H,o

CINTOXICRCION)
PROPIECRDES OF IMPORTANCIA TOXICOLOGICRA

Tiene olor a huevar pedridos
Er inflamable
Er percxplible en el agire en concentraciones de 0,002 mg1 de airs

Lar dosir letaler no tienen gbligateriaments mas ftr::ptchlu que laos subletoles
ya que erie gar produce paralmr del nervia slfaterio

Er irritante pora lar membransr muenrar{ezirte scider en lar rolucioner que lo
contiene y forma sulfura de rodio en contocta con lor tejidor himedar)

Puede penetrar o traver de la piel

CONSIDERRCIONES TOXICOGINAMICAS

VIRS DE ENTRADAS Excrxcion
Piel —_— CRANGRE ~—— Pulmaner
Plucara pulmonar HZS — . |Sulfuros alealings | —— Urina
g : _ 1
Tubo digertive -~ '.Rad.h;{:?:ulfurn.l —_— :r:!‘t'::::a:
J Rad hidrasul furo ] ﬂr-ln;t
Heeer fecoles Dirulfurer naturales ___*_g_uu.rlu{atau |
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MECANISMO DE 4CCION DEL H.§

Irritantc directe de lar mucorar, incluyends la respirateria

y el epitelio respiratorio ¢ inhibe 1la rupiraci&n celular

y

EDEMA ™
HIPEREMIA __~
NB
DISNER

EL MECAMISMO DE RCCION EXRCTO POR EL CUAL RCTUR SE DESCONOCE

EL COLOR OE LA SANGRE DE LOS INGIUIOUDS INTOXICRCODS coH Ha S
¢roJo oscurny OIFTERE DEL HCHM (roJn sRILLANTE:

EL HES CRUSA IMTERFEREMLCIA DEL IMTERCRMEIO CFE 02 EN LOS RLUEOLDS PULMOMRRES
st POSTULR GQUE IMHIBE LA CITOLROMO OXIDRSA ¥ EL TRRNSPORTE ELECTROMICO POR

UM MECAMISMO DIFERENTE AL ION CIRANURD
LA MUERTR OCURRE POR INHIBICIOM DE LA RESPIRRCION CELULRR EN TEJIDOS VITRALES

£oMo EL CEREBRAL ¥ CASI MUWCA S5E SALVAN LOS IMTOXICADOS CON RESP.ARTIFICIAL
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SIGNOS CLINICOS DE LA INTOXICACION POR HZS

Cantidades tdixicas no mortales | Cantidades nmortales
Tos Ciandsis

Lagrineo Pisnea

Descargas por las nucosas nasales Convulsiones
Pisnea ANnoxia

Pepresidn Muerte sibita
Ruidos fluidos en los pulmones

Cianosis Terminal

Convulsiones

LESIONES ANATOMOPATOLOGICAS

:::::elzzziil:al ¥ puinonar Canbioes degenerativos en
Hemorragias en diversos organos rinones e hxgadq
_ - - - En casos muy agudoes, he—

€i el Ha% fue ingerido, el conteni-~ morririas de tipoe aronal
do del tubo digestivo puede tener & - » £

- en corazon y pulwones
un color» gris oscuro o negro y el _

Las carnes frescas tienen

olox» a aguas albanales olor a HE

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Enfermedades infecciosas
ANTU
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TRATAMIENTO DE LA INTOXICACION CON H2S

En este tipo de intoxicacion no existen anti-

dotos especificos

Debe eliminarse la causa que dio origen a la
intoxicacion

Emplear medidas de la intoxicacion por ANTU
Emplear medidas de la intoxicacion por HCN (no efectiva)

ANALISIS DE LA INTOXICACION CON H2S

Olor caracteristico del H2S en las carnes (fresca)
Ademas, debe considerarse en el analisis los
siguientes aspectos:

Historia

Signos clinicos

Lesiones anatomopatoldgicas
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FUENTES DE INTOXICACION

CON AMONIACO

e e R R R R I I

- e Ggme WG e e R e MR emar sk Mmoo

8 e e e s ewes el e e S G WP M e A Gear sl . emmk MW s mme  mAR Sme e e A

/ 'SUPLEMENTOS ALIMENTARIOS
' A BASE DE NITROGENO NO |

'PROTEICO |

Ve et e mew wmm e sl e e vem A e AT e e A el M men e dem  mae e e e

§ o awma s R e el e emm R e Rk MEEU Mt s S SR e e mmm e et G e o

'MATERIA ORGANICA EN |
DESCOMPOSICION EN NAVES'
'DE ANIMALES .

