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Prélogo a la Serie

Los manudes "El Veterinario Préctico” han sido creados para ayudar

a los estudiantes de veterinaria, veterinarios y técnicos veterinarios a
encontrar rgpidamente la respuesta a las preguntas més frecuentes.

Al contrario de los grandes libros de texto, que estan llenos de
informacion detdlada y pensados para ser libros de referencia, todos
los manuaes de la serie "ElVeterinario Préctico”, estén disefiados para
tratar 1o més esencia de cada tema. No estén pensados para reemplazar
los textos de referencia, Sno como complemento de los grandes libros
amodo de introduccion para cada tema; para los que leen sobre € tema
por primera vez 0 como una rgpida revision para aquellos que ya
dominan las bases.

Los titulos han sido seleccionados para proporcionar informacion acerca
de las materias més habituaes en las Facultades a5 como en la préctica
veterinaria.

Los autores son experimentados veterinarios clinicos de gran reputacion
gue presentan los temas de las materias en un formato de fédil
comprension. Esto ayuda a que -tanto los estudiantes primerizos como
los experimentados veterinarios- dispongan de informacion que a
menudo es dificil de entender.

El editor y los autores esperan que los manuaes de la serie
"ElVeterinario Practico" sgpan encontrar las necesidades de los lectores
y sirvan como continua fuente de informacion importante y préctica.
Les invitamos a que nos hagan llegar aus comentarios y sugerencias que
ayudarédn a mejorar futuras ediciones de los manuaes de esta serie.

Shawn P. Messonier, D.V.M






Prélogo

Este libro ha sido escrito para proporcionar a ocupado veterinario
clinico y d egtudiante de veterinaria, una fuente de informacion acerca
de las intoxicaciones més habituales. La toxicologia veterinaria es una
disciplina con una base muy amplia con -literalmente- miles de posibles
toxinas. Lalista se reduce usando como base una guia redizada por los
diplomados dd American Board of Veterinary Toxicology (Consgo
Americano de Toxicologia Veterinaria).

El Capitulo 1 presenta una discusion inicid sobre la absorcidn,
distribucion, metabolismo y eliminacion de los tdxicos veterinarios

y proporciona a lector un marco para un enfoque terapéutico 16gico.
También proporciona a lector lainformacion acerca de los caculos

y férmulas relacionadas con la toxicologia veterinaria. Esto inicia €
proceso de entendimiento de la estimacion de la doss, lo cud es crucia
para hacerla diferenciacion entre exposicion e intoxicacion.

El Capitulo 2 proporciona a lector algunos "recordatorios’ de los
posibles téxicos seglin los sintomas de los pacientes.

El Capitulo 3 discute la pato fisologia de las intoxicaciones seleccionadas
y ofrece d lector una profundizacion en los procesos por los que estos
venenos producen sus efectos clinicos. También proporciona un enfoque
[6gico al tratamiento sintomético o antidético.

El Capitulo 4 representa € grueso de este libro, € cua esta dedicado
a monografias individuales de toxinas epecificas que estan ordenadas
afabéticamente. Este capitulo proporciona al lector la informacion
necesaria para diagnogticar y tratar una intoxicacion veterinaria.

El Capitulo 5 hace referencia ala terapia antidéticay proporciona un
rpido acceso a un nimero relativamente limitado de antidotos que
estén disponibles para @ veterinario.



El Capitulo 6 discute dguna de las bases dd diagndstico toxicol égico

ad como otras fuentes de informacion que pueden ser de gran utilidad
para d lector. Es mi deseo que edte texto proporcione a lector un mayor
conocimiento de la toxicologia veterinariay 1o que es més importante,
la informacion necesaria para diagnosticar y redizar d tratamiento

a nuestros pacientes veterinarios.

Quiero aprovechar esa oportunidad para dar mi agradecimiento a
agunas personas que han hecho posible este proceso en su conjunto.

En primer lugar quiero dar las gracias a mis colegas que son diplomados
dd American Board of Veterinary Toxicology. Estoy enormemente en
deuda con sus investigaciones clinicas Unicas (redizadas y publicadas)
gue han sdo la espina dorsal de este texto. También quiero dar las gracias
a Ledie Kramer, de Butterworth-Heinemann quien pacientemente me
guio através dd proceso de unir estas paginas. Estoy completamente
agradecido a mis hijos, Adam, Alex y Andrew, que pronto veran los
frutos de éta labor. Muy especiamente, estaré en deuda con mi amada
exp0sa, Karen, que me soporta siempre en todas las cosas.

Joseph D. Roder



Capitulo i | VISION GENERAL DE LA TOXICOLOGIA VETERINARIA

Introduccion

El arte y la ciencia de la toxicologia son tan solo un poco mas jévenes que
lahumanidad. Ya enlosinicios del desarrollo dela cazay de la guerra, existen
evidencias del uso de flechas envenenadas para conseguir una ventgja téctica.

Los principios de la toxicologia preceden a las flechas envenenadas. son tan vigos
como las bacteriasy las raices de las plantas. Las plantas vasculares desarrollaron
con éxito muchas edrategias quimicas para disuadir o evitar la predacion

por parte de los insectos herbivoros y los animales. Hoy en dia, miles de toxinas
potenciales pueden afectar a nuestros pacientes veterinarios y Sn embargo, existen
menos de dos docenas de antidotos especificos. Imaginese tener que tratar €
espectro entero de las enfermedades infecciosas con tan solo 24 antibioticos.

En medicina humana, & diagndstico y € tratamiento de una intoxicacion eta
smplificado como se indica a continuacion:

» "Toxindromes": sindromes clinicos fuertemente asociados con ciertas toxinas.
» Mayor acceso a herramientas de diagnéstico.
» Menos restricciones financieras.

En medicina veterinaria, € diagnéstico y tratamiento de una intoxicacion plantea
los siguientes dessfios

» Numerosas especies con diferentes presentaciones.
» Envenenamientos ma intencionados.
*Tratamiento de rebafios enteros de animaes.

* Mantener la seguridad del suministro de aimento.

rara Jos veterinarios, es de suma importancia conocer las toxinas que se
encuentran con més frecuencia y tratar a los pacientes de acuerdo con éstas.

La recompensa es devolver alos pacientes a su estado normal y prevenir futuros
casos de envenenamiento.Y recuerde sempre: Trate al paciente, no al veneno.



Toxicologia

 Latoxicologia es el estudio de los venenos y de sus efectos en |os mecanismos
fisiologicos normales.
» Lainformacion y los conceptos provienen de las siguientes disciplinas:

* Farmacologia. " Quimica. Zoologia.
» Mateméticas. Ecologia Boténica.
Definiciones

+UL50: Dosis letal 50
» La dosis de una toxina que causa la muerte a la mitad de un grupo de
animales.
B Generalmente solo se usa para tener unaidea del peligro relativo que plantea
un agente.
! Muchos de los datos DL50 se han obtenido de las observaciones en ratas.
» CL50: Concentracion letal 50
» La concentracion de una toxina que causa la muerte ala mitad de un grupo
de animales.
° Se usa generalmente para toxinas en €l aire o en el agua.
 Toxicidad
 La cualidad de ser venenoso.
» La dosis (p.g. mg/Kg) de un veneno que provoca respuesta.
» Usado frecuentemente de forma inapropiada como toxicosis.
* Toxicosis
® Sindrome clinico asociado con la exposicion a un veneno
{p.g. acetaminoieno).
* La respuesta fisioldgica a una toxina.
» No es o mismo que toxicidad.

Ambito de |a toxicologia veterinaria

Las toxinas que afectan a las especies domésticas mas comunes son extremadamente
diversas. Los tipos de toxinas que se encuentran con frecuencia, incluyen:
* Metales.
» Micotoxinas.
* Intoxicantes relacionados con la alimentacion.
» Agentes farmaceéuticos.
* Pesticidas:
* Insecticidas.
* Herbicidas.



giotoxinas:
- Plantas.
« Animales venenosos* (serpientes, insectos).  10Xinas bacterianas.

Animales toxicos* (insectos).

« * Un animal toxico contiene una toxina en su cuerpo y debe ser ingerido para provocar una toxicosis. Un ejemplo
veterinario habitual incluye a los escarabajos (Intoxicacién por canta rid i na), la cual se discute en el Capitulo 4.
Un animal venenoso produce una toxina y tiene un mecanismo de entrega (p.ej colmillos o aguijon) para inyectar
la toxina en la presa. Ejemplos habituales incluyen las abejas, avispas y serpientes de cascabel.

EL destino metabdlico de las toxinas

La dosis hace al veneno

* Este precepto fundamental de toxicoiogia ha sido atribuido a Paracelso.

 Debe existir una relacion dosis-respuesta (Figura 1-1).

» Cuanto mayor sea la dosis, mas cerca estara de producir una intoxicacion.

« Algunas toxinas muestran una exorbitante relacion dosis-respuesta y son
consideradas altamente toxicas.

Exposiciéon no es igual a Intoxicacion

* Para causar intoxicacién, una sustancia debe ser absorbida y entregada en el
lugar de accién a una concentracion lo suficientemente alta para provocar una
respuesta fisiolégica. Por ejemplo, la presencia de plantas toxicas en un pasto no
es suficiente; tiene que haber la evidencia de la consumicion de estas plantas.

* Figura 1-1. Ejemplo de relaciéon dosis-respuesta para tres toxinas hipotéticas. Los cuadrados
representan una toxina con una curva dosis-respuesta exorbitante. Si la respuesta en esta
grafica fuera la mortalidad, los cuadrados presentarian el mayor riesgo y los circulos el menor
riesgo.




* Diferentes animaes en un rebafio, pueden consumir diferentes plantas o forrgje.

» Hay variaciones individuales y de especie en cuanto a la susceptibilidad alas
toxinas.

» Los signos clinicos observados pueden tener correlacion con la planta

sospechosa
Toxicorinética

* Estudio de los procesos metabdlicos que tienen lugar después de la exposicion
a una toxina (absorcion, distribucion, biotransformacion, y eliminacion).

* Descripcién matemética de movimiento de una toxina dentro del cuerpo
(absorcion), hacia @ Grgano objetivo (distribucion), y fuera dd cuerpo
(eliminacién).

* La concentracion de una toxina en € lugar de accién depende de:

* Dosis.
* Propiedades fisicoquimicas de la toxina o f&rmaco.
* Absorcion.
* Distribucion.
* Afinidad por un tejido especifico.
* Tesa de metabolismo.
* Tasa de eliminacion.
* El degtino tras la exposicion a una toxina, esta influenciado por:
% Factores de la toxina o farmaco.
* Factores del anfitridn o factores fisioldgicos.

Factores del Animal

* Edad.

* Perfusidn del érgano.

" Funcion del 6rgano (hepético y rend).

* Permeabilidad de la membrana.

* pH dd tgido o compartimento.

" Especie.

» Anatomia y fisiologia gastrointestind .

* La exanimacion de los efectos acumulativos de los procesos metabdlicos permite
la dasificacion segiin dos procesos cinéticos diferentes. eliminacion de cinéticos
de orden cero (velocidad constante) y de primer orden (exponencial).

(Figures 1-2 y 1-3).



Figura 1-2. Comparacion de la eliminacién de cinéticos de orden cero y de primer orden.

El eje Y es la concentracion en suero lineal. Los cinéticos de orden cero muestran una jinea recta
a través de esta gréfica, representando una relacion directa entre el tiempo y la concentracion
decreciente de la hipotética toxina en el suero.
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Figura 1-3. Comparacion de la eliminacién de cinéticos de orden cero y de primer orden.
El eje Y es un incremento logaritmico en la concentracién en suero. Los cinéticos de primer
orden muestran una linea recta a través de esta gréfica, representando una relacion directa
entre el tiempo y la concentraciéon decreciente de la hipotética toxina en el suero.
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Cinéticos de orden cero
* Ocurre s0lo con unos pocos farmacos:
* Etanal.
" Metanol.
* Etilenglicol.
" Aspirina.



* Dosis dependiente y saturable.

» Tasa de diminacién independiente de la concentracion de la toxina en suero.

* Lined en una gréfica reticular.

* Tasa de eliminacidn constante; la cantidad de toxina o farmaco que se eimina
por unidad de tiempo esfija (p.g. 25 mg eliminados por hora).

Cinéticos de primer orden
* Ocurre con la mayoria de farmacos.
« La cantidad dliminada es proporcional ala concentracion de la toxina presente
en € cuerpo en cualquier punto dd tiempo:
" La tasa decrece a medida que la concentracion de la toxina decrece.
* Porcentgje de eliminacion constante por unidad de tiempo {p.g. un 7.25%
de latoxina es eiminada cada 4 horas).
*Vida media de la toxina independiente de la dogis.
e Linea en una gréfica semilogaritmica.

Absorcién

General
* Las toxinas veterinarias més importantes se absorben por via ora o dérmica.
* Latasa de absorcion es diferente para vias de exposicion diferentes:
" Intravenosa > pulmonar > intraperitoneal > intramuscular > oral > cuténea.
* Las diferencias s deben a
Caracteristicas fisicoquimicas de las barreras.
NUmero de capas 0 complgidad de las barreras.
» Paa e control de la intoxicacién es clinicamente importante prevenir la
absorcion:
* Procesos gadtricos de descontaminacion:
Emess.
Carbdn vegetd activado: terapia purgante.
Lavado géstrico.
Lavado tota dd intestino.
* Procesos de descontaminacion dérmica:
Lavado de lapidl.

M ecanismos de absorcién
DIFUSION PASIVA

* Penetracion de la toxina en la membrana celular.
» Lamembrana celular eda creada para excluir a las sustancias polares més grandes.



 Barera compuesta por una bicgpa rica en lipidos:
. Muchas proteinas (externas y transmembrana).
. Mdlltiples poros de diferentes tamafios.
* Es @ mecanismo de transporte mas habitual paralos famacosy toxinas.
. No dependiente de la energia.
. No saturable.
» Répida difusidn de los componentes liposolubles:
 Un indicador rdativo de la difusién pasiva es la solubilidad en lipidos,
denominada frecuentemente € coeficiente de particion octanol-agua.
» Répida difusién de los componentes polares no ionizados.
» Efecto de carga 0 ionizacion:
» Laimportancia de la carga de una toxina no puede ser muy exagerada.
» Muchas toxinas existen como especies ionizadas o no ionizadas en los
fluidos 6siol6gicos.
*» Una especie cargada es menos probable que atraviese una membrana
biol6gica
* Laratio relativa de ionizado a no ionizado depende del pH dd fluido y de
la pKa de latoxina.
* La ecuacion de Henderson-Hasselbalch describe @ efecto del cambio
(ver més adelante).

TRANSPORTE ACTIVO

 Un proceso energético (requiere trifosfato de adenosing) que mueve solutos o
toxinas contra su concentracion o contra gradiente transmembrana
electroquimico.

 Requiere una proteina de transporte.

* Saturable.

» Sdectivo.

La ecuacion de Hender son-Hassel balch

* La ecuacion de Henderson-Hasselbalch es una representacion matemética que
describe la relacion entre los diferentes pH de los érganos corporalesy las
propiedades fisicoquimicas de un farmaco, para ionizar este farmaco (Figura 1-4).

! ecuacién de Henderson-Hassalbalch explica solo una parte de la ecuacion de

la absorcion total:
-ti grado de ionizacion puede ser superado por otros factores fisicoquimicos.
' ti area de superficie dd intestino delgado es muy grande:
Muchas toxinas son absorbidas en d intestino delgado debido a su gran area
de superficie y su gran tiempo de trénsito.



Figura 1-4. Formulas para predecir el porcentaje de ionizacién de la aspirina (pKa=3.5) en el
estémago de un perro (pH 1.4). (A) Acido débil (B) Base débil (C) EI componente probablemente
seria absorbido por ej estdmago de un perro.

: [A-] i el [HA] -
pH = pKa + log pH = pKa + log
[HA] [A-]
0 ]
100 100
% ionizado = % ionizado =
1 + antilog (pKa-pH) 1+ antilog (pH-pKa)
100 c
% ionizado =
1+ antilog (pKa-pH)
100
% ionizado =
1+ antilog (3,5-1,4)
100
% ionizado =
1+ antilog (2,9)
100
% ionizado =
14794
100
% ionizado =
795

% ionizado = 0,13 6 99,87% no ionizado

* La excepcion més destacada en medicina veterinaria es € rumen:
El rumen es una cuba de fermentacion de 150-190 litros.
El tiempo de permanencia en & rumen es mayor que en e de estémago.
La absorcion de dgunos compuestos es mayor en d rumen
(p.g., intoxicacion por nitratos y nitritos en rumiantes),

ABSORCION GASTROINTESTINAL

* Latoxina debe pasar varias barreras antes de entrar en € sstema circulatorio
(Fgura 1-5).

* El lumen dd tracto gastrointestinal es continuo con € entorno exterior.



Fieura 1-5- Barreras a la absorcion intestinal de una toxina. Para alcanzar el 6rgano objetivo,
na toxina en el lumen gastrointestinal (TGI) debe pasara través de las membranas celulares c
na célula epitelial intestinal (A); fluido intersticial (i); membranas de las células endoteliales

¢capilares (B); plasma de la circulacién portal (2); membranas de las células endoteliales

capilares (C); fluido intersticial (3); membranas celulares de los hepatocitos (D); fluido
intersticial (4); membranas de las células endoteliales capilares (E); plasma de la vena cava

caudal y la circulacion sistémica (5); y membranas de las células endoteliales capilares (F).

Lumen del TGI
Organo objetivo

Eliminacion
hepatica

Los componentes no polares (liposolubles) son més féacilmente absorbidos que
las sustancias polares.
Unas directrices generales para la absorcion de toxinas polares son:
* Los é&cidos débiles son absorbidos desde €l estébmago.
* Las bases débiles son absorbidas desde el intestino delgado.
Cualquier sustancia absorbida desde el tracto gastrointestinal fluye primero hacia
el higado, lo que se conoce también como "efecto de primer paso":
' Desintoxicacion.
* Produccién de metabolitos reactivos.
La difusion pasiva es el mecanismo principa de absorcion a través de las células
epiteliales del tracto gastrointestinal.
Algunas toxinas son absorbidas en el tracto gastrointestinal por medio de
sistemas de transporte endoégeno (p.gj. €l hierro, talio, colecalciferol, y plomo),
-existen diferencias en la absorcidn gastrointestinal segun la edad:
' -Los neonatos tienen una barrera gastrointestinal pobre,
iiferencias en la absorcién gastrointestinal segun la especie:
* Diferencias en el pH:
pH delos rumiantes. entorno mas alcalino.
pH de los monogastricos: entorno mas acido.

- «nponamiento salivar debido ala gran cantidad de sdiva producida por
los rumiantes.



® Diferencias anatomicas:
Rumiantes: el rumen sirve como depésito, dilucion de la toxina dentro del
rumen, fijacion a proteinas, tiempo de transito més lento.
Especies rnonogastricas; tiempo de transito mas répido.

ABSORCION DERMICA
* La absorcion dérmica es una via habitual de exposicién a las toxinas
veterinarias.
* La piel es una buena barrera debido a
 La queratinizacion de la capa mas superficial.
B La naturaleza avascular de la epidermis.
" Las numerosas capas de céulas en la epidermis.
 La barrera dérmica es menos efectiva cuando hay:
C Abrasion.
* Hidratacion.
@ Exposicion a solventes organicos (transporte para algunos insecticidas).
» La difusion pasiva es el mecanismo principal para el transporte de toxinas a
través de la piel.
« La capa de queratina (stratum corneum) es la capa que limita la tasa de absorcion
de toxinas.
» La absorcién através del pelo y de los foliculos es:
& Més répida que la transdérmica.
* Menos importante cuantitativamente.

ABSORCION RESPIRATORIA
e La difusién pasiva es e mecanismo principal de la absorcion en e tracto
respiratorio.
* El sistema respiratorio es la via principal para Jos gases nocivos, como son:
® Mondxido de carbono.
* Sulfuro de hidrégeno.
& Oxido de nitrégeno.
* Didxido de carbono.
 Gas cianuro.
« La absorcién tiene lugar solo en los conductos respiratorios mas pequefios y en
los alvéolos.
* A nivel de los alvéolos hay:
« Unatremenda area de superficie.
» Una gran proximidad a sistema vascular.
* Pocas barreras para la absorcion.



es que influyen en la absorcion respiratoria
. Solubilidad.
. Forma (vapor o particulas).
» Tamafio de las particulas.
.Tamafio de las particulas y su lugar de deposicion respiratoria:

- > 5 micrones:

Impacta en la mucosa de la nasofannge.
* 2-5 micrones:

Se deposita en el érbol traqueobronquial.
e <t micrén:

Fluye hacia € alveolo.

Puede ser absorbido desde el alveolo.

Distribucién

General
» Unavez que la toxina ha entrado en el cuerpo, debe alcanzar el lugar de accion.

« La distribucion de hs toxinas depende de los siguientes factores:

Factores que afectan la distribucion de (astoxinas

 Pafusion del érgano.

* Solubilidad de los lipidos.

* Grado de fijacion alas proteinas:
* Proteinas tisulares.
* Proteinas plasmaticas.

* Afinidad tisular de la toxina.

* Barreras especializadas.

Perfusion del 6rgano
Ouanta mayor sea la perfusion (flujo sanguineo), mayor sera la posibilidad de
exposicién de latoxina al tejido susceptible.

'ganos altamente perfusionados: rifiones, higado, cerebro v corazon.
Atrusion media: musculos esquel éticos.
Perfusion bgja: tejido adiposo, huesos.

Fijacion a proteinas

o » ae fijacion alas proteinas es inversamente proporcional ala cantidad de
xina libre.



 Cuando la toxina esa fijada alas proteinas dd plasma generadmente es inerte.
» Una toxinafijada a proteinas puede sar desplazada por otro farmaco o toxina.

Afinidad tisular

* Algunas toxinas presentan una especia predisposicion a ciertos tejidos.

« Latoxina puede acumularse en estos tegjidos.

* El plomo es smilar d cacio y se concentra en los huesos.

» Losinsecticidas hidrocarburos clorados se concentran mas en d tejido adiposo
gue en otros tegjidos.

Barreras especializadas
Ciertos lechos capilares poseen caracteridticas que ayudan a prevenir la
distribucién de las toxinas.

BARRERA HEMATOENCEFAUCA

* Actlia como una barrera importante frente a las sustancias polares.

* Previene la entrada de toxinas y farmacos d interior del Sstema nervioso centrd.

 Contiene astrocitos, que rodean a los capilares con fuertes uniones.

« Ejemplo: la ivermectina generalmente es un componente seguro para los
mamiferos porgque no puede aravesar la barrera hematoencefdicay afectar alos
receptores neuronales &cido Y -aminobutirico (GABA).La excepcion son los
perros de raza Callie, que presentan una barrera menos efectiva, lo cud deriva
en una mayor susceptibilidad a la intoxicacion por ivermectina.

BARRERA PLANCENTARIA
» Compuesta por varias cgpas de cdulas entre la circulacion maternal y fetd.
 Exigten diferencias entre especies debido alos diferentes tipos de placentacion.

Volumen de distribucion

* Descripcion matemética del volumen de fluido en € cuerpo en € cud una
toxina puede disolverse ala misma concentracion que en € suero.

* El volumen aparente de distribucion (Vd) puede ser més preciso, td como sigue

Volumen de distribucion (Vd)

Cantidad de toxina en € cuerpo
Concentraciéon en d plasma

EIVd es a menudo mayor que € volumen corporal de agua.
ElVd no es un pardmetro fisiolégico.



F1 términoVd también puede ser usado para la estimacién de los mecanismos
de eliminacién:
. Si elVd es grande (>5 I/Kg),
La concentracién en plasma es baja.
La toxina esta fijada o concentrada en los tejidos.
Latoxina no es susceptible de didisis.
Ejemplos: digitalis, 6rganoclorados, opiéceos.
. Si elVd es pequefio (< 1 1/Kg),
La concentracion en plasma es elevada.
Latoxina es més accesible para didisis.
Ejemplos: etanol, salicilato, teofilina.

Eliminacion

Vias de eliminacion:
e Orina.

¢ Heces.

« Bilis.

« Aire expirado.

* Leche.

» Sdiva

General

« Eliminacién: la combinacion de la metabolizacion de la toxinay el proceso de
excrecion.

« Aclaramiento o depuracion metabolica: volumen de sangre o plasma depurada
de una toxina por unidad de tiempo.

 Aclaramiento total del cuerpo: volumen de sangre o plasma desprovisto de una
toxina por todos los procesos de eliminacion por unidad de tiempo.

" Las vias de eliminacién clinicamente importantes son la urinariay la fecal.

» Lamanipulacion del pH o del flujo global, pueden alterar el tiempo de
permanencia de las toxinas.

Las terapias de mantenimiento y antidotica pueden alterar estos procesos de
eliminacion.

Eliminacién urinaria
* Filtracion:

-is toxinas no fijadas con un peso molecular menor de 60,000 son filtradas.
" Difusién tubular:

% toxinas nitradas son difundidas en la porcién tubular de las nefronas.



* Las toxinas liposolubles son difundidas desde & lumen tubular hacialas
reservas de sangre.
* Manipulacion del pH en la orina: proceso de atrapamiento de iones.
* Los &cidos débiles son atrapados en orina dcdina
» Las bases débiles son atrapadas en orina acida
* Secrecion tubular:
8 Acidos orgénicos.
* Basss organicas.
 Depuracion urinaria.

Eliminacion feca
 Es unaviaimportante debido ala exposicion habitual atoxinas que se ingieren.
* La diminacion fecd es consecuencia de la fdca de absorcion de la toxina
* Suma de:
* Ingestion, no absorcidn.
* Excrecion biliar (ver més adelante).
* Secrecion gastrointesting (divar, pancredtica y otras).
« Clinicamente es posible aumentar la eliminacion debido a una manipulacion
por:
* Catarticos osmoticos o sdinos.
‘s Polietilenglicol (lavedo total del intestino)
* Carbon vegetd activado.

Eliminacion biliar
* El mecanismo principa es la difuson.
* Es lavia de eliminacion de las toxinas de mayor peso molecular:
* Peso molecular superior a 325.
* Ejemplo: laivermectina se eimina principal mente a través de la via biliar.
* Reciclado enterohepético:
* Algunas toxinas son diminadas en lahilis.
E Las bacterias gastrointestinales se adhieren a la porcién de azticar conjugado.
! LLa toxina se resbsorbe desde e lumen gastrointestingl.
! LLas toxinas vigian a través de la circulacion portal hacia & higado.
* El proceso se puede repetir.

Eliminacién por la leche
* Puede causar intoxicacion en los animales recién nacidos.
* Puede ser un problema de sdud publica:
* Ejemplo: los niveles tolerables de aflatoxina en laleche destinada a consumo
humano (< 0.5 ppb).



I Oentro de las précticas actuales, en una vaqueria se diluye la leche
procedente de una granja y por lo tanto se reduce el riesgo relativo de una
intoxicacion humana.

 La mayoria de los productores controlan muy de cerca los pastos de las vacas
productoras de leche a causa de las toxinas potenciales.

« El atrapamiento de iones es posible porque €l pH de la leche es menor que €l
del suero:

 Ejemplo: el tremetol procedente de Eupatorium rugosum (eupatorio blanco)
o Isocoma wrightii 0 Haplopappus heterophyllus puede pasar desde la madre
a su hijo recién nacido y alos humanos.

» La grasa que contiene laleche y €l calostro puede ser utilizada como via de
eliminacion para las toxinas liposolubles:

» Ejemplo: las toxinas persistentes DD T (diclorodifeniltricloetanol), PCB
(policlorinato bifenil),y PBB (polibrominato difenil) son eliminadas por la
grasa procedente de la leche.

Eliminacién respiratoria

* EI mecanismo principal es la difusion.

* Los gases son eliminados por esta via.

 Latesa de eliminacién pulmonar es inversamente proporcional a la solubilidad
del gas en la sangre.

Cinética de la eliminacion

« Descripcion matematica del proceso involucrado en la eliminacion de la toxina
del cuerpo.

» Uso limitado en la toxicologia clinica en e caso de una intoxicacion grave.

» Es més importante en el caso de una intoxicacién crénica.

Metabolismo (Biotransformacion) de las toxinas

GENERAL
-1 objetivo es hacer una toxina (xenobidtico) mas hidrosoluble para mejorar la
eliminacion.
- higado es € principal érgano involucrado en e metabolismo de las toxinas:
' La mayoria de sus células tienen capacidad metabdlica.
as tasas de detoxificacion de cada uno de los sistemas varian:
Entre individuos.
Dentro de cada especie.
Entre especies.
Segiin el estado fisioldgico.



* Los resultados de la biotransformacion pueden dar lugar a
» Una sugtancia que sea menos toxica.
Ejemplo: laivermectina.
» Una sustancia que ssa més toxica.
Ejemplo: d paration es metabolizado a paraoxdn.
Ejemplo: la aflatoxina Bj es metabolizada a aflatoxina B, epdxido.
» Hay dos fases principaes de biotransformacion:
* Fa== |: Rotura de enlaces quimicos o eliminacion de grupos activo.s
Produce un stio en d compuesto para los procesos de la fase I1.
* Fase I1: Conjugada.
Aumenta la solubilidad en € aguay la probabilidad de eliminacién.

FASE | DE LA BIOTRANSFORMACION
* Procesos mediados por € citocromo P450:
* El P450 es una familia de enzimas locdizadas en € reticulo endoplasmético.
* Los microsomas son la fraccion subcelular que contiene P450 después de la
centrifugacion.
" Las siguientes reacciones quimicas estan mediadas por enzimas P450;
Oxidacion.
Reduccién.
Hidroxil acion.
Dealquilacion, especialmente para productos quimicos que contienen
nitrégeno, oxigeno o azufre
Epoxidacion.
Desulfuracion.
Sulfoxi dacion.

* Procesos ho mediados por € P450.

FASE Il DE LA BIOTRANSFORMACION
* Reacciones sintéticas.
* Serequiere energia.
* Procesos quimicos:
! Glucuronidacion.
E] proceso de conjugacion mas importante.
Tesa limitada en gatos.
¢ Sulfacion.
 Conjugacion de glutation.
* Acetilacion.
* Conjugacion de aminoéacido.
» Mediacion.



Atrapamiento de lones
r Jnavez que un compuesto es absorbido y equilibrado en e plasma, la sugancia
« €quilibra en € lugar de accion.
* Fn @ cuerpo hay muchas membranas bioldgicas que separan los compartimentos
de fluidos.
* Fstos compartimentos de fluidos pueden tener diferentes vaores de pH.
. El xenobidtico establece un equilibrio en la membrana:
. Ejemplos en medicina veterinaria:
Glandulas mamarias.
Neumonia pulmonar.
Tubulos proximaes y digaes de la nefrona.
Abcesos.
» Glandulas mamarias y leche:
El tgjido epitelid de la glandula mamaria presenta una barrera lipidica que
sepaa € plaama (pH 7,4) delaleche (pH 6,5-6,8).
En vacas cor) madtitisinfecciosa, es beneficioso para @ agente
antimicrobiano acanzar € tgido mamario en cantidad suficiente para la
accion de efecto bacteriostético o bactericida
El grado de ionizacion dd irigrediente activo en d plasmay las diferencias
de pH entre € plasmay laleche, pueden influenciar enormemente la
concentracion relativa de ingrediente activo atrapado en laleche.

Cociente de concentracion en equilibrio tedrico
» EJ Cociente de concentracion en equilibrio tedrico (R.y) explicala ratio
rdaiva de un farmaco o toxina entre dos compartimentos con diierentes vaores
de pH (Figuras 1-6 y 1-7).
" Los compartimentos que pueden ser examinados con esta relacion incluyen:
* Suero: leche. * Suero: iva

Figura 1-6. (A) Cociente de concentracion en equilibrio teérico para un &cido. (B) Cociente de
concentracién en equilibrio teérico para una base.

1 + 10PKa-pH0) A 1 + 10®PHx-PK2) B
Rey=— e e
1+ 100KeP?) 1 4o
0 o
Ryy= —+ 2ntilog (pKa-pHx) Lt antilog (pHx-pKa)
=~ = Iy =
1+ antilog (pKa-pHy) e antilog (pHy-pKa)

Para un Acido Para una Base



; Figura 1-7. Ejemplo de equilibrio a través de |a glandula mamaria. Predice la ratio de
concentracion (leche:plasma) para el bencil penicilina G (pKa 2.7) dado que el pH del plasma

es 7.4y el pH de la leche es 6.8.

1+ antilog (pHx-pKa) 1412589
= R leche/plasma = ——
1+ antilog (pHy-pKa) 1+ 50118
1+ antilog (6,8-2,7) 12590
R leche/plasma = » R leche/plasma =
1+ antilog (7,4-2,7) 50119

1+ antilog (4,1) e
R teche/plasa= ———————— R teche(plasma = 0,25

1+ antilog (4,7)

Estimacién de la exposicién a la toxina

Método de formulacién de la racion por € Cuadrado de Pearson
* Un método para determinar la concentracion relativa de un pienso en una
racion final {Figuras 1-8 y 1-9).
* Algunas instrucciones:
« La concentracion objetivo (p.gj., toxina, proteina cruda, vitamina) puede
ser intermedia a la concentracién de cada pienso.
' La composicion (materia seca 0 como alimento) de pienso puede ser el
mismo.
» Pueden usarse las diferencias entre nimeros (los niUmeros negativos se
ignoran).
* Puede usarse para calcular la dilucion de ciertos piensos (p.gj. heno alto en
nitratos).

Estimacion de la ingesta de toxina expuesta en eJ forraje
» Usado cuando se aplican pesticidas o productos quimicos a una fuente de
forraje que los animales pueden consumir.
» Es una queja o pregunta habitual planteada a los veterinarios de alimentos para
animales.
* Algunas suposiciones:
« Laingesta de forrgje durante el pastoreo es el 3% del peso corporal por dia
« Todos los productos quimicos aplicados se adhieren a la planta.




1-8. El cuadrado de Pearson es un método para determinar la composicién de los
'pnsos con diferentes concentraciones de un nutriente o toxina. La composicién de cada
'pnso se sitla en las esquinas en la cara izquierda del cuadrado. La concentracion objetivo se
thaen elcentro del cuadrado, y las flechas representan una resta. El valor absoluto de la resta
n diagonal da como resultado las partes de cada pienso necesario para alcanzar la

concentracion objetivo.
” Partes de
% 0 ppm en alimento #1
alimento #1

N A

Concentracion |
objetivo

% 6 ppm en
alimento #2 Partes de
alimento #2
Partes totales

Figura 1-9. Ejemplo de cuadrado de Pearson. Un productor tiene parte del heno analizado,
con una concentracion de 6000 ppm de nitrato. Quiere alimentar a su ganado con este heno.
Decide mezclar este heno con otra fuente de heno (analizado y con 500 ppm de nitrato) para
producir un alimento con una concentracién objetivo de 2000 ppm. ¢Qué cantidad de cada
fuente de heno necesitara para obtener una tonelada de alimento con la concentracion objetivo?

1
1 1500 27% de
6000 ppm w heno #1
en el heno #1 i 5590
|
I
|

”
|
i
|

/l

Concentracién |
objetivo

500 ppm en
el heno #2

Partes totales = 5500

4000 73% de
5500 heno #2

Heno#1: (0,27) (905 kg) = 245 kg de heno #1 Hena#2: (0,73 ) (905 kg) = 660 kg de hena #2

- ___

dd forrgie a una toxina.

Llbralacre = 7 mglkg de peso corporal.



Célculos con relacién a la concentracion

RELACIONES DE PARTES POR MILLON Y PARTES POR BILLON

* Es habitud expresar la concentracion de unatoxina o farmaco en un alimento,
agua, o residuos en tgidos, en partes por millon (ppm) o partes por billén (ppb).

» Ad se expresa frecuentemente la concentracion en d informe del andiss.

* El veterinario debe ser cgpaz de tradadar esta informacion a datos utilizados
clinicamente.

» Una ppm es 1 parte de la sustancia andizada (farmaco o toxina) por 1 millén de
partes de sustancia (alimento, agua, tierra).

» Unaventga dd ssema métrico es que edas relaciones se advierten de
inmediato:

* 1 ppm- 1 mg/Kg- 1 ug/g

1 mg/kg - 1 ppm

Hay una correlacion directa entre las ppm y € porcentagje de concentracion.
Eda rdacion puede derivarse fécilmente dd hecho que 1 ppm equivde a 1 mg/Kt

1lppm— 1mg/Kg

1 ppm = 1 mg/(l x 106 mg)
1 ppm = 1/(1 x 106)

1 ppm = 0,000001

1 ppm = 0,0001%

Un veterinario necesita conocer como se hace la conversion entre las ppm y €
porcentagje ya que d informe de diagndstico puede indicar que la sustancia en
cuestion, se encuentra expresada en ppm o en porcentaje de concentracion.

» Amemoriza

% > ppm ppm——> %
mover e decimal 4 mover el decimal 4
sitios a la DERECHA sitios a la IZQUIERDA

A tener en cuenta: ppm serdn siempre mas que € %
* La concentracién en ppb tiene una relacion smilar con e porcentgje que las ppni-
» Unappb es una parte de la sustancia andizada por 1 billon de partes de la
ugtancia
*1ppb— 1 u,g/Kg



Ejemplo de célculos
unta- una muestra de harina de algodén contiene un 0,25% de gosipol.
concentracion recomendada a ingerir eta expresada en ppm. ¢Cud esla
concentracion en ppm de gosipol de esta muestra?
. Respuesta: 2500 ppm de gosipal
« Utilice las instrucciones para convertir € porcentgje en ppm.
Muevala coma de los decimales cuatro Stios a la derecha
0.25% = 2500 ppm
* Pregunta: Unamuestra de harina de dgodon contiene un 02>% de gosipal.
Determine la concentracion de gosipol en miligramos por kilo
- Respuesta: 2500 mg/K g
* Convierta @ porcentaje en ppm
2500 ppm
* Conviertalas ppm en mg/Kg
1 ppm =1 mg/Kg
2500 mg/kg de harina de agodon

RELACIONES DE PORCENTAJES
* Porcentgje (peso/peso) 6 % (wiw)
» Gramos de sugtancia por 100 gramos de muestra

% (w/w) = gramos de sustanciax 100
gramos de muestra

* Porcentge (peso/volumen) 0 % (w/v)
" Gramas de sustancia por 100 mililitros de liquido

% (w/v) — gramos de sugancia
100 nil de liquido

" Ejemplo: N-Acetilcisteina, un antidoto para la intoxicacion por
acetaminofeno, esta disponible como solucion d 10% 6 d 20%.
¢Cuantos miligramos por mililitro hay en cada formulacion?
10% de solucion = 10 g/100 mi
1%, de solucion = 0.1 g/ mi
10 % de solucion = 100 mg /mi

0% de solucion de N- Acstilcisteina contiene 100 mg/ml

" 20% de solucion contiene 200 mg/ml

Porcentgje en miligramos (mg%):
" Miligramos de sustancia en 100 mi de solucion
* Un 12-mg% de solucion contiene 12 mg/100 mi






Capitulo 2 PRESENTACION CLINICA Y DIAGNOSTICO DE LAS TOXINAS MAS
HABITUALES EN VETERINARIA: UN ENFOQUE DE LOS METODOS.

Introduccion

Agrupar las toxinas de acuerdo con su presentacion clinica es una herramienta
util Esto permite a clinico tener presentes las toxinas cuando esta tratando a

un paciente. Es importante recordar que los pacientes no leen libros de texto

v pueden no presentar los sintomas clasicos. En un rebafio 0 manada de animales
gue han estado envenenados, quizas un animal presente unos sintomas leves y
quizés otro tenga una presentacion mas severa. Algunos agentes toxicos, por la
naturaleza de su mecanismo de accion, alteran la funcion de varios sistemas del
cuerpo y pueden producir sintomas multisistémicos.Varios metales actlan de esta
manera, utilizando un mecanismo de accion "en perdigonada" ("shotgun™),
alterando los procesos fisiol6gicos normales en lugar de inhibir un enzima Gnico
0 una ruta bioquimica. Los mecanismos pato fisiol6gicos de tipos seleccionados de
intoxicacion se incluyen en esta seccién. Los mecanismos patofisiol 6gicos
también se describen en el apartado del Mecanismo de Accién para cada toxina
en particular, més adelante en el texto.

Neurotoxinas habituales en Veterinaria
Toxinas dal Sistema Nervioso Central

Toxinas asociadas con convulsiones

* Brometalina.

* Chocolate (metilxantinas).

* Plomo.

* Metaldehido.

! Insecticidas 6rganoclorados.

* Piretrinas y piretroides.

* Estricnina

* Urea.
rivacion ge agua / intoxicacion por ion sodio.
« “ta acudtica (Cicuta mandato).



Toxinas asociadas con depresion

» Farmacos anticolinérgicos.

* Altramuces (Lupinas spp.).

* Etilenglicol.

* lvermcctina

» Estramonio (Datura spp.).

» Plomo.

* Hierbas locas (Astragalus y Qxytropis spp.).
* Marihuana.

* Insecticidas 6rgano fosforados.

* Raiz de eupatorio blanco (Eupatorium rugosum).
* Cardo alazorado (Centaurea soistitialis).

Toxinas del Sistema Nervioso Periférico
Toxinas asociadas con debilidad

» Anatoxina del aga verde azulada.

* Botulismo.

* Delfinio (Delphinium spp.)

* Pardlisis por garrapata.

Toxines del Sistema Gastrointestinal

Toxinas asociadas con salivacion
» Anatoxina de las algas verde azuladas.
» Carbamatos.
* Insecticidas érganofosforados.
* Plantas con cristales de oxalato insoluble;
* FamiliaAraceae.
* Familia Euphorbiaceae.
Piretroides.
o Edlaframina.
» Sapo Bufo.
 Corrosivos.

Toxinas asociadas con gastritis o gastroenteritis
e Aspirina.

* Arsénico.

* Plomo.

* Ibuprofeno.

* Naproxeno.

* Roble (Quercus spp.) o intoxicacion por bellotas.



patofisiologia del Vémito
. Causado por un gran nimero de toxinas y productos quimicos (Figura 2-1).
* Usado para la descontaminacion gastrica:
* Ve d Capitulo 5"Métodos de Descontaminacion Gastrointestina en los
Pacientes”.
* Sintomas.
* Intentos de vémito (arcadas).
* Hipersalivacion.
» Ansiedad.
* VOmito.
« Aress importantes de control del vomito en la médula del bulbo raguideo:
* Centro del vomito:
Cerca dd sudlo del cuarto ventriculo.
En lamédula dd bulbo raquideo.
* Zona gatillo quimiorreceptora:
En d &eapostrema
Fuera de la barrera hematoencefdica.
Recibe € "input" desde la circulacion sstémicay € fluido cerebroespind.

Figura 2-1. La patofisiologia del vémito. Los "inputs" (entradas) al centro del vémito surgen

de los farmacos y toxinas actuando a través de la zona gatillo quimiorreceptora, centros elevados
del sistema nervioso central, y directamente desde ia mucosa dei tracto gastrointestinal y
faringe. El centro del vomito integra el "input" y es responsable de enviar la sefial para las
contracciones musculares asociadas con el vémito, asi como de los esfuerzos coordinados para
cerrar la glotis, que asi protege los conductos respiratorios.

f?érmacos |—| Toxinas |:——LApomorﬁna|
e
vestibular e

v
SNC

Zona gatillo
qu'lm'lorreceptora

Centro
del vomito

- Vias
aferentes

1
]
I
-

Vomito



MECANISMOS BASICOS DELVOMITO
 "Input" aferente hacia € centro del vomito:
 Zona gdillo quimiorreceptora:
"Input" humoral.
 "Input" periférico:
Mucosa faringea.
* Irritacion de la mucosa gastrointestinal.
Leson de la mucosa gastrointestinal.
"Input" vagd y esplénico.
"Input" centra (cerebro): activacion directa cerebra y centros vestibulares.
» SHida eferente desde @ centro dd vémito (vomito):
» SHida eferente hacia:
Diafragma.
Gléndulas divares,
Esifago.
Nervios cranedes.
* Via comin dd vomito:
Inspiracion profunda
Cierre dela glotis.
Abertura dd esfinter esofégico superior.
Entrada a la nasofaringe tgpada por la epiglotis.
Fuertes contracciones diafragmaticas.
Contraccion de los masculos abdominales.
Abertura de esfinter esofagico inferior.
Expulsién enérgica del contenido gastrointesting.

ZONA GATILLO QUIMIORRECEPTORA
* Uno de los lugares de accion de los farmacos eméticos:
B Apomorfina.
* |pecacuana
" Laegimulacién de la zona gatillo quimiorreceptora causa la secrecion de:
» Dopamina.
" Histamina.
* Norepinefrina.
* Serotonina
* Egtos neurotransmisores estimulan € centro del vomito: una de las bases para
uso de los agentes antieméticos.



Toxinas habituales en veterinaria que afectan a sistema circulatorio

Toxinas que afectan al corazén
» Efectos tipo digitalis (glucosidos cardiacos):
* Digitalis spp.
* Neriumoleander.
* Rhododendron spp.
* Intoxicacion por Sapo (Bufo spp.).
 Cardioniiopatia:
» Gosipol.
* londforos.

Toxinas o farmacos asociados con taquicardia
» Anfetamina.

* Escarabgjos (escarabgjos vesicantes).
» Cafeina

» Chocolate (teobromina).

» Cocaina

« Cianuro.

 Efedrina, pseudoefedrina.

» Metaldehido.

* Monensina (en caballos).

« Nitrato.

* Insecticidas organofosforados.
Pentaclorofenol (PCP).

* Teofilina

* Eupatorio blanco.

Los agentes siinpaticoniiméticos también pueden causar agitacion y excitacion.

Toxinas o farmacos asociados con bradicardia
" Antagonistas a-adrenérgicos (xilacina).
" Ingestion de sapos Bufo.
 Antagonistas del canal de calcio.
" Carbainatos.
« Digitalis.
farmacos depresivos de la membrana:
" 6-bloqueantes.
» Encainida.
* Procainamida.



" Quinidina.

* Antidepresivos triciclicos.
* Insecticidas organofosforados.
* Fisostigmina.

Toxinas asociadas con hemolisis
e Cobre.

 Arcerojo (acer rubrum).

e Zinc.

Toxinas o farmacos capaces de producir metahemoglobina
¢ Acetominofeno.

» Benzocaina

* Cloratos.

* Lidocaina.

e Azul de metileno.

* Nitratos.

* Nitritos.

¢ Cebollas (N-propil disulfida).
* Arcerojo (acer rubrum).

e Zinc.

SIGNOS CLINICOS

 Cianosis.

* Disnea.

¢ Sangre marrén oscura o de color chocolate.

CARACTERISTICAS PATOFISIOLOGICAS DE LA METAHEMOGLOBINA

» La metahemoglobina es una forma oxidada de la hemoglobina (Figura 2-2).

« El hierro en laporcion hémica de la molécula de hemoglobina, es oxidado
desde € estado ferroso (Fe™) d férrico (Fe'™).

* La exposicién a una toxina o farmaco causa la oxidacion de la hemoglobina ala
forma metahemoglobina, 1o cual se denomina metahemoglobinemia.

Toxinas asociadas con un incremento de la hemorragia
» P odenticidas anticoagul antes.

 Heléchos (Pteridiumspp.).

» Méliloto, trébol olorosa (Melitotus spp.).

« Veneno de serpiente, especialmente de la serpiente de cascabel.



L Figura 2-2. La patofisro logia de la formacion de metahemogiobina. (A) Un hematie puede

f transportar una gran cantidad de oxigeno. Cada molécula de hemoglobina puede unir hasta
cuatro moléculas de oxigeno. Nétese que el hierro esta en estado ferroso (Fe"). (B) Después de
la exposicion a una toxina oxidante, la estructura terciaria de la hemoglobina se altera. Notese
que el hierro esta en estado férrico (Fe"). Esto cambia 'a conformacién de los lugares de union
al oxigeno. El resultado es una capacidad reducida para unir oxigeno y la formacién de diferentes
especies de hemoglobina-meta hemoglobina.

Oxihemoglobina
0. . 0.
02‘. X ~~‘Oz

Metahemoglobina

PATOFISIOLOGIA DE LA HEMOSTASIS
factores de la coagulacion derivados del higado, circulando en € suero.
Complga coordinacién de las diferentes vias para dcanzar un codgulo
(Figura 2-3):
* Viaintrinseca
' Via extrinseca
" Via.comun.



Figura 2-3. Formacion de fibrina y de un coagulo de sangre. El esquema muestra las vias
intrinseca, extrinseca y comun. Los factores dependientes de la vitamina K estdn marcados con

una linea gruesa.
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Evaduacion y diagndstico:

 Tiempo de protrombina (TP)

Antiguo nombre: tiempo de protrombina etapa-uno (OSPT)
Utilizado para medir ias vias extrinseca y coman.
FactoresVIl, X;V, 11 y fibrindgeno.

* Tiempo de Ja tromboplastina parcid activada (TTPA)
Utilizado para medir las vias intrinsecay comun.

Factores X11, X1, IX, VIII, X,V, 11 y fibrindgeno.

* Proteinas inducidas por los antagonistas de la vitamina K {PIVKA)
Sensible a las deficiencias de los factores |1, VII, IX y X.
Prolongado con laingestion de rodenticidas anticoagulant.es.

Anticoagulantes:

* Factores dependientes de lavitamina K, I1,VII, IX, X.

» Tiempo de coagulacion activado prolongado (TCA), PIVKA, TPyTTP.

* Recuento de plaguetas normal.



Toxinas habituales en veterinaria que afectan al sistema
muscul oesquel ético

Toxinas asociadas con miopatia

> Gosipol.

* lonoforos: monensina, lasalocid, salinomicina
* Intoxicacion por sen, cafe silvestre (Cassia spp.)
* Intoxicacion por Thermopsis montana.

» Vitamina E: deficiencia en se/enio.

Toxinas asociadas con cojera

* Nogal negro (Juglans nigrum).

« Alcaloides del cornezuelo (Festuca).
* Fluor.

* Sorgo.
* Plantas que contienen vitamina D.

Toxinas reproductivas habituales en veterinaria

Toxinas asociadas con infertilidad
* Gosipol: infertilidad en los machos.
« Zearalenona.

Toxinas capaces de provocar aborto

« Gutierrezia 0 Xanthocephaium spp.

* Hierbas locas (Astragalus spp.)

' Aguja de pino del Oeste o de Pinos Ponderosa (Pinus ponderosa), agujas de pino
secas 0 frescas; consumo asociado con edema vulvar.

* Prostaglandinas.

* lva angustifolia.

loxmas capaces de causar teratogénesis
' Altramuces (Lupinus spp.)
« Cicuta (Conium maculatum).
-bleboro (Veratrum californicum)\ el consumo por parte de ovejas en el dia 14 de la
gestacion causa ciclopia en el cordero.
* Sorgo.
" Agentes terapéuticos:
* Prednisona. 'VitaminaA.
iabaco (Nicotiana tahacum).



Toxinas habituales en veterinaria que afectan a la piel

Sindromes de fotosensibilizacion en medicina veterinaria

FOTOSENSIBILIZACION PRIMARIA
* Plantas:

» Toxina: furocumarina
FamiliaUtnberlliferae: apio, chirivia, pergjil.
Trisoraleno (Ammi majus).
Dkentracucuilaria.

» Toxina: hipericina
Pericon o hierba de san Juan (Hypericum perforation).

» Toxina: fagopirina
Alforfén o trigo sarraceno (Fagopyrum escutentum).

» Toxina: perlolina
Raygrass perenne (Lolium perenne).

» Toxina: desconocida
Trébol (Trifolium spp.).

Avena (Avena sativa).
Nabo (Brassica napus).
Alfdfa (Mcaicago spp.).

e Farmacos y sustancias quimicas:

* Fenotiacina.

* Sulfonamidas.

* Tetraciclinas.

FOTOSENSIBILIZACION SECUNDARIA (HEPATOGENA)
* Plantas:
» Toxina: alcaloides pirrolizidinicos
Echium,Viborera (Bchium spp.).
Heliotropo (Heiiotropium spp.).
"Lenguade perro" (Cynoglossum gffianale).
Senecio, hierba cana, hierba de santiago (Senecio spp.).
Crotalarias (Crotalaria spp.).
» Toxina: saponinas
Agave, lecheguilla(Agavelecheguilla).
' Toxina triterpenos
L antana(Lantana camara).
» Toxina: desconocida
Ciprés de verano (Kochia scoparia).



Sachuiste (Nolina texana).
"Kleingrass" (Panicumcolomtum).
Mijo (Panicum spp.).
» F&rmacos y sustancias quimicas:
* Tetracloruro de carbono.
* Cobre.
* Hierro.
» Micotoxinas:
« Esporidesminas (Pithomyces chartarum).
* Tricotecenos (Fusarium spp.).
« Aflatoxina (Aspergillus spp.).

Fotosensibilidad Primaria
GENERAL
» Causado por:
» Miembros de lafamilia de los Umbelliferae (apio, chirivia, pergjil).
* Pericon o hierba de san Juan (Hypericum perforatum).
« Alforfon o trigo sarraceno (Fagopyrum esculentum).
* Raygrass perenne (Loiium perenne).

PATOFISIOLOGIA
Las plantas anteriormente nombradas contienen pigmentos llamados furocoumarins
gue pueden causar directamente foto dermatitis sin activacién metabdlica.

Fotosensibilidad secundaria

GENERAL

» Hepatdgeno.

* Producido por muchas plantas y toxinas que actian en el higado.
 Lalesion hepatica precede alos signos dérmicos.

PATOFISIOLOGIA
" Secuelas del higado lesionado:
" Funcién hepética disminuida.
 Disminucion en la conjugacion de la bilirrubina.
» Una de las principales funciones del higado de los herbivoros es degradar y
eliminar los pigmentos fotodinamicos de las plantas, especialmente la clorofila
uloeritrina es uno de los pigmentos que forman los microbios ruminales
rompiendo la clorofila
'as atacar al higado, |a filoeritrina es absorbida y entra en la circulacion
ferruca, donde eventualmente viga hacia los lechos capilares dérmicos.



* En los capilares dérmicos, la filoeritrina es expuesta a los rayos ultravioleta
suaves y es activada a un estado més alto de energia.

* La filoeritrina no esta conectada a un sistema de transporte por electron para
generar energia.

* Los pigmentos activados transfieren sus electrones hacia los tejidos circundantes
(células epidérmicas) y generan radicales libres.

" El proceso es més pronunciado en las reas de los animales no pigmentadas y
suaves (p.gj. manchas blancas del ganado vacuno de raza Holstein) y en las &reas
que reciben més luz solar (dorso, orejas, cara).

 Lalesion de los radicales libres produce lesiones basicas que progresan a través
de lo indicado a continuacion:

8 Eritema

* Edema.

e Prurito.

» Formacion de vesiculas y ulceracion.
* Necrosis.

Toxinas que afectan al pelo
* Cobre.

» Molibdeno.

* Sdlenio.

Toxinas habitual es en veterinaria que afectan alos ojos

Toxinas asociadas con midriasis

La midriasis es la dilatacion de la pupila.

* Antihistaminas.

 Atropina.

* lvermectina.

* Dietilaniina dd acido Hsérgico (LSD).

* Plomo.

* Marihuana.

* Plantas con propiedades semejantes a la atropina (Datura).
» Anti depresivostriciclicos.

Toxinas asociadas con miosis
Miosis es la contraccion de la pupila.
» Carbamatos.

 Nicotina.

» Opiéceos.

* Insecticidas organofosforados.

* Fisostigmina.



Nefrotoxinas habituales en veterinaria

Toxinas que afectan a los rifiones
PLANTAS
* Arrancamofio (Xanthium spp.)-
* Roble o bellotas {Queréis spp.).
* Plantas que contienen oxalato:
* Remolacha forrgjera (Beta vulgaris).
» Acedera (Rumex spp.).
* Ciprés de verano (Kochia scoparia).
» Haloget6én (Hal ogeton glomentus).
» Amaranto o Bledo (Amamnthus spp.).

AGENTES TERAPEUTICOS
 Aceto minofe no.
» Aminoglucésidos.
» Amfotericina B.
» Féarmacos antiinflamatorios no esteroideos (AINES):
* Aspirina
* Fenilbutazona.
* Ibuprofeno.
* indometacina.
* Naproxeno.
* Polimixina B.
* Sulfonamidas.
" Tiacetarsamida.

METALES
 Arsénico.
' Cobre.

» Plomo.

* Zinc.

NEFROTOXINAS ENDOGENAS
" Hemoglobina (hemolisis).
'Mioglobma (rabdomioalisis).

MISCELANEA
Raticidas con colecalciferol. < Etilenglicol.
» Ocratoxina.



Toxinas que afectan a la vegjiga urinaria
» Heléchos (Pteridiumspp.).

* Cantaridina (escarabgjos vesicantes).

* Ciclofosfamida

« Cidtitis por sorgo.

General
« Los rifiones son € érgano excretor principal y como tal, estén expuestos alas
toxinas excretadas en la orina.
* El sgema rend es susceptible de los efectos de las toxinas debido a:
* El flujo sanguineo (dd 20% a 25% de la potencia de sdida cardiaca).
* Laactividad metabdlica de las cdulas del Sstemarend:
Reguerimiento de energia
Habilidad para metabolizar los farmacos.
 Gran &ea de supeficie de las cdulas glomerulares endoteliaes.
* Funcién secretora de los rifiones.
* Reabsorcion por los rifiones:
Reabsorbe € 99% dd agua.
Concentracién de dgunas toxinas.

M ecanismos de la intoxicacién renal

DISFUNCION GLOMERULAR (ALTERACION EN LA FILTRACION)

* Hujo sanguineo rena disminuido debido ala vasoconstriccidn estimulada por
e dgema renina-angiotensing, como lo hacen los farmacos antiinflamatorios no
esteroiddes (AINES).

" Obstruccion del lumen tubular:

* Cilindros.
» Aumento de lapresion en € interior dd lumen, con lo cua decrece

e flujo neto de lafiltracion a través de los lechos capilares glomerulares.
* Ejemplos:

Mioglobina.

Hemoglobina.

DISFUNCION TUBULAR
» Citotoxina directa

« Latoxina puede dafiar las cdulas epitdiales tubulares.
" Ejemplos:

» Amfotericina B.

» Aminoglucésidos.



pruebas de la funcién renal
LABORATORIO CLINICO
* Nitrégeno de urea en sangre (BUN):
« Indicador del dafio dd tejido rendl.
» Solo se presenta después de una pérdida sustancia de nefronas (> 70 %).
* Creatinina en suero también es un indicador del dafio rendl.
» Andids de orina:
» Concentracién devada de sodio.
* Glucosuria.
* Proteinuria
¢ Cilindruria.
e Enzimuria
» Fodaasa dcdina
* Lactato deshidrogenasa.

ACLARAMIENTO
 Estimacion de la funcién glomerular (Figura 2-4).
e Inulina:
* Filtrada por los glomérulos.
* No fijada por las proteinas.
* Credtinina
* Subproducto endégeno del metabolismo de las proteinas.
* No tan preciso como la inulina.

f Figura 2-4. Ecuacion de aclaramiento.

c Concentracién de orina (rag/mL) X volumen de orina (mL/min)
X- [Rpe— .

Concentracién de plasma (mg/niL)

Presentacion clinica
" Inauficiencia renal aguda:
* Nausess.
" Vémitos.
" Azotemia
" Deshidratacion.
* Poliuria
Hemorragia en € tracto gastrointestinal.



* Inauficiencia rend crénica:
* Hipertension:
Estimulacion del sstema renina-angiotensina-aldosterona.
Retencion de sodio y agua
* Hipocalcemia
e Anemia
Eritrop oyetinadisminuida

Hepatotoxinas habituales en veterinaria

Agentes hepatotdxicos

PLANTAS

« Lecheguilla (Agave lecheguilla).

» "Bitterweed" (Hymenoxys spp.).

* Algas verde azuladas.

 Arrancarnofio (Xanthium strumarium).

» Cicadaceas (Cycas 'y Zarnia spp.).

* Ciprés de verano (Kochia scoparia),

* Lantana (Lantana camara).

* Muguete (Convattaria majalis).

 Setas (Amonita spp.).

 Plantas que contienen alcaloides de la pirrolizidina.
* Hierbas del estornudo (Hclenium spp.).
* Eupatorio blanco (Eupatorium rugosum).

AGENTES TERAPEUTICOS
 Acetorninofeno.

* Diazepam.

 Hierro.

 Halotano.

» Mebendazol.

» Fenobarbital.

* Fenitoina.

* Tiacetars amida

MICOTOXINAS

* Aflatoxinas.

* Fumonisina.

* Esporidesmina.



METALES
» Arsénico.
. Cobre.

- Hierro.

- Fosforo.
* Zinc

PRODUCTOS DOMESTICOS (DE CASA)
 Fenol, fendlicos.
- Aceite de pino.

Generadl
* El higado esta situado para detoxificar la sangre procedente del tracto
gastrointestingl:
» Lamayoria del suministro de sangre hepdtica es sangre portal.
* El higado desintoxica la mayoria de xenobidticos antes de que entren en la
circulacion sstémica
« Efecto de primer paso.
* Es en d higado donde se concentra la mayor parte del citocromo P450.
El higado et& expuesto a los metabalitos intermediarios reactivos.
* Los xenobidticos son metabolizados a compuestos més hidrosolubles.
* Algunas toxinas son excretadas en la hilis.
* El higado tiene una inmensa capacidad de reserva'y una gran habilidad
regen erati va
* Ladisminucién de Jafuncién del higado no se nota hasta que € 75% de la
masa hepética esta reducida.

M ecanismos de la intoxicacion hepética
INSUFICIENCIA HEPATICA
* Efecto citotoxico.
* Ejemplos
* StaAmanita.
* Fendlicos.
* intoxicacién por cobre.
" lesién asociada con metabolitos reactivos.
" Ejemplos:
 Acetaminofeno en perros.
* Plantas que contienen dcaloides de la pirrolizidina



COLESTASIS
» Lesién dd candiculo biliar o de las cdulas epitdides de los conductos hiliares.
* Disminucion en la produccidn 'y secrecion de hilis.
» Aumento en bilirrubina 'y &cidos hiliares.
* Ejemplos:
* Aflatoxina
* Lantana

Pruebas de la funcion hepética
LABORATORIO CLINICO
* Pruebas de la funcion del higado:
» Aminotransferasa danina (ALT).
* Fodatesa dcdina (ALP 0 AP).
» Aminotransferasa aspartato (AST).
o "y-glutainil-tranferasa (GGT).
* Sorbitol deshidrogenasa (SDH).
* Bilirrubina sérica.
« Acidosbiliares.
» Otras pruebas de la funcion hepética
* Albimina sérica:
Generalmente llevada a cabo para las situaciones cronicas.
* Coagulacion:
Los factores de la coagulacion se producen en € higado.

PRESENTACION CLINICA
Al mismo tiempo que la aparicion de los sgnos clinicos:
« InaUficiencia hepética aguda.
* Insuficiencia hepdtica cronica.
* Sintomas:
* Anorexia
» Depresion.
» Coma.
* VOmitos.
* Ictericia

Toxinas respiratorias habituales en veterinaria
Irritantes respiratorios

" Amoniaco.
 SQulfuro de hidrégeno.



paraliss del diafragma

, Botulismo.

