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RESUMEN 

Bl presente manual consta de seis capítulos: El 1º abarca los 

aspectos generales de la toxicología, en el capitulo 2°, se 

habla de algunos metales 

insecticidas, el 40 

t6x±cos, el capitulo 3º trata a 

describe las intoxicaciones 

los 

con 

anticoagulantes, el s 0 menciona a las plantas de ornato y en 

el capitulo 6° titulado otros se describen la intoxicaciones 

con Estricnina, 1080 y ANTU. 

En los capítulos 2°, 4° y 6º se menciona para cada compuesto: 

introducción, sinónimos de la enfermedad, química del 

compuesto; usos del compuesto y fuentea de la intoxicación, 

toxicodinamia, signos clínicos de la intoxicación, patogenia, 

diaqnóstico de la intoxicación, diagnóstico diferencial, 

trata.miento de la intoxicación y pronóstico. 

En el capitulo 3° se describen en forma general los 

insecticidas, y se mencionan cada uno de ellos con su 

respectiva fórmula, usos, y toxicidad, ekplicando al final· de 

la descripción, los 'lJ:f.Q'nos clínicos generales y el 

tratamiento. 

En el capitulo s 0 , que habla sobre plantas de ornato, se 

describen los siguientes puntos: Introducción qeneral, nombre 

nombres comunes, científico, 

distribución 

observaciones. 

geogr6.fica, 

características botánicas, 

toxicidad, tratamiento y 



2 
INTROOUCCI6N. 

El advenimiento de la era tecnológica ha permitido la 

proliferación de diversos productos químicos. se ha calculado 

que en la actualidad existen un millón de sustancias 

inorqánicas, que individualmente o en mezclas generan 

alrededor de cien mil productos existentes:en el mercado, en 

forma de reactivos químicos, medicamentos, y productos de 

limpieza entre otrosClO·"''. 

Tradicionalmente se ha venido considerando que las 

intoxicaciones eran hechos fortuitos, generalmente aislados, 

normalmente intencionados o en ocasiones, de carácter 

epidémico, a consecuencia de la ingestión de alimentos o 

plantas nocivas; pero en la actualidad no sólo tiene 

importancia la intoxicación dramática, de cuadro clínico 

evidente, sino que importa, aún más, el elevado número de 

intoxicaciones subclínicas, crónicas o no, de presentación 

sinuosa, cuadros difusos y de dificil diagn6stico42 • 

Por ello, la toxicología 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 toxicología moderna, tratándolos 

de forma que puedan ser útiles a los profesionales interesados 

por esta materia. 
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I GENERALIDADES DE TOXICOLOG1A 

HISTORIA DE LA TOXICOLOOIA 

se puedes decir que cada época histórica ha tenido su tóxico, 

y que los venenos han desempeftado un importante papel en la 

historia, sean con fines positivos (caza, exterminio de 

plagas, o animales dañinos, medicamentos, etc.}, o con fines 

criminales lo cual ha hecho que su estudio, es decir, la 

toxicología, haya tardado tantos afi.os en constituirse 

independizarse como tal"°•d2 . 

La realidad es que la toxicologia, como tantas otras ramas de 

las ciencias biológicas, pasó por sucesivas etapas de 

empirismo y de magia antes de llegar a ser positivamente 

cientifica1:1. La experiencia ha enzefi.ado al hombre qué 

sustancias resultan perjudiciales y cuales no lo son tanto, 

algunas de ellas fueron empleadas por el hombre primitivo para 

la caza y posteriormente, con fines euforizantes, terapéuticos 

o criminaleszP,so. 

Es muy probable que los primeros toxicas fueron productos de 

origen vegetal d2. 

con frecuencia se ha repetido que el conocimiento de los 

venenos es tan antiguo como el hombre mismo y la práctica del 

envenenamiento se pierde en la más remota antiguedad00 

Entre los papiros más antiguos del milenario Eqipto se 

encuentran anotaciones que demuestran que en esas épocas 

remotas existia conocimiento acerca de los venenoszP,oo,oz. 
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Ya que los sacerdotes egipcios castigaban a los que revelaban 

secretos religiosos con pócimas preparadas con semillas de 

melocotón20 , El ácido cian-hídrico 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 reptilescso,csz. 

En invetigaciones arqueológicas de G. Saint-Hilaire y Parrot, 

se ha descubierto que el hombre del Paleolitico usaba tóxicos 

que impregnaba en las puntas de sus lanzas o flechas. 

Alrededor del ai\o 2800 antes de J.c,CSZ" el emperador chino 

Shin-Nong cultivo varias plantas medicinales y describio sus 

propiedades medicinales y tóxicas. Estas obra sirvio como base 

a un voluminoso tratado que fue publicado en el siglo XVI bajo 

el titulo de Pen Tsia Kang Mu, obra que cuenta con 52 

volumenes y en el que se describen dos mil medicamentosdO. 

En la mitología griega se nos dice que Hercules mato al 

centauro Neso con flechas envenenadas. 

En Grecia, en el siglo V antes 

adquieren una importancia social y 

de Cristo, los venenos 

política; es bien sabido 

que Sócrates fué ajusticiado mediante de la administración de 

un brebaje tóxico destinado a este fin. 

En el célebre juramento de Hipócrates, el sabio 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 fin 1111z 

Teofrasto de Efeso ( 285 antes de J.C.) discipulo de 
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Aristóteles fue gran botánico, que estudio varios venenos de 

acción lenta. 

Nicandro de colofón (204 138 antes de J.C.) escribió una obra 

importante sobre los venenos animales, vegetales y 

minerales29•d0,cn. 

cratevas (132 - 63 antes de J.C.) médico privado del Rey 

Mitridates vr de Ponto, proporciono a su amo, la manera de 

protegerse contra ciertos tóxicos, tales como arsenico, 

mediante la ingestión de dosis progresivamente ascendientes. 

El tipo de resitencia adquirida se denominaba 

"mi tridatismo 11ciz. 

Por su parte Pedanio Dioscórides de Anazarbo, el cual vivía en 

el siglo I de nuestra era y en su celebre obra De UrU:versa 

Hedic ina, tiene un capítulo dedicado a los venenos De 

venenis } y otros a las ponzoftas { De Venenalis Animatibus>"°. 

Los romanos hicieron uso político de los venenos ya que en la 

corte del emperador existía un envenenador oficial, es el caso 

de Locusta, esclava que fué condenada por asesinato, 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 inoculación. 

En el siglo V olimpioduro dio una descripción detallada del 

método para preparar venenos arsenicales. 

Arnaldo de Villanova (siqlo XIII) filósofo y alquimista, 

describio la sintomatología de muchos envenenamientos. 
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Aureolus Theophrastus Bombastus llamado Paracelso (1493-1541) 

dio excelentes descripciones sobre las propiedades del 

arsénico blanco, del sublimado corrosivo y de otros tóxicos60 • 

Fué durante esta época que la semioloqia toxicológica avanzó 

poco, ya que la detección de los envenenamientos era dificil 

por que los signos eran semejantes en varios casos de 

envenenamiento. La única operación analítica toxicológica 

consistia en dar de comer a un animal los restos del alimento 

sospechosoBº•oo.c:sz. 

Por ello la única forma de descubrir al envenenador era 

atraparlo en el momento de contaminar el alimento; en Italia, 

Francia, Holanda e Inglaterra los envenenamientos llegaron a 

constituir una seria amenaza pública; puede encontrarse una 

detallada relación de estos hechos en Poisons and Poisoners. 

de c.J.S. Thompsom (1931)"". 

Por el mismo tiempo aparece otro famoso veneno, conocido como 

acquetta de Peruzzia, el cual se preparaba espolvoreando 

arsénico a visceras de cerdo; los liquidas obtenidos de la 

putrefacción disolvian el arsénicodO, 

A partir del siglo XV cuando encontramos ya una intención de 

aproximación científica. las siguientes publicaciones son las 

principales: 

En 1472 aparece un libro de Fernado Panzzeti. 

El célebre alquimista Arnaldo de Villanueva escribió el 

Tractatus de arte coenoscendi venena cwn. quis timet sLbi ea 

administrare. santos de Ardonis, en 1592, en Venecia, el Opus 

de Veneni:s. 
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En 1527, la obra de Matthioli de Siena alude a los polvos 

del archiduque de Austria como contra-veneno del arsénico. 

zachias en su Hedt.ci.na tesal. discute el valor de la 

cantidad de tóxico que se encuentra ~n los cadáveres, habla de 

las vías de penetración y de la absorción por las mucosas, 

afirmando que si el veneno no es absorvido no produce ningún 

efecto aunque se introduzca al organismo. 

Courten realizó experimentos toxicológicos en animales. 

Antonio de Trilla publicó en Toledo su Tratado eenerat de 

todas tas tres especies de venenos. como son. mineral.es. 

plantas y animal.es. 

En e~ siglo XVIII se encuentra un creciente número de 

autores que se van preocupando cada vez más por la 

toxicología. Mead, Sindor y Neuman aplican a la doctrina de 

los venenos , la yatromatemática y la quimiatría. 

Aparece entonces un libro de Stenezel, que parece ser el 

primero de 

l'l'lédíca. 

los que han de titular Toxicotosía patolóBica 

Nebel relaciona signos de la intoxicación sprohuel 

experimenta con animales; Gmeli se refiere a venenos que 

pueden ser medicamentos; y a la inversa, rseflam estudia 

medicamentos que pueden ser venenos60•112 • 

Aún más fecundo en autores se presenta el siglo XIX : 

Aparece el Hanuat de toxieolo9Ca de Franck; el Ensayo de 

toxicolo6!a 6&nerat. de ouval, orfila en la primera edición de 

la ToxícotoeCa seneral, relaciona la fisiología, patología y 

medicina legal, al igual que Armand de Montqarny y Bertrand. 
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Además de estos y otros autores que tratan de ir compilando 

los esparcidos conocimientos, hay otros muchos que se van 

especializando en determinadas sustancias: estricnina, 

y animales cólquico, belladona, 

ponzofiosos. 

veneno de serpientes 

Hás próximo a la época actual se puede citar a Galtier con la 

Toxicotosta sen9rat y su Tratado de toxicotoeta médica, 

qulm.íca y tesat: Pedro Mata con su Comp6'ndio de Toxico tosta 

(1846). 

Briaud y Chaudi, publicaron una obra titulada Ou!m.ica taeat 

donde, además del análisis quimico de los venenos, 

relacionaron los procedimientos analíticos para manchas de 

sangre, esperma, materia cerabral, etc.60•02, 

En esta época dejan de emplearse en parte los venenos 

tradicionales, dando quizas razón a Tardieu quien propugnaba 

que debía evitarse la profusión de los conocimientos 

toxicológicos. Existen una serie de descubrimientos que se dan 

por esta época, basados en la experimentación fisiológica en 

la identificación de venenos, descubrimientos trascendentales 

para la toxicología. 

Ya decía Claudia Bernard: toda sustancia introducida al 

organismo y extrafia a la constitución química de la sangre es 

un medicamento o un veneno. Sin embargo ha quedado bien 

comprobada la teoría de Paracelso respecto a que la toxicidad 

es, en el fondo, una cuestión de dosisdO. 

se requeria entonces de el aporte de farmacólogos y 

fisiólogos.Habia que saber primero cómo penetran los tóxicos 
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al orqanismo, y a través de qué vías, conocer los procesos de 

difusión en el medio interno (Velázquez, 1962); hasta llegar a 

los clásicos: Ariens y Goodman y Gilman (1972} con sus 

esquemas de transporte, activación y desactivación de las 

drogas. 

Interesaba entonces conocer la relación de dosis efecto, para 

lo cual aparecieron los conceptos de dosis t6Kicas, dosis 

letal, dosis letal media (Trevan), dosis letal mínima 

(Lucchelli) y los importantes trabajos de Schackell, de 

carpenter, Powers, y 

fórmulas matemáticas 

tantos otros que 

y gráficas 

tratan de llevar a 

los conocimientos 

farmacológicos aplicandolos a la toxicoloqia00 • 

Todo este esfuerzo para profundizar la toxicología es dirigido 

fundamentalmente a la prevención y el tratamiento de las 

intoxicaciones. En la actualidad Comités Internacionales de 

expertos se ocupan de la evaluación toxicidad de las drogas, 

las acciones teratogénicas, la relación con los trastornos 

metabólicos, las interrelaciones entre medicamentos etc. 

(Davey, Paget, schorz, 1963). 

Fuhner, en 1956, alababa la obra de zangger Intoxicaciones 

( 1924), que trata de los errores más frecuentes en su tiempo 

acerca del diagnóstico y la terapéutica de las intoxicaciones. 

Ya decía Zangger que << los médicos diagnóstican la cuarta 

parte de las intoxicaciones>, hecho lamentable que únicamente 

puede remediarse enseftando mejor la toxicologíacso,csz. 
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DEFINICION DE TOXICOLOOIA 

La toxtcoloqía es la ciencia que estudia los venenos y sus 

efectos nocivos, para los organismos. Etimológicamente procede 

del griec¡o toxi.JWn 

Zd.ZP,90,00 

veneno y lotJos tratadosz,1s,z:1, 

La vida tanto animal como vegetal, es una continua s·ucesión de 

equilibrios dinámicos, los tóxicos son agentes químicos o 

físicos capaces de al ter ar alguno de estos equilibrios60•'". 

Garner la def inio como la ciencia que estudia los tóxicos y su 

acción sobre el organismo animal18 • 

GonzAlez, como la ciencia que se preocupa por las acciones 

.fisiológicas y la detección y determinación de los tóxicos, 

así como de los antídotos correspondientes. 

Lander la define como un estudio general del origen, 

propiedades y efectos de los tóxicos sobre el organismo, y 

tiene como objeto principal el diagnóstico y tratamiento de 

las intoxiCaciones, justamente con el estudio de las lesiones 

postmorten y la investigación ~uímica al t6xic0. 

Loamis define la toxicología como la ciencia que estudia las 

acciones nocivas de las sustancias químicas sobre los tejidos 

biol6gicost!:l,1e,:¡p,CSJ.,4Z. 

oerivaux la define como la ciencia que trata de los venenos, 

su naturaleza, sus propiedades, sus acciones sobre el 

organismo, los medios empleados para identificarlos y los 

existentes para combatir los efectoszd. 

Ari~ns seftala como el estudio,descripci6n y compresión de los 
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efectos nocivos de sustancias sobre los seres vivos, 

considerandola como una sllbdivisión de la farmacología'•. 

Con lo anteriormente descrito, se deduce que cualquier 

sustancia puede actuar como tóxico, ya que tanto los productos 

exógenos como endógenos pueden producir trastornos tóxicosdZ. 

De esto deriva que el concepto de toxicidad, posea un carácter 

relativo ya que no hay sustancia at6xica, cualquier producto 

químico actuará como tóxico, bajo determinadas condiciones: 

del sujeto, de la dosis, del ambiente. Paracelso en el siglo 

XVI afirmo que: 11 todo depende de la dosis 112:1,d0,<11. 

Hoy en día se puede definir a la toxicología como la ciencia 

que estudia los efectos de las interacciones de las sustancias 

químicas con el organismo, animal vivo y las sustancias que la 

rodean y con tendencia a una finalidad preventiva, valoración 

del riesgo del empleo de dichas sustancias químicas. 

En esta interacción no sólo se considera a el tóxico y el 

organismo, sino que también interviene el medio ambiente, o 

las condiciones en que se realiza, ya que está demostrado que 

la acción del tóxico sobre el organismo está condicionada al 

medio que lo rodea y ~ factores que influyen en élzP,ao,aa. 

La toxicidad de los tóxicos está basada en las relaciones 

cuantitativas entre el nivel de exposición y la severidad de 

los efectos tóxicos. Con 

alérgicas; la mayoría de las 

basadas en la concentración 

accióniB,z!l,zP, 

excepción de las respuestas 

respuestas toxicológicas están 

del tóxico en el lugar de 
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DEFINICI6N DE T6XICO. 

Los conceptos tóxico y veneno son sin6nimos pero actualmente 

esto se concibe, el primero como un agente químico o físico. 

pertubador de los equilibrios vitales, mientras que veneno es 

reservado para ese mis•o agente pero en forma intencionada. De 

aquí que intoxicación se entiende como un trastorno producido 

por un accidente y envenenamiento la consecuencia de un hecho 

premedi tadodO,dZ,d?. 

La toxicocinética se refiere a la descripción matemática de 

los cambios temporales en la concentración del tóxico en el 

organismo. Los procesos de absorción, distribución, 

biotransformación y excresión de los tóxicos son definidos por 

la toxicocinética12•1:1, 

La toxicodinámia se refiere a los efectos bioquimicos y 

fisiológicostz. 
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GENERALIDADES DEL DIAONÓSTICO. 

CLASES DE TOXICIDAD. 

Bl resultado de un agente tóxico sobre un organismo se traduce 

en una alteración del estado fisiológico de salud, por tanto 

una intoxicación es una enfermedad. como tal, debe ser 

considerada, bajo un criterio patocrónico, es decir, estimando 

su curso o evolución en función del tiempo de esta manera se 

pueden clasificarlas en intoKicaciones agudas, cronicas y 

recidivantes1:i,J.a,z':l,zs>,':lo,"2. 

-INTOXICACI6N AGUDA: Es la aparición de un cuadro clinico 

patológic9 a veces dramático, después de inqer1r una sustancia 

quimica, qeneralmento el cuadro se manifiesta antes de las 24 

horas. La evolución puede llevar al paciente a la muerte, o 

recuperación total o parcial en la que quedan secuelas o 

lesiones persistentes. 

-INTOXICACI6N SUDAGUDA: No sólo es menor en grado de gravedad 

o aparatosidad de la intoKicaci6n aquda, sino que a veces 

sique el curso subclínico sin que se presente de forma 

aparente y clara aunque produzca trastornos a distintos 

niveles biol6qicos. 

-INTOXICACI6N CR6NICA: Es el resultado de la repetida 

absorción de un tóxico, que a veces la absorción es llevada a 

cabo con cantidades que por sí mismas son incapaces de 

producir trastornos tóxicos, pero que al acumularse dentro del 

organismo, normalmente en órganos y tejidos concretos. o por 

suma de efectos lesivos, con el trascurso del tiempo lleva a 
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estados patológicos. Huchas veces los trastornos permanecen 

latentes ( subclínicos ) hasta que por cualquier causa se 

hacen manifiestos, ya sea por baja de la condición fisiológica 

general ( enfermedad } o por la movilización de un tóxico del 

lugar de deposito, lo que traería como consecuencia una 

intoxicación aquda al aumentarse los niveles hemAticos del 

tóxico1:s,1a,zP,!:IP,c:so,d1,d2. 

DATOS DE TOXICIDAD. 

cuando se estudia la toxicidad de las sustancias es necesario 

considerar los siguientes puntos: vía de administración, 

especie animal, tipo de dosis, cantidad de sustancia por peso 

corporal o concentración por volumen de aire durante la 

exposición, y el tipo de efecto que puede producir. Por esto 

se hace necesario definir una serie de conceptos, como los 

siguientes :62 

- 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 recibido durante un tratamiento o un 

periodo de tiempo de exposición 

- Clases de Dosis: Dosis inútil: sin efecto positivo. 

Dosis terapéutica: {mínima, normal, 

máxima) 

Dosis efectiva: Produce el efecto 

deseado en el 50 % de los casos, o en el SO % del máximo 



efecto posible, 

Dosis tóxica: Produce alqun efecto 

pernicioso. 

Efecto tóxico: cualquier efecto pernicioso sobre el 

organismo ( alteración de la homeostásis 

irreversible. 

reversible o 

- Dosis letal (DL) Es aquella cuya administración causa 

la muerte. 

- Dosis letal SO i (Dt.::i;o H) Es la que causa la muerte al 50 

% del total de los individuos que la reciben. 

- Dosis tóxica baja o mínima (DTm): Es la dosis más baja de 

una sustahcia, que se conozca haya producido algún efecto 

tóxico administrada por cualquier vía. 

- Dosis letal baja o mínima (DLm): La dosis más baja de una 

sustancia, distinta a la dosis letal 50%, que se conozca que 

haya producido la muerte, administrada en una o más ocasiones. 

Máxima concentración admisible {MAC): concentración 

máxima que no debe ser sobrepasada en ningún momento. 

Valores limites biolóqicos (BLV): son parámetros que 

actualmente son utilizados para poner de manifiesto la 

absorción de un Xenobiótico por un ser vivo, pueden servir 

como criterios para valorar el grado de afección. Las 

variantes del BLV son: 

a} Concentraciones del tóxico o sus metabolitos, en fluidos 

o tejidos corporales. 

b) Modificación de parAmetros biológicos o bioquímicos 

·fisiológicos (células sanguíneas, iones, glucosa, glucógeno, 
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actividades enzimáticas etc.) 

e) Alteraciones objetivables de funciones biológicas tales 

como: capacidad respiratoria, flujo sanguíneo (volumen-

minuto), conductividad nerviosa, reflejos, reacción muscular, 

diuresis, etc. 

- Ingesta diaria admisible (IDA 6 ODA): Máxima cantidad 

total de una sustancia que, según los conocimientos actuales 

puede ingerirse diariamente sin que se produzcan efectos 

tóxicos a largo plazo. 

- Factor tiempo: Es un parámetro que merece consideración 

puesto que desde el momento en que el tóxico se absorbe, hasta 

que se manifiestan los efectos, transcurre un plazo que es 

denominado "tiempo de latencia", que en cada caso es función 

de la vía de administración, del individuo, de que se necesite 

o no su transformación en un metabolito activo, entre otras 

causas10,1e.z:s,zP,C10,d1,d2. 

Rcingo .. 
loxi.ci.dcid 

RANGOS DE TOXICIDAD'" 
Vio. de Admi.nielrcici.ón 

Denomi.naelón Doels oral 
ueual ro.t.o DL!!SOH 

Exlremadomenle 
t.óxlco « mg..-kg 

Allamenl• lóxi.co M>O mg/kg 
Moderadamente 

lóxlc:o !:KJ-!!SOO mg/kg 
Llg•ramenle 

lóxi.co o. !!S-!!S 9..-kg 
.Prd.cli.eament.e 

no lóxlco 0-1:1 g/kg 
Rela.livomente 

innocuo , .. g/kg 

ooeie cutd.neci 
conejo DL!!SOH 

<O mg..-kg 
:S-!!JO mg/kg 

!!JO-B!!SO m~vkg 

o . 8!!1-B g/kg 

a- zo g/kg 

, zo g..-kg 
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CONCEPTO DE pT. 

Este concepto de potencial de toxicidad ha sido propuesto por 

Luckey y venugopal, es un parámetro que evalúa la toxicidad 

de las sustancias de una manera exacta•ª. 

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 fácilmente a partir 

de la dosis en mg/kg cuando es conocido el peso molecular. 

Para evaluar la relación dosis-respuesta se utiliza el 

logaritmo, ya que es sabido. que la reapuesta a un fármaco es 

más propoFcional al logaritmo de la dosis. que a su expresión 

algebraica. El concepto de pT es aplicable a cualquier tipo de 

respuesta, desde un efecto determinado ( miosis, salivación, 

mutagénesis ), a muerte, indicándola como pT2~, pT00 • 

Esta concepción de tipo molecular puede ayudar a explicar y 

cuantificar mecanismos de toxicidad y la toxicidad propia de 

la sustancia, puesto que existe una relación directa entre el 

número de átomos o io~es que se hallen presentes y sus efecto 

farmacodinámicote,9a,dZ. 

En el tratamiento de un paciente intoxicado el clinico emplea 

una o dos estrategias de antidotos17 . 

La primera alternativa es evitar que el tóxico llegue al sitio 

de acción y segundo es inducir un antagonismo a la acción del 

tóxico:1.2,1'5,i.,z~.2cJ,so. 

La concentración de un tóxico en un sitio particular del 

cuerpo depende de varios factores: 
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1° La cantidad de tóxico ingerido o el grado de exposición. 

2° El ranqo y extensión de absorción. 

30 La distribución del tóxico dentro del cuerpo o la afinidad 

con los tejidos. 

40 El rango de metabolismo o biotransformación del tóxico. 

5º El rango de excreción••·z"'•ªº•d2. 

V1AS DE ENTRADA DE LOS TOXICOS AL ORGANISMO. 

Las principales vías de entrada de los tóxicos al organismo 

son tres principalmente: Tracto grastrointestinal, pulmonar y 

cutánea. 

ABSORCI6N, 

La absorción en Tracto Gastro Intestinal ocurre frecuentemente 

por difusión pasiva a través del tejido epitelial, ya que el 

tejido epitelial está compuesto en su mayoría de lipidos. La 

liposolubilidad de un tóxico determina el rango de 

difus ión12,1i:1,J.?~•.2d,Z?,ao,sa,d0. 

El pH de los diferentes compartimientos corporales determina 

la absorción del tóxico, ya que gobierna el grado de 

ionización de los tóxicos (pka). cuando el pH de la solución 

es igual al pKa del compuesto, el SO\ del compuesto es 

ionizable. Esta relación está descrita por la ecuación de 

Henderson-Hasselbalch: 02 

Para ácidos: pH = pKa + log ioizado 
no ionizado 

Para bases: pH pKa + log 
no ionizado 

ionizado 
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El medio ácido del estómago favorece, por ejemplo, la 

absorción de compuestos tales como la aspirina y la warfarina, 

por que no se ionizan en el estómago. La Warfarina en Acidos 

débiles tiene un pKa de 4.8 

Compuestos básicos como la estricnina y an.fetaminas son 

ionizadas en gran cantidad, son mal absorbidas en el estómaqo 

a diferencia del intestino delgado99 • 

La absorción de ácidos y bases es más rápida en el intestino 

delgado que en el estómago, sin embargo, ésto se debe a que 

existe mayor superficie (200 veces mayor en el intestino que 

en el estómago), además de mayor perfusión a este tejido 

(aproximaaamente 7 veces más flujo sanguíneo al intestino). Ya 

que al incrementarse la perfusión al tejido. incrementamos la 

absorción, porque el gradiente de concentración está 

incrementado. 

Otro factor que influye en la absorción es la hidrosolubilidad 

y el tamano de las partículas. si el tóxico es hidrosoluble 

será más fácil su absorción. Por otra parte, el tamaño de la 

molécula es importante, debido a que moléculas de gran tamafio 

no pasan las barreras· biológicas:tz,ss,oz. 

Losmecanismos de transporte activo o especial juegan un papel 

importante en la absorción de los tóxicos, en ellos sólo se 

transportan sustancias con ciertas características 

estructurales. 

cambios en la motilidad intestinal, asi como el estómago vacío 

afectan la absorción. La disminución de la motilidad en el 

intestino delgado incrementa la absorción de los tóxicos, ya 
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que permanecen mayor tiempo en contacto 

células epiteliales del intestino. El 

el 

vaciamiento 

intestinal 

gástrico disminuye 

de los compuestos 

el rango 

ingeridos. 

tóxico con 

retraso en 

las 

el 

de absorción 

La presencia de 

alimento en el estómago, especialmente qrasaE, retrasa el 

vaciamiento oástricoZs>,ao,oo,d1,oz. 

Si existe dan.o a la mucosa con pérdida de ésta, por tóxicos 

cáusticos o corrosivos se incrementa la absorción 

La inestabilidad química, el metabolismo de la flora 

intestinal, la biotransformación del tóxico por la mucosa y el 

epitelio de la serosa intestinal, causan un decremento del 

tóxico, que es absorbido sin cambio en el sistema portal 

sanguíneou,10.2-:1,2P,ao,ss,d2. 

r,a biodisponibilidad es una medida del porcentaje de la dosis 

que ha logrado entrar la sangre. Una extensión de este 

principio es el concepto de dosis dada, la cual indica la 

cantidad de tóxico presente en un tejido especifico, o sitio 

celular o subcelular. 

La absorción de la mayoría de los tóxicos es en primer orden, 

dependiente de la cantidad de tóxico en el sitio de absorción. 

La absorción percutánea ocurre en dos fases, epidermal y 

dermal; la epidermis, específicamente el estracto córneo. es 

la mayor barrera a la absorción percutánea12,1e,,s:io. 

Esta capa de células queratinizadas muertas, es baja en 

contenido de aqua (10 a 25 %), carece de perfusión sanguínea, 

Y tiene un pH ácido (4.2 a 6.5). Los compuestos no polares se 

disuelven y se difunden a través de la matriz lipídica del 
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estracto córneo. Los compuestos polares difunden por la vía de 

las proteínas en el estracto córneo y otras capas de la 

epidermis1P. 

En contraste con la epidermis, la dermis tiene una alta 

perfusión sanguínea y flujo linfático, de esta mansra, aumenta 

el gradiente de concentración entre el tejido y la sangre, por 

lo que la absorción es mayor. 

El pelaje de la mayoría de los animales domésticos constituye 

una barrera para la absorción percutánea, ya que evita el 

contacto directo con la piel1º•zP,30,sa. 

La absorción a través de los pulmones involucra en primer 

término a la inhalación de gases, si se incrementa la 

frecuencia respiratoria, aumenta la absorción de los gases 

solubles en la sangre, por incrementar la cantidad de tóxico 

en el sitio de absorción. Aunque no solo gases son capaces de 

absorberse, sino también partículas y aerosoles líquidos tan 

grandes como 2 µm. Partículas más grandes son limpiadas por el 

aparato mucociliar cor. los mecanismos de expulsión como es la 

tos y el estornudo, o pueden ser deglutidos. 

Particulas de menos de lµm pueden ser depositadas en el 

alveolo y disolverse gradualmente y difundirse alrededor de 

las células y en la sangre. 

En resumen, las tres vías de absorción de los tóxicos son el 

tracto gastrointestinal, y en menor extensión los pulmones y 

la piel. 

DISTRIBUCI6N. 

Básicamente la distribución se refiere a la transferencia 
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reversible de un tóxico o droga de un sitio dentro del cuerpo 

a otros.z,z~.zd • 

Después de la absorción del tóxico a la sangre o al plasma, la 

distribución de un tóxico está determinada por la perfusión 

del tejido y la habilidad del tóxico para pasar las menbranas 

y la unión a las proteínas plasmáticas y los compcnentes 

tisulares12 • 

La perfusión de los diferentes tejidos varia notablemente como 

ejemplo, los rangos de perfusión en humanos para el pulmon, 

rifion cerebro y grasa. expresadas como ml de sangre/minuto/mg 

de tejido. son de 10.0, 4.0, o.5 y 0.03 respectivamente. 

El ranqo con el cual un tóxico se presenta a un organo, es 

producto de la perfusión del tejido y la concentración 

plasmatica del tóxico. 

Ladistribución de un tóxico depende en forma secundaria de la 

habilidad del tóxico a unirse o disolverse en los componentes 

tisulares. La liposolubilidad y el grado de ionización son 

además otros factores que in~ervienen en la distribución a los 

tejidos. Bntendiendose la distribución de un tóxico requiere 

del conocimiento de la naturaleza de el tipo de interacciones 

dadas para el tóxico y los tejidos afines. 

como ejemplo, el tejido' cerebral, adiposo y glandular mamario 

son ricos en grasa, consecuentemente, los tóxicos altamente 

liposolubles son diStribuidos en esos tejidos. 

Los huesos también pueden ligar ciertos tóxicos tales como: 

fluoruros y plomo, ya que éstos se incorporan a sus cristales 

de hidroxiapatita. 
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La albumina del suero se liga a los tóxicos ácidos y los 

tóxicos básicos 6e ligan a la Q ácido qlicoproteinas y 

lipoproteínas. 

Sólo la fracción libre del tóxico puede causar toxicidad al 

penetrar las menbranas celulares o difundirse en los fluidos 

intercelulares. 

Usualmente los tóxicos son distribuidos a una combinación de 

fluidos y compartimentos tisulares en el cuerpo. 

La distribución de un tóxico es un factor vital en la 

respuesta toxicológica. La distribución se rige generalmente 

por su tropismo aunque esta localización preferencial no está 

ligada ihdefectiblemente a su luqar de acción. Así por 

ejemplo,metales tales como el plomo tienden a acumularse en 

el esqueleto y no es ahi donde ejercen su acción tóxica 

principal. Al ligarse a las proteínas plasmáticas su difusión, 

como ocurre en el caso del manganeso, que no es fijado a las 

proteínas, tiene un difusión histica extraordinaria02 , 

Muchas veces los tóxicos desplazan a los compuestos 

bioquímicos fisiológicos y ocupan su lugar resultando de ello 

una mayor concentración libre de estas sustancias en el medio 

interno00•02 • 

EXCRECI6N. 

La eliminación de los tóxicos se efectúa por medio de la 

orina, bilis, heces y una proporción de los compuestos 

volátiles por el aire expirado, menores cantidades son 

eliminadas por la leche, sudor y salivasz,1::s,1a,zs>,d0,d1,Cl2. 
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El mejor de los sistemas de eliminación es el filtro renal, ya 

que, es el que mayor perfusión recibe, aproximadamente el 25 % 

del gasto cardiaco en qeneral. Esta sangre experimenta un 

primer proceso de filtración, que constituye la orina 

primaria, De ella, sólo el 1 \ será excretada, porque el resto 

es recuperado por el proceso de resorción. 

Las condiciones del glomérulo para permitir la salida de 

sustancias son: Tamano molecular limitado e hidrosolubilidad 

(por lo que sustancias de alto coeficiente de partición 

lípido/agua no pasarán o serán reabsorbidas en el túbulo 

renal. Lo que obliga al organismo, a metabolizarlas, ya sea, 

uniendo los compuestos de un tóxico a grupos funcionales 

(especialmente hidroxilos) que aumentan la polaridad, o a 

unirlas con sustancias 

hidrosolubilidad. 

portadoras que incrementan su 

El proceso de filtración es realizado debido a la presión 

hidrostática de la sangre en los capilares (75 mm Hg) y la 

capsular (20 mm Hg). 

Tanto en los túbulos proximales como en los distales se puede 

desarrollar un proceso de excreción o de reabsorción por 

difusión 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 válido para sustancias no 

ionizadas o liposolublesoz. 

El pH puede influir en el fenómeno, pero lo hace más en la 

resorción por difusión, que en la excreción; esto explica que 
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la eliminación por difusión de drogas ionizables, por ejemplo 

ácidos débiles, es mayor cuando la orina es alcalina, ya que, 

entonces, la resorci611 es mínimato,te.zs. 

Excreción Biliar. 

A través de la bilis y merced a sus cantidades tensioactivas, 

el hígado excreta sustancias de elevado peso molecular (mayor 

de 300, ya sean polares o apelares, ionizadas, catiónicas o 

aniónicas. Normalmente, la excreción se realiza contra un alto 

gradiente de concentración. 

Mucha.s drogas se encuentran en la bilis sin cambios, pero 

generalmente se hallan conjugadas con los iones de glucuronato 

y sulfataOO,dt,o.z. 

sin embargo, a veces, el tóxico, una vez en el intestino puede 

volver a ser absorbido, por el ciclo enterol1epático, que 

impide o retrasa la eliminación de la droqa por las 

hecessa.oz. 
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Biotranformación. 
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cuando una sustancia extrafta inqresa al organismo, el 

metabolismo desempefta un papel importante en la reducción o 

incremento de posibles efectos tóxicos, de tal forma que, al 

iqual que sustancias nocivas son destoxicadas, o desprovistas 

de su capacidad lesiva, unos compuestos atóxicos o poco 

tóxicos pueden ser transformados en otros perniciosos y quizás 

6stos sean lueqo eliminados despues de un posterior proceso 

destoxificantetz,zP,s11,9d. 

