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RESUMEN

Bl presente manual consta de seis capitulos: E1 1° abarca ‘105
aspactos generales ce la toxicologia, en el capitulo 2°, se
habla de algunos metales téxicos, el capitulo 3° trata a 1los
insecticidas, el 4° describe 1las intoxicaciones con
anticoagulantes, el 5° menciona a las plantas de ornato y en
el capitulo 6° titulado otros sge de;criben la intoxicaciones
con Estricnina, 1080 y ANTU.

En los capftulos 2°, 4° y 6° se menciona para cada compuesto:
introduccién, sinénimos de 1la enfermedad, gquimica del
compuesto; usos del compuesto y fuentes de la intoxicacidn,
toxicodinamia, signos clinicos de la intoxicacién, patogenia,
diagnéstico de la intoxicacién, diagnéstico diferencial,
tratamiento de la intoxicacién y pronéstico.

En el capitulo 3° se describen en forma general los
insecticidas, y s8se mencionan cada uno de ellos con &u
respectiva férmula, usos, y toxicidad, ekplicando al :}nal‘ de
la descripcién, . los ‘signos clinicos generales Y el
tratamiento. l

En el capitulo 5°, que habla sobre plantas de ornato, se
describen los sigulentes puntos: Introduccién general, nombre
cientifico, nombres comunes, caracteristicas botéanicas,
distribucién geogréfica, toxicidad, tratamiento Y

observaciones.



. 2
INTRODUCCION.

El advenimiento de la era tecnoldégica ha permitido la
proliferacién de diversos productos quimicos. Se ha calculadoe
que en la actualidad existen un millén de sustancias
1norg€nicas, que individualmente o en mezclas generan
alrededor de cien mil productos existentes;en el mercado, en
forma de reacfivos quimicos, medicamentos, y productos: de
limpieza entre otros®™s3,

Tradicionalmente se ha venido considerando que las
intoxicaciones eran hechos fortuitos, generalmente aisla&os,
normalmente 1intencionados o en ocasiones, de carécter
epidémico, a consecuencia de la ingestién de alimentos o
rlantas nocivas; pero en la actualidad no sdlo tiene
importancia 1la intoxicacién dramitica, de cuadro clinico
evidente, sino que importa, aan m&s, el elevado nimero de
intoxicaciones subclinicas, crénicas o no, de presentacién
sinuosa, cuadros difusos y de dififcil diagnéstico®Z,

Por ello, la toxicologia se ha afianzado como disciplina, con
indepencia da sus ciencias madres.

Por estas razones se ha querido recoger en el presente trabajo
los temas fundamentales de la toxicologia moderna, traténdolos
de forma que puedan ser Utiles a los profesionales interesados

por esta materia.
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I GENERALIDADES DE TOXICOLOGIA

HisToria DE LA Toxicoroala

Se puedes decir que cada época histérica ha tenido su téxico,
Y que los venenos han desempefiado un importante papel en la
historia, sean con fines positivos (caza, exterminio de
plagas, o animales daiiinos, medicamentos, etc.), o con fines
criminales 1o cual ha hecho que su estudio, es decir, 1la
toxicologfia, haya tardado tantos afilos en constituirse e
independizarse como tald®®©Z,

La realidad es que la toricoloegia, como tantas otras ramas de
las cienéias bioldgicas, pasé por suceslvas etapas de
empirismo y de magfa antes de llegar a ser posiltivamente
cientifica!®. La experiencia ha enzefiado al hombre qué
sustancias resultan perjudiciales y cuales no lo gon tanto,
algunas de ellas fueron empleadas por el hombre primitive para
la caza y posteriormente, con fines euforizantes, terapéuticos
o criminales®®3°,

Es muy probable que los primeros toxicos fuercn productos de
origen vegetal®?,

con frecuencia se ha repetido que el conocimiento de los
venenos es tan antiguo como el hombre mismo y la practica del
envenenamiento se pierde en la mas remota antiguedad?®®

Entre los papiros més antiguos del milenario Egipto se

encuentran anotaciones que demuestran gue en esas €pocas

remotas existia conocimiento acerca de los venenos?®oe.<2,
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Ya que los sacerdotes egipcios castigaban a los que revelaban
gecretos religilosos con pécimas prebaradas con semillias de
melocotén®®, E1 Acido cian-hidrico contenido en estas bebidas
causaba la muerte del que los ingeria.
La biblia revela que los hebreos, ya tenian conocimiento de
uvas y bayas venenosas, de la hiel mortal de las serpientes, y
de la baba de los reptilesgde.sz,
En invetigaciones arqueolégicas de G. Salnt-Hilaire y Parrot,
se ha descubierto que el hombre del Paleolitico usaba téxicos
que impregnaba en las puntas de sus lanzas o flechas.
Alrededor del aflo 2800 antes de J.C.%® el emperador chino
shin-Nong cultivo varias plantas medicinales y descrihio sus
propledades medicinales y téxicas. Estas obra sirvio como base
a un voluminoso tratado que fue publicado en el siglo XVI bajo
el titulo de Pen Tsla Kang Mu, obra que cuenta con 52
volumenes y en el que se describen dos mil medicamentos®®.
En la mitologia griega se nos dice que Hercules mato al
centaurc Neso con flechas envenenadas.
En Grecia, en el siglo Vv antes de Cristo, los venenos
adquieren una importancia social y politica; es bien sabido
que Sécrates fué ajusticiado mediante de la administracién de
un brebaje téxico destinado a este fin.
Bn el célebre juramento de Hipécrates, el sablo de Cos,
considerado justamente como el padre de la Medicina, se
expresa claramente: " A nadie daré una droga mortal aun cuando
me sea solicitada, ni daré consejo con este f£in "92, )

Teofrasto de Efeso ( 285 antes de J.C.) discipulo de
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Aristdételes fue gran botdnico, que estudio varios venenos de
accién lenta.
Nicandro de Colofén (204 138 antes de J.C.)} escribié una obra
importante sobre los venencs animales, vegetales Y
minerales?® 80,02
Cratevas (132 - 63 antes de J.C.) médico privado del Rey
Mitridates VI de Ponto, proporcicno a su amo, la manera de
protegerse contra cilertos téxicos, tales como arsenico,
mediante la ingestién de dosis progresivamente ascendientes.
El tipo de resitencia adquirida se denominaba
*mitridatismo"9%,
Por su parte Pedanio Dioscérides de Anazarbo, el cual vivio en
el siglo I de nuestra era y en su celebre obra De Universa
Medicina, tiene un capitulo dedicadec a 1los venenos { De
venenis )} y otros a las ponzofias { De Venenalis Animal tbus)o®
Los romanos hicieron uso politico de los venenos ya que en la
corte del emperador existia un envenenador oficial, es el caso
de Locusta, esclava que fué condenada por asesinate, pero al
ser indultada se convirtio en una experta envenenadora al
servicio propio y del estado.
En las excavaciones de pompeya se han encontrado sortijas con
cavidades para contener venenos y con punzones disimulados
para su inoculacién.
En el siglo v oOlimpioduro dio una descripcién detallada del
método para preparar venenos arsenicales.
Arnaldo de Villanova (siglo XIII) filésofo y alquimista,

describio la sintomatologfa de muchos envenenamientos.
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Aureolus Theophrastus Bombastus llamado Paracelso (1493-1541)
dio excelentes descripciones gobre 1las propiedades del
arsénico blanco, del sublimado corrosivo y de otros téxicos®®.
Fué durante esta época que la semiologia toxlcolégica avanzé
poco, ya que la deteccidn de los envenenamientos era diffcil
por que 1los signos eran semejantes en varios casos de
envenenamiento. La f@nica operacién analitica toxicolégica
consistia en dar de comer a un animal los restos del alimento
sospechogo?9.90,62,
Por ello la tnica forma de descubrir al envenenador era
atraparlo en el momento de contaminar el alimento; en 1Italia,
Francia, Holanda e 1Inglaterra los envenenamientos llegaron a
constituir una seria amenaza piblica; puede encontrarse una
detallada relacién de estos hechos en Poisons and Polisoners,
de ¢.J.5. Thompsom (1931)%2,
Por el mismo tiempo aparece otro famoso veneno, conocido como
acquetta de Peruzzia, el cual se preparaba espolvoreando
arsénico a visceras de cerdo; los liquidos obtenidos de la
putrefaccién disolvian el arsénico®®.
A partir del sigio XV cuando encontramos ya una intencién de
aproximacién cientifica. las siguientes publicaciones son las
principales:

En 1472 aparece un libro de Fernado Panzzeti.

El célebre alquimista Arnaldo de Villanueva escribidé el
Tractatus de arte cognoscendi venena cum Quis timet sibl sa
administrare. Santos de Ardonis, en 1592, en Venecia, el Opus

de Venentis,
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En 1327, la obra de Matthinli de Siena alude a los polvos
del arcihiduque de Austria como contra-veneno del arsénico.
Zachias en su Medicina legal discute el valor de la
cantidad de téxico que se encuentra en los cadiveres, habla de
las vias de penetracién y de la absorcién por las mucosas,
afirmando que si el veneno no es absorvido no produce ningin
efecto aunque ge introduzca al organismo.
Courten realizd experimentos toxicoléglcos en animales,

Antonio de Trilla publicé en Toledo su Tratado general de
todas las tres especies de venenos., como son, minerales,
plantas y antmales.

En el siglo XVIII se encuentra un creciente nimero de
autores dque se van preocupando cada vez més por la
toxicologia. Mead, Sindor Yy Neuman aplican a la doctrina de
los venenos , la yatromatemdtica y la quimiatria.

Aparece entonces un libro de Stenezel, que parece ser el
primero de los que han de titular Toxtcologla patolégica
médica.

Nebel relaciona signos de la intoxicacidén ; sprohuel
experimenta con animales; Gmelli se refiere a venenos que
pueden ser medicamentos; y a la inversa, Iseflam estudia
medicamentos que pueden ser venenoseo:sz,

Aln m&s fecundo en autores se presenta el siglo XIX :

Aparece el Manual de toxicologla de Franck; el Ensayo de
toxicologla general, de Duval, orfila en la primera edicién de
la Toxicologia general, relaciona la fisiologia, patologia ¥y

medicina legal, al igual que Armand de Montgarny y Bertrand.
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Ademds de estos y otros autores que tratan de ir compilando
los esparcidos conocimientos, hay otros muchos que se van
especializando en determinadas sustancilas: estricnina,
cdlquico, belladona, veneno de serpientes y  animales
ponzofiosos.
Mas préximo a la época actual se puede citar a Galtier con 1la
Toxticologta general y su Tratado de toxicologta médica,
qutmica y legal; Pedro Mata con su Compendio de Toxicologla
(1846} .
Briaud y Chaudi, publicaron una obra titulada Qutmica legal
deonde, ademéds del andlisis quimico de los venenos,
relacionaron los procedimientos analiticos para manchas de
sangre, esperma, materia cerabral, etc.®0s2
En esta época dejan de emplearse en parte los venenos
tradicionales, dando quizas razén a Tardieu quien propugnaba
que debia evitarse la profusién de los conecimientos
toxicoldgicos. Existen una serie de descubrimientos que se dan
por esta época, basados en la experimentacién fisiolégica en
la identificacién de venenos, descubrimientos trascendentales
para la toxicolegia.
Ya decia Claudio Bernard: toda sustancia introducida al
organismo y extrafia a la constitucién quimica de la sangre es
un medicamento o© un veneno. Sin embargo ha quedado bien
comprobada la teoria de Paracelso respecto a que la toxicidad
es, en el fondo, una cuestién de dosis®®.
Se requeria entonces de el aporte de farmacélogos N4

fisidélogos.Habfa que saber primerc cémo penetran los téxicos
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al organismo, y a través de qué vias, conocer los procesos de
difugidén en el medio interno {Veldzquez, 1962); hasta llegar a
los clésicos: Ariens Y Goodman Yy Gilman (1972} con sus
esquemas de tranaporte, activacién vy desactivacién de las
drogas.
Interesaba entonces conocer la relacién de dosis efecto, para
lo cual aparecieron 1038 conceptos de dosis téxicas, dosis
letal, dosis letal media (Trevan), dosis letal wminima
(Lucchelli} y 1los importantes trabajos de Schackell, de
carpenter, Powers, y tantos otros gque tratan de 1llevar a
férmulas matemdticas Y grificas los conocimientos
farmacolégicos aplicandoles a la toxicologia®®,
Todo este esfuerzo para profundizar la toxicologia es dirigido
fundamentalmente a la prevencién y el tratamiento de 1las
intoxicaciones. En 1la actualidad comités Internacionales de
expertos se ocupan de la evaluacién toxicidad de las drogas,
las acciones teratogénicas, la relacién con 1los trastornos
metabélicos, 1las 1nterrelaciones entre medicamentos etc.
{Davey, Paget, Schorz, 1963).
Fuhner, en 1956, alababa la obra de Zangger Intoxicaclones
(1924), que trata de los errores m&s frecuentes en su tiempo
acerca del diagnéstico ¥y la terapéutica de las intoxicaciones.
va decia Zangger que << 1los médicos diagnéstican la cuarta
parte de las intoxicaciones>, hecho lamentable que (nicamente

puede remediarse ensefiando mejor la toxicologia®™o2,



DeFmacton oe Toxicoroala

La toxicologia es la ciencia que estudia los venenos y 5Sus
efectos nocivos, para los organismos. Etimolégicamente procede
del griego toxikén = veneno Yy Llogos tratadoi4%.23,
24,20,80,00

La vida tanto animal como vegetal, es una continua sucesién de
equilibrios dindmicos, 1los téxicos son agentes quimicos o
fi{slcos capaces de alterar alguno de estos equilibriosso.st,
Garner la definfo como la ciencia que estudia los téxicos y su
accidén sobre el organismo animali®,

Gonzélez, como la ciencia que se preocupa por las accilones
_fislolégicas y la deteccién y determinacién de los téxicos,
asi como de los antidotos correspondientes.

Lander la define como un estudio general del origen,
propiedades v efectos de los téxicos sobre el organismo, Yy
tiene como objeto principal el diagn6stico y tratamiento de
las intoxicaciones, justamente con el estudio de las lesiones
postmorten y la investigacién guimica al téxico.

Loamis define la toxicologia como la ciencia que estudia las
acciones nocivas de las sustancias quimicas sobre los teijidos
biolégi cosiﬁ,lﬂ,ﬁﬁ,d‘.a .

Derivaux la define como 1la ciencia que trata de los venenos,
su naturaleza, sus propledades, sus acciones sobre ' el
organismo, los medios empleados para iddentificarlos y los
existentes para combatir los efectosa®?,

Ariéns sefiala como el estudio,descripecién y compresién de los
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afectos noclvos Qe sustancias sobre los seres vivos,
considerandola como una subdivisidén de la farmacologia“.'
Con. lo anteriormente descrito, se deduce que cualquier
sustancia puede actuar como téxico, ya que tanto los productos
exdégenos como endégenos pueden producir trastornos téxicos™,
De esto deriva que el concepto de toxicidad, posea un carécter
relativo ya que no hay sustancia atdxica, cualquier producto
quimico actuard como téxico, baje determinadas condiciones:
del sujeto, de la dosis, del ambiente. Paracelso en el sigle
XvI afirmo que: " todo depende de la dosig "23.<06L
Hoy en dia se puede definir a la toxicologfia como la ciencia
que estudia los efectos de las interacciones de las sustancias
quimicas con el organismo, animal vivo y las sustancilas que la
rodean y con tendencia a una finalidad preventiva, valoracidn
del riesgo del emplec de dichas sustancias quimicas.
En esta interaccidén no sélo se considera a el téxico y el
organismo, sino que también interviene el medio ambiente, o
las condiciones en que se realiza, ya que estéd demostrado que
la accién del téxico sobre el organismo estd condicionada al
medio gque lo rodea y a factores qgue influyen en 4129.30.893,
La toxicidad de los téxicos estd basada en las relaclones
cuantitativas entre el nivel de exposiclén y la severidad de
los efectos téxicos. Con excepcién de las respuestas
alérgicas; la mayorfia de las respuestas toxlcoldgicas estén
bagadas en la concentracién del téxico en el lugar de

acclént®.2s.zo,
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DEFINICISN DE TOXICO.

Los conceptos tdéxico y veneno son sinénimos pero actualmente
" esto se concibe, el primero como un agente quimico o E£isico.
pertubador de los equilibrios vitales, mientras que veneno es
reservado para ese mismo agente pero en forma intencionada. De
aqui que intoxicacién se entiende como un trastorne producido
por un accidente y envenenamiento la consecuencia de un hecho
premeditadode,os2,6?

La toxicocinética se refiere a la descripcidn matemdtica de
los cambios temporales en la concentracién del téxico en el
organismo. Los procesos de absorcién, distribucién,
bilotransformacién y excresién de los téxicos son definidos por
la toxicocinétical?i3,

La toxicodinédmia se refiere a los efectos bioquimicos y

fisiolégicos??,
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GENERALIDADES DEL DIAGNASTICO.

CLASES DE TOXICIDAD.

El resultado de un agente téxico sobre un organismo se traduce
en una alteracién del estade fisioldgico de salud, por tanto
una intoxicacién es una enfermedad. Como tal, debe ser
considerada, bajo un criterio patocrénice, es decir, estimando
sU curso o evolucidén en funcidén del tiempo de esta manera se
pueden clasificarlas en intoxicaciones agudas, cronicas Yy
recldivante 515.13,25,29.59.62 .

~INTOXICACI6N AGUDA: Es la aparicién de un cuadro clinico
patolégico a veces dramdtico, después de ingerir una sustancia
gquimica, generalmento el cuadro se manifiesta antes de las 24
horas. La evolucién puede llevar al paciente a la muerte, o
recuperacién total o parcial en la que gquedan secuelas o
lesiones persistentes.

-INTOXICACION SUBAGUDA: No s6lo es menor en grado de gravedad
o aparatosidad de 1la intoxicacidén aguda, sino que a veces
sique el curso subclinico sBin que se presente de forma
aparente y clara aungue produzca trastornos a distintos
niveles bioldgices,

~INTOXICACION CRONICA: Es el 7resultade de la repetida
absorceldn de un tdxico, que a veces la abzorcién eag llevada a
cabo con cantidades gque por si mismas son incapaces de
producir trastornos téxicos, perc que al acumularse dentro del
organismo, normalmente en Srganos Yy tejldos concretos. o por

suma de efectos lesivos, con el trascurso del tiempe lleva a



14
estados patologicos. Muchas veces los trastornos permanecen
latentes ( subelinicos ) hasta gque por cualquier causa se
hacen manifiestos, ya sea por baja de la condicién fisioldgica
general { enfermedad ) o por 1la movilizacién de un téxico del
lugar de deposito, 1o que traeria como consecuencia una
intoxicacién aguda al aumentarse los niveles hemiticos del

tOx1coiS16,29,99,60,d1,42

DATOS DE TOXICIDAD.

Ccuando se estudia la toxicidad de las sustancias es necesario
considerar los siguientes puntos: via de administracién,
especie animal, tipo de dosis, cantidad de sustancia por peso
corporal o concentracién por volumen de aire durante 1la
exposicién, y el tipo de efecto que puede producir. Por esto
se hace necesario definir una serie de conceptos, como los
siguientes:92

- Toma: Cantidad ingerida de una vez.

-~ Dosis: cantidad que se absorbe en 24 horas, puede estar
fraccionada en tomas; expresada en cantidad absorbida po Kg de
peso corporal.

~ Cantidad: Total recibide durante un tratamiento o un
periodo de tiempo de exposicidn .

- Clages de Dosls: Dosis inidtil: sin efecto positivo.

Dosis terapéutica: {minima, normal,
méxina)
Dosig efectiva: Produce el efecto

deseado en el 50 % de 1los casos, o en el 50 % del maximo
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aefecto posible,

: - Dosis téxica: Produce algun efecto
pepnicioso{

- Efecto téxico: Cualquier efecto pernicioso sobre el
organismo ( alteracién de 1la homeostastis ) revaersible o
irreversible.

- bosls letal (DL) : Es aquella cuya administracién causa
la muerte.

- Dosis letal 50 % (DLso %) Es la que causa la muerte al 50
% del total de los individuos que la reciben.

- Dosis téxica baja o minima (DTm): Es la dosis mds baja de
una sustahcia, que se conozca haya producido algin efecto
térico administrada por cualquier via.

- Dosis letal baja o minima (DLm): La dosis méas baja de una
sustancia, distinta a la dosis letal 50%, que se conozca que
haya producideo la muerte, administrada en una o més ocasiones.

- Méxima concentracién admisible (MAC): concentracién
méxima que no debe ser sobrepasada en ningin momento.

~ Valores limites biloldégicos (BLV): Son parémetros que
actualmente son utilizados para poner de manifiesto la
absorcidén de un Xenobidétice per un ser vivo, pueden servir
como criterios para valorar el grado de afecclén. Las
variantes del BLV son:

a)} Concentraciones del téxico o sus metabolitos, en fluidos
o tejidos corporales.

b) Modificacién de parémetros biolégicos o biloquimices

‘fisiolégicos (células sanguineas, iones, glucosa, glucégeno,
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actividades enzimaticas etc.)

c} Alteraciones objetivables de funciones biolégicas tales
como: Capacidad respiratoria, flujo sanguineo (volumen=-
minuto), conductividad nerviosa, reflejos, reaccién muscular,
diuresis, etc.

~ Ingesta diaria admisible {IDA & DDA): Mixima cantidad
total de una sustancia que, segin los conocimientos . actuales
puede ingerirse diariamente sin que se produzcan efectos
téxicos a largo plazo.

- Factor tiempo: Es un parimetro qgue merece consideracidn
puesto que deede el momento en que el téxico se absorbe, hasta
que se manifiestan los efectos, transcurre un plazo que es
denominado "tiempo de latencia", que en cada caso es funcidn
de la via de administracién, del individuo, de que se necesite
o no su transformacién en un metabolito active, entre otras
causasxs.:a.zs,zn.uo,ux.az R

RANGOS DE TOXICIDAD®?
vias de Administracidén

Rango de Denominacidn vosis oral posis cutdnea
toxicidad usual rata DLJOM conejo DL3IOM
1 Extremadamente
téxico 1 mgrkg <3 mgrkg
2 Altamente Léxico 1-30 mygrkg 3-30 mgrkg
a Moderadamente
téxico BO-300 mgrkg D0-830 mg kg
< Ligeramente
téxico Q. 8=0 grky ©O. B3-3 g/ky
5 Précticamente
no iéxico 5-13 g-skg 3- 23 grkg
o Relativamente

innocuo > 19 grkg > 29 grkg
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CONCEPFTOQ DE pT.

Este concepto de potencial de toxicidad ha sido propuesto por
Luckey y Venugopal, es un parametro gque evalia la toxicidad
de las sustancilas de una manera exacta®,

La p, representa el potencial o toxicidad inherente de una
sustancia { expresada en mol/Kg ) que produce un efecto
determinado; es decir el pT = -~Log T; donde T es la dosis
molar de forma que pT puede ser calculada fécilmente a partir
de la dosis en mg/kg cuando es conocido el peso molecular.
Para evaluar la relacién dosis-respuesta se utiliza el
logaritmo, Ya que es sabldo, que la respuesta a un fArmaco es
nés proporcional al logaritmo de la dosis. gue a su expresién
algebraica. El concepto de pT es aplicable a cualquier tipo de
respuesta, desde un efecto determinade ( milosis, salivacién,
mutagénesis ), a muerte, indicandola como pPTas, PTwo .

Esta concepcién de tipo molecular puede ayudar a explicar vy
cuantificar mecanismos de toxicldad y la toxicidad propia de
la sustancia, puesto gue existe una relacién directa entre el
namero de Atomos o iones que se hallen presentes y sus efecto
farmacodinémicot®98:92

En el tratamiento de un paciente intoxicado el clinico enmplea
una o dos estrategias de antidotost?.

La primera alternativa es evitar que el téxica llegue al gitio
de accién y segundo es inducir un antagonisme a la accién del
céxicoxz,ﬂ.ﬂ.z:,zu,ao .

La concentracién de un téxicoe en un sitio particular del

cuerpo depende de varlos factores:
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1° La cantidad de téxico ingerido o el grado de exposicién.
2° El rango Y extensién de absorcidnm.
39 ra distribucién del téxico dentro del cuerpo o la afinidad
con los tejidos.
4° E1 rango de metabolisme o biotransformacién del téxico.

5° El rango de excrecidni®2eic,o2

VviAS DE ENTRADA DE LOS T0XICOS8 AL ORGANISMO.

Las principales vias de entrada de 1los téxicos al organismo
son tres principalmente: Tracto grastrointestinal, pulmonar vy
cuténea.

ABSORCISN,

La absorcién en Tracto Gastre Intestinal ocurre frecuentemente
por difusién pasiva a través del tejido epitelial, ya que el
tejido epitelial esti compuesto en su mayoria de lipidos. La
liposolubilidad de un téxico determina el rango de
difus 16nt2,15517.l.,26;27180,83,¢o .

Bl pH de 1los diferentes compartimientos corporales determina
la absorcién del téxico, ya que gobilerna el grade de
ionizacién de los téxicos (pka). Cuando el pH de la solucién
es igual al pKa del compuesto, el 50% del compuesto es
ionizable. Esta relacién estd descrita por la ecuacién de
Henderson~Hasselbalch:92

Para 4cidos: PH = pKa + log toizado

no ionizado

no ionizado
Para bases: PH = pKa + log _____

ionizado
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El medio Aci&o del estémago favorece, por ejemplo, la
absorcidén de compuestos tales como la aspirina y la warfarina,
por que no se lonizan en el estémago. La Warfarina en A4cidos
débiles tiene un pKa de 4.8 .
Compuestos basicos como la estricnina y anfetaminas son
jonizadas en gran cantidad, son mal absorbidas en el estémago
a diferencia del intestino delgado?®,
La absorcién de &cidos Yy bases es més rdpida en el intestino
delgado que en el estémago, sin embargo, é&ésto se debe a que
existe mayor superficle (200 veces mayor en el intestino que
en el estémago), ademds de mayor perfusién a este tejidoe
{aproximadamente 7 veces m&s flujo sanguineo al intestino). Ya
que al incrementarse la perfusidn al tejido. incrementamos la
ahsorcién, porque el gradiente de concentracidn estda
incrementado.
otro factor que influye en la absorcidén es la hidrosolubilidad
y el tamafio de las particulas. Si el téxico es hidrosoluble
gerd mas fdcil su absorcidén. Por otra parte, el tamafio de la
molécula es importante, debido a que moléculas de gran tamafio
no pasan las barreras biolégicasi?83.92,
Losmecanismos de transporte activo o especial juegan un papel
importante en la absorcidn de los téxicos, en ellos s6lo se
transpertan sustancias con ciertas caracterfsticas
estructurales.
camblos en 1la motilidad intestinal, asi como el estémago vacio
afectan la absorcién. La disminucidén de la motilidad en el

intestino delgado incrementa la absorcién de los téxicos, ya
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que permanecen mayor tiempo en contacto el téxico con las
células epiteliales del intestino. El retraso en el
vaclamiento géastrico disminuye el rango de absorcidn
intestinal de los compuestos ingeridos. La presencia de
alimento en el estémago, especlalmente grasas, retrasa el
vaciamiento gAstrico?fB80.00,01,02,
si existe dafio a la mucosa con pérdida de ésta, por téxicos
cBusticos o corrosivos se incrementa la absorcién .
La 4inestabilidad quimica, el metabolismo de 1la flora
intestinal, la biotransformacién del téxico por la mucosa y el
epitelio de 1la serosa dintestinal, causan un decremento del
téxico, que es absorbido sin cambio en el sistema portal
sanguineo!?10,29,20,80,99,62
La biodisponibilidad es una medida del porcentaje de la dosis
que ha lograde entrar a 1la sangre. Una extensién de este
principio es el concepto de dosis dada, la cual indica 1la
cantidad de téxico presente en un tejido especifico, o sitio
celular o subcelular.
La absorcién de la mayoria de los téxicos es en primer orden,
dependiente de la cantidad de téxico en el sitio de absorcién,
La absorcién percutdnea ocurre en dos fases, epidermal y
dermal; la epidermis, especificamente el estracto cérneo. es
la mayor barrera a la absorcién percuténeal2.18.«9,
Esta capa de cdlulas queratinizadas muertas, esg baja en
contenido de agua (10 a 25 %), carece de perfusién sanguinea,
y tiene un pH 4cido (4.2 a 6.5). Los compuestos no polares se

disuelven y se difunden a través de la matriz lipidica del
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estracto cérneo. Los compuestos polares difunden por la via de
: lis proteinas en el estracto cérneo y otras capas de 1la
epidermist®,
En contraste con la epildermis, 1la dermis tiene una alta
perfusién sanguinea y flujo linfatico, de esta manara, aumenta
el gradiente de concentracidén entre el tejido y la sangre, por
lo que la absorcidén es mayor.
El pelaje de la mayoria de los animales domésticos constituye
una barrera para la absorcidén percutlnea, ya que evita el
contacto directo con la pilel!®?29.30,93,
La absorcién a través de los pulmones involucra en primer
término & la 1nhalacién de gases, sl se incrementa la
frecuencia respiratoria, aumenta la absorcién de los gases
solubles en la sangre, por incrementar la cantidad de téxico
en el sitio de absorcién. Aungue no 80lo gages son capaces de
absorberse, sino también particulas y aerosoles liquidos tan
grandes como 2 um, Particulas m&s grandes son limpiadas per el
aparato mucociliar cor los mecanismos de expulsidén como es 1la
tos y el estornudo, o pueden ser deglutidos.
Partfculagt de menos de 1um pueden ser depositadas en el
alveolo y disolverse gradualmente y difundirse alrededor de
las células y en la sangre. ’
En resumen, las tres vias de absorcién de los téxicos son el
tracto gastrointestinal, y en menor extensién los pulmones vy
la piel.
DISTRIBUCISON.

BAsicamente la distribucién se refiere a la transferencia
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reversible de un téxico o droga de un sitio dentro del cuerpo
a ot rolZ,ZS,ZG N
Después de la absorcién del tdxico a la sangre o al plasma, la
distribucién de un téxlco estd determinada por la perfusién
del tejido y la habilidad del téxico para pasar las menbranas
y 1la unién a las proteinas plasmadticas y los componentes
tisularesi®. R
La perfusién de los diferentes tejidos varia notablemente como
ejemplo, los rangos de perfusidén en humanos para el pulmon,
rifion cerebro y grasa expresadas como ml de sangre/minuto/mg
de tejido. son de 10.0, 4.0, 0.5 y 0.03 respectivamente.
El rango con el cual un téxico se presenta & un organo, es
producto de la perfusidén del tejido y 1la concentracién
plasmatica del tdéxico.
Ladistribucidén de un téxico depende en forma secundaria de la
habilidad del téxico a unirse o disolverse en los componentes
tisulares. La 1liposolubilidad y el grado de ionizacidn son
ademds otros factores que intervienen en la distribucién a los
tejidos. Entendiendose la distribueclén de un téxico requiere
del conocimiento de la naturaleza de el tipo de interaccicnes
dadas para el tdxico y los tejidos afines.
Como ejemplo, el tejido' cerebral, adipose y glandular mamarie
son ricos en grasa, consecuentemente, los téxicos altamente
liposolubles son distribuidos en esos tejidos.
Los huesos también pueden ligar cilertos téxicos tales como:
fluoruros y plomo, va que éstos se incorporan a sus cristales

de hidroxiapatita.
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La albumina del suero se liga a 1los téxicos &cidos y 1los
téxicos bésicos se 1ligan a la & &cido glicoproteinas y
lipoproteinas.
§6lo la fracclén libre del téxico puede causar toxicidad al
penetrar las menbranas celulares o difundirse en los fluidos
intercelulares.
Usualmente los téxicos son distribuidos a una combinacidén de
fluidos y compartimentos tisulares en el cuerpo.
La distribucién de un téxico es un factor wvital en 1la
respuesta toxicolégica. La distribucién se rige generalmente
por su tropismo aunque esta localizacién preferencial no esté
ligada ihdefectiblemente a su lugar de acecidén. Asi por
ejemplo,metales tales come el plomo tienden a acumularse en
el esqueleto y no es ahfi donde ejercen su accidén téxica
principal., Al ligarse a las proteinas plasmdticas su difusién,
como ocurre en el caso del manganeso, que no es fijado a 1las
proteinas, tiene un difusién histica extraordinaria®2,
Muchas veces los téxicos desplazan a los compuestos
bioquimicos fisiolégicos y ocupan su lugar resultando de ello
una mayor concentracién libre de estas sustancias en el medio

interno®e.92,

EXCRECISN,

La eliminacidén de los t6xicos se efectfla por medio de 1la
orina, bilis, heces y una proporcién de los compuestos
volatiles por el aire expirado, menores cantidades son

eliminadas por la leche, sudor y salivat?13.18.29,00,61,62,
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El mejor de los sistemas de eliminacién es el £iltro renal, ya
que, es el que mayor perfusién recibe, aproximadamente el 25 %
del gasto cardiace en general. Esta sangre experimenta un
primer proceso de f£iltracién, que constituye 1la orina
primaria, De ella, s6lo el 1 % seré excretada, porque el resto
es recuperado por ¢l proceso de resorcién.
Las condiciones del glomérulo para permitir 1la salida de
sustancias son: Tamafio molecular limitado e hidrosclubilidad
(por lo que sustancias de alto coeficiente de particidn
lipido/agua no pasardn o seréin reabsorbidas en el tidbulo
renal. Lo que obliga al organismo, a metabolizarlas, ya sea,
unliendo los compuestos de un téxico a grupos funcionales
{especialmente hidroxilos) que aumentan la polaridad, o a
unirlas con sustancias portadoras que incrementan su
hidrosolubilidad.
El proceso de filtracién es realizado debido a la presidn
hidrostética de la sangre en los capilares (75 mm Hg) y 1la
capsular (20 mm Hg}.
Tanto en los tibulos proximales como en los distales se puede
desarrollar un proceso de excrecidén o de reabsorcién por
difusidn pasiva.
Este mecanismo es potencialmente bidireccional, que se rige
por la diferencia o gradiente de concentraciones a cada lado
de la menbrana, por ello, es vilido para sustancias no
ionizadas o liposolubles®2,
El pH puede influir en el fendémeno, pero lo hace mas en la

resorcién por difusidén, que en la excrecidn; esto explica que
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la eliminacidén por difusién de drogas ilonizables, por ejemplo
dcidos débiles, es mayor cuando la orina es alcalina, vya que,
entoneces, la resorcidén es minimat®a@.23,

- Excrecidn Biliar.
A través de la bilis y merced a sus cantidades tensioactivas,
el higado excreta sustancias de elevado peso molecular (mayor
de 300, ya sean polares o apolares, ionizadas, catidénicas o
aniénicas. Normalmente, la excrecidén se realiza contra un alto
gradiente de concentracién.
Muchas drogas se encuentran en la bilis sin camblos, pero
generalmente se hallan conjugadas con los iones de glucuronato
b4 sulfatodosLee
sin embargo, a veces, el téxico, una vez en el intestino puede
volver a ser absorbido, por el cicle enterohepitico, que
impide o retrasa la eliminacién de 1la droga por las

heces®d<2,
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METABOLISMOS DE LOS TOXICOS.

