SIGHOS CLINICOS DE LA INTOXICACION CON HIERRO

Cehal anafilocticoUminutor d::pu;: de la inytc:ién]

[ . '.
Incoordinacian

Colapro
Cianoris
Dirnea

Otror rignor de rehak

LESIONES RMATOMOPRTOLOGICRS

[ ] [ ] '. ]
FRexocciancr anafilacticar

Cignarir

Tumefaccion en «l lugar dtlnqtccnun
[unqt:tiun en los principaler urqanu:

Hemorragios agonoles on el corazon

REACCIONES
ANRFILACTICA:

257

Eraeris

Palides

Oebilidad

Portracian

Otros rignos de colapra

r::piraturin

Necrorir htp;ﬂca
Enngt:ti;n de ﬁrgannr
Edema
Dccaloracion carmelito-
omarilla «n tejidar y
—
prtncnpal:r ritior dc

|nq:c:|un

INTOXICACION




ANALISIS EH LA THTOXICACION COH F &

CONCENTRACTIONES HMORMALES EW SUERD

1-2 Ug/ml (estados de ayuno)

3-53,4 Ug/nl (3-4 hs después de la
.administracion de clorurc ferroso.

1-9 Ug/ml (despues de la admintstra-
cion de otras fuentes de Fe.

5 0 mas Ug de Fe/ml de suero es toxico

PRONOSTICO

£i la intoxicacion se produjo por grandes cantidades de Fe el prondstice
es grave,
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
DE LA INTOXICACION POR HIERRO

Warftarina.

Agentes causantes de hipotensidn.

Fosfuro de Zinc.

Agentes hemoliticos y formadores de metahemoglobina (clorato y nitrato).

Hepatotoxinas.

TRATAMIENTO

Epinefrina. /—\
Antihistaminicos. :> W

Oxigeno.
Tramientos al recien nacido.

ESPECIFICO PARA LA INTOXICACION CON HIERRO

Leche de magnesia (precipita el hierro en el Intestino como hidroxido)
Tratamiento especifico para el shock.

Atrapar al Fe circulante mediante agentes quelantes.

- Infusion endovenosa de 0,75 mg/kg/min.de desferrioxamina.

- 2,3 dihidroxibenzoico.
La administracion oral de L-histidina, ac. colil hidroxdmico y ac. ascorbico
incrementan las descargas fecales de hierro.
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ALGUNAS CONSIDERACIONES DE LA INTOXRICACION

FOR _FOSFURO DE ZINC (anF'zll

FUENTES DE INTOXICACION patar Larne Perror
[iranar Bator
rodenticida __-__m 35 - § % _|
n_B Harinar 5 Auer
id Hataner
Axdcar Cerdor
Polvo grir negro Pan

Mal ubicacian y cantrel de lor echor y almacenamienta de la rurtancia, can
faeil ageeso a lor animaler domirticer a lor humanor

Canruma de ratar y ratoner intaxicadar
Accian intencional

PRORIECRDES DE IMPORTRAMCIA TOXICOLOGICH

Er un palvo grir con olor derogroadable para xl hambre, pero no para laor

rocdorer (Facilmente identificable para lor humanor, pero no para lar

animaler.Er ertable, de forma reca y re dercompone en dor remanar riorx
humedece
En condicioner acidar y con agenter oxidanter cl 2“3FE libera vinlentamente

un gar: La farfina (FH ) el cual xr inflamakle y toxicn
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TOXICIDAD

Zna P

3

El pH incrementa la toxicidad

2

Ertﬁmagu g intertine

“---r PH,

RATAS
DLSO0 = 45,7 mgkg
HUES
DLED = d0-30 mg/kg
OTRAS ESPECIES
e0-40 mgskg (letal?

Zn;E

+

BINTOMATOLOGIA CLIMICAR EN HUMRMOS

Dirnka
5;n:npt

Hipnt:n:ién

Brodicardia Canvulsrignes

Madsrear Paraliris
Vamitar Coma
Rerfixia

261

MECAMISMO DE ACCION

Irritante, directe de la
mucosra gastrica

Produce vomitar y crta
aguda a salvar gn gca-

citaner a determinador
animalers

FH3“'-}hipnxia-"}mutrt:

Par aceign direets el
EnaFE produce danar re-

naler y h:pﬁti:n:




SIGNOS CLINICOS DE LA INTOXICACION POR ZniF;

Anorexia Ataxia Bramidor Muerte
Letargia Portracign  Dolor abdomingl (2148 he)
Vomitar de rangre Dirnea Timpanirmo

Incrementos del ritmao Debilidad Convuiriones

y la profundidad rerp.

