
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTDNDMA DE MEXICD 
FACULTAD DE MEDICINA VETERINARIA Y ZOOTECNIA 

PRINCIPALBS AN'l'IPARASITARIOS lJSADOS 
BN LOS BOVINOS DB 197'1 A 1981. 

BS'l'IJOIO RECAPITULA 'l'IVO 

T E s s 
OUE PARA OBTENER EL TITULO DI: 

MEDICO VETERINARIO ZOOTECNISTA 

p R E s E N T A 

JOSE JAVIER ALTAMIRANO BAUTISTA 

ASESORES: 

M. V. Z. HECTOR SUMANO LOPEZ 
M Y. Z ADRIANA ALTAMIRANO BAUTISTA 

CD. UNIVERSITARIA 111811 

THIS COH 
f ÁLi.A DE , 011C1EH 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



CONTENIDO 

RESUMEN , , , , , , , , , • , • 

IMPORTANCIA DE LAS ENFERMEDADES PARASITARIAS 

ANTINEMATODICOS , . 

PIPERAZINA • , • 

BENZIHIDAZOLES , 

FENBENDAZOL 

HEBENDAZOL 

ALBENDAZOL 

OXFENDAZOL 

IMIDAZOTIAZOLES 

LEVAMISOL 

TETRAIHSOL 

TETRAHIDROPIRIHIDINAS 

HORANTEL Y PIRAllTEL 

CLOSANTEL 

IVERMECTINAS 

ANTICESTODICOS 

FENBEllDAZOL 

ALBENDAZOL 

TREMATODICIDAS 

ALBENDAZOL 

TRICLABENDAZOL 

CLOSANTEL 

!IICLOFOLAN 

NITROXINIL 

RAFOXANIDE 

ANTIPROTO~OARIOS 

DIMETRIDAZOL 

AMPROLIO 

ACRIDINA Y SUS DERIVADOS 

iv 

-. 

,_ -. 

PAGINA 

9 

11 

14 

15 

17 

19 

19 

22 

24 

24 

26 

28 

32 

32 

32 

31¡ 

34 

35 

38 

38 

"º 
43 

46 

46 

48 

49 



TETRACICLINAS . • • • 

DIMINACENO ACETURATO 

ECTOPARASITICIDAS 

CLOSANTEL 

IVERMECTINAS 

DELTAMETRINA 

ORGANOFOSFORADOS 
CLORFENVI!IFOS 

DIAZINON 

DICLORVOS 

ETION 

COUMAFOS 

AZAMETIFOS 

ORGANOCLORADOS 

LillDANO 

TOXAFENO 

LITERATURA CITADA 

CUADROS 

V 

PAGitlA 

52 

56 

58 

58 

59 

60 

63 

64 

66 

66 

67 

67 

68 

70 

75 

76 

78 

96 



RESUMEN 

ALTAMIRANO BAUTISTA JOSE JAVIER. Principalas antiparasit.arivs 

usados en bovinos. Estudio recapitulc..t.ivo de 1'377 a 1987 

Cbajo la dirección de Héctor Si.imano López y Adr i a.na 

El Presente trabajo const.i':1.1ye UI'"' est1.1dio l"""='•=aPit:.1.:la":.i,·.•·-, r:,-,n 

el fin de unificar los + .. raba.jos qui: sc•bre ant.iF-arasit.arios 

como el conocimiento vet"t.idc• en lc1s t.e:>~tc.s de farmacc•logia 

para llevar a cabe· un e'Sb .. Jdio retrosp-ecti /C> ;-. 10 at-ios:- con 

el fin de ordenar y dar a conc.cer le• q\fO: a la fecha se se.be 

sobre el ·=aract.:r práct.i·=o del 1.Jso de est.a dis-=iPl ina. Se 

cit.~n 123 referencias obtenidas er. t.e>:tos de la bit.lioteca de 

la Facultad de Medicina Veterinaria y Zoot-=:c:nia~ en 

artículos obtenidos en la he:miE:rc•teca de la rriisrna Fac:L~ltad y 

por el Sist.ema de Invasti:la..::ié·n Bibli.:i·.=*r.ttf'L=a del Centro de 

Información Científica y Humanística <CICH) de la Llniversidad 

Nacior1.al AL~t..!•noma de Méx.icoe 
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IMPORTANCIA DE LAS ENFERMEDADES PARASITARIAS 

La parasitología veterinaria tiene gran importancia 

económica principalmente en los paises tropicales y 

subtropicales ya que debido a la gran in~luencia de su 

aparición inciden sobre la salud de los animales de tal 

manera que en muchas zonas con problemas enzooticos de 

parasitosis, ha sido muy di.fícil mejorar los hatos mediante 

la introducción de razas mejoradas como ha sucedido en las 

regiones con piroplasmosis y anaplasmosis (45,71,77). 

Debido a que la mayoría de las en.fermedades parasitarias 

tienden a la cronicidad, los datos económicos se deben de 

medir con cuidado. Por ejemplo, los bovinos aparentemente 

normales con una carga regular de nemátados gastroentér1cos 

dejan de ganar un determinado porcentaje de peso o disminuye 

su producciOn. Se calcula que el ganado vacuno in~ectado de 

Fasciola hep•tica deja de producir leche entre el 5 y el 40% 

ademiis baja 

(68,69,98>. 

la -Fertilidad 

Las garrapatas y las 

y la producción de. carne 

enTermedades que transmiten 

(principalmente babesicsis y anaplasmosis> hacen· de este 

complejo uno de los más importantes en Mé>:ico razón por la 

cual se desarrollan programas para su control que incluyen 

ba~os garrapaticidas, programas de premununici6n y vacunac10n 

asi como el tratamiento médico de los animales enTermos 

( 1,89). 



Existen otras p¿.r-asi.tosis de gr·an impot·tanc.ia. e:.:on6mic;a 

aún en regiones templadas, tal es el e.aso de la c.occidiosis 

en los terneros que requiere gastos importantes para su 

prevención y tratamiento (56.58.88). 

Por otro lado. se ha de contemplar a las enTermedades 

parasitarias zoonoticas como la cisticercosis por ~~ticercus 

bovis que da lugar a la Taenia saainata en el hombre y que 

como una concecuenGia de esta condición el mismo hombre se 

inTecta de cisticercosis (29.96). 

Una de las Tormas más ericaces de controlar el 

parasitismo es mediante el uso de antihelmíntico~ en rorma 

periódica. Entre los primeros utilizados se cuentan al 

hexacloroTeno, el tetracloruro de carbono y el hexaclaroetano 

descontinuados a la Techa. Con ellos se observaban una serie 

de inconvenientes destacando su estrecho margen de seguridad. 

Actualmente existen antiparasitarios que o-Frecen numerosas 

ventajas Trente a los primeros utili=ados como por ejemplo: 

alta e~icacia contra gran variedad de especies, actividad 

so~re estados inmaduros y adultos. e.ficacia a bajas dosis, no 

tóxico ni para el hombre ni para los animales domésticos, no 

tóxico para la Tauna que no sea objeto de tratamiento 

(mam:Lreros, aves, peces, crustáceos,. batracios e insectos>, 

no tóxico para la ~lora, poderse administrar a animales de 

cualquier edad incluyendo hembras gestantes, compatibilidad 

con otros tratamientos. comodidad en aplicaciones rápidag y 

sencillas, poco susceptible de engendrar ~enómenos de 



..; 

resistencia en el parásito a combatir y por último,. bara"'to 

(92, 105, lOBl. 
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ANTINEMATODICOS 

PIPERAZINA 

Características .fisico--qu:ímicas. La p iperaz i na tiene una 

estructura de anillo relativamente sencillo que se conoce 

químicamente como dietilenodiamina. Es una base .fuerte que 

absorbe agua y gas carbónico del aire (97~108). Es bastante 

soluble en agua y glicerol menos soluble en alcohol y nada 

soluble en •ter <108). El recipiente que la contenga debe 

guardarse -firmemente cerrado Y debe protegerse de la luz 

(97). 

La piperazina .forma algunas sales estables 

higroscópicas: el clorhidrato. citrato~ sul-Fato y tartrato 

que se presentan como polvos cristalinos solubles en agua; el 

hexahidrato de piperazina (pequeños cristales incoloros> se 

disue.lve lentamente en el agua; el .fas-Fato es insoluble; la 

beta:ína del ácido 1-piparazina- cot·boditioico es un polvo 

gris estable, insípido humedecible e insoluble en agua. La 

piperazina tiene un pK de 5.7 a 9.B (97~108>. 

Fórmula estructural de la piperazina C108) 

Mecanismo de acci.ón. Bloquea 1 os e-fect'os de la 

acetilcolina en la placa mioneural del parásito provocando su 
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parálisis y por e~ta razón los parasitos son expulsacos con 

el peristaltismo vivos <B0,97,108>. 

Farmacocinética. La piperazina y sus sales simples se 

absorben ~~cilmente en el aparato digestivo. El citrato, el 

~osfato y el adipato se absorben y excretan aproximadamente 

·en cantidades iguales. Una pequeña parte de la piperazina se 

descompone en los tejidos y el resto se elimina en la orina. 

La excreción de piperazina en la orina comienza 30 minutos 

después de su administración; la tasa de exc;:reción máxima 

ocurre entre una y 8 horas completandose en 24 horas 

<2,97,108>. En la orina se excreta aproximadamente del 30 al 

40Z de la dosis total (50,1081. 

La dietilcarbamazina que es un derivado de la piperazina 

se halla en la corriente sanguínea durante 24 horas después 

de un• sala dosis terapéutica, ésta se recupera en la orina 

en .forma inalterada durante los dos o tres días siguienti.?s a 

la administración oral del medicamento. El destino del resto 

de la dosis es desconocido (97>. 

Los compuestos de la piperazina se administran en pienso 

húmedo o seco, en el agua de beber, en cápsulas, con sonda 

gástrica o con jeringa para dosis oral CB,50). El período de 

administración debe ser relativamente corto. Si se ha de 

ingerir voluntariamente es aconsejable privar a los animales 

de pienso o agLta ·durante 12 a 18 horas a .fin de que lo 

consuman en un tiempo de t.5 a 2 horas; este proceder tiene 

importancia porque produc:e una concentración de medicamento 

relativamente alta y activa contra los parásitos dentro del 
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aparato digestivo. No es preciso retirar el pienso o el agua 

no con.sumidos en el plan trazado pero la e-ficacia del 

tratamiento se reduce al prolongarse el período de 

administración (8). 

Usos y dosis. Se han probado muchos derivados de la 

piperazina en cuanto a su actividad antihelmíntica. La 

piperazina base v sus sales simples son más e~icaces que sus 

derivados complejos y sustitutos. Este. hecho es algo 

sorprendente pués las sales simples se absorben ~4cilmente en 

la parte anterior del aparato digestivo por lo que se podría 

suponer que no habían de alcanzar- una concentración de 

m•dic:amento !3'.ficaz contra los parásitos en tramos 

intestinales posteriores (92). 

Los parásitos maduros son más susceptibles a la acc:icin 

de los compuestos de piperazina que las -Formas inmaduras 

<80). Por -fortuna, l~s ascárides inmaduros son lo bastante 

susceptibles para ser expulsados en un porcentaje cercano al 

100% !92>. 

Es .factible suponer que las sales de piper-a;:ina son 

e~icaces en los bovinos contra Oesophagostomum spp empero 

como resultado del paralelismo entre las inf-ecciones 

parasitarias de los ovinos y los bovinos es muy probable que 

Haemonchus contprtus y Trichostrongylus spp en los bovinos 

adquiet~an resistencia 

<92,97,108>. 

a los compuestos de piperazina 

Para criar terneros hasta la madurez hay ensayos donde 

se ha demostrado que el adipato de piperazina tiene una 
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e~icacia de 100% para eliminar los ascárides maduros e 

inmaduros a dosis de 220 mg/kg de peso (97,108). 

Toxicidad. Aunque siempre se le administra por vía oral, 

la inyección intravenosa de piperazina solo causa un descenso 

transitorio de la presión sanguínea (97>. En dosis orales 

excesivas causa convulsiones y depresión respiratoria 

con alteracion•s hep~ticas v r•nales. Ocasionalmente induce 

vómito, diarrea y breve incardinación. No causa teratogénesis 

y •• puede utilizar durante l• gestación. Por ello se asume 

que las sales comunes de piperazina son relativamente 

atóxicas •n condiciones ordinarias (97,108). 
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BENZ111IDAZOLES 

Estos -FArmacos denominadas benzimidazol-

c•rb•matos son compuestos utilizados come antiparasitarios de 

amplio espectro con m4rgen de seguridad muy elevado. El grupo 

est.ii .formado por muchas f:Arm•cos; en este c:apítulo solo se 

describir~n los compue~tas que son utilizados actualmente en 

los bovinos: el ~enbenda~ol, el mebendazol, el albendazol y 

el ox~endazol 11s,qe,1oa1. 

Característic•s ~isico-químicas. Los benzimidazoles son 

compuestos heteroc:íclicos nitrogenadas con gran actividad 

farmacológica y que pueden •ctuar como antihelmínticos, 

anti~ungales, antineoplAsicos, cardiotónicos y analgésicos. 

Les benzimídazoles antiparasitarios son polvos que tiene 

buena estabilidad en sclución acuosa C108). 