Biotranformacion.

Cuando una sustancia extrafia ingresa al organismo, el
metabolismoe desempefia un papel importante en la reduccién o
incremento de posibles efectos téxilcos, de tal forma que, al
igual que sustancias noclvas son destoxicadas, o desprovistas
de su capacidad lesiva, uncs compuestos atédxicos o poco
téxicos pueden ser transformados en otros perniciosos y quizéas
éstos sean luego eliminados despues de un posterior proceso
destoxificantel?2998.33

Todos 105 procesos de bilotransformacién son mecanismos
enzimiticos localizados preferentemente, aunque no de forma
exclusiva, en los microsomas hepaticos, con la importante
participacién de los citocromos, y la intervencidén de oxigeno,
un donador de hidrégeno y difosfopiridin {DNP) como
portadeor3Z,

Los procesos bilogquimicos que se desarrollan durante una
intoxicacién son, en gran parte paralelos a la farmacocinética
de cualquier sustancia de procedencia exdégena, siguiendo una
serie de etapas de la via metabolica3d.

Ademads del camino o via metabdlica segquida, es decisivo el
factor tiempo. Si un compuesto es metabolizado a otro mas
téxico, cuanto mids rapidamente se realice esta transformacién,
mds peligroso serd el proceso, pues no dar& tiempo a 1los
fenémenos destoxicantes, y a la acumulacién del catabolito de

toxicidad exacerbada, por lo cual se multiplicaré el

peligroiz<2,
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Una sustancia externa llegada al ser vivo puede seguir varios
caminos:

a) Puede ser eliminada sin sufrir alteracidén alguna.

b) Puede experimentar transfromaciones gue hagan mis féacil
su eliminacién,

c) Experimentar modificaciones estructurales que aumenten o
disminuyan su cualidad téxica.
seglin Paton®®, el efecto de un téxico no sole depende de la
proporcién de receptores ocupades por aquél, sino también con
la velocidad que esto ocurre. Por tanto, es importante el
tiempe con que ocurren 1los procesos de difusién ¥y
bilotransformacién, ya que una vez que el téxico ha sido
absorbido comenzardn 1los procesos de modificacién de su
molécula, en la que la "forma de transporte" la metabolizara a
formas toéxicamente activas, incluso atn mas activas, a
metabolitos de toxicidad  diferente, o Dbien, sustancias
atéxlcas, y finalmente a productos eliminables<2.
En  un momento dado podemos encontrar en el liquido
extracelular las siguientes formas de una droga:

a) Compuesto primitivo libre.

b) Compuesto primitive unido a proteinas (forma de

trasporte).

c)} Compuesto en una o variasg formas activas.

d) Derivados inactivos.

e) Derivados excretables.
Todos los procesos de bilotransformacién son mecanismos

enzimiticos localizados fundamentalmente, pero no
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exclusivamente en los ribosomas hepéticos, con la
participacidén de citocromos, especialmente el h-5 y el P-450,
con intervencidén de oxigeno, un donador y difosfopiridin
nucleétido como portador de éste,
Las bilotransformaciones se producen normalmente en la
adquisicién de grupos funcionales reactivos como: OH-, NHz+,
CoH, coo=, sSH- ete. Y requieren la intervencién de enzimas
deshidrogenasas, oxidasas, reductasas etc.
Al introducir estas funciones en las moléculas, el caréicter
téxico puede ser aumentado, o bien modificado, en sentido
cualitativo, pero en la mayoria de las ocasiones estas
modificaciones moleculares conducen a una disminucidén de 1la
toxicidadi#3,ze.9%.a2,
En conjunto, el objetivo final de todas las
biotransformaciones de esta fase matabolica conducen a la
obtencidn de productos mas polares que los primitivos, capaces
de hidrosolubilizarse, o conjugarse con determinados d&cidos
para que sea factible su excrecién por orina. Si no se
produjeran estas modificaciones moleculares, los compuestos
apolares, y liposolubles, no serian filtrados o serian
reabsorbidospor los tibulos renales y sélo podrin excretarse
por la bilis en las heces fecales y en menor proporcidén en la
leche.
Todos estos procesos metabélicos dependen considerablemente de
la especle, raza, individuo, sexo, edad, y es medificada por
nUMerosos pProcesos émbientales‘h‘°ﬂ¢.

La biotransformacién de téxicos puede ser alterada por muchos
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factores pudiendo traducirse dicha alteracidn en un efecto de
aumento o descenso de la toxicidad del compuesto,
Dichos factores pueden ser blolégicos o quimjcos., Dentro de
ellos sefialamos las diferenclas especificas e individuales,
que tienen gran importancia cuando intentamos hacer
predicciones toxicoldgicas, particularmente de especia a
espacielZ.
La diferencia entre especies varfa generalmente en 1la
capacidad de emplear en mayor o menor amplitud una determinada
via metabélica. como ejémplo, tenemos que los gatos, son mas
susceptibles a la intoxicacién con fenol y acido benzoico,
cuyo mecahismo nmormal de detoxicacién se realiza por medio de
la via de 1la glucuromiltransferasa. Por otra parte, los
conejos Y cobayos gue resisten grandes c¢antidades de
belladona, se debe a que tienen grandes cantidades de
atropinasa {(atropin hidrolasa) que destruye la atropina. Los
perros son deficientes en el metabolismo de las arilaminas,
debido a su deficiente forma de acetilar, al igual que los
cobayos, los cuales no acetilan la S-arilcisteinad®s,
En otras ocasiones, esta mayor o menor susuceptibilidad tiene
una base orginica, por cjemplo, las diferencias en la
excrecién renal o biliar, o caracteristicas de 6rganos, entre
otras. Como ejemplo, el perro tiene un tubo digestivo mucho
m&s corto y efeclente que el de los herviboros, y por tanto la
absorcién es mucho mas répida. En el rumen de los herviboros
se diluyen y transforman muchos toxicos.

Launién a proteinas plasmaticas es un factor importante en el
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procesoc de dasintoxicacién.
Las diferencias genéticas en la misma especie, da lugar a que
la experiementacién se realice en animales de la misma cepa.
como ejemplo, tenemos que los cuyos holandeses tienen mayor
capacidad para metabolizar anfetaminas que otras razas de
cuyos. Los perros d&lmata, carentes de uricasa, metabolizan
peor que otros perros el dcido Grico, 1los ponies shetland,
parecen tener 25 % menos actividad de colinesterasa que las
razas de tamafio normal.
La conjugacién es una forma concreta de desintoxicacidn,
quinicamente caracterizada por la formacidn de un nuevo
producte, mediante la wunidn de los grupos reactivos
(oxidrilos, carbonilos © aminas) de una sustancia con iones
sulfato, glucuronato o aminoadcidos como glicina, cisteina,
ornitina, glutamina, etc. con intervencién de enzimas
transferasas. Los principales mecanismos son acetilacién,
metilacién, glicil glucoruno sulfo y mercapto conjugacidn.
Estas conjugaciones tienen mucha importancia, facilican la
eliminacién y como concecuencia, evitan la retencidén de
sustanclas liposolubles Yy 1s prolongacidn de sU

acciont®dze,0o0z

MBECANISMOS MICROSSMICOS DE OXIDACISON~REDUCCISN.

Muchas de las bhiotransformaciones que sufren los tdéxicos,
consisten en recciones de 6xido-reduccidén, que son efectuadas
merded a las enzimas localizadas en los miérosomas hepdticos.

Enel interior de la célula, bafiada por el citoplasma, estd el
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retficulo endoplésmico 6 ergoplasia, consiste de laberintos de
tubos comunicades por el que circulan las sustancias que se
van a metabolizar,
Existen dos tipos de reticulo endoplésmico: el rugoso y el
liso, el rugoso es denomimado asi por tener en su superficie
los ribosomas encargados de 1la sintesis proteica; en las
membranas del REL se encuentran las enzimas metabolizadoras.
Al llegar una sustancia al citoplasma, el RER sintetiza las
enzimas necesarias Yy los ribosomas que intervienen, se
desprenden, por lo que el RER se transforma en REL. Por ello,
si la sustancia que 1llega fue un inductor enzimético, el REL
experimenta una notable proliferacidén. Una vez llevadas a cabe
las reacciones enzimdticas y metabhllicas, el aparato de Golgi
se encarga de excretar los productos fuera de la célula?soz,
Los constituyentes micrésomicos que rigen los productos de
oxldo~reduccién san:

~ NADPH

- FAD

- cP-450 {citocormos)

-pFe
Estos constituyentes no sélo se localizan en el higado, sino
en otros tejidos como rifion, pulmén, corteza suprarrenal,
mucosa intestinal, entre otros<¢,
Mediante las cadenas de Sxido-reduccién puede lograrse:

- o0xidacién e hidroxilacién de cadenas alifdticas y

aliciclicas.

- Hidroxilaclén aromética



- Epoxidacién
- Desalquilacién
- Desaminacién oxidativa
- N-oxidacién e hidroxilacién
= Formacién de sulféxidos y sulfonas
- Desulfuracién oxidativa.
Asi como:
- Nitroreduccién (NOz -~~> NOz~} (NOZ--> NO,}
- Azorreducclén (~N=N- --> =NHp+ =-NH;)

- Deshalogenacién reductera.

FACTORES QUE MODIFICAN LA TOXICIDAD, INFLUENCIAS AMBIENTALES.
Existen diferencias entre los efectos ocasionados por un
téxico v los descritos de un proceso estadistico, esto es
debido a que la toxicidad depende de una serie de factores que
pueden resumirse en tres: propios del individuo, condiciones
dependientes del propio téxico, y factores que dependen del
medio ambiente.

Entre los factores propios del individuo puede citarse 1la
especle, raza, sexo, edad, peso, estado de salud e
idiecsincrasia.

La respuesta a un téxico varia mucho de cada especie a otra.
Asi, se sabe que el caracocl, conejo y cobayo no se intoxican
por consumir bellotas. Una pequefia dosis de aspirinas o &cido
benzoico puede sger téxica para el gato mientras que en el
perro no sucede nada!?.23.29.80,30

La raza Chow chow. por ejemplo. tolera m&s la morfina y es
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bLagtante resistente a los barbititicos.
81 sexo se sabe que, en determinados casos, tilene influencia
decigiva, puesto que los estrégenos favorecen la sintesis de
diferentes enzimas. Ecto ocurre para 21 Paratién, Sharadan vy
wWarfarina que tienen una toxicidad casi doble para las hembras
que para los machos.
La edad es otro factor que influye en la toxicidad. se ha
comprobade que 1los animales recien nacidos son nenos
susceptibles a estimulantes del SNC y mds susceptibles a los
depresores. Estos mecanismos pueden explicarse debido a 1la
falta de desarrollo de los sistemas enzimdticos de
destoxicatidén; otro factor importante en los recien nacidos,
es que existe mayor permeabilidad a nivel gastrointestinal.
La ddiosincrasia es el conjunto de caracteristicas que
distinguen a un individuo de sus congéneres, es decir, la
reaccidn normal a los xenobidticos.
Finalmente, la existencia de enfermedades incrementa el riesgo
téxico, porque la resistencia de los animales debilitados a
las condiciones adversas es baja y sus condiciones metabdlicas
y mecanismos de eliminacién puede estar disminuidoes,.
El segundo bleoque de factores que influyen la toxicidad lo
constituyen los dependientes del propio téxico. Entre ellos
podemos citar la naturaleza gquimica de la sustancia, el estado
de divisién , la concentracidén, el grado ﬁe ionizacidn, la
rapidez de introduccién al organismo, Yy 1a coincidencia con
otros téxicos o sustanciasi?i3.48.02,

La toxicidad de un farmaco varfa segln su forma orgédnica e
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inorgénica. Asi el arsgénico es mas téxico en forma dinorgénica
que sus compuestos orgénicos. Los metales son tanto mas
téxicos cuanto mayor es su peso molecular.
La toxicidad de los compuestos suele estar ligada a la
egtructura especifica, ya que la modificacién de una cadena
lateral puede significar cambic de toxicidad. El ejemplo méas
clasico lo constituye la Warfarina con respecte a la Morfina,
en el que la fGnica diferencia es el cambio de un dgrupo
metilico unide al imino por un grupe alilc y se ha
transformado en su antagonista mé&s efectivo. La isomeria, es
otro factor, ya que los compuestos de posicién "meta"” son més
téxicos que los de posiecidn “"orto®.
El estado en que se encuentre el téxico es importante ya Qque
varia su téxicidad. Asi, en general, el estado sélido es menos
téxico que el 1liquido y éste a su vez, menos téxico que el
gaseoso, a réazon de la rapidez de penetracién al organismo
animal.
Cuanto mds concentrado esté un téxico en el sitio’ge absorcién
mayor sera el grado de toxicidad.
El grade de ionizacién es factor decisive en numerosas
ocasiones para la toxicidad. Una molécula que contenga un ion
téxico serd tanto mas téxica cuanto mayor sea su constante de
disociacién.
La via de entrada por la due penetra un téxico al organismo es
importante, puesto que en ella intervienen los mecanismos de
absorcién, neutralizacién y eliminacién caracteristicos de

cada une de ellos, De manera general, podemos indicar que
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cuanto mds répidamente llegue el téxico a la eirculacién y
alcance los tejidos por los gue posee un tropismo en
particular, es decir, cuanto més ridpido se alcance la
concentracién méxima en sangre y méds sea la incidencia sobre
los receptores, mayor gerd su toxicidad.
Un tercer grupo de factores son los que dependen del medio
ambiente, dentro de éstos podemos citar los siguientes:
intensidad luminica, la temperatura ambientaI; Y las
radiaciones, entre otros muchos.
Como ejemple de la intensidad luminica, se cita que en el
veranc se agudizan los cuadros de saturnismo crénico, debido a
que la actividad actinica del sol, aunado a la elevacién de la
temperatura, moviliza los depésitos de plomo del tejido 4seo e
igualmente 1la 1luz veraniega exacerba los procesos de
hipersensibilidad y fotosensibilidadis.
La temperatura ambiental afecta la toxicidad de las
sustancias, puesto que los Procesos de absorcién,
almacenamiento, metabolismo Y eliminacién, son
termodependientes, ademés que la temperatura influye en la
velocidad de las reacciones biloguimicas y modifica la
vasodilatacién superficializ15.47,18,23.20,62
Es conocido ¢que la exposicién a radiaciones modifica 1los
sistemas enziméticos y produce trastornos en la excrecién de
los agentes téxicos.
La luz diurna también se ha considerado que hace variar las
respuestas téxicas a algunos compuestos, pero esto es

atribufdoa compuestos hormonales, e incluse qgue aquéllas sean
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una concecuencia del ciclo luz-oscuridaqiz,<4¢.00,62,



37
MANEJO Y TRATAMIENTO DE LAS INTOXICACIONES.

Las intoxicaciones en animales pueden ser se dos tipos: aguda
¥ crénica; el desarrcllo del cuadro es el que da el tipo de
intoxicacldén que esté sufriendo el paciente. Los pacientes son
presantados al veterinario con desordenes clinicos y no existe
la historia de gque el animal esté& en contacto con algin

t6Ricom.4,

El tratamiento bésico de una intoxicacién se resume a los
siguientes puntos:

1.- Instituir una terapia de emergencia y soporte necesaria
para manténer la vida del paciente.

2.~ Establecer un diagnéstico clinlco tentativo bajo el cual
se estableceri la terapia.

3.~ Instituir un remedio aprecpliade y un procedimiento de
antidotos.

4.- cbtener 1la confirmacién del laboratorio del agente 6
quimico responsable, tan rdpido como sea posible.

§.- Determinar lo mas pronte posible 1la fuente de la
intoxicacién.

6.- PBEducar al cliente de 1los riesgos que ofrecen los
diferentes téxicos para poder evitar estas mismas
circunstanciag®?412/13,40,21,24,25,29,48,30,97,33 |

Las intoxicaciones agudas afectan frecuentemente los slstemas
nervioso, gastrointestinal, hepétiéo, renal y cardiovascular.

Log primeros auxilios son dirigidos principalmente a mantener
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las funciones vitales en los sistemas antes mencionados®®.
El clinico debe disminuir 1la cantidad y el tiempo de
exposicion de téxico libre en el sitio de
absorciént245.48,48,93, En 105 casos de exposicién dermica el
paciente debe ser baflado con grandes cantidades de agua y
jabén. Deberd usarse para llevar a cabo el baflo guantes y
mandiles.
En los casos de inhalaclién de téxicos, el paciente debe ser
llevado a 4reas con buena ventilacién.
Existen tres procedimientos para disminuir el grado de
absorcién y bilodisponibilidad de los téxicos ingeridos
oralmente: induccidn de emesis, lavado géstrico, absorcién
del tdéxico en el tracto gastrointestinal con carbén
activadotz. o0,
La concentracién de un téxico dentro del trénsito
gatrointestinal puede ser reducida del 60 al 70 % por 1la
induccidén de emesis o lavado gdstrico si es 1llevado a cabo
inmediatamente después de la ingestién del téxicot? ™, E1
vémito es més efectivo, cuando el estdmago contlene fluidos o
alimento el vaciamiento es mejor. La apomorfina y el jarabe de
ipecacuana son les mejores emeticos, en gatos, la apomorfina
tiené efecto indeseable y en perros puede causar depresién
respiratoria. La apomorfina no debe ser dada junto con
hidroelorurc de naloxona%?.
La induccién del vémito estd contraindicada si existe
depresién del sistema nervioso, por 1la ingestién de 4&cidos,

alcalis, tranquilizantesi?48.25,26,40,99, 15 jinduccidn del
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vémito puede causar convulsiones en los casos de 1intoxicacién
con estricnina. Existe controversia en causar emesis después
de la ingestién de derivades del petrdéleo y menos s1 es muy
viscoso el téxico, s86lo 81 es un destilado volatil y si el
paciente tiene un buen reflejo deglutoric4?eos, El lavado
gastrico es mejor si el paciente se encuentra anesteslado y
conectado a un tube endotraqueal. ElL lavado se realiza con
soluciones de 5 y 10 wnil/kg de pesc corporal y debe ser
repatido hasta obtener soluclones limpiagéd.4748
Los absorbentes, ¥y catirticos, disminuyen la concentracién del
téxico dentro del T.G.I. o disminuyen el tiempo de contacto
entre el tdxico y las células epiteliales intestinales.
El sulfato de sodio funcicna como un catartico a dosis de 1.0
ml/kg. E1 agua tibia jabonosa es una buena solucién para
enemas. Es necesario evitar enemas con fosfatos va que puede
causar disturbios electroliticos®®.62,
Las medidas téxlco especificas pueden ser encaminados a
disminﬁir la solubllidad e incrementar 1la ionizacién del
téxico dentro del T.G.I. Tales medidas disminuyen la
permeabilidad de los téxicos. Por ejemplo lavados con 1 a 2 %
de Acido ténico después de la ingestidén de estricnina, ya que
tiende a lonizar el alcaloide y disminuir 1la absorcién
intestinal. La absorcién gastrointestinal de téxicos
insolubles en agua (tales como hidrocarburos clorinados,
metaldehidos y 6rgano fosforados) puede disminuirse con dar
aceite mineral y sulfato de sodio oralmentet!?.

Es mAs dificil alterar la distribucién de los téxicos en una



40
intoxicacién aguda. Los tratamientos que son especificos para
alterar la distribucién de los téxicos son especificos para
cada téxico por lo que es necesario el diagnéstico antes del
tratamiento*®, El1 usc de clertos agentes que modifiquen el
volumen de distribucién de un téxico {( puede causar mas
niveles téxicos en sangre) al igual que los cambios de
eliminacién del toxico. Por ejemplo la difeniltiocarbazona se
da come un quelato para el talio, el dimercapol para quelar al
arsénico. El1 EDTA para quelar plomo. En cambio el dimercapol
estd contraindicadoe para guelar mercuric ya gque causa
complejos nefrotéxicos. Estos quelantes ligan el material
libre en el plasma.
El cambioc en el equilibrio de los tejidos al plasma disminuyen
la toxicidad y aumenta la eliminacién.
La terapia de quelantes es mis efectiva cuando la mayoria del
téxico estd en el flujo sanguineo. Cuando el metal ha sido
secuestrado fuera del flujo sanguineoc 1la terapia es menos
efectiva.
La didlisis peritoneal es otra forma de terapla que puede ser
usada para alterar la distribucién del téxico y su répida
eliminacién*®. En este caso el volumen de distribucién del
téxico difunde a través de la membrana peritoneal es
incrementado la concentracién. cuando el equilibrio ha sido
establecido a través del peritoneo, lo dializan y el téxico es
removido de la cavidad peritoneal. Por ejemplo el vblamen de
distribucién del etilen glycol y los barbituricos pueden ser

aumentados por infusidn de solucién.dializadora en la cavidad
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paritoneal.

En resumen es f£&cil disminuir la absorcidén y biodisponibilidad
de un téxlco que se le ha alterado su distribucién en una
intoxicacién aguda. La terapia es efectiva cuando es dirigida
a disminuir la abgorcidén del téxico, debe ser llevada a cabo
lo mis pronto posible después de la exposicién. E1l uso de la
d181igis peritoneal o agentes quelantes pueden disminuir 1la
toxicidad alterando la distribucidén sl ya ha ocurrido la

absorciéntiee,

INSTRUCCIONES TELEFONICAS.

Generaimente el primer contacto que tiene el clinico con un
supﬁesto cdaso de intoxicacién es la via telefonica. En este
punto cualquier pregunta o instrucclién debe ser clara y
conclsa. Varias de estas preguntas e instrucciones pueden
auxiliar en la preparacién del cliente y el veterinario para
poder establecer la terapla y diagnéstico. Se suguleren les
pasos siguientes;‘7

a) Intentar determinar si es un casoc de intoxicacién, sino
Jean presentado signos clinicos, o &1 identificé el material
que ingirié el paciente y la cantidad.

Idealmente se procura preguntar el nombre genérico del téxico
¥ los procedimientos recomendados por el fabricante. De igual
manera se debe determinar la ruta de exposicién del paciente
al téxico.

b) Si el vdémito no se ha presentado en un paciente

asintomético, la emesis puede ser producida con una cucharada
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de sal de mesa en la parte posterior de la lengua o por la
administracién de peréxido de hidrégeno oralmente. Cualquier
muestra de vémito emitida’ por el pacliente deberd ser
recolectada para su posterior revigién. Es importante racordar
que no se debe provocar el vémito en los pacientes gque
ingirieron materiales corrosivos u coleosos, ya que se agrava
el cuadro. Si la exposicién fue ocular o cutidnea el paciente
deberé ser lavado con abundante aguat?i9.s,21,24,
235,47,48,30,30,09 .
Los procedimientos de soporte dependen de la dificultades en
el animal. Estas incluyen:

1.~ La prevenc¢ién de convulsiones.,

2.- Mantener la respiracién.

3.- Mantener la temperatura.

4,- Tratamiento de shock.

5.- Mantener el equilibrio hidrico=-electrolitico, y

-acido-bésico.
6.~ Controlar disfunciones cardiacas.

7.- Disminuir el dolor,



EQUIPO DE EMERGENCIA PARA EL TRATAMIENTO DE LAS IRTOXICACIONES

EN LAS PEQUENAS ESPECIES.
EQUIPO}ZZ,

Soluciones Pakenterales
~Anfetamina
-Apomorfina

-Sulfato de atropina

-Barbituricos (fenc y pentobarbital)

-Borogluconato de calcio
-Edeteato disodico de calcio

~Edeteato disédico en dextrosa al 5%

-Dextrosa al 5%
=Diazepam {vValium)
-pimercapol (Bal)
-Doxapram al 2% (Dopram)
-Etanol al 20%

=Gricerilguayacolado
~Ringer Lactato
-Metocarbamol al 10%
-Neosinefrina

~Nicotinamida (&cido nicotinico)
-Suero Fisiologico Normal
-Pentilenotetrasol al 10%
~-Cloruro de Pralidoxina

~-Propanolol
~Tranquilizantes y sedantes
-Bicarbonato de sodio al 5%
-vitamina K

Soluciones Parenteraleés

(ANTIDOTOS, MEDICAMENTOS Y

Medicacidn bugal
~Carbon Activado
-Solucidn de sulfate
de Cobre al 0.02-0.4%
-bDifenil tiocarbazona
~Clara de huevo diluida
~Agua Oxigenada
-Jdarabe de ipecacuana
-So0l. de sulfato de
Magnesio al 20 %
-Leche de Magnesis
=Aceite Mineral
-D~penicilamina
-Cloruro de Potasioc
~-Potasio 1:10,000 sel.
de Permanganato.
=-Azul de prusia
~Cloruro de sodio
~Ferrocianuro de sodio
-50l. Sulfato de Sodio
al 20%
-Acido Té&nico
-petergente suave
~oxigeno
~Pasta de Bicarbonato
de Sodio

-Sangre total citrada (fresca de dos semanas).
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Equipo
~Bulbo aspirador
~Sondas endotraqueales
~Equipo para enemas
-Rollos de gasa y tela adhesiva.
—Catéteres intravenosos
-Respiradores
-Estetoscopios
-Jeringas
-Aguias
~Sondas gastricas, varios tamaiflos.
~Termémetros
~Catéteres urinarios varios tamaiios
=-Equipo para venodiseccidn.
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Teorla DEL ANTIDOTO

La teoria de los receptores conduce a dos conceptes, en
relacidén con las sustancias farmacolégicamente activas: el
agonista y el antagonista®.
El agonista as el farmaco (téxico, o agente quifmico) que tiene
afinidad con algiin receptor biolégico, sobre el que se produce
gna modificacién en su actividad fisiolégica. El antagonista
es el f&rmaco que se opone a la accién del agonista. Esta
oposicién se lleva a cabo por dos mecanismos:
1.- Compitiendo con el agonista por el receptor.

2.~ Estimulando una actividad orgénica contraria a la
inducida por el agonista, para que se anule o se supere ésta,
De lo cual sge deduce que existen dos tipos de antagonistas:
los especf{ficos y los inespecificos?®oz,
Los antagonistas especificos son los gque actuan sobre el mismo
receptor que el agonista, compitiendo con &1, de manera que
prevalecerd el que se halle en mayor cantidad. E1 antagonista
especifico puede blogquear el receptor antes de que lo haga el
agonista o desplazar a €ste de su unidén, interrumpiendo la
accidn téxica. A
Por su parte el antagonista i1nespecifico no actia sobre el
mismo raeceptor que el agonista, sino sobre otro muy diferente,
en el cual se produce una accidn que se opone a la originada
yor el téxico.
Cuando la sustancia que B8e opone al efecto téxico 1o hace

actuando no sobre 1los receptores biolégicos, sino sobre el
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propio téxico, tenemos a el antidoto. De esta Eforma el
antidoto se enfrenta a la accidén del téxico por inactivacién o
impidiendo su conexidn con 1los-receptores; asi el antidoto
puede realizar una neutralizacién acido~bésica, destruir un
cotpuesto por oxidacién (alcaloides o cianuroc por permanganato
de potasio en al estomago) o impedir su paso a la sangre por
adsorcién superficial {carbon activado o arcilla) por
absorcién ( albGmina, clara de huevo,. aceites minerales),
bloqueando la unién conr los receptores por formacién de
complejos moleculares o quelatos, que ademas por ser

hidrosolubles, pueden ser excretados por rifioni?.3%.s2

PRINCIPIOS GENERALES PARA EL EMPLEO ~ DE ANTE DOTOS Y
ANTAGONISTAS.

El efecto de un téxico es dependiente de 1la dosis, o mejor
dicho, de la cencentracién del producto en el 1lugar de los
receptores 6 zona de accién. Pero esta conc¢entracidén es, a su
vez, funcién del tiempo, en un doble gentido: a) el de 1la
velocidad de llegada del téxico al lugar {( a mayor velocidad,
mayor concentracién se alzard y mayor serd el nimero ge
efectores efectuados} y b) en un sentido contrario, 1la
velocidad de eliminacién o inactivacién del téxico. Bn
definitiva, por encima del umbral de toxicidad, para una

concentracién dada, el efecto dependerd del tiempo de
contact oi®I88548,az

81 se representa sobre unos ejes, en ordenadas las

concentraciones del toxico en el lugar de los efectores, y en
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abscisas el tiempo en que ocurre el contacto téxico-receptor
marcamos un area Sobre el umbral de toxicidad, que representa

el tiempo en que presenta el mayor efecto toéxico.
CONCEN- |
TRA~
CION.

N UMBRAL TOKICO

TIEMPO

‘por lo qqe existirdn tres posibilidades de reducir el area
sombreada: A) Disminuyendo 1la pendiente del tramo ascendente
de la curva; En la préactica esto significa, impedir que el
téxico se absorba mediante neutralizadores o acelerando 1la

excreclién mediante, eméticos o catarticos.

B)Disminuir la pendiente de la porcién descendente, lo cual
significa actuar sobre el téxico ya absorvido, mediante 1la
inactivacién o bloqueo (antidotos) o bien acelerandeo 1la

eliminacién por via renal o pulmonar (antagonistas).

c) Elevar el umbral de téxicidad, de manera que una misma
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concentracisén del producto origine mencos efecto. Esto reguiere
el empleo de Bustancias que antagonicen el efecto del
téxico®®,
La mayoria de gente piensa que cada téxico posee un antidoto
egpecifico; pero en la prdctica no se dispone de un antfdoto o
antagonista en mds del 2 % de las intoxicaciénes.
El antidoto actua sobre el téxico y lo inactiva o impide su
accién, esto se lleva a cabo por varias vias:

a) Destruccién del téxico: neutralizacidn, oxidacidn.

b) Blogueo impidiendo su paso a la sangre o su accién sobre
los receptores: dilucidn, adsorclén, absorcioén,
insolubilizacién, gquelacién o pracipitacién.

c) Transformacién en producto menos téxico,

De la misma manera; los antagonistas se oponen a la accién del
téxico por los siguientes mecanismos:

a) Favoreciendo su eliminacién.

b) Compitiendo en su metabolismo, para que no formen
metabolitos mds toxicos.

c} Compitendo con el téxico por los receptores especificos.

d) Recuperando o superando el defecto funcionali?,?9.8¢,62



49
Blaolfleacien de l3o antldsiss non ou mecandome de acciendt

Téxico sobre el gque actiua Antidoto

Mecanismo I Destruccién o transformacién quimica
a} Neulralizacién

11 De dcidoe Jabonem, bicarbonatos,
hldréxidom célclo.magnesico.
2) De dlcails Limén, vinagre; dcido

clirico o deetico,
b oxidacién

Alcaloides rermanganato pdtasico.

dlanure rermanganato pétasico.
o meduccldn

rosféro sulfato de cobre.

Macanismo II Blogueo
a} Dilucidn para dieminuir la concentracién, procurands
utilizar sustancias no aasimilables

cdumticom. wlecohol Agua
pisolventes, fosléro Aceite mineral
Insecticidas Aceite minerat
b Adsoreién
Téxicos divermos Garbén activado
Alcaloldes, toxinas caolln, albumina
G} absorcidn
Melales, céusiicoe Agua, albumina
plversos mesinas de cambio iénico
& znsolubilizacidn, precipitacidn
Be sulfato addico
" Hg.mi Rrongalita (formaldehidrosul-
foxitato sddicor.
Nitrato de plals Qloruro sédico
Heparina Protamina
oxdtico, fluoruro Calcio
@ Quetacién
As, Hg, Au BAL, DMS.,
r, U, ru WAL, KDTA, DTPA, Fenicilamina
Cu ' penicilaming, EDTA
re Deferroxiamina
Ta ' pietilditiocarbamato

Mecanigmo IIXI Transformacién en producto menos téxico

cianuro Tiosulfato, Metohemoglobina
rormaldehido Amonlace
Detergentes catidnicom Jabén

Yodo Almidén
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Blaoiflcacian de 20 andaganiolas for ou mecaniome de accion™

Téxico Anttdoto -

Mecanismo I Favorecen la eliminacidn

a Eméticos Ipecacuana, Apomorfina.
by Purgantes Sulfato sdédico o mognédeico.
€3 plureticow Xantinas, tiazidas, perfusio-

nes de manilol, urea, etc.

d) Desplazadores

aases Oxigeno
promuro Cloruro
3r, Ro Calciao

Mecanismo II Evitan o retrasan la formacién de metabolitos més
toxicos por competencia metabolica

Metanol Etanol
Etilenglicol Etanol
Selenocislationina Cistina
Flucracgetate Acstaloe

Mecanismo III Competencia por receptores especificos

Anfstamina Cloropromazéna

co Oadg.ono

Ta Sales de X

Morfina Nalorfina

Curare Neostigmina, edrefonic

Inhibidores de la colineslerasa Oximas tpralidoximas
Mecanismo IV Recuperacién o superacidén del defecto funcional
Inhibidores de acetilcolinestsrcsa Atiropina

Drogas colinérgicas (neosligmina,

edrofonic, muscarina Atropina
Cumaring vitamine K
Melaohemoglobina . Azul de matilenc

Digital X, beta bloqueonies
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PRINCIPALES ANTAGONISTAS. -

La sustancias con estructura quimica semejante a las que
existen en el orxganismo en forma natural se les denomina
antagonistas metahbélicos o antimétubolitos‘*.

gsi, tenemos al metotrexato, anflogo de &cido f£61ico, inhibe a
la enzima folicorreductasa qu es la en cargada de
transformarlo en &cido folinico, coenzima necesaria para la
sintesis de las bases pirimfdicasi??¥.é¢,

Las sulfamidas son andlogos del &cido paraaminobenzoico, al
que sustituyen en la sintesis del &cido £6lico, vy la
interfieren.