Ertertarer respiratorior

En perror re producen crlimulacioner

Convulrioner Hiperesteria
Gufocacion Cama

del SML

LESIONES AMATOMOPATOLOGICAS

Edema y :nngntiu"n pulmanar
Efursion pleural

Hemorragiar rubpleurales
I:nn_ql::tiﬁ‘n del hilga:!n y rinanks
Gartrognteritis h;mnrrdlgi:a
Oler acetileno en &l l::tr:magn

Hfgndn motrado de amarillo

DIAGHOSTICO DIFERENCIAL
HIPOTENSIVOS

H::tamllda Mercurio ¥enenors de serpicntes
Hﬂ!!tl!l:ﬁl’ Hltl‘ﬂtﬂf [nrrn:mu; H;:rru
Salicilater Nitritar HRlergenasr  Ploma

IMDUCTORES DE HEMORRRGIRS 0TROS

AMTLU Rahia
ESTIMULRODORES DEL SMC

Ertricnine PLoma Fluaoracetato
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TRATAMIENTO

Ma hay antidate xrpecifica

Lavado xrtomacal Hicarbonato de redio al & X
Gluconato dc Sadis y Lacteto de Sodio 175 melar

Glucora al § X Zn3 P 2

Barbituricor

PRONOSTICO

Cari riempre el prun&'.rti:u er grave y lar veterinarior na pueden inrtaurar un

tratamienta efectiva

ANALISIS

Contenida xrtomacal con olerer de acelileno

Determinacioner de Zngfy kn kl eridmage Lhigado y rifiones (ne Er  un
canriituyente nermal de lor tejidar)

La prerencia del compuesto unide & la  hirtoria, lor rignos elinicar y las
lerioner anatomopatoldgicar confirman el diagnertico de la intoxieacidn
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ALGLNAS CONSIDERACIONES DE LA INTOXICACION

POR WARFARTNAG ¥ SIS CONGENERES

Llart arina FUEKTES DE INTOXICACIOM

Findana (Rival) Mala uhicacion de lor cehar
LIARFARIMR |Difacinana (Difaemin) Almacenamicentor inadecuadar
¥ GlS Clorofacinona (Drat, Reinl)  picil accern ol compuertn
CONGENERES |Caumafutil (Fumarin) Cantaminacioner durante la fabricacian
redenticidar |Na¥tilindandiona (Radienal de concentrador para animaler domes-
paluer:0.5% |Coumatatratil (Endo:, Racuminly.,, y coma radenticidar
echar: 0025 % | Difenadiona (Dipaxin) Plantar que contienc cumarinar

WIRS

DE ENTRADAR! ic. graror y otror med.

Cumarinar rinteticar

Derivador de la indandiana Lar tratamientoar ean rulfamidar

pucden potenciar £l cfectn de lar

Eurmarinar y rur cangeneres
COMSIDERRCIOMES TOXICODIMAMILRS

Barhitiricor, perticidar ¢ hidrazarburar

ral

eleradar aumentan hinde -

rangre gradacidn en el argann

. | receptor
Sc une inlenramenie a prot. H y erteroider adrenales

incrementa la interaceian med - receptor

pucden di:minuirlt:‘ta unien hfgadn ['J
H
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PROPIEDADES TOXICOLOGICAS DE LA WARFARINA

-Er in:fpida ¢ inadara

-El taxice actua lentaments par un p:rfndn de una remana
-Lor cehar deben rer llevados a un nueve lugar para

que rean cansurmider par etras rocdores.

MECANISMO DE ACCION

Lar animaler intaxicader por llarfarina mueren por hipoxia cams rerultads

de lar hemarragiar marivar internar.

Lar hemaorragiar re deben al aumente de la permeabilidad capilar y el decre-

rimiento de 1o coagulacian ranguinka.El mecanirmo de accion exacta de la
llarfarina no rc conace.

Lar alixracioner de la cnagulacin’n mngufnta rr deben o la dirminucion de fae-
torers rangufn:u:,talu camo el Factor prnt:f:u de la :nagulacién II{protomhi-
nal) foctor (proconvertina, autoconuerting I3, factor IX (factar Chrirmar, au-
toprotombing IIPLT) y €l factor X({factor Stuar, autopratomhbna III). La
rinterir de ertor factorer re ho virto dirminuida en el hfgadu. La binsintesir
de crtar prnt:fna: necerita de la actividad de la Wit.K y la Warfaring y otros

cumarinicar interficren con lar funcioner de la UitK.
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SIGNOS CLINICOS DE LA INTOXICACION
POR WARFARINA

Hemorragias masivas

Descargas sanguineas por orificios nasales

Hematomas visibles bajo piel y alrededor de las articula-
ciones y purpura

Disnea

Debilidad

Signos de shock

Pueden ocurrir abortos en bovinos

La muerte puede que no se observe

LESIONES ANATOMOPATOLOGICAS

Hemorragias masivas en cualquier parte de organismo
Sangre en el tubo digestivo, térax, espacio mediastinico,
tejidos articulares, tejidos subcutaneos, cavidad abdomi-
nal, musculos locomotores y corazon

Necrosis hepatica e ictero posterior
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DIAGHOSTICO DIFERHECIAL CE LA INTOXICACIOH
POR WARFARINA
firsenico, Plomo, Mercurio, Hierro, Fosfuro de Zn
Ricina, $aponinas, Monocrotalina, Gossypol, Dicu-
maraol, Hipoavitaminosis K, Traumas savenos,Hepa-
rina, Micotoxina {(aflatoxina,rubratoxina, -2 to-
xina} Hipervitaminosis A, Trombocitopenia, Enfer
medades infecciosas, Tratamientos con sulfonaml