Ay e eemn A s e — emen i T aees e SR e e mme mam A Gm @me ey eme e e
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AMONIACO
(INTOXICACION)

L P X1COL

El amoniaco anhidro se emplea como fertilizante nitrogenado
y es de mayor concentraciéon de nitrogeno por unidad de sus-
tancia. Su contenido es casi el doble de la urea, el triple

de la del nitrato y el cuadruple de la del sulfato de amonio
Debido a la alta difusion y solubilidad se aplica con el

agua de riego a al suelo directamente pudiendo diluirse en

la humedad de este a adherirse a la superficie de los coloi-
des minerales y de la materia organica formando las corres-
pondientes arcillas y humus amoniatados

Aunque el amoniaco anhidrico es un gas asfixiante, altamente
higroscopico y congelante, posee determinadas caracteristi-
cas que los hacen menos peligroso que otros gases como por
ejemplo el cloro, el metano y el propano

En los animales se produce amoniaco a partir de dietas que
contengan fuentes de nitrégeno no proteico como la urea. Es-
to se produce por procesos metabodlicos de hidrolisis

Se liberan grandes concentraciones de amoniaco en lugares de
crianza de animales, donde exista mucha materia organica en
descomposicion (heces fecales, alimentos y camas entre
otros)

Puede existir cierto grado de adaptacion del alfato al amo-
niaco

Los criadores pueden detectar el amoniaco cuando entran en
Jags naves pero después no
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AMONIACO
(INTOXICACION)

PROPIEDADES DE IMPORTANCIA TOXICOLOGICA

Es empleado como fertilizante

El amoniaco anhidro es un gas a temperatura y presion normal
pero bajas presiones de 8.5kg/cm se licua facilmente y puede
manejarse como ligquido. Posee un fuerte olor irritante y es
mas ligero que el aire

Es incoloro pero cuando se libera en forma liquida, adquiere
color blanco debido a la absorcidon de humeda de la atmésfera
Es una sustancia altamente higroscopico, por esta razon el
mejor medio de proteccién contra los efectos de esta sustan-
cia lo constituye el agua

En muchos paises el amoniaco anhidrico esta clasificado, co-
mo un gas comprimido no inflamable. Sin embargo, dentro de
los limites de 16-25% por vélumen de vapor en el aire y a
una temperatura de ignicion de 645 C puede inflarse. Estas
condiciones especificas solo puede ser obtenidos en
condicones de laboratorio

El amoniaco reacciona rapidamente con el cobre, bronce y
zinc por lo que estos metales ni sus aleaciones pueden em-
plearse en la construccién de los recipientes que se dedi-
quen a este producto. Para ello se usa el acero, el carbon y
el hierro los cuales no provocan reaccion alguna

El amoniaco es un refrigerante altamente higroscépico, por

lo que puede gquemar la materia viviente, tanto por congela-
cion como, por deshidratacion. Por ello, se requiere de una
adecuada proteccion en el momento de su manipulaciéon

213



FROFPIEDRDES DE IMPORTANCIA TOXICHOLOGICRS DEL NHy

Gar repelentx con slor repugnants y penetronts
El olfate sx acomoda a pequefiar cancentraciaones
Sx detecta al entrar a lar naver y ertablos, derpuds er

parible no detectarlo

Er mdr pxrado que gl aire y pucde permanzcer por largors
periodor de tiempos =n lor zrtablar y naver

CONSIDERACIONES TOXICODINAMICAS

. irataria Tedid
Uia d= entrada {.:F"-n 1- gre, . = didar
n':‘mi::-:‘lﬂe:fta alr Y ! (Inhibe 1

MECANISMO DE ACCION

Er un gar altamentk irritantc

Actiia directamente srobrz xl epitelio gulmaonar

Inerementn de la rurceptibilidad a lar enfermedader rerpiratorias
Par macanirmar adrenérgicar. inerementa permeabilidad copilar pul-
manar y pravaca cangertidn y cdema pulmonar
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AMONIACO

(INTOXICACION)

ALGUNAS CARACTERISTICAS QUE HACEN MENOS PELIGROSO AL AMO-
NIACO QUE OTROS GASES COMO EL CLORO, METANO Y PROPANO

1)Pocas partes por millén en la;,atmofsfera son detectados de
inmediato por el olfato, por ello, se puede conocer rapida—
mente de donde proviene la fuga y actuar en consecuencia

2)Es mas ligero que el aire, por lo que tiende a subir hacia
la parte superior de la atmosfera

3)Es altamente higroscépico y soluble y por ello, la mejor
defensa contra los efectos de este producto es el agua

4)La diferencia de temperatura producida por una salida vio-
lenta (fractura de un tanque) de amoniaco anhidro, no produ-
ce la liberacion total de producto. Solo el 20% (como maximo

del contenido del tanque sale a la atmosfera como nube pri-
maria, el resto se queda congelado en el area de desastre y

a medida que va aumentando la temperatura se va formando una
nube secundaria producto de la evaporacic;n de modo mas lento
y controlada
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TOXICIDAD DEL AMONIACO

HUMANO

COBAYO

CONCENTRACIONES DE 0.02% EN EL
AiIRE CAUSAN LESIONES

e b PR
0.01% SON DETECTABLES AL OLFATO

0.03%~-0.04% PRODUCEN EN LA MUCO-
SA OCULAR ENROJECIMIENTO

AVES

0.02>% REDUCE LA PRODUCION DE HUEVOS
0.05% INCREMENTA LA INCIDENCIA DE ENFERMEDADES

0.067%.-0.07% INCREMENTO DE DANO CORNEAL
0.2>% PRODUCE QUERATOCONJUNTIVITIS
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SINTOMAS
CLINICOS

DE LA
INTOXICACION
POR
AMONIACO

217

~

-COMGESTION MEMBRANAS
MUCOSAS

-LAGRIMED

- T4

~ESTORMUDOS

- DISMER

~DECRECE PROD, HUEWDS
-DESCARGR MARSAL
-RUIDDS DE FLUIDOS ENM
PULMOMES

- LIAMOSIS

-ESFUERZDS ¥ BRAMIDOS
YIDLEMTOS

~ COMYWULSIOMES CRONICAS
-MUERTE

\“"~—-——-——-,,

-




O 7

LESIONES EN LA
INTOXICACION POR
AMONIACO

i

EDEMA Y CONGESTION PULMONAR.
CONGESTION DE DIVERSOS ORGANOS.
CIANOSIS.

