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IMPORTANCIA DE LA PRESENTE
DIVULGACION

Las emisiones industriales constituyen, en la problematica
de la contaminaciéon ambiental, un grupo de uniones perju-
diciales con significado ascendente, especialmente en lo que
concierne a su localizacion; por ejemplo, la diseminacion de
metales en las zonas industriales o mineras cercanas a las ex-
plotaciones agropecuarias.

Como metales pesados toxicos de importancia pueden se-
fnalarse: arsénico, plomo, cobre, molibdeno, zinc, mercurio,
hierro, cobalto, niquel, manganeso y cromo.

Las principales posibilidades de contaminacion para los
animales y el hombre, son, en primer lugar, la extracciéon de
metales y la elaboracion de sus compuestos (aleaciones); y en
un segundo lugar, su uso en el campo técnico, asi como el em-
pleo de muchos de sus compuestos metélicos en la agricultura.

Con esta publicacion se quiere dar un aporte al desarrollo y
la divulgacion de la Toxicologia Veterinaria de Colombia. Los
estudiantes tendran una fuente de informaciéon que les ayu-
dara en su formacién en un tema tan especifico como lo es la
intoxicacion por metales pesados. A los clinicos les aportara
herramientas no sélo como material de consulta sino también
como un apoyo en el diagndstico de las intoxicaciones tanto
por el estado elemental: Hg(l), Pb(s), Cr(s), As(s); asi como
por muchos de sus derivados simples y complejas.

Es finalidad principal de esta obra ofrecer una lectura com-
prensible y una fuente de referencia para veterinarios, toxicdlo-
gos, quimicos, estudiantes, docentes, clinicos y ambientalistas.

LOS AUTORES
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PROLOGO

Las anotaciones sobre INTOXICACION DE ANIMALES
POR METALES PESADOS, nacen de mi interés por divulgar
las experiencias adquiridas como docente universitario du-
rante cuarenta afos de vinculacién a la Universidad de Caldas,
treinta de ellos dedicados a la Toxicologia Veterinaria, catedra
de la cual fui su fundador. El libro describe las intoxicaciones
mads comunes causadas en nuestro medio por metales pesados,
asi como también las experiencias tenidas por otros colegas en
reconocidas areas de metales toxicos.

El libro es comprensible y podra ser usado como herra-
mienta por estudiantes veterinarios y como referencia para
aquellos colegas dedicados a la practica clinica de pequefios y
grandes animales.

El texto da informacion sobre metales pesados, su origen,
fuentes, toxicocinética, mecanismo de accién, sintomas, pa-
tologia clinica, necropsias, lesiones, tratamiento, pronostico y
prevencion y control.

El lector también encontrara en el texto referencias de ca-
sos clinicos de intoxicaciones registradas en otros paises y pro-
ducidas por metales pesados, informacién cientifica citada en
forma parcial o total y, ademas, siendo rigurosamente estricto
con el espiritu investigador de sus autores.

Agradezco muy especialmente a Armando Lacera Rua
M.Sc. por su colaboracién en lo relacionado con la interpre-
tacion de estructuras y mecanismos quimicos involucradas en
los casos descritos de intoxicacién; y a mi hijo Juan Manuel
Polo Osorio, Magister en Ciencias-Biologia, por sus aportes
en la parte ambiental.

Carlos Alfonso Polo Galindez
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PREFACIO

La racionalidad instrumental y el mundo de la ecologia

Doctor Luis Jair Gémez Giraldo
Académico de Numero Escafio No3

Vivimos actualmente en el mundo del «progreso», una pala-
bra que se gestd en el siglo XVII y contintia siendo la pers-
pectiva de la humanidad actual, sobre todo después de que el
Neoliberalismo econémico con sus caracteristicas fundamen-
tales del individualismo, la competencia interindividual y la
acumulacién econdmica, rige los destinos de la politica en el
mundo globalizado.

Luego del fin de la segunda guerra mundial, hacia 1945,
surgi6é una nueva revolucidn industrial que gener6 la instru-
mentacion de todas las actividades humanas y que hizo ex-
clamar a N. Berdiaev, al finalizar la primera mitad del siglo
XX: “Y a ese poder técnico le debe (el hombre) su liberacion
parcial del sometimiento a las fuerzas elementales de la natu-
raleza; pero ese mismo poder es el que lo hace esclavo de la
técnica, que es su propia creacion. La técnica, la maquina, tie-
nen un caracter cosmogonico y sefialan la aparicion de lo que
se puede llamar una nueva naturaleza, que somete al hombre a
su imperio. El espiritu, a fuerza de luchar, crea un conocimien-
to cientifico de la naturaleza, constituye una técnica, se exte-
rioriza y se objetiva, cayendo asi bajo la dependencia servil de
su propia objetivacion y exteriorizacion™. Esta dependencia
ha conducido a la llamada «racionalidad instrumental» como
fruto de los excesos en el avance del desarrollo instrumental,
que ha llevado a la medicina en particular, a una dependencia
tal que instaurd entre el médico y el paciente al instrumento
médico, como definitorio de los diagndsticos y colocé al mé-
dico como dependiente del instrumento tal como Berdiaev lo

' N. Berdiaev. 1955. Esclavitud y libertad del hombre. Trad. por R. Anaya.
Emece Editores, Buenos Aires. P. 122.
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senal6 desde hace ya tanto tiempo. Sobre el mismo aspecto ha
escrito D. A. Estrada (2012) que hay que llamar la atencién
sobre “las posibles consecuencias de una légica instrumental
que altera la relacion inmediata que los hombres tienen con el
mundo™.

Al tomar el industrialismo un gran auge provocé un gran
cambio en las caracteristicas de la dinamica inherente al pla-
neta donde el humano se apoya en la técnica para sacar prove-
cho econdmico de la naturaleza, una de cuyas manifestaciones
mads importantes es el aumento de los procesos de extraccion
de materias primas. Fue precisamente en 1995 cuando la OMS
modifico el RS, para incluir dentro de las preocupaciones de
salud publica, ademas de las enfermedades puramente bio-
légicas, a aquellas generadas por intoxicaciéon con elementos
quimicos o afecciones provocadas por efectos radioldgicos y
nucleares. J. P. Deléage en su Historia de la Ecologia (1993)
escribe, con gran agudeza que “A partir de los afios cincuenta,
el sistema industrial funciona como un verdadero vulcanismo
artificial en estado de actividad creciente™; y es este precisa-
mente el punto para anotar que fue por este tiempo al que se
refiere este investigador francés, que la agricultura se transfor-
mo en «agroindustria», uno de cuyos componentes fue la re-
conocida como «Revolucién Verde», lo que significa que ade-
mas de la aplicacién de la gentecnologia, se da un amplio uso
de los agroquimicos, con todas las consecuencias reveladas en
el texto “Intoxicacion de Animales por Metales Pesados. (Es-
tudio de casos clinicos)”, escrito por Carlos Alfonso Polo Ga-
lindez, Carlos Alfredo Lacero Rua y Juan Manuel Polo Osorio,
publicado por la editorial Divulgacién Cientifica Veterinaria,
en Manizales en el presente afo.

Si bien, la publicacién se ocupa de casos clinicos veterina-
rios, se ha venido haciendo referencia a la Industrializaciéon y
sobre todo a la agroindustria con su expresion en la revolu-
cién verde, porque ademas de estos casos clinicos en animales,

2 D. A. Estrada. 2012. Hacia una fenomenologia de la enfermedad. Rev.
Latreia. Vol. 25 (3). P. 278.

3 J. P. Deléage. 1993. Historia de la ecologia. (Una ciencia del hombre y de
la naturaleza). Trad. por M. Latorre. ICARIA Editorial. Barcelona. P. 309.
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también los humanos estan sujetos a los problemas de ese uso
intensivo de los Agroquimicos, dada la tremenda importan-
cia que estos metales pesados pueden tener dentro del con-
cepto de «Una sola Salud», surgido de la consideracion de la
importancia de la proteccion de la salud publica por medio de
programas de prevencion y control de poblaciones animales
en la interfaz entre el hombre, el animal y el medio ambiente,
segun lo concertado en 2010 entre la Organizaciéon Mundial
de la Salud (OMS), La Organizacion de las Naciones Unidas
parala Agricultura y la Alimentacion (FAO) y la Organizacion
Mundial de Sanidad Animal (OIE). Cabe recordar precisa-
mente que uno de los acontecimientos mas recordados dentro
de las grandes catastrofes ambientales por el desarrollo del
industrialismo, fue “La Tragedia de Minamata’, ocurrida en
el Japon en 1956, cuando murieron 46 pescadores y quedaron
miles con graves problemas de salud, debidos al consumo de
pescado contaminado con los desechos industriales con Mer-
curio, vertidos al mar, que generaron esa gran tragedia que
aun sigue recordando la humanidad. En alguna medida, esta
ocurriendo algo similar en nuestro pais a causa de la mineria
del oro a la orilla de los rios, utilizando mercurio, que con-
tamina las aguas y, por consiguiente, los peces que luego son
consumidos por los humanos.

Definitivamente la contaminacién ambiental con metales
pesados y otras muchas sustancias del arsenal de la industria
dela extraccion y de la Agroindustria estdn haciendo su aporte
negativo al esfuerzo etéreo del Desarrollo Sostenible y estos
aportes, desde la veterinaria y la agricultura en general, son
bien importantes para alertar nuestras practicas equivocadas
de produccién.
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METALES Y MINERALES

En ciertas intoxicaciones ocurridas en animales, los metales
juegan un rol de elevada importancia.

Existen diferencias entre metales pesados y metaloides: Los
primeros son aquellos cuya densidad es, por lo menos, cinco
veces mayor que la del agua; se encuentran en forma natural
en la corteza terrestre a diferentes concentraciones y en de-
terminados lugares geograficos en forma muy concentrada,
constituyendo depdsitos minerales. Entre los que tienen mas
probabilidades de causar problemas, figuran: cobre, cadmio,
mercurio, plomo, cromo, molibdeno, manganeso, cobalto, se-
lenio y niquel. Por otro lado, elementos como antimonio, ar-
sénico y selenio poseen algunas propiedades metalicas y se les
denomina “metaloides”.

En nuestro pais se deben formular medidas preventivas so-
bre posibles intoxicaciones que se pueden presentar en el area
de la Medicina Veterinaria con metales pesados, a consecuen-
cia del auge de las explotaciones mineras (carbon, oro, niquel,
plata), a raiz de la apertura econdmica y los tratados de libre
comercio (TLC).

PROPIEDADES GENERALES.

Los metales son elementos intrinsecos a la naturaleza

Las condiciones ambientales influyen alterando el estado o
la valencia de un metal; pero, como elemento, los metales no
pueden ser destruidos (conservacion de la materia).

Ellos juegan un papel esencial en los procesos bioldgicos,
vg:
 Actian como cofactores en procesos enzimaticos.

« Son importantes en los procesos de funcionamiento del sis-
tema nervioso

 Juegan un papel preponderante en la oxido-reduccion.
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Se llaman elementos quimicos esenciales a una serie de
elementos que se consideran esenciales para la vida o para
la subsistencia de organismos determinados. Para que un
elemento se considere esencial, este debe cumplir cuatro
condiciones:

« La ingesta insuficiente del elemento provoca deficiencias
funcionales, reversibles si el elemento vuelve a estar en las
concentraciones adecuadas.

« Sin el elemento, el organismo no crece ni completa su ciclo
vital.

« Elelemento influye directamente en el organismo y esta in-
volucrado en sus procesos metabdlicos.

o El efecto de dicho elemento no puede ser reemplazado por
ningun otro elemento.

Los elementos quimicos esenciales son: oxigeno, carbono,
hidrégeno, nitrégeno, calcio, fésforo, potasio, azufre, sodio,
cloro, hierro, magnesio (macroelementos); fltor, zinc, cobre,
silicio, vanadio, estafio, selenio, manganeso, yodo, niquel, mo-
libdeno, cromo, cobalto (elementos trazas); molibdeno, litio,
cadmio, arsénico y estafio (elementos ultratrazas).

Los elementos quimicos no esenciales forman compuestos
insolubles con el agua y los organismos vivos no los pueden
captar con facilidad para realizar diversos procesos biologicos
(aluminio, hierrollI)

Los metales esenciales y no esenciales pueden ser téxicos
en dosis inapropiadas:

« La redistribucion de los metales en el ambiente (vg: ciclos
geoquimicos) expone tanto a los humanos como a los ani-
males a sus formas téxicas, normalmente no accesibles (ver
Figura 1)

FUENTES

Industriales

+ Polvos provenientes de minas
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Figura 1. Ciclo geoquimico de distribucion de metales en el medio
ambiente y su interaccion entre los diferentes compartimientos
(Medios, receptores).

FUENTES Fosiles Volcanes Mineral  _ _ _ Cambios
NATURALES Compbustibles quimicos
Industria
v
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Osweiler D., Gary. 1996. Las flechas interrumpidas indican el pro-
ceso bioldgico afectado por toxicidad del metal

e Procesos de derretimiento o tostado con liberacién de
humo, particulas y fuga de polvos en el medio ambiente.

« Laquema de carbén mineral libera al medio ambiente cad-
mio (Cd), mercurio (Hg) y arsénico (As).

« Plantas de reciclaje de aguas negras contribuyen a la redis-
tribucién de productos secundarios de la industria en los
lodos de estas aguas negras (cobre, plomo, azufre, mercurio).
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Comerciales

+ Productos como plaguicidas, medicamentos, pinturas, pro-
ductos para automoviles concentran a menudo niveles de
metales, como parte constituyente de sus ingredientes ac-
tivos.

TOXICIDAD VS ESTRUCTURA QUIMICA

Las reacciones de oxidacién-reduccion resultan en cambios
de la valencia, que alteran las propiedades quimicas y toxico-
légicas del metal. Asi por ejemplo, las formas inorganicas del
arsénico y mercurio afectan, primariamente, higado, rinén y
tracto digestivo; mientras que sus formas organicas afectan
el sistema nervioso: estas formas organometalicas cruzan fa-
cilmente membranas bioldgicas, tales como la barrera hema-
toencefalica y la placenta.

En cuanto al estado de la valencia, ocurre menos toxicidad
en el metal natural, que cuando se desarrolla en su forma co-
mercial. Asi por ejemplo: la forma natural del arsénico (arsé-
nico pentavalente) es menos toxica que la sal comercial usada
antiguamente como plaguicida (arsénico trivalente). El cro-
mo trivalente es un elemento esencial; sin embargo, su forma
hexavalente (cromato) es altamente toxica.

La formacién de uniones carbén-metal (por ejemplo la
conversion de mercurio metalico Hge a metil mercurio (CH,Hg")
influye en la liposolubilidad, toxicidad y acumulacién ambien-
tal del metal.

Los metales pueden formar complejos con moléculas orga-
nicas, conocidas como quelatos (ligando pinzas de cangrejo).
La quelacion es una interaccion entre un metal y una molécula
anidnica o neutra que tiene por lo menos un par de electrones
libres. La quelacion puede alterar la absorcidn, el transporte
y la excrecion de metales (especialmente divalentes: calcio,
magnesio, hierro).

32 Intoxicacion de animales por metales pesados
Estudio de casos clinicos



TOXICIDAD VS DIETAS

La toxicidad de los metales puede ser alterada por deficiencia
o exceso de nutrientes. Asi por ejemplo, una dieta baja en calcio,
zinc y hierro aumenta la absorcion y toxicidad del plomo.

La cantidad excesiva de un metal puede causar deficiencia
de otro metal, por antagonizar con su absorcidn, transporte o
retencion, como se ilustra en la Tabla 1.

Tabla 1. Deficiencia secundaria causada por exceso de metales

Exceso de Metal | Deficiencia Causada | Especie animal afectada
Cadmio Zinc Todas
Molibdeno Cobre Bovino
Hierro Fosfato Porcino
Calcio Zinc Porcino

Por otra parte, niveles altos de algunos nutrientes metalicos
pueden antagonizar la acumulacién de metales o disminuir el
efecto de toxicosis de un metal especifico. Asi por ejemplo: el
arsénico antagoniza la Seleniosis al aumentar la excrecién de
selenio.

La ruta de exposicion y la potencial acumulacion en los te-
jidos pueden influir en los efectos téxicos del metal. Asi, por
via oral la absorcion de los metales es baja (aproximadamente
5% - 10%), pues esta influida por varios factores, tales como:
edad del animal, composiciéon de los nutrientes de la dieta y la
presencia de agentes quelantes naturales o comerciales. Todo
lo contrario, sucede con la via respiratoria, donde los metales
son absorbidos con rapidez, como es el caso del plomo.

Los metales poseen sitios preferidos para depositarse, y se-
gun sea el drgano afectado asi sera la toxicosis presentada.
Los derivados organicos del mercurio, como metilmercurio
(CH,Hg'"), se acumulan preferencialmente en la sustancia gris
del cerebro y en el rifién, produciendo neurotdxicosis y dafio
renal; el cadmio se deposita en el rifldn y el plomo en los huesos.
Hay sitios corporales en donde se depositan ciertos metales sin
producir toxicosis al animal; por ejemplo, arsénico en el pelo.
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INTOXICACION POR ARSENICO
(ARSENICOSIS)

FUENTES

1. Ambientales:

El arsénico esta ampliamente distribuido en la corteza te-
rrestre en combinacion con otros metales (Fe, S), siendo un
constituyente natural de los suelos. En el ambiente existe
usualmente en la forma pentavalente, y puede ser metilado
por microorganismos.

En las minas se encuentra en forma de arsenopiritas; al
fundirse producen arsénico elemental y triéxido de arsénico
(AS,0,). Los suelos cercanos a estas minas pueden contener
altas concentraciones de arsénico al ser contaminados por
humo, polvo y desechos minerales.

2. Industriales:

Las industrias que presentan mayor riesgo por la presencia
del arsénico segtin su rama o tipo, son las de: cerdmica, colo-
rantes, curtiembres, joyeria, medicamentos, pinturas, pirotec-
nia, plaguicidas, preservadores de madera, materiales quimi-
cos (fabricacion de acido sulftrico, obtencién de sales y acidos
de arsénico, purificacion del arsénico, vidrios).

La intoxicacion por arsénico en Colombia juega papel pri-
mordial por el uso del acido arsanilico en sales mineralizadas,
las cuales son utilizadas para contrarrestar las intoxicaciones
por selenio, como ocurre en zonas de La Dorada, Puerto Sal-
gar, Puerto Boyaca, Yacopi y, especialmente, en zonas de in-
fluencia de los rios Guaguaqui, Quebrada Velasquezy Negro.

El uso del arsénico como preservador de madera es im-
portante tenerlo en cuenta ya que puede ser factor de riesgo
cuando ella se emplea para viruta de piso o cama para equinos.
Los caninos pueden intoxicarse al recibir dosis terapéuticas o
sobredosis de tioacertasamida para el tratamiento de la diro-
filaria.
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Los compuestos arsenicales se clasifican, en orden de ma-

yor a menor toxicidad, asi:

Arsénico inorgédnico (As III, AsSO,, arsenitos y arseniatos)

Compuestos organicos de arsénico: acido arsanilico, acido
3-nitro 4- hidroxifenilarsénico.

Arsina (AsH,)

Los compuestos organicos fenilarsénicos, como el acido ar-

sanilico y el 4cido 3-nitro 4-hidroxifenilarsénico, han causado
intoxicaciones crénicas en pollos y cerdos. De especial cuida-
do son los productos de madera preservados con arsenicales.

TOXICOCINETICA

Absorcion: los arsenicales organicos solubles son facilmen-
te absorbibles a través de la piel y el tubo gastrointestinal.
Los arsenicales inorganicos, como el triéxido de arsénico,
se absorben rapidamente y son altamente toxicos.

Distribucion: una parte del arsénico se deposita en huesos,
riflones y pelo.

Metabolismo: los arsenicales inorganicos se metilizan en
el individuo, lo cual contribuye con su detoxificaciéon. Los
arsenicales pentavalentes pueden ser reducidos en los rifio-
nes a la forma trivalente, que es mucho mas téxica.

Excrecion: el arsénico trivalente es excretado al intestino
via biliar; los arsenicales pentavalentes son excretado por
los rifiones. La excrecidn es rapida, y se completa a los po-
cos dias.

MECANISMO DE ACCION

36

Los arsenicales trivalentes son causantes de:

Inhibicién de la respiracion celular; se unen a los grupos
sulfihidrilos, especialmente al 4cido lipdico (Figura 2) y a
la alfa-keto oxidasa; bloqueandose asi el Ciclo de Krebs y la
Fosforilacion Oxidativa (Figura 3)
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Figura 2. Inhibicion del acido lipoico por arsénico (iii)

/ SH / S \
L + = As -R —> L As-R  +H20
SH S
Acido Lipoico Oxido de Inhibicién del acido
Arsénico Lipoico

Figura 3. Sitios de accion del arsenito en la descarboxilacion del
piruvato y en el ciclo del acido citrico.
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Inhibido por arsenito

ALFA -KETOGLUTARATO
DESHIDROGENASA

Alfa Ketoglutarato

» Producen dilatacion capilar y degeneracion. El tracto intes-
tinal es el mas afectado, causando trasudacion del plasma a
su interior con la subsecuente congestion y edema.

Los arsenicales pentavalentes producen:

 Losinorganicos, desacople de la fosforilacion oxidativa, sin
producir aumento de la temperatura corporal (contrarios a
los dinitroortofenoles)
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 Los arsenicales organicos (utilizados como aditivos en ali-
mentos): causan desmineralizacién y eventual degenera-
cién axonal.

» Los arsenicales inorganicos trivalentes y pentavalentes in-
ducen efectos teratogénicos y carcinogénicos.

TOXICIDAD DE ARSENICALES

Los arsenicales trivalentes son diez veces mas téxicos que
las formas pentavalentes. Todas las especies son afectadas. Se
calcula que causa la muerte una sola dosis oral promedio de
40mg As/Kg PV. Los gatos son los mas sensibles a la intoxi-
cacién por arsénico, seguidos por equinos, bovinos, ovinos,
porcinos y aves.