Todos los procesos de biotransformación son mecanismos 

enzimáticos localizados preferentemente, aunque no de forma 

exclusiva, en los microsomas hepáticos, con la importante 

participación de los citocromos, y la intervención de oxigeno, 

un donador 

portador'z. 

de hidrógeno y difosfopiridin (DNP) como 

Los procesos bioquimicos que se desarrollan durante una 

intoxicación son, en gran parte paralelos a la farmacocinética 

de cualquier sustancia de procedencia exógena, siguiendo una 

serie de etapas de la via metabolica30 • 

Además del camino o via metabólica seguida, es decisivo el 

factor tiempo. Si un compuesto es metabolizado a otro más 

tóxico, cuanto más rápidamente se realice esta transformación, 

más peligroso será el proceso, pues no dará tiempo a los 

fenómenos destoxicantes, y a la acumulación del catabolito de 

toxicidad exacerbada, por lo cual se multiplicará el 

peligratz,oz. 
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Una sustancia externa lleqada al ser vivo puede seguir varios 

caminos: 

a) Puede ser eliminada sin sufrir alteración alquna. 

b) Puede experimentar transfromaciones que hagan más fácil 

su eliminación. 

e) Experimentar modificaciones estructurales que aumenten o 

disminuyan su cualidad tóxica. 

Según Paton62 , el efecto de un tóxico no solo depende de la 

proporción de receptores ocupados por aquél, sino también con 

la velocidad que esto ocurre, Por tanto, es importante el 

tiempo con que ocurren los procesos de difusión y 

biotransfOrniación, ya que una vez que el tóxico ha sido 

absorbido comenzarán los procesos de modificación de su 

molécula, en la que la "forma de transporte 11 la metabolizará a 

formas tóxicamente activas, incluso aún más activas, 

metabolitos de toxicidad diferente, o bien, sustancias 

atóxicas, y finalmente a productos eliminablesd2, 

En un momento dado podemos encontrar en el 

extracelular las siguientes formas de una droga: 

a) Compuesto primitivo libre. 

liquido 

b) Compuesto primitivo unido a proteínas (forma de 

trasporte) . 

e) Compueato en una o varias formas activas. 

d) Derivados inactivos. 

e) Derivados excretables. 

Todos los procesos de biotransformaci6n son 

enzimáticos localizados fundamentalmente, 

mecanismos 

pero no 



28 

exclusivamente en los ribosomas hepáticos, con la 

participación de citocromos, especialmente el b-5 y el P-450, 

con intervención de oxíqeno, un donador y difosfopiridín 

nucleótido como portador de éste. 

Las biotransformaciones se producen normalmente en la 

adquisición de grupos funcionales reactivos como: OH-, NHz+, 

coH, coa=, sH- etc. Y requieren la intervención de enzimas 

deshidrogenasas, oxidasas, reductasas etc. 

Al introducir estas funciones en las moléculas, el carácter 

tóxico puede ser aumentado, o bien modificado, en sentido 

cualitativo, pero en la mayoría de las ocasiones estas 

modificaciones moleculares conducen a una disminución de la 

toxic idadiz,zo,zci:,99,dZ. 

En conjunto, el objetivo final de todas las 

biotransformaciones de esta fase matábolica conducen a la 

obtención de productos más polares que los primitivos, capaces 

de hidrosolubilizarse, o conjugarse con determinados ácidos 

para que sea factible su excreción por orina. Si no se 

produjeran estas modificaciones moleculares, los compuestos 

apolares, y liposolubles, no serian filtrados o serian 

reabsorbidospor los túbulos renales y sólo podrán excretarse 

por la bilis en las heces fecales y en menor proporción en la 

leche. 

Todos estos procesos metabólicos dependen considerablemente de 

la especie, raza, individuo, sexo, edad, y es modificada por 

numerosos procesos ambientalesU,dO,oz. 

La biotransformación de tóxicos puede ser alterada por muchos 
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factoreu pudiendo traducirse dicha alteración en un efecto de 

aumento o descenso de la toxicidad del compuesto. 

Dichos factores pueden ser biológicos o químicos. Dentro de 

ellos señalamos las diferencias específicas e individuales, 

que tienen oran importancia cuando intentamos hacer 

predicciones toxicológicas, particularmente de especie a 

espec1e1z, 

La diferencia entre especies varía generalmente en la 

capacidad de emplear en mayor o menor amplitud una determinada 

vía metabólica. como ejemplo, tenemos que los gatos, son más 

susceptibles a la intoxicación con fenal y ácido benzoico, 

cuyo mecahismo normal de detoxicación se realiza por medio de 

la via de la glucuroniltransferasa. Por otra parte, los 

conejos y cobayos que resisten grandes cantidades 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-arilc isteinadz. 

En otras ocasiones, esta mayor o menor susuceptibilidad tiene 

una base orgánica, por ejemplo, las diferencias en la 

excreción renal o biliar, o caracteristicas de órganos, entre 

otras. como ejemplo, el perro tiene un tubo digestivo mucho 

más corto y efeciente que el de los herviboros, y por tanto la 

absorción es mucho más rápida. En el rumen de los herviboros 

se diluyen y transforman muchos toxicas. 

Launión a proteínas plasmáticas es un factor importante· en el 
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proceso de desintoxicación. 

Las diferencias genéticas en la misma especie, da lugar a que 

la experiementación se realice en animales de la misma cepa. 

como ejemplo, tene•os que los cuyos holandeses tienen mayor 

capacidad para aetabolizar anfetaminas que otras razas de 

cuyos. Los perros dálmata, carentes de uricasa, metabolizan 

peor que otros perros el ácido 6rico, los ponies shetland, 

parecen tener 25 % menos actividad de colinesterasa que las 

razas de tamafto normal. 

La conjuqación es una forma concreta de desintoxicación, 

quimicAilente caracterizada por la 

producto, mediante la unión de 

(oxidrilos, carbonilos o aminas) de 

formación de un nuevo 

los grupos reactivos 

una sustancia con iones 

sulfato, glucuronato o aminoácidos como glicina, cisteina, 

ornitina, glutamina, etc. con intervención de enzimas 

transferasas. Los principales mecanismos son acetilación, 

metilación, qlicil qlucoruno sulfo y mercapto conjugación. 

Estas conjugaciones 

eliminación y como 

tienen mucha importancia, 

concecuencid, evitan la 

facilitan 

retención 

sustancias liposolUbleu y ls prolongaciófl de 

acciónu,z:1,:i:cs,oo.02 • 

MECANISMOS MICROS6MICOS DE OXIDACI6N-REDUCCI6N. 

la 

de 

Huchas de las biotransformaciones que sufren los tóxicos, 

consisten en recciones de óxido-reducción, que son efectuadas 

merced a las enzimas localizadas en los microsomas hepáticos. 

Enel interior de la célula, bafiada por el citoplasma, está el 
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reticulo endoplásmico 6 ergoplasma: consiste de laberintos de 

tubos comunicados por el que circulan las sustancias que se 

van a metabolizar. 

Bxisten dos tipos de retículo endoplásmico: el rugoso y el 

liso, el rugoso es denomimado así por tener en su superficie 

los ribosomas encargados de la síntesis proteica; en las 

membranas del REL se encuentran las enzimas metabolizadoras. 

Al llegar una sustancia al citoplasma, el RER sintetiza las 

enzimas necesarias y los ribosomas que intervienen, se 

desprenden, por lo que el RER se transforma en REL. Por ello, 

si la sustancia que llega fue un inductor enzimático, el REL 

experimenta una notable proliferación. Una vez llevadas a cabo 

las reacciones enzimáticas y metabólicas, el aparato de Golgi 

se encarqa de excretar los productos fuera de la célula9 cs,e12:. 

Los constituyentes micrósomicos que riqen los productos de 

oxido-reducción son: 

- NADPH 

- FAD 

- cP-450 {citocormos) 

-pFe 

Estos constituyentes no sólo se localizan en el hígado, sino 

en otros tejidos como riñan, pulmón, corteza suprarrenal, 

mucosa intestinal, entre otros''· 

Mediante las cadenas de óxido-reducción puede lograrse: 

Oxidación e hidroxilación de cadenas alifáticas y 

ali e iclicas. 

- Hidroxilación aromática 
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- Epoxidación 

- Desalquilación 

- Desaminación oxidativa 

- N-oxidación e hidroxilación 

- Formación de sulfóxidos y sulfonae 

- Desulfuración oxidativa. 

Así como: 

- Nitroreducción (No; --> NOz-) (NOi--> N02 ) 

- Azorreducción (-N=N- --> -NH,+ -mr.) 

- Deshalogenación reductora. 

FACTORES QUE MODIFICAN LA TOXICIDAD, INFLUENCIAS AMBIENTALES. 

Existen diferencias entre los efectos ocasionados por un 

tó"xico y los descritos de un proceso estadístico, 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 tóxico, y factores que dependen del 

medio ambiente. 

Entre los factores propios del 

especie, raza, 

idiosincrasia. 

sexo, edad, 

individuo puede citarse 

peso, estado de salud 

la 

e 

La respuesta a un tóxico varia mucho de cada especie a otra. 

Así, se sabe que el caracol, conejo y cobayo no se intoxican 

por consumir bellotas. Una pequefia dosis de aspirinas o ácido 

benzoico puede ser tóxica para el gato mientras que en el 

perro no sucede nada12,z:1>,zo,ao,:1P. 

La raza Chow chow. por ejemplo. tolera más la morfina y es 
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bastante resistente a los barbitúicos. 

El sexo sP. sabe que, en determinados casos, tiene influencia 

decisiva, puesto que los estrógenos favorecen la síntesis de 

diferentes enzimas. Esto ocurre para el Paratión, Sharadan y 

Warf arina 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 

comprobado que los animales recten nacidos son menos 

susceptibles a estimulantes del SNC y más susceptibles a los 

depresores. Estos mecanismos puedan explicarse debido a la 

falta de desarrollo de los sistemas enzimáticos de 

destoxicaeión; otro factor importante en los recien nacidos, 

es que existe mayor permeabilidad a nivel gastrointestinal. 

La idiosincrasia es el conjunto de características que 

distinguen a un individuo de sus congéneres, es decir, la 

reacción normal a los xenobióticos. 

Finalmente, la existencia de enfermedades incrementa el riesgo 

tóxico, porcrue la resistencia de los animales debilitados a 

las condiciones adversas es baja y sus condiciones metabólicas 

y mecanismos de eliminación puede estar disminuidos. 

El segundo bloque de factores que influyen la toxicidad lo 

constituyen los dependientes del propio tóxico. Entre ellos 

podemos citar la naturaleza química de la sustancia, el estado 

de división , la concentración, el grado de ionización, la 

rapidez de introducción al organismo, y la coincidencia con 

otros tóxicos o sustanciastz,t:s,u,oz. 

La toxicidad de un farmaco varía según su forma orgánica o 
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inorqAnica. As! el arsénico es mAs tóxico en forma inorgánica 

que sus compuestos orq6nicos. Los metales son tanto más 

tóxicos cuanto mayor es su peso aolecular. 

La toxicidad de los compuestos suele estar liqada a la 

estructura especifica, ya que la modificación de una cadena 

lateral puede significar cambio de toxicidad. El ejemplo más 

clasico lo constituye la ffarfarina con respecto a la Morfina, 

en el que la finica diferencia es el cambio de un grupo 

metílico unido al imino por un grupo alilo y se ha 

transformado en su antagonista más efectivo. La isomería, es 

otro factor, ya que los compuestos de posición "meta" son más 

tóxicos que los de posición 11 orto 11
• 

El estado en que se encuentre el tóxico es importante ya que 

varía su tóxicidad. Así, en general, el estado sólido es menos 

tóxico que el liquido y éste a su vez, menos tóxico que el 

gaseoso, a rázon de la rápidez de penetración al organismo 

animal. 

Cuanto más concentrado esté un tóxico en el sitio de absorción .-
mayor sera el grado de toxicidad. 

El grado de ionización es factor decisivo en numerosas 

ocasiones para la toxicidad. Una molécula que contenga un ion 

tóxico será tanto más tóxica cuanto mayor sea su constante de 

disociación. 

La via de entrada por la que penetra un tóxico al organismo es 

importante, puesto que en ella intervienen los mecanismos de 

absorción, neutralización y eliminación característicos de 

cada uno de ellos. De manera general, podemos indicar que 
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cuanto más rápidamente llegue el tóxico a la circulación y 

alcance los tejidos por los que posee un tropismo en 

particular, es decir, cuanto más rápido se alcance la 

concentración máxima en sangre y más sea la incidencia sobre 

los receptores, mayor será su toxicidad. 

Un tercer grupo de factores 

ambiente, dentro de ~stos 

intensidad lumínica, la 

son los que dependen del medio 

podemos citar loe siguientes: 

temperatura ambiental, y las 

radiaciones, entre otros muchos. 

Como ejemplo de la intensidad lumínica, se cita que en el 

verano se agudizan los cuadros de saturnismo crónico, debido a 

que la actividad actínica del sol, aunado a la elevación de la 

temperatura, moviliza los depósitos de plomo del tejido óseo e 

igualmente la luz veraniega exacerba los procesos de 

hipersensibilidad y fotosensibilidad18 . 

La temperatura ambiental afecta la toxicidad de las 

sustancias, puesto que los procesos de absorción, 

almacenamiento, metabolismo y eliminación, son 

termodependientes, además que la temperatura influye en la 

velocidad de las reacciones bioquímicas y modifica la 

vasodilatación superficia1u,1:s,1?,H,2:1,zo.dZ. 

Es conocido que la exposición a radiaciones modifica los 

sistemas enzimáticos y produce trastornos en la excreción de 

los agentes tóxicos. 

La luz diurna también se ha considerado que hace variar las 

respuestas tóxicas a algunos compuestos, pero esto es 

atribuidoa compuestos hormonales, e incluso que aquéllas sean 
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una concecuencia del ciclo luz-oseuridad'2,.u,d0,csz. 
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MANEJO Y TRATAMIENTO DE LAS INTOXICACIONES. 

Las intoxicaciones en animales pueden ser se dos tipos: aguda 

y crónica; el desarrollo del cuadro es el que da el tipo de 

intoxicación que esté sufriendo el paciente. Los pacientes son 

presentados al veterinario con desordenes clínicos y no existe 

la historia de que el animal esté en contacto con alqún 

t6xico'º·64 • 

El tratamiento básico de una intoxicación se resume a los 

siguientes puntos: 

1.- Instituir una terapia de emergencia y soporte necesaria 

para manténer la vida del paciente. 

2.- Establecer un diagnóstico clinico tentativo bajo el cual 

se establecerá la terapia. 

3.- Instituir un remedio apropiado y un procedimiento de 

antidotos. 

4.- Obtener la confirmación del laboratorio del agente 6 

quimico responsable, tan rápido como sea posible. 

s.- Determinar lo más pronto posible la fuente de la 

intoxicación. 

6.- Educar al cliente de los riesgos que ofrecen los 

diferentes tóxicos para poder evitar estas mismas 

Las intoxicaciones agudas afectan frecuentemente los sistemas 

nervioso, gastrointestinal, hepático, renal y cardiovascular. 

Los primeros auxilios son dirigidos principalmente a mantener 
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las funciones vitales en los sistemas antes mencionadosd8, 

El clínico debe disminuir la cantidad y el tiempo de 

exposición de tóxico libre en el sitio de 

absorciónt.Z,a5 ,1.•.4 •,dS. En los casos de exposición dermica el 

paciente debe ser bailado con grandes cantidades de agua y 

jabón. Deberá usarse para llevar a cabo el bafto quantes y 

mandiles. 

En los casos de inhalación de tóxicos, el paciente debe ser 

llevado a áreas con buena ventilación. 

Existen tres procedimientos para disminuir el 

absorción y biodisponibilidad de los tóxicos 

qrado de 

ingeridos 

oralmente: 

del tóxico 

inducción 

en el 

activado12·d0. 

La concentración de 

gatrointestinal puede 

de emesis, lavado gástrico, absorción 

tracto gastrointestinal con carbón 

un tóxico 

ser reducida 

dentro 

del 60 al 

del tránsito 

70 % por la 

inducción de emesis o lavado gástrico si es llevado a cabo 

inmediatamente después de la ingestión del t6xicc12 •c:sa. El 

vómito es más efectivo, cuando el estómago contiene fluidos o 

alimento el vaciamiento es mejor. La apomorfina y el jarabe de 

ipecacuana son los mejores emeticos, en gatos, la apomorfina 

tiene efecto indeseable y en perros puede causar depresión 

respiratoria, La apornorfina no debe ser dada junto con 

hidrocloruro de naloxonadz, 

La inducción del vómito está contraindicada si existe 

depresión del sistema nervioso, por 

alcalis, tranqu i 11 z an tesi.z,1e,z!S,zd,,o,csa. 

la ingestión de ácidos, 

La inducción del 
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vómito puede causar convulsiones en los casos de 1ntoxicaci6n 

con estricnina. Existe controversia en causar emesis después 

de la ingestión de derivados del petróleo y menos si es muy 

viscoso el tóxico, sólo si es un destilado volátil y si el 

paciente tiene un buen reflejo deglutorio47•"•·09 • EÍ lavado 

gástrico es mejor si el paciente se encuentra anestesiado y 

conectado a un tubo endotraqueal. El lavado se realiza con 

soluciones de s y 10 ml/kg de peso corporal y debe ser 

repetido hasta obtener soluciones limpias•d.•7,411. 

Los absorbentes, y catárticos, disminuyen la concentración del 

.tóxico dentro del T.G.r. o disminuyen el tiempo de contacto 

entre el tóxico y las células epiteliales intestinales. 

El sulfato de sodio funciona como un catártico a dosis de 1.0 

ml/kg. El agua tibia jabonosa es una buena solución para 

enemas. Es necesario evitar enemas con fosfatos ya que puede 

causar disturbios electroli ticos60•62 • 

Las medidas tóxico especificas pueden ser encaminados a 

disminuir la solubilidad e incrementar la ionización del 

tóxico dentro del T.G.I. Tales medidas disminuyen la 

permeabilidad de los tóxicos. Por ejemplo lavados con 1 a % 

de ácido tánico después de la ingestión de estricnina, ya que 

tiende a ionizar el alcaloide y disminuir la absorción 

intestinal. La absorción gastrointestinal de tóxicos 

insolubles en aqua (tales como hidrocarburos clorinados, 

metaldehidos y órgano fosforados) puede disminuirse con dar 

aceite mineral y sulfato de sodio oralmente12 • 

Es más dificil alterar la distribución de los tóxicos en una 
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intoxicación aguda. Los tratamientos que son específicos para 

alterar la distribución de los tóxicos son específicos para 

cada tóxico por lo que es necesario el diagnóstico antes del 

trata.miento'ª· El uso de ciertos agentes que modifiquen el 

volumen de distribución de un tóxico puede causar más 

niveles tóxicos en sangre) al igual que los cambios de 

eliminación del toxico. Por ejemplo la difeniltiocarbazona se 

da como un quelato para el talio, el dimercapol para quelar al 

ars~nico. El EDTA para quelar plomo. En cambio el dimercapol 

está contraindicado para quelar mercurio ya que causa 

complejos nefrotóxicos. Estos quelantes ligan el material 

libre en el plasma. 

El cambio en el equilibrio de los tejidos al plasma disminuyen 

la toxicidad y aumenta la eliminación. 

La terapia de quelantes es más efectiva cuando la mayoria del 

tóxico está en el flujo sanguíneo. cuando el metal ha sido 

secuestrado fuera del flujo sanguíneo la terapia es menos 

efectiva. 

La diálisis peritoneal es otra forma de terapia que puede ser 

usada para alterar la distribución del tóxico y su rápida 

eliminación48 • En es.te caso el volumen de distribución del 

tóxico difunde a través de la membrana peri tone al es 

incrementado la concentración. cuando el equilibrio ha sido 

establecido a través del peritoneo, lo dializan y el tóxico es 

removido de la cavidad peritoneal. Por ejemplo el volúmen de 

distribución del etilen glycol y los barbituricos pueden ser 

aumentados por infusión de solución.dializadora en la cavidad 
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peri tone al. 

En resumen es fAcil disminuir la absorción y biodisponibilidad 

de un tóxico qua se le ha alterado su distribución en una 

intoxicación aquda. La terapia es efectiva cuando es dirigida 

a disminuir la absorción del tóxico, debe ser llevada a cabo 

lo mAs pronto posible después de la eKPOBición. El uso de la 

di6lieis peritoneal o aqentes quelantea pueden disainuir la 

toxicidad alterando la distribución si ya ha ocurrido la 

absorción"'•'ª. 

INSTRUCCIONES TELEFONICAS. 

Generalmente el primer contacto que tiene el clínico con un 

supuesto Caso de intoxicación es la vía telefonica. En este 

punto cualquier pregunta o instrucción debe ser clara y 

concisa. Varias de estas preguntas e instrucciones pueden 

auxiliar en la preparación del cliente y el veterinario para 

poder establecer la tera~ia y diagnóstico. se suguieren los 

pasos siquientes:'7 

a) Intentar determinar si es un caso de intoxicación, sino 

~ean presentado siqnos clínicos, o si identificó el material 

que inqirió el paciente y la cantidad. 

Idealmente se procura prequntar el nombre genérico del tóxico 

y los procedimientos recomendados por el fabricante. De igual 

manera se debe determinar la ruta de exposición del paciente 

al tóxico. 

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

asintomático, la emesis puede ser producida con una cucharada 
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de aal de •••• en la parte posterior de la lengua o por la 

admini•tración de peróxido de hidrógeno oraleente. cualquier 

muestra de vó•ito e•i tida · por el paciente deber! ser 

recolectada para BU posterior revisión. E& iaportante iecordar 

que no se debe provocar el vómito en loa pacientes que 

inqirieron aateriales corrosivos u oleosos, ya que se agrava 

el cuadro. Si la exposición fue ocular o cutánea el paciente 

deberá ser lavado con abundante 

zs.a?,••,:so,:s•,os 

Los procedimientos de soporte dependen de la dificultades en 

el animal. Estas incluyen: 

1.- La prevención de convulsiones. 

2.- Mantener la respiración. 

J.- Mantener la temperatura. 

4.- Tratamiento de shock. 

5.- Mantener el equilibrio hidrico-electrolitico, y 

ácido-básico, 

6.- controlar disfunciones cardiacas. 

7.- Disminuir el dolor. 



43 
EQUIPO DE EMERGENCIA PARA EL TRATAMIENTO DE LAS I!ITOXICACIONES 

EN LAS PEQUERAS ESPECIES. ( ANTIDOTOS, MEDICAMENTOS Y 

EQUIPO)ZZ, 

Soluciones Parenterale~ 

-Anfetamina 

-Apomorfina 

-sulfato de atropina 

-Barbituricos (feno y pentobarbital) 

-Borogluconato de calcio 

-Edeteato disodico de calcio 

-Edeteato disódico en dextrosa al 5% 

-Dextrosa al 5% 

-Diazepam (Valium) 

-Dimercapol (Bal} 

-Doxaprarn al 2% (Doprarn) 

-Etanol al 20% 

-Gricerilguayacolado 

-Ringer Lactato 

-Metocarbarnol al 10% 

-Neosinefrina 

-Nicotinarnida (ácido nicotinico) 

-suero Fisiologico Normal 

-Pentilenotetrasol al 10% 

-cloruro de Pralidoxina 

-Propanolol 

-Tranquilizantes y sedantes 

-Bicarbonato de sodio al 5% 

-Vitamina K 

soluciones Parenterales 

MPdicación l2w;.ill 
-carbon Activado 

-solución de sulfato 

de Cobre al 0.02-0.4% 

-Difenil tiocarbazona 

-clara de huevo diluida 

-Agua oxigenada 

-Jarabe de ipecacuana 

-Sol, de Sulfato de 

Magnesio al 20 i 

-Leche de Magnesia 

-Aceite Mineral 

-D-penicilamina 

-cloruro de Potasio 

-Potasio 1:10,000 sol. 

de Permanganato. 

-Azul de prusia 

-cloruro de sodio 

-Ferrocianuro de sodio 

-Sol. Sulfato de Sodio 

al 20% 

-Ácido Tánico 

-Detergente suave 

-oxigeno 

-Pasta de Bicarbonato 

de sodio 

-sangre total citrada (fresca de dos semanas). 
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-Bulbo aspirador 
-sondas endotraqueales 
-Equipo para enemas 
-Rollos de gasa y tela adhesiva. 
-catéteres intravenosos 
-Respiradores 
-Estetoscopios 
-Jeringas 
-Agujas 
-sondas gástricas, varios tamaftos. 

-Termómetros 
-catéteres urinarios varios tamaños 
-Equipo para venod1secc1ón. 
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TEORIA DEL ANTlooTO 

La teoria de los receptores conduce a dos conceptos, en 

relación con las sustancias farmacológicamente activas: el 

agonista y el antaqonistacsz. 

El agonista es el fármaco (tóxico; o agente quíaicoJ que tiene 

afinidad con alg6n receptor biolóqico, sobre el que se produce 

una ~odificación en su actividad fisiolóqica. El antaqonista 

es el f6rmaco que se opone a la acción del agonista. Esta 

oposición se lleva a cabo por dos mecanismos: 

1.- compitiendo con el agonista por el receptor. 

2.- Estimulando una actividad orgánica contraría a la 

inducida por el agonista, para que se anule o se supere ésta. 

De lo cual se deduce que existen dos tipos de antagonistas: 

los especificas y los inespecíficos90•csz. 

Los antagonistas específicos son los que actuan sobre el mismo 

receptor que el agonista, compitiendo con él, de manera que 

prevalecerá el que se halle en mayor cantidad. El antagonista 

específico puede bloquear el receptor antes de que lo haga el 

agonista o desplazar a éste de su unión, interrumpiendo la 

acción tóxica. 

Por su parte el antagonista inespecífico no actúa sobre el 

mismo receptor que el agonista~ sino sobre otro muy diferente, 

en el cual se produce una acción que se opone a la originada 

por el tóxico, 

cuando la sustancia que se opone al efecto tóxico lo hace 

actuando no sobre los receptores biológicos, sino sobre el 
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propio tóxico, tenemos a el antidoto. De esta forma el 

antidoto se enfrenta a la acción del tóxico por inactivación o 

impidiendo su conexión con los~receptores; asi el antídoto 

puede realizar una neutralización acido-bAsica, destruir un 

compuesto por oxidación (alcaloidea o cianuro por permanganato 

de potasio en el estomaoo) o impedir su paso a la sanure por 

adsorción superficial (carbon activado o arcilla) por 

absorción albúmina, 

bloqueando la unión 

clara 

con los 

de huevo,· aceites minerales), 

receptores por formación de 

complejos moleculares o quelatos, que ademas por ser 

hidrosolubles, pueden ser excretados por rifianu,ao,oz. 

PRINCIPIOS GENERALES PARA EL EMPLEO DE AN'l't COTOS Y 

ANTAGONISTAS. 

El efecto de un tóxico es dependiente de la dosis, o mejor 

dicho, de la concentración del producto en el lugar de los 

receptores 6 zona de acción. Pero esta concentración es, a su 

vez, función del tiempo, en un doble sentido: a) el de la 

velocidad de llegada del tóxico al lugar ( a mayor velocidad, 

mayor concentración se alzará y mayor será el n'ÚDlero de 

efectores efectuados) y b) en un sentido contrarío, la 

velocidad de eliminación o inactivación del tóxico. En 

definitiva, por encima del umbral de toxicidad, para una 

concentración dada, el efecto dependerá del tiempo de 

contact0S2 ·••,mo.••.oz. 
Si 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 tóxico-receptor 

marcamos un area sobre el umbral de toxicidad, que representa 

el tiempo en que presenta el mayor efecto tóxico. 
CONCEN­
TRA­
CION. 

Por lo que existirán tres posibilidades de reducir el area 

sombreada: A) Disminuyendo la pendiente del tramo ascendente 

de la curva; En la práctica esto significa, impedir que el 

tóxico se absorba mediante neutralizadores o acelerando la 

excreción mediante, eméticos o catarticos. 

~ 
B)Disminuir la pendiente de la porción descendente, lo cual 

significa actuar sobre el tóxico ya absorvido, mediante la 

inactivación o bloqueo (antídotos) o bien acelerando la 

eliminación por via renal o pulmonar (antagonistas). 

C) Elevar el umbral de tóxicidad, de manera que una misma 



concentración del producto origine menos efecto. Bsto requiere 

el empleo de sustancias que antagonicen el efecto del 

tóxico"". 

La mayoría de gente piensa que cada tóxico posee un antídoto 

especifico; pero en la práctica no se dispone de un antídoto o 

anta9onista en más del 2 \ de las intoxicaciónes. 

El aritidoto actua sobre el tóxico y lo inactiva o impide su 

acción, esto se lleva a cabo por varias vías: 

a) Destrucción del tóxico: neutralizaciOn, oxidación. 

b) Bloqueo impidiendo su paso a la sangre o su acción sobre 

los receptores: dilución, adsorción, absorción, 

insolubilización, quelación o precipitación. 

c) Transformación en producto menos tóxico. 

De la misma manera; los antagonistas se oponen a la acción del 

tóxico por los siguientes mecanismos: 

a) Favoreciendo su eliminación. 

b) Compi.tiendo en su metabolismo, para que no formen 

me~abolitos más tóxicos. 

e) Compitendo con el tóxico por los receptores especificas. 

d) Recuperando o superando el defecto funcionaiaz,aa,ao,csz. 
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Anttdoto 

Mecanismo I Destrucción o transformación química 
ci> H.uLral.Lzaclón 

ZJ D• d.lca.\l• 

bJ O>cldacldn 
Álca.LouM• 
OLGnuro 

e> aeduccldn 
Foatdro 

Mecanismo XI Bloqueo 

Ja.bon••• bi.co.rbona.t.o•. 
hi.drdKldo• c4lcLo.rft<lgn••Lco. 

Llmón. vi.nqre; d.cldo 
cCLrlco o d.ceU.co. 

Perma.ngano.t.o pdt.a.et.co. 
••rma.ngcina.Lo pót.oalco. 

sulra.t.o de cobre. 

CU Dlluci,.dn pa.ra. di.ami.nuir la. concent.ro.cldn. procura.ndo 
ulll.l.za.r eualancLCLO no ~lmi.la.btea 

Cd.uali.coa. i.:.l.cohol Agua. 
Dlaotvenlea. toetdro Acei.le mlnero.L 
ln•ecli.cldo.a Acett.• mlnero.l 

bJ Ad.or~ldn 
TdMlco• di.verao• Co.rbdn act.lvCLdo 
A1.ca.loldo•. t.oxlna.a Ca.o\.Ln. a.LbumLna. 

cJ Abaorclón 
N•La.l••• c6.uaUcoe Agua. album~na. 
Plver•o• aealnoa de ca.mbi.o \.dnlco 

ch z:naolubl.U.zCl.Cldn. pr•clplt.o.ct.dn 

Hg,B\. 

Hlt.ro.t.o de pi.a.Lo 
Hepori.na. 
O>ed.Llco. rLuoruro 

auelaclón 
A•• Hg, Au 
Pb, U. Pu 

suttat.o aódLco 
aongallt.a ctormaldehtdro•ul­

fo>ei.lcit.o •ódi.co>. 
cloruro •ódi.co 

ca.lelo 

•AL. DMS, 

•AL.. ICPTA. DTPA. ••nlcllcimlna. 
••nlci.lcimlnci. EDTA 
D•f•rro>ela.mlna 
Dl•t.lldlt.Loca.rba.maLo 

Mecanismo III Transformación en producto menos tóxico 
Cla.nuro 
Forma.ld•htdo 
D•t.orgont.•• ca.t.lónlco• 
Yodo 

Tloaultcit.o. Net.o.hemogloblna. 
Amonla.co 

..ra.bón 
Almld6n 
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Tóxtco Anttdoto 

Necanis•o z Favorecen la eliminación 

b> Purganl.-

cJ DLureU.c:o• 

Bromuro 

.lp9c:acu4"a., ApomortLna.. 

Sulta.t.o w6cH.co o rnogn4•Lco. 

xant.i.nCHi, L\.a:i.da.9, p•rCuato-

oxtg•no 

cloruro 

colcLo 

Hecanisao IZ Evitan o retrasan la formación de metabolitos más 
toxicos por competencia metabolica 

Melanol Ela.noL 

Selenocl•t.ali.onLna 

Fluoro.c:•lalo Ac::elolo 

Mecanismo rrr competencia por receptores específicos 
Cloropromo.zl.na. 

co 

T~ 

NorrLna Nalorflna. 

Curar• N•o•llgmi.na, edrofonlo 

Mecanismo rv Recuperación o superación del defecto funcional 

Droga;- coli.ni6rglcc;ui fneoaLi.gmi.na., 
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PRINCIPALES ANTAGONISTAS. 

La sustancias con estructura quíaica semejante a las que 

existen en el orqaniamo en forma natural se lea denoaina 

antaqonistae metabólicos o antimetabolitos"". 

Así, tenemos al metotrexato, an6lo90 de 'cido fólico, inhibe a 

la enzima folicorreductasa qu es la en carqada de 

transformarlo en ácido folinico, coenzima necesaria para la 

síntesis de las bases pirimidicaau,ae,,,. 

Las sulfamidas son análogos del ácido paraaminobenzoico, al 

que sustituyen en la síntesis del ácido fólico, y la 

int~rfieren. 

La mercaptopurina, análoga a la base púrica hipoxantina, 

compite con ésta en la cadena metabólica de síntesis de los 

ácidos nucleicos. De la misma manera, el fluouracilo, derivado 

fluorado de la correspondiente base pirimidica, compite con 

ésta, en la biosíntesis de los ácidos nucleicos. Entre otros 

antimetabolitos, citemos a la p-clorofenilalanina, la alfa­

metilparitirosina y el ácido fueArico. 

La primera 

interfiriendo 

bloque a la e~zima triptofanohidrolasa, 

la .conversión de triptófano en 5-

hidroxitriptófano, lo cual impide la formación de serotonina. 

La alfa-metilparatirosina (AMPT) y el ácido fusárico afectan a 

la enzima tiroxinahidroxilasa, interrumpiendo la biosintesis 

de dopamina y noradrenalinalZ·••,csz. 

Lanalorfina es la N-alilnormorfina, derivado de la morfina al 

sustituir el grupo metilo unido al nitrógeno, por un grupo 

alilo. Es un antagonista competitivo de la morfina, a la que 



diaputa loa receptores eapecificoa. 

Un grupo de antagonistas de gran interés terapéutico estA 

integrado por las oxi11as, rec¡eneradoras de la 

acetilcolinesterasa, como la pralidoxima o PAH (aetilioduro de 

2-p1r1d1d1laldox1aa) y el 

(4-0H-1•1no-aet11-p1r1dinaetil-diclorico). Batas 

tox111on1n 

sustancias 

desplazan a los compuestos organo fosforadoa de su unión con 

la acetilcolinesterasa; esta unión inhibe la enzima en las 

sinapsis, por lo que la acetil colina no es destruida, si no 

que aumenta excesivamente su presencia y produce graves 

trastornos en la conducción nerviosatz,19.•1 • 

De esta forma, las eximas son antagonistas específicos de los 

orqanofosforados; pero en la misma intoxicación se emplea 

atropina, como antagonista funcional o inespecífico. 