Mecanismo de acción. Las benzimidazoles bloquean el 

mecanismo para la asimilación de la glucosa, este es bloquean 

el transporte activo de la Qlucosa. De esta ~arma hay 

inhibición de la producción de ATP y se agotan las reservas 

de glicógeno. También inhiben la polimerización de los 

microt'1bulos al unirse a la tubulina lo que puede 

relacionarse con la inhibición conjunta de la 

acetílcalinesterasa en el parAsito. Pueden inhibir otros 

procesos oxidativos como el bloqueo de la ~umarato reductasa 

us,eo,97, 1'oe, 1111. 

Farmacocinétii::a. Su .absorci6n es variable~ algunos se 

absorbeÍl en buena cantidad en el tracto gaatrcint.estinal 
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ttiabendazol>, otros se absorben poco <mebendazcl> y otros 

más c~si no lo hacen (cambendazol>. El radical que contengan 

en el nócleo determina la vía de biot~ans~ormacíón y 

eMcrecidn <15,80,97,108l. 

Toxicidad. Estos compues~os tienen pocos 

tóxicos, pu•den llegar a provocar vómito, anorexia, mareos, 

•ne•ia nornocr6•ica, prurito y ~íarrea. Se ha mencionado que 

probablemen~e el grupo carbonato de estos compuestos estA 

ligado a e~ectos teratagénicos. Las evaluaciones 

teratogénicas se han realizado en ratas y los e~ectos han 

sido más evidentes con el usa del parbendazol, cambendazcl v 

•1 mebendazol <l~,97,108>. 
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FENBENDAZOL 

Características ~isicc-qu!micas. Es un polvo blanco 

cristalina~ insoluble en disolventes organicos, casi 

insoluble en agua y soluble en dimetilsul~óxido, es incoloro 

e insípido v se descompone a 233•c por lo que se considera 

muy estable (108>. 

Fórmula estructural del fenbenda•ol 

Metil-S-<Teniltiol-2-benzimidazol carbamato (97,108). 

Farm~cccinética. Se absorbe muy, poco en el tracto 

gastrointestinal alcanzando el compartimiento plasmático solo 

una pequeña porción <no mayor al 1% de la dosis administrada 

a las 2-4 horas>. No es teratogénico (q2,97). 

La vía de administración intramuscular puede lograr 

concentraciones gastrointestinales mas uni~ormes que la vía 

oral sin embat"go~ esta altima es más \..'sada. También se ha 

administrado .fenbendazol por vía intravenosa eliminándose en 

6 días por las heces y por la orina casi en su totalidad. En 

contraste, por vía eral sola se elimina un 44.6% de la dosis 

en el mismo tiempo <13,101>. 



El i=enbendazol puede ser administrado me di ante 

suspensión (10%>, pellets (0.SX> o en -forma de preme2cla 

(207.) <13). 

Aún así, es posible detectar 15 días después del 

tratamiento cantidades residuales en los te ji dos 

especialmente en el hígado (93,101). 

L• excreción renal y -fecal se realiza sin cambio 

aparente. En las vacas se elimina un poco por la leche y solo 

del 5 al !OX es excretado en la orina. 

Las concentraciones determinadas en la lec.he son 

in-feriares a las del suero comprobandose ·en total solo un 

0.37. de la dosis administrada <37,40,101,115). 

La eliminación de los pat·ásitos ocurre de 32 a 36 horas 

después de la administración C93>. 

Usos y dosis. El -Fenbendazol puede ser utilizado contra 

los siguientes nemátodos: Trichuris ovis, Haemonchus spp, 

Ostertagia spp, Cooper~ spp, Bunostomum spp, Oesophagostomum 

spp y .Dictyoc .. ulus spp, Strongyloide·s ,R!!Rillosus y Trichuris 

spp cs,11,30~40,43,46> su e~icacia se ejempli~ica en el 

Cuadro 1. 

Las dosis varían según las características d@ la 

in~eccidn y ~luct~an entre S y 15 mg/kg en dosis ónica u 840 

g/ton de alimento. Esta dosis es capaz de eliminar al 100?. de 

los par~si tos en vacas inFectadas < 108> ·• 

Toxicidad. Algunas vacas tratadas con ~enbendazol 

mostraron lesiones de epitelizacidn en los pulmones asociadas 

a la muerte in si tu de los par~sitos pero esto se logró· en 
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forma experimental daspu6s de 30 días de administración con 

dosis triple <46>. 

No hay evidencia de toxicidad en vacas preparturientas 

tratAdas con 

productos" no 

-fenbendazol tampoco hay anomalías en los 

irrita las mucosas ni tiene e-fectoS 

sensibilizantes. Por ésto, se le considera poco tóxico y se 

le puede utilizar en animales c:aquéHicos y gravemente 

en~ermos <13,92.108>. 

Tal•rancia. Se cree que puede haber una tolerancia 

relativa por part• del estado larvario IV de Ostertagia 

o&t•rtaai (4,5>. 
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HEilENDAZOL. 

Características ~isico-quimicas. Es un polvo blanco 

amarillento, amor.fo, de sabor agradable, poco soluble en agua 

y en la mayor parte de los disolventes org~nicos, pero es 

soluble en acido ~órmico y alcohol (97,108). 

Fórmula estructural del mebendazol 

Metil-5 benzoil 1-2-benzimidazol carbamato <97,109). 

Fat·macocinética~ Se absorbe solo una pequeña cantidad en 

•l tracto ga•trointestinal debido a su baja solubilidad en el 

agua y solo menos del 1% de la dosis total alcanza niveles 

plasm.iticos má>:imos a la• 3 horas después de su 

adtninistracidn 192). 

El mebendazol es escasamente metabolizado y mucho de él 

•• excretado en las heces de 24 a 48 horas después de 

administrado. La mayor parte del medicamento se excr.eta por 

las heces y solo de un 5-107. se elimina por la otina, 

solamente una peque~a porción es excretada como derivado 

descarbcxilado de mebendazol <15,93,108). 

Usos y dosis. El Mebendazol es un antiparasitario de 

amplio espectro especialmente contra los estrongilcs 

gastrointestinales de la mayoria de las especies domésticas, 



pet·o tiene el inconveniente da tener- un costo eleva.do po.- lo 

q~e su empleo en 9randes especies se ve limitado. 

Se han obtenido buenos resultados en la utilización del. 

mebenda:cl contra los siguientes géneros de parásitos: · 

Dictyacaulu• spp, Ostertaqia spp, Haemonchus spp, Bunostomu~ 

spp y Trichuris spp <92,97,108>. 

La dosis que se utiliza en los bovinas es de 5 a 10 

mg/kg de peso <97,108>. 

Toxicidad. Es bién tolerado por los bovinos y por su 

baja absorción en el tracto digestivo no se reporta toxicidad 

•n su u50 clínico. Si se llegan a elevar las dosis puede 

t•nar e~ectos depresores en el sistema nervioso central que 

se mani~iestan con mareos y somnolencia C92.97,108). 

No •• d•be ad•inistrar en hembras gestantes por los 

e~ectas teratcg•nicos en los tres primeros meses <93>. Se 

d•btt esperar. un mes antes del sacriTicia de le• animales 

tratados con mebendazol 

ALBENDAZOL 

CaracterlstiCas Tisico-quimicas. Es un polvo inodoro, 

blanco amilri l lent.o,· insoluble en dimeti lsul.f6xido y ácido 

•c•ttcc. En general es soluble en ácidos y ba9es ~uertes. La 

adicidn de algün solvente; COlllO el •lcohol puede tncr ... ntar 

su solubilidad 197,109> 
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Fórmula estructural del albend•zol 

Metil-5-tiopropil-1-H-benzimidazol-2 y 1 carbamato (108) 

Farmacocin•tica. Se absorbe poco "" el tracto 

gastrointestinal por esta razón, los niveles plasmáticos que 

alcanza son bajes en compar;aciOn a la dosis total 

ad~inistra~. La vida media es de 10 horas aproximadamente 

11S,92,97>. 

El "'lbendazcl al igual que la mayoría de les 

b•nzimidazoles, es metabolizado en el hígado. Los principales 

met.abolitos del -fármaco son los derivados sul.fóxido y 

sulfata, responsables de la mayor parte de la actividad 

antihelmíntica <93>. 

Las pincipales vías de eliminación son la fecal y la 

urinaria (108). En las bovinas, la administración de 20 

atQ/kg, induce una eliminaciónn del 467. de la dosis 

administrada en la orina en un lapso de 72 horas y se hallan 

trazas cr. 0.1 ppm a 109 12 días postaplicacióri (97). 

Usos y dosi•· El albendazol ataca nemátodos en su Terma 

Adulta y larv•ria y no solo es ericáz contra verminosis del 

aparato digestivo sino también ataca a vermes pulmonares. 

Es altamente ericá2 en la eliminacidn de in~ecciones 

monoespecí~icas y mixtas <27,29,112,113,114). 
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La dosis oral es de 3.8 a 4.75 mg/kg y un má><i11no de 7.5 

mg/kg (59,92,108). 

En terneros 

sanguíneos m~ximos 

la dosis de 20 mg/kg logra niveles 

a las 15-24 horas después de la 

administración y los valores sanguíneos máximo_s -fueron de 5.5 

ug/ml. 

Los niveles sanguáneos dependen de la vi'. a de 

administración Cintrarruminal u oral) y de la -formulación 

(59) no obstante, se presenta una relación de dosis y eTecto 

en el Cuadro 2. 

Toxicidad. Según Jchns ~ al (ó5) el albendazol a dosis 

de 11 y .15 mg/kg es teratógeno. La in-fluencia nociva del 

medicamento se mani~iesta con lesiones renales y anomalías 

esqueléticas. 

OXFENDAZOL 

Características Tisica-químicas. Es un ant.ihelmí:ntico en 

polvo, insoluble en agua y peco soluble en disolventes 

orgánicos. Su punto de -fusión esta entre los 230 y 23s•c 

(97,108). Es un devirado reciente de los benzimida=oles. 
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Fórmula estructural del •">)(.fenda'Zol 

Metil-5-(6)-~enil-2 benzimidazol carbamato (108). 

Farmacocínética. El tiempo d• eliminación del organi¡smo 

es de 72 hot"'as posteriores a su administración por vía oral y 

es eliminado con las heces ClOB). 

Usos y dosis. El ox~endazcl ha mostrado ser altamente 

e.fic4z •n el tYatamiento de in.f:ec:c:iones parasit.arias en los 

bovinos 162,63,123>. 

Aplicado por vía oral pierde algo de su e~icacia por tal 

razdn se le ha us•do mediante inyecciones intrarruminales a 

dosis de 6.75 mg/kg de peso en contra de Ostertaqia spp 

<e&tado adulto y l•rvariol, Cooperia· spp (estado aefulto y 

larvario>, Trichostrongylus <estado adulto>, I· 
colubri~rmis <estado adulto>, ·Nemat.odirus helvetianus 

<estado adulta>, Oesoohaqostcmum radiatum testada adulto>, 

Dic~caulus vivipar-Y§ 

(119, 123> .. 

<estado adulto> y Chabertia spp 

También se han utilizado bolos intrarruminales que 

d•scargan dosis terapéuticas de o><fendazol por interva~<ls de 

tres semanas aproximadamente y ha resultado e~icáz contra un 

gran númera de nemátodos intestinales y también contra vermes 

pulmonares (62,ó3,t1q,123>. 



de nfiltró~ilos polimorTonucleares y ~agocitos mononucleares>. 

No altera la respuesta humoral C47,10B>. 

Farmacocin•tica. El 

e~icacia en el tracto 

levamisol se absorbe con rapide:: y 

gastrointestinal y del sitio de 

inyección, aunque la biodisponibilidad del compuesto es tres 

veces mayor cuando se administra por la vía parenteral 

(intramuscular o subcut4nea>, sobre todo a nivel del tracto 

r••Piratorio donde los eTectos son muy buenas centra los 

par,sitos pulmonares <42,49,81,89). 

Solamente el 0.9~ de la dosis inicial se queda en los 

tajidas 12 a 24 hora& d9Bpués de su administracón. El Tármaco 

•s d•gradado y excretado en los órganos principalmente en el 

hígado y en el riñón (97>. Siete dáas después de su 

administración ya no se le detecta en el músculo, el hígado, 

•l riñón, la grasa, la sangre y la orina. En aplicaciones 

subcutAneas, los niveles plasmáticos máximos se alcanzan en 

30 minutos <97>. 

Las animales tratados con levamisol se deben retirar 

del abasto por 6 o 7 días y para los animales destinados a la 

producción de leche no se recomienda 

157, 1081. 

el usa del levamisol 

Usos y dosis. La dosis de levamisol es de 5 a 8 mg/kg de 

P••D 11081. 

La •Ticacia del levamisol es esencialmente igual en los 

rumiantes independientemente de la Terma de presentación 

pudiendo ser en bolos, líquido, pellet o inyección <108). 



Los estados adultos de la mayoría de los parásitos del 

abomaso <H•e•onchus spp, Ostertagia spp>, del intestino 

delgado CCOoparia spp, Trichostrongylus spp, Bunostomum spp>, 

.del intestino grueso <Oesophagcstomum spp> y del pulmón 

<Dyctiocaulus spp> son satis~actoriamente removidos por el 

amplio espectro del f4rmaco. La eficacia para los nemátodos 

gastrointestinales de los rumiantes se compara ravorablemente 

con el tiabendazol excepto que el tiabendazol es superior en 

la eliminación de estrongiloides <19,42,80,92,97,108). 