La mercaptopurina, andloga a la base plrica hipoxantina,
compite con ésta en la cadena metab&élica de sintesis de los
dcidos nucleicos. De la misgma manera, el fluouracilo, derivado
fluorado de la correspondiente base pirimidica, compite con
ésta, en la blosintesis de los 4cidos nuclelcos. Entre otros
antimetabolitos, citemos a la p-clorofenilalanina, la alfa-
metilparitirosina y el &dcido fusérico.

" La primera blogque a la enzima triptofanchidrolasa,
interfiriendo 1la .conversién de triptéfano en 5-
hidroxitriptéfano, lo cual impide la formacién de serotonina.
La alfa-metilparatirosina (AMPT) y el écide fusdrico afectan a
la enzima tiroxinahidroxilasa, interrumpiendo la bilosintesis
de dopamina y noradrenalinat®+4.92,

Lanalorfina es la N-alilnotmorfina, derivado de la morfina al
sustituir el grupo metilo unido al nitrdgeno, por un grupo

alilo. Es un antagonista competitivo de la morfina, a la que
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disputa los receptores especificos.
Un grupo de antagonistas de gran interés terapéutico esté
integrado por las oximas, regeneradoras de la
acetilcolinesterasa, como la pralidoximu o PAM (metilioduro de
2-pirididilaldoxima} b4 el toxigonin
. (ﬂ-Oﬂ—inino-netil-ﬁiridinlehil-diclorico). Estas sustancias
desplazdn a los compuestos organo fosforados de su unién con
la acetilcolinesterasa; esta unién inhibe la enzima en 1las
ginapsis, por lo que la acetil colina no es destruida, si no
que aumenta excesivamente su presencia Yy produce graves
trastornos en la conducclén nerviosai®id.i,
De aesta forma, las oximas son antagonistas especificos de 1los
organofosforados; perc en la misma intoxicacién se emplea
atropina, como antagonista funcional o inespecifico.
PRINCIPALES ANTI DOTOS.
En numerosas obras de toxicologia se habla del "antidoto
universal” constituido por 6xido de magnesio, &cido ténico ¥y
carhén activo, en proporciones de 1:1:2, Se dice que es
extraordinariamente itil para inactivar los téxicos en el
estémago porque: el O6xido de magnesio neutraliza leos Acidos
gin formacién de gas, el &cido tinico forma sales 1insolubles
con los alcaloides y algunos metales, y el carbén activo
adsorbe, superficial pero fuertemente, numerosas sustancias
orgénicas e inorgénicas. sin embargo ésta mezcla esté
totalmente en desuso vya que el carbén activardo que es el de
mayor importancia. es inactivado por varias sustancias, y el

&cido ténico causa lesiones hepéticas.
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Los aﬁtidotos mds eficaces son los qgue forman con los metales
y el arsénico complejos internos o quelatos. Estas moléculas,
hidrosolubles y por tanto excretables por via renal, tilenen
tan bloqueado al téxico que éste es incapaz de ejercer su
accién téxica™ ™%,
Los complejos quimicos estdn formados por una molécula © un
ion negativo denominado ligando, capaz de unirse con &tomo
met&dlico, mediante enlaces covalentes coordiandos, ademids, de
log enlaces iénicos; de esta manera, el metal, gqueda situado
centralmente, rodeado del ligando, se encuentra fuertemente
unido a é1, formando una molécula extraordinariamente estable
Y no disociable; de aqui en nombre de guelate del griego
pinza de cangrejo.
Los gquelatos deben ser usados en 1la primera fase de la
intoxicacién ya que no sole quelan a los metales téxicos sino
que tambien producen deplecidn de otros elementos metdlicos de
interes fisolégico, y pueden provocar algunas reacciones de
hipersensibilidzd y de afectacidn renal,
Como ejemple de sustancias gquelantes se tiene la deferroxamina
es un antidoto del hierro, consiste en un polimero del Acido
hidroxédmico, el #&cido trihidroxdmico, Qque se une al hierro
trivalente (por lo qgue no afecta a la hemoglobina) formando un
quelato, la ferrioxamina, hidrosoluble, excretable en 1la
orina.
El EDTA-Ca, sal cllcica y disédica del &cido
etilendiamino-tetra-4cetico antidoto de gran utilidad en la

intoxicacidén por plomo, al igual que 1la penicilamina
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(dimetiicisteina), cuya principal aplicacién es como quelante
del cobre%4<z,
El BAL, ditiopropanotriol o dimercaptopropanol, se usa para
quelar el arsénico, también es Util para quelar el mercurie vy
eg8 insustituible en la encefalopatia saturnina, para extraer
del SNC los depdsitos plomo.
La ditizona (difeniltiocarbazona) usada para la intoxicacién
por talic, forma un compuesto que atraviesa perfectamente la
interfase hematoencef&lica, agravando la intoxicacién, porque
al parecer, el complejo no es muy estable, se obtienen mejores
regultados con dietiltiocarbamato y con azul de Prusia (dosis
de 250 mg/Kkg/dia).
como sustituto del BAL se ha propuesto el DMS {4cido
dimercaptosuccinico), que parece eficaz como gquelante del
mercurio, arsénico, antimonio, ete. y con mavor excrecién

urinaria que agquél3iL12,135.18,30,44,48,54,02
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11 METALES

INTONICACION cON PLOMO

INTRODUCCISON:

Pe la poblacién canina, los cachorros y perros que habitan en
barrilos bajos y en casas deteriloradas o que estdn siendo
remodeladas asi como aquellos que viven cerca de las A&reas
mineras, son los mds susceptibles a sufrir intoxicaciones con
plomo al grado que pueden alcanzar hasta un 4% de 1los
pacilentes admitidos en hospitales 114Z. 16,20,50,13,50,04

La intoxicacién con plomo en perros ha sido reportada como la
més frecuente en el hospital " The Angel Memorial Animal" de
los Angeles cCalifornia, sin embargo, en reportes de otras
ciudades de Estados Unldos, como Boston y Chicago informan que
esta intoxicacién se presenta rara vez. Algunos autores
mencionan que en paisas como en Inglatera®¥ 3%, y algunos de
Africa 93543493  ge presenta la intoxicacién sin tener un

grado de incidencia que pudiera ser alarmante.

SINOMINOS DE LA ENFERMEDAD,

Plumbum ©°: Saturnismo?!, Plumbismo, Azlicar de saturno®,

QUL MICA.

Es un elemento mineral metdlico, de coldér gris azulado,
pegado, blando maleable, con gravedad especifica de 11.34, V¥
su estado mAs importante de oxidacién es en su valencia +2 su

nimero atémico es 82, 8u simbolo quimico es Pb, y su peso
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atémico es 22,99%%9%4, Las sales inorgdnicas de plomo asi como
el sulfuro y el ¢xido de plomo sen poco solubles en agua, la
excepcién son las sales de nitratos y cloratos de plomo y en
mucho menor medida el cloruro de plomo. Algunas de las sales
formadas con &cidos organicos como ejemple el oxalate de
rlomo, puede ser insoluble en aguads.

Posee como todos los metales pesados una afinidad con el
azufre, in wiitre se combina con los grupes sulfhidrilos. In
vivo interacciona con los grupos carboxilo, fosforilo y quiza
otros, que son Gtilles para considerar sus posibles mecanismos

de acclén.

UéOS DEL METAL Y FUENTES DE LA INTOXICACIGN.

El plomo se obtiene de minerales metaliferos y mediante su
recuperacién en productos plumbiferos. Lo encontramos en
distintos minerales de los cuales los mas importantes son 1la
galena (PbS), y la cerusita (PbCO), tambien se obtiene plomo
secundario de diversos productes de desecho como baterias, vy
laminas hechas a base de plomo entre otros®33.38.3d.43,04,83,
Aproximédamente el 15% de la producidén total de plomo es
destinada a la elaboracién de acumuladores automotrices; el
10% en la produccién de compuestos orgénicos en particular, el
tetraetilo y tetrametilo de plomo los cuales son adicionados a
las gasolinas por sus efectos antldetonantes; el 45% es ugado
en mﬁltiples aplicaciones entre las que destacan: la
soldadura, cables eléctricos, municiones, pigmentos, pinturas,

tipo para imprentas, laminas de recubrimiento y blindage,
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ceramica y esmaltes especialesd®d¢,
Las fuentes de la intoxicacién estdn dadas por los hibitos de
los perros de comer y morder objetos que contienen plomo como
son pedazos de pintura desprendida de paredes Yy bpuertas;
linéleums, juguetes, mastique, pelotas de golf, objetos de
cerdmica usados como comederos o bebederos. oOtra fuente
potencial de 1intoxicacién para los perros es la comida
enlatada?®9noe,
En el aire se acepta 0.2 mg/m®. En el perro los niveles de Pb
sanguineo considerados sin significade oscilan entre 0.25 vy
0.5 ppm; aunque algqunos autores consideran sin riesgo hasta
0.35 ppm!.l5;55.55,60.61,dd_
En estudios realizados en perros que deambulan en el sur de la
ciudad de México se encontraron niveles de piomo sanguineo que
van de 0.092 a 0.80 ppm con un promedio de 0.52 ppm, Y se

encuentran.clinicamente sanos®®°.

ABSORCION.

El plomo puede ingresar al organismo por la ingestién,
inhalacién y a través de 1la pilel intacta. La absorcidém por
cualquier via de administracidén estd influenciada por la
estructura quimica del mismo, por ejemplo, los compuestos
inorgénicos de plomo no se absorben por via percutanea, pero
pueden introducirse a la piel con abrasiones. Sin embargo,
debe recordarse que en casos de compuestos orgdnicos como el
tetraetile y otros derivados alquilos de plomo la absorcidn a

- través de la piel intacta puede ser
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signiFicativaliiz3.40.24,20,20,80,50,48,38,50,80,54 |
La absorcién de plomo no solo depende de la cantidad de dste
matai presente ante las vias de entrada al organismo por
unidad de tiempo, sino tambien del estado f£{sico y quimico del
metal y de factores propios del organismo receptor tales como:
edad y estado fislolégico del individuo.
El porcentaie de absorcién de plomo en el tracto
gastrointestinal de animales adultcs es de 5 a 10 % y en
jovenes puede llegar hasta un 90% .
£xisten clertos factores que influyen tambien en la absorcién
del plomo a través del tracto gastrointestinal como son: el
ayuno ¥ la ingestidén reducida de calcio, hierro y vitamina D.
La absorcién por la via respiratoria es mayor en sujetos
jovenes que en animales viejos. La mucosa respiratoria absorbe
plome a lo largo de toda su extensidn, incluso en las fosas

nasales**.

DISTRIBUCISN.

Como ocurre en todas las sﬁstancias téxicas que ingresan _al
organismo, una désis finica de plomo se distribuye inicialmente
al voldmen de flujo sanguineo de cada érganc del cuerpo. A
partir de éstos se produce una redistribucién a los distintos
érganos y sistemas en proporcién a sus afinidades por el
plomo.

El plomo inorginico absorbido se distribuye en los tejidos
blandos principalmente en los rifiones, a todas las células

epiteliales tubulares; el higado contiene la segunda
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conrentraclén en orden de importancla; puada llegar a
acumularse en el encéfale. Fasado cierto tiempo se deposita en
los huescs, dientes y pelo, en forma de fesfato terciario de
plome inseoluble.

Puede pasar la Dbarrera placentaria y causar ancomalias
congénitas. Bl plomo orgénico se distribuye de igual manera
que el inorgénico perc no se deposita en cantidad
significativa en los huescs ni en la sangre.

A partir de Ia difusién al sistema capilar y su distribucién
en 61, cerca del 90% de los cationes divalentes de plomo ge
unen en su mayor parte & los eritrociteos y una fraccién minima
se enlaza‘con las proteinas plasmdticas, la difusién de los
iones de plomo al espacio extravascular permite su acceso al

interior de las células.

SIGNOS CLINICOS DE LA INTOXICIACION.

En las especles domésticas el envenenamiento por plemo causa
efectos sobre el sistema nervioso central, hematopoyético,
tracto gastrointestinal y aparato urinario. En perros, cuando
la exposiceidén es oral las manifestaciones son de tipo
nervioso Yy digestivo, e incluyen ataxia, incoordinacién,
cenvulsiones, cambios de comportﬁmiento, dolores musculares y
ceguera clinica. Los signos digestivos son: vémito, dolor
abdominal, falta de apetito, dlarrea y tenesmod™ %64,

En los animales intoxicados se presenta anémia, debida a dos
causas: ia primera es una mayor fragilidad de los eritrocitos,

y segunda, a una severa depresién de la medula osea.
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PATOGENIA.
£l plome iphibe 1la utilizacidén del Fe y 1la biosintesis del
grupo HEM de la hemoglobina y algunas otras ligaduras. Aqui se
incluye el grupo amino épsilon de 1a 1lisina, el grupo
carboxilo del dcido glutémico y aspértico, el grupo
sulfhidrilo de la cisteina, el grupo fenoxi de la tirosina vy
residuos de imidazol. El1 plomo puede desplazar metales de 1las
enzimas causando su inactivacidén. E1 nicleo de microsomas Yy
mitocondrias parecen ser muy susceptibles a la unién con
plOmon.xz.zs .
£ plomo inhibe la lipoamida deshidrogenasa en la sintesis de
acetil Con y el de la succinil CoRA del piruvato y el
alfagquetoglutarato 93.3¢.30,03,
En ratas produce anemia de tipo microcitica hipocrémica por
interferencia del metabolisme con el cobre y del hierro .
También induce la deficiencla de cobre, la movilizacién vy
utilizacién del hierro sérico, aumentando con esto los niveles
de Fe hepé&ticos.
Después de que la exposicién ha cesado, el plomec sanguineo es
movilizado y se deposita en los tejidos principalmente en los

huesos™.

BXCRECISN.

En los animales en experimentacién 1la principal via de
eliminacién del plomo es en la bilis. La excresién urinaria de
plomo inorgénico es aproximadamente del 9% de 1la cantigad

ingerida.



61
cuando la concentracidn de plomo ea elevada, el indice de
excrecidn urinaria auments de modo que al principio es vrapida

¥ disminuye gradualmente hasta valores casi normales.

ANATOMI A PATOLOGICA.

Las lesicnes macroscdpicas asociadas con la intoxicacidén por
plomo incluyen congestién encefdlica, petequias, dilatacién
del esdéfago y reduccién del grosor de la medula adrenal. Las
lesiones histolégicas predominantes son observadas en los
tibulos renales una gran mayvorf{a de inclusiones intracelulares
en el epitelio de los tibulos proximales. En el encefalo se
aprecia inflamacién del endotelio Qaacular, hasta lesiones

vasculares necréticasi?s049.20,80,54,0d0,d4

DIAGNSSTICO,

Basados en la anamnégig acorde con los signos clinicos que
denoten alteraciones al sistema mnervioso central, tracto
digestive y del sistema hematopoyético.

Partiendo del hecho de que la mayor parte del plomo a nivel
sigtémico es transportado por los eritrocitos, la medicién de
los niveles de plomo sanguineo resulta un buen indicio del
gr#do de exposicién. En el frotis sanguineo se observa un
puntilleo basofflico de los eritrocitos?®.

Los niveles de plomo también pueden medirse en higado, rifién,
'y orina, considerandose normales 108 gue a continuacidén se

describen:o¢
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érgano| Concentracién normal| Niveles téxicos

Sangrej 0.0 a 30 w~g/100 ml > 35 Hg/100 ml
orina | 0.0 a 100 pg/100 ml s-ezo 2g/100 ml
Higado| 0.5 a 4.2 mg/10C ml ug/100 ml
Pelo 0.0 a 8.8 ug/100 ml 13 583 uq/100 nl

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Ya que el talio es también un metal pesado ¥y ocasiona signos
semejantes al plomo el diagnbéstico diferencial se realiza con
este metal. La diferencia 1la da 1la historia clinica y 1los

hallazgos de laboratorio.

TRATAMIENTO DE LA INTOXICACISN,.

Al ger un metal pesado se recomienda la administracidén de un
quelante como es el caso del edatato de calcio disédico
(CaEDTA) a dosis de 26 mg/kg de peso corporal, en solucibén
dextrosada al 5% aplicado por via subcuténea 4 veces al dia
por 5 dias y no mds de 2 gramos diarios. E]l tratamiento de
sogtén se basard en la supresidén de los efectos adversos

observados en el curso de la terapia*®s547,20,25,

91,57,49,48,54,52,60

PRONSSTICO.

Grave cuande se han presentado los signos nerviosos.

SALUD PUBLICA.
Los veterinarios dedicados a la préctica de la clinica de las
pequefias especies, que diagnostiquen una intoxicacién con

plomo deben aconsejar que se examine cualquier nifio que
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convive con el animal en cuestién dentro <de la czsa, ya que
las fuentes de intoxicacién para los perros, estén latentes

para los aifics.
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INTOXICACION CON MERCURIO

INTRODUCCI®ON,

Durante los recientes aflos, el mercurio ha cobrade una gran
importancia como <contaminante ambiental, ya que todos 1los
compuestes de él son téxicos, ademds que causa una intoxicaién
en cadena®®.

En Japon, hace algunos afios, murieron varias personas victimas
de dafios neurolégicos por ingerir pescados contaminados con
clorure de mercurio que fue utilizado como catalizador®®t,

El efecto en las pequeflas especiles de la comida enlatada hecha
de pescado no ha sido evaluado aun*?.

En 1700 fue utilizado como fungicida del trigo. En 1705
aproximadamente, el cloruro de mercurio fue usado como
preservador de madera. Otros usos incluyeron, el control del
"Bed Bod" (un insecto chupador de sangre} en el humano (1822),
control de la lombriz de tierra {(1860).

En 1907, el mercurio orgénico fue usado por primera vez en
Europa, a partir de esta fecha, se empezd a utilizar en
diferentes aplicaciones.

Su importancia ha disminuido paulatinamente desde mediados del
presente siglo. En la actualidad los mercuriales tilenen

principalmente importancia toxicoldgica’® codd,e2,

QUEMICA.
Mercurio inordénico: Es un elemente quimico, tGnico metal

liquido plateado. Aun cuando los diferenteg compuestos del
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mercurio tlenen varios colores, todos son tdxicos323P. &2
Mereurio orgdnice: Es up cristal o polvo hlanco,y por lo
general, todos sus compuestos son tdxices.
Su nimero atémico es 80, su simbolo es Hg, ¥y tiene una masa

atémica de 200,599994,

SINONIMOS DEL METAL.

Conmpuestos inorgénicos: Sulfuro merc@rico {cinabrio), cloruro

mercirice {(gublimado corresivo, azogue, hidrargirio,o
bermellén).
Compuestos orgdnicos: De alcohil mercurio, acetato

etilnercﬁfico, cloruro etilmercirico, fosfato etil merctGrico,

dician diamida de metillmercuriod®e,

La concentracién méxima permisible en el aire es de 0.1

ng/mao %t

US0S DEL COMPUEBSTO Y FUENTES DE LA INTOXICACISN.

Los derivados del mercurio inorgénice y el mercurio aromatice,
nacen de procesos industriales tales como 1la minerfa vy
refinamiento del cinabric (sulfuro natural de mercurio),
recuperacién de oro, elaboracién de productos farmacéuticos,
instrumentos cientificos, detonadores, fungicidas,
insecticidas, catalizadores, pinturas, bateriag'®9°o,

El mercuric inorgénico es convertido en el lode de lagos Y

rios en compuestos organicos (metil mercurio solubles). Este -

compuesto es llevado al mar, donde los organismos vivientes,
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lo portan, ya que se acumula en el tejido muscular,

Los compuestos orginicos de mercurio se utilizan para elaborar
fungicidas para semillas, conservadores de madera, v
explosivogte:12.04

La fuente m&s frecuente de intoxicacién en animales domésticos
son desinfectantes, antigépticos, duirétices y catdrticos. Los
menos importantes son algunos pesticidas y fungicidas que son

utilizados en el tratamiento de granos y semillas®®.

ABSORCIGN.

Aunque se absorbe por todas las vias (inhalacién, ingestién vy
percuténeo), este proceso varia notablemente con la £6rmula
quimica del metal. .

Bl mercurio elemental est& por debajo del hidrégeno en 1la
sarie electromotriz. En presencia &el oxigeno y cloruroe, el
mercurio reacciona en el contenido géstrico, al disolverse en
cantidad suficiente puede causar algo de efecto laxante. Las
cantidades resultantes de la forma idénica, se fijan al timo vy
a las menbranas mucosas, de modo gque no puede causar efecto
generaliz.se

Los vapores de mercurio se absorben répidamente y son oxidados
por los eritrocitos y otras células, si la exoposicidén es
prolongada, Qe puede provecar intoxicacién. En la sangre se
fija inicialmente a globulinas a« y eritrocitos. Aungue al
cerebro sélo llega una pequefia parte de mercurio, ésta queda
£ijada por afios.

En la plel puede ser reducido a mercurio elemental vy
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depositarse como pigmentso gri3 azulado®®.
A pesar de que son absorbidos algunos compuestos inorgénicos a
través de los pulmones, tracto gastrointestinal, y muy poco
por la piel, generalmente encontramos altas concentraciones de
mercuric en rifiones e higado.
Por otra parte, los compuestos orgénicos se ahsorben

fécilmente por pulmones, tracto gastrointestinal y pilel.

DISTRIBUCIGON.

Los mercuriales inorgénicos solubles (Hg*?) pasan répidamente
a la circulacién cuande son ingeridos, aunque una parte
consideraﬁle del compuesto de mercurio ingerido puede quedar
adherido a la mucosa gadstrica e intestinal, y en el contenido
gastrointestinalsz.ee,

Los mercuriales inorgénicos insolubles, como por ejemple el
calomel (Hg,Cl,), al oxidarse, se transforman en compuestos
absorbibles y solubles.

En unas cuantas horus, el mercurio absorbido puede situarse en
los siguientes tejidos citados por orden de concentracién
decreciente: rifon, higado, sangre, médula Ssea, bhazo, mucosa
bucal y‘ respiratoria superior, pared instestinal {cSlon
principalmente}, piel , gléndulas salivales, corazén, miisculo
egquelético, cerebreo y pulmones; también llega a acumularse en
huesos. En el rifibn 1lo encontramos en los tGbulos
proximalesgt?2e.2e,00,0e

El metil mercurio es depositado en el pelc y el cociente de

pelo-sangre es de 300:1.
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El fenilmercurioc y metoxietilmercurio son degradades en el
cuerpo @ mercurio inorgdnico y desaparecen répidamente del
torrente sanguineoc para acumularse en el rifisn y su posterior
excrecidén.

El metil mercurio afecta al 5.N.C., Y& que se almaceha en el
cerebro y cerebelo,

El alkilmercurio es excretado por el higado, pero casi el 90%
puede ser reabsorbido del intestino y recircuiado {debido a la

circulacién entero-hepética)i?i19.18,24,20,30.47.34,04

EXCRECION.

Comienza en seguida de la abgorcién del metal, sobre todo por
los rifiones y el célon, y en ‘grado menor por la bilis y
saliva. También se excreta en pequefias cantidades en forma de
elemento vol&til por los pulmones y pileliz.@@,

El rango de eliminacién del mercurio es de 6 dfas, pero
podemos encontrar indicios durante meses o aun afios. En la
rata alrededor del 85 al 100% es excretado por las

3,12,19,21,60
heces™'% .

PATOLOGLA.

La diarrea sanguinolenta es efecto del mercurio sobre 1la
mucosa intestinal, ya que provoca erosién y aumento del
peristaltismo.

Las lesiones renales estan principalmente wubicadas en el
epitelio tubular pero también pueden afectarse los

glomérulos.



(53]
Ya que forma, facllmente, enlaces covalentes con el azufre, se
une a él, que se encuentra en los grupos sulfhidrilos,
sustituyendo al hidrégeno para formar mercaptidos X-Hg-SR Yy
Hg{SR); en esta forma X es e] radical electronegativo y la R
la proteina, Estos compuestos sulfhidrilicos son denominados
mercaptenos por su capacidad para "captar® mercurioi2.o,
Los mercuriales aun en baja concentracién poseen la capacidad
de inactivar enzimas sulfhidrilicas por lo que alteran el
metabolismo ¥ funcionamiento de la celulas.
El mercurio causa necrogis de la mucosa gastrointaestinal,
necrosis de los glomérulos y tibulos renales, congestién
hepatica, ‘bronquitis erosiva, neumonitis, atrofia cerebral y
cerebelar.
En la ingestién observamos precipitacién del protoplasma de la
mucosa de la boca, faringe y estémago, lo que causa
répidamente un aspecto grisi®.
La muerte es debida probablemente a unm colapso vascular y a
una gastroenteritis corrosiva o a una uremia como resultado de

un dafio renal®.11.42,30,80,82,04

SIGNOS CLEINICOS DE LA INTOXICACISN.,

Estan incluidos estomatitis, salivacién, aflojamiento de los
dientes, gastroenteritis, tos, descargas nasales (que van de
gerosas a mucopurulentas}, disnea, bronconeumonia; en la pilel
encontramos eczemas, pustulas, ulceras y caifda del pelo més

notor{a en la base de la cola. Debilidad, anorexia, depresién



70
del 5.N.C., emaciacién, nefritis, ' hematuria, Y CcoOmO
consecuencia uremia, que 86 puede causar hemorragias de las
menbranag mucosas, y sangre en heces®1343.4e8
En gatos que son alimentados con atun durante 7 a 11 meses sSe
han reportado signos neuroldgicos®it®,
Bl vémito, diarrea y la diuresis causan hipovolemia que trae
como consecuencia acidosis metabélice que puede acrecentar la
uremia.
Bxiste una marcada extravasacién del liquidoc y de proteinas,
la cual disminuye también el volumen circulatorio*®A42.94.,
La albuminurfa es un signo que observamos en el general de

orina%e,

ANATOMIA PATOLOGICA.

En el cerebro de gatos intdxicades con Alkilmercuric se a
descrito atrofia cerehelar del estracto granuloso y de 1la
corteza central y calcaria%®9?,

Se ha demostrado «ue gatas gestantes alimentadas con 2 a 3
mg/kg de peso corporal de bietilmercurio se presenta un paso
del metal via transplacentaria, lo cual causa una
neurotoxicidad en las c¢rias que mueren dentro de los 3
primeros meses de vida y presentan atrofia de las cortezas del
cerebro y cerebelo%#®9e

Histopatolégicamente la mucosa del ciego, vdlvula ileocecal, y
el célon proximal se ve seriamente afecta desde erosiones
hasta procesos necréticos.

El higado presenta degeneracién hidrdpica difusa; en el rifién



71

se encuentra necrosis de las células tubularest®.

DIAGNASTICO,
Bagados en la historia clinica, signos clinicos, apoye del
laboratorio.
Los rifibnes son el tejido ideal postmorten para determinar el
mercurio presente en un animal intéxicado y 1los niveles

encontrados varian desde 10 a 15 ppmi%/91,43,37,d¢

TRATAMIENTO,

cuando se ha ingeride el mercuric es bueno dar un eméti o o
realizar un lavado gastrico inmediato con soluciones. Ta bién
se recomienda el dar alimentos que sean ricos en prot inas
tales como la leche Yy huevo para tratar de inactiva al
mercurio!Z:i8.94

E1l BAL (dimercapol} es especifico para tratar la intoxicacién
con mercurio, administrado por via intramuscular a désis de &
a 8 mg/kg de peso corporal, 3 6 4 veces al dfa hasta 1la
recuperacién®-40:12:13,10,47,10,40,54

En gatos se recomienda una dosis de 6 mg/kg de peso cgrporal
por via intramuscular cada 8 horas hasta ver mejoria¢<¢,
cuando existe evidencia de ‘daflo renal con oliguria, anuria vy
uremia debe efectuarse el sigulente tratamiento: terapia de
fluidos a base de lactato de Ringer adicionado con vitaminas
del complejo B ¥ glucosa al 10%. Es necesario cateterizar a1
paciente para determninar la cantidad de orina producida. si se

presenta acidosis es necesario adicionar lactato de sodio al
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50% .en la solucién Ringer con un rango de 2.5 a 5§ ml por cada

1000 mltz.ll.¢7.40.54.57.39.64.66.00 .

PRONGSTICO.
Malo cuando Be han presentado los signos neuroldégicos ya causa

lesiones degenerativas del S.N.C., que son irreversibles®,
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INTOXICACION POR ARSENICO

INTRODUCCISN.

En los humanos la arseniosis puede ser una enfermedad laboral
6 endémica. Existen clertas areas de la Repiiblica Mexicana que
tiene niveles elevados de arsénico y los habitantes de dichas
Zonas desarrollan una entidad patolégica denominada
hidroarsenicismo endémico crénicot.18.24.23.26

En Medicina Veterinaria el arsénico es utilizade para el
tratamiento de parasitosis externas de la piel, de vermes
cardiacos en perros, asi como estimulante en el tratamiento de
anemiag y debilidad. E1 arsénico es un a mataloide ampliamente
distribuido en 1la naturaleza. Esté4 prasente en el suelo,
rocas, aire y agua, as{ como en todos los organismos vivos,

animales y plantas®:3%.9¢,

QUI MICA.

Eg un elemento considerado como un mineral no met&lico, poco
soluble en aguae, no es inflamagle Y posee un elevada
reactividad en presencia del gas hildrdgeno, convirtiéndeose en
arsina®, su simbolo quimico es As, su nimero atémico es 30
y tilene 65.37 de masa atémica. Posee 3 valencias As™®, As*?, y
As*3, por lo que es capaz de formar sales aniénicas y
catidénicas.

El arsénico es cristalino brillante, gris, de consistencia

liquida aceitosa de color amarrillento; & en cristales blancos

© terrohes ambérfos?o.
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Por lo general, los compuestos trivalentes son de 8 a 10 veces
més téxicos que 1los compuestos pentavalentes y la oxidacién
natural favorece 1la conversién de 1la forma trivalente a
pentavalente, E1 arsenato es la forma quimica que tiene la
mayor prevalencia en la naturaleza®.
Desde el punto de vista toxicolégico se puede clasificar al
arsénico en tres grupos ﬁrincipules:“
1.- Arsenicales inorgdnicos: Arsénico blanco y sus sales de
arsenate y arsenito.
2.~ Arsenicales orgénicos: Difieren segn su estado de
valencia, por ejemplo, la forma trivalente tiene una
importancia fisiecléglca y puede presentar una, dos o tres
suatituci;nes; por lo general, la acclén biol6gica estard en
funcién de la estructura molecular.

3.- Arsénico gaseoso: Arsina ( AsH,).

SINGNIMOS DEL COMPUESTO.
Arsénico blanco, triéxido de arsénico, tricloruro de

arsénico%e.

USOS DEL COMPUESTO Y fUENTES DE LA INTOXICACION,

El arsénico estA incluido junto con un metaldehido en algunos
cebos para babosas y caracoles, tiene una gran variedad de
ugos en la agricultura y en la jardinerfa, debido a esto
existe la posibilidad de la exposicién para perros y gatos, ya
que los cebos son colocades en lugares doénde los animales

tienen acceso libre,
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Se usa también an la elaboracién de productos farmacéuticos
(ungllentos y pomadas vesicantes 1liposolubles), en la
fabricacién de pinturas, tintes, Jjabones, papel, gases de
guerra, herbicidag, insecticidas, como preservador, Y para
tratar minerales.

El compuesto de arsénico mAs usado es el tridxido de argénico
{As;0,). Con alcalis, el tridéxido de arsénico forma varios
arseinatos, y éstos éombinndoa con cobre, fueron usados como
pigmentos baratos, Bn 1la Actualidad, este use ha disminuido
por su alta téxicidad, aunque el verde de Paris es aGn
utilizado como insecticida, antihelmitico y cebo para bahosas.
El arsenito de sodic y el de potasio (NagAsOy Y KgASOs), asi
como los tiocarsenitos son usados como hervicidas, venenos para
insectos, conservadores de madera, y para bafios de inmersién.
Log arseinatos que son menos frecuentes son el arsenato de
sodie (NapHas0,), algunas veces usado como veneno en 1los
papeles matamoscas y el arseinato de plomo y el de calcio son
usados como ilnsecticidas en aerosol para &rboles frutales.
.Los compuestos orgénicos arsenicales han sido usados para una
gran variedad de fines terapéuticos desde su introduccién por
Ehrlich en 1907. En la préictica veterinaria han sido usados
como tratamiento de la histomoniasis en pavos. E1 A4cido
arsenflico, el A&cido 3-nitro-4hidroxifenilarsénico, y el Acide
4-fenilarsénico han sido usados como promotores de ¢recimiento
¥ son incorperados en alimentos para animales en rangos de 50
a 106 ppm, 25 a 75 ppm y 250 ppm respectivamente. La

administracién del 4&cido arsenilico con é&stos fines debe ser
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suspendida 10 dias antas dal gacrificio de los
animalegAZ45:18,21,20,54,00
La concentracién méxima permisible en el aire es de 0.5
mg/m®. La dosis téxica para animales varfa dependiendo del

compuesto de arsénico.

ABSORCION.
El rango de absorcién de los arsenicales depende de su
hidrogsolubilidad. Los polvos y humos que contienen arsénico

son f&cilmente absorbides por el tracto respiratorio. E1

arsénico contenido en gd r?u, Y pomadas vesicantes
liposolubles puede ser absorbido en forma apreciable a través
de 1la piel (la absorcién es més rApida en una herida
reciente); los compuestos hidrosolubles son menos téxicos
localmente. El arseinato de sodio, es extremadamente téxico
por ser altamente soluble en agua, 1o Qque provoca que se
ahsorba ripidamente. El1 triéxido de arsénico, es poco soluble
en agua y se absorve lentamente por lo que eg axcretadoc en

grandes cantidadegi®=4,90,

PATOLOGE A.