* Bloqueantes de la unién neuromuscular.
, insecticidas organofosforados.

. Envenenamiento de serpiente.

* Edricnina

* Tétano.

Depresion del centro respiratorio
* Barbitdricos.

* Etilenglicoal.

* Hipndticos.

* Opiaceos y opioides.

* Sedantes.

* Antidepresivos triciclicos.

Neumonia

* Crudo de petrdleo.
» 3-metilindol.

* Paraguat.

Hipoxia celular

» Monoxido de carbono.
« Cianuro.

« Sulfuro de hidrégeno.
" Metahemoglobinemia.
« Sulfohemoglobina.
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Capitulo3  PATOFISIOLOGIA DE LOS MECANISMOS SELECCIONA 0OS

Canal de doro mediado por el Acido Y-aminobutirico

« £1 &cido -y-aminobutirico { GABA) es d principa neurotransmisor inhibidor
en d ssema nervioso centra de los vertebrados (Figura 3-1).

* El cand de cloro GABA-mediado es d lugar de accién de muchos farmacos
y toxines.

* Los receptores GABA de los insectos estén presentes en la periferia de la unién
ne uro muscular.

* Los receptores de los mamiferos estén protegidos por la barrera
hematoencefalica

* Laivermectina actlia como antagonista de los receptores GABA.

« El diazepam y los barbitiricos potencian las acciones de union de GABA.

* Lapicrotoxina es € antagonigta tipico de los receptores GABA.

« Uniendo € GABA d receptor se incrementa € flujo de cloro alas neuronas.

« La hiperpolarizacion de las neuronas postsingpticas disminuye la actividad
neuro nd.

FFigura 3-1. Mecanismo patofisiolégico del Canal de cloro Acido -y-aminobutirico (GABA)-

mediado. (A) Vision general del Canal de cloro Acido -y-aminobutirico (GABA)-mediado con los
lugares de unién para varios farmacos y toxinas. (B) Los farmacos y toxinas que actian como
antagonistas para el canal, aumentan la conductividad del Cloro y la hiperpolarizacion.

(©) Los farmacos y toxinas que actllan como antagonistas para el canal y causan despolarizacion,

eliminacion de la inhibicion y convulsiones.
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Toxinas inductoras de hipertermia

Presentacién clinica

» Aumento de la temperatura corporal en ausencia de infeccion.
* Latemperatura corpora esta marcadamente aumentada.

* Jadeo.

* Deshidratacion.



L Figura 3-2. Estructura quimica del Figura 3-3. Estructura quimica del

f dinitrofenol. pentaclorofenol.
OH OH
' ' a i
Cl Cl
= N+\
(0] 0 Cl

Toxinas capaces de desacoplar la fosforilacion oxidativa
* Arseni cdles.

* Brometdina

* Dinitrofenol (Figura 3-2).

* Pentaclorofenol (Figura 3-3).

» Hicilatos

Fosforilacion oxidativa

» Los protones son tradocados a través de la membrana mitocondrial desde la
matriz hacia & espacio interniembrana coino resultado del transporte de un
electrén debido a la formacion de la forma, reducida de la nicotinamida adenina
dinucledtido (NADH) en reacciones oxidetivas (Figura 3-4).

* El resultado es la generacién de un gradiente de protén.

« El trifodfato de adenosina (ATP) sintasa es una gran proteina complegja.Tiene un
cand de protones que permite re-entrar a los protones.

* Ladntess de ATP es empujada por la corriente resultante de los protones
dirigiéndose hacia su gradiente de concentracion:

j——=ATP

‘ontrol de la hipertermia
" Aumento de la pérdida de cdor;
* jvociar d animal con aguafria
* Colocar ventiladores para refrescar d animal.



Figura 3-4. (A) El proceso de la fosforilacion oxidativa que tiene fugaren el interior de (a
mitocondria. La produccién de trifosfato de adenosina (ATP) esta vinculada directamente con el
uso de un gradiente de protones que ha sido generado en respuesta al transporte de electrones
después de la oxidacion de la nicotinamida adenina dinucle6tido (NADH). El gradiente de
protones proporciona el poder de fijar un fosfato (Pi) alto en energia ai difosfato de adenosina
con )o que resulta ATP. (B) Mecanismo de accion de las toxinas capaces de producir hipertermia.
La toxina se inserta ella misma dentro de la membrana mitocondriaL Muchas de estas toxinas
después sirven como lanzadera para protones. Los protones son transportados hacia la
concentracién de gradiente. La oxidacion de NADH continda sin relacionar la energia de la
oxidacién para el transporte de electrones. El resultado es la generacién de calory una

disminucién en la produccién de ATP.
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M ecanismosdemuertecelular

Generadl
* A pesar de los factores etiol6gicos que intervienen en la muerte celular hay
Ciertas generalidades.
* En las etgpas inicides, muchos de estos procesos son reversbles.
* Objetivos cdulares de los procesos de muerte celular:
8 Homeostasis idnica (membrana celular).
* Regpiracion aerdbica (mitocondria).
& Sintesis de proteina (nticleo y reticulo endoplasmético).
« Acido desoxiribonucleico (ADN) y &cido ribonucleico (ARN) (nticleo).
» Mecanismos 0 procesos de muerte celular:
* Deplecion de ATP aterando € metabolismo aerdbico u oxidativo.
* Produccion de radicales libres derivados del oxigeno.
B Alteracion de la concentracion de celcio intracelular.
* Lesidn irreversible de la mitocondria
» Muchos de los procesos exteriores conducen a unas vias comunes findes de la
muerte celular:
* Necrosis.
8 Apoptosis.
» Es importante comprender los mecanismos de la accién de una toxina que
conducen a h muerte celular:
* El profesiond veterinario podra escoger una pauta de tergpia con un mejor
criterio.
* Ante lainsuficiencia de verdaderos antidotos en la medicina veterinaria,
es importante tener un amplio conocimiento de la pato fisologia
* Los mecanismos de accidn de las toxinas y la muerte celular no se restringen
alatoxicologia
Egtén involucrados en las enfermedades infecciosas, endocrinopatia, cancer
y otras dteraciones.

Los procesos descritos son una introduccion a la patofisologia de la muerte
celular. Se tratan los aspectos de estos procesos que estan méas comunmente
aceptados. Eda es un &ea de la ciencia en continua evolucion, por 1o que es
importante mantenerse d dia (Figuras 3-5y 3-6).

Muerte celular mediada por calcio

" Una viafina habitual para muchas toxinas (Figura 3-7).

* La gudada relacion del calcio intraceiular es responsable de muchos
mecanismos fisiolégicos normales:



Figura 3-5. Célula completamente funcional. La membrana celular es una barrera efectiva que
mantiene la homeostasis idnica. Las concentraciones de sodio y calcio fuera de la membrana
celular son mayores, y la concentracién de potasio es mayor dentro de la célula. El nlcleo esta
enviando RNA mensajero hacia el reticulo endoplasmico rugoso para producir proteinas.

La mitocondria estd compacta y produce ATP para estimular la sintesis de proteina y las ATPasas
responsables de mantener los gradientes de iones.
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Figura 3-6. Célula disfuncional mufiéndose. Esta hipotética célula ha sido expuesta a una
toxina. La toxina ha alterado la estructura y funcién de la membrana celular en la prevencion de
produccién de gradientes de iones (nétense los huecos jntermembrana). La toxina ha provocado
directa e indirectamente (por medio de cationes) cambios en la estructura de la capa nucleary
ha disminuido la sintesis de proteina. La toxina ha actuado directa e indirectamente (cationes)
en la mitocondria, disminuyendo la produccién de ATP (nétese la hinchazén de la mitocondria).
La toxina ha inducido la produccion de especies oxigeno reactivas. Esto ha aumentado la
permeabilidad de la mitocondria y una reaccién en cadena de peroxidacion en la membrana
celular.
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"7- Mecanismo de muerte celular mediado por calcio. Una toxina interacciona con
una célula y altera la homeostasis del calcio. El calcio puede entrar a través del canal de calcio o
del intercambio calcio-sodio. La célula prueba a adaptarse acumulando calcio en la mitocondria
veh el reticulo endoplasmico. Al entrar mas calcio se introduce en el citoplasma, activa las
enzimas calcio-dependientes en la célula. Estas enzimas pasan a degradar ia integridad

estructura! de la célula.

4

fosfolipasas

mitocondria<-. /
ca++

T

proteasas

Toxina

* Liberacion de neurotransmisores.
* Contraccion muscul o-esquel ética.
* Contraccion cardiaca normal.
* El calcio también sirve como gatillo celular que conduce ala muerte celular,
por ejemplo:
* Glutamato, neurotransniisor excitante, el cual induce a apoptosis y necrosis
através de la estimulacion masiva de la entrada de calcio.
* Activacion calcica de las proteasas:
Caspasss.
Calpainas.
* Activacion calcica de los sistemas de enzimas que generan radicales libres
de oxigeno:
Oxido nitrico sintasa.
Dafo al ADN, proteinas celulares y membranas.
Otros radicales libres incluyen las especies oxigeno reactivas.
Superoxido.
Peréxido de hidrégeno.
Radical hidroxilo.



Apoptosis y Necrosis

General
» Hay dos tipos de muerte celular: apoptosisy necrosis.
* De todo € espectro de muerte celular, representan las vies findes.
» Representan una via fina comuin que puede compartir sefides:
* La apoptosis o0 necrosis puede ser inducida por:

Especies oxigeno reectivas.

Alteracion dd ADN o cromatina.

Aumento dd cacio intracelular.

Apoptosis
» Muerte cdular prograinada:
* Proceso fisiol6gico normal.
* Estrechamente regulado.
» Mediado por muchos factores, incluidas toxinas.
- Controlado por muchos genes o productos de genes.
" Causalo siguiente:
Contraccién celular.
Condensacion de la cromatina.
Formacién de cuerpos apoptdéticos.
Fragmentos de cdulas densamente repletos.
* Fagocitosis de los cuerpos apoptéticos sin inflamacion.

COVPONENTES REGULADORES
" bcl-2 (B-cdulalinfoma:leucemia-2-gen)
! Es una proteina antiapoptosis locaizada en:
El exterior de la membrana mitocondrial.
La membrana nuclear.
La membrana del reticulo endoplasmico.
* Previene la mayoria -pero no todas- las formas de apoptosis.
" Edtimulantes capaces de inducir apoptosis:
* Bax:
Relacionado con la bcl-2.
Edtimula en lugar de inhibir la apoptoss.
» Oncogen c-myc:
Puede inducir apoptoss.
S se combina con la bcl-2 puede favorecer la supervivencia de la cdula

» Efectores de la via de |la apoptosis. Caspasas.



VIA DE LAAPOPTOSIS
. Gatillo (toxina).
* Activacién de un sistema de segundo mensajero:
 Transcripcion de genes.
* Incremento del calcio intracelular.
« Activacion de las enzimas calcio dependientes.
. Activacién de un promotor de la apoptosis:
* Bax.
® p53
 permeabilidad de la membrana mitocondrial aumentada:
« Despolarizacién mitocondrial.
* Liberacion citoplasmica de citocromo c.
* Activacion de multiples capsasas.
* Actividad aumentada de:
* Proteasas (contraccion celular).
» Endonucleasas (fragmentacion del ADN).
 Engullida por los fagocitos.

Necrosis
* Otro de los findes de muerte celular.
 No regulado.
« Un punto sin retorno:
« Las células dafiadas intentan preservar el ndcleo y la membrana celular.
' Cuando ya no pueden realizarse més adaptaciones, la célula empieza €l
proceso necrotico.
Es similar ala apoptosis en:
* Las sefides (muchas, incluyendo las toxinas).
« Los procesos calcio-mediados afectando a los cambios celulares.
Difiere de la apoptosis en:
' Hinchazén celular.
* Nucleo fragmentado.
* Inflamacién.
* Ruptura de la membrana celular, que provoca el escape de los componentes
intracelulares.

de la generacion de radicales libres
-» radical libre es una especie quimica que resulta de un elemento o "
eoponente que tiene un electrén libre o reactivo en el exterior de su 6rbita.
| radicales libres se producen en respuesta a metabolismo.



TIPOS (ESPECIES) DE RADICALES LIBRES COMUNES
* Aniones superéxido.

* Perdxido de hidrégeno,

* Peroxidos.

» Radicales hidroxilo.

DESTINO DE LOS RADICALES LIBRES

« Lavida media de un radica libre puede oscilar entre un nanosegundo y un
milisegundo.

* Los radicaes libres son especies quimicas altamente reactivas con devada
inestabilidad electrénica, [0 que causa que se generen nuevos radicaes libres.

» S un radicd libre interactua con otro radica libre, se produce una especie inerte
gue ya no es reectiva.

CONSECUENCIAS DE LA PRODUCCION DE RADICALES LIBRES
* Peroxidacion de los lipidos de las membranas celulares.

* Division del ADN.

* Destruccion de enzimas de los sistemas enzimaticos.

CAPTADORES ENDOGENOS DE RADICALES LIBRES
* Glutation.

» Dismutasa superoxidasa.

* Catdasa

TOXINAS QUE GENERAN RADICALES LIBRES
Ver las figuras desde 3-8 hadta 3-14.

‘ Figura 3-8. Ruta de generacién del anin superéxido.

0.+ ——» 0:°

F Figura 3-9. Reaccitn de Haber-Weiss para la produccién de radicales hidroxilos.

Reaccion de Haber-Weiss

0:* +H:0. ————> 0.+ HO +HO*®




Figura 3-10. Reaccion catalizada por el enzima catalasa en la que el peroxido de hidrégeno es
detoxificado con la produccion de agua e hidrégeno.

Catalasa
2H:0: —— 2H.0+ 0:

Flgura3-11. Produccion de perédxido de hidrégeno especie reactiva al oxigeno. Los radicales
hidroperoxiios son radicales inestables, de corta vida, que producen peroxido de hidrégeno y
oxigeno.

0:+H'—H.0°

ZHOQ‘ —>»H.0:+ 0:

Figura 3-12. Reaccién catalizada por la dismutasa superoxidasa. Esta enzima reduce la
reactividad del anion superodxido por la formacion de peréxido de hidrégeno y oxigeno.

Dismutasa superoxidasa

20:* +2H" ———» H.0:+0:

rigura 3-13. Reaccion de Fenton. Interaccién del peréxido de hidrégeno con el hierro ferroso
obteniéndose hierro férrico e iones reactivos.

Reaccion de Fenton

Fe** + H:0. ———— Fe3* + HO + HO®
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Figura 3-14. Las especies de oxigeno reactivo dafian las células. El oxigeno capta un

electrén y se transforma en un radical libre. Este radical es captado por uno de los sistemas
antiox'ttiantes endégenos (glutavVOn, superéxido dismutasa o catalasa). Si la capacidad de
antioxidacion se encuentra disminuida, el radical puede interactuar con macromotéculas
celulares funcionales y estructurales. El radical puede afectar a la mitocondria, interrumpir la
fosforilacién oxidativa y reducir la produccion de ATP. El radical también puede interactuar con
el ADN impidiendo la sintesis de proteinas. Ademas, el radical puede promover una reaccion en
cadena de generacion de nuevos radicales en la membrana celular, interrumpiendo ja integridad
de la membrana y alterando el equilibrio i6nico.

| superéxido |
; dismutasa !

| o catalasa
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41 LISTADO ALFABETICO DE LAS TOXINAS MAS HABITUALES
EN VETERINARIA

Aflatoxinas (Aflatoxiwsis)”

General
» Laestructura quimica de la aflatoxina se muestra en la Figura 4-1.
* Laintoxicacidn se asocia con més frecuencia con laingestion de maiz,
cacahuetes y semilla de algodon.
* El agente fungico causante, se encuentra habitualmente en € ambiente.
* El maiz y los cacahuetes pueden infectarse en € campo, durante € transporte o
durante € amacenamiento.
» Las condiciones que favorecen la produccién de aflatoxina son tiempo cdido
(>30°C), devada humedad rdaivay devada humedad del grano.
* Cuaquier factor que afecte a grano de maiz (sequia, atague de insectos, €tc.)
puede favorecer la produccion de aflatoxina
* El diagnédtico de &flatoxicods puede ser dificil porque pueden verse afectados
vaios érganos o ssemas.
 La FDA norteamericana (Food and Drug Adminigtration) indica los niveles de
aflaoxina permitidos en adimentacién humana, incluyendo leche:
* Laleche debe contener menos de 0,5 ppb de &flatoxinaM,.
! Bl maiz y la semilla de algodén destinados a la alimentacion de las vacas
lecheras deben contener menos de 20 ppb de aflatoxina
' Lainformacion sobre los niveles de aflatoxina esta disponible en la direccién
de Internet sobre las normativas de la FDA (C.P.G.):
http: / mww.fda. gov/ora/compliance_ref/cpg;
CPG 527.400 y CPG 683.100).

elgura4-1. Estructura quimica de la aflatoxina B,




jylecanismo de accién
. La dflatoxina B, es € mas potente inductor de toxicoss.
* La dflaoxina B, es metabolizada por las oxidasas de funcion mixta microsomaes
de los hepatocitos:
* Produccion de varios metabolitos.
* Algunos de los metabolitos son los epdxidos.
* Los epdxidos son intermediarios atamente reactivos:
Laos epdxidos buscan la estabilidad quimica
Para llegar a ser estable, & epoxido debe interaccionar con un compuesto
enddgeno.
Los epoxidos de la aflaoxina B, interaccionan con € ARN, ADN y las
proteinas celulares.
La combinacién del epdxidoy el ADN o ARN produce un aducto.
El aducto no puede ser leido para producir un ARN mensgero o proteina.
La sintesis de proteina queda inhibida.
* Lainduccion de carcinoma hepético es un proceso mas complgo y menos
conocido.

Diagnéstico
» Historia de consumo de piensos sospechosos.
* Sintomes.
* Patologia clinica
» Aumento de la concentracion sérica de enzimas hepdticos. aminotransferasa
agpartato, aminotransferasa aanina, foddasa dcdina
* Disminucion en la concentracién de adbimina sérica
* Disminucién en laratio de albimina a globulina.
* Incremento de la concentracion de bilirrubina sérica
* Histopatologia:
* Hiperplasa dd conducto biliar.
" Necross centrolobular.
* Huorescencia del pienso bgo luz ultravioleta (I&mpara deWood):
il cered molido puede presentar fluorescencia amarillo verdosa brillante.
Solo sugiere la posibilidad de contaminacion por aflatoxines.
« Acido kojic:
Producto derivado de crecimiento fungico.
Puede producirse en condiciones ambientales que favorecen d Aspergillus sop.
Producto fluorescente responsable de la fluorescencia amarillo verdosa
brillante.
» Andigs quimico:
* El mgior método para redlizar un diagnostico definitivo:



Fuente

* Produccion de un grupo de productos quimicos muy smilares, como producto
derivado del crecimiento de los hongos.

* Producido por Aspergillusjlavusy Aspergillus parasiticus.

» Denominado &flatoxina B1. B, G,, G;; después de la ingestion, la aflaioxina M,
y M, se pueden encontrar en la leche.

Especies
* Aves de corral, vacas, ovejas, cerdos, aungue todas las especies son susceptibles.

Sintomas

* En la mayoria de especies, la hepatoxicidad es & sindrome mejor definido de la
aflaoxicosis.

* Otros sindromes estan menos definidos.

HEPATOTOXICIDAD
» Anorexia.
* Disminucion de la tasa de crecimiento.
» Eficiencia de la alimentacion disminuida (empeora € indice de conversién dd
pienso).
* Disminucion de la produccion (ganancia de peso, produccion de leche).
* Ictericia
* Lesones.
* Necrosis hepética aguda y hemorragia.
* Higado pdlido.
* Hiperplasia dé conducto hiliar.
» Cariomegdia.

OTROS SINDROMES
 Inmunotoxicidad.
» Carcinogeness.

Toxicidad

* Intervalos de la DL50 desde 0,5 a 10 mg/K g de peso corporal.

» Concentracion de aflatoxina incrementada en € grano partido (cribado de los
ceredles).

* Los animaesjovenes son més sengbles que los vigos.

* En genera, los animaes monogastricos son mas sensbles que los rumiantes.



Cromatografia de capa fina.
Cromatografia de gases
Cromatografia liquida.
Espectrometria de masas
* Muedtras:

e Del animal:

Leche.

Orina.

Higado.

Rifion.
* Del dimento:

Ceredl.

Harina de algodon.

Tratamiento
* No hay un antidoto especifico.
» De mantenimiento y sintomatico:
* Suspender la alimentacion con € pienso sospechoso.
 Alimentar con una fuente de proteina de dta caidad.
» Aluminosilicato de calcio sodio hidratado:
" Usado como agente anticompactante.
» Egta reconocido por la FDA como seguro cuando es utilizado para este uso
en concreto:
- Puede reducir los residuos de aflatoxina en los animales afectados.
- En estos momentos, € auminosilicato de calcio sodio no esta aprobado
por la FDA como agente fijador para las micotoxinas.
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Alcaloides de la Pirrolicidina

General

» También denominada "Enfermedad andante" o *'Enfermedad del fondo del rio".

« Como entidad quimica, los alcaloides de la pirrolicidina tienen un mecanismo
de accién comun con una presentacion clinica similar.

» Muchas plantas de las familias Boraginaceae, Compositaey Leguminosas contienen
estos alcaloides.

* Edtas plantas no son palatables y no son consumidas de buena gana por los
animales a no ser que estén muy hambrientos o no tengan otro tipo de forrge a
su disposicion.

« Otros tipos de intoxicacién es la incorporacion de estas plantas en el heno,
cosechando la planta con los cereales, 0 moliéndolo con los alimentos
completos.

* Los animales consumen facilmente el heno o el alimento completo.

Fuente

» Miembros del género Senecio (cabezuelas, suzdn), Crotalaria (crotalarias), Echium,
Heliotropium (heliotropos),y otros.

* Senecio spartiodes.

* Hierbacana{Senecio vulgaris).

* Crotalaria{Crotalariaretusa).

» Echiumvulgare (Viborera).

 Echiumlycopsis.

* Heliotropo {Heliotropium spp.).

*"Lenguadeperro” { Cynoglossurn officinal€).

* Crotalaria spectabilis.

* Senecio riddellii.

* Hierba de santiago { Senecio jacobaea).

* Senecio douglasii var. longilobus.

Especies

* Principalmente caballos y vacas.

* Los caballos son més sensibles que las vacas.

* Las ovgas son las menos sensibles excepto cuanto presentan intoxicacion por
cobre.

Sintomas
S'NDROME AGUDO
~suficiencia hepatica aguda:



* Ictericia
» Anorexia.
» Depresion (hepatoencefal opatia).
» Edema.
» Agitis.
* Ulceras gastrointestinaes.
* Prolgpso rectd.
* Necrosis hepatica centrolobular extensvay hemorragia.

SINDROME CRONICO

 En agunos casos, no hay sintomas de enfermedad hepética.
» Anorexia, adelgazamiento.

* Produccion de leche disminuida

* Debilidad.

* Postracion.

* Tenesmo abdominal, prolapso rectal.

* Actividad de la enzima hepética sérica marcadamente incrementada.
* Higado firme y pequefio.

 Necrosis hepética multifocal.

» Megalocitos.

* FHbrosis portal.

* Proliferacion de los conductos hiliares.

* Fotosensibilizacion (ver Capitulo 2).

Toxicidad
* El contenido en acdoides en las plantas puede variar enormemente:
! Senecio riddél i puede contener desde 0,2% a 18% de alcaloides.
* Las plantas son més tdxicas inmediatamente antes de la floracion.
* El consumo de un 1% - 5% dd peso corpora durante un periodo de varios dias
puede provocar toxicidad aguda.

M ecanismo de accién
* Ejemplos de dcaoides de la pirrolicidina:
™ Senecio spp.
Retrorsna
Ridddlliina.
Senecionina
Senecifilina.
* Crotolaria gp.
Monocrotalina.



* El componente de origen (acaoide) no es dafiino:
« Los metabolitos pueden provocar lesion en € higado.
» Diferencias en su metabolismo segln las especies:
» Ovgas y cabras son més tolerantes a los acdoides de la pirrolicidina.
* Los mecanismos sugeridos para explicar esas diferencias son los siguientes:
Diferencias en € metabolismo ruminal de los acaoides.
Diferencias en @ metabolismo hepético de los acaoides.
Diferencias en la absorcion o excrecion.
* El metabolismo de los dcdoides de la pirralicidina tiene lugar a través de les
oXidasss de funcion mixta en € higado:
* Los metabolitos reactivos (pirrdles) interactdian con € grupo sulfhidrilo de
las proteinas, péptidos y enzimas de los tejidos hepéticos.
* El glutation esta agotado.
* Los pirrdles pueden formar aductos con d ADN y € AUN o pueden
interactuar e inactivar las polimerasas de ADN o ARN:
La sintesis de proteinas disminuye.
Lareplicacion de las cdulas disminuye.
Se producen cdulas de mayor tamafio (me gao cito ) en  higado.

Diagndstico

* Sintomas.

» Evidencia de exposicion y consumo de la planta.

» Examen histopatol 6gico del higado.

» Andisis quimico dd metabolito fijado en d tejido (pirrdles).
" Habitualinente no se rediza

* En @ sindrome crénico puede ser no concluyente.

Tratamiento

* S d anima presenta sintomas, € tratamiento tiene poco vaor.
» En d momento de iniciarlo, lalesion en @ higado ya es extensa.
* No es probable la regeneracion.

' Los animaes que sobreviven son muy poco dindmicos.

PREVENCION
Hacer pastar a las ovgas en d prado antes de que paste  vacuno.

! 7o se ha podido probar que ssa beneficioso dar aminoécidos que contengan
aaufre d ganado.

RESIDUOS
Los dcaoides y los metabolitos pueden pasar alaleche.



Los animales llevados a matadero con unaintoxicacién subclinica, presentan
residuos en los tgjidos, especialmente en € higado; sus higados pueden ser
censurados por las anormalidades macroscopicas.
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Algas verde-azuladas (Cianoficeas)

General

 Laintoxicacion por las dgas verde-azuladas puede ser dificil de diagnosticar
debido ala gran variedad de toxinas que la producen.

« Laintoxicacion se observa con mayor frecuencia en verano, durante e rgpido
crecimiento de las adgas: la floracion.

« Otros factores que pueden provocar un episodio de intoxicacion: tiempo con
vientos muy fuertes que hacen concentrar la floracion flotante en una de las
orillas de la bahia, € drengje de los campos fertilizados.

Fuente

» Varias especies de cianoficeas:
 Anabaenajlos-aquae.
 Anabaena spiroides.
* Microcystis aeruginosa.

Especies
« Perros, vacas, cerdos y aves acuéticas.

Sintomas
* Ataxia
* Anorexia



* Temblores musculares.
* Anima en decubito.
* Diarrea (posiblemente sangrante).
* Atonia ruminal.
* H epato toxicidad, insuficiencia hepética fulminante.
* Patologia clinica:
* Lesion hepética (microquistes).
* Incremento de las concentraciones sicas de fodfatesa acdina, "y-glutamil
trandferasa, agpartato transaminasa y lactato deshidrogenasa.
» Hdlazgos en la necropsia:
* Higado aumentado, fridble, descolorido o congestionado.
» Hallazgos histopatol 6gicos:
* Necrosis, disociacion o degeneracidn de los hepatocitos.

M ecanismo de accion
* Hay varias toxinas que afectan a los vertebrados.
* Péptidos hepatotoxicos (péptidos ciclicos):
* Inhibicion de la proteina fodfaasa 1 y 2A:
Incremento de la concentracion de fosfoproteina citosdlica.
Activacion de la proteina quinasa intracelular.
* Incremento de la produccion de especies hepéticas oxigeno-reactivas y
peroxidacion lipidica
* Algunas toxinas disminuyen € contenido en sulfhidrlico del citoesquel eto.
* Neurotoxina:
» Anatoxin-a(s).
* Agonista nicotinico.
¢ Anticolinesterasa de accién periférica.
» Antagonista del cand de sodio.
" Endotoxina (lipopolisacarido).

Diagnostico
* Historia de exposicién a agua que contenia ages,
* Presencia de signos clinicos.
* Paologia clinica:
* Enzimas del higado eevados.
" Inhibicion de la actividad acetilcolinesterasa.
" ¢valuacion microscopica del agua o de contenido del estdmago para vaorar la
presencia de cianoficess.
» Andiss quimico:
* La cromatografia liquida de dta presién detecta las toxinas del dga
Inyeccion intraperitoneal del material sospechoso en ratas.



Tratamiento

 Carbodn activado.

* Penicilina-pro caina.

* Glucosa.

* Gluconate calcico y magnésico.
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Alquitran mineral

* Ver Fendlicos y Alquitranes minerales.

Altramuces (Lupinus spp., Lupinismo)

General

* Es una planta que produce habitualmente intoxicacion en el oeste de los
Estados Unidos.

« En Espafia, de todas las variedades de esta planta forrgjera, la especie més
presente es el altramuz blanco (Lupinus albits). Crece en terrenos arenosos de 1
zona mediterranea'y subniontana de toda la peninsula. Otras especies presentes
en Espafiason L. hispanicas, L. angustifolius, L. hirsutusy L. luteus,

» Hay varias especies de altramuces que no son téxicas.



Fuente
EJEMPLOS DE ALTRAMUCES VENENOSOS

* Lupinas leucopsis. * Lupinus sericeus.

* Lupinas jaxiflorus. * Lupinas argentenus.
* Lupinas caudatus. * Lupinas leucophylhis.
Especies

 La intoxicacion aguda 'y muerte, es mas frecuente en ovejas.
« Gran potencial para producir teratogénesis en vacas.

Sintomas

AGUDOS
* Afecta principalmente a ovejas.
¢ Muerte slbita.

Nerviosismo.

 Depresion.

« Disnea severa, ronquidos.

» Ataxia.

* Convulsiones.

# Coma.

SINDROME DELTERNERO ENCORVADO

* Plantas consumidas en los dias 40-70 de la gestacion.

» Extremidades (principalmente las patas delanteras) retorcidas o dobladas.
* Artrogriposis.

* Escoliosis de las vértebras torécicas o cervicales.

* Fisura de] paladar.

Toxicidad

# Laingestion de un 1% del peso corporal de la planta, puede provocar la
intoxicacion.

* Todas las partes de la planta son toxicas.

M ecanismo de accion
PRINCIPIOS TOXICOS
' Alcaloides quinolizidinicos:;
* Lupinina
Produce los efectos de la nicotina
Efectos agudos en las oveas.
" La anagirina produce efectos teratégenos.



* Alcdoides piperidinicos (efectos teratdgenos):
« Amodendrina.
* N-metil amodendrina.
» N-acetil histrina.

MECANISMO

* Disminucién del movimiento del feto en € Utero, causado por la consumicion
de la planta por parte de la madre.

 La disminucién del movimiento esti asociada con la aparicidn de terneros
encorvados.

Diagnéstico
* Sintomas.
» Evidencia de consumo de materid de la planta:
* Puede ser dificil en & caso de los efectos teratdgenos.

Tratamiento

 Descontaminacion gastrointesting.

* Sintomético: control de las convulsiones.

* Laprevencion es lo més importante.

* Restringir € acceso a material de la planta.

* Laterapia herbicida puede que no sea muy econdémica.

REFERENCIAS
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Allium (Intoxicacion por cebolla)

General

* Laingestion de cebollas slvestres no es una fuente de intoxicacién habitual pero
puede causar un olor ofensvo en la leche de las vacas lecheras.

* Las vacas amenudo las comen en aguellas aeas donde se cultivan cebollas.

Fuente
« El género Alliumincluye d go y la cebolla slvestre y cultivaday € ceballino.



Especies

* Vacas perros, cabdlos, ovgas, las cabras son las menos sensibles.

* Los perros pueden envenenarse por comer directamente las cebollas o una
fuente concentrada, como las cebollas deshidratadas.

* Los gatos pueden envenenarse después de comer adimento para bebés que
contienen cebollas deshidratadas.

Sintomas
» Sintomas de un suceso hemolitico agudo.
* Debilidad.
* Taquipnea.
* Taquicardia
* Orina oscura.
* Ictericia
* Aliento con olor a cebolla
* Paologia clinica
* Disminucion del hematocrito.
» Hemoglobinemia, hemoglobinuria.
» Anemia de los cuerpos de Heinz.
* Poshle methemoglobinemia.

Toxicidad
* En experimentos:
" Perros con un peso entre 10y 12 Kg alimentados con 200 g de cebollas
hervidas se intoxicaron.
* Perros aimentados con 5,5 g/Kg de cebollas deshidratadas, se intoxicaron.

M ecanismo de accion
* Latoxina es un oxidante que actlia en los eritrocitos.

PRINCIPIOS DELTOXICO

* El T]-propil disulfuro es d méas comunmente presentado.

1 Las ceballasy @ go también contienen S-metilcisteina sulfxido, que en €
rumen se transforma en dimetil disulfuro.

MECANISMOS
1 ti Tj-propil disulfuro actla directamente en los eritrocitos y la hemoglobina
Parainducir € estrés oxidativo:
" La oxidacion de los eritrocitos produce hemoglobina desnaturaizada.



* Los cuerpos de Heinz son inclusiones intracelulares de hemoglobina en €
eritrocito.
* El glutation del eritrocito disminuye.

* Los disulfuros pueden reducir la actividad de los Ssemas del enzima tiol en los

eritrocitos.

* Los disulfuros también pueden afectar la forma reducida de la nicotinamida

adenina dinucledtido fodfato (NADPH):

' Actividad reducida del:
CoenzimaA.
Coenzima A reductasa.

Diagnostico
* Historia de exposicion y consumo de cebollas.
* Sintomas:

¢ Anemia hemolitica aguda.

° Alteraciones en la patologia clinica
Disminucion del hematocrito.
NUmero de cuerpos de Heinz incrementado.

 Aliento con olor a cebollas.

Tratamiento

* Sintomatico.

 Tradfuson de sangre s la anemia es severa

* Fluido terapia para corregir la hipovolemiay € shock.

* Diuresis sdina con bicarbonato de sodio para reducir € dafio potencial alos

tubulos rendes asociado a la hemoglobina.

Prevencion
* Las ceboallas cogidas para adlimentar d vacuno deben ser cortadas y

meticulosamente mezcladas con la racion.

* Las vacas pueden coger preferencia por € gusto de las cebollas y consumir

m

cebollas més que otros componentes de la racién.
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Amaranto (Amaranthus Retroflexus y otros Amaranthus spp.)

General

» También llamado bledo o atacu.

* Representa un problema cuando los animales estdn hambrientos y se han
introducido recientemente en un lugar donde hay plantajoven y abundante.

* Morbilidad variable, dta mortalidad.

Fuente

 Los miembros del género Amaranthus estan en todos los Estados Unidos en
amplias éreas, acequias, campos y corrales. Es originaria de regiones tropicales y
subtropicales. Esta planta anual procede de Américay es introducida en Espafia
en el siglo XVIII.

» Crece como mala hierba sobre suelos acidos y salobres y es relativamente
frecuente en toda la Peninsula Ibérica.

» Prominente inflorescencia con pinchos.

Especies
« Cerdos, terneros, vacas, y posible en las ovgas.

Sintomas

SINDROME DEL EDEMA PERIRRENAL

* Se presenta en cerdos.

» Muerte en los dos dias posteriores a la ingestion.
* Incoordinacion.

* Debilidad.

» Temblores de las extremidades posteriores.
* Postracion esternal.

* Pardlisis.

* Estado de alerta, buen apetito.

* Coma.

» Edema ventral.

» Abdomen distendido.

' Nefritis, en los animales que sobreviven.

PATOLOGIA CLINICA

! incremento de las concentraciones de potasio en suero, nitrégeno de urea en
sangre y creatinina.
Hipocal cemia, hipomagnesemia, hipercalemia.
Concentracién de fosfoquinasa creatinina elevada.



SINTOMAS HISTOPATOLOGICOS Y MACROSCOPICOS

» Edema perirrenal.

* Rifiones pdlidos.

* Necrosis coagulante de los tdbulos contorneados proximal y distal.
» Glomérulos encogidos.

» Cilindros en los tubulos colectores.

Toxicidad
* Los animaes pueden llegar a consumir grandes cantidades durante 5-10 dias.
* El heno retiene las propiedades tdxicas.

M ecanismo de accion

* En d amaranto estén presentes varios de |os posibles principios téxicos.

* Se desconoce d principio téxico que causa € edema perirrenal y la nefross.
* Se han sugerido que son fendlicos.

OXALATO

* El amaranto contiene oxalato.

* Puede producirse lesiéon de los tibulos renales provocado por € oxaato.
» Hasta d 30% del peso en seco de la planta pueden ser oxdatos.

* Laconcentracion es mayor en las hojas que en d tallo.

NITRATO
* El amaranto puede acumular nitratos.
* 0,04% - 30% del peso en seco.

Diagnostico
* Historia de exposicién y de consumo.
* Sintomas:
* Debilidad posterior, ataxia.
* Pogtracion esternal.
e Temperatura normal.
+ Sintomas patol 6gicos macroscopicos.

Tratamiento

« Lateragpia tiene muy poco valor.

» Sacar € animal del prado.

« Introducir gradualmente alos cerdos en € prado.
o Adminigtrar fuidoterapia.

* Proporcionar terapia sintomética.



y REFERENCIAS
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Amitraz

General

* La estructura quimica del amitraz se muestra en la Figura 4-2.

 El amitraz es un insecticida formamidina utilizado como insecticida y acaricida.

* Las formulaciones se presentan en bafios desinfectantes, collares antipulgas
impregnados y liquidos para sprays.

* Las indicaciones de uso son la sarna demodécica y garrapatas.

Fuente

* El liquido concentrado "mitaban" contiene aproximadamente un 20% de
amitraz disuelto en un transporte de solvente orgénico.

* Los collares para la prevencion de garrapatas en perros estan impregnados con
amitraz.

Figura 4-2. Estructura quimica de! amitraz.

HsC CH; HiC CH;

CHs

Especies
* Perros, gatos, cerdosy caballos.

Sintomas

' Sedacién/depresion.
* Bradicardia.

* Midriasis, miosis.

* Poliuria.

1 hipotermia.




Toxicidad
* Perro: DL50 = 100 mg/Kg.
* Perro: sintomas (depresion) a 1 mg/Kg.

M ecanismo de accion
* Actividad agonista a, -adrenérgica (sobreestimulacion de los receptores
GE -adrenérgicos).
* Otros posibles mecanismos.
* Inhibidor de la monoamina oxidasa
* incremento dd influjo de cacio através de los candes de cdcio
voltge-bloqueados.

Diagnéstico
* Historia de exposicion.
* Sintomas.
* Patologia clinica
* Incrementada |la glucosa en sangre.
* Incrementada la glucosa en orina
» Andids quimico:
* Cromatografia de gases de la grasa, higado, pidl.

Tratamiento
» Descontaminacion.

EXPOSICION DERMICA

* Lavar d anima para eliminar cuaquier resto de insecticida adicional.
* Utilizar un detergente suave.

* Las personas que laven a anima deberan llevar guantes.

EXPOSICION ORAL
 Carbén activado y catéartico sorhitol.
* La tergpia emética debe ser usada juiciosamente porque:
* Los animales pueden tener su estado mental aterado.
El hidrocarb6n se disudve en los productos con amitraz.
* Puede ser necesaria la enterotomia para diminar segmentos del collar ingerido.

Invertir losefectos G¢,-adrenérgicos

* Yohimbma 1 mg/Kg IV.

* AtipamezoL

* La atropina para invertir la bradicardia puede provocar arritmia e ileo
gastrointestinal (colico).



Sintomatico y de mantenimiento

* Control de la temperatura corporal.

» Mantas 0 edterillas eléctricas.

» Monitorizacion dd ritmo cardiaco y presion sanguinea.

prondstico
* Bueno s los sintomas son ligeros.
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Antidepresivos triciclicos

General

* Los an ti depresivos triciclicos estan siendo reemplazados en gran medida por
fé&rmacos més novedosos que tienen menos efectos adversos y son menos
toxicos potencial mente.

» Muchos propietarios de animales de compariia aln tienen estos farmacos.

» Los 5 gemplos aparecen en la lista de farmacos redizada en 1999 llamada los

Top 200", una clasficacion anud de los farmacos prescritos més

frecuentemente en los Estados Unidos (ver Moshy en
http://www!|. mosby.com/ genrxfree/Top_200 1999/Top_200_alpha.html).

Fuente

o Amitriptiling,
» Dedipramina.
I Dexepin.

e Iniipramina.

* Nortriptilina

Especies
"®quenos animales, especialmente € gato.



Sintomas
* Efectos anticolinérgicos:

* Sedacion.

» Midriasis.

» Motilidad gastrointestina disminuida.
* Efectos cardiovasculares.

» Taguicardia

 Depresion miocardial.

* Blogueo de la conduccién: complgos QRS ensanchados.
* Efectos en € dstema nervioso central:

* Depresion.

e Coma.

* Posibles convulsiones.
 Vémitos.
* Muerte.

Toxicidad
* Los animaes que ingieren una dosis letal > 15 mg/K g de peso corporal, pueden
morir en 1 hora.

Mecanismo de accion
* El mecanismo antidepresivo de los antidepresivos triciclicos no se conoce
completamente.
* Los efectos de estos f&macos incluyen los siguientes:
« Actulian blogueando € transporte de la norepinefrinay la serotonina.
* Blogueo dd receptor a-adrenérgico periférico.
* Inhibicion de los candes de sodio en € miocardio.

Diagnostico
* Historia de exposicion a los antidepresivos triciclicos.
* Sintomas.

Tratamiento

DESCONTAMINACION GASTROINTESTINAL

» No provocar emesis porque este proceso puede disminuir e umbra de las
convulsiones.

o Adminigtrar terapia de carbén activado y catértico sorbital.

» Considerar € lavado total dd intestino.

» S es hecesario, repetir la administracion de carbon activado, debido ala accion
de los antidepresivos triciclicos en la depresién de la motilidad gastrointestinal.



TERAPIA ANTIDOTICA
* Bicarbonato sodico:
» 2-3 mEg/Kg IV, repetir S es necesario.
* Puede invertir rapidamente los complejos QRS prolongados.

TERAPIA SINTOMATICA Y DE MANTENIMIENTO

* Control de las convulsiones con diazepam.
* Controlar € electrocardiograma.

y REFERENCIAS

Johnson LR. Tricyclic antidepressant toxicosis. Vet Clin NorthAm SmallAnim Pract. 1990; 20: 393-403.

Aranas

Generdl

» Hay més de 50.000 especies de arafias en los Estados Unidos.

* Solo un peguefio nimero de arafies causa serios problemas médicos.

* Las arafias tienen ocho paas y un par de colmillos, los quéliceras, que son una
parte de las mandibulas.

* En Espafia no hay arafies o tarantulas realmente peligrosas, en la mayor parte
delos caos setratade laviudanegra (Lactrodectustredeamguttatus), tarantula
(Lycosa tarentullay Lycosa radiata),la arafia marrén o arafia de los rincones
(Loxoscelesrufescens).

Fuente
* Hay dos tipos importantes de arafies en los Estados Unidos.

ARANA VIU DA (LATRODECTUS SPP.)

« Latrodectus mactans

 También conocida como la arafia viuda negra, la viuda marrén, arafia de patas
"jas, la arafia asesina

» Marcade reloj de arena, roja en € abdomen ventral.

* £1 macho es pequefio e inofensivo.

* A menudo se encuentra en los montones de lefia.

ARANA SOLITARIA (LOXOSCELES SPP.)
» Loxosceles redusa.
también conocida como arafia solitaria marrdn, arafia violin.

A



» Marca de color marrén oscuro en forma de violin en el dorso del cefalotorax.
* A menudo se encuentra en los lavabos y raramente en la ropa vigja (botas de
nieve).

Especies
 Los gatos y los perros son los més comidnmente afectados.
* Los gatos son més sensibles a envenenamiento por las arafias viudas negras.

Sintomas

SINDROME NEUROTOXICO
* Latrodectus spp.

» Dolor abdominal.

* Rigidez abdominal sin dolor.
 Parestesia.

« Fasciculaciones musculares.
» Espasmos.

Posibles convulsiones.

o Ataxia.

Pardlisis flaccida.

L]

DERMATONECROSIS

* Loxoscelesspp.

« Inicialmente la picadura no produce dolor.

* Fiebre.

* Néuseas y vomitos.

« Halo macular gris cerdleo (no siempre presente).
» Formacion de una ampolla vesicular.

e Ruptura de la ampolla

» Formacién de una Ulcera necroética.

Puede tardar 6 meses en curar.

* Necrosis més severa en las &reas de depdsitos de grasa.

M ecanismo de accién: Principios T 6xicos
LATRODECTUS: a-LATROTOXINA
» Una proteina labil que es neurotdxica.
» Sefijaalos receptores de la membrana sindptica.
« Activacion no especifica de los canales cation.
« Incremento del influjo de calcio.
Liberacion de neurotransmisores incrementada:
* Norepinefrina y acetilcolina
" Pardlisis motora ascendente.

L]



IOXOSCELES
» Veneno citolitico que contiene:
* Factores de difusion.
» Enzimas. hialuronidasa, colagenasa, esterasa, proteasa, fosfolipasa,
desoxiribonucleasa, ribonucleasa.
* Esfingomielinasa D:
« Citotoxica.
« Concentracion (quimiotaxis) de leucocitos en el lugar de la picadura.
« El veneno causa una rpida coagulacion y oclusiona los pequefios vasos de la piel.
» Como resultado se produce una dermatonecrosis severa.

Diagnéstico

« Historia de exposicién a vina de las especies de arafia.
« Es dificil ver la herida de la picadura.

* Sintomas.

Tratamiento

SINTOMATICO Y DE MANTENIMIENTO

* Cuidados de la herida.

* Mantenimiento respiratorio y cardiovascular.

TERAPIA ESPECIFICA PARA PICADURAS DE LACTRODECTUS SPP.
* Gluconato calcico (solucion a 10%y):
e Gatos; 5-15 mi.
H Perros; 10-30 mi.
* Terapia antidética:
¢ Normalmente no es necesaria.
» Solo es necesario un vial.
* Manegjo del dolor:
* Morfina.

TERAPIA ESPECIFICA PARA PICADURAS DE LOXOSCELES SPP.
* Manegjo de la herida:
' Terapia de antibidtico.
* Vendajes.
e Tratamiento con dapsona:
* Inhibe el influjo de leucocitos hacia la herida.
 Puede provocar metahemogl obinemia.
* No hay un antidoto disponible.
Les glucocorticoides estén contraindicados.
" escigon de la herida est& contraindicada.
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Arce Rojo (AcerRubrum)

Generadl

* Laintoxicacion es mas frecuente d find del verano y en otofio debido a
consumo de las hojas secas 0 marchitas.

* Los animaes pueden intoxicarse también debido alas ramas caidas durante una
tormenta.

« El arbol crece principalmente en € este de los Estados Unidos; sin embargo,
laintoxicacion puede presentarse en todo € territorio de los Estados Unidos.

Fuente
* Hojas, particularmente las secas 0 marchitas, dd &rbol Arce Rojo.
* Otros miembros del género Acer pueden contener el principio toxico.

Especies
* Los cabdlos y otros miembros de la familia de los équidos son los més sensibles.

Sintomas

" Sintomas asociados con la metahemoglobinemiay la anemia hemolitica
* Ictericia

* Cianosis.

* Deshidratacion.

» Hemoglobinuria.

» Hematocrito disminuido.
* Cuerpos de Heinz.

» Metahemoglobinemia.

* Polipnea

» Taquicardia



Toxicidad

* Los estudios experimentales han reproducido € sindrome en animales que han
tomado 15 - 3.0 mg/Kg de peso corporal.

* Las heladas de la hoche no reducen latoxicidad de las hojas.

» Latoxicidad puede retenerse en las hojas secas durante 30 dias.

* Las hojas recogidas frexas y consumidas inmediatamente no causan toxicidad.

M ecanismo de accion
* El principio toxico:
* Es desconocido.
* Se encuentra en las hojas de &bol Arce Rojo.
» Causa edtrés oxidativo que tiene como consecuencia la metahemoglobina,
la formacién de cuerpos de Heinz y anemia.

Diagnéstico
* Sintomas.
* E spectrofo tome tria para determinar s h sangre tiene metahemogl obina
* Recuento de cdulas sanguineas compl eto:
* Evidencia de anemia hemoiitica.
* Hematocrito disminuido.
 Exposicion a hojas secas 0 marchitas del Arce Rojo.

Diagndstico Diferencial de la Anemia Hemoiitica en caballos
 Anemia hemoiitica autoinmune.

* Erliquiosis.

» Anemia infecciosa eguina.

* Leptospirosis.

' Destrdenes causados por otras plantas 0 sustancias quimicas.

* Piroplasmosis.

» Envenenamiento por Arce Rojo.

Tratamiento
* Eliminar las hojas y las ramas del arbol de lazona donde se mantienen los
cabdlos.
» Trandusion de sangre s € hematocrito disminuye por debgjo del 10%.
o Adminigtrar fluidoterapia:
* Prevenir & shock.
« Corregir la deshidratacién y las anormalidades electraliticas.
» Mantener la perfusién de los rifiones.
* Prevenir lalesion rena provocada por la hemoglobina



Controlar la metahemoglobinemia:
Administrar &cido ascdrbico.
- No adminigtrar azul de metileno: puede provocar la formacion de cuerpos
de Heinz en los cabdlos y es inefectivo en la reduccion de la
metabemoglobina.
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Arrancamofio, lapa (Xanthium strumarium)

Fuente

* El Xanthium stnimarium crece en los Estados Unidos.

» En Egpafia crece en zonas himedas y nitrdfidas, principalmente sobre terrenos
arcillosos.

* El estadio de dicotiled6n (dos hojas) es € que tiene & mayor potencial parala
intoxicacion.

* Los animaes se envenenan d comer eda hierba, especiadmente en € heno.

* Laplanta es anual y crece en sueo arenoso que habitualmente se inunda, e
como en las orillas.

* Otras especies de Xanthium también pueden causar enfermedad.

Especies
 Vacas, ovgas y cerdos principalmente.

Sintomas

* Presentacion clinica de hipoglucemia severa
* Muerte stbita.

* Hiperexcitibilidad.



* Anorexia.
* Incoordinacion y ataxia.
* Coma.
 Convulsiones.
« Lesiones macroscopicas:
» Ascitis.
» Edema de la vesicula biliar.
» Congestioén gastrointestinal.
» Higado pélido, firme con hemorragia moteada en la superficie de corte.
« Lesiones histopatol 6gicas:
" Marcada necrosis hepética centrolobular.
» Gastroenteritis.
* Necrosis renal tubular.

Toxicidad

* Vaca 1,8% del peso corporal.

* Cerdo: 2% del peso corporal.

* Ovga > 2,0% del peso corporal.

M ecanismo de accién
* El carboxiatractilésido es € principio activo:
 Glucésido diterpenoide.
* Inhibe €l intercambio transporte-mediado del difosfato de adenosinay el
trifosfato de adenosina a través de las membranas mitocondriales.

Diagndstico

« Evidencia de animales pastando los dicotliedones.

* Los dicotiledones o la hierba, presentes en el contenido ruminal y estomacal.

« Sintomas.

« Hallazgos macroscopicos en la necropsia.

« Hallazgos histopatol 6gicos.

» Andlisis quimico del contenido del rumen y del estbmago para buscar €l
carboxiatractilgsido.

Tratamiento
e -Eliminar la fuente de las plantas.
Terapia sintomatica:
* Fluidos.
' Glucosa.
Control de las convulsiones.
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Arsénico (Inorganico y Organico)

General
* Hoy en dia d envenenamiento por arsénico no es tan frecuente gracias ala
disminucién en e uso de pegticidas que lo contengan.
 Hay dos sindromes clinicos de intoxicacion diferenciados segin las formas
especificas de arsénico:
* Inorgénico, difatico, y arsenicaes organicos trivaentes.
8 Componentes fenilarsonicos.

Fuente
INORGANICO
* Tridxido de arsénico:
» Herbicidas.
» Gasss de los hornos de fundicion de hierro.
» Conservantes de la madera
« Aceite de productos de deshecho del campo.
» Forma pentavaente y trivalente:
* Sdes arsenates y arsenitos (pesticidas).
» Defoliantes.

ORGANICO
* Tiacetarsaniida (preparado inyectable para @ control de parésitos de la sangre).
* Herbicidas:
» Metilarsonato monosodico (MSMA).
» Metilarsonato disodico (DSMA).
» Componentes fenilarsonicos:
« Acido arsanilico.
« Acido 3-nitro, 4-hidroxifenilarsonico (3-nitro).



Especies

* Todas las especies.

* Inorgénico y orgénico: vacas, cabalos, y perros son los més cominmente
envenenados.

* Fenilarsonicos: principalmente cerdosy aves de corrdl.

Toxicidad
* Las formas trivalentes (arsenito) son 5-10 veces mas tdxicas que las formas
pentavalentes.
* Las formas trivalentes son excretadas a través del ssema biliar.
* Las formas pentavalentes son diminadas a través de los rifiones.
* Parala mayoria de especies, la dodis ord tdxica de arsenito sodico es de
1-25 mg/K g de peso corporal.
* En perros, la tiacetarsamida tiene una dosificacion terapéutica muy limitada:
* Dodis tergpéutica de 2,2 mg/K g dos veces d dia durante dos dias.
* Laintoxicacion puede presentarse en dosis terapéuticas.
* Fenilarsonicos:
* 250 ppm durante varios dias causa intoxicacién en cerdos.

M ecanismo de accion
* Se cree que la causa de la intoxicacion es la forma trivaente del arsénico.
* El arsénico actlia uniéndose alos grupos sulfhidrilo dentro de las cdlulas:
* Interrumpe e inhibe los enzimas del metabolismo aerébico que contienen
grupos sulfhidrilo.
* Los tgidos que se ven mas afectados son € tracto gastrointestingl, rifion,
higado y pulmones.
* Los capilares ddl tracto gastrointestinal son altamente sensibles a arsénico:
* Lesiones capilares.
* Dilatacion.
* Trasudacion y disminucién de la perfusion sanguinea de los tejidos
esplénicos.
* El resultado es una disminucién de la sangre sstémicay shock.
" En los rifiones, € arsénico actla sobre los capilares del cortex y provoca
dilatacion:
* Trasudacion de plasma.
» Degeneracion tubular.
* Cilindruria
1.5 fenilarsdnicos tienen un mecanismo de accidn desconocido.



Sintomas
INTOXICACION AGUDA
* Elevada morbilidad y mortaidad.
 Dolor gastrointestinal.
* Cdlico.

¢ Diarrea.

» Vomitos.

» Deshidratacion.

* Pulso débil.

 Atonia ruminal.

* Postracion.

INTOXICACION SUBAGUDA

* Diarrea liquida sanguinolenta.
* Depresion.

* Deshidratacion.

e Anuria.

INTOXICACION PORTIACETARSAMIDA
* Anorexia.

» VVémitos.

* Letargo.

* Fiebre.

* Diarrea

* Cilindruria

INTOXICACION POR FENILARSONICO

» Neuropatia periférica con bga mortalidad.
* Ataxia e incoordinacién.

* Ceguera.

* Podtura de "perro sentado” en cerdos.

» Padiss.

» Animal en decubito.

" El anima come continuamente.

Diagnéstico
* Sintomas de intoxicacién.
* Historia de exposicion:
* |dentificacidn de fuentes potenciaes de arsénico.
» A menudo es dificil redlizar d diagnéstico hagta que no se dispone de la
identificacion quimica posterior.



» Andids clinico dd arsénico en rifion, higado o contenido gastrico:
» La concentracion habitual de arsénico rena y hepético es < 1 ppm.
» Los animales intoxicados presentan concentraciones de arsénico rend y
hepético > 3 ppm.
* Las concentraciones de arsénico > 2 ppm en d contenido géstrico o en
orina indican intoxicacién por arsénico.
» Muedtras de fenilarsnico:
* Nervios periféricos, como € nervio éptico, para examen histopatol égico.
" Alimento completo.

Tratamiento

EXPOSICION RECIENTE SIN SINTOMAS CLINICOS

* Descontaminacion (emesis S es posible, carbon activado).

» Agentes protectores dd tracto gastrointestina (caolin, pectina).

ANIMALES CON SINTOMAS CLINICOS
« Fluidoterapia agresiva (dods de shock).
* Quelacion:
« Pequefios animaes. [V metanoarsonato disddico, &cido 2,3 dimercapto-1
- propanosulfonico, posible D-penicilamina o &cido tidctico.
* Grandes animales. &cido tidctico por via ord y posble d B.A.L
(British Anti-Lewisite, dimercapral), tiosulfato sodico.
" Fadilitar otras fuentes de grupos sulfidnlo.
» Cigteing, acetilcisteina y glutation han sido ensayados como protectores frente a
intoxicacién por arsénico en roedores.
" Antibioticos para la infeccion bacteriana secundaria, especialmente del tracto
gastrointestingl.
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Azufre

General

* El azufre es un nutriente esencid.

* Es necesario para d optimo crecimiento microbiano rumina y para la digestion,
» Es un componente de la nietioninay otros amino&acidos.

» Una dtaingesta de azufre puede disminuir la absorcion de cobre y selenio.

Fuente

» Elevada concentracion de azufre en la dieta.

« Agua con ato contenido en azufre (agua contaminada).
* Fuerte fertilizacion de los campos.

Especies
* Rumiantes: vacas, oveas, y cabras.
» Mas frecuente en vacas sobredimentadas.

Sintomas
* Anorexia
¢ Diarrea.
* Sintomas dd sSstema nervioso central:
*» Depresion.
* Presion intracraneal.
* Excitacion.
» Fdta de coordinacion.
» Animales con ceguera cortical.
* Muerte slibita.
* Halazgos histopatol ogicos:
" Poliencefdomaacia

Toxicidad
* Se recomienda una concentracion de azufre en la dieta dd 0,15% sobre € tota
de materia seca
* Una concentracion de azufre en dieta del 0,1%-0,12% puede s lo
adecuado.
" La concentracion de azufre maxima tolerable es 0,4%.
» A medida que las concentraciones de la dieta se incrementan, laingesta de
alimento empieza a disminuir.
* Puede que la concentracion de azufre en e agua se desconozca, y este es un
importante factor de riesgo:



* Especiamente durante los periodos de tiempo caido.

» Mayor riesgo de intoxicacion cuando € contenido en azufre del agua es
mayor de 500 ppni.

* Algunas fuentes de agua pueden contener mas de 5000 ppm de azufre.

M ecanismo de accion
* El mecanismo exacto de la intoxicacién por azufre es un tema de discusion.
* El azufre ingerido entra en € rumeny se convierte en sulfuro de hidrégeno.
* El sulfuro de hidrégeno se absorbe desde € rumen y puede interactuar con:
* El Sgtema citocromo oxidasa
» Hemoglobina
* La poliencefdomaacia puede que no sea causada por la deficiencia en tiamina:
« Las concentraciones de tiamina en sangre pueden estar en los limites
normales debido a
Un posible efecto directo del azufre {aulfuro de hidrégeno).
La posible presencia de un metabolito dd azufre.
La produccion de un antimetabolito de la tiamina

Diagndstico
* Olor a sulfuro de hidrégeno:
* Detectado en € rumen durante la necropsia
* Delos eructos de los animaes afectados.
* Cerebro fijado en formalina tamponada para € examen histopatol 6gico.
 Sangre para la determinacién de tiamina.
» Muestras recogidas para € andisis de azufre:
* Todas las fuentes de alimento.
" Agua
* Contenidos ruminales.

Tratamiento
1 Laprevencidn es esencid para evitar las pérdidas econdmicas:
* Eliminar todas las posibles fuentes de azufre (alimento, agua).
* Tener presente @ contenido de azufre en la racion total.
« Diluir los piensos con un dto contenido en azufre, con alimento que contenga
menos azufre.
o Adminigtrar tiamina:
* El resultado puede ser inefectivo.
* Area de investigacion activa.
" Dodis de tiamina en & vacuno:
Dosis de ataque de 10 mg/Kg IV.
Cada 12 horas durante 2-3 dias. 10 mg/Kg IM.
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Botulismo

General

* Intoxicacion debida ala ingestion de una toxina preformada.

* En las aves acudticas, esd asociado con € consumo de vegetacion podrida en
aess de dimentacion superficides y puede aparecer como una epidemia.

* £n las vacas, esta asociado con la costumbre de comer huesos 0 consumir reses
muertas parcia mente descompuestas (ensilado de cama de ave sucio, heno
contaminado).

* En los carnivoros, se debe a consumo de carrofia pero la enfermedad no es
habitual en perros y gatos.

Fuente

* Clostridium botulinum, un bacilo forniador de esporas, anagrobio, gram-positivo,
gue produce una serie de potentes neurotoxinas.

» Setetipos: A, 13 C, D, E, Fy G, basado en la especificidad de antigeno de la
toxina producida por cada cepa.

* LostiposA, B, E, y F estén mé comUnmente asociados con € botulisnio en
humanos.

« El botulisnio por toxina C, es causa de enfermedad en la mayoria de especies,
e tipo D en vacas y d tipo B en cabdlos.



* La toxina botulinica también se utiliza para fines cosméticos en humanos.

Especies
» P§aros salvges, aves de corral, vacas, caballos, pero todas las especies son
susceptibles.

Sintomas

* Progresiva debilidad neuromuscular.

» No presenta unos signos clinicos ni lesiones histopatoldgicas en los animales
gue mueren que sean muy especificos.

LA MAYORIA DE ESPECIES

» Sintomas parecidos a la miastenia grave.

« Ataxia progresiva desde las extremidades posteriores a los nervios craneales.
* Depresion.

* Midriasis.

* Postracién.

* Muerte debida normalmente a pardlisis respiratoria.

CABALLOS

* Debilidad de la lengua.

« Dificultad para comer o tragar agua.
» Temblores musculares.

 Tono de la cola disminuido.

* Ptosis.

GANADO

e Movilidad ruminal disminuida.

« Hipersalivacion.

e Tono del musculo masticador disminuido.

Toxicidad

" Es una de las sustancias més letales, tanto natural como sintética

" Ladosis letal para un raton es de 4xIO’ moléculas.

 Tan solo unos nanogramos de toxina pueden escapar a la destruccion en el
intestino y provocar la enfermedad clinica.

Mecanismo de accion
 Latoxina botulinica disminuye |la secrecion de acetilcolina en la sinapsis
colinérgica periférica, especialmente en la unién neuromuscular.



* La toxina botulinica esth compuesta por cadenas fuertes y ligeras:
« Protedlisis dependiente de zinc, de componentes de la vesicula sinptica.
« Las cadenas ligeras son metalo en doproteasas 0 metal oproteasas.
* Las proteinas son €l objetivo de la toxina botulinica:
 Proteina de membrana vesiculo-asociada (VAMP): una proteina integral en
las vesiculas sinapticas.
* Proteina unida a factor sensible a la N-etilmaleimida soluble (SNAP-25):
una proteina de membrana.
« Varios de estos procesos estan regulados por el calcio.
 La escision de la vesicula sindptica y las proteinas de membrana celulares, alteran
el normal acoplamiento sindptico excitacion-secrecion.
La acetilcolina no se secreta en respuesta a la despolarizacion del axén terminal.