S RATAMIENTO DE LA INTOXICACION

Dirminuir la locomaoeion (redanter y tranquilizanies)
Oxigenoterapia

Taracancenteris , .
Tranrfurioner ranquinear (2l ml.—“lﬁq]{
Terapia econ Uit. K (lentamente par via endovensra) Hnimaler pegquensr (5 mgolg

repetic 8 diar mdrs wia I

Regeneradarer hepaticor aHaLISIS

La Warfarina no er un consrtituyente normal del orgonirmo,ru presencia en rangre
riAaner, hfgadu o bazo unido a la hirtdria, lor rintomar clinicor, lar lerioner ana-

tnmnpatulégicar y la rerpuerta a lor tratamicntor confirman «l dia_an.::‘ticn.
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SULFURO DE HIDROGEHO (GRS
(INTOXICACION)

FEQUENAS CONCENTRACIONES — NO PRODUCEN
MUERTE SUBITA

FRUDUZEM
b LR MUERTE SE PROCUCE LENTRMENTE POR:
- . - INHIBICION D LA RESPIRACION CELULAR
/ DISMER J——
[IRNOSIS ™. N
r ECEMA PULIOMAR SEWERD ’

FROOUCE
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CIANURO

(IMTOXICACION) —
Cynodon rp.
FUEWTES DE INTOXICACIOMW
Inrecticidar Flantar cianogenicar Frunur rp.
Hodenticidar Sarghum rp.

Fertilizanter (Cianimida calcicol
Saler inorganicor de cianurn (tiocoanator y glicoridar tiocianator)

En genzro de plantar faler como! Brarrica rp.. Glyeine rp.. Linum rp.
,.*-.

En:ing:nn:,. trartornos cndacrinas Y efector sobre =1 SML

REOFIELADES DE IMPORTAMCIA TOXICOLOGICA DEL CIANURD

Gar welatil c irritante para lasr mucarar
Olor caracterirtica a lar almendrar amargar
Sc derprende con faoceilidad del material vegetol en la medida que erte re va

recandn

El radical [M forma complejor eon stror compuertor en lor tejidor, robre tode

can el cobalio
El cianure centenide en material ruminal, re derprende con facilidad una vez &n

el cxterior fuera del animal.
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MECAWISIO GE ACCION DEL CIAWURD Aecian del ian cionura
T J A
SURSTRATO REDUCICO- |rCITOCROMO 8% | CITOCRIMD Cq|-CITOCROMOG

Fr see Fe . DXIDASA Ha0
Fl: +4+d
GUBSTRATD 0XICACO |LLITOCROMO B~ |& CITOCROMO C4 r‘l—-\
Fe +s Fe +++ || CITOCROMD [|2H « 142 0
" DXIORSA -
Fr +¢

Ll radical [N farma complejor con €l hierro de la
citocrome oxidara.

Sc inhibe k1l transportc de clectrones de la cadena respiraaticia y el wro del
UE par lar celular.

Exirien grander concentraciones de 02 en el larrentc ranguineo.
Tadar lor tegida ron afectador, lar primeras &0 maric ron ler cerchbrales.

grimera sequnda AROXIA
Trart
E:::Laral_{’ E:']_'jf’;:u Cerchra _'.lEnra:nn—h- Yaror ranquincar—p rartarnar

Electroliticor

El cianura dirminuys lar concentraciones introcelulares de K ¢ inerementa
lar extracelularcer.
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FACTORES QUE INCREMENTAN LA TOXICIDAD PUR HCN

- Edad de la planta (lar mar jovener ron mdr taoxicar!
- Grandesr cantidades librer « HCN kn lar plantas

- Rapida ingertion £n cortor periodor de tltrnpn

- Ingertion de grander cantidader de plantar cianogeniear

- Ertador de ayuno
- Micra¥lora y pH ruminel gue continuan la liberacion de HONM

- Rapida consruma de plantas :ianngini:a.r qus conlxngan 1 mg de HCNKg m.c.
rletal
- Fertilizacian de la planta Cnivel de fertilizacion)
- Diar nublodor y lluviorar
- La erpecic amrnal
rumiantes * kquinas y cxrdors
ove.jar < hovinars

Lingar de bavinar < otrar lincar de bavinor

0TR0S DATOS OE LA SUSCEPTIBILICAD

SUSCEPTIBILIDAD

La dorir letal minima en todar lar erpecicr © €mg-'Kg mc

150 my de HCH-litre de aire fletoll
(30 - B0 minutes) HCN

300 mg de HCW./litro de aire (letall

lfpm:ur minutar)

HUMANOS
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COMSIDERACIOMES TOXICOOIMAMICAS

CIANURO

CINTOXICACION )

