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CONSIDERACIONES TOXICODINAMICAS DE
LA INTOXICACION POR SALES

Via de entrada : - Espacios
(Oral) | ntestino  ceuias Bal Intersticia=
ED (—) Balance )y ——

Electirolitico

Sangre ch ¥ Ne
CL+Na+H,0
Tejid.os
Si disminuye el L—————) Rifiones
consumo.
S d toxicosi .
e produce toxicosis Orina
con CL y Na
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]
INTOXICACION POR SALES O FALTA

DE AGUA
Usos de las sales Fuentes
/\ Alimentos: 0.5-1%
Agua de bebida.
|NUTRIENTES | [REGULADORES DE

Medicamentos en
forma de sales.

A PALATABILIDAD

Propiedades de importancia toxicologica

Son palatables y atractivas para los animales.

Poseen efectos ligeramente irritantes sobre las mem-
branas mucosas.

Si se consumen grandes cantidades de sal en uncorto
periodo de tiempo se puede producir un cuadro de
intoxicacion.
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SAL

{Intoxicacién)
Mecanismo de accion

Intoxicacion Aguda

Al ingerirs¢ grandes cantidades de sal sc provoca gastroenteritis
por sus efectos irritantes, se produce deshidratacién, que se exa-
cerba por incremento de la presién osmética del contenido del
aparato digestivo, con frecuencia se absorbe parte de la sal afec-
tando al SNC

Intoxicaciébn crénica

El efecto radica en la disminucién del Hz0 con ingreso saline nor-
mal, con incremento gradual de iones de sodio en los tejidos, que
incluye cercbro por varios dias. Cuando ¢l H,D alcanza de auevo
los valores normales s¢ observa migracién bruzca de Ja misma &
los tejidos para restablecer ¢ equilibrio hidrosaline sormal. Tales
fenémenos producen edema cerebral agudo y sumento de la pre-
sién intracraneal. Esto ocurre en todas las cspecies. En  porcinos
ademds, bay acumulacién de eosinéfilo en tejido nervioso y me-
ninges (llamada anteriormente meningoencefalitis cosinofflica)
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INTOXICACION POR SALES

Analisis

Alimentos con 2.5%(puede ser
téxico).Si el liquido cefalorra-
quideo tiene mayor contenido
de sodio que el plasma(téxico).
St el contenido de cloruro de
sodio ¢s mayor a: 0.25% en
estémago.0.26% en 1nt.delgado,

tdxicas.

0.165% en int.grueso y 0.35%

en higado. es téxico.

—

km

Sal Comun: P
900g.dosis total (segurok¥

0.9-1.1% cn agua (scguro)
Cloruro. de Sodio:

concentraciones superiores a 0.36%
¢n int.delgado y a 160mEq./1 son

Alimentos con 1% de
sal(son seguros).

Dietas con 0,9~1.7%
de sal(son Seguras).

Concentraciones 0.5~
0.9% de sal en la diceta
no son téxicas.

sumados
son
todX1c08

{ }rll "’ J
L’ ) h‘%

i

2% puede disminuir el
crecimiento,la incuba~
bilidad y {fertilidad

0.25% en ¢l agua es
seguro.

20-30% en la diecta &8’
fatal.




SAL

(Intoxicacién)
Signos_Clinicos
Autonomicos
~Salivacién ~Descargas nasales serosas
-Vémitos ~Diarrea primero y constipaciéon posterior

-Cdélicos
~lncontenencia urinaria ¢ poliuria, despuds anuria

-=Temperatura corporal normal

Nerviosos

~-Movimientos de las mandibulas ~Sordera.
~Temblores musculares ~Ceguers
~Escalofrios, estremecimientos o sacudidas ~Nistagmo
=Ataques espontineos o intermitentes -Hiperestesia
generalizados de convulsiones ténicas o clénico-tédmicas