Sintomatologia:

» Los arsenicales trivalentes organicos o inorganicos causan
intoxicacién sobreaguda o aguda: con vomito e intenso
dolor abdominal.

 Debilidad, atonia ruminal, postracién, alteracién del SNC,
letargo, convulsiones, coma, falla renal, choque y muerte.

 Intoxicacidon subaguda: ocurre cuando el animal afectado
ha sobrevivido a una intoxicacién aguda y alcanza vivir por
tres 0 mas dias; la diarrea es acuosa, continua, hay oliguria
y proteinuria y manifestaciones de dafio renal; deshidrata-
cion, acidosis y puede ocurrir la muerte por azohemia.

Los arsenicales pentavalentes organicos, utilizados como
aditivos en alimentos para aves y cerdos, causan en estos a
los 2-4 dias: ataxia, incoordinacion, torticolis y ceguera; de-
bilidad, asumiendo la posicién de “perro sentado” y paralisis
lateral; sin embargo, conservan el apetito y la conciencia.

Hallazgos de necropsia:

o En animales muertos o sacrificados se observa inflamacion
del tubo gastroentérico.

 El estdmago y mucosa del tubo gastroentérico se tornan de
color rojizo.
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Pueden encontrarse perforaciones en las mucosas gastrica
e intestinal.

Degeneracién hepatica, renal, del corazén y pulmonar.

Engrosamiento de la piel.

Diagnostico:

Sintomas de intoxicacion
Historia clinica

Identificacion de fuentes potenciales del arsénico (alimen-
to, sales mineralizadas)

Analisis del arsénico en contenido gastrico, higado, rifilones
Valores de arsénico mayores a 1 ppm en higado y rifién.

Con valores de arsénico, en sangre de bovino, superiores a
0.03 mg/100ml, entonces se puede afirmar la existencia de
intoxicacion.

Muestras para el laboratorio

Orina, contenido gastrico, higado, rifién.

Tratamiento

Descontaminacion: lavado géstrico, en equinos
Catarticos salinos (como sulfato de magnesio)
Carbén medicinal: 1.0 - 4.0 g/Kg pv

Eméticos (caninos, felinos)

En equinos y bovinos:

Catartico salino: MgSO4 500g via oral

Tiosulfato de sodio 20g-30g oral, seguido de una so-
lucion al 10% (tres veces al dia, por varios dias).

Dimercaprol (B.A.L.) Succimer® cap. x 100 mg

1.5 - 5.0 mg/kg pv intramuscular (2-4 veces al dia por 10
dias). Adicionalmente: tiosulfato de sodio 30 - 40 mg/kg
via venosa (2-4 veces diarias hasta su recuperacion).
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o Acido tiéctico: 50 mg/kg cada ocho horas via i.m; pero su
uso en animales no esta aprobado.

o Penicilamina (Cuprimine®) cap. x 250 mg (frasco x 30)

Désis: 1 - 4 g/dia via oral, fraccionada cada 6-8 horas;
6 10mg/kg dia v.o. en tres ciclos de tratamiento no
menores de diez dias con un descanso de diez dias
antes de comenzar el nuevo ciclo.

En la Figura 4 se presenta un esquema del mecanismo de
accion del Dimercaprol (B.A.L.) en la intoxicacion por arsé-
nico:

Figura 4. Esquema del mecanismo de accion del Dimercaprol (B.A.L)
en la intoxicacion por arsénico: el As(iii) es quelado y se libera acido

lipoico.
S SH CH20H
CH20H v CH-S
T T
L As-R  +  CHSH _(H0) L + | As-OH
S SH CH2-S
ACIDO LIPOICO DIMERCAPROL ACIDO LIPOICO QUELATO DE ARSENICO
INHIBIDO POR (B.A.L)
ARSENICO (III)
Prondstico

La mortalidad causada por los arsenicales trivalentes es ele-
vada. Para los arsenicales organicos el pronéstico es mucho me-
jor y la recuperacion puede durar entre dos y cuatro semanas.
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CASO DE INTOXICACION POR
ARSENICO EN COLOMBIA:
ARSENICOTOXICOSIS EN BOVINOS
POR ADITIVO NO NUTRICIONAL
EN SAL MINERALIZADA

Jorge E. Torres Gdmez
Gerardo Tique Andrade
Martha Carpintero De Jimeno
Cecilia Trujillo De Torres

Palabras claves: Arsénico, intoxicacion, bovinos, sal mine-
ralizada.

En los municipios de Montaiita, Belén de los Andaquies y
Florencia, en el Departamento del Caqueta (Colombia), en pe-
riodo de siete meses, enfermaron 380 bovinos cebu y cruces de
cebu por pardo suizo, machos y hembras, de explotaciones de
cria, levante y ceba, de los cuales murieron 218 en tres predios
diferentes. Los sintomas fueron: debilidad, lagrimacion, psia-
lorrea y ptialismo, temblores, mirada fija, dolor abdominal, re-
chinamiento de los dientes, célico, diarrea fétida con melena,
meteorismo, apoyo sobre tarsos, disnea, temperatura normal
o hipotermia, orina concentrada y rojiza, posturas anormales
de cabeza y cuello, colapso y muerte. Algunos abortos y baja
en produccion de leche entre 50% y 100%. Los animales so-
brevivientes presentaron deshidratacion, caida de pelo, esface-
lacién en parte baja y posterior de las nalgas; algunos fueron
tratados con glucosa al 5% y tiosulfato de sodio al 10%. Por
patologia clinica, se encontré hematuria y/o hemoglobinuria
y proteinuria; transaminasas entre 89 U/I (TGO) y 200 U/I
(TGO) y 57 U/1 (TGP) y 162 U/I (TGP) en 16 animales es-
tudiados; creatinina aumentada en diez de estos animales y el
BUN en siete. Fueron practicadas siete necropsias comple-
tas, observandose ictericia, lesiones ulcerativas, necréticas y
hemorragicas en rumen, omaso, abomaso, intestino delgado,
grueso y recto. Higado duro de color amarillo anaranjado,
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con vesicula biliar hemorragica y riflones hemorragicos. Por
histopatologia se corroboraron las lesiones gastroentéricas,
hepiticas, renales y nerviosas de acuerdo a la sintomatologia
y analisis de patologia clinica. En los andlisis toxicoldgicos
elaborados por el ICA-LIMV e Ingeominas, se hall6 arsénico
elemental en: higado hasta 7.7 p.p.m.; riién, 5.4 p.p.m.; en el
contenido ruminal, hasta 25.5 p.p.m.; y en 13 muestras de sal
mineralizada tomadas en los predios afectados y en distribui-
doras del producto, los niveles de arsénico elemental estuvie-
ron entre 0.2% y 1.4%, lo que confirma la fuente de intoxica-
cién de los animales. La investigacion y diagnostico anteriores
fundamentaron, por parte del ICA, la prohibicion de utilizar
este tipo de arsénico en dietas para animales.

Diagnéstico diferencial:

« Intoxicacién por plomo: los animales presentan ceguera,
depresion, convulsiones, tremores musculares.

 Insecticidas organofosforados y carbamatos: presentan
signos colinérgicos: salivacion profusa, lagrimeo, miosis,
bronconstriccion, estertores.

« Urea: los sintomas aparecen 30 minutos - 60 minutos
después, excesiva salivacion, ataxia, tremores, pardlisis de
miembros anteriores, respiracion lenta, dificultosa y pro-
funda. Concentracion de amonio en sangre mayor a 2.0
mg/dl y en el rumen mayor a 80mg/dl.

« Mercuriales organicos: la mortalidad es muy alta. Los sin-
tomas son similares, hay degeneracion fibrinoide en los va-
sos y degeneracion celular en el cerebro.
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INTOXICACION POR COBRE (Cu)

El Cobre es un elemento que se encuentra en la corteza terres-
tre en concentraciones iguales a 4.25 p.p.m. yen el aguaa 1.25
p-p-b. Esta presente en forma metalica en minas; y en forma
de sulfitos en compuestos como la chalcopiritas, malaquitas,
cupritos y calcocita.

El simbolo quimico del cobre es la abreviacién Cu, que pro-
viene de la palabra latina cuprum, la cual se refiere a la isla de
Chipre, conocida por sus grandes depositos de cobre.

Al mezclar cobre y estafio se forma el bronce, una aleacion
mas durable. De ahi que en la historia de la humanidad apa-
rezca la famosa Edad de Bronce.

El cobre, como se ha demostrado, es elemento esencial para
animales, hombre y plantas.

USOS:

El cobre es utilizado en:

« Equipos eléctricos
o Aleaciones
« Aparatos y equipos mecanicos
» Pinturas
« Insecticidas
 Fungicidas
o« Algicidas
+ Rodenticidas
o Preservador de madera
« Emético
« Aditivo
La intoxicacién por cobre en el pais no es frecuente; y pue-
de presentarse en forma aguda y crénica. En Colombia, la
forma aguda es mas frecuente y tiene que ver con el uso del

oxicloruro de cobre (CuCl,.3CuO.H,0) en las zonas cafeteras
para el control de la enfermedad de la roya del café.
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TOXICIDAD
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Los ovinos son muy susceptibles a la intoxicacidon créni-
ca por cobre: pequeias cantidades de él en la dieta pue-
den causar intoxicacién en semanas o meses. Los bovinos y
otros rumiantes son menos susceptibles que los monogas-
tricos para sufrir intoxicacién cronica, leve o moderada por
exceso de cobre en la dieta, pero pueden ser afectados por
la ingestidn de altos niveles.

Los caninos de la raza Bedlington Terriers sufren de una dis-
funcién genética para acumular elevadas concentraciones
de cobre, similar a la enfermedad de Wilson en humanos.

Dosis de 20 mg/Kg - 50 mg/Kg p.v. producen intoxicacion
aguda en ovejas, no asi para bovinos que soportan hasta
200 mg/Kg - 800 mg/kg p.v. El cloruro merctrico (HgCl,)
es mas toxico que el sulfato de cobre (CuSO)).

El cobre es muy téxico para peces: 0.025 p.p.m. causan
mortalidad.

Las aves soportan grandes dosis de sulfato de cobre al 50%
en su dieta.

La intoxicacién por cobre puede ocurrir por:

Consumo de forrajes contaminados con plaguicidas que
contienen cobre.

Consumo de oxicloruro de cobre
Uso de sulfato de cobre en pododermitis

Consumo de forrajes que acumula mucho cobre (Trifolium
subterraneum)

Suelos contaminados por minas o fundiciones

Raciones con formulaciones erradas en sus materiales ali-
menticios que proporcionan niveles altos de cobre en la
mezcla final.
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FARMACOCINETICA

» Absorcion: Se absorbe en el intestino delgado y es trans-
portado a la sangre por la transcupreina y la albimina, lo
que permite la disminucién de efectos oxidativos del cobre
divalente.

« Enlos bovinos, el cobre mantiene una complicada interre-
lacién con las ingestas de molibdeno y azufre: al aumentar
éstos, disminuye la absorciéon de cobre ocurriendo hipocu-
premia por formacién de tiomolibdatos.

o Distribucion: Una vez absorbido, el cobre se deposita en
higado (en los lisosomas) y rifiones.

o Metabolismo: Se une a la ceruloplasmina y es transporta-
do a las células a diferentes partes del organismo, donde se
forman importantes uniones enzima cobre-dependientes:
citocromo C oxidasa, superdxido dismutasa, lisil oxidasa y
dopamina betahidroxilasa.

o Excrecion: El 80% se elimina a través de bilis y entre 2.0%
y 4.0% es eliminado a través de la funcion renal.

MECANISMO DE ACCION:

« El cobre ejerce su accion principalmente sobre el higado,
pues hay excesiva acumulacién de cobre en los lisosomas
hepaticos.

« El excesivo cobre causa dafio en las membranas celulares y
muerte de los hepatocitos.

» El cobre, es entonces, liberado en el torrente sanguineo
causando dafio en la membrana de los glébulos rojos con
incremento de la permeabilidad capilar y aparicién de he-
molisis.

o El cobre inhibe la glutatién - reductasa
o FEstimula la hexosa monofosfato

o Causa inflamacién de la mitocondria, inhibiendo asi el
consumo de oxigeno.
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 Aumenta la fragilidad de los lisosomas causando asi la libe-
racion de enzimas liticas.

+ Seune alos grupos SH”

o El cobre al destruir los glébulos rojos, aparecen hemorra-
gias subcutaneas, anemia y fallas en la formacién de cola-
geno.

« Ladestruccion de globulos rojos viene acompanada de cri-
sis hemolitica.

Sintomas:

o Laliberacion del cobre causa hemolisis intravascular de cé-
lulas rojas, apareciendo hemoglobinuria, ictericia, anoxia
y muerte.

« La orina es oscura (color coca-cola)

« Diarrea liquida de color verdoso, azul verdoso (por el color
del sulfato de cobre)

o La muerte ocurre entre 24 horas - 48 horas

Diagnéstico Clinico

« Signos de una crisis hemolitica aguda.

o Anemia, ictericia, debilidad, anorexia, orina color coca-cola
Necropsia

» Higado ictérico, hepatomegalia, pulpa color frambuesa
(por la hemdlisis)

 Rifi6n oscuro

Patologia clinica

+ Elevada bilirrubina

« Hemoglobinuria y hemoglobinemia

 Elevados niveles de AST, LDH, SDH que indican la necro-
sis hepatica.

« Elevados niveles de cobre en sangre o suero sanguineo.
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 Hallazgos de cobre en rifiones e higado superiores a 15
p-p-m.y 150 p.p.m., respectivamente.

Diagnéstico diferencial

« Enfermedades infecciosas: babesiosis, leptospirosis, ana-
plasmosis.

« Intoxicacién por plantas: ajo (Allium sativum), roble (Acer
rubrum)

« Intoxicaciéon por medicamentos: antihelminticos derivados
de la fenotiazina.

Intoxicacidn cronica

La intoxicacion crdnica se presenta cuando los niveles de
cobre en la dieta sobrepasan los 120 p.p.m. - 125 p.p.m. y la
relaciéon Cu/Mo es de 10:1.

Sintomatologia

Los animales presentan al cabo de varias semanas: debili-
dad, temblores, anorexia, hemoglobinemia, ictericia, hemog-
lobinuria. Los sintomas de la intoxicacion crénica se hacen
manifiestos con la llamada crisis hemolitica, que aparece en
forma subita.

Tratamiento

o El tratamiento de animales con intoxicaciéon aguda por co-
bre esta principal y directamente enfocado al shock, la des-
hidratacion y dafios del tracto gastrointestinal.

« Transfusion sanguinea (eliminacion del exceso de cobre).
« Molibdato amoénico (oral): 500mg/dia.

« Sulfato de sodio: 1.5 g diarios (estas dos sustancias inhiben
la absorcién y el tratamiento debe llevarse por tres semanas).

+ El molibdeno puede formularse en la dieta a niveles de 5
p.p-m.; y el Zn a 100 p.p.m., con el fin de disminuir la ab-
sorcion del cobre.

« Tiosulfato de sodio al 25% (10mg)/kg via venosa, para ace-
lerar la eliminacion del cobre absorbido.
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« Penicilamina: Cuprimine® capsula x 250 mg (frasco 30 cap-
sulas).

Dosis: 10-15 mg/Kg via oral dos veces diarias. Au-
menta la excrecion del cobre.

« Dimercaprol (B.A.L.) Succimer® cap. x 100 mg,

Dosis 3mg/Kg/h; una vez estabilizado el paciente, ad-
ministrar 7.5 mg/Kg via oral cada 6 horas.
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CASO CLINICO: INTOXICACION
AGUDA EN BOVINOS POR
OXICLORURO DE COBRE!

Carlos A. Polo Galindez*
Carlos Uribe

Palabras claves: intoxicacidn, oxicloruro de cobre, bovinos, cafeto.

INTRODUCCION.

El presente estudio describe la intoxicacion de bovinos mestizos cebu
que ingirieron una lechada de oxicloruro de cobre.

El oxicloruro de cobre es una sal basica utilizada en el control de la
enfermedad de la roya del cafeto (Federacafé, 1976). Se presenta como un
polvo azul verdoso claro que se decolora sobre los 15°C; a altas tempera-
turas se descompone en color negro; es soluble en agua fria o caliente; a
pH inferior a 4 la sustancia es descompuesta (Bentz, 1969). Su féormula es
CuCl2.3Cu0.H20.

Toxicidad

Es poco tdxico para mamiferos; y la DL 50 oral para la rata se encuentra
entre 700.0 mg/kg - 800.0 mg/kg. Esta clasificado en la categoria toxico-
logica III.

Nombres comerciales.

Segun ICA 1992, Divisién de Insumos Agricolas, Seccién Plaguicidas:
en Colombia se encuentran registrados los siguientes compuestos comer-
ciales a base de Oxicloruro de Cobre: Oxicloruro de Cobre 35%; Cobox
Azul; Corprontol 35 WP; Coprontol 50 WP; Cobre Agricola Federacafé
(MP); Cobre Agricola Federacafé, Vitigran verde 35% PM; Vitigran con-
centrado; Cuprion; Oxicob; Cobrethane. Segtin la misma fuente, el con-
sumo anual de oxicloruro de cobre en Colombia fue de 158,46 toneladas.

Historia.

A pesar de la poca toxicidad del oxicloruro de cobre, se tiene informa-
cién sobre casos de envenenamiento por dicha sustancia, de tres ovejas
pelonas criollas (Ovis aries): al quedar la puerta abierta del sitio de alma-
cenamiento de los insumos agricolas, penetraron y comieron oxicloruro

* Polo Galindez, C.; Uribe, C. 1995. Revista Veterinaria y Zootecnia de Caldas 8
(2). Manizales, Caldas
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de cobre directamente de las bolsas de empaque; los animales presentaron
la siguiente sintomatologia: postracion, regurgitaciéon de alimento de color
azul verdoso, las ovejas murieron al dia siguiente (Arango, C. 1993 informa-
cion personal). Polo Galindez (1986). describe el caso de diez bovinos Cebu
intoxicados al consumir oxicloruro de cobre presente en un potrero: la ava-
lancha de un rio arras6 un galp6n donde se hallaba almacenado el plaguici-
da, que fue esparcido por el terreno y consumido por los animales. Cuatro
murieron y los demds se recuperaron a causa del tratamiento aplicado.

En la presente investigacion se describe el caso de una finca cafetera
del Municipio de Chinchina Departamento de Caldas, donde pastoreaban
diez bovinos Cebu-Pardo Suizo, adultos, peso aproximado de 400 Kg., in-
toxicados por ingestién del fungicida oxicloruro de cobre. Los animales
penetraron a través de un broche mal cerrado, a un cafetal cuyos arboles
habian sido “zoqueados” (la zoca es una poda fuerte realizada en el tallo
principal de los palos del cafeto, Coffea arabica, a una altura de 30 cm del
nivel del suelo con la finalidad de renovar el cultivo). Los bovinos consu-
mieron residuos de una “lechada” de oxicloruro de cobre: (solucién acuosa
de este plaguicida), depositados en una teja de zinc, en bolsas plasticas del
producto diseminado en el suelo; ademas lamieron algunas zocas cubiertas
por el fungicida.

Evaluacion clinica.

Los animales se mostraron muy afectados y con signos de severa pér-
dida de peso, deshidratacion grado I. Presentaron manchas de color azul
verdoso alrededor de la boca, costillares, tren posterior, region perivulvar y
anal; diarrea profusa del mismo color, con restos de mucosa y presencia de
coagulos de sangre. En el suelo se constatd la presencia de un material de
color azul verdoso. Los terneros lactantes presentaron manchas del mis-
mo color (fotos 1, 2 y 3); La orina de color marrén, mucosa ocular pélida,
ictericia. Las vacas presentaron caida vertical de la produccién lactea. Dos
animales murieron, y se les realizé necropsia.

Necropsia.

La piel del tren posterior de los animales, presenté manchas de color
azul. El tracto gastroentérico estaba congestionado, hemorragico y colo-
reado de azul verdoso, con pérdida de mucosa y presencia de ulceracio-
nes; higado ictérico, friable; vesicula biliar repleta y bilis espesa de color
negruzco.

Laboratorio Clinico.

Se tomaron cuatro muestras de sangre sin anticoagulante. La determi-
nacién de Cu se llevé a cabo por el método de Absorcion Atdmica, utili-
zando una ldmpara de catodo hueco 224; longitud de onda 224.8 nm, Slit
0.7 y llama de acetileno. Los analisis se desarrollaron en el Laboratorio
de Toxicologia de la Universidad de Caldas, Manizales. Los resultados se
resumen en las Tablas 2, 3 y 4.
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Foto 3. Terneros lactantes y vacas manchados de azul verdoso. Polo C. G.
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TABLA 2. NIVELES DE COBRE EN SUERO DE BOVINOS
INTOXICADOS POR OXICLORURO DE COBRE.