PRINCIPALES AN'l'! DOTOS. 

En numerosas obras de toxicología se habla del 11 antídoto 

universal" constituido por óxido de magnesio, ácido tánico y 

carbón activo, en proporciones de 1:1:2. se ·dice que es 

extraordinariamente útil para inactivar los tóxicos en el 

estómago porque: el óxido de magnesio neutraliza loe 6cidos 

sin formación de gas, el ácido tánico forma sales insolubles 

con los alcaloides y alqunos metal?s, y el carbón activo 

adsorbe, superficial pero fuertemente, numerosas sustancias 

orgAnicas e inorgánicas. Sin embargo ésta mezcla está 

totalmente en desuso ya que el carbón activado que es el de 

aayor importancia. es inactivado por varias sustancias, y el 

Acido tánico causa lesiones hepáticas. 
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Los antídotos m~s eficaces son los que forman con los metales 

y el arsénico complejos internos o quelatos. Estas moléculas, 

bidrosolubles y por tanto excretables por via renal, tienen 

tan bloqueado al tóxico que éste es incapaz de ejercer su 

acción t6xica3 'u.oz. 

Los complejos quiaicos están formados por una molécula o un 

ion negativo denominado ligando, capaz de unirse con átomo 

metálico, mediante enlaces covalentes coordiandos, además, de 

los enlaces iónicos; de esta manera, el metal, queda situado 

centralmente, rodeado del ligando, se encuentra fuertemente 

unido a él, formando una molécula extraordinariamente estable 

y no disociable; de aqui en nombre de ql.l9tato del griego 

pinza de canqrejo. 

Los quelatos deben ser usados en la primera fase de la 

intoxicación ya que no solo quelan a l~s metales tóxicos sino 

que tambien producen depleción de otros elementos metálicos de 

interes fieolóqico, y pueden provocar alqunas reacciones de 

hipersensibilid:d y de afectación renal. 

como ejemplo de sustancias quelantes se tiene la deferroxamina 

es un antídoto del hierro, consiste en un polimero del ácido 

hidroxámico, el ácido trihidroxámico, que se une al hierro 

trivalente (por lo que no afecta a la hemoglobina) formando un 

quelato, la ferrioxamina, hidrosoluble, excretable en la 

orina. 

61 BOTA-ca, sal cálcica y disódica del tic ido 

etilendiamino-tetra-ácetico antídoto de gran utilidad en la 

intoxicación por plomo, al igual que la penicilamina 
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( dimet il c iste ina), cuya principal aplicación es como quelante 

del cobre"'•.n, 

El Bi\L, ditiopropanotriol o dimercaptopropanol, se usa para 

quelar el arsénico, también es útil para quelar el mercurio y 

es insustituible en la encefalopatia saturnina, para extraer 

del SNC los depósitos plomo. 

La ditizona (difeniltiocarbazona) usada para la intoxicación 

por talio, forma un compuesto que atraviesa perfectamente la 

interfase hematoencefálica, agravando la intoxicaci6n, porque 

al parecer, el complejo no es muy estable, se obtienen mejores 

resultados con dietiltiocarbamato y con azul de Prusia (dosis 

de 250 mqJKq/dia). 

como sustituto del BAL se ha propuesto el DMS (ácido 

dimercaptosuccinico), que parece eficaz como quclante del 

mercurio, arsénico, antimonio, etc. y con mayor eKcreción 

urinaria que aqué19,P,u.,s.Z,1'!5,1.e,9a,••,,e,'!54,02. 
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lI METALES 

INTOXICACIÓN CON PLOMO 

INTRODUCCI6N: 

De la población canina, los cachorros y perros que habitan en 

barrios bajos y en casas deterioradas o que están siendo 

remodeladas as! como aquellos que viven cerca de las áreas 

mineras, son los más susceptibles a sufrir intoxicaciones con 

plomo al grado que pueden alcanzar hasta un 4% de los 

pacientes admitidos en hospitales 11,1z. 1e.zp,so,a:1,:1d,cU, 

La intoxicación con plomo en perros ha sido reportada como la 

más frecu~nte en el hospital 11 The Angel Memorial Animal" de 

los Anqeles California, sin embargo, en reportes de otras 

ciudades de Estados Unidos, como Boston y Chicaqo informan que 

esta intoxicación se presenta rara vez. Algunos autores 

mencionan que en paises como en :rnglatera9 !!Msd, 1 y al9unos de 

Africa 95•5 "•"'cf,ds, se presenta la intoxicación sin tener un 

grado de incidencia que pudiera ser alarmante. 

SINOHINOS DE LA ENFERMEDAD. 

Plumbum dO, saturnismo11 , Plumbismo, Azúcar de saturno02 • 

QutMICA, 

Bs un elemento mineral metálico, de colór qris azulado, 

pesado, blando maleable, con gravedad especifica de 11.34, y 

su estado más importante de oxidación es en su valencia +2 su 

número atómico es 82, su simbolo químico es Pb, y su peso 
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atómico eb 22, gg'!JZ,cU. Las sales inorgánicas de plomo así como 

el sulfuro y el óxido de plomo son poco solubles en agua, la 

excepción son las sales de nitratos y cloratos de plomo y en 

mucho menor medida el cloruro de plomo. Algunas de las sales 

formadas con ácidos orgánicos como ejemplo el oxalato de 

plomo, puede ser insoluble en agua64 • 

Posee como todos los metales pesados una afinidad con el 

azufre, in vitro se combina con los grupos sulfhidrilos. In 

vivo interacciona con los grupos carb0Kilo 1 fosforilo y quiza 

otros, que son útiles para considerar sus posibles mecanismos 

de acción. 

USOS DEL METAL Y FUENTES DE LA INTOXICACióN. 

El plomo se obtiene de minerales metalíferos y mediante su 

recuperación en productos plumbiferos. Lo encontramos en 

distintos minerales de los cuales los más importantes son la 

galena (PbS), y la cerusita (PbCO), también se obtiene plomo 

secundario de diversos productos de desecho como baterias, y 

láminas hechas a base de plomo entre otrosº•3:s,:sa,:s.,,o3,ao&,dd. 

Aproximadamente el 15% de la produción total de plomo es 

destinada a la elaboración de acumuladores automotrices; el 

10% en la producción de compuestos orgánicos en particular, el 

tetraetilo y tetrametilo de plomo los cuales son adicionados a 

las gasolinas por sus efectos antidetonantes; el 45% es usado 

en múltiples aplicaciones entre las que destacan: la 

soldadura, cables eléctricos, municiones, pigmentos, pinturas, 

tipo para imprentas, láminas de recubrimiento y blindage, 
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cerámica y esmaltes especialesª"·cu. 

Las fuentes de la intoxicación están dadas por los hábitos de 

los perros de comer y morder objetos que contienen plomo como 

son pedazos de pintura desprendida de paredes y puertas; 

l1n61eums, juguetes, mastique, pelotas de golf, objetos de 

cerámica usados como comederos o bebederos. Otra fuente 

potencial de intoxicación para los perros es la comida 

enlatada"•"ª•cu. 

En el aire se acepta 0.2 mg/m3 • En el perro los niveles de Pb 

sanguíneo considerados sin significado oscilan entre O. 25 y 

O. 5 ppm; aunque algunos autores consideran sin riesgo hasta 

o . 3 s ppm•.a:i:,:i:a,:i:d,oo,c1:1,dd. 

En estudios realizados en perros que deambulan en el sur de la 

ciudad de México se encontraron niveles de plomo sanguíneo que 

van de 0.092 a O.SO ppm con un promedio de 0.52 ppm, y se 

encuentran .clínicamente sanosª·~d. 

l\BSORCI6N. 

El plomo puede ingresar al organismo por la ingestión, 

inhalación y a través de la piel intacta. La absorción por 

cualquier via de administración está influenciada por la 

estructura química del mismo, por ejemplo, los compuestos 

inorgánicos de plomo no se absorben por vía percutanea, pero 

pueden introducirse a la piel con abrasiones. Sin embargo, 

debe recordarse que en casos de compuestos orgánicos corno el 

tetraetilo y otros derivados alquilas de plomo la absorción a 

través de la piel intacta puede ser 
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s ioni f ica ti v au.,12,1:s,10,21,2d,zP,ao,sP,,e,:sd,t1P,dO,d4 • 

La absorción de plomo no solo depende de la cantidad de eate 

metal presente ante las vías de entrada al organismo por 

unidad de tiempo, sino tambien del estado fisico y químico del 

metal y de factores propios del organismo receptor tales como: 

edad y estado fisiolóqico del individuo. 

El porcentaje de absorción de plomo en el tracto 

gastrointestinal de animales adultos es de 

jovenes puede llegar hasta un 90% . 

a 10 % y en 

Existen ciertos factores que influyen tambien en la absorción 

del plomo a través del tracto gastrointestinal como son: el 

ayuno y la ingestión reducida de calcio, hierro y vitamina D. 

La absorción por la via respiratoria es mayor en sujetos 

jovenes que en animales viejos. La mucosa respiratoria absorbe 

plomo a lo largo de toda su extensión, incluso en las fosas 

nasales""· 

DISTRIBUCI6N. 

Como ocurre en todas las sustancias tóxicas que ingresan al 

organismo, una dósis íinica de p1omo se distribuye inicialmente 

al volúmen de flujo sanguíneo de cada órgano del cuerpo. A 

partir de éstos se produce una redistribución a los distintos 

órganos y sistemas en proporción a sus afinidades por el 

plomo. 

El plomo inorgánico absorbido se distribuye en los tejidos 

blandos principalmente 

epiteliales tUbulares; 

en los riftones, a todas las células 

el hígado contiene la segunda 
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con~ent.~~ción en orden de importancln; pu'9da llegar 

acnnmlarse en el encéfalo. Pasado cierto tiempo se deposita en 

los hu~sos, dientes y pelo, on forma de f~afato terciario de 

plomo insoluble. 

Puede pasar la barre~a placentaria y causar anomalias 

congénitas. El plo~o orqánico se distribuye de igual manera 

que el inorgánico pero no se deposita en cantidad 

significativa en loe huesos ni en la sangre. 

A partir de la difusión al sistema capilar y su distribución 

en él, cerca del 90\ de los cationes divalentes de plomo se 

unen en su mayor parte a los eritrocitos y una fracción mínima 

se enlaza·con las proteínas plasmáticas, la difusión de los 

iones de plomo al espacio extravascular permite su acceso al 

interior de las células. 

SIGNOS CLÍNICOS DE LA INTOXICIACI6N. 

En las especies domésticas el envenenamiento por plomo causa 

efectos sobre el sistema nervioso central, hematopoyético, 

tracto gastrointestinal y aparato urinario. En perros, cuando 

la exposición es oral las manifestaciones son de tipo 

nervioso y digestivo, e incluyen ataxia, incoordinación, 

convulsiones, cambios de comportamiento, dolores musculares y 

ceguera clínica. Los signos digestivos son: vómito, dolor 

abdominal, falta de apetito, diarrea y tenesmo8 !!1,1:1a,.u. 

Bn los animales intoxicados se presenta anémia, debida a dos 

causas: la primera es una mayor fragilidad de los eritrocitos, 

y segunda, a una severa depresión de la medula osea. 
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PATOGENIA. 

El plomo inhibe la utilización del Fe y la biosíntosia del 

qrupo HEH de la hemoqlobina y algunas otras ligaduras. Aquí se 

incluye el grupo amino épsilon de la lisina, el grupo 

carboxilo del ácido qlutámico y aspártico, el grupo 

sulfhidrilo de la cisteina, el grupo fenoxi de la tirosina y 

residuos de imidazol, El plomo puede desplazar metales de las 

enzimas causando su inactivac16n. El núcleo de microsomas y 

mitocondrias parecen ser muy susceptibles 

plomo1'·:1z,2:s . 

a la unión con 

El plomo inhibe la lipoamida deshidrogenasa en la síntesis de 

acetil CoA y el de la succinil con del piruvato y el 

alfaquetoqlutarato a:i:,:1•,:i:o,d9. 

En ratas produce anemia de tipo microcítica hipocrómica por 

interferencia del metabolismo con el cobre y del hierro 

También induce la deficiencia de cobre, la movilización y 

utilización del hierro sérico, at111entando con esto los niveles 

de Fe hepáticos. 

Después de que la exposición ha cesado, el plomo sanguíneo es 

movilizado y se deposita en los tejidos principalmente en los 

huesos°'. 

BXCRECION. 

En los animales en experimentación la principal vía de 

eliminación del plomo es en la bilis. La excresión urinaria de 

plomo inorg4nico es aproximadamente del 9% de la cantidad 

inqerida. 
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cuando la concentración d11 plomo ea elevada, el indice de 

excreción urinaria aumenta de modo que al principio es rápida 

y disminuye gradualmente hasta valoree casi normales. 

ANATOHíA PATOLOG!CA. 

Las lesiones macroscópicas asociadas con la intoxicación por 

plomo incluyen congestión encefálica, petequias, dilatación 

del esófago y reducción del grosor de la medula adrenal. Las 

lesiones histológica·s predominantes son observadas en los 

túbulos renales una gran mayoría de inclusiones intracelulares 

en el epitelio de los tú.bulos proximales. En el encefalo se 

aprecia iriflamación del endotelio vascular, hasta lesiones 

vasculares necróticas1i,10,1oP,zo,ao,!:lo,dD,d4. 

DIAGNóSTICO. 

Basados en la anamnésis acorde con los signos clínicos que 

denoten alteraciones al sistema nervioso central, tracto 

digestivo y del sistema hematopoyético. 

Partiendo del hecho de que la mayor parte del plomo a nivel 

siatámico es transportado por los eritrocitos, la medición de 

los niveles de plomo sanquíneo resulta un buen indicio del 

grado de &xposición. En el frotis sanguíneo se observa un 

puntilleo basofilico de los eritrocitos29 • 

Los niveles de plomo también pueden medirse en hígado, riftón, 

y orina, considerandose normales los que a continuación se 

describen :d4 
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órgano concentración normal Niveles tóxicos 
sangre o.o a 30 µg/100 ml > 35 µg/100 ml 
orina o.o a 100 µg/100 ml 6-620 µg/100 ml 
Higado 0.5 a 4.2 µg/100 ml > 5 µg/100 ml 
Pelo o.o a 8.8 µg/100 ml 13-583 µg/100 ml 

DIAGN6STICO DIFERENCIAL. 

Ya que el talio es también un metal pesado y ocasiona signos 

semejantes al plomo el diagnóstico diferencial se realiza con 

este metal. La diferencia la da la historia clínica y los 

hallazgos de laboratorio. 

TRATAMIENTO DE LA INTOXICACI6N, 

Al ser un metal pesado se recomienda la administración de un 

quelante como es el caso del edatato de calcio disódico 

(CaEDTA) a dosis de 26 mq/kg de peso corporal, en solución 

dextrosada al 5\ aplicado por via subcutánea 4 veces al dia 

por 5 días y no más de 2 gramos diarios. El tratamiento de 

sostén se basará en la supresión de los efectos adversos 

observados en el curso de la terapia•z.t!l,t?,20,2!5. 

PRON6STICO. 

Grave cuando se han presentado los signos nerviosos. 

SALUD PúBLICA, 

Los veterinarios dedicados a la práctica de la clínica de las 

pequenas especies, que diagnostiquen una intoxicación con 

plomo deben aconsejar que se examine cualquier nifto que 
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conviva cou el animal en cuestión dentro de ln cesa, ya que 

las fuentes de intoxicación para los perros, están latentes 

para los ninos. 
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INTOXICACIÓN CON MERCURIO 

INTRODUCCION. 

Durante los recientes a~os, el mercurio ha cobrado una gran 

importancia como contaminante ambiental, ya que todos los 

compuestos de él son tóxicos, además que causa una intoxicaión 

en cadenadO. 

Bn Japón, hace alqunos años, murieron varias personas victimas 

de dados neurológicos por ingerir pescados contaminados con 

cloruro de mercurio que fue utilizado como catalizador4'01d1. 

El efecto en las pequeftae especies de la comida enlatada hecha 

de pescAdo no ha sido. evaluado aun47 • 

En 1700 fue utilizado como funqicida del trigo. En 1705 

aproximadamente, el cloruro de mercurio fue usado como 

preservador de madera. otros usos incluyeron, el control del 

"Sed Bod" (un insecto chupador de sangre) en el humano (1822), 

control de la lombriz de tierra (1860). 

Bn 1907, el mercurio orgAnico fue usado por primera vez en 

Europa, a partir de esta fecha, se empezó a utilizar en 

diferentes aplicaciones. 

su importancia ha disminuido paulatinamente desde mediados del 

presente siglo. En la actualidad los mercuriales tienen 

principalmente importancia toxicológica'º•cso,dl,d2. 

QutHICA. 

Mercurio inorgánico: Es un elemento químico, único metal 

liquido plateado. Aun cuando los diferentes compuestos del 
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1ner.cur .Lo tienen varios colo1~e.s, todos son tóx.icos=sz,'!h"> . .;...., • 

Mercurio orgilnico: Es un cristal o polvo blanco,y por lo 

general, todos sus compuestos son t~Kiccs. 

su número atómico es so, su simbolo es Hg, y tiene una masa 

atómica de 200. 59"°•"'. 

SINONIHOS D&L H&TAL. 

compuestos inorgánicos: sulfuro mercúrico (cinabrio), cloruro 

mercúrico 

bermellón). 

{sublimado corrosivo, azoque, hidrargirio,o 

Compuestos orgánicos: De alcohil mercurio, acetato 

etilmercúrico, cloruro etilmercdrico, fosfato etil mercúrico, 

dician diamida de metilmercurio"°. 

La concentración máxima permisible en el aire es de 0.1 

mg/mª"°'°' . 

USOS DEL COHPU&STO Y FUENTES DE LA INTOXICACI6N. 

Los derivados del mercurio inorgánicc y el mercurio aromático, 

nacen de procesos i'ndustriales tales como la minería y 

refinamiento del cinabrio {sulfuro natural de mercurio), 

recuperación de oro, elaboraci_ón de productos farmacéuticos, 

instrumentos cientificos, detonadores, fungicidas, 

insecticidas, catalizadores, pinturas, bateriastz,oo. 

El mercurio inorgánico es convertido en el lodo de lagos y 

rios en compuestos orgánicos (metil mercllrio- solubles). Este 

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

Los compuestos orgánicos de mercurio se utilizan para elaborar 

fungicidas para semillas, conservadores de madera, y 

explosivos•-'·u.o.. 

La fuente más frecuente de intoxicación en animales dom~sticos 

son desinfectantes, antisépticos, duiréticos y catárticos. Los 

menos importantes son algunos pesticidas y fungicidas que son 

utilizados en el tratamiento de granos y semillascso, 

ABSORCiéN. 

Aunque se absorbe por todas las vias (inhalación, ingestión y 

percutAneo), este proceso varia notablemente con la fórmula 

quimica del metal. 

El mercurio elemental está por debajo del hidrógeno en la 

serie electromotriz. En presencia del oxig~no y cloruro, el 

mercurio reacciona en el contenido gástrico, al disolverse en 

cantidad suficiente puede causar algo de efecto laxante. Las 

cantidades resultantes de la forma iónica, se fijan al timo y 

a las menbranas mucosas, de modo que no puede causar efecto 

generalu,i:u. 

Los vapores de mercurio se absorben rápidamente y son oxidados 

por los eritrocitos y otras células, si la exoposición es 

prolongada, se puede provocar intoxicación. En la sangre se 

fija inicialmente a globulinas a y eritrocitos. Aunque al 

cerebro sólo llega una pequen.a parte de mercurio, ésta queda 

fijada por aflos. 

En la piel puede ser reducido a mercurio elemental y 



depositarse como pigmento gria azulado»~. 

A pesar de que son absorbidos algunos compuestos inorqánicos a 

través de los pulmones, tracto gastrointestinal, y •uy poco 

por la piel, ;eneralmente encont~amos altas concentraciones de 

mercurio en riftones e hic;iado. 

Por otra parte, loa compuesto• orc;iAnico• ae absorben 

fAcilmente por pul.monea, tracto gastrointestinal y piel. 

DIBTRIBUCION. 

Los •ercuriales inorg6nicos solubles (Hg+•) pasan rápidamente 

a la circulaci6n cuando son inoeridos, aunque una parte 

considerable del compuesto de aercurio ingerido puede quedar 

adherido a la mucosa qástrica e intestinal, y en el contenido 

qastrointestinal a.z,.e. 

Los mercuriales inorgánicos insolubles, como por ejemplo el 

calomel (Hc¡zC12 ), al oxidarse, se transforman en compuestos 

absorbible.o y solubles. 

Bn unas cua~tas hords, el mercurio absorbido puede situarse en 

los siguientes tejidos citados por orden de concentración 

decreciente: ridon, bigado, sangre, médula ósea, bazo, mucosa 

bucal y respiratoria superior, pared instestinal (cólon 

principalmente), piel, glándulas salivales, corazón, músculo 

esquelético, cerebro y pulmones; también llega a acumularse en 

huesos. Bn el riftón lo encontramos en los túbulos 

proximales1z.20,2P,so,cw. • 

Bl metil mercurio es depositado en el pele y el cociente de 

pelo-sangre es de 300:1. 
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El fenilmercurio y metoxietilmercurio son degradados en el 

cuerpo a mercurio inorgánico y desaparecen rápidamente del 

torrente sanquíneo para acuaularse en el riftón y su posterior 

excreción. 

El .. til •ercurio afecta al s.H.C., ya que se al•aceña en el 

cerebro y cerebelo. 

El. alkilmercurio ea excretado por el hígado, pero casi el 90% 

puede ser reabsorbido del intestino y recirculado (debido a la 

circulación entero-hepática.Jü•se.,:1.•.za,zo,ao,,.,,:u,.,_. 

BXCRECI6N. 

comienza en sec¡uida de la absorción del metal, sobre todo por 

los riftones y el cólon, y en ·grado menor por la bilis y 

saliva. También se excreta en pequeftas cantidades en forma de 

elemento volátil por los pulmones y piel'z,oo. 

El rango de eli~inación del mercurio es de días, pero 

podemos encontrar indicios durante meses o aun aftos. En la 

rata alrededor del 

heces::1.1z,1i:s,z1.ao. 

PATOLOG1A. 

as al 100\ es excretado por las 

La diarrea sanguinolenta es efecto del mercurio sobre la 

mucosa intestinal, ya que provoca erosión y aumento del 

peristaltismo. 

Las lesiones renales estan principalmente ubicadas en el 

epitelio tubular pero también pueden afectarse los 

glomérulos. 
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Ya que fc•rma, facilmente, enlaces covalantes con el azufre, se 

une a él, que se encuentra en los qrupos sulfhidrilos, 

sustituyendo al hidrógeno para formar mercaptidos X-Hq-SR y 

Hq(SR)z en esta forma X es el radical electronegativo y la R 

la proteína. Estos compuestos sulfhidrilicos son deno11inados 

mercaptenos por su capacidad para "captar" mercuriof-2-60. 

Loe mercuriales aun en baja concentración poseen la capacidad 

de inactivar enzimas sulfhidrilicas por lo que alteran el 

metabolismo y funcionamiento de la celulas. 

Rl mercurio causa necrosis de la mucosa qastrointestinal, 

necrosis de los glomérulos y túbulos renales, congestión 

hepatica, 
0

bronquitis erosiva, neumonitis, atrofia cerebral y 

cerebelar: 

En la ingestión observamos precipitación del protoplasma de la 

mucosa de la boca, faringe y estómago, lo que causa 

rápidamente un aspecto gris•0 • 

La muerte es debida probablemente a un colapso vascular y a 

una gastroenteritis corrosiva o a una uremia como resultado de 

un dafto rena1•.u • .t.2,ao,C50,d.z,d4. 

SIGNOS CLíNICOS DE LA INTOXICACióN. 

Batan incluidos estomatitis, salivación, aflojamiento de los 

dientes, gastroenteritis, tos, descargas nasales (que van de 

serosas a mucopurulentas}, disnea, bronconeumonía; en la piel 

encontramos eczemas, pustulas, ulceras y caída del pelo más 

notoria en la base de la cola. Debilidad, anorexia, depresión 
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nefritis, hematuria, Y como 

consecuencia uremia, que se puede causar hemorragias de las 

•enbranaa aucosas, y sanqre en hecesº•12•''·1•. 

Bn qatoa que son alimentados con atun durante 7 a 11 meses se 

han reportado aiqnos neurolcSoicosº•'º. 

Bl vómito, diarrea y la diuresis causan hipovolemia que trae 

como consecuencia acidosis metabólica que puede acrecentar la 

uremia. 

Bxiste una marcada extravasación del liquido y de proteínas, 

la cual disminuye tambi~n el volumen circu1atorio•.o,tzJ1•,. 

La albuminuria es un signo que observamos en el general de 

orina2'. 

ANATOMÍA PATOL6GICA. 

En el cerebro de gatos intóxicados con Alkilmercurio se a 

descrito atrofia cerebelar del estracto granuloso y de la 

corteza central y calcaria'•9 •dP. 

se ha demostrado que gatas gestantes alimentadas con 2 a 

mg/kg de peso corporal de bietilmercurio se presenta un paso 

del metal via transplacentaria, lo cual causa una 

neurotoxicidad en las crias que mueren dentro de los 3 

primeros meses de vida y presentan atrcifia de las cortezas del 

cerebro y cerebelo'•'P,oP. 

Histopato16gicamente la mucosa del ciego, válvula ileocecal, y 

el cólon proximal se ve seriamente afecta desde erosiones 

hasta procesos necróticos. 

El higado presenta degeneración hidrópica difusa; en el rifión 
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se encuentra necrosis de las células tubulares'º· 

DIAGNóSTICO, 

Basados en la historia clínica, signos clínicos, apoyo del 

laboratorio. 

Los riftónes son el tejido ideal postmorten para determinar el 

mercurio presente en ur... animal int6xicado y loa niveles 

encontrados varían desde 10 a 15 ppaf.Z1a&,••,57.d4. 

TRATAMIENTO. 

cuando se ha ingerido el mercurio ea bueno dar un eaéti ~ o 

realizar Un lavado gAstrico inmediato con soluciones. Ta bién 

se recomienda el dar alimentos que sean ricos en prot ínas 

tales como la leche y huevo para tratar de inactiva al 

mercuriat2 •u,.u.. 

El BAL (dimercapol) es específico para tratar la intoxicación 

con mercurio, administrado por via intramuscular a dósis de 

a 8 mg/kg de peso corporal, 3 6 4 veces al día hasta la 

recuperaciónª•P,to,tz,:i:s,10,t?,10,40,:s•. 

En gatos se recomienda una dosis de 6 mg/lt.g de peso c?rporal 

por vía intramuscular cada B horas hasta ver mejoria"·d~. 

cuando existe evidencia de ·dado renal con oliguria, anuria y 

uremia debe efectuarse el siguiente tratamiento: terapia de 

fluidos a base de lactato de Ringer adicionado con vitaminas 

del complejo a y glucosa al 10%. Es necesario cateterizar al 

paciente para deter1ninar la cantiddd de orina producida. Si se 

presenta acidosis es nec~sario adicionar lactato de sodio al 



72 

50\ en la solución Ringer con un rango de 2.5 a s ml por cada 

PRON6STICO. 

Malo cuando se han presentado los signos neurolóoicos ya causa 

lesiones degenerativas del S.N.c., que son irreversiblesº. 
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INTOXICACIÓN POR AAStNICO 

:CNTRODUCCI6N. 

Bn los humanos la arseniosis puede ser una enfermedad laboral 

6 endémica. Existen ciertas áreas de la República Mexicana que 

tiene niveles elevados de arsénico y los habitantes de dichas 

zonas desarrollan una entidad patológica denominada 

hidroarsenicismo endémico cr6nic~=s,s.a,z1,n:,zo. 

En Medicina veterinaria el arsénico es utilizado para el 

tratamiento de parasitosis externas de la piel, de vermes 

cardiacos en perros, así como estimulante en el tratamiento de 

anemias y debilidad. El arsénico ea un a metaloide ampliamente 

distribuido en la naturaleza. EstA presente en el suelo, 

rocas, aire y agua, así como en todos los organismos vivos, 

animales y plantas9 •1'·"'6. 

QutHICl\. 

Es un elemento considerado como un mineral no met&lico, poco 

soluble en agua, no es inflamable y posee un elevada 

reactividad en presencia del gas hidrógeno, convirtiándose en 

arsinadO•Clt. su símbolo químico es As, su número atómico es JO 

y tiene 65.37 de masa atómica. Posee 3 valencias As-8 , Ae•0 , y 

Aa•5 • por lo que es capaz de formar sales aniónicas y 

catiónicas. 

El arsénico ea cristalino brillante, gris, de consistencia 

liquida aceitosa de color amarrillento; 6 en cristales blancos 

o terrones am6rfosd0. 
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Por lo general, los compuestos trivalentes son de 8 a 10 veces 

más tóxicos que los compuestos pentavalentes y la oxidación 

natural favorece la conversión de la forma trivalente a 

pentavalente. El arsenato es la forma química que tiene la 

mayor prevalencia en la naturalezacw.. 

Desde el punto de vista toxicolóqico se puede clasificar al 

arsénico en tres grupos principales:cU 

1.- Arsenicales inorgánicos: Arsénico blanco y sus sales de 

arsenato y arsenito. 

2.- Arsenicales orgánicos: Difieren según su estado de 

valencia, por ejemplo, la forma trivalente tiene una 

importancia fisiológica y puede presentar una, dos o tres 

sustituciones; por lo general, la acción biolóqica estará en 

función de la estructura molecular. 

3.- Arsénico gaseoso: Arsina ( Asffe). 

SIN6NIMOS DEL COMPUESTO. 

Arsénico blanco, 

arsénicodO. 

trióxido de arsénico, tricloruro 

USOS DEL COMPUESTO Y FUENTES DE LA INTOXICACI6N. 

de 

El arsénico está incluido junto con un metaldehido en algunos 

cebos para babosas y caracoles, tiene una gran variedad de 

usos en la agricultura y en la jardinería, debido a esto 

existe la posibilidad de la exposición para perros y gatos, ya 

que los cebos son colocados en lugares dónde los animales 

tienen acceso libre. 
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Se usa también en la elaboración de productos farmacéuticos 

(unqtlentos y pomadas vesicantes liposolubles), en la 

fabricación de pinturas, tintes, jabones, papel, 9asea de 

guerra, herbicidas, insecticidas, coao preservador, y para 

tratar minerales. 

El compuesto de arsénico mAs usado es el trióxido de arsánico 

(As2 0,,). con alcalis, el trióxido de arsénico for•a varios 

arseinatos, y éstos combinados con cobre, fueron usados como 

piQmentoe baratos. Bn la actualidad, este uso ha disminuido 

por su alta tóxicidad, aunque el verde de París es aún 

utilizado como insecticida, antihelmitico y cebo para babosas. 

El arsenito de sodio y el de potasio (Na,,AsO,, y ~Aso,,), asi 

como los tioarsenitos son usados como hervicidas, venenos p~ra 

insectos, conservadores de madera, y para hados de inaeraión. 

Los arseinatos que son menos frecuentes son el arsenato de 

sodio {N8.zHaS04 ) , algunas veces usado como veneno en los 

papeles matamoscas y el arseinato de plomo y el de calcio son 

usados como insecticidas en aerosol para árboles frutales. 

Los compuestos orgánicos arsenicales han sido usados para una 

gran variedad de fines terapéuticos desde su introducción por 

Ehrlich en 1907. En la práctica veterinaria han sido usados 

como tratamiento de la hietomoniasis en pavos. El ácido 

arsenilico, el ácido 3-nitro-4hidroxifenilarsénico, y el ácido 

4-fenilarsénico han sido usados como promotores de crecimiento 

y son incorporados en alimentos para animales en rangos de SO 

a 100 ppm, 25 a 75 ppm y 250 ppm respectivamente. La 

administración del ácido arsenilico con éstos fines debe ser 
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suspendida 10 dias antes del sacrificio de los 

animalesu,1z,ls,1e,21,zP,!!l•,oo. 

La concentración m~xima per11isible en el aire es de 0.5 

mq/flf'O. La dosis t6Kica para animales varia dependiendo del 

coapueato de arsénico. 

l\BSORCI6H. 

Bl rango de absorción de los arsenicales depende de su 

hidrosolubilidad. Los polvos y humos que contienen arsénico 

son flcilaente absorbidos por el tracto respiratorio. El 

ars~nico contenido en unCJUentos. y poaadas vesicantes 

liposolubles puede ser absorbido en foraa apreciable a través 

de la piel (la absorci6n es mls .rlpida en una herida 

reciente); los compuestos hidrosolubles son menos tóxicos 

localmente. El arseinato de sodio, es extre•adaaente tóxico 

por ser altamente soluble en agua, lo que provoca que se 

absorba rápidamente. El trióxido de ars~nico, es poco solUble 

en aqua y se absorve lentamente por lo que ea excretado en 

grandes cantidades1•·!!1",d0. 

PATOLOG!A. 

El arsénico aumenta la permeabilidad capilar, ya que se 

combina con los grupos sulfihidrilos de los tejidos, causa 

fragmentación de la vaina mielinica con la destrucción de los 

cinlindros ejes. El hígado presenta infiltraci6n grasa, 

hepatitis necrosante, en el cerebro provoca encefalitis, y en 

el rii\ón nefritisli>,cu. 
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El araánlco puede combinarse quíuicamente con los grupos 

sulfihidrilos demostrándose que la tóxicidad de la forma 

trivaler-te puede ser reversible al disminuir la cantidad de 

compuestos tiol, como la glutatión peroxidasa y la cisteína. 

El arsénico se liga las proteínas tisulares y tiende a 

concentrar~e en los leucocitos, se encuentra en el tejido 

hepático, muscular, pelo, uñas y piel, ya que cualquiera de 

éstos contiene abundantes 9rupos sulfhidrilosóO,cU. 

Afecta a los tejidos ricos en sistemas oxidativos como el 

tracto gastrointestinal, riftones, hígado, pulmón y epidermis. 

Es un potente veneno capilar ya que produce lesiones en el 

parénquima del sistema circulatorio y en el lecho capilar, 

causando 
0

traeudación de plasma y decremento del volúmen 

sanguíneo, con lo que la presión sanquinea puede bajar a 

niveles de shock. 

El arsánico trivalente·interfiere la respuesta inflamatoria y 

de la cicatrización en la piel, favoreciendo la aparición de 

piodermastz.1•,.s.o,s.a,00 • 

En medicina humana se le denomina dermatitis eczematoidea 

descamativa difusa, conucida como "sarna del fundidor"2'. 

A nivel hep§.tico. el · arsénico produce infil traci6n qrua e 

inflaa~ción centrolobulillar con necrosis y cirrosis, 

manifestándose clínicamente con hapatomegalia, ictericia y 

aumento en la circulación de enzi•~s bepatocelulares DHL y 

TGO. A dosis moderadas, el ars~Dico afecta a la eritropoyesis 

pero a grandes dósis induce cambios morfológicos como son la 

aparición de megalocitos y microcitos, asi como una marcada 
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reticulósis (arriba del 15\). Esto es provocado por la 

interferencia que produce el arsénico en el metabolismo de las 

porfirinas, la excreción de coproporfirina~1 y uroporfirinas se 

ve aumentada12•1P,oo. 

El arsénico causa una nefrósis tóxica, ya que este tóxico es 

reabsorbido en los capilares de los t'llbulos renales, los 

dilata permitiendo la salida del plasma con la concomitante · 

tumefacción y diversos grados de degeneración10 • 

EXCRECióN. 