Diagndstico
» A menudo es dificil.
* Sintomas.
 Deteccién de toxina
« Alimento sospechoso; tejidos o suero de los animales afectados:
Se inyecta en ratas.
Prueba realizada en muy pocos laboratorios.
Hay menos toxina en el suero de los caballos que en e suero de otras especies.
» Material sospechoso que se ha dado para comer a las especies susceptibles.
» Ensayo de inmunosorbencia asociado a enzima para deteccion de la toxina
* Cultivo de los tejidos de los animales afectados.

Tratamiento
» Descontaminacion gastrica con carbon activado y catartico.
 Terapia antitoxina:
* Mejores resultados s se realiza a inicio de la enfermedad.
 Terapia antimicrobiana:
 Lapenicilina por via intravenosa o intramuscular puede reducir el nimero
de organismos que se reproducen en los tejidos de los caballos y perros.
* Tanto la penicilina por via oral como los aminoglucdsidos por cualquier via
de administracion, estén contraindicados.
 Terapia de mantenimiento:
» Mantener alos animales calientes, hidratados y en cama acolchada.
» Administrar oxigeno alos animales gravemente afectados.

Prevencion
» Administracion de la vacuna.



Eliminar todas las reses muertas o piensos contaminados por reses muertas.
Asegurar una nutricion correcta en minerales porque las deficiencias pueden
predisponer a ganado a consumir huesos.
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Brometalina

General

* La edtructura quimica de la brometalina se muestra en la Figura 4-3.

* Labrometalina es un rodenticida envasado como granulos, cebo a base de
granos que contiene un 0,01% (100 ppm) de la sustancia.

* El cebo en granulos esta impregnado de un tinte verde hidrosoluble.

Fuente
» Existen numerosos rodenticidas que contienen brometalina.

Especies
* Principalmente perros, también en gatos.

F F'igura 4-3. Estructura quimica de la brometalina.
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Sintomas

» Después de ingerir una dosis dta, la aparicion de sintomas puede ser alas2 a4
horas de la ingestion; no obstante, la aparicién més habitual es entrelas 8y las
12 horas.

e Temblores.

» Hiperexcitabilidad.

¢ Convulsiones.

 Hiperreflexia de las patas traseras.

* Pardisis.

« Depresion.

* Postracion.

* Muerte.

Toxicidad

* Ver la Figura 4-4.

 Dosis bgas pueden causar un sindrome crénico con un retardo en la aparicion
de los sintomas.

PERROS

« Dosis minima de toxico — 1,67 nig/Kg
* Dosis minimaletal — 2,5 mg/Kg

* DL50 = 4,7 mg/Kg

GATOS
* Intoxicacion experimental inducida con 15 mg/Kg
* DL50 = 1,8 mg/Kg

M ecanismo de accion
» La brometalina desacopla la fosforilacion oxidativa en las mitocondrias del
dstema nervioso central.
" Los mayores efectos toxicos se producen en la materia blanca.
« El desacoplamiento de la fosforilacion oxidativa conduce a
" Disminucion en la produccion de trifosfato de adenosina.
* Disminucién en la actividad trifosfatasa sodio-potasi o-adenosina.
« Desarrollo de vacuolas llenas de fluido intramielinico, que incrementan la
presién intracerebral y causan edema cerebral.
« El metabolito de la brometalina, desmetil-brometalina, es méas potente como
desacoplador de la fosforilacion oxidativa que € compuesto del que deriva



L Figura 4-4. Riesgo de intoxicacién con brometalina.

Por ejemplo: Un envase individual de brometalina de 1,5 onzas (42,6 g) contiene
too ppm de brometalina.

28, m
X mg de brometalina = (ﬁ) (2,5 02) (100 ppm)
10Z

3 m 100 M
X mg de brometalina = ( e TIE ) (1,5 02) ( 5 )
10Z

) m k:
X mg de brometalina = ( AL ) (1,5 02) ( 48 ) (mo mg)

10z 1000 Mg

X mg de brometalina = 4,26

Un envase individual puede causar intoxicacion a un perro o gato pequefio (< 2,7 Kg)

Diagndstico
* Sintomas, especiamente edema cerebral y pardisis de las patas traseras.
» Historia de una posible exposicion ala brometaina.
» Andidgs quimico de:
* El vomito o contenido estomacal.
* El cebo.
* En la necropsia rifion, higado, grasay tejido cerebra, para confirmar la
exposicion.
» Examen histopatol6gico dd cerebro:
* Espongiosis de la materia blanca difusa, o que indica vacuolizacion
intramielinica

Tratamiento
" No hay antidoto especifico.
's Carbdn activado:
* Puede ser necesario repetir la dosificacion debido d reciclado
enterohepético de la brometalina.
* Continuo durante varios dias.
" Emedis, utilizarlajuiciosamente porque la emesis en un anima envenenado
puede provocar convulsiones.
* Reduccion del edema cerebral:
* Diuréticos osmaticos (manitol).
* Glucocorticoides.
* Puede ser necesario durante varios dias.
" Puede que no anule los sintomas.
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Bufo (Envenenamiento por sapos)

Fuente

* Bufo marinus, un sgpo originario de Puerto Rico que fue introducido en Hawai
y en e sur de los Estados Unidos.

* En Espania las especies més frecuentes son @ Sgpo comin (Bufo bufo) y & Sgpo
corredor (Bufo camaiita).

Especies
¢ Perros.

Sintomas

» Sdivacion.

" Taquipnea.

* Emesis.

* Diarrea

* Cianosis.
 Convulsiones.

Toxicidad

" Ladoss ord letd utilizada experimental mente, esta descrita como € contenido
total de las dos glandulas par6tidas de un sgpo.

100 mg de bufotoxina para un perro con un peso entre 9-14 Kg.

M ecanismo de accion
« El principio téxico es una mezcla de sustancias procedentes de las glandulas
parétidas del sapo.
» Las glandulas parétidas de los sgpos Bufo contienen:
* Bufotoxinas, bufogenims:

Glucbésidos cardiacos.

Efectos smilares d digitdlis.

Fibrilacién ventricular.



* Bufotaninas:
Accidn oxitocinica
» Otros componentes:
Epinefrina, colesterol, ergosterol y serotonina.

Diagnostico

* Historia de morder 0 comer un sapo:
* Importante porque & sindrome clinico no es especifico.
» Hay muchas enfermedades e intoxicaciones con manifestaciones smilares.
» Cuando se examine a un perro con estos efectos cardiacos, debe

condderarse la posibilidad de que sea a causa de ete veneno.
» Sdivacion excesiva
* Sintomas cardiacos.

Tratamiento
* Descontaminacion:
« Lavar la boca con abundante cantidad de agua corriente.
* Tergpia antiddtica:
* No hay un antidoto especifico.
* Centrarse en prevenir la fibrilacion ventricular.
* Propanolol 50 mg/Kg IV (adminigtrar inmediatamente).
S es necesario, repetir la dosis por lamisma viad cabo de 20 minutos.
» Anestesia:
Administrar pentobarbital.
I ntubaci on.
" Lavar nuevamente las membranas mucosas de la cavidad oral.
' Monitorizacion con electrocardiograma.
« Utilizar con precaucién los blogueantes (3-adrenergicos para tratar a perros
viejos con enfermedades cardiacas o respiratorias.

REFERENCIAS

OtaniA, PalumboN.ReadG. Pharmacodynamics and treatment of mammals poisoned by Bufo marinus
toxin. Am} Vet Res. 1969; 30:1865-1872.

PalumboNE, PerriS, Read G. Experimentalinduction and treatment of toad poisoning in the dog. | Am
Vet Med Assoc. 1975; 167:1000-1005.



Cantaridina (Envenenamiento por Escarabajos)

General

 La estructura quimica se muestra en la Figura 4-5.

e Laintoxicacién se produce cuando los caballos ingieren heno de dfdfa
contaminado con escarabajos.

* Los escarabgjos se concentran en los campos de dfdfa durante la floracién para
tomar el poleny el néctar de las plantas.

* En la época de apareamiento, se concentra una plaga de escarabgjos contados a
miles.

* Los escarabgjos son atrapados en €l heno debido al método de conservacién del
heno de una sola fase: cortar, plegar y dejar en hileras a mismo tiempo.

Fuente

* Los escarabajos son de la familia Meloidae. Los escarabajos vesicantes (Epicauta
$op.) se encuentran desde el sudoeste de los Estados Unidos hasta la costa este.

* Se cree que la cantaridina protege a los insectos de la predacién: se encuentra en
la hemolinfa'y en las génadas de los escarabgjos.

* El contenido en cantaridina en los escarabajos varia desde € 1% a 5% de su
peso Seco.

* Los escarabgjos macho poseen la mayor concentracion de cantaridinay
transfieren la toxina a las hembras durante la copulacion.

Especies
* Mas frecuente en caballos.
* Los rumiantes se envenenan ocasional mente.

b Figura 4-5. Estructura quimica de la Cantaridina.




Sintomas

 Shock y muerte.

* Ulceracion bucal.

* Colico.

» Taquipnea y taquicardia.

» Anorexia.

* Sudoracion.

* Heces blandas.

* Disuria.

* Palpitacion diafragmética sincronica

PATOLOGIA CLINICA

» Hypocacemia

* Hipomagnesemia.

* Hipoproteinemia.

* Hematuria

» Hematocrito eevado.

* Hipostenuria (densdad especifica de la orina, 1.003-1.006).
» Aumento de la concentracién de creetinina quinasa.

NECROPSIA Y HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS

» Acantolisis del tracto gastrointestinal (edfago y porcion no glandular del
estdmago) y vdiga urinaria.

* Gadtritis y enterocalitis caracterizada por hiperemia mucosa, hemorragia,
ulceracion y edema.

» Cidtitis liemorrégica y ulcerativa.

Toxicidad

* Latoxicidad causada por los escarabgos secos, varia segin la concentracion de
cantaridina en los escarabgjos.

" Con tan solo 4-6 g de escarabgos secos € resultado puede ser fatd.

" Ladosis letal minima en caballos es menos de 1 mg de cantaridina por
kilogramo de peso corporal.

* En experimentos, una dosis de 450-720 ug/Kg por via ord provoco sintomas y
muerte en caballos.

|

M ecanismo de accion

" La cantariding, un terpenoide biciclico, se absorbe répidamente desde d tracto
gastrointestina y es excretado en la orina.

* La cantaridina es un irritante mucoso y vesicante que puede causar Ulceras de la
bocay vdiga urinariay que provoca célico en los cabdlos.



* Lafodaasa 2A et inhibida:
* La fofaasa 2A eda involucrada en:
Control de la proliferacién cdular.
Actividad de los candes y receptores asociados ala membrana.
Modulacién de las proteinas quinasas.
Modulacion de las fodatases
* El mecanismo de la hypocacemia ho se conoce, pero se cree que es €
responsable de la palpitacién diafragmética sincronica.

Diagnostico
* Historia de consumo de heno de dfdfa
* Inspeccion visud del heno para la bisgueda de escarabgos.
* Sintomas.
* Lesiones macroscopicas 'y microscopicas.
» Andids quimico de la cantaridina:
* Cromatografialiquida de dta presion y cromatografia de geses —
espectrometria de masas.
" Solicitar la posibilidad de andliss a laboratorio de diagndstico: estas pruebas
no e redizan habitualmente y no estén disponibles en todos los laboratorios.
* Contenido estomacal, orina 0 suero.

Tratamiento
* No hay antidoto especifico.
* Eliminar la dfdfa o0 alimento sospechoso.
* Descontaminacion gastrointestingl: carbon activado, aceite mineral.
* Tergpia sintomética:
* Fluidoterapia para la deshidratacion y diuresis.
» Anagésicos.
« Antibidticos de amplio espectro.
* Reposicion de cdcio (9 eda judtificado).

* REFERENCIAS

Guglick MA, MacAllister CG, Panciera R. Equine caniharidiasis. Compend Contin Educ Pract Vet. 1996;
18: 77-83.

Ray AC, Kyle AL, Murphy Mj, et al. Etiologic agents, incidence, and improved diagnostic methods of
cantharidin toxicosis in horses. Ami Vet Res. 1989; 50:187-191.

Schmitz DG. Cantharidin toxicosis in horses. J Vet Intern Med. 1989; 3: 208-215.



i por Carbamato y Organofosforados

General

. Los compuestos de organofosforados y carbamate se utilizan de forma habitua
en agricultura como insecticida en € forrge, grano ailmacenado o grano de
ceredes.

» También estan disponibles para @ uso domestico, usados en € control de plages
en d patiojardin, en la casa o directamente en los animaes.

« El volumen de insecticidas organofosforados y carbamato vendidos en los
Estados Unidos indica que sigue existiendo un riesgo asociado con estos
compuestos.

* En Espafia, a pesar de que su empleo ha disminuido en los dltimos afios, siguen
siendo productos de fédl disponibilidad para uso doméstico como € metiocarb,
diclorvés, ddicarb, carbaril, fention, paration, etc.

Fuente

» Jorays liquidos (concentrados).
* Polvos

* Bafios.

* Collares antipulgas.

* Cebos matamoscas (granulado).

AGENTES ORGANOFOSFORADOS
* Clorpirifos (Figura 4-6).

» Coumafés (Figura 4-7).

* Diazinon (Figura 4-8).

* Fention.

' Mdation (Figura 4-9).

» Metil paration.

» Temefés.

Wa 4-6. Estructura quimica del clorpirifés.
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L Figura 4-10. Estructura quimica del aldicarb.
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AGENTES CARBAMATO
* Aldicarb (Figura 4-10).
* Carbaril.

* Carbofuran.

* Metiocarb.

*Metomil (Figura 4-11).
* Propoxur.

Especies
* Todss las especies son susceptibles.

Sintomas
* Predominan los sintomas colinérgicos.

SINTOMAS MUSCARINICOS
" Sdivacion.
' Lagrimeo.
* Miosis.
" Orinar.
disnea (secreciones bronquiales y broncoconstriccion).
" Defecacion.
* Cdlico.



SINTOMAS NICOTINICOS

» Fasciculaciones musculares.
» Temblores.

 Taquicardia

SINTOMAS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
* Depresion o estimulacién.
 Convulsiones.

Toxicidad
* La dogs toxica varia en funcion de la especie y del agente.
* El metabolismo de agente puede afectar la probabilidad de intoxicacion:
* La hidrdlisis éster detoxificalos compuestos organofosforados haciendo
disminuir € riesgo de intoxicacion:
Activacion microsomd.
Agentes organofosforados con una porcién sulfuro.
El sulfuro es reemplazado con oxigeno después de la activacion.
Dalugar a un compuesto que es més potente que el de origen.
Ejemplo: € paration (Figura4-12) es metabolizado a paraoxon,y €
paraoxon presenta un mayor riesgo toxicol 4gico.
« Diferencias entre especies:
* Los gatos son més susceptibles que los perros.
* Susceptibilidad d clorpirifos:
* Los toros son més susceptibles que los novillos.

Figura 4-12. Estructura quimica del paration

CH;

v
/ o\



Mecanismo de accion

AGENTES ORGANOFOSFORADOS

* El agente sefijaal grupo hidroxil serina del lugar esterético de la enzima
acetilco] inesterasa.

* El agente es parcialmente hidrolizado, dando como resultado un grupo saliente.

* El resultado es una fuerte fijacién entre e compuesto y la enzima.

» Con muchos de los agentes organofosforados, esta fijacion produce una unién
irreversible con la enzima (enzima fosforilada).

« La acetilcolina no se hidroliza en la fisura sinaptica.

« La estimulacién de los receptores acetilcolina postsingptica se incrementa.

* Lafuncion de la snapsis vuelve a ser normal cuando una nueva enzima
acetilcolinesterasa es sintetizada, debido a que la regeneracién esponténea es lenta.

CARBAMATOS

* Lafijacion y las acciones inhibidoras son smilares a las de los agentes
organofosforados.

» Después de la hidrdlisis del compuesto, la acetilcolinesterasa sufre carbamilacién.

* Los carbamatos son sustratos pobres para la acetilcolinesterasa.

* La reactivacion esponténea de la enzima es rgpida.

Diagnéstico
* Sintomas patognomoni cos.
» Andlisis quimico del insecticida en los contenidos géstricos o tejidos:
' Solo es indicativo de exposicion.
* Inhibicién de la colinesterasa:
* La actividad de la colinesterasa se mide en las siguientes muestras:
Sangre entera (heparina o tubos EDTA).
Sangre, codgulos sanguineos, encéfalo, ojos enfriados después de la necropsia.
* Inhibicion de la actividad por lo minimo del 50% es indicativa de intoxicacion.
* Colinesterasa del eritrocito:
Colinesterasa verdadera” igual que la isoforma neural.
* Colinesterasa del plasma:
"Pseudocolinesterasa’ producida en el higado.
" Métodos de deteccion:
* Método de Ellman.
* Método de Michel.
* Método del pH Stat.



Tratamiento
DESCONTAMINACION
 Gastrointestinal:
® Administrar carbén activado y un agente catértico para prevenir absorcion
adicional desde el intestino.
* Dérmica:
« Lavar con un detergente suave y con agua templada.
* Llevar ropa protectora mientras se lava a los animales.
ANTIDOTOS ESPECIFICOS
 Atropina para €l control de los sintomas parasimpéticos muscarinicos (saivacion
y otros).
» Terapia con oxima (pralidoxima) para regenerar la acetilcolinesterasa inhibida:
* Mayor €ficacia si se administra en las primeras 24 horas.
°* No indicado en la intoxicacion por carbamato.

SINTOMATICO
* Intubacion y respiracion artificial para los animales con disnea severa
 Difenhidramina para bloquear los efectos nicotinicos.

REFERENCIAS

KoelleGB. Pharmacology of organophosphates.//Ipp/ Toxico!. 1994; 14:105-109.

Krieger RI, South P, Méndez-Trigo A, et a!. Toxicity of methomyl following intravenous administration in
the horse. Vet Hum Toxicol. 1998; 40: 267-269.

Meerdink GL. Organophosphorus and carbamate insecticide poisoning. In: Kirk RW, Bonagura JD, eds.
Current Veterinary Therapy, 10: Small Animai Practice. Philadelphia: WB Saunders; 1989:135-137.

Cardo alazorado (Centaurea Sotstitialis)

General

« El cardo ruso (Centaurea repetis) produce un sindrome similar.

» Un sindrome crénico de caballos que ocurre tras la ingesta de una relativamente
grande cantidad de la planta durante un periodo de meses.

« Las plantas son originarias del Oeste de los Estados Unidos y estan bien
adaptadas a clima.

* En Espafia también se encuentran las especies Centaurea montana, Centaurea
cyanusy Centaurea aspera.

« Otros nombres: Cardo estrellado amarillo, Centaura dorada, trepacaballos, cardo
garbancero.

« A menudo no es posible eliminar la planta (crece en las cunetas de las carreteras
y en los prados nial cuidados).



Fuente

« Ambas plantas Centaurea solstitialisy Centaurea repens .estdnimp’ .cadasen la
enfermedad.

» Son hierbas anuales con flores amarillas.

Especies
* Caballos.

Sintomas

« Hipertonia de los musculos facides y del labio: los labios estan contraidos
mostrando la dentadura.

« Laboca se mantiene abierta con la lengua sobresaliendo.

* Se mojan la cabeza en € agua para ayudar a tragar.

* Movimientos de masticacion pero sin capacidad para masticar o tragar.

 Torpeza en la prehensiéon de alimentos.

» Bostezos.

* Muerte debida a inanicion.

Toxicidad

« El consumo de grandes cantidades de esta hierba precede a la presentacién de
los sintomas.

 La toxicidad de la planta queda retenida en el material seco, por €llo & heno
contaminado con esta planta es una fuente de intoxicacion.

M ecanismo de accion
« Se desconoce € principio toxico.
" Una investigacion reciente ha identificado posibles compuestos neurotoxicos:
« Solgtitidlina A 13-acetato y cinaropicrina fueron aidadas de las porciones
superiores de la planta.
« In vitro, esas sustancias tienen efectos toxicos en cultivos de sustancia nigra
del cerebro de rata.
* No se determiné s estos efectos eran especificos de estas cdlulas o no.
" En otro estudio se identificaron acido aspartico y écido glutamico
(excito toxin &) en € cardo.

Diagndstico
* Sintomas.
" Historia de exposicion y consumo de la planta.
" Encejalomai‘acia nigropalidansen el examen histopatol 6gico:
" Necrosis isquémica de la substancia nigra.
! Malacia (reblandecimiento) del &rea.
e Acumulacién de cdlulas en enrgado (céulas fagociticas neuronal es).



Tratamiento

" Mal pronéstico unavez desarrollados los sintomas.

« El tratamiento no es agradecido; el cerebro del animal queda lesionado
permanentemente.

e REFERENCIAS

, Cheng CH, Costal! B, Hamburger M, Hostettmann K, Naylor RJ, Wang Y, et al. Toxic effects of solstitialin
Ai3-acetate and cynarop/crin from Centaurea solstitialis L. (Asteraceae) in cell cultures of foetal rat
brain. Neuropharmacology. 1992; 31: 271-277.

Roy DN, Peyton DH, Spencer PS. Isolation and identification of two potent neurotoxins, aspartic acid
and glutamic acid, from yellow star thistle (Centaurea solstitialis). Nat Toxins. 1995; 3:174-180.

Cianuro

General

* Las plantas cultivadas Ilegan a ser téxicas después de un rapido crecimiento que
sigue a un estrés. como calor, un periodo seco, tiempo frio, o trauma fisico.

* Las plantasjovenes en crecimiento activo, presentan el riesgo més elevado.

« El riesgo de intoxicacion incrementa con lafertilizacion a base de nitrégeno.

Fuente
 Plantas que contienen cianuro:
" En hojas, flores o semillas.
* Fijado como complejo glucosido.
* Los pequefios animales raramente se intoxican con pesticidas que contienen
cianuro, en cambio es més frecuente que sea por inhalacion de humo durante
un fuego en una casa.

PLANTAS CIANOGENETICAS

* Plantas ornamentales habituales:
* Manzano (Malus spp.)
« Cerezo, melocotonero (Prunus spp.)
* Photina spp.
« Nandina spp,
+ Salico, mostaza negra (Sambucus spp.)
« Cercocar pus spp.

* Plantas de pasto o cultivadas habituales:
* Trébol (Trifolium spp.)
* Maiz (Zea mays)
 Sorgo sudan, sorgo Johnson, cafiota (Sorghum spp-)



« Loto (Lotus gop.)
* Glyceriasop.
» También lo son € lino, cerezas, abaricoques, manzanas, melocotones, frijoles,
yuca, ciruela, durazno, chabacano, y dmendras amarges.

Especies
» Vacas ovgas y caballos, predominantemente.

Sintomas

* Los primeros signos son rdpidos, en los 30 minutos posteriores a laingestion.

* Polipnea.

* Debilidad.

» Temblores.

* Pogtracion.

* Disnea

» Mlltiples intentos de orinar.

* Apneay bradicardia

 Convulsiones terminales.

* S d anima sobrevive alaprimerahora, € prondstico parala recuperacion
mejora.

M ecanismo de accion
« Los principios toxicos, que dependeran de la planta, son los glucdsidos
cianogénicos (Ve Figura 4-13):
» Amigdaling, durrina, prunasina.
« En d interior de laplanta, € glucosido y las enzimas [3-glucosidasas estan
separadas.
" Lalesidn fidca a una hoja rompe esta barreray permite que € glucoésido
cianogénico y la B-glucosidasa interactlen.
» La glucosdasa hidroliza € glucésido cianogénico y se libera cianhidrico.
 Esto puede ocurrir durante la masticacion o en € rumen, que son entornos
favorables parala hidrélisis dd glucdsido.
* El cianuro se absorbe y entra en la circulacion sistémica.
« El cianuro interacciona con € ion férrico (Fe*+) de la citocromo oxidasa
 Esto crea un complgjo estable.

Diagnostico

" Acceso aplantas cianogénicas.

* Sintomas.

' Respuesta a la terapia.

» Andids quimico para detectar € cianuro.



Figura 4-13. Mecanismo de accion del cianuro en la mitocondria. (A) Funcionamiento normal
de ia mitocondria en la que la produccion de un gradiente de electrén, a través del interior de ja
membrana mitocondrial, sirve como fuerza para producir trifosfato deadenosina (ATP) gracias a
unaATPasa transportadora de protones. (B) Cuando el cianuro entra en la célula, inhibe los
citocromos fijados a la membrana evitando el flujo de electrones, el uso de oxigeno en la
fosforilacién oxidativa y por ultimo la produccién de ATP.
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El procedimiento es dificil y tedioso.

El cianhidrico es valdil y a menudo provoca resultados con fasos negativos.

Se puede recoger € alimento sogpechoso, 10s contenidos runiinales y los tejidos.
Mantener las jnuestras en frio en un contenedor hermético.

Puede ser necesario un pH >10,0 para evitar la pérdida de cianuro.



Test dePicvato

* El test de Picrato puede hacerse en € campo para determinar € riesgo
potencial de un forrge sospechoso.

» La mayoria de los laboratorios de diagnéstico puede andizar rdpiday
economicamente muestras de forrgje para € cianuro y proporcionar vaores
cuantitativos o sami cuantitativos a veterinario.

Tratamiento
* Frecuentemente, la enfermedad progresa demasiado répido para una

intervencidn terapéutica.

TIOSULFATO SOD/CO
* Dosis
» Vacas 0,5 g/Kg de peso corpord 1V:
Usar una solucion a 30% - 40% (peso/volumen).
Darla répidamente utilizando s es necesario un calibre de 12-14.
* Caballos: 30-40 mg/K g de peso corporal 1V:
Usar una solucién a 20%.
Combinado con 16 mg/Kg de nitrito sodico 1V
Utilizar una fuente de azufre exdgena.
* El tiosulfato .sbdico incrementa la detoxification de cianuro gracias ala
rodanesa
Larodanasa es la enzima tiosulfato de cianuro sulfuro transfer rasa.
La rodanasa convierte € cianuro en tiocianato no toxico.
* El tiocianato se excreta por la orina.

NITRITO SODICO
* El nitrito sodico puede ser utilizado para provocar metahemoglobinemia.
« El cianuro tiene una mayor afinidad por la nietaheinoglobina férrica que por la
citocromo oxidasa
* Se genera cianometahemoglobina.
* El tiosulfato puede usarse para detoxificar € cianuro.
* En las vacas no se obsarva un mejor resultado en € uso conjunto con € nitrito
sodico que en d de tiosulfato solo.
" El uso de nitrito sodico presenta los siguientes riesgos:
* Provoca metahemoglobinemia.
* Diagndstico incorrecto (3 € animd tiene un envenenamiento por nitrato,
dandole nitrito sadico, se producira una enfermedad més grave).



PREVENCION
» Observar los animaes atentamente durante la primera hora, después de la

introduccién de un pasto de sorgo 0 sorgo sudan con plantas en crecimiento
activo.

» Cuando esa bastante pisoteado, d forrge se vuelve menos pdigroso.

» Antes de poner los animales en e pasto, presentar muestras representativas de
forrge en d laboratorio de diagndstico para examinar  cianuro.

Interpretacion y Recomendaciones det Forraje con Cianuro

Cianuro en Interpretacion
forraje (ppm)

0-500 De muy bgo a minimo riesgo de intoxicacién.
500-750 Riesgo moderado de intoxicacion.

750-1000 Marcado riesgo de intoxicacion.

>1000 No permitir que los animaes consuman € forrge.
REFERENCIAS
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Cicuta (Conium Maculatum)

General

* Orro nombre comun es cicuta mayor.

» A pesar de que en la misma familia se encuentra la cicuta acuética, no son
sinénimos.

« La frecuencia de intoxicacion por cicuta es menor que la que se produce con
muchas otras plantas.

* Se extiende por toda la Peninsula I bérica excepto € Noroeste.



Fuente
* Tdlos, hojas o semillas frexcas 0 secas de la cicuta

Especies
* Vacas cerdos.

Sintomas

SINDROME DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
 Estimulacion seguida de depresion.

* Nerviosismo.

» Temblores.

* Incoordinacion.

* Hipersdivacion.

* Orinar frecuentemente.

* Depresion.

* Padiss progresiva.

* Bradicardia

 Depresién respiratoria.

* Coma.

» Muerte causada por la pardiss respiratoria

SINDROME TERATOGENICO

* Fexion carpal.

» Lamadre puede estar expuestaya en los inicios de la gestacion (dies 50-75).
* La madre puede no expresar ningun sintoma clinico.

+ Sindrome del ternero encorvado (deformidad del ternero).

* Artrogripods (terneros).

» Fisura dd paadar (lechones).

Toxicidad

* Vacas coniina 3,3 mg/Kg de peso corporal: sintomas.

" Yeguas: coniina 15,5 mg/Kg de peso corporal: sintomas.

" Ovgas. coniina 44,0 mg/K g de peso corporal: sintomas.

* Cerdos. planta fresca 9 g/Kg de peso corporal: efectos letaes.

Mecanismo de accion
* Los principios téxicos ?on los dcaoides de la piper idina:
e Coniina (Figura 4-14).
" N-metil coniina.
* 7-coniceina.
" Conhidrina.
* Pseudoconhidrina.



b Figura 4-14. Estructura quimica de la coniina.
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* Los dcaoides de la piperidina actlan en los receptores nicotinicos:
* La accién de los dcdoides de la piperidina en los receptores nicotinicos es
smilar aladelanicotina
& Estimulacion inicial, seguida de inhibicion.
* Los efectos predominantes son € blogueo dd ssema nervioso centrd y de
la union neuromuscular.
* Los €efectos teratogénicos (artrogriposis) puede ser a causa de la reducida
actividad ddl feto.
* Este puede sar un mecanismo de accién comdn paralos dcaoides que
provocan € sindrome dd ternero encorvado.

Diagnostico

* Historia de exposicion y de consumo de la planta.

* Sintomas.

* Olor "araton": en laoring, en € aiento expirado o en los contenidos
ruminales.




Diagnéstico diferencial

 plantas teratogénicas

Nombre Com(n

Hierbas locas

Lupino

Garbanzo, Guisante de olor

Cicuta

Eléboros
Sorgo sudan
Tabaco, arbol del tabaco

Nombre Cientifico
Astragalus spp.
Oxytropis spp.
Lupimts spp.
Lathyrus spp.

Coniummaculala

Vemtrumcalifomkum
Sorghumspp.

Nicotiana spp.

Animal Afectado

Vaca, ovga

Vaca

Cerdo, caballos,
vaca, ovea

Vaca, cerdo, ovea,
cabra

Ovega
Caballo

Cerdo, vaca, ovga

Tratamiento
* No hay antidoto especifico.
* Sintomaético.

* Prevencién de la intoxicacion:

® Vdllar las &reas con las plantas.
! Aplicar herbicidas en las &reas con las plantas.

REFERENCIAS

Galey FO, Hoistege DM, Fisher EG. Toxicosis in dairy cattie exposed to poison hemlock (Conium
maculatum) in hay: isolation of Conium alkaloids in plants, hay, and urine, y Vet Diagn Invest. 1992;

4(1): 60-64.

Lopez TA, Cid MS, Bianchini ML. Biochemistry of hemlock (Conium maculatum L) alkaloids and their
acute and chronic tonicity in livestock. A review. Joxicon. 1999; 37(6): S41-SO5.
PanterKE, Bunch TD, Keeler RF. Materna! and fetal toxicity of poison hemlock (Conium maculatum) in
sheep. Am} Vet Res. 1988; 49(2): 281-283.
Panter KE, lames LF, Gardner DR. Lupines, poison-hemlock, and Nicotiana spp.: toxicity and teratogenicity
in livestock. / Wa Toxins. 1999; 8(1): 117-134.




Cicutaacuética (CicutaMaculate, Cicuta Doug lasif)

General

* El vacuno se envenena con més frecuencia en primavera, cuando € nuevo
forrge aln es limitado.

* Si los animdes pisotean € terreno™ arededor de los arroyos o charcos, pueden
poner a descubierto las raices de etaplanta, y comérselas.

Fuente

* Las plantas del género Cicuta crecen en &ess hiimedas cerca de los arroyos,
estanques o rios.

* Las plantas crecen en lugares dispersos.

* Laplanta es un miembro de la familia de la zanahoria; es una planta perineal dta
que a menudo presenta rayas de color purpuraen € taloy en las raices.

* Laraiz tiene cAmaras huecas que retienen un liquido amarillo aceitoso que se
vuelve marrén rojizo cuando es expuesto d are.

* Laintoxicacién humana ha tenido lugar debido a que la planta se parece d
pergil slvestre.

Especies
* Vacas, ovgas, caballos.,

Sintomas

* Los sintomas se presentan en los 30 minutos posteriores a la ingestion de una
dosis letal.

» Contracciones musculares suaves.

» Temblores.

» Sdivacion excesiva

» Rechinamiento de los dientes.

 Convulsiones.

» Muerte por adfixia

Toxicidad

* El consumo de solo agunas raices (rizomas) puede causar sintomas en las vacas

» Laovga ha sdo envenenada experimentalmente por medio de la
administracion ord de 1.2-2.7 g de tubérculo fresco por kilogramo de peso
corporal.

" Latoxicidad no se reduce con la maduracion o secado de la planta.



Mecanismo de accion

* Los principios toéxicos, cicutoxina y cicutol, son acoholes resinoides { derivados
acetilénicos)-

» Lacicutoxinay € cicutol son potentes convulsionantes que afectan d ssema
nervioso central.

* La cicutoxina puede actuar a través de los receptores del acido *y-aminobutirico
(GABA) como un antagonista dd GABA.

Diagnostico

* Sintomas.

« Hallazgo de plantas consumidas.

* Hallazgo de rizomas en @ esdfago dd anima muerto.
* Halazgo de animaes muertos.

Tratamiento
* No hay antidoto especifico.
* Descontaminacion:
 Carb6n activado y catartico.
* Tergpia sintomética
" Control de las convulsiones con pentobarbital.
8 |Los animales que sobreviven a las primeras dos horas presentan un buen
prondstico.
* Prevencion:
" Utilizar herbicidas para controlar las plantas en zonas himedas.
* Limitar € pastoreo cerca dd agua.
* Ofrecer piensos suplementarios (heno) d inicio de la primavera.

REFERENCIAS

Panter KE, Baker DC, Kechele PO. Water hemlock {Cicuta douglasii) toxicoses in sheep: pathologic
description and prevention of lesions and death.) Vet Diagn invest. 1996; 8: 474-480.

Smith RA, Lewis D. Cicuta toxicosis in cattle: case history and simplified analytical method. Vet Hum
Toxicol. 1987; 29: 240-241.

Cistitis por Sorgo
(Cistitis Equina, Ataxia Equina, Intoxicacion por Sorgo Sudan)

General
» La cidtitis por sorgo es un sindrome toxicoldgico que frecuentemente se asocia
con € consumo de sorgo sudan por parte de las yeguas.



 La mayoria de los casos se diagnostican durante los periodos de rgpido
crecimiento de la planta (afind dd verano y en otofio).

Fuente
* Padtos de sorgo sudan.

Especies
* Principamente cabdlos, posible en vacas.

Sintomas
* Sintomas urinarios indicando ciditis:
¢ Ambos sexos.
* |ncontinencia urinaria.
* Escadadura urinaria.
* Ataxia, principalmente asociada con las extremidades posteriores.
* Debilidad.
* Teratogenesis, artrogriposis:
* El periodo critico es & dia 20-50 de la gestacion.
* El feto puede presentar:
Flexién de las articulaciones.
Anquilosamicnto de las articulaciones.

M ecanismo de accién

* El principio toxico esla (3-cianoalanma.

* Glucdsido cianogénico.

» Mecanismo diferente a de la intoxicacién aguda por cianuro.

Diagnoéstico
* Sintomas.
» Andids de orinay cultivo de orina
* Los resultados positivos indican infeccion.
* Lesiones histopatol dgicas:
* Degeneracion waleriana de la materia blanca de:
Médula espindl.
PedUncul os cerebel 0sos.
Cerebelo.
Funiculos dorsolaterales y ventromediaes de la médula espinal.

Tratamiento
» Sacar los animdes del pasto sospechoso.



* Administrar terapia antimicrobiana:
* Paalaciditis.
* Por la predisposicion a un atague subsecuente de cidtitis.

Prondstico
» Md prondstico después de presentarse |os plumeros sintomas de incontinencia.

y REFERENCIAS

Adams LG, Dollahite )W, Romane WM, et al. Cystitis and ataxia associated with sorghum ingestion by
horses. | Am Vet Med Assoc. 1969; 155: 518-524.

Bradley GA, Metcalf HC, Reggiardo C, et al. Neuroaxonal degeneration in sheep grazing Sorghum
pastures./ Vet Diagn Invest. 1995; 7: 229-236.

McKenzie RA, McMicking LI. Ataxia and urinary incontinence in cattle grazing sorghum. Aust Vet}. 1977;

53: 496-497-
Morgan SE, Johnson B, Brewer B, et al. Sorghum cystitis ataxia syndrome in horses- Vet Hum Toxicol.
1990; 32: 5S2.

Cobre

General

* El cobrey d niolibdeno estén intimamente relacionados.

* Laintoxicacion cronica por cobre es un componente de la deficiencia en
moHbdcno.

* Laintoxicacién por niolibdeno se manifiesta como una deficiencia en cobre.

E Ve Molibdeno.

» Exigte unainteraccién entre e azufre, € cobre y € niolibdeno.

Fuente
" Alguicidas y fungicidas que contienen cobre (sulfato de cobre).
* Antihelminticos.
* Suplementacion dietética:
* Errores de cdculo.
* Raciones de aimento de ovgas formuladas para vacas.
 Contaminacion por operaciones mineras.
* La cania de aves de corral (s suministra cobre alas aves para d control de
parésitos intestinades y 1o diminan en grandes concentraciones en sus
deyecciones).

Especies
» Laovga es d anima més senghble, las cabras son miés resistentes, vacas, cerdos.



* Las aves de corra son relativamente resistentes:
* Las raciones de aimento de las aves pueden contener dtas concentraciones
de cobre.
* Laintoxicacion por cobre en perros normalmente esa relacionada con una
predisposicion de la raza ala enfermedad por dmacenamiento de cobre
(Bedlington Terriers).

Sintomas
* Los sindromes se deben ala criss hemolitica

INTOXICACION CRONICA

* Debilidad.

* Pdidez de las membranas mucosas.
» Anorexia.

» Hemoglobinuria, hemoglobinemia
* Ictericia.

INTOXICACION AGUDA

+ Sintomas de sindrome crénico.
* Dolor gadtrointestinal.
 Nauseas, vomitos.

* Colico.

* Diarrea.

* Shock.

HALLAZGOS MACROSCOPICOS E HISTOPATOLOGICOS
« Rifiones agrandados, de color negro-azulado.

* Orinatefiida de rojo (debido ala hemoglobina).

* Ictericia

* Distension de la vesicula biliar.

* Vacuolizacion citoplasmética de los hepatocitos.

* Necrosis hepdtica.

* Necrosis rend tubular.

» Hemoglobina en los tubulos rendes.

Toxicidad

TOXICIDAD AGUDA

» Ovga 20-50 mg/Kg.

* Vacuno adulto: 200-800 mg/Kg.
* Terneros: 40-100 mg/Kg.



TOXICIDAD CRONICA
» Ovga 15 g por ovegay por dia

COBRE Y MOLIBDENO
* Ratio ided de cobre aniolibdeno de 6:1 a 10:1 para € vacuno.

COMPLICACIONES
» Minerades y micro nutrientes ademés dd niolibdeno:

« Altas concentraciones de azufre, zinc o hierro en la dieta o en d agua,
pueden reducir la toxicidad del cobre disminuyendo su absorcion o
incrementando la excrecion.

* El edrés en las avejas, como puede ser d transporte o ferias de exposicion,
pueden precipitar la aparicidn de los sgnos clinicos de la intoxicacion cronica.
* Laingestion de plantas hepatotoxicas, que contienen acaoides pirrolizidinicos,

puede potenciar la intoxicacion por cobre.

M ecanismo de accion
MOVIMIENTO NORMAL DEL COBRE EN LAS CELULAS DE LOS MAMIFEROS
* El cobre es absorbido desde € tracto gastrointestind:

» Lamayoria de mamiferos absorben € cobre desde € intestino delgado.

" Las ovgas absorben cobre también desde d intestino grueso.

* Los animaesjdvenes absorben mas cobre que los animales vigos.

* El cobre se une a una proteina sérica: albimina o transcuprina.
» Lamayor parte del cobre absorbido es transportado iniciamente a higado y a
los rifiones:

« Cobre divaente (Cu®+) es reducido a cobre monovalente (Cu+) con €
glutation.

* El cobre se reparte entre los siguientes compartimentos intracelulares.
Enzimas que contienen cobre: dismutasa superoxidasa, citocromo ¢ oxidasa,
lis| oxidasa, dopamina monoxidasa, y otros.

Proteinas que requieren cobre: ceruloplasmina.

Secretado en la bilis.

En la mayoria de especies, la presencia de una mayor cantidad de cobre da
como resultado una mayor excrecion biliar:

El trifodfato de adenosina-cobre (ATPas) se bombea o secreta de las
vesiculas que contienen cobre (ver més adelante).

" El Cu+ esincorporado dentro de la ceruloplasmina:

La ceruloplasmina es la principa proteina transportadora para € cobre.
La ceruloplasmina se secreta ala circulacion sistémica



* El cobre transportado a través de la ceruloplasmina esta disponible para todas
las cdulas.

« El cobre es transportado a varias céulas por medio dd bombeo de cobre-
ATPasa

ACUMULACION PATOGENICA DE COBRE
« Los procesos anteriores no son anormales; 1o que puede ser anorma es el grado
en € cud ocurren, especidmente en la ovea
» Meta otionina
» Cu+ esincorporado dentro de lametalotionina en € citosol.
* Cu+ induce una sobreregulacion y sintesis de la metaotioninal.
Secuestro.
 Cu+ es bombeado con cobre-ATPasa hacia € interior de varios orgénulos..
Mitocondria.
Aparato de Golgi.
Lisosomas: puede darse una extensa proliferacion de Jsosomes.
Nucleo.
CélulasdeKupricr.
La acumulacion de cobre se visudiza microscdpicamente con manchas
epecidizadas.
* Es bombeado para regular e amacenamiento de las concentraciones
intracel utares y su posible futura excrecién.
¢ Laacumulacién de cobre tiene lugar a expensas de otras funciones hepéticas:
Incremento de la liberacion de enzimas especificas del higado.
No correlacionado con la devada cupremia
% El higado acanzala méxima acumulacion de cobrey lo libera:
El desencadenante puede ser e estrés, por gemplo debido a transporte.
Incremento dramético de la cupremia.
Provoca una crisis hemolilca.

Diagnostico
* Sintomas.
* Patologia clinica

» Aumento de la concentracion de bilirrubina en suero.

» Hemoglobinemia.

" Hemoglobinuria.

* El aumento de la concentracidn de enzimas hepéticas en suero (lactato
deshidrogenasa, aspartato aminotransferasa, sorbitol deshidrogenasa) puede
utilizarse para predecir los animales con mayor riesgo.

 Necropsia y hdlazgos histopatol dgicos.



» Andlids de cobre por medio de absorcién atémica:

 Higado: >150 ppm peso himedo.

* Rifion: >15 ppm.

* Suero: >0,7-1 ,3 ppm.
Medir la concentracion en suero antes de la presentacion de los primeros
signos clinicos no tiene utilidad.
Répido incremento en Ja concentracion en suero 1-3 dias antes de la criss
h emali tica.

* Alimento: >25 ppm de cobre y poco 0 nada de niolibdeno.

* Heces, especiamente en la intoxicacion aguda.

Tratamiento
« Bga morbilidad, dta mortalidad.

TERAPIA SINTOMATICA
* Fuidoterapia.

TERAPIA DE QUELACION
* Perros:
* D-penicilamina
« Acido ascorbico incrementa la excrecion de cobre.
» Laquelacion es demasiado cara paratratar un rebafio de ovejes.

PREVENCION

» Adminigtrar molibdato aménico o molibdato sddico a una dods de 50 a
500 mg/Kg por dia en € aimento.

» Mantener la ratio de cobre a niolibdeno de 6.1 en las raciones de las ovgas.

REFERENCIAS

Auza NJ, Olson WG, Murphy MJ, et al. Diagnosis and treatment of copper toxicosis in ruminants. J Am
Vet Med Assoc. 1999; 214:1624-1628.

Botha C), Naude TW, Swan GE, et al. The cupruretic effect of two chelators following copper loading in
sheep. Vet Hum Toxicol. 1993; 35: 409-413.

Kem LA, McGavin HD. Chronic copper poisoning in sheep grazing pastures fertilized with swine manure.
| An Vet Med Assoc. 1991; 198: 99-101.

Kumaratilake 1S, Howell |[M. Intracellular distribution of copper in the liver of copper-loaded sheep: a
subcellular fractionation study, y tomp Pathoi. 1989; 101:161-176.



Colecalciferol

General

» La estructura quimica del colecaciferol se muestra en la Figura 4-15.

« Los raticidas que contienen colecaciferol se utilizan para €l control de ratones
y rates.

F Figura 4-15. Estructura quimica del colecalciferol.
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» Los roedores habitualmente mueren en los dos dias siguientes alaingestion
Y no parecen mostrarse asustadizos a cebo.
* Laintoxicacion por edos tipos de raticidas es més habitua en perros debido
a sus hébitos aimentarios indiscriminados:
E Los gatosjovenes macho parecen compartir esa predileccion.
* Los raticidas que contienen colecdciferol aumentan la absorcion y la
concentracién de cacio y fésforo en suero.

Fuente
COLECALCIFEROL
» Exigen varios raicidas que contienen colecdciferol.



MULTIVITAMINS CON VITAMINA D
* En € forrge o fuentes dietéticas de vitamina D:
* Afadido a las raciones de alimento para animales de produccién.
* Se da alas vacas lecheras parareducir la incidencia de hipocacemia
postparto (ficbre de la leche).

PLANTAS CALCINOGENICAS
* Ve Diagnédtico Diferencid.

Toxicidad
GENERAL
* 1 Ul de vitamina D equivale a 25 nanogramos de colecdciferol:
* Una bolsa de raticida (30 g) esta formulada con 0,075% de colecdciferol
como ingrediente activo.
* Eda bolsa representa 900.000 Ul de colecaciferal, o 10.000 veceslos
requerimientos diarios para € perro.

PERROS

» La dosis tdxica después de ingerir productos de cebo va desde 0,5 mg/Kg alos
20 mg/Kg.

» La muerte se ha presentado después de laingestiéon de 4,5 mg/Kg.

* LaDL50 ord dd materia técnico es de 88 mg/Kg.

GATOS
* Se havisto que son mas susceptibles a colecdciferal a que lo son los perros.

CERDOS
* Envenenados después de 48 horas de haber consumido una dieta conteniendo
473.000 Ul/Kg (11,8 mg/Kg o 11,8 ppm) de vitamina D.

CABALLOS
* Dos cabdlos recibiendo 12.000-13.000 UI/Kg d dia de colecdciferol durante
30 dias, desarrollaron signos de intoxicacion.

Sintomas
* Los sintomas normalmente gparecen en las 12-36 horas posteriores ala ingestion:
" Inicialmente: anorexia, depresion, vomitos, debilidad muscular,
y congtipacién.
* Més tarde: hipertension, poliuriay polidipsia
* Dolor provocado durante la palpacion renal.



» Mineralizacion de los tejidos cardiaco y rend y eventua niente insuficiencia
dd organo.

* Los signos no son especificos de la intoxicacion por colecaciferol ya que
también tienen lugar con otras causas que provocan una eevada cacemia
(p.g. neoplasia).

* Patologia clinica

* Calcemia devada: mayor de 11 mg/dl, para un anima adulto:
La hypercadcemia (12,0 a 18,3 mg/dl) se ha dado en gatos después de la
consumicion de colecdciferol.

* Elevacion de la fosfaemia antes que la devacion de la cacemia

* Otras dteraciones incluyen azotemia, hiperproteinemia, proteinuria,
glucosuriay densidad especifica de la orina de 1.002-1.006.

» Concentraciones en suero devadas de 25-hidroxi y 1,25-dihidroxi
colecalciferal.

* La cdcemia devada puede causar arritmia cardiaca.

Mecanismo de accion

EL COLECALCIFEROL INCREMENTA LA CALCEMIA

* Incrementando la absorcion gastrointestinal de fésforo y cdcio.
* Incrementando la resorcion osteoclagtica.

* Incrementando la reabsorcion de cacio rend tubular distdl.

FUNCION NORMAL DE LA VITAMINA D

» Después de la exposicion alaluz solar, las cdulas epidérmicas producen
colecdciferal (vitamina D3).

* El colecdciferol se une a una proteina s&icafijadora de vitamina D y es
transportado a higado.

« El colecdciferol es convertido enzimatic am ente a25-OH-D5 € cud es
transportado alos rifiones.

 El 25-OH-D. es convertido enzimaticamente a 1 ,25-dihidroxi-Ds, laforma
activa de la vitamina D.

* El 1,25-dihidroxi-D3 actlia en € intestino delgado incrementando € transporte
de cacio y féfforo desde @ lumen del tracto gastrointesting a interior de las
cdulas intestinales.

* El 1,25-dihidroxi-D3 también esimula la proliferacion osteoclégticay la
resorcion de hueso.

* El 1,25-dihidroxi-D3 actlia en las cdulas tubulares distdcs dd rifion e
incrementa la reabsorcion de cacio.



Diagndstico

* Historia de exposicién al colecalciferol y sintomas.

» Concentracién elevada de calcio o fésforo en suero.

« La cacificaciéon de los tejidos se evidencia en ultrasonografia o radiografia.
 En etapas posteriores, debido a la calcificacion de los tejidos, se presenta dolor
en la palpacién de los rifiones.

Elevada concentracién en suero de 25-hidroxi o I"S-dihidroxicolecalciferol.

Diagndstico diferencial de una calcemia elevada
* Ingestién de plantas calcinogénicas:

* Solanummal acoxal on.

® Solanum torvum.

* Cestrum diurnum.

* |Insctumflavescens.
» Sobredosis de suplementos de vitamina D.
* Hipercalcemia neoplésica, especialmente linfoma.
Pseudohiperparatiroidisrno.
 Hiperparatiroidisnio primario.

Tratamiento

DESCONTAMINACION GASTROINTESTINAL

* Emesis por la administracion de carbon activado y catértico.

* El mejor resultado es a menos de 4 horas después de la ingestion.

REDUCCION DE LA CALCEMIA EN UN ANIMAL CON SINTOMAS

» Medicién de la calcemia iniciadl como punto de referencia'y de las posteriores
concentraciones de calcio, para ir controlando la efectividad de la terapia.

" Iniciar fluidoterapia con una solucion salina normal de 0,9% NaCl 1V

* Al mismo tiempo, administrar un tratamiento diurético con furosemida.

" Administrar un glucocorticoide para incrementar la eliminacion de calcio por
orina.

» Administrar calcitonina

* Reduce la absorcion de calcio desde el tracto gastrointestinal.

 Proporcionar una dieta bgja en calcio.

* Minimizar la exposicién a laluz solar para reducir la produccion de vitamina D
activada.

" Continuar la terapia hasta 72 horas después de la interrupcién de los
nie die amentos, cuando la calcemia haya retornado y se mantenga en los limites
normales.



TRATAMIENTO SINTOMATICO

« Corregir la disfuncion organica:
 Renal: concentracién de nitrégeno de urea en sangre (BUN) incrementada.
* Cardiaca: posibles arritmias.
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Corrosivos

General
* Los agentes corrosivos se encuentran babitual mente en las casas.

Fuente
AcIDOS
« Acido clorhidrico:
* Lgia, productos de limpieza para € retrete, productos desatascadores.
« Acido sulfdrico:
 Productos desatascadores, baterias de automoviles.
« Acido acético:
* Neutralizantes (productos rizadores cabello), liquidos fotograficos,
desinfectantes.



» Acido oxdlico:
» Componentes del curtido (p. g. taxidermia), desinfectantes, |gia parala casa,
productos antioxidantes.
« Acido fosférico:
* Limpiametales, limpiadores para € retrete, agentes de tratamientos de
anticorrosion, desinfectantes.
* Biaulfito de sodio:
* Limpiadores de piscinas, limpiadores para € retrete.

ALCALIS
* Hipociorito de sodio o caicio:
! Lefa
* Hidréxido sddico o potésico:
* Lgia limpiahornos.
* Hidroxido cdcico:
«Cal.
* Amoniaco (< 5%):
e Limpia crigtaes, limpiadores de suelos.
+ Oxido de cdcio:
» Cd muerta.

Especies
* Principalmente perrosy gatos.

Sintomas
EXPOSICION ORAL
» Sdivacion.
» Nauseas, vOmitos, arcadas.
* Fdtiga respiratoria.
* Ulceraciones de la mucosa oral.

EXPOSICION OCULAR
* Blefarogpasmo.
* Lagrimeo.
 Dolor ocular.

EXPOSICION DERMICA
" Quemadura quimica.
" Erosion o desprendimiento de epitelio.



Mecanismo de accion
AGRESION ACIDA
* El &cido entra en contacto con agua (mucosa).
« El &cido libera iones hidrogeno (H):
* Desecacion de la superficie de las proteinas.
® Necrosis coagulativa con formacion de costra
* La coagulacion y la codtra estén pensadas para limitar la extension de la agresion.

AGRESION ALCALINA
» Después de la exposicion d dcdi:
* Necross licuofactiva
1 Sgponificacion de los &cidos grasos de la membrana celular.
> Pérdida de la integridad de la membrana.
* Accion continuada del dcdi en las membranas celulares.
* Lesdn continua
* Duracion prolongada de la exposicion y soluciones dcdis fuertes:
* Riesgo incrementado de quemaduras de todas las capas y ulceracion:
Ruptura esofégica
Desprendimiento de la cérnea.

COMBINACION DE PRODUCTOS DE LIMPIEZA

" Alto riesgo de intoxicacion.

* Lalgjia més los &cidos produce ges cloro.

* Lalgia més amoniaco produce gases de cloraminas.

Diagnostico
* Historia de exposicion.
* Sintomas.

Tratamiento
DESCONTAMINACION
» Exposicion ord:
* Diluirlo con peguefias cantidades de leche 0 agua.
* No intentar la neutralizacion:
Reacciones altamente exergonicas.
Lesion afadida d esdfego.
* No provocar emesis:
El extfago eté debilitado.
* No administrar carb6n activado.



» Exposicion ocular:
e Limpiar € ojo con una solucién sdina
Minimo durante 20 minutos.
Chorro directo alos pliegues de la conjuntiva.
* Redizar un examen oftdmico:
Determinar € grado de lesién de la cornea
» Exposicion dérmica:
* Limpiar lapiel con una solucién sdina para diluir € agente:
Minimo durante 20 minutos.

TERAPIA SINTOMATICA Y DE APOYO

* Prohibidala comiday € agua por via ord.

» Administrar antibioticos.

* Traar la exposicion dérmica como una quemadura.

REFERENCIAS

Kore AM, Kiesche-Nesselrodt A. Toxicology of household cleaning products and disinfectants. Vet Clin
North Am Small Anim Pract. 1990; 20(2): 525-537.

Delfinio (Delphinium spp.,"Espuela de Caballero™) D

Generadl

* ES una causa importante de inucrte stbita en vacuno en € oeste de los Estados
Unidos.

* L as epecies dtas de ddfinio poseen un gran riesgo de intoxicacion.

* Las vacas acostumbran a comer 1os nuevos brotes de las especies bgas de definio
en primavera.

" Después de desplazarse a los pastos de montafia, los animaes comen los nuevos
brotes de la variedad de ddfinio més toxica.

Fuente

" Es una planta perenne que crece en todos los Estados Unidos.

* En Espaiia, lavariedad Del phinium peregrinum (Espuela de caballero), crece sobre
suelos &cidos, en zonas incultas, taludes y bordes de caminos. Diferentes
subespecies se extienden por cas toda la peninsula

* Posee flores de color azul, parpura o blancas con un espolén promintente.

" Cladficada como especies dtas (>90 cm) o bgas (<90 cm) de ddfinio.

* El Définio ato: en zonas de montafia.



« El Déelfinio bgjo: pastos de bga altitud.

« Delfinio bgjo;
Delphiniumanavrsonn
Del phinium nel sonii

 Ddfinio dto:
Delphiniumbarbcyi
Delphiniumtroliifolium
Delphiniumglaucum

Especies
« Predominantemente en vacas.
e Caballos y ovejas se afectan raramente.

Sintomas

« Pérdida de la funcion motora a las pocas horas de la ingestion.
» Muerte stbita

* Irritabilidad incrementada.

» Tembloresy convulsiones.

* Incoordinacion con tambaleo.

" Rigidez.

» Hinchazon.

» VOmitos, regurgitacion.

 Constipacion.

 Colapso.

« Convulsiones.

« Muerte debido a la pardisis respiratoria 0 hinchazén.
» Colapso con la cabeza cuesta abgjo.

Toxicidad

 Lavaca que ha consumido un 0,5% de su peso corporal, se ha intoxicado.

« Dosis orales de ddfinio ato (1,5 a 3 g/Kg de peso corporal) causan los sintomas
de temblores musculares y colapso.

M ecanismo de accion
* Los principios toxicos son los acaloides diterpenoides.
* Los acaloides diterpenoides tipo licoctonina se supone que son los agentes
toxicos:
* Los acaoides especificos més proximos a causar la intoxicacion son:
Metil-Hcaconitina
14-deacetilmidicaulina
Nudicaulina



« Altas concentraciones de acaoides en @ crecimiento inicial.

» La concentracion de dcaoide no disminuye durante € secado.
* M ctil -licaconi tina:

 Agente bloqueante neuromuscular.

* Efectos smilares d curare.

* Actua en los receptores colinérgicos nicotinicos postsindpticos.

Diagnéstico
» Exposicion y consumo de la planta.
* Sintomas.
* Necropsia
* Hinchazén, congestion venosa.
* Fragmentos de la planta en & rumen.

Tratamiento
* A menudo s0lo se encuentran los animales muertos.
* Tradadar con cuidado a ganado afectado a un nuevo pasto.
* Redizar una descontaminacion gastrica con carbdn activado y un agente
catértico.
» Administrar un antidoto:
* Fisogtigmina: 0,04-0,08 mg/Kg de peso corpora por via IV, intraperitoneal
0 subcutaneamente.
Pronostico reservado en los animales en decubito.
Pueden ser necesarias varias dosis.
* Neostigmina: 0,01-0,02 mg/Kg 1M.
* Proporcionar terapia sintométicay de mantenimiento.
* Aliviar la hinchazon.
» Administrar antibic6ticos por la posibilidad de neumonia por aspiracion.

Prondstico
» Reservado después de aparecer los sintomas.

Prevencion

» Dgar que @ ganado paste en delfinio solo antes o después de la floracion.
* Intentar provocar la averson a delfinio mediante terapia de conducta

" Dgjar padtar les ovgas antes que a vacuno.

* Controlar & definio con herbicidas.
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Derivados del petréleo
(Intoxicacién por Aceites, Intoxicacion por Hidrocarburo)

General

* El principal mecanismo de la intoxicacion por productos derivados dd petroleo
s la neumonia por aspiracion.

 La propensién de un hidrocarburo en particular para provocar intoxicacion, ea
relacionada con sus propiedades fisicoquimicas.

* Las propiedades més importantes incluyen la viscosidad, volatilidad y tension de
superficie.

* Los términos habituaes para describir € contenido relativo en azufre de un
petréleo es, "dulce" para un bgo contenido y "amargo" para un dto contenido
en azufre.

« El contenido en azufre no es4 directamente relacionado con € potencia
toxico.

» A menudo las vacas se intoxican en los arededores de los pozos de petréleo
debido a su curiosidad natural, sus hébitos aimentarios indiscriminados y por la
contaminacion de pastos o de las fuentes de agua.

Fuente

* Las fuentes de los hidrocarburos de petrdleo van desde @ crudo a los degtilados
vol&tiles de petréleo atamente refinados.

* El crudo es una mezcla compleja de diferentes componentes de hidrocarburos.

INTOXICACION POR PETROLEO
» Carburante diesd.

* Limpiadores de motores.

» Gasolina

¢ Queroseno.

* Aceite de lampara.



" Huido de encendedor.

* Aceites lubricantes y de motor.
* Alcoholes mineraes.

* Pinturas y barnices.

* Disolvente de pintura.

* Propelentes.

* Vehiculo parainsecticidas.

HIDROCARBUROS CLORADOS
* Tetracloruro de carbono.

* Cloroformo.

* Cloruro de metileno.

* Tricloroetileno.

HIDROCARBUROS AROMATICOS
* Benzeno.

* Estireno.

* Tolueno.

* Xileno.

Especies
* Principalmente perros, gatos y veces.

Sintomas
RESPIRATORIOS
» Neumonia por aspiracion.
* Disnea
e Tos.
* Tasa respiratoria incrementada.
* Hipoxemia
* Muerte.
* Lesiones.
* Traqueitis, bronquitis.
! Bronconeumonia.
* Neumonialipoide.

GASTROINTESTINALES
» Anorexia

' Hinchazon.

* Pérdida de peso.



" Motilidad ruminal disminuida:
* Constipacion.

NEUROLOGICOS

* Depresion.

* Debilidad posterior:
° Ataxia

OTROS SINTOMAS

e Arritmia.

» Nefrotoxicidad.

» Nefrogis tubular rendl.

Toxicidad
» Depende de la fuente dd hidrocarburo.
* La exposicion puede involucrar vias dérmicas u orales:
F Efecto de erosion en latoxicidad del crudo en vacuno:
El aceite erosionado es aceite crudo que ha sdo expuesto a ambiente con
la diminacion de muchos de los componentes voldiles.
Dosis umbra parad crudo fresco: de 2,5 a 50 ml/Kg.
Dosis umbra parad crudo erosionado: 80 ml/Kg.

M ecanismo de accion
* El riesgo de neumonia por aspiracion es indirectamente proporciona ala
viscosdad y eda directamente relacionado con la volatilidad:
» Aspiracion probable: bga viscosdad (éter, aceites minerales para
maguinaria).
© Aspiracion improbable: dta viscosidad (alquitrén, aceite, lubricante).

MECANISMO DE ASPIRACION

* La aspiracion tiene lugar durante laingestion o @ vomito.

* Bronco espasmo.

* Los hidrocarburos de bga viscosidad penetran profundamente en € pulmon.

* Gran irritacion por los compuestos de volatilidad més dta

* Los hidrocarburos causan una disminucién en surfactante que lleva a colgpso
aveolar.

* Irritacién quimica directa de los tgidos pulmonares.

* Lesidn capilar que causa neumonitis quimica.

PEROXIDACION LIPIDICA
* Especialmente con los hidrocarburos clorados.



» Compuestos atamente polares concentrados en d sisema nervioso central
y lagrasa
* Produccion de intermediarios reactivos.

GASTROINTESTINAL
* Interrupcion de la funcion ruminal causada por:
* Hidrocarburos del petrdleo.
» Agua sdada
* Posbles alteraciones en:
* Laflorarumina y los procesos enziméticos.
* Epitelio rumina y gastrointestinal.

Diagndstico

* Historia de exposicion.

* Sintomas:

® Manchas de aceite arededor de laboca o de los orificios nasdes,
* Aceite en las heces, es posible observarlo varios dias después de su ingestion.

* Olor a hidrocarburos.

* Diagndstico toxicol dgico.