IDENTIFICACION CANTIDAD DE COBRE
DE BOVINO (mgCu/dl)
Nuamero 3 150.0
Numero 12 159.0
Nuamero 4 200.0
Nuamero 47 200.0

TABLA 3. ANALISIS DE ORINA DE BOVINOS INTOXICADOS

POR OXICLORURO DE COBRE
PROPIEDAD/CONTENIDO RESULTADO
Color Marrén oscuro
Glucosa 2.0 g/dl
Bilirrubina Negativo
Proteina 30 mg%
Densidad 1.012 g/ml
Cobre 150 mg/dl
pH 6.0
Nitritos Negativo
Cuerpos ceténicos Negativo

TABLA 4. NIVELES BILIRRUBINA, FOSFATASA ALCALINA'Y
TRANSAMINASA EN SUERO DE BOVINOS INTOXICADOS
CON OXICLORURO DE COBRE

BOVINO BILIRRUBINA FOSFATASAS TRANSAMINASA
ALCALINA (U
(mg/dl) (alcalina U/T) | (GOT) | (GPT) | (GGT)
(1.72-5.1) xx (10.3-46.7)xx | (2,34-2) | (10.4) | (6.6-15.2)
Total Directa Indirecta
12 5 13 3.7 70.9 155.0 16.0 176.0
8 10 1.1 89 82.2 58.0 9.0 26.0

4. Inservible

7. Inservible

*Laboratorio Clinico Hospital Universitario de Caldas
() xx. Valores normales en bovinos
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DISCUSION

La intoxicacién aguda en los bovinos se presentd por in-
gestion de grandes dosis de oxicloruro de cobre. El cobre es
absorbido a través del tracto gastroentérico ayudado por la
metalotioneina (Mageed et al., 1990) Las sales de cobre a dosis
elevadas tienen accidn irritante y necrosante sobre la mucosa
gastroentérica; y de manera concomitante, aparicion de dia-
rrea sanguinolenta y deshidratacion en el paciente (Venugo-
pal., 1977; Jurado., 1989; Oehme., 1990). Los bovinos son diez
veces mas sensibles que los ovinos a la intoxicaciéon por cobre
(Buck et al, 1981; Booth et al, 1988). La anemia que presen-
tan los pacientes es debida a la hemolisis causada por el cobre,
ya que éste posee gran apetencia por lipidos de la membrana
celular del eritrocito (Jurado 1989). El paso del Cu hepatico a
la sangre se realiza cuando este 6rgano es incapaz de metabo-
lizar el exceso de cobre recibido. Algunos autores referencian
como valores normales de Cu entre 65 pg de Cu/10 dl y 165
ug de Cu/10 dl de suero (Marshang et al 1980). El exceso de
cobre causa dafio hepitico, el cual se refleja en el aumento de
las transaminasas GGT y GOT (Tabla 3). La hemoglobinuria
existente es debida a la hemdlisis, y es considerada por algunos
autores como prueba valida del cuprismo (Todd y Thomps,
1963). La ictericia manifiesta es consecuencia del dafio hepa-
tico por la liberacion de enzimas lisosomales. (Oehme, 1990).
La excesiva entrada de cobre hace elevar el cobre hepatico: au-
mentos por encima de 200 mg de cobre/g (en materia seca)
causan necrosis centrolobular (Mageed et al., 1990). La pre-
sencia de bilirrubina indirecta elevada (Tabla 4), es confirma-
toria del dafo hepatico. En adehala, la excrecion urinaria de
cobre aumenta en pacientes con higado cirrético y obstruc-
cién biliar (Mageed et al, 1990).

Tratamiento

Los animales intoxicados recibieron cada uno los siguien-
tes medicamentos: Tiomolibdato de amonio 500 mg/dia por
ocho dias; sulfato sddico 2g via oral por ocho dias. Para la
hidratacion se les administré una solucion de Servidrat con
citrato (composicién: 3.5 g de NaCl; 1.5 g KCl; 2.9 g citrato
de sodio; dextrosa 20 g). La solucion se prepard asi: un sobre
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de Servidrat por litro de agua. A cada animal se le adminis-
traron 30 litros de esta preparacion via oral, utilizando sonda.
De los animales enfermos, sélo tres se restablecieron, los de-
mas murieron.

Recomendaciones

A pesar de la baja toxicidad del oxicloruro de cobre, se re-
comienda:

» No dejar abandonadas las bolsas que contienen oxicloruro
de cobre en sitios de acceso de animales o personas.

 Enterrar siempre las bolsas con residuos de oxicloruro de
cobre en areas no accesibles a los animales.

o Tirar el agua con que se hace el lavado de la fumigadora
haciendo un filtro casero: abrir un hueco en la tierra a cin-
cuenta o sesenta centimetros de profundidad, agregar una
capa de gravilla, una de arena y una de tierra y repetir el
procedimiento hasta llegar a la parte superior; tapar la su-
perficie con maleza

« Cerrar muy bien los broches de los potreros y puertas, para
evitar la salida o entrada de los animales a sitios de almace-
namiento de insumos.

o El diagndstico y tratamiento rapidos, impiden la muerte de
mas animales, disminuyéndose asi las pérdidas econdmicas.
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CASO CLINICO: INTOXICACION
CRONICA EN BOVINOS POR COBRE

Alicia Pérez Hernandez
Rogelio Lopez Lopez
Vet. Mex. 19: 1988

ANTECEDENTES

La intoxicacion crénica por cobre ha sido comunicada esporadicamen-
te debido a que se considera que los bovinos son resistentes a la ingestion
de altas cantidades de este metal; y la intoxicacion, por lo general, solo se
diagnostica durante la necropsia.

Las fuentes de exposiciéon mas frecuentes a cobre para los rumiantes
son: ingestion de subproductos pecuarios ricos en este elemento (como ex-
cretas de aves y cerdos), el consumo de plantas recién fumigadas con pesti-
cidas a base de cobre, el pastoreo en zonas contaminadas por emisiones de
plantas fundidoras o minas, la administraciéon de dietas con desequilibrio
en la relacion cobre-molibdeno y la ingestion de plantas de efecto hepato-
téxico como las de género Heliotropium spp, Senecio spp, Lupinus spp y
Trifolium subterraneus.

La pollinaza y gallinaza, subproductos de las explotaciones avicolas, re-
ciben su nombre a partir del grupo que las origina: la pollinaza resulta de
la cama de pollo de engorda, siendo esta de mejor calidad nutricional en
cuanto a proteina se refiere, comparada con la gallinaza, que procede de
gallinas de postura en jaula. Por sus caracteristicas nutricionales ambas
son ampliamente utilizadas en la alimentacién de bovinos, recomendén-
dose en una proporcién no mayor de 26.6% de la racién total.

La practica de alimentar aves y cerdos con raciones que contienen de
125 ppm a 250 ppm de cobre ha sido una alternativa empleada por los
productores para controlar ciertas enfermedades y a la vez, servir como es-
timulante del crecimiento. Las excretas de estos animales pueden contener
hasta tres veces mas la cantidad de cobre ingerido y resultar potencialmen-
te toxicas para otras especies animales que las ingieran.

Los requerimientos nutricionales de cobre para los rumiantes se en-
cuentran entre 8.0 ppm y 11.0 ppm, cuando las condicione de la dieta son
Optimas con respecto a los otros elementos minerales. Los requerimientos
estan influenciados por la interaccién con otros componentes dietéticos,
en especial molibdeno y sulfato. Se recomienda que exista una proporcién
minima de seis unidades de cobre por una de molibdeno en la dieta. Con
esta relacion se asume la formacién a nivel ruminal de un compuesto no
biodisponible de Cobre: Molibdeno: Sulfato.
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En el presente estudio se da informacion sobre tres casos de
intoxicacion crénica en bovinos adultos:

Caso 1. Se practicaron analisis de laboratorio especificos
en un bovino macho de 14 meses de edad procedente de un
lote de 400 animales, de los cuales 238 ingerian una dieta for-
mulada a base de 50% de pollinaza, 30% de maiz y 20% de
desperdicios de frituras de harina. En este lote, la mortalidad
constatada fue de 30%. Como dato sobre manejo se informa
que ocho dias antes de la presentacion de la enfermedad los
animales habian sido desparasitados.

Caso 2. Bovino hembra de 24 meses de edad proveniente
de un lote de 24 animales que presenté una mortalidad del
30%. La dieta de estos animales estaba compuesta por 75%
de pollinaza y 25% de maiz. Al igual que en el caso 1, los ani-
males habian sido desparasitados seis dias antes de presentar
signos de la enfermedad.

Caso 3. Bovino Holstein macho de un afo de edad
procedente de un lote de 150 animale, de cuales dos se encon-
traban enfermos y uno habia muerto. La dieta de los anima-
les estuvo compuesta de: pollinaza 40%, rastrojo de maiz 40%,
salvado de centeno 20% y penca de maguey ad libitum.

Los signos clinicos presentados en los tres casos fueron:
anorexia, disnea, letargia, edema subcutaneo, deshidratacion y
temperatura corporal entre 39.5°Cy 41.8 °C. Los hallazgos so-
bresalientes de la necropsia fueron: edema subcutaneo, hidro-
torax, ascitis, fibrosis hepatica y apariencia de nuez moscada,
edema en las paredes del abomaso, fibrosis renal, bronconeu-
monia y edema pulmonar.

Se observaron histoldgicamente en los tres casos estudia-
dos: congestioén centrolobulillar, fibrosis periportal y difusa,
siendo ésta mas severa en el bovino del caso 3, edema pulmo-
nar, bronconeumonia y nefritis intersticial crénica con fibrosis
difusa, sdlo en el bovino del caso 1. Las biometrias hematicas
de los tres animales no revelaron cambios.
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DISCUSION.

Ciertos hallazgos en la necropsia son parecidos a los obser-
vados en el “Mal de las alturas” en los bovinos; sin embargo,
los cambios hepaticos han sido también descritos en casos de
intoxicacion por cobre en bovinos y cerdos; en humanos, la
enfermedad de Wilson es caracteriza por un defecto congénito
en la excrecién de cobre y su excesiva acumulacién en higado.

En los animales estudiados no se observaron ictericia ni
cambios en la coloracién de los rifiones.

Los resultados de cobre determinados por espectrofotome-
tria de absorcién atomica en muestras de higado, rifidn y po-
llinaza se resume en la Tabla 5:

Tabla 5. Niveles de cobre (mg/kg) en pollinaza* e higado y rifion de

bovino.

Material analizado Casol | Caso?2 Caso 3
Higado 695.0 699.0 161.0
Rifién 135.0 209.0 48.0
Pollinaza 270.0 185.0 141.0

*Molibdeno, no detectable a niveles superiores de 0.6 mg/kg. Valores expresados en base seca

Las concentraciones de cobre en higado fueron 695.0 ppm (caso 1) y
699.0 ppm (caso 2); en rifién: 135.0 ppm (caso 1) y 209.0 ppm (caso 2), del
mismo orden de los referenciados en casos de intoxicacién. En bovinos
adultos, los contenidos normales varian asi: 44.0 ppm - 77.0 ppm (higado)
y 19.7 ppm (riiién).

En el animal del caso 3 la concentracion de cobre fue ligeramente ele-
vada, debido posiblemente a un dafo hepatico muy severo y, por consi-
guiente, era menor la cantidad de tejido normal capaz de almacenar cobre.

La concentracion de cobre en la pollinaza, en los tres casos, es supe-
rior a los niveles maximos tolerados por bovinos productores de leche (80
ppm) y por productor de carne (125 ppm) respectivamente. La alta con-
centracion de cobre y la carencia de molibdeno en la pollinaza favorecie-
ron, quizas, la toxicidad en los animales que consumieron la racién.

Es importante hacer un diagnoéstico diferencial ya que existen enferme-
dades con la misma patologia y de diferente etiologia. El uso de gallinaza
en la alimentacion animal es buena alternativa, pero es necesario continuar
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estudiando la cantidad adecuada, basdndose en las caracteristicas nutri-
cionales y toxicas del cobre y otros elementos minerales posiblemente in-
volucrados. Se requieren controles normativos al respecto sobre cobre y
molibdeno para evitar desequilibrios entre ellos.
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INTOXICACION EN BOVINOS POR
MOLIBDENO (Mo)

Carlos A. Polo Galindez

Palabras claves: Molibdeno, deficiencia de cobre, toxicosis
y bovinos

La intoxicacion por molibdeno es usualmente vista en ru-
miantes, y recibe el nombre de Manea

FUENTES

o En la naturaleza, el molibdeno (Mo) no existe en estado
elemental y aparece como metal unido a cobre, plomo y
tungsteno (wolframio).

« Elmolibdeno es un metal de transicion (metaloide) y situa-
do en el grupo VI de la Tabla Periddica. Su nimero atémi-
co es 42,y el peso atéomico 95.95 g. Ocurre en diferentes
estados de oxidacién que varian entre I y VI; pero los es-
tados de valencia IV, V y VI son los mds comunes en los
sistemas bioldgicos.

« La forma predominante del Molibdeno en suelo y agua es
como anio6n molilbdato (MoO.,). La mineralizacién de los
lagos y lagunas puede acumular sedimentos con altos con-
tenidos de Molibdeno.

o Los combustibles provenientes de fosiles contienen altas
cantidades de Molibdeno.

« Las emisiones provenientes de factorias de aluminio y ace-
rias se depositan en forrajes contaminandolos.

» Los lodos provenientes de aguas residuales contienen ele-
vadas cantidades de Molibdeno.

« Las plantas pueden absorber y acumular molibdatos so-
lubles en aguas provenientes de suelos contaminados o de
aquellas contaminadas con residuos de minas.
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En Colombia las zonas planas, fangosas e inundadas por
los rios Magdalena y Cauca, son ricas en Mo (Magdalena
Medio y Yumbo en el Valle del Cauca). Estos suelos ricos
en materia organica son llamados suelos turbosos.

El Mo es anadido a los fertilizantes para aumentar la fija-
cién del nitrégeno a las legumbres.

TOXICIDAD

64

Los bovinos son mas susceptibles que los ovinos; y anima-
les jévenes son mas susceptibles que los adultos.

Los problemas en el ganado suceden cuando la relacién en
la dieta de Cu:Mo es menor de 2:1.

Problemas en los ovinos ocurren cuando la relacion en la
dieta de Cu:Mo es menor a los intervalos 1:1 y 4.1:1.0.

Altas concentraciones de SO,y bajas de Cu en la dieta com-
plican la condicién.

Los niveles maximos tolerables de Mo en la dieta, recomen-
dados por el National Research Council (NCR), varian en-
tre 5.0 ppm y 10.0 ppm, dependiendo de los niveles de Cu
en la dieta: de 8.0 ppm a 10.0 ppm brindan proteccién al
ganado contra registros en la dieta de molibdeno entre 5.0

ppmy 6.0 ppm.

Los suelos dcidos son mds ricos en Mo.

En regiones de Puerto Salgar y Yondd, en el Magdalena Me-
dio, se han determinado en plantas crecidas en estos suelos,
niveles de Mo iguales a: 207.0 ppm, 68.85 ppm y 10.11 ppm.

En las Tablas 6, 7, 8 y 9 se presentan contenidos de Mo, Cuy
NOs- en plantas recolectadas en potreros himedos y secos
de las haciendas Tanganika (Puerto Salgar) y Cascajal (Mu-
nicipio de Yondo), en donde también se observa el imba-
lance de la relacion Cu:Mo (2:1) en algunas de las plantas.
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Tabla 6. Analisis foliares parciales en plantas recolectadas en el
potrero himedo de la Hacienda Cascajal, Municipio de Yondé
(Antioquia) Polo G.C. et al 1989.

Nombre Nombre Mo Cu Nitratos
Cientifico Vulgar (ppm) | (ppm) | (g/100g)
Fimbristylis annua | Arrocillo 23.0 | 171 1.36
Digitaria Alambrillo | 80 | 225 1.18
sanguinalis
Pasp alum Gramalote 0.0 134 1.30
paniculatum L.
Echinochloa Pasto alem4n | 3.0 | 14.8 2.98
polystachya
Scleria pterota Pres | Tres filos — 0.0 3.2 593
Cortadera
Oriza sativa L. Arroz 16.0 7.7 2.17
Mimosa pigra Zarza 9.0 14.9 3.41
ORI Maciega 180 | 102 1.55
virgatum L.
Pavonia .
sidacfolia H.BK. Algodoncillo | 14.0 4.7 2.23

En la Tabla 6: siete plantas (77.7%) presentan valores to-
xicos de Mo (entre 8.0 ppm y 22.5 ppm) y relacién de Cu:Mo
diferente a 2:1, siendo muy marcada la hipocuprosis.

Tabla 7. Analisis foliares parciales en plantas recolectadas en
el potrero seco de la Hacienda Cascajal, Municipio de Yondo
(Antioquia). Polo G.,C. et al 1989.

Nombre Nombre Mo Cu Nitratos

Cientifico vulgar | (ppm) | (ppm) | (g/100g)
Oriza sativa Arroz 29.0 6.8 1.18
Oriza sativa Arroz 16.0 2.3 1.30
Paspalum paniculatum | Gramalote | 70.0 6.2 1.49
Digitaria sanguinalis | Alambrillo | 2.0 3.5 1.55
Amaranthus dubius Bledo 79.0 7.2 2.85
Mart.
Cyperus lozulae L. Coquito | 17.0 6.3 1.24
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Nombre Nombre | Mo Cu Nitratos
Cientifico vulgar | (ppm) | (ppm) | (g/100g)
Paspalum conjugatum | Gramade | 4.0 4.7 0.93
horqueta
Paspalum virgatum L. | Maciego | 32.0 10.3 1.61
Cynodon lemtuensis Estrella 17.0 | 12.0 2.73
Eriochloa polystachya Janciro 0.0 6.1 1.61
Panicum laxum Sw. Paja de 1.0 4.6 1.61
barro
Elcusine indica L. Cola de 0.0 6.3 1.92
burro
Echinochloa Pasto 4.0 15.4 2.54
polystachya aleman
Pavonia sidaefolia Algodon- | 14.0 | 19.3 1.36
cillo
Heliotropium indicum | Rabo de 4.0 11.5 3.47
alacran
Caperonia palustris Botoncillo | 0.0 5.0 1.30
Scleria pterota Tres filos - | 63.0 6.9 1.24
Cortadera
Euphorbia hirta Tripade | 12.0 8.8 5.08
pollo
Cyperus ferax Cortadera | 40.0 5.1 3.35
Rottboellia exaltata Camina- | 12.0 | 16.8 0.99
dora
Cynodon dactylon Pasto 23.0 5.5 3.04
argentina
Physalis angulata L. Uchuva | 14.0 | 115 4.03
Amaranthus dubius Bledo 19.0 9.0 3.72

En el presente estudio se registré un pH acido (5.2), con
condiciones climdticas que condicionaron altisima humedad
en los potreros debido a su carencia de drenaje al estar locali-
zados en zonas bajas.

En cuanto a las 23 plantas recolectadas en el potrero seco
(Tabla 7) se determinaron los siguientes valores de Molibdeno:
en cinco (21.74%), entre 0.0 ppm y 3.0 ppm; en tres (13.04%),
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4.0 ppm; en las quince restantes (65.22%), entre 6.0 ppm y 79.0
ppm, lo cual indica los niveles toxicos de Mo en estas plantas.

Con respecto a la presencia de Cobre: 14 de las plantas
(60.87%), tuvieron registros entre 2.3 ppm y 8.0 ppm, por de-
bajo de los valores considerados normales en plantas (8.0 ppm
-11.0 ppm). Tres de las plantas recolectadas (13.04%) presen-
taron registros de Cobre normales: Euphorbia hirta, Paspalum
virgatum, Amaranthus dubius. En seis (26.09%), los registros
estuvieron entre 11.0 ppm y 19.3 ppm de Cu.

En este contexto, 16 plantas (69.57%) presentan relacion
Cu:Mo menor a la considerada normal (2:1).

Tabla 8. Analisis foliares parciales en plantas recolectadas en el
potrero himedo de la Hacienda Tanganika, Municipio de Pto.
Salgar, Cundinamarca. Polo G., C. et al 1989.

Nombre Nombre vulgar | Mo Cu | Nitratos
Cientifico (ppm) | (ppm) | (g/100g)
Cynodon dactylon | Pasto argentina | 15.0 9.8 1.24
Dichromena ciliata | Estrella blanca | 200.0 | 22.6 0.93
Cyperus ferax Cortadera 63.0 | 19.2 2.11
Limnocharis Berro de laguna | 12.0 8.0 3.35
flava (L) - Hoja buitre
Cyperus ferax Cortadera 40.0 8.0 2.17
Ludwigia sp Clavo de laguna | 0.0 14.1 2.48
Heteranthera Sirena-Buche 0.0 6.7 2.48
reniformis refp. de gallina
Heliotropium Rabo de alacran | 118.0 | 4.9 3.47
indicum

Echinochloa Pasto aleman 24.0 3.8 0.99
polystachya

Cyperus luzulae Coquito 48.0 3.3 1.36
Fimbristylis annua Arrocillo 72.0 | 15.6 1.05
Aff. Blechnum Helecho de 96.0 | 17.5 0.62
scruolatum pantano
Echimochloa Pasto aleman | 207.0 | 14.8 2.17
polystachya
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Segun la Tabla 8, todas las plantas presentan niveles altos
de Mo (entre 12.0 ppm y 207.0 ppm). Lo que indica que ellas
son potencialmente toxicas al ganado. Ademas, es interesante
anotar que los niveles de Mo aqui reportados, son superiores a
los 18.5 ppm encontrados por Laredo y Cuesta (1987) en este
mismo municipio.

En la Tabla 9: en las cinco plantas recolectadas en este
potrero seco (situado en un piso mas alto que el del potrero
humedo) se destacan los bajos niveles de Molibdeno para rabo
de alacrdn (4.0 ppm) y la ausencia del mismo en coquito y ma-
ciega (0.00 ppm). Sin embargo, estos registros se incrementan
(37.0 ppm y 44.0 ppm) en los pastos alemdn y chilinchili, res-
pectivamente.

Tabla 9. Analisis foliares parciales en plantas recolectadas en el
potrero seco de la Hacienda Tanganika, Municipio de Puerto Salgar
(Cundinamarca). Polo G., C. et al; 1989.

Nombre Nombre Mo Cu Nitratos
Cientifico Vulgar | (ppm) | (ppm) | (g/100g)
Heliotropium Rabo de 4.0 9.6 0.75
indicum alacran
Cyperus luzulae Coquito 0.0 34 0.93
Paspalum virgatum L. | Maciega 0.0 2.9 1.30
Emelista tora Chilinchili | 37.0 7.3 2.29
Echimochloa Pasto 44.0 3.1 3.16
polystachya aleman
TOXICOCINETICA
Absorcion

La absorciéon de Mo en rumiantes difiere de la absorcion
del Mo en monogastricos. En éstos ocurre desde el tracto
gastroentérico; mientras que en los primeros ocurre en el trac-
to intestinal, utilizando un transporte activo que también es
usado por el sulfato. La absorcién es eficiente: entre 40.0% y
90.0%. Al aumentar la concentracién de Mo, se incrementa
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también su absorcién. El incremento en la dieta de sulfatos
inhibe la absorcion del Mo. Ademds, con la presencia de sul-
furos y sulfatos se forman en el rumen mono, di, tri y tetra-tio-

molibdatos, los que se unen a cobre formando complejos no
absorbibles.