Uiar de gniradar

Oral Y rErpiraloria | s— |3angre |

— |Higades y otror Tejidor

I 1 rr orernrloronow

IGMOS CLIMILOS

Taguipnka Pulmoners

Anricdad

Jaden

Bofocacian

Galivacion

Temblares

Lagrimes

Portracion

Midriarir

Muerte rapida

Mucora roga brillante
Convulrigner clanicar
Inerementor de la defecarcian
Incrementor de la miceion
Colicar reucror y emerir

Tarrtornor de la conducta

E‘“‘““'“" [CH] + tiorulfats tigcianata
+

s
Ian ferrico Rinaner
hemanlehina -
Eianm:‘tar{.:rnngluhina Orina

LERIOMES AMARTONMORATOLOGICRAS

Merabranaor mucarar rogo brillante
Sangre no coagulable
Hemorragiar agonaler en eoraran

Congertion y hemorragior petequicles
en £l fube diecrlive o oulmenes
- [Contemido del tubo digestivo con olar
a cianurn (almendrar” amargar].

272



ANALISIS EN LA INTOXICACION POR
CIANURO

En las plantas concentraciones >200 lig de HCN/kg MV
(potencial téxico)

En el rimen encontrar pequefias concentraciones es normal
En el contenido ruminal fresco concentraciones >>10 lg/kg MV
(tox1co)

En el contenido del higado fresco concentraciones >14 lg/Kg
MF (téxicod

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA INTO-
XICACION POR CIANURO

COz: Sangre rojo brillante, pero una intoxicacién mas lenta
H25: Sangre rojo brillante, pero la muerte es mas rapida
NOzy NO2: Sangre alquitranada o chocolate

UREA: Célicos severos ¥ olor amoniacal fuerte en ¢l rumen
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TRATAMIENTO DE LA INTOXICACION POR HCN

Prinmero

Hitrite de sodie (153—-25 ng/ ' Kg m.c.)

REd4
Hemoglobina " Metahemoglobina _Fompiten __’F:iticrnuooxidasa
oxido Ferrica - Ferrica
et ~~

"‘NL {(-
~ . Jl.\‘“l_legenera )

- 4

Fitocrnuonxidasﬂ

‘. - -
[Ciannwetahenoglobinal

For-uaclnn .

Segundo rigsulfato de sodio (1.25/Kg m.c.)

Cianmetahemoglobina

+ Tiosulfato de sodio—|[riocianato de sodio |
+ Metahemoglobina

Otras nedidas terapeuticas
mas efectiveo gue

Cobalto + metionina,

Vit . BlZa (Hidroxocobalamina)l

' HO0O2 + Tiosulfato )

Vitamina B12b {Acuocobalamina) Enfriamiento + Dilucion *+ Acidificacion
del rumpen (4 1 de vinagre - 12-20 1 de

agua frialk
Aceite mineral para la irritacion

EDTA cobiltico y dicobaltico
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ALGUMAS CONMSIDERACIONES DE LA INTOXICACION
POR CLORO ¥ NMITROFENOLES

Pentaclorofenal (PFLR)

Pentoclorofenato de rodio

— Frerervativar

Inrecticidar

Dinitrotenal C(DMP)

'Fungil:ida:
g=metil =Y. 6-dinitrafenal (DMBE) Acaricidar
US05 | G metil-4.E=dinitrafenol (dinitre=arta-cresol) (ONOC)

- Herbicidar
g, 6-diigda=Y=nitrafenal tDirafenol) Antikelmintica
FUEMTES DE IMTOXICHLIOM
Mal almacenamicnto Sobredarificacioner Recipienter abandonadaor
Cir forma internacional Facil acceso de lor animaler a ertor productors

Rogua, alimentor y forrager contaminados
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COHSIDERACIONES TOXICODINAMICAS

(Intoxicacian por eloro y nitrofenoler)
YIRS DE EMTRRADA — |Hecer fecaler
Oral

Rerpirataria

Sz unen a proteinar
plarmaticar

P Orina
Teiidor |=3{Rinanes E;;:]

Intecrting
T

Sangre
Percutaneo

pt R RN

Circulacian
enterohepatica

Sc acumula en lar grarar

TIEMPO DE ELIMIMACIOM DEL ORGAMISMO

Machor = 13 hr - Machas = Yl hs
Ratar = 1
: Il"--"“'-H:ml:u'u:u- = 21 hr ]n"._'“- Hembrar = 32 hr
|,Ea‘|:ar climinan mas rapido que lor monor

WOTA . E1 pentaclorofenal rx climina rin cambios kn menas y parcialmentc
rin cambior en ratar y ratoner.
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PROPIEDADES DE IMPORTAMCIA TOXICOLOGICA DE LOS MITROS ¥ CLOROFEMOLES

No son muy solubles en agua
Son solubles en aceites y solventes orgadnicos

Penetran a través de la piel intacta

El PCP es wvolatil y puede producir vapores e intoxicar animales en
areas confinadas, sobre todo en temperaturas ambhientales elevadas

No son persistentes en aguas, suelos y aguas albanales

MELCAMISMO DE RCCIOM DE LOS MITROS Y CLOFOFEMOLES

Incrementan el ritmo respiratorio

Son desacopladores de la fosforilacidn oxidativa, sin afectar direc-—
tamente la respiracion

El resultado del incremento en el x»itmo de la oxidacion aexrdbica con-
lleva a la produccion de elevadas cantidades de calor pero pequenas

de energia sobre todo de ATP

El mecanismo exacto por el cual actuan estos compuestos como estimu-
lantes metakolicos no es conocido

La muerte es la incapacidad de obtener oxigeno

La fiebre contribuye a 1a muenrte
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TOXICIDAD DE LOS NITROS Y CLOROFENOLES

DL 50 mg/kg mec.