El leva•i•al es 98~ eficaz para las rormas inmaduras y 

maduras de los par•sttcs pulmonares de los bovinos <89). 

Por otro lado y por •u• acciones inmunomoduladoras, las 

inyecciones de levamisol en vacas secas redujeron la 

incidencia de mastitis de 9. 6 a 3. 7~!., las muertes -fetales de 

24.B a 4.B~ y las endometritis de 24.3 a 6.4% (47>. Se ha 

sugerido qua estos efectos se deben a la potencialización 

inmunológica y pudieran adoptar~e como prácticas rutinarias 

da manejo. Can eate enfoque, se ha visto que el tratamiento 

con levamisol procuró un aumento en la ganancia de peso 

diario y aumentó el índice de conversión. Estas e~ectas 

pueden tanto deberse a la potencialización inmunológica como 

a la acción antiparasitaria C47). 

Parece existir sinergismo entt·e el levamisol y la 

Piperazina; exista antagonismo con la ~enctiazina, la 

lft9tiridina, 1• praca&na, los bloqueadores neuromu•culara• Y. 

los organo-Fos-Forados. <97> 
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Taxicid&d. El levamisol es bién tolerado en las dosis 

••Raladas. A pesar de asto existe un porcentaje mínimo de 

intoxicaciones. Los animales que se llegan a intoxicar 

pr•••nt•n depresión, salivación, de-Fecación, disnea, 

te•blar•s musculares, ccnvulsiarws e ataMia, el animal puede 

carrar V la muert• ocurre por as~iKia. La 

intoxicación es m~• -Fr•cuent• en los animales que presentan 

prabl•mas hepáticos <B0,97,tOB>. Otra ~arma indirecta de 

e~.ctos colaterales del levamisol es que después de la muerte 

de los nematodos pulmonares se puede presentar una tas severa 

<10B>. 

TETRAl1ISOL 

Caract•risticas ~i•ico-quimicas. Es un polvo cristalino, 

inodoro y soluble en agua. EKisten dos sales de tetramisol, 

la sal clorhidrato y la s~l ciclamato. En condiciones 

normal•• de almac•n•miento se mantiene con buena estabilidad 

UOB> 

Fdrmul• ••tructural del tetramisal. 

~··--\JH~ 
~ 

"•canisma de acción. El tetramisol tiene un eTecto 

despolarizant• Muscular en los parásitos y parece ser que 
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TETRAHIDROPIRIMIDIN.:.5 

MDRANTEL Y PIRANTEL 

El morantel es un análogo metilado del pirantel. 

Características risico-químicas. Son sales fotosensibles 

en solución acuosa por tal razón se recomienda usarlos 

inmediatamente después de disolverlos CS0,92,108). 

Fórmulas estructurales del pirantel y morantel 

Tartrato de plranlel 

CH, 

~N"lc,H,o, 
S N.._/ 

Tartralo de rnoranlel 

Mecanismo de acción. Las tetrahidropirimidinas actúan 

de:>polarizando la unión mioneural del parásito 

irreversiblemente. Este erecto es semejante al c:olinérgico 

pero mucho más potente que éste. El resultado es una 

parálisis espástica en el parásito. Este mecanismo no se ha 

comprobado aún por completo pero se contrapone a los 

compuestos de acción antagónica como la piperazina 

(36,80,92.108). 

Farmacoc:inética. Aunque se ha inrormado que la absorción 

del pirantel por vía oral es poco eTiciente, los niveles 

plasmáticos en los bovinos no se tienen registr·ados con 

exactitud pués la información es variabfe .. En los bovinos el 

morantel se absorbe rápidamente en el abomaso y el duodeno. A 



las 4 y ó horas después de su administración oral se detectan 

los m~ximos niveles sanguíneos (97,108). 

Son metabolizados en parte dentro de las 96 horas 

después de su administración. Alrededor del 2SY. de la dosis 

original se excreta biotransTormada por la orina y otro tantO 

•s excretada por las heces sin ningón cambio <97). 

Usos y dosis. La eTicacia de estos T~rmaccs es muy 

similar aunque el pirantel se ha utilizado m~s que el 

morantel. El principal uso que se le ha dado al morantel es 

contra nematodos gastrointestinales con una e~iciencia del BS 

• lOOX sin embargo, esta eTicacia no es buena contr• los 

nematodos pulmonares (14,31,36,85>. 

La dosis que se recomienda para el morantel es de a.a 

mg/kg y del pirantel es de 30 mg/kg, estas dosis pueden 

aument•rse hasta el doble ya que se consideran ~ármacos 

atóxicos solamen~e hay ~na contraindicación para el pirantel, 

su administración debe evitarse en los animales severamente 

debilitados porque se sospecha que puede inducir un e~ecto 

tóxico ( 108). 

Numerosos estudios han demostrado que el morantel en 

bolos de liberación sostenida abate la· población de parásitos 

en becerros permitiendo que aumente la ganancia diaria de 

peso y esto trae consigo un bene~icio econónico (14,31,85>. 
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CLOSANTEL 

Características ~isico-químicas. Es un antihelmfntico 

salicilanádico estable a temperatura ambiente o más baja. Su 

vida media en almacen obscuro es de 2 años (108). 

Nombre quínico del closantel. 

N-CS-cloro-4-<4-cloro-fenil)cianometilJ-2-metifenil-2 

h~droxi-3-5-diyodobenzamina (108). 

Mecanismo de acción. El closantel es un antihelmíntico 

hidrogenado ionó~oro que actóa a nivel mitocondrial en el 

parásito. El fármaco se une a una proteína plasmática y su 

acción la realiza estimulando la actividad de la enzima 

adenosiltri~osfatasa por lo tanto, desacolpa la oxidación y 

se interrumpe la fos-forilación y el transporte de electrones 

a través de la cadena respiratoria (97, 108). 

Farmacocinética. La máxima concentración del closantel 

en el plasma de ovinos después de una administración 

subcutánea de 5 mg/kg de paso se obtiene • las 24 48 horas. 

En ese tiempo se alcanza concentraciones 'de 50 a 55 ug/ml, 

lu~o disminuye gradualment~ su concentración inicial en un 

lapso de 15.4 d:las hasta. desaparecer de la circulación y· 

probablemente del organismo (92). 

Usos y dosis. Hall 

contra varias cepas 

colubri.f!ormis 

C55) utilizaron closantel 

Haemonchus contortus 

resistentes a 

y 

los Trichastrongylus 

benzimidazoles y encontraron que su e~icacia contra H 

contortus Tué de un 997. a dosis de 5 mg/kg en todos los 
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estados de inrección. La dosis de 2.s mg/kg de peso disminuyó 

en un 50Y. a los parásitos después del quinto día posterior a 

la ini=ección. 

El closantel ha d~mostrado ser altamente e.ficaz contra 

nem~todos hematd.fagos adultos e inmaduros como Hae~onchus 

spp, Strongyloides spp, Oesophagostomum spp, Bunostomum spp y 

Chabertia ovina, también es eTicaz contra Fasciola.hepatica, 

los estados larvarios de Dermatobia spp, Hypoderma spp y 

g_estrus ovi§ (66,97,108>. 

Una caracteristica ónica de este compuesto es que se 

liga a las proteínas plasmáticas permaneciendo en ellas y 

protegiendo a los animales tratados contra la rainTección con 

larvas de Haemonchus spp por lo menos durante 7 semanas y 5 

semanas en el caso de los ancilost6~idos. La dosis 

recomendada para los nem~todos mencionados es de 5 mg/kg de 

peso y para los artrópodos es de 10 mg/kg (108>. 

Toxicidad. Para comprobar la to>:icidad de este -fármaco 

se han realizado pruebas en ovinos, bovinos y ratas. En 

ovinos se determinó que la administración oral no es tóxica 

hasta cuatro veces la dosis recomendada, l• cual no excede 

las 10 mg/kg Cla dosis recomendada contra artrópodos en 

bovinos es de 10 mg/kg> siendo su DLSO de 40 mg/kg de peso. 

Utilizando la vía intramuscular en la misma especie no se 

presentaron e-Fec.tos colaterales ni tóxi ces al inyectar hasta 

25 mg/kg es decir, cinco veces la dosis recomendada, siendo 

su dosis letal 507. de 20 mg/kg de peso •· También se 

determinó en 17 bovinos la DL-50 via oral y parentaral siendo 

* Info~maciOn t'cnica de Jennsen Pharmaceutica. M~xico. 
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estas de 40 mg/l<g de peso y 20 mg/kg de peso t•espectivamente. 

El closantel puede ser administrado a hembras en 

cualquier etapa de gestacidn y animales muy debilitados. 

Empero, tiene la desventaja de que deberá observarse un 

periodo mínimo de 30 días entre la última administración con 

closantel y el momento del ordeño o sacri~icio de' los 

animales para consumo humano (108). 

IVERMECTINAS 

Características ~isico-quámicas. Las ivermectinas han 

sido identi~icadas como una serie de derivados macrocíclicos 

lactonados que en contraste con los macrOlidos carecen de 

significante acción anti bacteriana o .fungicida 

(8,15,25,26,74,80,108). 

Las ivermectinas son compuestos di~erentes a las demás 

antihelmánticos presentando nula resistencia cruzada. Se 

prepara comercialmente en ~orma inyectable con solventes 

org,nicas en virtud de su reducida hidrosolubilidad. Es un 

compuesto ~otosensible que debe almacenarse en ~rascas de 

colCr ámbar y en un lugar ~resco y seco CB,92,108). 

FdrmulA •structural de la ivermectina • ..... 
:üºÚ . 

· • .... º • º··-~.... r º ~., ;-;""· ·~, 21 A1 

,,• O~ Q O • H 

""' .... 
º" " 

H c::11t, a 
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Mecanismo de acción. Las ivermectinas estimulan la 

liberación del ácido gama-aminobutirico <GABAl en el 

parásito, el cual inhibe la neurotransmisi6n causando una 

parálisis y muerte lenta <B, 15,25. 26, 80, 92, 108>. El GABA en 

los mamíi=eros solo se localiza en el SNC y en condiciones 

normales las ivermectinas no atravie;::an la barrera 

hematcencei=álica (80,92) por lo tanto no producen erectos 

colaterales en los individuos tratados con este medicamento. 

Las ivermectinas actúan contra gran cantidad de 

par4sitcs incluyendo gastrointestinales, pulmonares, 

arácnidos e insectos (25,26,80.92,108). 

Como los céstodos y los tremátodos no poseen GABA, las 

ivermectinas no son ei=icaces para su tratamiento CS0,92>. 

Farmacocinética. Solo se aplica en -Forma intramuscular o 

subcutánea. El producto comercial disponible en México para 

el ganado bovino es de administración subcutánea. 

Se absorbe totalmente del sitio y se distribuye en todo 

el organismo. Los niveles terapéuticos se mantienen durante 

dos semanas (25). Al parecer no su-f't·e biotr·an::.-for:nación 

cansiderabl~ y se e~creta par vía renal, -Fecal y por la leche 

por lo que deberá evitarse el consumo de carne de animales 

tr·atados durante 21 días post.eriot·es a la administración. Se 

requieren 28 a 30 dias para eliminar de la leche los residuos 

d• este medicamento (26). 
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Usos y dosis. Es un -f=~rmaco de amplio espe~tro para los 

bovinos, se emplea para atacar nemátodos gastrointestinales y 

pulmonares, adultos y cuartas Tases larvarias como Haemonchus 

placei, Ostertagia ostertagi, Trichostrongylus axei, ~ 

columbi~ormis, Nematodirus helvetianus. Cooperia oncop~~' 

Oesopha_g_g_stomum radi atum, Di ctyocau l us vi viparus i gua 1 mente 

es e.ficaz contra los ácaros de la sarna,. contra Oermacentor 

spp, Boophilus spp, Amblyomma spp Hyalomma spp, H_~~maphys-ª11§ 

spp y Rhicicephalus spp <B,?,15,18,25,26,S9,B2,92). 

Numerosos estudios han demostrado que las ivermectinas 

poseen una excepcional e~icacia contra lat·vas parasitarias de 

moscas. Dosis de 0.2 mg/kg ha sido e.fectiva en un 100X contra 

primera, segunda y tercera etapa larvaria de !::!YR.odet·ma .R.!_:tvis 

<25). Las heces de los 9 días posteriores al tratamiento del 

ganado con ivermect inas no .favorecen el desarrollo de lat·vas 

de moscas que se desarrollan en el estiercol C25, 109). 

Su dosis es de 0.2mg/Kg de peso<9,15,2S,26,92,10B). 

Toxicidad. La toxicidad de este -f=~rmaco es casi nula a 

las dosis recomendadas. Se ha observado un síndrome tóxico 

agudo en el ganado administrando oralmente ivermectina a 

dosis de 4 mg/kg y 8 mg/kg por v:i'.a subcutánea. Los signos 

-fueron indicativos de depresión del SNC e incJ•.tyeron 

decaimiento y ataxia (25). 

Se ha observado un síndrome tóxico agudo en el ganado 

administrando por vía oral ivermectina a razón de 4 mg/kg y 8 

mg/kg por vía subcutánea. Los signos ~ueron indicativos de 

depresión del SNC e incluyen decaimiento y ataxia (25,26>. 