* Debido a que los casos de intoxicacion en vacuno pueden verse involucrados en
una litigacion, se recomienda contactar con un laboratorio veterinario de
diagndstico antes de recoger les muestras.

* Histopatologia:

" Formalina parafijar los tejidos.
« Higado, rifion, encéfalo, pulmdn, epitelio ruminal, mucosa gastrointesting .

* Refrigerar o congelar los tgidos obtenidos en la necropsia:

* 500 g de higado, rifion, rumen y contenidos intestinales.
* 200 g de pulmén.
» Lamitad dd encéfdo.
 Un globo ocular.
* Muedtras ante-mortem:
» 200-500 g de contenido ruminal, materia fecd.
* 10-20 mi de sangre entera con anticoagulante, suero.

» Materiades sospechosos:

» 500 mi de agua, muestra de las agues residuaes de la fosa
" 200 ml dd aceite vertido.

Tratamiento
* No hay un antidoto especifico.



DESCONTAMINACION DERMICA
 Lavar con detergente suave.
* Tener presente la hipotermia.

DESCONTAMINACION GASTROINTESTINAL
* No llevar a cabo emesis ni alimentacion por sonda:
 Pueden volver a exponer a sstema respiratorio alos hidrocarburos.
» La excepcién son los hidrocarburos utilizados como vehiculos para agentes
aln més téxicos (insecticidas).
o Administrar carb6n activado y un agente catartico:
* Pueden ayudar a diminar laturpentinay € queroseno.

SINTOMATICO Y DE MANTENIMIENTO
« El tratamiento de las vacas para la neumonia acostumbra a no resultar efectivo:
o Administrar antibi6ticos de amplio espectro.
» No comercializar los animaes hasta la completa resolucion del sindrome
clinico.
» Secar los animdes del &ea de contaminacion.
* Proporcionarles forrge de dta cdidad (dfdfa) y agua limpia
* Proporcionar oxigeno tergpiay jaulas de descanso para los pequefios animaes
con disnea.
* Controlar las funciones respiratoriay cardiaca

Prevencién

» Construir unas buenas vdlas para evitar que € ganado consiga tener acceso alos
pozos o los depbsitos de baterias.

" Llevar un control del estado del equipo y los pozos en propiedad para redizar €
mantenimiento cuando sea hecesario.

Riesgos asociados con la produccién de petréleo
(principalmente para €l ganado)
HSCos
e Trauma
8 Qurtidores de los pozos.
® Tropezar con los fosos.
* Electrocutarse:
* Pozos eléctricos, depdsitos de los pozos.
» Ahogarse:
* Caer en los pozos de aguas residuales.



METALES
« Plomo:
» Masilla selladora dejuntas de tuberias.
* Ver Envenenamiento con plomo (Plumbismo o Saturnism'.).
* Arsénico:
& Inhibidores de la corrosién.
*Ver Arsénico (Inorganicoy Organico).
» Cromatos:
® Inhibidores de la corrosion.

SODIO

» Agua sdlada bombeada de los surtidores, separada del crudo y consumida por €
ganado.

* Ver Intoxicacion por lon Sodio, Privacion de Agua.

AZUFRE
* Produccion de sulfuro de hidrégeno.
* Ver Gases Nocivos (Amoniaco, Mondxido de Carbén, Cianuro, Sulfuro de Hidrégeno).

CORROSIVOS

« Acidos (clorhidrico, fluorhidrico, acético y formico) usados para romper y
separar las formaciones geoldgicas que contienen petréleo ("craking™).

* Ver Corrosivos,

PETROLEO
« Crudo:
e Carburante diesdl.
* Lubricantes:
" "Gotas" de condensacion del petroleo.
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Edema y Enfisema pulmonar agudo bovino (3-metilindol)

General

* Esta enfermedad puede aparecer cuando se tradadan los animales desde &ess de
pastoreo pobresy secas a otras ricas y verdes.

* La causa principa es la adaptacion de la microflora ruminal alas nuevas
condiciones de aimentacion.

* El sindrome aparece alos 4-10 dias después del cambio alos nuevos pastos y
afecta alos animaes adultos.

Fuente

* Padtos ricos que contengan grandes cantidades ddl aminoacido L -triptofano.

* El sindrome también puede estar causado por la Menta perilla (Perillafiutescens),
gue contiene cetonas perilla, y por las patatas dulces enmohecidas que
contienen € 4-ipomenol.

Especies
« Vacas y otros rumiantes, cabdlos.

Sintomas

* Presentacion smilar alafiebre de embarque o transporte.

* Disnea.

* Taguipnea.

" Letargo.

* Depresion.

* Muerte sUbita

» Animaes en buenas condiciones corporales.

« Latos, generalmente, no forma parte dd sindrome.

» Hallazgos macroscopicaos en necropsiay en histopatologia:
* Enfisema interdticial y edema pulmonar.
* Aire atrapado en los tgjidos subcutaneos y en mediastino.
> Pulmones congestionados, gomosos y fdlo hastad colapso.
* Frecuentemente se encuentran afectados los |6bulos pulmonares caudales.
* Edema dveolar.
'- Membranas hidinas eosindfilas.
" Proliferacion de neumocitos tipo 1.

M ecanismo de accién
* El L-triptéfano es metabolizado por las bacterias ruminales produciendo
3-metilindol (3-MlI).



* El 3-metilindol es absorbido por las paredes del rumeny entra en la circulacion
Ssémica

* En los pulmones, € 3-MI es posteriormente metabolizado por las oxidasss de
funcion mixta

* Las oxidasas de funcion mixta se encuentran en los neumocitos tipo | y en las
cdulas Clara

* En la metabolizacion se generan metabolitos atamente reactivos.

* El metabolito es toxico donde se ha formado.

* Los metabalitos reactivos se fijan a las macromoléculas del pulmén.

* Se dafian las cdulas pulmonares.

* Las cetonas de perillay € 4-ipomenol también son metabolizados por les
oxidasas de funcion mixtay reaccionan localmente con las macromoléculas en
los pulmones.

Diagnéstico
* Historia de exposicién a plantas causantes de los problemas.
* Signos clinicos y patol 6gicos.

Diagnostico diferencial

* Alvedlitis dérgica

« Virus sincitd respiratorio bovino.

* Intoxicacion por paraguat.

* Bronquitis parasitaria(Dictyocaul usvivipar us).
* Intoxicacién por petroleo y derivados.

* Fiebre del transporte.

Tratamiento

TERAPIA SINTOMATICA

» Reduccién dd estrés: limitando € movimiento de los animales.
 Funixin meglumine:; terapia antiprostaglandina.

PREVENCION
» Gegtion adecuada de los pagtos: limitar la introduccion repentina de animales
hambrientos o inadaptados a pastos verdes, ricos:
! Administrar heno o suplementos aimenticios.
e Limitar € pastoreo.
' Llevar a cabo estos pasos supone una labor intensiva.
 Dar un suplemento de antibiético poliéter:
* Monensina o lasalocid.
Alterala microflora ruminal.



Disminuye la produccién de 3-Ml.

Disminuye la produccion de mctabolitos resctivos en los pulmones.
Deben incluirse en € alimento un dia o dos antes de ser expuestos a los
nuevos pastos.

REFERENCIAS
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semitectum. Vet Hum Toxicol. 19S8; 30: 255-256.

Envenenamiento con plomo (Plumbismo o Saturnismo)

General

» Una de las intoxicaciones por metal conocidas desde hace més tiempo.

* El riesgo de exposicion ha disminuido debido ala prohibicion de les pinturas a
base de plomo y de Jos aditivos con plomo de la gasolina

Fuente

* Pintura a base de plomo, lubricantes, residuos de yacimientos petroliferos, aceite
dd carter, baterias de coche, plomo de perdigones, pesos de plomo para pesca,
measilla de vidriero, lindleo, forrgie contaminado con e plomo de operaciones
de los hornos de fundicion, forrgje que ha crecido en suelo contaminado con
plomo.

Especies

» Vacas, perros, cabdlos, y aves acudticas on |os mas cominmente afectados.

» Gatos, cabras, ovgas y pollos se afectan con menos frecuencia

* Los cerdos seglin se ha podido obsarvar, son insensibles a la intoxicacion con
plomo.

Sintomas
» Anorexiay depresion en todas las especies.

VACAS

» Sigema nervioso central:
- Son los sintomas més habituales.
* Ceeuera.



« Andar en circuios.

* Presion craneal.

* Suave y ritmica sacudida de las orejas, menear la cabeza.
» Tracto gastrointestinal:

» Disminucion de la motilidad ruminal.

» Reinchamiento de los dientes.

* Salivacion excesiva.

PERROS
 Tracto gastrointestinal:
» Habitualmente es lo primero que se detecta.
K Son los sintomas més habitual es.
 Se presenta en perros viegos.
E Anorexia
B Voémitos.
* Cdlico.
2 Diarrea o constipacion.
* Sistema nervioso central:
¢ Posteriormente.
» Convulsiones.
» Ataxia.
° Ceguera
e Midriasis.

CABALLOS
« Sistema nervioso periférico:
* Es € predominante.
* Rugidos {pardiss recurrente del nervio laringeo).
® Regurgitacion del agua cuando beben.
8 pPardlisis faringea.
 Tracto gastrointestinal:
* Colico.
* Diarrea.
* Pérdida de peso.

AVES ACUATICAS
* No especificos, no habituales.
* Posible disminucion de la poblacion de péaros.



Toxicidad
* Los animales més jévenes son mucho més susceptibles que los animaes adultos.

M ecanismo de accion

* El plomo se ingiere y se adbsorbe facilmente en € intestino delgado por €
sigema de transporte de cacio.

* El plomo interfiere con una variedad de enzimas, especidmente enzimas que
contienen grupos sulfhidriio.

* El plomo puede reemplazar € zinc como cofactor enzimético en adgunas vias
metabdlicas.

* En € tuétano, e plomo puede inhibir varios pasos relacionados con la sintesis
de hemoglobinay eritrocitos.

Diagnostico
* Sintomes.

PLOMO EN SANGRE

* Concentraciones >0,6 ppm o >0,35 ppm con los correspondientes sintomas.

* El 90% del piorno en la sangre es fijado alos eritrocitos.

* La sangre suele recogerse en tubos de EDTA 0 hcparina

* Elevadas concentraciones de plomo en sangre solo indican la exposiciony no la
dosis ingerida o la duracion o gravedad de Ja intoxicacion.

PLOMO EN EL TEJIDO
 Concentraciones renaes de plomo >10 ppm.
* El higado y las heces pueden ser andizadas para encontrar plomo.
» Aparicién de un punteado basifilo en los eritrocitos:
« Util enlos cabdllos, perros y gatos.
* No especifico.
K Puede ocurrir en las vacas pero generdmente < 0,1% de los eritrocitos
edan afectados.
* Cuerpos de inclusién intranucleares eosindfilos y &cido resistentes, en las cdulas
de los ttibuios rendes y los hepatocitos.
« Acido delta-aminolevulinico en orina o suero: habitualmente no se mide.

Tratamiento

ELIMINAR LA FUENTE DE PLOMO

» Administrar un agente catértico para favorecer la eliminacion de las particulas
de plomo dd tracto gagtrointestingl.

* S es necesario, redizar una enterotomit o rumirtotomia.

" S es posible, sacar los animaes herbivoros de los pastos contaminados.



QUELACION
* Vacas y caballos:
El tratamiento en las vacas puede que no sea muy préactico debido a plomo
resdud en € rumen:
* 70-100 mg/K g de edatato disddico cacico (CaEDTA) divididos en 2-3
dogs para 3 dias, reevauar.
£ Suplementacion con zinc para reducir los efectos adversos de la terapia con
CaEDTA.
£ 2-4 mg/K g de tiamina, para reducir los sintomas del Sstema nervioso
central.
* Perros:
® 100 mg/K g de CaEDTA divididos en 4 doss d dia durante 2-5 dias,
reevaluar.
! D-penicilamina

CONTROL DE LAS CONVULSIONES
 Barhituricos.
* Diazepam.
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Envenenamiento por Chocolate (Teobromina)

General

* Las edtructuras quimicas de la cafeinay de la teobromina se muestran en les
Figuras 4-16 y 4-17.

« Laintoxicacion por chocolate es mas comun en perros, quizas porque tienen
una preferencia por su sabor 0 por sus habitos alimentarios indiscriminados.

» Aunque egte problema puede presentarse en cualquier momento, € riesgo de
envenenamiento aumenta durante las vacaciones a estar asociado con. las
golosinas: Semana Santa, Navidades.



‘ Figura 4-16. Estructura quimica de la cafeina. 7
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 Después de que €l perro haya comido chocolate, €l problema habitual esla
presentacion de diarrea.
* A los perros no parece que les desagrade el sabor amargo del chocolate sin azlcar.

Fuente

» Teobroniina (3,7-dimetixantim):

« Presente en el chocolate, cacao, bebidas refrescantes, y té.

" Lateobromina, cafeinay teofilina son todas moléculas naturales (las
metilxantinas) que se encuentran en plantas, alimentos, bebidas y en bastantes
medicinas veterinarias y humanas.

 La teobromina se obtiene de la planta Theobroma cacao y no crece de forma
natural en los Estados Unidos (ni en Espafia).

» La teobromina esta presente en el chocolate, granos de cacao, cascara del grano
de cacao, colay té.

" El chocolate con leche utilizado en los dulces, se obtiene de las semillas de la
Theobroma cacao después del proceso de fermentacion y tueste.

Especies
» Lo mas frecuente es en perros, pero se han registrado casos de intoxicacion en
vacas y caballos, causado por la consumicién de materiales de cama de cacao.



Sintomas

* Vémitos.

* Diarrea.

» Miccion incrementada.
» Taquicardia.

e Arritmia.

* Inquietud.

» Ataxia
 Convulsiones.

Toxicidad
* Intervalo de dogs leta para perros: 100-250 mg/Kg.
» DL50 de cafeina'y teobromina en perros y gatos 100-200 mg/Kg.
» DL50 para la teofilina: 300 mg/Kg (perros) y 700 mg/Kg (gatos).
* La enfermedad grave puede presentarse a bges doss dependiendo de la edad,
edtado fisoldgico, y tratamiento concurrente dd animal.
 Concentracion de teobromina en varios productos:
* Chocolate blanco: 0,25 mg por cada 28 g (28 g = 1 onza).
* Chocolate "fondant" sn azucarar: 390-450 mg por cada 28 g.
" Chocolate con leche: 44-60 mg por cada 28 g.
* Chocolate caliente instanténeo: 13 mg de teobromina por cada 28 g.
 Harina de coco: 300-900 mg por cada 28 g.
* Cascaras de coco: 300-1200 mg por cada 28 g.
* Riesgo relativo:
* Las sguientes cantidades de les sustancias indicadas pueden causar
problemas:
- 7 g de chocolate "fondant” por Kg de peso corporal.
- 56 g de cbocolate con leche por Kg de peso corporal.
- 11,2 g de chocolate blanco por Kg de peso corporal.

Mecanismo de accién
» Edimulacion del Sstema nervioso central y del misculo cardiaco.
« |nhibicién de la adenosina monofosfato ciclica:
* Incremento dd cdcio intracelular.
* Disminucién ddl secuestro de cdcio.
» Aumento de la contractibilidad del misculo cardiaco.

Diagnostico
* Sintomas.
" Historia de exposicion a chocolate 0 a productos del cacao.



Tratamiento
* No existe antidoto especifico para la intoxicacion por teobromina.
» Descontaminacion gastrointestinal:;
! Emesis y posible lavado géstrico para tratar perros pequefios.
® Carbdn activado.
» Agentes catarticos.
» Terapia sintomética y de mantenimiento:
* Respiratoria.
* Cardiovascular:
- Controlar las arritmias.
- Corregir la alteracion acido-base.
- Corregir las anormalidades electroliticas.
* Sistema nervioso central:
- Diazepam para la excitacién o convulsiones.
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Eslaframina (Enfermedad del "Remiendo Negro", Factor "del babeo")

General

 El envenenamiento con eslaframina se produce en animales que pastan en un
prado o que toman heno contaminado.

* El organismo fungico que produce edafraniina también puede producir
swainsonina en algunos alimentos (Ver Hierbas locas [ Astragalus spp. y

Oxytropis spp.]).

Fuente

* Este sindrome estd causado por el crecimiento fungico en el trébol, més
comunmente en el trébol violeta o de los prados (Trifoliutn pratense).

« El organismo fingico que causa la produccién de edaframina es Rhizoctoma
leguminicola.

Especies
» Caballos, vacas y oveas.



Sintomas
* Hipersdivacion pronunciada
* Puede presentarse en los 30 minutos posteriores d consumo de un heno
infectado.
* Otros sintomas.
* Piloereccion.
» Dificultad respiratoria
® Diarrea.
* Lagrimeo.
" Disminucion de la toma de dimento.

M ecanismo de accion
» Agentep arasmp &tico mimetico:
* Alta afinidad por los receptores muscarinicos dd tracto gastrointestinal.
* Algunas acciones de la toxina son evitadas por los antagonistas de los
receptores muscarinicos.

Diagnostico

* Sintomas.

* Historia de introduccién de un nuevo pienso o pagto.
» Andids quimico dd heno no redizado.

* Probar € heno sospechoso.

Tratamiento
* Eliminar |la fuente de alimento contaminada.
» Asegurar bebida limpia o forrgie con € heno:
« Latoxina se degrada con € tiempo en € heno amacenado.

Prondstico
» Generadmente autolimitado y no fad.
* Recuperacion en 1 a 3 dias.
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Estricnina

General

* La estructura quimica de la estricnina se muestra en la Figura 4-18.

 Esun dcdoide derivado de la semilla de Srychnos nux-vomka (nuez vémica),
un &bol originario de la India

* Es un pesticida no especifico que en muchos casos ya ha sido reemplazado.

Fuente

 Cebo usado para @ control de topos, ratas y coyotes.

* Contiene entre 0,5% Yy 0,3 % de estricnina, es granulado y esta tefiido de verde
0 rogjo.

rigura 4-18. Estructura quimica de la estricnina.

Especies
* Todas las especies son susceptibles.
* A menudo se usa en envenenamientos malintencionados de perros.

Sintomas

» Normalmente se presentan en la hora posterior a la ingestion.
* Convulsiones tetanicas (esponténeas 0 provocadas).

* Postura de caballete.

 Apnea durante las convulsiones.

 Habitualmente no hay pérdida de consciencia

» Muerte debida a anoxia y agotamiento.

Toxicidad

* Parros. 0,75 mg/Kg.
» Gatos: 2,0 mg/Kg.

» Vacuno: 0,5 mg/Kg.



* Caballos: 0,5-1,0 mg/Kg.
* Cerdos: 0,5-1,0 mg/Kg.

M ecanismo de accidn

* Actlia en los receptores de la glicina de la médulay bulbo espindl.

« Actlia como un antagonista competitivo y reversible de los receptores de la
glicina

* Evitala union de la glicina alos receptores postsinpticos en € soma de las
neuronas motoras; la consecuencia es una estimulacion incontrolada de los
musculos esguel éticos.

* Provoca una rigidez extensora pronunciada y la clésica postura de cabdlete.

Diagnéstico
* Historia de la exposicion.
* Sintomas.
» Andidgs quimico de las Sguientes muestras congeladas:
* Contenido géstrico.
* Higado (necropsia).
" Posible, orinay rifion.
* En los casos de sospecha de envenenamiento provocado, d andiss quimico
deberia ser llevado a cabo en cualquier caso, independientemente de cud haya
Sido d resultado clinico.

Tratamiento
» Concéntrese en controlar las lesiones teténicas y en dar apoyo respiratorio.

CONTROL DE LAS CONVULSIONES
» Administrar pentobarbital para causar efecto.
 Edtar preparado para intubar y ventilar a animal.

SOPORTE RESPIRATORIO
» Suminigtre ventilacion atificia 9 es necesarioy 9 @ animd eta hipdxico.

DESCONTAMINACION

* Redlizar la antes de que aparezcan los sintomas.

* Intubar e iniciar e lavado gastrico.

" No provocar € vémito s € animal tiene convulsiones.

AUMENTAR LA ELIMINACION
» Administrar cloruro de amonio para aumentar la eliminacion por orina.



* No administrar cloruro de amonio alos animaes con acidos's, debido a las
convulsiones tetanicas.

FLUIDOTERAPIA
 Facilitar la diuresis e incrementar la excrecion urinaria de la estricnina.

REFERENCIAS
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Etilenglicol

Fuente
 Anticongelante de automdviles, quitadxidos o decapantes.

Especies
» Lo més frecuente s en perros y gatos.

Sintomas
* Hay tres estadios clinicos de la intoxicacion por etilenglicol.

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

* 1-2 horas después de la ingestion.

* Poliuria, polidipsia en agunos casos.
* Depresion.

* Estupor.

* Ataxia

CARDIOVASCULAR, PULMONAR

* 12-24 horas después de laingestion.
 Taquicardia o bradicardia
 Taguipnea.



RENAL

* 12-72 horas después de la ingestion.
* Insuficiencia rend aguda oligurica
* Poliuria.

* Cristaluria.

* Deshidratacion.

* VOmitos.

Toxicidad
» Gatos. 2-4 ml/Kg de anticongelante sn diluir.
* Perros: 4-5 ml/Kg de anticongelante sin diluir.

M ecanismo de accién
* Se absorbe rgpidamente desde d tracto gastrointestingl.
* Cruzala barrera hematoencefdica
* Depresion del ssema nervioso central.
* Excretado en la orina en gran parte.
» Metabolizado en € higado por la acohol deshidrogenasa:
* Glicoaldehido.
® Glicolato.
! Glioxilato.
8 Oxalato.
» Metabolites acidicos del etilenglicol:
* Causa acidos's metabolica
* El glicolato es € que contribuye principalmente ala acidoss.
* Los metabolitos pueden inhibir les enzimas dd ciclo dd &cido
tricarboxilico.
* Crigtdles de oxaato cacico:
* El oxdao se une d cdcio s&rico.
* Los crigtades estén presentes en la microvasculacion y los tubulos rendes.

Diagnéstico
« Historia de exposicion.
* Sintomas.
* Patologia clinica
" Incremento del '¢nidn-gap (>25 mEg/L).
* Incremento de la osmolaidad sérica
* Acidos's metabolica
* Incremento de la concentracion de BUN sérico.
* Crigtauria (oxaato, hipurato).
* |sotenuria (densidad especifica de la orina, 1.008-1.012).



» Andigs quimico dd etilenglicol:
* No s rediza en todos los laboratorios.
" El tiempo para obtener |os resultados es demasiado largo para que € test
A Util.
* Ultrason ogrefia
* Sirve de ayuda pero no es patognoménica.
 La sefid eco dd rifion es4 incrementada.
 Signo halo de la ecogenicidad cortica rena incrementado.
* Los signos asociados a la insuficiencia rena indican un ma prondstico.

Tratamiento
* S s haobservado d animd ingiriendo etilenglicol y presenta sintomas
moderados:
* Redlizar una descontaminacion gastrointestind con un emético, carbon
activado, catértico (sdino o sorhital).
* Cuando los sintomas son severos.
» Administrar fluid o tergpia para corregir ladeshidrata cié n.
* Proporcionar una terapia antidética especifica
Evitar e metabolismo de etilenglicol.
Inhibir la acohol deshidrogenasa con ctanol o fomepizol .
B Corregir la acidosis metabdlica:
Bicarbonato sodico.
* Proporcionar € tratamiento con ctanol o fomepizol durante 48-72 horas.
« El fomepizol no es efectivo, 0 aprobado, paralos gatos.
* Controlar € pH urinario; mantenerlo entre 70y 7,5.

W REFERENCIAS

Adams WH, Toal RL, Breider MA. Ultrasonographic findings jn dogs and cats with oxalate nephrosis
attributed to ethylene glycol intoxication: 15 cases (1984-1988).  Am Vet Med Assoc. 1991; 199:
492-496.

BeasleyVR, Buck WB. Acute ethylene glycol toxicosis: a review. Vet Hum Toxicol. 1980; 22: 255-263.

GrauerGF, Thrall MA, Henre BA, et al. Comparison of the effects of ethanol and 4-methylpyrazole on
the pharmacokinetics and toxicity of ethylene glycol in the dog. Toxico! Lett 1987; 35: 307-314-

Hewlett TP, Jacobsen D, Collins TD, et al. Ethylene glycol and glycolate kinetics in rats and dogs. Vet
Hum Toxico!. 1989; 31:116-120.

Tarr BD, Winters LJ, Moore MR, et al. Low-dose ethanol in the treatment of ethylene glycol poisoning.
I vet Pharmacol Ther. 1985; 8: 254-262.



Eupatorio blanco (Eupatorium Rugosum)

General

* La estructura quimica de la trenietona, €l principio téxico del eupatorio blanco,
se muestra en la Figura 4-19.

» También llamado serpentaria.

Fuente

* Crece en areas sombreadas y himedas, como las orillas de los arroyos.

 Laidentificacién es dificil porque existen muchas especies de Eupatorium que no
son téxicas.

Especies
* Vacas, caballos, ovejas y cabras.

& Figura 4-19. Estructura quimica de la tremetona. —‘
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Sintomas

* Sindrome denominado "temblores’ o "agitaciones'.

* Pérdida de peso.

» Languidez y reticencia a moverse.

* Debilidad.

" Temblores musculares.

* Los temblores son més acusados durante el movimiento forzado del animal.
* Rigidez.

» Colapso y coma.

VACAS

« Muerte en aproximadamente dos semanas.

* El tremetol excretado en laleche puede proteger a los lactantes
" Peligroso parala salud humana.



OVEJAS
» Muerte en pocos dias.

CABALLOS
» Muerte en uno o dos dias.
» Ademés de los sintomas ya comentados, aparecen:
* Dificultades para tragar.
* Hipersalivacion.
* Fdlo cardiaco congestivo (pulso yugular, taquicardia).
» Elevadas concentraciones de creatinina quinasa y enzimas hepéticos.
* Pdlidez, rayas blancas en d miocardio.

Toxicidad

* Los animaes deben consumir un 5% - 10% de su peso corpora para desarrollar
laintoxicacion.

* Tiene efecto acumulativo.

« Latoxicidad queda retenida durante € secado y en € heno.

M ecanismo de accion
* El principio toxico es € tremetol que actia
" Inhibiendo €l ciclo de Krebs.
£ Causando acidosis, hiperglicemiay cetonemia.

Diagnostico
* Sintomas.
* Observar alos animaes consumiendo la planta.

Tratamiento

* Algar alos animaes de la fuente de las plantas (pastos 0 heno).

» Administrar heno de dta calidad.

* Redlizar una descontaminacion gastrointestinal con carbon activado y un agente
catartico.
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Farmacos Anti-Inflamatorios No Esteroideos (AINES)

General

* Los anti-inflamatorios no esteroideos (ATNES como grupo, estan presentes en
muchos hogares, por 1o que ofrecen un considerable potencial de exposicion.

* Los animaes son envenenados por ingestion accidental (més frecuente en
perros) o por una inapropiada administracion por parte de los propietarios.

* El uso continuado de AINESs en € tratamiento de enfermedades ortopédicas,
predispone a algunos animales a la intoxicacion.

Fuente

* Laaspirinay los sdicilatos sonAINESs &cido carboxilico, presentes en numerosas
fuentes que van desde la aspirina 'y las cremas para la artritis (metil sdicilato)
hesta & subsdlicilato de bismuto.

« Los &cidos propidnicos son un grupo que incluye € ibuprofeno, ketoprofeno,
carprofeno y naproxeno.

* Los &cidos endlicos incluyen oxifenbutazona, fenilbutazona, piroxicam.

* Los &cidos acéticos incluyen etodolac, sulindac, indometacina.

Especies
* Parros, gatos, cabdlos (potros) principa mente.
 Los animdesjévenes y los vigos presentan un mayor riesgo de intoxicacion.

Sintomas
GASTROINTESTINAL

* VOmitos.

» Anorexia

* Cdlico.

» Hematemesis.

* Melena

* |ctericia

" Encefalopatia hepatica.

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
* Depresion.
» Posbles convulsiones.

OTROS SINTOMAS

* Hipertermia.

* Coagulopatia.

» Metahemoglobinemia en gatos.



RENAL
» Deshidratacion.
e Oliguria.

PATOLOGIA CLINICA
 Acidosis metabdlica: una elevacion del znidn-gap sugiere una intoxicacion por
sdicilato.
» Disminucién de la concentracién de albumina sérica:
* Se gprecia en la intoxicacion por fenilbutazona debido a la enteropatia con
pérdida de proteinas.
® Ulceras intestinales o gastricas inducidas por los AINEs y aguellos que
causan nefrotoxicidad.
Hipercalieniia, incremento de las concentraciones de nitrégeno ureico en sangre
(BUN) y creatinina con nefrotoxicidad.
* Elevacion de las concentraciones séricas de aminotransferasa alanina,
aminotransferasa aspartato y fodfatasa alcalina as como hipcrbilirrubinemia
asociada con el sindrome hepatotdxico.

LESIONES
« Erosiones de la mucosa gastrointestinal.
* Necrosis papilar renal, especialmente en caballos.

Toxicidad
* Los gatos son més susceptibles debido a su relativamente baja capacidad del
sistema transferasa glucoronil hepatico.
+ Deshidratacion:
" Las dosis terapéuticas de la fenilbutazona pueden ser dosis toxicas.
* Predispone alos animales a una nefropatia.
e La gran variacién en las dosis a nivel individual, puede provocar intoxicacion:
= Un perro puede tener gastritis después de ingerir una pastilla de 325 mg
de aspirina.
* Dosis reiteradas incrementan la probabilidad de intoxicacion.
* La gran mayoria de productos usados por los humanos estéan formulados
para hombres de 70 Kg de peso y no para perros de 4 Kg.
o Aspirina
* Gato: >25 mg/Kg.
& Perro: 15 mg/K g cada 8 horas.
* |buprofeno:
* Perro: 50-100 mg/Kg.



¢ Indometacina:
* Perro: se pueden desarrollar Ulceras gastricas a una dosis de 2 mg/Kg
0 mayores.
* Naproxeno:
 Perro: Dosis de 220 mg puede causar una Ulcera géstrica aguda.
* Fenilbutazona:
" Caballos: 8,8 mg/Kg a dia durante 4 dias puede provocar intoxicacion.

M ecanismo de Accion

INHIBICION DELSISTEMA ENZIMATICO CICLOOXIGENASA

» Mediador de la produccién de endoperoxidos ciclicos desde el acido
araquidonico, para producir prostaglandinas.

 Dos isoformas de la enzima cicloxigenasa codificadas por genes diferentes:

® Ciclooxigenasa-1.
¢ Ciclooxigenasa-2.

» La mayoria de las acciones antiinflamatorias, analgésicas y antipiréticas estén
causadas por la inhibicion de la ciclooxigenasa-2.

» La mayoria de efectos adversos estan causados por la inhibicion de la
ciclooxigenasa-1.

* Laciclooxigenasa-1 es la isoforma constitutiva, esta presente en la cas todos los
tegjidos, se produce continuamente y esta involucrada en la homeostasis tisular.

« La ciclooxigenasa-2 es laisoforma inducible, se encuentra en los roacréfagos,
fibroblastos, condrocitos, células epiteliadles y endoteliales, es altamente regulada
y se produce en grandes cantidades en respuesta a la infeccion o en presencia de
las citoquinas.

TOXICOSIS GASTROINTESTINAL
* Inhibicién de las isoenzimas ciclooxigenasa:
® Inhibicién de la prostaglandina E y la prostaglandina I.
» Disminucién de las propiedades citoprotectoras de la mucosa géstrica.
« Incremento de la liberacién del ion hidrégeno de la glandula gastrica,
através del sistema trifosfato de adenosina-H*, K*.
" Efectos directos del farmaco:
 La naturaleza acida de algunos AINEs hace disminuir |a barrera mucosa
* El desacoplamiento de la fosforilacién oxidativa disminuye la funcion de la
barrera mucosa.
* El potencial de captacién de iones de los AINESs da lugar a una mayor
concentracion local.



NEUROTOXICIDAD
* Inhibicion de la sintesis de prostaglandin a y flujo sanguineo renal.
* Bloqueo de |la produccién de pros taglan dina |, prostaglandin aE y
prostaglandin D:
* Incremento de laresstencia vascular.
» Congtriccion de los lechos capilares renaes.
* Redistribucion de la sangre lgos de la médula.
* Vasocongtriccidn e isguemia medular que causa necrosis papilar rend.

HIPERTERMIA
» Mé&s comUnmente asociada con la aspirina.
* Desacoplamiento de la fosforilacidon oxidativa (ver Capitulo 3).

HEPATOTOXICIDAD

» Més frecuentemente asociada con € carprofeno.
* El mecanismo no se conoce totalmente.

* Se cree que es una susceptibilidad idiosincrética.

Diagnostico
« Historia de exposicion.
* Sintomas.
* Patologia clinica
E Sangre en heces.
* Anion-gap incrementado (aspiring).
 Concentracion del farmaco en suero:
" Disponible en muchos hospitales para los icilatos y € ibuprofeno.
* En veterinaria, no es una herramienta Util en e tratamiento de un paciente
envenenado.

Tratamiento
* No hay un antidoto especifico.

DESCONTAMINACION
» Emesis, d laingestidn es reciente y para las especies capaces de vomitar.
* Carbdn activado, kaolin y catértico sorbitol para absorber cualquier resto de
f&maco en d tracto gastrointesting.
* Lavado géstrico o lavado totd del intestino para grandes sobredosis S es
necesario:
» Formacion de bezoares (concreciones) en e tracto gastrointestingl.



INCREMENTO DE LA ELIMINACION
* Agpirina,, aicalinizacion urinaria con bicarbonato sodico.
* Dosis reiteradas de carbén activado:
» Muchos AINEs presentan un reciclado enterohepéti co.

TRATAMIENTO SINTOMATICO Y DE MANTENIMIENTO
* Fluidoterapia de los pacientes deshidratados.
e Trandfusdn s € animal presenta anemia.
* Proteccién de la mucosa gastrointestinal:
* Puede evitar lalesion adiciona de la mucosa gastrica.
* Sucrdfao.
¢ Cimetidina.
* Omeprazol.
» Misoprostol:
Reposicién de la prostaglandina.
La literatura presenta resultados mezclados.
* Egtado &cido-base:
* El uso de bicarbonato debe ser extremadamente controlado por la
posibilidad de desarrollar un edema pulmonar.
* Hipertermia:
* Principalmente a causa de la intoxicacién por sdicilao.
* Necesidad de mantas refrescantes.
* Control de las convulsiones:
' Diazepam.

Pronostico

 La mayoria de lesiones gastrointestinales son reversibles.

* En @ caso de perforacion dd intestino, € prondstico es més reservado debido a
la posible presencia de peritonitis.

» Lamayoria de efectos renades son reversibles una vez interrumpida la
administracion de farmaco.

* En los cabdlos, la necrosis papilar renal es un cambio permanente que puede
que no tenga efectos adversos en la funcién renal.
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Fendlicos y alquitranes minerales
(Envenenamiento por "plato de barro")

General

» Actuamente € uso del fenol como desinfectante ya no es tan habitua como
en € pasado.

* Los fendlicos son un ingrediente habitual en los limpiadores dd hogar y en
desinfectantes.

* Los champus con aquitranes minerales pueden causar envenenamiento en los
pequefios animales.

* Se han envenenado cerdos después de consumir platos de barro usados para
las trampas de tiro d plato.

Fuente
* Fenol (&cido carbdlico):
- Antiséptico tdpico.
- Antisépticos. ya no se usan.
* Otros fendlicos:
> Champs con aquitran mineral.
' Creosoto.
* Creosol.
" Fenilfenol.
* Dinitrofcnol (ver Capitulo 3).
* Platos de barro para d tiro d plato.

Especies
* Todas |as especies son susceptibles.
* Las vacas son particularmente sensibles.

* El cerdo se haintoxicado después de pastar en campos usados para € tiro a plato.



Sintomas

* Sintomas gastrointestinales agudos seguidos en algunos casos por una
insuficiencia hepética fulminante o por lesién renal.

* Hipersalivacion.

* Vémitos.

* Ataxiay debilidad.

* Diarrea.

» Gastroenteritis.

* Dolor abdominal.

* Fasticulaciones musculares.

* Shock.

» Metahemoglobinemia.

* Depresion o pérdida de la consciencia.

* Pogtracion esterna).

Toxicidad
* El fenol se absorbe rapidamente por la via ord y dérmica.

M ecanismo de accién
* El fenol y los compuestos relacionados son directamente citopaticos,
¢ Desnaturdizacion de la proteina.
* Altera la permeabilidad de las membranas celulares.
* Causa hecrods coagulante.
" Los fendlicos pueden provocar estrés oxidativo en una gran variedad de cdulas.

Diagnostico
» Historia de exposicion a fenol o fendlicos.
* Sintomas.
» Exposicién ord:
* Examen visud de la mucosa ord y faringea.
* Ulceras 0 quemaduras quimicas.
» Exposicion dérmicay ocular:
1 Examen de la pidl paralas quemaduras quimicas.
» Examen oftdmolégico de la cérnea.
" Andisis quimico:
* Voémito.
* Orina
* Heces.
* Sangre.
» Cianosis 0 metahemoglobina.



Tratamiento

EXPOSICION DERMICA U OCULAR

* Tratar COMO una exposicion a Corrosivos.

* Lavado.

» Administrar terapia para las heridas y las quemaduras.

EXPOSICION ORAL
» Noprovocar emesis. los fendlicos son corrosivos.

DESCONTAMINACION

» Administrar carb6n activado y agente catartico.

* Algunos autores sugieren que d aceite de oliva es mas efectivo:
# En pequefios animales.
® 10 ml/Kg de aceite de dliva

TERAPIA SINTOMATICA Y DE MANTENIMIENTO
* N-Acstilcigteina (NAC):

- Puede prevenir la lesion rend y hepética.

* Dogis de ataque: 140 mg/Kg 1V

 Dosis de mantenimiento: 50 mg/Kg cada 4 horas para 15 doss.
» Metahemoglobinemia:

» Azul de metileno: 8 mg/Kg IV

" Acido ascorbico: 50 mg/kg.

* Huidoterapia
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Festuca (Festuca Arundinacea, Pie de Festuca, Cojera por cafiuela alta)

General

 Lafestuca es un pasto forrgjero frecuente.

 Lafestuca presenta los siguientes factores deseables:

* Mantiene a los animales protegidos del viento.
* Proporciona un buen rendimiento.
» Crece en gran variedad de suelos y condiciones ambientales.

« La festuca crece principalmente en el medio oeste y sudeste de los Estados
Unidos.

* En nuestra peninsula se encuentra la Festuca Indigesta (Cafiuela indigesta),
la Festuca Ovina (Cafiuela de ovgja) y la Festuca pratensis (Cafuela), cuya
intoxicacion presenta sintomas y lesiones idénticas alas que se originan con
el resto de las plantas pertenecientes a género Festuca.

Fuente

+ La festuca infectada con el endofito Neotyphodium coenophialum (también
Ilamado Acremonium coenophialum).

* Micotoxinas acaloides ergovalina, ergosinay ergonovina (Figura 4-20) que son
producidas por €l endofito y se cree que son las responsables de la intoxicacion.

Especies
* Las mas habituales son lavacay € caballo, pero todos los herbivoros son
susceptibles.

; Figura 4-20. Estructura quimica de la ergonovina.




Sintomas

* Varios sindromes estén asociados con la intoxicacion por festuca
* Muchos sintomas coinciden.

» Lamayoria de los cabdlos solo presentan € sindrome de agdaxia

PIE DE FESTUCA

 Ocurre con més frecuencia afinales de otofio y en invierno.

» Ganancia de peso reducida o pérdida de la condicion corporal.
* Cagpa de peo aspera

» Cojera

* Hiperemia e hinchazén de la banda coronaria.
 Desprendimiento de la pezuiia o rabo.

HUNDIMIENTO DE VERANO 0 SINDROME DE VERANO

* Presencia reducida durante € calor del verano.

* El sindrome més habitual se contabiliza por las grandes pérdidas econémicas.
o Temperatura corpora devada

* Tesa respiratoria incrementada.

 Salivacion excesiva.

* Buscar la sombra 0 agua.

» Cgpa de pelo a&gpera, ganancia de peso reducida, ingesta de dimento reducida.

NECROSIS GRASA
» Masas de grasa templadas en d interior de la cavidad abdominal.
» Temperatura corporal eevada

* Cgpa de pelo apera.

AGALAXIA

» Mé&s comun en yeguas que en vaces.

* Reduccion de la produccion de leche.
* Placenta aumentada.

* Potros débiles.

M ecanismo de accion

AGALAXIA

* Las yeguas y vacas que consumen festuca infectada tienen un marcado descenso
de la concentracion de prolactina en suero.

* El descenso de la concentracion de prolactina tiene lugar en los 3 6 4 dies
siguientes @ consumo.



MECANISMOS DE INTOXICACION

» A medida que € porcentaje de plantas de festuca infectadas por € endofito
aumenta, € consumo de forrge disminuye.

* Los dcdoides dd cornezuelo tienen un poderoso efecto vasoconstrictor:

* Posible restriccién dd flujo sanguineo a los 6rganos internos.

* El flujo de sangre a los tgidos periféricos y térmicos (frio) esta restringido:
£1 edtrés puede causar una hipoxialocal y necrosis de la pezufiay de la
punta de la cola.

© Disminucion de flujo de sangre ala piel durante e estrés de cdor, reducida
pérdida de calor en & ganado vacuno que consume festuca infectada por
endofito.

* Los animaes que ingieren festuca infectada por endofito tienen una evada
respuesta a la endotoxina.

* Lainyeccion de prazosing, un antagonista a-adrenérgiao, reduce la temperatura
corpora y aumenta la ganancia de peso en ratas estresadas por caor aimentadas
con endofito.

Diagn0stico
« Historia de pastar en lugares con festuca gigante.
* Sintomas.
« ldentificacion de la festuca infectada por  endofito:
B Visudizacion directa con € examen microscopico.
* Ensayo irimunosorbente ligado a enzima.
* Cromatografia liquida de dta presion de la planta o fluido ruminal.
* Historia del pasto: muchos productores son conscientes de este problema
recurrente.

Tratamiento y Prevencién

REPRODUCTIVO

» No permitir e acceso de las yeguas prefiadas a los pastos de cafiugla dta después
de los 300 dias de gestacion.

« Controlar las yeguas proximas a parto para addtir d mismo s es necesario.

* Suplementar a los potros con leche sudtitutiva y asegurar que reciben d cdosro
adecuado.

* Tratar a las yeguas prefiadas con antagonigtas de la dopamina (domperidona,
sulpirida) para mantener la concentracion de prolactina en suero.

CONTROL DE LOS PASTOS DE FESTUCA
» Mantener las plantas en estado vegetativo, creciendo rapidamente.
* Segar 0 embdar e pasto durante € verano.



El pasto solo debe estar accesible alos animales en primavera y otofio.
Plantas de legumbres con la festuca.

» Rotar a los animales frecuentemente a las areas de nuevo crecimiento.
» Resembrar con semillas libres de endofito: una opcién muy cara.
 Tratamiento con fungicida (inhibidores del esterol): caro.

POSIBLES TERAPIAS EN EL FUTURO
* Doinperidona (Equidona):
» Antagonista de la dopamina para la agalaxia de las yeguas que pastan festuca
* Yeguas tratadas 10 dias antes de parir a potro.
* Puede ser usado para el manejo de la agalaxia después del parto, la dosis
debe duplicarse.
» Formulacién oral.
 Inmunizacion frente a los alcaoides producida por el endofito:
 Varios grupos de investigacion estan examinando esta posibilidad.
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Flior

General

» Hoy en dia, lafluorosis aguda en perros es poco frecuente, gracias a la reduccion
en e uso de pedticidas que contienen flUor.

* Lafluoross es mas habitual en herbivoros como intoxicacion cronica

* Lafluoross se presenta més frecuentemente en animales vigjos (vaces de criay
vacuno de leche) que en animaesjdvenes.

Fuente

» Consumo de plantas 0 suelo contaminado con fldor debido a procesos
indugtriales (fabricantes de fertilizantes, hornos de fundicién).

* Fodfato de roca contaminado con fldor.

 Agua que contenga fltor.

Especies

* Todas las especies son susceptibles.

* Los herbivoros presentan un gran riesgo a la fluorosis crénica

* Lasvacas y las ovgas se afectan con més frecuencia que los cabdlos.

Sintomas

* Hipoplasia ddl esmalte.

* Dientes moteados 0 manchados.

* Excesvo desgagte dental.

» Cojera.

» Exodtosis de la didfiss o me&fiss de los huesos en crecimiento.

Toxicidad

* En la disponibilidad de flUor, es importante la forma:
* Fluoruro sodico: gran absorcion dd fldor.
¢ Fodfato de roca: absorcion moderada.
" Fodfato bicdcico: € de menor aosorcidn.

M ecanismo de accion
" El fltor se absorbe y dterala produccién de la matriz de los huesos.
* El fldor presenta afinided por € calcio:
* Puede reemplazar los grupos hidroxilo de la hidroxiapatita del hueso.
* Una bga concentracién incrementa la densidad y |a fuerza del hueso.
* Una dta concentracion provoca la formacion de huesos y dientes débiles.



Diagnostico
* Sintomas.
* Historia de exposicion.
» Andlids quimico dd fidor:
 Concentracion urinaria:
>15 ppm indica una posible intoxicacion.
- La concentracion en € hueso (mandibula) es compatible con €
envenenamiento:
>6.000 ppm (ganado vacuno).
>11.000 ppm (ovea).
* Una racion completa deberia ser:
<30 ppm (ganado vacuno).
<60 ppm (ovea).
En base de materia seca
El agua deberia contener <5 ppm de fldor.

Tratamiento

* No hay una terapia especifica para la fluorods cronica

* En &ess con un contenido devado de fltor en € agua, la dieta debe ser bga en
flUor.

* La suplementacién con fuentes de aluminio, carbonato cécico, y fosfao
desfluorado puede disminuir la absorcion de fltor y mejorar la excrecion.
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Fumonisina (Fusarium)

General

* Leucoencefaomdacia equina (LEME), modorra cegadora, enfermedad por
talos de maiz, envenenamiento por maiz enmohecido, edema pulmonar
porcino (EPP).

* En cabdlos, laintoxicacion por fumonisina se expresa como dos sindromes
clinicos. hepatotdxico y neurotéxico.



* Cuaquiera de los dos 0 ambos sindromes pueden estar present s en un grupo
de caballos.

* El sindrome hepatotdxico requiere una ingestion durante bastante tiempo para
gue cause lesion en @ higado y normalmente tiene un curso clinico de 7-10
dias entre los primeros sintomas y la muerte.

« El sindrome neurotdxico se manifiesta clinicamente con una corta duracién y
con solo 2-3 dias entre los primeros sintomas y la muerte.

Fuente

* Maiz que hasido infectado con Fusarium monillifarme o Fusarium proliferatum
y que ha producido la micotoxma fumonisina

* Lafumonisina existe a menos en tres formas diferentes: fumonisna Bl, B2 y B3.

 Lafumonisina Bl es reconocida como la més importante de las tres formas de
ega micotoxina

« Las condiciones diméticas que predisponen a que crezcan las epecies de
Fusarium en d maiz e incremente |a probabilidad de generar fumonising,
incluyen la sequia a mitad de la estacion de crecimiento seguido por un
temprano y himedo otofio.

* El mango de los factores que predisponen a los animales a la intoxicacion por
fumonising, incluye € consumo de ceredles cribados y los pastos para cabdlos
con talos de maiz.

» Ademés ddl maiz, otros ceredles que también pueden ser infectados incluyen d
sorgo, mijo y avena

Especies

* Los cabdlos y los cerdos son los que mas frecuentemente se afectan.

* Las vacas parecen ser més resistentes a los efectos téxicos de la fumonisina que
los cabdlos y cerdos.

* Las aves de corral, congos y raas se han envenenado experimental mente.

* La fumonisina puede ser un carcinégeno.

Sintomas
CABALLOS
* Sindrome neurotéxico:
* Anorexia.
' Depresion.
» Ataxia
* Ceguera.
! Presion cranedl.
* Estupor.
 Convulsiones terminales.



PORCINO

» Edema pulmonar agudo:
* Disnea.
* Cianosis.
* Muerte.

CABALLOS Y PORCINO
+ Sindrome hepatotoxico:
8 |ctericia
® Edema de las extremidades.
» Elevadas concentraciones de enzimas hepaticas.
* Coma.

Toxicidad
* Caballos: concentracion en el aimento >10 ppm.
* Cerdos. concentracion en € aimento >50 ppm.

Mecanismo de accion

» Las fumonisinas son potentes inhibidores de las N-acetiltransfe rasss efmgosina
y esfinganina.

 Lainhibicion de edas enzimas causa acumulacion de esfinganina, un metabolito
intermediario de los esfingolipidos.

* La acumulacion de esfinganina eé presente en los tejidos, sangre y orina de los
animaes envenenados.

* La edfinganina disminuye la produccion de los esfingolipidos de la membrana
celular que son cruciales como lugares de unién para las proteinas
extracelulares, para la comunicacion cdula con cdulay la estructura de
membrana.

* Esto puede interrumpir la funcion barrera normal de las cdulas endoteliales
y puede causar edema y hemorragia.

» Seincrementa la ratio de esfinganina a esfingosina

Diagnéstico
* Sintomas.
" Andigs de los fluidos cerebroespinales:
- Incremento de la concentracion de proteina bésica de miglina f>17* ng/mi;
vador normal, <2,0 ng/ml).
® Los hdlazgos citol6gicos sugieren una inflamacion crénica.
» Andisis quimico dd alimento por les fumonisinas.
» Recoger muestras representativas de alimento para e laboratorio de
diagnostico veterinario.



* Histopatologia:
* Cabalos: leucoencefa omalacia
* Cerdos: edema pulmonar (intergticia e interlobular), aumento del fluido en
la cavidad torécica
* El cultivo fangico no esindicativo porque € Fusarium spp. crecera en lamayoria
de muestras de maiz.

Tratamiento

* Eliminar inmediatamente & aimento sogpechoso para todos los animales de la
granja

* Proporcionar cuidados de mantenimiento a todos los animales con cuaquier
leve sintoma clinico.

Prondstico

* Una vez han gparecido los primeros sintomas, es extremadamente improbable
la recuperacion.

* Incluso S se recuperan, queda una leson neurol Ggica permanente.

* Los cerdos que sobreviven pueden presentar una disminucion en la ganancia
de peso y en la eficiencia dimentaria.

* Los cerdos podrén estar més predispuestos a padecer infecciones respiratorias.
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Gases nocivos
(Amoniaco, Monéxido de carbén, Cianuro, Sulfuro de hidrégeno)

General

* Gases nocivos en medicina veterinaria

Agente Fuente Especies Sintomas
HOBS
Amoniaco Descomposicion Cerdos Supuracion ocular.
de productos de Aves de corra) Irritacion ocular.
deshecho nitrogenados. Irritacién del tracto
Ventilacion escasa. respiratorio superior.
Monoxido Combustién incompleta Cerdos Debilidad.
de Carbono | de combustibles fosiles. Perros Pérdida de la consciencia.
Ventilacién escasa. Gatos Fatiga.
Reflejos anormales.
Abortos a largo plazo.
Sangre color rojo brillante.
Cianuro Combustién de plésticos. | Pequefios Pérdida de fa consciencia.
Fuegos en la casa. animales Apnea.
Sangre color rojo brillante.
Sulfuro de Metabolismo anaerobio Vacas Muerte subita.
Hidrégeno de materiales organicos. Caballos Pardlisis olfatoria a
Lagunas de aguas Cerdos concentraciones
residuales, produccion ligeramente

de petrdleo.

M ecanismo de accion
MONOXIDO DE CARBONO
* Provoca la formacién de carboxihemoglobina:
 El mondxido de carbono tiene 240 veces mas &finidad por la hemoglobina
que € oxigeno.

superiores al umbral.




" Cambio de la curva de disociacion del oxigeno hacia laizquierda.

* Fijando un grupo hemoglobina a mondxido de carbono, incrementa h fuerza
del vinculo de otras moléculas de oxigeno e inhibe la disociacién de la
oxihemaoglobina.

* Fjacion de otros grupos henio, incluyendo los citocromos y la mioglobina.

CIANURO Y SULFURO DE HIDROGENO
* Actlia anivel de la cadena de transporte del electron:

* Sefijaestrechamente a hiervo en la cadena citocromo.
* Previene la fodforilacion oxidativa

Diagnostico

* Higtoria de exposicion.

» Amoniaco: olor, cama mojada, debe ser evaluado anivel dd animd.

« Sulfuro de hidrégeno: olor a huevos podridos, cercano a un lago o materia
orgénica podrida.

» Cianuro: sangre de color rojo brillante, puede que huela a dmendra amarga, Jo
cua muchas personas no detectan.

» Mondxido de carbono: sangre de color rojo brillante.

Tratamiento
» A menudo no hay la opcidn: los animaes se encuentran ya muertos (ulfuro de
hidrégeno, cianuro).
* ldentificar y corregir la fuente.
» Considerar primero la seguridad humana.
* Sacar inmediatamente los animaes del ambiente contaminado.
o Administrar primeros auxilios”
* Control de las vies de aire.
! Apoyo a Ja respiracion con ventilacion.
* Administrar 100% de oxigeno.
8 Situar un catéter intravenoso y controlar la funcion cardiaca
* Cianuro:
» Administrar tiosulfato sddico (con o sin nitrito sodico).
* Bl envenenamiento por amoniaco presenta € meor prondstico, pero los
animaes estaran predispuestos a infecciones respiratorias.



Glucosidos cardiacos (Intoxicacion por Digitalis)

General

 Laintoxicacién por glucésidos cardiacos puede producirse después de la
exposicién a varias plantas, sapos (Ver Bufo, Envenenamiento por sapos),
0 agentes terapéuticos.

« El Digitalis es una mezcla de ingredientes activos de las hojas secas de Digitalis
purpurea.

» Estos agentes se han asociado tradicionalmente con signos cardiovasculares; sin
embargo, algunas especies de Asclepias pueden producir neurotoxicosis.

Fuentes

* Sapo comun {Buf6}.

* Digitalis.

» Digoxina.

 Dedalera (Digitalis spp.)

» Muguete 6 lirio de los valles (Convallaria majalis).
« Algodoncillo (Asclepias spp.)

 Addfa (Nerium oleander).

* Rododendro (Rhododendron spp.)

Especies

* Todas las especies son susceptibles.

« Los gatos son mas sensibles que los perros.

* Las vacas se envenenan después de consumir una variedad de plantas.

Sintomas
GENERAL
» Debilidad.

GASTROINTESTINAL

» Néausess.

* Vomitos.

 Diarrea.

" Pérdida de peso corporal.

CARDIOVASCULAR

» Descenso del ritmo cardiaco (bradycardia sinusal).
» Bloqueo cardiaco de segundo y tercer grado.

» Taguicardia ventricular.



PATOLOGIA CLINICA
* Elevada potasemia.

Toxicidad

* Debido alas diferencias de concentracion del principio toxico, la dosis toxica
esvarigble.

* La mayoria de animaes consumen las plantas cuando € forrge disponible es
ecasn.

M ecanismo de accion
* Los glucdsidos cardiacos inhiben la bomba NaK-ATPasa de las membranas
cdulares de los tgjidos excitables:
« Concentracion de potasio extracelular levada.
« Elevado sodio intracelular desencadenado por € cambio de sodio por cacio
en la membrana celular.
Concentracion de cdcio intracelular aumentada.
En e s3po, otras resinas (p.g. gditoxing) pueden contribuir ala intoxicacion.

Diagnéstico
* Historia de exposicién a la planta o farmacos.
* Sintomeas.
 Confirmacion quimica o concentracién de digoxina en € suero:
» Raramente redizado en medicina veterinaria
» No gporta ninglin beneficio adiciond a tratamiento de un anima con
signos clinicos.

Tratamiento
DESCONTAMINACION GASTROINTESTINAL
* Carbdn activado:
" Dodis reiteradas para prevenir € reciclado enterohepdtico.
* Catérticos.
» Emesis después de una ingestion reciente (perrosy gatos):
' Puede que € animd vomite el material.

TERAPIASINTOMATICAY DE MANTENIMIENTO
» Monitorizacion de lafuncion cardiaca a través del dectrocardiograma para los
pequefios animales.
* Control de la bradicardia con atropina.
* Corregir la hipercaliemia
* Bicarbonato sodico.



* Glucosa e insulina.
! Aumenta la cantidad de potasio que entra en las céulas.
* Posible control de la potaseniia.
* Control de las arritmias:
* Lidocaina.
" Fenitoina.
» Oxigenoterapia.

PARA GRANDES ANIMALES
* Puede que € tratamiento no sea practico:
» Muerte sUbita.
" Coste de la terapia.
* Algarlos de lafuente de la toxina (pasto).
* Proporcionar una fuente de alimentacion dternativa.

REFERENCIAS
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Gosipol

General

* Laestructura quimica del gosipol se muestra en la Figura 4-21.

* Laintoxicacion por gosipol puede expresarse como un sindrome crénico, a
acumularse la toxina en los tejidos.

« Diferentes métodos de procesado pueden dterar € contenido en gosipol de la
harina de semilla de agodon.

" En vigos méodos de presién por tornillos, d uso de presién para extraer €
aceite generado por caor, hacia que € gosipol se uniera a proteinas y de eta
forma disminuyera la fraccion libre.

 Actualmente, la extraccion total de solvente de la semilla de algodén para
recoger € aceite, es un proceso mas ficiente pero produce harina con un mayor
contenido en gosipol.



Figura 4-21. Estructura quimica del gosipol.

En los procesos més novedosos, el uso de calor antes de la extraccion de
solvente, asegura una ata extraccién de aceite y una menor concentracion
de gosipol libre.

El gosipol libre puede unirse al hierro, proteinas o aminoacidos.

En el rumen, parte del gosipol libre es fijado y no puede absorberse.
Cuando €l gosipol lo toman gallinas de puesta, puede descolorar la yema
de los huevos.

Fuente

* Semillas y harina derivada del algodén {Gossypium spp.).

* El gosipol es un pigmento polifendlico presente en las glédndulas de las semillas.

* El contenido de gosipol en las diferentes variedades de algodon varia
enormemente.

" El gosipol esta presente en la harina de semilla de algodén como fraccion libre
o en formas fijadas.

e Laformalibre es e componente téxico.

Especies

» Vacas y ovejasjovenes son més susceptibles que los rumiantes de mayor edad.

* Todas las especies monogastricas son susceptibles.

" Las dietas de los cerdos estan reguladas para contener menos de un 0,01% de
gosipol libre.



Sintomas
» Muerte slbita de animales aparentemente sanos.
» Anorexia
* Depresion.
* Debilidad.
» Edemay distensiéon de la vena yugular.
* Sintomas respiratorios smilares a los de lafiebre dd transporte pero que no
responden a la terapia de antibidticos:
* Disnea
» Respiracion trabgosa
* Disminucion de la fertilidad.

HALLAZGOS DE LA PATOLOGIA CLINICA
* Incremento de la concentracion en suero de:
* Lactato deshidrogenasa.
* Sorbitol deshidrogenasa.
"y-glutamil transferasa
» Agpartato amino trandferasa

HALLAZGOS MACROSCOPICOS EN NECROPSIA E HISTOPATOLOGICOS

» Acumulacién de fluido pleural, pericardia y peritoneal.

» Edema generalizado.

* Corazon pdido, aumentado (dilatado), veteado.

* Necross miocardia.

* Higado aumentado y frigble, con diferentes estampados |obulares.

» Congestion y necrosis hepética centrolobular.

» Musculos esqueléticos pdlidos, mucosa abomasa edematosa, orina tefiida de rojo.

Toxicidad

CONCENTRACION DE GOSIPOL LIBRE
 Ordos: > 0,02% de gosipol en la dieta
* Terneros. > 0,02% de gosipol en la dieta

M ecanismo de accion
* El gosipal es principalmente un agente cardiotoxico que puede afectar a higado
de forma secundaria.
* El detale dd mecanismo de accidn no se conoce bien.
* Se ha demostrado en experimentos que € gosipol:
* Interrumpe la comunicacion entre las cdulas en las uniones gap.
» Genera especies oxigeno reactivas.



* Eleva la concentracién intracelular de calcio.
Despolariza las membranas mitocondriales.

" Incrementa la permeabilidad de la membrana a protones.
Inhibe la actividad de la proteina quinasa C.

Induce la apoptosis de los espermatocitos.

Diagnéstico

« Historia de harina de algoddn o de semilla de algodén entera en la dieta.
« Sintomas: muerte slbita, disnea cronica.

« Signos histopatoldgicos y en la necropsia macroscopica.

 Andlisis quimico del gosipol en los piensos.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA INTOXICACION POR GOSIPOL
« Asclepias spp. (algodénenlo).

* Cassia spp. (sen, café silvestre).

* Eupatorium rugosum (eupatorio blanco).

* Lantana camara (lantana).

* Intoxicacion por Monensina.

* Pteridium aquilinum (helécho).

* Intoxicacion por vitamina A y selenio.

Tratamiento

* No existe un tratamiento especifico.

 Eliminar el pienso sospechoso y reemplazarlo por una fuente de proteina basada
en harina de semilla de soja

" Minimizar € estrés {d estrés puede precipitar la muerte stbita).

 Las muertes pueden continuar durante varias semanas después de eliminar
la harina de semilla de algodén.

/

Prevencion

PAUTAS GENERALES DE ALIMENTACION

» Usar un laboratorio certificado para cuantificar la concentracion de gosipol
en todas las partidas recibidas de harina de semilla de algodon.

* Alternar las fuentes de proteina.

* Incrementar €l hierro, proteina o calcio en la dieta para fijar €l gosipol libre
y de esta manera reducir €l riesgo de intoxicacion.



RECOMENDACIONES ESPECIFICAS PARA ALIMENTAR
CON RACIONES QUE CONTIENEN GOSIPOL
* Cerdos:
- < 0,01% de gosipol.
* Terneros y corderos menores de 8 semanas de edad:
No aimentar con raciones no andizadas que contengan harina de semilla
de agodon
* Toros de criajovenes:
% Samillas de algoddn enteras: menos de un 10% en la racion.
* Harina de samilla con € solvente extraido: 5% de la racion.
* Harina de semilla de algoddn procesado por expansion o extraido por
presion de tornillo: més de un 15% de la racién.
» Ganado vacuno adulto:
* Samillas de algoddn enteras: 1,8-2,7 Kg por cabeza por dia
! Harina de semilla con d solvente extraido: 1 Kg por cabeza por dia.
* Harina de samilla de algodén procesado por expansion o extraido por
presion de tornillo: 1.8 Kg por cabeza por dia
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Helécho (Pteridium aquilinum; antiguo nombre Pteris aquilina)

General

 Recibe distintos nombres: Helécho comuan, Helécho hembra, Falguera, Foguera.

 Sindromes diferentes en caballos y vacas.

 En los caballos, causa deficiencia de tiamina'y un sindrome neurol 6gico.

* Las vacas son menos sensibles debido a la produccion de tiamina por la
microflora ruminal.

Fuente

» Tiaminasa en los heléchos: grandes concentraciones en el rizoma, méas que en
las hojas 0 en d tallo.

« Crece por todos los Estados Unidos en sucios pobres y en &reas hiumedas.