El arsénico aumenta la permeabilidad capilar, ya que se
combina con 1los grupos sulfihidrilos de 1los tejidos, causa
fragmentacién de la vaina mielinica con la destruccién de los
cinlindros ejes. El higado presenta infiltracidén grasa,
hepatitis necrosante, en el cerebro provoca encefalitis, vy en,

el rifitn nefritisif.o4,
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El arasénico puede combinarse quinicamente con los grupos
sulfihidrilos demostrén&ose que la téxicidad de la forma
trivalente puede ser reversible al disminuir la cantidad de
compuestos tiol, como 1z glutatién peroxidasa y la cisteina.
E1l arsénico se liga a 1las proteinas tisulares y tiende a
concentrarse en los leucocites, s2 encuentra en el tejido
hepatico, muscular, pelo, ufas y piel, vya qﬁe cualquiera de
éstog contiene abundantes grupos sulfhidriloss®cs,
Afecta a los tejidos ricos en sistemas oxidativos como el
tracto gastrointestinal, rifiones, higado, pulmén y epidermis.
Es un potente venenc capilar ya que produce lesiones en ‘el
parénquima del sistema circulatorio y en el lecho capilar,
causando trasudacién .de plasma y decremento de}l volamen
sanguineo, con 1o que la presién sanguinea puede bajar a
niveles de shock.
El arsénico trivalente 'interfiere la respuesta inflamatoria vy
de la cicatrizacién en 1la biel, favoreciendo la aparicién de
piodermasizis,:19,34,00
En medicina humana sé le denomina dermatitis eczematoidea
descamativa difusa, conucida como "sarna del fundidor"?3.
A nivel hep&tico. el arsénico produce infiltracién grasa e
inflamacién centrolobulillar con necrosis y cirrosis,
manifestindose clinicamente con hapatomegalia, dctericia y
aumento en la ecirculacién de enzimas hepatocelulares DHL y
TeO0. A dosis moderadas, el arséﬁico afecta a la eritropovesis
pero a grandes désis 1£duce cambios morfolégicos como son la

aparicién de megalocitos Yy microcitos, asi como una marcada
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reticulésis (arriba del 15%). Esto es provocado por la
interferencia que produce el arsénico en el metaholismo de las
porfirinas, la excrecidén de copreporfirinaa y uroporfirinas se
ve aumentadai?/®.oo,

gl arsénico causa una nefrésis toéxica, ya que este téxico es
reabsorbido en los capilares de los tidbulos renales, 1los
dilata permitiendo la salida del plasma con la concomitante ’

tumefaccion y diversos grades de dageneracidni®,

EXCRECIGN.

La excrecidén del arsénico es por medio de la via biliar,
orina, heces, sudor y leche; es depositado en el pelo al igual
que en el tejido 6seo: a las dos semanas despuds de la priméra

exposicién queda fijado por afiosi®54,3900,0a

SIGNOS CLINICOS DE LA INTOXICACION.

En una exposicién aguda existe una elevada mortalidad y los
animales manifiestan dolor  abdominal, . intranquilidad,
lloriqueo, pérdida de la coordinacién, temblores, debilidad
extrema, salivacién, vémito, diarrea £luida hemorridgica, y 1la
presencia de mucosa intestinal en las evacuaciones (diarrea
arrosada) . La temperatura corporal no muestra canﬁ:io alguno,.
posterlormente sobreviene el colapso.

En los casos sobreagudos. el estdmago e intestino pfeéentan
una inflamacidén seguida por edema, ruptura de vasos sanguineos
Yy necrosis de la mucosa Y subnucosa qQue en ocasiones puede

producir perforaciénes.
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En casos subagudos, los animales pueden vivir por varios dias,
presentando signos de depresién, pérdida de apetito, andar
tambaleante, parAlisis aparente de los miembros pélvicos,
convulsiones, extremidades frias, e hiportermia. puede
presentarse proteinuria y hematuria®®10.12:13,12,10,20,

03

ANATOMtA PATOISGICA.

La8 lesiones macroscéSpicas que sa presentan en la intoxicacién
con arsénico ineluyen enrojecimiente e inflamacién de la
mucosa ghstrica é intestinal, el contenido gastrointestinal es
liquido ¥ en ocasiones tiene un olor fétido, el higado esta
amarrillento y los pulmones estan edematosot y rojos'®.

En los casos subagudos es aés frecuente encontrar
manifestaciones cuténeas (dermatitis arsenicales).
Histopatolégicamente se observa edema de la mucosa y submucosa
qiatrointestinal, necrosis desprendimiento del epitelio de 1la
mucosa, dJdegeneracién de los tibulos renales, necrosis e
infiltracién grasa del higado, degeneracién de las redes

vasculares del tracto gastrointestinal, y pleli®2®,

DIAGNSSTICO,

En el caso de que la intoxicacién sea aguda: Basados en la
historia clinica, la aparicién stibita de animales enfermos con
problemas gastrointestinales, como lo son célico, diarrea
fluida y hemorragica, debilidad vy posﬁracién. El examen
quimico de 1los tejides, es un método que nos puede acercar a
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un diagndéstico positivo.

La determinacién de arsénico en el contenido intestinal con
valores de 100 ppm & m&s; mAs de 10 ppm en el pelo, niveles
mayores de 0.5 ppm de arsénico en orina y ms de 8 ppm en
higado. En procesos crénicos encontramos: Aumento de enzimas
hepatocelulares (DHL y TGO), en los parametros sanguineos
ohservamos megalocitos y microcitos, ademés de un porcentaje
elevado de reticulocitos (arriba del 15 %) que confirmarian el

d1agn6st1CoNPACAZI15/17/10,20,51,48,47,48

DIAGNSSTICO DIFERENCIAL.
Por lo rédpido que se presentan los signos clinicos no se puede

confundir con la intoxicacién con otros metales.

TRATAMIENTG.

Se recomienda el vaciamiento géstrico por medio de la
provocacién de vémito, en los casos de intoxicacidn aguda,
geguida de lavados géstricos con solucién salina f£isiolégica
junto con un purgante salino y carbén activado.

Lavado con agua ¥y jabén de las partes contaminadas en el
cuerpo y la aplicacidh de una suspensién de hidéxido férrico.
La administracisén de BAL estd ampliamente recomendada y se
administra a dosis de 5 mg/kg de peso corporal cada 4 horas
los dos primeros dfas; el tercer dfa cada 6 horas y cada 8
horas a partir del cuarto dfa, durante 10 dias.

La administracién de protectores de mucosa, fluildos vy

electrolitos, gson a criterio del médico. asi como tambien la
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transfusidén sarguinea para evitar el shock®fA7:48,47.40

PRONGSTICO.

Los animales que sobreviven a una intoxicacidén con arsénico
pasados 2 a 4 dfas, estdn fuera de peligro ya que los niveles
sanguineos de arsénico regresan a Jla normalidad ( 3ug/100
ml)ee,

Las alteracidnes vasculares de higado y médula pueden ser

permanentes o fatales.
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InTOXICACION POR TALIO

El talio fue descubierto en el afio de 1861, vy apartir de
entonces se utilizé como fungicida, control de plagas, Yy
depilatorio. Se dejé de utilizar como depilatorio ya que se
vio que precducia efecto a largo plazo. Los efectos téxlcos en
animales fueron descritos en 1863%°, El talio ge obtiene como
subproducto de la refinacién del hierro, cadmio, y zinc. Es
usado en un sin ndmero de productos,

La presentacién comercial del talio es como sulfato y es

utilizado para el control de roedoresdo:%,

QU MICA.
Es un metal pesado, incoloro, inodoro e insipido, cuyo nimero
atémico a5 81, peso atémico de 207.19 uma, Yy su simbolo
quinico es T1iZ29<1
Existen varios compuestos de Talio como son: Acetato, Bromuro,
Clorure y Sulfuroc Talioso, &xide Taldsico y T&lico. Todos en

general son téxicos®e,

USOS DEL COMPUESTO Y FUENTES DE LA INTOXICACISN,

Bs usado para 1la elaboracién de rodenticidas, pesticidas,
aleaciones, tintes, vidrio, fuegos artificiales, dispositivos
infrarrojos, y cada uno de éstos constituyen la fuente de 1la

1ntoxicaciniza®2:80,40,5¢,30,00.01
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ABSORCION,
La via de entrada del talio es por inhalacién, ingestién y
percutdneo.
La dosis letal en la mayoria de las especies varfia de 1 a 25
mg/kg de peso corporal. En perros Yy gatos es de 10 a 25 mg/kg

de peso corporal®<¢,9o91,c4,

DISTRIBUCISN.

Una vez absorbido el talio, empleza a ser eliminade por 1la
orina y heces. Es distribuido a la mayorfa de los tejidos,
tiene un efecto mnecrotizante en la pilel, misculo, mucosa
qustrointéstinal, rifibn y tejido neuronali?S69%5.60, produce
una destruccién de los cilios del tracto respiratorio, lo cual

predispone al paciente a sufrir problemas respiratorios’¢.<e,

SIGNOS CLINICOS DE LA INTOXICACISN.

Lo observado en la toxicosis tdlica se puede dividir en tres
grupos ¢

A) Intoxicaclién aguda : El tracto gastrointestinal es la
primera via de intoxicacién. Por esta via la presentacién de
log signos es rédpida ( de 2 a 4 horas), aunque pueden
presentarse de 24 a 36 horas postingestidn.

Los primeros signos observados son vémito, diarrea hemorrégica
severa, dolor abdominal y anorexia. Han side reportad;s
Gilceras en la lengua de gatos intoxicados!?1®:5¢.539.04.00

Los animales que fallecen en esta etapa presentan previamente

hiperexitabilidad, convulsiones, tetania, ataxia, problemas
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respiratorios caracterizados por polipnea, disnea, tos ¥y
descargas nasales mucopurulentas. El daflo renal se presenta a
los 6 dias®¢, Puede presentarse par4dligls motora y tremores
musculares.
También se presentan arritmias cardiacas, estrasistoles
multifocales, taquicardia paroximal, alargamiento de la onda
Q-T, modificaciones del segmento S-T y alargamientc de la onda
Tice,
B) Intoxicacién subaguda : Los signos aparecen después de 4 a
7 dfas posingestidén. Los signos nerviosos y gastrointestinales
son semejantes a la forma aguda. En esta fase es donde se
aprecian cambios en la piel®®, que van desde una leve
irritacién | hasta severas zonasg de necrogis con
desprendimientos de la piel de la nariz, orejas, regién
axilar, abdomen ventral y dorso en general.
La mucosa oral manifiesta un color rojo ladrilio, log ojos

£

presentan conjuntivitis, episcleritis, ad 8 de fa y

bronquitis!?e.52,50,0¢
¢) Intoxicacién crénica : Los signos aparecen de 7 a 10 dias
postingestién. Bl tracto digestive y el sistema nervioso estén
medianamente involucrados. En esta fase es donde el pelo se
cae y las ufias crecen de manera anormald3.c¢,

La lesionez en 1la piel son secuelas de la intoxicacién y se
presentan en los animales que sobreviven a la intoxicacién
aguda.y subaguda, se inician con eritema en las 4&reas de
friccién (vientre y cara interna de los miembros). Estas &areas

subsecuentemente se vuelven necréticas y hay desprendimiento
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en placas de la superficie del epitelio. No existe prurito; se.-
ha reportado conjuntivitis y dafio renal.

El sindrome flermatolégico ge caracteriza por alopecfa, el pelo
se arranca con facilidad y llega a caerse en mechones®®. En
esta etapa también hay un sindrome neuroldégico caracterizado
por dolor en la superficie corporal que estd en contacto con
objetos tales como cobijas y suelo; posteriormente se puede

presentar paridlisgisizsace

MECANISMO DE ACCION,

El talio interrumpe er las mitocondrias los Procesos
oxidativoé esenclales, ya que, interfiere con 1las enzimas
mitocondriales en la fosforilacidén oxidativa. Lo cual causa
acidosis sistémica. Intecrfiere con algunas vias en el

metabolismo de los compuestos que contienen sulflro,

*. posiblemente al unirse con &stosiz34.S0.s1,

PATOLOGLA.

Debido a su gran semejanza con el potasio, el talio 1lo
sustituye en los tejidos exitables, principalmente misculos Yy
nervios. Posee una gran afinidad por los grupos sulfhidrilos.
Las lesiones postmortem varfan dependiendo de losg niveles de
exposicidén y la duracién de la enfermedad. En los casos agudos
obgervamos una severa gastroenteritis hemorrégica Y
ocasionalmente una inflamaci6én de la mucosa respiratoria. En
casos subagudos, la gastritis no es tan severa pero 1la

degeneracién del miisculo cardiace, nefrosis, degeneracién de
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la grasa, necrosis del higado, congestién y hemorragia del
bazo, corazén y rifienes si lo son!®.

¥a que la piel y faneras son ricaq en grupos sulfhidrilos, el
talio los afecta. La caida del pefo es por la interferencia en
la formacién de la queratina®#z:i®=%,o4,

El dafio renal es producto del efecto del talio sobre el rifién,
como consecuencia de la bilotransformacién y se manifiesta
inicialmente por proteinuria, Puede formar cilindros en los

tGbulos proximal y distalPs2de,

EXCRESION.
El talio es excretado por e) rifién; la tasa de eliminacién a

los 7 dias es aproximadamente del 37% y el 60% es eliminado en

28 dfas®Pi2.9¢,84,00,60

DIAGNSSTICO DE LA INTOXICACION.

Basados en la anamnesis, signos c¢linicos, hallazgos de
laboratorio, como son elevacién del BUN asociado esto con la
uremia o falla renal, el uriandlisis reporta proteinuria,
elevacitn de la gravedad especifica de la orina y al 6bservar
el sedimento se encuentran gran cantidad de células rojas vy
epitelialesPAzi3.20,51

En la biometria hemitica se observa leucocitosis con
linfopenia y eosinopenia. En los gatos es comGn la 1cteri€1a Y
uremia. Se pueden detectar niveles de talio en orina y
miisculo, y si encuentran niveles de 43 y 6 ppm respectivamente

éstos indican una intoxicacién con Talio. En el pelo, la
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intoxicacién con talio se puede demostrar, ya que provoca una
segmentaclén de la matriz?®10,42,15,47,10,20,54,48,54, 57,

P34

DIAGNSSTICO DIFERENCIAL:
Ya que es también un metal pesado, y tiene una gran afinidad
- por los grupos sulfhidriles, el diagnéstico diferencial se

lleva a cabo con plomo®®,

ANATOMEL A PATOLOGGICA.

En casos agudes, se encuentra gastroenteritis hemorrigica muy
grave y ogasionalmente inflamacién de la mucosa respiratoria.
En los casos subagudos e obgerva degeneracién del miocardio,
nefrésis, degeneracidén grasa, necrosis el higado, congestidn
hemorrégica del bazo, corazén y rifiones. Los cambios cuténeos
consisten en hiperqueratésis, paraqueratésis, hializacién e
hiperémial®sd,

Microscépicamente aparec¢en grénulos en las mitocondrias dichos
gr&nulos representan depdsitos de talio que han sustituido a

otros cationes, probablemente de potasiotl®,

TRATAMIENTO.

Es necesario remover cualquier residuo que exista en el tracto
gastrointestinal, realizando un lavado gastrice & provocando
Qémico del paciente. En humanos. el lavado gdstrico se realiza

con yodure s6dico al 1% seguido de un purgante salino ¥ luego
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algin emulsionante?®2$, La plel contaminada debe ser lavada
con abundante agua y jabént#S49f,
La adlinistraciSn de quelantes como la difeniltiocarbazona
(piatizona) a dosis de 70 mg/kg de pesc corporal, via oral 3
veces al dia, durante 5 dfas; es necesario administrarla
durante las primeras 48 horas postexposicidén., Se debe tener
cuidado al usar quelantes ya que se ha descubierto que pueden
causar ceguera en perrosd®+9°,
En gatos el tratamiento de quelantes est& contraindicade®, En
cagos agudos se debe hacer un lavado géstrico y/¢ administrar
eméticos (Xilacina). En <casos crénicos se recomienda la
administracién de Cilanoferrate Férrico (Azul de Prusia) a
dosis de 100 mg/kg p.c. cada 8 horas durante 9 dias aunado al
Cloruro de Potasio a dosis de 0.2 gramos diariamenteiz3<.ce,
En perros es recomendable el uso de cloruro de potasio pero a
dosis de 1 a 3 gramos cén la finalidad de reponexr el potasioc
sanguinec que ha side teepplazado por talio en los
compartimentos intracelulares®$217:18,31,42,48,5¢, 87,604,898,
”-
8i el animal presenta acidosis, es necesario administrar
bicarbonato de sodio en un rango de 0.3 a 3 gramos diariamente
hasta corregirla.
El tratamiento de sostén debe incluir la aplicacién de fluidos
{Soluciones de Ringer adicionadas con glucosa), para corregir
la deshidratacién y restablecer el balance electrolitico, ¥
dcido Dbésico. Administrar antibiéticos  para controlar

infecclones secundarias. Es necesario provocar una diuresis
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forzada con diurédticos osméiicos como el manitol, Suplementar
una dieta de facil digestidén, adicilonada con vitaminas del
complejo B, calcio y potasio, cisteina y metionina, anabélicos
esteroides y aplicacilcones de humectintes locales en la

plelB.12.17.48,35,0¢

PRON&STICO.

De dudoso a reservado, cuando se han presentado leos signos
nerviosos. Se ha reportado ceguera ya que afecta al nervio
6ptico. Si el talio no afecta al foliculo piloso, el pelo

vuelve a salir sin ning(n problema.
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INToXICACION CON FOSFURO DE ZING

INTRODUCCION.

El fosfuro de zinc se ha usado extensamente alrededor de
granjas y fue usado como rodenticida para el control de ratas,
ratc;nes, ardillas y coyotes entre otros. Es empleado en
sefiuelos de pan, masas de salvado, trigo himedo, carne, avena
reolada. ¢ azucar; se haya disponible comercialmente desde 1930

en concentraciones de 2 a 531245940,21.20,94,50,00

QUIMICA,

su férmula quimica es 2ZnyP, Es un polvo gris, con olor a
acetileno, desagradable para 1la gente, pero no para los
animales. El polvo se conserva estable si estd seco, y se
descompone lentamente en aire o cebos himedos, su potencia
dura aproximadamente dos semanas. En condiciones A&cidas el
compuesto libera Fosfina PHg, la cual es f£lamable
espontineamente y altamente téxica. La reaccién es violenta

con Acidos Yy otros agentes oxidantes®™ 9o,

USOS DEL COMPUESTO Y FUENTES DE LA INTOXICACION.

El use principal del fosfuro de zinc es el control de fauna
nociva y por lo tanto, la fuente primaria para la intoxicacién
son los c¢ebos mal dispuestos, y en segundo lugar la
intoxicacién intencionadaP12.3¢,

Los gatos pueden intoxicarse al consumir roedores Vmuertos por

intoxicacién con Fosfuro de Zincizoe,
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ABSORCISN.

El Fosfuro de 2inc y la fosfina son absorbidos en el tracto
gastrointestinal. En las ratas, la DLsos de Fosfuro de Zinc es
de 45.7 mg/kg de peso corporal, El ganado se muere con 20 a 30
mg/kg v otras especies sucumben con 20 a 40 mg/kg de peso
corporal. El1 &cido clorhfdrico (HCL) del estdémago modifica la
toxicidad del fosfuro de zinhnc. LoS perros dgque contsumen 300
mg/kg de peso corporal de Fosfuro de Zinc en un estémago vacio
sobreviven, pero 1la presencia de alimento estimula la
secrecidén de HCl por lo que el rilesgo de intoxicacidén se

acrecental2i%18.34,80,61

MECANISMO DE ACCISN.

En los animales los signos clinicos y lesiones refieren un
colapsgo cardiovascular, ya que el Fosfuro de Zinc ocasiona wun
dafio directo a las membranas de 1los vasos sanguineos Yy

eritrocitos. La muerte es debida a una hipoxia tisular’zi?,

SIGNOS CLINICOS DE LA INTOXICACISON.

Se presentan en menos de una hora ¥ consisten en dolor
abdominal, anorexia, letargia, vdémito con sangre, incremento
en la frecuencia ¥ profundidad de la respiracién, ataxia,
debilidad, postracién, disnea, reépiracién entre cortada,
convulsiones, hiperestesia, coma Yy muerte en un periodo

de 3 a 48 horasB,lo'lz,!-D,zl,90,31,49,54,57,60‘
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ANATOML A PATOLAGICA.

Existe congestién y edema pulmonar, hemorragia pleutal' b4
subpleural, congestién hepéitica y renal, gastroenteritis (a
veces hemorrdgica) en el estémago se encuentra un olor a
acetileno. E1 higado puede manifestar puntillec amarrillento
debido a cambios degenerativos.

Microscopicamente las lesiones incluyen degeneracién
hidrépica, infiltracién grasa del higado y rifiones, ademds en
los rifiones 5e encuentra degeneracién tubular, hialinesis vy

necrogigiii®,

DIAGNSSTICO,

Los signos y lesiones son indicativeos de la intoxiacién con
Fosfuro de Zinec. aunados a la historia clinica.

No existen prusbas especi{ficas para determinar la presencia de
fosfina (PHy) pero el olor a acetileno en el estémago la hace
presente. Si Be detecta que hay foafuro de zine en el higado,
contenido estomacal y rifisn, esto es 4indicativo de una
intoxicacién, vya que el quimico no se presenta en forma

natural en los tejidosP-12:43.17.18,10,60

DIAGNSSTICO DIFERENCIAL.
$i la historia es incompleta y no estd presente el olor a
Acetileno en el paciente, el clinico puede considerar otros
agentes hipotensivos. Algunos de éstos son: Acetanilido,
Anestesicos, Salicilatos, Nitratos, Hierrc, Plomo, y veneno de

vibora de cascabel, entre otros. Los inductores de hemorragias



93
{Wwarfarina) y agentes que causen edema pulmonar (ANTU), deben
ser descartados ya que el Fosfuro de Zinc causa hipotensién,
edema pulmonar, y hemorragias, pero no en iguales magnitudes a

los téxicos antes mencilonados®®12.3¢

TRATAHIEN?O.

No hay antidoto especifico para el Fosfuro de Zinc, ni para la
Fosfina. E1 estémago debe ser vaciado lo mejor posible Yy
lavado con Bicarbonato de Sodio al 5%, ya que limitamos la
hidrdlisis &cida del Fosfuro de Zinc™42.10:41.40,94,97,59,

En gatos se recomienda lavado gdstrico con soluciones de
permanganato de Potaslio en dilucién de 1:2000°°. Debe
proporcinarse una atmésfera rica en oxigeno. 81 se presenta
edema pulmonar, es necesario proporcionar una atmésfera con
12% de Etilenglicol aunado al uso de diuréticos y masajes en
la regién toraxica®PAzA547.4e,50

Bl estado de acidosia que presenta el animal debe ser tratado
con Gluconato de Calcio y 1/6 de lactato de sedie, El shock es
tratado con terapla de fluidos ‘rutinaria. E1 dafio a Jlos

rifiones puede ser minimizado con glucosa al 541254,

PRONSSTICO.

BEs grave, el veterilnario no‘debe sentirse responsable si el
animal muere ain con tratamiento riguroso, en 11 mayoria de
los casecs, el paciente muere antes de poder apiicar una
terapia. 81 el animal sobrevive mids de 3 dfas, se considera

que estd a 5alvoPAzadigSeco



III INSECTICIDAS
TOXICIDAD DE LOS PESTICIDAS.

La aplicacién de pesticidas an cualquier Ambito entrafia un
riesgo téxico inherente al producto empleado sea cual fuere al

mismo® 41,4240

CLASES DE TOXICIDAD:
La toxicidad de loa pesticidas presenta distintos aspectos
segn su distinta trascendencia. Por 1o que a sus efectos
inmediatos se refiere, se consideran tres clases de toxicidad:
1.~Toxtcidad oral aguda. 8e raefigre a la ingestién " de una
g6la vez" de un producto pesticida téxico. Segfin el convenio
universalmente aceptado, se expresa en tédrminos de "Dosis
letsl media" abreviadamente DL sos, Gue significa: La cantidad
de téxico que es necesario ingerir de una sola vez para
producir la muerte del 50% de los animales e.n ensayo; esta
dosis ge expresa normalmente en miligramos por kilogramo de
pego corporal del animal ensayado. La variacién de la DL sox
segn la especie animal presenta una infinidad de ejemplos: La
DL sos del clorfevinfos es: En ratas de 10-30, en ratones de
117~200, en corderos de 168, en conejos de 280-~400 mg/kilo de
Peso corporal. .
2.-Toxtcidad dérmica. Se refiere a la intoxicacién debida al
contacto y abgorcién del pesticida por la piel. Como la

anterior, se expresa en DL sox y los ensayos pertinentes se
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efectuédn por splicacién tépica (por contacto) del téxico mobre
la piel afeitada del animal ensayadeo.

3.-Toxicidad crénica. A través de dietas alimenticias
preparadas con dogis variadas del téxico, #e averiguan los
nivelea de peligro del pesticida mediante la administracién
repetida a lo largo del tiempo.

Actualmente estos ensayos duran dos afios, a fin de asegurar a
través de exdmenes peridédicos a animales, cudl es el nivel al
que no 8e presentan signos de intoxicacidn, sean vigibles o

bien morfolégicos e histolégicom?.23,88,40,42,42,40



InsecTicDAS ORGANO-CLORADOS

GENERALIDADES:

Mlller, descubrid las propiedades insecticidas del DDT. cCon
este descubrimiento se 1inicié una revolucidn en el campo de
los pesticidast®4?,

Al ser el DDT un derivado clorado se abrid, a su vez, un
camino de blagqueda de materias activas dentro de este campo,
desarrolléndosge asi un conjunto de productos, cuya lista no
astd acabada, y que ocupan un lugar de gran importancia en los
insecticidas "persistentes" y "acumulativos".

Batos principios activos son usados, principalmente, en 1la
lucha contra insectos, A&caros, nemitodos, hongos, roedores Y
malas hierbas (insecticidas, acaricidas, nematicidas,
fungicidas, rodenticidas y hervicidas). Generalmente se trata
de conpuestos orgénicos de estructura muy diferente, en 1la
cual se sustituyen uno o varios Atomos de H por 4tomos de Cl.
Todos estos princip;os activos son mis 0 menos insolubles en
agua, pero suelen disolverse facilmente en grasas b4
lipoldeg®:48,21,25,57,58

ABSORCION:

Los animales de sangre caliente pueden absorberlos disueltos
en graesas, ceras o aceites por medio del sistema digestivo, o
también, a través de la piel en disolven;es orgénicos. Por el
contrario, se absoxrben muy poco en forma sélida a través de la

plel ilesa. Pueden ingresar al organismo por los Srganos

respilratorios en forma de fino polve o como aerosoles. Las
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sustancias del grupo del DDT tienen baja presién de vapor, por
lo cual son poco voldtiles y el peligro de inhalacidén es muy
pequefio, aunque existen, desde luego, austancias de alta
presién de vapor. La liposolubilidad ofrece una gran afinidad
con los 1lipidos y grasas corporales, lo que posibilita el
almacenamiento de algunas sustancias estables y lentamente
degradables en las ¢rasas corporales y ©é4rganos ricos en
lipidos (cerebro, higado y m(isculo cardiaco). En los ‘aninales
de sangre caliente, las sustancias activas alcanzan al sistema
nerviecso, por via sanguinea, mientras que en los insectos se
propagan Qirectamente a través de los lipidos en los tejidos
nerviosos. Los signos se caracterizan por la exitacidén del
sistema nervioso central (convulsionesventre otrog)z.o.an.me
MECANISMO DE ACCION:

Los insecticidas derivados de hidrocarburos cloradeos actidan
sobre el sistema nervioso central, sin embargo, no se ha
aclarado el mecanismo exacto de esta accién, ni en el hombre

ni en 1los animales. Las deosis grandes provocan néuseas Yy/o

diarrea. Con dosis repetidas, los compuestos prod cambios
microscépicos en el higado y 1los rifiones en. animales de
experinentaciéq. Los compuestos © cilertos productos de
degradacién, se almacenan en la grasa. Este depésito resulta
va sea de una sola dosis grande o de varias dosis pequefias
repetidas. El material almacenado en la grasa parece ger
bastante inactivo, puesto que la cantidad total almacenada en
un animal de experimentacién a menudo puede ser mayor que la

dosis letal que se di de una sola vez?%.1%.21.20,98,80.41,40



PRINCIPIOS ACTIVOS:
a) DDT y compuestos andlogos:

1. -Clorobencilate C=o> n Estor etilico del &cido bisC4-
clorofenil) Aidroxiacético.
El pro.duct:o técnico es un liquide viscoso, de color marrén,
insoluble en agua, pero s{ en disolventes orgénicos. La DLzow
eral aguda en la rata, para el producto quimicamente puroc, es
de 3.100 mg/kg, pero puede aumentar hasta 700 mg/kg en el
producto técnico? 18,98,

2.-DDT 0 1,1,1~tricloro=2,2,- bisCéd=clorofenild etano.
Pogee una volatilidad muy baja a temperatura ambiente. Eg uno
de los insectidas més conocidos en defensa de los cultives y
el de mAs uso contra los parésitos del hombre y los animalas
domésticos, Es un veneno que actia por contacto y también por
ingestién, penetra a través de la cutficula del insecto y es
conducido por la linfa y por los lipidos del sistema nervioso.
La toxicidad oral aguda en la rata es de 150 a 500 mg/kq,
segin el disolvente. La toxicidad dérmica depende también del
disolvente empleado y en la rata las DLsos dérmica es de 2.510
mg/kg Y en el conejo es de 2.800 mg/kg. E1l peligro de
envenenamiento por la via pulmonar es remoto, se necesita de
exposiciones prolongadas o repetidas de aerosoles y polvos,
principalmente en lugares cerrados Yy sin protecciéni19:238.38

3.~ Dicofel = 2,2,2-tricloro~ 1,1=-bis C(4-clorofenil)

etanol,
Es insoluble en agua y muy poco volétil. Em la rata, la DL

soxoral aguda es de 730~ 810 mg/kg vy la DL sos aguda cuténea e
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eg de 1.230 mg/kg. No existen datos de toxicidad por
inhalacién o cuténea en el hombre. Rl dicofol es un
acaricidai®,

4.- Matoxiclor = 1,1,-tricloro=2,2,-bis C4-metoxifenild
etano.
Es un principioc activo casi insoluble en agua y muy poco
voldtil. La toxicidad oral agua DLoon para la rata es de 5-7
gr/kg, sin embargo, no hay datos de toxcidad por inhalacién.
Toxicidad cut&nea: DLsox aes mayor de 2 gr/kg en el ccnejo. Es
empleado como insecticida en agricultura y sanidad. Se acumula
muy poco en la grasa del cuerpoi®4o,

5.-Perthane = 1,1-dicloro-2,2,- bis Ca-etilfenil) etano
Es cristalino con un punto de fusidén de 56-57°C. Soluble en
disolventes orgénicos, su volatilidad es media. La DL som oral
. aguda en la rata es de 8,200 mg/kg. Es empleado, sobre todo,
como insecticida doméstico, también es recomendado contra
ciertos dipteros en agricultura‘®s<e,
.b) Dienos:
1.- Aldrin = 1,2,3,4,10,10-hexacloro- 1,4,4a,5,8,8a,

-hexahidro- 1,4- endoexo-5,8,- dimetancnaftaleno.
Eg un polvo'cristalino, insoluble en agua, pero soluble en
disolventes orgénicos, su volatilidad es media. La PL sows oral
agsudz oscila en la rata segin el disolvente y la pureza ,
entre 45 y 60 mg/kg. La toxicidad cutdénea es muy baja para el
polvo cristalino, pero alta para las diluciones en disolventes
orghnicaos, sobre todo después de contactos repetides con la

piel. No existen datos concretos sobre toxicidad por
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inhalacién. ‘
El aldrin es un insecticida de ingestién y contacto, se emplea
principalmente como insecticida del suelot®™<®,

2.- Dieldrin = 1,2,3,4,10,10,~ hexacloro—- 6,7,~ epoxi-—

1,4,4a,5, 6,7,8,8a,-coctahidro-l, 4i-endo~ exo-5,8,- di;rwmrwm/-
taleno,
El dieldrin técnico es un polve amarrillento, inscluble en
agua y fécilmente soluble en disolventes orgénicos, es poco
volatil y con oleor a naftalina. La toxicidad oral aguda varia
segin los disolventes Yy es de 60-90 mg/kg para la rata. En
forma ds polvo no puede atravesar la piel, pero en disolventes
orgénicos si es posible., Este insecticida es usado en la
agricultura y sanidad®1%.4?,

3.- Endrin = 1,2,3,4,10,10-hexacloro~6,7,- epoxi-
1,4,4a,5,6, 7.8, 8a-octahidro—-1,4-ondo-endo~5,8,~
dimetanonaftaleno.

Es un is6mero del dieldrin y se presenta en polve cristalino,
insoluble en agua, pero soluble en disolventes orgénicos, Es
muy poco volAtil. La DL sos oral aguda es de 10-12 mg/kg para
la rata. La toxicidad cutdnec en el conejo, en una aplicacién
Y en un disolvente orgénico, es de 15 mg/kg. E1l endrin es
empleado en agricultura, como insecticida de contacto e
ingestidn, contra insectos y &caros, siendo interesante su uso
contra los roedores dafiinosSi833s8 )

c} Hexaclorociclohexano y compuestos andlogos:

1.=- CBHe 0 Homdlogos de clorobenceno.