Comportamiento

~S¢d primero y rechazo al agua después

~Limitaciones para beber y comer

~-Hiperexcitabilidad primero y letargia despuds

-Cabeza presionAndola sobre las paredes y esquinas con cuello ex~
tendido o arqueado
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SAL

(Intoxicacién)

Eénos Clinicos

» Ataxia

* Incoordinacién

* Recorrido errante

s+ Andar rigido

« Caminar en retroceso y ladeado

* Movimientos giratorios o en circulos
* Tropezones

+« Caidas

Otros signos

Fiebre

L
*» Ruidos en el area pulmonar y cardiaca
* Deshidratacion

2

En aves hay debilidad y paralisis
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LESIONES AMATOMOPATOLOGICAS

Congestién o inflamacién con ulceracioneg puntuales
Heces sccas y fluidas

Bdemas ¢n tejidos y érzanos

Fluidos e¢n cavidades corporales y pericardio

Prominente edemna cerebral con malacia ¢ necrosis inicial
Microscépicamente el cerebro manifiesta:

Proliferacién del endotelio vascular

Espacios perivasculares del endotelio vascular

Vacuolizaciény disrupcién del 8rea cntre la corteza y la mate-
ria blanca

Los bovinos pueden tener ol higado congestionado y ¢i la into-
xicacidn se produce a través del agua predomina la nefritis y

Jos uratos, pero si ésta sc logra por la ingestién, io més comun
¢s ¢l edema cn todos los tejidos



Tratamiento de intoxicacion por sales

Se encuentra contraindicada la admimstraciéon de agua para
evitar mayor produccién de edema al igual gue anticonvulsi-
vOs

Pronéstico

Generalmente el 50X de los animales se recuperan solo con €l
agua normal bebida

Si el animal e3 reincidente o padece convulsiones, el prondéstico
es grave y poco puede hacerse

Diagostico diferencial

Enfermedades infecciosas que producen dafios cercebrales
Metales pesados

Hidrocarhuros clorados

Organofosforados

Dafios cerebrales (trauras, tumores, deliciencias vitaminicas y
golpe de calor)

Solventes organicos; monoxido de carbono con tranquilizantes,
toxina de hongos del ergot, fluoruro y una ampha variedad de
plantas toxicas




ORGANOMERCURIALES
\

METILMERCURIALES D < ETIULMERCURIALE

ACCIONES TOXICAS

DAROS CERFBRALES DAKOS CEREBRALES
EXCITACION NERVIOSA DEPRESION NERVIOSA
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ORGANOMERCURIALES

(Intoxicacidn)
Signos clinicos AGUDOS
CRONICOS (Adultos) Anorexia J].‘" T
Anorexia Pérdida de peso o
Pél"dld.& de peso Depresion
Depresion Incoordinacién
Incoordinacién .
Espasmos Debilidad
Espasmos muscularecs Hipermotilidad compulsiva
Lagrimeo Temblores
Eczema
Pustulas
Ulceras Salivacién
Hiperqueratinizacion Diarreas
Depslacién Enrojecimiento de la piel
Pohuria Hiperqueratinizacion
Diarreas sangutnolients Fiebre
Colicos Vémitos

Fiebre y disnea

Trastornos cardiacos
Hemorragias

Epistasis y secresiones mucosales
Descargas nasales

Hemorragias petequiales en
mucosas

Polhiurta

Hematuria
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ORGANOMERCURIALES

(Intoxicaciédn)

Signos clinicos

Célicos

Diarreas

Anorexia

Descargas nasales

Disnen

Pérdida de peso

Poliuria

Muerte

Pueden existir sintomatologin
no cspecifica, solamente anore-
xia

Toxicidad

DLS0 (oral) en cerdos: 13.4 mg/
kg mc

Bovinos adultos: img de hg/kg
m.c

Pavos 1.3 mg de hg/kg mc
(ddsis toxicas)

Debilidad

Ataxia

Incoordinacién

Palidez de lag barbillas

No se produce convulsiones
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ORGANOMERCURIALES