Excrecion

Los sulfitos comparten con el Mo un sistema de transporte
comun en intestino y rinén. El Mo es eliminado en los ru-
miantes por la bilis, mientras que en los monogastricos sucede
por los riflones. Rumiantes alimentados con una dieta rica en
Mo, lo eliminan por la leche, condicién que puede afectar a los
terneros lactantes.

Distribucion

El Mo se distribuye ampliamente en los tejidos, pero alta
concentracion sucede en higado, rifén y huesos. Cuando se
absorbe, se une al cobre en forma de tiomolibdato, circulan-
do en la sangre en forma de complejo cobre-tiomolibdato, no
aprovechable biologicamente por los tejidos

MECANISMO DE ACCION

« El Mo impide la absorcion de Cu, causando la deplecion de
este micro elemento muy esencial para el normal funcio-
namiento de las enzimas cupricas tales como:

Ceruloplasmina (Absorciéon del Fe, movilizacién y uti-
lizacion)
Lisil - oxidasa: lo cual impide el paso de lisina a desmo-

sina, ocasionando problemas en la formacion de cola-
geno.

Tirosinasa: impidiendo la formacién de melanina

Citocromo C - oxidasa (no suministrando la energia
para la sintesis de fosfolipidos en mielina)

Inhibiendo la dopamina B-hidroxilasa.
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El Mo al llegar al rumen forma tiomolibdatos, los cuales al
absorberse en el intestino deprimen la esteroidogenesis con
depresion de la produccion de estradiol. De este modo el
Mo afecta la liberacién de hormonas reproductivas. Otros
autores reportan la atrofia no inflamatoria de la hipodfisis
causada por el tiomolibdato.

El Mo parece inhibir la enzima cobre dependiente pepti-
dilglicina alfa - amidasa monooxigenasa (PAM), necesaria
para la secrecion de numerosos péptidos, hormonas y neu-
rotransmisores.

Se conoce que la infertilidad en el ganado es un problema
multifactorial, siendo el factor mayormente responsable la
pobre utilizacion de energia. La citocromo C oxidasa es la
enzima responsable para la fosforilizacién oxidativa y pro-
duccion de energia en la célula. El Mo inhibe esta enzima
causando asi trastornos en la fertilidad del ganado.

Diagndstico
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Signos clinicos

Diarrea espumosa de color negruzco, se presenta entre
los ocho y diez dias de haber ingresado el ganado a los
pastos con alta concentracion de Mo.

Acromotriquia: despigmentacion del pelo, ocurre alre-
dedor de los ojos, en la piel en general. La piel roja se
torna amarilla; la negra se torna color grisdceo y la piel
blanca color cenizo.

Ataxia de miembros causando una “marcha equina” y
juntando sus tarsos dando la sensacion de estar manea-
do, de ahi que en nuestro medio se conozca la entidad
con el nombre de Manea; y por la posicion rigida de sus
extremidades posteriores, se les da el nombre de anima-
les palanqueados.

Disminucion en la produccion de leche.
Disminucion de la fertilidad en hembra y macho
Dolor en articulaciones

Pica o malacia
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Lesiones:
Enteritis; intestinos flacidos y contenido acuoso.
Osteoporosis y exostosis

Patologia clinica
Niveles de Mo: > 5.0 ppm en higado; 0.10 ppm en sangre
Niveles de Cu: < 10.0 ppm en higado; < 0.6 ppm en sangre.

Tratamiento y prevencion

Cambiar a los animales del potrero problema

Si los animales estan en potreros situados en partes bajas,
llevarlos a las partes altas de la finca

Construir drenajes en los potreros situados en partes bajas.

Administrar en la sal mineralizada: sulfato de cobre y flor
de azufre

Cu SO4: 500 g x50 kg de sal

Glicinato de Cu: via s.c. 60 mg para terneros; via s.c. 120
mg para adultos

Edetato ctprico célcico (COBREX: 10 mg/ml de Cu)
Dosis: terneros destetos 5 ml via s.c.
Bovinos adultos 10 ml via s.c.

Evitar que los animales consuman maleza con alto conte-
nido de Mo.

Realizar andlisis foliar de pastos y malezas de la finca.

No olvidar que las condiciones son diferentes en cada finca
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EN BOVINOS POR MOLIBDENO
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ANTECEDENTES

La Molibdenosis es conocida en Colombia con el nombre
de “manea’; se localiza en las areas bajas, planas y fangosas
e inundadas por el rio Magdalena. También se han conocido
casos en zonas bafiadas por el rio Cauca en el municipio de
Yumbo en el Departamento del Valle del Cauca. El exceso de
molibdeno conlleva a una deficiencia de cobre el cual es com-
ponente de la citocromo C - oxidasa, superdxido dismutasa,
ceruloplasmina, lisinoxidasa y tirosinasa.

PROCEDIMIENTO

Los datos de la presente investigacion fueron recolectados
mediante el llenado de un cuestionario por veterinarios, gana-
deros y mayordomos de la regién. Ochenta animales machos
de la raza cebu, que pastaban en potreros secos y humedos, fue-
ron examinados clinicamente. Se recolectaron cincuenta (50)
plantas pertenecientes a los potreros himedos y secos de los
municipios de Yondo y Puerto Salgar. Las plantas fueron des-
critas botanicamente y herborizadas. Los niveles de Cu y Mo
de estas plantas fueron determinados, usando un espectrofotd-
metro de absorcion atdmica. Los contenidos de nitratos (NO,)
fueron establecidos por el método de Kjeldahl estandarizado.
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RESULTADOS

Los contenidos porcentuales en las plantas de ambos po-
treros fueron del 1%, que pueden ser considerados potencial-
mente toxicos. Pueden, incluso, presentarse intoxicaciones
agudas cuando la ingestién de forraje verde es mayor a 0.5%
NO;  en materia seca. La relaciéon normal de Cu:Mo (2:1), se
altera por la presencia elevada de niveles de Mo. En el 68%
de las plantas muestreadas los niveles de Mo variaron entre
12.0 ppm y 207.0 ppm (se consideran valores normales entre
3.0 ppmy 6.0 ppm). En el 48% de las plantas muestreadas los
niveles de Cu fueron menores a 8.0 ppm (niveles normales 8.0
ppm a 11.0 ppm), es decir presentan deficiencia. Debido a
los altos niveles de Mo encontrados, al ganado que pastaba en
esos potreros se le diagnosticé deficiencia de Cu.

Sintomatologia

La deficiencia esta caracterizada por piel rugosa, pelo eri-
zado; decoloracion de pelo: de rojo a amarillo, negro a gris y
blanco a un color gris ceniza; diarrea negruza, anemia y ataxia
y mucosas palidas.

Patogenia

Los cambios en la coloracion del pelo son debidos a la inhi-
bicién de la polifeniloxidasa por el Mo, enzima que cataliza el
paso de tirosina a melanina. La diarrea ocurre por inactivacion
de catecoles y formacion de tiomolibdatos a nivel ruminal, lo
cual favorece la contaminacion bacteriana. La anemia es debi-
da ala deficiencia de Cu, lo que conduce a un detrimento en la
produccién del hemo, causando reduccién en la hemoglobina.
La ataxia es debida a deficiencia de mielina, lo cual conduce al
llamado andar equino. Las lesiones en el tejido conectivo son
el resultado de la inhibicion del paso de L- lisina a desmosina.

Es necesario recordar que la toxicidad del Mo es indepen-
diente de la cantidad de Cu existente en el animal; y es mads
bien el resultado de la interacciéon entre Fe, Mo, S y Cu que
ocurre en el rumen. Esto permite que las moléculas de tio-
molibdato se absorban y ataquen enzimas ctpricas causando
trastornos en la reproduccion y en la utilizacién de energia.
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Diagnostico

El diagnostico de molibdeno-hipocuprosis se basé en la
discusion e interpretacion de resultados obtenidos; y en la
comparacion entre investigaciones de autores nacionales e in-
ternacionales (ver bibliografia citada). Los hallazgos muestran
que existen altos niveles de Mo en las plantas recolectadas en
los suelos de esta region del Magdalena Medio.

Recomendaciones

Se encuentran fundamentadas en los resultados obtenidos:

 Llevar a cabo andlisis de suelos y plantas en otras haciendas
de la region.

 La construccion de drenajes en aquellos potreros situados
en zonas bajas.

o Trasladar los animales afectados desde zonas bajas a zonas
mas elevadas de las fincas.

+ Afadir ala sal mineralizada sulfato de Cu (CuSO,) y flor de
azufre. Ademads, aplicar el protocolo descrito en Tratamien-
to y Prevencion.

« Evitar que el ganado consuma malezas con alto contenido
de Mo (Véanse Tablas 6,7, 8 y 9).
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CASO CLINICO 2:
SUPLEMENTACION PARENTERAL
DE COBRE Y SU RELACION

CON INDICES DE FERTILIDAD
EN BOVINOS DE REGIONES

CON ALTOS NIVELES DE
MOLIBDENO EN EL MAGDALENA
MEDIO COLOMBIANO

Walter Hernandez-Arroyav
Pablo Eduardo Ocampo Ortiz
Luis Mauricio Montoya Florez

John Jairo Bustamante Cano

Palabras clave: aborto, cobre, molibdeno, espectrofotome-
tria, bovinos

RESUMEN.

La hipocuprosis en bovinos a nivel reproductivo genera
retraso en la involucion uterina, abortos, repeticion de servi-
cios, celos silentes y retardo de la pubertad. El objetivo de esta
investigacion fue evaluar el efecto de la aplicacion de cobre
sobre la actividad ovarica en bovinos con hipocuprosis. Para
el estudio fue seleccionado un grupo de 212 hembras adul-
tas cruce de Cebu Brahman, clinicamente sanas y con baja
actividad reproductiva. Las vacas fueron sometidas a examen
ginecoldgico y ultrasonografia; luego, 106 vacas del grupo tra-
tamiento recibieron 10 ml/animal de edetato ctprico de calcio
al 7,5% via subcutanea. El cobre en sangre, antes y después
de la terapia; y el cobre y molibdeno en forraje colectados en
periodos de lluvia y sequia, fueron medidos mediante espec-
trofotometria de absorcion atémica. El analisis de los regis-
tros se realizo a través de pruebas paramétricas y estadistica
descriptiva. Los valores de Cu y Mo en pastos, variaron entre
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5.0 ppmy 7.0 ppm; y entre 20.0 ppm y 100.0 ppm, respecti-
vamente. A nivel sanguineo pre-tratamiento, la concentracion
de Cu fue baja (0,17 mg/dl + 0.009 mg/dl). Durante el examen
ginecoldgico se detecté una marcada reduccion en el tamafio
del cérvix y los ovarios; en este ultimo, el 40% presenté multi-
ples foliculos en primeros estadios. El indice de prefiez fue del
6%. Pos-tratamiento, los niveles sanguineos del micromineral
se incrementaron (0.66 mg/dl + 0.10 mg/dl): se logr6 un alto
porcentaje de prefiez (73%) y una disminucién del nimero de
dias abiertos. Se concluye que la actividad ovarica en las vacas
en zonas de altas concentraciones de molibdeno se mantiene
deprimida, y que el tratamiento correctivo con una dosis tni-
ca de cobre via subcutanea mejora su actividad. Se recomien-
da futuras investigaciones donde se evalte el efecto de dosis
periddicas de Cobre.

BIBLIOGRAFIA CONSULTADA SOBRE
INTOXICACION POR MOLIBDENO

BEASLEY, V., 2004. Veterinary Toxicology. Ed. University of Illinois.
Urbana. Illinois, E.E.U.U.

GUPTA C., RAMESH. 2007. Veterinary Toxicology Ed. Elsevier Scien-
tific Publishing. New York, E.E.U.U.

IMOA (International Molybdenum Association). 2006. Available at
http:/www.imoa.info.

LAREDO, M.; CUESTA, A. 1987. Selenio y molibdeno en la produccion
animal. Carta ganadera (Colombia). XXIV (4): 50-52.

McDOWEL, L.R.;; CONRAD, J.H.; ELLIS, G.L. 1985. Deficiencias y to-
xicidades minerales del ganado en pastoreo en América Latina. Fede-
gan. (Mimeografiado).

MONTOYA, L.; GIL, A. 1983. Contenido de Molibdeno y Cobre en pas-
tos y su relacion con algunos tejidos y enzimas del bovino en el litoral
Atlantico colombiano. Rev. Ica 18 (4): 279-291.

OSWEILER D., GARY. 1996. Toxicology. The National Veterinary Med-
ical Series. Ed. Williams and Wilkins. Philadelphia, Pa., E.E.U.U.
p-p- 491

PLUMLEE H., KONNIE. 2004. Clinical Veterinary Toxicology. Ed. El-
sevier-Health Sciences Division. Sanit Louis, Missouri, E.E.U.U.
p.p-477.

78 Intoxicacion de animales por metales pesados
Estudio de casos clinicos



POLO G., C. FRAUME R., MELIDA; HINCAPIE, W.; GRISALES, J.G.
1989. Interaccion agua-suelo-planta en relacién con un problema de
manea (Informe de avance). Plantas toxicas al ganado en el depar-
tamento de Caldas. Universidad de Caldas. Linea de Investigacion:
Plantas Téxicas.

Revista Veterinaria y Zootecnia de Caldas (2016). 10 (1): 01-12. DOL:
10.17151/vetz0.2016.10.1.1

TELFER, S.B.; KENDAL, N.R;; ILLINGWORTH, D.V.; MACKENSIE,
A.M. 2003. Diagnosis and treatment requires a new perspective. Cat-
tle Practice 11: 190-192.

TELLEZ, G.L. 1983. Posible intoxicacion por molibdeno. En: Revista Ve-
terinaria y Zootecnia, (Universidad de Caldas) 2 (2): 42.

WARD M., GERALD. 1978. Molydenum Toxicity and Hipocuprosis in
ruminants: a review. Journal of animal science. 46: 4.

Carlos Alfonso Polo Galindez / Armando Alfredo Lacera Rua 79
Juan Manuel Polo Osorio






INTOXICACION POR PLOMO
(SATURNISMO, PLUMBOSIS,
PLOMBEMIA).

PROPIEDADES FISICAS Y FISICOQUIMICAS

El plomo es un elemento quimico metalico, grisaceo, pe-
sado, blando y maleable. Su nombre se deriva del latin Plum-
bum

La mayoria de sus compuestos inorganicos no son solubles.
Sélo son solubles: acetato de plomo, clorato de plomo y cloru-
ro de plomo (en agua caliente).

Son polvos blancos cristalinos: acetato de plomo, clorato de
plomo, cloruro de plomo y arseniato de plomo.

El 6xido de plomo existe en formas de cristales amarillos y
cristales rojos.

El diéxido de plomo es de color pardo negruzco.
El cromato de plomo es un pigmento amarillo.

Los minio son una mezcla de 6xidos que, como polvos ro-
jizos, son empleados para la produccion de pinturas antico-
rrosivas.

El carbonato de plomo (plomo blanco), posee intenso efec-
to protector y se utiliza mezclado en pinturas.

El acetato de plomo (plomo dulce) ocurre a veces como
sustancia blanca, que en la Antigiiedad fue utilizada como as-
tringente y desinfectante.

El sulfuro de plomo se utiliza, por su bajo costo, para es-
maltes en las alfarerias.

Diferentes sales de plomo, en especial el acetato, liberan un
sabor dulzaino y pueden eventualmente ser ingeridos por hu-
manos y animales.
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Sus derivados organicos como tetrametil plomo y tetraetil

plomo existen en forma incolora liquida y volatil.

Sus compuestos poseen numero de valencia + 2y + 4

FUENTES
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Pinturas a base de Plomo
Masilla de Plomo
Tipografia

Mineria

Fundicién

Laminacion

Pigmentos

Moldeo

Insecticidas

Baterias

Metalizacién y metalurgia
Soldadura

Aleaciones

Perdigones de plomo

Valor maximo permisible en aire: 0.20 mg/m’.

Fuentes contaminantes mas frecuentes para grandes ani-
males

Baterias en pastos, trozos en mezcladores
Aceites para motores
Grasas que contengan plomo.

Pinturas de plomo para las paredes, sillas, canecas, ca-
mas.

Residuos de fabricas de fundiciones, que contaminan fo-
rrajes, que lo absorben.

Desechos de minas de plomo

Animales de zooldgico pueden roer las jaulas e intoxi-
carse por plomo
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« Fuentes contaminantes en pequefos animales:

Al masticar las jaulas donde estan cautivos (gatos, pe-
ITOS y pajaros)

Los patos pueden contaminarse con los perdigones de
balas extraidas del lodo del fondo de los lagos.

TOXICOCINETICA

Absorcion

El plomo metalico y sus sales se absorben lentamente y
muy poco por via oral (5.0% - 10.0%). La leche humana au-
menta la biodisponibilidad del plomo; de ahi que la ingesta de
leche por los terneros aumente la intoxicacion.

Los derivados organicos, como el tetrametilplomo, debido
a su liposolubilidad se absorben con rapidez y se depositan en
forma rapida en el SNC.

Emanaciones de plomo o finas particulas menores a 0.5 mpu
son rapidamente absorbidas por los pulmones (la biodispo-
nibilidad del plomo via pulmonar es del 90%); mientras que
particulas mayores pueden ser deglutidas, ocurriendo asi la
exposicion oral. Dentro del tracto gastroentérico el plomo
requiere ser ionizado, lo que se realiza primero en el medio
acido del estdmago, y luego asi es absorbido.

La absorcion del plomo por la piel puede ocurrir especial-
mente con las uniones organicas.

Distribucion

Mas del 90.5% de Pb absorbido se une a los glébulos rojos,
otra porcentualidad se une a la albimina y una infima parte
permanece en el plasma como plomo libre. El plomo se de-
posita en grandes concentraciones en: huesos, dientes, higado,
pulmones, rifiones, cerebro y bazo. En las radiogratias de hue-
sos largos pueden observarse depodsitos de plomo en forma de
«17s 2 /4 r .

lineas” Ademas, pueden observarse depdsitos de sulfuro de
plomo en los limites transitorios entre dientes y encias de un
color azuloso, conocidos como “Linea de Burton”.
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Eliminacion del Plomo

El plomo ingerido se elimina casi en su totalidad por las he-
ces. El Pb absorbido es filtrado por los rifiones y tiende a acu-
mularse en el epitelio de los tibulos renales; dafios en el epi-
telio contribuyen a la lenta eliminacién del plomo. La terapia
de quelacion aumenta la excrecion renal de plomo; también es
eliminado a través de bilis y pancreas y leche. Los depdsitos
de plomo en huesos pueden movilizarse durante la prefiez y
causar intoxicacion en el feto.

MECANISMO DE ACCION
El mecanismo exacto de la intoxicacion plumbica es poco
conocido.

« EI Pb se une a grupos sulfhidrilos e interfiere con muchos
sistemas enzimaticos que contienen enzimas sulthidrilas.

« El Pb puede competir con Zn o reemplazarlo en ciertas en-
zimas.

» Los efectos toxicos degenerativos ocurren en el sistema
nervioso, tracto gastroentérico y sistema hematopoyético.

« Las uniones plimbicas se encuentran entre las sustancias
mutagénicas y carcinogénicas.

» Edema cerebral y dafio neuronal central, desmielinizacién
y reduccion de la conduccién nerviosa y velocidad perifé-
rica.

o Altas concentraciones de Pb pueden inhibir el acido
gamma-aminobutirico (GABA) inhibiendo asi uniones in-
terneurales en el SNC.

« El Pb puede causar anemia:
Aumenta la fragilidad celular de glébulos rojos

Depresion de la médula ésea afectando varias enzimas,
asi:

Interfiere con la funcion de la dehidratasa del 4acido
delta aminolevulinico (DALA), enzima que interfiere
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en la sintesis del hemo, causando incremento de esta
enzima en el plasma y orina del paciente intoxicado
por Pb.

El Pb interfiere en la incorporacién del hierro en la
molécula del hemo, inhibiendo la hemosintetasa, in-
crementando los niveles de protoforfirina.

La inhibicion de nucleotidasas es responsable de la
presentacion del nucleado basoéfilo y del aumento de
la fragilidad de los eritrocitos.

La Zn-protoforfirina aumenta durante la intoxica-
cién por Pb.

En intoxicaciones cronicas o subcrénicas pueden
observarse células rojas nucleadas y aumentado el
numero de células con punteado basofilo. En los
rumiantes esto ultimo no se observa; pero si en los
caninos.

« Toxicidad gastroentérica:
Salivacion, paralisis faringea, rumia vacia.

Diarrea, célico, atonia de la panza, constipacion.

SINTOMATOLOGIA

En grandes animales

 Estado general:

Anorexia, abatimiento, mugidos, excitacion, ataxia, cho-
ca contra objetos, torneo, convulsiones ténico-clonica,
cruzamiento de las extremidades anteriores.

Muerte stbita. En intoxicacion cronica, enflaqueci-
miento.

o Sistema nervioso:

Temblores musculares, hiperestesia, crujir de dientes,
opistétonos, convulsiones, temblores musculares en
cara y parpados.
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 Tracto respiratorio:

Muerte por paro respiratorio
 Corazoén y circulacion:

Ninguna sintomatologia
 Aparato locomotor:

Articulacién rigida
o Ojosy vision:

Trastornos oculares (cataratas) y ceguera
 Tracto urinario:

Sin sintomatologia
o Piel y faneras:

Sin sintomatologia
« Sangre y formacion:

Normocitos y anemia hipocrémica
» Reproduccidn, abortos
 Lactacion, disminucion.