Esta denominacidén se d& a mezclas de bencenos clorados, cuya
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composicién quimica no puede indicarse con exactitud. EBn
agricultura son usados como insecticidas.
2.~ HCHS BHC = 1,2,3,4,5,6,- hexaclorociclohexano, es una
mezcla de los isémeros o,f3,7,6 Y =.
Bl hexaclorociclohexano técnico cristalizado es casl insoluble
en agua, tiene notable volatilidad y un desagradable olor a
moho. La DL sox oral aguda de esta mezcla de isémeros, en la
rata, es de 600 mg/kg y la DLsox cutdnea. para el conejo, es
mayor de 1.8 gr/kg. Para el hombre pueden ser mortales 14 gr
ingeridos per os. Es un insecticida que se emplea en cultivos
industriales y en los bosquesi?,
3.~ Lindane = Isémsro ¥ del hexaclorociclohexano,
denominado también gama © gama-hexa, €5 un polvo blanco,
cristaline, insoluble en agua y de volatilidad media. Si esté
al 100 % carece de olor. La toxicidad es mucho més alta que el
DDT; la DL sox oral aguda es de 125 mg/kg en la rata y la DL
sox aguda cutdnea depende de los disolventes y es de 180 mg/kg
© menos, en el conejo, Debido a su alta presién de vapor, se
debe tomar en cuenta la toxicidad por imhalacién. Es un
insecticida que actia por contacto, ingestién e inhalacién, Se
usa en agricultura y contra los parésitos del hombre y los
animalegd:8:28,
d} Indienos clorados:
1.~ Clordane = 1,2,3,5,6,7,8,8a,-octacloro~
2,3,3a,4,7,7a-hexa~ hidro-4,7,~ metanoindeno.
Este compuesto es una mezcla de distintos isémeros. Es un

l1iquide parduzco, viscose, insoluble en agua, gfoluble en la
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mayorfa de los disolventes orgénicos y su volatilidad es
mediana. La toxticidad oral aguda depende de su pureza y es
para la rata, de unos 450-500 mg/ kg. La toxicidad cutdnea
para el conejo es de 780-B40 mg/kg. Es un 1nsecticida
relativamente estable: Es usado en agricultura y en la lucha
contra insectos domésticos. En experimentos realizados con
animales se comprueba su toxicidad por inhalacién®3?,
2.~ Heptaclor = 1,4,5,7,8,8-heptacloro-3a.4,7,7a,~
tetrahtidro~ 4,7 ,-endo-me tanolindenc.
El producte puro tiene forma de crigstales blancos con olor
tipico a alcanfor. E1 producto comercial, con 72 % de
heptaclor puro, es de color parduzco, cereso, con idéntico
olor a alcanfor. Insoluble en agua, pero soluble a algunos
disolventes orgénicos. Es de volatilidad mediana. La toxicidad
oral aguda para la rata es de 90-130 mg/kg y depende de la
naturaleza del disolvente. La toxicidad aguda cuténea es
aproximadamente de 2 gr/ kg para el conejo con hepatclor no
dilufdo, s8i va diluido en disolventes orgénicos, esta
toxicidad es de 195 mg/kg para la rata y de 780 mg/kg para el
conejo. En el cuerpo de los animales de sangre caliente el
heptaclor se transforma répidamente en epéxido més téxico, ¥y
se almacena como tal en la grasa. Es un ingecticida de
contacto e dingestién y es empleado en agricultura como
insecticida del suelo®®%49, » )
3.~ Hostatox: Mezcla de los principios parecidos al
clordane. Latoxictidad oral aguda para la rata es de 325 mg/kg.

En agricultrua se emplea como insecticidaS429®,
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e} Terpenos clorados:

1.- Strobane: Mezcla de terpenos clore.dc;a, es un liquido
amarrillento, de olor ligeramente aromftico y .poco volattl,
insoluble en agua y muy soluble en disolventes orgénicos. La
toxicidad oral aguda para la rata es de 250 mg/Kg. La
toxtcidad culénea es muy haja., Es empleado como insecticida y
rodenticida®®4®,

2.- Toxafenea = Canfenc clorado.

El producto técnico es una mezcla de canfenos clorados, sélide
de aspecto céreo, coler amarrillento y olor débil a terpenos.
21 toxafane es insoluble en agua y muy soluble en disclventes
orgénicos. La toxicidad oral aguda, que depende de la
composicién y del disolvente, es de 60 y 100 mg/kg para la
rata, y la texicidad cutdnea es aproximadamente, de 1 gr/kg
para la rata y de 250 mg /kg para el conejo. Disuelto en
disolventes orgénicos, penetra bien en la piel jlesa. Es un
ingecticida que actia por contacto e ingestién, y se emplea
también para combatir roedores perjudicilales>42,

£) otros clorados:

1.~ Clorbenside = Sulfurc de p-clorofenilo.

Insoluble en agua y muy poco vol&til. E1l producto técnico
posee un tenue olor a almendras. La toxicidad oral aguda para
la rata es de mds de 10 gr/kg. No se tilenen datos sobre
toxicidad cuténea ni pror inhalacién. En agricultura es
empleade como acaricida.

2.~ Clorfenson = 4-clorobencenc sulfonatc de A-clorofenilo.

Producto insoluble en agua y muy poco volatil. La toxictdad
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oral aguda es de 2 gr/kg. No hay datos de toxicidad cutdnea ni
por inhalacién, Este producto puede ocasionar irritaciones en
la piel del hombre. Es empleado como acaricida'?,
3.= D=Dp = Dicloropropanc-Dicloropropeno.

B una mezcla de 1,3,-dicloropropenc {CyH,Cl;) y 1,2~
dicloropropanc (Csﬂecnz) con vestiglos de hidrocarburos
clorados superiores. Es un liquide negruzco, muy volatil,
insoluble en agua, pero soluble en disolventes orgénicos.
Tiene un olor caracteristico a ajo. La toxicidad oral aguda
para la rata es de 140-300 mg/Kkg vy la toxicidad cutdnea aguda
para el conejo es de 2.1 gr/kg. En inhalaciones de 200~ 400
ppm no se observan lesiontes hepAticas.
Este producto irrita: la piel, mucosas de los ojos, y vias
respiratorias, y es usado para destruir los nemdtodos del
suelo®49:23

4.~ Endosulfan = Sulfito de 1,2,3,4,7,7-hexaclorcbictclo
-{2,2,1) hepten— 5,6, dioximetileno.
Es una sustancia cristalina, parduzca, inscluble en agua y
poco soluble en disolventes organicos. La to#icidad oral aguda
para la rata es de 50-115 mg/kg, segin el disolvente, 1la
toxicidad cutanea para el conejo es de 360 mg/kg. Es empleade
como insecticida?®:12,

5,- Hexaclorobenceno

Polvo cristalino, ligeramente volatil, insoluble en agua y muy
poco soluble en benceno caliente. La toxicidad oral aguda es
baja. Las soluciones de hexaclorobenceno pueden irritar 1la

plel. Es usado en agricultura como desinfectante de semillas.
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Tratamiento: Pomada de quinina en las partes sensibles a la
‘luz complejo vitdminico B y dieta hepdtica®>A42.89,
6.~ Paradiclorobenceno.
Tienen forma de cristales incoloros, muy voldtil y el olor
caracteristico de un " anti-polilla *, Es una sustancia
insoluble en agua ¥y soluble en disolventes orgénicos, La
toxicidad oral agude en el ratén es de 2.95 gr/kg. El hombre
ha soportado hasta 300 mg/kg. Bn exposiciones prolongadas, los
vapores irritan la mucosa de ojos y vias respiratorias. Posee
una toxtcidad por inhalacidén relativamente alta y en
soluciones, una caracteristica toxicidad cutdnea. Es empleado
en 4mbito doméstico en la lucha contra la polilla.
7.~ Tetradifén = 4=-clorofentil 2,4,5,=-triclorofenil sulfona.
Bs inscluble en agua y muy poco voldtil. La toxicidad oral
aguda para la rata es mayor de 15 gr/kg. El producto
précticamente no es téxico, se emplea en agricultura como
acaricida®318,
8.- Tetrasul = Sulfurco de 4-clorofenilo y de 2,4,5-
triclorosfenilo.
Se presenta en forma de cristales, cuyo color va del gris
claro al crema, poco soluble en agua y regularmente soluble en
disolventes orgénicos. Bl punto de fusidén est8 entre 82 y 86
°¢. Tiene una volatilidad muy baja. Es un producto poco
téxico. La toxicidad oral aguda para la rata es dé 6.8 - 12.1
gr/kg y para la cobaya es de 8.2 -12.6 gr/kg . La absorcién
por la piel es minima, por lo que la toxicidad cutdnea es muy

baja. Es usado como acaricida en agricultura#®%.18.23,8¢
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SIGNOS CLINICOS DE LA INTOXICACION.
Los hidrocarburos clorinados actiian como estimulantes disfusos
o depresores del sistema nerviosos central, Los signos se
manifiestan generalmente c¢omo alteraciones neocuromusculares,
aunque pueden ser de todas las formas de depresién o de
estimulacién.
En la intoxicacién aguda, los signos se manifiestan dentro de
las 24 horas siguientes a la ingestién, sé presentan
generalmente, en forma progresivamente severa, hasta la muerte
del paciente.
La primera manifestacién es aprensividad, hipersensibilidad o
delirio, las fibrilaciones de los misculos de la cara ¥y 1los
misculos cervicales, espasmos de los pérpados, y de los
misculos de los miembros posteriores y anteriores, en forma
constante ° intermitente, movimientos ténico-clénicos,
sialorrea, rechinamiento de dientes, incoordinacién, ceguera,
movimientos anormales, rigidéz musgcular, bradicardia,
hipertermia por actividad muscular y disfuncién de los centros
termoreguladoraes, los movimientos progresan paulatinamente,
hasta qua se presenta la muerte.
En'la intoxicacidén crénica, 165 signog son similares a los de
la intoxicacién aguda: Se observa estupor, somnolencia,
inapetencia, emaciacién, deshidratacién por alteracién del
metabolismo electrolitico, movimientos envarados, y reflejos

tardfog®™4%:29,00,80,40,41,49
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LESIONES A LA NECROPSIA,

Lag lesiones en 1la intoxicacidén aguda son minimas, -]
inespecificas, pero en los casos crénicos se obgerva necrosis
centrolobular hépatica y degeneracidén del epitelio tubulax
renal y de la fibra cardiaca, el corazén generalmente se
encuentra en sistole. Existe aumento de la cantidad del fluido
carebro-espinal, son frecuentes las hemorragias petequiales en
el miocardio e intestino generalmente con clordano; también se
observan edema pulmonar, exudado pulmonar, exudado traqueal

bronquial de tipo hemorrégico, ademéds de congestién medular

carebralz ®:18,20,08,09,40,44,40

DIAGNSSTICO DE LA INTOXICACISN.

84 existe la historia de una exposicldn previa a organo-
clorados, y los signos y lesiones concuerdan con los descritos
anteriormente, la intoxicacidén con organo-clorados se puede
presumir que es inminente.

El diagnéstico de laboratorio se realizarh determinando la
tasa de contenido de organoclorados en el higadoe, contenido
estomacal, rifién, grasa y encéfalo, en el que parece tener el

mayor valor diagnéstico?aZ:13,23,40,41,94,

DIAGNSSTICO DIFERENCIAL.

otras condiciones que alteran el 3.N.C. no tienen el gradeo de
severidad de los signos descritos. Enfermedades infecciosas o
lesiones cerebrales puaeden causar signos de encefalitis, pero

estas condiciones pueden descartarse al examen clinice y
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andlisis de laboratorio.
Las convulsiones causadas por la estricnina se presentan en
forma semejante an la intoxicacién con organo-clorados, pero
no ge presentan alteraciones en la conducta del paciente.
En la préctica general, los animales que manifiestan signos
como son: Tremores musculares, salivacién,y aprensidn, puede
pensarse en intoxicacién con organo-clorados.
La intoxicacién con plomo, no causa posturas anormales. Las
convulsiones son menog severas, VY generalmente no se causa
fiebre, el plomo causa anemia Y puntilleo basofilico de los

eritrocitos®.21,12,15,20,40,42,40

TRATAMIENTO DE LA INTOXICACION.

Congiderando la rapidéz del cuadro clinico, los casos graves
en los que se sospeche intoxlcacidén, deberdn ser tratados con
urgencia; sin esperar los resultados de laboratorio.

Bn los casos graves, el tratamiento debe ser el siguiente:

1.- Asistir la respiracién, en <caso de ser necegario, de
preferencia por medios mecédnicos.

2.- Atropinizar al paciente, ésto es hasta que se manifiesten
los signos ocasionados por el férmaco.

3.~ Dependiendo de la via de intoxicacidn, el paciente debe
ser tratado como sigue: Si la exposicién fue cuténea, es
necesario lavar con abundante agua el drea expuesta; por otra
parte, si la exposicidén fue oral, es necesario hacer lavados
géstricos con catdrticos salinos y carbdém activado.

4.- Las convulsiones se controlan con barbittricos,
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pentobarbital para el perro, tiopantal para el gato,
admlinistrados en forma culdadosa, ya que loa barbitirices
causan depresién respiratoria, ademds de la ya existente por
la intoxicacién.
5.- St la temperatura estf& alta, es necesarlio enfriar al
pacliente para evitar un  dafio cerebral dabido a la
desnaturalizacién de las proteinas de las células.
6.~ Administrar intravenosamente borogluconato de calcio ¥y
goluciones glucosadas come auxiliar en el dafio hepético y
neutralizacién de la hiperkalemia ocaéionadu por lae
convulsioqes.
La sedacién generalmente puede ser retirada después de 24 a 48
horas.
Se menciona que el fenobarbital a dosis de 10 mg/kg/dia,
induce enzimas microsomales hep&ticas que favorecen el
metabolismo de los organo-cloradog?®:2989,39,40,41,49,30,

oLe,

PRONSSTICO.
Grave, los signos de la intoxicacién aguda generalmente son
abatidos en 1 6 2 dias, pero la completa recuperacién puede

1levar as o 2,41,17,28,40,41,49,08
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INSECTICIDAS ORGANO-FOSFORADOS

GENERALIDADES:
Estos productos ge emplean en la lucha contra insactos,
dcaros, hongos y nemétodos. sSu uso es frecuente en
* agricultura, en almacenes y también en higiene humana vy
veterinaria. Son derivados de los A&cidos oxtofosférico,
tiofosférico, pirofosférico y fosfénico. Son venenos activos
de contacto, ingestién e inhalaci6n. Los ingecticidas
fosforados activos son oleosos y cristalinos, la mayoria de
las veces son, insolubles en agua, pero se disuelven bien en
grasas y lipidos. Algunos poseen una presién de vapor tal, que
aun a temperatura ambiente, presentan cierta volatilidad.
Las intoxicaclones se deben a la accién combinada de varios

pPrincipios activog?.512:29,88,

ABSORCION:

Los insecticidas organo-fosforados se introducen al cuerpo por
ingeatién, contacto «con la pilel, o por los Srganos
respiratorios {en forma de vaporas, polvos o nebulizaciones),
Y se distrubuyen ripidamente por via snagufnea. La absorecién
dérmica tiende a ser lenta, sin embargo, debido a que estos
insecticidas son dificilies de 1limpiar, esa abscrcién se
realiza.

La absorcidn per la piel se aumenta a temperaturas altas ¥

muchos mayor sl la pilel est& lesilonada2-4%+4t,
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HECANISMC DE ACCTISN:
88 en principlo, idgual y caracteristico para todos 1los
compuestos organo-fosforados; inhiben de una manera més o
menos fuarte y por tiempo variable, a las colinestarasas.
Estas vitales enzimas de la sangre ¥ los tejidos, gquedan
blogqueadas por un proceso de fosforilizacidén, con 1le cual
queda paralizada su funcién, es decir, el desdocblamiento de la
sustancia trasmisora especifica, la acetilcolina. De este
modo, se produce una "intoxicacidén endégena de acetilcolina®,
es decir, 1la acumulacidén de esta sustancia en las sinapsis
auténomag y centrales y en las terminaciones post~ganglionares
de los nervios parasimpiticos y motores.
La inhibicidén de la colinesterasa provoca una hiperexcitacién
del sistema nervioso colinérgico (parasimpitico), con efectos
tipicos. 8e trata de un cuadre de tipe sindrémico, muscarinico
¥ nicotinico combinados, cuyos signos se expondrén mas
adelante. A veces se registran otros efectos no especificos,
tales como eosinopenia y leucopenia, aumento de reticilocitos
e hiperglucemia (stress).
LOs compuestos orqano;foaforados poseen una alta toxicidad vy
el peligro depende del grado de su penetrabilidad a través de

la piel y de su volatilidad?®>2®8e.89,40,41,40,

PRINCEIPIOS ACTIVOS:
1.~ Amiditidén = Ester 0,0-dimetil 5-CN-metoxietilcarbamild
metilico del dcido ditiofosforico,

Bs un s6lido blanco, con punto de fusién de 46°C, poco soluble
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en agua e hidrocarburos saturados, pero fécilmente soluble en
disolventes orgénicos. La toxicidad oral aguda para la rata es
de 620-660 mg/kg. Es empleado como acarlcida e insecticida;
también es usado en el tratamiento de semillasZoAmeo,
2.-Azinfos etil = Ester 0,0-distilico
S-C 4-oxobenzotriazin—3—il? metilico el d&ctido ditiofosforico.
Sutancia s6lida casi insoluble en agua, pero souluble en
disolventes orgénicos, La volatilidad es baja ( 0'018 mg/n? a
20°C), la toxicidad oral asuda es de 18 mg/kg para la rata. La
toxicidad aguda cutdnea es de 70 mg/kg en una aplicacidn.
Toxicidad por inhalacidn es letal de 1.00-2.500 mg /m® de
espacio, durante una hora de inhalacién (concentracién
analizada en ratas).
Es usado como insecticida y acaricida?*®,
3.- Azinfos metil = Ester 0,0-dimstilico
SCa-oxobenzotriazin-3-11> metilico.
Propiedades fisico-quimicas parecidas a las del azinfos etil.
Toxicidad: Oral aguda es de 17 mg/kg en la rata hembra, para
la rata macho y la cobaya es de 80 mg/kg. La toxicidad
cuténea: en una aplicacién de dos horas, las ratas soportaron
sin signos 250 mg/kg, La toxicidad por inhalacién en 1la
asplacién de 250 mg/m® de espacio (nebulizacién continua ), no
se produjo dafios detectables en los ratones, ratas, cobayas,
conejos y ¢gatos.
Es usado como insecticida y acaricida*®,
4.~ Bromofos = Ester 0,0-dimetilice O-4-bromo- 2, 5-

diclorofentlico del acido itiofosfdrico.
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Es una sustancia cristalina, amarrillenta, con oler a mohe, El
punto de fusidn oscila entre 48 y 54.5 °C, seqin su pureza. La
tensién de vapor a 20 °C es de 1.3 X 10™* mm/ Hg. ES soluble
en algunos disolventes inorgénicos perc poco en alcoholes y
agua, Es estable incluso en medios bédsicos. Actla por contacto
e ingestién. La toxicidad oral agua en la rata es de 3750~
5050 mg/kg .
Se emplea principalmente como insecticida doméstico? AR«
5.- Carbofenotién = Ester 0,0-diettlico S5-4-cloro-

feniltiometilico del dcido tiofosforico.
Es un liquido color ambar, con presién de vapor muy baja y es
insoluble en agua, pero miscible con la mayoria de 1los
disolventes orgénicos.
Toxicidad oral aguda es de 30 mg para la rata macho. La
toxicldad cuténea aguda es de, 1.250 mg/kg para el conejo vy
de 54 mg/kg para la rata. La toxecidad por inhalocidn es muy
alta.
Es empleado contra insectos y &caros, en agricultura®®.

6.~ Clorotién = Ester 0,0~ dimetilico 0.4 nitro-3-
clorofentlico del dcido Ltiofosférico.
Es un liquido oleoso, de color amarrillo con ligero olor a ajo
y con volatilidad baja. En agua es casl insoluble, pero muy
soluble en disolventes orgénicos.
Toxicidad oral aguda es de 625- 880 mg/kg y la toxricidad
cutanea aguda es de 1.500 - 4,500 mg/kg en la rata.
Es empleado como insecticida®4®,

7.~ Demeton (grupo)
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a) Demeton = Ester 0,0-diettlico 5-12- a_,h:l. tioettlico del
dcido tiecfesférico y.éstsr 0,0- dl’.e.H.'Lf.co‘c.é—etiuiooultcc
del acido titofosférico.
£1 producto técnico es una mezcla de lsémeros pP=0 y - P=S
(30:70).
E5 un liquido oleoso, de color amarrillento, c¢on marcado olor
a mercaptano, insoluble en agua y soluble en la mayoria de los
disolventes organicos, producto muy volatil 15 mg/m® a 20 ©°C.
Puede absorberse por via oral, a través de la piel Yy por 1los
organos respiratorios.
La toxicidad oral aguda para la rata varia entre 6 y 12 mg/kg.
Bs un preparado sistémico que actda por contacto, ingestidn, e
inhalaciént®29.49,
b) Demeton-O-metill = Ester 0.0~ dimeti{lico $—2 etilticetilico
del dcido tiofosforico,
Es un isémero tilel (P=0) de Demeton metil. Es un liquido
oleocso, de color amarrillento-~ parduzco, c¢on fuerte oleor a
ajos y soluble solamente en disolventes orgénicos. La
volatiiidad a 20°C es de 5'T y a 30 °C de 12'4 mg/md.
Toxicidad cral agx.xda. es de 40 mg/kg para la rata,
Es un insecticida sistemico de uso en el campo agricolal®<°,
¢) Demeton -O-metilsuilféxido = Ester 0,0-dimstilico S5-2
elilsulfiniletilico del dcido tlofosférico.Es el sulfdSxido del
metasystox,
Es un liquido amarillento, Con olor muy fuerte a ajo, es
insoluble enn agua y soluble en disolventes orgénices.

Toxicidad oral agua para la rata es de 56-80 mg/kg ¥y depende
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del grado de pureza del compuesto. La toxicidad cuignea para
la rata es de 162-250 mg/kg . Z8 un insecticida
sistémicol®dodr,
d) Ddisulfoton = &ster 0,0-diettlice S—2-etilticetilico del
dcido dittefosférico.
El producte técnico es un liquido oleoso, de color amarillo,
qlor aromético y baja volatilidad (2.7 wmg/m® a 20°C).
Insoluble en agua perc soluble en la mayorfa de 1los
disolventes orgénicos.
Toxicidad la dosis letal sos oral aguda para la rata es de
12.5 mg/kg .La toxictidad cutdnea aguda es de 41 mg/kKg en
exposicidén de 4 horas. La toxicidad por inhalacidén es de 200
mg/a® durante una hora de duracién. Es un insecticida con
propiedades sistémicast®.

8.- Diazinon = Ester 0,0-dimetflico 0-2,2-diclorovintlico
del dcido tiofosforico.
Es un liquido amarillo-parduzco, poce soluble en agua, pero
soluble en liquidos orgénicos su volatilidad es moderada.
Toxicidad: la dosils letal sos oral aguda para la rata es de
108~-225 mg/kg Yy la toxicidad cutdnea aguda es de 400-900
mg/kg.
Bs un insecticidat®4o=s,

9.- Diclervos = Ester 0,0-dimettlico 0-2,2-diclorovinilico
del &acido fosforico.
Es un liquido de olor poco caracteristico, su presién de vapor
es muy alta y es muy volAtil: 145 mg/m® a 20°C, 350 mg/m® a

30°C. Rl DDVP se hidroliza répidamente; si el ph es neutro, el



116

tiempo medio de degradacién es de 25 minutes solamente. La
desintoxicacién del higado es relativamente répida.
Toxicidad: oral aguda para 1la rata es de 60-80 mg/kg. E1
producto se absorbe bilen a través de la plel, la toxicidad
aguda culdnea para la rata es de 107 mg/kg.
Es empleado como insecticidal®<3,

10.-Dimefox = Fluorure del dcoticde bis-dimetilamidofosforice.
Liquido incoloro con elevada presién de vapor, muy voldtil.
Miscible con el agua y con la mayoria de los disolventes
orgénicos.
Toxicidad: Tiene una toxtcidad oral aguda muy alta la dosis
letal osow es de 5 mg/kg para la rata. La toxticidad por
inhalacidén es muy alta. Se cree que después de una accidn
prolongada produce una desmielinizacién de los nervios
periféricos.
Este producto se emplea como insecticida sistémico en el
cultivoe del ldpulot®4#3,

11.-Dimetoate = Ester O0.0-dimetilico S-CN-metilcarbamil)
mettlico del dcido ditiofosférico; Monometilamida del Acido
0,0-dimetil- ditiofosforil acético.
Sustancia blanca, poco soluble en agua, muy soluble en
disolventes orgénicos usuales. Su volatilidad es moderada. La
DLaox oral aguda para el producto técnico es de 250-300
miligramos por kilogramo de peso corporal para la rata. La
toxicidad cutdnea para perros y ratas es pequefia (DLsox = 400
ng/kg) . '

Be un insecticida sistémicol®40.49,03
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12.~- Dimetoate-atil = Ester 0,0,-dimetilico S-CN-
etielcarbantl) metilico del Sctdo ditiofosférico.
Liquido blanco con punto de ebuliicién a 66-70 °C . Poco
soluble en agua y en proporciones variables en diferentes
disolventes orgénicos. '
La toxicidad oral aguda es en la rata de 125 ng/kg.
Es usado como insecticida sistémicot®,
13.- Dioxation = Diester 0,0-dietilico S-dioxano-2.§-
didlico del decido ditiofosférico.
Liquido viscoso, de color pardo, poco soluble en agua vy
soluble en todos los disolventes orgénicos.
Toxicidadi la DLsox oral aguda es de 43~110 mg/kg para la rata
macho; La toxicidad cutdnea aguda es para el conejo de 107
mg/kg v para la rata es de 235 mg/kgiPeo41,o3,
14.~ Endotidn = Ester 0,0-dimetilico S5-CH~metoxi-4-priron—2-—
11D metilico del dcido tiofosfoérico.
Polvo cristalino, incoloro, sin olor caracteristico y punto de
fusién de 90~91 °C . Muy soluble en agua y cloroformo.
Toxicidad: la DLsos oral aguda para la rata es de 30-50
mg/kg; la toxicidad cutanea aguda es para la rata de 400-1,000
mg/kg vy depende de la forma de aplicacién.
El producto se emplea como insecticida y tiene accién
sistémica en la plantat®e0,53,
15.~ Etidn = Ester 0,0.,0.0-tetrastilico del dcido
S,5,~metilen~bis-ditiofosfoérico.
Es un liquido no wvolAtil, insoluble en agua y en 1los

disolventes orgénicos mis usuales.
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Toxicidad: oral aguda es de 50-90 mg/kg y la toexigidad
cuténea aguda (DL sos) es de 900 mg/kg aproximadamente para la
rata.
Bl producto es usado contra ihsilectos y Acarosi®es,
16.- Fencapton = Ester 0.0.-dietilice S-2,5-di
clorodifenittiomet{-lico del dcideo dittofosférico.
Es un liquido oleocso, de color ambar, casi insoluble en agua,
soluble en la mayoria de los disolventes orgdnicos.
Toxicidad: oral aguda para la rata es de 241-316 mg/kg; la
toxtcidad cutdnea aguda del producte gin diluir es, para la
rata, de 345-410 mg/kg. La toxicidad por inhalacidén es :en una
aspiracién, durante dos horas, es de 1,000 mg/ m®, no se
produjeron signos detectables en conejos, ratones, ratas Yy
cobayas. Las aves son mucho még sensibles que los mamiferos
(la DLsow oral agudc = 15-30 mg/kg para las gallinas).
El producto se emplea como insecticida agricola b'd
donéstico? 1842,
19.~ FPentoate = ZFster 0,0-dimetllico S-Cetoxicarbanil
Jenilomettlico del acldo diliofasforico,
Eg un liquido oleoso, amarillo-rojizo, insoluble en agua, pero
si en disolventes orgénicos. '
Toxicidad: La DLsos oral aguda para la rata es de 300 mg/Kg.
Se emplea como 1insecticida de contacto e ingestién,
principaimente contra diversas cochinillas y la carpocapsal®.
20,- Formotion = Ester 0,0-dimetilico S-CN-formil-N-mettl
carbamil>? metilico del acide ditiofosférice o N-metil-N-

Sformilamida del dcide 0.0-dimstilditiofosforilacético.
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Es un liguido viscoso, amarillo, con punto de fusién a 25°¢,
Se mezcla con alcoholes, éter, cloroformo y benceno,
Toxicidad: Este producte es relativamente poco téxico, la
DLsox oral aguda en la rata varfa entre 375-~535 mg/kg.
Tiene propledades sistémicas y €8 empleado contra pulgones,
4caros y dipterogid:2s,40.41,49
21.-~ Fosalone = E£ster 0,0-dielilico $-C5-clorobenzoxalontl>

mettlico del &cido diltofosférico & [0,0-dietilditiofosforil
metil-3-cloro-6-benzoxalonall.
Se presenta en forma de cristales blancos, de oclor aliiceo,
insoluble en agua, pero soluble en diversos disolventes
orgénicos.
Toxlcidad: La DLsow oral aguda en la rata es de 135 mg/kg.
Es un insecticida acaricida de accién muy amplia: 4afidos,
coledpteros, Acaros, etcif 0.«

22.- Fosfamidon = FEster o,o-dimetilicc 0~ C(2-cleoro~
diettlcarbanil-1 ~metily vintlico del dcido fosférico.
Liquido oleoso, incolore y sin olor, facllmente soluble en
agua y en muchos diolventes orgénicos. Muy poco volatil.
Toxicidad: oral aguda para la rata es de 16-20 mg/kg . No se
conocen datos de toxicidad por inhalacidn ni toxicidaad
culénea, pero se prevee que serdn mls bajos que los del
paratién.
Bs usado como insecticida y acaricida por sus propiedades
sistémicast?.

23.- Malatién = Ester 0,0-dimetilico S5-1,2-dietoxi-

carbontletilico del geldo ditiofosférico &6 [0,0-dimetil



10

ditiofosfato de dietil mercaptosuccinatol.
B¢ un liquido oleoso, amarillento, de olor a ajos y de baja
volatilidad. Poco soluble al agua y miscible com disolventes
orgénicos.
Toxicidad:depende del grado de pureza y de los disolventes; la
toxicidad oral aguda <CDlsow) para la rata es de 400-2100
myg/kg. La toxicidad cutdnea es muy baja (para la rata més de
4.4. gr/kg).
Bs un insecticida usado contra insectos y &carost®<3,

24.- Menazon = Ester 0,0-dimetilico 5~C4,6-diamino-1,3,5-
triazin-2-il) metllico del dcido ditiofosférico.
pProducto cristalino,incoloro, punto de fusidén 160-162 °C, poco
soluble en agua y disolventes orgénicos.
Toxicidad: Es baja para los mam{feros; la DlLsox oral aguda en
la rata, se estima en 1,950 mg/kg.
Bs empleado contra pulgones y dcaros. Actia por contacto y es
buen insecticlda sistémico!®e0.s14PsS,

25.~ Mevinfos = Ester 0,0-dimetilico 0~C2-metoxicarbonil-1-
metilo vintlico del dcide fosfoérico.
Liquido verde-amarillento, muy veldtil, a 21 °c 32.9 mg/m®.
Miscible con agua y con algunos disolventes orgénicos.
Toxicidad: la DIsox oral aguda en la rata es de 4-7 mg/kg vy
la toxicidad cutdnea ¢DLwsox) para la rata es de 5-33 mg/kg,
segan el disolvente. La toxicidad por inhalacidn es alta.
Bs un insecticida sistémico de corta persistenciat®st,

26.- Morfotién = Ester 0,0-dimetilico S-Cmorfolinocarbonill

metilico del acido ditiofosférico ¢ { Morfolilamida del dctido
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Him’tiltiofosfortlticgtl‘.célicq 1.
§61ido cristalino, incoloro, con punto de fusién a 65 9C,
soluble en disolventes orgdnicos y poco en agua.
Toxicidad: la DLsoms oral aguda en la rata es de 190 mg/kg.
Es un fnsecticida vy acaricida sistémicot®™,
27, - Naled = Ester 0, O-dimet{itco

0-1, 2-dibromo=~2. 2-dicloro- etilico del dcido fosférico.
el principio activo es liquido, tiene un punto de
solidificacién a 26 °C, el punto de ebullicidn a 110 °cC,
presién de vapor de 2 X 10* mm de Hg a 20 °;’: y baja
volétilidad. E1 naled es insoluble &n agua, poco soluble en
disolvelﬁ:qs aliffticos y es muy soluble en disolventes
aromiticos. El producto se descompone en el agua, en un 90~
100%, al cabo de 48 horas. Las emulsiones son estables. .
Toxicidad: E]1l producto ingresa al organismo por cualquiera de
las viés. La toxicidad oral aguda es para la rata de 430
ng/kg. La toxicidad aguda cutdnea para el conejo es de 1,100
mg/Kg. La toxicidad por inhalacidn es :en una inhalacién
duranie 6 horas, es de 1.52 gr/m® de espacio, provocd lesiones
pulmeonares en las ratas, ratones y cobayas, pero no en casos
mortales. El naled irrita las mucosas de los ojos y de las
vias respiratorias. Estos signogs son de corta duracién.
BEs usado como insecticida contra ectopardasitos de los
animales domésticos. ES enpleado también contra los
mogquitold,

28.- Paratién =Ester 0.0-diettlico 0-4-nitrefentlice del

dcido tiofosférico.
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Es un liquido parduzco, con olor a ajos, poco soluble en agua,
miscible con muchos disolventes orgénicos. Su volatilidad es
baja: 0.09 mg/m® a 20 °C; 0.35 mg/m® a 30 °C.
Toxicidad:Cutdnea aguda CDLsox> es de 20-60 mg/kg para la
rata. La toxicidad oral aguda CDLoow> para la rata es de 6-15
mg/kg, para la cobaya 32 mg/kg. En el hombre se puede producir
la muerte, con la adminigtracién per os, de 0.1 - 0.2 gr.
Toxictdad por trnhalacidn: las ratas soportan una concentracién
de 50 mg de paratién por metro cubico del aire durante 60
minutos. La concentracién méxima tolerable en el lugar de
trabajo en 7-8 horas, es de 0.1 mg de paratién por metro
cubico de aire.
Es usado como insecticida ¥y acaricida de contacto e
ingestidnis.e9,d3

29.- Paratién metll = ZLster 0,0-dimetilico 0-4-
nitrofenilico del dcido tiofosférico.
Es un liquido parduzco que cristaliza a 29 °C. Tiene olor a
ajos, es muy poco soluble en agua, pero soluble en la mayoria
de los disolventes orgénicos. La volitilidad a 20 °C es e 0.14
mg/m?.
Toxicidad: la toxicidad oral aguda es notablemente menor que
la del paratién, la DLsos para la rata es de 14-42 mmg/kg. La
toxictidad cutdrwa aguda para el conejo es de 42 mg/kg para el
principio activo disuelto en aceite de majiz y de 1.27 gr/kg
para el producto sin disolver.La acclén insecticida es muy
parecida a la del paratién2an.2s.m8,80,

30.~ Protoate = Ester 0.0-dietilico S-CN-isopropilcarbamil>
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metitice del a&ctdo dittofosférico 6 [ Isopropil amida del
dcido 0.0-dietil ditiofosforilacéticol.
Bs un liquido color ambar, de olor penetrante, punto de fusién
a 28 °C. Insoluble en agua e inestable en medios alcalinos.
Toxlcidad: Es muy toxico la DLsos oral aguda para la rata es
de 8-9 mg/kg, La texicidad de contacte también muy elevada, la
Dloow dermica en la rata es de 22 mg/Kg y 14 mg/kKg en el
conejo.
Bs usado como insecticida, contra &fideos y &carog®3%38,
31.~ Ronnel = Ester 0,0-dimett{lico 0-2,4.5-triclorofentlico

del dctdo tiofosfoérico.
El producto es un polvo cristalino, blanco, con punto de
fusién a 41 °C .La presién de vapor €5 muy baja (8 X 1074
milimetros de Hg a 25 °C. Es soluble en disolventes orgénicos.
Toxicidad: la DLsow oral aguda para la rata hembra es de 1,250
mg/kg, para el conejo es de 420 - 850 mg/kg y de 500 mg/kg
para el perro. La toxicidad cutdnea aguda CDLoow> es también
baja, ';r en el conejo varia entre 1,600 2,00 mg /kg*®4®,

' 32.- Sulfotepp 6 TEDP = Ester 0,0.0,0-tolrastilico del
deido ditiopirofosfoérico.
Es un, liquido pardo, muy poco soluble en agua y soluble en la
mayoria del los disolventes orgénicos. Su volatilidad es
considerable,
Toxicidad: la DLsow oral aguda para la rata es de 5 mg/kg . La
toxicidad cutdnea y por inhalacién gon altas,
Es usado solamente como fumigante en invernadarost®*>,

33.- “iometon = Ester 0,0-dimetilico §-2-etiltiocettlico
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del dctido ditiofosforico.
Es un liquido incoloro, hierve a 110 °C. Es soluble en 1la
nayorfia de los disgsolventaes orginicos.
Toxicidad: la DLsos oral aguda para la rata es de 225, 190,
120 mg/kg, segGn la pureza quimica del producto, técnico o
comercial.
La DLsowx dérmica _en la rata oscila entre 400-500 mg/kg. La
inhalacién de 4,8,12 mg/litro de aire no causaron signos en
ratas.
Es usado como insecticida y acaricida, sistémicoi®®,

34.- Triclorofon = £Ester dimetilico del dcido
1-hidroxi=2, 2. 2~ tricloroetilfosfénico.