PR
hwf‘ff ._ {
/f__“.r‘-v’“\‘
¢ /L) p
X Concentracion maxima
T segura de PCP=0,2-0,6mg/|
e DLgg (mglkg) Ty (Img es letal)
PCP:50-200
PCP=(21_5[2:4 )d|as de Sodio =106-210
oxico DNBP=40-60
DNOC=25/dia DNOC=20-50 COBAYOS
. DNOC=50-100
: T PCP=100

/_\ X _’Ji
N T\ Vi
,/A /‘ ONOC=50-100
PCP=70(DLM DNOC=50-100 (
( { (DL50=mg/kg m.c.) \&\\W

L NN
PCP=35-50(letal)
DNOC=50 PCP=140(DLM)

T
' \
[}
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SIGHOS CLIHICOS DE LA IHTOXICACIOH

Produccion revera de caler (Fighred 51 EL ANIMAL SOEREVIVE EXPOSICION CROMICA

Taguicardia Hipertemia

Safacacian y dirnea

Gignor de def. de

Abortar
5 Criar muertar
. . [Mal¥formarion fetal
digertivo

Perdida de pera
Dirm. de la prod. de
leche

Haemia e inerementn

del numern de leu-

-, INITROS YL &
- [CLOROFENOLES™" "™

Conuvulrioner rapidar

Mot et DIAGHOSTICO
LESIONES DIFEREHCIAL

Rapida rigor mortir,cianorir y rangre oreura
Gartroinferitir ri el toxien fue ingeridn
Qkgenracian kn organar parl:nquimastu.rn:

Mitrator y nitritar

Mano:ida de earbonn

Cianura, pesticidar
Infeceioner agudar y plantar
tazicar

PCP, plarma, aflatoxinar

Hemerragiar ananales _!CEulmun;r y carazon!
Colar amarillo en tegidor, orina 'y externaments

WOTH; En lar intoxicacioner
cronicar fu:d:n pbrervarre

lar canaler finar y rin grara
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TRATAMIENTO DE LA INTOXICACION POR HITROS Y
CLOROFEHOLES

OXIGEMO TERAPIA
BANDOS OE AGUR FRIA

FEMOTIAZINA (WO EMPLEAR RGEMTES SEDRHTES)

LAVAROOS COM AGUA ¥ JABOW S5I EL TOXICO PEMETRO POR LA PIEL
USAF PURGANTES SALINOS SI EL TOXICO FUE INGERIDO

LAVADDOS GASTRICDS COM BICARBOMATO DE 500I0 AL § %
SOLUCIONES FLUIDRS ¥ ELECTROLITICAS

METILURRCILO

Profilacticamente

CORTICOIDES, RAMTIBIOTICOS, WITAMIWAS ¥ MINERALES
HHALISIS

Lar nitrar y clarofenoler no ron rurtanciar noarmaler del grganir-

mo. Qu prerencia en £l mirme,. unide a lor antecedenter, rignor clini-

ceasr y lar lerionesr anatomopatolagicar confirman la intoxicacian
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COMPUESTOS ACCIONES
Tiroxina Froducen incapacidad respiratoria

EStiHLllantES tipoidegs Incrementan la prndu::ién de calar
EpiﬂE’fP’iﬂ-El Pueden producir fichre
Simpaticomiméticos

Analépticos respiratorios

Convulsivantes

_—

~"" OTROS AGENTES =,

re
| ESTIMULANTES METABOLICOS
"‘-u____

e

TRATAMIENTOG

Medidas de enfriamiento (banos de agua fria)
Oxigeno terapia

Antipiréticos

sedantes y tranguilizantes
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ALGUNAS CONSIDERACIONES SOBRE

LA

INTOXICACION POR SELENIO (Se)

USOS

-Champu
-Nutriente (soélo con vitamina E)
- Anadida a las raciones

FUENTES

-Champu

-Inyecciones

-Raciones (mal mezclado y en exceso)

-Suelos

~-Plantas obligadas acumuladoras de Selenio (Astragalum,
Stanleya, Oonopsis y Xylorrhiza). Pueden contener has-
ta 1500 mg de Se/kg m.v.