* En la peninsula ibérica, se da principalmente en zonas boscosas, y se encuentra
en todas las provincias excepto en Almeria, Murciay Vaencia. En Espaia afecta
cas exclusivamente a las vacas de leche y a bovino de carne en explotacion
extensiva por encima de los mil metros aprox.

» La intoxicacion es méas frecuente en aquellas épocas del afio en que otras fuentes
de forraje son menores 0 no se encuentran disponibles {d fmd del verano o en
sequia).

* Puede afiadirse al heno como fuente de envenenamiento.

« Contiene otras sustancias, como el ptaquilésido, que causa enfermedad en las
vacas.

OTRAS FUENTES DE TIAMINASA
« Equisetum arvensc (colas de caballo):
* Heno con un 20% de "colas de caballo" puede provocar enfermedad
en caballos.
* Marsileadrumr.iondi:
* Planta australiana con 100 veces mas tiaminasa que los heléchos.
« Organos internos de algunas especies de carpa (pescados):
! Causa pardlisis de Chastek en visones.

Especies

* Los caballos se afectan mas frecuentemente con el sindrome neurol égico.

* Las vacas se afectan més frecuentemente con depresion de la médula ésea y
hematuria enzoética (tumores en la vejiga urinaria).

* Los cerdos y las ovegas son reacios a consumir heléchos.

H



Sintomas

CABALLOS

» Generamente los sintomas aparecen un mes después de ingerir la planta.
* Pérdida de peso con apetito normal.

* Incoordinacion.

» Ataxia.

* Postracion.

» Muerte alos pocos dias sin tratamiento.

VACUNO
» Generalmente después de largo tiempo consumiendo la planta.

» Temperatura corporal eevada

* Pérdida de peso.

* Anemia

« Pérdida de sangre por los orificios, corporaes.

* Hematuria.

* En la necropsia, hemorragias en la mayoria de los 6rganos, Ulceras abomasdes.
* Alta mortaidad {> 80%) asociada con la enfermedad clinica.

Toxicidad
 El heno con un 20% de heléchos, en un mes causa enfermedad a los cabdlos.

M ecanismo de accién

» Dos 0 més toxinas principales: tiaminasay ptaguilésido, més cominmente
asociada con envenenamiento.

» Otros carcinégenos potenciales en los heléchos: tafiiaos, quercetinos, &cido
shikimico, prunasina, kaemferol.

TIAMINASA

« La tiamina (vitamina Bj) es un cofactor esencid en las reacciones de
descarboxilacion.

« Latiaminasa ecinde latiamina en pirimidinay un grupo tiazol.

» Seinhibe la conversién dd piruvato a aectil coenzima A y la oxidacién del
a-cetoglutarato a succinil coenzima A.

+ Disminuye el metabolismo aerébico y se produce menos trifosfato de
adenosina

« El aumento de la concentracién de piruvato puede aterar la funcién neuronal.

PTAQUILOSIDO
« En condiciones dcalinas, la porcién glucosa se pierde. El resultado es un



intermediario que contiene un anillo ciclopropil atamente reactivo capaz de
reaccionar con las macromoléculas celulares.

* El ADN puede ser dcdinizado aN3 de adeninasy N7 de guaninas.

* Edas dcdinizaciones pueden causar una reparacién ma empargjada que permite
la induccién de protooncogenes como € H-ras.

* Existe la preocupacién de que € ptaquilésido puede ser transferido alaleche y
ser un carcindgeno en humanos.

Diagnostico

* Historia de exposicion.

* Sintomas.

 Disminucion de la concentracion sérica de tiamina
 Disminucion de la actividad transcetolasa dedl eritrocito.
« Concentracion eevada de piruvato en suero.

» Concentracion devada de lactato en suero.

Tratamiento y Prevencion
CABALLOS
* Tiamina {vitamina BJ:
" 0,5-5 rng/Kg IV, subcutaneamente, IM u oralmente.
* Lainyeccion IM puede causar dolor.
* Puede ser necesario repetir la terapia durante varios dias.
" Los cabdlos pueden volver amostrar una conducta normal en 1 6 2 dias.

VACUNO

* Transfuson de més de 4 litros de sangre.

* Antibiéticos de amplio espectro.

* Los indicadores de una depresion grave de la médula ésea (recuento de
leucocitos < 2.000/mm' o plaquetas <100.000"1) sugieren un ma prondstico.

* Alcohol DL-batilico: recomendado en viga literatura para estimular la médula
0sen, No se considera que sea un tratamiento efectivo.

* Secar los animales de los pastos.

» Arado profundo, control agresivo del pasto o herbicidas para controlar € helécho.

REFERENCIAS

Shahin M, Moore MR, Worrali S, et al. H-ras activation is an early event in the ptaquiloside-induced
carcinogenesis: comparison of acute and chronic toxicity in rats. Biochem Biophys Res Cornmun.

Shahin M, Smith BL, Prakash AS. Bracken carcinogens in the human diet. Mutat Res. 1999:443:69-79-
Smith BL, Seawright AA. Bracken fern (Pteridium spp.) carcinogenicity and human health: a brief review.
Nat Toxins. 1995; 3:1-5.



Herbicidas

General

» Cuando se usan directamente, la mayoria de los herbicidas no tienen un riesgo
significativo para los animales.

* La creencia general de la poblacion es que si una sustancia quimica es
suficientemente poderosa para actuar en todo un terreno, también debe ser
dafiina para el perro.

* Los herbicidas engloban un gran grupo de sustancias quimicas diversas.

* Ver Arsénico (Inorganicoy Organico).
« Ver Intoxicacion por Carbamatey Organ o fosforados.
 Riesgos de intoxicacion después de un tratamiento con herbicidas:
» Se incrementa la palatabilidad de plantas que son venenosas.
* Presencia de transportes basados en hidrocar bonos.
* Ingestion de herbicida ailmacenado en los depositos.
» Uso del paraguat para envenenamiento malintencionado.
» Hay muchos herbicidas, que una vez utilizados para el tratamiento, han sido:
» Abandonados.
» Reformulados (diluidos).
® Reciasificados con uso estricto como pesticidas y no disponibles para el
publico en general.

Fuente
* Reguladores del crecimiento de las plantas:
* 2,4-D.
@ Dicamba.
« Alteradores de las membranas celulares:
¢ Paraquat {varios genéricos),
* Inhibidores de la sintesis de aminoéacidos de las plantas:
° Glifosato.
e Clorimuron.
* Inhibidores de la fotosintesis:
° Atrazina.
* Bentazon.
& Bromoxmil.
« Inhibidores del crecimiento de las semillas:
« EPTC.
¢ Pendnnetalina.
e Trifluraina.



Especies
* Parros, vacas y cabdlos.

Sintomas
+ Sindrome gastrointestinal no especifico:
» Nauseas, vomitos.
* Diarrea.
¢ Anorexia.
* Sindrome atribuido alos herbicidas fenoxi (2,4-D):
» Temblores.
* Debilidad muscular.
* Miotonia.
« Sindrome atribuido alos herbicidas dipiridilo (paraquat):
« Sintomas respiratorios. tasa de respiracion incrementada, cianoss.
% Laexposicion a largo plazo causa fibrosis pulmonar.

Toxicidad
* Paraquat: DL50 2-25 mg/Kg en perros.
* 2,4-D: miotonia a dosis >8,8 mg/Kg.

M ecanismo de accion
 La mayoria de herbicidas actlian en rutas biogquimicas especificas de la planta
* El 2,4-D es un inhibidor de la fosforilacion oxidativa
* El paraquat es metabolizado en los pulmones y produce radicaes libres:
* Los radicales libres dafian € paren quima de los pulmones.

Diagnéstico

* Historia de exposicién a una fuente concentrada de herbicidas.
* Sintomas.

* Por exclusién de otras posibles causas.

Tratamiento
DESCONTAMINACION

 Carbodn activado.

* Arcilla adsorbente para € paraquat.
» Descontaminacion ocular.

" Descontaminacion dérmica.



SINTOMATICO Y DE MANTENIMIENTO
* Fuidoterapia

* Dieta de dta calidad.

* Tergpia antioxidante para € paraguat.

Prondstico
* 2,4-D: buen pronéstico, s laterapia se hainiciado rapidamente.
* Paraquat: prondstico reservado unavez han aparecido los primeros sintomas.
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Hierbas locas
(Astragalus spp. y Oxytropis spp., Leguminismos, LocoJsmos)

General

* Las Hierbas locas crecen en todos los Estados Unidos.

 La mayoria de especies que producen locoisnio crecen en € oeste de los Etados
Unidos.

» También crecen de forma importante en Espafia, donde se encuentran varias
epecies de Oxytropis por € Pirineo, Aragén y Céceres.

* Las Hierbas locas poseen una bga palatabilidad pero los animaes hambrientos se

las comen.
» Muchos animaes pueden llegar a acostumbrarse a las Hierbas locas y puede que

no coman otra fuente de comida.



Fuente
» Consumo de Hierbaslocas (Astragal us sop. y Oxytropis spp.) durante varias
semanas.

Especies
* Vacas cabdlos y ovegas.

Sintomas

SINTOMAS NEUROLOGICOS

* Pérdida de peso.

» Depresion.

 Ojos triges.

* Excesiva agitacion frente a la estimulacion.

* Anormalidad al andar.

* Incapacidad de beber o comer.

* Habituacion.

« Pérdida generd de la funcién nerviosa motriz y sensorid.
» Més comun que los sintomas no neurol égicos.

SINTOMAS NO NEUROLOGICOS
* Abortos.
» Defectos de nacimiento.

Toxicidad
* Lalocura se presenta después de que  animal ingiera un 30% de su peso
corpord de Hierbas locas durante al menos 6 semanes.

M ecanismo de accion
SWAINSONINA
* El principio téxico es la swainsonina, un acaloide indolizidina (Figura 4-22).
" Es un inhibidor reversble de:
" a-mannosidasa lisosomalL
* a-D-mannosidasa.
" También inhibe la mannosidasa Il de Golgi.
' Es un dcaoide y una base débil.
" Debido a su carga, tiende a acumularse en las &ess intracel ulares acidicas
(Hsosomeo).
" Enfermedad de amacenamiento lisosomd:
* Incremento de la concentracién de swainsonina en |os tejidos.
» Mayor inhibicién de la a-mannosidasa, especialmente en los lisosomas.



Figura 4-22. Mecanismo de accién de la swainsonina en la funcion celular. (A) Célula normal
después de la introduccion de swainsonina. (B) Resultado de una ingesta a largo plazo de plantas
gue contengan swainsonina. La swainsonina inhibe las acciones de diferentes mannosidasas en
el interior de la célula. En esta ilustracion, la forma lisosomal de la mannosidasa esté inhibida.
Esto da lugar a la hinchazén de los lisosomas (vacuolizacién) ya que llegan a estar repletas de
mannosa, empujando a los organelos hacia la periferia e inhibiendo la funcién celular.
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* Acumulacion de oligosacéridos y glicoproteinas en los lisosomas debido a
qgue no pueden ser procesados por la a-mannosidasa.
La vacuolizacién citoplasniética tiene lugar en los tubulos renales, a las pocas
semanas de consumir las Hierbas locas.



1 e Tanto el sistema nervioso central, como €l tgjido linfoide, € tegjido endocrinoy

el higado, todos presentan vacuolas.

MISEROTOXINA "CRACKERHEEL"

e Causada por el 3-nitropropanol y ei acido 3-nitropropionico.

(Factor niixoderivado)

* De varias especies de Astragal us.

* Neurotoxina periférica.

INTOXICACION POR SELENIO

e Vaias de las especies de Hierbas locas pueden acumular selenio.

e Enfermedad crénica

e El olor de las plantas que acumulan selenio puede prevenir a algunos animales

del consumo de las Hierbas locas.

* Ver Selenio.

* Sindromes Asociados con ei Astragalus o Oxytropis spp.

Sindrome

Locura

Abortos

Teratogénesis

Enfermedad de

la Carne de Pecho,
Enfermedad de la
alta montafia

"Crackerheel"

Enfermedad
alcali

Principio Toxico

Swainsonina

Swainsonina

Posiblemente la

Swainsonina

Posiblemente la
Swainsonina

Miserotoxina
3-nitropropanol

Acumulacién de
Setenio

Sintomas

Sistema Nervioso Central
(ver anteriormente)

Abortos
Enfermedad del

Ternero Lisiado

Cardiomiopatia,

Insuficiencia ventricular
congestiva derecha

Metahemoglobinemia,

Jarretes en los espolones,

Pasos de ganso

Alopecia, Pezufias
deformadas, Cojera,
Apariencia de meneo
de la cola

Comentarios

Es el sindrome mas
comunmente asociado.

Vacuolizacién de las
células de la placenta.

Puede estar
relacionado con (a
disminucion de la
actividad fetal y el
movimiento en el Utero.

Oxytropis Sericea
y Astragalus spp.
generalmente s6lo
crecen en pastos a
gran altitud en el
oeste de los USA.

Astragalus miser
y otros.

Ver Selenium



Diagnéstico
« Sintomas caracteristicos.
» Examen de los pastos para ver las plantas o residuos de las plantas.
» Examen histopatol6gico de bastantes tejidos, especialmente encéfalo, rifiones y
placenta:
* Vacuolizacion.
* Vacuolizacion citoplasmética neurovisceral.
* Distrofia axonal.

Tratamiento

* Si es posible, sacar los animales de la fuente de las plantas venenosas.

 Ofrecerles forrgje de dta calidad (heno de dfdfa) o suplemento de cereales.

* Muchos animales rechazan el alimento de alta calidad y consumen
selectivamente las Hierbas locas en los pastos.

» Lamayoria de animales con sintomas leves presentan una mejora gradual en 1 a
2 dias; sin embargo, los animales con sintomas graves puede que no se recuperen
nunca.

 Los animales recuperados de la locura no deben llevarse al matadero durante 25
dias para reducir la posibilidad de presentar residuos de swainsonina en los
tejidos.
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Hierro

General

* Los perros que han ingerido tabletas de hierro pueden presentar un diagnéstico
desfiante.

* Inicialmente estos animales presentan sintomas gastrointestinaes seguidos por
una fase de aparente recuperacion, que deteriora hasta una insuficiencia
multisistémica

Fuente
* Hierro dextrano:

* Productos inyectables para lechones.
* Suplementos de hierro paralas raciones.
* Suplementos de hierro para humanos.

Especies
» Todas las especies son susceptibles.
» Lamayoria de los casos clinicos se presentan en potros, lechonesy perros.

Sintomas

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
* Depresion.

" Coma.

 Convulsiones.

GASTROINTESTINAL
* VOmitos.

» Gastroenteritis {posible que seen sangrientas).
* Diarrea.

* Insuficiencia hepética aguda.

CARDIOVASCULAR
* Pulso débil.

* Shock.

* Andilaxis (mediado por la histamina).
* Hemorragia

* Deshidratacion.

* Acidosis.

H



Toxicidad
» Mas pronunciada en los animales recién nacidos.

» Los recién nacidos admiten una mayor cantidad de hierro a nivel
gastrointestinal, afectando especidmente animales marginales en cochiqueras
de hierro (lechones).

* Potros recién nacidos. 16 mg/Kg.

M ecanismo de accién

EFECTOS CORROSIVOS

* El contacto gastrointestina directo dtera la mucosa
* Se produce una leson en la mucosa.

» Necrosis hemorragica y perforacion.

» Hypovdemia debida a la pérdida de liquidos.

PEROXIDACION DE LOS LIPIDOS
» Asociado con la disfuncién niitocondrial y microsomal hepética en sobrecarga
experimenta de hierro.
* Incremento de la fragilided lisosomd.
* Dalugar a una peroxidacion de lipidos:
» Reducida concentracion intracelular de trifofato de adenosina
® Alterada la homeostasis cdcica de la cdula.
* Lesién en € ADN.

Diagnéstico
* Historia de exposicion.
* Sintomas.
* Radiografias abdominales:
* Las cipaulas de hierro son radiopacas.
" Puede proporcionar unaidea de la dosis ingerida.
» Andids quimico dd hierro:
* Hierro en suero total.
- Concentracion de hierro en tegido hepético.

Tratamiento

DESCONTAMINACION

* Tergpia hemética.

* El carbén activado no es efectivo para € hierro fijado.
* Lavado total del intestino.

* Polietilenglicol.



TERAPIA DE QUELACION
*» Desferrioxamina
* El hierro esfijado y se dimina a través dd sstema urinario:
Decoloracion de la orina en tono naranja o rojo-rosado.

TERAPIA SINTOMATICA Y DE MANTENIMIENTO
« Control dela hipovolemiay dd shock.

* Fuidoterapia.

* Poshilidad de transfusion debido a la hemorragia.

REFERENCIAS
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lon Sodio, Privacién de Agua

General

* Laprevencion es crucial.

* Después de presentarse los primeros sintomas del sindrome, hesta € 50% de los
animales afectados mueren.

* Los animales pueden tolerar grandes cantidades de A en la dieta Sempre que
tengan a su digposicion la suficiente cantidad de agua.

Fuente

» Concentracion devada de sodio en la dieta

" Privacion de agua debido a un suministro de agua no palatable, superficie de
agua congelada, fdta de conocimiento de una fuente de agua en un recinto,
mango inadecuado, hacinamiento.

Especies
* Cerdos, aves de corra y vacas.

Sintomas

» Mamiferos: los sintomas més habituales son los dd ssema nervioso central.
" Aves de corrd: didress respiratorio, ademés de los sintomas del sstema nervioso
central.



SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
» Convulsiones.

* Postracion.

* Depresion.

* Presién craned.

» Marcha vecilante.

* Ceguera.

TRACTO GASTROINTESTINAL
* Constipacion.

» Agtitis.

* Diarrea.

M ecanismo de accion
* Incremento del sodio en la dieta 0 acceso restringido a agua
* La concentracion de sodio en @ suero se incrementa.
 Seincrementa la concentracion de sodio s&rico en los tgidos, especiamente
en d encéfdo.
» La elevada concentracion de sodio en € suero inhibe la glicoliss.
« El sodio queda atrapado en los tgidos debido a que las bombas de sodio no
tienen suficiente energia para devolver @ sodio a suero.
 Cuando se devuelve € suministro de agua a los animales:
B Los animales estén sedientos y beben grandes cantidades de agua.
* El agua es absorbida.
" El aguasigue d sodio.
* Se produce un edema cerebral.

Diagnostico
* Sintomas.
* Patologia clinica:
* Elevada concentracién de sodio.
Concentracién en € suero y en d fluido cerebroespina >180 mEg/I.
Concentracion en € cerebro >1800 ppm.
* Fluido ocular.
* Lesiones patoldgicas macroscopicas.
* No especificas: gagtritis, Ulceras gadtricas.
» Halazgos histol6gicos:
» Revestimiento perivascular eosinofilico (meningoencefdlitis).
Solo en los cerdos.
Solo s los animaes mueren en las primeras 24 horas.



Después de las 24 horas, se gprecian espacios vecios.
Los animaes que sobreviven unos cuantos dias y luego mueren, generalmente
presentan edema cerebra y necross.

Tratamiento
» Generalmente no surge efecto.
* Ofrecer alos animaes un acceso limitado a agua
* Dgar que vudvan lentamente al consumo normal.
* Proporcionar frecuentes oportunidades de ingerir pequefias cantidades
de agua.

Control y Prevencion

CONCENTRACION MAXIMA DE SODIO EN EL AGUA A OFRECER AL GANADO
* Aves de corral: 2.500 ppm.

* Cerdos: 4.000 ppm.

* Cabdlos: 7.000 ppm.

* Vacas 8.000 ppm.

* Ovgas 10.000 ppm.

REFERENCIAS
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lonéforos (Lasalocid, Monensina y SaUnomicina)

General
» Los ionéforos son producidos por hongos saprafitos, predominantemente
Streptomyces spp. utilizado como anticoccidiosicoy como promotor del
crecimiento en aditivos alimentarios.
" Otros usos de estos agentes incluyen:
* Reduccién de lainflamacion y de la acidosis.
" Prevencion de enfisema pulmonar bovino atipico inducido por €
triptéfano.
Jos iondforos carboxilicos son anillos heterociclicos oxigenados de cadena
abierta con un grupo carboxilo terminal sencillo, de peso molecular moderado
(200-2.000).



« Los ionoforos forman complejos liposolubles con cationes polares (KT, Na', Ca*
yMf).
« Los ionoforos tienen un espectro antibacteriano diverso.

Fuente

* En d mercado se pueden encontrar diversos farmacos para las diferentes especies
de destino (vacuno, cabras, pollos broiler, pavos) que contiene edas sustancias.

» La estructura de la monensina se muestra en la Figura 4-23.

; Figura 4-23. Estructura quimica de la monensina.

Condicionesentorno alaintoxicacion
» Los ionoforos no son nocivos alas concentraciones prescritas en las especies
Odeseadas.
* Las sguientes stuaciones de mangjo aumentan las posibilidades de intoxicacion:
# Sobredosis (errores de mezcla, consumo de la premezcla).
» Uso en egpecies alas que no va destinado (cabdlos, pavos adultos, perros).
 La administracién concurrente con los siguientes medicamentos puede
potenciar la intoxicacién por ionoforos:
* Eritromicina
- Sulfonamidas.
e Tiamuina.



Toxicidad
* En miligramos por kilo de peso corporal:

Caballo Vacuno
Lasalocid 215 50-150
Monensina 2-3 20-80
Salinomicina 0,6 No disponible

Oveja

75-350

12

No disponible

Pollos

715

200

443

Sintomas

» Anorexiay depresion son los sintomas habituales en los animales intoxicados

por iondforos.

CABALLOS

* Transpiracion profusa

* Cdlico.

* Incoordinacion.

* Hiperventilacion.

* Taquicardia 'y ateraciones dectrocardiogréficas.
* Pogtracion.

* Muerte.

VACAS

* Diarrea.

* Respiracion trabgosa
 Ataxia.

* Pogtracion.

* Muerte.




AVES DE CORRAL

* Diarrea.

* Debilidad, canto déhif.

* Ataxia, restando en equilibrio con las das'y las patas dirigidas hacia fuera
* Disminucion en la produccién de huevos.

PERROS
* Intoxicacién por Lasdocid:
* Presentacion clinica smilar ala del botulismo.
* Ataxia
* Dehilidad muscular moderada en las extremidades posteriores, cuadriplgjia
* Padiss de los mlsculos respiratorios.

Patologia clinica

* Elevadas concentraciones de enzimas de origen muscular: aspartato
aminotramferasa, crestina quinasa

* Posible incremento en suero (sangre) dd nitrogeno ureico y bilirrubina.

* En los caballos, posible disminucién de la cacemiay potasemia a
concentraciones que amenacen la vida.

L esiones macroscopicas e histopatol 6gicas
* Pdidez dd musculo esquelético y cardiaco.
* Ventriculos dilatados con petequia, equimosis o venas blanco-amarillentas de
necross en e miocardio.
* Degeneracién focd de los miocitos.
* Vacuolizacion, hinchazén y manchas eosnofilicas de los cardiomiocitos.
 Lavacuolizacion ultraestructural esta causada por:
* Hinchazon de la mitocondria con las crestes dteradas.
 Condensacion de los granulos matriciales.
! Crigtdlisis.
* Reticulo sarcopldsmico hinchado.
® Alteracion de la arquitectura miofibrilar.

Diagnostico diferencial
* Las siguientes, son causas de miopatiay neuropatia:
! Deficiencia en vitamina E y selenio.
* Intoxicacion por una planta venenosa:
Sen, cafésilvestre (Cassia occidentalis).
Coyotillo (Karwinskia humboldtiana).
Eupatorio blanco (Eupatorium rugosum).
" Botulismo.



* Intoxicacién por cloruro sodico {privacion de agua).

* En cabdlos
Calico.
Ingestion de escarabgos vesicantes (intoxicacion por cantariding).
Azoturia

M ecanismo de accién
* Los iondforas carboxilicos median un intercambio neutral eléctrico de cationes
por protones a través de las membranas cdulares sin utilizar candes de iones.
* Gradientes electrogquimicos son descargados en la membrana mitocondrial:
* Produccién disminuida de trifosfato de adenosina.
! Uso incrementado dd trifosfato de adenosina para mantener la
concentracion de cationes.
* Muerte cdular.
 Otro mecanismo de accién de los ionéforos carboxilicos es la dteracion en la
regulacion de cdcio:
8 Influjo de calcio d interior de la cdula.
* Muerte cdular mediada por cacio.

Diagnostico
* Inicidmente provisond debido a la fdta de sintomas patognonidnicosy de lesiones.
* Diagnéstico presuntivo: cuaquier problema relacionado con € aimento
caracterizado por:
8 Anorexia, postracion, mortalidad aguda, miopatia
* Sintomeas.
" Historia de exposicion a adimentos que contengan iondforos 0 una premezcla.
* La confirmacién requiere andisis quimico para los ionéforos.
» Muedtras: alimento (0,5-1 Kg), higado, contenidos gastrointestinales, heces.
* Distribucién de las lesiones musculares provocadas por la monensina:
® Cabdlos: principalmente lesiones dd musculo cardiaco.
» Ovgas, cerdos y perros. principa mente lesiones del misculo esquelético.
* Vacas aves de corrd 'y roedores: lesiones de musculo cardiaco y esquelético
distribuidas por igual.

Tratamiento
* No hay un antidoto especifico para los ionéforos.
* El primer paso suele ser reducir la absorcion:
» Catarss con aceites minerales (cabalos).
* Carbon activado.
* Catartico sdino.
" Eliminar la fuente de alimento medicado.



Proporcionar tratamiento sintomatico (principalmente a los caballos):
* Fuidos intravenosos.
' Electrolitos.
° Reposicion de potasio S las concentraciones en suero caen por debgo
de 2 mEg/1 (control exhaustivo).
Monitorizacion de la funcion cardiaca
Rigurosa estabulacion:
* Los cabdlos que sobreviven d episodio inicia de intoxicacion, puede que
no sean cgpaces de recuperar su anterior estado de congtitucion artética,
debido ala cicatriz miocardia residud.

+  REFERENCIAS
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Ivermectina

General

» La estructura quimica de la ivermectina se muestra en la Figura 4-24.

* Los pgaras pequefios, como los periquitos, debido a su peso corpora y ala
dificultad en administrarles la dosis adecuada, pueden sufrir facilmente una
sobredosis de ivermectina después Gé una terapia para tratarles los acaros cuando
presentan paas escamoses.

* Laivermectina posee un amplio espectro de actividad frente a muchos parésitos
internos y externos.

» Habitualmente, los perros se intoxican con la ivermectina debido a uso
inapropiado de productos destinados a vacas, ovejas o cabalos.

* Propietarios con toda la buena intencion pero desinformados, pueden
"degparasitar” d perro con una formulacion para "grandes animales'.

» Cuaquier epecie puede verse afectada s la dosis es o suficientemente grande
como para cruzar la barrera hematocncefdica.

« Laivermectina es metabolizada por € higado solo parcialmente; la mayor parte
de ivermectina es excretada por las heces.



FF'igura 4-24. Estructura quimica de la jvermectina.
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* Envacas, ovgas y cabdlos, pueden restar grandes cantidades de ivermectina en
parte en Js heces y hacer disminuir e nimero de escarabgjos peloteros.

Fuente
* Laivermectina es un antibiotico macroiido.
* Edta producida por un hongo aidado primero de una muestra originaria de
Japon.
3 Qreptomyces avermitilis.
" Las avermectinas son una dase de sugtancias quimicas que tienen un origina
modo de accién frente alos parésitos nematodos y artrépodos.
" Laivennectina es una mezcla dd 22,23-dihidro derivado de la avermectinaB 1.
" Las diversas formulaciones de laivermectina incluyen presentaciones en tabletas

orades para perros, padas ordes para cabalos y ovgas e inyectables para cerdo y
vacuno.



Especies
* Todas las epecies son susceptibles.
* Los perros, especialmente los Collies, presentan & mayor riesgo.

Sintomas
* Las convulsiones 0 atagues no se asocian habitualmente con la intoxicacion por
ivermectina.
 Laivermectina es un agonigta dd acido 7-aminobutinco (GABA) que
incrementa los efectos de las vies neuraes inhibitorias en € Sstema nervioso
central y causa depresidn y estupor (ver més adelante).
« Sintomas habitudes:
* Midriasis.
® Depresion.
* Coma
» Temblores.
" Ataxia
* Estupor.
* Emesis.
* Hipersaivacion.
* Muerte.

Toxicidad
* Las dosis de ivermectina con las que se ha visto que se provocan sintomas,
sobretodo aaxiay depresion, son:
8 Vacas 4-8 mg/K g (20-40 veces |a dos's terapéutica).
* Cabdlos 2 mg/Kg (10 veces |la dosis terapéutica).
% Cerdos: 30 mg/K g (100 veces la dosis terapéutica).
* Perros.
Callies: 0,1-0,2 mg/Kg (15-30 veces la dods terapéutica).
Beagles: 2,5-40 mg/Kg (més de 200 veces la dos's terapéutica).
» Gatos.
Informe de un gatito intoxicado con 0,3 mg/Kg subcutdneamente.
Los gatos adultos posiblemente son menos sensibles.
* Queldnidos (tortugas rojay leopardo): 0,1-0,4 mg/Kg.
* Ranas leopardo:
2,0 mg/Kg IM puede causar la muerte.
20 mg/Kg cutaneos no tuvieron efecto en un estudio.

Mecanismo de accion
* La ivermectina es un agonista para € neurotransmisor GABA.



* El GABA es € principal inhibidor de la transmision nerviosa.

» En los mamiferos, las neuronas y receptores que contienen GABA estéan en €
sistema nervioso central.

* Enlos artrépodos y nemétodos los GABA estén principalmente en e sistema
nervioso periférico, concretamente en la unién neuromuscular:

- Razén para e margen de seguridad de la ivermectina en los mamiferos.

» Uniendo la ivermectina a la membrana neuronal se incrementa la liberacion de
los GABA, que se unen alos receptores GABA del canal cloro complejo de las
membranas neuronales postsinapticas y causa un influjo de iones cloro.

« Laivermectina incrementa la conductancia de cloro a través del cand cloro
mediado por los GABA.

« El influjo de iones cloro hiperpolariza las membranas neuronales, haciéndolas
menos excitables y disminuyendo la transmision nerviosa.

« La hiperpolarizacién de las membranas neuronales en la unién neuromuscular,
provoca una pardlisis flaccida en los artrépodos y nemétodos.

Diagnostico
* Sintomas.
» Historia de exposiciéon a productos que contengan ivermectina.
» Andisis quimico de la ivermectina (normalmente no es necesario).
» Métodos utilizados: cromatografia liquida de alta presion y ensayo de
inmunosorcién ligado a proteinas:
& Muestras: higado, grasa, contenidos gastrointestinales, heces.

Tratamiento
* No hay un antidoto especifico seguro para la intoxicacién por ivermectina.
* Tras una exposicion oral, € foco suele ser en la descontaminacién
gastrointestinal:
 Carbon activado.
* Catartico sdlino o sorbitol.
 Sintomético y cuidados de mantenimiento, puede ayudar a la mayoria de
animales intoxicados:
* Tratamiento prolongado (desde dias basta semanas).
* Fluidos intravenosos.
* Colchones de pga para que € animal se recueste.
« Ir girando alos animales afectados para prevenir las llagas por presién.
" Control de la bradicardia
* hl uso de picrotoxina como antidoto especifico es peligroso y no se recomienda:
* Lapicrotoxina es un potente convulsionante y GABA antagonista y tiene
un reducido margen de seguridad.



Fisostigmina:

* Es un inhibidor dn cargay reversble de la acetilcolinesterasa que puede
penetrar la barrera hematoencefdica.

» Ha mostrado tener algunos efectos en e tratamiento de perros que
presentaban envenenamiento por iverniecting, induciendo un incremento
transitorio de acetilcolina en las neuronas afectadas.

* Un anima en coma puede tener incrementado € esar mentalmente
despierto.

* Puede ser beneficioso para € veterinario, ayudandole a confirmar e
diagndstico de la intoxicacién por iverniecting, dandole la posibilidad de
controlar los casos més severos, y dando a los propietarios la esperanza de
gue un perro en coma pueda sobrevivir.
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jabones y Detergentes

Jabones
* Bgo riesgo de causar una intoxicacion seria
* Irritacién de las membranas mucosss, irritacion gastrointestinal, néuseas y
vomitos, diarrea.
* Tratamiento:
* Ocular:
Enjuagar con agua tibia durante 15 minutos.
* Ingestion:
Diluir con liquidos daros y agua.
Observar para los sintomas de aspiracion.



Detergentes
« Laintoxicacion grave no eslo habitual.
* Los detergentes contienen una mezcla de tensioactivos y secuestrantes.

TENSIOACTIVOS
* Los tensioactivos rompen la tension superficid de aguay permiten la dispersién
y laemulsion de la suciedad.
* Los tensioactivos aménicos, que son irritantes suaves, incluyen:
* Alquil-sulfatos o sulfonatos de sodio.
« Sulfato lauril sodico.
* Los tensioactivos no iénicos, que son irritantes suaves, incluyen:
* Alquil-etoxilato.
* Etanoles polietoxi fenoxi aquil.
* Estearato glicol polietileno.
* Los tensioactivos cationicos, con € mayor riesgo de intoxicacion, incluyen:
* Cloruro de benzalconio.
¢ Cloruro amonio dimetil aquil.
* Cloruro de cetilpiridinio.

SECUESTRANTES
* Incrementan la efectividad dd tensioactivo:
* Carbonato sadico.
» Metasilicato sadico.
» Slicato sodico.
* Tripolifosfato sodico.

ADITIVOS
Al estar habitualmente presentes a bga concentracion, no son una importante
fuente de lesion:
* Lgia
B Agentes bactericidas.
" Blanqueadores.
* Fragancia
" Enzimas.

M ecanismo de toxicidad

* Productos que contienen surfactante catidnico:
* Precipitacion y desnaturalizacion de proteinas.
* Irritante.
* Corrosivo.



Tratamiento después de una Exposiciéon Anionica y No I6nica
INGESTION
» Raramente llega a ser grave.
* Presentacion:
Y Irritacion local.
 Posible emesis espontanea.
« Posible diarrea.
» Tratamiento:
« Diluir con leche o0 agua (pequefias cantidades).
 Proporcionar restablecimiento de fluidos s se tiene diarrea.

DERMICO
 Solo produce irritacién menor.
e Limpiar con agita.

OCULAR
* Rara vez es seria
* Presentacion:
* Irritacion.
& Lagrimeo.
° Dolor ocular.
« Tratamiento:
& Limpiar con agua los ojos durante 15 minutos como minimo.

Control de la Exposicion Catidnica

 La gravedad depende de la fuerza del producto.

« El intervalo va desde 0,5% a 20% de surfactante catidnico.

* Menos dd 1% de contenido en los limpiadores de uso domésticos.

INGESTION
« La absorcién mas eevada provocara una intoxicacion sistémica.
* Presentacion:
» Puede s dificil de diagnosticar debido ala gran cantidad de sustancias
quimicas y del grado de absorcién:
Nauseas y vomitos.
Posible diarrea.
Quemaduras.
* Posibles efectos sistémicos:
Hemolisis.



Confusion.

Cianosis.

Convulsiones.

Shock, coma.
 Tratamiento:

* No provocar emesis.

* Diluir con leche o agua.

DERMICO
» Quemaduras gque seran mas veras con las soluciones que sean concentradas.
* En las soluciones uaves 0 en caso de exposicion minima:
* Dilucion.
* En caso de exposicion grave:
* Limpiar con agua durante 15 minutos como minimo.
* Mango de las quemaduras.

OCULAR

» Causa dolor e irritacion inmediatamente.

e Limpiar los 0jos con agua durante 15-20 minutos.
* Redizar un examen oftamico.

REFERENCIAS

Coppock RW, Mostrom MS, Lillie LE. Toxicology of detergents, bleaches, antiseptics and desinfectaras.
In: Kirk RW, Bonagura JD, eds. Current Veterinary Therapy: Small Animal Practice. Vol X .Philadelphia:
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Lantana Camara (Lantana de jardineria)

General

* Es una planta ornamental introducida en los Estados Unidos.

* Cultivo no controlado en los estados ddl sur (maezas).

* En Egpafia también se presenta cultivada generamente como planta ornamental
aunque raramente aparece de forma espontanea en las zonas mediterraneas seces.

* Los animaes que no la conocen, son ingenuos frente a eda plantay fécilmente
pueden llegar a consumirla



Fuente
* LaLantana (Lantana camara) y varias otras especies Lantana, que crecen en dimas
templados
» Ornamento popular en losjardines.
* Es un arbusto que crece hagtalos 60-120 cm de dtura
* Pequefio, floresde colores.
! Pequefios frutos similares a las bayas que contienen una ata concentracion
de toxinas.

Especies
* Principalmente rumiantes.

Sintomas

» Anorexia.

» Edtads ruminal.

* Depresion.

* ictericia

*» Deshidratadon.

« Fotosensibilidad.

« Diarrea sanguinolenta.

* Necropsiay hdlazgos histopatol 6gicos.
* |ctericia
& Distension de la vesicula biliar.
" Coledtasis.

Toxicidad
* El consumo de un 1% - 2% del peso corporal puede provocar intoxicacion.

M ecanismo de accién
* El principio téxico son los &cidos triterpenos (triterpenoides policiclicos):
e Lantadeno A:
El més importante de los lantadenos.
* Lantadeno B:
El menos importante debido a su bga toxicidad.
* El mecanismo de intoxicacion no se conoce total mente:
* Los lantadenos actlian en los hepatocitos y en € candiculo biliar
produciendo la necross de ambos tipos de cdulas.
Citotoxicidad directa
Influyen en las vias metabdlicas intermediarias.



* Y causx
Necrosis hepética.
Coledtasis.
* Los efectos citotoxicos directos pueden ser la causa de la gastroenteritis.

Diagnéstico

* Sintomas.

« Historia de consumo de la planta.
« Halazgos de necropsia

Tratamiento
DESCONTAMINACION GASTRICA
» Administrar terapia con carbdn activado.
* Proporcionar fluidos paraincrementar € movimiento en € tracto
gastrointestind y ad corregir la etads ruminal:
 Laplantay la toxina pueden ser absorbidas durante largo tiempo.

DE MANTENIMIENTO YSINTOMATICO

* Proporcionar fluidoterapia para corregir la deshidratacion y la diarrea.
» Adminigtrar fluidoterapia de reposicion oral.

» Reponerla microflora ruminal.

* Controlar la fotosensibilidad 5 tiene lugar.

* Proporcionar sombra.

MEDIDAS EXTREMAS
" Redizar una ruminotomia para eliminar € materia de la planta.
» Considerar € vaor dd anima.

PREVENCION
* Tratamiento de los pagtos que contienen lantana con herbicidas.

« REFERENCIAS
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Marihuana (Cannabis Sativa)

General

» Otros nombres, incluido céfiamo, marijuana, hierba, mana, chocolate y hachis.

* Los perros pueden envenenarse d consumir tabletas que contengan
tetrahidrocannabinol (THC) o aceite de hachis.

* Los perros pueden encontrar las existencias del propietario y consumir la droga

* Las vacas consumen la planta frexca durante su cultivo.

» Lamarihuana se considera generalmente no paatable; sn embargo, cuando €
forrge disponible es limitado, la planta puede s consumida.

Fuente

* Hierba anud dta de la familia dd cafiamo (planta de las canabiness).

 Antes, lafibra del caflamo se utilizaba para cuerda.

* Crece en todos los Estados Unidos.

* En Espafia se ha detectado en las Vascongadas y raramente en Catdufia, tanto
cultivada como esponténea.

« Laplanta entera contiene e principio toxico.

* La concentracién de toxina varia con la estacion, situacion, sexo de la plantay la
variedad.

Especies
* Perros, gatos, vacas.

Sintomas

PEQUENOS ANIMALES
 Ataxia

* Vomitos.

* Midriasis.

* Nistagmo.

* Depresion.
 Hipotermia.

e Bradicardia

GRANDES ANIMALES
* Inicialmente presentan irritabilidad y nerviosismo.
* Posteriormente, depresion dd sstema nervioso central.

M ecanismo de accion
* Los principios toxicos son resnas con THC y componentes relacionados
responsables de los efectos toxicos (Figura 4-25).



l> Figura 4-25. Estructura quimica del tetrahidrocannabrnol-
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* EITHC y ddta-THC (A9frac.stetrahidrocannabinol) estén descritos como los
més potentes.
* El THC y los componentes relacionados son potentes agentes antieméticos.
* Puede ser dificil provocar emesis en un paciente envenenado.

Diagndstico
* Sintomas.
* Higtoria de exposicion:
* Puede s dificil obtener estainformacion del propietario.

Tratamiento

DESCONTAMINACION GASTROINTESTINAL
o Adminigtrar carbén activado y catértico.

* Latergpia emética puede intentarse.

TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO

» Administrar oxigeno para redizar respiracion asigtida o diviar la depresion
respiratoria.

* Tratar la depresion del Sstema nervioso central.

REFERENCIAS

Godbold JCjr, Hawkins BJ, Woodward WIG. Acute oral marijuana poisoning in the dog. J Am Vet Med
Assoc. 1979; 175:1101-1102.



Metaldehido

Fuente

* El metaldehido es un molusquicida que esta elaborado en granulos con una base
cereal gque los animaes confunden con croquetas de pienso.

« El metaldehido tiene un sabor azucarado caracteristico, lo que lo convierte en
muy apreciado por los carnivoros.

* Los cebos para babosas y caracoles son las fuentes de exposicion mas comunes
paralos animales.

« Las principales formas comerciales que se encuentran en la actualidad en Espafia
son alrededor de 15.

Especies
« Principalmente perros y gatos; las vacas también se han intoxicado.

Sintomas

 Relacionados con €l desarreglo del sistema nervioso y pueden progresar
répidamente.

* Incoordinacion.

e Vomitos.

« Diarreay cdlico en cabdlos.

 Nistagmo.

« Taquipnea, taquicardia.

« Cianosis.

« Jnicialmente con temblores musculares y contindia con convulsiones.

Toxicidad
e DL50 para perros: 100-1.000 mg/kg.
» DL50 para gatos. aproximadamente 200 mg/kg.

M ecanismo de accion
« El metaldehido es un polimero dd acetaldehido.
* El mecanismo de accién no se conoce total mente.
» Después de la ingestion, la toxina se mctaboliza para liberar € acetaldehido.
» Los metabolitos pueden tener efectos directos en los neurotransmisores:
* Disminucién en acido 7-aminobutirico (GABA).
* Disminucién en norepinefrina.
* Disminucién en 5-hidroxitnptamina (serotonina).
« Irritante de la mucosa directo.



Diagnéstico

* Historia de exposicion.

* Presencia de sintomas.

» Andisis quimico de Jos contenidos estomacaes o de los vomitos parala
presencia de acetaldehido.

Tratamiento
* Control de las convulsiones con diazepani, fenobarbital, o fenitoina
» S laingedtion es reciente, administrar carbdn activado y terapia con catartico.
* No provocar laemesis; haciéndol o se pueden provocar convulsiones.
* Proporcionar terapia sintomética y de manteni miento:
* Administrar fluidos.
» Mantener € equilibrio &cido-base.

y REFERENCIAS

Booze TF, Oehme FW. Metaldehyde toxiciiy: a review. Vet Hum Toxico!. 1985; 27:11-19.

Homeida AM, Cooke RG. Anti-convulsant activity of diazepam and clonidine on metaldehyde-induced
seizures in mice: effects on brain gamma-amino butyric acid concentrations and monoamine oxidase
activity.jVetParmacol Ther. 1982; 5:187-190.

Shintani S, Goto K, Endo Y, et al. Absorption effects of activated charcoal on metaldehyde toxicity in
rats. Vet Hum Toxico!. 1999; 41:15-18.

Metilxantinas

* Ver Envenenamiento por Chocolate (Teobromina).



Micotoxinas

* Ver Ajiatoxina (Ajlatoxicosis), Festuca (Festuca Atundinacea, Pie de Festuca),
Intoxicacion por Fumonisina, Eslaframina, Tricotecenos.

General

* Las micotoxinas son los productos del crecimiento y reproduccion de los
hongos en cereales y otros piensos (semilla de algodon, cacahuetes o forrgjes).

» En muchas micotoxinas, la enfermedad es causada principalmente por unas
pocas entidades quimicas comunes (aflatoxma, zearalenona, tricotecenos).

 Larelativa importancia y los efectos econdémicos de las micotoxinas pueden
variar con el afoy la region geografica.

Fuente

AFLATOX1INAS (B”" B,, 6¢, G2, M,, My)

« Aspergtllusflavus, Aspergiliusparasiticus.

 Afecta a maiz, cacahuetes, y una variedad de otros granos de cereal.
* Ver Ajiatoxina {Ajlatoxicosis).

TRICOTECENOS
» Deoxinivalenol (DON), toxinaT-2, diacetoxiescirpenol (DAS),
* Fusarium spp.
 Afecta a maiz, trigo:
* A menudo se encuentra como co-contaminante.
« Estable a calor del procesado.
* Ver Tricotecenos.

ERGOTISMO

* Claviceps purpurea, Claviceps paspalli, Claviceps fusiformis.
* Las toxinas pueden producir bastantes sindromes.

* Ver Festuca (Festuca Arundinacea, Pie de Festuca).

OCRATOXINAYCITRININA

« Aspergiliusochraceus, Penicilliumviridkatum, PeniciHumatrinum.

 Las micotoxinas pueden presentarse juntas en un pienso contaminado.
» Granos de cereales.

* Principalmente afectan a rifion.

* La estructura quimica de la ocratoxina se muestra en la Figura 4-26.



FFigufa 4-26. Estructura quimica de la ocratoxina.
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FUMONISINA

* Fusariummoniliforme, Fusariumproliferaturm.

* Afecta d maiz.

» Caballos y cerdos son los principalmente afectados.
* Ver Fumonisina.

ESLAFRAMINA

* Rhizoctonia leguminicola.
 Principalmente en forraje de legumbres.
* Ver Eslafmmina.

ZEARALENONA

* Fusariumgraminerarum, Fusariumroseum.

« Asociado con el maiz, trigo.

* Afecta principalmente a los cerdos, reproductoras.

* La estructura quimica de la zearalenona se muestra en la Figura 4-27.

Figura 4-27. Estructura quimica de la zearalenona.
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» Efecto de las micotoxinas en el organismo

Organo Micotoxina Lesiones o Efecto

Hepatico Aflatoxina Hiperplasia del conducto biliar, necrosis
hepéatica centrolobular, ictericia, ascitis

Renal Aflatoxina Necrosis tubular, poliuria, polidipsia,

Ocratoxina, incrementadas las concentraciones de
Gtrinina nitrégeno de urea en sangre y creatinma
Sistema Nervioso Alcaloides dei Produce temblores, accién dopaminérgica
Central Ergotismo,
Fumonisina Caballos: LEME
Penitrem Produce temblores
Gastrointestinal Aflatoxina Anorexia
Esiaframina Vacuno, caballos; salivacion
Tricotecenos Todas las especies rechazan comer;
necrosis de la mucosa oral, vomitos en
cerdos.
Reproductor Zearalenona Cerdos; hinchazon de la vulva, glandula
mamaria aumentada, ninfomania, anestra
prolongado.
Hematopoyético Aflatoxina Anemia, leucopenia, recuento de plaguetas
Dicumarol disminuido, hemorragia aumentada.
Ocratoxina
Tricotecenos

inmune Aflatoxina Funcion disminuida de las células-B y
Ocratoxina células-T, leucopenia, atrofia limfoide
Tricotecenos

REFERENCIAS
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fIrtolibdeno (MoUbdenosis)

Generadl

* Laintoxicacion se manifiesta como una deficiencia en cobre.

, $e produce una complgainteraccion entre e molibdeno, cobre y e azufre.
. Ver Cobre.

Fuente
» Sudo:
- Altas concentraciones en @ suelo en las codas este y oeste de los U.SA.
* Aitas concentraciones en Jos sueios &cidos y hiumedos (pantanos de turba).
* Forrge
* Las plantas pueden acumular molibdeno.
* Las concentraciones son mas bgas en invierno y més dtas en verano y otofio.
* Las legumbres pueden contribuir.
* Fertilizantes.

Especies
* Vacuno (los jévenes son més susceptibles que |os vigjos) mas frecuentemente,
y ovgas.

Sintomas

* Diarrea abundante y serosa.

* Heces liquidas.

* Burbujas de ges en las heces.
 Despigmentacion dd pelgje (acromotriquia).
* Digtribucion periocular.

» Mé&s destacado en los animales negros.
* Dehilidad.

* Tasa de crecimiento disminuida

* Patologia clinica

» Hematocrito disminuido.

" Anemia hipocrémica microcitica.

Toxicidad
* interaccion con otros minerales:
* Una éevada concentracion de azufre en la digta disminuye laingesta de
cobre y moiibdeno.
* La intoxicacion por molibdeno puede verse potenciada por un ato
contenido en azufre 0 un bgjo contenido en cobre.



* En los rumiantes (vacuno) > 10 ppm en la dieta provoca toxicoss.

» Una racién accidental con una concentracion de 1,9% provoca intoxicacion
aguda.

» Unaratio de cobre a molibdeno menor de 2:1 precipita la aparicion de
intoxicacion.

M ecanismo de accion
« Laintoxicacion por molibdeno provoca deficiencia en caobre.
* El cobre es fijado por é molibdeno formando un complgo soluble.
° El complejo es excretado en la orina.
* El aimacenamiento de cobre en € cuerpo disminuye.
B Laactividad de las enzimas sensibles d cobre (p.gj. superoxido dismutasa)
disminuye.
* El molibdeno puede tener efectos directos en d higado y en d rifion a través de
los mecanismos ya descritos anteriormente.

Diagnostico

* Sintomas.

» Historia de exposicion a fuentes de molibdeno.

» Andids quimico:
& Concentracion de molibdeno en € higado >5 ppm.
* Concentracion de cobre en € higado <10 ppm.

Tratamiento y Prevencién
» Algar e animal de la fuente de molibdeno (pastos 0 piensos).
» Administrar una terapia para reemplazar € cobre:

® Preparado de mineraes traza, a libre eleccion.

* Inyeccion de gluconato de cobre:

Accion de corta duracion.
* Cobre en forma sulfato u oxido:
Proporcionar 1 g de cobre por cabezay dia

REFERENCIAS
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Monéxido de carbono

* Ver Gases Nocivos.

Nitratos

General
» Unaintoxicacion habitual en rumiantes que puede causar muerte subita
* El nitrato (NO3) se absorbe a través las raices de las plantas y se convierte en
nitrito (NO).
» EI NO, se incorpora posteriormente en los aminoacidos y proteinas de la planta.
* El paso de NO, a NO; se readliza por el Sistema Nitrato Reductasa de la planta
{SNR).
« Los siguientes factores genéticos y ambientales pueden influir en el SNR de la
planta:
* Las especies de Sorghum poseen una menor capacidad del SNR en respuesta
al estrés.
* La luz solar reducida y la sequia disminuyen su actividad.
« El nitrato es absorbido continuamente por la planta, incluso cuando el SNR
est4 inhibido.

Fuente
» Muchas plantas, especialmente del género Sorghum:
« Sorgo Sudan.
" Sorgo.
* Sorgo Johnson (Sorghum vulgaris).
* Maiz (Zea mays).
« Ciprés de verano (Kochia spp.).
" Remolacha (Beta spp.).
* Colza.
* Fertilizantes de nitrégeno, drenaje de los campos fertilizados, fuentes de agua.
' Del género Sorghum spp., en Espafia existen la especie 5. hapelense, espontanea,
y la S. bicolor, cultivada, extendiéndose por €l Pais Vasco, Galicia, Catal ufia,
Aragon, region valenciana, zona central y Murcia.

Especies

 Vacas, ovgas y cabras son los que més habitualmente se envenenan por nitrato.
* Los animales recién nacidos presentan e mayor riesgo.

" Todas las especies son susceptibles a la intoxicacién por nitratos.



Toxicidad

« Interpretacion generalizada del Test de Nitrato en Forraje

Nitrato (ppm de materia seca) Interpretacion
0-3000 Generaimente es seguro para todo e( ganado.
3.000-5.000 Generalmente es seguro para el ganado vacuno

gue no esté en gestacion ni de edad avanzada.

5.000-10.000 Posee riesgo para todo el ganado.
No alimentar al ganado de leche.

> 10.000 Potencialmente toxico para todo el ganado.

M ecanismo de accién

* El NO3 esreducido a NO,, por las bacterias ruminales.

* El NO, se absorve desde € rumen hacia € torrente sanguineo.

« El NO, oxida € hierro de la hemoglobina desde € estado ferroso (Fe®)
d estado férico (Fe™).

 Eda forma de hemoglobina es denominada metahemoglobina (MetHb).

» LaMetHb no es capaz de transportar oxigeno a los tgjidos.

Sintomas

* Curso clinico rapido: sintomas de muerte generalmente en menos de 3 horas.

» Muerte sUbita 9n sintomas.

» Taguipnea, agitacion, disnea, ataxia, cianoss, taquicardia, o convulsiones
terminales.

Diagnostico
« Higtoria de intoxicacion o muerte relacionada con € aimento.
" Sintomas.
* Sangre de color marrén chocolate.
» Andids quimico dd aimento sosgpechoso y del agua
» Andligs quimico de:
* Suero.
8 Orina.
 Contenidos dd rumen.
* Humor acuoso (globo ocular).



Tratamiento

* El objetivo es reducir la metahemoglobina a hemoglobina normal.

» Administrar azul de metileno: 4-30 mg/Kg IV de solucion d 1%.

* Répidamente reducido por la reductasa MetaHb NADPH en |os eritrocitos.
* El azul de metileno reducido revierte la MetaHb a Hb.

* Eliminar la iuente (dimento o agua).

Prevencion y educacion del propietario

» Andizar € henoy € pienso antes de su compray de usarlo para aimentacion.

« Diluir d alimento con ato contenido en nitratos con piensos bgos en nitratos.

* No dimentar a los animaes hambrientos con piensos dtos en nitratos (aumento
de laingestion).

 Adaptar |lentamente alos animaes a un aimento que contenga nitratos.

* Darles de comer maiz (concentrado) antes del nitrato, para reducir € riesgo de
intoxicacion.

* Cortar € heno més dto (menos tallo).

* Intentar reducir la concentracion de nitrato por medio del ensilado.

» Usar productos con propionobacterium, los cudes pueden incrementar e
metabolismo ruminai del nitrato y disminuir € riesgo de intoxicacion.

« Cuando la metahemoglobina es < 20%, los animales presentaran sintomas leves.

* Con la metahemoglobina del 30 - 40%, los sintomas (tesa respiratoria
incrementada, disnea, cianosis), son obvios.

* Las concentraciones de metahemoglobina mayores del 80%, causan la muerte.

* REFERENCIAS

Burrows GE, Horn GW, McNew RW, et al. The prophylactic effect of corn supplementation on experimental
nitrate intoxication in cattle. JAnim Sci. 1987; 64:1682-1689.

Haliburton (C. Nitrate poisoning associated with the consumption of forages or hays. In: Howard )L,
Smith RA, eds. Current Veterinary Therapy, 4: Food Animal Practice. Philadelphia: WB Saunders;
1999: 278-280.

Nitrégeno no Proteico
(NNP, Intoxicacion por Urea, Intoxicacién por Amoniaco)

General

" Las estructuras quimicas de la urea'y biuret se muestran en las Figuras 4-28 y 4-29.

" El uso de nitrégeno no proteico (NNP) es aprovechado por la poblacion
microbiana del rumen, proporcionando una fuente de proteina econémica.



Figura 4-28. Eqnraquimicadelaurea.
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» El uso de NNP requiere un control muy cuidadoso por parte de] productor.

» Ademés del NNP, los animales deben tener una fuente de carbohidratos
fermentables facilmente disponible.

* Para prevenir Ja intoxicacién, los animales deben adaptarse @ NNP durante
2 semanas.

» Después de un periodo rapido (durante una nevada), los animales deben ser
lentamente readimatados a raciones que contengan urea.

Especies
* Rumiantes, principalmente vacas y ovejas.

Fuente

* Principalmente urea de tipo alimen cario, biuret y sal de amoniaco como aditivos
alimentarios en las raciones de rumiantes.

» Laurease encuentra en recipientes varios, bloques para alimento y en depésitos
para lamer mezclado con melazas como suplementos.

* Los fertilizantes de nitrégeno también son una posible fuente.

Toxicidad
« Vacuno no adaptado: 0,45 g/Kg de urea.
» Vacuno adaptado: 1,0-1,5 g/Kg de urea



L Figura 4"30- Mecanismo patofisiolégico de la intoxicacion por urea (nitrdgeno no proteico).

| Después de su ingestion, la urea es metano liza da por la ureasa bacteriana y pasa a ser amoniaco

1 (NHJ- Enun pH de 5.5-6.0 hay suficientes iones hidrogeno presentes para forzar el equilibrio
hacia el ion amonio (NH,"). Esta especie ionizada es solo ligeramente absorbida por la pared deJ
rumen. A medida que mas urea es introducida en el interior del rumen, menos iones hidrégeno
estan disponibies, yeipH incrementa. (B) Efecto en condiciones de pH alto. Cuando hay pocos
iones hidrégeno disponibles, el amonio revierte a amoniaco. Las especies amonio no cargadas
cruzan facilmente la pared del rumen y se absorben en ia circulacion sistémica. La cantidad de
amoniaco rapidamente sobrepasa la capacidad del higado para detoxificar y se produce la
intoxicacion por amoniaco.

A NH,

Mecanismo de accion

" Ver fa Figura 4-30.
t-1 amoniaco (NH3) < produce en € rumen después de la degradacion
microbiana de h urea
-n €] entorno de rumen fpH 5,0-6,5), @ amoniaco se convierte en ion amonio

+ Especies cargadas. NH," permanece en & rumen.



« Laconverson dd NH; en NH,4* requiere un ion hidrégeno, que es
proporcionado por e entorno ruminal.
+ Como la concentracion de NH,* en @ rumen se incrementa, & pH del rumen
también aumenta:
» Pasa a sar més dcalino debido ala pérdida de iones hidrégeno.
* El proceso puede producirse muy répidamente.
+ Cuando € pH dd rumen llega a estar entre 8,0-9,0; e NH," revierte a NHs:
* El NH, puede ser absorbido a través de la pared ddl rumen a interior de la
corriente sanguinea.
* Un gran volumen de NH 3 sobrepasa la cgpacidad del higado para detoxificar.
» Como resultado se produce una intoxicacion por amoniaco.
 El amoniaco puede inhibir los enzimas dd ciclo del &cido tricarboxilico y
entonces la energia cdlular disminuye.

Sintomas

* Répida apariciéon de sintomas (entre los 30 minutos y las 3 horas).
* Inquietud, beigerancia, agresion.

» Temblores musculares.

* Sdivacion.

» Reinchamiento de los dientes.

* Hinchazon.

» Convulsiones.

* Muerte.

Diagn0stico
+ Sintomas con historia de exposicion a un pienso de NNP.
* Olor a amoniaco procedente dd rumen (tubo estomaca o ala necropsa).
* Alcdoss ruminal y acidosis metabdlica.
» Andisis quimico de la concentracion de amoniaco:
 pH ruminal en las 2 horas posteriores a la muerte > 8,0.
» Amoniaco ruminal:
* Recoger y congelar € contenido del rumen inmediatamente.
* > 80 mg%.
* El amoniaco rumina no es € unico indicador para € diagnostico.
* Laautolisis o una congelacion lenta pueden eevar fdsamente la
concentracion de NHs.
* Amoniaco en sangre:
- EDTA congelado o sangre heparinizada.
* > 2 mg%

» Recoger una muestra ddl alimento para andizar.



Xratamiento
» Ho hay un antidoto especifico.
« Acido acético d 5% (vinagre):
. Vacas 2-6!
» Ovgas, cabras. 0,5-1 |
Darlo a través de un tubo géstrico y seguido de grandes cantidades
de agua fria
El &cido acético disminuye & pH ruminal.
Esta condicion favorece la formacion de NH,* (iones amonio).
* El motivo de dar agua fria es que reduce la temperatura del rumen:
* Disminuye la habilidad catditica de la uressa.
» Reduce la tasa de formacion de NH; de la urea

PRESENTACION DE UN CASO

* Un ganadero decide dar a sus vacas que estén en una pradera, un suplemento
proteico de meazas que contiene urea. Les da € suplemento en un depdsito para
lamer. El ganado ignora € depdsito para lamer excepto para usarlo como rascador
de la espdda Después de una semana, € ganadero observa decepcionado que tan
solo hagdo consumida una pequefia parte de suplemento. El ganadero piensa
que S da aprobar las mdazes d ganado, entonces empezaran a consumir el
suplemento. Acto seguido sacalatapa dd depdsito paralamery sevaacasad
anochecer. A la mafiana siguiente encuentra a 6 vacas muertas y a4 que estan

postradas.

ANALISIS DEL CASO

* Los animaes no estaban acostumbrados ala urea antes de que, de repente,
larestriccion a su ingesta (bola para lamer) dgjara de exigtir. Los animales
tuvieron entonces acceso ilimitado a las melazas con urea, y la intoxicacion
por amoniaco (NNP) se desarrollé répidamente.

* REFERENCIAS

Dimski DS. Ammonia metabolism and the urea cycle: function and clinical implications, y Vet Intern
Med. 1994; 8 (2): 73-78.

Haliburton )C, Morgan SE. Nonprotein nitrogen-induced ammonia toxicosis and ammoniated feed
toxicity syndrome. Vet Clin North Am Food Anim Pract. 1989; 5 (2): 237-249.

Roller MH, RiedemannGS, Romkema GE, etal. Ovine blood chemistry values measured during ammonia
toxicosis. AmJ Vet Vet Res. 1982; 43(6): 1068-1071.



Nogal negro (juglans nt'gra)

General

* El nogd negro e utiliza en la fabricacion de muebles y las virutas se venden
como material de cama

» Aunque las virutas solo contengan un pequefio porcentgje de noga negro
pueden causar laminitis.

» Generamente afecta a varios cabalos de una misma manada.

Fuente

» Las virutas de madera de noga negro e utilizan para las camas de los cabdlos.

* Laintoxicacion se presenta frecuentemente con las virutas frescas

* El nogd negro es un &bol que crece desde @ noreste de los Estados Unidos
hagta € este de Texas.

Especies
 Cabdlosy otros équidos.

Sintomas
* Lalaminitis puede presentarse en las 8 horas siguientes a la introduccion del
materia de cama
« Edema de las patas.
» Anorexiay depresion.
* Incremento de los siguientes valores.
 Ritmo cardiaco.
* Ritmo respiratorio.
» Temperatura corporal.
» Banda de la coronay casco caientes.
* Sdto dd pulso en les arterias digitales.

Toxicidad

* Con tan solo un 5% de material de cama procedente de virutas de noga negro
ya se puede presentar laminitis.

* Todas las partes del &bol pueden causar € sindrome.

M ecanismo de accion

* El téxico principal no se conoce.

* Se creiaque € juglone estabainvolucrado porgque se encontraba en dtas
concentraciones en la cascara de la nuez.

» Extractos acuosos de la médula dd tronco, que no contienen juglone,
sisteméticamente inducian a laminitis.