Son cristales incolores, solubles en agua y en algunos

disolventes orgdnicos.

Toxicidad: La DLwos oral aguda para la rata es de 450-625

mg/kg y depende del disolvente. Este principio se transforma,

en el interior del organismo en DDVP y se desScompone con

relativa réapidez, ﬁor lo cual éu aceién es de corta duracién.
- 'La toxtcidad cutdnea para la rata es algo mayor de 2 grs/kg.

La toxictidad por inhalacidén es moderada.

Es empleado como insecticida agricola y doméstico®i32340,

35.- vamidotion = Ester 0,0-dimettlico S~[1~CN-
metilcarbamil) etiltiol etilico del dcido tiofosférico o [
N-metil-5-C0, 0-dimetil -ilolofosforil>- 2-metil-3—-tta valera-
minal.

Bs sbélido, céreo, blancc, de olor alidceo; punto de fusién

cerca de 1los 40 °C, soluble en agua ¥ en muchos disolventes
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oxgénicos.

Toxicidad: La Dlsox oral aguda para el raton es de 53 mo/kg ¥
de 105 mg/kg pra la rata macho.

Bs usado contra 4caros y &fideos. Es un excelente insecticidad
sistémico, algo lento, pero de larga persistenciat®9.4».d3,

36.- Wepsin = S5-amino~{~sbis(dimetilaminc’- fosfonils~

3—-fonil- 1.2,4-triazol.

Es una sustancia cristalina, con punto de fusién a 164-168 °C,
"insoluble en agua y soluble en la mayoria de los disolventes
inorgénicos. La presién de vapor es muy baja.

Toxicidad: oral aguda para el raton es de 20 mg/kg y para la
rata machq es de 20 mg/kg. La toxicida aguda cutdnea es de 1.5
a 3 gr/kg para el conedjo.

Es un insecticidad y fungicidai®«o.es,

MECANISMO DE ACCISN DE LOS ORGANO~FOSFORADOS:

Los organo-fosforados ejercen su accién téxica por combinarse
con enzimas del grupo de 1las colinesterasas. Su accién
importante es la de 1inhibir la acetilcolinesterasa CAchE>
eritrocftica y de los tejidos nerviosos produciendose de esta
manera, los signos proplos de la intoxilcacién. Otra de las
acciones de estos compuestos es sobre la colineterasa del
plasma, llamada pseudocol ines terasa o colinesterasa
plasnética, pero la funcién de esta pseudocolineterasa se
desconoce. Las peeudocolineterasa representan aproximadamente
la mitad de la actividad total de la colinesterasa media en

sangre total, siendo la otra mitad contribuyente la que se
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halla en los eritrocitos. Las dos enzimas pueden ser medidas
independientemente después de la separacién de los hematies
del plasma.
En @1 sistema nervioso, 1la acetilcolinesteraga es esencial
para mantener la conduccién normal de los impulsos.
La persistencia de la inhibicién puede variar de acuerdo a los
siguientes casos:
Algunos compuestos de organo~fosforados son muy estables ¥y
Priécticamente permamentes, mientra qQue otros son hidrolizados
con relativa répidez. 8i el compuesto es hidrolizado muy
ripidamente, la actividad de la enzima se restaura muy pronto.
Por lo anterior, en estos casos solo se presentan
intoxicacidénes agudas, répidamente reversibles, que provienen
de sobre-exposiciones agudas.
La regeneracién de la acetilcolinesterasa nueva es lenta:
Tiene lugar en 1 %, aproximadamente, del total por dfa: si se
absorbe suficiente cantidad de organo-fosforados, de tal
manera que se inhiba permanentemente por un dfa a méds de 2 %
en promedio los signos de 1a intoxicacién se hacen

manifiestos.
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BLOQUEO DE LA CONDUCCISN DEL IMPULSO NERVIOSO POR UR COMPUESTO

ORGANOFOSFORADQ?

[ mPuLso Nervioso |

LIBERACION

| ¢~———ACETILCOLINESTERASA

| oraanoFosForanos | B8LOQUED

ACETATO + CoLma

SIGNOS CLINICOS DE LA INTOXICACISN CON ORGANOFOSFORADOS.

La semiologia de 1la 1intoxicacién con organo-fosforados
corresponde en general a una hiperactividad del sistema
parasimpdtico, reflejando una accién de la acetil-colina en el
organismo es decir, dando signos muscarinicos, nicotinicos y
de ataque al S8.N.C.

Los signos muscarinicos, reflejan la accién de la acetil-
colina sobre las fibras colinergicas postganglionares y las
células nerviosas auténomas Yy comprenden, anorexia,
hipersalivacién, nduseas, vémitos, descargas serosas nasales,
dolor abdominal, diarrea, miosis, lagrimeo, transpiracién,
disnea por edema pulmonar, bradicardia, espasmo bronquial e
incontinencia de orina, aumento en los gonidos

gastrointestinalesg®48:00,89,40,41,40,65
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Los signos nicotinicos ravalnh la accidén sobre los receptores
nicotinicos, (fibras preganglionares y nervios motores
somdticos), y comprenden fibrilacién muscular, en principio
localizada y después generalizada, calambres, Yy
posteriormente, debilidad muscular, flacidez y paréliais.
Bl ataque al sistema nervioso central, se manifiesta en
primera inatancia por una estimulacién y, luego, depresién de
la actividad del sistema. En los animales es caracterizada por
temblores musculares que pueden terminar en convulsiones Yy
posteriormente, somnolencia, disminucién de los reflejos Yy
comaZd<0.¢1,93,98
La muerte sobreviene por falla respiratoria debida a 1la
broncoconstriccién y exceso de exudade en el arbol bronquial.
Estos signos se manifiestan en aparicién més o menos Tépilda,
segin el organo-fosforado que sea el causante del cuadro
clinico que origine la inhibicidén a la colinesterasa de manera
directa o necesite previamente ser metabolizade en el
organi BmO?,510,28,00,30,40,42
Los organc-fosforados tienen la capacidad de ser almacenados
en la grasa corporal, debido a esta causa diversos autores
citan una intoxicacidn crénica, caracterizada por aumento de
las secresiones intestinales, debilidad general, contracciones
musculares y enflaquesimiento prograsiyoif.ea0,¢0.41,08
Los fenilfosfotionatos, como el leptofos Y algunos
fenilfosfatos, como el triortocresilfosfato (TOCP) ,
diisopropilfosfato (DFP), y el el mipafox (fluoruro de

bis~mono-isopropil fosfodiamida, Be ha visto que originan en
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el hombire, gallina, ternero, cordero,gato y conejo efectos
neurotéxicos diferidos, caracterizados por ataxia, par&lisis
de las extremidades posteriores, gue ge manifiesta entre ocho
y catorce diés depués de la exposicién al téxico, siendo 1la
progresién semiolégica, parecida a la deficlencia de tiamina y
4cido nicotinico, aunque la administracién de ambos no retraza

la iniciacién del sindrome®o:i8,23,30,00,40,41,08

LESIONES A LA NEBCROPBIA.

Los cambilos patolégicos ascciados a la intoxicacidén aguda
generalmente son minimos e inespecificos. En general
observamos, congaestién hemorragias y edema, en diversos
érganesa. ﬁa congestién y el edema suelen encontrarse en vasos
pulmonares y paredes bronquiales y alveolares. Es frecuente
encontrar- congestién y edema en 6rganos como el rifién,
cerebre, higado, suprarrenales y en el miccardio,

Lag lesiones histologicas presentes son degeneracién mielinica
y axonal en la medula espinal Yy nervios perifericos, que se

atribuyen en la accién de productos de fotodegradaccién?®.4o,

DIAGN&ETICO DE LA INTOXICACION,

Las circunstancias que han rodeadc a los animales cuando se
manifiestan los signos parasimpaticomiméticos, asi como la
naturaleza de éstes, constituyen los indices de probabilidad
para el diagnéstico de la intoxicacién?®40.44,

sin embargo, el diagnéstico, debe ser apoyado en los lanélisis

de laboratorio realizados en contenido gastrointestinal o en
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alimento por medio de cromatografia de gases con detector
fotométrico de llama y polarografia, otr;s prugbas més son: la
determinacién de 1la tasa de actividad de 1la colinesterasa
sérica, tiene una significacién particular, vya que, si 1la
acetil colinesterasa ha sido fosforilada su actividad serd
drasticamente més baja a la normali®z®st,

Esta determinacién es practicada sobre una suspensién de

hematies o en un macerado de higado.

DIAGNSSTICO DIFRRENCIAL.

Enfermedades parasitarias y nutricionales pueden producir
gindromes semejantes a la intoxicacién sistémica corn organo-
clorados. '

Es més dAififcil diagnésticar intoxicaciones con organo-
fosforados que con hidrocarburos c¢lorados, perc aunque se
provoquen cuadros semejantes, existen diferencias marcadas,
como son en organo-clorades el cuadro convulsivo es mids severo

Y se provoca aumento de la temperatura®>:8.28,31

TRATAMIENTO DE LA INTOXIACION CON ORGANOFOSFORADOS,

La mayoria de 1los efectos periféricos y centrales de 1los
organo~fosforados  pueden ser  blogueados con agentes
muscarinicos como el sulfato de atropina administrada a dosis
de Q.2 -0.5 mg/kg una cuarta parte administrada
intravenosamente y el resto po via intramuscular, aunada con
novocaina al 1T % por via intravenosa con el fin de suprimir

los efectos muscarinicos?>18:38,0040,41
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Como tratamiento especifico s8e emplean unidos a la atropina
reactivadores 8e la  colinesterasa del tipo ae la
hidroxilaminas sustituidas, rapresentadac por las piridil-
aldoximas, también llamadas oximas, entfe las cuales g&e
encuentran 2 PAM (pralidoxima), y TMB-4, las cuales son pocas
. téxicas y pueden considerarse como contravenenos, pues poseen
la propiedad de reactivar a la colinesteraga, reaccionando con
el organo-foaforado. por su gran afinidad e inactivandolo, sin
embargo, dosis altas llegan a inhibir a la colinesterasa‘®,
La doeis de 2-PAM es de 20-50 mg/kg/peso corporal administrada
en la solucién al 10 % por via intramuscular o lentamente por
la via intravenosa.
La oxigeﬁoterapia ¥ 1la transfusién sanguinea constituyen
tratamientos coadyuvantes; la transfusién sanquinea colabora
con el aporte de un suplemento de sangre fresca, y la
administracién de terapia de sosten con soluciones

electroliticas y multivitaminicas?S42:28. BO. 20,40,41.65

PRONSSTICO, -

Es grave, Bi se presentan signe3s de neurotoxicidad no hay
_tratamiento especifico, vy si se causa degeneracién Y
desmielinizacién de la neuronas motoras espinales v
periféricas, la eutanasia es el mejor tratamilento.

si el paciente sobrevive, la recuperacién ed muy

lentatseo.tcn
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IV INTOXICACION CON ANTICOAGULANTES

Los antjcoagulantes mis usados son los derivados de la
cumarina y 1la 1indiona®+3*1%%  anhog con la misma accldém
solo con variaciones cuantitativae en sus efectos,. razén por
la cual sélp hablaremcs de una en especial para ejemplificar

los demés.

INTOXICACION CON WARFARINA
La warfarina debe su nombre a que fue patentada por la ..

Wisconsin Alumini Reseaxrch Foundatién'®,

En el Norte de canadi y Dakota se presenté la onfﬁrmdad del
trébol dulce del ganade, sindrome hemorrdgico que fue descrito
por Schofiel en 1922 - 1924; las observaclones de campo dieron
como resultado que 1la enfermedad era asociada el consumo de
heno de trébol dulce mal henificadoi®i8.ds,

En 1929 Roderick encontré que la sangria era debida a una
. déficiéx'\c'ia de ‘p‘r—ot':ronbina ci:us'ad'a‘ povr(un derivado ‘de C-umarina
en el trébol dulce, y el efecto iba disminuyendt.: al dejar de’
consumir ensilaje de heno.

La sustancia fué identificada como: 3'3-metilen-bis (4
hidroxicunarina? por Link y Cambell.

Durante 1940, la estacién experimental de Agriculrura de
Wisconsin sintetizé un princio activo liamado Dicumarol & bis
hidroxicumarinat?,

El Dr Paul Link descubrié un producto gque superaba a la 3'3

metilen~bis C4hidroxicumarinad, la 3{a-acetonil, bencyl) 4
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hidroxicumarina que demostrd ser 50 veces mis eficaz que 1la

anteriormente mencionada.

QULMICA: -

Los anticoagulantes son referidos estructuralmente a 1la
warfarina. Todos poseen un nficlec b4sico de la cumarina o de
la indiona'®%4?, pentro de este grupo de agentes se incluyen
la warfarina, cleorophacincone, coumafuryl, naphtylindandione,
coumatetralyl y otros derivados sintéticos®+.

Warfarina = 3-{a-acetonyl bencyl> 4-hidroxicumarina.

CyptliaOs

Posee un éeso molecular de 308.32 uma, es soluble en acetona,
dioxano, moderadamente soluble en metanol, etanol, isopropanocl
Yy algunos aceites, pero insoluble en agua, benceno,
ciclohexanot®:21,54,86

Bl punto de fusién es de 159 °c - 161 °C, es un cristal

incoloro.

FUENTES DE LA INTOXICACION Y _USOS_ DEL COMPUESTO:

En un prinecipio la warfarina fue utilizada de forma
terapéutica pero actualmente ge usa efectivamente como
rodenticida.

La exposicién més comin de animales a la warfarina eg por 1la
ingestién de cebos para roedoréq mal dispuestoglZieez.5¢,
TOXICIDAD DEL COMPUESTO:

Los rodenticidas anticoagulantes son un riesgo potencial para
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todos los mamiferos y aves, aunque los perros y gatos parecen
los mAs afectados, ya que su principal uso es de tipo casero,
La intoxicacidn suele sBuceder por exposiciones Ginicas & una
concentracién alta, 6 a dosis repetidas a concentraciones
bajas, aunque Tresulta més téxico cuando se ingiere a dosis

bajas durante 5 & 7 diap®io24,47,

ESPECIK DOSES SIMPLE DOSIS REPETIDAS
RATA 50 ~100 mg/kg 1 mg/kg/5 dias
PERRO 10 mg/kg 5 mg/kg/5-15 dias
GATO 5 - 50 mg/kg 1 mg/kg/5 dias
CERDO 3 mg/kg 0.05 mg/kg/7 dias
HUMANO 500 mg/70kg 10-100 mg/dia
RUMIANTES = =—emee——n- 200 mg/kg/12 dias
GALLINAS 50 % del peso corporal o alimento que

contenga 0.1 mg/kqg.
Las aves en general son mAs resistentes a la intoxicacién por

warfarina®’.

EBCANISD]O DB .ACCION DE LA WARFARINA.

La warfarina no tiene efectos tn vitro, s86lo ejerce su efecto
in - vivod?AAS7, -después de " un perfodo” de  latencia que dufa’
entre 12 a 24 horas. Este periodo de latencia corresponde al
fecesario para la desaparicién natural de los factores de
coagulacién circulantes, ya que no posee efecto sobre
elloate?, actia interfiriendo con los factores de .
coagulacién en el higado II,VII,IX,X, (la sintesis de estos
factores depende en gran parte de un adecuado aporte de

vitamina K).
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Los tiempos normales de coagulacién, se normalizan de 4 a 5§
daias despuéa de interumpir la administracidén del compuesto 97,
tiempo necesario para que los factores de coagulacidén
comiencen a ger sintetizados por el higado.

Su accidn se desarrolla de 12 a 18 horas postingestién y puede
persistir de 4 a 6 dias a partir de una sola toma™.

Caldwell y colaboradores en 1974 sugirieron que la warfarina y
gus congéneres pueden actuar inhibiendo el paeo de 1la
epoxidasa, evitandc asi la interconversién del epéxido de
filiquinona inactiva. a vitamina K activa®+.

Los dexivados cumarinicos no destruyen la protrombina
circulanté, aunque intervienen en la conversién de protrombina

a trombina¢.1%.39,42,40,07

ABSORCISGN, DESTINO Y EXCRESISN

La absorcién de 1la warfarina por 1la via intestinal es
completa, aunque el ph intestinal hace lenta la absorcién,
podemos detectarla en la circulacién sanguinea una Hhora
degpués de la ingestidn, pero los niveles pice los encontramos
de 6 a 12 horas postingestifnitiziess,

Una vez en el plasma, es distribufda a algunos érganos como
son pulmén, higado, baze, riién, encontrindose en €stos en
mayores concentraciones, en el cerebro estd la menor
concentracidén.

Se ha reportado la absorcidén percutanea en conejos y c¢oballos
que estan en contacto mucho tiempo con la warfarina.

La warfarina atraviesa la barrera placentaria con lo que
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disminuyen los niveles de protrombina, si en general éatos son
bajos, quedan aun més reducidos®*3¢,
Este compuesto es hidrolizado y convartido en compuestos
inactivos, por enzimas del reticulo endopldsmico hepético’®,
La warfarina una vez metabolizada en un conpueséo inactivo, y
es excretada en 1la orina, aunque en hembrags que estan
lactando, consiste una vi{a de eliminacién la leche.
Este metabolismo es lento y se calcula que Be requieren de 2 a
4 dfas para degradar el compuesto!*i®8d,  ge habla que
diariamente se metabolizan del 15 al 50 % de la cantidad
administrada.
La warfarina y todos los demls compuestos cumarinicos, tienen

afectos acumulatives.

SIGNOS CLINICOS DE LA INTOXICACION

Bl cuadro clinico se caracteriza por una fuerte propensién a
las hemorragias, producto de ligeros traumatismos En general
ge reflere al grado de disfuncién de los Srganos debido a la
hemorragia 6 al shock hipovolémico. Esta presentaciém puede
ser en forma aguda, y en algunos casos los animales se
encuentran muertos sin signos previos de enfermedad. . Esto
sucede cuando de se presgenta una hamorragia cerebral,
pericdrdica, mediastinica o toricica?®°.11.12,15,18,47,54,07

En los casos subagudos los animales estan anémicos, débiles
con las membranas mucosas pdalidas, disnea, hematemesis,
epistaxis, y sangre en las heces como signos generales.

Cuando se presentan pérdidas sanguineas importantes,
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se observa debilidad marcha tambaleante y ataxia. Las
hemorragias pulmonares pueden ocasionar disnea con estertores
humedos, esputo tefiido de sangre, asi como mucosidad
sanguinolenta alrededor de las fosas nasales y la boca.

El ritmo cardiaco es irregular y los latidos son débiles., &i
ge presenta una hemerragia en el encéfalo, la médula o el
espacio subdural, se manifiestan signos del sistema nervioso
central como paresis, ataxia, convulsiones -] muerte

agquda?*5iP12,07

La causa general de la muerte es un shock hipovolémico®?:57,

LESIONES A_ LA NECROPSIA.

Los hallazgos a 1la necropsia incluyen hemorragias442.91.
S4.67, principalmente dentro del térax {subendocéardica,
hemotSérax, hemopericardio, hemorragia subpeural), hemorragias
géstricas, intestinales e intraabdominales.

Es factible encontrar hemorragias subcuténeas, oc¢asionadas por
ligeros traumas, en puntos de apoyo © por movimientos bruscos.
El corazén esta redondeado ¥y flacido con hemorragias
sqhepicérdicas y subendocérdicas. Puede llegar a presentarse
necrosis hepitica isquémica¥12:19.47.54,07,

La presentacién y extensién de las lesiones depende del grado

de intoxicacién y traumatismo que el paciente haya sufrido.

DIAGNSSTICO DE LA INTOXICACION.
Conjuntamente a la historia clinica, signos "elinicos,

hallazgos a la necropsia Yy los resultados obtenidos de los
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andlisigs de laboratorio.
En perros, cuando el tiempo de coagulacién es mayor a ' 30
segundos, el resultado se considera positivo a la
intoxicaciodn.
El plasma parece ser el mejor tejido para llevar a cabo el
anilisis toxicoldgico, cualquier concentracién de Warfarina en
el, es un hallazgo significativoe para el diagnéstico,
Entre las pruebas que se sugleren para el diagnéstico de 1la
intoxicacién son: Tiempe de protrombina (tiempo normal varia
entre 8.8 a 12 segundos eegln 1la prueba), tiempo de
coagulacién (tiempo normal varia entre 3 y 4 minitos segin la

Prueba)izae.er

DIAGNSSTICO DIFERENCIAL,

Las hemorragias excesivas pueden resultar de la deficenclia de
cualquiera de los diferentes factores de <¢oagulacidn de 1la
sangre, aunque también en- el caso de enfermedades que afecten
el higado (hepatitis, cirrosis y atrofias hepiticas) son
estados patolégicos que deprimen la sintesis de protrombina vy
los factores VII, IX, X, hasta el punto de que se presentan
hemorragias graves.

Todas las enfermedades hemorréigicas deben diferenciarse de una
Probable intoxicacién con warfarina, estd diferenciacidn es
f&cil de llevar a cabo con gSlo medir el tiempo de coagulaciédn
aunado a la historia clinical®i%i®,4?2,594,07

Dentro de las enfermedades hemorragicas tenemos a:

Hemofilia, hepititis infecciosa canina, intoxicacién con
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tetracloruro de carbono, parvovirus canino, problemas
hepidticos, mordeduras por viboras del género crétalus, cuyo

veneno destruye o inactiva a la protrombina®?,

TRATAMIENTO DE LA INTOXICACISN

En general. el tratamiento se basa en corregir tres principios
bédsicos: 1.~ La hipovolemia, 2.~ la coagulopatia, y 3.- 1la
disfuncidn orgdnica debida a la acumulacién de sangre
extravasada.

Los animales deben manejarse con culdade y si es posible
sedarse durante el tratamiento. Cuande se presentan signos de
hipovolemia grave (tiempo de lilenado capilar retardado, pulso
débil y anemia severa) es recomendable la transfusidn de
gangre fresca al paciente a dosis de 20 ml/kg de peso
corporal, la mitad de la dosis serd administrada rdpidamente vy
el resto a goteo lento. (es recomendable la sangre fresca
puesto que en la sangre almacenada se disminuyen los niveles
de protrombina)<’.

Se recomienda la aplicacién de fluidos como glucosa al 5 &%
para restablecer la volemia.

La dosis de vitamina K, que se recomlendérpara perros es de
10 30 mg a intervalo de doce horas y puede elevarse de 15 a 75
mg hasta tres veces al dia. La dosificacién dela vitamina k,
es en general la siguiente: perros ¥ gatos : 5 mg/kg /12 horas
/2 dias via intramuscular, posteriormente via oral 4 a 6
dias; & 15 mg/kg para las razas de perros pequefios y 75 gm/kg

para las razas de perros grandes.
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La vitamina KX, (menendiona) carece de valor terapéutico en
este caso.

Conjuntamente con el tratamiento es reconmendable la
administracién de 15 a 20 mg/kg de peso corporal de vitamina C
una vez al dia para la reparacién del dafic del sistema
vascular.

Bl uso de diuréticos tales como la espirolactona puede reducir
la toxicidad de 1la warfarina por induccién de enzinas
hepdticas Y por estimulacién de la diurésis®eaiaz,

15,47,16,91,45,47,54,67 |

PRONOSTICO
En las intoxicaciones agudas, muchas veces el tratamiento es
ineficaz, pero &i 1lcgramos mantener vive al paciente los

primeros dos dias es seguro gue sobrevivira.
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V INTOXICACION POR PLANTAS DE ORNATO

En un amplio sentido podemos definir como plantas téxicas a
agquéllas que originan graves alteraciones en los diferentes
aparatos vy sistemag en los individuos susceptibles a sus
efectos, que consumen pequeilas cantidades de sus semillas,
raices u érganos aéreos o el contacto con ellas*®Z,

Las plantas téxicas ejercen su efecto téxico por medio de
sustancias dque elaboran durante su crecimiento. Algunas
sustancias son desconocidas o no se comprende su accién sobre
el organisme. Sin embargo, de la mayoria se conocen bien las
sustanciag que las compenen, y en muchas ocaslones se extraen
Yy se emplean en la preparacion de medicamentos, entre estas

sugtancias tenemostf?:

ACEITES VOLATILES Y SUSTANCIAS ACRES.

Se encuentran combinados con otros téxicos, ejercen su efecto
por irritacién y a veces por c¢oagulacién de proteinas en el
egtémago y paredes Intestinales. Pueden incorporarse al
torrente sanguineo y causar daflos en cualquier otra parte del
cuerpo, y pueden ser excretadas por el sudor, la saliva, 1la

respiracidén, leche y orina.

GLUCSSIDOS.
Los glucésidos venenosos son sustancias quimicas complejas que
se desintegran durante la fermentacidén o al ser tratados con

Acidos minerales diluidos dando lugar a az(cares Yy a otros
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compuestos venenosos. La mayor parte de las plantas contienen
glucésidos, elaborvan asi fermentos o enzimas necesarias para
la descompocicidn de éstost

Los més peligrosos son Llos que al descompenerse forman Acide
prisico (&cido hidroeisnico HCH) vy reciben el nombre de
glucésidos cianogénicos. Su rapidez de accién depende del
grade de acidez del estdémage y del tiempo de ingestidn.

otras sustancias glucosidicas que cusgan transtornos
considerables en la corriente sanguinea son las sapeninas

quines dan lugar a hemolisie o ruptura de los gldbulos rojos.

ALCALOIDES.

Sson sustancias quimicas complejas, cada una de ellas tiene
efecto especifico sobre el organismo animal, muchos son
atéxicos, pero las acclones de otros pueden ser mortales. A

veces es necesario usar un alcaloide de accién antagonista.

SUSTANCIAS FOTODINAMICAS Y FOTOSENSIBILIZACISN.

La mayorfa de las sustancias fotodindmicas de las plantas son
coloreadas y todas ellas £fluorecen en presencia -de luz
ultravioleta, atraviezan la pared intestinal y en el torrente
sanguineo ejercen la accién sensihilizadora en la piel de 1los
animales expuestos a la luz solar.

como consecuencia de la fotosensibilizacidén se producen
trastornos hepéticos al mismo tiempo o antes que las lesiones
epidérmicas, Los puntes blances de la plel mueren Y se

desprenden dejando heridas de curacién lenta.
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Existen muchas sustancias fluorecentes que 'al conzumirse no
causan fotosensibilizacién, debido a que sufren cambios en el
aparato digestivo vy al pasar a los vasos sanguineos estén
inactivas, pero cuando se inyectan directamente, gensibilizan

al animal expuesto a la luz.

FITOTOXINAS.
Son similares sus efectos a las toxinas bacterianas, pequeilas
dosis de éstas aplicadas a animales producen inmunidagt-82.3¢,
Para tratar a cada planta se tratardn los siguientes rubros!
a) Nombre Cientifico.
b) Nomhres Comunes.

[}

caracteristicas Botdnicas.
d) pistribucién Geogréfica.
e) Toxicidad.

f£) Tratamiento.

g) Observaciones.

NOMBRE CIENTLFICO: dconilum napellus Familia ranunculdceas.
NOMBRE COMUN: Acénitot8Z.8¢,

CARACTER! STICAS BOTANICAS: Hierba erecta de 90 cms a 1 mt. de
alto; hojas de 5 a 10 cms de Ancho, tres trilobulaciones
partidas en la base; flores en racimo denso de 5 a 20 cms de
largo pedicelada de color violeta?®+¢.

DISTRIBUCISN GEOGRAFICA: Escasa en México, es cultivada como
planta ornamental, abundante en paises como Inglaterra y otros

de Europa.
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TOXIchAD: Es una de 1las plantas venenosas m&s conocidas
dentro de las culturas europeas. El principio activo, son 1los
alcaloides, como la acotina, aconina, luteodina, apigenina vy
napallina, distribufdas en toda la planta. Las hojas y la raiz
antes de 1la floracién concentran mayores cantidades de
principios toéxicos., E1l envenenamiento se manifiesta de 10 a 20
minutos después de la 1ingestién, éstos incluyen parélisis
respiratoria y de las extremidades, convulsiones, célicos,
dilatacidén de pupilas, pulso débil y sedacidén en general. La
muerte sobreviene de dos a cuatro horas posteriores a la
ingestién de la planta, tanto en persoﬁa: como en animales la
muerte es ocasionada por asfixia'.
TRATAMIENTO: Se recomienda lavado géstrico, eméticos Y
estimulantes respiratorios, aunque en la mayoria de los casos
es infdtil hacer algo, por lo répido del cuadroi+®,
OBSERVACIONES: En medicina europea es usada como tratamiento
del reumatisme, gota y en los casos de pardlisis de
extremidades y para clertos tipos de neuralgia; en tales casos

la aplicacidn es externa.

NOMBRE CIENTIFICO: Aguilegia vulgaris L. Familia
ranunculdceas.

NOMBRES COMUNES: Aguilefia, Muela de Ssan Cristobal (Edo. de
México), Pajaritos, Palomitas, Palomasi®4,

CARACTERI STICAS BOTANICAS: Plantas de 30 cms a 1 mt., de
tallos ramoses Yy £finamente pubescentes; hojas envainadas,

opuestamente trilecbuladas azules, flores de color pfirpura o
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blanquecinas terminadas en espoldn, pedunculadas, sépalos
¢vales o agudos, frutos foliculosos, dehiscente y densamente
pubescente?*,

DISTRIBUCISON GEOGRAFICA: Planta ornamental cultivada en
diversos lugares del pais.

TOXICIDAD: No 8e conocen informes clinicos o fotoquimicos
importantes sobre esta especie ornamental de Siberim b4
cultivada en nuestro pais. Las fuentes de consulta indican que
las semillas son altamente téxicas especialmente para nifios ya
que causan la muerte al a8er ingeridas. Poseen efectos

similares al acénito?-2%:02.34,

NOMBRE CIENTIFICO: Caladiwn bicolor Familla ardceas

NOMBRES COMUNES: Begonia, Capote de papagayo, Papagayo,
Caladd, Capotillo, Corazén de Jesus, Lutitol.B<¢,

CARARCTERL STICAS BOTANICAS: Hierba de hojas largamente
pecioladas, grandes, ovado-gagitadas, cuyo haz presenta
manchas rojas amarrillas o blancas.

DISTRIBUCISN GEOGRAFICA: Chiapas, Veracruz, Cultivada en zonas
c&lidas del pais,

TOXICIDAD: Es una especie vegetal ornamental cuyo uso se ha
incrementado grandemente, su toxicidad radica en el jugo de
oxalatos de calcio. La toxicidad radica en el jugo de oxalatos
de calcio. La intoxicacién inicia con signos de quemazdn
dolorosa de 1la boca, garganta Yy tracto digestivo, hay
inflamacién disfaglia y vesicaciones, més tarde se produce

gastroenteritis, que puede llevar a estados severos,
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acompafiada de vémito y diarrea.

Generaimente se presenta un estado de excitacién y mis tarde
de depresién acentuada; la muerte scbreviene por
asfixial.tz.ZS,lt,ti .

TRATAMIENTO: Remover del estdmago el irritante. con un lavade
gastrico y en general tratar las reacciones inflamatorias del

tracto digestivol-448,

NOMBRE CIENTIFICO: Cestrum nocturnum Familia solandceas.
NOMBRES COMUNES: #&'aé-yom {lengua maya, Yucatan).

Dama de noche (Yucatén).

Galén de noche (Oaxaca).

Galan de tarde {Oaxaca). -

Hierba gedionda.

Pipiloxohuitl {lengua néhuatl).

Huele de noche (Ceahuila, Edo, de México, Jalilsco, Oaxaca,

Puebla, Veracruz).

I jyocxibitl (Morelos)

Ishcahuico'Ke (lengua totonaca, Veracruz).

Parqui

Scauilojo {lengua totonaca, Veracruz)i,
CARACTERL STICAS BOTANICAS: Arbusto de 4.5 mts de altura,
glabro, hojas alternas oblongo lanceoladas, acuminadas; flores
encimas axilares, monopétalas, tubulosas, de amarrillio a
verde, el fruto es una bava.
DISTRIBUCISON GBOGRAFICA: <Coahuila, Chiapas, Edo, de México,

Jalisco, Michoacan, Morelos, Oaxaca, Puebla, Tabasco,
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Varacruz, Yucatén.
TOXICIDAD: La toxicidad es debida a la presencia de alcaloides
Y glucdsidos nocivos, vegeta expontaneamenta, Y es usada en
algunos lugares come ornamental por la fragancia que sus
flores despiden durante la noche. Las hojas y en general las
partes verdes de 1la planta, son néas toxicas cuando han sido
naceradas. El alcaloide de accién téxica es la Parquina, de
sabor muy amargo, insoluble en agua; y un glucésido
parquinésido, que es téxico en animales de laboratorio.
En gran medida 1la accién -&el glucosido es anéloga 'a 1la
atropina activandose el sistema simpAtico vy deprimiendo 1los
nervios cerebro espinales.
Los animales intoxicados presentan alucinaciones, taguicardia,
disnea, salivacién abundante, aumentoc de la temperatura
corporal y paralisis de las extremidades!2.3¢,5¢,
TRATAMIENTO: Es recomendable hacer un lavado gastrico para
tratar de sacar del estémago la planta, se recomienda utilizar
carbon activado para disminuir la toxicidad.
3i hay convulsjones o alucinaciones es recomendable usar
tranquilizantes como el Diazepam o barbituricos de ultracorta
acciént2eSe¢
OBSERVACIONES: En México, las farmacopeas de fines de s5iglo
pasado sefialan que el Jugo de los frutos es venenoso y que las
hojas son sedativas; se 1le han encontrado aplicaciones

antiepilepticas.
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NOMBRE CIENTIFICO: Clematis dicca Familia ranunculaceas
NOMBRE COMUNES: Barbas de Chivato (Nuevo Leém),

Barba de chivo {Guadalajara, Hidalgo, Michoacan, Puebla,

Veracruz).