La excreción del arsénico es por medio de la vía biliar, 

orina, heces, sudor y leche; es depositado en el pelo al igual 

que en el tejido óseo: a las dos semanas después de la primera 

exposición. queda fijado por aft.os•0.!:l•,::1P,oo,«. 

SIGNOS cLt NICOS DE LA INTOXICACióN. 

En una exposición aguda existe una elevada mortalidad y loe 

ani•ales manifiestan dolor · abdominal, intranquilidad, 

lloriqueo, pérdida de la coordinación, tellblores, debilidad 

extrema, salivación, vómito, diarrea fluida hemorrAgica, y la 

presencia de mucosa intestinal en las evacuaciones (diarrea 

arrasada). La temperatura corporal no muestra cambio alguno •. 

posteriormente sobreviene el colapso. 

Bn .los casos sobreaqudos. el estómago e intestino piesentan 

una inflamación seguida por edema, ruptura de vasos sanguíneos 

y necrosis de la mucosa y submucosa que en ocasiones puede 

producir perforaciónes. 
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ESTA 
SALIR 

TESIS 
UE LA 

NO DEBE 
6füLIUTECA 

En casos subaqudos, los animales pueden vivir por varios días, 

presentando siqnos de depresión, pérdida de apetito, andar 

tambaleante, parálisis aparente de los miembros pélvicos, 

convulsiones, extremidades frias, e hipertermia. puede 

presentarse proteinuria y 

ANATOMtA PATOL6GJ:CA. 

Las lesiones macroscópicas que se presentan en la intoxicación 

con arsénico incluyen enrojecimiento e inflamación de la 

mucosa gástrica e intestinal, el contenido gastrointestinal es 

liquido y en ocasiones tiene un olor fétido, el hiqado esta 

amarrillento y los pulmones es tan edeaatosoc y rojos'º. 

En los casos subagudos es 1116.s frecuente encontrar 

aanifestaciones cutáneas (dermatitis arsenicales). 

Histopatolóqicamente se observa edema de la mucosa y submucosa 

qastrointestinal, necrosis desprendimiento del epitelio de la 

•ucosa, degeneración de los tQbulos renales, necrosia e 

infiltración grasa del higado, degeneración de las 'redes 

vasculares del tracto gastrointestinal, y piel'e>,u. 

DJ:AGNó STJ:CO. 

En el caso de que la intoxicación sea aguda: Basados en la 

historia clínica, la aparición stibita de animales enfermos con 

problemas gastrointestinales, como lo son cólico, diarrea 

fluida Y bemorragica, debilidad y postración. El examen 

químico de los tejidos, es un método que nos puede acercar a 
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un diallJlóstico positivo. 

La determinación de ars4nico en el contenido intestinal con 

valores de 100 ppm 6 m6s; m6s de 10 ppm en el pelo, niveles 

mayores de o.s ppm de arsénico en orina y más de e ppm en 

hígado. En procesos crónicos encontramos: Aumento de enzimas 

hepatocelulares (DHL y TGO), en los parametros sanquíneos 

observamos megalocitos y microcitoa, además de un porcentaje 

elevado de reticulocitos (arriba del 15 %) que confirmarían el 

DIAGNóSTICO DIFERENCIAL. 

Por lo r6pido que se presentan los sí911os clínicos no se puede 

confundir con la intoxicación con otros aetalea. 

TRATAKIENTÓ. 

se recomienda el vaciamiento gástrico por medio de la 

provocación de vómito, en los casos de intoxicación aguda, 

seguida de lavados q&strico• con solución salina fisiolóqica 

junto con un purgante salino y carbón activado. 

Lavado con agua y jabón de las partes cont4"'inadas en el 

cuerpo y la aplicación de una suspensión de bidóxido fárrico. 

La adllinistración de BAL est& amplia.ente reco•endada Y se 

administra a dosis de s mg/kg de peso corporal cada • horas 

los dos primeros días; el tercer día cada· 6 hora• y cada e 

horas a partir del cuarto día, durante 10 dias. 

La ad.ministración de protectores de •ucosa, fluidos Y 

electrolitos, son a criterio del médico. así como tambien la 
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transfusión sanguínea para evit;ar el shock11·"·"?•'ª•'7·"ª. 

PRON6STICO, 

Los animales que sobreviven a una intoxicación con arsánico 

pasados 2 a 4 dias, están fuera de peligro ya que los niveles 

sanquineos de arsánico regresan a la normalidad 3uq/100 

ml)"• .... 

Las alteraci6nes vasculares de hígado y mádula pueden ser 

permanentes o fatales. 
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INTOXICACIÓN POR TALIO 

El talio fue descubierto en el afto de 1861, y apartir de 

entonces se utilizó como fungicida, control de plagas, y 

depilatorio. se dejó de utilizar como depilatorio ya que se 

vio que producía efecto a largo plazo. Loa efectos tóxicos en 

animales fueron descritos en 1863cso. Bl talio se obtiene como 

subproducto de la refinación del hierro, cadmio, y zinc. Es 

usado en un sin número de productos. 

La presentación comercial del talio es como sulfato y es 

utilizado para el control de roedorescso.«. 

QU:!MICA. 

Es un metal pesado, incoloro, inodoro e insípido, cuyo número 

atómico es 81, peso atómico de 207.19 uma, y su síabolo 

químico es TI tz,oo,d.1. 

Existen varios coapuestos ~e Talio como son: Acetato, Bromuro, 

Cloruro y sulfuro Talioso, óxido Talósico y TAlico. Todos en 

general son tóx1cos00 • 

USOS DEL COHPUBSTO Y FUENTES OS LA ZNTOXICACióN. 

Es usado para la elaboración de rodenticidas, pesticidas, 

aleaciones, tintes, vidrio, fuegos artificiales, dispositivos 

infrarrojos, y cada uno de ~stos constituyen la fuente de la 

intoxicac16n'z.ae.za,ao,•a,:s•.:sP,dO,d&. 
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ABSORCioN, 

La vía de entrada del talio es por inhalación, ingestión y 

percutáneo. 

La dosis letal en la mayoría de las especies varia de 1 a 25 

mg/kg de peso corporal. En perros y gatos es de 10 a 25 ~g/kg 

de peso corporal o.c.cso,d1,e14. 

DISTRIBUCI6N. 

Una vez absorbido el talio, empieza a ser eliminado por la 

orina y heces. Es distribuido a la mayoría de los tejidos, 

tiene un efecto necrotizante en la piel, músculo, mucosa 

gaetroint9stinal, rif'ión y tejido neurona1i.7 ,,,,,,,oo . Produce 

una destrucción de los cilios del tracto respiratorio, lo cual 

predispone al paciente a sufrir problemas respiratorios:m•,oo. 

SIGNOS CLt NICOS DE LA INTOXICACI6N, 

Lo observado en la toxicosis t6lica se puede dividir en tres 

grupos:"' 

AJ Intoxicación aguda El tracto gastrointestinal es la 

primera vía de intoxicación. Por esta vía la presentación de 

los siqn.os es rápida de 2 a 4 horas), aunque pueden 

presentarse de 24 a 36 horas postinoestión. 

Loa primeros signos observados son vómito, diarrea heaorrAgica 

severa, dolor abdominal y anorexia. Han sido reportadas 

úlceras en la lengua de gatos intoxicadostz,.ie,!:1 .. ,!:IP,cU,dP. 

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 dado renal se presenta a 

los 6 días°'. Puede presentarse parálisis motora y tremares 

musculares. 

También se presentan arritmias 

multifocales, taquicardia paroximal, 

cardiacas, estras!stoles 

alargamiento de fa onda 

Q-T, modificaciones del segmento s-T y alargamiento de la onda 

izdZ,04, 

B) Intoxicación subaguda : Los signos aparecen después de 4 a 

7 días posingestión. Los signos nerviosos y gastrointestinales 

son semejantes a la forma aguda. En esta fase es donde se 

aprecian cambios en 

irritación . hasta 

la piel"", que 

severas zonas 

van 

de 

desde una 

necrosis 

leve 

con 

desprendimientos de la piel de la nariz, orejas, reqión 

axilar, abdomen ventral y dorso en general. 

La mucosa oral manifiesta un color rojo ladrillo, los ojos 

presentan conjuntivitis, episcleritis, ademAs de neumonía y 

bronquitis12.:ii•.S?.so.cs.. 

C) Intoxicación crónica : Los signos aparecen de 7 a 10 días 

postingestión. El tracto digestivo y el sistema nervioso estAn 

medianamente involucrados. En esta fase es donde el pelo se 

cae y las uftas crecen de manera anorma1ss,cU. 

La lesiones en la piel son secuelas de la intoxicación y se 

presentan en los animales que sobreviven a la intoxicación 

aguda y subaquda, se inician con eritema en las áreas de 

fricción (vientre y cara interna de los miembros). Estas áreaa 

subsecuentemente se vuelven necróticas y hay desprendimiento 
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en placas de la superficie del epitelio. No existe prurito; se_: 

ha reportado conjuntivitis y dafto renal. 

El síndrome dermatológico se caracteriza por alopecia, el pelo 

se arranca con facilidad y lleqa a caerse en mechoneso:o:. En 

esta etapa también hay un síndrome neurológico caracterizado 

por dolor en la superficie corporal que está en contacto con 

objetas tales como cohij as y suelo; posteriormente se puede 

presentar parálisis'2 ·o:o:,cu. 

MECANISMO DE ACCI6N. 

El talio interrumpe en las mitocondrias los procesos 

oxidativos esenciales, ya que, interfiere con las enzimas 

mitocondriales en la fosforilación oxidativa. Lo cual causa 

acidosis sistémica. Interfiere con algunas vías en el 

metabolismo de los compuestos que contienen sulfllro, 

posiblemente al unirse con éstos1z.::s.c.d0,01. 

PATOLOGíA. 

Debido a su gran semejanza con el potasio, el talio lo 

sustituye en los tejidos exitablee, principalmente músculos y 

nervios. Posee una gran afinidad por los grupos sulfhidrilos. 

Las lesiones postmortem varían dependiendo de los niveles de 

exposición y la duración de la enfermedad. En los caeos agudos 

observamos una severa gastroenteritis hemorrágica y 

ocasionalmente una inflamación de la mucosa respiratoria. En 

casos subagudos, la gastritis no es tan severa pero la 

degeneración del músculo cardiaco, nefrosis, degeneración de 
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la grasa, necrosis del hígado, congestión y hemorragia del 

bazo, corazón y rifiones si lo son1º. 
Ya que la piel y faneras son ricas en grupos sulfhidrilos, el 

\ 

talio los afecta. La caida del pelo es por la interferencia en 

la formación de la queratinaº•12•1º·":s,.u. 
El dafto renal es producto del efecto del talio sobre el riftón, 

coao consecuencia de la biotransformación y se manifiesta 

inicialmente por proteinuria. Puede formar cilindros en los 

túbulos proximal y distalº·'z,to. 

EXCRESI6N. 

El talio es excretado por el riftón; la tasa de eliminación a 

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

DIAGN6STICO DE LA INTOXICACI6N. 

Basados en la anamnesis, eionos clinicos, hallazoos de 

laboratorio, como son elevación del BUN asociado esto con la 

uremia o falla renal, el urianálisis reporta proteinuria, 

elevación de la gravedad especifica de la orina y al observar 

el sedimento se encuentran qran cantidad de células rojas y 

epiteliales"•12•15·Zll·91 • 

Bn la biometria hemática se observa leucocitosis con 

linfopenia y eosinopenia. En los gatos es común la ictericia y 

uremia. se pueden detectar niveles de talio en orina y 

m6sculo, y si encuentran niveles de 43 y 6 ppm respectivamente 

éstos indican una intoxicación con Talio. En el pelo, la 
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intoxicación con talio se puede demostrar, ya que provoca una 

seqmentaclón de la matr1za.t:>,to,11,:1.!!l,t?,to,ao,a1,,a,!!lo&, "" 

DIAGN6STICO DIFSRENCIAL: 

Ya que es también un metal pesado, y tiene una gran afinidad 

por los grupos sulfhidrilos, el diagnóstico diferencial se 

lleva a cabo con plomocso. 

ANATOM1 A PATOL6GICA, 

En casos agudos, se encuentra gastroenteritis hemorráqica muy 

grave y oq~sionalmente inflamación de la mucosa respiratoria. 

En los casos subaqudos ne observa deqeneración del miocardio, 

nefrósis, degeneración grasa, necrosis el hígado, congestión 

hemorrágica del bazo, corazón y riftones. Los cambios cutáneos 

consisten en hiperqueratósis, paraquerat6sis, hialización e 

hiperémia1P.~~ • 

Microscópicamente aparecen gránulos en las mitocon~rias dichos 

gránulos representan depósitos de talio que han sustituido a 

otros =atienes, prob~lemente de potasio'P. 

TRATAMIENTO. 

Es necesario remover cualquier residuo que exista en el tracto 

gastrointestinal, realizando un lavado gástrico 6 provocando 

vómito del paciente. En humanos. el lavado gástrico se realiza 

con yoduro sódico al 1% seguido de un purgante salino y luego 



88 

algún emulsionanteZ!!l,zd. La piel contaminada debe ser lavada 

con abundante agua y j abóntZ,!214,cso. 

La ada1n1straci6n de quelantes como la difeniltiocarbazona 

(Diatizona) a dosis de 70 mg/kg de peso corporal, vía oral 3 

veces.al día, durante 5 días; es necesario administrarla 

durante las primeras 48 horas postexposición. Se debe tener 

cuidado al usar quelantes ya que se ha descubierto que pueden 

causar ceguera en perros°'•dP. 

En gatos el tratamiento de quelantes está contraindicadod9. En 

casos agudos se debe hacer un lavado gástrico y/o administrar 

eméticos (Xilacina). En casos crónicos se recomienda la 

administración de Cianoferrato Férrico (Azul de Prusia) a 

dosis de 100 mg/kg p.c. cada e horas durante 9 dias aunado al 

Cloruro de Potasio a dosis de o. 2 gramos diariamente12•:s'•66 • 

En perros es recomendable el uso de cloruro de potasio pero a 

dosis de 1 a 3 gramos con la finalidad de reponer el potasio 

sanguíneo que ha sido ree~plazado por talio en los 

compartimentos -. intracelulares1>,.a2,1?,.a•,aa,,a.,•,'!H, 

Si el animal presenta acidosis, es necesario administrar 

bicarbonato de sodio en un rango de 0.3 a 3 qramos diariamente 

hasta corregirla. 

Sl tratamiento de sostén debe incluir la aplicación de fluidos 

(Soluciones de Ringer adicionadas con glucosa), para corregir 

la deshidratación y restablecer el balance electrolítico, y 

ácido básico. Administrar antibióticos para controlar 

infecciones secundarias. Es necesario provocar una diuresis 
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forzada con diuréticos osmóticos como el manito!. suplementar 

una dieta de fácil diqostión, adicionada con vitaminas del 

complejo B, calcio y potasio, cisteina y metionina, anabólicos 

asteroides y aplicaciones de humectántes locales en la 

piel B,P,iZ,:t?,tB,:S!J,d4 , 

PRON6STICO, 

De dudoso a reservado, cuando se han presentado los signos 

nerviosos. se ha reportado ceguera ya que afecta al nervio 

óptico. si el talio no afecta al folículo piloso, el pelo 

vuelve a salir sin ninqún problema. 
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INTOXICACIÓN CON F'osFURO DE ZINC 

INTRODUCCioN. 

El fosfuro de zinc se ha usado extensamente alrededor de 

granjas y fue usado como rodenticida para el control de ratas, 

ratones, ardillas y coyotes entre otros. Es empleado en 

señuelos de pan, masas de salvado, trigo húmedo, carne, avena 

rolada. o azucar; se haya disponible comercialmente desde 1930 

en concentraciones de 2 a S\iZ,io,10,zt,zP,04,0P,dO. 

QutMICA. 

su fórmula química es zn9 P2 , Es un polvo gris, con olor a 

acetileno, desagradable para la gente, pero no para los 

animales. El polvo se conserva estable si está seco, y se 

descompone lentamente en aire o cebos hÍllledos, su potencia 

dura aproximadamente dos semanas. En condiciones ácidas el 

compuesto libera Fosfina Pffa, la cual es flamable 

espontáneamente y altamente tóxica. La reacción es violenta 

con ácidos y otros aqentes oxidantes!:IP,oo. 

USOS DEL COMPUESTO Y FUENTES DE LA INTOXICACioN. 

El uso principal del fosfuro de zinc es el control de fauna 

nociva y por lo tanto, la fuente primaria para la intoxicación 

son los cebos mal dispuestos, y en segundo lugar la 

intoxicación intencionadaP,1z,:s•. 

Los gatos pueden intoxicarse al consumir roedores muertos por 

intoxicación con Fosfuro de Zinc1z,CKJ1. 
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ABSORCióN. 

El Fosfuro de Zinc y la fosfina son absorbidos en el tracto 

gastrointestinal. En las ratas, la DL:loH de Fosfuro de Zinc es 

de 45.7 mg/kg de peso corporal. El ganado se muere con 20 a 30 

mg/kg y otras especies sucumben con 20 a 40 mg/kg de peso 

corporal. El ácido clorhídrico (HCL) del estómago modifica la 

toxicidad del fosfuro de zinc. Los perros que concumen 300 

mg/kg de peso corporal de Fosfuro de Zinc en un estómago vacío 

sobreviven, pero la presencia de alimento estimula la 

secreción de HCl por lo que el riesgo de intoxicación se 

acrecenta12,15,1e,5•,d0,01. 

MECANISMO DE ACCI6N. 

En los animales los siqnos clínicos y lesiones refieren un 

colapso cardiovascular, ya que el Fosfuro de Zinc ocasiona un 

dafto directo a las membranas de los vasos sanguíneos y 

eritrocitos. La muerte es debida a una hipoxia tisular12 •18 • 

SIGNOS CL1NICOS DE LA INTOXICACI6N. 

se presentan en menos de una hora y consisten en dolor 

abdominal, anorexia, letargia, vómito con sangre, incremento 

en la frecuencia y profundidad de la respiración, ataxia, 

debilidad, postración, disnea, respiración entre cortada, 

convulsiones, hiperestesia, coma y muerte en un período 

de 3 a 4 a hora6a,10,12.10,:u,ao,a.1.,4a,::s•.::s?,CIO. 
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ANATOH1A PATOL6GICA. 

Existe congestión y edema pulmonar, hemorragia pleural y 

subpleural, congestión hepática y renal, gastroenteritis (a 

veces hemorrágica) en el estómago se encuentra un olor a 

acetileno. El hígado puede manifestar puntilleo amarrillento 

debido a cambios degenerativos. 

Hicroscopicamente las lesiones incluyen degeneración 

hidrópica, infiltración grasa del hígado y riftones, además en 

los riftones se encuentra degeneración tubular, hialinosis y 

necrosisu.•19 • 

DIAGN6STICO. 

Los signos y lesiones son indicativos de la intoxiación con 

Fosfuro de Zinc. aunados a la historia clínica. 

No existen pruebas específicas para determinar la presencia de 

fosfina (PH8 ) pero el olor a acetileno en el estómago la hace 

presente. Si se detecta que hay foafuro de zinc en el higado, 

contenido estomacal y riftón, esto es indicativo de una 

intoxicación, ya que el químico no se presenta en forma 

natural en los tej idosP.u,1::s,1?,u,10,óP. 

DIAGN6STICO DIFERENCIAL. 

Si la historia es incompleta y no está presente el olor a 

Acetileno en el paciente, el clínico puede considerar otros 

agentes hipotensivos. Algunos de éstos son: Acetanilido, 

Anestesicos, Salicilatos, Nitratos, Hierro, Plomo, y veneno de 

víbora de cascabel, entre otros. Los inductores de hemorragias 
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(Warfarina) y agentes que causen edema pulmonar (ANTU), deben 

ser des~artados ya que el Fosfuro de Zinc causa hipotensión, 

edema pulmonar, y hemorragias, pero no en iguales magnitudes a 

los tóxicos antes mencionados8•º•12•:s'. 

TRATAMIENTO. 

No hay antídoto específico para el Fosfuro de zinc, ni para la 

Fosfina. El estómago· debe ser vaciado lo mejor posible y 

lavado con Bicarbonato de sodio al 5%, ya que limitamos la 

hidrólisis ácida del Fosfuro de ztncº•12,10,.a •• o,o•,o?,:sP. 

En gatos se recomienda lavado gástrico con soluciones de 

Permanganáto de Potasio en dilución de 1: 2ooooP. Debe 

propo1:cinarse una atmósfera rica en oxígeno. Si se presenta 

edema pulmonar, es necesario proporcionar una atmósfera con 

12% de Etilenglicol aunado al uso de d_iuréticos y masajes en 

la región toráxicaa,P,1z,1:1,1?,ta,~P. 

Bl estado de acidosis que presenta el animal debe ser tratado 

con Gluconato de calcio y 1/6 de lactato de sodio. Bl shock es 

tratado con terapia de fluidos ·rutinaria. El dado a los 

riflones puede ser min!.mizado con glucosa al 5\.tz,s.c. 

PRON6STICO. 

Es grave, el veterinario no debe sentirse responsable si el 

animal muere aún con tratamiento riguroso, en 1, mayoría de 

los casos, el paciente muere antes de poder aplicar una 

terapia. Si el animal sobrevive más de 3 días, se considera 

que está a sal va°•12,1::1,1e,o-.c,ó0. 



III INSECTICIDAS 

TOXICIDAD DE LOS PESTICIDAS. 

La aplicación de pesticidas en cualquier ámbito entrafta un 

riesgo tóxico inherente al producto empleado sea cual fuere el 

mismoZ•'"·u,4 1>. 

CLASES DE TOXICIDAD: 

La toxicidad de los pesticidas presenta distintos aspectos 

seqdn su distinta trascendencia. Por lo que a sus efectos 

inmediatos se refiere, se consideran treS clases de toxicidad: 

1. -Toxicidad orat Q./J"IJ.da. se refiere a la ingestión 11 de una 

sóla vez" de un producto pesticida tóxico. Según el convenio 

universalmente aceptado, se expresa en términos de "Dosis 

letal aedia• abreviadamente DL "°"• c¡ue significa: La cantidad 

de tóxico que es necesario ingerir de una sola vez para 

producir la muerte del 50% de los animales en ensayo; esta 

dosis se expresa noraalaente en miligruos por kilogruo de 

peso corporal del animal ensayado. La variación de la DL tJOt111 

sev11Jl la especie animal presenta una infinidad de ejemplos: La 

DL ºº" 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. -Tox_icidad d~rmica. Se refiere a la intoxicación debida al 

contacto y absorción del pesticida por la piel. como la 

anterior, se expresa en DL ooN y los ensayos pertinentes se 
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efectulm po•· ~plicación tópica. (por contacto) del tóxico sobre 

la piel afeitada del animal ensayado. 

3. -Toxicidad crónica. A través de dietas alimenticias 

preparadas con dosis variadas del tóxico, se averiguan 1os 

niveles de peligro del pesticida mediante la administración 

repetida a lo largo del tiempo. 

Actualmente estos ensayos duran dos aftos, a fin de asequrar a 

través de exámenes periódicos a animales, cuál es el nivel al 

que no se presentan sic¡nos de intoxicación, sean visibles o 

bien morfológicos e histol6qicos2 •:s,zn,•,•0 ·•:r.,,z,•o. 
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GBllllRALIDl\DBS: 

HUller, descubrió las propiedades insecticidas del DDT. con 

este descubrimiento se inició una revolución en el campo de 

loa pesticidas•·•">. 

Al ser el DDT un derivado clorado se abrió, a su vez, un 

camino de b6squeda de materias activas dentro de este campo, 

desarrollándose así un conjunto de productos, cuya lista no 

está acabada, y que ocupan un lugar de gran importancia en los 

insecticidas "persistentes" y "acumulativos". 

Batos principios activos son usados, principalmente, en la 

lucha contra insectos, ácaros, nemátodos, hongos, roedores y 

malas hierbas (insecticidas, acaricidas, nematicidas, 

fungicidas, rodenticidas y hervicidas). Generalmente se trata 

de compuestos orgAnicos de estructura muy diferente, en la 

cual se sustituyen uno o varios 6tomos de H por átomos de el. 

Todos estos principios activos son más o menos insolubles en 

agua, pero suelen disolverse 

lipoideaZ.!l~~,za,a7,N. 

ABSORCION: 

fácilmente en qrasas 

Los animales de sangre caliente pueden absorberlos disueltos 

y 

en grasas, ceras o aceites por medio del sistema digestivo, o 

también, a través de la piel en disolventes orgánicos. Por el 

contrario, se absorben muy poco en forma sólida a través de la 

piel ilesa. Pueden ingresar al organismo por los órganos 

respiratorios en forma de fino polvo o como aerosoles. Las 
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sustancias del grupo del DDT tienen baja presión de vapor, por 

lo cual son poco volátiles y el peliqro de inhalación es muy 

pequefto, aunque existen, desde luego, sustancias de alta 

presión de vapor. La liposolubilidad ofrece una qran afinidad 

con los lipidos y qrasas corporales, lo que posibilita el 

almacenamiento de alqunas sustanci~s estables y lentamente 

degradables en las grasas corporales y órganos ricos en 

lipidos (cerebro, hígado y masculo cardiaco). Bn los animales 

de sangre caliente, las sustancias activas alcanzan al sistema 

nervioso, por vía sanguínea, mientras que en los insectos se 

propagan directamente a trav~s de los lipidos en los tejidos 

nerviosos. Los siqnos se caracterizan por la exitación del 

sistema nervioso central (convulsiones entre otros) 2 •-o:·''·•. 
HBCANISHO DE ACCI6N: 

Los insecticidas derivados de hidrocarburos clorados actúan 

sobre el sistema nervioso central, sin embargo, no se ha 

aclarado el mecanismo exacto de esta acción, ni en el hombre 

ni en los animales. Las dosis grandes provocan náuseas y/o 

diarrea. con dosis repetidas, los compuestos producen cambios 

microscópicos en el hígado y los rifl.ones en. animales de 

experimentación. Los compuestos o ciertos productos de 

degradación, se almacenan en la qrasa. Este depósito resulta 

ya sea de una sola dosis grande o de varias dosis pequeftas 

repetidas. El material almacenado en la grasa parece ser 

bastante inactivo, puesto que la cantidad total almacenada en 

un animal de experimentación a menudo puede ser mayor que la 

dosis letal que se dá de una sola vezz,:s,1a,z1,za,ae,as:>,4:&,•P 
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PRINCIPIOS ACTIVOS: 

a) DDT y co•puestos anAloqos: 

1.-Ctorob•ncilat• C-o> • tstar •t!tico c:Wt ácido bisC4-

cloro/•nit~ hidroxiac•tico. 

El producto técnico es un liquido viscoso, de color marrón, 

inaoluble en aqua, pero sí en disolventes or96nicoe. La D~ 

oral a,ructa en la rata, para el producto químicamente puro, es 

de 3 .100 1111/k11, pero puede aUJ1entar hasta 700 m11/kg en el 

producto tácnicoZ•º•H,n. 

2.- DDT O 1,l,1-trictoro-2,2,- bisC4-clorofenit~ etano. 

Posee una volatilidad muy baja a temperatura ambiente. Bs uno 

de los insectidae •As conocidos en defensa de los cultivos y 

el de mAs uso contra los parAeitos del hombre y los animales 

domésticos. Be un veneno que actlla por contacto y tamb14n por 

in9estión, penetra a través de la cutícula del insecto y es 

conducido por la linfa y por los lipidos del sistema nervioso. 

La toxicidad oral Q.61J.da en la rata es de 150 a 500 mo/kc¡¡, 

seq1ln el disolvente. La toxicidad dér11ica depende también del 

disolvente empleado y en la rata las DL~oH dérmica es de 2.510 

•11/kg y en el conejo es de 2.800 m11/kg. El peli11ro de 

envenenamiento por la via pulmonar es remoto, se necesita de 

exposiciones prolongadas o repetidas de aerosoles y polvos, 

principalmente en luqaree cerrados y sin protecc16n~·u,ze,aa. 

3.- Dicofol 

etanol. 

2,2,2-trictoro- 1,1-bis C4-ctoro/•nit~ 

Be insoluble en agua y muy poco volátil. En la rata, la DL 

tsOHorat atfllda es de 730- 810 mg/kg y la DL ~º" asucfa cutánea e 
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es de 1.230 mg/kg. No existen datos de toxicidad por 

inhalación o cutánea en 

acaricidau. 

el hombre. Bl dicofol es un 

4. - Hetoxiclor 1, 1, -tr(ctoro-2, 2, -bis C-4-'tfWtoxt/•ni t> 

etano. 

Bs un principio activo casi insoluble en agua y muy poco 

volátil. La toxicidad ora.t Q6Ua Dt.ooN para la rata es de S-7 

gr/kg, sin embargo, no hay datos de toxcidad por inhalación. 

Toxicidad c~táne-a: DL!:IOJ11 es mayor de 2 gr/kq en el conejo. Es 

empleado.como insecticida en agricultura y sanidad. Se acumula 

•uy poco en la grasa del cuerpo'•·"º. 

5.-Perthane = 1,1-dictoro-2,2,- bis C4-•til./•ntt> •tano. 

Bs cristalino con un punto de fusión de 56-57°c. soluble en 

disolventes orgánicos, su volatilidad es media. La DL SON oral 

~ en la rata es de a.200 •o/kq. Es empleado, sobre todo, 

coao inaecticida doaéetico, taabién es recoaandado contra 

ciertos . dípteros en aoricul turau,,o . 

. bl Dienos: 

1.- Aldrin = 1,2,3,4,10,10-lwxactoro- 1.4,4a,5,8,8a, 

-hexahidro- 1,4- endo•xo-s,e,- dinwtanono./tal•no. 

Be un polvo· cristalino, insoluble en agua, pero soluble en 

diaolventes orq&nicos, su volatilidad es media. La DL Da. oral 

~ oscila en la rata según el disolvente y la pureza , 

entre 45 y 60 a9/kg. La toxicidad cutánea es muy baja para el 

polvo cristalino, pero alta para las diluciones en disolventes 

org6.nicos, sobre todo deepuás de contactos repetidos con la 

piel. No existen datos concretos sobre toxicidad por 
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inhalación. 

Bl aldrin es un insecticida de in11esti6n y contacto, se eaplea 

principalmente como insecticida del suelo19''°'. 
2.- Dieldrin = 1,2,3,4,10,10,- hexactoro- 6,7,- •poxi.-

1,4,4a,5, 6,7,B,Ba,-octohi.dro-1,4-•ndo- •xo-5,8,- dLm.etanona/­

tateno. 

Bl dieldrin técnico es un polvo amarrillento, insoluble en 

ª'11:1ª y fácilaente soluble en disolventes orQánicos, es poco 

volátil y con olor a naftalina. La toxicidad orat Q6Uda varía 

seq(ln los disolventes y es de 60-90 1111/kc;¡ para la rata. Bn 

forma de polvo no puede atravesar la piel, pero en disolventes 

oroAnicos sí es posible. Este insecticida es uaado en la 

agricultura y sanidad5•u.4 e>. 

3.- Bndrin 

1,4,4a,5,6, 7,8, 

dtnwtanona/tat•no. 

1,2,3,4,10, 10-Mxactoro-6, 7 ,- •poxi-

8~-c:>etah.idro-1,4-ondo-endo-S, 8,-

Be un is6tlero del dieldrin y se presenta en polvo cristalino, 

insoluble en agua, pero soluble en disolventes orc.¡Anicos, Es 

auy poco volAtil. La DL """' orat Q6Uda es de 10-12 ag/kg para 

la rata. La toxicidad cutárwa en el conejo, en una aplicación 

y en un disolvente or116nico, es de 15 •11/kc;¡. Bl endrin es 

empleado en agricultura, como insecticida de contacto e 

ingestión, contra insectos y &caros, siendo interes1111te su uso 

contra los roedores dafiinoss.n,n,u. 

e) Hexaclorociclohexano y compuestos análogos: 

1.- CBHo O HomólOBOS da clorobenceno. 

Esta denominación se d6 a mezclas de bencenos clorados, cuya 
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composición quim1ca no puede indicarse con eKactitud. Bn 

agricultura son usados como insecticidas. 

2. - HCHó BHC = 1, 2, 3 ,4, 5 ,6, - hsxaclorocictolwxano. es una 

mezcla de los isómeros o,~ 1 y,6 y&. 

El hexaclorociclohexano técnico cristalizado es casi insoluble 

en aqua, tiene notable volatilidad y un desagradable olor a 

moho. La DL oral asuda de esta mezcla de isómeros, en la 

rata, es de 600 mg/kg y la DL~oN cutánsa. para el conejo, es 

mayor de 1.8 gr/kg. Para el hombre pueden ser mortales 14 gr 

ingeridos P6r os. Es un insecticida que se emplea en cultivos 

industrial-es y en los bosques18 • 

3 .- Lindane lsómsro r del hexaclorociclohexano. 

denominado también gama o gama-hexa, es un polvo blanco, 

cristalino, insoluble en agua y de volatilidad media. Si está 

al 100 i carece de olor. La toxicidad es mucho más alta que el 

DDT; la DL ?JOH orat aS"Uda es de 125 mg/kg en la rata y la DL 

~oH aeuda cután9a depende de los disolventes y es de 180 mq/kg 

o menos, en el conejo, Debido a su alta presión de vapor, se 

debe tomar en cuenta la toxicidad por inhalación. Es un 

insecticida que actúa por contacto, ingestión e inhalación. se 

usa en agricultura y contra los parásitos del hombre y los 

animales'5,se,za. 

d) Indianos clorados: 

1. - Clordane 1,2,3,5,6,7,S,Sa,-octactoro-

2,3,3a,4,7,7a-hexa- hidro-4,7,- :nstanoinct9no. 

Este compuesto es una mezcla de distintos isómeros. Bs un 

liquido parduzco, viscoso, insoluble en agua, soluble en la 
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mayoría de los disolventes orc¡ánicos y su volatilidad es 

mediana. La toxicidad oral. atfUda depende de su pureza y es 

para la rata, de unos 450-500 mg/ kc¡. La toxicídad cutánea 

para el conejo es de 790-940 mg/kg. Es un insecticida 

relativamente estable: Es usado en ac¡ricul tura y en la lucha 

contra insectos domésticos. En experimentos realizados con 

animales se comprueba su toxicidad por inhalación!S,sa. 

2. - Heptaclor 1,4, 5, 7, 8, 8-hapt.acl.oro-3a. 4, 7, 7a,-

t11trahidro- 4, 7 ,-endo-metanoindGno. 

El producto puro tiene forma de cristales blancos con olor 

tipico a alcanfor. El producto comercial, con 72 i de 

heptaclor puro, es de color parduzco, ceroso, con idéntico 

olor a alcanfor. Insoluble en agua, pero soluble a algunos 

disolventes orgánicos. Es de volatilidad mediana. La toxicidad 

oral. a!!f'\Lda. para la rata es de 90-130 mo/kg y depende de la 

naturaleza del disolvente. La toxicidad a8l-Lda. cutánaa es 

aproximadamente de 2 gr/ kg para el conejo con hepatclor no 

diluido, si va diluido en disolventes orgánicos, esta 

toxicidad es de 195 mg/kg para la rata y de 790 mq/kq para el 

conejo. En el cuerpo de los animales de sangre caliente el 

heptaclor se transforma rápidamente en epóxido más tóxico, y 

se almacena como tal en la grasa. .Es un insecticida de 

contacto e ingestión y es empleado en agricultura como 

insecticida del suelc18•ao,•P. 