* Lapatogénesis no se conoce completamente pero se cree que es similar alade
otras causas de laminitis aguda

* Las virutas o los extractos acuosos del nogal negro, inducen a ateraciones en €
flujo de sangre hemodinamica en € casco.

* En generd, d flujo sanguineo en € pie esd incrementado y la perfusion en €
ca00 eda disminuida

* Enlos estudios in vitro, se ha viso que un extracto acuoso de virutas de noga
negro no causa directamente vasoconstriccion de preparados de arterias digitaes
equinas aidados, sn embargo aumenta la vasoconstriccién inducida por la
administracion de epinefrina potenciada por hidrocortisona.

Diagnéstico

* Aparicion repentina de signos clinicos, asociado con un nuevo material de cama
* Laminitis aguda en varios cabdlos d mismo tiempo.

* Las radiografias del pie muestran la gravedad de la laminitis.

Tratamiento

e Iniciar € tratamiento inmediatamente.

* Sacar todos los cabdlos de la camay diminarla.

* Lavar las patas con detergente suave para eliminar cualquier residuo remanente.
* Descontaminacién del conducto gastrointestinal con aceite mineral.

» Adminigtrar terapia sintomética para controlar € dolor.

* Situar a los animaes afectados en establos de arena para diviar € dolor.

+ REFERENCIAS

Galey FD, Beasley VR, Schaeffer D, et al. Effect of an aqueous extract of black walnut (Jugtans nigra)
on isolated equine digital vessels. Am) Vet Res. 1990; 51: 83-88.

Galey FD, Whiteley HE, Goetz TE, et al. Black wainut (juglans nigra) toxicosis: a model for equine
laminitis.} Comp Pathol. 1991; 104: 313-326.

MinnickPD, Brown CM, Braselton WE, et al.The induction of equine laminitis with an aqueous extract
ofthe heartwood of black walnut (jugtans nigra). Vet Hum Toxico!. 1987; 29: 230-233.

UhlingerC. Black walnut toxicosis in ten horses. | Am Vet Med Assoc. 1989; 195: 343-344.

Organoclorados (Insecticidas hidrocarburos dorados)

General

" Debido alos muchos representantes de esta clase de compuestos que han dgjado
de estar aprobados para su uso en los Estados Unidos (y en otros muchos paises),
la intoxicacién por organoclorados empieza a ser menos habitual.



 Laprincipal razén para la disminucion de su uso es la persistencia ambiental de
estos compuestos:

* No se degradan rapidamente en el ambiente.

* Los organoclorados son altamente liposolubles y se bioacumulan en la
cadena alimentaria: una de las razones por las que €l aguila de cabeza blanca
paso a estar en la lista de especies en peligro de extincion.

* Los animales pueden estar expuestos a los 6rgano clorados que se han dejado de
usar y que estén en vigjos almacenes de insecticidas en graneros o establos.

Fuente
DICLORODIFENILETANOS
* Di clorofeniltricio roetano (DDT).
* Dicofol:
* Acaricida para plantas.
» Metoxi cloro:
" Polvo para pulgas y garrapatas, matamoscas, sprays para arboles frutales,
insecticida para flores, sprays para e forrge.

HIDROCARBONOS ARIL
 Lindano (Figura 4-31):
* Tratamiento contra sarnay garrapatas, tratamiento del grano, insecticida para
arboles y jardines.
* Mirex.
" Clordecone.
* Paradiclorobenceno (Figura 4-32)
8 Bolas de naftalina y productos repelentes de polillas.

Figura 4-31. Estructura quimica del lindano.
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Figura 4-32. Estructura quimica del paradiclorobenceno. 4



CICLODIENOS
> Aldrin (Figura 4-33).
* Clordano.
. Dieldrin (Figura 4-34).
. Endosulfan:
* Insecticida parajardines y forrgjes.
e Endn'n.
* Heptacloro (Figura 4-35).
» Toxafeno.

F Figura 4-33. Estructura quimica del aldrin.
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Especies
* Todas las especies son susceptibles.

Sintomas

* Sindromes neurol égicos.

* Agitacion, comportamiento enloguecido.
* Modo de andar anormal.

* Hipersdivacion.

* Fasciculacion muscular.

* Bleiaro espasmo.

* Depresion dd sstema nervioso central.

* Convulsiones prolongadas.

* Hipertermia.

» Eficiencia reproductiva disminuida (exposicion a largo plazo).

Toxicidad
* Los gatos son mas susceptibles que otras especies.
* Los ciclodienos son los més tdxicos pero actualmente no estan gprobados.

M ecanismo de accién
CfCLODIENOS
* Inhibicién de los receptores cloro mediados ddl acido 7-aminobutirico
(GABA):
® Antagonista del GABA.
" Disminucion de la repolarizacién de lamembrana neuronal.
* Ve Capitulo 3.
* Inhibicién dd trifosfeto de adenosina en las membranas neurona y cardiaca
* Incremento de la concentracion de cacio en la terminal presindptica

DDT
* Repolarizacion disminuida
* Inhibicién del trifosfato de adenosina (ATPasd) en las cdulas neuronales.
* Actla en los candes de potasio:
Disminucion del flujo de potasio a través de la membrana neuronal.
* Actla en los candes de sodio:
Disminucion de la inactivacion de los candes de sodio.
Incremento ddl flujo de sodio a través de las membranas neuronales.
* Inhibicion de la cadmodulina
Disminucién de laliberacion del neurotransmisor mediado por cacio €
las neuronas.
* Disminucion de umbral para la estimulacién de los nervios.



EFECTOS REPRODUCTORES
» Carneros tratados con lindano:

» Disminucion de la concentracién de la hormona luteinizante.

« Disminucién de las concentraciones de estrégeno y testosterona.
* Disminucion in vitro de la actividad ATPasa en cdulas del oviducto o endometrio.
* Interrupcién de la sincronizacion del estro en les ovgas

Diagnéstico
* Higtoria de exposicion.
* Presencia de sintomas:
* No patognomonico.
* Hay otras exposiciones a toxicos y enfermedades infecciosas que causan
temblores, convulsones y depresion.
» Andisis quimico dd insecticida 6rgano clorado:
* Fuentes de aimento.
* Sangre.
* Higado.
* Cerebro.
* Grasa
* Leche.
* Pdo.
* Rifion.
" Contenido estomacd.

Tratamiento
DESCONTAMINACION
* Dérmica
* Lavar los animales con detergente suave.
* Evitar la exposicién de las personas durante € lavado.
* Ord:
» Administrar carb6n activedo y agente catértico.
® Repetir la dosis de carbon activado, S es necesario.
* -ti aceite mineral puede ser més efectivo que los catarticos sdinos o sorbital.

CUIDADOS DE MANTENIMIENTO
* Control de las convulsiones:
* Diazepam.
* Fenobarhital.
* Pentabarbital.
tradadar los animales a un entorno que evite cualquier lesién durante las
convulsiones.




Facilitar la eliminacion:
» La carne de los animales que sobreviven a un episodio agudo puede
contener insecticida residual en tejidos comestibles.
» El aumento de la movilizacion de la grasa incrementa la eliminacién
de insecticida.
* Los residuos pueden permanecer durante dias 0 meses.

REFERENCIAS

Beard AP, Bartlewski PM, Chandolia RK, et al. Reproductive and endocrine function in rams exposed
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Organofosforados

« Ver Intoxicacion por Carbamato y Organofosforados

Paracetamol o acetaminofén

General

* La estructura quimica del paracetamol se muestra en la Figura 4-36.

» Muchos propietarios de animales de compafiia bien intencionados, creen que s
€l paracetamol es seguro para darselo a sus hijos, también debe serlo para sus
mascotas.

* A los gatos nunca se les debe administrar paracetamol porque carecen de
glucoronil transferasa suficiente para detoxificar los metabolitos reactivos que
pueden causar lesiones celulares.



mra 4-36. Estructura quimica del paracetamol o acetaminofén.
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Fuente

* El paracetamol o acetaminofén y las combinaciones que lo contienen,
se encuentran en muchos medicamentos utilizados por humanosy que se
administran sin receta médica.

* También se utiliza para tratar gran variedad de dolencias como resfriados,
dolores de cabeza y problemas de sinus.

Especies
Los gatos son extremadamente sensibles; [os perros también pueden intoxicarse.

Sintomas
Aparecen dos sindromes. metahemoglobinemia en gatos, necross hepética aguda
€n perros.

GATOS
* Cianogs.

* Metahemoglobinemia

* Disnea

* Depresion.

* Edemaen les patasy en la cara

PERROS
* Sintomas asociados con necrosis hepética aguda centrolobular.
" Vomitos.

* Anorexia

* Dolor abdominal.

* Shock.

Toxicidad

-1 riesgo de intoxicacion se incrementa con dods repetitivas.
" Gatos > 60 mg/Kg.
* Perros > 200 mg/Kg.



M ecanismo de accion

* Tras laabsorcion, € metabolisno actlia a través del ssema citocromo P450.

* Se generan mediadores reactivos.

* Los mediadores reactivos se transforman en inertes a través de procesos de sulfb
y glucoronoconjugacion (procesos de fase I1).

* Los gatos son deficientes en glucoronil transferasa

 Una sobrcdos's puede saturar los procesos de fase 1.

« Los metabolitos reactivos interactlan con € glutation y se inactivan.

* Cuando disminuye la concentracion de glutation {< 30% de lo habitudl),
los metabolitos reactivos afectan a las macromoléculas celulares.
Hemoglobina.

Céulas endotclides dd higado.
* Se produce citotoxicidad y muerte celular, apareciendo los sintomas.

Diagndstico

* Historia de exposicion.

* Sintomas.

* La concentracion de paracetamol en suero puede ser andizada en muchos
hospitales, pero la mayoria de animales presentan sintomas que necesitan
tratamiento.

Tratamiento
* Descontaminacion gastrointestinal:
» Sepodraredizar 9 d animd eda relativamente estabilizado (por ejemplo,
sin insuficiencia respiratoria).
* Emesis.
" Carbdn activado.
& Catértico.
* Provocar la excrecion del paracetamoal.
* Corregir la metahemoglobinemiay ofrecer cuidados de mantenimiento,
o Administrar acetilcisteina para regenerar € glutation (Figura 4-37)
 Dodisinicia: 280 mg/K g por via ora o intravenosa (administracion lenta).
* Dosis siguientes. 70 mg/K g por via ora cada 6 horas durante 3 dias.
* Consulte d capitulo 5 para més informacion sobre los antidotos.
 Reducir la metahemoglobinemia:
"I Gatos: &cido ascorbico: 20 mg/K g por via ordl.
Azul de metileno:
- Primera dosis: 15 mg/Kg por via intravenosa reduce la concentracion
de metahemoglobina sin provocar la formacion de cuerpos de Heinz.
- Segunda dosis: provoca la formacion de cuerpos de Heinz.



p Figura 4-37. Estructura quimica del glufation.

0 OH
0 QH
NH
NH
H:N 0
Ous

Reducir la produccion de metabolitos reactivos:
* Se ha demostrado que la dmeticUna y la acetilcisteina reducen la lesion
hepédtica en ratas intoxicadas con paracetamol.
 La cimetidina es un inhibidor dd citocromo P450 y puede reducir la
generacion de metabolitos reactivos dd paracetamol.
* Ladods habitua de cimetidina es de 10 mg/K g administrada por via
intravenosa o bien por via ord cada 6 horas.
Tergpia de mantenimiento:

' Oxigenoterapia s € paciente presenta un cuadro de cianoss severa
 Descanso en jaula (en un lugar lo mas tranquilo posible).
* Fluido terapia.
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Piretroides y Piretrinas

General

» Como grupo de insecticidas, estos agentes presentan un riesgo bgjo de
intoxicacion para los mamiferos.

« El piretro es una combinacién que se produce de forma natural en los
compuestos insecticidas de las flores de Jes plantas Chrysanthemum spp.

* Las piretrinas son representantes individuales de este grupo de compuestos
extraidos de fuentes boténicas.

* Los piretroides son sustancias quimicas producidas sintéticamente similares a las
piretrinas naturales.

* Los piretroides tienen un amplio espectro de actividad insecticiday una gran
estabilidad ambientd.

* Los piretroides, més disponibles a nivel comercial, también contienen sinérgicos
(piperonil butoxido que inhibe € metabolismo del insecticiday puede
potenciar la intoxicacion).

Fuente
* Insecticidas (bafios, champls).
» Compuestos dd tipo I:

o Aletrin.

 Permetrin.

* Piretrina (Figura 4-38).

* Tetramctrin.

Figura 4-38. Estructura quimica de la piretrina.




WLSQ. Estructura quimica del fenveleraro.
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» Compuestos ddl tipo II:
* Cipermetrin.
* Deltametrin.
*e Fenpropantrin.
* Fenvederato (Figura4-39).

Especies
* Las més frecuentes son gatos y perros.
* Los peces son mas sensbles que los mamiferos.

Sintomas

* Hipersavacion.

e Temblores.

* Hiperexcitabilidad o depresién.
 Convulsiones.

* VVOmitos.

* Diarrea.

M ecanismo de accion
Los piretroides acttan en varios lugares neuronales intracelulares.

" Una caracteristica comun de los mecanismos que se proponen, es un
incremento en la cantidad de neurotransmisor liberado de las terminaciones
nerviosas presinapticas.



« La accion gque produce en los candes neuronales de sodio es una
despolarizacion permanente:
* Prolongado influjo de sodio a través dd candl.
* Retraso en d cierre de la puerta de "inactivaciéon” de cand de sodio.
» Antagonismo del cand de cloro mediado por € &cido 7-aminobutirico
(GABA), especidmente los piretroides de tipo I1:
» Antagonismo del complejo de los receptores GABA.
* Reduccion dd influjo de cloro a través dd cand.
« Inhibicion de la trifosfatasa de adenosina Ca?*, Mg?* sindptica:
% Incremento del cacio intracelular.
* Inhibicién de la camodulina neuronal:
" Incremento dd cacio intracelular.

Diagnéstico
* Sintomas.
* Historia de exposicion.
* No hay pruebas diagnégticas especificas para los piretroides.
» Andisis de la sangre entera para la actividad acetilcolinesterasay ad diferenciarlo
de la intoxicacion por carbamato y organofosforados:
E LLos animaes con intoxicacion por piretroides deben presentar una actividad
acetilcolinesterasa normal .
* Algunos laboratorios pueden redizar andiss quimicos para detectar la presencia
de piretroides:
» Muedtras de grasa, pidl, higado y enc&fdo obtenidas en la necropsia.
B Solo indica exposicion, no es un diagnéstico definitivo.

Tratamiento
CONTROL DE LAS CONVULSIONES
* Adminigtrar diazcpam 0,2-2,0 mg/Kg IV.

DESCONTAMINACION DERMICA
» Usar un detergente suave con agua templada.
* Llevar guantes y ropa protectora mientras s lava d animal.

DESCONTAMINACION GASTROINTESTINAL

* Provocar emesis, S ed4 indicado, en las 1-2 horas siguientes alaingestion.

» Administrar carbdn activado y agente catértico en las 3-4 boras siguientes a
ingestion.



TERAPIA SINTOMATICA

« Administrar fluidos para corregir la deshidratacion después de los vomitos o
diarrea.

* Inyectar atropina para disminuir la salivacion, especialmente en el tratamiento de
los gatos.
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Plantas que contienen oxalato insoluble

General
* Un grupo de plantas ornamentales muy habitual.

Fuente
» Plantas que contienen oxalatos insoluoles:
 Anthurium spp.
* Syngonium podophytum.
* Begonia Rex (Begonia).
* Caladium bicolor y Xanthosoma spp.
* Zantedeschia spp.
» Scindapsusaureus.
* Dieffenbachia spp. (Diefenbaquia).
* Arisaema spp.
« Alacasia spp. o Colocasia spp.
* Philodendron spp. (Filodendro).
» Sympbcar pus foetidus.
* Spathiphyllum spp.



Especies

* Todas las especies son susceptibles.

 Desde que es habitual que haya plantas en las casas, es mas frecuente en perros
y gatos.

* Es una intoxicacién por plantas habitual en los nifios.

Sintomas

* Hipersalivacion.

» Edemay rojez de la mucosa oral.
* Disfagia.

« Dificultad para tragar.
 Sacudirse la cabeza.

* Frotarse la cara.

« Hinchazén de la cara o garganta.

Toxicidad

* Un o dos mordiscos pequefios quizés no causen problemas graves.

« Animales que pasten edtas plantas tienen mas posibilidad de presentar sintomas.

» La mayoria de animales de compafiia ignoraran estas plantas después de un
simple encuentro.

M ecanismo de accién
* Los cristales de oxalato calcico estan en forma de lanzas de doble punta.
* Los cristales se acumulan en las células de la planta que impulsan o "inyectan"
los cristales:
B Los cristales son impulsados a la mucosa de la boca.
8 Generalmente se produce en respuesta a la accion de pastarlas.
! Los cristales son denominados "rafidios".
' Las células de la planta son denominadas idioblastos.
« Algunas de edtas plantas también contienen enzimas p rote oli tic os:
* Las enzimas desencadenan la liberacién de las quininas e histaminas.
& Esto sirve para incrementar la inflamacién de la mucosa oral.

Diagnéstico
* Historia de exposicién a una de las plantas indicadas anteriormente.
+ Sintomas.
» Examen de la cavidad oral:
* Hinchazon de lalengua, necesario evaluar lafaringe.
* Si hay una hinchazén excesiva, puede provocar una restriccion del paso
del aire.



* S se observa lagrimeo, es necesario redizar un examen oftalmoldgico:
* Los cristales pueden causar ulceraciones de la cornea.

Tratamiento
* proporcionar una terapia de mantenimiento:
* Primeros auxilios: enjuagar la lengua y ofrecer agua fria
« Posibilidad de antihis tamulicos.
 Si los sintomas progresan serd necesaria una terapia mas intensa:
» Posibilidad de oxigenoterapia.
* prevencién de la intoxicacion:
« Informar a los propietarios de animales de compafia acerca de todos los
tipos de plantas, que pueden causar este problema.
« Tener un recipiente de semillas de hierba, para proporcionar a anima de
compaiiia una alternativa no toxica de material para masticar.
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Plantas que contienen oxalato soluble

General

« Las plantas que contienen oxaato soluble se encuentran habitualnicnte en los
pastos.

« El porcentaje de oxaatos se incrementa durante la época de crecimiento.

« Laintoxicacion es més frecuente cuando los animales hambrientos e ingenuos
consumen répidamente las plantas que contienen oxalatos.

» Una exposicion limitada al agua puede incrementar la gravedad del sindrome.

Fuente
" Concentracion rdativa de oxaato: hojas > samillas > tallos.

PRINCIPALES FUENTES

" Remolachaforrgera (Beta vulgaris).
« Acedera (Rumex spp.).

* Sarcobatus vermiculatus.

» Halogetén (Halogeton glomeratus).



» Quenopodiaceas (Chenopodium spp.).
* Bledo, amaranto (Amamnthus spp.).
* Hierba carmin (Phytolacca spp.).

Las que se encuentran en la peninsula ibérica son:
» Remolacha forrgera (Beta vulgafis).

" Acederillas (Oxalis spp.).

* Ruibarbo (Rheum rhapontkum).

* Acedera comin (Rumex acetoselld).

 Caramillo (Salsola kalitenufolia).

« Verdolaga (Portulaca oleracea).

» Aromo silvestre (Atriplex patula).

» Haloget6n (Hal ogeton glomeratm).

* Amaranto (Amarantus retroflexus).

OTRAS FUENTES

» Quitadxido.

* Lgia

* Los pequefios animales se afectan principalmente por estas fuentes caseras.

Especies
 La ovga es la mas comUnmente afectada
« La vaca es susceptible.

Sintomas

SINTOMAS RELACIONADOS CON LA HIPOCALCEMIA
» Similar ala fiebre de la leche en € vacuno.

* Temblores.

" Depresion.

 Tetania.

* Coma.

« Convulsiones.

SINTOMAS RELACIONADOS CON LA GASTROENTERITIS
 Colico.

 Deshidratacion.

e Inquietud.



SINTOMAS RELACIONADOS CON LA INSUFICIENCIA RENAL
» Anorexia, depresion, pérdida de peso.
* poliuria o anuria.

Toxicidad
* Latoxicidad de las plantas que contienen oxalato depende de los siguientes
factores:
 Exposicion previa de los animdes a las plantas que contienen oxaato.
* Del grado de hambre.
* De la disponibilidad de otros piensos.
* Las ovgas pueden morir después de consumir un 0,1% de su peso corporal
(animdes hambrientos) o del 0,55% de su peso corpora (animaes no
hambrientos).

Mecanismo de accion
PRINCIPIO TOXICO
» Oxaatos solubles:
- Oxalato &cido potasico.
 Oxalato potésico.
B Oxalato sodico.
® Oxalato aménico.

DISPOSICION DEL OXALATO EN EL TRACTO GASTROINTESTINAL

DE LOS RUMIANTES

* Degradacion por la microflora ruminal.

» Combinacién con d calcio, dgando a oxaato de formainsoluble y por lo tanto
no es absorbido.

 Absorcion desde € rumen hacia e torrente circulatorio (forma toxica).

DISPOSICION DEL OXALATO ABSORBIDO EN EL SISTEMA CIRCULATORIO
» Combinacion con € calcio, lo cud puede precipitar una hipocalcemia.
* Interferencia con € metabolismo de los carbohidratos.
* Precipitacion de cristdes de oxaato calcico en os vasos sanguineos:
* Necrosis vascular.
" Més frecuente en d tracto gastrointestinal, causando ruminitis, también se
gpreciaen @ pulmon.

Diagnostico
" Historia de exposicion:
e Caminar a través del pagto.



* Sintomas.
* Halazgos histopatol ogicos:
B Crigtdes de oxaato birrefringentes en los tlbulos rendes.

Tratamiento

* Se obtiene un beneficio minimo.

» Administracion intravenosa de gluconato calcico para corregir la hipocalcernia
* Cuidados de mantenimiento a enfermo.

Prevencion

e Limitar el acceso a los pastos que contienen estas plantas.

* No introducir a los animaes hambrientos en nuevos pastos.

" Usar herbicidas en las &eas densas con plantas que contienen oxaato.
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Roble (Quercus spp.)

General

* Bl género Quercus es muy amplio (cerca de 600 epecies) y dentro de é nos
encontramos con plantas de distribucién mundial, y cuyo tamafio varia desde
grandes &boles hasta arbustos.

* En los Estados Unidos existen més de 60 especies de robles, y todas las especies
pueden considerarse toxicas.

* El veneno dd roble tiene una distribucion estacional bimodal; € ndmero de
casos aumenta en la primaveray en otofio.

* Enlaprimavera, losbrotesy hojasdd roble Quercushavardii y dd Quercus
gambell causan intoxicaciones en € suroeste de los Estados Unidos.

* En € otofio, las bellotas de todas las especies pueden ser fuente de
envenenamiento.

* El venado puede sobrevivir a invierno comiendo bellotas.

* El venado y otros animales "que pacen” tienen una dta concentracion de
prolina en la iva



* Las glicoproteinas que contienen prolina en la saliva pueden fijar los taninos
de las bellotas y prevenir su absorcién en €l tracto gastrointestinal.

Fuente

* Brotes recién formados, hojas, y bellotas de todas las especies de roble (Quercus)
pueden causar intoxicacion.

* El Quercus gambeiii (Roble Gambel, Roble de la montafia) y el Quercus havardii
(Roble Havard, Roble "Shin") son los mas habitualmente descritos.

« En Espafia se encuentran: Quercus cocéfcra (coscoja), Quercus jlex (encina), Quercus
stiber (alcornoque), Quercus robur (roble comin), Quercuspyrenaica (roble negro),
Quer cus pubescens (roble peludo), Quercus petrae (roblealbar), Queraisfaginca (roble
enciniego).

Especies
« principalmente el vacuno, especialmente los terneros.
* Las ovgas y las cabras son los menos frecuentes.

Sintomas
* Después de 1-2 semanas del consumo, los animales empiezan a presentar sintomas.
» Anorexia.
* Depresion.
* Atonia ruminal.
* Sintomas debilitantes.
* Polidipsia, poliuria.
» Adelgazamiento.
» Edema ventral.
« Constipacion.
" Postracion.
* Muerte.
« Sintonias clinicos patol 6gicos indicativos de insuficiencia renal:
* Aumento de la concentracion de nitrégeno de urea en sangre.
* Aumento de la concentracion de creatmina
f Disminucién de las concentraciones séricas de sodio y cloro.
" Hallazgos de necropsia e histopatol 6gicos:
* |esiones macroscopicas en €l tracto gastrointestinal:
Ulceras.
Hemorragia.
Edema perirrenal.
Palidez y a veces rifiones inflamados.
Necrosis coagulante en la proximidad de los tubulos renales.



Toxicidad
* El principio toxico es desconocido pero se cree que son los taninos
(galotaninos) y sus mctabolitos:
* Las blotas contienen entre un 3% y un 9% de taninos.
" Los taninos son hidrolizados en € rumen y producen un nimero de
compuestos fendlicos.

M ecanismo de accion

* Se planteala hipétesis de que es por la accion de les sugtancias fendlicas
absorbidas 0 de sus metabolitos.

* Los fenoles se fijan a las proteinas y presentan un especid interés por las cdulas
endoteliales ddl tdbulo rend.

Diagnéstico

 Egtacion dd afio.

* Exposicién a los aboles del roble y sintomas de insuficiencia rend.

» Azotemia o deshidratacion con bga densidad especifica de la orina, es un
indicativo de insuficiencia renal en € vacuno.

Tratamiento
* No hay un antidoto especifico.
* Sacar los animales del pasto.
* Proporcionar terapia sintomética:
" Corregir la deshidratacion con fluidos por via IV o tergpia de reposicion ordl.
* Ofrecer heno de legumbres de dta calidad.
& Administrar propilenglicol por via ora alos animaes con anorexia severa
" Al inicio de la primaveray dd otofio, limitar la exposicion a los pastos con
un gran nimero de robles.
* Suplementar con alimento a base de ceredles que tenga un 10% de
hidréxido cacico {cd muerta):
Darlo a una tasa de 0,9 Kg por cabeza por dia a los terneros.
18 Kg por cabeza por dia d vacuno maduro.
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godenticidas anticoagulantes

General

. Son un extenso grupo de compuestos disponibles como granulos, polvos de
ragireo, y cebos.

. Muchos de estos productos estan disponibles para @ publico en generd y puede
causar envenenamiento a especies a las que no va destinado pero que consuman
e producto.

* El componente original, la warfaring, se desarroll6 después de observar que €
oanado que consumia trébol dulce enmohecido, presentaba un aumento de
hemorragias.

* Enlaplanta, e metabolismo flngico de la cumarina produce dicuniarol, que es
un agente toxico.

* El nombre warfarinalo propuso € grupo de investigacion que descubrio esta
propiedad y rinde homengje a la Fundacién de Investigacion de Graduados de
Wisconsin (Wisconsin Alumni Research Foundation) y a aufijo quimico de la
cumarina.

Especies

* Principamente perros y gatos.

» Todas las especies son susceptibles; los cerdos son bastante sensbles ala
warfarina

Fuente
* Trébol dulce enmohecido (Mélilotas sop.)
* Rodenticidas:
* De mlltiples tomas, de primera generacion:
Warfarina (Figura 4-40).
Pindona.
 Una Unica toma, de primera generacion:
Difacinona
Clorofacinona
" Una Unica torna, de segunda generacion:
Brodifacum.
Bromadiolona.
Otra posible fuente es la ingesta de ratas o ratones envenenados.

Sintomas
" Hemorragia manifiesta
* Hematomas.



Figura 4-40. Estructura quimica de lawarfarina.

CH;

* Méelena

* Epigaxis.

* Dolor incrementado.

* Disnea (hemorragia pleura).

» Membranas mucosas pdidas.

* Letargia,

* Articulaciones inflamadas.

* Muerte stbita
* Sangre en las cavidades corporales.
* Hemorragia.

Toxicidad

« Ladoss toxica se reduce con. multiples tomas.

« Laintoxicacion en los cerdos se potencia con la administracion concurrente de
sulfanilomida

TOXICIDAD AGUDA EN PERROS

» Warfarina 20-300 mg/Kg.

* Brodifacum 0,2-4 mg/Kg.

» Bromadiolona 11-15 mg/Kg.

» Difacinona 0,9-8 mg/Kg (Figura 4-41).

TOXICIDAD AGUDA EN GATOS
» Warfarina 5-30 mg/Kg.

* Brodifacum 25 mg/Kg.

» Bromadiolona > 25 mg/Kg.
* Difacinona 0,3 mg/Kg.



k. Figura 4-41. Estructura quimica de [a difadnona.

M ecanismo de accién
* Inhibicion de lavitamina K epdxido reductasa:
* Es una enzima involucrada en € reciclge de la vitamina K.
* Cofactor esencid en agunos de los factores de la coagulacion.
* Factores de la coagulacidn dependientes de lavitaminaK 1LVH, IX y X:
* Lavitamina K¢ sirve como donante del grupo carboxil para los factores de
la coagulacion.
* Egto permite alos factores unir € cacio durante la coagulacién.
" El factorVII es de vida media més corta (aproximadamente 6 horas).

Diagnéstico

" Sintomeas.

* Historia de exposicidn alos rodenticidas anticoagulantes.

* Pruebas de laboratorio: Citrato en sangre
* Hematocrito disminuido.
* Tiempo de coagulacion activado prolongado (via intrinseca).
 Tiempo de tromboplastina parcid prolongado (viaintrinseca).
* Tiempo de protrombina prolongado (via extrinseca).
* Se necesita una muestra de un perro sano para la comparacion.
* Tiempos de coagulacion mayores a un 25% de |o normal, sugieren

envenenamiento.
Plaquetas y productos de la degradacién de la fibrina normales.

* Respuesta a la terapia:
* Generalmente en las 24-48 horas después de iniciar la terapia.

» Andids quimico del vémito, sangre, cebo o higado:
" Refrigeracion de la sangre, vémito.
* Higado congelado.



Tratamiento

INGESTION RECIENTE OBSERVADA O SOSPECHADA,

SIN SINTOMAS CLINICOS

 Descontaminacion del conducto géstrico (inducir emesis, administrar carbon
activado y catértico).

» Observar d animd atentamente paralos sgnos clinicos en la siguiente semana.

TRASFUSION DE SANGRE 0 DE FACTORES DE LA COAGULACION

* S d hematocrito esmenor d 15% y d animd tiene hemorragia ssvera
* 10-20 ml/Kg de peso corporal de sangre entera fresca
* 9 ml/Kg de peso corporal de plasma fresco.

TERAPIA CON VITAMINA K, (FITONADIONA)
« Vitamina K5 exégena para la carhoxitacion de los factores |, VI, IXy X.
» Dosis:
! Perros y gatos: 2,5-5,0 mg/K g oralmente o subcutaneamente.
* Vacas cabalos, cerdosy ovgas 0,5-2,5 mg/Kg M.
* Pautas de dosficacion:
® Lamejor absorcion se produce con la administracion oral, s esque @
anima tolera este método de dosificacion.
* S e anima esd vomitando, utilizar la via subcutanea durante 2 6 3 dias,
y después seguir con la administracion oral.
* Dividir la dods subcutanea e inyectar en varios sitios.
» Utilizar la aguja de menor cdibre posible.
* No utilizar lavia IM o |V debido d riesgo de andfilaxis.
* Lavitamina K3 esineficaz y no debe utilizarse.
* Duracion de la terapia con vitamina K :
* Repetir la medicion dd tiempo de protrombina 2-5 dias después de
finalizar |a terapia con vitamina Kj.
» Lameora de lafuncién de coagulacidn .aude tener lugar en las 12 horas
siguientes.

EDUCACION DEL PROPIETARIO

 Cuando se envia d animal a casa con tabletas 0 cdpsulas de vitamina K s hay que
explicar d propietario que debe continuar la terapia hasta que los resultados di
las pruebas de coagulacion seen normales.

* Restringir la actividad del anima durante la terapia para prevenir traumas.

» Observar estrechamente d animal para los signos clinicos.

» Educar alos propietarios sobre la colocacién de los cebos en lugares adecuados.
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Selenio

General

 Laintoxicacién por Selenio se puede manifestar como un sindrome crénico
0 agudo.

* Las plantas que acumulan selenio generalmente tienen un olor desagradable
y los animales que pueden escoger €l tipo de forrge, no las consumen.

* Las plantas marchitas pueden dejar de presentar esta propiedad de rechazo.

* Los animales envenenados pueden presentar un olor similar a go.

Fuente
PLANTAS INDICADORAS DE SELENIO OBLIGADO (PLANTAS SELENIFERAS)
» Necesitan selenio para crecer y pueden acumular varios cientos de partes por
millén de selenio:

* Astragalus spp. (hierbaslocas).

* Oonopsis pp.

» Sanleya spp. (pluma de principe).

" Xylonhiza spp. (&ster de madera).

PLANTAS INDICADORAS DE SELENIO FACULTATIVO
" No necesitan selenio para crecer; pueden acumular 25-100 ppm de selenio si
esta presente en el suelo:
* Atripiex spp.
* Machaerantha spp.
* Sdemnthus spp.

SUPLEMENTACION DE LA DIETA
" Prevencion de la enfermedad del musculo blanco (deficiencia en selenio).
" Errores de célculo.



CEREALES
* Cereales que crecen en &eas con un suelo rico en selenio.
* Llanuras de los estados del norte de EEUU.

Especies
* Cerdos, cabdlos, vacas oveas, aves acudticas.

Sintomas

INTOXICACION AGUDA Y SUBAGUDA

* Ataxia, fdta de coordinacion.

* Anorexia

* Disnea

* Dolor abdomina (rechinamiento de los dientes).

* Cianosis.

* Tesa cardiaca incrementada

* Lesiones macroscopicas.
 Miocardio pdido.
* Petequias y equimosis del epicardio y endocardio.
 Congestion de los érganos gastrointestinales.
» Edema pulmonar.

INTOXICACION CRONICA
* Alteraciones dd pelo (pdge):
* Pérdida de los pelos largos de las crines y la cola (“cola corta").
* Crin excasa
* Alopecia
* Pdge aspero.
e Laminitis y cojera:
 Desprendimiento de la pezufia o casco.
* Fracturas en la banda coronaria del casco.
 Crecimiento pobre, ganancia de peso disminuida

Toxicidad
» Concentraciones en la dieta >5 ppm pueden provocar intoxicacion.
« Laintoxicacion aguda puede aparecer a dodis de 1-5 mg/Kg.

Mecanismo de accion
* Elevada concentracion de selenio:
* El sdlenio puede actuar como un oxidante que causa estrés oxidativo:
Actividad de la peroxidasa glutation disminuida.
Peroxidacion lipidica incrementada.



* El sdlenio puede interferir con la accidn de los grupos sulfhidrilo.
* Desplazamiento ddl azufre o de los aminoécidos que contienen azufre.

Diagnostico
* Sintomas.
* Exposicion a una fuente de selenio.
. Andisis quimico:
» Concentracién de selenio en sangre e higado >2 ppm.
* Concentracion de selenio en e casco 0 en € pelo >5 ppm.

Tratamiento y Prevencion
» Sca los animales de la fuente de selenio.
* Incrementar la cdidad y la cantidad de proteina en la dieta.
* Incrementar € azufre de la dieta para prevenir la acumulacion de selenio.
» Usar un herrgje correctivo en los cabdlos
* Obligado alargo plazo.
* Frecuentes recortes de los cascos y herrgje.
* Necesarios los agentes antiinflamatorios no esteroideocs.
* Tergpia antioxidante:
 La administracion de vitamina E puede sar beneficiosa en los casos agudos.
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Sen {Cassia spp., Café silvestre, cafesén)

General

' Plantas que crecen desde Texas a Dakota ddl Sur y desde @ este hadala costa
oeste.

» Las plantas Cassia crecen en aess deprimidas como carreteras y praderas
sobre explotadas.

* El Sen 0 Senaes un arbusto de Ias leguminosas parecido ala casa

N



« El vacuno puede consumir la planta o el heno que contenga la planta.
* Las samillas pueden ser cosechadasjunto con € ceredl.

Fuente

 Cassia occidentalis (sen).

« Cassiatora.

« Otras plantas del género Cassia.

* Todas las partes de la planta son potencialmente téxicas; las semillas poseen €
mayor riesgo de intoxicacion.

Especies
» Lamayoria de casos se han dado en vacas y aves de corral, pero todas las especies
0N susceptibles.

Sintomas

* Debilidad muscular.

* Incoordinacion.

* Reticencia a moverse.

 Decubito esterna y lateral.

* Diarrea

* Orina oscura (mioglobinuria).

 Lesiones macroscopicas e histopatol 6gicas:
! Areas del musculo esquelético blancas o amarillo-blanquecinas.
« Necrosis de musculo esquelético y cardiaco.
% Necrosis centrolobular.

Toxicidad
e Consumo del 1% de peso corporal del animal de laplanta.

M ecanismo de accion
* Se desconoce e mecanismo y el principio toxico.
» Lamayoria de especies de Cassia contienen quinonas gue actiian como
catérticos.
* Los posibles mecanismos son los siguientes:
* Actividad de la fodfatasa acido lisosomal en € musculo incrementada.
» Miopatia mitocrondial.
» Mitocondria aumentada.
* Alteracion o excesiva ramificacion de las crestas mitocondriales.



pjagndstico

« Historia de exposicion y de consumo de las plantas.

, Sintomas.

* Lesiones macroscépicas e histopatol dgicas.

« Elevada concentracion de quinasa cregtinina en e suero.

« Algunos laboratorios de diagnégtico pueden examinar los ceredes para las
smillasde Cassia.

Tratamiento

* Secar los animales de la fuente de las plantas 0 los ceredes que contienen
les semiillas.

* Proporcionar tergpia sintométicay de mantenimiento.

* Larecuperacion se produce a los pocos dias, é modo de andar anorma puede
permanecer durante algunas semanas.
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Sulfuro de hidrégeno

" Ver Gases nocivos.

Trébol dulce enmohecido {Melilotos spp.)

* Ver Rodenticidas anticoagulantes.



Tricotecenos

General

» Es un gran grupo de micotoxinas con estructuras quimicas smilares.

« Habituamente se encuentran juntos en aimento contaminado.

* El deoxinivalenol (DON) habitualmente esta presente con la zeara enona.
* Pueden actuar de manera adiciona con otros tricotecenos o micotoxinas.

Fuente

* DON, también llamado vomitoxina (Figura 4-42).

» ToxinaT-2 .

* Diacetoxiescripenol (DAS).

* Lostricotecenos son micotoxinas producidas por Fusariumroseumy Fusarium

sporotriciodes.

w Figura 4-42. Estructura quimica del deoxinivalenol.

Especies
* El cerdo es d més frecuentemente afectado, pero todas las epecies son

susceptibles.

Sintomas
* Varios sindromes clinicos posibles, dgunos de dlos ma definidos.
* Sintomas gastrointestinaes:
* Ulceracion de lamucosa oral.
» Gastroenteritis.
* VOmitos.
* Rechazo al aimento.
» Ganancia de peso corpora disminuida.



. produccién de leche disminuida
* Susceptibilidad a los agentes infecciosos incrementada
« produccién de huevos en las aves de corral disminuida

Toxicidad

* Los cerdos son la especie més susceptible; las vacas y las aves de corral son les
menos sensbles,

* Los machos son més sensibles que las hembras.

M ecanismo de accion
* Sesquiterpenos lactonas con un grupo epdxido:
* El epdxido es importante en d mecanismo patofisioldgico de la
intoxicacion.
* Los epoxidos pueden interactuar con € ADN vy fijarse a las hebras opuestas
del ADN:
Disminucién de la sintess de ADN y ARN.
Fragmentacion del ADN.
* La gpoptosis es provocada en diversos tipos de cdulas.
*« Produccion de radicaes libres y peroxidacion lipidica
* Posble inhibicién de la sintesis de proteina:
* Unidn alaunidad 60 ribosomadl.
e Unién d lugar de la peptidiltransferasa ribosomal:
Activacion de las quinasas INK/p38.
Induccion a una rdpida apoptosis.
* Inhibicion sinérgica de la sintesis de proteina e induccion de la apoptosis.
* Rechazo dd aimento y vomitos:
» Se havisto que € crecimiento de tricotecenos y de los metabolites
relacionados de Fusarium spp. son causa de vomitos en los cerdos.
* Las concentraciones de triptéfano y serotonina en € cerebro son eevadas.
* Lesones ordes causadas directamente por € efecto citotoxico de los
tricotecenos.

Diagndstico
* Sintomas y presencia de lesiones:
' Puede ser dificil debido a que muchos sintomas no son especificos.
* Andigs quimico de cered y alimento:
* Ensayo de inmunoabsorcion ligado a enzima
» Habitualmente s0lo es preciso redizarlo en € ceredl.
* Remitir 5 Kg de aimento o cered d laboratorio de diagndstico eslo mejor:
Pueden examinar varias micotoxinas en un andiss.
Lainterpretacion de un toxicdlogo puede ser de gran ayuda.



» EI DON puede ser un indicador quimico (til de la presencia de unas
condiciones apropiadas para @ crecimiento fangico y la produccion de
micotoxinas.

Tratamiento
* Eliminar € aimento sospechoso.
» Administrar carbon activado en € caso de intoxicacion aguda.
* Proporcionar tergpia sintométicay de mantenimiento:
* Proporcionar alimento de dta cdidad.
* Vigilar atentamente s hay sintomas de enfermedad infecciosay tratar a los
animales enérgicamente.

Prevencion
» Andizar e cered antes de incorporarlo en los piensos.
* Alimentar con € cereal alas egpecies menos susceptibles.
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Venenos de Reptiles

General

* Los organismos venenosos producen una sustancia toxica (veneno) y tienen un
sistema de liberacion especializado, como los colmillos:

» Ejemplo: reptiles venenosos.
* Los organismos toxicos no tienen un sistema de liberacion:
* Ejemplo: plantas téxicas.

* En los Estados Unidos, tan solo algunas pocas especies de serpientes y lagartos
SON venenosas.

* En Espafa se pueden encontrar, del grupo de las vipéridas, la Vipera aspis
(Pirineos orientales), la Vipera berus (Cordillera Cantabray Galaica), Vipera
ammodytes (vibora cornuda) bastante comin en todo el pais. También se
encuentrala culebra bastarda (Maipolon monspessulanus) y la culebra de cogulla
(Macroprotodou cucutiatus), demenor peligrosi dad toxicol 4gica.

* Es crucial "tratar a paciente, no ala serpiente”.

* La clasificacidn de los venenos de las diferentes serpientes segin s es
neurotoxico, hemotoxico o cardiotoxico, es demasiado simplificada y puede
dejar en el olvido el diagnostico y el suficiente cuidado de los pacientes:

* Los venenos son complejas mezclas de polipéptidos y enzimas.
» Un veneno "neurotoxico" puede causar efectos cardiovasculares y
hematol 6gicos locales.

Fuente

LAGARTOS

* Monstruo de Gila (Heloderma suspectum).

» Selocdliza en e sudoeste de los Estados Unidos.

* No es una fuente habitual de envenenamiento de animales.
* Lagarto moteado mejicano {Heloderma horridum).

SERPIENTES ELAPIDAS: SERPIENTE CORAL
" Mkurus spp., Micuroides spp.
" Anillos de color intenso.
" Serpientes Coral: en Estados Unidos hay el dicho:
black on yellow, kill afellow" ("negro en amarillo, mata a un hombre").
 "ara las serpientes no venenosas:
red on black, friend of jack" ("rojo en negro, amigo de juanito™).

V



SERPIENTES COLUBRIDAS
* Varias especies:
* Trimorphodon lambda.
! Oxybelis aeneus.
 Lampropeltis spp.
« Colmillos fijados en la parte posterior de la boca.
» Debe "masticar" a sus victimas.
* No es una causa significativa de envenenamiento.

SERPIENTES CROTALIDAS
* Viboras cobriza (Agkistrodon contortrix):
» Se encuentran en €l este de los Estados Unidos.
» Mocasines de agua (Agkistrodonpiscivorus):
® Semiacuética, se encuentra principalmente en el sudeste de los
Estados Unidos.
* Serpientes de cascabel pequefias:
* Serpiente de cascabel "Pygmy" (Sstrurus miliaris).
¢ Massasauga (Sstrurus catenatus).
 Serpientes de cascabel
» Se encuentran por todos los Estados Unidos.

Especies

* Todas las especies son susceptibles.

* Los perros, gatos, y cabalos son los mas frecuentemente envenenados:
» Habitualmente son mordidos en el hocico y en las patas delanteras.

Sintomas
* Lesion tisular.
 Hipotension y shock.
» Edema local:
« Posibilidad de que progrese hacia una hinchazon regional.
" Disnea s la mordedura es en la cara o en & hocico.
* Hemorragia:
* En el lugar de la mordedura.
» Equimosis.
 Decoloracion del érea afectada.
Hemoglobinuria o mioglobinuria.
» Dolor.
* Insuficiencia respiratoria:
» Mas comun con las mordeduras de la serpiente Coral.



Toxicidad
* Vaia enormemente segln la serpiente.
» Hasta un 40% de las convulsiones son mordiscos Secos: Sn envenenamiento.

ftlecaiiismo de accion

* Las enzimas del veneno rompen los tgidos:
* Propagacién dd veneno.
* Produccion de edema en € lugar de la mordedura.
* Propagacion alos tegjidos adyacentes.

METALOPROTEINASAS DEL VENENO

* Importantes mediadores en lalesién tisular.
* Liberacion ddl factor de la necrosis tumoral.
* Produce inflamacién local.

MIOTOXINA-A

* Incrementa la concentracion de cacio intracelular, y la dta concentracion de
cacio causa mionecrosis.

* Incremento del influjo de sodio a través de los candes de sodio.

« Incremento de la concentracion intracelular de sodio provocando la liberacion
de cacio desde € reticulo sarcoplésmico a través del receptor rianodina

« Inhibicion de la recaptacion de trifosfatasa Ca*-adenosina en d reticulo
sarcoplasmico.

COAGULOPATIA
« El veneno incrementa o disminuye la coagulacion a través de la accidn sobre:
* El fibrinégeno o enzimas fibrinaliticas.
* Activadores dd plasminégeno.
* Activadores de la protrombina.
* Inhibidores de la fodfdlipasa
 Activadores dd factor X,V, IX o C.
* Induccion o inhibicion de la agregacion plaquetaria.

HIPOTENSION
Causada por la hipovolemiay la pérdida de fluido a tercer espacio.

SINTOMAS NEUROTOXICOS (DEBILIDAD Y PARALISIS)
envenenamiento por las serpientes Cora y las serpientes Cascabd Mojave.
Accion en la singpsis neuronal:
* Los congtituyentes del veneno se unen cas de forma irreversible alos
lugares de liberacidn de la acetilcolina.



Bloqueo neuromuscular.
Normalmente el tratamiento no tiene éxito.
* El blogueo del cana de calcio previene laliberacion de neurotransmisor.

Diagnostico
DETERMINAR SI SE HA PRODUCIDO EL ENVENENAMIENTO
* Marcar la extremidad afectada en tres sitios:
* En la mordedura.
* Enla zona proximal y distal del mordisco.
» Medir € diametro de cada una de las marcas cada 15-30 minutos para verificar
la progresion de la inflamacion.

PATOLOGIA CLINICA

* Hemograma completo.

< Recuento de plaguetas.

« Tiempo de la protrombina, tiempo parcia de la tromboplastina.
« Productos de degradacién de la fibrina

¢ Quinasa creatinina.

« Tirareactiva de orina para la deteccion de mioglobina.

Tratamiento
TRATAMIENTO DE EMERGENCIA
« Control de las vias respiratorias, de la inspiracion, y de la circulacion:
® Si la mordedura se ha producido en & hocico o hay una pronunciada
inflamacion de la laringe, puede ser necesaria la traqueotomia.
 Fluidoterapia
E Cristaloides.
* Pueden ser necesarias dos lineas intravenosas.
« Oxigenoterapia.
* Analgesia.

TRATAMIENTO ESPECIFICO
" Fluidoterapia:

* Mantener e volumen de fluidos adecuado para prevenir e colapso

cardiovascular.

! Administrar solucién Ringer lactato, solucién sdina normal o cristaloides.
« Difen hidramina:

® Sedacion.

2 Pretratamiento para una posible andfilaxis frente al antiveneno.



TRATAMIENTO ANTIVENENO
» Antiveneno polivalente de crotalidos:
 Serpientes de cascabel.
« Derivado del suero de cabalo (posible anafilaxis).
* Prueba intradérmica antes del tratamiento.
» Pueden ser necesarios varios viaes.
« Control de los sintomas y de la progresion.
 Tratamiento caro.
 Antiveneno Micrurus fulvis.
. Serpiente Coral deTegas o del Este.
* No es efectivo para mordeduras de serpiente Coral del Oeste o Sonora.
» No se encuentra disponible tan facilmente como el anriveneno de crotalidos.
 Producto derivado del caballo: posible bipersensibilidad.
* Redlizar una prueba intradérmica antes del tratamiento.

TRATAMIENTO SINTOMATICO Y DE MANTENIMIENTO
* Hemorragia severa:
* Prepararse para una transfusion.
« Disfuncién respiratoria:
8 Proporcionar oxigeno.
° Proporcionar ventilacién mecénica, s es necesario.
« Controlar la oxigenacion.
* Realizar una oximetria dd pulso.
e Medir los gases en sangre arterial.
 En € lugar de la mordedura:
e Limpiar y vendar ligeramente.

MONITORIZACION DEL PACIENTE

« Controlar los valores heniodinamicos.
« Controlar € estado de coagulacion.

« Controlar la funcién respiratoria.

* REFERENCIAS
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Zinc

General

» Consumo o exposicion reiterada a la fuente de zinc.

» Consumo de un cuerpo extrafio que contiene zinc y que se libera en d medio
acido dd estémago.

Fuente

» Metal galvanizado, especialmente las tuercas de las jaulas.

» Monedas con zinc:
En los Estados Unidos es una de las intoxicaciones més frecuentes, debido a que
los peniques emitidos posteriores a 1983 llevan un 96% de eda sustancia

 Pomada parala erupcion cutanea de los pafiaes.

* Pantdlas solares de Oxido de zinc.

* Piezas de juegos de mesa.

«Jaulas gdvanizadas para pgaros.

* Error d mezclar d aimento.

Especies
* Principalmente perros, pero todas las especies son susceptibles.

Sintomas

AGUDA

* Ingestion de una gran cantidad de oxido de zinc.
* VOmitos.

* Diarrea.

* Anorexia

CRONICA

* Ingestion de un cuerpo extrafio que contiene zinc, por gemplo una moneda.
* |ctericia

» Anemia hemoalitica intravascular.

 Disminucion del hematocrito.

» Hemoglobinemia.

* Hcmatnria.

» Aumento dd nimero de eritrocitos nucleados.

» Aumento del punteado de basifilos.

Toxicidad

PERROS

* 1 g/Kg de peso corporal de pomada de Oxido de zinc a 40%.
700 mg/K g de peso corpora de tuercas gavanizadas.



PSITACIDAS
. 2 mg/semana causan embotamiento, pérdida de peso y excrecion intermitente
de deyecciones verdosas.

jylecanismo de accion
* Laingestién aguda de zinc provoca irritacion directa del tracto gastrointestinal.
* El mecanismo de la intoxicacién crénica (anemia hemoKtica) aln no se
comprende bien:
* Probablemente esta involucrada la leson oxidativa ala hemoglobinay alas
proteinas de la membrana celular de los eritrocitos.
| Esto incrementa la fragilidad del eritrocito y causa hemoalisis.

Diagndstico

* Higtoria de exposicion y de ingestion de zinc.

* Sintomas.

* Incremento de la concentracién de zinc en suero:

* >2.0 ppm sugiere intoxicacion.

¢ La concentracion de zinc en @ suero durante la intoxicacion eta
marcadamente eevada

* Muestra de sangre para € andiss de zinc:

* Obtencion de la sangre en un tubo con tapén “royd blue".

I No permitir que la sangre entre en contacto con los topes de goma o
sdlado que contienen zinc (deben emplearse tubos sanguineos especides
libres de metd).

* Radiografias abdomindes para la deteccion de cuerpos extrafios metdicos.
» Hemograma: indicativo de hemalisis intravascular.
» Andids para la deteccion dd zinc:

" Higado y rifion.

Tratamiento
* Descontaminacion gastrointestind:
® Tergpia emética para eliminar € zinc.
" Carbon activedo y agente catartico.
Eliminacion quirdrgica del cuerpo extrafio.
" Tergpia de quelacion:
* Edatato disddico de cdcio (CaEDTA).
* D-penicilamina.
" Huidotcrapia o transfuson para mantener € volumen de sangre.
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Zygacina (Zigadenus spp.)

General

* Varias especies del género Zigadenus pueden provocar intoxicacion.

* Todas las partes de estas plantas perennes similares a la cebolla son téxicas,
aunque no se consideran pabtables. La intoxicacién habitual mente tiene lugar
en primavera, cuando no hay otros forrajes disponibles.

« Estas plantas se pueden instalar s6lidamente en el campo o en € pasto.

Fuente

* Zigadenus nuttallii - Desde las grandes llanuras surefias hacia el este hasta Tennessee.
* Zigadenus venenosas — Oeste de los Estados Unidos.

* Zigadenus elegans - Oeste de los Estados Unidos.

« Zigadenus glaucas — Noreste de los Estados Unidos.

* Zigadenusglabcrrimus - Sudeste de los Estados Unidos.

* Zigadenus densus—Axeas costeras del sudeste.

Especies
* Ovgjas (lo més habitual), vacas y caballos.

Sintomas

* Muerte subita

* Hipersalivacion.

" Vémitos.

Debilidad muscular.



* Incoordinacion.

. Temblores.

. Disnea.

* Cianosis.

« Bradicardia inicialmente, después taquicardia.

Toxicidad
* Ovga d consumo del 0,2% de peso corpora en materid de la planta, puede
provocar Signos clinicos.

M ecanismo de accion
* El principio téxico es un dcaloide tipo veratrum.
« El principio téxico actla en € cand de sodio.
* Los dcdoides tipo veratrum incrementan la conductancia del sodio en los
tgidos excitables.
* Egto causa que d menor estimulo se incremente la activacion reiterada.
* Las fibras vagdes aferentes y sus terminaciones son sengbles d acaoide:
 "Input" aferente incrementado.
B VasodiLatacion.
® Hipotension y bradicardia
* Las aress de las fibras aferentes de los centros respiratorio y del vémito estan
estimuladas:
* El"input" aferente a estas areas et incrementado.
" Depresion respiratoria causada por los receptores del ensanchamiento
pulmonar.
* Vémitos.

Diagnostico
* Sintomas.
* |dentificacion de la planta 0 evidencia de pastoreo.

Tratamiento

* Sintomético.

* Atropina para mejorar los Sgnos cardiovasculares.

» Agentes simpaticomiméticos para ayudar a revertir la hipotension.

* REFERENCIAS
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Capitulo 5 | ENFOQUE TERAPEUTICO DEL PACIENTE ENVENENADO

Trate al paciente, no al veneno

* Indicaciones iniciaes por teléfono.
* Mantener d paciente vivo:
* Estabilizacion de emergencia
* Tergpia de mantenimiento.
* Obtener la historia.
* Descontaminacion.
* Reduccién de la absorcion.
* Redlizar un diagnostico de trabgo:
* Basar d tratamiento inicial en & diagndstico.
» Condderar la tergpia antidotal especifica
» Aumentar la eliminacion dd toxico.
* Confirmar la toxina mediante andiss quimicos:
f No es necesario en todos los casos.
f Agpectoslegaes.
* Educacién dd propietario.
« BEvitar futuras exposiciones.
» Determinar la fuente de la toxina

Indicaciones Iniciales por teléfono

Pequefios animales
' Mantenga la cama, sea daro y conciso.
 Obtenga la historia de los acontecimientos.
" Reconocimiento de sintomas, S estén presentes.
* Pregunte a propietario afin de identificar lo siguiente:
* Toxina probable.
* Via de exposicion.
* Cantidad ingerida.
* S d animal ed4 inconsciente o presenta sintomas graves, indique a propietario
que lo lleve inmediatamente a la clinica.
» Determine s € propietario debe provocar  vémito ad anima:
“ No retrasar el tratamiento médico de urgencia



» Generamente no es necesario, a menos que & anima esté a una gran
distancia de la clinica veterinaria.
Indique d propietario que recoja los vomitos o la diarrea en envases limpios

Grandes animales
» Mantenga la calma, ssa daro y conciso.
 Obtenga la historia de los acontecimientos:
* NUmero de animales afectados.
» Cambios recientes en € manejo:
Pestos.
Alimentacion.
Fuente de agua.
» Sintomas, S se presentan.
* Pregunte d propietario afin de identificar la toxina probable.
* Indique al propietario que recoja muestras dd aimento y de agua
» Al menos unos 0,5 Kg de laracion completa.
* Muestras de heno o enslado.
® Aproximadamente unos 4 litros de agua de cada fuente, en recipientes
limpios.
» S decta a muchos animales, puede ser necesario redizar unavistaala granjao
explotacion.

Terapia de urgencia: Mantener al paciente con vida

Estabilizacion de urgencia

» Corregir las condiciones que amenazan la vida.

» Empezar por las 3 comprobaciones bésicas de la medicina de urgencia:
Vias de entrada del aire, Respiracion y Circulacion.

* Después, pasar ala descontaminacion.

Vias de entrada del aire

* ¢Son patentes las vias de entrada del aire?
» ¢H anima presenta refldo de vémito?

" ¢Necedita intubacion?

Respiracion
» ¢H animal respira espontaneamente?
* ¢De qué color son las membranas mucosas?



Circulacion

* pulsaciones.

* presién sanguinea.

* Colocar catéter venoso.

» Electrocardiograma (dependiendo de la presentacion clinica).
* Tratar la arritmia.

Cuidados de mantenimiento

FLUIDOTERAPIA

* Parapoder administrar € antidoto, puede ser necesaria una via de acceso
intravenosa

, * Los vomitos o diarreas prolongadas, pueden deshidratar a paciente envenenado.

* La solucién sdina normal o la solucién Ringer lactato, son una buena eeccion
para empezar la fluidoterapia:

* A menudo en estos casos, @ volumen del fluido es més importante que la
composicion del mismo.

* Puede ser necesaria diuresis para incrementar la eliminacion o para prevenir €

fdlo rend.

CONTROL DE LAS CONVULSIONES
* En @ caso de grandes animaes, no acostumbran a presentarse.
* El Diazepam es un buen agente terapéutico de primera eleccion:
| Pequefios animales. 0,5 mg/Kg. IV, 1,0 mg/Kg. por viarecta
- Vacas 0,5-1,5 mg/Kg. IV.
* Caballos (adultos): 25-50 mg/Kg. IV
* Fenobarbitd:
» Pequefios animales: 5-20 mg/Kg. IV para que haga efecto.
" Pentobarbital:
* Peguefios animales: 5-15 mg/Kg. IV para que hega efecto.
* Bovidos. 1-2gr IV.

MANTENIMIENTO DE LA TEMPERATURA CORPORAL
" Paciente hipotérmico:
* Liquidos cdlientes.
» Acolchados con circuitos de agua.
* Mantas.
» Monitorizacién dd estado circulatorio durante la recuperacién de
la temperatura.
* Paciente hipertérmico:
* Iniciar € enfriamiento evaporativo:



Humedecer la pidl.

Colocar ventiladoresjunto a paciente.

Sumergir d paciente en una bafiera s fuese necesario.

Rociar alos grandes animaes con agua con una manguera y colocarlos en
una zona cerrada ala sombra.

Controlar las convulsiones,  aparecen:

Reduce € calor generado por la actividad muscular.

Controlar los excdofrios

No usar clorpromacina (puede hacer disminuir € umbra de las convulsones).
Diazepam puede reducir los escdofrios.

Descontaminacion

* La descontaminacion es € proceso de eliminacion de una toxina dei animal.

* El principal objetivo de la descontaminacion es prevenir una exposicion
adiciona alatoxina

* La mayoria de las intoxicaciones veterinarias se producen a través de via ord
0 dérmica.

Descontaminacion ocular

* En @ caso en que un animal ha sufrido exposicién ocular a una toxina o agente
irritante, estardjustificado practicar una descontaminacion ocular.

* Irrigar € ojo afectado con abundante cantidad de solucion sdina estéril o agua

e Irrigacién durante 10-15 minutos.

* No intente utilizar liquidos (&cidos o dcdinos) para neutraizar la toxina

* Inspeccione la cornea y zona adyacente tras lairrigacion completa.

» Laexposicion ocular a sugancias acdinas puede requerir cuidados
oftalmol 6gicos inmediatos.

Descontaminacion dérmica
* Los animades a menudo estén expuestos a venenos (pedicidas) por via dérmica
y puede s necesaria la descontaminacion para reducir exposiciones pogteriores.
* El pelo o pid pueden ser utilizados como reservorio para una continua
absorcion de la toxina
* Es importante que las personas que redizan la descontaminacion dérmica ed»
bien protegidas de la exposicion ala toxina mientras la llevan a cabo:
" Llevar guantes de gomay un impermeable.
e Lavar d anima con champul suave (sn insecticida) o con jabon de lavar
los platos.



» Enjuague completamente.
- Repetir @ proceso hasta que todas las trazas de olor hayan sdo diminadas
del animal.
* Un bafio débilmente dcalino (bicarbonato sbdico) puede fecilitar la
hidrdlisis de dgunos insecticidas.
» Observe d animal para detectar sintomas de hipotermia o convulsiones.
* En € caso de exposicion en todo un rebafio, utilice rociadores de dta presién
para grupos de animales.

Descontaminacion gastrointestinal
» Normalmente comprende las siguientes etgpas.
» Emesis o terapia emética.
» Posiblemente, lavado géstrico.
* Lavado totd dd intestino.
B Terapia de carbon activado.
* Tergpia catartica
* Enterotomia 0 Rumenotomia en casos especiaes.
» Un &ea de debate entre toxicologos que tratan humanos.
* Es una préctica habitua en medicina veterinaria
* Bl &ea principa de debate en d campo de lamedicinahumanaes s la
incidencia de complicaciones tras laemesis y d lavado géstrico etajustificada
ante la ausencia de estudios clinicos controlados.
» En medicina veterinaria, la poblacion de pacientes no intenta suicidarse:
« Las intoxicaciones son reales, no son un intento de llamar la atencion.
» Muchos pacientes veterinarios intoxicados han mejorado después de una
descontaminacion gastrointesting.
* El uso de carbdn activado generalmente es seguro y aceptado por ambos
toxicdlogos. veterinarios v de humanos.

> Métodos de descontaminacién gastrointestinal para pacientes veterinarios

Agente o Método Uso Principal Limitaciones o Contraindicaciones
Carbon activado Material absorbente con Algunas toxinas no son absorbidas
una gran area de superficie. (ver "Carbén activado" mas
Puede atrapar la mayoria de adelante en este capitulo).

farmacos y toxinas.

Apomorfina Agente emético para perros, Puede causar vomitos prolongados.
cerdos La administracion conjuntival causa
enrojecimiento e inflamacion.

B
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Agente o Método

Ente roto mia

Lavado géstrico

Rumenotomia

Jarabe de

Ipecacuana

Lavado total del
intestino

Xilacina

Uso Principal

Eliminacién de cuerpos
extrafios metalicos o
concreciones del intestino.