En la Tabla 10 se presentan las dosis toxica aguda y dosis
crénica de plomo para tres especies de mamiferos:

Tabla 10. Dosis toxicas aguda y crénica de plomo (Plumlee H.K., 2004)

ESPECIE | DOSIS TOXICA DOSIS CRONICA
AGUDA (mg/Kg) | ACUMULATIVA (mg/Kg/dia)
Bovinos
Terneros 400-600 -7.0
Adultos 600-800
Caninos 191-1000 1.8-2.6
Felinos 500-750 24-7.0
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Hallazgos de necropsia

Petequias y equimosis en corazoén y rifiones; degeneracion
de higado y rifiones, gastroenteritis, edema cerebral. En el exa-
men histolégico se revelaron corpusculos de inclusion acidéd-
filos en los tubulos proximales del rifién, en células 6seas y
hepatocitos.

Diagnostico diferencial

Rabia, listeriosis, tétano, enfermedad de Borna, hipomag-
nesemia, acetonemia, intoxicacidon por drea, meningoencefa-
litis, abscesos cerebrales, deficiencia de tiamina.

En pequenos animales:
Estado general:

Puede ir desde la depresion e inactividad general hasta
histeria, ladridos, convulsiones y cambios de conducta.
El perro sale corriendo subitamente, se choca contra las
paredes.

« Sistema nervioso:

Temblores musculares, hiperestesia, convulsiones, hipo-
rreflexia.

 Tracto respiratorio:
Agitado, aumento de las respiraciones.
 Tracto digestivo:

Vémito, anorexia, abdomen rigido, cdlico, constipacién,
linea de Burton. Puede existir diarrea sanguinolenta.

« Corazon y circulacion:
Sin sintomatologia
 Aparato locomotor:
Sin sintomatologia
e Ojosy vision:

Ceguera parcial o total, midriasis, iridociclitis
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Tracto urinario:
Sin sintomatologia
Piel y faneras:
Sin sintomatologia
Sangre y cuadro hemitico:
Hiprocromica, anemia normocitica
Reproduccion y lactacién y cachorros:

Abortos en plumbosis crénica; recordar que la leche au-
menta la biodisponibilidad del Pb, por lo que pueden
verse afectados los cachorros.

Hallazgos de necropsia

Idem en grandes animales

Diagnéstico diferencial

Rabia, moquillo, parvovirosis, encefalitis, parasitos.

Intoxicaciones por: mercurio, organofosforados y carba-
matos

Gastroenteritis

Enfermedades pancreaticas o tumores.

TRATAMIENTO
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Grandes animales y pequefios animales:
Terapia de emergencias:

Transfusiones sanguineas; y liquidos y electrolitos, si
son necesarios

Estado de excitacidon y convulsiones
Xilazyna o diazepam

En caso de edema cerebral: tratar el edema.
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Descontaminacion y eliminacién de la fuente toxica
En grandes animales:

Sulfato de magnesio: 1-2 g/kg oral en una solucién 10%.
El sulfato de magnesio acelera el paso del toxico a través
del tubo intestinal; y a su vez se forma el complejo sulfa-
to de plomo, el cual no es absorbible.

En caso de contaminaciéon dérmica, limpieza de piel y
anexos.

En pequenos animales:

Sulfato de magnesio: 1g/kg oral en una solucion 5%. El
sulfato de magnesio acelera el paso del téxico a través
del tracto gastroentérico, con formaciéon de complejo
sulfato de plomo no absorbible.

TERAPIA ANTIDOTAL

Grandes animales:

CaNa: EDTA: 100mg/kg, dos veces al dia disueltos en una
solucion 5% de glucosa y administrar i.v. Maxima dosis
0.5 g/kg, limite maximo cinco dias de tratamiento. Se
interrumpe la terapia por cinco dias y volver a reanudar
por cinco dias mas.

Los compuestos formados se eliminaran a través de la fil-
tracion glomerular, de ahi que la administracion de liqui-
dos es condicion fundamental para el éxito del tratamiento.

Reacciones secundarias:
Nefrotoxicidad

CaNa: EDTA, no debe administrarse via oral porque au-
menta la absorcion del toxico.

CaNa: EDTA no tiene ningun efecto en la intoxicacion por
compuestos de plomo organico. (tetrametilplomo y tetrae-
tilplomo)

La administracion de tiamina (8mg/kg I.M. durante cinco
dias) favorece la terapia con CaNa. EDTA.
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Otras medidas terapéuticas

Analgésicos y tratamiento del calcio: administraciéon de
Flunixin, metamizol.

Pequenios animales
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CaNa: EDTA 25 mg/kg 4 veces diarias entre dos y cinco
dias. Disolver en soluciéon 5% de glucosa (concentracion
final de CaNa, EDTA: 10mg/ml) y administrar i.v. 6 s.c.
Mixima dosis: 0.5g/Kg/por animal, no mds de cinco dias
de duracién. Realizar una pausa de cinco dias y volver a
reiniciar el tratamiento por cinco dias mas, segtn la evolu-
cién del paciente.

Ver lo relacionado con el CaNa: EDTA en grandes anima-
les.

D-Penicilamina: 8 mg/kg, cuatro veces diarias ¢ 10-55 mg/
kg dos veces al dia v.o.

La Penicilamina causa irritacion gastrica y el paciente pue-
de vomitar, de ahi la necesidad de administrar un antiemé-
tico.

La terapia con Penicilamina puede iniciarse y continuar
después con CaNa: EDTA.

Succimer® (acido mesocaptosuccimil: DMSA):

10mg/kg tres veces al dia v.o. por diez dias. Ventaja: pocas
reacciones secundarias en rifdn y tracto gastroentérico.

Otras medidas terapéuticas:
Antieméticos: metoclopramida o domperidon
Antibiéticos de amplio espectro
Suplementar con Tiamina:
1-2 mg/kg i.m. 6 2mg/kg p.o. las 24 horas.

En caso de mesoesdfago, intervencion quirtrgica.
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DIAGNOSTICO

« Sintomatologia
« Plomo en sangre:

Concentraciones > 0.35 ppm

Toma de muestra con heparina EDTA
 Plomo en tejidos

Concentraciones renales de Pb > 10 ppm

Aumento de DALA en orina y suero

CONSIDERACIONES EN SALUD PUBLICA

 Las fuentes de plomo son similares para humanos y ani-
males.

« Una intoxicacién por plomo en gatos o perros debe ser
considerada como un llamado de atencién para una po-
sible exposicion de los nifios a plomo dentro del entorno
hogarefio.

« Alimentos para animales provenientes de restos de osa-
mentas contaminadas con Pb. Evitar el consumo de pro-
ductos carnicos que contengan fragmentos de huesos.

« La excrecién de plomo por la leche, no tiene ninguna rele-
vancia en la dieta para humanos.

o Las autoridades sanitarias deben ser informadas en casos
de intoxicacion en hatos lecheros y/o carnicos.

CASO CLINICO 1. INTOXICACION POR PLOMO
EN TERNERA:

Al Hospital Veterinario Diego Villegas Toro, fue remitida
una ternera, raza holstein de diez meses de edad, proveniente
del Barrio Solferino; situado al norte de la ciudad de Maniza-
les. La ternera presentd signos de depresion, con temblores
musculares en la region de las orejas y cara, inapetencia y tris-
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mos. En el ojo izquierdo presentd catarata. La orina fue posi-
tiva a la presencia de coproporfirinas, con lo cual se dio como
positivo la intoxicaciéon por plomo.

En la finca donde provenia la paciente, se observd que en la
parte superior de la loma, y al aire libre, habia un depésito de
baterias para carro (Foto 4). El agua de la lluvia, por escorren-
tia, bajaba al potrero contaminando el pasto donde pastaba la
ternera.

Foto 4. Deposito de baterias para carro. Polo G. C.

En ciertos sitios cercanos al depdsito de baterias se forma-
ron pozos de agua, y las especies de animales presentes en la
finca (dos patos, tres pavos, diez palomas y un perro), murie-
ron al consumir estas aguas de origen pluvial.

Es importante recordar que las baterias para carros con-
tienen placas o celdas a base de plomo, las que se funden y
utilizan en la fabricacién de pesas para chinchorros y redes de
pesca.

La ternera fue tratada con tiosulfato de sodio al 10% via ve-
nosa; corticoide y diazepan. A los ocho dias la paciente mejoro
y fue dada de alta.
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CASO CLINICO 2: INTOXICACION AGUDA CON
PLOMO EN BOVINOS

A.M. Martinez G., E Villafaiie A., J. A. Lopez S.; Ana Maria
Martinez Gémez, Médico Veterinario Zootecnista, Jefe Cen-
tro de Diagnostico ICA-Armenia, Fernando Villafafie Aréva-
lo, Médico Veterinario Zootecnista, Ms. PhD, Unidad

Inspeccion y Cuarentena Animal, ICA-CEISA. Jairo Arnul-
fo Lopez S., Médico Veterinario Zootecnista, Centro de Diag-
nostico ICA-Armenia

INTRODUCCION

Como consecuencia de la crisis cafetera del Departamen-
to del Quindio, muchas hectéareas dedicadas al cultivo de café
han sido reemplazadas por cultivos de platano, yuca, citricos y
pastos, los cuales por el uso indiscriminado de agroquimicos,
han generado problemas de tipo toxico con gran riesgo para la
salud animal y humana. Lo anterior unido al desconocimien-
to del efecto lesivo de muchos compuestos quimicos, compli-
can aun mas el estado sanitario de la ganaderia regional; sin
contar con problemas de tipo infeccioso y nutricional preva-
lentes en la zona.

El plomo se reconoce como el téxico mas importante en
términos de mortalidad en bovinos a nivel de finca, afectando
también a ovejas y, ocasionalmente, a caballos y perros (cua-
tro). El bovino se intoxica a través de la ingestion del plomo
incorporado a las pinturas o del plomo metélico presente en
las baterias. Una vez absorbido, se excreta por bilis, leche y
orina, depositandose, ademas, en tejidos como higado y ri-
ién, en casos agudos; y en huesos, en casos crénicos. Los
signos son de caracter neuroldgico a pesar de que la cantidad
de plomo depositada a nivel nervioso es muy pequena.

Con este informe se describe un caso de intoxicaciéon con
plomo con un enfoque clinico patolégico para actualizar al
Médico Veterinario en los aspectos de mayor interés en estos
tipos de intoxicacion.
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Palabras claves: plomo, metales pesados, intoxicacién, bo-
vino, neurologico

MATERIALES Y METODOS

Localizacion

El caso se present6 en una finca de la vereda La Cabana,
municipio de Circasia, ubicada a 1 km de la cabecera muni-
cipal de Montenegro. La topografia es pendiente, colinda al
norte con la acequia del acueducto del municipio de Monte-
negro, al oriente con una fabrica de baterias y al occidente con
las instalaciones del acueducto. La temperatura promedio es
de 21°C, la precipitacion 2.500 mm y la altura sobre el nivel del
mar igual a 1.550 m. Predomina el cultivo de café, y platano
intercalado, realizdndose recientemente rotacién de potreros
en estrella sin abonamiento.

Descripcion del caso

Establecida la rotacion, se introdujeron animales de di-
ferente procedencia. La edad promedio fue de uno y medio
aflos, entre machos y hembras. Mientras los animales ocu-
paron los ocho primeros potreros permanecieron en buen
estado; al llegar a los dos ultimos se iniciaron los sintomas y
la mortalidad, por lo cual fueron trasladados al sitio original,
donde se inici6 el estudio del problema.

Sintomatologia

Los animales afectados presentaron depresion, tambaleo,
ceguera, opacidad de la cdrnea, erizamiento de pelo, anore-
xia; y algunos también con fiebre. Los animales corrian vi-
gorosamente chocando contra objetos. Después de ciertas
horas apoyaban la cabeza en el suelo, consumiendo algunos,
tierra u otras plantas diferentes al pasto. También se observo
chasquido brusco de dientes, salivacion profusa, postracion,
convulsiones, pedaleo y muerte con una evolucién que oscilo
entre doce y veinticuatro horas; y en algunos casos hasta siete
dias. Sélo dos animales con salivacion, pérdida unilateral de
la visién y tambaleo se recuperaron después de tres semanas
de convalescencia, con pérdida marcada de peso. El resto de
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animales solo mostré anorexia y diarrea mucosanguinolenta
con ataques convulsivos de corta duracion.

Tratamiento

Los animales fueron tratados con penicilina benzatinica,
ante la imposibilidad de conseguir EDTA (Ethylene Diamine
Tetraacetiacid) y BAL (2, 3 — Demercapto-Propanol), duran-
te cuatro dias. Ademas, de lavados digestivos con sulfato de
magnesio. Posterior a esto, se inyectaron con hiposulfito de
sodio al 15% a una dosis de 20 ml/animal/dia, via intravenosa.
Los animales respondieron mejor a hiposulfito que a penicili-
na, ya que al comienzo aquéllos con sintomatologia murieron,
mientras que con el hiposulfito lograron recuperarse tres de
los animales que estaban enfermos.

Hallazgos de necropsia

Los animales se hallaban en buen estado de carne, con cua-
dro hemorragico caracterizado por hemorragias que variaban
en intensidad y apariencia a nivel del tejido subcutaneo, mu-
cosa traqueal, subendocardio, serosa del rumen, intestino del-
gado, rinoén e higado, especialmente en aquellos animales que
sobrevivieron los primeros cuatro dias de sintomatologia. El
sistema nervioso presento congestion marcada de las meninges
con hemorragias petequiales en el cerebro y el cerebelo. La por-
cion antero ventral del pulmon estaba congestionada y todos
los animales presentaron opacidad bilateral de la cérnea. Los
otros érganos no mostraron cambios macroscopicos aparentes.

A nivel histopatolégico, los cambios mds notorios corres-
pondieron a una necrosis cortical laminar del cerebro caracte-
rizado por reduccidn en el tamafo de las neuronas, eosinofilia
marcada y picnosis nuclear. Los espacios perineuronales dila-
tados por edema. En el rifion se observo tumefaccion tubular,
eosinofilia intensa del citoplasma y descamacion epitelial, cam-
bios compatibles con una nefrosis (necrosis tubular toxica).

El analisis toxicolégico permitié determinar en las mues-
tras de sangre de tres animales mediante el método de la Diti-
zona por espectrofotometria valores iguales a: 0.45 ppm, 0.63
ppm y 0.45 ppm de plomo, respectivamente. Una mezcla de
visceras (bazo, higado, rifién) fueron analizados por espectro-
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fotometria (digestion humeda) hallandose un valor de 17.6
ppm de plomo. El analisis de muestras de agua fue igual a
0.80 pg plomo/ml. El paso analizado no mostré niveles de
metal. Las muestras de sangre para cuadros hematicos y frotis
sanguineos y de materia fecal para coprolégicos no mostraron
anormalidad.

DISCUSION

Los estudios clinicos patolégicos y toxicologicos realizados
demostraron que el presente caso es compatible con una in-
toxicacion aguda por plomo, lo cual se ratifica al no encontrar-
se cambios asociados con intoxicaciones crénicas por plomo,
como son anemia, punteado basofilico de los gldébulos rojos y
las lineas del saturnismo en los dientes y encias. Sin embargo,
hallazgos como necrosis cortical laminar a nivel cerebral, ne-
crosis tubular téxica, los cambios mucohemorragicos del siste-
ma digestivo, mas la sintomatologia y la cercania de los potre-
ros problema a una fébrica de baterias, son significativos para
orientar el problema hacia una intoxicacién por plomo (IV).

Los niveles de plomo hallados en visceras, sangre y agua
son de valor diagndstico si se consideran como niveles toxicos
los mayores a 10 ppm en visceras, 0.35 ppm en sangre y 0.50
pg/ml en agua. Se debe resaltar que los niveles encontrados
en visceras, aunque altos por ser higado y rifién los 6rganos
que mas acumulan el plomo, el hecho de haberse realizado el
analisis para plomo en un “pool” de visceras incluidas el bazo,
contribuy¢ a diluir el contenido del metal en estas visceras.

Debe anotarse con atencion que los niveles de plomo encon-
trados en las muestras de agua utilizadas para consumo de la
poblacion de Montenegro, estan por encima de los niveles per-
misibles normatizados (0.50 pug por mililitro). Esto podria sig-
nificar un gran riesgo para el desarrollo de una posible intoxi-
cacién cronica de plomo en los habitantes de dicho municipio.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

La sintomatologia, los estudios clinico-patoldgicos y toxi-
coldgicos de un problema en bovinos, ubicados en un potrero
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cercano a una fabrica de baterias, son compatibles con una in-
toxicacion aguda y subaguda por plomo, y sugieren posibles
riesgos para el municipio de Montenegro, en relacién a ocu-
rrencia de intoxicacidn crdnica en la poblacién humana.

Casos sospechosos de intoxicacion por plomo deben ser
tratados con Ca Na, EDTA (13g en 250 ml de soluci6n salina,
via intravenosa); y clorhidrato de tiamina (1 g intramuscular)
durante cuatro dias, con retirada concomitante de los anima-
les desde la fuente de intoxicacion.
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INTOXICACION POR MERCURIO

QUIMICA DEL MERCURIO

El mercurio es un metal pesado, altamente tdxico, presente
en la naturaleza en forma natural en minas, y es liberado a la
biosfera en las erupciones volcanicas. Al presentarse la mine-
ria como un factor de desarrollo en este pais, el mercurio (Hg)
empleado en las explotaciones auriferas, tomo especial impor-
tancia por ser contaminante ambiental y su alta toxicidad en
las comunidades bidticas dulceacuicolas y marinas.

Desde la Antigiiedad se ha extraido mercurio de las minas
en forma de cinabrio. En Colombia son conocidas las minas
de mercurio situadas en el municipio de Aranzazu, Departa-
mento de Caldas.

Son muchas las intoxicaciones causadas en humanos por el
consumo de alimentos preservados con antifungales a base de
mercurio organico, como ocurri6 en Irak y Guatemala. Son
famosas las intoxicaciones ocurridas en Minamata (Japon)
donde se afectaron cientos de personas al consumir pescado
contaminado con mercurio; los animales (caninos y felinos)
murieron por ingerir también dichos pescados con altas dosis
de mercurio.

A raiz del auge de la mineria en Colombia se ha detectado
la presencia de mercurio en peces de la Ciénaga de Ayapel,
Coérdoba (Marrugo et al. 2007); asi como también en el Rio
San Jorge (Lisy, G. H. et al. 2016), y en animales domésticos
(Argumedo, G. et al 2013), lo cual constituye un riesgo im-
portante a la salud publica debido a las altas concentraciones
encontradas en sus organismos. Asi como también los efectos
genotodxicos asociados a metales pesados (Calao, C. R.; Marru-
goJ. L. 2013).

 El mercurio se puede encontrar en diversas formas fisicas
y quimicas

 En estado elemental como Hg°

o Enestado idonico Hg"'y Hg"™

« Compuesto inorganicos del Hg son:
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« Hg.CL, HgCl.y derivados halogenados de Hg"'y Hg*
« Compuestos orgdnicos:
CHs;Hg'y CHsHg-CHs que provienen del Hg*
En las Figuras 5 y 6 se presentan: el CICLO GLOBAL DEL

MERCURIO y CICLO LOCAL DEL MERCURIO, respecti-
vamente.

COMPUESTOS DE MERCURIO

INORGANICOS

Sinénimos Sulfuro mercurico (cinabrio)
Cloruro mercurico (HgClL: sublimado corrosivo)
Cloruro mercurioso Hg:Cl: (calomelano)
Azogue (mercurio metalico)
Hidrargirio
Bermellén
Oxido de mercurio (HgO)

Descripcion Elemento quimico; liquido plateado; los

compuestos son de muchos colores (todos los
compuestos de mercurio son venenosos)

Figura 5. Ciclo local del mercurio
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(Albert L. 2008)
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Figura 6. Ciclo local del mercurio y metilmercurio

WVUILC BHISHAC) a
. CH,Hg
chiyig | H,
DESGASTIFICACICH
EVAP
ERCEIGN HY
IMNTEMPERIZACION

Hg EM DNERSAS CH, Hy

MERCUHO b E

th CNOAD

E Hg:"
3 T

METILACKIN AEROEICA
SECIMENTOE

WETILACIOM ANAEROEICA

CH,Hg' = METILMERCURIO

CH 3HgCH 3 = DIMETILMERCURIO
HgZ'= MERCURIO IONICO

Hg® = MERCURIO METALICO

(Albert, L. 2008)

Fuentes

» Antropogénicas Mineria del cinabrio y refineria
Recuperacion del oro
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Productos farmacéuticos
Instrumentos cientificos
Detonadores

Fungicidas

Insecticidas

Catalisis

Pinturas

Baterias

« Naturales Vulcanismo

Erosién y disolucion de los minerales por
el agua

« Concentracion

max. permisible:  0.10 mg/m® en aire

ORGANICOS

« Sinénimos: Compuestos de alcohil mercurio
Acetato etilmercurico
Cloruro etilmercurico
Fosfato etilmercurico
Diciandiamida de metilmercurio
Ioduro metilmercurico
Compuestos de aril mercurio
Oleato fenilmercurico
Formamida de fenilmercurio
Naftenato fenilmercurico

o Descripcion: Cristales o polvos blancos (todos los
compuestos de mercurio son venenosos)

Fuentes

« Antropogénicas Fungicidas para semillas;
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Conservador de la madera;
Explosivos

Concentracion

max. permisible:  0.01 mg/m? en aire
Exposicion :

Las formas aguda y crénica de la intoxicacion por mercurio
son escasas en los animales ya que la exposicion al téxico en
grandes cantidades es muy limitada. Cuando la intoxicacion
ocurre es porque se consumen accidentalmente productos
vencidos a base de mercurio.

TOXICOCINETICA

o Absorcion
Mercuriales inorganicos:

Inhalacién: el mercurio elemental puede ser volatilizado
a mercurio vaporizado, el cual es liposoluble y puede ser
absorbido por inhalacién.

Ingestion: el mercurio elemental y las sales de mercu-
rio inorgdnico son absorbidas muy lentamente desde el
tracto gastroentérico.

Los compuestos organicos etil-mercurio y metil-mercurio
son altamente absorbidos por la mucosa gastrointestinal.

Distribucion:

Las sales inorganicas del mercurio son transportadas
por los eritrocitos y plasma. Se acumulan en la corteza
renal y localizan en los lisosomas.

Los compuestos alkil-mercuricos se acumulan en el sis-
tema nervioso central.