(Intoxicacién)

o S

, . Higado: 2.7-125 ppm
ngado' 0-14.5 ppm Corteza renal: 3.6-105 ppm

R]ﬁon: 2-112 ppm Higado: 48-72 ppm
Rinon: 44-107 ppm

s (intoxicaclon cronlica)
b Y
}K\—’J L ﬂk——ﬁ.h e

; 2
H@ado: 219121 ppm Higa};’?ia_5g ppm
Rifion: 117.5- ppm Rifion: 9.7-39.5ppm
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ORGANOMERCURIALES

(Intoxicacién)

Ademas en la mayoria de las especies animales y las aves se
pueden acumular y determinar estos compuestos en los siguien-
tes organos:

CEREBRO 0.1
RINON 2.75
HIGADO 0.3
MUSCULO 0.15
ata, | INTESTINO i B
/| DELGADO 0.05 &) 'k T—F‘
: b 4/
Y, LS
( ~—tw+” | | Concentracién mg/kg m.s f +]
| g ‘. .y
e



HEXACLOROFENO

(Intoxicacidén)

2.2 metilenbis
(3.4.6 ~trictorofencl)

USOS:

Germicida:
Jabones.
champies.
desinfectantes.
antitrematdédicos.

Plantas y Suelo:
fungicidas.
acaricidas.
bactericidas.

PROPIEDADES
TOXICOLOGICAS:

Insoluble en agua
Soluble en solue.
orgénicas
Estable.

Es un fenol.

FUENTES DE INTOXICACION

A
ph

Jabbén y — Prel——
Sobredosificacién
de
Fasciolicidas

champies
Pastoy vy forraicy

T Otros alimentos

Acaricida
Bactericida)

Fung:cida 2gua

Confusiones—

Quras fusotes —
Recipientes abandonados
Mal almacenamiento

Desinfectante

mamario
Ustos intencio-
nales

361




HEXACLOROFENO

(Intoxicacién)

Consideraciones toxico-dinamicas

VIAS DE ENTRADA mayor cantidad
E Intestino .\Heces Fecales
el e o e 2
.ﬁ%ﬁm—/ L absorcion.
* : . Orina

Hexaclorofeno pequefias canti-

100% dades.
imetilsulfoxido
Dermatitis
iel Abrasiva siPlacenta ——Feto
|
Incrementa la Leche efectos
absorcion. teratogénicos.
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HEXACLOROFENO

(Intoxicacidon)

Toxicidad
DL50 (mg/Kg>

=)

4/d1a/36 dias

0.5-1/d1a/36 dias produce
efectos tdxicos

En cerdos de 14 semanas de
edad administraciones orales
de 15mg/kg m.c (no son
mortales) y 45mg/Kg m.c
produce mortalidad hasta ¢l

50%

363

Factores que incrementan

o decrecen la toxicidad

del hexaclorofeno

Dieldrin y bifenilos policlorina=
dos inducen enzimas oxidativas
hépaticas, decrece la toxicidad

del hexaclorofeno

El hexaclorofeno es mas téxico
en ratas de 10-13 dias de ¢dad
que animales mas jovenes a a-—
dultos (periodo critico del desa=
rrotio de 1a miclina cerebral



HEXACLOROFENO

N s (Intoxicacion)
S S
| e

-Temblores

=Escalofrios

-=Quejidos Embotamiento
«~Movimientos mas~ Incoordinacién
ticatorios. Hiperexcitabilidad
~astado de coma si- Convulsiones

bito Trastornos respiratorios
=Muerte en pocas agudos

horas

-Convulsiones ténico—
clénicas opistotdnicas

J

-Vémitos
~Debilidad
=Lasitud
-Ataxia

-Anuria
~Hiperreflexia
pateclar primero
¢ hiporreflexia
después
—Parilisis {ldcide
completa
~Deterioro de los
mecanismos re-
flejos

~Temblores musculares -Temblores musculares
-Lctm:gia ~Rigider

-Ataxia -Andar vacilante
—Convulsiones -Espasmos tetAnicos

~Parilisis de las extremidades
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HEXACLOROFENO

({Intoxicacion?