Se puede admi_nistrar a sementales sin alterac:io11~s en su 

eficacia reproductiva y hembras gestantes sin que se 

presente teratogénesis(26). Se considera que su márgen de 

seguridad es superior al de los benzimida:oles, los 

imidazotiazoles y las tetrahidropirimidinas (80). 



ANTICESTODICOS. 

FENBENDAZOL. 

Característic:as 

ant.inematódicos. 

:32 

fisico-químicas. Ver capítulo de 

Fórmula estructural del +:ebendazol. Ver capítulo de 

antinematddicos. 

Mecanismo de acción. Ver capítulo de antinematódiccs. 

Farmacocinética. Ver capítulo de antinematódi.cos. 

Usos y dosis. La acción antihelmántica del febendazol no 

se limita a los nem~todos. En función de la dosis y 

frecuencia de •plicacidn incluye también a los c~stodos en su 

espectro de actividad C97). La in+:ección de oVinos y bovinos 

con Moniezia spp se cura clinicamente con Tebendazol, a 

dosis de 5-10 mg/kg p_ru:-os (30). La administración de 15 

mg/kg ~-~reduce la carga parasitaria en un 100% (30,33>. 

Toxicidad. Ver capítulo de antinematódicos. 

ALBENDAZ°OL. 

Caracterásticas 

antinematódicos. 

Tisico-quámicas. Ver capítulo de 

Fórmula estructural del albendazol. Ver capítulo de 

antinematddicos. 

Mecanismo de acción. Ver capítulo de antinematódicos. 

Farmacccin~tic:a. Ver capítulo de antinematódicos. 
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son Taenia saginata, Moniezia excansa y~ benedeni C15,1]Bl. 

Frente a los individuos adultos de las especies de 

Moniezia parece existir una buena eFicacia a tas d sis 

terapéuticas en los bovinos y ovinos. 

La ericacia de.las dosis elevadas de albendazol Tren¡e a 

metacestodos es dependiente de la edad de aquellos (33) 1 en 

el Cuadro 3 se presenta una relación dosis e~ecto del 

albendazol como anticestódico. 



TREl'IATDDICIDAS 

ALBENDAZDL 

Características 

antin.amatddicos .. 

34 

-Fisico-químicas. Ver capítulo de 

Fórmula estructural del albendazol. Ver capitulo de 

antinematddicos. 

Mecanismo de acción Ver capítulo de antinematódicos. 

Farmacocinética .. Ver capítulo de antinematódicos. 

Usos y dosis. A la dosis recomendada de 10 mg/kg para el 

tratamiento de Fasciola hepatica varía la e~icacia ~rente a 

los individuos adultos donde muestra de un 50 a un 92 'l. 

<20,27,78) mientras que Trente a las rasciolas juveniles su 

e~icacia es de 20~ <78). Contra las Termas adultas de 

Fascioloides magn-ª a dosis de 15 mg/kg de peso vivo es de 94 

Z (98>. En el Cuadro 4 se presenta una relación de la 

e-Ficacia del 

trem.itodos. 

albendazol en contra de los principales 

La dosis mínima -Frente a Dicrocoelium dentriticum es 10 

mg/kg de albendazol o una administración doble de 7.5 mg/kg 

con un intervalo de 7 a 15 días con una e-Ficacia del 82 al 

92% (92). 
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TRICLABENDAZOL 

Es un derivado clorado del benzimidazol que ejerce una 

acción especifica contra las fasciolas. Este fármaco es 

ineficaz contra otros trem4todos, c6stodos y nematodos (15). · 

Características fisico-químicas. Es soluble a 20• C en 

metanol y en grado variable en otros solventes orgánicos 

virtualmente en agua. Tiene un aspecto de suspensión acuosa 

color crema con un olor ligeramente fenólico, su estabilidad 

es buena, tiene una vida en anaquel de tres aAos (97,108>. 

Nombre químico del triclabendazol. 

5-cloro-6-<2,3-diclororenoxi)-2-metiltioben~1midazol 

(381 

Mecanismo de acción. Los datos rarmac:ocinéticos y de 

eficacia sugieren que el sulfóxido derivado del metabolismo 

del triclabendazol es el principal responsable de la 

actividad f=asc:iolic:ida !.n y_!_Y.._Q <104). EL triclabendazol o sus 

metabolitos ejercen un efecto de muerte lenta y cuando se 

administra a una dosis subóptima se retarda la maduración del 

parásito <27,55). Existen evidencias de la actividad 

retardada o de la ~alta de ésta sobre los nematodos a pesar 

de su biodisponibilidad. Se sugiere que el triclabendr~.Yl 

actóa di~erente a los benzimidazoles <104). De é5tos se 

inf=ornla que inter-f=ieren con la f=umarato reductasa y las 

~unciones microtubulares (15,80,97 > empero, el mecanismo de 

acción exacto del triclabendazol se sigue precisando <:04>. 
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Farmacocinética. Después de su administración oral el 

triclabendazol es rápidamente absorbido y biotrans~ormado. La 

oxidación de los sul~óxidos y sul~onas es el principal 

camino. La mayor ca.nt i dad del producto y sus metabol i tos se 

encuentran en la leche y en la sangre <S,15) 

Estudios con residuos radiactivos en ovejas y cabras, 

han demostr•do que la administración oral de 10 mg/kg 

ocasiona una m~xima concentración sanguínea de 15 ppm de 

triclabenda2ol entre 24 y 36 horas después del tratamiento 

declinando a 0.1 ppm en 10 días. Se alcanzó un nivel estable 

wn 48 horas y la curva de depleciOn tiene una vida media de 

22 a 24 horas 116,17). 

Más del 95Y. de la dosis se elimina en las heces, 

aproximadamente el 2?. en la crina y menos del lX en la leche. 

Despu•s de la administración de 10 mg/kg en los ovinos y 12 

mg/kg en los bovinos, los residuos de triclabendazol y sus 

metabolitos se detectan en el m~sculo, el hígado. el riñón y 

l• grasa sin embargo, caen debajo de 0.6 ppm en 4 días 

después del tratamiento siendo éstos insigniricantes al dia 

28 por lo que el período de eliminación se ha establecido en 

28 días desde el momento de su administración hasta que los 

animales sean enviados al sacri~icio para consumo humano 

<S, 15>. 

Usos y dosis. El triclabendazol posee una actividad 

especí~ica contra las rasciolas, sobresale por su alta 

e~icacia simultánea contra estados inmaduros de E h..Em..atica 

<de 1 a 6 semanas de edad) y las formas adultas <de 8 a 12 



semanas de edad> (ló,17,38,104,106>. La dosis establecida es 

de 12 mg/kg de peso vivo 

Toxicidad. En los mamí~eros es ligera. Estudios en vacas 

y ovejas gestantes han demostrado que el triclabendazol no 

causa e.rectos teratogénicos o embriotóxicos aún administrada 

la dosis terapéutica varias veces. No causa transtornos en 

animales sometidos a condiciones de estrés por manejo 

excesivo, calor, ~ria o transporte (16). 

Es compatible con otros tratamientos (ba~o de aspersión, 

vacunaciones, uso 

minerales) <97, 108). 

de nematodicidas, suplementación con 

Solo se tendrá que evitar la administración de este 

.fármaco a. animales productores de leche (57, 108>. 



CLDSANTEL 

Características 

ant inemat6dicos. 
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.fisico-químicas. Ver capítulo 

Farmacocin~t.ica. Ver capítulo de antinemat6dicos. 

Usos y dosis. Inicialmente, el c:losant.el 

de 

f'ué 

desarrollado para combatir Termas inmaduras y adultas de E 

haoatica. Se logró la eliminación del 95Y. de los parásitos 

adultos con dosis de S mg/kg de peso sin embargo, esta 

acividad disminuyó a un 50 7. ~rente a distomas de 6 semanas 

de •d•d <B>. 

La dosis que se administra contra E· heoat.ic:a es de 5 

mg/kg de peso !66). 

Toxicidad. Ver el capítulo de antinematódicos. 

NICLOFOLAN. 

Características Tisic:o-quámicas. Es una análogo del 

henac:loro-feno y tiene similitudes estructurales con el 

nitroxinil v la oxicloxanida. Es un polvo de color blanco 

amarillento que se expende como suspensión granular, tabletas 

y solución y existen preparados insolubles que se disuelven 

al llegar.al abomaso (97.108). 
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Fórmula estructural del niclo-Folan. 

~"º~ 
}-0=(--
NO:t OH C.I 

Mecanismo de acción. A&ln no está de~inido. 

Farmacocinética. Generalmente se administra por vía 

oral, se absorbe rápidamente Rn el tracto digestivo y se 

concentra en el riñón, el intestino y el hígado. El -Fármaco 

se metaboloza en grado variable en el rumen lo que disminuye 

su e~icacia <97>. La administración de cloruro de sodio con 

niclo-Folan previene que el .fármaco pase al interior del rumen 

por cierre del esóTago sin embargo, el uso del clorut·o de 

sodio incrementa la incidencia de los erectos tóxicos por lo 

tanto esta práctica no es recomendable (97). 

Usos y dosis. La T6rmula inyectable del niclo.folan es la 

más usada. Se aplica por v~a intramuscular o subcutánea a 

dosis de 0.6 a 1 mg/kg y de 3 mg/kg por la vía oral (108>. 

Toxicidad. Se ha detectado que la llegar a dosis de ó 

mg/kg o más se presenta Tiebre, sudoración, taquipnea e 

incluso la muerte en ocasiones tres d~as después de la 

dosiTicación. A dosis terapéuticas algunos p•rámetros de la 

biometráa hemática y química sanguínea se ven alterados 

aunque no han sido estimadas las repercuciones de estas 

cambios. Algunos autor-es indican una disminución en la 
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producción l~ctea de hembras en tratamiento. Se ha utilizado 

en vacas gestantes sin ocasinar ningún problema <B,21>. 

NlTROXINlL 

Caracteristicas Tisico-quimicas. Se presenta en forma de 

cristales de calor amarillo, solubles en disolve11tes 

orgánicos e insolubles o poco solubles en el agua <108). 

EKist.en dos sales: nitroxinil meglubina y nitroxinil 

eglumina. El nitroxinil en sal es soluble en el agua y tiene 

un pH neutro. Es una solución estable que pr•cipita con 

clacio y otras sales <97). 

Formula e5tructural del nitroxinil. 

Yodc-3-hidroxi-4-nitro-S-benzonitrito (97,108). 

·@·º· 
Cll 

Mecanismo de acción. Al parecer actóa inhibiendo la 

fosforilacidn axidativa adem4s de tener efectos en el bloqueo 

neuromuscular en las fasciola& lo que provoca el cese de las 

contraciones musculares <97,lOB>. 

Farmacocinfltica. Puede smr administrado oralmente pero 

•• 11t.6.• e.ficaz cuando se administ·ra por vía subcut.inea o 

intramuscular. Estas dos 6ltimas vías de administración 

proporcionan igual eficacia para los parásitos hepáticos pero 

la administración subcutánea ha llegado a ser el método de 
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eleción para la prActica. Se pre~iere el cuello en el ganado 

bovino <70). 

La absorci6n en el tracto digestivo es muy pobre. Si se 

considera que la vía subcutánea se aplica más Tacilmente que 

la oral, esto da al nitroxinil una ventaja sobre los demás 

antihelmínticos que deben administrarse por vía oral (15>. 

Este compuesto mancha la lana o el pelo claro, de este 

modo se deberá tener mucho cuidado de no derramar el 

compuesto <97,108). 

Después de la administración puede permanecer en el 

cuerpo hasta por 35 d{AS debido a que se Tija en los tejidQS 

y por esta raz6n su eliminación es muy lenta. En la leche de 

los bovinos puede permanet:er hasta 10 días por lo que se 

deberá de retirar del consumo humano <67). 

El nitroxinil se elimina lentamente del cuerpo por la 

orina y las heces. Los animales no deben ser destinados al 

sacri.ficio y la consumo humano en un periodo de 35 días (67). 

Usos y dosis. La dosis en todos los bovinos es de 10 

mg/kg de peso. El nitro>dni l actó.a contra las .formas maduras 

.e inmaduras de E· hepatica también contra Ha~...Q.!!!;h..l.!_.§ spp, 

Bunostomum spp, Oe'§....09-hB..9.Q.stomum spp, Ostertagia spp, 

Cooperia spp y Para-Filariª .l;lovicola <68,70,BO,q?,121>. 

La dosis de este -Fármaco es e.ficaz para el tratamiento 

de la fasciolasis crónica y subaguda <provocada por fasciolas 

Adultas) así como para el tratamiento de la ~asciolasis aguda 

(provocada por .formas muy jóvenes) <41). 
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Se puede elevar la dosis para eliminar ~ormas inmaduras 

menores de 6 semanas pero se corre el riesgo de que aumente 

la susceptibilidad del hospedador a la droga <108>. 

Independientemente de los tratamientos de urgencia 

(~asciolasis aguda, debilitación intensa>, se sugiere que el 

programa de utili=ación del nitroxinil sea el siguiente: en 

zonas tropicales o subtropicales <muy in~ectadas, ~on 

períodos de lluvias la mayor parte del año) el tratamiento es 

cada tres meses, sistemáticamente en zonas del altiplano {con 

períodos de lluvia y sequía bien de~inidos) el tratamiento es 

antes y después de las lluvias (15,32>. 