Eliminacién de concreciones
(bezoares).

Productos de liberacion
constante.

Para sobredosis masivas.

Eliminacién de toxinas o

cuerpos extrafios del rumen.

Agente emético para perros.

Eliminacién de farmacos de
liberacion constante.

Para toxinas no absorbidas por
el carbén activado.

Agente emético para gatos.

Limitaciones o Contraindicaciones

Debe valorarse el riesgo de la
anestesia en la intervencion
quirargica y el beneficio potencial
ante un paciente envenenado.

Riesgo de ruptura o perforacién
gastrica o de esoéfago.
Riesgo de ruptura o perforacién
géstrica o de eséfago.

Debe valorarse el riesgo de la
anestesia en la intervencion
quirargica y el valor del animal.

No es efectivo para gatos.

No es un agente emético seguro
para perros.

Su uso puede retrasar la
administracion de carbén activado.

Principalmente para pequefios
animales.

No se debe utilizar si existe
obstruccion.

Puede causar diarrea prolongada.

Puede causar hipotensién y
bradicardia.

Terapia emética

General

» La emesis es més efectiva d inicio de la intoxicacion:
» Puede ser extremadamente beneficiosa si se provoca a los pocos minutos de
la ingesta de la toxina.
 Puede ser provocada por €l propietario en su casa
« El limite de su efectividad se sitGa en las 3-4 horas tras la ingestion.
Varia segun la toxina ingerida y las condiciones fisiologicas del animal.




 Laterapia emética es Util tras la ingestion de toxinas que no son absorbidas por
el carbdn activado:
 Por ejemplo: etilenglicol, hierro.
. La terapia emética no deberia retrasar la administracion de carbon activado o de
terapia antidotal.

Agentes eméticos no recomendados para pacientes veterinarios

SULFATO DE COBRE
. Emesis inefectiva
» Riesgo de intoxicacion por cobre.

SAL DE MESA
» Emesis inefectiva.
* Riesgo de hipernatremia.

MOSTAZA SECA
* Emesis inefectiva

ESTIMULACION DIGITAL DIRECTA DE LA FARINGE
* Emesis inefectiva
* Peligrosa para €l propietario, veterinario o técnico que la rediza.

Agentes eméticos de actuacion local

PEROXIDO DE HIDROGENO (3%)
* Indicaciones:
" Induccion de la emesis.
* Eliminacion de la toxina
* General:
B Utilizar solo per6xido de hidrégeno a 3% (no el formulado para decolorar
cabello en peluqueria, que es a 30%).
" No ofrece la suficiente confianza como para usarlo en la clinica
generalmente lo administra el mismo propietario.
* Mecanismo de accion:
« Irritacion directa y estimulacién de la mucosa de la faringe y el estfago.
" Contraindicaciones:
" Las mismas contraindicaciones generales de la emesis.
" Dosis terapéutica:
* Perros y gatos: 5-25 mi por cada 4,5 Kg. Por via oral.
» Se puede repetir la dosis alos 5-10 minutos.



» Efectos adversos:
» Emesis inefectiva o inconsistente que puede retrasar la terapia de carbon.

JARABE DE IPECACUANA
* General:
» Agente emético que actlialocal y centralmente.
<e- Mezclade dcaloidesderivados de plantas.
Emetina.
Cefdina
* Se suministra como jarabe, en botellas de 15 6 30 mi. En todas las famecias.
» En humanos, su uso prolongado (como las personas con bulimia) puede
causar cardiomiopatia y arritmia.
» Mecanismo de accion:
 Accion eméticalocd:
Irritacion directa de la mucosa gastrica.
£ Accion emética centrdl:
Estimulacion directa de la zona getillo quimiorreceptora.
*e | aemess se produce habitualmente en los 30 minutos siguientes.
* Indicaciones:
* Induccion de emesis en perros.
8 Usado en casa por los propietarios.
» No utilizado habitualmente en clinicas veterinarias.
* Contraindicaciones:
* Las mismas contraindicaciones generaes de la emess.
* Los gatos pueden ser més sengbles a los efectos cardiotoxicos.
* Dosis terapéutica:
! Perros: 1-2 mi/Kg por via oral:
Algunas fuentes recomiendan no excederse de 15 mi de doss total, seguida
inmediatamente por 5 ml/Kg de agua.
® Gatos: 5-10 mi por via oral:
Puede diluirse (50:50) con agua
Puede requerir @ uso de sonda gastrica 0 nasogéstrica.
» Es més lento que la apomorfina.
" Poco figble: puede retrasar d inicio de la terapia con carbon.
" Efectos secundarios:
® Depresion dd Sstema nervioso central.



Agentes eméticos que actlan centralmente

APOMORFINA
. General:
« La estructura quimica de la apomorfina se muestra en la Figura 5- 1.
« La apomorfina es un derivado de la morfina:
Tiene unas propiedades andgésicas minimas.
Tiene una marcada actividad emética.
» En medicina humana se ha degjado de utilizar porque provoca depresion
respiratoria.
* Inestable alaluzy d are
Se decolora
El color verdoso indica descomposicién parcid.
« Disponibilidad de la apomorfina:
& A menudo es dificil de conseguir.
* Consulte a su farmacéutico para més datos.
» Su composicion farmacéutica puede requerir una formulacion especifica

F Figura 5-1. Estructura quimica de la apomorfina.

OH

HO

CH;

.

* Mecanismo de accion:

" Estimulacion de los receptores de dopamina en la zona gatillo
quimior receptora.

8 Estimulacion, lo cud causa emesis, seguida de inhibicion.

" Indicaciones:
* Agente emético para perros.

Contraindicaciones:

* Las mismas contraindicaciones generales de la emess.
" Controversiaen € tratamiento de gatos.



* Dosis terapéutica:

 Debe sar suministrada frexca
Pulverizar un comprimido y disolverlo en agua.
Pasarlo a través de un filtro para edterilizarlo antes de su administracion
intravenosa
Machacar las padillas y ponerlas en d saco conjuntival.

* 0,03 mg/Kg IV:
Presentacion inmediata(< 1 minuto) de los primeros sintomas de emesis.

* 0,04-0,08 mg/Kg IM 0 subcutaneamente:
Emesis en los proximos 5 minutos.

* 0,25 mg en & saco conjuntival:
Es unaruta habit(a) de administracion de la apomorfma, ligeramente menos
efectiva que la administracion intravenosa o intramuscular.
Raociar d saco conjuntival con solucion sdina fisoldgica tras la emesis para
eliminar la apomorfina
Es posible modular la duracion de la emesis inducida por gpomorfina

« Efectos secundarios:

% 0,1 mg/Kg pueden causar vomitos excesivamente prolongados y depresion.

" No para gatos.

" No esfiable administrada por via oral.

° Puede causar depresion medular y descenso de la funcion respiratoria.

 Antagonistas de la apomorfina utilizados para limitar su accién emética
Clorhidrato de naloxona 0,04 mg/Kg IV, IM o subcutaneamente.
Clorhidrato de ndorfma 0,1 mg/Kg IM, IV o subcutaneamente.
Tartrato de levaorfano 0,002-0,2 mg/Kg IV, IM 0 subcutaneamente.

JARABE DE IPECACUANA
* Ve anteriormente.

XILACINA (ROMPUN)

* Especiamente para gatos.

* 0,5 nig/lkg IV 0 10 mg/Kg IM o subcutaneamente.

* Puede agravar la depresion respiratoria y provocar bradicardia

Contraindicaciones a la emesis en medicina veterinaria
* Ingestion de corrosivos.

* Ingestion de hidrocarburos volétiles, destilados del petroleo.

* Paciente inconsciente, sn reflgo dd vomito.

» S d paciente es un roedor, congjo, cabalo o rumiante.



* Ingestién de agentes convulsivos.
Atagues o convulsiones.
Coma.

Lavado géstrico

General
. procedimiento invasivo que presenta de forma inherente un riesgo mayor que la
terapia de emesis.
* Ligeramente mas efectivo que la administracion de ipecacuana en €l tratamiento
de la ingestion reciente de toxina liquida
» Un sistema de lavado gastrico preenvasado usado en humanos presenta las
siguientes caracteristicas:
* Sistema cerrado.
* Entradas y vavulas de entrada y sdida de fluido separadas.
* F&cil introduccion del carbon activado.
» No es necesario cambiar lajeringa en cada bombeo.
* Este sistema puede ser utilizado para el lavado gastrico de perrosy gatos.

Indicaciones
* Sobredosis masivas.
* Ingestion de toxinas que retrasan el vaciado géstrico (antidepresivos triciclicos).

Tratamiento
» Administrar anestesia.
* Insertar una sonda endotraqueal con manguito para proteger las vias
respiratorias.
« Colocar una sonda gastrica de gran calibre:
» Del mayor didmetro posible.
» Mdltiples orificios en € extremo distal (extremo fenestrado).
" Medir y marcar la sonda desde la punta de la nariz hasta € cartilago xifoides.
 Colocar la cabeza del animal ligeramente més bga que el cuerpo.
* iluminar tanto contenido gastrico como sea posible.
» Administrar pasta de carb6n activado para adsorber la toxina libre antes
de redlizar € lavado gastrico.
* Introducir agua tibia o solucion salina.
" El volumen de agua o de pasta de carbon necesario es aproximadamente
de 5-10 ml/Kg.



e Eliminar d agua
» Utilizar la presion minima necesaria en € abdomen y estbmago.
* El estbmago puede estar fridble por la exposicion ala toxina
* Repetir € ciclo de indtilacion y eiminacion de agua tibia hasta que € agua
<oalimpia
* Dar padta de carbon (ver "Carbdn activado” més adelante en este capitul o).

Efectos secundarios

* Perforacion de esdfago 0 estbmago.

" Aspiracion.

» Desplazamiento de la toxina desde € estdmago hacia € intestino delgado.

Lavado ruminal

» Similar d lavado géstrico.

* Redlizarlo con d anima consciente: la cabeza del anima debe estar més bga
que € tronco.

» Colocar una sonda géstrica de elevado cdibre a través de un espéculo buca.

* Colocar una sonda menor dentro de la sonda grande.

» Administrar agua por la sonda pequefia.

* Retirar la sonda pequefiay permitir que € agua sdga dd rumen através de la
sonda de mayor tamafio.

* Repetir edas operaciones hasta que d agua sdga limpia.

» Administrar carbon activado v retirar las sondasy € espéculo.

Lavado total del intestino

General
* Puede ser més seguro que d lavado géstrico.
» Administrar polietilenglicol en solucién sdina equilibrada.

Composicion de los productos para e lavado total del intestino
* Los mismos productos usados para la evacuacion intestinal antes del examen
gastrointestina o intervencién quirdrgica.
* Usados habitualmente en medicina humana.
* El polietilenglicol no es absorbible:
8 Acttia como agente osmético.
* Incrementa € volumen en € interior del tracto gastrointestinal.



» Aumenta la motilidad ddl tracto gastrointestinal.
* Disminuye € tiempo de permanencia.

POLVO DE GOLITE

* Palietilenglicol 60 g/1

* Cloruro sodico 1,46 ¢g/1

* Cloruro potasico 0,745 g¢/1
* Bicarbonato sbdico 1,68 g/1
* Sulfato sddico 5,68 g/1

* Excipientes 0,805 g/1

POLVO GOLITELI
« Polietilenglicol 49,2 g/1
* Bicarbonato sodico 4,7 g/1
* Cloruro sodico 1,22 ¢g/1
* Cloruro potésico 0,619 g/1

Indicaciones

* Ingegtion de preparados 0 medicamentos de liberacién retardada.

* Sobredos's masiva

* Sobredosis de toxinas que son ma adsorbidas por @ carbdn activado.

Contraindicaciones

* Se debe tener precaucién en los pacientes debilitados.
* Obstruccion intestinal.

* Perforacion intestinal.

* fleo.

* Inestabilidad hemodinamica.

* Vias respiratorias comprometidas y no protegidas.

Tratamiento
" Afiadir agua antes de usarlo: para d producto suministrado con formulacion en
polvo.
* Dosis para pequefios animaes:
" 25 ml/Kg por via ord.
* Repetir la doss alas 2-4 boras.
" Introducir € producto a través de sonda gédtrica o nasogastrica.
" Continuar con la terapia hasta que la materia fecd sea clara
" Se puede administrar carbon activedo antes del lavado total del intestino.



Efectos secundarios
* Nauseas y vomitos.
* Retencién de sodio y liquidos en raras ocasiones.

Gastrotomia y rumenotomia
* Procedimiento quirdrgico para eiminar un cuerpo extrafio que no puede ser
eliminado por otros métodos:
* Plomos de pesca.
* Tuercasy tornillos de zinc.
* Monedas.
* Bezoares { concreciones de farmacos).
* Se abre quirdrgicamente @ estdmago 0 d rumeny se eimina @ cuerpo extrafio.
* No utilizado habitualmente para la descontaminacién: sdlo considerado cuando
otros métodos han fracasado.
* En @ tratamiento de pequefios animales, deberia considerarse primero la
endoscopia
* Los pacientes envenados pueden tener un mayor riesgo anestésico.
* En € tratamiento de animaes para consumo humano, debe considerarse € vaor
econdmico dd animd frente d coste de la intervencidn quirdrgica.

Carbon activado

General

« £1 carbon activado es un fino polvo hegro, inodoro, de origen vegetal, como la
pulpa de madera, que se hornea a 900°C, se lavay se activa por vapor o &idos
fuertes.

« Un gramo de carbén activado contiene aproximadamente 1000 m?* de
superficie.

* Para ser definido como carbon activado en la farmacopea norteamericana,
1 g de carbdn debe adsorber 100 mg de sulfato de estricnina en 50 mi de agua

* Se ha estimado que una doss de 50 g de carbon activado tiene una superad
aproximadamente igud que 10 campos de fitbol americano.

M ecanismo de accion

" El carbén activado adsorbe muchos f&macos y productos quimicos y de edi
modo se reduce la cantidad disponible para la absorcion (Figura 5-2).

* El mecanismo de adsorcion incluye la fijacion quimica dd farmaco alas paree
de los poros llenos de liquido de cada particula de carbon.

* La eficadia de la adsorcion por carbon activado esta en funcion de los siguies
factores:



« Retraso en |la absorcion de latoxina.
* Ratio entre carbdn y toxico.
*pH.
 Contenido géstrico.
* Dos's dd farmaco.
* Tiempo desde la ingestion.
» Una orientacion genera sobre laratio entre carbon y téxico es 10:1.

Figura 5-2. Mecanismo de adsorcién por carbén activado de toxinas ingeridas. Después

de la introduccién del carbon activado en el lumen gastrointestinal, las toxinas son adsorbidas
por el carbén. Si el complejo carbén-toxina permanece demasiado tiempo en el lumen
gastrointestinal, la toxina empieza a separarse y esta disponible para su absorcién hacia ei
sistema circulatorio.
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* Laadsorcion de latoxina por € carbon es un proceso de fijacion reversible; las
toxinas pueden liberarse del carbon s € tiempo de permanenciaen € intestino
esprolongado.

S Repetir la dosis de carbdn activado puede ser beneficioso ante toxinas con
reciclado enterohepético (Figura 5-3):

* Digitoxina.

* Digoxina.

* Nortriptilina.
* Fenobarbital.
* Fenicoina

* Tedfilina



Figura 5-3. Proceso de recirculacién enterohepatica de toxinas y farmacos. La toxina es
conjugada en el higado y excretada a la bilis. En el lumen del tracto gastrointestinal, el glucido
conjugado es eliminado y la toxina es reabsorbida.
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Indicaciones

* Adsorcion y prevencion de la absorcion de toxinas y productos quimicos.

» En humanos, d carbén activado se ha mostrado més efectivo que € lavado
gastrico y, d menos, tan efectivo como d jarabe de ipecacuana, S no superior,
en prevenir la absorcion de muchas drogas y farmacaos.

Contraindicaciones
* No hay contraindicaciones especificas en € uso de carbon activado para €
tratamiento de pacientes envenenados.
" Las siguientes toxinas son escasamente adsorbidas por € carbon activado:
* Cianuro.
* Etanal.
« Etilenglicol.
* Hierro.
* Metanol.
« Alcdis fuertes.
« Acidos fuertes.

Dosis terapéutica
» Una pauta es administrar aproximadamente diez veces la cantidad de famaco

ingerida.



PERROS Y GATOS

* 1-4 g/Kg disudtos en 50-200 mi de aguay administrado por via oral.

o Administrar un catartico 30 minutos después del carbén.

* Dosis repetitivas de carbdn activedo pueden ser beneficiosas para la eiminacion
de toxinas que presentan recirculacion enterohepética.

RUMIANTES

» 1-:3 g/Kg de unapagtade 1 g de carbdn disudto en 3-5 nil de agua
* Administrar un catartico salino tras @ carbon activado.

* Eda dods puede repetirse alas 8-12 horas.

CABALLOS

* Potros; 250 g (dosis minima).

* Adultos: hagta 750 g de pagta en un méximo de 4 litros de agua, dependiendo
dd tamario de paciente.

» Administrar con sonda gadtricay que permanezca en € tracto gastrointestina
durante 20-30 minutos.

* Tras este tiempo, dar un laxante para facilitar la eliminacion.

Tratamiento

» Las formulaciones en forma de polvo o liquido son preferidas frente a los
comprimidos.

* Los comprimidos son aproximadamente un 25% menos efectivos que las
presentaciones en polvo o liquido.

» S d producto utilizado es en forma de polvo seco, la pasta debe s redizada
con 3-50 mi de agua por gramo de carbdn activado.

* La padta debe mezclarse minuciosamente y administrarse a traves de una sonda
orogéstrica

« S d carbon activado es administrado a través de sonda nasogésirica, se necesita
més agua para facilitar la administracion.

* El carbén deberia ser administrado con d paciente estabulado y en una zona
gue pudiera ser limpiada fécilmente.

Efectos adversos
' Congtipacion, aspiracion y vomitos (infrecuente).

Productos
* Los siguientes productos estén autorizados para uso veterinario:

GRANULOS DETOXIBAN
* 475 % carbdn activado.
" 10% caolin.



* 42,5% de agentes dispersantes y humedecedores, incluyendo sorbitol.
» R4pidamente solubles en agua.

SUSPENSION DE TOXIBAN
* 10% carb6n activado.
* 6,25% caolin en una base acuosa

SUSPENSION DE TOXIBAN CON SORBITOL
* 10% carbo6n activado.

» 10% sorhitol.

* 6,25 % caolin en una base acuosa

Catarticos

General

* Entre los agentes catarticos usados habitualmente en medicina veterinaria, se
incluyen los siguientes:

* Soluciones sdlinas:
- Citrato magnésico.
- Sulfato de magnesio (sdes Epsom).
- Sulfato de sodio {sdes de Glauber).
* Sacéridos (sorbitol).
* Aceite mineral.

« Sorbitol, sodio, sulfato y aceite mineral son los mejores catérticos por ser lo que
tienen menos efectos secundarios.

* En la descontaminacion gastrointestinal, la principal misién de los catérticos es
reducir € tiempo de transito intestind, incrementar e movimiento de las
toxinas (0 dd compleo carbdn-toxina) y reducirlas posibilidades de absorcidn
de latoxina.

* En los pacientes envenenados (humanos y veterinarios), la utilizacion de
catérticos reduce € tiempo que transcurre hadta la primera defecacion.

I ndicaciones

« Conjuntamente con la tergpia de carbon activado para reducir € tiempo de
transito de las toxinas en € tracto gastrointestinal.

 Egtimulacion de la motilidad gastrointestingl y prevencion de permanenciad
toxina en € tracto intestinal.

* Permite reducir los efectos de constipacion del carbon.



M ecanismo de accion: Catarticos osmoticos

* Inabsorbibles, fuente de soluto voluminosa.

* Retencién de fluido en e lumen dd tracto gastrointestingl.

* Activacion de los reflgos de motilidad e incremento de los movimientos de la
masa intestinal.

Contraindicaciones

* Ingestién de sugtancias corrosivas.

* Diarrea severa

* ileo dindmico o adinamico.

 Desequilibrio dectralitico grave.

« Cirugia intestina reciente: los catarticos deberian s usados con precaucion
cuando los sonidos abdominales estén ausentes.

Dosis terapéutica y tratamiento
PERROS

* Sulfato sodico 5-25 g.

* Aceite 5-30 nil.

GATOS
* Sulfato sbdico 2-5 g.
* Acete 2-6 mi.

VACAS
* Qulfato sbdico 500-750 g en solucidn d 6% a través de sonda géstrica.
* Aceite 0,25-0,50 1.

CABALLOS

* Sulfato sddico 250-375 g.

* Aceite0,25-1 1.

' H sulfato sbdico se mezcla generalmente con 5-10 volimenes de agua
previamente a su administracion.

Efectos secundarios
* Probable hipermagneseniia tras la administracion de agentes catarticos basados
en magnesio:
* Mayores probabilidades s @ paciente padece insuficiencia renal.
» Mayor cantidad de absorcion que la inicialmente prevista.



Comentarios

SORBITOL

* Debe tenerse en cuenta para € tratamiento de los pequefios animales
envenenados.

* En € tratamiento de humanos, es més efectivo que los catarticos sdinos.

* Puede incrementar la paatabilidad de carbdn activado y mantiene las particulas
de carbdn en suspension.

» Edaincluido en la composicion de muchos preparados de carbon activado.

GRANDES ANIMALES

* Los catérticos sdinos como d sulfato sddico (sdes de Glauber) son los mas
utilizados.

* El aceite mineral 2 usa habitualmente para tratar caballos.

Enemas

Los enemas tienen un uso limitado en € tratamiento de pacientes envenenados.
El uso de enemasjunto a catérticos ofrece pocas ventgias sobre € lavado tota
dd intestino.
Los enemas "Fleet" (soluciones de fosfato hipertonicas) estén contraindicados en
gatos y en perros de pequefio tamafio:
* Los principaes componentes, bifosfato sodico y fosfato sodico, son
soluciones hiperténicas.
* Pueden causar importante morbilidad y mortalidad, especialmente en getos.
P Se produce una importante absorcion de magnesio, fésforo y sodio.
El jabdn de Castilla en agua es una aternativa segura a los enemas " Fleet".

Eliminacion

* Técnicas adicionales para librar d cuerpo de latoxina.

* Redlizadas tras la terapia de urgencia, estabilizacion y descontaminacion.

» No es una parte rutinaria de la terapia; se deben considerar los beneficios
potenciales para cada paciente.

Manipulacion del pH urinario

Condiciones

* Latoxina debe ser eliminada via orina

» Debe haber una minima reabsorcién activa de la toxina.



. Minima fijacion proteica de la toxina
* El pKa de latoxina debe estar en € rango del pH habitual de la orina.

PRINCIPIOS DE LA ECUACION DE HERDERSON-HASSELBALCH
[* Ve d Capitulo 1.
* La acidificacion de la orina puede incrementar la eliminacion de compuestos
bésicos a través de la orina.
* La dcalizacion de la orina puede incrementar la eliminacion de compuestos
&cidos através de la orina.

INCREMENTO DEL pH DE LA ORINA (BICARBONATO SODICO)
* Los f&macos acidificantes son ionizados en & lumen tubular.
 Laformaionizada es"atrapada’.

 Ede elemento, es improbable que sea reabsorbido pasivamente.

EFECTOS DELATRAPAMIENTO DE IONES EN ELSISTEMA URINARIO
* pH urinario normal:
* Carnivoros. 5,5-7 (&cido).
* Herbivoros domésticos: 7,2-8,2 (acaino).
* Puede ser posible manipular € pH de la orina para incrementar la eliminacion
de compuestos.
* Las reglas del atrapamiento urinario son las siguientes:
» La mayoria de los compuestos deben s diminados sin modificarlos.
* El compuesto debe ser eliminado principalmente en la orina.
« Alcalinizacién de la orina con bicarbonato sdico:
« Eliminacion acdlerada de compuestos &cidos.
- Sdicilato.
- Sulfisoxazol.
- Fenobarbital.
» Acidificacion urinaria con cloruro amonico:
* Eliminacion acelerada de compuestos acdinos:
- Anfetamina
- Edtricnina

Didlisis peritoneal
" Eslo més efectivo en d tratamiento de pacientes con anuria 0 en pacientes con
una gran sobredosis.
* Los requerimientos para que este método sea efectivo son los siguientes.
» La toxina debe tener un bgo peso molecular.
« Latoxina debe encontrarse en € plasma (compartimento central).



« Toxinas dtamente fijadas a tejido, como la diclorodifeniltricloroetano (DDT)
y policlorinato bifenil (PCB) no es probable que estén en e plasma.
* El peritoneo es una gran superficie para € intercambio de toxinas:
* El principio principa es la difusion.
* Inyectar solucion sdina estéril caliente en la cavidad peritoneal.
 Permitir d equilibrio dd fluido (difuson de la toxina en la solucién sding).
* Eliminar ¢ fluido:
* El resultado neto es un incremento en la eiminacion de la toxina.
* Se usa principalmente para tratar a pequefios animales.

Antidotos especificos

ACETILCISTEINA -

General

* N-acetilcisteina.

* La estructura quimica de la acetilcisteina se muestra en la Figura 5-4.

* La acetilcisteina es una fuente de grupos sulfidrilo para les reacciones
metabdlicas y es un precursor dd glutation.

* Laterapia con Acetilcisteina incrementa las resarvas intracelulares de glutation,
incrementa la conjugacién dd glutation y disminuye la concentracién de
metabolitos reactivos.

* Se han planteado agunas preguntas sobre e uso conjunto de carbédn activado
y de Acstilcisteina en humanos debido a la posible adsorcion de la
N-Acetilcisteina por @ carbén activado.

* El consenso es que d uso de carbon activado no necesita una dod's mayor
de N-Actilcisteina

M ecanismo de accién

La Acetilcisteina es una donante de grupos sulfidrilo (SH) durante la
biotransformacion de las toxinas (acetaminofeno); mantiene la concentracion
celular de glutation y previene las lesiones a los érganos causadas por los
metabolitos reactivos.

; Figura 5-4. Estructura quimica de la acetilcisteina.
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» Terapia antidotal en medicina veterinaria

N-Acetilcisteina

AtitiVeneiio polivalente
(mordedura de Crétalos)

Sulfato de atropina

Caicitonina

Edetato calcico disédico

Calcio {gluconato calcico, cloruro calcico)
Desferrioxamina

Digoxin immune Fab

Dimercaprol (BAL)

Etanol

Fomepizol (4-metil-iH-pirazol)

Azul de mefileno

D-Penicilamina (Cuprimina)

Salicilato de fisostigmina (Antilirium)

Fitomenadiona, vitamina K,

Cloruro de pralidoxima (2-PAM; Protopam)
Sulfato de protamina
Bicarbonato sodico

Succimero

Toxina

Acetaminofeno

Envenenamiento porcrétafos
(familia de la serpiente de cascabel)

Insecticidas organofosforados,
compuestos colinérgicos, eslaframina,

piretrinas, glucosidos cardiacos

Rodenticidas con colecalciferol, sobredosis de
Vitamina D

Plomo

Oxalato

Hierro

Sobredosis de Digitalis

Arsénico, mercurio

Etilenglicol, metanol

Etilenglicol

Nitritos, cloratos, metahemogiobinemia
Arsénico, cobre, mercurio

Atropina, alcaloides de la belladona, ivermectina

Warfarina y otros raticidas anticoagulantes,
cumarina

Insecticidas organofosforados
Sobredosis de heparina, heléchos
Antidepresivos triciclicos

Plomo y arsénico




Indicaciones

« Envenenamientos causados por:
 Acetaminofeno (gaosy perros).
* Inverson de metahemoglobinemia (gatos).
* Tetracloruro de carbono.
* Cloroformo.

Contraindicaciones
* Hipersensibiiidad conocida a la acetil cisteina.
 Habitualmente no existen contraindicaciones para utilizarlo como antidoto.

Tratamiento
* Parrosy gatos.
* 140-150 mg/K g por viaoral o IV o como doss de ataque.
% Seguido de 50-70 mg/K g cada 4-6 horas.
» Los productos de acetilcisteina no estén autorizados para uso veterinario.
* Las formulaciones para humanos aprobadas para administracion ora o
intratragueal se suministran como una solucién ad 10% o a 20%.
* La acetilcisteina tiene un fuerte olor y sabor a snifidrilo {huevos podridos) y
puede precisar administracion a través de sonda nasogastrica.

Efectos secundarios
» Emesis con administracion oral.
» Reaccion de hipersensibilidad (andfiléctica) por administracion intravenosa.

ANTIVENENO POLIVALENTE (CROTALOS)
General
* Es una mezcla de inmunoglobulinas producidas en cabdlos contra € veneno de
& Crotalus adamantcus (unade las especies de serpiente vibora).
* Crotalus atrox (una de las especies de serpiente vibora).
* Crotalusdurissusterrificus (serpiente de cascabd, viboratropical).
® Bothrops atrox.
" No es efectivo contra las serpientes de coral.

Indicaciones
" Envenenamiento causado por miembros de lafamilia de serpientes Croiaiidie.

M ecanismo de accién
» Combinacion de inmunoglobulinas que fijan a veneno, transforméndolo en
inactivo.



Contraindicaciones

* Hipersengibilidad a suero de cabdlo o alos productos del suero (no es una
contraindicacién absoluta: S € paciente necesita @ antiveneno, se le debe
suministrar).

Tratamiento

* Un vid (10 mi) parala mayoria de envenenamientos.

* Pongase en contacto con € centro de control toxicolégico de su zona para
obtener e antiveneno (ver resefias d find dd libro).

e Administrar intravenosamente.

* Empezar con un goteo lento.

* Incrementar € ritmo de goteo s € animal tolera € antiveneno.

« Al tratarse de un producto proteico, debe agitar € antiveneno y € diluyente
para recongtituirlo suavemente: una agitacion vigorosa puede destruir las
inmunoglobulinas.

Efectos secundarios

* Es posible la andfilaxis.

* Trate previamente con difenhidramina para reducir € riesgo.
* Hipersenshilidad retardada.

AZUL DE METILENO (CLORURO DE METILTIONINA) — ~ — —

General

* La estructura quimica del azul de metileno se muestra en la Figura 5-5.

* La metahemoglobinemia puede ser causada por varios agentes que oxidan la
hemoglobina {ver Capitulo 2).

‘ ‘F'igura 5-5. Estructura quimica del azul de metileno.
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Mecanismo de accion
* El azul de metileno actlia como un tomador de electrones de la forma reducida
de la nicotinamida adenina dinucledtido fosfao (NADPH) de los globulos rojos
* Activa d sgema enzimatico reductasa, que habitualmente esa inactivo.
* Reduce d azul de metileno a azul de leucometileno.
* El azul de leucometileno puede reducir la metahemoglobina a
hemoglobina.
* El azul de leucometileno se transforma en donante de electrones parala
metahemoglobina.
« Ello permite reducir € hierro desde la forma férrica [Fe*'] a ferrosa [Fe™]
y regenerar la hemoglobina.

Indicaciones
* Tratamiento de la metahemoglobinemia

Contraindicaciones
* Hipersensibilided a azul de metileno.
* |nauficiencia rend.

Tratamiento
* Vaces
8,8 mg/Kg por inyeccion IV muy lenta de solucién d 1%.
B Repetir la dosis en 30 minutos s no hay respuesta.
» Ovgas y otras especies.
* 4,4 mg/Kg por inyeccion IV muy lenta de solucion a \%.
* El azul de metileno puede manchar la pid y la ropa

Efectos secundarios

* Los gatos son atamente sengbles d azul de metileno: peguefias dosis pueden
causar anemia grave, incluso mortal, de cuerpos de Heinz.

 Dosis mayores de azul de metileno pueden causar metahemoglobinemia por
oxidacion directa de la hemoglobina.

* El azul de metileno no es un agente efectivo para € tratamiento de la
metahemoglobinemia en cabdlos.

BICARBONATO SODICO — A — A

Mecanismo de accién

» En acidosis, d bicarbonato sbdico se combina con &cidos organicos para
incrementar € pH.



I* En intoxicacion por antidepresivos triciclicos, € bicarbonato sbdico antagoniza
los efectos de los antidepresivos a nivel del bloqueo del cand de sodio,
permitiendo un retorno a complgjos QRS normales.

Indicaciones

* Correccion de la acidosis.

* Tergpia coadyuvante en intoxicacion por etilcnglicol.

* Tratamiento de sobredosis por antidepresivos triciclicos.

* Alcdinizacion de la orina para aumentar la eliminacion de famacos &cidos y
para prevenir la hemoglobinay mioglobina procedentes de la lesion de los
tUbulos renaes.

Contraindicaciones
« Utilizar con precaucion en € tratamiento de:
* Pacientes con hipoca cemia porque puede provocar tetania.
® Pacientes con hipocloremia, como aquellos que han sufrido muchos vémitos.

Tratamiento
* Perros y gatos:

« Antidoto de etilengiicol y de antidepresivos triciclicos.

i Alcdiniza la orina

0,5-1 g/kg de peso corporal.

* Ajugte la dosis seglin @ paciente.

* Controle la eficacia del tratamiento midiendo € pH de la orina.
« Controle @ nivel de bicarbonato en € suero, € pH arterid y d pH de la orina.
* El objetivo de la dcdinizacion de la orina es mantener € pH de la orina entre

70y 7,5.

Efectos secundarios
* Alcaloss metabdlica
* Alteracion de las concentraciones de potasio y calcio en € suero.

CALCITONINA (CALCITONINA D E SALMON) - A —
General
* Suministrada como liquido inyectable:
* 100 Ul/ml, vides de 2 mi.
* Efectivo en pequefias cantidades:
" 1 mg puede disminuir 1-2 mg% la concentracion de cacio en € suero.



M ecanismo de accion

* Evitalamovilizacion de cacio desde los huesos.

» Aumenta la excrecion por orina de cacio, sodio y fésforo.
» Aumenta la excrecion de sodio y fosforo.

* Disminuye la reabsorcién tubular de calcio, sodio y fasforo.

Indicaciones
* Intoxicacién por rodenticidas con colccdciferol.
* Intoxicacion por vitamina D.

Contraindicaciones
* Hipersensibihdad a la calcitonina.

Tratamiento
* Parros.
® 4-6 Ul/K g por via subcuténea cada 2-3 horas.
& Para mejor efectividad, monitorizar € nivel de cacemia
* Continuar la terapia hasta que d nivel de cdcio dd suero se estabilice en €
intervalo normal.
* Se utiliza conjuntamente con los siguientes tratamientos:
* Diuresis sdina.
* Prednisona.
* Furosemida.

Efectos secundarios
* Posible aparicion de nausees y vomitos.

CLORURO DE PRALIDOXIMA

(2-PAM, PIRIDINA-2-ALDOXIMA METOCLORURO, PROTOPAM)

General

* La estructura quimica del cloruro de pralidoxima se muestra en la Figura 5-6

» Lamayor efectividad se obtiene cuando se adminisira en las 24-36 horas trasla
exposicion d insecticida organofosforado.

* Enla intoxicacion por carbamato generalmente no es efectiva

» Anulala pardiss muscular asociada con intoxicacion por organofosforados y
tiene un mayor efecto en & blogueo nicotinico Sn apenas anulacion de los
sintomas muscarinicos.

* Atraviesa la barrera bematoencefdica lentamente, S es que la atraviesa

* Utilizado con atropina.



rF'igura 5-6. Estructura quimica del cloruro de pralidoxina.
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Mecanismo de accion

* Reactiva la acetilcolinesterasa que habia Sdo inactivada por € insecticida
organ oiosforado.

* Actlia como un nucledfilo y extrae € insecticida organofosforado dd enzima
acetilcolinesterasa fosforilado.

* Egto abre € stio activo del enzimay permite que continGe la cadisis de la
acetilcolina.

I ndicaciones
* Intoxicacion con insecticida organofosforado.

Tratamiento
o Adminigrar tras la tergpia con atropina.
* Parros y gatos
" 25 mg/Kg IV lentamente.
* En intoxicacion grave puede darse una segunda dosis a cabo de 1 horas la
debilidad muscular no ha mejorado.
 Obtenga informacion de lo que indica € fabricante acerca de s es posible la
administracién intraperitoneal o intramuscular en @ tratamiento de perros o
gatos pequefios.
 Cabdlos.
"2 g1V lentamente.
% En casos de intoxicacion grave puede darse una segunda dosis d cabo de
1 hora de la primera, s la debilidad muscular no ha mejorado.
*Veces
* 20-50 mg/Kg IV en solucion a 20%.
* El Protopam es € Unico producto agprobado para uso veterinario:
* El cloruro de pralidoxima estéril se suministra como un kit con un vid que
contiene 1 g de polvo de cloruro de praidoxima estéril y un segundo vid
de 20 mi de agua estéril.



Efectos secundarios
» Poco habituales.

DESFERRIOXAMINA (DESFERIN) A — A — —
General
 La estructura quimica de la Desferrioxaniina se muestra en la Figura 5-7.

P Figura5-7. Estructura quimicadela Desferrioxamina.
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 Se absorbe escasamente por via oral, debe ser administrada intramuscular
0 intravenosamente.

» La desferrioxamina y el hierro producen un caracteristico color rojizo en la
orina (parece vino rosado).

* Se suministra como polvo liofifizado en viaes de 500 mg 6 2 g.

M ecanismo de accion

 La desferrioxamina es un quelante del hierro y el aluminio.

» Forma complejos con €l hierro para producir ferrioxamina.

" El quelado es inerte y no interact(ia con las macro mole culas celulares.
» El complejo de hierro quelado es soluble en agua.

» El complejo es excretado por la orina.




Indicaciones
* Intoxicacion por hierro.
* Intoxicacion por duminio.

Contraindicaciones
* Hipersensihilidad conocida a la deferrioxamina.

Tratamiento
* Perros
* 10 mg/'’kg IM o tV cada 8 horas durante 24 horas.
* Controlar la excrecion de hierro por orinay la concentracién de hierro
en suero.

Efectos secundarios
* Poco habituales.

DIMERCAPROL (BRITISH ANTI-LEWISITE, BAL) N n — -

General

* La estructura quimica del dimercaprol se muestra en la Figura 5-8.

« El dimercaprol es un preparado oleoso y debe sar administrado por inyeccion
intramuscular profunda.

} Figura 5-8. Estructura quimica del Dimercaprol (British Anti-Lewisite).
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M ecanismo de accion
* Los grupos sulfidrilo del dimercaprol se ligan a arsénico u otros metales
evitando que éstos se unan alos enzimas con grupos sulfidrilos.

Indicaciones

" Queacion de intoxicacion por arsénico: més efectivo para € arsénico
inorganico.

' También se utiliza para quelar plomo y mercurio.



Contraindicaciones
* Quelacion de hierro, sclenio o cadmio: € compuesto que se forma es més
toxico que d propio metal por si misino.

Tratamiento
* Perros y gatos:
* 2,5-5,0 mg/Kg IM:
» Cada 4 horas durante las primeras 48 horas.
* Cada 8 horas d tercer dia
* Cada 12 horas durante los siguientes 10 dias.
* Control exhaustivo de la funcidn hepéticay rend.
» Mantener la funcion rend y d flujo urinario durante la terapia.

Efectos secundarios
* Nefro toxicidad; utilizar con cuidado cuando se trate a pacientes con la funcidn
rend disminuida
« La dcalinizacion rend puede prevenir lesiones rendes.

DPENICLAMINA (CUPRIMINA, METALCAPTAA) — @— @ — — —

General

» Administracion oral.

* Los animaes deben sar monitorizados en su hogar.

* Puede s utilizada como tratamiento adjunto tras la terapia con edetato cacico
disddico para la intoxicacion por plomo.

M ecanismo de accion

* Quelacion de metales pesados.

 La combinacién dd metal pesado y de la penicilamina produce complejos
solubles en agua

" El complgjo es diminado a craves dd tracto urinario.

Indicaciones
* Quelacion de:
* Plomo.
* Cobre.
* Mercurio.
8 Hierro.
» Enfermedad de almacenamiento de cobre en los perros.



Contraindicaciones
* Posibles, s exigte hipersensibilidad conocida ala penicilina.

Tratamiento
* Perros.
* 110 mg/Kg a dia por via ord, dividido en tres o cuatro dosis.
* Tratar durante 1-2 semanas.
* Reducir ladosis ala mitad § aparecen efectos colateraes.
o Gatos.
* 125 mg/K g por via ord cada 12 horas.
* Permitir & acceso adecuado a agua iresca durante € tratamiento.
* Controlar la funcion urinaria.
» Medir la concentracion de plomo en sangre para evauar la eficacia del
tratamiento.

Efectos secundarios

» Similares alos de la penicilina
 Gagtrointestinales. anorexia, nauseas y vomitos.

» Hematol 6gicos. trombocitopenia.

» Renales: proteinuria, glomerulonefritis.

» Dermatoldgicos (infrecuentes): erupcion, prurito.

EDETATO CALCICO DISODICO (CaEDTA, EDTA) ~ _ A A A NN —

General

* La estructura quimica dd CaEDTA s muestra en la Figura 5-9.

* Es un efectivo agente quelante para muchas intoxicaciones por metales pesados,
sn embargo este agente no et disponible muy ampliamente.

® Figura 5-9. Estructura quimica del Edetato calcico disédico.
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- Las formulaciones veterinarias de CaEDTA estén siendo retiradas.

* Los veterinarios, para usar este antidoto tienen que utilizar los productos
aprobados para humanos o contratar los servicios de un farmacéutico que
lo prepare.

M ecanismo de accion

* El CaEDTA es un complejo de edetato con iones de cacio y sodio.

* Losiones de calcio pueden ser sudtituidos por plomo y zinc para formar
un transportador de metaes pesados soluble en agua y eliminable por orina.

* Otros metaes que pueden sudtituir ad calcio en € complejo CaEDTA son
cadmio, cobre, hierro, y manganeso, pero no son excretados en grandes
cantidades.

Indicaciones
* Intoxicacién por plomo.

Tratamiento
* Parosy gatos
# 100 mg/K g subcutdneamente cada 6 boras.
* Cabdlos
75 mg/Kg TV por goteo lento durante 4-5 dias.
* Parar durante 2 dias.
B Repetir la dos's por otros 4-5 dias
* Vaces
» 67-73 mg/Kg d dia IV, divididos en dos o tres dods por goteo lento
durante 2-5 dias.
* No dar ladoss durante 2 dias y repetir € ciclo de tratamiento s fuera
necesario.
* Larecomendacién generd es dgjar d animd de la fuente de plomo o diminar

los objetos de plomo cercanos a anima antes de iniciar la tergpia de quelacion.
* El producto utilizado en humanos se sude diluir en agua o solucion sdina con

un 5% de dextrosa antes de su administracion intravenosa
* Lainyeccion intramuscular puede ser dolorosa; puede amortiguarse diluyendo
el CaEDTA con procaina.

Efectos secundarios
* Todas las especies: necrods tubular renal.
* Perros: depresion y vomitos o diarrea.

» La administracion ora del CaEDTA puede aumentar |la absorcion intestinal de.

plomo.



ETANOL ALCOHOL CE UVA AL COHDL) @ — A — —  — — A
General

* El eanol es un antidoto econdmico y fécilmente disponible.

* El etanol es mucho més efectivo s se administra en las primeras 8-12 horas tras
la ingestion de anticongelantc.

 Un antidoto aprobado recientemente, € fomepizol (4-MP), posee una gran
afinidad por su objetivo y tiene un perfil farmacocinético més favorable, con
menos depresion del sstema nervioso central, pero no se utiliza habitualmente
en medicina veterinaria basicamente por su coste.

M ecanismo de accién

« El etanal inhibe la alcohol deshidrogenas a cdular y evita la produccién de
metabolitos tdxicos por parte de los agentes metabolizados a través de esta via
(ver Etilenglicol, end Capitulo 4).

Indicaciones

* Intoxicacion aguda por etlienglicol (anticongelante de coche) en perros y gatos.

* Intoxicacién por nietanol del liquido limpiaparabrisas de coche, anticongelante
o0 disolventes de pinturay decapantes.

Contraindicaciones
" No posee ninguna contraindicacion como antidoto.

Tratamiento
* Perros y gatos:
8 5,5 ml/Kg de solucién de etanol a 20% IV cada 4 horas, repetir € proceso
5 veces.
& Seguir con la misma dosis cada 6 horas (perros) o cada 8 horas (gatos)
durante 4 veces.
* Latergpiaintravenosa es mas fiable que la administracion ora debido d riesgo
de irritacion gagtricay vomitos.
* Eda concentracion de etanol es hiperosmaticay debe ser diluida en liquido.
* El etanol debe ser filtrado antes de su administracion intravenosa
* Es necesario un control exhaugtivo dd estado hidrico y electrolitico durante €
tratamiento porque € etanol y € etlienglicol inhiben la hormona antidiuretica e
inducen la diuresis.

Efectos secundarios
Depresion dd ssema nervioso centrd y respiratorio.



FITONADIONA, VITAMINA K; (MENADIONA, KONAKION)

General

AN

* La estructura quimica de la fitonadiona se muestra en la Figura 5-10.
* Es un antidoto efectivo en pacientes con hemorragia
* S lahemorragia es grave, d paciente puede necesitar plasma fresco

congelado.

* Suministrada como:
* Compuesto inyectable: 2 mg/ml, 10 mg/ml.
» Compuesto oral: comprimidos de 5 mg.

* Lavitamina K3 no es efectiva

? Figura 5-10. Estructura quimica de la fitonadiona.
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M ecanismo de accion

 LavitaminaK es una fuente de grupos carboxilo que colaboran en la
carboxilacion de los factores de coagulacion vitamina K-dependientes.
* Edte paso es esencid para la formacidn de factores de coagulacion activos a

partir de precursores inactivos.

Indicaciones
* Intoxicacion por rodenticidas anticoagulantes.

* Intoxicacion por trébol dulce enmohecido (dicumarol) en vacas y caballos.

Contraindicaciones
* Ninguna en € tratamiento de intoxicacion.

Tratamiento

* Parrosy gatos
* 2,5-5,0 mg/Kg por via ord 0 subcuténea.



* Vacas, cabdlos, cerdosy ovgas
* 0,5-2,5 mg/Kg IM.
» Normativa de dosificacion:
» Administrar oramente para una mayor absorcién, s € animd lo tolera.
* S e anima presenta vomitos, utilizar la ruta subcuténea durante 2-3 dias,
entonces pasar a administracion oral.
* Divida la doss subcuténea e inyéctela en varios sitios.
« Utilice la aguja més pequefia posible.
* No la administre intramuscular o intravenosamente debido a riesgo
de andfilaxis.
* Duracion dd tratamiento:
p 3-4 semanas para asegurar la proteccion frente a los rodenticidas
anticoagulantes de larga duracion.
« Control de laterapia
* Repetir lamedicién dd tiempo de protrombina 2-5 dias después de
findizar € tratamiento.
» Lamegjoraen lafuncién coaguladora debe notarse alas 1 2 horas.
* Educacion dd propietario:
 Cuando envie d anima a su casa con comprimidos 0 cgpsulas de vitamina K,
explique d propietario que debe continuar d tratamiento hagta que los
resultados dd test de coagulacidn seen normales.
® Reduzca la adtividad del anima durante € tratamiento para prevenir lesiones.
® Observar estrechamente a animal paraver s hay sintomas.

Efectos secundarios
» Hemorragia por inyeccidn subcutanea o intramuscular de vitamina K.
» Andfilaxis en administracion intravenosa.
* Recaida con hemorragia:
» Generamente causada por € cese prematuro del tratamiento.

4-METILPIRAZOL (FOMEPIZOL, 4MP) — A — i A A A AN AN
General

» Aprobado por la FDA (en Edados Unidos) para d tratamiento de perros.

* Puede ser efectivo para d tratamiento de gatos a dosis més devadas.

M ecanismo de accién

" Inhibe la acohol deshidrogenasa evitando & metabolismo del etilenglicol y su
paso a glucdlico y &cidos glioxilicos.

* El resto de etilenglicol no metabolizado, as como aus metabolites, son
excretados por la orina.



Indicaciones
» Envenenamiento por etilenglicol (anticongelante) en perros.

Contraindicaciones
* Ninguna cuando se utiliza como antidoto.

Tratamiento
* Perros.
8 20 mg/K g IV dosis de atague.
®15mg/KglV alas 12 horasy alas 24 horas.
- Seguido de 5 mg/Kg IV alas 36 horas.
» Tiene una menor tasa de diminacion y menos efectos secundarios que € etanol.

Efectos secundarios
* Ligera depresion del sstema nervioso central.

NITRITO DE AMILO
» Ver Nitrito sodico.

N|TR|TO$')D|C0__/\/\/\/\/\ __ AN NN AN i~

Generadl

* Tradicionamente ha sido un componente dd tratamiento del cianuro
{junto con tiosulfato sadico).

* Todavia es4 disponible (solucién d 3%) como componente del kit antidotal
para cianuro utilizado para tratar humanos.

" El nitrito de amilo utiliza e mismo mecanismo pero es inhalado en lugar de
inyectado.

* Actuamente su uso en medicina veterinaria no es habitual.

M ecanismo de accion

« Actlia induciendo metanemoglobinemia (transforma el hierro de la
hemoglobina a estado férrico).

« El cianuro se une ala metahemoglobina en lugar de hacerlo ala citocromo
oxidasa de la mitocondria.

* El tiosulfato sddico puede servir como donante de sulfuras parala enzima
rodanasa



Contraindicaciones
* Provoca metahemoglobinemia.
- No utilizar con otros agentes que provoquen metahemoglobinemia.

Xratamiento

. Vacadovgas. 10-20 mg/Kg IV

Comentarios

*» No es necesario en € tratamiento por intoxicacion de cianuro.

« El tiosulfato sddico por s sblo es efectivo produciendo tiocianato.

* El riesgo adiciond de inducir metahemoglobinemia en un paciente envenenado
por cianuro, no produce un resultado que sea més favorable.

SALICLATO D E HSOSTIGMINA (ANTIURIUM) — @ —  —  —  —  —

General

* No utilizado habitualmente.

* Puede aravesar la barrera hematoencefdica y estimular € sstema nervioso
central.

M ecanismo de accion

* Inhibidor reversible de la acctilcolinesterasa.

» Aumenta la concentracién de la acetilcolina en la hendidura sindptica y
aumenta la estimulacién de los receptores muscarinicos y nicotinicos por parte
de la acetilcolina

Indicaciones

' Sobredodis anticolinérgica (atropina, Datura spp.).

» Sobredosis de ivermectina (con fines diagndsticos).
* Envenenamiento por Delfinio (Delphinium spp.).

Contraindicaciones

» Sobredosis de insecticidas érgano fosforados.

* Sobredosis de otros compuestos que inhiben la acetilcolinesterasa.

' Uso simultaneo de agentes bloqueantes neuromusculares no despolarizantes.
» Sobredosis de antidepresivos triciclicos.

Tratamiento
" Perros:
® 1 mg cada 12 horas en animales en coma.
& Aumentar i no hay respuesta en los Gltimos 30-90 minutos.



* Vacas
* De 0,04 a 0,08 mg/Kg de peso corporal 1V, intraperitoneal o
subcutaneamente.

Efectos secundarios
» VOmitos, diarrea e hipersdivacion.

SUCCIMERO (ACIDO 2,3-DIMERCAPTOSUCCINICO, DMSA)

General

» Andogo hidrosoluble del dimercaprol (BAL).

* Puede administrarse oralmente.

» Generdmente es menos nefrotdxico que @ dimercaproal.

* El succiniero es utilizado para tratar pacientes humanos con eevadas
concentraciones de plomo en sangre.

M ecanismo de accion
* Quelante relativamente sdectivo de ditiol:
% No se une d hierro.
* Se puede administrar hierro con succiniero a pacientes con anemia
e intoxicacion por plomo.
* Al unirse d plomo forma un complgo hidrosoluble que se excreta por la orina.

Indicaciones

* Intoxicacion por plomo.

* Intoxicacién por arsénico.
* Intoxicacién por mercurio.

Contraindicaciones
* Hipersensibilidad d farmaco.

Tratamiento
* Pearros.
¢ 10 mg/K g por viaoral cada 8 horas durante 10 dias.
* Controlar la funcion rend y la emision de orina.
» Mantener d flujo urinario para reducir los efectos secundarios.
» Controlar los sintomas de la eficadia de la queJacion.

Efectos secundarios
* Nauseas y vomitos.



SUFAIO [E AIRCANA — — — — — — — — — A —

General

» Laatropina es usada habitual mente como agente preanestésico en perros, gatos
y cerdos.

 Una pequefia dods de sulfato de atropina blogquea € receptor colinérgico
muscarinico; una dosis elevada blogquea € receptor colinérgico nicotinico.

* La atropinizacion de un paciente intoxicado presenta variaciones entre los
diferentes individuos.

* Los rangos de dods que habitualmente se indican, son sdlo una orientaciéon.

* La atropina se administra para controlar y reducir los sintomas de la actividad
colinérgica (divacion, lagrimeo y disnea).

Figura 5-11. Estructura quimica de la atropina.
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M ecanismo de accién

* La atropina es un agente parasinipaticolitico que se une y bloguea la accién
de la acetilcolina en los receptores muscarinicos postsimpéaticos.

* Ello previene la accidn prolongada de la acetilcolina en la hendidura singptica.

« La atropina tiene un peguefio, si alguno, efecto en la unidn neuromuseular de
los musculos esguel éticos.

Indicaciones

" Para envenenamientos producidos por;
! Insecticidas érgano fosforados (en todas las especies).
* Insecticidas con carbamato (en todas las especies).
» Sdlas muscarinicas (més frecuentemente en perros).
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Tratamiento
* Parrosy gatos:
* 0,2-2 mg/Kg
* Rumiantes:
* 0,2-0,5 mg/Kg
* Se debe repetir la doss cada 3-4 horas durante 1-2 dias.
* Cabdlos:
* 1 mg/Kg, se debe repetir la dogs cada 1.5-2 horas S es necesario.
 Auscultar € abdomen durante la administracion para vigilar la posibilidad
de cdlico.
* Enla mayoria de ocasiones, € 25% de la dod's se administra intravenosamente y
el resto intramuscular o subcutdneamente.
« La atropina se administra hagta la atropinizacion (reduccion de la sdivacion).

Efectos secundarios
* En todas las especies:
e Taguicardia.
* Hipertension.
* Hipertermia
* Xerostomia (sequedad de la cavidad oral).
* Disfagia
* Reduccion de la motilidad gastrointestingl.
* Constipacion.
® Retencion urinaria.
» Somnolencia.
* Reacciones especie-especificas.
» Vacas y ovgas etads ruminal.
* Caballos: cdlico.

SULFATO DE PROTAMINA ~ A~ — A — AN A A
General

* Derivado del esperma o los testiculos del saImédn.

* No es un antidoto habitual.

M ecanismo de accion

* La protamina muestra una atraccion ionica por la heparina.

* La protamina se une a la heparina 'y forma un complgo inactivo.

» Lacinéica del complgo protamina-heparina no et bien estudiada.



Indicaciones

* Sobredosis de heparina en pequefios animaes.

 Envenenamiento por heléchos en vacas (s sugiere su utilizacion conjuntamente
con transfusién de sangre entera).

Contraindicaciones
* Hipersensibilidad conocida a producto.
* No 0n habituales.

Tratamiento
* Perrosy gatos.
» 1 mg de protamina por miligramo de heparina, administrada por inyeccion
IV lentamente.
® Ladosis puede disminuirse d 50% S se produce una demora entre €
envenenamiento y € inicio de la terapia con protamina.
* Vacs
* 10 mi. d 1% de sulfato de protamina administrado por inyeccion IV
lentamente.
 Habitualnlente se utiliza conjuntamente con transfuson de sangre entera.

Efectos secundarios
* Debido a que € sulfato de protamina es una proteina de origen externo, pueden
exidir reacciones andfilécticas.

TIAMI N A (VITAMINA By n —
General

« La estructura quimica de la tiamina se muestra en la Figura 5-12.

« Es una vitamina hidrosoluble que es absorbida rdpidamente tras su administracion.
e Administracion por via parenteral.

E Figura 5-12. Estructura quimica de la tiamina.
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M ecanismo de accion
» Se combina con d trifosfato de adenosina en la mayoria de érganos vitaes para
producir difosfato de tiamina.
* El difoffato de tiamina actlia como una coenzima en & metabolismo de los
hidratos de carbono:
& Reacciones de transquetolacion.
* Shunt hexosa-monofosfato (via dternativa en la ruta metabdlica).
* Un descenso en los niveles de tiamina provoca:
8 Disminucion de la conversién del piruvato en acetil coenzimaA.
 Conversion de piruvato en &cido l&ctico.
* Riesgo de acidosis lactica.
& Descenso en la produccién de la forma reducida de la nicotinaniida adenin
dinucledtido (NADH).

Indicaciones

* Intoxicacion por heléchos.

* Poliencefdomalacia en vacas.

* Posble en la poliencefdomalacia inducida por azufre.

* Tergpia coadyuvante en intoxicacion por plomo.

* Tergpia coadyuvante en intoxicacion por etilenglicol para detoxificar € glioxaato.

Contraindicaciones
* Hipersensibilidad ala tiamina.

Tratamiento
* Vacas
" Dosis en la poliencefd omalacia:
- 10 mg/Kg IV como dosis de atague.
- Seguida de 10 mg/kg IM cada 12 horas durante 2-3 dias.
* Dosis en laintoxicacién por plomo:
-2 mg/Kg IM.
- Mantenerla durante varios dias.
* Perros:
* 10-100 mg/K g por via ordl.

Efectos secundarios
* No son habituaes.



TIOSULFATO (TIOSULFATO SODICO) — A A A A A A A __ AN
General

* Es un donante de azufre en € tratamiento de la intoxicacion por cianuro.
» A menudo se utiliza conjuntamente con € nitrito sodico.

M ecanismo de accién

* EI mecanismo de accidn propuesto se muestra cu la Figura 5-13.

* El mecanismo de accion exacto aln no se conoce completamente.

» Como donante de azufre, d tiosulfato actla como cofactor para la enzima

rodanasa (tiosulfato sulfurotransferasa):

« Actlia de mediador en la adicién de una molécula de azufre d cianuro.
* El compuesto resultante se denominatiocianato.
' El tiocianato es eliminado por la orina.

A Figura 5-13. Detoxificacion rodanasa.
del cianuro con el cofactor tiosulfato por la enzima

Cianuro +
Rodanasa
Tiosulfato wtfM "' Tiocianato
T
>
-
Orina

Indicaciones
* Intoxicacion por cianuro (intoxicacion por acido prasico).
* Propuesto para intoxicaciones por arsénico y otros metales pesados.

Contraindicaciones
» No tiene contraindicaciones.

Tratamiento
*Vas
* Intoxicacién por cianuro.
™ 660 mg/Kg IV en solucién a 30%.
» Administrado con aguja de gran cdibre.

Efectos secundarios
* No son habituales.
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Capitulo 6 TOXICOLOGIA DIAGNOSTICA

Uso del laboratorio clinico como ayuda para el diagndstico

General

 Un laboratorio clinico puede facilitar rpidamente a veterinario informacion
para confirmar una sogpecha clinica

* Los resultados de los andisis pueden proporcionar informacion sobre la eficacia
dd tratamiento.

» Muchos veterinarios clinicos pueden redizar algunos de los siguientes andiss.

Andlisis
* Electralitos.
* Sodio, calcio, potasio, cloruro, magnesio.
* Funcion hepética:
* Bilirrubina, fofatasa dcdina, transaminas as
* Funcién rend:
& Nitrégeno procedente de urea en sangre (BUN), uriandlisis, examen visud
delaorina
» Hemostesis:
» Tiempo de protrombina, tiempo de tromboplastina parcid activada,
recuento de plaguetas, nivel de fibrindgeno.
* Hemoaliss,
* Hemoglobina, reticulocitos.
* Anemia:
- Hemoglobina, hematocrito.

Procedimientos habituales de diagnéstico para ayudar al clinico

ANION-G/1P (HIATO ANIONICO 0 ANION-DELTA)

Definicion

* Esla diferencia entre los aniones y los cationes medidos (Figura 6-1). Es decir,
la diferencia entre la suma de los cationes plasméticos (sodio y potasio) y los
aniones (cloro y bicarbonato). Representa, aproximadamente, la suma de aniones
no medidos (proteinas, sulfates, fosatas lactato, hidroxibutirato) cuyas carges,
junto alos aniones cloro y bicarbonato, equilibran alos cationes. La mayor
utilidad del anion-gap reside en ayudar a definir € estado &cido-base del paciente.



Interpretacion
e Un incremento en el anién-*gap sugiere una acidosis metabdlica debida a acidos
orgéanicos no medidos.
* Los valores normales son de 10-12 mEg/L.
 Laalteracién del anion-gap puede depender del estado de la intoxicacion.
« El anion-gap puede incrementarse en las siguientes enfermedades:
* Cetosis.
* Cetoacidosis diabética incontrolada.
» Uremia debida afallo renal.
 Deshidrataciéon severa
» Convulsiones.
» Un incremento en el anidn-gap mayor de 30 mEq/L es clinicamente
significativo.

Toxinas comunes asociadas con un incremento del anidn-gap
* EtUenglicolL

« Etanol.

 Hierro.

* M etanol.

* Sdlicilatos (aspiring).

* Estricnina.

f Figura 6-1. Anion-gap

(sodio en suero + potasio en suero)
Anién-gap =
(bicarbonato en suero + cloro en suero)

OSMOLAR-G/1P

Definicion

Es la diferencia entre la osmolaridad medida y la calculada (Figura 6-2).

» Medida por depresiéon en el punto de congelacion.

« Utilizada para ayudar en el diagnéstico de intoxicacion por alcohol o
etilenglicol.

* No suele estar disponible en hospitales pequefios.



Figura 6-2. Osmolar-gop

[glucosa] [BUN]

Osmolaridad calculada = 2 [sodio] +———+
18 2,8

Osmolar-gap = (Osmolaridad medida-Osmolaridad calculada)

Comentarios generales sobre las muestras
y los laboratorios de diagndstico

Un laboratorio de diagndstico es una poderosa herramienta que puede ayudar
alos veterinarios a tratar a los pacientes y a educar alos propietarios a prevenir
intoxicaciones posteriores.

El correcto uso de la tecnologiay de la experiencia de un laboratorio de
diagndgtico depende de lainformacion y de las muestras enviades.

No hay nada que pueda sudtituir € valor de una muestra correcta, entregada
rapidamente a laboratorio de diagndstico. S tiene adguna duda sobre la recogida
o € envio de la muestra, contacte con € laboratorio antes de tomar la muestra
Una rgpida llamada telefénica a |aboratorio puede ahorrar tiempo y dinero
ademas de facilitar informacion Util d veterinario.

Elementos de toxicologia diagnéstica

* Sintomas.

* Historia del caso.

* Sdleccion de pruebas.

* Presentacion de pruebas.
» Anditica

» Examen histopatol égico.
» Necropsia

» Andiss y diagndstico.

I\



Muestras

Momento adecuado

* Presentacion inicid: d megior momento para la recogida de la muestra,
» Después dd tratamiento de emergenciay de la estabilizacion.

* Antes de la administracion dd antidoto.

Toxina sospechosa
* Facilitar etiquetas de los productos, s es posible.

* Cebo, pesticida.

* Muestras completas del alimento, minimo 2 Kg:
Alimento con humedad devada (>12%): congelado.
Alimento con toxinas volatiles sospechosas, como cianuro:
congelado en envase de vidrio limpio.