Mecanismo de accién

I. Desacoplador de la fosforilacidén oxidativa. Produce hiperter=
mia

II. Inhibe la citocromooxidasa de las células hepaticas, cardiacas
y renales

Hl. Produce dafios directos de las membranas celulares

IV. En ratas 10 mg/kKg-dla no afectd la adenosina trifosfatada
cerebral (ATP), ni los losfolipidos, esteroles, proteinag, acido
desoxiribanucleico o acido ribonucleico

V. Causa alteraciones osméticas de las membranas eritrocitarias,
afectando la permeabihidad al sédic y potasio

VI, En ratas ¢l hexaclorofeno causa edema cerebral y un incre=
mento en las concentraciones de cloro y sédio. Esto ocurre
principalmente en la materia blanca
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HEXACLOROFENO

(Intoxicacidn)

DI. 50 (mg/kg)

/1[\;; L%? ’_._

20/dia (produce
= 66 Ratén  efectos toxicos
Q = 56 807187 4e 2-12 dfas)

Otros estudios
126-320 para el

hexacloroieno m:{i“\
2

Rumiantes 30-60
Las ovejas toleran una doésis
de 20mg/Kg pero no 2 o 3

900 para las sales

gddicas
120 para animales Jovenes (2-3 semanas) Aduitos
recien destetados 15-30

Ungllento de hexaclorofeno al 3% (73/240 cm
de piel normal) puede producir ceguera en 3
semanas
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HEXACLOROFENO

({Intoxicacién)

LESIONES

Estatus esponjoso

Edema cercbral cn la materia blanca

Lesiones en las fibras mayores de mielhina, fundamentalmente
en ¢l tracto 6ptico

Atrofta del nervio optico

Lesiones vacuolares en las fibras de mielina, resto del cerebro
y nervios periféricos (menos severos)

Dafios en el higado y rifiones

Las lesiones pueden regresar después que la administracion de
hexaclorofeno finalice

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Sales de smonio Fascioliasis

Fungicidas organicos Eczema fascial

Plomo Anemia

Cobre Trastornos cardfacos congestivo
Aflatoxinas I 1 _NHiperamonemia} 2

Alcaloides de la pirrolizidina [Dafos hepéticos]

Encefalopatias virales
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HEXACLOROFENO

(Intoxicacidon)

No existe antidoto especifico

Baflos de agua fria para controlar la ficbre

No emplear barbitidricos para controlar las convulsiones
Emplear depresores si ¢l animal ya esta a salve
Lavados gAstricos

Terapia fluids
Experimentalmente s¢ han obtenido buenos re¢sultados con urea

al 30% en una sclucién de glucosa al 10X, la cual puede ser re-
petida cada cuatro horas. Su administracién debe ser lenta por

la via endovenosa

Pronéstico

Grave si los dafios cerebrales ya son irreversibles

Andlisis

No ¢e un constituyente normal del organismo, su presencia en

sangre, heces, vémitos o contenido estomacal, unido a los ante~
cedentes, los signos clinicos y lesiones confirman el diagndstico

definitivo
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Consideraciones generales

Los compuestos organofosforados son usados como insecticidas en
¢l control de pardsitos externos en nucstros animales domésticos
(Asuntol, Bacdip, etc); asi como contra inscctos indescables & ni-
vel de la agricultura como es el caso del métil paratién, dipterex,
malatién, etc. Algunos son usados como antiparasitarios internos

Consideraciones toxicodinamicas

En tos animales de¢ sangre caliente y ¢l hombre se introducen en
¢} cuerpo por ingestién, contacto con la piel o por los dérganos
respiratorios (vapores, polvos 0 nebulizaciones). Después del pro=
ceso de la absorcidn por estos sistemas (piel, via digestiva y res-~
piratoria) son distribuidos en &l srganismo por via sanguinea, no
s¢ acumulan cn un tcjido particular, muchos compucstos organo-
fosforados no son potentes inhibidores de las esterasas hasta que
son activados en el organismo Chigado fundamentaimente), por en-
zimas microsomales oxidativas