La tolerancia local en el sitio se la inyección es 

satis~actoria aunque ocasionalmente hay una inTlamación 

transitoria (70). No presenta interacciones adversas con 

inyecciones concomitantes de corticoides, antibióticos y 

coleréticos. Asimismo, no se presentan sensibilidades 

particulares a un tratamiento inmediato nitroxinil y 

organofosforados en baño o con otros antihelmínticos (97). 

!oxicidad. Es considerado poco tóxico. La dosis máxima 

tolerada es de 40 mg/kg. Con estas dosis hay un marcado 

incremento en la frecuencia cardiaca y respiratoria y en el 

metabolismo basal. Se desconoce el mecamismo por medio del 

cual el fármaco produce estos efectos tóxicos. Sin embargo, 

por la naturaleza de los signos se sugiere que puede actuar 

en los procesos oxidativos de la célula (15,q7,tOB>. 

Con dosis de 50 mg/kg se pravcca la muerte en el 75Y. de 

los aniamles, al parecer por una acción hepatotóxica (97) 
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No es teratogénico y se puede administrar a animales muy 

debilitados reduciendo la dosis C97,10B>. 

RAFOXANIDE 

Características -Fi sico-químicas. Es un compuesto 

salic:ilanilidico halogenado que se p-t·esenta como polvo 

blanqueéino moderadamente estable que cristal i~a a 

temperaturas de 168 a 170° c. Insoluble en agua y 

moderadamente soluble en acetona y en acetonitrito <97,108). 

Fórmula estructural del ra~oxanide. 

3,5-diiodo-3-cloro-4-C-p-cloro~enoxil>-salisilanida 

(97, 108) 

Mecanismo de acción. El ra~oxanide inter~iere con el 

transporte activo de oxígeno a través de la membrana y la 

sintesis de ATP disminuyendo así drasticamente la cantidad de 

-fosf=oenolpiruvato disponible para el pat·ásito con lo cual se 

induce una carencia mortal para éste en un lapso de 24 horas. 

Por tal motivo los parásitos aparecen en la vesícula biliar e 

inte.stino del hospedador al desprendet-se de la pared de los 

conductos biliares (35> 

En las ~armas jóvenes de E· hepatica el crecimiento 

disminuye bruscamente y aunque permite su desArrolla complato 
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las destruye una vez que son adultas. Se observa la -falta de 

contenido cecal en la ~asciola posiblemente por la 

incapacidad de alimentación (35). 

Farmacccinética. Después de la administración oral, el 

ra-foxanide se absorbe bastante bien por el tracto 

gastrointestinal aunque se le administra también por v~a 

subcutánea. Los niveles m~ximos en el plasma se alcanzan 

dentro de las 24 - 48 horas, declinando gradualmente en 

aproxiinadamente días. Atravieza la barrera 

hematoence~4lica y se acumula en el tejido nervioso. No se 

biotrans~orma y su vida ~edia biológica es de 4 a 10 días. La 

excreción es hepática y renal también se elimina por la 

leche. Simultáneamente alcan:a niveles terapéuticos en la 

mucosa nasal (97,108). 

Usos y dosis. Su uso principal es contra las ~ormas 

adultas de E· heoatica pero presenta cierta e~icacia para las 

~armas inmaduras (41,48,69,95). También se utiliza para el 

t.ratamiento de la haemoncosis,, bunostomiasis y 

oeso-fagostomiasis teniendo una e~icacia del 96% para las 

~armas adultas de ~. contortus y M· placei, ~. Tlebotomum y 

Chabertia ovina (97). 

Con una dosis terapéutc:a de 7.5 mg/kg la e-ficacia para 

la• diTerentes edades de E· hepatica Tueron las siguientes: 

100% para par6sitos de 12 semanas de edad. 

86-99~ para par~sitos de 6 semanas de edad. 

50-98% para parásitos de 4 semanas de edad C41,48,69,97)~ 



La dosis que se recomienda es de 7.5 a 10 mg/kg 

(48, 69, 108). 

Toxicidad. Con la dosis terapéutica de 7.5 mg/kg no se 

han observado eTectos tóxicos. 

Con dosis de 40 a 60 mg/kg se han observado hemorragias 

en el ojo y congestión en la retina, ausencia de células 

nerviosas en las celdillas de ésta, opacidad en la córnea y 

cataratas (97). Con 80 mg/kg hay diarrea e inapetencia, 

respiración ·r4pida y superTicial, temblores musculares, 

hiperestesia. movimientos de carret·a, nistagmo, ceguera, 

opistótonos y •uerte. 

En general, el rafoxanide a dosis terapéuticas puede ser 

utilizado en los bovinos de todas las edades. Ha sido usado 

simultáneamente con ben2imida=~les, compuestos 

organo-fos-forados y arsenicales sin e.factos adversos. 

Se contraindica su uso en animales que estan lactando o 

cuya leche o productos lácteos están destinados para el 

consumo humano y en animales que van al sacri~icio en los 

siguientes 28 dtas posteriores a su administración <57,108). 
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ANTIPROTOZOARIOS 

DUtETRIDAZOL. 

Caracte"risticas -fisic:o-quí.micas. Es poco soluble en agua 

y •lcohol y se presenta como cristales de color amarillo 

claro <84,97). 

Fórmula estructural del. metansul-fonato de dimetridazql. 

Dimetil-1,2 nitro-5 imidazol (97>. 

Mecanismo de acción. No está del todo claro pero parece 

que d•spu•s de que el -fármaco entra en el organismo sensible, 

primeramente se reduce y luego se .une con ADN •lo que 

transtarna la Tunci6n celular. 

Farmacocinética. Cuando se administra por v~a oral se 

absorbe bien a través del intestino delgado <duodeno>, 

.ilcanzando los m~ximos niveles séricos a partir de la tercera 

hora (97, 108). 

Intramuscularmente proporciona niveles terapéuticos en 

el organiamo 30 minutos después de administrado. La vida 

media del dimetridazol en el plasma es de 6 a 8 horas. El 

dimetridazol es rapidamente metabolizado en el hígado. Cuando 

•e suspende la administración de dimetridazol a los animales 

48 horas· antes del sacri~icio, no se encuentran residuos 

detectables en lo9 tejidos ya que los metabolitos del 
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dimetridazol se excretan por la orina y las heces de los 

animales tratados en un lapso no mayor a 72 horas (15,21>. 

No hay antagonismo o incompatibilidad entre el 

dimetridazol y otros aditivos como vitaminas, minerales, 

sul~onamidas, antibióticos, ~uranos y otros <21>. 

Usos y dosis. Actúa e~icazmente sobre Tritrichomona 

foetus. Adicionalmente tiene e~icacia contra Eimeria spp~ 

campylobacter col_!, Fusobacterium necroTorum, Clostridium 

novvi, Bacteroides SRP y gérmenes anaerobios C3,21,B4,87). La 

dosis recomendada es de 20 mg/kg (21,97l y para el 

tratamiento de la coccidiosis es de 50 mg/kg <3>. 

La administración de dimetridazol deberá suspenderse 48 

horas antes del sacri~icio de los animales destinados al 

consumo humano y la leche obtenida de vacas tratadas 72 

horas después dlt la última aplicación no es apta para su 

consumo (39) .. 

Para la tricomoniasis se recomienda repetir la dosis 3 o 

4 veces con un intervalo de 24 horas entre cada tratamiento. 

Después del tratamiento en toros deberá practicarse examen 

microscópico de moco prepucial (96> .. 

Toxicidad. El dimetridazol puede administrarse en 

bovinos de cualquier peso y edad. Es tolerado hasta con dosis 

dieZ veces superiores a las normalmente recomendadas 

(21,87, 108). 
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AMPROLlO 

Características -fisico-químicas. El amprolio es de color 

blanco y sin olor, su sal es soluble en agua pero poco 

soluble en etanol. El pH de la solución acuosa al 10 % es de 

2.5 a 3 <108>. 

Fórmula estructural del amprolio. 

1(4 amino-2 prcpilpirimidin-5 ilmetil>-2metilpirimidium 

HCL 1108). 

/o'N• 
~Mr 

Mecanismo de acción. Este -fármaco actúa como antagonísta 

de la tiamina y es tan e-fica:z que se emplea en -forma 

experimental para provocar de-ficiencias de tiamina en las 

ovejas adultas (79,103). El mecanismo de acción del amprolio 

en la coccidia es inter-firiendo en la -función de la tiamina 

inhibiendo la di-ferenciación de los merozoitos y la 

esporulación de los oocistos <56,60,88,97). Para evitar 

signos de de-ficiencia de vitamina 81 se recomienda evit~r que 

las dosi~icaciones no sobrep•sen el 0.05% de amprolio en el 

alimento <60,88) y aunque la ración se puede suplementar con 

vitamin~ 81 se reduce la e~icacia del amprolio y se 

inc:rement~ la severidad de la in-Fec:ción (58,ó0,88>. 

Farmacocinética. El amprolio administrado por vía oral 

en becerros se absorbe e~ic:ientemente y se distribuye en todo 

el or.ganismo. ·La biot.rans-formación se l lava a cabo por 
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hidrólisis y la excreción es por transporte tubular activa en 

el ri~6n (56,103). 

Usos y dosis. El amprolio 'es un seguro y práctico 

quimioterapéutico eficaz en el control de la coccidiosis en 

el ganado. La dosis recomendada en los bovinos es de 50 mg/kg 

(53,60,BB>. También se ha utilizado para la prevención de 

esta parasitosis en los terneros a razón de 5 mg/kg durante 

21 días y para el tratamiento la dosis se increment~ a. 10 

mg/kg durante S dias. 

Toxicidad. Por ser antagonista de la tiamina, produce 

polience~alomalacia en los ovinos y los terneros con una 

dosiTicación crónica <12>. La absorción del amprolio por vía 

oral es tan eficaz que se ha visto que después de su 

administración puede provocar aborto y signos nerviosos 

severos o por lo menos diarrea con sangre C79, 88). 

ACRIDINA V SUS DERIVADOS. 

La acridina se usa principalmente en la elaboración de 

colorantes pero también es e~icaz contra tripanosomas y 

babesias, aparte de su actividad contra bactet·ias y algunos 

virus (71,97,108). 

Carac:tct·ísticas -fisico-químicas. Estos colorantes poseen 

una base del alquitran de carbón. Los derivados más 

utili%ados son la acri-flavina y la pro-fl~vina, de estos dos 

el mas utilizado es la acri~lavina. Este compuesto es un 

polvo pardo anaranjado soluble en tres partes ele agua, casi 
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insoluble en eter y cloro~ormo, es ~luorescente expuesto a la 

luz solar C108). 

Formula estructural de la acridina. 

Mecanismo de acción. Los derivados de la acridina son 

cationes polares que interactúan con los ácidos nucléicos 

principalmente ADN también se unen especiTicamente al ARN y a 

polisacáridos-~osTolípidos. Las acridinas se intercalan en el 

ADN molecular produciendo e~ectos mutágenos sobre las 

células. Esto disminuye las actividades vitales del 

parásito, debilitan su acción patógena y los hacen más 

susceptibles a los mecanismos de de~ensa del organismo (97). 

Farmacocinética. La distribución de estos compuestos en 

el organismo se reconoce por la decoloración de los tejidos. 

El müsculo esquel6tico toma un color amarillo despu•s de la 

absorción sistémica y persiste por varios días otros tejidos 

son también coloreados como la corteza renal, la piel, el 

hígado, los pulmones y otros. En el sistema nervioso central 

solo se colorea la hipóf"isis. Su eliminación es por el riñón 

au.nque también se encuentra en la bilis y el contenido 

intestinal. Los compuestos son eliminados rapidamente del 

plasma. Es importante la alcalinidad de la orina para 

f"•cilit.ar· su eliminación (97,108 >. 
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No hay reducción de las aminoacridinas Aunque se cree 

que cierta c::a.r.tidad es desc::ompuesta en:imaticamente en el 

cuerpo, no se han identi-ficado las vías de biotransi=ormaci6n 

(21,97>. Son poco o nada irritantes, no inhibe !a fagocitosis 

y su actividad se retiene en líquidos orgánicos y pus 

(97, 1081. 

Usos y dosis. Se han utili%ado para el control de 

Babesi-ª bigemina, Babesia bovis y contra Trichomcna ~ 

(71,96,97). Se usa en solución al 57. par• in~ec::ciones 

genitales de bovinas causadas ·por!· Toetus. También se ha 

utiliz•do esta misma concentración a dosis de 15 a 29 ml por 

animal vía intravenosa para el tratamiento de babesiosis 

(97). 

Tonicidad. La dosis letal 507. en ratones es de 25 mg/kg 

por ví.a intraperitoneal y por vía subcutánea la dosis máxima 

tolerable es de 20 a 30 mg/kg. 

Las dosis tóxicas pueden ocasionar retención de 

nitrógeno en sange, ne-fritis tubular agu.da y crónica. daño al 

miocardio y al hígado. Se observan cambios característicos en 

la división celular de la mucosa intestinal, adrenal y 

órganos lin~~ticos <1081. 
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TETRACICLINAS 

Generalmente las tetraciclinas se usan para el 

tratamiento de las en~ermedades bacterianas pet·o tambi~n se 

pueden ap 1 icar en algunas parasitosis causadas por 

protozoarios con buenos resultados. 

Las oxitetraciclina y la clortetraciclina son ~as 

tetraciclinas de elección para el tratamiento de la 

anaplasmosis con excelentes · resultados 

<61,71,72,102,110,1221. 