HEMORRAGIAS DISPERSAS
EN DIVERSOS ORGANOS.
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AMONIACO
(INTOXICACION)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

ANTU
H,S

NO, OTROS GASES, VAPORES, HUMOS
0ZONO O POLVOS

CLORO ~

En algunos casos el diagndstico puede ser dificil, pues
solamente no se libera el gas amoniaco, sino otros ga-
gases los cuales complican aun mas el diagnostico

ANALISIS

En el caso de los gases inhalados, rutinariamente no se

realizan métodos analiticos para su determinacion
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TRATAMIENTO DE LA INTOXICACION
"POR_AMONIACO

.— Eliminar la fuente

Caolocar a los animales an
lugares limpios y ventilados
Unguento y pomadas en los
0. jJos ,

Antibioticos para prevenir

posibles infecciones secun-
darias.
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COMPONENTES DEL SISTEMA DE APLICACION DEL
AMONIACO ANHIDRO COMO FERTILIZANTE EN CUBA

=1
i ’jzl‘:- Cisternas Semiremolgues

fabafilafals

Fabhxricas
Matanzar, Cienfucgar, p
Muryitar b t{“ I

Campos de cana
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COMPOHENHTES DEL SISTEMA DE APLICACION DEL
AMONRIACO AHHIDRO COMO FERTILIZAHNTE EN CUBA

1) BASES DE RMOMIACO. Censtituidar par una, dor o cuatro tanguer de alma-

cenamiento con una copacidad de 50 tm cada uno. Ertan rituadosr en lor macizors

concros y pueden beneficiar a uno o warior complejor agroimdusrtrialxs

23 SEMIREMOLOUES DE 23tm. Som equipar erpecializadar para tranrportar ama-

niaco par carreterar de lar fabriear (Matsnzar, Nuevitar y Cienfuegnr) harta

la hare

J) LISTERMAS FERROBIRRIAS. Son tanques ferrohiarigr perienceienier al Minir-
terio del Rzucar eon capacidad de 89 tm para transportar amoniace desde lar

fabricar harta cada base o harta un punta cercans a ellar

43 MODRIZAS. Sen tanques caon srur cerrespondientcr quinta rucda, caon capacidad

de 1.9 tm y que rirven para tranrpoertar amouniaca hacia las campas dg cana

que s& van a fertilizar

51 APLICRDORES. Son tonqurs con copacidad de cB0 kg, lor cualer wan montadors

en el implemento agrfcula y rirven para aplicor dircctamente el amoniaco

anhidro a lar plantacioner cancrar

y) RUTOTANOUES. Tanquer con capacidad de & tm montador en camion Kamaz para
avartecer nodrizar que s encuentre alegadar de 1o bare mar de § km
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DESINFECTANTES | ———C DZ0ND ACIDD

DE

VAPORES

SOLVENTES

TH#TAF”HE”TI:I_%I Prevenir infeceion bacteriana recundaria

1

o CLORRIDRICD

LALS
CLORD

e

[E OE QUEMA DE BASURA
HOMNGOS FLANTAS TOXICAS

ESFORAS | [HUMLE, YAFORES Y SMOKES

ke yE

OTROS GAS E;ﬁAPDHEEJﬂﬁﬂDS%
Y POLWDS % FRITANTES ;

J Cauran
- PROMOSTICO

Irritacion de lar wiar respiratarias
tdema y atror donor pulmonares
Trastornor en xl paso del oxigeno
de lor alveolor a lao ronpre

RESE

[ Rliviar trastarnas respiratoriar
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CAUSAS DE INTOXICACION

ABONO
NO3 F ESTACION TEMPERATURA DEL SUELO
'Nal ILUMINACION PH DEL SUELO

| NH40H

«

&

NO3

PLANTAS

&

“
N

NO2

AGRICOLA

FERTILIZACIONJ

COMP. DE ALGUNOS
MINERALES
FALTA DE AEREACION

=

CONTAMINACION
DE LAS AGUAS POR
RESIDUALES “—"'"'d ARRASTRE DE LAS

LLUVIAS

CANTERAS
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FUENTES QUE INCREMENTAN LAS CONCENTRACIO-
NES DE NITRATO EN EL AGUA Y EL SUELO

Fertilizantes |

Aguas residuales de las unidades peccuarias
Jugos de silos

Efluentes industriales

Fuentes geoldgicas

Materia organica en descomposicion
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. N, ©
Figacian : .
{(ARitmorfericol

Microhiana

-

H,

Suelor oy

4+ PLANTRS

(Ferateinar)

Sc¢ derprende
H%

1&

AMIMAL iprnt:;nar]

— N0 3
— NI a
——MNH 3 |

Lonuersian

Urea

Amoniaco

Mitratao

microhiana

|

Motaoilicle del nitrﬁg:nu en ¢l organismao muy relacionado caon
la prerencia de nitratar y nmitriter en lar plantar,
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TOXICIDAD ¥ MECAHISMO DE ACCION
NO, H“E)e NH, OH
Hb Hb OH

HEMOGLOBINR METAHEMOGLOBIHA

HUH:U,EE - 0.75% g kg
~BOVINOS—
pDosis 7 NDp:0.15 - 0,17 gkyg |
LETRLES ™.