La interaccién de organofosforados con esterasas €s solamente una
forma en la cual el organismo trata de desintoxicar el compuesto
en cuestidn
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INTOXICACION POR ORGANOFOSFORADOS (OF)

= [FOSFORQAMIDATOS—

(HIGADO]
FOSPFATOS
"'}IFOSFOROTIOLATOS

e
PIEL

RESPIRAT. [[ABSORCION]

DIGESTIVA

mMAQZ>W

7

4

ORINA INHIBE
H. PECALES ESTERASA

LECHE
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ESTERASAS
DEL
ORGANISMO

ESTERASAS
INHIBIDAS
POR OF

TIPO A
ARILESTERASAS (no inhibidas por OF)

TIPO B
ACETILCOLINESTERASA Y
CARBOXIESTERASAS {inhibidas por OF)

ACETILCOLINESTERASA

(colinesterasa verdadera)

Trasmisién nerviosa (placa motora ter-~
minal glanglios y sustancia gris SNC y
eritrocitos)

BUTIRILCOLINESTERASA
(pseudocolinesterasa)

No trasmisiéon nerviosa (plasma, mucosa
intestinal, higado, pancreas y sustancia
hlanca del SNO)
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PLAGUICIDAS AUTORIZADOS PARA
EL USO PECUARIO EN CUBA

CLORFENVINFO0OS —==v=—recm——— (Esteladon)
COUMAPHOS - - (Asuntol)
CYMIAZOLE ==———wwamm———w—— (TifatoD
DELTAMETHRIN ~=w—rm—ema——— (Butox, Decis)

DIAZINON (Basudin, Neocidol)
DIMETOATQ ——m——mm—me—————- (B1-58)

ETHION

FLUMETHRIN -- - {(Bayticol)

MALATION — (Carbofos)

METIL. PARATHION =~~—==—=w=- {(Mctafos, Wofatox)
TRICLORFON - -= (Flibol, Dipterex, Clorofos)
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DOSIS LETAL MEDIA (DL 50) DE DIFERENTES
COMPUESTOS ORGANOFOSFORADOS EN
ALGUNAS ESPECIES

Producto Especie animal |DL 50 (mg/kg)
ASUNTOL BOVINO 50
OVINGC 15-25
EQUINO 25
DIFTEREX RATAS 560
MALATION BOVINO 100
OVINO 100
METIL BOVING 30
PARATION OVINO 25
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SINTOMAS CLINICOS DE LA INTOXICACION
POR ORGANOFOSFORADOS

Neurotoxicidad

Degeneracién de los axones (primero)
Desmielinizacién de los axones (segundo?

Efectos locales

Miosis

Hiperemia conjuntival
Aumento de la presidn ocular
Jadeo

Aumento de las secreciones

Miopatias

SNC Estimulo (primero)
Depremién (segundo)

Nicotinicos Estimulo (orimero)
Posterior (parélisis)

Broncoconstriccién, Disnea
Incremento de las secreciones corporales
{(diarrea, sudoracién, miccién, etcd

Muscarinicos
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LESIONES EN LA INTOXICACION POR
ORGANOFOSIFORADOS

EDEMA PULMONAR
FLUIDEZ EN BOCA Y TRACTO RES-

PIRATORIO
GASTROENTERITIS
CONGESTION DE ORGANOS Y VASOS
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ORGANOFOSFORADOS

(Intoxicacion’

Diagnostico diferencial

= Carbamatos

- Hidrocarburos clorados

- Sustancias que causan insuficiencias respiratorias, depresién, in-
coordinacidn del SNC y trastornos gastrointestinales

Anilisis

En un animal ntoxicado por OF, puede resultar negativo la deter-
minacién analftica de¢ estos compuestos en érpanos y tejidos