3.- Hostatox: Mezcla de los principios parecidos al 

clordane. Latoxicidad oral Otf1.Jcla para la rata es de 325 mg/kg. 

En agricultrua se emplea como insecticida!!l•18•88 • 
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e) Terpenos clorados: 

1.- strobane: Mezcla de terponos clorados, es un liquido 

amarrillonto, de olor ligeramente aromático y poco volátil, 

insoluble en agua y muy soluble en disolventes orgánicos. La 

toxicidad oral aS'Ucla para la rata es de 250 mq/Kg. La 

toxicidad cutánoa es muy baja. Es empleado como insecticida y 

rodenticidaz,:J,&a. 

2.- Toxafene = Can/~no cLorado. 

El producto técnico ea una mezcla de canfenos clorados, sólido 

de aspecto céreo, color amarrillento y olor débil a terpenos. 

Bl toxafane ea insoluble en agua y muy aolttble en disolventes 

orgánicos. La toxicidad oral OS'-1-da. que depende de la 

composición y del disolvente, es de 60 y 100 mg/kg para la 

rata, y la toxicidad cután9a es aproximadamente, de 1 qr/kg 

para la rata y de 250 mg /kg para el conejo. Disuelto en 

disolventes orqá.nicos, penetra bien en la piel 1.lesa. Es un 

insecticida que actúa pOr contacto e ingestión, y se emplea 

también para combatir roedores perjudiciales~•18 • 

f) Otros clorados: 

1.- Clorbenside = Sulfuro d6 p-ctorofonilo. 

Insoluble en agua y muy poco volátil. El producto técnico 

posee un tenue olor a almendras. La toxicidad orat asuela para 

la rata es de más de 10 9r/kg. No se tienen datos sobre 

toxicidad cutánea ni por inhalación. En agricultura es 

empleado como acaricida. 

2.- Clorfenson = 4-ctorobenceno sut/onato de 4-ctoro/9nito. 

Producto insoluble en agua y muy poco volátil. La toxicidad 
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oral asuda es de 2 gr/kg. No hay datos de toxicidad cutánea ni 

por inhalación. Este producto puede ocasionar irritaciones en 

la piel del hombre. Es empleado como acaricida19 • 

3.- D-0 = Dicloropropano-Dictoropropeno. 

Bs una mezcla de 1, 3, -dicloropropeno ( CsH4 Cl2 ) y 1, 2-

dicloropropano ~ CsH,,CL;z) con vestigios de hidrocarburos 

clorados superiores. Es un liquido negruzco, muy volátil, 

insoluble en agua, pero soluble en disolventes orgánicos. 

Tiene un olor característico a ajo. La toxicidad orat ClS'Uda 

para la rata es de 140-300 mg/kg y la toxLcidad cutánea Otfl..l.da 

para el conejo es de 2 .1 gr/kg. En inhalaciones de 200- 400 

ppm no se observan lesiones hepáticas. 

Este producto irrita: la piel, mucosas de los ojos, y vías 

respiratorias, y es usado para destruir los nemátodos del 

suelo='•18•29 • 

4. - Bndosulfan Sulfi.t.o de 1,2,3,4,7,7-h.exactorobiciclo 

-(2,2,1~ heptan- 5,6, dioxi.m.etilono. 

Es una sustancia cristalina, parduzca, insoluble en agua y 

poco soluble en disolventes orgánicos. La toxicidad oraL aS"Uda 

para la rata es de 50-115 mg/kg, según el disolvente, la 

toxicidad cutánea para el conejo es de 360 mg/kg. Es empleado 

como insecticida2,~,1s. 

5,- Hexaclorobenceno 

Polvo cristalino, ligeramente volátil, insoluble en agua y muy 

poco soluble en benceno caliente. La toxicidad oral aauda es 

baja. Las soluciones de hexaclorobenceno pueden irritar la 

piel. Es usado en agricultura como desinfectante de semillas. 
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Tratamiento: Pomada de quinina en las partes sensibles a la 

luz complejo vitáminico s y dieta hepáticaz,:s,n,&1. 

6.- Paradiclorobenceno. 

Tienen forma de cristales incoloros, muy volátil y el olor 

característico de un anti-polilla Es una sustancia 

insoluble en agua y soluble en disolventes orgánicos. La 

toxicidad oral. asuda en el ratón es de 2.95 qr/kg. El hombre 

ha soportado hasta 300 mq/kq. En exposiciones prolongadas, los 

vapores irritan la mucosa de ojos y vías respiratorias. Posee 

una toxic'ldad por inhalación relativamente alta y en 

solucione&, una caracteristica toxicidad cutón9a. Es empleado 

en ámbito domástico en la lucha contra la polilla. 

7. - Tetradifón = 4-c lorofeni l 2 ,4, 5,-trie1.orof~ni l sulfona. 

Es insoluble en agua y muy poco volátil. La toxicidad oral. 

a.eurJ.a para la rata es mayor de 15 qr/kq. El producto 

prácticamente no es tóxico, se emplea en aqricul tura como 

acaricidaz,i:s,ts. 

8.- Tetrasul Sutfv.ro c:l9 4-c toro/Bni. l. o y de 2, 4, 5-

tricl.oroftm.i. l.o, 

Se presenta en forma de cristales, cuyo color va del gris 

claro al crema, poco solUble en agua y regularmente soluble en 

disolventes orgánicos. El punto de fusión está entre 82 y 86 

0 c. Tiene una volatilidad muy baja. Es un producto poco 

tóxico. La toxicidad orat Cl8Uda para la rat'a es de 6, 8 - 12 .1 

gr/kg y para la cobaya es de 8 .2 -12. 6 11r/k11 . La absorción 

por la piel es mínima, por lo que la toxicidad cután.t11a es muy 

baja. Es usado como acaricida en agricultura2'"'u.29•911 , 
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SJ:GNOS CLt NJ:COS DB LA INTOXJ:CACI6N. 

Los hidrocarburos clorioados actúan como estimulantes disfusos 

o depresores del sistema nerviosos central. Los signos se 

manifiestan generalmente como alteraciones nouromusculares, 

aunque pueden ser de todas las formas de depresión o de 

estiaulaci6n. 

En la intoxicación aguda, los signos se manifiestan dentro de 

las 24 horas aiquientes a la ingestión, se presentan 

qeneralmente, en forma progresivamente severa, hasta la muerte 

del paciente. 

La primera manifestación es aprensividad, hipersensibilidad o 

delirio, las fibrilaciones de los músculos de la cara y los 

músculos cervicales, espasmos de los párpados, y de los 

músculos de los miembros posteriores y anteriores, en forma 

constante o intermitente, movimientos tónico-clónicos, 

sialorrea, rechinamiento de dientes, incoordinación, ceguera, 

movimientos anormales, r1g1déz muscular, bradicardia, 

hipertermia por actividad muscular y disfunción de loa centros 

termoreguladores, los movimientos progresan paulatinamente, 

hasta que se presenta la muerte. 

En la intoxicación crónica, los siqnos son similares a loa de 

la intoxicación aguda: se observa estupor, somnolencia, 

inapetencia, emaciación, deshidratación por alteración del 

metabolismo electrolítico, movimientos envarados, y reflejos 
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LESIONES A LA NBC&OPSIA. 

Las leuiones en la intoxicación aQuda son minimas, e 

1nespecificas, pero en los casos crónicos se observa necrosis 

centrolobular hépatica y deqeneración del epitelio tubular 

renal y de la fibra cardiaca, el corazón generalmente se 

encuentra en sístole. Existe aumento de la cantidad del fluido 

cerebro-espinal, son frecuentes las hemorragias petequiales en 

el miocardio e intestino generalmente con clordano; también se 

observan edema pulmonar, exudado pulmonar, exudado traqueal y 

bronquial de tipo hemorráqico, ademAs de congestión medular y 

cerebral z,~,1a,zu,ue,aP,40,,1,4P. 

DIAGN6STICO DE LA INTOXICACI6N. 

Si existe la historia de una exposición previa a orqano­

clorados, y los signos y lesiones concuerdan con los descritos 

anteriormente, la intoxicación con organo-clorados se puede 

presumir que es inminente. 

El diagnóstico de laboratorio se realizará determinando la 

tasa de contenido de organoclorados en el hígado, contenido 

estomacal, riftón, grasa y encéfalo, en el que parece tener el 

mayor valor diagnósticoz,12,13,za,4o,4i,:u .. 

DIAGN6STICO DIFSRSNCIAL. 

otras condiciones que alteran el s.N.C. no tienen el grado de 

severidad de los signos descritos. Enfermedades infecciosas o 

lesiones cerebrales pueden causar signos de encefalitis, pero 

estas condiciones pueden descartarse al examen clínico y 
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anA11s1s de laboratorio. 

Las convulsiones causadas por la estricnina se presentan en 

forma semejante en la intoxicación con organo-clorados, pero 

no se presentan alteraciones en la conducta del paciente. 

En la práctica general, los animales que manifiestan signos 

como son: Tremares musculares, salivaci6n,y aprensión, puede 

pensarse en intoxicación con organo-clorados. 

La intoxicación con plomo, no causa posturas anormales. Las 

convulsiones son menos severas, y generalmente no se causa 

fiebre, el plomo causa anemia y puntilleo basofilico de los 

TRATAMIENTO DE LA INTOXICACI6N. 

considerando la rapidéz del cuadro clínico, los casos graves 

en los que se sospeche intoxicación, deberán ser tratados con 

urqencia; sin esperar los resultados de laboratorio. 

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

1.- Asistir la respiración, en caso de ser necesario, de 

preferencia por medios mecánicos. 

2.- Atropinizar al paciente, esto es hasta que se manifiesten 

los signos ocasionados por el fármaco. 

3.- Dependiendo de la vía de intoxicación, el paciente debe 

ser tratado como sigue: si la exposición fue cutánea, es 

necesario lavar con abundante aqua el área expuesta; por otra 

parte, si la exposición fue oral, es necesario hacer lavados 

gástricos con catárticos salinos y carbón activado. 

4.- Las convulsiones se controlan con barbitúricos, 
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pentobarbital para el perro, tiopental para el oato, 

administtados en forma cuidadosa, ya que los barbitúricos 

causan depresión respiratoria, ademAs de la ya existente por 

la intoxicación. 

s.- Si la temperatura está alta, es necesario enfriar al 

paciente para evitar un dafto cerebral debido a la 

desnaturalización de las proteínas de las células. 

6.- Administrar intravenosamente borogluconato de calcio y 

soluciones glucosadas como auxiliar en el dafto hepático y 

neutralización de la hiperkalemia ocasionada por las 

convulsiones. 

La sedación 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 hepáticas que favorecen el 

metabolismo de los organo-cloradosz,i:s,2e,ae,sp,,.o,•1,cs>,d0, 

di.ce. 

PRON6S'l'XCO. 

Grave, los signos de la intoxicación aguda generalmente son 

abatidos en 1 6 2 días, pero la completa recuperación puede 

llevar semanas o mesesz,1.s,1z.za,,o,o&t,4P,.,.. 
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INSECTICIDAS CIRoANo-F'OSFORADOS 

GBNBRALIDADSS: 

Estos productos se emplean en la lucha contra insectos, 

6caroe, honqos y nem.6.todos. su uso es frecuente en 

aoricultura, en almacenes y también 

veterinaria. son derivados de los 

en higiene humana y 

ácidos ortofosf6rico, 

tiofosfórico, pirofosfórico y fosfónico. Son venenos activos 

de contacto, ingestión e inhalación. Los insecticidas 

foeforados activos son oleosos y cristalinos, la mayoria de 

las veces son, insolubles en aqua, pero se disuelven bien en 

grasas y lipidos. Algunos poseen una presión de vapor tal, que 

aun a temperatura ambiente, presentan cierta volatilidad. 

Las intoxicaciones se deben a la acción combinada de varios 

principios activosz,s.1z,za,aa. 

ABSORCI6N: 

Loe insecticidas organo-fosforados se introducen al cuerpo por 

ingesti6n, contacto con la piel, o por los 6rganos 

respiratorios (en forma de vapores, polvos o nebulizaciones), 

y se distrubuyen r!pidamente por vía snagu!nea. La absorción 

dármica tiende a ser lenta, sin embargo, debido a que estos 

insecticidas son dificilies de limpiar, esa absorción se 

realiza. 

La absorción por la piel se aumenta a temperaturas altas y 

muchos mayor si la piel está lesionada2 ·'º•'1 , 
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MBCANIS~'C ::JE ACCI6N: 

Ss en principio, iqual y caracteristico para todos los 

compuestos organo-foaforados; inhiben de una manera más o 

menos fuarte y por tiempo variable, a las colinesterasas. 

Estas vitales enzimas de la sangre y los tejidos, quedan 

bloqueadas por un proceso de fosfor111zación, con lo cual 

queda paralizada su función, es decir, el desdoblamiento de la 

sustancia trasmisora específica, la acetilcolina. De este 

modo, se produce una 11 intoxicaci6n endógena de acetilcolina", 

es decir, la acumulación de esta sustancia en las sinapsis 

autónomas.Y centrales y en las terminaciones post-ganglionares 

de los nervios parasimpáticos y motores. 

La inhibición de la colinesterasa provoca una hiperexcitación 

del sistema nervioso colinérgico (parasimpático), con efectos 

tipicos. se trata de un cuadro de tipo sindrómico, muscarinico 

y nicotinico combinados, cuyos signos se expondrán más 

adelante. A veces se reqistran otros efectos no específicos, 

tales como eosinopenia y leucopenia, aumento de reticilocitos 

e hiperqlucemia (stress). 

Loe compuestos organo-fosforados poseen una alta toxicidad y 

el peligro depende del qrado de su penetrabilidad a través de 

la ¡:;iel y de su volatilidad::i:.-s,za.•.1tP,•o.•1•'". 

PRINCIPIOS ACTIVOS: 

1.- Amiditión = Est.er O,O-dimst.i.l. S-CN-tA9t.OXi9t.1'..l.carbam.it.:> 

motf.l.Lco det ácido di.t.Lo/osfóri.eo. 

Es un sólido blanco, con punto de fusión de 46°c, poco soluble 
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en agua e hidrocarburos saturados, pero fácilmente soluble en 

disolventes or9lnicos. La toxicidad orat asuela para la rata ea 

de 620-660 mq/kc;¡. Es e111pleado co1110 acaricida e insecticida; 

también es usado en el tratamiento de sem1llas2•5 •19•"º. 

2.-Azinfos etil tstsr O,O-di1Pt!tico 

S-C4-oxob&nzotria.zin-3-it) mstCLLCO el ácido ditio/osfórico. 

sutancia sólida casi insoluble en aqua, pero souluble en 

disolventes orqánicos. La volatilidad es baja ( 0 1 018 mg/m8 a 

20°c), la toxicidad oral a.suda es de 18 mq/kq para la rata. La 

toxicidad C%$Uda cutánoa es de 70 mg/kg en una aplicación. 

Toxicidad por inhalación es letal de l.00-2.500 mq /m3 de 

espacio, durante una hora de inhalación (concentración 

analizada en ratas). 

Es usado como insecticida y acaricidaz,1a. 

3.- Azinfos metil tster 0,0-dim.&t!tico 

se 4-oxob6'TL20triazin-3-i l..) mst 1'.. l. ico. 

Propiedades fisico-químicae parecidas a la6 del azinfos etil. 

Toxicidad: Oral. Q6Uda es de 17 mg/kg en la rata hembra, para 

la rata macho y la cobaya es de eo mg/ko. La toxicidad 

cutánf'a: en una aplicación de dos horas, las ratas soportaron 

sin signos 250 mi:¡/kq. La toxictdad por inhatación en la 

aspiaci6n de 250 mg/m9 de espacio (nebulización continua ) , no 

se produjo daftos detectables en los ratones, ratas, cobayas, 

conejos y gatos. 

Es usado como insecticida y acaricida18 • 

4.- Bromofos ts ter O, O-dime ti l. ico 0-4-bromo- 2. 5-

dicl.orofenll.ico del. ácido tiofosfórico, 
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Es una suctnncia cristalina, amarrillenta, con olor a moho. Sl 

punto de fusión oscila entre 48 y 54.5 °c, según su pureza. La 

tensión de vapor a· 20 °c es de 1. 3 X 10-• mm/ Hq. ES soluble 

en alqunoa disolvente~ inor11ánicos pero poco en alcoholes y 

agua. Es estable incluso en medios básicos. Actúa por contacto 

e ingestión. La toxicidad oral. Cl.8"Uª en la rata es de 3750-

5050 mq/kg • 

se emplea principalmente como insecticida doméstica2•~.ao.•P. 

s.- carbofenotión tster O,O-di9t!l.ico 5-4-ctoro-

/eni t t iomet e l. ico del. ácido tiofosfórico. 

Es un liquido color ámbar, con presión de vapor muy baja y es 

insoluble en agua, pero miscible con la mayoria de los 

disolventes orqAnicos. 

Toxicidad oral. astida es de 30 mg para la rata macho. La 

toxicidad cutánea aeuda es de, 1.250 mg/kg para el conejo y 

de 54 mo-/kg para la rata. La toxcidad por inhatación es muy 

alta. 

Es empleado contra insectos y ácaros, en aqricul tura2 •5 • 

6.- Cloroti6n = tster 0,0- dimet!tico 0.4- n~tro-3-

ctoro/onttico d9t ácido tiofos/órico. 

Es un liquido oleoso, de color amarrillo con ligero olor a ajo 

y con volatilidad baja. En agua es casi insoluble, pero muy 

soluble en disolventes oro-ánicos. 

Toxicidad orat aauda ea de 625- 880 mg/kg y la toxicidad 

cutánea aauda ea de 1.500 - 4.500 mq/kg en la rata. 

Es empleado como insecticida5 •18 • 

7.- Demeton (grupo) 
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a) Demeton = tst11r O.O-distt.l.ico 

ácido ti.ofosfórico y éster O.O- diettlico 0.2.-etiltio9ttlico 

d9t ócLdo tiofosfórico. 

El producto técnico es una mezcla de isómeros P=O y P=S 

(30:70). 

Es un liquido oleoso, de color amarrillento, con marcado olor 

a mercaptano, insoluble en agua y soluble en la mayoría de los 

disolventes orgánicos, producto muy volátil 15 mq/rn9 a 20 °c. 

Puede absorberse por vía oral, a través de la piel y por los 

orqanos respiratorios. 

La toxicidad oral ae~da para l& rata varia entre 6 y 12 mg/kg. 

Es un preparado sistémico que actúa por contacto, ingestión, e 

inhalacións.3 ,z9 , 4 o. 

b) oemeton-o-metil = ~ster o.o- dimetllico 5-2 etiltioetltico 

del ácido tiofosfórico. 

Es un isómero tiol (P=O) de Demeton metil. Es un liquido 

oleoso, de color amarrillento- parduzco, con fuerte olor a 

ajos y soluble solamente en disolventes orgánicos. La 

volatilidad a 20°c es de 5 1 7 y a 30 °c de 12 1 4 mg/mª. 

Toxicidad orat a5uda es de 40 mg/kg para la rata. 

Es un insecticida sistemico de uso en el campo agricola19•'º· 
e) Demeton -0-metilsuilfóxido ester O.D-dimetitico 5-2 

etitsul/iniletitico del ácido tiofosfórico.Es el sulfóxido del 

metasystox, 

Es un liquido amarillento, con olor muy fuerte a ajo, es 

insoluble enn agua y soluble en disolventes orgánicos. 

Toxicidad oral asua para la rata es de 56-80 mg/kg y depende 
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del qrado de pureza del compuesto. La toxicidad c~tán•a para 

la rata es de 162-250 mg/kg zs un insecticida 

sistémicon•'º·'P. 

d) Disulfoton = tst9r o. O-di•tt l. ico S-2-&>t i L tio«1t i l. ico ctsol. 

ácido di ti:.ofosfórico. 

El producto tácnico es un liquido oleoso, de color amarillo, 

olor aromático y baja volatilidad ( 2. 7 mg/m8 a 2o•c). 

Insoluble en agua pero soluble en la mayoria de los 

disolventes orgánicos. 

Toxicidad la dosis letal ooM oral. atfUda para la rata es de 

12.5 mg/ko .La toxicidad cutánea atfUda. ee de 41 mq/kg en 

exposicióq de horas. La toxicidad por inhalación es de 200 

mq/mª durante una hora de duración. Es w1 insecticida con 

propiedades sistémicas19 • 

e.- Diazinon =Ester o.O-dimst(l.ico 0-2.2-dicl.<;>rovin(l.ico 

dal. ácido t i.ofosforico. 

Bs un liquido amarillo-parduzco, poco soluble en agua, pero 

soluble en líquidos orgánicos su volatilidad es moderada. 

Toxicidad: la dosis letal !!SON orat a.suda. para la rata es de 

108-2.25 mg/kg y la toxicidad cutó1\9a C&6'Jda es de 400-900 

mg/kg. 

Es un insecticidata•'º·~. 

9.- Diclorvos = tst9r 0,0-dimetitico 0-2.2-dictorovinitico 

d6't ácido fosforico. 

Es un líquido de olor poco característico, su presión de vapor 

es muy alta y es muy volátil: 145 mg/m9 a 20°c, 350 mg/m.9 a 

30ºC. Bl DDVP se hidroliza rápidamente; si el ph es neutro, el 
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tiempo medio de deqradaci6n es de 25 minutos solamente. La 

desintoxicación del biqado es relativamente rápida. 

Toxicidad: oral ~ para la rata ee de 60-80 mq/kq. El 

producto se Absorbe bien a través de la piel, la toxicidad 

~da cutánea para la rata es de 107 mg/kq. 

Be empleado como 1nsecticida18•""'. 

10.-Dimefox = Fl.uoru.ro cl9l ácido bis-dimstil.am.idofosfórico. 

Liquido incoloro con elevada presión de vapor, muy volátil. 

Miscible con el agua y con la mayoría de los disolventes 

orqAnicos. 

Toxicidad: Tiene una toxicidad oral. a6UCfa muy alta la dosis 

letal isoH es de 5 mg/kg para la rata. La toxicidad por 

tnhal.ación es muy alta. se cree que después de una acción 

prolongada produce una desmielinización de los nervios 

periféricos. 

Este producto se emplea como insecticida sistémico en el 

cultivo del líipulot•·•P·"". 

11.-Dimetoate = tstar O.O-dimstil.ico S-CN-mstil.carbCzm.il..) 

1'Wttl.ico del. ácido ditiofos/6rico; Monometilamida del ácido 

O,O-dimetil- ditiofosforil acético. 

sustanci~ blanca, poco soluble en agua, muy soluble en 

disolventes orgAnicos usuales. su volátilidad es moderada. La 

DLooH oral. Q.d'Uda para el producto tácnico es de 250-300 

ailigraaos por kilogramo de peso corporal para la rata. La 

toxicidad cutánsa para perros y ratas es pequefta (DL!loN = 400 

mq/kq). 

Bs un insecticida sistémicoi.a, .. o,•o,«1. 
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12. - Dimetoate-etil ~st41r O.O,-dilM"t'ttico S-CN-

11't ietcarbami l.) rnott Lico d9l. áctdo di t Lo/os/órico. 

Liquido blanco con punto de ebullición a 66-70 °c Poco 

soluble en agua y en proporciones VD.l'iables en diferentes 

disolventes orqánicos. 

La toxicidad º!ªt at(Uda es en la rata de 125 mg/kg. 

Es usado como insecticida sistémicoH•"". 

13.- Dioxation = Dioster O,O-dietil.ico S-dioxan.o-2.3-

diótico del. ácido áitiofosfórico. 

Liquido viscoso, de color pardo, poco soluble en agua y 

soluble en todos los disolventes orgánicos. 

Toxicidad: la DL!:IOH oral. atf'Uda es de 43-110 mg/kg para la rata 

macho; La toxicidad c'Utárni'a Q8Uda es para el conejo de 107 

mq/kg y para la rata es de 235 mq/kg1a,40,,1,o:s. 

14.- Endotión =Ester O,O-dimettl.ico S-CS-metoxi-4-piron-2-

i l.) met (. t ico del. ácido t io/os/órl.co. 

Polvo cristalino, incoloro, sin olor caracteristico y punto de 

fuei6n de 90-91 °c . Muy soluble en agua y cloroformo. 

Toxicidad: la D~ oral a,si.tda. para la rata es de 30-50 

mq/kg; la toxtctdad c~tánea a8"Uda es para la rata de 400-1,000 

mg/kg y depende de la forma de aplicación. 

El producto se emplea como insecticida y tiene 

sistémica en la plantata,119,40,d:I, 

acción 

15. - Etión = tster o. o. o. O-t6'tra&t i lieo del áeüfo 

S,5,-motil•n-bis-ditiofosfórico. 

Es un liquido no volátil, insoluble en agua Y en los 

disolventes orgánicos más usuales. 
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Toxicidad: oral Q6Uda es de 50-90 mq/kq y la tox!c(dad 

cutánaa Q6Uda (DL ,,.,,.¡ es de 900 mq/kg aproximadamente para la 

rata. 

Bl producto es usado contra insectos y ácaros'•·or:s. 

16. - Fencapton tst11r o. o. -di.9t. i t ico s-2. 5-di 

ctorodt'./e-ni t tionwtc-t ico cWt ácido di t. iofos/órico. 

Es un liquido oleoso, de color ámbar, casi insoluble en aqua, 

soluble en la mayoria de los disolventes orgénicoa. 

Toxicidad: oral a6"Uda para ta rata es de 241-316 mq/kq; la 

toxic.tdad cutánea aeuda del producto i:in diluir es, para la 

rata, de 345-410 mg/kg. La toxicidad por inhalación e9 :en una 

aspiración, durante dos horas, es de 1,000 mg/ m11 , no se 

produjeron signos detectables en conejos, ratones, ratas y 

cobayas. Las aves son mucho más sensibles que los mamiferos 

(la DL:>oN orat atJUda = 15-30 mg/kg para las gallinas). 

El producto se 

doméstico2 •18·'i>, 

emplea como insecticida agrícola y 

19 .- Fentoate = tst11r o. O-dimet C t ico S-CetoxicarbanL t 

/11nitJll\9t(l.ico dol. ácido ditiofosfórico. 

Es un líquido oleoso, amarillo-rojizo, insoluble en aqua, pero 

si en disolventes orqánicos. 

Toxicidad: La DL:>ON ora! Q6Uda para la rata es de 300 mg/kg. 

se emplea como insecticida de contacto e ingestión, 

principalmente contra diversas cochinillas y la carpocapsa11 • 

20,- Formotion = tster O.O-dt:metitico S-CN-/orm.it-N-mstt:l. 

carbamil..) mstCtico det ácido ditl.ofosfórico o N-nwtl.l.-N­

form.i l. amida dst ácido O, 0-dimst i Ldl. t iofosfori tac~t l.co. 
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Es un líquido viscoso, amarillo, con punto de fusión a 25ºC. 

se mezcla con alcoholes, éter, cloroformo y benceno, 

Toxicidad: Este producto es relAtivamente poco tóxico, la 

DLooN oral asuda en la rata varía entre 375-535 mg/kq. 

Tiene propiedades sistémicas y es empleado contra pulgones, 

ácaros y dípterosH.za,•o,.u,,c>. 

21.- Fosalone = tst9r O.O-di9tltico S-CS-ctorob•na:oxatonit~ 

IM't ( l (CO del Ó:Cido di t iOfOSfóri.CO Ó [ Q, 0-diBt i ldi t í.ofOSfor( l. 

m.etil-3-cloro-6-b•nzoxal.onal.J. 

se presenta en forma de cristales blancos, de olor aliáceo, 

insoluble en agua, pero soluble en diversos disolventes 

orgánicos. 

Toxicidad: La DL!>off oral Cltftlda en la rata es de 135 mq/kg. 

Es un insecticida acaricida de acción muy amplia: áfidos, 

coleópteros, ácaros, etctB,40,•P. 

22.- Fosfamidon Est9r o,o-dimB'tilico o- C2-cloro-

dietilca.rbamil-1 -mstil..:> vintlico dol. ácido fosfórl...co. 

Liquido oleoso, incoloro y sin olor, fácilmente soluble en 

agua y en muchos diolventes orgánicos. Huy poco volátil. 

Toxicidad: oral a6\{da para la rata es de 16-20 mq/kg • No se 

conocen datos de toxicidad por inhalación ni toxicidad 

cután..a, pero se prevea que serán más bajos c¡ue los del 

parati6n. 

Es usado como insecticida y acaricida por sus propiedades 

sistémicas18 • 

23.- Halati6n ester 0,0-dim.tJtilico S-1.2-dietoxi-

carbonit&titico dal ácido ditiofosfórico ó CO,O-dimAi'tit 
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d(ti.o/osfáto ckl dletit nwrcaptosuccinatoJ. 

Bs un liquido oleoso, amarillento, de olor a ajos y de baja 

volatilidad. Poco soluble al agua y miscible con disolventes 

orq4nicos. 

Toxicidad:depende del grado de pureza y de los disolventes; la 

toxicidad oral. C1S'JG(a CDL?J01f) para la rata es de 400-2100 

mg/kg. La toxicidad cutdn4¡.a es muy baja (para la rata más de 

4.4. gr/kgJ. 

Es un insecticida usado contra insectos y ácaros'ª•«J. 

24.- Menazon = ~St9r O.O-dimG"titico S-C4.6-die1m.ino-l.3.S­

triaain-2-i.l..) met C l. ico cWL ácido di t iofosfórico. 

Producto cristalino,incoloro, punto de fusión 160-162 °c, poco 

soluble en agua y disolventes orgánicos. 

Toxicidad: Es baja para los mamíferos; la DLooH oral. Q..f!J'Uda en 

la rata, se estima en 1,950 mg/kg. 

Es empleado contra pulgones y ácaros. Actúa por contacto y es 

buen insecticida sistémicot8 ·'º·'1•'P.·"". 
25.- Mevinfos = estRr O.O-df.mattl.ico O-C2-matoxica.rbonit-1-

nwtí t.) vin( t ic,o dot de ido fosfórico. 

Liquido verde-amarillento, muy volátil, a 21 °c 32.9 mo/m8 • 

Miscible con agua y con alounos disolventes orgánicos. 

Toxicidad: la DLooH ora! Q81Jda en la rata es de 4-7 mg/kq y 

la toxicidad. cutárwa CDLooH) para la rata es de 5-33 11q/kq, 

según el disolvente. La toxicidad por inha.tact'.ón es alta. 

Be un insecticida sistémico de corta persistenc1a1a •. u. 

26.- Morfoti6n =estor O,O-df.matitico S-Cmorfotinocarbonit.:> 

metttico del. ácido ditiofosfórf.co ó C HorfotiLam.ida deL ácido 
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dt""'f. i t t i.o/os/ori. l t iotrt (ccH i.co J. 

Sólido cristalino, incoloro, con punto de fusión a 65 °c 1 

soluble en disolventes orgánicos y poco en agua. 

Toxicidad: la OL~oH oral aeucfa en la rata es de 190 mg/kg. 

Es un insecticida y acaricida sistémico••.«1. 

27.- Naled tster o. O-dinwt t t i.co 

0-1, 2-di.bromo-2. 2-di.ctoro- et C. tic o dat ácido fosfórico. 

El principio activo es liquido, tiene un punto de 

solidificación a 26 °c, el punto de ebullición a 110 °c, 

presión de vapor de 2 10-• mm de Hg a 20 ºe y baja 

volátilidad. El naled es insoluble .:n agua, poco soluble en 

disolvent~s alif&ticos y es muy solUble en disolventes 

aromAticos. El producto se descompone en el aqua, en un 90-

100\, al cabo de 48 horas. Las emulsiones son estables. 

Toxicidad: El producto ingresa al organismo por cualquiera de 

las viás. La toxicidad orat a8Uda es para la rata de 430 

mg/k9, La toxicidad Q8tlda c~tán.Ba para el conejo es de 1,100 

mq/kc;i. La toxici.dad por i.nhatación 95 : en una inhalación 

durante 6 horas, es de 1.52 gr/m9 de espacio, provocó lesiones 

pulmonares en las ratas, ratones y cobayas, pero no en casos 

mortales. Bl naled irrita las mucosas de los ojos y de las 

vias respiratorias. Estos siqnos son de corta duración. 

Es usado como insecticida contra ectoparáasitos de los 

animales domésticos. 

mosquito'•. 

Es empleado taabián contra los 

28 .- Paratión =tster o. 0-d'L•t t t i.co 0-4-ni. tro/enf. tLco det 

áci.do tio/osfórtco. 
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Bs un liquido parduzco, con olor a ajos, poco soluble en agua, 

•iscible con muchos disolventes orqáni.cos. su volátilidad es 

baja: o.09 11q/m" a 20 •e; o.35 mq/m8 a 30 •c. 

Toxicidad:Cutánea "6Uda CDLOOH> es de 20-60 mg/kq para la 

rata. La toxicidad oral <16Uda CDLfJOH> para la rata es de 6-15 

mg/kq, para la cobaya 32 aq/kg. En el hombre se puede producir 

la muerte, con la administración psr os, de o .1 - o. 2 gr. 

Toxicidad por inhalación: las ratas soportan una concentración 

de so mg de paratión por metro cubico del aire durante 60 

minutos. La concentración máxima tolerable en el lugar de 

trabajo en 7-8 horas, es de o .1 mg de paratión por metro 

cubico de aire. 

Es usado como 

ingestiónH,,e>,c&:t. 

insecticida y 

29. - Paratión metil 

acaricida de contacto e 

tster O.O-dimotU.ico 0-4-

ni trofsni. l ico del ácido t i.ofosfórico. 

Bs un liquido parduzco que cristaliza a 29 °c. Tiene olor a 

ajos, es muy poco soluble en aqua, pero soluble en la mayoría 

de los disolventes orgánicos. La volátilidad a 20 °c es e 0,14 

mg/mª. 

Toxicidad: la toxicidad orat a8Uda es notablemente menor que 

la del paratión, la DL~°" para la rata es de 14-42 mmq/kg. La 

toxictdad cutánsa 061Jda para el conejo es de 42 mg/kg para el 

principio activo disuelto en aceite de maiz y de l. 27 gr/kq 

para el producto sin disolver.La acción insecticida es muy 

parecida a la del paratiónz,&a,za,ae,90'. 

30.- Protoate = tst9r O.O-di&tittco S-CN-isopropitcarbam.itJ 
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IN>f.Cttc:o ct.t ácido d.f.tí.ofos/6ri.co 6 C lsopropil ami.da. ct.L 

áci.do O.O-dietit ditio/osfori.ta.c•ticoJ. 

Bs un liquido color ambar, de olor penetrante, punto de fusión 

a 28 °c. xnsoluble en a;ua e inestable en medios alcalinos. 

'roxicidad: Es muy toxico la DLGOH oral. QS"U.da para la rata es 

de e-9 mg/ko. La toxicidad de contacto también muy elevada, la 

DLDoM derm:ica en la rata es de 22 mo/ko y 14 mo/k9 en el 

conejo. 

Bs usado como insecticida, contra Afideoe y ácaros2 •1•.za. 

31.- Ronnel· = tst6r 0,0-dim.&t!tico 0-2.4.S-triclorojenf.t.ico 

del ácido tiofosfórico. 