" CERDOS-— N0,:70 - 15 mgkg

3 '
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PROPIEDADES DE IMPORTANCIA TOXICOLOGICAS
DE LOS NITRATOS Y NITRITOS

Son solubles en el agua y de ahi su facil pasa de la
diferentes fuentes al suelo y de éste a la planta

LLos nitratos y nitritos son fuentes de gases todxicas
de oOxido de nitrogeno en los silos

Los fertilizantes de nitrato y nitrito son palatables vy
de facil ingestion por los animales

La propiedad mas importante desde el punto de vista
toxicoldgico y especifico de los nitratos, es su facil
conversion microbiana en nitritos
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FACTORES QUE IHCREMENTAH LAS COHCENTRA-
CIONES DE HITRATOS EH LAS PLANTAS

-SUELOS DE PH BAJDO

~BRJAS CONCENTRRCIONES OE PMOLIBOENOD RZUFRE V¥
FOSFOROD EN EL SUELD

-ARJRS TEMPERRTURES EW EL SUELOC137C

-ESTAOO DE AEREACION DEL SUELD
~-INSUFICIENTE LUMINOSIDAD C(Samhbra)
~EMPLED DE HERBICIDAS HORMOMNALES
~SEQUEDAD

229




CONSIDERACIONES TOXICODINAMICAS DE LOS NO

UIRS OF ENTRADA

3

!

NI

—d

(ral

.
Hﬂ3 y HUE ‘

Intertinar

(13

T

Hecer fecales |

]

Wararclacion

Varor .ranguin:n:

VICA MEDIA DEL ION MO

Eangrt

HUB""’ HUE
HBE"-- NO

A

Perror -
Ouejar :
Equinor

Y4 .9 hr
Ye hr

4.8 he

(1
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Hbh -- T1tHb

X
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[ Tejidar
057" N,

g

Eritrocito

L= Hh (Fetall Hh (Materno)
Bennihilidad



TOXICIDAD DE LOS NITRATOS ¥ NITRITOS

al '
454 mg(dosis total) puede ser

toxico. DL58-1888 mg/kg m.c.
H4-68 mg de nitrate/kg m.c.

(introruminalmente)-s letal

D. Latal Media (DL 58)-588mg. kg M.C.
(2% de la dieta)
DLM aguda oral HNitrato de sodio=E58-758
{mg/kg m.c.) Hitrato de sodio=158-178
Nitrato de potasio=1888

DL58 de nitrito de sodio-
78-75 mg/kg

1% de nitrato 2% de nitrato 1886 mg/kg m.c. 38 mg. de nitrito/kg

(dieta?} (no (dieta)(no toxico) producen sintomas €oral) produce BY%
toxnico) clinices, pero ne la de metahemaglo-
muerte. bina.
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FACTORES OUE INCREMENTAN LA TOXICIDAD FOR
NITRATOS ¥ NITRITOS EN LOS ANIMALES

GRAMDES CONSUMOS OE MO5 Y NOSEN LORTOS PERIDODOS DE TIEMPO

FOCA RORPTACION A CONSUMIR MO3 ¥ Nz
POERE ESTATUS MUTRICIOMAL ¥ PRACTICA ALIMEWTRRIA

POBRE FUNCION RUMIMAL

RAPIOD CONSUMED FN AMIMALES EN MAL ESTAOO WUTRICTONAL
HIPOUITRAMINOSIS A

POBRE CALIDAD DE LOS CARBOMIDRATOS CE LA DIETA

POBRE DETOXIFICACIOM MICROBIANA DE LOS MOz EM EL EUMEM
CRMBIODS EN EL pH RUMIMAL

DEFICIEMCIRS OF MOLIECENO.COERE O HIERRO EM EL RUMEM
PREYIA COWUERSIOW OF KOy R KOz EK LOS RLIMEATOS ¥ EM EL RGUACMOZ GE B R 10
YECES MRS TOXICO QUE EL IR

PREGENCIA DE ANEMIA.METAHEMOGLOBINA 0 OE SUSTANCIAS QUIMICAS GQUE DISMIMUYAR
EL NUMEFD DE ERITROCITOS ¥ HEMOGLOEIMA

LOS AMIMALES MAS JOVEMES SOM MAS SENSIBLES H LA INTOXICACION QUE LOS ROULTOS
ERRORES DE DOSIFICACIOM DURANTE EL USOD TEREPEUTICOD OE LOS MITRITOS
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™ F OO Moo

O — = m — -

HITRATOS ¥ HITRITOS,
(INTOXICACION:

s MECANISMD DE RACCIONM:

TOXICICARD RGULA ,
A Rrteria pulmaonar

I~ Felajan la musrculatura lira l.'a::ular{'....utna: Centraler
",

“Arteriar centrales

|

I

"‘-\Hifn'tr.nr:id'n + Dirminucion de lor latidors :ardfacn:.ra"

o

Ee enlenteee la eireulacion.