$ la actividad de la enzima acetilcohinesterasa en sangre es menot
que e! 25X% de la normal, puede ser el resultado de una exposicidn
excesiva a OF, asf como a otros inhibidores de la colinesterasa

La actividad normal de la acetilcohnesterasa en sangre de varias
especles (cambios e¢n el pH por el métedo modilicada por Michel)
es como sigue: Equinos (0.04-0.24) y perros (0.43)

La deteminacién de OF es costosa v requiere de equipos y reacti-
vos importantes y de un personal entrenado. A continuacién se
exponen algunos méetodos analiticos.
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CROMATOGRAFIA EN CAPA DELGADA PARA
DETECCION DE COMPILIESTOS ORGANOFOS-

FORADOS

Las muestras se aplican conjuntamente con los patrones en pla-
cas de silica gel 60g y se corren 15¢m en un sistema de solven-

tes Hexano'Acetona (70:30)

La activacién consiste en:

~ Amoniaco: Agua (1+4) para triclorfon y DDVP

= Luz ultravioleta para dimetoato (Bi 38)

= Agua de bromo para los compuestos que tienen enlace quimico
P=S (Malatién, Metil Paratién, etc)

REVELADO DE LAS PLACAS

Selucion enzimatica de¢ higado fresco en agua (149) incubar 30-60
minutos a 37-38°C
Revelar con 4ml de solutién de 2=Naftil acetato
4 6mlde agua en la que se disolvieron
10mg de azul sélido B
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DETERMINACION DE ORGANOFOSFORADOS
DE SANGRE

2m! DE SANGRE
~etiffsems ALCOHOL ETILICO 8ml
AGITAR FUERTEMENTE
CENTRIFUGAR Y DECANTAR
REPITIR LA EXTRACCION

EVAPORAR HASTA 1-2 ML A 40°C

SATURAR CON CLORURC DE SODIO
‘ ~rafivosee C OROFORMO 10ml (3 veces)

EXTRAER Y SECAR POR SULFATO DE SODIO

CONCENTRAR A 40°C A SEQUEDAD. DISOLVER Y APLICAR PLACA
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ANALISIS DE COMPUESTOS ORGANOFQS-
FORADOS EN ORINA

Sml DE ORINA

EXTRAER CON 10ml
DE CLOROFORMO

|

CONCENTRAR A SEQUEDAD
REDISOLVER Y APLICAR EN
PLACA
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CONCENTRACIONES DE PLAGUICIDAS
ORGANO-FOSFORADOS

COMPUESTO MEDIANA MIN-MAX | MEDIA LM.R

Malatién <0.001 0-0.00% 0 N.E
Clorfenvinfos 0.002 0-0.037 0.008 0.008

triclorfon <0.001 0-0.05 0 0.05

NOTA: Trabajo realizado por el CENSA durante ¢l quinquenio
(1986-1990) en las principales cuencas lecheras

380



TRATAMIENTO

- En primer lugar la aplicacién de medidas generales
- Sulfato de atropina para contrarrestar las acciones de¢ la ace-

tilcolina, fundamentaimente lo concerniente a efectos muscari-
nicos

En dosis gencral de 0.2mg/Kg peso, la cual puede dividirse y un
1/4 aphcarse por via IV y el resto por via subcutanea o mtra=

muscular en dependencia del caso. Debe aplicarse solo s1 apare-
cen sintomas de tntoxicacién

Rumiantes 0.25=0.50 mg/kg PV
Equinos 65 mg (tamaifio medio)
Perros 2 mg

881



COMO PREVENIR UNA INTOXICACION POR
COMPUESTOS ORGANOFOSFORADOS

-Vigilar la preparacién y reposicién de los bafios garrapati=-
cidas, dosis de antiparasitarios internos y periodo de caren-
cia del tratamiento de los pastos

No bafiar animales con lesioneés en la piel

Mantener bien rolutados los plaguicidas, y almacenarlos en
lugares seguros, restringiendo €l acceso a los mismos.