~-Plantas facultativas acumuladoras de Se (Aster, Atri-
plex, Castilejo, Comandro, Grayia, Griadelia, Gutierrezia,
Penstemany, Sideranthus) y otras piantas como maiz,
cebada, trigo, avena, etc

282



PROPIEDADES DE IMPORTANCIA
TOXICOLOGICA DEL SELENIO

El selenio es un metaloide ubicado en el grupo VI de la ta-
bla periédica de elementos

Tiene tres estados fundamentales de oxidacion +6 (selenato)
+4 (selinito) y -2 (selenide) |

El Se tiene propiedades fisico-quimicas similares a oftros
miembros del grupo VI como el azufre y el telurio

El Se y el arsénico tienen algunas similitudes fisico-quimi-
cas

El Se con cargo -2 es capaz de combinarse con un numero de
metales y estos se encuentran en la naturaleza en forma de
oxido

El Se con carga +4 se combina con halégenos (excepto el io-
do), hidrogeno y grupos sulfidrilos del glutation. Estas
interacciones quimicas pueden explicar el mecanismo de

acciéon de este elemento

El Se es un micronutriente esencial requerido para prevenir
varias enfermedades del estado de degeneracion y danos de la
membrana celular en mamiferos y aves

El Se es irritante de las membranas mucosas
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SELEHNIO
INTOXICACION

Los compuertor de relenia srganicotplantar) ron mar toxicor gue

los ingrganicar.bar relenitar y seleniator ron mar lerivar que £l
(bigxide de relenia,

lE1l alimentos (materia recalno debe poreer mars de 5 ppm de crta

[:u:tan:ia.

FUEMTES:

TOXICIDRD:

Dasir toziea unica oral:

~plantar
“ruelor releniferos

“carencia de cobalts

. e P
y proteinar aumentan \ .
la rusrceptibilidad. T
<5 a ke - '
- e Y4 ppm alimentor 9 myg 11 ﬂ;m
2.2 mg- kg me ) 18mg
o/ i ) )

10-15 mg oral produce mucrtie
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MECANISMO DE ACCION TOXICA DE Se

El Se puede actuar como un elemento antioxidante in-
tracelular

El mecanismo exacto puede estar relacionado con la
prevencion de la acumulacion de peroéxidos por el glu-
tation en la presencia de enzimas contentivas de Se
Cisteina Glutation Peroxidasa

Concomitante al papel de o6xido reduccion del Se, puede
existir en el corazén y los musculos esqueleticos, donde
ha sido aislado una seleno proteina de bajo peso molecular
que contiene un componente heme similar al citrocromo-C

Las propiedades redox del Se son fisioldgicamente importan-
tes e identificables en el organismo y excesivo suministro

del mismo como en todo sistema redox, puede ser desfavorable
para el organismo pues altera el equilibrio existente en el
sistema
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SELENIO
INTOXICACION

MANIFESTRCIONMES Ls intaxicacian se derarralle ean 3 curser de
CLIMICRS intezicseian.

CURSO RGULO CURSO SUBRGUDD CURSO CRONICE
Mucrte en haror o tuvertigo ciego, lenfermedad del
diar post ingertiaon ceguera tambaleante) aleali o alealinal
Pulro dehil y rapida .marcha wacilaontc .ertupor

dirnega .marcha en circula .adelgaramients
.cianorirs .perdida dr prro t.falta de vitalidad
.meteorirmo automatirmao .rigider y cojeraz
.calicosr y poliuria prialarreo

.partraocian y mucrte .dolor abdaminal

por colapro rerpira- trartarnos de la

toario. deglucian

.pnrtracidn y muerte
leaslanre resoiratoriol)
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SELERIO
INTOXICRCION

Férdidar de pelor pirdida: de pelaor de

de la emla la ewla y erin

s“ /T

~:i'|"°l

e

paen poareentajer de eclarion

defarmidader

poca witalidad de pclluxlor
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SELEHNIOD

INTOXICRCIONM
AMRTOMIRA
FATOLOGICRH
RGUDO CUBRGUDO
areitir cambiar degenerativar

hemorragiar gene -
ralizadar

atenia mureulor
lirar

:ung:rtiﬁn medula
renal

pelequiar en epicar-
din

muinor: hidrotarax

rdema pulmanar

KN h:gadnfhaxn y rifones
cirrarir hepatica avanzada
leriones hemorragicar en
bazo

arcitir

cerehro congertive hemorra-
gice y reblandecidao

£rorign kn ruperficicsr arti-

rularcr

CRONICO

atrofia y dila-

tacion caraxan

cirraris atrof
ca del hfgadn
gartroenteritir
variable
nefritisr varia-
blc
qlomerulonefri
tir

deformidade s

erorion ruperficial art.
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SELEHID

INTOXICACION

DIRGNOSTICO TEATAMIENTO
Basado en la hirtorio.cuadrao Mg cxicte gn ”F“;H:“'
elinico y lesioner, Pucde aplicarse!
Walorer hemoatologicor de 3.0 ppm Prguriar darir de Ar
y wrinariosr de mor de 4.0 ppm RArsreniata de rodionlagua
indican presencia de crte clemento de bebida,S ppmio kn sal,
Anemia moderado —— ayudan 25 ppm}
Dirminucion hemoglobine _ldisgndrtico Racisn rica kn pr‘ui':fna.r