El produc~o es un polvo cristalino, blanco, con punto de 

fusión a 41 °c .La presión de vapor es muy baja (8 X 10-4 

milimetros de Hg a 25 °c. Es soluble en disolventes orgánicos. 

Toxicidad: la Ot.:i.OH orat <18'lda para la rata hembra es de 1,250 

mg/kg, para el conejo es de 420 - aso mg/kg y de sao mg/kg 

para el perro. La_ toxí.cí.dad cut_óruil'a Ct8Uda CDLoo•:> es t~ién 

baja, y en el conejo varia entre 1,600 2,00 m'iJ /kgs9 •"°'· 
32. - sulfotepp 6 TEDP = t.ster O, O, O. O-totraet i t í.co det 

ácido di. t iopi.rofosfóri..co. 

Es un. liquido pardo, muy poco soluble en aqua y soluble en la 

mayoria del los disolventes orgánicos. su volátilidad es 

considerable. 

Toxicidad: la Dl.o:oH orat Q.61.lda para ta rata es de 5 mg/kq . La 

toxi.ci.dad cutánea y por ínhatacíón son altas. 

Es usado solamente como fumiqante en invernadaros'8 •<1:1. 

33.- Tiometon = est~r Q,Q-dímetttico S-2-etittío~tttíco 
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ct.I dcido ditiofos/6rico. 

ss un liquido incoloro, hierve a 110 °c. Ka soluble en la 

mayoría de los disolventea orgánicos. 

Toxicidad: la DI.!soN oral. a6llda para la rata es de 225, 190, 

120 mq/kq, seqtln la pureza química del producto, tácnico o 

co•ercial. 

La DL=u>N c:Urmica en la rata oscila entre 400-500 mg/kg. La 

inhalación de 4, 8, 12 mq/litro de aire no causaron signos en 

ratas. 

Bs usado como insecticida y acaricida, sistémicd'ª•ce. 

34. - Triclorofon tster dimst i. t ico dG't ácido 

l-hidroxi-2.2.2- trictoro~titfosfónico. 

son cristales incoloros, solubles en agua y en algunos 

disolventes orgánicos. 

Toxicidad: La DLtsoH oral. aeuda para la rata es de 450-625 

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

en el interior del organismo en DDVP y se descompone con 

relativa rápidez, por lo cual su acción es de corta duración. 

La toxicidad cutánsa para la rata es algo mayor de 2 9rs/k9. 

La toxicidad por inhalación es moderada. 

Bs empleado como insecticida agrícola y dom.ésticoZ•19•29•'º. 
35. - vamidotion Ester o. O-dtmettl.ico s-c1-CN-

motitca.rba:m.il.) etiltioJ etil.!co d9l. ácido tiofosfórico o [ 

N-~ti.l.-5-CO,O-dimsti.t -t.iol.ofos/oril.)- 2-metil.-3-t.ia val.sra­

minal. 

Es sólido, céreo, blanco, de olor aliáceo; punto de fusión 

cerca de los 40 °c, soluble en agua y en muchos disolventes 
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Toxicidad: La º""°" orat Q61Jda para el raton es de 53 mg/kg y 

de 105 ag/kg pra la rata macho. 

Bs usado contrn ácarOs y áfideoe. Es un excelente in•ecticidad 

sistámico, algo lento, pero de larga persistenciaH.Zl,4P,"". 

36.- Wepsin = 5-am.ino-t-/bisCdimstitamino)- /o•/onit/-

3-/•nit- 1.2.4-triaa:ot. 

Es una sustancia cristalina, con punto de fusión a 164-168 °c, 

· insoluble en aoua y soluble en la mayoría de los disolventes 

inor9ánicos. La presión de vapor es muy baja. 

Toxic1dad: orat a&Uda para el raton es de 20 mg/kg y para la 

rata macho es de 20 mg/kq. La toxieida a&Uda c~tánsa es de 1.5 

a 3 gr/kg para el conejo, 

Es un insecticidad y fungicida19•'º•"s.. 

MECANISMO DE ACCI6N DE LOS ORGANO-FOSFORAOOS: 

Los organo-fosforados ejercen su acción tóxica por combinarse 

con enzimas del grupo de las colinesterasas. su acción 

importante es la de inhibir la acet i tcot inest"'rasa C AchE~ 

eritrocítica y de los tejidos -nerviosos produciendose de esta 

manera, los signos propios de la intoxicación. Otra de las 

acciones de estos compuestos es sobre· la colineterasa del 

plasma, llamada pseudocotin9stercisa cot in.sterasa 

ptasmát ica. pero la función de esta pseudocolineterasa se 

desconoce. Las pseudocolineterasa 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 separación de los hematies 

del plasma, 

En el sistema nervioso, la acetilcolinesterasa ea e•encial 

para •antener la conducción normal de los impulsos. 

La persistencia de la inhibición puede variar de acuerdo a los 

siguientes casos': 

Algunos compuestos de orqano-fosforados son muy estables y 

prácticamente permamentes, mientra que otros son hidrolizados 

con relati v~ rápidez, Si el compuesto es hidrolizado muy 

rápidamente, la actividad de la enzima se restaura muy pronto. 

Por lo anterior, en estos casos solo se presentan 

intoxicaciónes agudas, rápidamente reversibles, que provienen 

de sobre-exposiciones agudas. 

La regeneración de la acetilcolinesterasa nueva es lenta: 

Tiene lugar en 1 \, aproximadamente, del total por día: Si se 

absorbe suficiente cantidad de organo-fosforados, de tal 

manera que se inhiba permanentemente por un dia a más de \ 

en promedio 

manifiestos. 

los siqnos de la intoxicación se hacen 
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BLOQUSO 08 LA CONDUCCI6N DSL IMPULSO NSRVIOSO POR UN COHPU!STO 

ORGAllOFOSFORADQ•P 

IMPULSO NERVIOSO 

. 1 

LIBERACIÓN 

ACETLCOLINA 

1 <----ACETILCOLll-.EBTERABA 

[-ORaANOFOBFORADOB 

l 
ACETATO + COLINA 

SIGNOS CLíNICOS DE LA INTOXICACI6N CON ORGANOFOSFORADOS. 

La semiología de la intoxicación con organo-fosforados 

corresponde en general a una hiperactividad del sistema 

parasimpático, reflejando una acción de la acetil-colina en el 

oroanismo es decir, dando signos muscarínicos, nicotínicos y 

de ataque al S.N.c. 

Los signos muscarínicos, reflejan la acción de la acetil­

colina sobre las fibras colinergicas postqanglionares y las 

células nerviosas autónomas y comprenden, anorexia, 

hipersalivación, náuseas, vómitos, descargas serosas nasales, 

dolor abdominal, diarrea, miosis, laqrimeo,tranepiración, 

disnea por edema pulmonar, bradicardia, espasmo bronquial e 

incontinencia de orina, aumento en los sonidos 

gastrointestinalesz,ts,u,aa,ao,,0,41,,oo;es::J. 
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Los siqnoa nicotinicos revelan la acción sobre los receptores 

nicotinicos, (fibras preganglionares y nervios motores 

somAticos) , y comprenden fibrilación auscular·, en principio 

localizada y después generalizada, calambres, Y 

Posteriormente, debilidad muscular, flacidez y par6lisis. 

El ataque al sistema nervioso central, se manifiesta en 

primera instancia por una estimulación y, luego, depresión de 

la actividad del sistema. sn los animales es caracterizada por 

temblores musculares que pueden terminar en convulsiones y 

posteriormente, somnolencia, disminución de los reflejos y 

La muerte sobreviene por falla respiratoria debida a la 

broncoconstricción y exceso de exudado en el arbol bronquial. 

Estos signos se manifiestan en aparición !:lás o menos rápida, 

según el organo-fosforado que sea el causante del cuadro 

clínico que origine la inhibición a la colinesterasa de manera 

directa o necesite previamente ser metabolizado en el 

organismoZ·'•1a,za,so,its>,o40,c1, 

Los organo-fosforados tienen la capacidad de ser almacenados 

en la grasa corporal, debido a esta causa diversos autores 

citan una intoxicación crónica, caracterizada por aumento de 

las secresiones intestinales, debilidad general, contracciones 

musculares y enflaquesimiento progresivoziMN1,aP,,o.c1,d8, 

Los fenilfosfotionatos, como el leptofos y algunos 

fenilfosfatos, como el triortocresilfosfato (TOCP), 

diisopropilfosfato (DFP), y el el mipafox (fluoruro de 

bis-mono-isopropil fosfodiamida, se ha visto que originan en 
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el ho~brG, qallinn, ternero, cordero,qato y conejo efectos 

neurot6xicos diferidos, caracterizados por ataxia, parálisis 

de las eKtremidades posteriores, que se manifiesta entre ocho 

y catorce di6s depués de la exposición al tóxico, siendo la 

progresión semiológica, parecida a la deficiencia de tiamina y 

ácido nícotinico, aunque la administración de ambos no retraza 

la iniciación del sindromez.e,111,za,aa,aP,•o, .• u,~. 

LBSIONBS A LA NSCROPSIA. 

Los cambios patológicos asociBdos a la intoxicación aquda 

generalmente son mínimos e inespecificos. En qeneral 

observamos, congestión hemorragias y edema, en diversos 

6rqanos. La con9esti6n y el edema suelen encontrarse en vasos 

pulmonares y paredes bronquiales y alveolares. Es frecuente 

encontrar· congestión y edema en óroanos como el riftón, 

cerebro, hígado, suprarrenales y en el miocardio. 

Las lesiones histologicas presentes son degeneración mielinica 

y axonal en la medula espinal y nervios perifericos, que se 

atribuyen en la acción de productos de fotodec¡¡radacc16n29·•0 • 

DIAGN6STICO DS LA INTOXICACI6N, 

Las circunstancias que han rodeado a los animales cuando se 

manifiestan los signos parasimpaticomiméticos, asi como la 

naturaleza de éstos, constituyen los indices de probabilidad 

para el diaO"nóstico de la intoxicaci6nza,40,4u. 

Sin embargo, el diaqnóstico, debe ser apoyado en los anAlisis 

de laboratorio realizados en contenido gastrointestinal o en 
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aliaento por medio de cromatoorafia de qases con detector 

fotom6trico de llaaa y polaroorafia, otras pru~has más son: la 

determinación de la tasa de actividad de la colinesterasa 

sérica, tiene una siqnificación particular, ya que, si la 

acetil colinesterasa ha sido fosforilada su actividad será 

drasticuente m6.s baja a la normal tw,za,:u.. 

Beta determinación es practicada sobre una suspensión de 

beaatíes o en un macerado de hioado. 

DIAGNOSTICO DIFBRBNCIAL. 

Bnfermedades parasitarias y nutricionales pueden producir 

sindromes semejantes a la intoxicación sistémica con organo­

clorados. 

Be más dificil diaqnósticar intoxicaciones con organo­

fos forados que con hidrocarburos clorados, pero aunque se 

provoquen cuadros semejantes, existen diferencias marcadas, 

como son en orqano-cloradoe el cuadro convulsivo es más severo 

y se provoca aumento de la temperaturaz,":1,u,za,~1 • 

TRATAMIBNTO DE LA INTOXIACI6N CON ORGANOFOEFORAl)OS. 

La mayoria de los efectos perifáricos y centrales de los 

organo-fosforados pueden ser bloqueados con agentes 

muscarinicos coao el sulfato de atropina administrada a dosis 

de 0.2 -o.5 mq/kq una cuarta parte administrada 

intravenosamente y el rento po via intra11uscular, aunada con 

novocaina al 1 \ por via intravenosa con el fin de suprimir 

los efectos 11uscarinicosz.~,1a,se,ao"º·'1. 
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como trataQiento especifico se emplean unidos a la 

reactivadores se la colinesterasa del tipo 

bidroxilaminas sustituidas, representadaa por las 

aldoximas, tambián llamadan oxin1as, entre las 

atropina 

de la 

piridil­

cuales a:e 

encuentran 2 PAN (pralidoxima), y TMB-4, las cuales son pocas 

. tóxicas y pueden considerarse co•o contravenenos, pues poseen 

la propiedad de reactivar a la colinesterasa, reaccionando con 

el organo-fosforado. por su gran afinidad e inactivandolo, sin 

embarqo, dosis altas llegan a inhibir a la colinesterasa'º· 

La dosis de 2-PAH es de 20-so mQ/kg/peso corporal adminietra~a 

en la solución al 10 % por via intramuscular o lentamente por 

la via intravenosa. 

La oxigenoterapia y la transfusión sanguínea constituyen 

tratamientos coadyuvantes; la transfusión sanguínea colabora 

con el aporte de un suplemento de sangre fresca, y la 

administración de terapia de sosten con soluciones 

electroliticas y multivitaminicasz,:s,1a,ze. ao. ss>,40,•1.da. 

PRON6STICO, 

Es grave, si se presentan signes de 

tratamiento especifico, y si se 

desmielinizaci6n de la neuronas 

neurotoxicidad no hay 

causa degeneración y 

motoras espinales y 

periféricas, la eutanasia es el mejor tratamiento. 

si el paciente sobrevive, la recuperación es muy 

lenta1a,.o,•1,011. 
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IV INTOXICACION CON ANTICOAGULANTES 

Loe anticoaoulantes más usados son los derivados de la 

cl191arina y la indiona9~·18·•d, ambos con la misma acción 

solo con variaciones cuantitativas en sus efectos,. razón por 

la cual sólo hablaremos de una en especial para ejemplificar 

los dea6s. 

INTOJCICACION CON WARF ARINA 

La warfarina debe su nombre a _que fue patentada por la 

Wisconsin Alumini Research Foundatión1ª. 
En el Norte de Canadá y Dakota se presentó la ~n/~rmadad del 

trébol dulco ctot 6an.ado• síndrome hemorrágico que fue descrito 

por Scho/iel en 1922 - 1924; las observaciones de campo dieron 

como resultado que la enfermedad era asociada el consumo de 

heno de trábol dulce mal henificado12•1111•8 d. 

En 1929 Rod9rick encontró qu~ la sanqria era debida a una 

déf1c1eñc"1a de protrombina causada por un deri_vado de cumarina 

en el trébol dulce, y el efecto iba disminuyendo al dejar de· 

consumir ensilaje de heno. 

La sustancia fué identificada como: 3 '3-m.et i t&n-bis C4 

hid.roxicuma.rina..:> por L.in.k y Cambett. 

Durante 1940, la estación experimental de Aqriculrura de 

Wisconsin sintetizó un princio activo llamado Dicumarol 6 bis 

hid.roxicuma.rina'Z. 

El Dr Paul Linit descubrió un producto que superaba a la 3'3 

mst i len-bis C 4hid.roxic"Wl\arina.>, la 3 (0t-acetonil, bencyl} 4 
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hid.roxieumarina que demostró ser 50 veces más eficaz que la 

anteriormente mencionada. 

QUÍMICA: 

Los anticoagulantes son referidos estructuralaente a la 

warfarina. Todos poeeen un n6cleo básico de la cuaarina o de 

la indionan,•7 • Dentro de este grupo de agentes se incluyen 

la warfarina, clorophacinone, coumafuryl, napbtylindandione, 

coumatetralyl y otros derivados sintáticos'='". 

Warfarina = 3-fQ-acetonyl bencytJ 4-hidroxicum.arina. 

Posee un peso molecular de 308.32 u.ma, es soluble en acetona, 

dioxano, moderadamente soluble en nietanol, etanol, isopropanol 

y algunos aceites, pero insoluble en agua, benceno, 

ciclohexano1'='·21·'=''·66 • 

El punto de fusión es de 159 °c - 161 ºe, es un cristal 

incoloro. 

FUENT.ES DE LA INTOXICACI6N .Y._ usos_ DEL COMPUESTO:. 

Bn un principio la warfarina 

terapéutica pero actualmente 

rodenticida. 

fue utilizada de 

se usa efectiva.mente 

forma 

corno 

La exposición m6s común de animales a la warfarina es por la 

ingestión de cebos para roedores mal dispuestos1z.19, .. 7 ,=14 • 

TOXICIDAD DEL COMPUESTO: 

Los rodenticidas anticoagulantes son un riesgo potencial para 
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todos los aaaiferos y aves, aunque los perros y gatos parecen 

los más afectados, ya que •u principal uso es de tipo casero. 

La intoxicación suele suceder por exposiciones 6nicas a una 

concentración alta, 6 a dosis repetidas a concentraciones 

bajas, aunque resulta más tóxico cuando se ingiere a dosis 

bajas durante 5 ó 7 dias•,to,:u,•7. 

ESPl:'Cllt 

RATA 

PERRO 
GATO 

CERDO 
HUMANO 

RUMIANTES 
GALLINAS 

DOSIS SIMPLE 

so -100 mq/kq 

10 mq/kq 

5 - so mq/kq 

3 mq/kq 

sao mq/70kg 

DOSIS al:Pl:TIDAS 

1 mg/kg/5 días 
5 mq/kg/5-15 días 

1 mg/kq/5 días 
o.os mq/kq/7 días 

10-100 mq/dia 
200 mq/kg/12 días 

50 \ del peso corporal o alimento que 
contenga 0,1 mg/kg, 

Las aves en general son más resistentes a la intoxicación por 

warfarina47 • 

MECANISMO DB.ACCI6N DB LA WARFARINA. 

La warfarina no tiene efectos in vttro, sólo ejerce su efecto 

in vivo87,ad,d7~ después de un período-· de latencia ·que dufa 

entre 12 a 24 horas. Este periodo de latencia corresponde al 

..11eceaario para la desaparición natural de los factores de 

coac¡ulación circulantes, ya que no posee efecto sobre 

actúa interfiriendo con los factores de 

coagulación en el hígado II,VII,IX,X, (la síntesis de estos 

factores depende en gran parte de un adecuado aporte de 

vitamina K). 



Lo• tiempos noraalea de coagulación, se normalizan de 4 a 

dias después de interumpir la adm1n1strac16n del coapuesto "'• 

tiempo necesario para que los factores do coagulación 

coaiencen a ser •intetizados por el hígado. 

su acción se desarrolla de 12 a 18 horas post1nge•t16n y puede 

persistir de 4 a 6 días a partir de una sola toaad'?. 

Cald~lt y colaboradores en 1974 sugirieron que la warfarina y 

sus congáneres pueden actuar inhibiendo el paeo de la 

epoxidasa, evitando así la interconvers16n del epóxido de 

filiquinona inactiva. a vitamina K activa!S•. 

Los deriv.ados cumarínicos no destruyen la protrombina 

circulante, aunque intervienen en la conversión de protrombinn 

a trombina•·u:,ad,,?,6d,tS7. 

l\BSORCI6N, DESTINO Y EXCRESI6N 

La absorción de la warfarina por la vía intestinal es 

completa, aunque el ph intestinal hace lenta la absorción, 

podemos detectarla en la circulación sanguínea una hora 

después de la ingestión, pero los niveles pico los encontramos 

de 6 a 12 horas postitigestiónu.,tz,H,86 • 

una vez en el plasma, es distribuida a algunos órganos como 

son pulmón, hígado, bazo, 

mayores concentraciones, 

concentración. 

riftón, encontrándose 

en el cerebro está 

en éstos en 

la menor 

Se ha reportado la absorción percutanea en conejos y caballos 

que estan en contacto mucho tieapo con la warfarina. 

La warfarina atraviesa la barrera placentaria con lo que 
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disminuyen loa niveles de protroabina, si en general ástos son 

bajos, quedan aun •As reducidos-. 

Este coapueato es hidrolizado y convertido en coapuestos 

inactivos, por enzimas del retículo endoplásmico hepá.tico90 • 

La warfarina una vez metaholizada en un compuesto inactivo, y 

es excretada en la orina, aunque en hembras que astan 

lactando, consiste una vía de eliminación la leche. 

Este metabolismo es lento y se calcula que se requieren de 2 a 

días para degradar el compuesto11•u.ao, se habla que 

diariamente se metabolizan del 15 al so % de la cantidad 

administrada. 

La warfarina y todos los demás compuestos cumarinicos, tienen 

efectos acumulativos. 

SIGNOS CLt NICOS DB LI\ INTOXICl\CI6N 

El cuadro clínico se caracteriza por una fuerte propensión a 

las hemorragias, producto de ligeros traumatismoo En general 

se refiere al grado de disfunción de los 6rqanos debido a la 

hemorragia 6 al shock hipovolémico. Esta presentación puede 

ser en forma aquda, y en algunos casos los animales se 

encuentran muertos sin sic¡nos previos de enfermedad .. Esto 

sucede cuando de se presenta una hemorragia cerebral, 

pericárdica, mediastinica o torácicaª·"'·u,1z,1:1,1•,•7,:s4,Cf7. 

En los casos subaqudos los animales estan anémicos, débiles 

con las membranas mucosas pálidas, disnea, hematemesis, 

epistaxis, y sangre en las heces como siqnos generales. 

cuando se presentan pérdidas sanguíneas importantes, 
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se observa debilidad Iilarcha tambaleante y ataxia. Las 

hemorraqias pulmonares pueden ocasionar disnea con estertores 

húm~dos, esputo tenido de sangre, así como mucosidad 

sanguinolenta alrededor de tas fosas nasales y la boca. 

El. ritmo cardiaco es irreqular y los latidos son débiles. Si 

se presenta una hemorragia en el encáfalo, la médula o el 

espacio subdural, se manifiestan signos del sistema nervioso 

central como paresis, ataxia, convulsiones o muerte 

agudaª·'·o:,s:>,1z,a?. 

La causa general de la muerte es un shock hipovolémico97•cS?. 

LESIONES A LA NECROPSIA. 

Los hallazgos a la necropsia incluyen hemorragias4 •1z,?u, 

:14 ,CS?, principalmente dentro del tórax ( subendocárdica, 

hemotórax, hemopericardio, hemorragia subpeural), hemorragias 

gástricas, intestinales e intraabdominales. 

Es fáctible encontrar hemorragias subcutáneas, ocasionadas por 

ligeros traumas, en puntos de apoyo o por movimientos bruscos. 

El corazón está redondeado y flácido con hemorragias 

s~epicárdicas y subendocárdicas. Puede llegar a presentarse 

necrosis hepática isquémicas,1z,1P,•?,:1•,d1, 

La presentación y extensión de las lesiones depende del grado 

de intoxicación y traumatismo que el paciente haya sufrido. 

OIAGN6STIC0 DE LA INTOXICACI6N. 

Conjuntamente a la historia clínica, signos clínicos, 

hallazgos a la necropsia y los resultados obtenidos de los 
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anAli•i• de labóratorio. 

En perros, cuando el tiempo de coaCJUlación es mayor a 30 

sequndos, el resultado se considera positivo a la 

intoxicación. 

El plaa•a parece ser el •ejor tejido para llevar a cabo el 

anAlisis toxicológico, cualquier concentración de warfarina en 

el, es un hallazqo siqnificativo para el diaqnóstico. 

Bntre las pruebas que se sugieren para el diaqn6stico de la 

intoxicación son: Tiempo de protrombina (tiempo normal varia 

entre e.a a 12 sequndos eeg11n la prueba), tiempo de 

coaqulación (tiempo normal varia entre 3 y 4 minitos según la 

prueba) sz.z•.d7 -

DIAGN6STICO DIFERENCIAL. 

Las hemorragias excesivas pueden resultar de la deficencia de 

cualquiera de los diferentes factores de coagulación de la 

sanore, aunque también en el caso de enfermedades que afecten 

el higado (hepatitis, cirrosis y atrofias hepáticas) son 

estados patológicos que deprimen la sínt2sis de protrombina y 

los factores VII, IX, X, hasta el punto de que se presentan 

hemorragias graves. 

Todas las enfermedades hemorrágicas deben diferenciarse de una 

probable intoxicación con warfarina, está diferenciación es 

f&cil de llevar a cabo con sólo medir el tiempo de coagulación 

aunado a la historia clinica:1.z.H,H,4?,!'.a,d7. 

Dentro de las enfermedades hemorragicae tenemos a: 

Hemofilia, hepátitis infecciosa canina, intoxicación con 
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tetracloruro de carbono, parvovirus canino, problemas 

hepAticos, •ordeduras por viboras del 9énero cróeatusr, cuyo 

venS>no destruye o inactiva a la protroabinacS?. 

TRATAMIENTO DE LA INTOXICACI6N 

En general. el tratamiento se basa en correqir tres principios 

básicos: l.- La hipovolemia, 2.- la coaqulopatia, y J.- la 

disfunción orgánica debida a la acumulación de sangre 

extravasada. 

Los animales deben manejarse con cuidado y si es posible 

sedarse durante el tratamiento. cuando se presentan signos de 

hipovolemia grave (tiempo de llenado capilar retardado, pulso 

débil y anemia severa) es recomendable la transfusión de 

sangre fresca al paciente a dosis de 20 ml/kq de peso 

corporal, la mitad de la dosis será administrada rápidamente J.' 

el resto a goteo lento. (es reco•endable la sangre fresca 

puesto que en la sangre almacenada se disminuyen los niveles 

de protrombina)d7. 

se recomienda la aplicación de fluidos como qlucosa al 5 \ 

para restablecer la volemia. 

La dosis de vitamina ¡.; que se recomienda para perros es de 

10 30 mq a intervalo de doce horas y puede elevarse de 15 a 75 

mq hasta tres veces al día. La dosificación dela vitamina ks 

es en general la siquiente: perros y gatos : 5 mg/kq /12 horas 

/2 días vía intramuscular, posteriormente vía oral 4 a 6 

dias; 6 15 mg/kg para las razas de perros pequeños y 75 qm/kg 

para las razas de perros grandes. 
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La v1taaina Ke (aenendiona) carece de valor terapéutico en 

este caso. 

conjuntamente con el tratamiento es reco~endable la 

administrac16n de 15 a 20 mq/kg de peso corpor•l de vitamina e 

una vez al dia para la reparación del dafto del sistema 

vascular. 

Bl uso de diuréticos tales como la espirolactona puede reducir 

la toxicidad de la warfarina por inducción de enzimas 

hepáticas y por estimulación de la d1urésis9 •9 ·"·12• 

tl:l,i?,S.8,9t,ild,47,:S..,tS7 

PRONOSTICO 

En las intoxicaciones aqudas, muchas veces el tratamiento es 

ineficaz, pero si loqramos mantener Vivo al paciente los 

primeros dos días es seguro que sobrevivirá. 
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V INTOXICAC!óN POR PLANTAS DE ORNATO 

En un amplio sentido podemos definir como plantas tóxicas a 

aquállas que originan graves alteraciones en los diferentes 

aparatos y sistemas en los individuos susceptibles a sus 

efectos, que consumen pequedas cantidades de sus semillas, 

raíces u órganos aéreos o el contacto con ellas:1..92 • 

Las plantas tóxicas ejercen su efecto tóxic·o por medio de 

sustancias que elaboran durante su crecimiento. Algunas 

sustancias son desconocidas o no se comprende su acción sobre 

el organismo. Sin embargo, de la mayoría se conocen bien las 

sustancia~ que las componen, y en muchas ocasiones se extraen 

y se emplean en la preparación de medicamentos, entre estas 

sustancias tenemos:&,oz: 

ACEITES VOLÁTILES Y SUSTANCIAS ACRES. 

Se encuentran combinados con otros tóxicos, ejercen su efecto 

por irritación y a veces por coagulación de proteínas en el 

estómago y paredes intestinales. Pueden incorporarse al 

torrente sanguíneo y causar daftos en cualquier otra parte del 

cuerpo, y pueden ser excretadas por el sudor, la saliva, la 

respiración, leche y orina. 

GLUCóSIDOS. 

Los glucósidos venenosos son sustancias químicas complejas que 

se desintegran durante la fermentación o al ser tratados con 

ácidos minerales diluidos dando lugar a azúcares y a otros 
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compuestos venenosos. La mayor parte de las plantas contienen 

glucósidos, elaboran asi fermentos o enzimas necesarias para 

la descoaposición de éstos1 • 

Los más peliqrosos son los que al descomponerse forman ácido 

prúsico (ácido hidrociánico HCH) y reciben el nombre de 

qlucósidos cianogénicos. su rapidez de acción depende del 

qrado de acidez del estómaqo y del tiempo de inqestión. 

otras sustancias qlucosídicas que cusan transtornos 

considerables en la corriente sanguínea son las saponinas 

quines dan lugar a hemolisis o ruptura de los qlóbulos rojos. 

ALCALOIDES. 

son sustancias químicas complejas, cada una de ellas tiene 

efecto específico sobre el organismo animal, muchos son 

atóxicos, pero las acciones de otros pueden ser mortales. A 

veces es necesario usar un alcaloide de acción antagonista. 

SUSTANCIAS FOTODINÁHICAS Y FOTOSENSIBILIZACI6N. 

La mayoría de las sustancias fotodinámicas de las plantas son 

coloreadas y todas ellas fluorecen en presencia de luz 

ultravioleta, atraviezan la pared intestinal y en el torrente 

sanguíneo ejercen la acción sensibilizadora en la piel de los 

animales expuestos a la luz solar. 

como consecuencia de la fotosensibilización se producen 

trastornos hepáticos al mismo tiempo o antes que las lesiones 

epidérmicas, Los puntos blancos de la piel mueren y se 

desprenden dejando heridas de curación lenta. 
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Existen muchas sustancias fluorecentes que al comiumirse no 

causan fotosensibilización, debido a que sufren cambios en el 

aparato di9estivo y al pasar a los vasos sanguíneos están 

inactivas, pero cuando se inyectan directamente, sensibilizan 

al animal expuesto a la luz. 

FITOTOXINAS. 

Son similares sus efectos a las toxinas bacterianas, pequeñas 

dosis de éstas aplicadas a animales producen inmunidad'·ªz,9 •. 

Para tratar a cada planta se tratarán los siguientes rubros': 

a) Nombre cientifico. 

bJ Nombres Comunes. 

e) características Botánicas. 

d) Distribución Geográfica. 

e) Toxicidad. 

f) Tratamiento. 

q) Observaciones. 

NOMBRE CIENTtFICO: Aconitwn napel.tus Familia ranunculáceas. 

NOMBRE COKúN: Acóni to1 •82·8'. 

CARACTERíSTICAS BOTÁNICAS: 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 violetaª'· 

DISTRISUCI6H GEOGRÁFICA: Escasa en México, es cultivada como 

planta ornamental, abundante en países como Inglaterra y otros 

de Europa. 
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TOXICIDAD: Bs una de las plantas venenosas más conocidas 

dentro da las culturas europeas. El principio activo, son los 

alcaloides, como la acotina, aconina, luteodina, apigenina y 

napallina, distribuidas en toda la planta. Las hojas y la ra!z 

antes de la floración concentran mayores cantidades de 

principios tóxicos. El envenenamiento se manifiesta de 10 a 20 

minutos después de la ingestión, éstos incluyen parálisis 

respiratoria y de las extremidades, convulsiones, cólicos, 

dilatación de pupilas, pulso débil y sedación en general. La 

muerte sobreviene de dos a cuatro horas posteriores a la 

ingestión de la planta, tanto en persona~ como en animales la 

muerte es ocasionada por asfixia1 • 

TRATAMIENTO: Se recomienda lavado gástrico, eméticos y 

estimulantes respiratorios, aunque en la mayoría de los casos 

es inútil hacer algo, por lo rápido del cuadro1,4 e. 

OBSERVACIONES: En medicina europea es usada como tratamiento 

del reumatismo, gota y en los casos de parálisis de 

extremidades y para ciertos tipos de neuralgia; en tales casos 

la aplicación es externa. 

NOMBRE CIENTí FICO: vuttJaris L Familia 

ranuncutácaas. 

NOMBRES COMúNES: Aguilen.a, Muela de san cristobal (Edo. de 

M~xico), Pajaritos, Palomitas, Palomast,D4. 

CARACTE!USTICAS BOTÁNICAS: Plantas de 30 cms a l mt.' de 

tallos ramosos y finamente pubescentes; hojas envainadas, 

opuestamente trilobuladas azules, flores de color púrpura o 
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blanquecinas terminadaG en espolón, pedunculadas, sápalos 

ovales o agudos, frutos foliculosos, dehiscente y densamente 

pubescenteª". 

DISTRIBUCI6N GBOGRÁFICA: Planta ornamental cultivada en 

diversos lugares del país. 

TOXICIDAD: No se conocen informes clínicos o fotoquimicos 

importantes sobre esta especie ornamental de siberia y 

cultivada en nuestro país. Las fuentes de consulta indican que 

las semillas son altamente tóxicas especialmente para niftos ya 

que causan la muerte al ser ingeridas. Poseen 

similares al ac6nitoi.·2ts,oz.H. 

NOMBRE CIENTf FICO: Caladitun bicolor Familia arácsas 

efectos 

NOMBRES COMúNES: Begonia, capote de papagayo, Papagayo, 

Caladú, Capotillo, corazón de Jesus, Lutito1•8"'. 

CARACTER1 STICAS BOTÁNICAS: Hierba de hojas largamente 

pecioladas, grandes, ovado-sagitadas, cuyo haz presenta 

manchas rojas amarrillas o blancas. 

DISTRIBUCióN GEOGRÁFICA: chiapas, Veracruz, cultivada en zonas 

cálidas del país. 

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 intoxicación inicia con signos de quemazón 

dolorosa de la boca, garganta y tracto digestivo, hay 

inflamación disfagia y vesicaciones, más tarde se produce 

gastroenteritis, que puede llevar a estados severos, 
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acompaftada de vóaito y diarrea. 

Generalmente se presenta un 

de depresión acentuada; 

asfixia1•
12

•
25

·•'•'
8

• 

estado de excitación y más 

la muerte sobreviene 

tarde 

por 

TRATAMIENTO: Remover del estómago el irritante. con un lavado 

gástrico y en general tratar las reacciones inflamatorias del 

tracto diqestivo•·a~~'·. 

NOMBRE CIENTÍFICO: Cestrwn. noct'ltrntm\. Familia solanácoa.s. 

NOMBRES COMúNES: Jlflt'a.6-yqm. (lengua maya, vucatan). 

Dama de noche (Yucatán). 

Gal6n de noche (oaxaca}. 

Galán de tarde {Oaxaca). 

Hierba gedionda. 

Pi.piloxohuitt (lengua náhuatl). 

Huele de noche (coahuila, Edo. de México, Jalisco, oaxaca, 

Puebla, Veracruz). 

I fyocxibi. t t (More los) 

lshcahuico'Ko (lengua totonaca, Veracruz). 

Parqui 

scauilojo (lengua totonaca, veracruz)~. 

CARACTBR1 STICAS BOTÁNICAS: Arbusto de 4. s mts de altura, 

glabro, hojas alternas oblongo lanceoladas, acuminadas; flores 

encimas axilares, monopétalas, tubulosas, de a.marrillo a 

verde, el fruto es una baya. 

DISTRIBUCI6N GEOGRÁFICA: Coahuila, Chiapas, Edo, de México, 

Jalisco, Hichoacan, Morelos, oaxaca, Puebla, Tabasco, 
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veracruz, Yucatin. 

TOXXCIDAD: La toxicidad es debida a la presencia da alcaloides 

y Qluc6sidos nocivos, vegeta expontaneazaente, y ea usada en 

&lQUno• lugares como ornaaental por la f raganeia que sus 

flores despiden durante la nacho. Las hojas y en general las 

partes verdas de la planta, son mAe toxicas cuando han sido 

maceradas. El alcaloide de acción tóxica 

sabor muy amargo, insoluble en agua; 

es la Parquina, de 

y un glucósido 

parquin6sido, que es tóxico en animales de laboratorio. 