Cerciorarse de la prescncia de antidotos para casos de into-
xicacidn

Depresores del SNC para contrarrestar las convulsiones, como
ejemplo los barbituricos

Reactivaciéon de la colinesterasa
En caso de complicaciones respiratorias (¢edema pulmonar),
liberar las secreciones por succidn, si €]l caso lo requiere rea-

lizar intubacién con administracién de oxigeno y respiracién
artificial
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ALGUNAS CONSIDERACIONES DE LA INTOXI-
CACION POR CARBAMATOS

Fuentes

Forrajes, alimentos y pastos contaminados con cstos pesticidas
Por absorcién dérmica producto de fumigaciones

Mal almacenamiento de ¢stos compucestos

Recipientes abandonados

Descargas ¢n lugares donde pucdan beber los animales

De forma intencional

Propiedades de importancia

Son sustancias muy similarcs a los OF

Son mas estables que los OF, y no tan solubles en agua como
estos

Los solventes orgdnicos y aceites pueden llevar el compuesto a
través de las barreras cclulares

La activacion por almacenamiento no ocurre aparentemente co=-
mo los OF

Mecanismo de accién

Producen inhibicién de la acetilcolinesterasa, tanto en ¢l sitio
aniénico. como esteratico
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CARBARIL PR
T )
Sol acuosa (1-4%> | ¥ th,

G ik, N 50-200/kg de dietal, s ico AW e
sbirittigilonsnine e 450mg./Kg de dieta e
CABOFURAN. U
¥ 0.05~0.1%<Lop1co) CARBARIL
025mg/kg Corab {1oxic0 Sol acuosa 1%
18mg/ kg m.c leta tépice (no té-
- xX1CQ)
( TOXICIDAD DE 1.LOS CARBAMATOS
I ’-r’ pp—— f
il
CARBARIL

Sel acuosa 1-2%
(téoxico)

E

;T
'{4\{1‘%}) CARBARIL
Teratogénico

2.5mg/kg Coral)

(téxico) CAKDAKIL CARBARIL
img/Kg Coral) 1600mg kg 750mg/Xg (téxico agude)
(no téxico) (debilidad) 150-300mg/kg/8~10 semanas

0.28kg/ha de CARBAMATOS  (miopatia, distréfia muscular
pastos (téxico)  Teratogénicos y edema cerebral
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CONSIDERACIONES TOXICODINAMICA DE

LA INTOXICACION POR CARBAMATOS

VIAS DE ENTRADA v
eces fecales
Oral g
Piel 5|0
Resplratorla % Las ¢sterasas sanguincas
e inact:van una parte de
Barrera los carbamatos
placentaria \L
fetos|< tejidos yhigado
Ratas

Los carbamatos son muy toxicos para los jovenes ya que los
migmos tienen suficientes enzimas degradativos del higado

l.as enzimas nuevamente destruyen el compuesto después de po-
cas horas de exposicidn

SIGNOS CLINICOS

Similares a los OF, pero menos severos y duraderos

LESIONES ANATOMOPATOLOGICAS
Similares a los producidos por los OF
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CARBAMATOS (Valores de DLS50 en ratas)

NOMBRE COMUN NOMBRE COMERCIAL DL50 (orald mg/kg
Aldicard Temik 0.6 -1}
Carbofuran Furadan 5 = 11
Metomil Lannate 17
Aldoxicarb Standak 27
Aminocarb Matacil 30 - 60
Dioxacard Elocron 60 - 80
Metiocarb Mesurol 60 = 130
Promecarb Carbamult 74 - 90
Propoxur Baygon 83 - 104
Mctalkamate Bux 87 - 170
Isocarb Isocard 128
Bendiocarb Ficam 143
Pirimicarb Pirimor 147
Carbaril Sevin 307 - 850
Etiofencarb Croneton 411
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TRATAMIENTOS DE LA INTOXICACION
CON CARBAMATOS