Caracterásticas ~isico-quimicas. Son polvos alcalinos, 

amarillentos, ligeramente amargos y sin olor. Se destruyen en 

soluciones alcalinas Tuertes y soluciones ácidas con pH menor 

de 2. Son poco solubles en pH ácido pero sus sales 

clorhidrato son Rttis solubles (61,108). 

Fórmula estructural de las tetraciclinas (97). 
OH O OH O 

OH 11 

OH 

N(CH3 l2 
"ecanismo de acción. Se mencionan las siguientes como 

posibl•s mecanismos de acción de protozoarios: 

- Inhibición de la sántesis proteica, uniéndose en Terma 

especiTica primero a la subunidad 305. 

- Supresión de sistemas en~imáticcs activosw 

Dualación activa de cationes. 
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Al bloquear la unión ARN-ami noác i da-tt·ansporta.dor,. 

inter~iere con la síntesis protéica; con esto hay alteración 

de las membranas que rodean al parásito 

(10,45,.61,72,.77,102,122). 

Farmacocinética. Administradas por vía oral a becerros; 

las tetrac:iclinas se absorben en el estómago y el duodeno 

(10), los niveles máximos en la sangre se alcanzan en 

aproximadamente de 2 a 4 horas después y los niveles 

desc:iende.n gradualmente hasta las 24 horas en donde queda 

poca cantidad en el cuerpo (10,108). 

Los iones de calcio, aluminio ~ierro y magnesio así como 

la leche y sus subproductos disminuyen la absorción 

(10~21, 108). 

Por vía intravenosa las tetracic:linas alcanzan buenos 

niveles plasmáticos durante las 24 horas posteriores a su 

administración (108). 

La oxitetraciclina aplicada por vía intramuscular 

alcanza niveles máximos en el plasma en 1 hora. Los niveles 

terapéuticos se mantienen de 6 a 12 horas (108). 

Las tetraciclinas se distribuyen en todo el cuerpo 

principalmente en el hígado, el bazo y el pulmón e incluso 

llegan a la circulación fetal. En la bilis se pueden 

concentrar hasta 5 veces más que en la sangre. En el liquido 

cefci.lorraquídeo se di-funden de un 20 a un 25%. Llegan al 

cerebro, semen, saliva líquido pleural, líquido prostático, 

líquido ascítico y al líquido sinovial. También se pueden 
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depositar en la diá~isis y la ep!~isis así como en los 

'dientes (61,108). 

El metabolismo de las tetraciclin~s se lleva a cabo en 

el higado. La excreción es principalmente en la orina, la 

eliminación es lenta y por esta razón los niveles plasmáticos 

persisten por mucho tiempo aunado al círculo entero-

sanguíneo-biliar en donde se están ~bsorbiendo en el 

intestino constantemente <10,21,61). 

La concentración m.inima en la orina aparece de las 2 a 

las 8 horas después de la administración oral. También son 

excretadas en las heces (10 a un 20 'l. de la dosis total> y se 

llegan a encontrar tetraciclinas excretadas por la leche~ 

(61). 

Usos y dosis. Las tetraciclinas, principalmente la 

axitetraciclina y la clortetraciclina se usan para el 

tratamiento de la anaplasmosis <24,71,72,77,102,110,122>. 

Se recomienda la administración de 6.b a 11 mg/kg por 

vi.a intramuscular o endovenosa de oxitetracic:linap 

clorhidrato de tetracicl ina o clortetracicl ina pat·a el 

tratamiento de una inTec:c:ión aguda (ól). 

Para eliminar el estado de pot·tador Magonigle g~ al {77) 

recomiendan dosis intravenosas de oxitetrac:iclina durante 5 

dí.as a razón de 22 mg/kg por dí.a o bien se· puede administrar 

del preparado de larga duración de oxitetrac:iclina 20 mg/kg 

por día por vi.a intravenosa durante 3 días <110,122) .. Kutter 

C71) recomienda la administración por vía oral de 

clortetrac:iclina a razón de 11 mg/kg durante 45 a 60 dí.as. se· 
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han obtenido resultados con 1007.. de e-ficac:is utilizando 

doxic:iclina a razón de 10 mg/kg por vía intramuscular para el 

control de la anaplasmosis (10). También se han utilizado 

para la quimioproTilaxis en la inmuni::aciór, contra Theileria 

annul•ta y Theileria parva <22,54). 

ToHicidad Por vía intramuscular, las tetrac:iclinas 

causan severa irritación incluso la oxitetracic:lina en su 

presentación normal o d" larga duración tl0,:?1>. Se 

recomienda qÚe si esta vía se elige se hag• de manera 

pro-funda en varios sitios de aplicación c2i1. La 

clortetraciclina es todavía más irritante llegando a produc.ir 

abscesos estériles e incluso necrosis en los tejidos. 

Las tetrac:ic:linas ¡:.ueden induc:it· in-Fecc.iones sec:.undarias 

cAusadas por bacterias e incluso por hongos debido a su 

mmplio espectro <óll. Las administraciones endovenosas y 

repetidas pueden causar transtornos digestivos, -falta de 

apetito y diarrea causada a una ele·.1ada excr-eción p6r la 

bilis y d•presidn ~ermentativa bacteriana. Puede haber 

irrita~ión de la mucosa gastrointestinal (10,21,61). 
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Dl"INACENO ACETURATO. 

Características fisica-químicas. Es un fármaco soluble 

en agua, estable a temperatura ambiente por m~s de un año 

<108>. 

Nombre químico del diminaceno aceturato 

4-4"-diamidino diazoaminc-benceno-~iacetur-ato <B7l. 

Mecanismo de acción. El diminaceno aceturato se emplea 

para el tratamiento de las parasitosis causadas por 

tripanosomas y babesias. El diminacén se une relativamente 

r4pido a las tripanoso~as vivos de manera irreversible 

posteriormente penetra hasta el n~cleo de las células 

parasitarias y all! se une al ácido desoxirribonucleico. A 

las pecas horas. se produce la muerte de los tripanosomas, 

perdiendo al principio su capacidad in~ecciosa y m4s tarde su 

movilidad. Además~ el diminaceno aceturato actóa también 

bloqueando el metabolismo energético de los parásitos <97). 

En el caso de las babesias, el diminaceno aceturato 

in~luye en primer término sobre su ~ina estructura y sobre la 

~unción d~ las citomembranas aunque se presentan resistencias 

individuales por tal motivo, sólo con altas dosi~icaciones de 

diminaceno aceturato es posible obtener una curación 

parasitaria total (esterilizantel. Sin embargo, en la mayor 

parte de los casos ocurre una curación clinica libre de 

recidivas basandose en una premunicidn, situación deseable en 

territo~ics donde 

17·, 71, 120). 

las babesias aparecen enzooticamente 
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Farmac:oc:inétic:a. Los dates de cinética del diminaceno 

son escasos y solo existen valores aislados derivados de 

algunos ensayes por ejemplo: en vacas sanas tratadas con 

preparados comerciales a base de diminac:eno aceturatc y 

pirrolidino-metil-tetraciclina <PMT> para determinar lo¿ 

niveles sanguíneos y compararlos con los de la aplicación de 

ambos preparados asee: i ados se encontró que la PMT 

administrada sola o en -forma asociada no muestra variaciones 

en su comportamiento -farrnacoc:inétic:o. Sin embargo, al aplicar 

diminaceno aceturato en presencia de PTM se detectó que a las 

B horas los niveles de diminaceno en el suero fluctuaban en 

torno a los 0.5 ug/ml. Al administrar la misma dosis de 

diminac:eno solo, los valores del suero se mantienen por más 

tiempo sobre el nivel mencionado y de~aparecen casi por 

completo a las 28 horas. 

Usos y dosis. El diminac:eno aceturato esta indicado para 

el tratamiento de piroplasmosis 

biaemina, 

tripanosomiasis causadas por 

causadas ¡:-or 

y 

~abesia 

otras, 

Trypanosoma congolense, 

Trypanosoma vivax y Trypanosona brucei. La dosis terapéutica 

usual es de 3 a 3.S mg/kg <7,120). 

Tc:dc:idad. La toxicidad aguda <DL50) de diminaceno 

aceturato se determinó en ratas Wistar machos por vía 

subcut~nea y equivale a 433.7 mg/kg <108). 



ECTOPARASITICIDAS. 

CLDSANTEL. 

Características 

Antinematódicos. 
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~isico-químicas. Ver capitulo de 

Mecanismo de acción. Ver capitulo de anti nematódicos. 

Farmacocinética. Ver capítulo de antinematódicos. 

Usos y dosis. En virtud de la relación entre 

ectoparásitos y babesiosis algunos autores indican que el 

closantel presenta una actividad antiparasitaria más amplia 

que un simple ~asciolocida. Tregoning <117> evaluaró la 

actividad del c:losantel ~rente a piojos hemató~agos y 

masticadores con una sola dosis de 20 mg/kg de peso. Con este 

tratamiento hubo hasta 5 semanas de protección contra estos 

parásitos. 

Bulman et al (23>, determinaron la acción garrapaticida 

del closantel en dosis de 10 y 15 mg/kg de peso Trente a 

Boophilus microplus en dos esquemas de tratamiento. En el 

primer esquema se eliminó el parásito mediante dosis de 10 

mg/kg de peso en cuatro tratamientos can intervalos de 7 

días. E.1 otro esquema de tratamiento i=t..1é c:on dosis de 15 

mg/kg en 4 tratamientos con intervalos de 30 días no 

encontrandose Termas adultas postratamiento. Será interesante 

evaluar este medicamento como sustituto de los ba~os c:on las 

ectoparasiticidas clásicos. 
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El closantel previene la miasis de la castración por 

anillo durante lS días a dosis de 20 mg/kg simultaneamente 

can la castración {11ó). 

Chaia et al (28) evaluaron la acción tera~éuti~a del 

closantel en bovinos experimentalmente in~ectados por 

DermatQ!i..iA homin!..§. Estableciendo que 12.5 mg/kg de closantel 

por vla subcutánea elimina el mayor número de larvas de º· 
ho:ninis. 

La dosis para Hypoderma bovis e Hyooderr.ia J. ineatum es de 

10 mg/kg y para Dermatobia hcminis es de 20 mg/kg (21). 

·Toxicidad. Ver capítilo de·antinematódicos. 

IVER!1ECTINAS. 

Características 

antinematódicos. 

f'isico-químicas. Ver capitulo de 

Fórmula estructural de las ivermectinas. Ver capitulo de 

ant inematódicos. 

Mecanismo de acción. Las ivet·mec:.tinas actúan en forma 

similar centra lo5 artrópodos aunque en és~os más que bloqueo 

del tubo neural como en los nemátcdos prc.voc:ar. un bloquee en 

las plac:as neuromusculares <1,25,.26,80,92>. 

Farmacocinética. Ver capitulo de antinematódic:.os. 

Usos y dosis. Las ivermectinas son eficaces contra 

individuos de 2 importantes de parásitos: 

nematelmintos ¡· artrópodos Cinsec:tas, garrapatas y ácaros de 

la sarna> ct,21,25,:26,B0,92,108). 
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_La dosis recomendada en los bovinos es de 0.2 mg/kg por 

vi.a subcut.inea y resulta notablemente e'ficaz cant~.a 

Haematopinus eurysternus y Linognatus vi tul i contra Dama] inia 

!w.Y.l§ la e~icacia ~ué moderada (26,64,100>. 

Las ivermectinas actuan contra las garrapatas, éstas 

mueren de 2 a 3 días después de la administración del 
,_ 

f:ármaco. Los r~sultados son altamente ef:ic:aces con,tra 

maculatum, Det·macentor andersoni, Dermacentor variabi lis" 

Rhipícephalus .§.Ana.~.i.~ (25,2b,64,100> y contra poophilus 

mic;r~glus que es una de las especies mAs importantes en 

México y que causa mayores pérdidas (1). 

Con la dosis utilizada anteriormente se han obtenido 

buenos resultados contra ácaros como Psorgptes c:ommunis 

variedad avis, Sarcootes scabei variedad bovis y ~horiopt~~ 

bovis (25,26,64,76,92,100,107). 

También se controlan las in~ecciones con larvas de 

Dermatobia hominis y las larvas 1nigratorias de Hypoderma 

spp t26, 64,92> 

ToHic:idad .. Ver capítulo de antinematódic:os .. 

DELTAMETRlNA 

Caracter{sticas ~isico-química. El deltametrín es un 

sólido blanco que se obtiene ~acilmente con un alto grado de 

pure~a por simple cristalización de sus soluciones por 

ejemplo, en isopropanol (87,108). 



61 

La deltametrina es un producto poco polar lo que le 

cOn-Fiere poca solubilidad en el agua y en otros solventes 

hidrdxilos. A 20ºC la solubilidad en el agua es in-Fer-iot· a 

0.1 ppm. El deltamett"'ín pr2senta una esta~ilidad tér·mica. 

e~cepcional (86, 87, 108). 

Formula es~ructural de la deltametrina. 

Mecanismo de acción. Actualmente, está ampliamente 

aceptado que las piretrinas y los piretroides provocan una 

rapida acción excitadora del sistema nervioso de los 

insec~os. En primer lugar se presenta una -fase de intensa 

_agitación del insecto seguida rapidamente de una pat·álisis 

general. Esta ~ase de completo cese de actividad puede 

presentar dos alternativas: 

- o el insecto recupera después de una docena de minutos, la 

~acultad de moverse; 

- o bien el insecto muere (34,86,87,90). 