Paraaminohencenagtaumen -

DIFEREMCIAL ta sliminacian Gx arina!
Saturnirmo rubagude JIncluir en la dieta:
Hipgavitaminasrir A -0,01-0,028 % dx acida arcsemilico
Encefalitisr - 0,00% Mde acidoe 3-nitra-Y
Encxfalemalaciar hidroxifenmil arsdnico sn dictar.
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ETILEN GLICOL

Intoxicacion por Etilen Glicol

Fropiedades de importancia toxicaldgicg

- Sabor dulce muy parzcide al del agua

- Er atractive para algunor animalers
- La intoxicacien kn humanar er mar dificil purs par reguridad re colarsa kn

acarigncs kl xtilen glicel como medida preventiva para la intaxicacian, rin
embarge los animaler no evaden xl agua coloreada ni la qus ticnk aparikncia
Tucia

- El «tilen glical xr &l l,E-:tannldinlICHEEHEEHEUH:'_. o rxa un aleohal dihidrice

- El etilen glicol er mircible con €l agua,. otror alecholer. glicerol. acido
acetico, cetonar y aldchidor de cadena corta pero cari inroluble en benceno,

roluenter de hidrocarburar clorodor, crterers y aceiler

= Su rolubilidad kn agua facilita poder remover crta rurtoncia del tubo digertivo
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ETILEN GLICOL

Intoxicacion por Efilen Glicol

Fropiedaodes de importancio toxicoldgico

- Sabor dulcsk muy parccida al del agua

- Er atractive para algunes animales

- La intoxicacion en humanos er mar dificil pucs por seguridad sx colarea gn
acariones «l xtilen glical come medida preventiva para la intoxicocian, cin

embargo lor animales no cvaden €l agua colorsada ni la que ticns apariencia

Jucia

- El xtilen glicol &s sl l,E":tannldinl':HUCHE[HEUH:'_. o rea un alcchel dihidrica

- E1 etilen glicol 5 mircible con el ogua, otror olecholes, gliceral, acido
acetica, cetonar Y aldehidor de codena corta pero cari inroluble en beneena,

rolurnter de hidrocarburor clorador. crteres y ocriter

- Su rolubilidad en agua facilita poder remover erta rurtoncia del tubo digestiva
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ETILEN GLICOL
(INTOXICACION)

CONSIDERACIONES TOXICODINAMICAS
VIAS DE ENTRADA

testino |

0”" | L—) Ftostino

. ;

) Sangre Higado: Glioxilato (ac. formilformico)
El Etilenglicol es — - Glicoaldehido.
mas toxico en las B {- Alcohol dehidrogenasa: Glicolato (ac.
especies parecidas ) = L hidroxiacetico)
al gato, pues no lo ~ Organos ] —) Ac. oxalico, ac.
metabolizan y excretan > y tejidos } | formico, Glicina,
oxalato de calcio y Agua y CO2

etilenglicol. D

|Orina

I Acido Oxalico Ca '

ETILEN GLICOL </O/x~al:\t\ov S

de B Dafios renales
L;t Signos nefroticos

calclo

~_
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ETILEN GLICOL

Intoxicacion poxr Etilen Glicol
Toxicidads OL30 <mlfKg de m.c.)

Rﬁ.:
=
— g? P = e Sl A ‘f‘} “ ;1
ool k! ; % 4
{] :J <+ Th _,:;__, _i:.-._.._.s,’..,,_.ﬂ:,,“‘* = | : ':]‘Jé
[ [ — ..u:_
Hatar Hatan Gatar Humanor
5.8 12 1-¢d.5 adulters
1 Y
L EA
g@a"i__ﬁr;; 28 (<
R Q"""
\kl.’}r—ﬂ &x‘*&*}ﬁ"‘ﬁ‘
Ferror Bauinar Aurs Falamar y
-8 d=-110 1~8H ganror mar rerirtenter
Factores gque incrementan la toxicidad
~Enfermedader h:patn:a: y renocler -Pubre ertado nutricional - £dad

. e - . M - o~ n
-Lor no rumianter ron mar renribler o la intoxicacian que lor rurmantcr

=Insruficicncia en £l ruminirtro de ogqua
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ETILEN GLICOL
(INTOXICACION)

MECANISMO DE ACCION

1) Efectos irritantes directos sobre la mucosa gastrica y receptores
de la zona (vomitos).

2) Accidn depresores y/o algunos metabolitos en el cerebro (depresién,
incoordinacidén y colapso).

3) Metabolitos glicolato (acidosis). |
4) La acidosis produce primero incremento y disminucion después de la

presion de CO,, disminuye la temperatura corporal e incrementa los
niveles sanguineos de potasio, fosfato, urea y creatinina.

5) Deposicion de cristales de oxalato de calcio en espacios perivasculares
incluyendo el cerebro.

6) Los cristales de oxalato de calcio producen severos dafos renales
(efectos citotoxicos del etilen glicol y sus metabaolitos).

NOTA: Lo que mejor parece explicar el mecanismo de accién del EG son
las siquientes acciones:

1) Depresidon del centro respiratorio y paralisis muscular respiratoria.