En gran medida la acción ·del glucosido es an6loga 'a la 

atropina activandose el sistema simpático y deprimiendo los 

nervios c~rebro espinales. 

Los animales intoxicados presentan alucinaciones, taquicardia, 

disnea, salivación abundante, aumento de la temperatura 

corporal y parálisis de las extremidadest,:a.z,u,:i:•. 

TRATAMIENTO: Es recomendable hacer un lavado gástrico para 

tratar de sacar del estómago la planta, se recomienda utilizar 

carbon activado para disminuir la toxicidad. 

Si hay convulsiones o alucinaciones es recomendable usar 

tranquilizantes como el Diazepam o barbituricos de ultracorta 

acción'·ª•~•. 

OBSBRVACXONBS: Bn México, las farmacopeas de fines de siglo 

pasado se~alan que el jugo de los frutos es venenoso y que las 

bojas son sedativas; se le han encontrado aplicaciones 

antiepilepticas. 
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NOHBU CIBNT.f:l'ICO: Ct~t(• dioca !'aailia ranunc:ulac.as 

NOMBRE COl!úllll:S: Barba• de Chivato (Nuevo León), 

Barba de chivo {Guadalajara, Hidalqo, Kichoacan, Puebla, 

Veracruz). 

Barbas de qato (Rdo. de M6xico). 

Barbas de león (Chiapas). 

Barbas de viejo (Chiapas). 

Chilillo (Michoacanl. 

H9ex nuxib (Yucatán) . 

Nulu de campo (Guanajuato). 

Tenzo-v9venai (Hidal~o). 

Zonich-e'V9chart,u, 

CARACTERísTrCAS BOTÁNrCAS: Planta trepadora muy variable en la 

pubescencia y forma de los foliolos; flores a menudo en 

vistosas panículas; el fruto es un aquenio con apéndices 

plumosos'·n.9•. 

DISTRIBUCI6N GEOGRÁFICA: Chiapas, Dis_trito Federal, ourango, 

Edo. de México, Guadalajara, Guerrero, Hidalgo, Jalisco, 

Michoacan, Morelos, Nayarit, Nuevo León, oaxaca, Puebla, 

Q.ueretaro, Quintana Roo, San Luis Potosi, Sinaloa, Tabasco, 

Veracruz, Yucatán. 

TOXICIDAD: En general el genero Ct&matís es sumamente 

irritante produce una sensación desmensurada de ardor, cuando 

el ju90 se encuentra en las hojas hace contacto con la piel. 

Esto es debido a que libera protoanemonina, sustancia 

cáustica, rubefaciente y vesicante. 

En su composición química ingresan también saponinas 
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(hederaqina), y numerosos derivados del ácido olean6lico, 

anemol. La ingestión provoca estomatitis, gastroenteritis con 

la presencia de cólicos y diarrea. 

TRATAMIENTO: El tratamiento consiste en dar protectores de 

mucosa, carbón activado y purgantes. 

OBSERVACIONES: Lo normal es que solo cause estomatitis al 

mordisquearla. En medicina se utiliza para tratar ulceras 

varicosas, dolores reumáticos y neuralgias, siempre en forma 

externa. su toxicidad disminuye cuando la planta es seca. 1 •ªz 

NOMBRE CIENTÍFICO: Conii.un mac'Utatwn. Familia wnb61-l. l/9ras. 

NOMBRES COMúNES: Cicuta (Guadalajara). 

Encaje cimarron (Distrito Federal). 

Panalillo (Veracruz). 

CARACTERÍSTICAS BOTÁNICAS: Hierba anual, erecta, glabra, de so 

eme a metro de altura; hojas anchas y ovadas, 

pinaticompuesta, los foliolos lobulados, aserrados; la 

inflorecencia es una umbela compuesta, flores blancas. 

La mayoria de la: especies de esta familia son at6xicas, y 

como ejemplo tenemos a las zanahorias, chirivias, apio y 

perej il1•9'. 

DISTRIBUCI6N GEOGRÁFICA: Planta con importantes reminiscencias 

historicas, la cicuta contiene un principio tóxico altamente 

venenoso denominado cicutina 6 conicina que se encuentra 

particularmente en las hojas y en los frutos maduros., la 

coniceína 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 cutánea; la cicotina 

posee una acción nicotiforme, paralizando las terminaciones 

motoras de los musculas esqueleticos. En el envenenamiento, 

los signos iniciales son nauseas, .vómitos y ardor en la boca y 

en garqanta en ocasiones hay diarreas. 

Los alcaloides actuán deprimiendo al sistema nervioso central, 

dismunuyendo la actividad cardiaca y acelerandola luego, 

retardando la respiración que finalmente cesa. Las pupilas 

dilatadas y la visión peturbada, temblores, ptialismo, 

perdidad de la sensibilidad y muerte por asfixia. Los signos 

se manifeistan de 3 a 4 horas postingestión y le precede una 

parálisis prooresiva de las extremidades al mismo tiempo que 

el sujeto muestra hipotermia y convulsiones. 

TRATAMIENTO: El tratamiento consiste en evitar la absorción 

del principio activo provocando el vómito, realizando un 

lavado gástrico y suministrando carbón activado. Dar 

estimulantes como la estricnina en pequeftae dosis 2 

mc¡/hora), y si es necesario repiración artificial1 •12•86•º•, 

NOMBRE CIBNTíFICO: Chetidonitan ma.jus Familia papavsráceas. 

NOMBRES COMÚNES: Amapola amarrilla 

Celidonia 

Celiduei\a 

Golondrinera 

Hierba de la golondrina extranjera 
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DISTRIBUCióN Gl!OGRAFICA: cultivada como planta ornamental. 

TOXICIDl\D: Planta que manifiesta una alta toxicidad cuando es 

inqorida la acción caústica es debida a la presencia de un 

látex venenoso en su tallo y en la rafees, cuando se hace 

contacto con ella. se hnn detectado los siguientes alcaloides 

distribuidos por toda la planta pero concentrados en la raiz: 

quelidonina, queleritrina (más abundante en el fruto), a,/1 y 

Y-homoquelidonina, protopina y sanguinarina. Estos alcaloides 

se encuentran combinados en el látex de la planta con diversos 

ácidos: cítrico, málico, quelidónico y succínico. El látex es 

de color naranja por la presencia de la quelidoxantina, que 

desaparece el secarse la planta y que se supone es idéntica a 

la berberina. La quelilisina es más abundante en las hojas y 

el tallo; También hay cantidades importantes de fosfato 

cálcico y fosfato amónico-magnésico. 

Asociado a la berberina existe otro alcaloide, coptisina que 

manifiesta propiedades citotóxicas, provoca lesiones cutáneas, 

al ser ingerido provoca irritación del tracto 

gastrointestinal, estomatitis y gastroenteritis; es un 

purgante drástico. 

otros signos son somnolencia, salivación abundante, 

vacilaciones en la marcha, poliuria y aumento de la presión 

arterial. En la intoxicación aguda, la muerte sobreviene 

después de haber iniciado los primeros s1gnos1•a.. 

TRATAMIENTO: cuando los animales ingieren pocas cantidades de 

la planta. no es necesario hacer nada, pero cuando consumen 

gran cantidad. se requiere remover el material tóxico del 



estómago provocando vómito y haciendo un lavado 9ástrico. El 

tratamiento es sintom4tico. 

se requiere de más de sao 9. de la planta para causar efectos 

tóxicos en el caballo y el 9anado'·'z·ª'. 

OBSERVACIONES: su uso medicinal es atestiguado por fuentes 

antiouae del siglo V antes de cristo. 

NOMBRE CIENTÍFICO: Datura stramonitun. Familia sotanácoctS. 

NOMBRES COHúNES: Chamico (Tabasco). 

Azcapan yxhua ttahxolphtli (lengua náhuatl) 

Estramonio toloache 

Hierba hedionda (Edo. de México) 

HBm.en-X-toh-k'u {lengua maya, Yucatán) 

Hixitl 

Nacazol 

Nacazcol 

Tapate 

Tecomaxochitl 

Tepetate 

Tlapa 

Tlapahtl 

Tohk•u 

Toloache 

Toloachi 

Toloazin 

Toluache 
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Yerba del diablo' 

CARACTER! STICAS BOTÁNICAS: Planta de 90 CllS a 1 mt de alto; 

tallo Qrueso y glabro; hojas ovadas a irregularmente dentadas 

con ·Apice agudo, flores monop•talas, tubulares de 6.5 a 7 cms, 

de color blanco violáceo, fruto en cápsula, espinoso con 

cuatro valvas•·••. 

DISTRIBUCI6N GEOGRÁFICA: Chiapas, Chihuahua, Ditrito Federal, 

ouranqo, Edo. de México, Guerrero, Hidalgo, Jalioco, 

Hichoacán, Morelos, Puebla, Querétaro, san Luic Potosi, 

Tabasco, Tlaxcala, veracruz. 

TOXICIDAD: El género Datura contiene en general alcaloides del 

tropano; átropina, hiosciamina y escopolamina. 

Los siqnos son malestar en general, dialtaci6n de las pupilas, 

sequedad de la boca, hiperemia cutánea (cara}, respiración 

agitada, disminución de la temperatura corporal, taquicardia, 

ataxia, riqidéz, delirio, alucinaciones y dificultad para 

respirar que antecede al estado de coma1•:1'. 

TRATAMIENTO: El tratamiento de emergencia consiste en realizar 

un lavado o~strico, además de suministrar carbón activado, si 

se presentan convulsiones pueden disminuirse con Diazepam o 

barbit6ricos de ultra corta acción, si hay falla respiratoria 

es necesario asistir con oxigeno al paciente e intubarlo. 

El antidoto es: fisiostigmina 1-2 mg I.V., repitiendo en 

lapsos de 30 y 60 rrtinutos si ea necesarioº•s.. 

NOMBRE CIENTíFICO: DelphiniWTL aJaci.s: D. eq1.n:.enii: D. pictwn; 

D. consolida Familia: ran~nculáceas. 



NOMBRES COK(iNES: Espuela 

Bspuela de caballero 

conejitos de jardines• 
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CARACTBRíSTXCAS BOTANXCAS: Hierba anual de 30 a 60 cms de 

altura; de tallo pube1cente con raaas 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 blanco, folículo pubescente•·H. 

OISTRIBUCI6N GEOGRÁFICA: Planta ornamental en diversas 

regiones del país. Es frecuente en campos donde el pastoreo es 

intenso. 

TOXICIDAD: La toxicidad se asocia con el acónito, de senalada 

toxicidad. Los dos alcaloides principales que contiene son: 

Ajacina y Ajaconina, cuya concentración en las plantas es 

mayor cuando comienza la caida de las hojas. 

otro alcaloide es la Delfina (presente en todas las especies 

del oénero)~ se encuentra distribuido en toda la planta. La 

intoxicación con este vegetal es por ingesta, se manifiesta 

con alteracione~ nerviosas, constipación, temblores 

musculares, decaimiento, inflamación del abdomen, salivación 

excesiva, convulsiones, postración y muerte por insuficiencia 

cardiaca o respiratoria. Los equinos afectados muestran 

salivación, decaimiento y pulso dábil1 •P,!!!14.. 

TRATAMIENTO: El tratamiento cosiste en remover inmediatamente 

de el estómago la planta por medio de un emético y/o lavado 

gástrico, aunados a la administración de carbón activado. No 

se conoce antídoto especifico, si es necesario hay que dar 
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terapia de soporte auxiliando a la función cardiaca y 

respiratoria.1,m'. 

OBSERVACIONES: Fuentes sobre herbolaria la citan como calmante 

por su acción sobre el sistema nervioso central. 

NOMBRE CIENTtFICO: Dicontra spectabitis Familia /'UIAariácea.s 

NOMBRES COHúNES: Corazón de Maria. 

CARACTERÍSTICAS BOTÁNICAS: Hierba de JO cms a 60 cms ele 

altura, tallo frondoso. cuneadas, flores simples en racimos 

secundarios rosado-rojizas de 2. 5 cms, corola en forma de 

corazón1•u · . 

DISTRIBUCI6N GEOGRÁFICA: Cultivada como planta ornamental, 

TOXCIDAD: A pesar de estar bien identificados los alcaloides 

existentes en ella, es poca la información que existe sobre la 

toxicidad de la planta. Es rica en apomorfina, protoberina 

(sustancias que están presentes en diversas papaveráceas), y 

por la relación que guardan con los grupos de alcaloides de 

estructura isoquinolinica, es de suponer que la intoxicación 

del ganado es grave, actúa sobre el sistema nervioso central 

suprimiendo todos los reflejos voluntarios. 

TRATAMIENTO: Hacer un lavado gástrico, solamente dos horas 

después de la ingestión, asistir la respiración y 

estimularla1•=-'. 

NOMBRE CIEN'l'ÍFICO: Die//Bnbachia seeuine Familia aráceas 

NOMBRES COMÚNES: comichiqui (Chiapas) 



com1lch1gu1 (Chiapas) 

com111ch1que 

Espadanta(Chiapas) 

cochinilla 

Hierba de coche (Chiapas) 

Hoja de coche 

Hoja de cochi'·ª" 

CARACTERí STICAS BOTÁNICAS: Planta de BO cm a l. B mts de 

altura, ascendente, hojas grandes enteras, oblongas u ovado­

oblongas, verdes por el haz, algunas veces moteadas, y verde 

brillante por el envés, espata corta y larga. 

DISTIRBUCI6N GEOGRÁFICA: campeche, Chiapas, Veracruz. Es 

cultivada como planta ornamental en otras regiones del pais. 

TOXICIDAD: Planta que al ser masticada produce irr1taci6n 

severa de la lengua, labios y mucosas bucales debido a la gran 

cantidad de oxalatos de calcio que posee. Esta inflamación 

puede durar varios dias. Si la cantidad ingerida es 

considerable, la salivación y ardor de las mucosas sucede a la 

inflamación, lo cual puede producir asfixia. 

La presencia de oxalatos -de calcio, sodio, y potasio) a1 ser 

ingeridos liberan en el estómago ácido oxálico, el cua1 al 

pasar a la sangre precipita el calcio iónico en forma de 

oxalato de calcio insoluble, el cual puede causar danos 

severos al tejido renal y p~lmonar. 

TRATAMIENTO: Es recomendable administrar anestésicos loca1es y 

analgésicos. 
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HOMBRE CIBN'l't !'ICO: Díst tat ls purpurea 

NOMBRES COHúNES: Colita de borrego (Hidalgo) 

Dedalera 

Dic¡ital 

Dic¡ital de Puebla 

CARACTERÍSTICAS BOTÁNICAS: Planta herbácea de tallos vellosos, 

erecta, hasta de 1 mt de altura, hojas alternas, pecioladas, 

oval-oblongas de haz velloso y envés verde obscuro; 

inflorecencia en racimo, flores de blanco a púrpura, moteadas 

dentro del tubo de la corola, cáliz de lóbulos ovados1 •84 

DISTRIBUCióN GEOGRÁFICA: Distrito Federal, Edo. de México, 

Hidalgo, Puebla, veracruz, zonas montaf\osas y frias el Valle 

de México. 

TOXICIDAD: Los glucósidos cardiacos que contiene varían 

notablemente según la época del afio y crecimiento de las 

plantas, y el lugar donde se cultivan también es determinante. 

Los glucósidos son: Digitalina, digitoxina, lanatósido, {el 

deslanatósido, la diqitoxina aumenta el tono del músculo 

cardiaco, posee un efecto acumulativo que en dosis altas es 

eKtremadamente tóxico. 

Estudios fitoqu!micos determinaron la presencia de saponinas, 

flavonas, taninos, ácidos orqanicos, mucilago, que tienen una 

acción potencializadora que es desconocida. 

La diqitalina se obtiene de las semillas, mientras que la 

digitoxina está presente en las hojas y es el glucósido más 

tóxico por su tasa de excreción tan lenta. 

La dosis letal por el consumo oral de infusiones ~ base de 
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hojas de diqital es de 35 gramos en el caballo, de 5 gramos en 

el perro. 

La digitalina es mortal para el caballo a dosis de 130 mgp 22 

mg en el perro y de 10-1Smq en el qato'·P.:s•,OP, 

Provoca efectos sobre el corazón, aunque también puede 

provocar vómito y anorexia. En la intoxicación por digital se 

obser·va taquicardia pronunciada seguida de bradicardia con 

sístole alternativamente débil y fuerte, bloqueo del corazón, 

latidos repetidos e irregulares, finalmente paro cardiaco. 

TRATAMIENTO: Eméticos, en casos severos debemos administrar 

colestyramina {3 gramos diariamente) para interrumpir la 

circulación enterohepática de la digitoxina. Es necesaria la 

terapia de fluidos para aumentar la eliminación del tóxico. 

NOMBRE CIENTÍFICO: Dioon &dute Famila cicadá.c&as 

NOMBRES COMÚNES: Cabeza de chamal 

Chamal (Nuevo León, san Luis Potosí, Tamaulipas) 

Jangó (Chiapas) 

Palma de dolores (Veracruz) 

Palma de la virgen (Sinaloa) 

Palma de macetas (Durango) 

Sotól (Tamaulipas) 

Tzamat (lengua buasteca, sureste de san Luis Potosi) 

CARACTERt STICAS BOTÁNICAS: Plantas con tronco de 1-2 cms de 

ancho, hojas de 1 a 1.s cms de largo, lanosas cuando jóvenes, 

cerca de 200 pinas, linear-lanceolado; conos masculinos y 
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femeninos, lanosos, de 25 y 50 eme respectivamenteª•94 • 

DISTRIBUCI6N GEOGRÁFICA: Chiapas, Duranqo, Nuevo León, san 

Luis Potosi, sinaloa, Tampico, Veracruz, es cultivada como 

planta ornamental. 

TOXICIDJ\D: Planta poco estudiada desde el punto de vista 

tóxico. Los retoftos y las inflorecencias son venosas para el 

ganado bovino, los siqnos característicos son: dificultad 

motora de los miembros del tren posterior, y en casos de 

intoxicación severa, muerte por paro respiratorio. 

NOMBRE CIENTt FICO: Ouranta repens Familia verbenác9as 

NOMBRES COMÚNES: Cola de novia (Morelos) 

Cólera de novio 

Corona de novia {Veracruz) 

Duran ta 

DJi.pehs (lengua maya, Yucatán) 

Espina blanca 

Garbancillo (Baja California, Veracruz) 

Kampokoche {lengua maya, Yucatán) 

Kampocolche (lengua maya, Yucatán) 

K'an-pok'ol-che (lengua maya, Yucatán) 

Pukil (Guerrero) 

Velo de novia (Guerrero) 

x-Kambokoche (lengua maya, Yucatán) 

X-Kalllbokoleche (lengua maya, Yucatán) 

zarza (Chiapas)< 
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CARACTSIUSTICAS BOTÁNICAS: Arbusto o arbolito de S.40 mts, 

ramosos con o sin espina; 

ovadas de 15 eme de 

inflorecencia en racimo, 

globoso'·ª'. 

hojas ovado-elípticas, ovales u 

largo, cortamente pecioladas, 

flores de color lila; fruto 

DISTRIBUCI6N GEOGRÁFICA: Baja California, 

Korelos, 

sinaloa, 

oaxaca, Puebla, Quintana Roo, 

Chiapas, Guerrero, 

san Luis Potosí, 

Tabasco, veracruz, Yucatán; planta cultivada en 

jardines. 

TOXICIDAD: Las flores son ricas en saponinas tóxicas, se 

desconoce con exactitud la semioloqía que se presenta en la 

intoxicación. 

OBSERVACIONES: En Baja california y el caribe, la infusión de 

las hojas y el jugo de los frutos es usado como diurético y se 

le atribuyen a la inflorecencia efectos 

estimulantes1 •12•9"•:s". 

NOMBRE CIENTtFICO:Erytlu-Lma amsrlcana Famila teeum,lnosas 

NOMBRES COHúNES: Alcaparra (Tabasco) 

Colorín (Tlaxcala) 

coralina (Baja california) 

cosquelite 

Chakmolche (YucatAn) 

Chocolin (Hidalgo) 

Chotza (lengua otomí, Hidalgo) 

Dente (lengua otomi, Hidalgo) 



Bquimite (Puebla) 

Xquemite (Puebla) 

Jiquemite (Puebla) 
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Lakatila (lengua totonaca, Puebla) 

Lipashcua (lengua chontal, oaxaca) 

Madre brava (Tabasco) 

Madre cacao (Tabasco) 

Madre chontal (Tabasco) 

Majado (lenqua chinanteca, Tabasco) 

Parencsumi (lengua purépecha, Hichoacán) 

Patol 

Pichoco. (Veracruz) 

Pi tal 

Pito 

Pureyne (Michoacan) 

Purenchecva 

Quemite (Hidalgo) 

sompantli (Bdo. de México, Guerrero, oaxaca) 

ttanL (lengua totonaca, Veracruz) 

Tsi.zch 

Ta:i.naeanc-uah.l.u: t t 

Tzumpancuanitl (Chiapas) 

Tzumpantle (Guerrero) 

Tzumpomi tl ( Horelos) 

xoyo (lengua maya, Yucatán) 

zompantli (lengua náhual) 

Zumpanche {Morelos}1 
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CARACTBR18TICA8 BOTÁNICAS: Arbol hasta de 9 mts de altura con 

ramas espinosas; bojas alternas con tres anchos, foliolos, 

Q'labros o casi glabros, deltoides ovados, inflorecencia en 

racimo, con flores rojas; el fruto es una vaina con pocas o 

muchas semillas rojas'~'. 

DISTRIBUCI6N GEOGRÁFICA: Baja California, Chiapas' Distrito 

Federal, Edo. de Máxico, Guerrero, Hidalgo, Jalisco, 

HichoacAn, Morelos, oaxaca, Tabasco, Tamaulipas, Tlaxcala, 

veracruz, Yucatán, zacatecas. 

TOXICIDAD: Bajo la denominación de 11 colorín" se designan en 

México a varias especies de Erythriana CE. ameri.cana, E. 

carattodendron, E. mexicana. E. ftabeltíformis, E. h9rbacea, 

E. occidentatis). 

Estudios fitoquímicos revelan que tienen varias sustancias: 

eritrina, erisotionina, a y n eritroidina, eritrococaloidina, 

hipaforina, eritratina, eritramina, erisotiopina, coaloidina, 

etc. Los principios tóxicos es tan el la semillas y en menor 

cantidad en las hojas y la corteza. El efecto de la sustacia 

tóxica es semejante al curare, es paralizante del músculo 

esquelético e inhibidor de la transmisión nerviosa con 

alteración de la acetil-colina. Se ha detectado una saponina 

que dilata la pupila y provoca trastornos visuales1,:14 • 

OBSERVACIONES: El contacto con esta especie es frecuente, ya 

que está ampliamente difundida y es muy vistosa. 

NOMBRE CIENTí FICO: Euphorbia putchsrrim.a Familia euforbiáceas 
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NOMBRES COMúNES: AJ.joyo (lengua. zoque, Chiapas) 

Bandera (Durango) 

Bebete (VeracruzJ 

catalina (oaxaca) 

Cuitlaxochitl (lengua náhuatl) 

Euforbia de Cártago 

Euf orbia de flores encarnadas 

Flor de fuego 

Flor de Noche Buena 

Flor de Pascua (Chiapas, Guerrero, Michoacán} 

Flor de Santa Catalina (Oaxaca} 

Gute-t~ini (lengua zapoteca, oaxaca) 

Lipa-qu&-poJua (lengua chontal, Oaxaca) 

Noche auena 

Paño de Holanda 

Pastuahten (lengua totonaca, Veracruz) 

Pascuaxuchitt (dialecto mexicano de Tetelcingo; Morelos) 

van!peni (Michoacán) 1 •9 ' 

CARACTER:f:STICAS BOTÁNICAS: Arbusto o arbol de 2 a 6 metros de 

altura, de ramas glabras con jugo lechoso, hojas grandes con 

pequedos lóbulos, largamente peciolados, brácteas de la 

inflorecencias como hojas de color rojo1 • 

DISTRIBUCI6N GEOGRÁFICA: Chiapas, Distrito Federal, Durango, 

Edo. de México, Guerrero, Michoacán, Morelos, Oaxaca, Tlaxcala 

y Veracruz1 •9 ' • 

TOXICIDAD: Contienen en las hojas, flores y tallo un látex 

extremadamente venenoso que al contacto con la piel y mucosas 
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produce lesiones de consideración: Este látex contiene 

variables de resina, glucosa, fenoles, alcaloides, diastasas y 

proteidos. El látex produce estomatitis, descamación del 

epitelio de los labios y la nariz. La mucosa bucal pr~senta 

focos necróticos y vesículas; 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 sintomático, si se afectan la piel 

y los ojos, es necesario lavar con abundante agua y jabón. Es 

necesario ad.ministrar protectores de mucosa1 •12•1114•º". 

NOMBRE CIENTtFICO: G6tsemi'llnt. s6mpervirens Familia toeaniá.caas 

NOMBRES COHúNES: Gelsemio 

Jazmín amarrillo 

Jazmín carolina 

Jazmín silvestre 

Madre selva (Chiapas) 

CARACTERt STJ:CAS BOTÁNICAS: Planta trepadora de mts, hojas 

opuestas, lanceoladas, acuminadas, de 3 a 10 cms, 

inflorecencia en cimas, flores amarrillas, brillantes; fruto 

en cápsula1·ª". 
DISTRIBUCI6N GEOGRÁFICA: Chiapas, Hidalgo, oaxaca, Puebla, 

Tamaulipas, Veracruz. 

TOXICIDAD: Es una de las plantas más venenosas que se conocen 

Y un riesgo constante por estar en al ámbito doméstico; el 
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peligro está al consumir las flores o aspirar su aroma durante 

mucho tiempo. Posee un alcaloide comparado con la acción 

fisiológica del curare y muestra reacciones bioquimicas 

semejantes a la estricnina, aunque bioquimicamente podría 

considerársele como antagonista. Se han detectado en la 

planta: gelsemina, gelsemoidina, 

gelsémico, aceite volátil, resina, 

cuminicina. 

escopoletina, ácido 

cumina, cuminidina y 

En términos generales, las sustancias tóxicas afectan los 

centros bulbares y el sistema motor, produciendo estados de 

parálisis. Los primeros signos inician con temblores intensos 

e intermi~entes seguidos de ataxia en los mienbros anteriores; 

los miembros posteriores muestran incoordinación, disminución 

de la fuerza de contracción del corazón, hipotermia y en 

ocasiones ptialismos. En los ojos provoca midriasis y 

parálisis de la locomoción. En animales de sangre fría se 

presentan los mismos signos, sólo que en ellos, los cordones 

sensitivos son atacados mucho antes que los motores1 • 

TRATAMIENTO: s~ recomienda el uso de estimulantes cardiaccs y 

respiratorios sólo si es necesario1.u,04. 

NOMBRE CIENT:f FICO: :;leed.eA.a. helix Familia arat iáceas. 

NOMBRES COMúNES: Hiedra 

Yedra europea 

CARACTERITICAS BOTANICAS: Planta trepadora perene, de hojas 

lobuladas, márgen entero, ovadas o casi reniformes, base 
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cordada, flores en umbela; fruto globoso negro .... u. 

DISTRIBUCI6N GEOGRÁFICA: Chiapas, Distrito Federal, Veracruz, 

casi todos los estados de la República Mexicana. 

TOXICIDAD: Planta con mucha historia en la cultura greco­

latina, puede vivir hasta mil anos. Las hojas contienen 

diversos glucósidos, unos cristalizables y otros amorfos, que 

son descompuestos en hederaqina y arabinosa, ramnosa, metil­

pentosa; contienen también inosifa, carotina, ácido fórmico, 

ácido málico, hederotánico, clorogénico, etc., y en los frutos 

se encuentran glucósidos como el ácido hederotánico; las 

semillas contienen ácido P":.troselínico, oleico, linoleico, y 

palmitico. La hederagenina es la responsable de los 

envenenamientos, los nifios y animales domésticos son los que 

con más frecuencia se envenenan por los hábitos de orübilidad 

que ellos tienen. 

Los signos clínicos son: Dificultad para respirar, depresión 

nerviosa, vómito, diarrea y en ocasiones coma y muerte1 •0 •. 

TRATAMIENTO: No es necesario, excepto cuando se ingiere gran 

cantidad de la planta para provocar el enveñenamiento. En los 

casos serios de envenenamiento, podemos provocar el vómito y 

dar tratamiento sintomático'. 

NOMBRE CIENTÍFICO:Hydraneea hortensia Familia sacL/raeáceas, 

NOMBRES COMÚNES: Hortensia 

CARACTERt STICAS BOTÁNICAS: Arbusto de 90 cms a l. 60 rnts de 

altura, glabro, hojas elípticas u ovadas, de 6 a 12 cms de 
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larqo, acuminadas, cuneadas en la base y a menudo recurrentes, 

alqunas veces pubescentes sobre las veneas del envés; flores 

de diferentes coloraciones desde el rosa hasta el azul, en 

densas bracteolas aplanadas o cimas. 

OISTRIBUCióN GEOGRÁFICA: Planta ornamental en diversos estados 

de la República Mexicanas.~a•. 

TOXICIDAD: Los animales que más sufren la 1nt6xicaci6n son el 

ganado bovino y en particular el equino. El glucósido 

cianogénico que contiene es la hidranqina, se concentra en las 

hojas y en los botones florales. La ingestión provoca 

trastornos estomacales que pueden derivar en gastroenteritis 

severas'·º" .. 

TRATAMIENTO: EL tratamiento es la terapia de fluidos, 

protectores de mucosa y si es necesario antj.espasmódicos. 

NOMBRE CIENT1FICO: lrt.s spp Familia t.rt.dácG'as 

NOMBRES COMúNES: Especies tóxicas 

lrt.s ftorBn.t in.o 

lr(s Bermanica. 

1 r(s susian.a 

Lirio blanco 

Lirio morado 

Lirio sapo 

CARACTER.f STICAS BOTÁNICAS: Plantas con rizoma o bulbo; tallo 

erecto simple o ramoso; una o varias flores muy vistosas de 

diversos colores; hojas radicales y basales. 

DISTRIBUCI6N GEOGRAFICA: Planta de oriqen europeo. Toda la 

variedad de lirios son cultivados con fines 

ornamentales1•ª"•º'. 
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TOXICIDAD~ Poseen 9luc6sidos irritantes que se concentran en 

las hojas y particularmente en las raíces de las plantas, que 

al ser ingeridas provocan disenterías y colitis agudas. 

TRATAMIENTO: consiste en dar antidiarreicos y protectores de 

mucosa. 

OBSERVACIONBS: Han sido usadas como purgantes y se les 

atribuye una acción diurética1•12•84·:i'. 

NOMBRE CIENTÍFICO: Lt:sustrwn japonic1..U71. Familia oleáceas. 

NOMBRE COMúN: Trueno. 

CARACTER! STICAS BOTÁNICAS: 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 pequeñas, numerosas en panículas; fruto en 

baya1 •94 • 

DISTRIBUCt6N GEOGRÁFICA: Planta ornamental utilizada para 

adornar jardines y paseos públicos. 

TOXICIDAD: La acción biodinámica, no se encuentra bien 

caracterizada, se sabe que contien taninos de acción 

astringente y que las mayores concentraciones del principio 

tóxico se encuentran en las hojas y en los frutos. Los signos 

son: somnolencia, incoordinación motora, vómito, 

dolor intenso en la región abdominal e irritaciones 

severas. 

diarrea, 

gástricas 

TRATAMIENTO: No es necesario el tratamiento, excepto cuando el 

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

los nitlos son los que comurunente se ven afectados•.11.as.a•. 

NOMBRE CIEN'l'tFICO: Lupinus spp Familia: le6wn.in.osas 

NOMBRES COMÚNES: Alfalfilla (Sonora) 

Altramuz (Chihuahua) 

Yatozzixihuitt (Tlaxcala} 

CARACTERí STICAS BOTÁNICAS: Hierba anual perene, hoj 86 

alternas, foliolas, infloreceneia en racimo, cáliz bilabiado; 

flores de O. 5 a 2 cms. con corola irregular de S pétalos; 

fruto en vaina peluda. 

DISTRIBUC!6N GEOGRÁFICA: Colima, Chihuahua, Distrito Federal, 

Estado de México, sonora, Tlaxcala1 •9 ". 

TOXICIDAD: Es un género que consta de 150 especies, al estado 

morboso que provoca se le conoce como lupinosis o latirismo. 

Posee 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 semiología de la lupinosis consta de pérdida de apetito, 

paraplejia y cuadriplejia espásticas con temblor, trastornos 

respiratorios con hematuria, obnubilación y muerte por 

asfixia. La eliminación de las sustancias tóxicas es por la 

vía renal. La necropsia, muestra ictericia generalizada, el 

hígado presenta degeneración grasa, inflamación catarral, 

distensión vesicular y aumento del tamaño del bazo. 
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TRATAMIENTO: El tratamiento es sintom4tico, si se presentan 

convulsiones, es necesario dar anticonvulsivos. 

Los ácidos neutralizan a este compuesto, por lo que se 

recomienda administrar agua con vinaoret,sz,i.5 .u,u,s•. 

NOMBRE CIENT.f FICO: Hvt Lea azeda.rach. Familia mot iác9as 

NOMBRES COHúNES: canelo (Nuevo León, san Luis Potosi) 

cinamón (región de Guadalcázar, San Luis Potosi) 

Granillo (oaxaca) 

Lila 

Lila de china (Nuevo León, san Luis Potosi) 

Lila de las indias 

Paraguas chino (Chihuahua) 

Pariso 

Paraíso chino (Chihuahua) 

Paraíso morado 

Pioch (san Luis Potosí) 

Piocha (Oaxaca, Veracruz) 

CARACTER1STICAS BOTÁNICAS: Arbol pequeño, monopódico de 6 a 13 

metros de altura, corteza gris, hojas compuestas bipinadas, 

folículos con márgen serrado y lanceolado de 2. 5 a 5 eme de 

largo, inflorecencia en panicula axilar; flores de 2.s cms de 

5 6 6 pétalos con coloraciones que van desde el rosa al 

púrpura. 

DISTRIBUCI6N GEOGRÁFICA: Chihuahua, Hichoacán, Nuevo León, 

Oaxaca, san Luis Potosi, veracruz, Yucatán1•ª 4 • 
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TOXICIDAD: Reportada como de alta toxicidad, especialmente por 

la inqentión de los frutos y las ra1ces, y en menor medida de 

las hojas, corteza y flores. Posee un alcaloide denominado 

azedarina, que tiene acción sobre el sistema Nervios central, 

saponinas con propiedades 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 y en el exocarpio de 

la drupa. Los signos son: Náuseas, esfuerzo por vomitar, 

c61icoa violentos, timpanitis,· diarrea, ptialismo con espuma 

en la boca, hipotermia marcada. 

El análisis postmorten revela congestión gastrointestinal, 

hepática y pulmonar, afecciones del híqado y riftón se han 

podido observar en 

intoxicados1•u,o•. 

NOMBRE CIENT:t FICO: 

amari t idáceas. 