Esta particularidad de los pr"oductos de la -familia de 

los piretroides se debe no solamente a las molé~ulas sino 

también de acuerdo con las dosis utili=adas (34,87,105). 

Farmacocin~tica. En el hospedador la absorción de las 

piretrinas es rápida. Algunas piretrinas se biotYans-fonilan 

por hidroxilación en varios sitios dando lugar a los ácidos 

-feno~ibenzóic.o o hidroxi-fenoxiben:6ico otras se excretan sin 

ser biotrans~ormadas (50,90,108> 
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bajo condiciones controladas, 

concentraciones tan bajas como 2.5 ppm abaten drástic~mente 

la poblacidn de par~sitos por un mínimo de 3 semanas C2>. En 

la práctica se deben utilizar concentraciones de 5 ppm. 

In vitre se ha probado la actividad del deltametrín por 

aspersión y po~ inmersión sobre larvas y hembras ceCadas; con 

dosis de 12.5 a 25 ppm se logra una ei=ectividad superior. al 

90% sobre adultos. Las larvas rueron sensibles a niveles del 

orden de 10 ppm C2l. 

Se examinó el poder residual de la deltametrina con 

dosis iniciales por aspersión de 17.5 y 25 ppm. Comparando 

los testigos donde las larvas de Boophilus spp se ~ijaron 

inmediatamente. los animales tratados se mostraron 

re~ractarios a la ini=estación experimental durante un período 

da 12 a 15 días lo que permite recomendar en la práctica con 

toda seguridad un sólo tt·atamiento mensual. En el laboratorio 

se ha podido también comprobar una excelente actividad del 

producto sobre la mortalidad de las larvas a 2.5 ppm (34). 

La elección de las dosis prácticas de empleo se centro 

alrededor de 25 ppm En pulverización, los niveles de 50 a 100 

ppm aportan un control e>:celente sobre la sarna psor6ptica 

bovina con dos tratamientos espaciados de 8 a 15 días (118). 

En los cuadros 5 y 6 se presenta una relación de la 

toxicidad aguda por vi.a oral y la to:dc:idad aguda por vía 

intraparitoneal en los roedores. 



ORGA!IOFOSFORADOS 

Los organo~os~orados org&nicos o pol ifos'forados 

sis~émicos tienen •.Jna. acr:idn antiparasitaria interna y 

ext.erna. Constituyen un grupo de -fármac:os c:on elevada. 

toxicidad lo que induce a utilizarlos con precaución 

(34,44,83,108,91). 

Su alta liposolubilidad permite una penetración ~ác:il 

por la piel lo que representa ventajas y desventajas 

evidentes C2,21,34, 105, 108>. 

Características -f=isic:o-químic:as. Generalmente su 

presentación es en Forma de polvos de color blanco y en 

cristales. La mayor parte son solubles en atcchol, c:etona y 

otros disolventes 

. (34. 87, 108). 

orgánicos. No son soluble~ en ?.gua 

Mecanismo de acción. Los compuestos de este grupo ac:tóan 

en Forma similar bloqueando a la acetilcolinesterasa. Esta 

enzima actó.a destruyendo a la acetil colina. Los receptores 

de la acetil colina est~n en los ganglios autónomicos, en los 

órganos e~ectores que inervan las neuronas posganglionares 

del sistema nervioso simpático, eñ las placas neuromusculares 

y en el sis~ema nervioso central (51>. 

Los organo~os~orados se unen a la acetilcolinesterasa 

Tarmando un complejo muy di~ícil de disolver por Jo que los 

par~sitos son incapaces de coordinar y no pueden seguir 

sujetos al sitio donde se encuentran <2,105>. 

El mecanismo de acción es irreversible tanto en l~s 

rumiantes como en los par.isi tos presentandose ~ignos típicos 
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de sobreestimulac:ión col inérgica. Los compuestos 

desa~rollados en lA actualidad son proporcionalmente más 

tóxicos para los parásitos que para les hospedadores (34,44). 

Farmacocinética. Por ser compuestos liposolubles la 

absorción es rápida tanto en la piel tomo en el tracto 

ga'!Strointestinal. Se distribuyen en c:asi .todos los tejidos 

por tal motivo se debe tener precaución en las v~cas 

gest•ntes (07,119>. 

Na se sabe con exac~itud la vida media y la velocidad de 

excreci6n de los organo~cs~orados debido tanto a su lenta 

biotrans~ormación como a que sus metabolitos siguen múltiples 

vias metabólicas. Aparentemente, la acetilcolinesterasa se 

regenera en aproximadamente 2 meses aunque esto depende de 

los niveles de inhibición que se hayan presentado <44,73,94). 

La e>tcreción se lleva a cabo por la orina, la leche, las 

httces, el sudor y l• via aérea t2~87,108>. 

Los animales que están en la línea de producción y que 

~ueron tratados con insecticidas organo~os~orados deben 

retirarse de la orde~a por lo menos durante una semana 

<50,57,87,108). 

Usos y dosis. Generalmente se utilizan para el control 

de los e~toparásitos pera también se pueden usur para el 

tratamiento de parasitosis por helmintos (15,97,108). 

CLORFENVINFOS. 

Fórmula estructural del clor~envin~os. 
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O,O-dietil-O-C3,5,6-tricloro-2-piridil>~osTorotiato 

C108l. 

C:ccl CI S 
11_.......oc~Hs 

o-p 
CI 'oc..:iHs 

Se utiliza para el control de· ectoparásitos cerno las 

garre.patas de uno, dos y tres huéspedes y gat·rapatas de les 

géneros Amblyomma spp y Bcophilus spp resistentes, moscas de 

diTerentes géneros, piojos chupadores y masticadores, pulgas 

y el gusano barrenado:. Es muy e~ectivo contra la sarna 

psoróptica <2,!18). 

Su aplicación se lleva a cabo pcr· aspersión y ~n ba~as 

.de inmersión contra garrapatas (2,108,118). 

La dosis recomendada es de 0.047. para ba?lo de inmersión, 

0.02% para aspersión y 0.2. para baño contra garrapatas <2>. 

La dosis letal 50/. para el clor.fenvin-fos en ratas es de 

15 mg/kg e 108). 
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DIAZINON. 

Fórmula estructural del diazinon. 

O,O-dietil-0-<2-isopropil-4-metil-6-pirimidil) 

tiorosrato <1081. 

Se utiliza como garrapaticida, acaricida, piojicida, 

mosquicida y para la prevención y tratamiento de las miasis. 

La aplicación es por medio de bañas de inmersión 

<2,75,87). 

La concentración recomendada es al 0.5'l. (75,87). 

La dosis letal 50 en los conejos es de 130 mg/kg y en el 

cerdo es de 100 mg/kg (1081. 

DICLORVOS. 

Fórmula estructural del diclorvos. 

O,O-dimetil-0-<2,2-diclorovinill-~osTato (108>. 

s 
CHP-._ ll _c1 

P -Q-CH=C 
CH30- -c1 

Actóa contra toda clase de insectos voladores, pulgas, 

piojos, garrapatas y áca.1·05 <:::?,, 87, 108). 

Este organofosforado es soluble en disel, querozeno y 

agua. Es.una sustancia volátil y la humedad la destruye. 
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Se aplica por aspersión y su concentración es al l'l. 

(87, 108). 

La dosis letal en los perros es de 400 a 2 400 mg/kg, en 

los gatos es de 80 a 90 mg/kg y en los equinos de 800 a 1 500 

1119/kg ( 108). 

ETION. 

Este compuesto TosTorado actóa conta el gusano 

barrenador, piojos y moscas también se ha usado en el baño de 

inmersión contra garrapatas con buenos resultados. Se puede 

usar por aspersión. 

Su concentr.:ici6n ~s a! 0.1 'l... Es altamente t.ó~:ic:o si s2 

traga, inhala o se abso~be por la piel <2,87>. 

COUMAFOS. 

Fórmula estructural del coumaTos. 

O,O-dietil-0-(3-cloro-4-metil-7-coumarinil>~osforotioa-

to C87l. s 
C,,H~O ......_ l I -a: p-o ,.. co 
C2H~/ 1 

. ~ ~I 

1 
CH~ 

Se ha utilizado para el tratamiento contra garrapatas, 

piojos, moscas y ácaros también se ha usado en las mias::.s y 
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para la prevención de inf=ecciones de heridas de c:astraci 6n y 

garrapatas en las orejas <2,21,108,118>. 

Su concentración es al 0.2 % en baños de inmersión y 

c:omo preventivo es e~polvoreado o atomi=:ado en capas delgadas 

sobre las heridas y sus bordes <2,108). 

La dosis letal 50 % por vía o~al en las vacas es de 30 a 

50 mg/kg de pe"'o (108l. 

AZAl1ETIFOS. 

Fórmula estructural del azameti~os. 

O,O-dimeti1St<4-oxo-3H-1,2,3-benzotriaxina-3-il)metill-

Es un insecticida acaricida de amplio espectro de acción 

que actóa por contacto e ingestión. Se distingue por 'su gran 

poder residual. No posee propiedades sistémicas. Su DL50 oral 

aguda es de 10 - 15 mg/kg y la DLSO dermal es mayor a 250 

mg/kg en la 1-ata por lo tanto se c:lasi.fica como un producto 

altamente tóxico l2,108>. 

Toxicidad. Dependiendo de la cantidad del producto 

absorbido serán las mani-festacicnes t6xicas. Los eTeC::tos 

ccltnérgiccs se dividen en nicotinicos, muscar!nicos y del 

sistema nervioso central. 
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Los eTectos muscarinic:os disnea, 

broncoc:onstricci6n, aumento de secrecicnes b1°Clnquiales, 

salivac:i~n, 1.agrimeo, miosis, aumento de las secreciones 

gast~ointestinales y de la motilidad in~estinal lo que da 

lugar a diarrea. PL.:.ede haber bradicardia y bloqueo cardiaco. 

Los e~ectos nicot::ínicos se mani-fiestan por temblor y 

espasmos musculares con la consecuente ~atiga de los músculos 

intercostales pro~1ocarda u.na disnea mt.s marcada. Hay 

taquicardia que enmascara el. e.fec:to nicctínic:c. en 

intoxicaciones agudas. 

Los eTectos en el sistema nervioso central se 

caracterizan por una tensión anímica en el animal aunque esto 

~olo se h~ podido demostrar en los hu.nano~. 

Come se puede supor.er la muerte sobreviene pot· parálisis 

de las musculas intercostales. Antes de la parálisis hay 

hipoventilac:ión por aumento de las 5ecreciones bronquiales y 

la broncoconstricción y el choque ca:--Ci::l'1a=..=t...:lar son comunes 

tb,34,44,73,83,87,91). 

La intoxicación crónica es poco ~recuente en virtud de 

que hay un ~enómeno de acostumbramiento en el mayor número de 

casos. Esta intoxicaci 5n se manif=iesta con temblaras 

musculat·es locali=ados. Además de esto se desarrollar, 

neuropatias con degeneración milínica (34,44). 



ORGANOCLORADOS 

Los insecticidas 

organo~osforados, son 

orgar.oclorados, al igual que los 

empleados como pesticidas pece 

selectivos por tal razón los transtornos de tipo tó:.dco 

pueden ser -frecuentes en los organismos bené.ficos incluyendo. 

al hombre <118l. 

Los organoclorados se elaboran por un proceso de 

c:loración de hidrocarburos en un porcentaje de 33 a 67~~ 

aproximadamente (105). 

El ODT es el más conocido dentro de los derivados de los 

etanos, otros organoclorados son el clordano, endrin, 

hepataclor, dieldrin y la serie de los hexa>:lorocic::!ohexanos 

como el mir ex, l indano, to~:af=eno y clordana < 105). 

Los insecticidas organoclorados se empezaron a usar en 

la agricultura para el control de plagas < 105). 

A los insecticidas organoclorados, a pesar de las 

diversas usos que se les han dado y las ventajas que can 

estos se obtienen, tienen la desventaja de que persisten por 

mucho tiempo en el medio ambiente lo que provoca que can el 

paso del tiempo estas insecticidas se vayan acumulando 

ocasionando graves problemas de intoxicación a los organismos 

del lugar arectada. Otro problema de los organoclorados es 

que tienden a desarrollar una to>:icidad de tipo crónico; el 

grado de toxicidad de los organoclorados depende de algunos 

Tactores que a continuación se listan: 
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1. La eda-.d. Los animales adultos son más resistentes que los 

jóvenes. 

2. El se;{O. En las ratas, las hembras son más susceptibles 

que los machos por lo ~enos con aldrin, endosulTan, dieldrin~ 

endrin, hepataclor y to:{a-feno; el clordano es más tóxico para 

los machos. 

3. La especie. Hay especies mas resistentes por ejemplo, en 

algunos mamíf=eros el orden ascendente de resistencia es el 

siguiente: ovinos, bovinos, equinos, cerdos, mono, cebe.yo, 

conejo, perro, gato, rata y ratón. 

4.Las enTermedades y la tenSión emocional aumentan la 

toxicidad. 

5. V~a y duración de la ~xposición. Estos compuestos sen más 

tóxicos si la absorción es rápida pe~ la piel o el intestino. 

6. Presencia d~ otros pesticidas, ~arma~cs o tóxicos. El 

clordano potenci~liza al aldrin, er.dr·in y paratión. 