Todas las formas de mercurio atraviesan la barrera pla-
centaria y se acumulan en el feto.
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Metabolismo:

El mercurio elemental es oxidado a mercurio divalente
por catalasas en los tejidos.

Excrecion

Los mercuriales inorganicos son excretados, principal-
mente, por la orina

Los mercuriales organicos son excretados, principal-
mente, por la bilis y heces

Mecanismo de accion:

« Las sales mercuriales inorganicas causan necrosis tisular
directa y necrosis de los tubulos renales.

o Los idénes mercuriales forman uniones covalentes con el
azufre e inhiben las enzimas sulfidrilas presentes en las mi-
tocondrias y lisosomas.

+ Las sales mercuriales forman mercaptidos al unirse a los
grupos sulfidrilos de las proteinas.

» Los compuestos organicos alkil-mercuricos interfieren en
la actividad metabdlica y actian sobre la sintesis de protei-
nas, coadyuvando asi con la degeneracién y necrosis.

 Su drgano de eleccion mas importante para acumularse es
el cerebro.

TOXICIDAD

 Varia para las diferentes especies y las diferentes formas del
mercurio. La toxicidad crénica del metil mercurio varia
entre 0.2mg/Kg p.v. y 5 mg/Kg p.v. Los rifiones concen-
tran la mayor cantidad de sales de mercurio inorganico y
de mercurio volatil (termémetros). Los mercuriales orga-
nicos tienen tendencia a acumularse en el cerebro.

 Losanimales marinos y otros organismos acudticos pueden
acumular altas concentraciones de mercurio. Esto puede
ocurrir por la formacién primaria de complejos disolubles
de mercurio y selenio intracelulares.
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SINTOMATOLOGIA

o Los sintomas aparecen después de varios dias a la exposi-
cién o, incluso, después de un largo periodo post exposi-
cion; sin embargo, pueden ocurrir casos de presentacion
aguda. Un sintoma agudo puede ocurrir con mercuriales
causantes de gastroenteritis por sus efectos corrosivos y
pérdida abundante de liquidos.

 Producen efectos neurologicos, renales y dérmicos.
Bovinos:

Estomatitis, salivacion, pérdida de dientes, gastroenteritis
Descarga nasal, bronconeumonia, disnea

Dermatitis, pustulas, piel ulcerada, depilacion, hiperquera-
tosis

Depresion SNC, ataxia, tropezones, hiperestesia

Epistaxis, hematuria, heces fluidas, anemia no regenerativa
Fiebre alta, severa lesiones en la piel, hemorragias, pronos-
tico muy malo.

Cerdos:

Son los que mas comtinmente se intoxican con mercurio

Anorexia, pobre crecimiento, constipacion y pérdida de
peso.

Debilidad, los musculos abdominales flacidos.
Incoordinacion

Fiebre

Cianosis, ceguera

Posturas anormales, desorientacion
Depresion, tremores, coma y muerte

A grandes dosis: episodios gastrointestinales, taquicardia,
depresion del SNC, cianosis, hipotermia, disnea, coma y
muerte en un dia.

Equinos:

Trastornos en la propiocepcion
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Gatos:

Paresias

Ceguera

Debilidad

Vomito, diarrea
Pustulas en piel
Hipoplasia cerebral
Muerte

Pajaros:

Baja fertilidad
Huevos sin cascara

 En general, dafio pulmonar cuando se inhalan los vapores
de mercurio metalico (Hg° ) o azogue.

Patologia clinica

No se encuentran anormalidades especificas asociadas con
mercurio-toxicosis

Lesiones

« Rinones:
palidos, inflamados; dafio tubular renal; glomerulone-
fritis

» Higado:

Pélido, reducido en tamano; microscdpicamente revela
cambios hidrépicos

o Tracto digestivo:
Faringitis necrotica
Gastritis focal, ulcerativa enteritis necrotica, tiflitis

Cerebro:

Externamente no se observan lesiones

Degeneracién de arteriolas y degeneracion fibrinoide,
especialmente en bovinos y cerdos
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Necrosis cerebral laminar y perdida de mielina
Nervios periféricos: dafio axonal y en mielina

La inhalaciéon de vapores de mercurio puede producir
bronquitis corrosiva y neumonia intersticial.

DIAGNOSTICO

« En exposiciones agudas, las concentraciones de mercurio
son elevadas en sangre y orina. Concentraciones de mer-
curio pueden encontrarse elevadas en riflones, higado, ce-
rebro, tanto en exposiciones agudas como en crénicas

« Las mejores muestras para diagnostico son las de tejidos;
sin embargo, las de sangre y orina son las indicadas para
analisis de Hg en casos de intoxicacion aguda.

o También pueden ser enviadas muestras de pelo y pezuias.

TRATAMIENTO

« Cuando existe exposicion aguda a mercurio elemental o a
sales de mercurio, administrar:

huevos o carbén activado medicinal para adsorber el mer-
curio ingerido

Tiosulfato de sodio: 0.5 g/kg p.va 1 g/kg p.v. oral, el cual
atrapa el mercurio

Sulfato de magnesio o sorbitol ayudan a limpiar el tracto
intestinal

Quelantes como:

Penicilamina (Cuprimine®) cap. x 250 mg (frasco x 30)

15 mg/kg p.v. - 50 mg/kg p.v. diario. Administrar una
vez se haya limpiado el intestino de Hg.

Acido dimercapto succinico DMSA (Succimer®): 10mg/
kg p.v. oral tres veces al dia durante diez dias; aumenta
la excrecion renal del mercurio.

Suplementacién con selenio y vitamina E, puede prote-
ger algunas veces contra la intoxicacion por metil mer-
curio.
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N-acetilcisteina (Flumicil® oral) sobres de 5 g con 100 mg.
Flumicil capsulas: 1 cap. de 200 mg.
Dosis: caninos y felinos 140 mg/kg v.o.

Pronostico:

« La exposicion a mercurio trae consecuencias fatales para
el feto

« La recuperacion de los efectos neurolégicos producidos
por los mercuriales en casos de intoxicacién aguda es me-
jor que en los casos de intoxicacion cronica

« En general, puede decirse que los efectos neurotéxicos por
exposicion a mercuriales son irreversibles

Consideraciones en salud publica

» Los animales intoxicados por compuestos organicos mer-
curiales, como los alkil mercurio, no deben consumirse
pues estos compuestos se acumulan en musculos y en otros
6rganos comestibles.
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CASOS CLINICOS DE
INTOXICACION POR MERCURIO
(HIDRAGIRISMO)

CASO 1: HALLAZGO DE MERCURIO EN PECES DE
LA CIENAGA DE AYAPEL, CORDOBA, COLOMBIA.

José Marrugo, Ph.D
Edineldo Lans, M.Sc
Luis Benitez, Ph.D.

RESUMEN

Objetivo. Determinar las concentraciones de mercurio
total (Hg-T) en algunas especies de peces de la ciénaga de
Ayapel (Colombia). Materiales y métodos. Los muestreos fue-
ron realizados desde Julio de 2004 a Junio de 2005, incluyen-
do épocas seca y lluviosa. Las muestras fueron analizadas por
espectrometria de absorciéon atémica por vapor frio, después
de digestion acida. Resultados. Las concentraciones mas al-
tas de Hg-T se observaron para las muestras analizadas de la
especie carnivora Ageneiosus caucanus (doncella): 0.504 mg
Hg/Kg peso fresco + 0.103 mg Hg/Kg peso fresco; y las me-
nores concentraciones en la especie Iliéfaga Prochilodus mag-
dalenae (bocachico): 0.130 mg Hg/Kg + 0.056 mg Hg/Kg peso
fresco. Las concentraciones mas altas fueron encontradas en
las muestras de la época seca. Los niveles promedio de Hg-T
en las muestras de peces no excedieron el limite para consumo
humano establecido por la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS, 0.5 mg Hg/ Kg peso fresco). Conclusiones. La evalua-
cién del riesgo basado en el indice de peligrosidad sugiere que
el consumo de 0.12 kg de pescado/dia (principalmente carni-
voro) en la poblacién humana podria incrementar el riesgo de
envenenamiento por mercurio en la poblacion local.

Palabras clave: Mercurio, pescado, Ayapel, Colombia, Salud
Publica, envenenamiento.
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CASO 2: RELACION DE CONSUMO DE PESCADO
Y NIVELES DE MERCURIO EN POBLADORES
ALEDANO AL RiO SAN JORGE, COLOMBIA

Lisy Gracia H.
Linda Chams C.
William Hoyos M.
José Luis Marrugo

El consumo de pescado es la principal fuente de exposicion
al mercurio en los humanos, como es toxico altera el sistema
nervioso central. Se estudi6 la relacion entre las concentracio-
nes de mercurio total (Hg-T) en cabello y la frecuencia de con-
sumo diario y semanal de pescado en cuatro poblaciones de
la cuenca del rio San Jorge. Las concentraciones de Hg fueron
determinadas por espectrometria de absorcidon atéomica por
vapor frio. El promedio de la concentraciéon de Hg en cabello
fue igual 2,46 pg/g; y en peces, 0,34 pg/g. El estudio realiza-
do demostrd que las concentraciones elevadas de mercurio en
cabello estan relacionadas con el aumento en la frecuencia del
consumo de pescado.

Palabras clave: cabello, pescado, toxicidad, humanos, SNC

CASO 3: MERCURIO TOTAL EN ANIMALES
DOMESTICOS EN MINA SANTA CRUZ, SUR DE
BOLIVAR - COLOMBIA.

Marcela Argumedo G.
Jhon Vidal D.
José Marrugo

RESUMEN

El mercurio (Hg) es considerado un contaminante global
por su alta toxicidad y caracteristicas fisicoquimicas que le
permiten trasportarse a los diferentes compartimientos am-
bientales, bioacumularse y biomagnificarse en la cadena trofi-
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ca. Existen numerosos sitios contaminados por mercurio entre
el norte de Antioquia y el Sur de Bolivar debido a la explota-
cion aurifera, en donde viven mineros y sus familias, quienes
consumen cantidades considerables de animales de cria como
gallinas, cerdos y patos, por lo que esta investigacion tuvo por
objeto evaluar la concentracion de mercurio presente en ani-
males domésticos en Mina Santa Cruz, Sur de Bolivar. Se to-
maron 146 muestras bioldgicas procedentes del sitio de estu-
dio, distribuidas en 39 muestras de pelo de cerdo (sus scrofa) y
107 muestras de pluma , 91 en gallinas (Gallus gallus) y 16 en
patos (Cairina moschata). Asimismo, se tomd un grupo con-
trol en la zona rural del municipio de Sincelejo: 10 individuos
de las mismas especies, no expuestos al metal por actividades
mineras y se analiz6 la concentracién de mercurio total (Hg
- T) por espectrofotometria de absorcion atomica por vapor
frio. Las concentraciones mas altas de Hg - T se observaron en
sus scrofa (8156.9 ng/g de peso seco + 882,2 ng/g peso seco);
seguido de Gallus gallus (3391,9 + 639,5 ng/g peso seco) y
Cairina moschata (1426,5 ng/g peso seco + 263,9 ng/g peso
seco). El consumo de patos, gallinas y cerdos establecidos en
Mina Santa Cruz, representan un riesgo importante a la salud
publica, debido a las altas concentraciones acumuladas por las
mencionadas especies.

Palabras clave: mercurio, mineria aurifera, pluma, pelo, ab-
sorcion atdmica, animales, salud publica.

CASO 4: EFECTOS GENOTOXICOS ASOCIADOS
A METALES PESADOS EN UNA POBLACION
HUMANA DE LA REGION DE LA MOJANA,
COLOMBIA (2013)

Clelia Rosa Calao
José Luis Marrugo

RESUMEN

Introduccidon. En Colombia, la mineria es una actividad
econdmicaimportante; sinembargo, genera grandes cantidades
de residuos que contienen elementos potencialmente toxicos,
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como los metales pesados, que contaminan los ecosistemas y
ponen en riesgo la salud humana. La regiéon de La Mojana es
una de las zonas mas ricas en biodiversidad del planeta y se ha
visto sometida a procesos de contaminacién muy relacionados
con la mineria de oro que se desarrolla en sus alrededores.
Objetivo. Evaluar la genotoxicidad en una poblacién expuesta
a residuos de metales pesados en la region de La Mojana. Ma-
teriales y métodos. Se evaluaron los efectos genotdxicos y su
relacion con la concentracion de metales pesados (mercurio,
cadmio y plomo) en muestras de sangre de la poblacion
expuesta y la de un grupo de control. El grupo expuesto lo
conformaron habitantes de los municipios de Guaranda, Su-
cre, Majagual y San Marcos. En el grupo de control se inclu-
yeron habitantes del municipio de Monteria. Se determino el
dano en el ADN mediante el ensayo cometa en condiciones
alcalinas. Las concentraciones de mercurio se establecieron
por espectrometria de absorcién atémica con vapor frio, en
tanto que las de cadmio y plomo se determinaron por espec-
trometria de absorcion atéomica en horno de grafito. Resul-
tados. Las concentraciones de los metales sobrepasaron los
limites permitidos por la Organizacién Mundial de la Salud.
Se evidenciaron efectos genotoxicos posiblemente asociados a
la presencia de los metales pesados en sangre. Se encontraron
asociaciones significativas (p<0,05) entre la presencia de mer-
curio y cadmio, y el dafio en el ADN. Conclusion. Los resul-
tados sugieren que el dafio genético registrado en pobladores
de la regién de La Mojana, Colombia, puede estar asociado a
la presencia de los metales pesados estudiados en las muestras
de sangre.

Palabras clave: metales pesados, genotoxicidad, ensayo co-
meta, contaminacion ambiental, linfocitos, ADN. La Mojana.
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INTOXICACION POR ZINC

CARACTERISTICAS

o El zinc en la naturaleza solo se encuentra en las formas de
sulfito, carbonato vy silicato.

 Esun metal blanco azulado, de multiples usos (en laminas,
tuberias, recipientes); en el ambiente forma éxido de zincy
carbonato de zinc.

 El 6xido de zinc (blanco de zinc) se presenta en forma de
cristales incoloros o polvo blanco que al ser calentado toma
un color amarillo. Es utilizada con preferencia por pinto-
res; en cosméticos y en medicina (vg: pasta de zinc)

o Se encuentra, ademds, como sulfuro de zinc (ZnS) en emi-
siones provenientes de la industria metalurgica.

« El cloruro de zinc forma cristales incoloros de forma hexa-
gonal. Esta sal, al fundirse, se solidifica en porcelana, la cual
facilmente se corta. El cloruro de zinc es considerado en
medicina como sustancia corrosiva; se utiliza ampliamente
en la fabricaciéon de utensilios y en la de materias primas
organicas de colores. Ademas, como preservativo en la in-
dustria de madera.

« El zinc es componente esencial de mas de doscientas me-
talo-enzimas.

+ Esun elemento esencial para mamiferos y aves

o+ Es necesario para el crecimiento, desarrollo del esqueleto;
formacién del coldageno y plumaje; salud de la piel, cura-
cién de heridas y en la reproduccion

« El zinc posee valencia +2 (Zn"?) soluble en acidos y bases;
pero insoluble en agua.

 Problemas de toxicidad ocurren por concentraciones igua-
les o mayores a 1000 ppm

o Es un metal muy econémico, utilizado en multiples pro-
ductos y, por ende, se encuentra en muchos lugares.
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« EnlaTabla 11 se presentan diversos usos del zinc y de algu-
nos de sus compuestos derivados:

TABLA 11. USOS Y PROPOSITOS DEL ZINC

USOS

PROPOSITOS

*Galvanizado de acero

Prevencion de corrosion

*Proteccion del acero

Prevenir oxidacion y corrosion

*Uso en numerosas
aleaciones metélicas

Bronce, niquelado de plata, teclados
metdlicos, diferentes férmulas de solda-
dura

*Metal puro

Monedas americanas, tuercas y tornillos

*Fundicion

Industria automotriz

*Oxido de Zinc: ZnO

Pinturas, protectores solares, cauchos,
pomadas para erupciones

Embaldosar paredes

Propiedades germicidas

Cloruro de Zinc: ZnCI2

Preservativo de maderas y desodorantes

Dimetil Zinc: Zn(CH3)2

En la sintesis de numerosos compuestos
organicos

Estearato de Zinc:
Zn(C18H3502)2

Lubricante en aditivos plasticos

« La toxicidad por zinc es escasa; sin embargo, ocurren oca-
sionalmente intoxicaciones en caninos y equinos.

« Animales de fincas y animales de zoolégicos pueden acu-
mular excesos de zinc al roer pértigas galvanizadas, tube-

rias y alambres.

» Mascotas (perros, gatos, pajaros) pueden ingerir zinc al
contaminarse con las jaulas y contenedores donde habitan.

 Pueden ser toxicos los gases provenientes de fabricas galva-
nizadoras y fundiciones

» Pueden contaminarse los forrajes y suelos de potreros cer-
canos a plantas industriales.

o Frrores en la formulacion de dietas
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Especies susceptibles.

Se han descrito intoxicaciones en: caninos, gatos, ovejas,
bovinos, equinos, pajaros enjaulados.

TOXICOCINETICA

o Absorcion

Cerca del 25% del zinc ingerido es absorbido princi-
palmente en el duodeno e intestino por un mecanismo
transportador el cual se incrementa por quelacion. Cal-
cio, cobre y cadmio interfieren en la absorcion del zinc.

« Distribucion

El Zinc absorbido se une inicialmente a la albimina
plasmatica y a la macroglobulina B2. La mayor parte
de Zinc absorbido se deposita en higado, rifién, prds-
tata, musculo y pancreas, donde induce la sintesis de
metalotioneinas en el tejido celular de estos 6rganos.

o Excrecion

La excrecidn de zinc es limitada y se realiza a través de
orina, saliva, tracto intestinal y bilis.

MECANISMO DE ACCION

 El mecanismo de accién, que produce signos clinicos ca-
racteristicos, no se encuentra bien definido.

o Altas dosis de zinc en la dieta causan deplecion de los de-
positos de cobre en higado y compiten con calcio por la
absorcidn intestinal.

« Dietas ricas en calcio o cobre pueden causar deficiencia de
zinc.

« Elefecto antagdnico del zinc contra el cobre y el hierro pue-
de conducir a supresion de la hematopoyesis.

« En los cerdos, la sintomatologia aguda gastroentérica se
debe a la accion directa corrosiva o cdustica de ciertas sales
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de zinc. En exposiciones crénicas, el zinc interfiere con la
absorcion de hierro, cobre y calcio.

 En los equinos, sobre todo en potros, interfiere el zinc con
el mecanismo del colageno; causa también lesiones de os-
teocondrosis, aunque el mecanismo de accién no esta bien

definido.

« En caninos, la ingestion de monedas que contienen 96%
de zinc han generado intoxicacién subaguda. Las mone-
das permanecen en el medio acido del estdmago y liberan
lentamente zinc metdlico. No se conoce cuantas monedas
con esta porcentualidad de zinc se requieren para producir
intoxicacién. El zinc puede causar en caninos falla renal
aguda.

« En bovinos los signos clinicos primarios son anore-
xia, diarrea y letargia; otros signos son: pérdida de peso,
disminucion en la produccién de leche. En casos avanzados
pueden ocurrir anemia, ictericia, exoftalmia, polidipsia y
convulsiones.

LESIONES

» Lamayoria de las especies presentan algin grado de anemia
hemolitica con respuesta regenerativa en los eritrocitos.

« Hematuria, proteinuria, uremia

» Lesiones post-mortem: gastroenteritis, necrosis tubular
renal y necrosis de hepatocitos.

o En pequefos animales, la presencia de materiales radio-
densos en el estdbmago sugiere la posibilidad de intoxica-
cion por zinc.

DIAGNOSTICO

« Historia de exposicién e ingestion de zinc
« Sintomas

o Incremento de zinc en suero:
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> a 2 ppm sugiere intoxicacién. La concentracion de
zinc en el plasma durante la intoxicacion se encuentran
muy elevada.

o Muestra de sangre para el analisis

Obtencion de sangre en un tubo con tapén “royal blue’,
fabricado de plastico

No permitir que la sangre entre en contacto con los to-
pes de goma o sellado, pues estos contienen zinc.

 Radiografias abdominales para la detecciéon de cuerpos ex-
trafios metalicos

« Hemogramas:
Indicativo de hemdlisis intravascular
Niveles de bilirrubina sérica y AP elevados
o Muestras para la deteccion del zinc:
Higado, rifiones y orina

« La concentracidon de cobre hepatico puede estar disminui-
da durante una intoxicacion crénica por zinc.

TRATAMIENTO

« Remover los animales del sitio de contaminacion (potreros,
jaulas, etc.)

» Deteccién y remocioén de los objetos con zinc desde el trac-
to gastrointestinal

o Eméticos
o Catarticos:

Leche de magnesia Guillot®: (sobres en polvo de 4g)
Un sobre disuelto en agua

Leche de magnesia Phillips®

100 ml (frasco x 120 y 360 ml)

Dosis en todas las especies: 3.0 ml/kg de peso
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o Terapia de quelacion en pequeiios animales:

EDTA

EDTA calcico disédico®; ampolla de 5 ml y 50 ml
(200mg/ml)

Dosis:
50 mg/Kg -70 mg/Kg en sol. 5% de dextrosa

Penicilamina: Cuprimine® cap. x 250 mg (frasco por 30
capsulas)

Dosis: 1-4 g/dia v.o. fraccionada cada 6-8 horas 6 10
mg/kg dia v.o. en tres ciclos de tratamiento no meno-
res a diez dias, con un descanso de diez dias antes de
comenzar el ciclo.

o Terapia de quelacién en grandes animales

EDTA calcio sédico®

Dosis: 110mg/kg dia dividido en 3-4 dosis; diluir 1g/ml
en glucosa al 5%

Dosis inicial i.v.; después s.c.