2) Acidosis metabédlica y otras lesiones derivadas de ésta

Uremia === Trastornos cardiacos mmee=p Hipocalcemia
Hipokalemia

294



ETILEN GLICOL

Intoxicacion poxr Etilen Glicol

Signos Clinicos
lra FASE (AGUDA): Aparecen de 0,5-B horar

- Hpr:n:i:i'n y vamitos

- E':Fr:.ri:i.n

- Rtaxia

~ [Diehilidad

- Paralirir flacida somenzando caudalmentc
- Dirminucion de la respucrta a lor reflegor
- Hipgtermia pragresiva

- Convulriones clonicar terminales

- Loma

- [Mucrtx

Lor rintomar anteriorers se pucden mantener derde pocar harar harta 12 harar
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ETILEN GLICOL

Intoxicacion pox Etilen Glicol

Cignos Clinicos

gda FREE: Lar que robreviven a la primera

Lerioner metabolicar dehidar a lor crirtaler de nxalacetato cn lor rifoner

Trartornor renaler
Emerir
Derhidratacion
Perdida de pEro
Exd

Dehilidad
Hematuria

Anuria

Ataxia
Convulrioner clonicar
Cama

Muerte

CERDOS

-Rerirtencia a moverre

~Ruidar fluidor en forax y ahdomen

-Aedmule de Fluide £n la cavidad tordcica y abdaminal
-Animaler apoyador robre el erterndn

2 ¢
- Ruidor cardiacaor

Lor rintomar anteriores rx pucden mantener de 1-3 diar
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ETILEN GLICOL

Intoxicacion por Etilen Glicol

Lesiones
MRCROSCOPICRAMENTE
- Congerticn en todar lor tejidor - Edema pulmanar
- Enteritir o gartritir h:mnrra"gir:a ~ Carazon dilatado y fldcida

~ Rinoner con color p.ﬂidu y veteado can grir o amarillo crpecialmente «n

a1 'y .
la unian cortico medular

- Cambiar renaler

MICROSCORICRMENTE

- Lrisrtaler amarillor de oxalato de colcio on los tubuler renaler,lor cualers
re encuentran dirtendidor y manifiertan celular epitelialer danadar, variando
tl grado de degeneracion derde cambior hidropicor hasrta la necroris

- Pucden exirtir cristaler de oxalocetato tombidn «n el cerebra. olrededar de

.
lor pareder de lor varor ranquineor

CERDOS

- [ltgtn:r-.::iu"n hidrn"pila = Rreitir - Edema perirenal
- Edema del colen terminol. ligamentor loteroler de la vegiga y merometrio
- Hemaorragias cquimaticar cn lor rifiones
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ETILEN GLICOL

(INTOXICACION)
DIAGHOSTICO DIFEREHCIAL

META_DEHIDO
Amarathus retroflexus
Solanum nigrum

Quercus sp.
MICTOXIHAS(P.viridicum?)

PLANTAS ACUMULADORAS DE OXALATO DE CALCIO
COMO:

Beta sp.

Halogeton sp.

Oxalis sp.

Fortulaca sp.

Rheum Sp,

Salsola sp.

Sarcobatus Sp.
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ETILEN GLICOL

Intoxicacion poxr Etilen Glicol

Frondstico

Grave #i a lar 30 hr portesparicion exirte acidesir, hipatermia, hipocalcemia,
hipaforfatemia o ri rapidamente re incrementan lor niveler de urea y creatining

en el rucro ranguineo

Andlisis

€l ctilen glicel na ks un canstitugents narmal del organicma, su presencia wn
rangre wnide g los antecedentes del caro. lor signos clinicor y lar leriancs
anatumnpatulz:i‘gi:a:,. art como la presencia de crirtuler de oxalate de calcio en
lor tubules renales detectobls urande un micrascopio de lux polarizada,

canfirman «l diagn:i..rti:u de la intssicacion
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ETILEN GLICOL

Intoxicacion por Etilen Glicol

Tratamiento

GINTOMATICH

~ Antiemctico y antibirtaminica ¢ Fenotiazina

~ Lavado estomacal ¢ Bicorbonats de Sodia al 5% )

- Bicarbonato de Sodio al 5% ( B m1/Kg m. c.) introvenars para xvitar acidocis

- Anticanvulrionanter ¢ Barbitdricor 3

- Mo rx recomiendan ertimulonter

- Dialirir peritoncal ¢ para la uremial

- Etanal ( compite con «l ctilen glical por la gnzima alcohol derhidrogenarsa y
por lo tants re producen menor metabalitar tdxicar del cetilen glical Y, la
dorir xr 5,5 ml/Kgq dr m. c. de una rolucion ol 20% xn ralina fisiologica
irntonica cada Y-B horar par YO horars g mar

- Pirazol y Y-bromo o 4-metil-pirazel ¢ ichibidores de 1o aleohol deshidrage -
nara } en dasir de B0 mg~Kg intravenoramente al inicio y porteriarmente

30 mgs/'Kg ¢ B y 30 hr)
= Complejn B, yitamina [, Hldru:nrtuuna y glucora al §%
- Disulfiram o n~butiraldoxina (inhibidores de la aldchido deshidrogenara )
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