7. El tamaño de las partículas. Emulciones en aerosol, las 

partículas grandes se adhieren más -fácil al pelo y a la piel 

(21,34,75,87,99,105,108). 

Sitio y mecanismo de acción tóxica. Se cree que el sitio 

de acción primario son le.s -fib·as nerviosas sensoria.les, 

motor-as y de la corteza motora C34, 75, 87, 108> .• 

In-formación reciente sobre el DDT indica que este 

compuesto puede alterar el transporte de los iones de sodio y 

pota~io por la membrana pr·oduciendose pot.enciales de acciOn 

prolongados y descargas repetidas despues de un ó.r•ico 

estímulo. El DDT también disminLlye la conductibilidad dal 
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sodio a través de la membrana nerviosa, con ésto se inhibe el 

proceso de activación de la conductibilidad del pota;ic. Se 

suQiere que el complejo trans-Ferencia-carga entre el DDT y 

los constituyentes de las -Fibt·as nerviosas pueden e-Fectuarse, 

con esto se altera la Permeabilidad de la membrana del axón 

nervioso. Se· ha demostrado que el DDT in vitre inhibe la 

actividad de la ATPasa dependientes del Na+ y Mg2+ en , la 

terminación nerviosa. Esto sugiere una inter-Ferencia en el 

metabolismo energético que es necesario pat·a el ,transporte de 

iónes a través de la membrana nerviosa. Estas alteraciones· 

aumentan la excitabilidad nerviosa por el deSequilibrio 

iónico que produce una disminución del potencial de reposo, 

este a.Úmento de la excitabili-:lad provoca un aumento 

expontáneo en la actividad antes del inic:io de temblores y 

convulsiones. También se reporta que el aumento o la 

disminución en la concentración cerebral de amoniaco está 

correlacionada con el inicio y desaparición de convulsiones 

por organoclorados C2,21.34,~0,75,B7,108). 

Otros informes mencionan la .fibrilación ventricula1· por 

el DDT debida a una insensibilización del miocardio a las 

catecolaminas y a descargas nerviosas simpáticas <105). 

Distribución. El DDT y DDE, metabolitio del primero, 

tienden a. acumularse en el tejido adiposo por su alto 

coeficiente de partición lipido-agua (34). 

Si el DDT entra al organismo a una velocidad constante 

su concentración en el tejido adiposo es relativamente 

constante después de haber alcanzado un equilibrio. Al cesar 
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la entrada del compuesto, empieza la eliminación a una 

velocidad apro:dmada de 19t. al dia (87, 108) .. 

Signos de intoxicación aguda por 1~wganoclor·adu:. Los 

org~noclorados son estimulantes del sist-ama ner-v loso::. 

central. El anima-.1 intoldc:ado puede presentar todos los' 

s!gno~ y estos sen parecidos en otros animales lo que permite 

la identi~icación de un síndrome de intoxicación por 

organoclorados. 

Dependiendo de los ~actores ya mencionados y del 

compuesto dosis, la aparición de los signos pueden ser desde 

algunos minutos hasta días. 

Los signos que se pueden presentar son: 

Alteraciones nerviosa::. como -fa::;cic:.ulac.icnes " 
hipersensibilidad, contracciones musculares .faciales o 

espasmos gener"'alizados intermitente=> o continuos, 

convulsiones tónico-clónicas acompañadas por alta 

temperatura, depresión y coma. 

- Problemas en la conducta .. Estas aberraciones pueden empe%ar 

con ·apren~i ón o ansiedad, los S.i=ectas depresor-es pueden 

progresar hacia la agresividad o posturas anormales. 

- Mani~estaciones autónomicas: emesis~ $alivaci6n profu:a, 

diarrea, micción, bt·adicar"'dia o taquicardia cGn posibles 

arritmias cardiacas. 

-Disturbios locomotores. Hay incoordinación y ataxia, 

hipermotilidad compulsiva, movimi~ntos circulares y conducta 

.frenética. 
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- Otros signos sen aumento de la -Frec:uenc:ia cardiaca y 

prof=undidad respiratoria, piel y orejas calientes por la 

.fiebre y sonido de líquidos en el pulmón. 

En la intoxicac:ión crónica los signos clínicos son 

semejantes debido a la liberac:idn del agente químico del 

tejido adiposo preser.tándose una baja en el peso corporal, 

interrupción del ciclo estra.l,. baja en la producción y 

problemas r·eproductivos <2, 21,34, 75,.87, 105, 108, 118). 



LINDANO. 

Tambié~ llamado hexac:lor~~o de gamma-benceno, el lin~ano 

es el isómero del gamma del heHilc.loroc:iclohe>~ano tt08}. 

Fót·mula estructural del 1 indano. 

Farmac:ocinétic:a. El lindano se absorbe por la piel. Se 

metaboliza por deshidroclorinac:ión progresiva, se conjuga con 

el glutatión o hidroxilac:ión aromática, la excresión de los 

metabolitos es por la orina <2,Zl,34,87,108>. 

Usos y dosis.· Se apl ic:a top icamente scbre la super-Fic:ie 

cutánea menos en la cara. Se u~a para el tratamiento de 

heridaS, rístulas in-fec.tadas por gusanos de todas las 

especies. Es un insecticida y repelente de tábanos y de 

moscas lo que evita rein~ecciones. Indicado para la 

eliminación de ácaros y garrapatas que se alojan en el 

conducto auditivo. También es e-fica:: contra. todas las -form ·s 

de escabiasis <2,34,87). 

El contacto con las lesiones será por lo menos de 12 a 

24 horas en una concentración al 17 •• Recientemente se ha 

pulverizado y se ha aplicado topicamente en vac:as lecheras 2 

o 3 veces con intervalos de 10 días para combatir la sarna. 

Las cantidades excretadas en 13. l'2c:he 2 o '3 dia.s de.spués de 

cada pulveri:ac.ión -fueron insigni-ficantes. Puede rociarse en 

los establos para reducir el número de moscas C2,SO,B7,118>. 
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No se recomienda aplicar el lindano 2 semanas antes de 

enviar los animales al sac:riFicio (118). 

E-:.dste el inconveniente de solo usarlo una ve:: pués es 

it•ritante par& los ojos y las muco5as y puede producir 

dermatitis por contacto si se usa en exceso C2>. 

Toxicidad. Si se compara con el DDT~ se observa que con 

el _lindano los signos de intoxicacidn se presentan más 

r~pido. El lindano puede ocasionar anemia aplástica en el 

hombre pero en las animales no se ha comprobado lo anterior 

<87). 

La persistencia en el medio es menor compar::ldo con el 

IlDT <118>. 

TOXAFENO 

El toxafeno pertsnec:e al grupo de los ciclodienos. 

Características -fis:ic:o-qu.i'.micas. Es un sólido color 

ámbar~ insoluble en agua pero soluble en solventes orgánicos 

(87,108). 

Usos y dosis. Debido a su ~ácil metaboli=ación es uno de 

los más usados en los ó.l timos tiempos lo .:::¡Lte explica su poca 

pt?t"~istenc:ia en el media .ambiente. 

El metabolismo del toxafeno es por hidro~:ilación 

a.li-F.itic:a y epo:ddacidn. Los metabolitos producidos no son 

menos tóxicos que el producto original (2). 

Usos y dosis. Los principales usas que se han dado ~an 

sido en baños de inmersión y en baños por aspersión para el 
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tratamiento contra garrapatas o ácaros a concentraciones de 

0.25 a O.SSX. Proporciona un 2Tecto residual <2,87,108). 

Toxicidad. La toxicidad aguda se calcula que es 4 veces 

-mayor que la del DDT pero su to:üc:idad c:ronic:a es menor (87). 
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CUADRO l , EFICACIA DEL FENBENDAZOL CONTRA TRES GENEROS DE PARASITOS EN BOVINOS. 
Modificado de Craig !!! !l· (37) 

DOSIS (mg/kg) 

PARASITO 3.5 5 7.5 

Haemonchus spp 96.71 99.21 99.81 

Ostertagia spp 97 .21 97 .21 99'51 

"' " 
Cooperla spp 99.9 99.91 S9.91 



CUADRO 2 • RELACION DOSIS-EFECTO DEL ALBENDAZOL CONTRA VERMES GASTROINTESTINALES. 
(Modtf1c1do de Theodortdes _tl .!!· (112) 

GENERO Y ESPECIE 

Haemonchus ~ 

Ostertlot1 ostertagt 

Tr1chostronsvlus !!!! 
Tr1chostr0ngxlus colubrifonnis 

Cooperia oncophora 

Ne1111tod1 rus . spath1 ger 

Oesophagostomun radtatu_m 

BÚnostomun spp 

Stronqylotdes spp 

.!!:!sl!!!!'.!! spp 

DOSIS (mg/kg) 

2.5 - 7.5 

2.5 - 7.5 

2.5 - 7.5 

2.5 - 7.5 

2.5 - 7.5 

2.5 

2.5 

10 

EFICACIA ( S ) 

79 - 97 

95 - 97 

97 - 99 

97 - 99 

97 - 99 

95 - 97 

95 - 97 

- 99 

B8. 

83 
(de ln larvos, 
contra los 1dul 
tos fue 1nsuf1:' 
ciente). 

OBSERVACIONES: El tratamiento tuve lugar 7 se1111nas posttnfeccten. 

"' .... 



CUADRO 3. RELACION OOSIS-EFICACIA DEL ALBENDAZOL COI«! ANTICESTODICO. 

PARAStTO DOSIS EFICACIA OBSERVACIONES AUTORES 
(GENERO Y ESPECIE) mg/kg % 

~expensa 2. 5 98 - IDO lnfecc1Gn Theodor1 des 

5 
espontanea !! !!.· (113) 

10 

~expansa 2. 5 97.8 lnfecc1Gn 
espontanea C1ordh 

!! !!.· (29) ~ 

~~ 5 97.8 Se observe 
.. 

preponderan 
temente des 
trob1lac1Gñ. 

10 100 

20 lOD 



CUADRO 4. RELACIDH DE DOSIS-EFICACIA DEL ALBENDAZON CONTRA LOS PRINCIPALES TREMATODOS. 

ESPECIE DE PARASITO DOSIS mg/kg EFECTO OBSERVACIONES 

f.. heplt1 ca adulta 10 99 

f. hepltica adulta 15 92 
25 98 
35 99 

f. hepltica juvenil 15 87 
25 95 
35 100 

Fasc1olo1des .!!!!.9!!!..adulta 15 89 
25 94 
35 99 

f. heplttca adulta· 7 .5 43.75 
15 95 
10 92.84 

2 X 7 .5 72.32-90 
a intervalos 
de Z-3 dhs. 

f.. heplt1ca adulta 15 95. 7 
25 97.6 
35 97.6 
45 99.B 

!· hlplt1ca juven11 15 91.9 
25 98.6 
35 98,6 
45 100 

Fasctolo1des !!S!!! ~dulU 15 94 
25 94 
35 99. I 
45 96.5 

AUTORES· 

Theodor1 des 
(112) 

Ronald .et 11. 
¡9er-



Continuacf6n Cuadro 4 . 

. ESPECIE DEL PARASITO 

f.. hepltfca adulta 

f.. hepltfca juvenf 1 

DOSIS mg/kg 

7.5 
10 
15 

7.5 
10 
15 

- 2 -

EFECTO 1 

56.6 • 
50 
63.4 

Ninguno 
Ninguno 
64 

OBSERVACIONES AUTORES 

En c11d11 uno de los grupos ter11- Bradley et al. 
pfutfcos un 12.91 de los huevos (20¡­
no se deHrrollaron a 111r1cid1os. 

~ 
o 
o 



CUADRO 5. TOXICIDAD AGUDA POR VIA ORAL EH LOS ROEDORES DE LA DELTAMETRIHA. 
( Modfffcado de Sumano tl .!J.. (108)) 

ESPECIE ANIMAL VEHICULO SEXO DL 50 LIMITES DE CONFIANZA . 
UTILIZADO* m9/k9 DE 95l (n1/k9) 

Rata Acefte de Hacho 129 105 - 157 
snsamo 

Hembra 139 114 - 168 

PEG 200*• Macho 67 53 - 84 

Hembra 86 71 - 106 

Rat~n Aceite de Macho 33 27 - 41 
sftsamo 

Hembra 34 28 - 42 

PEG 200 Macho ZI 17 - 25 

Hembra 19 16 - 22 

El deltametrfn esta en soluctOn en el vehfculo, 
Polfetilen 91fcol 200. 

Q 



CUADRO 6 TOXICIDAD AGUDA POR VIA INTRAPERITONEAL EN LOS ROEDORES DE 
LA DELTAMETRINA, (Modificado de SUNno !! .!!· (108)), 

ESPECIE ANIMAL VEHICULO SEXO DI. 50 
UTILIZADO• mg/kg 

Rata Aceite de Macho 209 
dsamo 

Hembro 186 

PEG 200 .. Macho 24 

Hembra 25 

RatGn Aceite de Macho 171 
s6samo 

Hembra 166 

PEG 200 Macho 18 

Hembra 12 

El delt1111etrfn esta en solucten en el vehfculo. 
Polfetllen gllcol 200. 

LIMITES DE CONFIANZA 
DE 951 lo g/kg) 

175 - 241 

151 - 212 

19 - 30 

18 - 35 

153 - 192 

144 - 189 

15 - 13 

10 - 14 

~ 
o 

"' 
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