No esta aprobada por la FDA para grandes animales de
consumo

Penicilamina
Dosis: 110 mg/kg por 1-2 semanas via oral

Reevaluar la evolucidon de los animales a la semana de
haber iniciado el tratamiento

PREVENCION Y CONTROL

« Las medidas de control y prevencion se enfocan a prevenir
el acceso de los animales a fuentes excesivas de zinc.

« Cambio del lugar de pastoreo de los animales

o Asegurar que las dietas formuladas, en cuanto a minerales
trazas, sean las correctas.

e Administracion en la sal mineralizada de sulfato de cobre
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CASO CLINICO DE INTOXICACION
POR ZINC: COJERAS EN POTROS
OSTEOCONDROSIS RELACIONADA
CON HIPOCUPREMIA
SECUNDARIA®,

Hector Eduardo Gonzélez Ch.
Monica. Marquez.
Alberto Orrego U.

RESUMEN

En el municipio de Manizales (Caldas), hubo la ocurrencia
de un sindrome de equinos, caracterizado en algunos ejem-
plares por claudicacidon de los miembros anteriores; y retardo
en el crecimiento de otros ejemplares, entre dos y ocho meses

de edad.

La evaluacion clinica y los resultados de analisis de labo-
ratorio demostraron que se trataba de una deficiencia secun-
daria de cobre por intoxicacion con zinc. Los hallazgos mas
relevantes consistieron en cambios erosivos y degenerativos de
las articulaciones con osteocondrosis.

Los animales afectados presentaron niveles bajos de cobre
sérico (70 ug/dl - 80 ug/dl y concentraciones altas de zinc (2.0
ppm). En el analisis de suelos y pastos de los potreros de la
finca, se encontraron altas concentraciones de zinc (146 ppm
- 291 ppm, respectivamente): No se establecieron variaciones
en los niveles de calcio, f6sforo, magnesio, ni con el conmitan-
te hemograma de los animales afectados.

“Rev. Vet. y Zoot. Caldas. Manizales (Colombia) 5 (1): 1-30
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HISTORIA CLINICA

El caso clinico se present6 en una hacienda del municipio
de Manizales, Departamento de Caldas, con una poblacién
de 80 equinos entre jovenes, hembras adultas y seis reproduc-
tores. Desde comienzos de 1983 se observo que los potros,
aunque nacian en buenas condiciones, a partir de los 2 0 4
meses de vida, presentaban tumefaccion de las articulacio-
nes, principalmente de los carpos, que ocasionaba cojeras y
malposiciones, tanto al desplazarse como en posicidn estatica.
Era notorio el desplazamiento “en pinzas” producido por una
sobre-extension aparente de las articulaciones del carpo, me-
tacarpo, menudillo y cuartilla. Aunque la afeccién y sintomas
eran mas notorios en los miembros anteriores, se observé que
algunos animales también presentaban claudicacion, y cierto
grado de deformacidn, de los miembros posteriores a nivel de
la articulacion metatarsiana.

El 90% de los potros nacidos desde 1983 presentaron la
afeccion y su recuperacion nunca fue completa. se formularon
tratamientos paliativos con productos multivitaminicos, anti-
helminticos y corticosteroides, sin obtener respuesta positiva.
No se han observado animales adultos con la misma sintoma-
tologia degenerativa.

Se pudo establecer, como informacién anamnésica de in-
terés, que un potro de dos meses de edad proveniente de un
lugar diferente fue llevado a la finca y comenzd a presentar los
sintomas ya descritos después de un periodo de dos meses en
los potreros de la hacienda. adicionalmente, se ha observado
que algunos animales que han nacido aqui y son transporta-
dos a otras areas, no han padecido la enfermedad.

En los potreros de la finca crecen predominantemente pas-
to kikuyo (Pennisetum clandestinum) con mezclas en baja
proporcion de pasto por heno blanco (Holcus lannatus) y tré-
bol (Trifolium repens). Los animales adultos y jovenes y las
hembras con sus crias permanecen en pastoreo libre; el destete
se realiza al afio de edad. Sélo las hembras gestantes y los re-
productores reciben concentrado alimenticio suplementado
con sales mineralizadas.
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En dreas vecinas de la hacienda se encuentran una fébrica
de fosforos y una de asbestos y cementos. Los mayores ma-
teriales de desechos son, principalmente, derivados de azufre
y oxido de zinc; no es facil ni directa la contaminacién de las
aguas con esos productos dada la localizacién geografica mas
baja de las fdbricas con relacion a la de la hacienda.

Durante la inspeccion clinica se observaron: engrosamien-
to de las articulaciones del carpo y metacarpo, indoloras a la
palpacidn; el angulo de apoyo fue desigual en los miembros
anteriores observandose sobre-extension de las articulaciones
del metacarpo, siendo mads pronunciada en el miembro ante-
rior izquierdo en el potro sacrificado. Los animales enfermos
no presentaron temperaturas anormales y si fue pobre la con-
dicién general del cuerpo. (Foto 5).

Foto 5. Intoxicacion por zinc. El miembro anterior derecho del
potro afectado presenta tumefaccion de las articulaciones del carpo
y menudillo (flechas). Se observa el mal estado general del animal.

PROCEDIMIENTO

Se evaluaron clinicamente cinco potros, de edades entre
dos y ocho meses, con deformaciones en las articulaciones,
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dificultad de desplazamiento, retardo en el crecimiento en in-
habilitacién permanente para ser utilizados como animales de
vaqueria o de recreacion. Se realizd la necropsia a uno de los
potros afectados, se registraron y describieron los hallazgos
macrocdpicos con especial atencion en las estructuras oseas
y articulares. Se muestrearon tejidos para estudios histopa-
tologicos y sangre periférica para pruebas hematoldgicas, que
incluyeron hemograma y quimica sanguinea.

La quimica sanguinea se realizé en sangre y suero del ani-
mal sacrificado, y en muestras adicionales tomadas al azar en
animales jovenes y adultos de la finca. Se determinaron los
niveles de séricos de fosforo, calcio, magnesio, cobre y zinc.
También se determinaron niveles de albimina y proteina sé-
rica total.

Se efectuaron analisis foliares de pastos recolectados en
cuatro potreros diferentes a los de finca; y cuantificacién de
microelementos del suelo de dos de los potreros. En pastos y
suelos se determinaron los niveles de nitrégeno, fésforo, pota-
sio, calcio, magnesio, hierro, zinc, cobre y molibdeno.

RESULTADOS

Lesiones macroscdpicas.

Las principales lesiones macroscdpicas estaban localizadas
en las articulaciones y superficie cartilaginosa articular. En
mayor o menor grado de severidad, los cambios se observa-
ron en todas las articulaciones, siendo mds notorios en las
articulaciones coxofemoral, femorotibial, interfaldngica, cubi-
tohumeral, articulacién del carpo e interfaldngica anterior, y
consistian en erosiones de la superficie cartilaginosa de bordes
irregulares y de tamafos y formas variables (Foto 4); las areas
de cartilago erosionadas contrastaban con el cartilago normal
por su superficie rugosa y opaca; estaban bien delimitadas las
areas normales por bordes en alto relieve (Foto 6). Las articu-
laciones mas afectadas presentaban dreas de lisis cartilaginosa.
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Foto 6. Osteocondrosis. Articulacion coxofemoral de un potro
afectado. Erosiones en la superficie articular (A) delimitadas por
bordes en alto relieve (flecha). Cartilago normal (B)

Foto 7. Osteocondrosis. Articulaciéon femorotibial de un potro
afectado. Erosiones en el cartilago (A), superficie articular rugosa
(B), lisis cartilaginosa (flecha). Orrego U. Alberto
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Lesiones microscopicas

Se observé marcada irregularidad en el grosor del cartila-
go articular, encontrandose en algunas areas disminuida has-
ta en dos terceras partes de lo normal. Parte de la superficie
cartilaginosa erosionada fue reemplazada por tejido conectivo
fibroso. Existian focos de pérdida de polaridad y necrosis de
los condrocitos, asi como lisis de la substancia fundamental
cartilaginosa (Foto 8)

Foto 8. Osteocondrosis. Pérdida de polaridad de los condrocitos
(A) y lisis de la substancia fundamental cartilaginosa (B). Algunos
condrocitos muestran cambios necrdticos. Hematoxilinaeosina
(H.E.) 250x.

Foto: Orrego U. Alberto

Los cambios mas severos se encontraron en la zona hiper-
trofica y de calcificacion (Foto 8), las cuales eran irregulares y
penetraban profundamente hacia la espongiosa primaria. En
el area de calcificacion se encontraron varias zonas de lisis y
separacion de la union osteo-condral formando lagunas de
diferentes tamafios y formas y se evidenciaron varias dreas de
fibroplasia a nivel de la espongiosa primaria (Foto 9). En el
area de calcificacion se encontraron varias zonas de lisis y se-
paracion de la unién osteocondral formando lagunas de dife-
rentes tamafos y formas (Foto 10), constatdndose varias areas
de fibroplasia a nivel de la espongiosa primaria.
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Foto 9. Osteocondrosis. La linea epifisiaria de un animal afectado es
irregular y penetra profundamente en la espongiosa primaria (A)

Foto 10. Osteocondrosis. Separacion de la unién osteocondrial,
formacion de laguna (A) irregular en el area de calcificacion.
Orrego U. Alberto

Carlos Alfonso Polo Galindez / Armando Alfredo Lacera Riia
Juan Manuel Polo Osorio




Quimica sanguinea

Los analisis incluyeron ocho determinaciones de cobre y
seis de zinc. Los valores oscilaron de cobre sérico oscilaron
entre 70 ug/dl y 180 ug/dl. En cuatro de los seis animales, a
los que se les determind la concentracion sérica de zinc, se es-
tablecieron niveles superiores a dos partes por millén (ppm).
Los niveles de este mineral oscilaron entre 1.0 ppm y 5 ppm
(Tabla 12). En todos los animales Los niveles séricos de cal-
cio, fésforo y magnesio se encontraron dentro de los limites
normales.

Tabla 12. Valores séricos de minerales en potros afectados de

osteocondrosis.
Numero | Calcio* | Fésforo* | Magnesio* | Cobre* | Zinc**
del animal | (mg/dl) | (mg/dl) | (mg/dl) | (mg/dl) | (ppm)
1 10.7 2.7 2.3 70.0 4.0
2 11.4 8.5 2.6 180.0 2.4
3 9.5 5.5 2.0 180.0 1.0
4 8.3 4.2 2.3 130.0 1.0
5 9.5 4.6 2.2 N.D. N.D.
6 9.8 4.6 1.6 N.D. N.D.
7 9.7 3.6 2.3 140.0 N.D.
8 9.5 4.0 2.2 N.D. N.D.
9 9.4 3.6 2.9 80.0 30
10 11.2 6.1 2.1 180.0 N.D.
11 10.4 33 2.0 90.0 5.0
*Colorimetria.

**Espectometria de absorcion atomica. N.D. No tederminado

El hemograma, el cual se refleja en los indices hematolo-
gicos (Tabla 13), no indic6é anormalidades en ninguno de los
animales, aunque en dos de los potros hubo registros de he-
matocritos por debajo de los limites.
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Tabla 13. Hemograma de animales afectados de osteocondrosis.

Numero | Hemato- | Hemoglo- | Glébulos | VCM | HCM | MCHC
Animal | crito (%) | bina (g/%) | rojos/ui | (U3) (g/dl)
1 42 15.8 7.9 53.1 | 20.0 37.6
2 42 15.7 9.9 424 | 158 374
3 33 12.7 8.0 41.1 | 158 38.5
4 35 13.6 6.0 57.1 | 22.4 38.8
5 37 14.2 8.1 456 | 17.5 38.4
6 40 15.5 9.6 41.7 | 16.1 38.7
7 41 15.4 7.6 53.5 | 20.1 37.5
8 38 14.5 6.7 56.6 | 21.6 38.1
9 33 12.7 6.1 54.1 | 20.8 38.5
11 44 16.8 10.1 43.7 | 16.7 38.2

Animal 10: no se le determind hemograma por carencia de
muestra adecuada

Los analisis foliares y de suelos se observan en las Tablas 14
y 15, respectivamente.

Tabla 14. Analisis foliares de pastos colectados en cuatro potreros
diferentes del area de estudio.

Muestra Na* Pb** K*** Ca*** Mg*** Fe*** Mn*** Zn*** Cu*** MO***
Numero

(g/100g) (ppm)

1.66 0.391 2.70 033 0.19 185.0 118.0 295.0 21.0 4.0
1.80 0.328 2.80 034 0.17 185.0 115.0 321.0 20.0 2.0
2.16 0.438 3.53 035 0.23 426.0 84.0 287.0 140 2.0
2.30 0.338 3.16 036 0.24 292.0 1650 262.0 160 2.0

B W N =

Metodologia: * Kjeldahl con sulfato de cobre. ** Colorimétrico.
*** Espectrofotometria de absorcion atémica
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Tabla 15. Analisis de suelos en dos potreros diferentes del area de
estudio

Muestra pI_I)(> N)F* M'O KX’** Ca*** Mg*** P*** Fe*** Mn*** Zn*** Cu***

Numero

(g/100g) (meq/100g) (ppm)

58 050 11.3 042 49 1.4 51.0 640.0 55.0 143.0 4.2
59 050 112 043 57 1.4 45.0 410.0 55.0 150.0 4.1

Metodologia:* Potenciometro. ** Kjeldahi con sulfato de co-
bre.*** Espectrofotometria de absorcion atdmica

DISCUSION.

Los niveles de cobre sérico en los animales estudiados se
encontraron muy por debajo de los limites normales; y los ni-
veles séricos de zinc por encima del valor normal, el cual se
ha considerado ser menor a 2.0 ppm. Estos registros permiten
establecer que los hallazgos comunicados en este estudio, en
concordancia con los reportados por otros autores, correspon-
den a una deficiencia de cobre secundaria a intoxicacion por
zing, interpretacién suficientemente apoyada por las cantida-
des de zinc encontradas tanto en suelo como en pasto, valores
que oscilaron entre 262.0 ppm y 321.0 ppm en el pasto; y de
143.0 ppm-150.0 ppm en el suelos, mayores a los reportados
en la literatura en asociacion con intoxicacién crénica por zinc
y lesiones articulares (Tabla 15).

Las lesiones macro y microscopicas en el presente estudio
son las mismas sefialadas por otros autores para osteocon-
drosis causada por hipocuprosis. Esta condicién puede ser
primaria o secundaria por excesos de zinc, la cual ocasiona
deficiencia de cobre mediante dos mecanismos: interferencia
con la absorcién del cobre de la dieta y en estas condiciones
impedimento en la sintesis normal de ciertas enzimas cobre
dependientes, como la lisil - oxidasa, importante en la forma-
cién de las fibras de colageno; o por accién competitiva, al
antagonizar el metabolismo del cobre, reemplazandolo en los
sitios sulfihidrilos de la enzima metalotionina, esencial en los
procesos de calcificacion endocondral.
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La informacién presentada en este articulo aporta, de
acuerdo con los resultados obtenidos del estudio, que la os-
teocondrosis producida por deficiencia secundaria de cobre
es una entidad patolégica observada principalmente en ani-
males jovenes que debe tenerse en cuenta para el diagndstico
diferencial de artropatias en regiones en donde suelos y pastos
son pobres en este microelemento (deficiencia primaria); o
en areas en que por razones de contaminacion ambiental con
zinc o molibdeno presentan una interferencias metabdlicas de
cobre con resultados similares (deficiencia secundaria).

En los casos observados en este estudio existia un diagnos-
tico presuntivo de poliartritis cronica de origen infecciosa, se-
guido de una terapia con antibiéticos y corticoesteroides. La
aplicacion de corticoesteroides complica el cuadro clinico e
incrementa el dafio articular, ya que particularmente cuando
se administra durante periodos prolongados produce osteo-
condrosis en forma independiente pues son potentes inhibi-
dores de la enzima lisil - oxidasa necesaria para la produccion
de substancia fundamental cartilaginosa.

Las discondroplasias, incluida la osteocondrosis, podrian
diagnosticarse radiolégicamente en el animal vivo. Sin em-
bargo, Hill y colaboradores encontraron que este método no
es lo suficientemente preciso y sélo se pueden detectar fallas
en la osificaciéon endocondral después de cierto tiempo. Por
tal razén, que la metodologia propia a seguir en el diagnds-
tico definitivo del problema debera basarse en los estudio
post-mortem macroscopico y microscopico de las articulacio-
nes afectadas, asi como en la determinacién de los niveles de
cobre, zinc en suero y tejidos; y en el analisis de micro-elemen-
tos en el suelo y pastos de los potreros.

Se ha determinado que los requerimientos minimos de
cobre por dia en equinos son iguales a 8.0 ppm. Al obser-
var los valores de cobre en los pastos (entre 14.0 ppm y 21.0
ppm), se puede suponer que los animales en estudio, tenian
un adecuado suministro en la dieta de este microelemento. Sin
embargo, estos valores altos de cobre contrastan notoriamente
con sus registros séricos (entre 70.0 ug/dl y 180.0 ug/dl ), que
comparados con los valores normales en equinos (349.0 ug/
dl y 379.0 ug/dl) resultan anormalmente bajos. Por lo tanto,
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se puede asumir que la absorcion de cobre ha sido interferida
por exceso de zinc en pastos y suelos. Asimismo, registro de
molibdeno 5.0 ppm y 25.0ppm interfieren con la utilizacién y
absorcion de cobre, posibilidad descartada en este estudio ya
que los niveles de molibdeno en los pastos no excedieron a de
4.0 ppm (variacion 2.0 ppm a 4.00 ppm).

Messer (1981), Stewart y Magge (1981) formularon la po-
sibilidad de que en casos de intoxicacion crénica con zing, la
absorcién de calcio puede encontrarse interferida, interferen-
cia quizas relacionada con anormalidades en el desarrollo y
maduracion del cartilago articular. Los hallazgos en este es-
tudio contradicen esta hipétesis por cuanto los niveles séricos
de calcio estuvieron normales y no se encontraron lesiones
microscopicas relacionadas con hipocalcemia. Entonces, de-
terminaciones periddicas de calcio sérico, ratificarian con ma-
yor claridad esta premisa. En tal sentido se tienen bases para
suponer que las anomalias articulares reportadas en el presen-
te estudio este relacionadas con interferencias de enzimas que
utilizan cobre como cofactor en la produccion de cartilago y
colageno, mecanismo que ha sido reportado por otros autores
(Dziwenka, M. M.; Coppock, R. In: Plumlee H., Konnie. 2004.
Clinical Veterinary Toxicology).

En los casos relacionados con intoxicacion por zing, se debe
insistir en que las distintas especies animales, probablemente
por diferencias en la subfertilidad organica, pueden manifestar
signos diversos como artropatias en equinos y cerdos; fallas en
el crecimiento, pigmentacién anormal del pelo y subfertilidad,
en bovinos; y afecciones nerviosas, en ovinos y bovinos.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

En este estudio se describio una entidad en la especie equi-
na, caracterizada principalmente por la presentacion de artro-
patias y fallas en el crecimiento de potros durante el periodo
de cria.

De acuerdo con las observaciones de campo se puede rela-
cionar la proximidad fisica entre industrias que eliminan zinc
(como 6xido de zinc) y la hacienda en donde ocurrieron pro-
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blemas de toxicidad. Clinicamente, la situacion reportada en
el presente estudio es similar a la descrita en ciertas areas de
Florida, Estados Unidos en donde se menciona la dificultad
y aun la imposibilidad de criar y levantar potros en condicio-
nes medio ambientales similares, a causa de la vecindad de las
granjas con plantas de fundicién (Hupka citado por Messer).
Este caso coincide con el sindrome también descrito por otros
autores, en sus aspectos clinicos morfoldgicos y en las obser-
vaciones de campo: Los potros comienzan a enfermar a partir
de los 2-4 meses de edad y desarrollan lesiones cartilaginosas
que pueden considerarse irreversibles.

Los hallazgos hechos a través de estudios clinicos y para-
clinicos demostraron altas concentraciones de zinc en pastos
y suelos; y bajos niveles séricos de cobre tanto en animales
jovenes como en adultos que viven en el area de influencia.
Los adultos no presentan ningun signo clinico, probablemente
porque una vez terminado el periodo de crecimiento, las en-
zimas cobredependientes, necesarias en la formacién de car-
tilago, no tienen una demanda fisiolégica tan marcada en los
jovenes.

El diagnéstico de la enfermedad deberd fundamentarse en
datos anamnésicos, presencia de cojeras y deformacion de las
articulaciones en ausencia de periodos febriles; con el sopor-
te de métodos de laboratorio para determinaciones de zinc,
cobre y cadmio en pastos, suelos y en el suero de animales
afectados; y en la evaluacién macroscépica y microscépica de
tejidos lesionados.

La radiologia no es de mucha ayuda pues solamente seria
util en casos avanzados de osteocondrosis.

PREVENCION Y CONTROL

Es necesario dar bases solidas que fundamenten la aso-
ciacion de contaminacién ambiental con los problemas sa-
nitarios, para lo cual es menester un estudio analitico de la
presencia y concentracién de zinc y cadmio, en dreas circun-
dantes a fabricas y fundiciones que los desechen, junto con
otras sustancias; formulando un estudio epidemiolégico que
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permita establecer si hay o no correlacion entre la presencia de
sustancias toxicas en suelos, pastos y aguas con la ocurrencia
de patologias en animales domésticos y en las personas.

Las medidas preventivas, aunque faciles de sugerir, son in-
fortunadamente son dificiles de tomar. Sin embargo, pero des-
de el punto de vista practico valdria la pena tomar algunas de
ellas para disminuir la presentacion de casos.

Se debe suplementar la alimentacién de yeguas gestantes
y lactantes con mezclas formuladas con aquellos minerales
deficitarios en el suelo y/o pastos; o que, como en el caso del
cobre, se antagonice la absorcion por otros minerales. La su-
plementacion mineral debera ser una medida de rutina, pero
con mayor razoén si se detectan casos de deficiencias de micro
elementos en el suelo y los pastos.