II- HU3 thu::id”}HUE H:duccier:THU Eiofacars
‘-_____- ODuidacicn -;‘,_-" HFIH.D-D:ptndil:nt:
ey £ UTipa I
ﬁ"*’ W o :
£ Hemoglobine * 2 Metahemoglobing -—;*'E Hemaglakina
{Fe-113 (Fe-I113 “.Diafarara
J: NADP - Dcpendicnte
CTipa II

Mo transports
nxfg:nn a lor tegidar
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HITRATOS ¥ H'TRITOS.

CINTOXICRCIOM)
MECAMISMO DE HCCIONM:

III- Otrar acciones'

TOXICIDARD CRUHIC

——T | T
- Frabrorcioners ﬁj- Hipgavitamineric B y E HH - Dirfuncidn de
tetalers ;ﬁ 'H la tiroider
s !
- Pobre ritmo dr - Dirminuyre la
:nn::pci;n ganancia dc pero
Motas:
- Para el care erpecifico de toxicidad aguda:
30-40 % de la Hp conuEctida sy, FPreduce o ogo 0,
Conuertida . Produce

»B0-90 % de la Hb > [MtHE + Mucrte -

Cepende del ertada preductive, reproduztive y actividad del
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SIHTOMAS CLINICOS DE LA IWNTOXICACIOW POR NITRATOS Y WITHITOS

Lor rignaors elinicor aparccen 0.5hr dtrpuf: de haber ingerido el toxico y re

caracterizan par:

Miceian inerementada Cehilidad general
Vamitaos Tekmblores

Colicas Colapro

Cianarir Coma

Dirnea Convulrigner elanicar

Pulro debil y ropidao
La muerte aparece deniro de lar primerar horar o al dia de haber ingerido la

. - .
rurtancia tosica

LESIOMES HMATOMOPATOLOGICAS OE LA IHMTOUXICATION POR MITRATOS Y HITRITOS

Tegidor tenidor con rangre color chocolate
Congertién cn organar
Hemorragiar equimeticar y petcquialers

Membranas mucorar ciancticar
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DIAGNOSTICO:

— ANAMHMNESIS FUENTES DE COMTAMINACION
- CUADRO CLINICO

DOLOR ABOOMIMAL Y DIARRERS

DEBILIDAD MUSCULRR

INCOORDIMACION ¥ CONMUULGSIONES

TROUICARDIA ¥ OIGNER

CIAMOSIS (MUCOSA Y 2O0MAS MO PIGMENTADAS
DE LA PIEL)

EN HEMBRAS PRENRDRS RBORTIS
- LESIONES ANATO HOPATO-

GICAS

SAMGRE ACHOCOLOTROA
COMGESTION (HIGACO, BAZ0, CORAZON ¥ RIWOMES)

-

DIRGHOSTICO
PRESUNTIVO

+

-u——r-—--—-—r.-------

N *  AMALISIS
FETOS ABORATDOS L
HIFDXIA PROLONGACH T
RSCITIS
ENGROSAITIENTD PLEURAL DIRGNOSTICO

Epe . 1
HEMORRRGIA SUBEPICARDIACA CONFIRMATIVD
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ANALISIE EN LA INTOXICACTON POR HO, ¥ NOs

RE:LA Ceneentracioner de MtHk
10mg de NO3-1-->Danino para lor humanor Humanos = 1-3%
500 =-1000mg de HEE.-"I-*-}Daninn para rumianter gl=-HO% (rubletall
* — Animaler
FLAMTAS gd-80% (letall
Concentracion maxima regura cn plantar 0.5% _
Cancentracion de Nﬂ3 d:f pucden rer ‘tm-.u:m' Uida 12 del Mg gn rrangre
Concentracioner de Mg «n han: reca del 0.5-10% I]'.li hr
ran consdicradar .ruhlr.gall:: " ’
Concentracioner del 1,5% puxden rer letaler _ ]
HEMIS . .
Caneentracianes d!% 0.5% pueden rer ttﬂ:-ﬂﬂd.r Perrar — Duejor Equinas
Coneentracioner de 15,. producen intex. aguda
Concentraciones del 2% ron lrtoler en guK.jars HDS ? NDE
CUERO ¥ PLASRA BOUIMO e

Lar muxstrar deben rer
—+ refrigeradar derpues de
extraidar

Cone. mayarers de 0,775 Ug de KO3 ml {(toxicar]
Conc. mayorer de 25 Ug de Hﬂi.i'ml {taxicar)
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DIAGHOSTICO DIFERENCIAL DE LA INTOXICACION
POR NITRATOS ¥ NICRITOS

Clanuro

H, &

Monoxido de carhono

Agentes hemoliticos (cloratard

Inductores de hemorraglas {warfarina)

Agentes hipotensivos (forfuro de zinc)