Barbas de gato (Edo. de México)}.

Barbas de ledn (Chiapas).

Barbas de viejo (Chiapas).

chilille (Michoacan).

Meex nuxib (Yucatén).

Nulu de campo (Guanajuato).

Tenzo-vevenat (Hidalgo).

Zonich-evechari®,
CARACTER? STICAS BOTANICAS: Planta trepadora muy variable en la
pubescencia y forma de los £folioclos; £flores a menudo en
vistosas paniculas; el fruto es un aquenioc con apéndices
plumosost 92,84,
DISTRIBUCION GEOGRAFICA: Chiapas, Distrito Federal, Durango,
Edo. de México, Guadalajara, Guerrero, Hidalgo, Jalisco,
HMichoacan, Morelos, Nayarit, Nuevo Ledn, Oaxaca, FPuebla,
Queretaro, Quintana Roo, San Luis Potosi, Sinaloa, Tabasco,
Veracruz, Yucatdn,
TOXICIDAD: En general el genero Clematis es sumamente
irritante produce una gensacién desmensurada de ardor, cuando
el jugo se encuentra en las hojas hace contacto con la piel.
Esto es debido a ¢que 1libera protoanemonina, sustancia
cfustica, rubefaciente y vesicante.

En su composicién quinica ingresan también saponinas
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(hederagina), ¥y numercsos derivados del 4&cido oleanélico,
anemol. La ingestién provoca estomatitis, gastroenteritis con
la presencia de cdlicos y diarrea.

TRATAMIENTO: E1l tratamiento consiste en dar protectores de
mucosa, carbdén activade y purgantes, .
OBSERVACIONES: Lo normal es que solo cause estomatitis al
mordisquearla. En medicina B8e utiliza para tratar ulceras
varicosas, dolores reumdticos y neuralgias, siempre en forma

externa. su toxicidad disminuye cuando la planta es seca.?®

NOMBRE CIENTIFICO: Conium maculatwn Famllia umbeltferas.
NOMBRES COMUNES: Cicuta (Guadalajara).

Encaje cimarron (Distrito Federal).

Panalillo (Veracruz}.
CARACTER: STICAS BOTANICAS: Hierba anual, erecta, glabra, de 50
cms a 1 metro de altura; holas anchas y ovadas,
pinaticompuesta, los foliolos lobulados, aserrados; la
inflorecencia es una umbela compuesta, flores blancas.
La mayoria dé .la: especies de esta familia son atéxicas, y
como ejemplo tenemos a las zanahorias, chirivias, aplo y
perejiltos,
DISTRIBUCISN GEQGRAFICA: Planta con importantes reminiscencias
historicas, la cicuta contiene un principio tdxico altamente
venenoso denominado cilcutina 6 conicina que se encuentra
particularmente en las hojas y en los f£frutos maduros, la

coniceina numetil coniina, conhidrina y pseudoconhidrina,
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alcaloides que producen efectos indeseables. La coniina y la
coniceina obran tanto por via oral como cuténea; la cicotina
posee una accidén nicotiforme, paralizande las terminaciones
motoras de log muasculos esqueleticos. En el envenenaniento,
los signos inicilales son nauseas, vSmitos y ardor en la bécn Yy
en garganta en ocasiones hay diarreas.

Log alcaloides actuén deprimiendo al sistema nervioso central,
disnunuyende la actividad cardiaca Yy acelerandola 1luego,
retardando la respiracién que finalmente cesa. Las pupilas
dilatadas y la vigién peturbada, temblores, ptialigmo,
perdidad de la sensibilidad y muerte por asfixia. Los signos
se manifeistan de 3 a 4 horas postingestién y le precede una
parélisis progresiva de las extremidades al mismo tiempo que
el sujeto muestra hipotermia y convulsiones.

TRATAMIENTO: E1 tratamlento consiste en evitar la absorcién
del principio active provocando el vémito, realizando un
lavado géstrico Ve suministrando carbén activado. Dar
estimulantes como la estricnina en pequeflas dosis 2

mg/hora), y si es necesario repiracién artificilal®2z.84,5¢,

NOMBRE CIENTLFICO: Chelidoniun majus Familia papaverdceas
NOMBRES COMGNES: Amapola amarrilla

Celidonia

Celiduefia

Golondrinera

Hierba de la golondrina extranjera
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DISTRIBUCISN GEOGRAFICA: Cultivada como planta ornamental.
TOXICIDAD: Planta que manifiesta una alta toxicidad cuando es
ingerida la accién caistica es debida a la presencia de un
latex venenosé en su tallo y en la rafices, cuando se hace
contacto con ella. Se han detectado los siguientes alcaloides
distribuidos por toeda la planta perc concentrados en la rafz:
quelidonina, gqueleritrina (mis abundante en el fruto), a,7? y
Y-homoquelidonina, protopina y sanguinarina, Bstos alcaloildes
se encuentran combinados en el l4itex de la planta con diversos
4cidos: citrico, malico, queliddnico ¥y succinico. E1 litex es
de color naranja por la presencia de la quelidoxantina, gque
desaparece el secarse la planta y que se supone es idéntica a
la berberina. La quelilisina es mé&s abundante en las hojas y
el tallo; También hay cantidades importantes de fosfato
célcico y fosfato aménico-magnésico.
Asociado a la berberina existe otro alcaloide, coptisina que
manifiesta propiedades citotdéxlcas, provoca lesiones cutdneas,
al ser ingerido provoca irritacién del tracto
gastrointestinal, estomatitis y gastroenteritis; esg un
purgante dréstico.
otros signos son somnolencia, salivacién abundante,
vacilaciones en la marcha, poliuria y aumento de la presién
arterial. En la intoxicacién aguda, la muerte sobreviene
después de haber iniciado los primeros signos!8¢,
TRATAMIENTO: Cuando los animales ingileren pocas cantidades de
la planta. no es necesario hacer nada, pero cuandc consumen

gran cantidad se requiere remover el material téxico del
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estémage provocande vémite y haciendo un lavado gidstrico. FEl
tratamiento es sintomético.
Se requiere de mds de 500 g, de la planta para causar efectos
téxicos en el caballo y el ganadot-i224,
OBSERVACIONES: Su uso medicinal es atestiguado por fuentes

antiguas del siglo V antes de Cristo.

NOMBRE CIENTLFEICO: Patura stramonium Familla solandceas.
NOMBRES COMUNES: Chamico {Tabasco).

Azcapan yxhua tlahxolphtlti (lengua nahuatl)

Estramonio toloache

Hierba hedionda (Edo. de México)

Memen-X—toh~k'u {lengua maya, Yucatén)

Mixitl

Nacazol

Nacazcol

Tapate

Tecomaxochitl

Tepetate

Tlapa

Tlapahtl ;

Tohk'u

Toloache

Toloachi

Toloazin

Toluache
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Yerba del diablo*
CARACTER! STICAS BOTANICAS: Planta de 90 cms a 1 mt de alto;
tallo grueso y glabro; hojas ovadas @ irregularmente dentadas
con'&picé agudo, flores monopétalas, tubulares de 6.5 a 7 cms,
de color blanco violéceo, fruto en célpsula, espinoso con
cuatro valvagt¢,
DISTRIBUCISON GEOGRAFICA: Chiapas, Chihuahua, pitrito rederal,
Durango, 5do; de México, Guerrero, Hidalgo, JFalisgco,
Michoacén, Morelos, Puebla, Querétaro, San Luis Potosi,
Tabasco, Tlaxcala, Veracruz.
TOXICIDAD: El género Datura contiene en general alcaloides del
tropano: atropina, hiosciamina y escopolamina,
Los signos son malestar en general, dialtaciém de las pupilas,
sequedad de 1la boca, hiperemia cuténea (cara), respiracién
agitada, disminucién de la temperatura corporal, taquicardia,
ataxia, rigidéz, delirio, alucinaciones y dificultad para
respirar que antecede al estado de coma'3¢.
TRATAMIENTO: El tratamiento de emergencla consiste en realizar
un lavado géAstrico, ademés de suministrar carbén activado, &i
se presentan convulsiones pueden disminuirse con Diazepam o
barbitiricos de ultra corta accldén, si hay falla respiratoria
as necesario asistir con oxfigeno al paciente e intubarlo.
El antf{doto es: fisiostigmina 1-2 mg I.V., repitiendo en

lapsos de 30 y 60 minutos s1 es necesario®>e,

NOMBRE CIENTLFICO: Delphiniun ajacis; D. eguienii; D. pictum;

D. consolida Familia: ranunculdceas.
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NOMBRES COMUNES: Espuela

Espuela de caballero

conejitos de jardinest
CARACTERL STICAS BOTANICAS: Hierba anual de 30 a 60 cms de
altura; de tallco pubescente con ramas ascendentes; hojas
superiores sésiles, largamente pecioladas; inflorecencia en
racimo, £flores de 2.5 a 3.7 cms de color azul o violeta,
cambiando a rosa y blancc, foliculo pubescentes®¢,
DISTRIBUCION GEOGRAFICA: Planta ornamental en diversas
regiones del pais. Es frecuente en campos donde el pastorec es
intenso.
TOXICIDAD: La toxicidad se asocla con el acénito, de sefalada
toxicidad. Los dos alcaloides principales que contienea son:
Ajacina y Rjaconina, cuya concentraciém en las plantas es
mayor cuando comienza la caida de las hojas.
otro alcaloide es la Delfina (presente en todas las especies
del género), se encuentra distribuido en toda la planta. La
intoxicacién con este vegetal es por ingesta, se manifiesta
con alteraciones nerviosas, constipacién, temblores
musculares, decaimiento, inflamacién del abdomen, salivacién
excesiva, convulsiones, postracidén y muerte por insuficiencia
cardiaca o respiratoria. Los equinos afectados muestran
salivacién, decaimiento y pulso débili®sd¢,
TRATAMIENTO: El tratamiento cosiste en remover inmediatamente
de el estémago la planta por medio de un emético y/o lavado
géstrico, aunados a la administracién de carbén activado. No

se conoce antfdoto especifico, &1 es necesario hay que dar
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terapia d= soporte auxiliande a 1la funcién cardiaca Yy
respiratoriat.54.
OBSERVACIONES: Fuentes scbre herbolaria la citan como calmante

por su acclén sobre el sistema nervioso central.

NOMBRE CIENTL FICO: Dicentra spectabilis Familia fumaridceas
NOMBRES COMUNES: Corazén de Maria.

CARACTERL STICAS BOTANICAS: Hierba de 30 cms a 60 cms de
altura, tallo frondeosc. cuneadas, flores simples en racimos
secundarios rosado-rojizas de 2.5 cms, corola en forma de
corazénias. |

DISTRIBUCION GEOGRAFICA: Cultivada como planta ornamental,
TOXCIDAD: A pesar de estar bien identificados los alcaloides
existentes en ella, es poca la informacién que existe sobre la
toxicidad de 1la planta. Es rica en apomorfina, protoberina
{sustancias que estidn presentes en diversas papaveréceas), y
por la relacién gue guardan ¢on los grupos de alcaloi@es de
estructura.1aoquinolinica, es de suponer que la intoxicacidn
del ganado es grave, actia sobre el sistema nervioso central
suprimiendo todos los reflejos voluntarios.

TRATAMIENTO: Hacer un lavado gastrico, solamente dos horas
después de la ingestién, asigtir la respiracién vy

estimularlat™¢,

NOMBRE CIENTLFICO: Dieffenbachia seguine Familia ardceas

NOMBRES COMUNES: Comichigul {Chilapas)



comilchigui (Chiapas)

comilichique

Espadanta(Chiapas)

Cochinilla

Hierba de coche (Chiapas)

Hoja de coche

Hoja de cochit®+
CARACTER? STICAS BOTANICAS: Planta de 80 cm a 1.8 mts de
altura, ascendente, hojas grandes enteras, oblongas u ovado-
oblongas, verdes por el haz, algunas veces moteadas, y Vverde
brillante por el envés, espata corta y larga.
DISTIRBUCI&N GEOGRAFICA: cCcampeche, Chiapas, Veracruz. Es
cultivada como planta ornamental en otras regiones del pais,
TOXICIDAD: Planta que al ser masticada produce irritacién
severa de la lengua, labios y mucosas bucales debido a la gran
cantidad de oxalatos de calcio gue posee. Esta inflamacién
puede durar varlos dias. 8i la cantidad ingerida es
considerable, la salivacién y ardor de las mucosas sucede a la
inflamacién, lo cual puede producir asfixia.
La presencia de oxalatos ("de calecio, sodio, y potasio) al ser
ingeridos liberan en el estémago &cido oxélico, el cual al
pasar a la sangre precipita el calcio 1énico en forma de
oxalato de calcio 1imsoluble, el cual puede causar dafios
severos al tejido renal y pulmeonar.
TRATAMIENTO: Es recomendable administrar anestésicos locales y

analgésicos.
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NOMBRE CIENTIFICO: Digitalis purpurea
NOMBRES COMUNES: Colita de borrego (Hidalgo)

Dedalera

Digital

Digital de Puebla
CARACTER! STICAS BOTANICAS: Planta herbacea de tallos vellosos,
erecta, hasta de 1 mt de altura, holas alternas, pecioladas,
oval-oblongas de haz velloso y envés verde obscuro;
inflorecencia en racimo, flores de blanco a pfrpura, moteadas
dentro del tubo de la corola, céliz de 1dbulos ovadosi®*
DISTRIBUCISN GEOGRAFICA: Distrito Federal, Edo. de México,
Hidalgo, Puebla, Veracruz, zonas montafiecsas y frias el valle
de México.
TOXICIDAD: Los g¢glucésidos cardiacos que contiene varian
notablemente segGn la época del afio y crecimiento de las
plantas, y el lugar donde se cultivan también es determinante.
Los glucésidos son: Digitalina, digitoxina, lanatédsido, (el
deslanatéside, la digitoxina aumenta el tono del misculo
cardiaco, posee un efecto acumulativo que en dosis altas es
extremadamente téxico.
Estudios fitoquimjcos determinaren la presencia de saponinas,
flavonas, taninos, &cidos organicos, mucilago, que tiemen una
accién potencializadora que es desconocida.
La digitalina se obtiene de las semillas, mientras que la
digitoxina estd presente en las hojas y es el glucésido més
téxico por su tasa de excreclién tan lenta.

La dosis 1letal por el consumo oral de infusiones a base de
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hojas de digital as de 35 gramos en el caballo, de 5 gramos en
el perro.
La digitalina es mortal para el caballe a dosis de 130 mg, 22
mg en el perro y de 10-15mg en el gatol.f34.00,
Provoca efectos gobre el corazén, aunque también puede
provocar vémito y anorexia. En la intoxicacién por digital se
observa tagquicardia pronunciada seguida de bradicardia con
sistole alternativamente débil y fuerte, blogueo del corazén,
latidos repetidos e irregulares, finalmente paro cardiaco.
TRATAMIENTO: Eméticos, en casos severos debemos administrar
colestyramina (3 gramos diariamente) para dianterrumpir 1la
e¢irculacidén enterchepdtica de 1a digitoxina. Es necesaria la

terapia de fluidos para aumentar la eliminacién del téxico.

NOMBRE CIENT?FICO: Dioon edute Famila cicaddceas
NOMBRES COMONES: Cabeza de chamal

Chamal (Nuevo Ledn, San Luis Potosi, Tamaulipas)

Jangé {(Chiapas)

Palma de dolores {Veracruz)

Palma de la virgen {Sinaloa)

Palma de macetas (Durange)

Sotél (Tamaulipas)

Tzamal (lengua huasteca, sureste de San Luis Potosi)
CARACTER: STICAS BOTANICAS: Plantas con tronco de 1-2 cms de
ancho, hojas de 1 a 1.5 cms de largo, lanosas cuando jévgnes,,

cerca de 200 pinas, linear-lanceolado; conos masculinos y
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femeninos, lanosos, de 25 y 50 cms respectivamentet.®¢,
DISTRIBUCISN GEOGRAFICA: Chiapas, Durango, Nuevo Ledn, San
Luis Potosi, Sinalea, Tampico, Veracruz, es cultivada como
planta ornamental.

TOXICIDAD: Planta poco estudiada desde el punto de vista
téxico. Los ratofios y las inflorecencias son venosas para el
ganado bovino, los signos caracteristicos son: dificultad
motora de los miembros del tren posterior, y en casos de

intoxicacién severa, muerte por paro respiratorio.

NOMBRE CIENTI FICO: Duranta repens Familla verbendceas
NOMBRES COMUNES: Cola de novia (Morelos)
Cblera de novio
Corona de novia (Veracruz)
Duranta
Dyipehe {lengua maya, Yucatdn)
Espina blanca
Garbancillo (Baja california, Veracruz)
Kampokoche (lengua maya, Yucatén)
Kampocolche (lengua maya, Yucatén)
K'an-pok'ol-che (lengua maya, Yucatén)
Pukil {Guerrero)
Velo de novia (Guerrero)
X-Kambokoche (lengua maya, Yucatén)
X-Kambokoleche (lengua maya, Yucatén)

zarza {Chiapas)t
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CARACTERL STICAS BOTANICAS: Arbusto o arbolite de 5.40 mts,
ramosos con © sin espina; hojas ovado-elipticas, ovales u
ovadas de 15 cms de largo, cortamente pecloladas,
inflorecencia en racimo, florea de ecolor 1lila; frutoe
globosot®¢,
DISTRIBUCI®N GEOGRAFICA: Baja California, chilapas, Guerrero,
Morelos, Oaxaca, Puebla, Quintana Roo, San Luis Potosi,
Sinaloa, Tabasco, Veracruz, Yucatén; planta cultivada en
jardines.
TOXXCIDAD: Las flores son ricas en saponinas téxicas, se
desconoce con exactitud 1la semiologia que se presenta en la
intoxicacién.
OBSERVACIONES: En Baja California y el Caribe, la infusién ade
las hojas y el jugo de los frutos es usado como diurético y se
le atribuyen a la inflorecencia efectos

estinulantesiAZad,3e¢

NOMBRE CIENTIFICO:Erythrima americana Famlla leguminosas
NOMBRES COMUNES: Aicaparra {Tabasco)

Colorin (Tlaxcala)

coralina (Baja california)

Cosquelite

Chakmolche (Yucatén)

Chocolin ({Hidalgo)

chotza (lengua otomf, Hidalge)

Dentt {lengua otomi, Hidalgo)
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Equimita (Puebla)
Iquemite (Puebla)
Jiquemite {Puebla}
Lakatila (lengua totonaca, Puebla)
Lipashcua (lengua chontal, Oaxaca})
Madre brava (Tabasco)
Madre cacac (Tabasco)
Madre chontal {Tabasco)
Majafio (lengua chinanteca, Tabasco)
parencsumi (lengua purépecha, Michoacéin)
patol
Pichoco (Veracruz)
Pital
Pito
Pureyne (Michoacan)
Purenchecva
Quemite (Hidalgo)
sémﬁantii {Bdo. de México, Guerrero, Oaxaca)
tlani (lengua totonaca, Veracruz)
Tsizch
Tzinacancuahuitl
Tzumpancuanitl (Chiapas)
Tzumpantle (Guerrero)
Tzumpomitl {Morelos)
Xoyo (lengua maya, Yucatén)
zZompantli (lengua néhual)

zumpanche {(Morelos}!-
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CARACTER! STICAS BOTANICAS: Arbol hasta de 9 mts de altura con
ramas espinosas; hojas alternas con tres anchos, foliolos,
glabros o casi glabros, deltoides ovados, inflorecencia en
racimo, con flores rojas; el fruto es una vailna con pocas o
muchas semillas rojast?,
DISTRIBUCION GBOGRAFICA: Baja California, chiapas, Distrito
Federal, Edo. de México, Guerrero, Hidalgo, Jalisco,
Michoac&n, Morelos, Oaxaca, Tabasco, Tamaulipas, Tlaxcala,
Veracruz, Yucatén, Zacatecas.
TOXICIDAD: Bajo la denominacién de Mcolorin" se designan en
México a varias especies de Erythriana (E. americana, E.
caral lodendron, E. mexicana. E. flabelliformis, E. herbacea.
E, cccidentalis).
Estudios fitoquimicos revelan que tienen varias sustancias:
eritrina, erisotionina, &« y 2 eritroidina, eritrococaloidina,
hipaforina, eritratina, eritramina, erisotiopina, c¢oaloidina,
etc. Los principios téxicos estan el la semillas y en menor
cantidad en las hojas y la corteza. El efecto de la sustacia
téxica es semejJante al curare, es paralizante del misculo
esquelético e iInhibidor de la transmisién nerviosa con
alteracién de la acetll-colina. Se ha detectado una saponina
que dilata la pupila y provoca trastornos visualesiS¢,
OBSERVACIONES: El contacto con esta especie es frecuente, vya

que estd ampliamente difundida y es muy vistosa.

NOMBRE CIENTIFICO: Efuphorbia gulcherrima Familia euforbidaceas
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NOMBRES COMUNES: dAijoyeo (lengua zoque, Chiapas)

Bandera (Durango)

Bebete (Veracruz)

catalina (Oaxaca}

cuitlaxochitl (lengua nédhuatl)

Euforbia de céartago

Euforbia de flores encarnadas

Flor de fuego

Flor de Noche Buena

Flor de Pascua (Chiapas, Guerrero, Michoacén)

Flor de Santa Catalina {Oaxaca}

Gule-tiini (lengua zapoteca, Oaxaca)

Lipa—-gue-pojua {lengua chontal, Oaxaca)

Noche Buena

Pafioc de Holanda

Pas tuahten (lengua totonaca, Veracruz)

Pascuaxuchitl (dialecto mexicano de Tetelcingo; Morelos)

vanipenil (Michoacéan)*.2¢
CARACTERI STICAS BOTANICAS: Arbusto o arbol de 2 a 6 metros de
altura, de ramas glabras con juge lechoso, hojas grandes con
pequefios lébulos, largamente peciolados, bricteas de 1la
inflorecencias como hojas de color rojo!.
DISTRIBUCISN GEQOGRAFICA: cChiapas, Distrito Federal, Durange,
Edo. de México, Guerrero, Michoacén, Morelos, Oaxaca, Tlaxcala
y Veracruzi-f¢,
TOXICIDAD: Contienen en las hojas, flores y tallo un léitex

extremadamente venenoso que al contacto con la plel y mucosas
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produce Jlesiones de congideracién: Este léatex contiene
variables de resina, glucosa, fenoles, alcaloides, diastasas y
proteidos., El 1ldtex produce estomatitis, descamacién del
epitelio de los Jlabios y la nariz. La mucosa bucal presenta
focos necréticos y vesiculas; en ocasiones el proceso
inflamatorio se generaliza produciendose estomatitis ulcerosa
y gastroenteritis. Aunque la muerte no se produce, las
afecciones pueden ser severas.

TRATAMIENTO: Escencialmente sintomdtico, si se afectan la piel
Y los ojos, es necesario lavar con abundante agua y jabén. Es

necesario administrar protectores de mucosa/iZ3¢.8<,

NOMBRE CIENTLFICO: Gelsemiwun sempervirens Famlilia Lloganidceas
NOMBRES COMUNES: Gelsemio

Jazmin amarrillo

Jazmin carolina

Jazmin silvestre

Madre selva (Chiapas)
CARACTERL STICAS BOTANICAS: Planta trepadora de 6 mts, hojas
opuestas, lanceoladas, acuminadas, de 3 a 10 cms,
inflorecencia en cimas, flores amarrillas, brillantes; fruto
en cépsulat-8¢,
DISTRIBUCISN GEOGRAFICA: Chiapas, Hidalgo, Oaxaca, Puebla,
Tamaulipas, Veracruz.
TOXICIDAD: Es una de las plantas mids venenosas que se conocen

Yy un riesgo constante por estar en al ambito doméstico; el
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peligro estd al consumir las flores o aspirar su aroma durante
mucho tiempo. Posee un alcaloide comparado con la aceién
fisiolégica del curare y muestra reacclones bilcquimnicas
semejantes a la estricnina, aunque bioquimicamente podria
considerdrsele como antagonista. 8Se han detectado en la
planta: gelsemina, gelsemoidina, escopoletina, &cido
gelsémico, aceite voldtil, resina, cumina, cuminidina Y
cuminicina.
En términos generales, las sustanclas téxicas afectan los
centros bulbares vy el sistema motor, produciendo estados de
parilisis. Los primeros signos inician con temblores 1ntensos.
e intermitentes seguidos de ataxia en los mienbros anteriores;
los miembros posteriores muestran incoordinacién, dieminucién
de la fuerza de contracecién del corazén, hipotermia y en
ocasiones ptialismos. En los ojos provoca midriasis vy
pardlisis de 1la locomocién. En animales de sangre fria se
presentan los mismos signos, s6lo que en ellos, los cordones
sensitivos son atacados mucho antes que los motores?t.
TRATAMIENTO: Se recomienda el use de estimulantes cardiacss vy

respiratorios s6lo si es necesariot-?454,

NOMBRE CIENTIFICO: 9edera helix Familia araltidceas.
NOMBRES COMUNES: Hledra
Yedra europea
CARACTERITICAS BOTANICAS: Planta trepadora perene, de hojas

lobuladas, mArgen entero, ovadas o casi reniformes, base



166
cordada, f£lores en umbela; fruto globoso negro!/®,
DISTRIBUCION GEOGRAFICA: Chlapas, Distrito Federal, Veracruz,
casl todos los estados de la Repiblica Mexicana.
TOXICIDAD: Planta con mucha historia en la cultura greco-
latina, puede vivir hasta mil afios. Las hojas contienen
diversos glucésidos, unos cristalizables y otros amorfos, que
son descompuestos en hederagina y arabinosa, ramnoga, metil-
pentosa; contienen también d1nosifa, carotina, &cide férmico,
4cldo malico, hederoténico, clorogénico, ete., y en los frutos
se encuentran glucésidos como el &cido hederotéanico; 1las
semillas contienen 4dcido petroselinico, oleico, linoleico, ¥
palmitico., La hederagenina es la responsable de los
envenenamlentos, los nifios y animales domésticos son los que
con més frecuencia se envenenan por los h&bitos de orabdilidad
que ellos tienen.
Los signos clinices son: Dificultad para resplrar, dJdepresidn
nerviosa, vémito, diarrea y en ocasicnes coma y muertet4,
TRATAMIENTO: No es necesario, excepto cuando se ingiere gran
cantidad de la planta para provocar el envenenamiento. En ~ los
casos serios de envenenamiento, podemos provocar el vémito ¥y

dar tratamiento sintomaticot.

NOMBRE CIENT:FICO:Mydrangea hortensia Familia sactfragdceas,
NOMBRES COMONES: Hortensla
CARACTERL STICAS BOTANICAS: Arbusto de 90 cms a 1.60 mts de

altura, glabro, hojas elfipticas u ovadas, de 6 a 12 cms de
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largo, acuminadas, cuneadas en la base y a menudo recurrentes,
algunag veces pubescentas sobre 1las veneas del envés; flores
de diferentes coloraciones desde el rosa hasta el azul, en
densas bracteolas aplanadas o cimas.
DISTRIBUCION GEOGRAFICA: Planta ornamental en diversos estados
de la Repiblica Mexicanas.a+.
TOXICIDAD: Los animales que mas sufren la intéxicacién son el
ganado bovino y en particular el equino. El glucésido
cianogénico que contiene es la hidrangina, se concentra en las
hojas y en 1los botones florales. La ingestién provoca
trastornos estomacales que pueden derivar en gastroenteritis
severast -S4,
TRATAMIENTO: EL tratamiento es la terapia de fluidos,

protectores de mucesa y si es pecesario antiespasmédicos.

NOMBRE CIENTIFICO: Iris spp Familia tridéceas

NOMBRES COMONES: Especies téxicas

Iris florentino Lirio blanco
Iris germanica Lirio morado
Iris sustana Lirio sapo

CARACTER: STICAS BOTANICAS: Plantas con rizoma o bulbo; talle
erecto simple o ramoso; una o varias flores muy vistosas de
diversos colores; hojas radicales y basales.

DISTRIBUCISN GEOGRAFICA: Planta de origen europeo. Toda la
variedad de lirios son cultivados con fines

ornamentalest®454¢,
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TOXICIDAD: Poseen glucdésidos irritantes que se conﬁentran en
las hojas y particularmente en las rafces de las plantas, que
al ser ingeridas provocan disenterias y colitis agudas.
TRATAMIENTQ: consiste en dar antidiarreicos y protectores de
mucosa.
OBSERVACIONES: Han sido usadas como purgantes y se les

atribuye una accién diuréticat-rz84.5¢,

NOMBRE CIENTIFICO: Ligustrum japonicwn Familia oledceas,
NOMBRE COMUN: Trueno.

CARACTER! STICAS BOTANICAS: Arbolito o arbusto de hojas
opuestas, simples enteras, pecioladas, lanceoladas, de 2.5 a
5.5 cms en verde obscuro por el haz y brillantes por el envés,
glabras; flores pequefias, numerosas en panfculas; fruto en
bayat.3¢,

DISTRIBUCISN GEOGRAFICA: Planta ornamental utilizada para
adornar jardines y paseos piiblicos.

TOXICIDAD: La accién biodinémica, no se encuentra bien
caracterizada, se sabe que contien taninos de accién
astringente ¥y que las mayores concentraciones del principio
téxico se encuentran en las hojas y en los frutos. Los signos
son: somnolencia, incoordinacién motora, vémito, diarrea,
dolor intenso en la regién abdominal e irritaciones géstricas
severas.

TRATAMIENTC: No es necesario el tratamiento, excepto cuando el

animal consuma grandes cantidades de la planta.
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OBSERVACIONES: Por gser planta ornamental de jardines y patios,

los niflos son los que comunmente se ven afectadostt223.3¢,

NOMBRE CIENTL{FICO: Lupinus spp Familia: leguminosas
NOMBRES COMUNES: Alfalfilla (Sonora)

Altramuz (Chihuahua)

Yalozzixthuitl (Tlaxcala)
CARACTERL STICAS BOTANICAS: Hierba anual perene, hojas
alternas, folilolas, inflorecencia en racimo, céliz bilabiado;
flores de 0.5 a 2 cms. con corola irregular de 5 pétalos;
fruto en vaina peluda.
DISTRIBUCI®N GEOGRAFICA: Colima, Chihuahua, Distrito Federal,
Estado de México, Sonora, Tlaxcalatl:94.
TOXICIDAD: Es un género que consta de 150 especiles, al estado
morboso que provoca se le coA;ce como luplnosis o latirismo.
Pogee 5 alcaloides principales, responsables de la toxicidad:
lupinidina y lupinina (para las especies de flor amarrilla};
I-lupanina, dl-lupanina e hidroxilupanina (en aquellas de flor
azul); concentrados en la semilla pero distribuidos en toda la
planta.
La semiologia de 1la lupinosis consta de pérdida de apetito,
paraplejia y cuadriplejia espasticas con temblor, trastornos
respiratorios c¢on hematuria, obnubilacién y muerte por
asfixia, La eliminacién de las sustancias téxicas es por la
via renal. La necropsia, muestra i1ctericia generalizada, el
higado presenta degeneracién grasa, inflamacién catarral,

distensién vesicular y aumento del tamafio del bazo,
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TRATAMIENTO: E1 tratamiento es sintomético, 8i se presentan
convulsiones, es necesario dar anticonvulsivos.
Los &cidos neutralizan a este compuesto, por lo que se

recomienda administrar agua con vinagre*1z13.10.9¢,3¢

NOMBRE CIENTLFICO: Melica azedarach Familia melidceas
NOMBRES COMUNES: canelo (Nuevo Leén, San Luis Potosi)

cinamén (regién de Guadalecfizar, San Luis Potosgi)

Granille (oaxaca)

Lila

Lila de china (Nuevo Ledn, San Luis Potosi)

Lila de las indias

Paraguas chino (Chihuahua)

pPariso

Paraiso chino (Chihuahua)

Paraiso morado

Pioch (San Luis Potosi)

Piocha (Oaxaca, Veracruz)
CARACTERI STICAS BOTANICAS: Arbol pequefio, monopédico de 6 a 13
metros de altura, corteza gris, hojas compuestas bipinadas,
foliculos con méArgen serrado y lanceclado de 2.5 a 5 cms de
largo, inflorecencia en panicula axilar; flores de 2.5 cms de
5 & 6 pétalos con coloraciones que van desde el rosa al
pirpura.
DISTRIBUCISN GEOGRAFICA: <Chihuahua, Michoacdn, Nuevo Leén,

Oagaca, San Luis Potosi, Veracruz, Yucat&n®as,
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TOXICIDAD: Reportada como de alta toxicidad, especialmente por
la ihqentidn de los frutos y las raices, y en menor medida de
las hojas, corteza y £flores, Pogee un alcaleoide denominado
azedarina, que tiene accidén sobre el Sistema Nervios Central,
saponinas con propiedadeé hemolizantes, taninos, aceites
esenciales y resinas. Otro alcaloide que contiene es la
paraisina, la cual funciona como repelente de insectos. La
azadarina se concentra en el endocarpio vy en el exocarploc de
la drupa. Los signos son: NAuseas, esfuerzeo por vomitar,
célicos violentos, timpanitis,. diarrea, ptialismo con espuma
en la boca, hipotermia marcada.

El anélis%s postmorten revela congestién gastrointestipal,
hepatica y pulmonar, afecciones del higado y rifién se han
podido observar en exémenes histoldglcos de individues

intoxicadog? 34,34,

NOMBRE CIENTI FICO: Narctissus pseudo-narctssus Familia:
amarilidéceas.