* Suplementos alimenticios.

Congelar las muestras.
No llenar excesvamente los contenedores de muestras.

Muestras obtenidas de animales vivos

* Vomitos (refrigerados o congelados).

* Sangre entera (tubos con EDTA o heparina).
» Suero (suero obtenido de sangre cugada).

* Orina (refrigerada).

 Heces (refrigeradas o congeladas).

* Pdo o pid d lavia de contagio es dérmica.

Muestras obtenidas por necropsia
* Suero.
» Sangre entera (refrigerada).
» Contenido géstrico o ruminal, congelado.
» Contenido intestinal, congelado.
* Heces, congeladas.
* Orina, congelada.
* Tqidos
* Parte frescay parte fijadaen un 10% de formalins tamponada:
- Higado. - Rifion.
* Parte congelada y parte fijada en un 10% de formalina tamponada:
- Cerebro.
*0jo.
* Hueso.
» Grasa



Almacenamiento y empaquetado de la muestra

Coloque la siguiente informacion detdlada, en d documento que ird en una
funda de plagtico cerrada y encima del contenedor de las muestras:

* Solicitud detallada

* Historia ddl caso.

* Fecha de la recogida de la muestra.
Coloque las muestras en una bolsa doble de plagtico antes de congdarlas:

 Cologue una etiqueta identificativa para cada 6rgano 0 muestra entre las

dos bolsas.

Coloque las muestras de tejidos fijadas con formadina en recipientes que puedan
sHlarse adecuadamente;

* En la etiqueta debe indicarse @ animd, tgidos 0 muestra concreta.
Empaguetar evitando la contaminacion cruzada.
Empaguetar por separado los diferentes tejidos.
S debe enviar materia sogpechoso junto con los tgidos, evite la contaminacion
cruzada envolviendo € material sogpechoso en hojas de papd o papd de duminio.
No envie las muestras en jeringas hipodérmicas.
Etiquete los recipientes con nimeros consecutivos (1, 2, 3, ec.) y empaguete los
tubos de sangre en € mismo orden.
Utilice compresas de higlo para € transporte (bolsas cerradas ya preparadas),
no use hielo.
Envie las muestras congeladas o refrigeradas en un contenedor adecuadamente
aildado térmicamente y estanco a las goteras (impermeable), indicando de forma
clara en € exterior dd recipiente que se trata de una muestra de laboratorio
congelada o refrigerada.
Envie las muestras d laboratorio de diagndstico a través de un servicio de
mensgjeria urgente:

» Aseglirese de facilitar d mensgero la direccidn de entrega correcta, es decir

una direccién fisica, no un apartado de correos.

Solucién de problemas habituales o errores en el envio de muestras

* Incluya la historia completa del caso:
® Sintomas.
* NUmero de animaes afectados.
* Aparicién y evolucion.
* Tratamiento administrado.
* Diagnostico provisiond.



Pdngase en contacto con € laboratorio s tiene aguna duda.
Las muestras die sangre para determinar € contenido de zinc en suero,
coléquelas en los tubos con tapdn "royal-blue” para evitar la contaminacién
con € zinc del propio tapon.
Recoja muestras de la medida adecuada:
* Las muestras demasiado grandes no pueden s fijadas adecuadamente.
Envie las muestras de sangre no coagulada, fries pero no congeladas.
Separe € suero del codgulo, S es posible, y envie d suero d laboratorio frio o
congelado.
Corte los tgidos fijados con formalina en ldminas menores de 6 mm. de espesor
y coléguelas en un recipiente de boca ancha, estanco y afiada entre 5y 10 veces
més de formalina que & volumen de la muestra:
« Laformdina penetra sdlo unos 3 mm. en las primeras y criticas 24 horas
de la fijacion.
 Las muestras de tgido fijadas d menos 2 dias antes de ser enviadas d
laboratorio, pueden enviarse con un volumen menor de formalina.

Muestras para el diagnéstico especifico
de las toxinas veterinarias habituales

Las sguientes son las muestras més indicadas para d diagndstico especifico de les
toxinas veterinarias habituales, td y como se especifican en laliteratura veterinaria
Es muy importante paralos veterinarios preguntar a laboratorio de diagnéstico
sobre la necesidad de facilitar muestras adicionales, S se requiere una recogida
especid y d método adecuado de almacenamiento. El laboratorio puede orientar
sobre las muestras para andisis adicionaes que pueden ayudar en € diagndstico,
como por eiemplo pruebas de bacteriologia, virologia y estudios de patologia
clinica



 Terapia antidotal er medicina veterinaria

Toda

Aflatoxina

Algas verdea-zuladas
(clanobacterias)

Arsénico (inorganico
y organico)

Brometalina

Cianuro

Cobre

Colecalciferol

Derivados del
petroleo

Edema y Enfisema
pulmonar agudo
bovino
(3-metilindol)

Escarabajos
vesicantes
(intoxicacién por
cantaridinas)

Estricnina

g/\

Muestra

Alimento, higado (fijado en
un 10% de formalina)

Higado, muestras de agua

Inorganico: higado, rifion,
orina

Organico: nervio 6ptico,
cerebro

Cebo sospechoso, cerebro
del animal muerto.

Forraje 0 heno, cebo,
contenido gastrico 0 ruminal
(congelado)

Higado, rifion, alimento,
suero, orina

Suero, rifion, cebo
Contenido ruminal, pulmoén,
higado

Pulmon (fresco y fijado en

un 10% de formalina
tamponada)

Suero, orina, contenido
géstrico, heno, escarabajos

Contenido gastrico, orina,
cebo, higado

observacionesBBHB

Al menos 450 gr de alimento para
analitica clinica.

Higado para pruebas de
histopatologia.

Examen microscopico del agua,
Histopatologia hepatica.

Enviar también muestra completa
del alimento.

Almacenar el forraje 0 el heno
apretado en un recipiente de cristal
sellado.

Facilite etiqueta del alimento
completo 0 del suplemento
alimenticio.

El hallazgo de hipercalcemia
confirma el diagnéstico.

Realizar pruebas de histopatologia
y bacteriologia para excluir agentes
patégenos.

Calcio del suero, hipocalcemia.




» Terapia antidotal en medicina veterinaria (continuacion)

Toxina

Etilenglicol

£-3)ifiY
rtuwt

Fumonisina

Gosipol

Hierbas locas

Hierro

Inhibidores de la
colinesterasa
(6rgano fosforad os
ycarbamatos)

Intoxicacién por ion
sodio, privacion de
agua

lonOforos (lasalocid,
monensma,
salinomicina)

Ivermectina

Metaldehido

Muestra

Orina, suero, contenido
gaéstrico, rifion

Husso orina forrafe

Cerebro, alimento

Alimento conteniendo
gosipol, suero, higado
(congelado), corazén fijado

Cerebro fijado

Sangre entera (tubo EDTA o
heparina), alimento, agua,
higado

Cerebro (todas las
especies),

sangre entera (rumiantes),
suero (animales
monoffastricos)

Agua de todas las fuentes
posibles, contenido ruminal,
liquido cerebroespinal,
suero, cerebro

Alimento, contenido
géstrico o ruminal, masculo
cardiaco y esquelético

Heces, contenido gastrico,
higado y tejido adiposo

(grasa)

Contenido gastrico, cebo

Koooo

Observacignes . .

HUaHffiBSBI
Examen histopatolégico (rifiones).
Andlisis orina (cristales).

Cerebro fijado para examen
histopatolégico.

El examen histopatol4gico del
cerebro suele ser el procedimiento
para el diagnostico definitivo.

Mantener las muestras frias.
Facilitar medio cerebro (hemisferio
derecho y bulbo raquideo
asociado).

Histopatologia de los musculos,
Cromatografia de las muestras de
alimento.

Andlisis especificos para
ivermeciina - contactar
previamente con el laboratorio.




Terapia antidotal en medicina veterinaria (continuacion)

Tom Hm

Micotoxinas
Molibdeno

Nitratos

Nitr6geno no proteico
(intoxicacién por
amoniaco)

Organoclorados

Petréleo

Plantas venenosas

Plomo

Rodenticidas
anticoagulantes

Selertio

Utea

Zinc

iViuestr3

Alimento

Muestra del alimento,
higado

Forraje sospechoso, heno,
agua, orina, gtobo del ojo

Alimento sospechoso,
contenido ruminal, suero o
sangre heparinizada, giobo
del ojo

Estdmago, higado, rifion,
cetebto, tejido adiposo

Contenido ruminal, pulmén
(fresco, fijado y congelado),
material sospechoso

Muestras de las plantas
sospechosas

Sangre entera no coagulada,
cerebro, higado, rin6n
Sangre entera, suero,
higado, muestra del cebo
Contenido gastrico, orina,
alimento, higado, rifion,
suero 0 sangre entera

Ver nitrégeno no proteico

Sangre (suero), alimento
higado, rifion

Observaciones

Las muestras de higado y alimento
pueden ser analizadas para cobre
y molibdeno.

Contenido ruminal congelado
y suero.

Material sospechoso, muestra de
aumenta.

El material sospechoso puede
compararse con el encontrado en el
rumen o intestino.

Empaquételas en bolsas de plastico
y envielas para su identificacion.

Recuento de basdfilos en perro.
Examen histopatolégico del

cerebro.

Higado fresco.

Usar tubos para sangre con
tapén"royal-blue”. La sangre no
debe estar en contacto con el tapon.




L aboratorios de diagnostico

Se facilita una lista de laboratorios de Diagnéstico V eterinarios, Asociaciones
Veterinarias Europeas e Internacionales y la lista de Facultades de Veterinaria
espafiolas donde sus correspondientes departamentos de farmacologia y toxicologia
pueden ser de gran ayuda en la investigacién de intoxicaciones. La ayuda de
toxicologos veterinarios expertos es imprescindible para interpretar los resultados
de Jos andlisis y determinar qué descubrimientos son importantes.

Los especiaistas en esta materia, a menudo son requeridos como testigos técnicos
en casos de disputas legales.

L aboratoriosde andlisisclinicos, control y diagndstico*

LABORATORIO CP. POBLACION TELEFONO

BARCELONA (CIUDAD)

AMBIO, SA 08028 Barcelona 93-4394439
ANVET, SA 08025 Barcelona 93-4330620
O.LITEC, SCP 08029 Barcelona 93-4793501
CAT-BIO- LABORATORIOS 08036 Barcelona 93-4516643
CEINAL 08040 Barcelona 93-2632454
CENT, DNV. | CONTROL AUM. 08022 Barcelona 93-4185916
CITO PAT VETERINARIA 08023 Barcelona 93-2852095
CROMLAB Barcelona 93-2233319
EWALSA 08005 Barcelona 93-3093312
{.E.S. POBLENOU 08005 Barcelona 93-2253812
\H5TITUT QUIMIC DE SARRIA 08017 Barcelona 93-2038900
LAB. DE DIAGNOSTICO FERRER 08014 Barcetona 93-4322189
LAB. DR. ECHEVARNE ANALISIS 08037 Barcelona 93-4964444
LAB.DR.NIN 08007 Barcelona 93-2152060
LAB. DR. SABATER TOBELLA, SA Barcelona 93-3228806
LAS. FGRUELLS, OLU, CRESPO 08006 Barcelona 93-2378100
LAB. GARRIGO 08016 Barcelona 93-3498868
LAB. STENCO 08027 Barcelona 93-4080388
LABORTI VETERINARIA Barcelona 93-4852786
LOG 08012 Barcetona 93-2173840
UM, SA 08014 Barcelona 93-2452211
93-24523M
MICROBAC 08028 Barcelona 93-4401706
93-4154626

OFICE, SA 08012 Barcelona



LABORATORIO

QUANTUM, SA

SERVEIS CIENJIFICO-JECNICS
SGS LABORATORI
TELE-TEST ANALYTIKA

VET LAB, SA

BARCELONA  (PROVINCIA)

LAB. INGENV, SA
S.D'HIG, INS. | CONTROL AJIM (UAB)
LAB. AGROALIMENTARI

LAB. DR. OUVER-RODES, SA
AIMA, SA

LAB. D'ANAUSJ D'ALIM. FERRER
LAB. O'ANALISI PUIADAS-ARIMANY
LAB. TORELLO ANALISIS, SA
ANABIOL, SA

BACTERECO, SA

BALACUE CENTER

LAB. INMUNOVET, SA

OVIS, SA

LAB. DR. MOLINAVILLAVERDE
LAB. SALUT ALIMEN. | AMBIENTAL
PVASA

CAI, SA

CENT. Dfi. HERNANDEZ-CERBA
ECA, SA

LAB. D'ANALISI DR. R. REIG, SA
LAB. MIRALLES

A.SALAZAR

ANAUSI QUIMICA | NAL, SCP

ASIA

CEDIA, SA

MICROBIOS, SA

BIQTECNAL, SA

HISTOVET

LAB. QUIMIC I.E.S. TERRASSA
LAB. CLINIC PRAT

LAB. O'ANAUSI DR. FARSAS
LISAGRO, SA

LAB. D'ANALISI DR. EORRELL

BIO-ALIMENT LAS.

CP.

08024
08028
08039
0S012
08012

0S193
08193
08348
08820
08950
0S950
08400
08700

08902

08903
08450
08240
08100
08110

08191
08201
08250
08201
08740
08190
08190
08190
08461
18970
08192
08192
08130
08224
08570
08500
08500
08720
08800

POBLACION

Barcelona
Barcelona
Barcelona
Barcelona
Barcelona

Bella terra

Bellaterra

Cabrils

El Prat de Llobregat
Esplugues de Llobregat
Esplugues de Llobregat
GranolJers

Igualada

L'Hospitalet de Llobregat
L'Hospitalet de Llobregat
L'Hospitaletde Llobregat
L'Hospitalet de tlobtegat
Liinars del Valles

Man re 5a

Mollet del Valles
Monteada i Reixac

Rubi

Sabadell

Sabadell

Sabadell

Sant Andreu de la Barca
Sant Cugatdef Valles
Sant Cugat del Valles
Sant Cugat del Valles
Sant Esteve de Palautordera
SantJoan Despi

Sant Quirze del Valles
Sant Qu'trze del Valles
Santa Pepetua de Mogoda
Terrassa

Tore li6

Vic

Vic

Vilafranca del Penedés
Vilanova i (a Geltra

TELEFONO

93-2844779
93-4021793
93-2237540
93-4154427
93-2473622

93-6922255
93-5511960
93-7508211
93-4875678
934735921
93-3710516
95-8794029
93-8032648
93-2647012
93-3323116
93-2649700
93-4482521
93-8411:12
93-8772139
93-5701044
93-5752834
93-5886080
93-72/2223
937452500
93-7253130
93-6530157
93-6745299
93-6742714
93-5891905
93-8480458
93-4773003
93-7211255
93-7211916
93-7190361
93-7330490
93-8590381
93-S850808
93-8832676
93-5922546
93-8936159



LABORATORIO

GIRONA (CIUDAD)
ASTA LABORATORI
LAB. AGROALI MENTAR | AMB.
LAB. CAT-GAIRIN, SA
LAB, MICROBIOLOG. ALIMENTARIA

GIRONA (PROVINCIA)
LAB. HIPRA, SA
ALTIMIR, SA
CECAM
NUTRILAB, SA
B.C.P,se
LAB. ALIMENTARIDELCI.O.

MADRID (CIUDAD)
ALERGOVET
IBERICA DE NUTRICION ANIMAL
MADRID (PROVINCIA)
EQUINVEST, SA
ALKEMI

LLEIDA (CIUDAD)
CONVET, SA
LAB. AGROALIMENTARIO
LAICCONA
PROTON LABORATORI D'ANALISIS
LLEIDA (PROVINCIA)
ALFA LAB, SCCL

CEN. DE ANALISIS Y ESPERIM.

TARRAGONA (CIUDAD)

EMATSA

LAB. D'ANALISIJORDI VIDAL
TARRAGONA (PROVINCIA)

LBD

DEX IBERICA, SA

VIZCAYA
ANALITICA VETERINARIA.SA

PONTEVEDRA
LAB. DE ANALISIS LEMA BANDIN
SOGACO

SEVILLA
LAB. BIOCONTROL, SA

CP.

17007
17002
17001
17071

17170
17300
17460
17600
17800
17190

28002

28016

28023

2SS20

25005
25006
25004
25004

25125
25123

43007
43006

43205

43480

48100

36214

41960

POBLACION

Girona
Girona
Girona

Girona

Amer
Blanes
Celta
Figueres
Olot
Salt

Madrid

Madrid

Aravaca

Coslada

Lleida
Lleida
Lleida
Lleida

Alguaire

Thbrrefarrera

Tarragona

Tarragona

Reus

Vilaseca

Munguia

Vigo
Vigo

Gines

TELEFONO

972-216712

972-223902
972-207225
972-418400

972-430660
972-332460
972-492014
972-674256
972-261035
972-405570

91-4134528
91-3500033

91-3571191
91-6739149

973-234461
973-274460
973-230273
973-236928

973-756700

973-750630

977293000
977-551114

977-751382

977-393347

94-6744251

986-421844
986-252111

607-2992S5




Facultades de Veterinaria en Espafia

FACULTAD DE VETERINARIA DE BARCELONA
Universitat Auténoma de Barcelona
08193 Bellaterra

Tel. 93 58110 00

Fax. 935812006

E-mail: dg.veterinaria@uab.es

E-mail: ad.veterinaria@uab.es

FACULTAD DE VETERINARIA DE CACERES
Universidad de Céaceres

Avda. Universidad, S/n.

10071 Céceres

Tel. 927 25 7100

Fax 927 25 7110

E-mail: decanove@iinex.es
http://veterinaria.unex.es

FACULTAD DE VETERINARIA DE CORDOBA
Universidad de Cérdoba

Edificio de Gobierno del Campus Universitario
de Rabanales

Carretera Madrid-Cadiz Km 394

14071 Cérdoba

Tel. 957 218661

Fax. 957 2186 66

E-mail: fv3nuvim@ucO.es

FACULTAD DE VETERINARIA DE LAS PALMAS
DE GRAN CANARIA

Trasmontana, S/n

35416 Arucas (Gran Canaria)

Tel. 928454333
Fax. 92S 45 43 01

FACULTAD DE VETERINARIA DE LEON
Campus de Vegazana, S/n.

24071 Lebn

Tel. 987 29 11 95

Fax. 987 29 11 94

E-maii: rVeadm@unileon.es

FACULTAD DE VETERINARIA DE LUGO
Rda Ramon Carballo Calero, S/n.
Campus Universitario

27002 Lugo

Tel. 982 223 325

Fax. 982 252195

www.usc.es/intro/facescg.htm

FACULTAD DE VETERINARIA DE MADRID
Ciudad Universitaria

Avda. Puerta de Hierro, S/n.

28040 Madrid

Tel. 913943876

Fax. 91 394 38 82

E-mail: vetmad@eucmax.sim.ucm.es

www.ucm.es/info/webvet

FACULTAD DE VETERINARIA DE MURCIA
Campus Universitario de Espinardo
30071 Murcia

Tel. 968 36 39 04

Fax. 968 36 41 47

FACULTAD DE VETERINARIA DE VALENCIA
Universidad Cardenal Herrera

CEU Valencia

Edificio Seminario, S/n.

46113 Moneada (Valencia)

Tel. 96 136 go 00

Fax. 96139 52 72

FACULTAD DE VETERINARIA DE ZARAGOZA
Miguel Servet, 177

50013 Zaragoza

Tel. 976 76 10 00

Fax. 97676 16 12

E-mail: dirvetez@posta.unizar.es

www.wzar.unizar.es/vete



Otras fuentes de Informacion

INSTITUTO NACIONAL DE TOXICOLOGIA

Servicio de Informacién Toxicologica. Departamento de Madrid.

C/ Luis Cabrera, 9. 28002 Madrid. Horario: 24 horas.

Tel. 91 562 04 20

E-mail: sit@mad.inaltox.es

Instituto Toxicologia (6rgano adscrito al Ministerio de justicia de Espafia)
http://www.mju.es/toxicologia

SERVICIO DE ATENCION TOXICOLOGICA VETERINARIA (SATVE)
Hospital Clinico Veterinario Rof Codina (Lugo)
Tel. 902 409 010

ASOCIACION ESPANOLA DE TOXICOLOGIA (AET)

Universidad "Miguel Hernandez", Division de Toxicologia, E-03550 ALICANTE, Spain.
Tel. 96-5919477

Fax: 96-5919484

E-mail: aetox@umh.es

Internet: http://tox.umh.es

Asociaciones Veterinarias Europeas
Especialidad de Farmacologia Toxicologia

FEDESA

European Federation of Animal Health
1, Rue Defacqz, i/Bte 8

B-1000 Brussels (Belgium)

Tel. 32/2 543 75 60

Fax. 32/2 537 00 49

EAVPT
European Association for Veterinary Pharmacology and Toxicology
Faculty of Veterinary Medicine

University of Utrech

PO Box 80.176

NL-3508TD Utrecht (Netherlands)

Td. 31/302535453

Fax. 31/302535077

ECVT
European College of Veterinary Toxicology
BP19, F-69881 J.Cedex (France)

Tel. 33/72 02 43 38

Fax. 33/78 3110 65



Organizaciones Europeas (Internet)

CNITV
Centre National d'Informations Toxico lo giqu es Vetennaires

www.vetonet.asso.fr

EUROTOX
Association of European Toxicologists
www.eurotox.com

Organizaciones Profesionales Internacionales

WAVPPBT

World Association of Veterinary Physiologists, Pharmacologists, Biochemists and Toxicologists.
Dept. Biochémicale Vétérinaire

CA-5000 Quebec )2S 7C6 (Canada)

Tel. 1/514 77 32161

SOT:
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Aborto, 37,1971
Absorcion,

dérmica, 16
descripcién de, 12
gastrointestinal, 14-15
mecanismos de, 12
métodos de exposicién, 12
prevencion, 12
respiratoria, 16

Aceite, intoxicacion por.

Ver Derivados de! petréleo
Acer rubrum. Ver Arce rojo
Acetaminofén,

especies afectadas, 241

estructura quimica del, 24if

fuentes de, 241

intoxicacion,

diagnéstico de, 242
mecanismo de accion, 242
sintomas de, 241
tratamiento de, 242

metabolitos, 242

niveles de toxicidad, 241
Acetilcisteina. Ver N-Acetilcisteina,
Acido acético, 134
Acido,

fuentes de, 134

intoxicacion,

diagndstico de, 136
mecanismo de accion, 136
sintomas de, 135
tratamiento de, 136
Aclaramiento total corporal, 19, 43
Aclaramiento, 19, 43
Acuatica, cicuta, 122-123
Aflatoxicosis

diagndstico de, 65

especies afectadas, 64

mecanismo de accién, 65

sintomas de, 64

tratamiento de, 66

Aflatoxina
consumo humano de, 63
efectos sistémicos, 244t
estructura quimica de, 63f
fuentes de, 64, 222-223
muestras para, 333t
normativa de la Food and Drug
administration (FDA), 63
toxicidad de, 64

Agalaxia, 172

Agua, privacién de, 201-203
AINEs. Ver farmacos antiinflamatofios
no esteroideos.

Aire, Vias de entrada del, control de, 278

Alcali, Enfermedad, 197!
Alcalis
fuentes de, 134
intoxicacion
diagnostico de, 136
mecanismo de accién, 130
sintomas de, 135
tratamiento de, 136
Alcaloides

ergotismo. Ver también Festuca
descripcion de, 171

efectos vasoconstrictores de, 172

estructura quimica de, 17 if
intoxicacion
diagnéstico de, 173
mecanismo de accion, 172
sintomas de, 172
tratamiento de, 173
pirrolicidina
descripcion de, 38, 67
especies afectadas, 67
fuentes de, 67
toxicidad de la, 68
Alcohol de uva. Ver Etanol
Alcohol. Ver Etanol
Aldicarb, fogf
Aldrin
estructura quimica de, 237f
mecanismo de accion, 238-239



Algas verde-azuladas, 70-72
Algodén. Ver gosipol
Alta montafa, enfermedad de la,
Alta, cafiuela. Ver Festuca
Altramuces, 72-74
Allium, 74-76
Amaranthus retroflexus. Ver Amaranto
Amaranto, 77-78
-y-aminobutirico cana! mediado por cloro,
49, sot, 238
Amitraz, 79-81
Amoniaco
especies afectadas, i8ot
fuentes de, i8ot
Anién-gap,
Anticoagulantes, Rodenticidas
descripcion de, 255
deteccion de, 36
especies afectadas, 255
fuente de, 255
intoxicacion
diagnéstico de, 257
mecanismo de accioén, 257
sintomas de, 257
tratamiento de, 258
muestras, 333t
toxicidad de los, 256
Antidepresivos triciclicos, 81-83
Antidotos
antiveneno polivalente, 299t, 300-301
bicarbonato sédico, 299" 302-303
calcitonina, 299t, 303-304
cloruro de pralidoxima, 299t, 304-306
desferrioxamina, 201, 299t, 306-307
dimercaprol, 299!, 307-308
etanol, 299, 311
fitonadiona, 258, 299t, 312-313
fomepizol, 299t, 313-314
N-acetilcisteina, 170, 242, 298, 299t, 300
nitrito sodico, 117, 314-315
saticilato de fisostigmina, 139, 212, 299t,
315-316
succimero, 299, 316
sulfato de atropina, 299t, 317-318
sulfato de protamina, 299t, 318-319
tiamina, 191, 319-320
tiosulfato sédico, 117, 321
Antiinflamatorios no esteroideos, fArmacos,
clases de, 163
descripcion de, 163
inhibicion sistema enzimatico
ciclooxigenasa, 165
intoxicacion
diagnéstico de, 166

efectos sistémicos de, 165-166
especies afectadas, 163
fuentes de, 163
mecanismo de accién, 165-166
sintomas de, 163-164
tratamiento de, 166-167
toxicidad de, 164-165
Antilirio. Ver Fisostigmina.
Antiparasitario. Ver ivermectina.
Antiveneno polivalente, 299t, 300-301
Apomorfina, 28it, 285-286
Apoptosis, 56-57

Arafia solitaria marrén. Ver arafias, solitaria.
Arafia viuda negra. Ver arafias,
Arafias
mordeduras
diagnéstico de, 85
sintomas de, 84
tratamiento de las, 85
descripcion de, 83
solitaria
caracteristicas de, 83-84
toxinas producidas, 84
tratamiento, 85
viuda
caracteristicas de, 83-84
toxinas producidas, 85
tratamiento, 85
Arce Rojo, 86-88
Arrancamofio, 88-89
Arsénico

especies afectadas, 91
fuente de, 90
intoxicacion
diagnéstico de, 92-93
mecanismo de accion, 91
sintomas de, 92
sindromes, 90
tratamiento de, 93
muestras, 331!
toxicidad de, 91
Aspergillus spp. Ver aflatoxina
Aspirina. Ver también farmacos

antiinflamatorios no esteroideos, 163-167
Astragalus spp. Ver Hierbas locas
Atropina, sulfato de, 299!, 317-3"
Avermectinas, 209
Aves acuaticas
algas verde-azuladas, 70
envenenamiento por plomo, 149
selenio, 260
Aves de corral
aflatoxicosis, 64
botulismo, 97



fenilarsonicos, 91
intoxicacion por ion sodio, 201
ionéforos, 206
sen, 262
Azufre,
descripcién de, 94
especies afectadas, 94
fuentes de, 94
intoxicacion
diagnéstico de, 95
mecanismo de accion, 95
sintomas de, 95
tratamiento de, 95
toxicidad de, 94-95
Azul de metileno, 299t, 301-302

B
Bcl-2, 56
Bicarbonato sodico, 29<it, 302-303
Biliar, eliminacion, 20
Biotoxinas, 9
Biotransformacion, 21-22
Bisulfito sodico, 135
Biuret, 23of
Boiulinica, toxina
mecanismo de accién, 97-98
toxicidad de, 97
usos humanos de, 97
Botulismo
descripcion de, 96
diagnéstico de, 98
especies afectadas, 97
fuente de, 96-97
mecanismo de accién, 97-98
sintomas de, 97
tratamiento de, 98
Bradicardia, 33-34
Brodifacum, 255
Bromadiolona, 255
Brometalina
especies afectadas, 99
estructura quimica de, 99f
fuentes de, 99
intoxicacion
diagnéstico de, 101
sintomas de, 100
tratamiento de, 101
valoracion del riesgo, ioit
mecanismo de accion, 100
muestras, 331!
toxicidad de, 100
Bufo, envenenamiento por sapo, 102-103

Caballos

alcaloides de la pirrolicidina, 67-68

Allium, 74-75

amitraz, 79-81

antidotos
cloruro de pralidoxima, 304-306
edetato disodico calcico, 309-310
fitonadiona, 312-313

antidotos para, N-acetilcisteina, 298, 300

antiinflamatorios no esteroideos, 163-167

arce rojo, 86-88

botulismo, 96-98

cantaridina, 104-106

carbon activo para, 293

cardo alazorado, 112-114

catarticos para, 295

cianuro, 114-118

cicuta acuatica, 122-123

colecalciferol, 130-134

delfinio, 137-139

edema y enfisema pulmonar agudo

bovino, 146-148
escarabajos vesicantes,
envenenamiento por, 104-106
eslaframina, 154-155
eupatorio blanco, 161-162
festuca, 171-174
fumonisina, 176-179
heléchos, 189-191
herbicidas, 192-194
hierbas locas, 194-198
intoxicacion por ion sodio, 201-203
ionéforos, 203-208
nogal negro, 234-235
plomo, envenenamiento por, 148-151
selenio, 259-261
zygadenus,274-275

Cabras

azufre, 94-95

eupatorio blanco, 161-162
intoxicacién por cobre, 125-129
roble, 252-254

Café silvestre. Ver Sen.
Cafeina

estructura quimica de, i52f
fuentes de, 152
intoxicacion
diagnéstico de, 153
sintomas de, 153
tratamiento de, 154
mecanismo de accién, 153
toxicidad de, 153



Calcico, edatato disédico, 29<?t, 309-310
Calcio, 299t
Calcio, muerte celular mediada por, 53, 55
Calcitonina, 299t, 303-304
Cannabis sativa. Ver Marihuana.
Cantaridina
especies afectadas, 104
estructura quimica de, i04f
fuentes de, 104
intoxicacion
diagnéstico de, 106
sintomas de, 105
tratamiento de, 106
mecanismo de accion, 105-106
muestras, 33It
toxicidad de, 105
Carbamato, compuestos de
descripcién de los, 107
especies afectadas, 109
estructura quimica de, iO9f
fuentes de, 107
intoxicacion
diagnéstico de, 111
mecanismo de accién, 111
5intomasde, 109-110
tratamiento de, 112
muestras, 332t
tipos de, 109
toxicidad de, 110
Carb6n activado
contraindicaciones, 292
descripcion del, 28it, 290
dosis terapéutica, 292-293
efectos secundarios, 293
indicaciones, 292
mecanismo de accion, 290-291
productos, 293-294
usos como tratamiento del, 293-294
Carbon vegetal. Ver Carbén Activado
Carboxiatractilésido, 89
Cardiomiopatia, 33,197t
Cardo estrellado amarillo, alazorado, 112-114
"Carne de Pecho", enfermedad de, i97t
Cascabel, Serpientes de. Ver Serpientes.
Cassl/aspp.VerSen
Catalasa, reacciones de, 5%f
Catarticos,

dosis, 295

efectos secundarios, 295
grandes animales, 296
indicaciones, 294
osmoéticos, 295

sorbital, 296

tipos de, 294

Cebollas, intoxicacion por, 74-76
Célula
disfuncional, 54f
funcional, stf
lesién por especies oxigeno reactivas, 60f
Centaurea sosiltitialis.
Ver cardo estrellado amarillo
Central, Sistema nervioso
efectos por mordedura de ararla, 84
toxinas que le afectan, 29-30
Cerdos
aflatoxicosis, 63-66
algas verde-azuladas, 70-72
amaranto, 77-78
amitraz, 79-81
antidotos para, 313
arrancamofio, 88-89
cobre, intoxicacion por,
colecalciferol, 130-134
fenilarsénicos, 90-93
fumonisina, 176-179
gosipol, 184-188
selenio, 259-261
sodio, intoxicacién por ion, 201-203
tricotecenos, 264-266
veneno de cicuta, 118-121
warfarina, 255-258
Chocolate, envenenamiento. Ver Teobromina
Cianobacterias.
Ver Algas verdeazuladas.
Cianuro
descripcién de, 114
gas
especies afectadas, i8ot
fuentes de, i8ot
intoxicacion
diagnéstico de la, 115-116
mecanismo de accién, 181
prevencion de la, 118
sintomas de la, 115
tratamiento de la, 117

muestras, 33it

plantas fuente de, 114-115

test de picrato para poblaciones

de riesgo, 117 -

Ciclodienos

mecanismo de accién, 238

tipos de, 237, 237f
Ciclooxigenasa, enzimas, 165
Cicuta

acuatica, 122-123

veneno, 118-121
Cinéticos de orden cero,11, nf, 12
Cinéticos de primer orden, nf, 12



Circulatorio, toxinas que afectan el sistema,
33-36
Cistitis por sorgo, 123-125
Citocromo P450, 22
Citrinina, 222
CL50, 8
Clorhidrico, &cido, 134
Clorpirifés, 107, wyf
Cloruro de pralidoxima, 299t, 304-306
Clostridium botulinum, 96
Ver también Botuiisma
Coagulacion, factores de, 36f
Cobre
absorcion del, 127
acumulacion patégena de, 128
descripcién del, 125
especies afectadas, 125
fuentes de, 125
intoxicacion
diagnostico de, 128-129
mecanismo de accion, 127-128
sintomas de, 126
tratamiento de, 129
molibdeno y sus interacciones,

127, 225-226
muestras, 333t
Cojera, 37
Colecalciferol
descripcion del, 130
estructura quimica del, i3of
fuentes de, 130-131
incremento concentracién de calcio
diagnostico diferencial, 133
mecanismo de accién, 132
tratamiento de, 133
intoxicacion
diagnostico de, 133
sintomas de, 131-132
tratamiento de, 133-134
mecanismo de accion, 132
muestras, 33it
toxicidad de, 131
Colestasis, 46
Colinesterasa, Inhibidores de la.

Ver carbomoto, organofosforados.
Coniina, ii9-i20f
Conium maculatum,

Ver envenenamiento por cicuta.
Convulsiones

actuacion ante las, 279

toxinas asociadas con, 29
Corrosivos, 134"37
Crackerheel, 1971
Creatinina, 43

Cumafos, i08f
Cuprimina. Ver D-Penicilina.
Chocolate, envenenamiento por, 151-154

D
Debilidad, toxinas asociadas con, 30
Delfinio
descripcién de, 137
especies afectadas, 138
fuente de, 137-138
intoxicacion
diagnostico de, 139
mecanismo de accién, 138-139
prevencion, 139
prondstico, 139
sintomas de, 138
tratamiento de, 139
toxicidad de, 138
Delphinium spp. Ver Delfinio.
Deoxinivalenol, 264, 2&4f
Depresion, toxinas asociadas con, 30
Derivados del petréleo. Ver Petréleo.
Dérmica, absorcion, 16
Desferrioxamina, 201, 299t, 306-307
Detergentes
aditivos en, 213
surfactantes, 213
tensioactivos, 213
vias de exposicion, 213-214
Diagnéstico, laboratorios de
elementos de, 327
listado de, 334-336
muestras, 328
pruebas, 325-326
usos de, 325
Diazepam, 239, 279
Diazinon, io8f
Diclorodifeniltricloroetano, 236
Dieldrin
estructura quimica, 237f
mecanismo de accion, 238
Dffacinona, 255 ,25 7f
Digitalis, intoxicacion por.
Ver glucésidos cardiacos.
Digoxina inmune, 299t
Dimercaprol, 299!, 307-308
Dinitrofenoi, 51F
Distribucién de toxinas, 17-19
DL50, 8
Domperidona, 174
Dosis-respuesta, relacion, 9f
D-penicilamina, 299!, 308-309



Edema y enfisema pulmonar agudo bovino,
146-148, 331!
Eléboros, especies afectadas, 37
Eliminacién de la toxina
biliar, 20
cinéticas de, 21
definicién de, 19
descripcion de, 19
fecal, 20
leche, 20-21
respiratoria, 21
urinaria, 19-20
Emesis
agentes inductores de la,
actuacioén centrai, 285-286
actuacion local, 283-284
apomorfina, 285
descripcién de, 285
jarabe de ipecacuana, 284
peréxido de hidrégeno, 283
xilacina, 286

contraindicaciones, 286
descripcion de, 282-283
indicaciones, 282-287
mecanismo de, 32
patofisiologiade, 31
sintomas de, 31
zona gatillo quimiorreceptora, 32
Enema, 296
Enfisema agudo bovino,146-148, 33it
Enmohecido, trébol dulce.
Ver Rodenticidas anticoagulantes
Enterotomia, 282i
Epdxidos, 65
Equidona. Ver Domperidona.
Equilibrio tedrico,
cociente de concentracion, 23
Equina cistitis. Ver Cistitis por sorgo.
Equina, ataxia. Ver Cistitis por sorgo.
Equisetrum arvense, 189
Ergonovina, vif
Ergotismo, Alcaloides del.
Ver también Festuca
descripcion de, 171, 222
efectos vasocontrictores de, 172-173
estructura quimica de, ijif
Escarabajos vesicantes, envenenamiento por.
Ver Cantaridina.
Esfinganina, 178
Eslaframina
descripcion de, 154, 223
efectos sistémicos, 155
especies afectadas, 154

intoxicacion, 155
Estricnina
descripcién de, 156
especies afectadas, 156
estructura quimica del,
fuentes de, 156
intoxicacion
diagnéstico de, 157
mecanismo de accién, 157
sintomas de, 156
tratamiento de, 157-158
muestras, 332t
toxicidad de,156-157
Etanol, 299t, 311
Etilenglicol
especies afectadas, 158
fuentes de, 158
intoxicacion
diagndstico de, 159-160
mecanismo de accion,159
sintomas de, 158-159
tratamiento de, 160
muestras, 332t
toxicidad del, 159
Eupatorio blanco, 161-162
Eupatorium rugosum. Ver Eupatorio blanco.

Fagopirina, 38
Farmacos anti-inflamatorios no estereoideos,
163-167
Fecal, eliminacion, 20
Fenilarsénicos, 90-92
Fenilbutazona, 165
Fenobarbital, 279
Fendlicos
descripcion de, 168
especies afectadas, 168
fuentes de, 168
intoxicacion
diagnéstico de, 169
mecanismo de accién, 169
sintomas de, 169
tratamiento de, 170
toxicidad de, 169
Fenton, reaccién de, 59
Fenvelerato, 245, 245f
Festuca

descripcion de, 171
fuentes de, 171
gestion de los pastos, 173-174
intoxicacion
diagnéstico de, 173
mecanismo de accion, 172-173



prevencion, 173-174
sintomas de, 172
tratamiento de, 173-174
Festuca orundinacea. Ver Festuca
Fibrina, 36F
Fijacién a proteina, 17-18
Filoeritfina, 40
Fisostigmina, 139, 212, 299U 315-316
Fitonadiona, 258, 299t, 312-313
Fluidoterapia, 279
Flaor, intoxicacién por, 175-176, 332t
Fomepizol, 29<?, 313-315
Formalina, 330
Fosfatasa 2A, 106
Fosférico, acido, 135
Fotosensibilizacién, sindromes de
primaria, 38-39
secundaria, 38-40
Fumonisina

descripcion de, 176-177
efectos sistémicos, 224!
especies afectadas, 177
fuentes de, 177
intoxicacion
diagnostico de, 178-179
mecanismo de accién, 178
prondéstico, ij*
sintomas de, 177-178
tratamiento de,
muestras, 333t
toxicidad de la, 178
Furocumanna, 38
Fusarium spp. Ver Fumonisina; Zeoralenona.

Gases nocivos
clases de, i8ot
mecanismo de accion, 180-181
Gastrico, lavado, 287-288
Gastritis, 30
Gastrointestinal, sistema,
absorcion, 14-16
descontaminacion,
caracteristicas de, 281, 28it-282t
carbon activado. Ver Carb6n activado
lavado gastrico, 282t, 287-288
efectos de los AIN ES, 165
efectos de los derivados del petroleo, 143
toxinas que le afectan, 30-32
Gastrotomia, 290
Gatos
acetaminofeno, 241-242
acido, 134-136
alcali, 134-136

antidotos,
bicarbonato sédico, 302
cloruro de pralidoxima, 304
dimercaproi, 307
edetato cacico potasico, 309
etanol, 311
fitonadiona, 312
N-acetilcisteina, 298
sulfato de protamina, 318
brometalina, 99-101
carbén activado para, 293
catarticos para, 295
colecalciferol, 130-134
corrosivos, 134-137
derivados del petréleo, 140-145
etilenglicol, 158-160
farmacos antiinflamatorios no

esteroidales, 163-167
fendlicos, 168-170
marihuana, 218-219
metaldehido, 220-221
rodenticidas,

anticoagulante, 255-258

brometalina, 99-101

Glucésidos cardiacos
descripcion de los, 182
especies afectadas, 182
fuentes de, 182
intoxicacion

diagnéstico de, 183

sintomas de, 182-183

tratamiento de, 183-184
mecanismo de accién, 183

Glutation, 242, 243f

Golite, polvos de, 289

Gosipol
descripcién de, 184
especies afectadas, 185
estructura quimica del, i8sf
fuentes de, 185
intoxicacion

diagnéstico de, 187

mecanismo de accion, 186-187

prevencion, 187

sintomas de, 186

tratamiento de, 187
muestras, 332t
raciones alimentarias recomendadas, 188
toxicidad del, 186

H

Haber-Weiss, reaccién de, 59f

Heléchos
descripcién de, 189
intoxicacion



diagnéstico de, 191
especies afectadas, 189
fuente de, 189
mecanismo de accion, 190-191
prevencién de, 191
sintomas de, 190
tratamiento de, 191
toxicidad de, 190

Hematoencefdlica, barrera, 18

Hemolisis, 34

Hemostasis

patofisiologia de la, 35-36
toxinas asociadas con, 35
Henderson-Hasselbach, ecuacion de,
13-14, 297
Hepatica, pruebas de funcionalidad, 46
Hepatotoxinas, 44-46
Heptacloro,
estructura quimica de, 237f
mecanismo de accion, 238
Herbicidas
descripcion de, 192
especies afectadas, 193
fuentes de, 192
intoxicacion
diagnostico de, 193
mecanismo de accion, 193
riesgos de, 194
sintomas de, 193
tratamiento de, 193-194
toxicidad de los, 193
Hidrocarburos
clases de, 141
descripcion de los, 140
especies afectadas, 141
fuentes de, 140
intoxicacion
diagndstico de, 143
mecanismo de accion, 142-143
sintomas de, 141-142
tratamiento de, 143-144
riesgos asociados, 144-145
toxicidad de los, 142
Hidrégeno, Perdxido de, 283-284
Hidrégeno, Sulfuro de, i8ot, 181
Hierbas locas, Ver Locas
Hierro

descripcion del, 199

especies afectadas, 199

fuentes de, 199

intoxicacion
diagnéstico de, 200
mecanismo de accion, 200
sintomas de, 199

tratamiento de, 200-201
muestras, 332t
toxicidad del, 200
Higado
efectos de los farmacos
antimflamatorios no esteroideos, 166
fallo del, 45
funciones del, 45
intoxicacion del, 45-46
pruebas de evaluacion, 46
toxinas que le afectan, 44-45
Hipericina, 38
Hipertermia
actuacion ante, 279-280
inducida por toxicos, 50-51
Hipocalcemia, 250
Hipoxia celular, 47
Hundimiento de verano, sindrome, 172

|
Ibuprofeno, 164
Indometacina, 165
Insecticidas
hidrocarburos clorados
Ver Organodomdos.
organofosforados, 107
piretrinas y piretroides,
descripcion de los, 244
especies afectadas, 244
fuentes de, 244-245
intoxicacion
diagnéstico de, 246
mecanismo de accion, 245-246
sintomas de, 245
tratamiento de, 246-247
Intoxicacion, 9
lones, atrapamiento de, 23
lonizacién, i4f
lonéforos

descripcion de los, 203-204
fuentes de, 204
intoxicacion
condiciones asociadas con la, 204
diagnéstico diferencial, 206-207
diagnostico, 207
hallazgos patolégicos asociados, 206
interacciones con farmacos, 204
mecanismo de accion, 207
sintomas, 205-206
tratamiento, 207-208
muestras,
toxicidad de los, 205
Ipecacuana, jarabe de, 284
Ivermectina



descripcion de ta, 208
especies afectadas, 210
estructura quimica de la, 209f
fuentes de, 209
intoxicacion
G'iagnost'ico de, 211
mecanismo de accion, 210-211
sintomas de, 210
tratamiento de, 211-212
muestras, 332t
toxicidad de la, 210

J

Jabones
descripcion de, 212-213
métodos de exposicién, 213-215

Juglans nigra, envenenamiento por.
Ver Nogal negro

Juglone, 234

K

Laboratorio, pruebas de.
Ver Diagnéstico, laboratorios de
Lagartos, 267
Lantana cdmara, 215-217
Lasalocid, 203-208
Latrodectus spp. Ver arafias
a-Latrotoxina, 84
Lavado gastrico,

procedimiento, 282t, 287-288
Lavado ruminal, procedimientos, 288
Lavado total del intestino

contraindicaciones, 289

descripcion de, 28S

efectos secundarios, 290

indicaciones, 289

procedimiento, 282

productos para, 288-289
Leche, eliminacion por la, 20-21
Letal, concentracion, 8
Levalorfano tartrato de, 286
Locas, Hierbas.

descripcion de,194

especies afectadas, 195

fuente de,19s
intoxicacion
diagnéstico de, 198
mecanismo de accién, 195-197
sintomas de, 195
tratamiento de, 198

muestras, 332t

toxicidad de, 195

Locoismo, 194-198
Loxoscetes spp. Ver Arafas.
Lupinismo, 72-74

M
Malation, io8f
Marihuana, 218-219
Menadiona. Ver Vitamina K,
Metabolismo de las toxinas, 21-22
IVletahemoglobina
mortalidad, 229
nitratos, 228
patofisiol6gia de la, 34
sintomas de, 34

toxinas o farmacos que la provocan, 34

Metahemoglobinemia, 242
Metalcaptasa. Ver D-Penicilamina
Metaldehido, 220-221
Metalotionina, 128

3-Wiletitindol, 146-147
Metil-ticaconitina, 139
Metilxantinas.

Ver Teobromina
Metomil, 109
Micotoxinas

aflatoxina. Ver Aflatoxicosis; aflatoxina

clases de, 222-223
descripcion de, 222
efectos sistémicos, 224t
eslaframina. Ver Eslaframina
fumonisina. Ver Fumonistna
tricotecenos. Ver Tricotecenos
Midriasis, 40
Miligramos porcentaje, 27
Miopatia, 37, 206
Miosis, 40
Miotoxina-A, 269
Mocasines de agua. Ver Serpientes.
Molibdeno
y cobre, interacciones, 127
descripcion de, 225
especies afectadas, 225
fuente de, 225
intoxicacion
diagnéstico de, 226
mecanismo de accion, 226
prevencién, 226
sintomas de, 225
tratamiento de, 226
muestras, 333!
toxicidad de, 225-226
Molusquicidas, metaldehido, 220-221
Monensina, 203-208
Monéxido de carbono



especies afectadas, i8ot

fuentes de, i8ot

mecanismo de accién, 180-181
Muerte celular

apoptosis, 56-57

mediada por calcio, 53, 55

mecanismos de, 53, 55

necrosis, 56-57
Muestras, 328-330, 33">333t
Musculoesqueletico, toxinas del sistema, 37

N
N-Acetiicisteina, 170, 242, 298, 299X, 300
Nalorfina clorhidrato de, 286
Naproxeno, 164
Necrosis, 56-57
Nefrotoxinas, 41-44
Neumonia, 47
Neuropatia, 206
Nitrito sodico, 117, 314-315
Nitratos
amaranto, 78
descripcién de, 227
especies afectadas, 227
fuente de, 227
intoxicacion
diagnéstico de, 228
mecanismo de accién, 228
prevencion, 229
sintomas de, 22S
tratamiento de, 229
muestras, 333t
test de nitratos en el forraje, 228
toxicidad de, 228
Nitritos, 227-229
Nitr6geno de urea en sangre, 43
Nitrégeno no proteico,
amoniaco. Ver amoniaco.
descripcion de, 229-230
especies afectadas, 230
fuentes de, 230
intoxicacion,
diagnostico de, 232
mecanismo de accion, 231-232
sintomas, 232
tratamiento, 233
muestras, 333!
urea. Ver urea.
Nogal negro, 234-235

(0]
Ocratoxina, 222, 223f
Ojos
descontaminacion de los, 280

toxinas que les afectan, 40
OncoégenoC-myc, 56
Organoclorados

ciclodienos, 237

descripcién de, 235-236

diclorodifeniletanos, 236

especies afectadas, 238

fuentes de, 236-237

intoxicacion

diagnéstico de, 239

mecanismo de accién, 238-239

sintomas de, 238

tratamiento de, 239-240
lindano, 236, 236f
paradiclorobenzeno, 236f

toxicidad de, 238
Organosfosforados, compuestos

clases de, 109

descripcion de, 107

especies afectadas, 109

estructura quimica de los, i07f, io8f

intoxicacion
diagnéstico de, 111
mecanismo de accion, 111
sintomas de, 109-110
tratamiento de, 112

muestras, 332t

toxicidad de, 110
Osmolar-gap, 326-327
Ovejas

aflatoxicosis, 63-64

Allium, 74-75

altramuces, 72-74

amaranto, 77-78

antidotos

azul de metileno,301-302
fitonadiona, 312-313
nitrito sédico, 314-315

arrancamonio, 88-89

azufre, 114-115

cianuro, 114-118

cicuta acuatica, 122-123

cobre, intoxicacion por, 125-129

delfinio, 137-139

eslaframina, 154-155

eupatorio blanco, 161-162

flaor, intoxicacién por, 175-176

hierbas locas, 194-198

nitrato, 227-229

oxalatos solubles, 249-252

rabie, 252-254

selenio, 259-261

sodio, intoxicacién por ion, 201-203
urea, 299-233



zigadenus, 274-275
Oxalatos
descripcion de, 78
insolubles, 247-249
solubles, 249-252
Oxalico, acido, 135
Oxidativa, fosforilacion 51, 52f
Oxytropis spp. Ver Hierbas locas.

Paracetamol, 241-242

Paraquat, 192-193

Paration, liof

Partes por hillén, 26-27

Partes por millén, 26-27

Pasiva, difusion, 12-13,15

Pearson, formulacién de la racién por el
cuadrado de, 24, 2%f

Pentadorofenoi, 5if

Pentobarbital, 279

Periférico, toxinas del sistema nervioso, 30

Perilla, Menta, 146

Peritoneal, dialisis, 297-298

Perlolina, 38

Perros

acetaminofeno, 241-242
acido, 134-136

alcali, 134-136

Allium, 74-76

amitraz, 79-81
antidotos

bicarbonato sédico, 302-303
calcitonina, 303-304
cloruro de pralidoxima,304-306
dimercaprol, 307-308
edetato disédico calcico, 309-310
etanol, 311
fitonadiona, 312-313
fomepizola, 313-314
N-acetilcisteina, 298, 300
succimero, 316
sulfato de protamina, 318-319
antiinflamatorios no esteroideos, 163-167
algas verde-azuladas, 70-72
brometalina, 99-101
catarticos para, 295
chocolate, envenenamiento, 152-153
cobre, intoxicacion, 125
colecalciferol, 130-134
corrosivos,i34-i37
eméticos, agentes

carbén activado, 290-294
jarabe de ipecacuana, 284
peréxido de hidrégeno, 283-284

estricnina, 156-158
etilenglicol, 158-160
herbicidas, 192-194
ionoforos, 203-208
ivermectina, 208-212
marihuana, 218-219
metaldehido, 220-221
oxalatos insolubles, 247-249
petréleo, derivados, 140-145
plomo, intoxicacion, 148-151
rodenticidas,
anticogulantes, 255-258
brometalina, 99-101
zinc, 272-273
Petréleo, derivados del
aspiracion de, 142
clases de, 140-142
descripcion de, 140
especies afectadas, 141
fuentes de, 140-141
intoxicacion
diagnéstico de, 143
mecanismo de accion, 142-143
sintomas de, 141-142
tratamiento de, 143-144
muestras, 333t
riesgos asociados con, 144-145
toxicidad de, 142
Picrotoxina, 49, 211
Piel
amitraz, exposicion a, 80
arafia, efectos de la mordedura de, 84
descontaminacién de la, 280-281
descripcion de, 16
fotosensibilizacién, sindromes de
primaria, 38
secundaria, 38-39
Piretrinas y piretroides
descripcion de, 244
especies afectadas, 245
fuentes de, 244-245
intoxicacion
diagnéstico de, 246
mecanismo de accion, 245-246
sintomas de, 245
tratamiento de, 246-247
Piridina 2-aldoxima metacloruro.
Ver Cloruro de Pralidoxima
Pirrolicidina, alcaloides de la
descripcién de, 67
espedes afectadas, 67
fuentes de, 67
intoxicacion
diagnéstico de, 69



mecanismo de accion, 68-69
sintomas de, 67-68
tratamiento de, 69-70
toxicidad de, 69
Placentaria, barrera, 18
Plomo
descripcion de, 148
deteccion, 150
envenenamiento
diagnostico de, 150
mecanismo de accion, 150
sintomas de, 148-149
tratamiento de, 150-151
especies afectadas, 148
fuente de, 148
muestras, 335t
toxicidad de, 150
Poliencefalomalacia, 95
Porcentajes, 27
Porcino. Ver Cerdos.
Potros. Ver Caballos.
Protamina, sulfato de, 299t, 318-319
Protrombina, tiempo de, 36
Ptaquilésido, 190-191
Pteridium aquilium. Ver Heléchos
Pteris aquilino. Ver Heléchos
Pulmonar, edema y enfisema agudo bovino,
146-148,

Quercus spp. Ver Roble.
Quimiorreceptora, zona gatillo, 32

Radicales libres
captadores enddgenos de, 58
clases de, 58
efectos fisioldgicos de los, 58
patofisiologia de tos, 57-58
toxinas que generan, 58-59
vida media de los, 58
Renal, fallo, 43
Renal, pruebas de funcionamiento, 43
Reproductor, sistema
efectos de los organoclorados, 239
toxinas que le afectan, 37
Reptiles venenosos
clases de, 267-268
descripcion de, 267
especies afectadas, 268
mordeduras
diagnéstico de, 270
mecanismo de accion, 269-270
sintomas de, 268

tratamiento de, 270-271
toxicidad de, 269
Respiratoria, absorcién, 16-17
Respiratoria, eliminacién, 21
Respiratorio, depresion del centro, 47
toxinas del sistema, 46-47
Rhizoctonia leguminicola, 154
Ver también Eslafromina
Rifiones
efectos de los farmacos

antiinflamatorios no esteroideos, 164

intoxicacion de los, 42
pruebas de funcionamiento, 43
toxinas que les afectan, 41-42
Roble
descripcion de, 252
especies afectadas, 253
intoxicacion
diagnéstico de, 254
mecanismo de accién, 254
sintomas de, 253
tratamiento de, 254
toxicidad de, 254
Rodenticidas

anticoagulantes
descripcién de, 255
deteccion de, 36
especies afectadas, 255
fuente de, 255
intoxicacion
diagnéstico de, 257
mecanismo de accion, 257
sintomas de, 255
tratamiento de, 258
muestras, 333t
toxicidad de, 256
brometalina

especies afectadas, 99
estructura quimica de la, gyf
fuentes de, 99
intoxicacion
diagnostico de, 101
sintomas de, 100
tratamiento de, 101
valoracion del riesgo, ioit
mecanismo de accién, 100
muestras, 33it
toxicidad de, 100
colecaiciferol

descripcion de, 130

estructura quimica del, 13of

fuentes de, 130-131

incrementos de la concentracion
de calcio



diagnéstico diferencial, 133

mecanismo de accién, 132
tratamiento de, 133
intoxicacio n
diagnéstico de, 133
sintomas de, 131-132
tratamiento de, 133-134
mecanismo de accién, 132
muestras, 331l
toxicidad de, 131
Rojo, Arce, 86-88
Rompun. VerXitacina
Rumenotomia, 2821,290
Rumiantes. Ver también,
Vacas; Cabras; Ovejas
azufre, 94-95
cantaridina, 140-106
edema y enfisema pulmonar agudo

bovino,146-148
gosipol, 184-187
Lantana camara, 215-217

Salinomicina, 203-208
Salivacion, toxinas asociadas con la, 30
Sapo, envenenamiento por, 102-103
Saponinas, 38
Selenio
especies afectadas, 260
fuentes de, 259-260
intoxicacion
descripcion de, 259
diagnéstico de, 261
mecanismo de accion, 260-261
prevencion, 261
sintomas de, 260
tratamiento de, 261
muestras, 3331
plantas fuentes de, 259-260
toxicidad de, 260
Sen, 261-263
Serpientes

mordeduras
diagnéstico de, 270
mecanismo de accién, 269-270
sintomas de, 268
tratamiento de las, 270-271
Veneno, clases de, 267-268
Simpaticomiméticos, agentes, 33
Sodio, intoxicacién por ion, 201-203
Sorbitol, 296

Sorgo sudan, intoxicacién por, i2it, 123-125

Sorgo, cjstitis,i23-i25
Sucdmera, 299U 316

Sulfdrico, acido, 134
Superéxido dismutasa,
Superéxido, anién, 5Sf
Swainsonina,

Tabaco, 37, i2it
Taninos, 254
Telefénicas, indicaciones, 277-278

Temperatura corporal, regulacion, 279-280

Teobromina
especies afectadas, 152
estructura quimica, i52f
fuentes de, 152
intoxicacion
diagnéstico de, 153
sintomas de, 153
tratamiento de, 154
mecanismo de accion, 153
toxicidad de, 153
Terapéutico, enfoque,
carbén activado

contraindicaciones, 292
descripcion de, 28it, 290
dosis terapéutica, 292-290
efectos secundarios,293
indicaciones, 292
mecanismo de accién, 290-291
productos, 293-294
tratamiento, usos, 292

control de ataques, 279

descontaminacién
dérmica, 280-281
gastrointestinal, 281
ocular, 280

descripcién de, 277

emesis. Ver emesis.

estabilizaciéon de emergencia, 278-279

fluidoterapia, 279

géstrico, lavado, 287-288
indicaciones telefénicas, 277-278
lavado total del intestino, 288-290
procedimiento, 288

productos para, 288-290

ruminal, lavado, 288

temperatura corporal, regulacion, 279-280

visién general, 277
Teratogenésis, 37,1971
Tetrahidrocanabiol, 218, 2i9f
Tiacetarsemida, 90-92
Tiamina, 191, 319-320
Tiaminasa

especies afectadas, 189
fuentes de, 189



mecanismo de accion, 190
Tiempo parcial de protrombina activada,36
Tiosulfato sédico, 117, 321
Tiosuifato, 117, 321
Toxicidad. Ver también toxinas,
Toxicocinéticos

definicién de, 10

factores animales que afectan, 10

orden cero, 11-12

primer orden, 12
Toxic o logia,

definicién de, 8

diagnostico, 327
Toxicosis. Ver también toxina especifica,

intoxicacion, 8
Toxinas. Ver también toxinas especificas

absorcion de

dérmica, 16

descripcion de, 12
gastrointestinal, 14-15
mecanismos de, 12-13
métodos de exposicion, 12
prevencion, 12
respiratoria, 16

concentracion de, 10, 26-27

distribucion de, 17-19

eliminacion de,

cinética de, 21
definicién de, 19
descripcion de, 19
fecal, 20

leche, 20-21
respiratorio, 21
urinario, 19-20
via biliar, 20

gastrointestinal, 30-32

hepatotoxinas, 44-46

metabolismo de, 9-10, 21-22

métodos de estimacion de la

exposicion, 24-26
nefrotoxinas, 41-44
neurotaxinas, 29-30
ocular, 40
piel, 38-40
relacion dosis-respuesta, 9f
sistema circulatorio, 33-36
sistema musculoesquelético, 37
sistema reproductivo, 37
sistema respiratorio, 46-47
tipos de, 8-9

Toxindromes, 7
Transporte activo, 13-14
Trébol

dulce enmohecido. Ver Rodenticidas
anticoagulantes
violeta, 154

Tremetona, Ver también Eupatorio blanco, i6if

Triciclicos, antidepresivos, 81-83
Tricotecenos
descripcién de, 264
efectos sistémicos, 264-265
especies afectadas, 264
fuentes de, 264
intoxicacion,
diagnéstico de, 265-266
mecanismo de accioén, 265
sintomas de, 264-265
tratamiento de, 266
toxicidad de, 265
Trifosfato de adenosina, 51, 52f
Triterpenos, 38

U
Urea
estructura quimica, 23of
fuente de, 230
intoxicacion
diagndstico de, 232
mecanismo de accién, 231-232
sintomas de, 232
tratamiento de, 233
muestras, 333t
toxicidad de, 230
Urianalisis
Urinaria, eliminacién, 19-20
Urinaria, vejiga
nivel de pH, 296-297
toxinas que afectan, 42
Urinario, atrapamiento, 297

\Y
Vacas
aflatoxicosis, 63-64
alcaloides pirrolicidina, 67-70
algas verde-azuladas, 70-72
Allium, 74-75
amaranto, 77-78
antidotos
azul de metileno, 301-302
cloruro de pralidoxima, 304-306
edetato calcico disédico, 309-310
fitonadiona, 312-313
nitrito sédico, 314-315
sulfato de protamina, 318-319
arrancamofio, 88-89
azufre, 94-95



botiilismo, 96-98
catarticos para, 295
cianuro, 114-118
cicuta acuatica, 122-123
delfinio, 137-139
envenenamiento por plomo, 148-151
eslaframina, 154-155
eupatorio blanco, 161-162
festuca, 171-174
gosipol, 184-187
herbicidas, 192-194
intoxicacion por cobre, 125-129
intoxicacion por flaor, 175-176
intoxicacion por ion sodio, 201-203
jonéforos, 203-208
heléchos, 189-191
hierbas locas, 194-198
marihuana, 218-219
molibdeno, 225-226
nitrato, 227-229
oxalatos solubles, 249-252
productos del petréleo, 140-145
roble, 252-254
selenio, 259-261
sen,261-263
urea, 229-233
veneno cicuta, 118-121
zigadenus, 274-275
Vejiga
niveles de pH, 296-297
toxinas que afectan, 42
Veneno de cicuta, 118-121
Vitamina D, 131-132
Vitamina 1C, 258, 299!, 312-313
Volumen de distribucion, 18-19
Vémitos. Ver Emesis.

W
Warfarina, 255, 256 f

Xanthium strumarium. Ver Arrancamono.
Xenobiéticos, 23
Xilacina, 2821,286-287

Zearalenona,223, 223f

Zinc
descripcién de, 272
especies afectadas, 272
fuente de, 272

intoxicacion
diagnéstico de, 273
mecanismo de accion, 273
sintomas de, 272
tratamiento de, 273
muestras, 3351
toxicidad de,272-273
Zygacina, 274-275
Zigadenus spp., 274