Toxicos cardiacos (Digitexina, rulfato de magncria, gluconato de cal-
cio, plantar toxicar, butexina, flusracetato, crbalio o el ian potarin),

Compuestos productores de metahemoglobhina

{[larator. colaranter de lar amlinar, mitrobenczenor, aeetomilida, ocetaminafen,

acetofenetidina, bromator, indate, hidroguinona, nitraior organicor, B-nattilamina,
p-aminafenol, metil p-aminofenal, pirogalel, taleiding, rubnitrato de birmuto,

rulfonamidar, trinitrotolucne, fenilhidrazina, amido arcerbice, ion ferrocianuro
eohre II, allexana y otror agenter quimicsr oxdanter).
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TRATAMIEHNTO DE LA INTOXICACION
FOR HO; ¥ HO:

1.~ GEHERAL E IHESPECIFICU (Hntibi&ticns,
purgantes salinos,aceites minerales
y agua fria.

2. —ESPECIFICO (Azul de metileno al Y% en
dosis de 9 mg/kg de masa corporal
por via intravenosa
tionina
acido ascdrbico (vitamina C)
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MONOXIDO DE CRi{BONO
(INTOXICARCIC i)

Fuentes de intoxicacion y especies mas susceptibles
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PATOGENIA DE LA INTOXICACION POR MONOXIDO DE
CARBONO

El monaxido dr carbano ticne gran afinidad por hemnglobina ruperior (200 veeer) a

la del Oy

OXIHEMOGLOBINA > CARBOXIHEMOGLORBINA

(Menar capacidad de tranrpertar D30

HOTH: E1 u"rganu mor afectadn er ¢l centro rerpiratorio
Excit scion - = = Inhibicidn - ~ - Paro respiratorio

(1} (2] (3)
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SINTOMAS CLINICO DE LA INTOXICACION
CON MONOXIDO DE CARBONO

Disnea Taquicardia
Mucosa y piel rosada Coma
Relajaciébn de los esfinteres Vértigo
Hemorragias Muerte
Debilidad muscular "Adinamia

LESIONES ANTOMOPATOLOGICAS

Rigidez cadavérica rapida

Coloracién roja -> rosada en los iejidos afectados
Serosas hemorragicas

Hiperemia, hemorragias y edema (encéfalo y médula
espinal)
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MOHOXIODO DE CARBCHO
(INTOXICACION)

GIAGNOSTICO ¥ ANRLIGIS:

Generalmente no re realiza .yo que en veterinaria no wr camun
rrta intosicacion y er Fatil de diagnoarticar puer re produce oca-
rionalmente en perror y gatosr rometider al efecto de la combur-

tinn interna de lor autemoviler y otror materialer urga"ni:ur.

En ¢l caro de lor animoler de granja ::pnra'ﬂicamtntt pucrden pro-
ducirse intoxicacioner por la comburtion interna de troctorer ro-

hbre toda £n naver cerradar.

TRATRMIENTO:

U:-:i.gtnntl:rapialira‘tura el plarma de agua y desplora al [0 de la
hemoglohina)
l]:-:i.g:nu + EHF al 5% odminirtrado con prerian poritiva

Transfurioner .ranguinta:l:rumini.rtran alguna h:mngluhina)

H.’Jlﬂ.f El L0 tiene d00 wecxsr masr afinidad par la Hb que «l UE
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ALGLUNAS CONSIDERACIONES DE LA INTOXICACION
POR CLORATIG

FUENTES DE LA INTOXICACION

CE RABEILCI DE—_E} Urp equiveeads en mezelar de raler

Mal almacenamicentn

FROIFIEDARDES DE IMPORTHMCIA TOXICOLOGICA

Sc parece al cloruro de rodio y rx puede canfundir por el hombre y lor animaler
Tiene rabor a rol y pucde rer ingerida por equivocacion

Er un agentc -Fu:r'?:rm:ntl: pxidantc y pucds ocarionar fucgo y explatar ol poncres
en contacta con matria arganiga, acide rulfurics, azufre, rulfurn, rulfita, higa =
rulfito, farfpre o hieren.

TOXICIDAD

Humanos: Sg Cletal) Eguinor: dilly (S00mg kgl letal Oucjart 1.8-d.55-Kgletol
Hovinor: 1000mg<'kg (letall Prrror: Pgo'kg (letalld  Auer: Sg-/Kg (letal)d
Terneror! ekl -525mg kg (no toxica) BOmg-kg-3 diar (portracion)

Ratar® 1,8gKg (0L 50)
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ALGUHAS COHNSIDERAC ONES DE LA
IHTOZICACION POR CLORATO

UIR DE ENTRADA ¥ MECANISMO DE ACCION

SINTONMAS CLIMICOS

\, g Similarer a lor de lor Hia y

ORRL — {IMTESTIND — HECES MO 3

Girritante) Uamitnr
Miarrear

Hemolitica CAMGRE Floratn Enr].:pnrdmm:mn
foctua dentro del [ | I H:rr::':t':ria
_—kritrogita] TEarone— b pere OtHa

{ LESTOMES RMATOMOPRTOLOGICRG
FRINANES]— ORINR

{rin cambior)