NOMBRE COMON: -Narciso.

CARACTER: STICAS BOTANICAS: Planta bulbosa y gruesa, hojas
lineares y aplanadas, glaucas de 25 cms; flores hermafroditas,
peiranto de 6 segmentos, corona de varios matices de
amarrillo.

DISTRIBUCION GEOGRAFICA: Cultivada en varios lugares del
territorio nacionall®4,

TOXICIDAD: La presencia de cristales de oxalato de calcio en
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los Dbulbos de 1los Narcissus pueden provocar severas
gastroenteritis, aun si se les ingiere en pequeflas cantidades.
A veces la gastroenteritis va acompafiada de convulsiones,
temblores, vémito y alteraciones nerviosas.

TRATAMIENTO: Remover del estémago con eméticos el material
ingerido, adem&s es necesario administrar protectores de
mucosa, antidiarreicos. El tratamiento es sintomatico
bésicamente.

OBSERVACIONES: En medicina popular es recomendado como

vomitivo y purgantet12.13.18,3¢,3¢

NOMBRE CIENTIFICO: Nerium oleander Famllia: apocinaceas
NOMBRES COMUNES: Adela (Chiapas)

Delfa {Morelos)

Hbah-nos

Hbaj-nosa ¢lengua guave, Oaxaca)

Narciso {Oaxaca, Tabasco, Veracruz)

Rosa adelfa (Puebla)

Rosa laurel (Distrito Federal)

Trinitaria (chiapas)

Yagaguiguece (Oaxaca)
PISTRIBUCISN GEOGRAFICA: Chiapas, Distrito Federal, Edo. de
México, Guanajuato, Hidalgo, Morelos, Oaxaca, Puebla,
Querétaro, Tabaseco, Veracruz, Planta ornamental en amplias
zonas del territorio nacional®.8¢,

TOXICIDAD: E8 una de las plantas ornamentales que més
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intoricaciones produce, particularmente en nifiesa. Los
principios téxicos estdn daistribujidos en toda la planta. Se
conocen con certeza dos glucdésidos cardioténicos con accién
anfloga a 1la digitalina: neriocsina y oleadrina, ademds han
podido aislarse otros como la nerina, cornivina y neriantina.
Es toéxica durante todo su desarrollo e incluso cuando esté
seca.
Los signos clinicos son: Niuseas, vémito cédlicos,
gastroenteritis aguda, y diarrea sanguinolenta, pulso débil vy
ritmo irregular de los 1latidos del corazén, inconciencia y
convulsiones violentas; finalmente sobreviene parélisis vy
muerte.
A la necropsia: el corazén se encuentra en sistole, el
ventriculo izquierde vacio, en el ventriculo derecho suele
aparecer un codgulo negre, la auricula y vasos estidn ocluidos
v hay hemorragias en varios 6rganos.
TRATAMIENTOQ: Dar colesteramine j a 4 gramos diarlamente para
interrumpir la circulacién enterohep&tica, terapia de fluides,
atropina, lidecaina o phenytoin.
OBSERVACIONES: Planta téxilca especifica del humano, el ganado

la rehusat/t%29:94,

NOMBRE CIENTLFICO: Papaver rhoeas Familla: papaverdaceas
NOMBRES COMUNES: Abadul
Amapola

Amapola china
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CARACTERL STICAS BOTANICAS: Hierba ramosa anual de 30 a 50 cms
de altura, tallos vellosos, hojas irregularmente pinatifidas y
divididas, raramente son enteras, los segmentos lanceolados y
serrados, mérgen dentado, flores rojas, o en coloraciones que
van desde el morado al escarlata y raramente blancas; su fruto
es capsular.
DISTRIBUCISN GEOGRAFICA: Se cultiva con fines
ornamentalest.2s,
TOXICIDAD: Las dos especles mas téxicas de las papaverdceas
son el Papaver rhoeas y Chelidoniem majus. El ciclo de vida de
la amapeola dura aproxiamdamente 10 meses, suele aparecer entre
las plantas de los sembradfos. Contiene antoclanina,
antocianidina, A&cido mecénico, readina y abundante cantidad de
aceite. Aungue no posee los alcaloides de opio (morfina}, los
signos de la intoxicacidén se manifiestan semejantes a los de
la ingestién de Papaver somniferum. Algunos de estos signos
observados son: Gastroenteritis aguda, exitacidén nerviosa,
falta de apetito, célico y pérdida del control de 1los
movimientos. Los animales sobrevivientes quedan con secuelas
(pérdida de peso, disminucién de la produccién lactea, entre
otras}.
TRATAMIENTO: Remover la planta del estdmago con eméticos vy
lavados gistricos, controlar convulsiones con tranquilizantes
como el diazepam, como ejemplo, en humanos se utiliza el
levelrphan (lorfan) a dosis de 0.5 a 2 mg/dosis administrada

lentamente via intravenosa!213.:e,3¢
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NOMBRE CIENTIFICO: Phaseolus lunatos Familia: loguninpsas
NOMBRES COMUNES: cumba (Guerrero}

Frijol ancho (Veracruz)

Frijol de ratdn {Jalisco}

Frijol lima

Frijol patachete

Frijolillo

Frijolito de mente (Sinaloa)

Huet blanco (Chiapas)

Ighuet (cChiapas)

Pecta (Guerrero)

sShiquintzu

shiumin {Veracruz)

shuyumin (Veracruz}
CARACTERL STICAS BOTANICAS: Planta trepadora erecta anual,
foliolos muy anchos y ovados de 6 cms de largo, flores blancas
4 amarrillentas en largos racimos, el fruto es un vaina de 7
cms de largo, con semillas aplanadas de varios colores.
DISTRIBUCIGN GEOGRAFICA: cChiapas, Edo. de México, Guerrero,
Jallsco, Michoacédn, Morelia, Oaxaca, Tabasco, Tamaulipas!®¢,
TOXICIDAD: Todas las variedades de 1la planta contienen un
glucésido cilanogénico, llamado faseolunatina, que al cocerlo
disminuye la concentracién del alcaloide. La feseolunatina se
convierte en 4cido cianhidrico, el cual provoca hipoxia
histotéxica, asfixla tisular consecutiva y timpanismo (a causa
del efecto sobre el X par craneal), la sangre no cede su

oxfgenoa les tejidos toma la coloracién rojiza caracteristica
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del torrente arterial, Yy luego se torna obscura debido a lasg
dificultades respiratorias, 1la marcha es tambaleante, se
6bservan convulsiones, inquietud, ansiedad por tomar aire y en
casé de intoxicacidn severa se presenta la muerte.
TRATAMIENTO: EL tratamiento es sintomitico evitando o
combatiends el shock, con administracién de fluidos el

pron6stico es favorablettZ13.4.84.40

NOMBRE CINTIFICO: Rannuncules spp Familia: ranunculdceas
CARACTER! STICAS BOTANICAS: Hierba anual o perene, hojas
alternas, palmatipartidas, las basales son diferentes en su
forma a las superiores, flores terminales solitarias.
DISTRIBUCISN GEOGRAFICA: Chiapas, Distrito Federal, Edo, de
México, Jalisco, Veracruz!if+¢,

TOXICIDAD: Tiene alcaloides, glucésidos, Yy otras sustancias
que afectan en forma violenta al organismo, generalmente son
céusticas y vesicantes, contienen protoanemonina, sustancia de
caricter lactdnico.

Los signos clinicos son: Por una parte, irrxitaciones cuténeas
o de lae mucosas, ulceraciones, ardor intenso an la regidn
afectada, etc. Adem&s se presentan: Salivacién abundante,
dolores abdominales, diarreas abundantes, exitaecidn Yy
posteriormente depresidén.

TRATAMIENTO: ¥s sintomidtico aunado a la administracién de
protectores de mucosas; 51 se requiere, es conveniente dar

carbén activado y purgante!i2:16,18,43.48,34
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NOMBRE CIENTIFICO: Senecia ssp Familia: écmpnostal
NOMBRE COMUN: Hilerba de Santiage (cChihuahua)
CARACTER! STICAS BOTANICAS: Hierbas anuales o perenes, plantas
sufruticosas, arbustos, hojas alternas enteras o partidas,
cabezuela esplitaria o© en inflorescencia, flores blancas
periféricas, femeninas con 1ligulas amarrillas o blancas,
flores del disco hemafroditas tubulosas; aqueniog cilindricos.
DISTRIBUCISON GEOGRAFICA: Chihuahuat-®¢,
TOXICIDAD: Tiene la peculiaridad de florecer todo el afie, por
lo cual, la posibilidad de intoxicacién se hace mayor, ademés,
de que puede contamininar la mjel de las abejas que
tranqurtan su néctar.
En el Jjugo que constituye a la planta, se han detectado
flavonoides, sobre todo los glucdsidos del quercetol, 1los
alcaloides {senecionina, senecina, senecifolidina, Jjacobina,
Jacodina y jaconinal, gue se acumulan en los ind!vidues que
ingieren la planta.
Los alcaloides del Senecio, son fuertemente hepatotéxicos,
colinérgicos y carcinogénicos, aunque algunos autores atentan
esta caracteristica, comparando la accién colinérgica al de la
atropina. Las variaciones en el periodo de intgxicacidn suelen
ser impactantes, ya que los signos pueden presentarse durante
las 24 horas posteriores a la ingestidén o varias semanas més
tarde.
Los primeros signos inician con decaimiento, mal estado en
general, ptialismo, y la aparicién de edemas intermandibulares

v subcutédneos.
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con el progreso de la intoxicacién, luego de varlos dias o
semanas, hay incoordinacién motora e hiperexitabilidad antes
de morir. El andlisis postmorten revela depilacidén del cuello
y cabeza, deshidratacién, edemas subcutfneos en las =zonas
ventrales, ascitis, higade de consistencia muy £irme, moteado,
v en los tejidos blandos, severas lesiones de mineralizacién.
La vesicula biliar est4 muy agrandada y la pared engrosada y
edematosa, congestién y edema gastrointaestinal. El rifdén
presenta 4dreas focales hemorrigicas y estrias blangquecinas que
se internan en la corteza . Los pulmohes estdn congestionados
y edematosos.

TRATAMIENTO: No hay antidoto especifico, debido al gran
periodo de latencia. Se recomienda dar dietas ricas en
aminodcidos, aunados a la administracién de protectores vy
regeneradores hepdticos para evitar o disminuir el dafio

hepaticol.12,18,84,40,34

NOMBRE CIENTLFICO: Xantosoma spp Familla: ardceas
NOMBRES COMUNES: Capote

Mafafa

Malangas
CARACTERI STICAS BOTANICAS: Hierba de gruesos rizomas, hojas
enteras vy gagitadas o astadas con peciolos largos, suculentos;
flores unisexuales, la parte superior de espadice es
elaviforme.

DISTRIBUCION GROGRAFICA: chiapas, Distrito Federal, Edo. de
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México, Michoacin, Oaxaca, Puebla y San Luis Potosi, Sinaloa,
Veracruz y Yucat&nh2¢,
TORICIDAD: Las especles de este género contienen un jugo
irritante en el que se ha detectado la presenclia de cristales
de oxalato, por lo que la intoxicacién por ingesta de hojas
principalmente tallo y flores, al ser ingerido, el jugo
produce irritacién, erosiones, y severa inflamacién de los
labjlos, las mucosas y el tracto gastrointestinal, existe wuna
gensacién de quemadura en toda la boca y edema de la mucosa
oral y en ocasiones de las vias respiratorias.
Suelen presentarse vémitos, diarreas e incapacidad de hablar
del sujetq intoxicado. La muerte sobraviene posteriormente por
asfixia, ’
Los cristales de oxalato también pueden afectar al tejido
pulmonar y renal. Un signo cldsico es el ptialismo.
TRATAMIENTO: El tratamiento es sSintomético, evitando la

inflamacién de la bocabdZA%ia48,34,
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VI OTROS

INTOXICACION POR ESTRICNINA

HISTORIA:

La estrienina es un alcaloide derivado de las plantas Strycnus
nux~vomica Y Stéicnus tgnat t {42,

Fue utilizada por primera vez en medicina cerca del afilo 1540 y

utilizado en Europa como veneno animal desde el siglo XVI*®,

QU MICA:

El alcaloide base, forma sulfatos, hidrocloratos, nitratos, V¥
otras sales, las cuales son mucho mads solubles en agua. El
sulfato de estricnina es la sal més comunmente usada.

Es un polvo blanco cristalino insoluble en eter, pero soluble
mas o menos en alcohol, cloroformo o glicerol. La estricnina
es precipitada por alkalis, carbonatos, bicarbonatos,
benzoatos, dicromatos, 1lodados, d&cido ténico, salicilatos,

borax, y proteinas®+.

TOXICIDAD:
La estricnina es unh compuesto sumamente téxico para la mayoria
de los animales domésticos. La dosis letal 50 % es la
siguiente:12

Bovines 0.5 mg/kg

Equinos 0.5 mg/kg

Porcinos 0.5 a 1.0 mg/kg
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Caninos 0.75 mg/kg
Falinos 2.0 mg/kg
Aves domésticas 5.0 mg/kg
Ratas 3.0 mg/kg
La estricnina administradas por via parenteral es de 2 a 10
veces

mds téxica gue por la via orali?d8.7

TOXICODINAMIA

La estricnina se absorbe répidamente del lumen intestinal y se
distribuye a todo el cuerpo. No se acumula en ningan tejido,
pero pueden presentarse concentraciocnes significantes en
higade y rifién. Este alcaloide es metabolizado en el hfgado y
es escretade por el rifién sin camblo alguno, La excresién es
muy rapida, una dosis es eliminada dentro de 1las 24 horas
siguientes, este factor es importante ya que si el paclente
sobrevive el primer dia y siguilernite es seguro que

sobreviviolZad40,

MECANISMO DE ACCICN:

El efecto fisoldégico de la estricnina se presenta sobre el SNC
provecando una actividad medular refleja, incontrolable, de la
medula y relativamente difusa que permanece sin control. Todos
los misculos estriados se ven afectados, pero los extensores,
relativamente mds podexrosos, provecan una rigidez generalizada
simétrica hasta convulsiones ténicasi2a®.a?is,

La estricnina afecta directamente al S8NC por antagonismo
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gelactive de ciertos tipos de inhibicidn medular. Interfiere
en la inhibicién postsindptica de la medula espinal y el
bulbe. Por lo que los efectos moderadores ¥y control de
reflejos se eliminan.

La glicipna es entre otros, un transmisor inhibitorio em 2La
medula espinal y el bulbo raquideo, ,posiblemente por un
antagonismo de tipo competitive. La permeabilidad
postsindptica de 1la menbrana cambia y el efecto es que 1la
estricnina reduce el potencial inhibitorio posteinaptico

normalmente controlade por la glicinal®18.3¢,

SIGNOS CLINICOS:

Teniendo en consideracién el mecanismo de acecién no es dificil
anticiparse a los signos clinicos de la intoxicacién que son
estirones musculares.

Estos se presentan dentro de los diez minutos a dos horas
despues de la ingestién del téxico. Los primeros signos son:
nerviosismo, tensidén y rigidez.

Existe una poderosa rigidez de los extensores, 1o que ocasiona
que el paciente adopte una posicién de ‘"caballete". Las
extremidades y el cuerpo se ponen rigidos, el cuello se
arquea, las orejas se ponen erectas y los labios se retraen
detras de los dientes*?.

La duracién de las convulsiones puede varlar desde unos
cuantos segundes hasta un minuto o mis. Durante el acto
convulsivo, las pupilas se dilatan, las mucosas se tornan

cilanéticas. Los ataques se vuelven més frecuentes y pueden a
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larga ocasionar la muerte del paciente por agotamiento o por
anoxia durante uno de los ataques tetdnicoes, si no es tratado
el animal dentro de una hora generalmente e presenta 1la
DUErtePi2As,17,18,20,01,49,47,00
LESIONES A LA NECROPSIA:
La rigidéz se presenta con mayor répidez de 10 normal aungue
también la relajacién Qe la musculatura del cuerpo sigué en
forma mds rdplda que en la presentacién normal.
No se detectan lesiones caracteristicas de la intoxicacién por
estricnina, ni macroscépicas, nl microscépicas. La cilanssis,
las hemorragias petequiales, 1as equimosis y 1las lesiones
traumdticds son evidencia de un estado de violencia e hipoxia.
Una manifestacién caracteristica es gque normalmente el
estémage se encuentra llenc de alimento e incluso encontramos

el cebo con la estricninalZafise?,

DIAGNGSTICO:

Generalmente se basa en los antecedentes de la ingestién, los
signos c¢linicos caracteristicos. La estricnina nunca es
considerada un constituyente normal del cuerpo por lo que 1los
niveles de hallazgo deben ser cero para consilderarse
negativos.

Los andlisis de laboratorie se realizan sobre contenido
géstrico, higado 1y rifiones en caso de que el animal este
muerto, la mayoria de las intoxicaciones de por estricnina se
diagnostican en el laboratorio al analizar el contenido

géstrico ¢ el higado.
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otras muestras importantes para el diagnéstico son la orina,

vémito, Yy cebo para su andlisis®id.16.Z8,09

DIAGNGSTICO DIFERENCIAL:

Ya que encontramos desordenes de tipo convulsive se debe
pensar en las intoxicaciones que causan signos similares como
son: hidrocarburos clorados, organo-fosforados, carbamatos,
fosfuro de zinc, metaldehido, plome, hipocalemia, necrosis

hepatica agudaz®,

TRATAMIENTO:

£l primer punto a tratar en la intoxicacién por estricnina es
mantener la ralajacién y prevenir la asfixia. Las convulsiones
se pueden contrelar con pentokarbital, para mantener 1la
relajacién muscular, debe de ser con aneatesia inhalada.
Debido a que se presenta pardlisis respiratoria es necesario
mantener intubado al paciente para mejorar la ventilacién.
Otros métodos terapfuticos efectivos en la intoxicacién por
estricnina son el use de diazepam o el éter de
glicerilguayacolato, va que ambos poseen propiledades
miorelajantes. E1 guayacolato se ha utilizado a dosis de 110
mg/kg por via endovenosa, con dosis repetidas de mantenimijento
segiin sea necesario. La dosls de diazepam para animales es de
2.5 a 20 mg por via intravenosa u oral.

El pentobarbital se usa en perros a dosis de 30 mg/kg por via
intravenosa, aunque pecdemos recurir a la via intraperitoneal é

intratoraxica en perros con convulsiones®®1?4?, 1os gatos
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pueden anestesiarse con tiobarbiturices como ejemplo el
tiopental sodico. Los gatos gue se anestesian con barbituricos
de corta accién pueden dormir por muche tiempo, la dosis
intravenosa que se usa es de 15 a 30 mg/kyg, pero si se racure
a la via intraperitoneal o intratéraxica aumenta la dosis a 60
a 75mg/kg de pesos corporal®®.

Se recomienda lavados gastricos con acido tanico al 1 0 2 % 6
permanganato de potasic a 1:2000. Después del lavado gastrice
deben dejarse en el estdmago carbén activado vy sulfato de
sodio para ayudar a la adsorcidn y eliminacién mas répida del
alcaloide!Z4®,

La excresién de estricnina se ve favorecida cuando se
administran soluciones de manitol al 5 % en cloruro de sodio
al 0.9 % por via intravenosa a una velocidad de 7 mg /kg de
peso corporal por hora. Esto debe ser subcecuente al

establecimiento del flujo urinario adecuado!2:47.48,99

PRONSGSTICO:

cuando se toman medidas rapidas de accidm, los resultados son
favorablesen proporciones altas en los casos de intoxicacién.
Si el paciente sobrevive 24 horas postingestién del téxico, es
seguro que animal se salve. Un punto importante es cuidar de

no sobredosificar al paciente con anestesia®.
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INTOXICACION POR FLUOROACETATO DE sooio (1080

INTRODUCCISN.

En la naturaleza, el fliuor se presenta en forma de fluoruros,
ampliamente distribufdes, s8e encuentra en mayor o menor
proporcién en vegetales, igualmente el agua (sobre todo en las
aguas profundas), puede contener fluoruros que arrastra de los
terrencs que lo contlenen; las rocas fosfatadas tiene mds o

menos proporcién de fluorurosizid.imse,

QUIMICA DEL COMPUESTO.

Bs un compuesto inodoro, insabore, y soluble al agual?3s,

FUENTES DE LA INTOXICACI®ON Y USOS DEL COMPUESTO.

El fluoroacetatc de sodio (1080) fue desarrollade como un
insecticida y¥ es utilizado para el contrel de roedores, aunque
su mayor ugso fue como redenticida, pero debido a su alto
riesgo para todos los animales, ha decafdo su usoi®e7.00,
Existen plantas que en forma natural contienen al &cido

monofluoroacético, las cuales Eon:iz

PLANTA LOCALIZAGIGON OECORAFICA
Dichapetalum cymasum Sudafrica
Dichapetalun toxicarum Este de Africa
Acacta georginae Australia
Gastrolobiun grandiflorun Australia
Oxyloblum parviflorum Australia

Pal icourea margrauvit Brazil
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Normalmente estas plantas se desarrollan en terrenos ricos en
fldor,
Los animales domésticos se intoxican al consumir cebos mal
dispuestos o intenclonados, ya que se mezcla con alimentos que

son apetaecibles a cualquier animal®i9.22,:3,10,34

TOXICIDAD DEL COMPUESTO.

El animal que consume el téxico no le es posible degradarlo,
por lo qgque el téxico queda en 41, si el animal (muerto) es
consumido por otro animal también muere (intoxicacién en
cadena) .

La Dlsox oral aguda para el perro es de 0.05 - 0.2 mg/kg y

para el gato es de 0.3 -~ 0.5 mg/kg®*>¢,

TOXICODINAMLA.

Los fluoroacetatos se absorben réipidamente de la via
digestiva, por inhalaciones (pulmones) o a travée de la piel
erosionada, pefo no a través de la piel intacta.

El compuesto es transportado a todo el cuerpo por el torrente

sanguineoi012,18,29,80,47,54,59,00,61

MECANISMO DE ACCION.

El Acido fluoroacético reemplaza a la acetil-CoA, combinéndose
con el  &cido oxalacético en el ciclo de Krebs para formar
dcido fluorocitrico, que inhibird a la aconitasa, dando como
resultado una acumulacién de Acido citrico y pérdida de la

respiracién celularizse.co,
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La alteracién que se presenta en el ciclo de los 4&clidos
tricarboxilicos da lugar a que la glucosa sea mal utilizada
por el organismo, por lo que, se produce hiperglicemia Yy
lactoacidosis.

Esto ge realiza en todas las células del organismo, pero las
funciones cerebrales y cardlacas se ven afectadas severanmente.
La acumulacién de amonio en algunas especies pueden causar las
convulsiones tipicas del cuadro clinico en algunas

especieg?i®e?,

St GNOS CLINICOS DE LA INTOXICACISN.

Los signos clinicos se manifiestan de 30 minutos a 2 horas
postingestién del téxico. Una vez que se presentan los signos,
la toxicosis se desarrolla répidamente.

Se desarrollan generalmente dos tipos de cuadros dependiendo
de la especie animal:

-Semiologfa cardiaca: caracterizada por taquicardia,
debilidad del pulso, arritmia intensa, fibrilacién
ventricular, counvulsiones y temblores

- Semilogfa nervicsa: Se manifiesta con un perfodo inicial
de inquietud, exitacidén, carreras, alucinaciones, vueltas en
circulo, vémitos, eliminacidn de heces, y orina, movimientos
espasmédicos, convulsiones que van decreciendo segin se agote
el animal, Y muerte por falla cardiaca®?onz.18,91
149,472,57,00
En perros, se manifiesta excitacién al sistema nervioso

central, pero no afecciones cardlacag???,
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‘En gatos, .se presentan signos combinados, tanto cardiacos como
‘eXitecién al sistema nervioso central®®,

‘La interferencia que ‘provoca el Fluoroacetato en el :ciclo .de
‘Krebs d4 cono resultado la .acumulacién -de citratos
principalmente en el rifiébn , en segundo lugar la.glucosa -as
.poco aprovechada, lo cual origina hiperglicemia ‘provocéndose,
de esta manera, que se forme dcido lactico, lo.que :provoca que

disminuya el pH sangufneod¢,

‘LESIONES A LA NECROPSIA.,

La presentacién de las lesiones depende de la causa .de 1la
muerte. Cuando sucede la presentacién cardiaca -es dLffeil
encontrar lesiones, a excepcién de la enteritis severa, por el
afecto irritante del Fluoroacetato sobre la nucosa
gatrointestinal.

La muerte por dafio al sistema nervioso central (convulsiones y
depresién respiratoria )}, puede causar cianosis, coler obscuro
en la sangre, congestién de éSrganos, hemorragias agudas en el
corazén 'y cambios en los pulmones , ademés de ‘la enteritis.
Microscédpicamente el cerebro manifiesta edema e infiltracién
perivascular por linfocitos, pero estas lesiones no son

patognoménicas de la intoxicacién con Fluoroacetatol®.

DIAGNSSTICO.
El diagnéstico se realiza aunando a los signos .clinicos,
historia clinica y 1las lesiones a la necropsia, -ademés de

determinarla presencia del Acido f£luorocitrico en:/érganos.por
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medio de cromatograffa de gas con previa esterificacién. La
presencia del Fluoroacetato en vegetales puede establecerse
por procedimientos enzimiticos con el empleo de sconitasa.

La potenciometrfia se usa para determinar la presencia de
Fluoroacetato un electrodo especifico de fldor.

Bl Fluoroacetato se acumula en todas las células del cuerpo,
pero el rifisSn es el mejor &6rgano para realizar el anélisis,
aunque también podemos realizar el anédlisis en cebos,

contenido géstrico, vémito e higadoB.®12.10,47,94,00

DIAGNOSTICO DIFERENRCIAL.

La intoxicacién con Fluoroacetato de sSodio en perros, puede
semejar una encefalitis severa, téxicos que causen
convulsicnes tales comc estricnina, plomo, hidrocarburos
clorados, toxinas bacterianas en alimentos, condiciones
patolégicas como hipocalcemia, hipomagnesemia, pancreatitis,

necrosis hepética, y dafios cerebralesi®>¢,

TRATAMIENTO.

No existe tratamiento especifico. Es necesario combatir las
convulsiones, administrando barbitiiricos, aunque hay que tener
cuidado en las dosis ya que los barbitiricose -causan depresién
resplratoria,

Bl gluconato de calcio esusado a ‘dosis de 4 a 10 ml ‘en
solucién al 10 6 20 % , se usa como tratamiento adicional ‘a
las convulsiones.

Es recomendable hacer lavados gdstricos con leche o agua de
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cal.

Desde el punto de vista bioquirico se ha empleado el
monoacetato de glicerol a dosis de 0.055 gm/kg via
intramuscular y a 1la acetamida para evitar la conversién de
acetato en citrato.

Para tratar las arritmias cardiacas se usa procaina

intracardiacadP12.10,47,54,00

PRONSSTICO.
Bl pronéstico por lo general es malo y el tratamiento en 1la

mayoria de las veces no funciona.
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INTOMCACION CON ALFA NAFTL TIOUREA

INTRODUCCISN,
La alfa-paftil-tiourea (ANTU), es el representante més
calificado de 1los derivados de tiourea, téxico para los

roedores, fue descubierto por Richter!?.

QULMICA.

Es un polvo grisédceo 6 gris azulado, insoluble en agua, Yy poco
goluble en solventes orgdnicos, carente del sabor amargo de
las tioureas, e inodoro.

El tamafio de la particula influye en su toxicidad, ya que
influye en la absorcién. Las particulas grandes (50 - 100
micras de didmetro) son més téxicas que las pequeflas { 5 u

)12:18,47

FUENTES DE LA INTOXICACISN Y USOS DEL COMPUESTO.

El ANTU ha sido usado exclusivamente como rodenticida, con
buenos resultados.

La fuente de la intoxicacién la constituyen los cebos mal
dispuestos, el ANTU usualmente es mezclado con carne,
salchichas, pan, alimentos para perros, v otros alimentos que
son apeticibles a cualquier animal, usando el téxico a
concentraciones en los cebos que varfan del 1 al 3 %.

Los cebos deben estar bien dispuestos para evitar que sean

consumidos por otros animalesgi¥18,47
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TOXICIDAD DEL COMPUESTO.
Debido a su carencia de sabor y olor, no es detectado por 1los
roedores, los que sobreviven a la intoxicacién ( 10 § de 1la
poblacién expuesta aproximadamente ), 86lo llegan a sobrevivir
4 meses en promedio.
El estado de replecién gastrica es importante scbre todo en
. perros, puasto que el ANTU tiene accién local y central sobre
el centro el vémito. Al encontrarse 1lleno se debilita su
accién local, s8i 8e encuentra vacfo se provoca wvémito al
irritar localmente a la mucoéu géstrica y de esta manera se
elimina la mayor parte del téxico, con el estémago repleto se
facilita Ya absorcién al no originar emesis.
Los animales adultos son mAs eensibles al ANTU que los jévenes
necesitando estos Gltimos wunas 7 U 8 veces 1la dosis de los
adultos para intoxicarse.
La dosils oral aguda en perros adultos es de 10 a 50 mg/kg de
peso corporal, en jévenes la dosis oral aguda es de 85 ~-100

mg/kg; en el gato es de 75 - 100 mg/kgi2iI:17.47,34,00

TOXICODINAMIA.

El ANTU es absorbido répidamente en la mucosa
gastrointestinal, y en curso de una hora puede manifestar 1los
signos clinicos de la intoxicacién.

La muerte ocurre dentro de las 6 a 48 horas pero los animales
que sobreviven las primeras 12 horas, se puede pensar en una

posible recuperacién.
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MECANISMO DE ACCION.
E1 ANTU causa un incremento de la permeabilidad de los
capilares pulmonares, por un mecanismo no precisado, lo que
provoca edema pulmonar y trasudacidn de fluidog dentro de 1los
pasajes de aire, 1la trasudacién es debida en parte a la
intensa respiracién que el animal efectda al sentir la falta
de oxigeno.
Bs posible que el ANTU cause edema pulmonar por inhibieién de
una enzima involucrada en el transporte de nutrientes Yy
electrolitos a nivel de la membrana, ya que al inhibirse esta
enzima por inhibidores especificos como el alloxan,
iodoacetamida, oxophenarsina entre otros, se proveca edema
pulmonar.
EL ANTU es un fuerte emético, su efecto es mediado

aparentemente, local y centralmente!?<?,

s1GNOS CLINICOS DE LA INTOXICACION.

Los primeros signos de la intoxlcacién con ANTU son vémite
salivacién, y otros que demuestran irritacién géstrica. Estos
apararecen dentro de pocos minutos a pocas horas despuéds de la
ingestién.

otros signos incluyen: disnea, tos, incremento de la
frecuencia respiratoria, los sonides cardiacos se ven
disminuifdos a causa de 1la efusién pericArdica, la hipotermia
se desarrolla en el paciente cuando la muerte se aproxima.

La causa de la muerte es anoxia resultado de la acumulacidén de

liquide alredor de los pulmones y el corazdn®i24%47.18,31,



LESIONES A LA NECROPSIA.

Al examen postmorten, encontramos clanosis generalizada, y un
coloxr obscurc en la sangre arterial. Los pulmones son pesados,
muy edematosos ¥y los bronquios contienen fluido tefildo de
sangre, el £luido ltambién estd presente en 1la  cavidad
toréxica.

Hay hiperemia de la triquea, bronquios, tracto
gastrointestinal, mucosas, higado y rifiones.

s1i la disnea fue severa, ce presenta hemorragias petequiales y
equiméticds en el corazdn o en la superficie de los pulmones y
otros érganos.

Los hallazgos microscépicos son los mismos pero més

manifiestos’®,

DIAGNSSTICO,

Basados en la historia clinlca, signos clinicos y hallazgos a
la necropsia, podemos concluir la intoxicacién.

Lag pruebas quimicas para la tiourea son inconclusas
generalmente,

El contenido géstrico Yy el vémito son elementos en los que
podemos realizar el an&lisis, FE1 analisis debe ser llevado
acabo dentro de las 24 horas postingestién, porque despues de

éste tiempo la prueba resulta negativai?.2e,
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DIAGNSSTICO DIFERENCIAL.

Aunque el fulminante edema pulmonar, con efusién pleural, vy
demés lesiones antes mencionadas caracteristicas de la
intoxicacién de con ANTU, debemos considerar entidades
patoldégicas como las que provocan los éiqnos mencionados como
son los irritantes inhalados (ejemplo amonia, nitrégeno,
ozono, entre otros), pesticidas organo-fosforados (aunque se
causa edema no se causa efusién pleural) glicésidos
cardicactivos, Y otros quimicos tales come la hidrazida,

tiourea, aloxan, lodoacetamida, y phenylthiccar-bamidalZ.

TRATAMXENTO.

No existe tratamiento especifico en la intoxicacidén con ANTU.
El uso de eméticos estd indicado como la apomorfina y un
lavado géstrico para remover la mayor cantidad de ANTU del
estémago. »

El paciente debe ser sedado y/o anestesiado cuidando no
deprimir la funcidn respiratoria. Se han empleado aerosoles de
silicones al 10 % para impedir la formacién devespuma en los
bronquios.

El paciente deber ser colocado de forma que los liquidos
contenidos en los bronquios escurran libremente.

Bg también recomendable el uso de drogas que aporten grupos
tiol, (comc ejemplo, tenemos al N-metilmercap:an, ciaceina, 1-
tiosorbitol), por la accién que se supone tiene el ANTU gobre
la enzima sulfhidril. Ademés de la administracién de agentes

alfa-adrenoliticos (para dilatar los vasos sanguineos y



197

dissinuir la hipertensién arterial de los pulmones), es
recomendable el uso de diuréticos osméticos tales como el
manitol al 50 % o la glucosa al 50 %, para promover la
redistribucién de liqguidos contenidos en los pulmones a otros
tejidos.

Suministrar metilnitrato de atropina en pequefias dosis (0.02 -
0.05 mg/kyg), como premedicacidn a la anestesia con
barbit(ricos, pero no pensar gque con la atropina se va a
disminuir las secresiones de 1los capilares, va que el efacto
de la atropina es mediado por 1los receptores Rnuscarinico
colinérgicos Yy no evita la trasudacién de los capilareshP12.

13,17,84,47

PRONGSTICO.
Generalmente es malo, ya que con todo y el tratamiento el
paciente muere. Si el paciente schrevive las primeras 12 horas

es indicativo de una posible recuperacién®.
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