NOMBRE COMúN:·Narciso. 

exámenes histológicos de individuos 

Narct.ssus pseudo-narcissus Familia: 

CARACTERí STICAS BOTÁNICAS: Planta bulbosa y gruesa, hojas 

lineares y aplanadas, glaucas de 25 cms; flores hermafroditas, 

peiranto de 

amarrillo. 

segmentos, corona de varios matices de 

DISTRIBUCI6N GEOGRÁFICA: Cultivada en varios lugares del 

territorio nacionaP•H. 

TOXICIDAD: La presencia de cristales de oxalato de calcio en 



172 

los bulbos de los Nare Lssus pueden provocar severas 

gastroenteritis, aun si se les ingiere en pequeftas cantidades. 

A veces la gastroenteritis va acompaflada de convulsione'l, 

temblores, vómito y alteraciones nerviosas. 

TRATAMIENTO: Remover del estómago con eméticos el material 

ingerido, además es necesario 

mucosa, antidiarreicos. El 

básicamente. 

administrar 

tratamiento 

protectores de 

es sintomático 

OBSERVACIONES: En medicina popular es recomendado como 

vomitivo y purgantet,tz.t!:l,ta,s•.~'. 

NOMBRE CIENT'íFICO: Neriwn. oteander Familia: apocináceas 

NOMBRES COHúNES: Adela (Chiapas) 

Delfa (Horelos) 

Hba/\-nos 

Hba;-nosa Clengua guave, oaxaca) 

Narciso {Oaxaca, Tabasco, Veracruz) 

Rosa adelfa (Puebla) 

Rosa laurel (Distrito Federal) 

Trinitaria (Chiapas) 

Ycttfaqui6uec9 (Oaxaca} 

DISTRIBUCI6N GEOGRÁFICA: Chiapas, Distrito Federal, Bdo. de 

México, Guanajuato, Hidalgo, Morelos, Oaxaca, Puebla, 

Querétaro, Tabasco, Veracruz. Planta ornamental en amplias 

zonas del territorio nacional1•9". 

TOXICIDAD: Es una de las plantas ornamentales que más 
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particularmente en niftos. Los 

distribuidos en toda la planta. Se 

conocen con certeza dos glucósidos cardiotónicos con acción 

análoga a la digitalina: neriosina y oleadrina, además han 

podido aislarse otroa como la nerina, cornivina y neriantina. 

Es tóxica durante todo su desarrollo e incluso cuando está 

seca. 

Los siqnos clínicos son: Náuseas, vómito cólicos, 

gastroenteritis aguda, y diarrea sanguinolenta, pulso débil y 

ritmo irreqular de los latidos del corazón, inconciencia y 

convulsiones violentas; finalmente sobreviene parálisis y 

muerte. 

A la necropsia: el corazón se encuentra en sístole, el 

ventriculo izquierdo vacío, en el ventriculo derecho suele 

aparecer un coáqulo negro, la aurícula y vasos están ocluidos 

y hay hemorragias en varios órganos. 

TRATAMIENTO: Dar colesteramine 3 a 4 gramos diariamente para 

interrumpir la circulación enterohepática, terapia de fluidos, 

atropina, lidocaína o phenytoin. 

OBSERVACIONES: Planta tóxica especifica del humano, el ganado 

la rehus at,1z,1a,!:lo& • 

NOMBRE CIBN'l'ÍFICO: Papav9r rhoea.s Familia: papa.v9ráceas 

NOMBRES COMvNES: Abadul 

Amapola 

Amapola china 
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CARACTERtSTICAS BOTÁNICAS: Hierba ramosa anual de JO a 90 cms 

de altura, tallos vellosos, hojas irregularmente pinatífidas y 

divididas, raramente son enteras, los segmentos lanceolados y 

serrados, márgen dentado, flores rojas, o en coloraciones que 

van desde el morado al escarlata y raramente blancas; su fruto 

es capsular. 

DISTRIBUCióN GEOGRÁFICA: se cultiva con fines 

ornamentales1·ª'. 

TOXICIDAD: Las dos especies más tóxicas de las papaveráceas 

son el Papav&r rhoeas ~ CMl t:dont:em. m.aiu.s. El ciclo de Vida de 

la amapola dura aproxiamdamente 10 meses, suele aparecer entre 

las plantas de los sembradíos. contiene antocianina, 

antocianidina, ácido mecónico, readina y abundante cantidad de 

aceite. Aunque no posee los alcaloides de opio (morfina), los 

signos de la intoxicación se manifiestan semejantes a los de 

la ingestión de Papa:uer somniferwn. Algunos de estos signos 

observados son: Gastroenteritis aguda, exitación nerviosa, 

falta de apetito, cólico y pérdida del control de los 

movimientos. Los animales sobrevivientes quedan con secuelas 

(pérdida de peso, disminución de la producción láctea, entre 

otras). 

TRATA.MIENTO: Remover la planta del estómago con eméticos y 

lavados gástricos, controlar convulsiones con tranquilizantes 

como el diazepam, como ejemplo, en humanos se utiliza el 

levelrphan (lorfan) a dosis de o.s a 2 mg/dosis administrada 

lentamente vía intravenosa1z,1?:S,1a,?:S". 
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NOMBRE CIENT.t:FICO! Pha.s6olt.J.S tunatos Familia: le6lJnLnosas 

HOMBRBS COMúNES: cumba (Guerrero) 

Frijol ancho (Veracruz) 

Frijol de ratón (Jalisco) 

Frijol lima 

Frijol patachete 

Frijolillo 

Frijolito de mente (Sinaloa) 

Huet blanco (Chiapas) 

Ishuet (Chiapas) 

Pecta (Guerrero) 

Shiquintzu 

Shiumin (Veracruz) 

Shuyumin (Veracruz) 

CARACTER.tSTICAS BOTÁNICAS: Planta trepadora erecta anual, 

foliolos muy anchos y ovados de 6 cms de largo, flores blancas 

6 amarrillentas en la1·gos racimos, el fruto es un vaina de 7 

cms de larqo, con semillas aplanadas de varios colores. 

DISTRIBUCI6N GEOGRÁFICA: Chiapas, Edo. de México, Guerrero, 

Jalisco, Michoacán, Morelia, oaxaca, Tabasco, Tamaulipas1 •84 • 

TOXICIDAD: Todas las variedades de la planta contienen un 

glucósido cianoqénico, llamado faseolunatina, que al cocerlo 

disminuye la concentración del alcaloide. La feseolunatina se 

convierte en ácido cianhídrico, el cual provoca hipoxia 

histotóxica, asfixia tisular consecutiva y timpanismo (a causa 

del efecto sobre el X par craneal), la sangre no cede su 

oxigenoa los tejidos toma la coloración rojiza característica 
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del torrente arterial, y luego se torna obscura debido a las 

dificultades respiratorias, la marcha es tambaleante, se 

observan convulsiones, inquietud, ansiedad por tomar aire Y en 

caso de 1ntoxicaci6n severa se presenta la muerte. 

TRATAMIENTO: El tratuiiento es sintomático evitando o 

combatiendo el shock, con administración de fluidos el 

pronóstico es favorable'·12,1~,1.a"·"ª. 

NOMBRE' CINTt FICO: Rannuncu.tos spp Familia: ranunculáceas 

CARACTER.t STICAS BOTÁNICAS: Hierba anual o perene, hojas 

alternas, palmatipartidas, las basales son diferentes en su 

forma a las superiores, flores terminales solitarias. 

DISTRIBUCI6N GEOGRÁFICA: Chiapas, Distrito Federal, Edo. de 

México, Jalisco, veracruz1.a•, 

TOXICIDAD: Tiene alcaloides, glucósidos, y otras sustancias 

que afectan en forma violenta al organismo, generalmente son 

cáusticas y vesicantes, contienen protoanemonina, sustancia de 

carácter lactónico. 

Los signos clínicos son: Por una parte, irritaciones cutáneas 

o de las mucosas, ulceraciones, ardor intenso en la región 

afectada, etc. Además se presentan: salivación abundante, 

dolores abdominales, diarreas abundantes, exitación y 

posteriormente depresión. 

TRATAMIENTO: Es sintomático aunado a la administración de 

protectores de mucosas; si se requiere, es conveniente dar 

carbón activado y purqantei,1z,10,1e,,,,o,:1ot.. 
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NOMBRE CIENTtFICO: 5enecia S$p Familia: eompu.e9tas 

NOMBRE COHúN: Hierba de santiaqo (Chihuahua) 

CARACTERtSTICAS BOTÁNICAS: Hierbas anuales o perenes, plantas 

sufruticosas, arbustos, hojas alternas enteras o partidas, 

cabezuela esplitaria o en inflorescencia, flores blancas 

periféricas, femeninas con lígulas amarrillas o b1ancas, 

flores del disco hemafroditas tubulosas; aquenios cilindricos. 

DISTRIBUCI6N GEOGRÁFICA: Chihuahua'·ª'. 

TOXICIDAD: Tiene la peculiaridad de florecer todo el afto, por 

lo cual, la posibilidad de intoxicación se hace mayor, además, 

de que puede contamininar la miel de las abejas que 

transportan su néctar. 

En el jugo que constituye a la planta, se han detectado 

flavonoides, sobre todo los glucósidos del quercetol, los 

alcaloides (senecionina, senecina, senecifolidina, jacobina, 

jacodina y jaconina}, que se acumulan en los ind~viduos que 

ingieren la planta. 

Los alcaloides del Senecio, son fuertemente hepatotóxicos, 

colinérqicos y carcinoqénicos, aunque algunos autores atenúan 

esta caracteristica, comparando la acción colinérqica al de la 

atropina. Las variaciones en el periodo de intQxicación suelen 

ser impactantes, ya que los signos pueden presentarse durante 

las 24 horas posteriores a la ingestión o varias semanas más 

tarde. 

Los primeros signos inician con decaimiento, mal estado en 

general, ptialismo, y la aparición de edemas intermandibulares 

y subcutáneos. 
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con el progreso de la intoxicación, lueqo de varios días o 

semanas, hay incoordinación motora e hiperexitabilidad antes 

de morir. El análisis postmorten revela depilación del cuello 

y cabeza, deshidratación, edemas subcutáneos en las zonas 

ventrales, ascitis, hiqado de consistencia muy firme, moteado, 

y en los tejidos blandos, severas lesiones de mineralización. 

La ves!cula biliar está muy agrandada y la pared engrosada y 

edematosa, congestión y edema gastrointestinal. El rinón 

presenta áreas focales hemorrágicas y estrías blanquecinas que 

se internan en la corteza . Los pulmones están congestionados 

y edematosos. 

TRATAMIENTO: No hay antídoto especifico, debido al gran 

período de latencia. Se recomienda dar dietas ricas en 

aminoácidos, aunados a la administración de protectores y 

regeneradores hepáticoo para evitar o disminuir el dafto 

hepá t ico1.12.1a,a4,40,:s•. 

NOMBRE CIBN'l'tFICO; Xantosoma spp Familia: aráceas 

NOMBRES COHúNES; Capote 

Maf af a 

Malangas 

CARACTER1 STICAS BOTÁNICAS: Hierba de gruesos rizomas, hojas 

enteras y sagitadas o astadas con peciolos largos, suculentos; 

flores unisexuales, la parte superior de espádice es 

elaviforme. 

DISTRIBUCI6N GEOGRÁFICA: Chiapas, Distrito Federal, Edo. de 
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México, MichoacAn, oaxaca, Puebla y san Luis Potosi, Sinaloa, 

veracruz y Yucatá.n1•ª', 
TOXICIDAD: Las especies de este género contienen un juoo 

irritante en el que se ha detectado la presencia de cristales 

de oxalato, por lo que la intoxicación por inqesta de 

principalmente tallo y flores, al ser ingerido, el 

hojas 

jugo 

produce irritación, erosiones, y severa inflamación de 

labios, las mucosas y el tracto gastrointestinal, existe 

los 

una 

sensación de quemadura en toda la boca y edema de la mucosa 

oral y en ocasiones de las vías respiratorias. 

suelen presentarse vómitos, diarreas e incapacidad de hablar 

del sujetq intoxicado. La muerte sobreviene posteriormente pot· 

asfixia. 

Los cristales de oxalato también pueden afectar al tejido 

pulmonar y renal. Un signo clásico es el ptialismo. 

TRATAMIENTO: El tratamiento es sintomático, evitando la 

inflamación de la boca1,12,1!J,1a,4a,:s". 
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VI OTROS 

INTOXICACIÓN POR ESTRICNINA 

HISTORIA: 

La estricnina es un alcaloide derivado de las plantas Str~cnus 

nux-vomlca y StrLcnus isnat t i*2• 

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

utilizado en Europa como veneno animal desde el siqlo XVI2P. 

Ql11HICA: 

El alcaloide base, forma sulfatos, hidrocloratos, nitratos, y 

otras sales, las cuales son mucho más solubles en agua. El 

sulfato de estricnina es la sal más comunmente usada. 

Es un polvo blanco cristalino insoluble en eter, pero soluble 

más o menos en alcohol, cloroformo o qlicerol. La estricnina 

es precipitada por 

benzoatos, dicromatos, 

borax, y proteínas~'. 

TOXICIDAD: 

alkalis, 

iodados, 

carbonatos, 

ácido tánico, 

bicarbonatos, 

salicilatos, 

La estricnina es un compuesto sumamente tóxico para la mayoría 

de los animales domésticos. La dosis letal so % es la 

siguiente :sz 

Bovinos 

Equinos 

Porcinos 

o.s mq/kq 

o.s mq/kq 

o. s a l. o mq/kq 



caninos 

Felinos 

Aves domésticas 

Ratas 
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O. 75 mq/kq 

2.0 mq/kq 

5.0 mg/kg 

J.O mq/kg 

La estricnina administradas por vía parenteral es de 2 a 10 

voces 

más tóxica que por la vía ora1n,u,,7. 

TOXICODINAMIA 

La estricnina se absorbe rápidamente del lumen intestinal y se 

distribuye a todo el cuerpo. No se acumula en ningún tejido, 

pero pueden presentarse concentraciones significantes en 

hígado y riftón. Este alcaloide es metabolizado en el hígado y 

es escretado por el rifión sin cambio alguno. La excresión es 

muy rápida, una dosis es eliminada dentro de las 24 horas 

siguientes, este factor es importante ya que si el paciente 

sobrevive el primer día y siguierlte es seguro que 

sobrevivio12·•~.u. 

MECANISMO DE ACCI6N: 

El efecto fisol6gico de la estricnina se presenta sobre el SNC 

provocando una actividad medular refleja, incontrolable, de la 

medula y relativamente difusa que permanece sin control. Todos 

los músculos estriados se ven afectados, pero los extensores, 

relativamente más poderosos, provocan una rigidez generalizada 

simétrica hasta convulsiones tónicastz,t!!S,t?,to. 

La estricnina afecta directamente al SNC por antagonismo 
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selectivo de ciertos tipos de inhibición medular. Interfiere 

en la inhibición postsináptica de la medula espinal y el 

bulbo. Por lo que los efectos moderadores y control de 

reflejos se eliminan. 

La qlicina es entre otros, un transmisor inhibitorio en la 

medula espinal y el bulbo raquideo, ,posiblemente por un 

antagonismo de tipo competitivo. La permeabilidad 

postsináptica de la menbrana cambia y el efecto es que la 

estricnina reduce el potencial inhibitorio postsináptico 

normalmente controlado por la qlicinaiz,ie,!:I•. 

SIGNOS CLt NICOS: 

Teniendo en consideración el mecanismo de acción no es dificil 

anticiparse a los signos clínicos de la intoxicación que son 

estirones musculares. 

Estos se presentan dentro de los diez minutos a dos horas 

despues de la ingestión del tóxico. Los primeros signos son: 

nerviosismo, tensión y rigidez. 

Existe una poderosa riqidez de los extensores, lo que oca~io~~ 

que el paciente adopte una posición 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 duración de las convulsiones puede variar desde unos 

cuantos segundos hasta un minuto o más. Durante el acto 

convulsivo, las pupilas se dilatan, las mucosas se tornan 

cianóticas. Los ataques se vuelven más frecuentes y pueden a 
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larqa ocasionar la muerte del paciente por agotamiento o por 

anoxia durante uno de los ataques tetánicos, si no es tratado 

el animal dentro de una hora generalmente se presenta la 

muerteP,tZ,ltS,1? ,18,ZO,Bt,,9,,? ·°"' . 
LESIONES A LA NECROPSIA: 

La rigidéz se presenta con mayor rápidez de lo normal aunque 

también la relajación de la musculatura del cuerpo sigue en 

forma más rápida que en la presentación normal. 

No se detectan lesiones características de la intoxicación por 

estricnina, ni macroscópicas, ni microscópicas. La cianosis, 

las hemorragias petequiales, las equimosis y las lesiones 

traumáticas son evidencia de un estado de violencia e hipoxia. 

una manifestación caracteristica es que normalmente el 

estómago se encuentra lleno de alimento e incluso encontramos 

el cebo con la estricnina1z,111,:u>,47. 

DIAGNóSTICO: 

Generalmente se basa en los antecedentes de la ingestión, los 

signos clínicos característicos. La estricnina nunca es 

considerada un constituyente normal del cuerpo por lo que los 

niveles de hallazgo deben ser cero para considerarse 

neqativos. 

Los análisis de laboratorio se realizan sobre contenido 

gástrico, hígado y riftones en caso de que el animal este 

muerto, la mayoría de las intoxicaciones de por estricnina se 

diagnostican ~n el laboratorio al analizar el contenido 

gástrico o el higado. 
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Otras muestras importantes para el diaqnóstico son la orina, 

vómito, y cebo para su anltlisisP,t.tt,t.e,zm,~. 

DIAGN6STICO DIFERENCIAL: 

Ya que encontramos desordenes de tipo convulsivo se debe 

pensar en las intoxicaciones que causan siqnos similares como 

son; hidrocarburos clorados, orqano-fosforados, carbamatos, 

fosfuro de zinc, metaldehido, plomo, hipocalemia, necrosis 

hepática aqudasz,o. 

TRATf.MIENTO: 

El primer punto a tratar en la intoxicación por estricnina es 

mantener la ralajaciÓn y prevenir la asfi:cia. Las convulsiones 

se pueden controlar con pentobarbital, para mantener la 

relajación muscular, debe de ser con aneatesia inhalada. 

Debido a que se presenta parálisis respiratoria es necesario 

mantener intubado al paciente para mejorar la ventilación. 

otros métodos tera~éuticos efectivos en la intoxicación por 

estricnina son el uso de diazepam o el éter de 

qlicerilquayacolato, ya que ambos poseen propiedades 

miorelajantes. El guayacolato se ha utilizado a dosis de 110 

mq/kq por via endovenosa, con dosis repetidas de mantenimiento 

seqún sea necesario. La dosis de diazepam para animales es de 

2.5 a 20 mq por vía intravenosa u oral. 

El pentobarbital se usa en perros a dosis de 30 mq/kq por via 

intravenosa, aunque podemos recurir a la via intraperitoneal 6 

1ntratorax1ca en perros con convulsiones8 •P,t2, 4 ?, Los gatos 
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pueden anestesiarse con tiobarbituricos como ejemplo el 

tiopental sodico. Los gatos que se anestesian con barbituricos 

de corta acción pueden dormir por mucho tiempo, la dosis 

intravenosa que se usa es de 15 a 30 mg/kg, pero si se recure 

a la via intraperitoneal o intratóraxica aumenta la dosis a 60 

a 75mg/kg de pesos corporaldP. 

se recomienda lavados gástricos con ácido tánico al 1 o 2 % 6 

permanganato de potasio a 1:2000. Después del lavado gástrico 

deben dejarse en el estómago carbón activado y sulfato de 

sodio para ayudar a la adsorción y eliminación más rápida del 

alcaloide12 •18 • 

La excresión de estricnina se ve favorecida cuando se 

administran soluciones de manito! al 5 % en cloruro de sodio 

al 0.9 % por vía intravenosa a una velocidad de 7 mg /kg de 

peso corporal por hora. Esto debe ser subcecuente al 

establecimiento del flujo urinario adecuado12•4 ?.4o,do. 

PRON6STICO: 

Cuando se toman medidas rápidas de acción, los resultados son 

favorablesen proporciones altas en los casos de intoxicación. 

Si el paciente sobrevive 24 horas postingestión del tóxico, es 

seguro que animal se salve. un punto importante es cuidar de 

no sobredosificar al paciente con anestesiaº. 
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INTOXICACIÓN POR FLUOROACETATO DE SODIO (1080) 

INTRODUCCION. 

En la naturaleza, el flúor se presenta en forma de fluoruros, 

ampliamente distribuidos, se encuentra en mayor o menor 

proporción en veqetales, iqualmente el agua (sobre todo en las 

aguas profundas), puede :ontener fluoruros que arrastra de los 

terrenos que lo contienen; las rocas fosfatadas tiene más o 

menos proporción de fluorurosu,1s,1•.s•. 

QUíMICA DEL COMPUESTO. 

Es un compuesto inodoro, insaboro, y soluble al agua1z.s•. 

FUENTES DE LA INTOXICACION Y USOS DEL COMPUESTO. 

El fluoroacetato de sodio (1080) fue desarrollado como un 

insecticida y es utilizado para el control de roedores, aunque 

su mayor uso fue como redenticida, pero debido a su alto 

riesgo para todos los animales, ha decaído su usoH,•7.00. 

Existen plantas que en forma natural contienen al ácido 

monofluoroacático, las cuales son:u 

PLANTA LOCALIZA.CJ:ÓN OEOORÁFJ:CA 

Diehapetaltun. cymastun. sudáf rica 

Este de África 

Australia 

Gastrolobium 6randi/lorv.m. Australia 

Oxytobium. parvi/tor'UITI. Australia 

Pat icour6i'a mar8ravi i Brazil 
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Normalmente estas plantas se desarrollan en terrenos ricos en 

flúor, 

Los animales domésticos se intoxican al consumir cebos mal 

dispuestos o intencionados, ya que se mezcla con alimentos que 

son apetecibles a cualquier animal9•1º·u,1:1,11M". 

TOXrCrDAD DEL COMPUESTO. 

El animal que consume el tóxico no le es posible degradarlo, 

por lo que el tóxico queda en él, si el animal (muerto) es 

consumido por otro animal también muere (intoxicación en 

cadena). 

La D~o" Oral aBUda para el perro es de O. OS - O. 2 mq/kg y 

para el gato es de o. 3 - o. s mg/kgs.z,o•. 

TOXrCODINAHt A. 

Los f luoroacetatos se absorben rápidamente de la via 

digestiva, por inhalaciones (pulmones) o a través de la piel 

erosionada, pero no a través de la piel intacta. 

El compuesto es transportado a todo el cuerpo por el torrente 

sanquineoiº•:lZ,18,ZP,BO,•?,::l•,SP,dO,d:&. 

HECANrsHO DE ACCr6N. 

El ácido fluoroacético reemplaza a la acetil-CoA, combinándose 

con el 6cido oxalacético en el ciclo de Krebs para formar 

ácido fluorocitrico, que :1.nhibirá a la aconitaoa, dando como 

r.esultado una acumulación de ácido citrico y pérdida de la 

respiración celularJ.2 •5 •,oo. 
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La alteración que se presenta en el ciclo de los ácidos 

tricarboxílicos da lugar a que la glucosa sea mal utilizada 

por el organismo, por lo que. se produce hipero-licemia y 

lactoacidosis. 

Esto se realiza en todas las cálulas del organismo, pero las 

funciones cerebrales y cardiacas se ven afectadas severamente. 

La acumulación de amonio en algunas especies pueden causar las 

convulsiones típicas del cuadro clínico en algunas 

especies•·t•,"7 • 

SÍGNOS CLíNICOS DE LA INTOXICACI6N, 

Los signos clínicos se manifiestan de 30 minutos a 2 horas 

postingesti6n del tóxico. una vez que se presentan los signos, 

la toxicosis se desarrolla rápidamente. 

se desarrollan generalmente 

de la especie animal: 

-semioloqia cardiaca: 

debilidad del pulso, 

dos tipos de cuadros 

caracterizada por 

arritmia intensa, 

dependiendo 

taquicardia, 

fibrilación 

ventricular, convulsiones y temblores 

- Semilogia nerviosa: se manifiesta con un periodo inicial 

de inquietud, exitación, carreras, alucinaciones, vueltas en 

circulo, vómitos, eliminación de heces, y orina, movimientos 

espasmódicos, convulsiones que van decreciendo según se agote 

el animal, y muerte por falla cardiacaº•to,1z,1e,9t 

En perros, se manifiesta excitación al sistema nervioso 

central, pero no afecciones cardiacas~2,<1?. 
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.En gatos, se presentan signos combinados, tanto cardiacos .como 

·exitación al sistema nervioso centralcso, 

'La interferencia que ·provoca 

Krebs dá como resultado 

el Fluoroacetato en el ciclo de 

la acumulación de citratos 

principalmente·en el riftón ,, en segundo ·1ugar la,qlucosa 'ªª 
.poco aprovechada, lo cual origina hiperglicemia •provocándose, 

de esta manera, que se forme ácido láctico, lo que_provoca que 

disminuya el pH eanguineo!U, 

LESIONES A LA NECROPSIA. 

La presentación de las lesiones depende de la causa de la 

muerte. Cuando sucede la presentación cardiaca. ·es difícil 

encontrar lesiones, a excepción de la enteritis severa, por el 

efecto irritante del Fluoroacetato sobre la mucosa 

qatrointestinal. 

La muerte por daüo al sistema nervioso central (convulsiones y 

depresión respiratoria ), puede causar cianosis, color obscuro 

en la sangre, congestión de órganos, hemorragias agudas en el 

corazón y cambios en loe pulmones , además de ·1a enteritis. 

Microscópicamente el cerebro manifiesta edema e infiltración 

perivascular por linfocitos, pero estas lesiones no son 

patognomónicas de la intoxicación con Fluoroacetato19 • 

DIAGN6STICO. 

El diaqnóstico se realiza aunando a los signos clinicos, 

historia clínica y las lesion~s a la necropsia, además de 

determinarla presencia del ácido fluorocitrico en/órganos por 

,_·,...;_ 
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medio de cromatografía de qas con previa esterificación. La 

presencia del Fluoroacetato en veqetales puede establecerse 

por procedimientos enzimAticos con el eapleo de aconitasa. 

La potenciométria se usa para determinar la presencia de 

Fluoroacetato un electrodo especifico de fldor. 

Bl Fluoroacetato se acumula 

pero el riftón es el mejor 

aunque también podemos 

en todas las células del 

órgano para realizar el 

realizar el análisis en 

cuerpo, 

an6.lisis, 

cebos, 

contenido qástrico, vómito e híqadoª•º•12.u,,?,i'4,<W. 

DIAGNóSTICO DIFERENCIAL. 

La intoxicación con Fluoroacetato de 

semejar una encefalitis severa, 

Sodio en perros, puede 

tóxicos que causen 

convulsiones tales como estricnina, plomo, hidrocarburos 

clorados, toxinas bacterianas en alimentos, condiciones 

patológicas como hipocalcemia, hipomagnesemia, pancreatitis, 

necrosis hep6.tica, y daft.os cerebrales12·'". 

TRATAMIENTO. 

No existe tratamiento especifico. Bs necesario combatir las 

convulsiones, administrando barbitúricos, aunque hay que tener 

cuidado en las dosis ya que los barbitúricos ·causan depresión 

respiratoria. 

Bl gluconato de calcio es usado a dosis de 4 a .10 ml en 

solución al 10 6 20 \ , se usa como tratamiento adicional a 

las convulsiones. 

Bs recomendable hacer lavados gástricos con leche o agua de 



cal. 

Desde el punto de vista bioquimico se ha empleado 

o. 055 IJlll/kq 

el 

via monoacetato de qlicerol a dosis de 

intramuscular y a la acetamida para evitar la conversión de 

acetato en citrato. 

Para tratar las arritmias cardiacas se usa procaina 

1ntracardiacaª•P,,z,1e,,7,is.c.,d0. 

PRON6STICO. 

sl pronóstico por lo general es malo y el tratamiento en la 

mayoría de las veces no funciona. 
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INTOlllCACION CON ALFA NN"TL TIOUREA 

IllTRODUCCI6N, 

La alfa-naftil-tiourea (ANTU), es el representante m6s 

calificado de los derivados de tiourea, tóxico para los 

roedores, fue descubierto por Richter'2 • 

Qu:tHICA. 

Es un polvo grisáceo 6 gris azulado, insoluble en agua, y poco 

soluble en solventes orgánicos, carente del sabor amargo de 

las tioureas, e inodoro. 

Bl tamano de la particula influye en su toxicidad, ya que 

influye en la absorción. Las partículas grandes (SO - 100 

micras de diámetro) son más tóxicas que las pequeftas 5 µ 

)12,tB,•? • 

FUENTES DE LA INTOXICACI6N Y USOS DEL COMPUESTO. 

Bl ANTU ha sido usado exclusivamente como rodenticida, con 

buenos resultados. 

La fuente de la intoxicación la constituyen los cebos mal 

dispuestos, el ANTU usualmente es mezclado con carne, 

salchichas, pan, alimentOs para perros, y otros alimentos que 

son apeticibles a cualquier animal, usando el tóxico a 

concentraciones en los cebos que varian del 1 al 3 %. 

Los cebos deben estar bien dispuestos para evitar que sean 

consumidos por otros animalesn,111,•?. 
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TOXICIDAD DEL COMPUESTO, 

Debido a su carencia de sabor y olor, no es detectado por los 

roedores, los que sobreviven a la ~ntoxicación ( 10 \ de la 

población expuesta aproximadamente ), sólo llegan a sobrevivir 

4 meses en promedio. 

El estado de repleción gástrica es importante sobre todo en 

perros, pu~sto que el ANTU tiene acción local y central sobre 

el centro el vómito. Al encontrarse lleno se debilita su 

acción local, si se encuentra vacío se provoca vómito al 

irritar localmente a la mucosa qástrica y de esta manera se 

elimina la mayor parte del tóxico, con el estómaqo repleto se 

facilita ra absorción al no originar emesis. 

Los animales adultos son más sensibles al ANTU que los jóvenes 

necesitando estos últimos unas 7 ú 8 veces la dosis de los 

adultos para intoxicarse. 

La dosis oral aguda en perros adultos es de 10 a SO mg/kq de 

peso corporal, en jóvenes la dosis oral aquda ee de es -100 

mg/kq; en el gato es de 75 - 100 mg/kcf 2 •1 :1,nAo?.5•.<H>. 

TOXICODINAHIA. 

ANTU es absorbido rápidamente en la mucosa 

qastrointestinal, y en curso de una hora puede manifestar los 

signos clínicos de la intoxicación. 

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 recuperación. 



MECANISMO D& ACCION. 

El ANTU causa un incremento de la permeabilidad de los 

capilares pulmonares, por un mecanismo no precisado, lo que 

provoca edema pulmonar y trasudación de fluidos dentro de los 

pasajes de aire, la trasudaci6n es debida en parte a la 

intensa respiración que el animal efectúa al sentir la falta 

de oxígeno. 

Es posible que el rurru cause edema pulmonar por inhibición de 

una enzima involucrada en el transporte de nutrientes y 

electrolitos a nivel de la membrana, ya que al inhibirse esta 

enzima por inhibidores especificas como el alloxan, 

iodoacetamida, oxophenarsina entre otros, se provoca edema 

pulmonar. 

EL ANTU es un fuerte emético, su efecto es mediado 

aparentemente. local y centralmente12·"7 • 

81 GNOS CL1 NICOS DE LA INTOXICACION. 

Los primeros signos de la intoxicación con ANTU son vómito 

salivación, y otros que demuestran irritación gástrica. Estos 

apararecen dentro de pocos minutos a pocas horas después de la 

ingestión. 

otros signos incluyen: disnea, tos, incremento de la 

frecuencia respiratoria, los sonidos cardiacos se ven 

disminuidos a causa de la efusión pericárdica, la hipotermia 

se desarrolla en el paciente cuando la muerte se aproxima. 

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

liquido alredor de los pulmones y el corazónQ•12•1º•1?,u,u, 



LESIONES A LA NECROPSIA. 

Al examen postmorten, encontramos cianosis generalizada, y un 

color obscuro en la sangre arterial. Los pulmones son pesados, 

muy edematosos y los bronquios contienen fluido teaido de 

sangre, el fluido también está presente en la cavidad 

torái<ica. 

Hay hiperemia de la tráquea, bronquios, tracto 

gastrointestinal, mucosas, higado y ri~ones. 

Si la disnea fue severa, se presenta hemorragias petequiales y 

equimóticas en el corazón o en la superficie de los pulmones y 

otros órganos. 

Los hallazgos microscópicos son los mismos pero más 

mamifiestost". 

DIAGN6STICO. 

Basados en la historia clinica, signos clinicos y hallazgos a 

la necrop~ia, podemos concluir la intoxicación. 

Las pruebas químicas para la tiourea son inconclusas 

generalmente. 

El contenido gAstrico y el vómito son elementos en los que 

pod0mos realizar el análisis. El análisis debe ser llevado 

acabo dentro de las 24 horas postingesti6n, porque despues de 

éste tiempo la prueba resulta negativau.za. 
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DIAGN6STICO DIFBRBNCIAL. 

Aunque el fulminante edema pulmonar, con efusión pleural, y 

deaAa le•iones antes •encionadas caracterieticas de la 

intoxicación de con ANTU, debemos considerar entidades 

patolóoicas como las que provocan los signos aencionados co•o 

son los irritantes inhalados (ejemplo amonia, nitróqeno, 

ozono, entre otros), 

causa edema no se 

pesticidas orqano-fosforados (aunque se 

causa efusión pleural) qlicósidos 

cardioactivos, y otros químicos tales como la hidrazida, 

tiourea, aloxan, iodoacetamida, y phenylthiocar-bamida12 • 

TRATAMIENTO, 

No existe tratamiento eepecifico en la intoxicación con ANTU. 

El uso de eméticos está indicado como la apomorfina y un 

lavado gástrico para remover la mayor cantidad de ANTU del 

estómaoo. 

Bl paciente debe ser sedado y/o anestesiado cuidando no 

deprimir la función respiratoria. se han empleado aerosoles de 

silicones al 10 \ para impedir la formación de espuma en los 

bronquios. 

Bl paciente deber ser colocado de forma que los líquidos 

contenidos en los bronquios escurran libremente. 

Bs también recomendable el uso de drogas que aporten grupos 

tiol, (coao ejemplo, tenemos al N-metilmercaptan, cisteína, 1-

tiosorbitol), por la acción que se supone tiene el AHTU sobre 

la enzima sulfhidril. Además de la administración de agentes 

alfa-adrenoliticos (para dilatar los vasos sanguíneos y 
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d1••1nuir la h1perten•16n arterial da loa pul•ones), es 

recomendable el uso de d1ur6t1co• os•óticoa tal•• como el 

•enitol al 50 ' o la vlucoaa al 50 '· pare pro•over la 

redistribución de liquidos contenidos en los pulmones a otros 

tejido•. 

SU11iniatrar metilnitrato de atropina en pequefta• do•1a (0.02 -

o.os •V/kv), como premedicación a la ane•t••ia con 

barbit4ricos, pero no pensar que con la atropina •• va a 

disminuir las secresionee de los capilares, ya que el efecto 

de la atropina es mediado por los receptores muscarinico 

colinérgicos y no evita la trasudación de los capilares1•º•ª2 • 

t:S,t7.a1.•7. 

PRON6S'!'rco. 

Generalaente es malo, ya que con todo y el tratamiento el 

paciente auere. si el paciente sobrevive las priaeras 12 horas 

es indicativo de una Posible recuperaciónº. 
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