DIAGHOSTICO DIFEREHCIAL

Nz y Hij

Agenter heomliticor

Deficienciar xnzimaticar (glucosa-G-Forfato

glutinacion d:hidrng:nam:‘-

E0 lorFarina, agenter hipotenrorer y toxicors

cardiacor
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| Atecta xl tranrporic de UE a losr fegider

y

i

|

;

Cimilarer a lar de lor HUE.
PEr@ Eogn mayer in‘t:nndl';!.ld

en lar del tube digertivo

Salida de rongre por lor ori-
ficinr naturaler

AMALIGIS

Su prerencia en el organirmo

re cansidera un diggnostico
poritivo

TRATRMIEWTO
Identico a lor HUE y HUH




ALGUNAS CONSIDERACIONES DE LA INTOXICACION
POR COBRE

FUENTES DE INTOXICRCIOM

Fartor y farrages cantaminador(ruclas,perticider y minas)

Bloguer de sales mingrales
Suplementar dictcticas

Agua de cobre

Fecipisnter can cobre abandanadors
Cehaor

Antihelminticar

Caomar cantaminadas can lar hecer de aver tratedar can medicamentos que conten-
gan cohbre

Ceficienciar en malibdenn
FROPIECROES DE INMPORTRMLCIA TOXICOLOGICA

El cobrc er courtics y sxiste kn la naturaleza como cobre +E':|:u"pri:n divalentc !
y cobre +1{cuproro monovalente)

Ertar cargar cxplican la unian que «l ion cobre n'tabln:l: con lor tegidar.kl meca:
nirmo de aceian y kl tratamienta de la intoxicacion can ageniesr quelantxrs
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COBRL

¢ INTOXICACION )

COMSIDERACIOMES TOXICOCIMAMICAHS

r T > . | Heeer Feealer

UIRS DE ENTRROA | p;
—, A
(_[]ral :] Intesting
Atraviera la | > ~l"'
Barrera | ' b
Placentaria CRiLir Cangre [ Eritraeitor y ruers )
Sl L Alts afinidad por lar ritins
” ~, activor tn:imati:n:i}i:nmma:
L""’ \ mitoeandriar y naelear)
o P
H if::_; ada A L .""-
U Mayor acumuladar | r‘f Otror !"."Bﬂ“ﬂf
y Tejidor
"Jh’ A
Feto Pueden rxr Qrupes rulfi-
Reumulacian xn Hay difcrenciar entre d;']"” .d,‘ proteinar cito
1 Hifgadu — plarmiticar
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COBRE

(Intoxicacion) __
TOXICIDAD
&:,P( Dosis téxico oral (200
. . - I ng/Xg)d.
DPosis toxica oral del sulfatojo En terneros 50-100 wg/Kg
de cohre (20 ng de Cu/K¢ n.c)m x lecke) puede ser mortal.
30 mg de Cu/Kg m.s. (pelet) i 50 wy/Kg m.5. (dieta) duortal
12,8 mg/Kg n.s. {(pasta) c )
10~15 nmg m.s. (dieta total) o 207125 mg/kg m.s. (dieta)/20
¢ Semanas--> Panes hepatices
@\ T (hewolisis)
K_\ e 0,8-3,6 mg/kg p.v. (subcutanea-
!:__,‘r — wente)en terneros de 1-2 meses

de edad produce la nuerte.
325 mz/Kre n.s. (dietal)--> toxica

(Oxido de Cu)d 'f./‘—'_jﬁ‘\.#-

Toleran (50 mz/Kg)-> Ho efectos o T-}'
223 me/Kg m.s. > Diswinucion del l |
creciniento. Dieta

290-400 ng de Cu/kg n.s. -dToxico
100 mr/ iz de n.s. ——Letal
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COBRE

CINTOXICRCION)

SIGNDS CLINICOS
Debilidad

Temblarers

Anorexia

Hemoglobkinuria

Ictericia

Dercargar narales ranguinolentar

Dirnca
Jaden
Tagquicardia
Pulro dehil _
Extremidadesr friar
Shocelk
Muertc
Heeer con hemaorragiar en forma de melena
Muerte rubita cn animaler sparentementc ranoy
Anorexia
Trartornor respiratorior
Ictkreo
Ancmia
Oehilidad
Frrdida de prro
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COBRE

CINTOXICRCIOR
LESIONES PMRLROSCORPICAS

~ Icterno
~ Hemnoliris
- Higadu sumentade de tamadn, enlar
- amarille o naranja y friable
ﬁ& _ ~ Metahemoglobinemia

u ~ Congertian del obomaro c intertino
La wericula bilior re encucntra dirtendida y conticne hilir ver-
dara
Lor rifoner srtan aumentadar de tamadn, hemarragicor y fria-
klx

El bazo aumentodos de tamado,. y de :olor carmelita orcuro a ne
gro (rimilar al de lar enfermedader hemeliticar como el an-

traxl

Exexsu de fluidor xn lar cawidader varparalesr y saco pericardi -
co.

El coraxdn pucdr contcner hemorragiar y lor pulmaones ertar x-
dematoror

La murculatura pucde presentar un color orcuro rimilar a la
metahemoglobina o necrorir del murculs.
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COBRE

CINTOXICRCIOM)
LESIOMES MILROSCOPICRS

- Lar eelular h:péti:ar grtan varunladar
n neeroradar y hay arumuler de hemn -
globina en lor tubules.