Atropina — 0.2-0.5 mg/kg

< 174 de la dosie (endovenosa)
3/4 de la dosis IM o SC |

I
10 2 dias

Los reactivadores de la colinesterasa comoel 2=-PAM no son efec-
tivos. Son itiles otras medidas empleadas en ¢l tratamiento de
la intoxicacidn con OF

Proneésticos

Si se instauran a tiempo las medidas antes indicadns el pronds-
tico cs favorable

Los carbamatos se destruyen rapidamente y es posible que no
s¢ detecten en ¢l organismo
Estas sustancias son capaces de disminuir la acetilcolinesterasa

Es importante tener ¢n cuenta ja historia, los signos clinicos y
las lesiones anatomopatolégicas en el diagndstico conlirmativo
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ESTRICNINA

Intoxicacién por estricnira

Usos

Rodenticida
Medicamentos para el tubo gastrointestinal (estomAquico)
Venenos ¢on fines criminales

Fuentes de intoxicacion

i

i

Cebos peletizados o e¢n granos (0.5-1%)

Mal almacenamiento

Recipientes abandonados

Empleo como veneno intencional

Confusiones por mala identificacién

En forma de polvo mezciado con alimentos en cebos

Fdcil acceso a los cebos por parte de los animales domésticos

388



ESTRICNINA

Intoxicacién por estricnina

Propiedades de importancia biologica

- Es un alcaloide obtenido de las semillas del 4rbol Strychnos
nux vomica (India, Sudeste asfatico y Norte de Australia)

= Se halla también en ¢l arbol S, ignatii (Sudeste de Asia y Fi-
lipinas)

~ El polvo de las scmillas de Strychnos nux vomica también
contiene brucina,loganina, 4cido cafeoténico y proteinas

~ El alcaloide es amarge de ahi que deba ser enmascarado en
los cebos para gue pueda ser consumido por carnfvoros

-~ El alcaloide forma bases con suliato , nitrato, clorhidrate y
otras sales lo cual lo hacen mdés soluble que la base libre

-~ El sulfato de estricnina es un polvo blanco cristalino insolu-
ble en éter y parcialmente soluble en alcohol, cloroformo ¥
glicerol

= La estricnina es precipitada por Alcalis, carbonatos, bicarbo-
natos, bromuros, ioduros, &cido tédnico. d4cido plcrico, salicila~
tos, borax y proteinas

=~ El alcaloide sc fija a las membranas celulares, papel de filtro
algodén; de ahf que presente dificultades en los analisis
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ESTRICNINA

Intoxicacién por estricnina

Consideraciones toxicodinamicas

VIA DE ENTRADA

Ora] | =g Intestino | s~ Heces

¢

Sangre

la estricnina .‘-

no se acumula

\ Organos Higado
Ri — y = (se metaboliza)
Hfion Tejidos
En higado y rifion la

Drina(en 24 horas) mayor concentracion.
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ESTRICNINA

Intoxicacion por estricnina

Toxicidad: DL50 (mg/kg) W

'\-,-r-rr_%* 2y '= - s‘?\r'f!:'.-.-“
Caballos 0.5

Bovinos 0.5

| @»——/? djh\
o 8o

Gatos 2 Ratas 3 Aves 5 Perros 0.75

La toxicidad puede variar de una especie a otra y de un indi-
viduo a otro.
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ESTRICNINA

(Intoxicacién)

Mecanismo de accién

Actuan

Receptores inhibidores, po-

1~ Estricnina —————> Bloquecando f"—-;tcncinles de la transmicién

nerviosa\l/

ténicas

Convulsiones ¢ Produce Ejemplo: Glicina espinal
GABA cercbral

- —_— Actuan_ Disminuyendo el umbral
2~ Estricnina para los reflejos a nivel

de la médula espinal

Actuan Despolarizando las mem=~
3- Estricnina ———"—__ 3 branas ncuronales

Actuan

Aun no
demoatrado

4~ Estricnina ———3 Anticolinesterisico "in vitro” no "in vivo”
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