- Lar eelular de lar tuhulor eantienen

grander cantidader de inclurioner rcitn-
plarmaticar de hemoglehina.
- El errehre prerenta degeneracien erponjora y danor en lar ar-

trarcitar.
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rIHTuxIcn:IdHJ

DIAGHOSTICO DIFEREHCIAL

EMFERMEDADES HEMOLITICRS
HEPRTITIS

SUSTANCIAS HEMOLITICRS
PLOMO

RRSENICD

HEPATOTOXIMARSCAFLATOXIMAS ALCALOIOES COE LR PIRROLIZIDIMA,TO-
XIMRS [OE RLGRS!

DEFICIEMCIARS DE HIERRD
FERDIDAS CE SAMGRE (PARASITISMO,ULCEARS GHSTRICRS:
DEFICIENCIAS COFE COERE,PIRIDOXIMA.HIERROD O CADMINO
INTOXICRCIOM POR ZINC
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COBRE
CIMHTOXICACIGHD

ATIATISITS

Concentracion {mg/Kg de materia seca) (. 5.) o materia humeda
(m. h. a ng/l.

Y
e

5,7-31 (m.h)

6 - 12,6 (m.h)
1,2-1,9 (m.h.)
1,5-2,9 (n,h.}

_~Higado ~-> 30-100 (M.5.) 100~600 (M5
{13 (n.hJD
0,75-1,3% (m.h)

=

~~ _- Rinones--)
fangre —=2

“Plasna -2
a suero

Fetos

1-3,2 {(m.5.) Adultos Jovenes
39 (15-97)w. 5. 31 * 16 {317%153! 219*19%
M.5, M.5, M.5.

558 (290-1190)m.s.
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COBRF
Intoxicacion

TRATAMIENTO

1.

2.
3.
q.
.

6.
7.

Arentes guelante (BAL, ERTA, EfL + D-penicilanina o
DP-—pencilamina, Acideo 2,3-dimercaptosuccainico., 2,3—di-—-
mercaptopropano—l1l-sulfonato, E—acetilpenicilamina y
trietilenetetraninoel.

Precursores de Cisteina.

Adninistracion de glucoesa y cloruroe de sodico isotonico.
Carbon activado.

Molibdato de amonio (530—-5300 mg dosis total) + sulfato
de sodio €0,3—1g)/ "3 senmanas.

Aplicar nmnolibdeno sobre las pastas como preventivo.,
El molibdenoe no debe ser agregadoe a los alimentos so-—
bre todo si se trata de concent:»rados.

Acido ascoerbico al 0,.5%.
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ALGUNAS CONSIDERACIONES DE LA INTOXICACION CON HIERRO

.
Fuentes de intoxicacion

Medicanmentos ingectables ¢hierro-dextrano, dextrina,
polisacaridos, serbitol)

Sales orales (sulfatoes, clorures, glutamate, lactato,
fumarato, carbonatoel){(ferrosas)

Sales orales (sulfato, citrato, citrato de anmonio, fosfato
con citrate de sodie){ferricas) I

I |
REACCIONES SISTEMICAS

FPropiedades de importancia toxicologicas

1. E1 hierro es pobrenente absorbido por el tubo digestivo

2. La absorcidn del hierro se realiza ba jo control fisiologicoe
y depende de la cantidad de hierro zxistente en el organismo.

3. Grandes dosis de hierrvro pueden afectar los controeles de ab-—
sorcion del hierro en el tubo digestivo.

4. En las celulas de la mucosa intestinal, el hierro puede formar
ferritina un comple jo (sodiv—hierrco. albumina) gque contiens

6 de hierro.
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TOXICIDAD DEL HIERRO

Todas las especies son susceptibles a la intoxicacion pero es mas frecuente en
cerdos jovenes. .

Concentraciones en la dieta de 5000 mg/kg en cerdos jovenes pueden causar
disminucion en el crecimiento y desnutricion.

100-150 mg como dosis total, generaimente no producen toxicidad,

pero en ocasiones pueden aparecer reacciones anafilacticas y despue's la muerte.
0,6 mg de hierro/kg en forma de sulfato de hierro oral puede ser toxico.

CONSIDERACIONES TOXICODINAMICAS

Grandes concentraciones de hierro en la sangre no son faciles de elimina) pues
la excrecion es mas lenta.

El hierro interactua con las enzimas oxidativas en lus celulas y puede producir
sustancias vasorelajadoras como la ferritina.

MECANISMO DE ACCION

El hierro puede producir shock anafilactico similar a lcs productos biolagicos,

via endovenosa o intraarterial (libera histamina en los mastocitog).

Produce dafios directo de la mucosa y una consecuente absorcion exagerada de Fe.

Afecta directamente al higado (inhibe las enzimas oxidativas)

y produce acidosis metabolica.

Es hipotensivo e incrementa la permeabilidad capilar.

Altera la coagulacion sanguinea. Todos estos efectas conllevan:

\X“\ WAz
‘}”“ Shock severo {77 SN Muerte
LN
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