Algunos sugieren, como medida radical, alimentar los po-
tros con pastos de corte traidos de dreas no contaminadas,
medida que podria elevar los costos de cria pero que se veria
compensada por la factibilidad de eliminar el problema. En
la finca del estudio, la adicién de cobre en la sal en forma de
sulfato hasta niveles de 800.0 ppm, como componente de la
racion de minerales, seria una medida preventiva y correctiva
del problema, ya que estos niveles son tolerados por equinos,
sin presentar manifestaciones de toxicidad propia del cobre.
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INTOXICACION POR SELENIO
(SELENIOSIS)

FORMAS DEL SELENIO

+ Descubierto en 1817 por Jon Jakob Berzelius
« Simbolo quimico: Se°
o Numero atémico: 34 uma

« Situado en la Tabla Periddica en el grupo del oxigeno, entre
el azufre no metalico (S°) y el metaloide tellurium (Te®).

 En su forma natural posee seis isdtopos.
« La quimica del selenio es parecida a la del azufre
« Elselenio existe bajo las formas quimicas de :

Selenio elemental (Se®)
Selénido (Se?)
Selenito (SeO,?)
Selenato (SeO,?)

La corteza terrestre contiene 0.09 ppm de Se; el agua de
mar, 4.0 ppb. Se deben considerar sospechosos de producir
toxicidad suelos con registros de Se entre 0.50 ppm y 2.0 ppm.

El selenio, dependiendo de su concentracién, puede ser
benéfico (en algunos casos esencial) o téxico para humanos,
ciertas plantas y animales.

El selenio es un elemento esencial en la nutricién animal;
su deficiencia causa la “enfermedad del misculo blanco” en
bovinos, ovinos y aves, entidad que aparece cuando los niveles
se selenio son inferiores al 0.04 mg/kg.

« Selénidos (Se?)

Existe bajo la forma de hidrégeno de selenio o selénido
de hidrégeno (H_Se) y como metal selénido. EI Hidro-
geno de selenio es un gas mal oliente y téxico. En agua
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se disuelve a Se elemental, pero es mucho mas acido y
venenoso que el dcido sulfidrico (H,S). Los metalseléni-
dos tienden a encontrarse en minas de metales sulfidos
(vg: Fe, Cu, Pb). Los metalselenidos asi como los Se-sul-
fidos tienden a ser muy insolubles.

« Selenio elemental (Se°)
El selenio elemental es estable en ambientes reducidos

Tiene dos formas amorfas: la roja amorfa y la cristalina
o variedades negras; son formas insolubles en agua y es
muy lenta la oxidacién o reduccion cinética de los so-

lidos

El Se elemental puede ser oxidado por ciertos microor-
ganismos a SeO,?y Se0,?

« Selenitos (SeO,?)

El estado +4 oxidativo del Se (SeO,?) es favorecido por
condiciones oxidativas débiles.

El 4cido selenioso (H,SeO,) es un dcido débil.

La mayoria de las sales selenitas son menos solubles que
sus correspondientes sales selenatos.

« Selenatos (SeO,?)
El estado +6 de oxidacidn del selenio (SeO,?) es estable.
El 4cido selénico (H,SeO,), es un é4cido fuerte.

Los selenatos (SeO,?) son sales muy solubles; no son
fuertemente absorbida por sales como si los son los se-
lenitos (SeO,?)

Los selenatos son formas mas facilmente absorbidas por
las plantas.

Sin embargo, la captaciéon de Se por las plantas desde los
suelos no corresponde necesariamente al total del Se conteni-
do en el suelo.

La forma del Se en el agua es el SeO,?, que es la forma de
mayor movilidad y biodisponibilidad.
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La actividad biolégica juega un rol preponderante en la dis-
tribucion del Se en el medio ambiente. La acumulacién del
selenio en plantas y animales es altamente variable y estos pue-
den verse afectados en crecimiento y reproduccion.

El Se puede ser absorbido por plantas e incorporado en sus
tejidos

La cantidad de Se acumulada depende del tipo de planta,
la clase de Se, asi como de pH, la salinidad y el contenido de
CuCO, contenido en el suelo.

Han sido identificados diversos compuestos en donde el
Se estd unido a proteinas y aminoacidos. Aquellas plantas que
acumulan selenio pueden traer problema para el ganado y hu-
manos.

Las plantas, microrganismos y animales pueden convertir
el Se inorganico en compuestos organicos volatiles, tales como
dimetil selenido, o dimetil diselenido.

La formacion por los animales de compuestos seleno-me-
tilados es uno de los mecanismos de seleno - detoxificacion;
asi la toxicidad del dimetil selénido es alrededor de 1/500 a
1/1000 de la toxicidad del Se->.

Los selenitos (SeOs-*) pueden ser oxidados a selenatos
(SeOa4-2).
USOS
o El Selenio es usado en la manufactura de baterias, vidrio y
equipos electrénicos

« Como sustancia reactiva, en medicamentos paratratamien-
to de eczema, infecciéon por hongos, agentes anticaspa,
agentes terapéuticos veterinarios, aditivo en los preparados
alimenticios y fertilizantes.

AREAS GEOGRAFICAS SELENIFERAS:

En la Tabla 16 se presentan regiones consideradas selenife-
ras en el pais:
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Tabla 16. Areas geograficas seleniferas en Colombia

DEPARTAMENTO MUNICIPIO
BOLIVAR Simiti

Sutamarchan, Villa de Leyva, Puerto Bo-
BOYACA yacd

La Palma, Yacopi, Nocaima, Pacho, Puer-
CUNDINAMARCA | to Salgar, Villeta, Sasaima.

SANTANDER Chima, Carare, Simacota
TOLIMA Ortega

« La mayoria de datos disponibles permite establecer que es-
tas areas estan asociadas o se han derivado de formaciones
mesozoicas del periodo cretaceo y, mas concretamente, de
la formacién Villeta.

« Son zonas compuestas por esquistes arcillosos oscuros, ne-
grosy grises

« Lazona comprendida entre los rios Negro, Negrito y Gua-
guaqui en Boyaca (ver Figura 7) cuenta con una informa-
cién completa sobre analisis de suelos y aguas, variando los
valores promedios entre 0.70 ppm y 0.11 ppm, respectiva-
mente.

RELACION SELENIO: PLANTA

Segtn su habilidad para acumular selenio, las plantas com-
prenden tres grupos:

Plantas acumuladoras o “indicadoras” de selenio

Son plantas no reportadas en Colombia:
Astragaluz

Stanleya

Xylorriza

Oopnosis

Son plantas que crecen en suelos caracterizados por
altos niveles de selenio y, que lo requieren para su cre-
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Figura 7. Regiones seleniferas en Rio Negro, Guaguaqui y Quebrada
Velasquez en el Magdalena Medio (Laredo M.A. y Cuesta P.A. 1987)
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cimiento y desarrollo, acumulandose altos contenidos

de selenio en forma de selenoaminoacidos solubles en
agua, analogos a L - cisteina y L - metionina.

TERRITORIO CON SELERIO

Plantas facultativas

Absorben cantidades moderadas de Selenio, si estan en
el suelo, pero que no lo requieren para su crecimiento.
Contienen entre 50.0 mg Se/kg y 100 mg Se/kg de ma-
teria seca

Avena, Trigo, Cebada
Nativas

Aster

Gutierrezia

Castilleja

Plantas no acumuladoras

Plantas con absorcion, acumulacién y tolerancia limita-
da de Se (entre 1.0 mg Se/kg y 25 mg Se/Kg)
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Pastos
Plantas de cultivo

En la Tabla 17 se puede observar el poder acumulativo de
selenio en cultivos y pastos en una regiéon de Colombia:

Tabla 17. Registros de selenio en algunos cultivos de la region de

Villa de Leyva, Santander del Norte

CULTIVO SELENIO ACUMULADO (ppm)

TRIGO (Triticum aestivum) 155.0

CEBADA (Hordeom vulgare) |25.0 -137.0

ARVE]JAS (Pisum sativum) 110.0 -136.0

MAIZ (Zea mais) 50.0

Recopilacion: Polo G., C. (1985)

El Selenio ocurre en especies no acumuladoras en forma
de union proteica seleno-metionina.

En contraste, el Se en plantas acumuladoras es muy solu-
ble en agua, y se encuentra en forma de selenio-metil-sele-
no-cisteina

En otras especies vegetales también se acumula el selenio
(Tabla 18):

Pero también es interesante observar la acumulacion de Se-
lenio en pastos y forrajes (Tabla 19)

SELENIO EN ANIMALES

Bovinos, ovejas y equinos pueden ingerir plantas que con-
tengan selenio.

Las plantas indicadoras de Se tienen un olor desagrada-
ble que evita que los animales las consuman. Sin embargo,
plantas marchitas o aquellas con niveles moderados de se-
lenio no son tan desagradables y puedan tornarse riesgosas.

144 Intoxicacion de animales por metales pesados

Estudio de casos clinicos




Tabla 18. Contenido de selenio en especies vegetales en tres periodos

de muestreo

ESPECIES SELENIO
VEGETALES (ppm)
Nombre cientifico Nombre comun Oct. | Nov. | Dic.
Lantana cdmara Venturosa, Mora de 48 9.0 |7.0
Caballo
Lantana trifolia Venturosa Morada 18.5 [ 15.0 | 17.5
Mimosa sp Zarzdn, Zarza, Espino | 17.4 | 22.0 | 12.0
Tetracera sp Bejuco 86.4 123.0 |28.0
Solanum jamaicenses | Lulo de Perro 10.0 | 10.0 | 10.0
Inga iawracaceana Guama 34.4 139.0 |28.0
Desmodium canum Pegajoso 9.0 |13.0 |28.0
Cyperus difusus Paja Cortadera 12.1 |85 [9.0
Cyperus luzulae Cortadera, Cogolillo |[7.0 |8.0 |14.0
Cyperus ferax Cortadera 120 |81 |6.8
Bauhimia kalbreyeri | Pata de Vaca 42 |14.0 | 16.0
Paspalum conjugatum | Pata Orqueta 44 |72 |78

Fuente: Laredo, M. A.; Cuesta, A. (1987)

« Cerdos y pollos pueden desarrollar seleniotoxicosis des-
pués de ingerir granos cultivados en suelos seleniferos.

« Formulaciones errdneas y administracion parenteral de
productos a base de selenio causan intoxicacion.

« Los animales jovenes son considerados de alto riesgo en
casos de sobredosis, o cuando se utilizan productos paren-
terales

« Rumiantes y monogastricos

 Enla Tabla 20 se describe el espectro bioldgico del selenio,
observandose que éste en el organismo se mueve bajo li-
mites muy estrechos entre lo deficiente, lo fisiolégico y lo
patologico.
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Tabla 19. Contenido de selenio y molibdeno en pastos y forrajes en
tres zonas del Magdalena Medio, Colombia

CONTENIDO
LOCALIDAD ESPECIES (ppm)
FORRAJERAS Base Seca
Selenio | Molibdeno
Angleton (Dichantium 6.5 22.0
aristatum)
Para (Brachiaria mutica) 7.2 26.0
PUERTO : :
BOYACA Aleman (Echinochloa 7.6 24.0
polystacha)
Puntero (Hyparrhenia 2.6 20.0
rufa)
Angleton (Dichantium 6.8 21.0
aristatum)
PUERTO Para (Brachiaria mutica) 4.8 14.0
SALGAR
Aleman (Echinochloa 6.5 20.0
polystacha)
Puntero (Hyparrhenia 6.1 19.0
rufa)
Angleton (Dichantium 6.7 21.0
aristatum)
LADORADA | p,p, (Brachiaria mutica) 6.4 25.0
Aleman (Echinochloa 7.2 22.0
polystacha)

Fuente: Laredo, M.A.; Cuesta, A. (1987)

Tabla 20. Espectro biologico de la dieta selenifera

CARACTERIZACION | CONTENIDO DE SELENIO (ppm)
Deficiencia <0.03

Fisiologica 0.03 - 0.40

Patologica 0.4-3.0

Clinica 3.0 -20.0

Letal >20.0

Referencia: Venugopal et al. (1978)
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TOXICOCINETICA

Absorcidn:

A altas concentraciones, muestran mucha facilidad de
absorcion los compuestos naturales en forma de sele-
no-aminodcidos y sales solubles.

Los seleno-aminodacidos se absorben mayormente que
los selenatos y selenitos, los cuales, a su vez, se absorben
mas rapidamente que los selénidos y el selenio elemental.

El selenio se absorbe por el duodeno; no por el estd-
mago ni rumen (donde se reduce de selenito a selenio
insoluble).

El selenio es transportado por las proteinas del plasma.

Metabolismo
El selenio se metaboliza por reduccion y metilacion

Puede formar complejos con mercurio y proteinas, lo
cual reduce la disponibilidad de estos complejos.

En los animales marinos, la formacion de estos comple-
jos disminuye la toxicidad del mercurio acumulado.

Distribuciéon
El selenio absorbido es distribuido al higado, rifién,

huesos, ufias y pelo

El selenio tiene la habilidad de reemplazar el azufre en
aminodcidos

El selenio tiene una altisima afinidad por el pelo y estruc-
turas epiteliales (vg: pezufas, cascos, cuernos y ufias)

El selenio en el plasma se une a los eritrocitos, albimina,
globulinas y a los aminoacidos cistina, metionina y otros
compuestos sulfurados

Excrecion

El selenio es eliminado principalmente por la orina;
también por heces, aire expirado, sudor, leche
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TOXICIDAD

« Depende de varios factores como:

Tipo de alimentacion, especie

Las formas organicas son mas toxicas que las inorgani-
cas

Los selenitos son mas toxicos que los selenatos

La dosis toxica oral minima es de 0.40 mg Se/kg — 6 mg
Se/kg

Interacciones:

E Mo, Cr, Zn, Co, Niy U aumentan su toxicidad
Asy W disminuyen la toxicidad y ayudan a su excre-
cion por la bilis.

 Dosis minima letal oral de selenio:
Equinos: 2.2 mg/kg - 3.3 mg/kg
Ponies: 6 mg/kg - 8 mg/kg (parenteral)
Bovinos: 9 mg/kg - 10 mg/kg
Ovinos: 1 mg/kg - 2.2 mg/kg
Corderos: DLso: 0.5 mg/kg

MECANISMO DE ACCION

o Elselenio reemplaza al grupo SH disminuyendo el O2

« Reemplaza la fraccion azufrada en la succinato deshidro-
genasa

« Aumenta la gamma-glutamilcisteina sintetasa y aumenta la
actividad de la glutation reductasa y disminuye el NADPH

o Contribuye a la formaciéon de la selenio-glutation (GS-
SeSG) inhibidora la sintesis proteica

« Reemplaza la fraccién azufrada de los aminoacidos cistei-
na, metionina y cistina

148 Intoxicacion de animales por metales pesados
Estudio de casos clinicos



o Causa pérdida de queratina, pérdida de pelaje, debilidad en
cascos y pezunas

« La depresion de la glutation y la peroxidacion lipidica son
los factores mas importantes en la toxicosis

SINTOMAS

« Intoxicacion aguda

El animal vaga, camina en circulos, tropieza objetos, dis-
minuye el apetito; ceguera pronunciada, cabeza agachada,
apoya objetos, pica o malacia, paralisis, dificultad para tragar,
dolor abdominal, rechinar de dientes, blefaritis, cornea nubla-
da, falla respiratoria, muerte.

¢ Intoxicacion cronica

Languidez, torpeza, falta de vitalidad, enflaquecimiento
progresivo, pelaje dspero, anorexia, corazén e higado afecta-
dos, teratogénesis, carcinogenicidad, enfermedad por dlcali.

« Bovinos

Cojeras, pérdida de pelo, animales se arrodillan para co-
mer, pérdida de pezuias, dafos en articulaciones, poliencefa-
lomalacia.

« Cerdos
Cojera, pérdida del pelaje, crecimiento irregular de cascos.
» Equinos

Pérdida de pelo (crin-cola), dolor en miembros, anillo en
la pared del casco debajo de la banda de la corona, cojeras, se-
paracion gradual de la pared del casco, crece un nuevo casco y
empuja al viejo dejandolo suelto, quietud del animal, potrillos
nacen con cascos deformados.

Carlos Alfonso Polo Galindez / Armando Alfredo Lacera Rua 149
Juan Manuel Polo Osorio



DIAGNOSTICO

+ Segun evaluacion de:
« Sintomas

« Fuente

« Region donde ocurre
« Lesiones:

Congestion de 6rganos, gastroenteritis, necrosis renal y
hemorragia hidrotorax, edema pulmonar, musculo car-
diaco palido

Poliencefalomalacia

Las lesiones cronicas de seleniosis se observan por un
anormal alargamiento de pezuias, cirrosis hepatica o
fibrosis hepatica

« Patologia clinica
Toxicosis aguda:
Sangre, rifidn, higado, los niveles exceden a 2.0 ppm
Toxicosis cronica

Selenio en pelo y pezuiia, excede a 5.0 ppm

TRATAMIENTO

 En Toxicosis aguda

Es de valor limitado. Hay shock y ocurre la muerte a los
pocos dias

« Tratamiento de soporte para combatir la gastroenteritis y
el choque:

Acetilcisteina: para sustituir el glutation.
Dosis: 140.0 mg/kg p.v. via i.v.
Seguido de 70.0 mg/kg p.v. diario, dividido en 4 dosis

150 Intoxicacion de animales por metales pesados
Estudio de casos clinicos



o Toxicosis cronica
Prevencion:

La adicién de cobre a la dieta puede ayudar a prevenir
la seleniosis

Anailisis de forrajes y suelos en forma regular en zo-
nas donde se acumula el Se.

Adicion de éacido arsanilico (50.0ppm -100.0 ppm)
aumenta la excrecion biliar de selenio

Es benéfico aumentar los niveles de proteinas azufra-
das (v.g: metionina, cistina y cisteina).

MEDIDAS PREVENTIVAS A TENER EN CUENTA:

« Levantar un mapa de areas criticamente toxicas
» Reconocer y hacer una completa lista de plantas toxicas

o Cercar las areas fuertemente toxicas y evitar el pastoreo en
ellas

» Movilizar el ganado afectado a otras dreas no peligrosas

« Enlo posible, dar al ganado raciones balanceadas (Metafi-
laxia: perfiles metabdlicos)

« Evitar el sobrepastoreo y no colocar animales hambrientos
en potreros con plantas seleniferas

« Evitar el uso de granos y pastos procedentes de suelos co-
nocidos como altamente seleniferos

o Mejoramiento de tierras seleniferas, con riego y drenaje
donde ello sea posible, para remover asi el selenio soluble
del fértil del suelo
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Tabla 21. Mezcla mineral propuesta para zonas seleniferas y de

molibdenosis
Componentes Porcentualidad | Mezcla por tonelada
minerales (Kg/100Kg) (Kg/Ton)
Sal marina (sal 40.0 400.0
comun de mesa)
Fosfato Bicalcico* 32.0 320.0
Oxido de Magnesio 2.0 20.0
Flor de Azufre 15.0 150.0
Sulfato de Zinc 0.5 5.0
Sulfato de cobre 1.0 10.0
Acido Arsanilico 0.2 0.2
Relleno (cascarilla de 9.3 93.0
arroz, cebada o cacao)**
TOTAL 100.0 1000.0

Referencia: Laredo, M. y Cuesta. A, 1987

*Tedricamente garantiza 6% de P; de disponer forrajes con con-
centraciones de P mayores a 0.15%, posiblemente se podria ba-
jar la concentracion de fosforo bicdlcico entre 10% y 15% .

** Solo en el caso de que el consumo por animal sea inferior a
50 g/dia
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CASO CLINICO 1: SELENIO Y
MOLIBDENO EN LA PRODUCCION
ANIMAL

Max Alberto Laredo C.
Aurora Cuesta P.

INTRODUCCION

Estudios realizados en el pais, desde 1954 hasta el presente,
han demostrado la existencia de dreas geograficas especificas
donde las concentraciones de Selenio y Molibdeno superan los
niveles permitidos para la agricultura y la ganaderia.

Una de las zonas donde las cantidades de Selenio y Molib-
deno alcanzan niveles toxicos, es el Magdalena Medio y, espe-
cialmente, las zonas de influencia de los rios Negro y Guagua-
qui 'y la quebrada Veldsquez. Trabajos dirigidos a medir niveles
de Se en el suelo y agua han determinado, valores promedios
entre 0.70 ppm y 0.11 ppm respectivamente, considerados lo
suficientemente altos como para crear problemas en animales
y en la poblacion. Esta situacion, asociada a la existencia de
especies vegetales de especial habilidad para captar Se (plantas
seleniferas), como: trigo, cebada, maiz, platano (> 10.0 ppm);
y pastos como: puntero, aleman, angleton, que complican atin
mas el panorama nutricional.

Entre 1975y 1979 se identificaron algunas especies vegeta-
les que acumulan cantidades peligrosas de Se (Tabla 22) de po-
tencial peligroso para la especie bovina. Una vez determinadas
las dreas de influencia y las especies vegetales, se estudiaron
sus efectos en animales. En el caso del Se, se inician con lesio-
nes podales (pezunas); a medida que aumenta la permanen-
cia de los animales en las praderas, las lesiones se caracterizan
por sobrecrecimiento de pezufias, con una visible dificultad
locomotriz, hecho que es progresivo y asociado a la disminu-
cién logica de consumo de materia seca y pérdidas de peso que
puede conducir a la muerte.
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Tabla 22. Concentracion de selenio en especies vegetales: tres
periodos de muestreo.

ESPECIE VEGETAL* REGISTROS DE SELENIO
(ppm)
Octubre | Noviembre | Diciembre

Lantana cdmara (Mora de 4.8 9.0 7.0
Caballo).
Lantana trifolia (Venturosa 18.5 15.0 17.0
Morada).
Mimosa sp (Zarzon, Zarza, 17.4 22.0 12.0
Espino).
Tetracera sp (Bejuco). 86.4 23.0 28.0
Solanum jamaicenses (Lulo 10.0 10.0 10.0
de Perro).
Inga Iawrancaceana 34.4 39.0 28.0
(Guamo).
Desmodium canum 9.0 13.0 28.0
(Pegajoso).
Cyperus difusus (Paja 12.1 8.5 9.0
Cortadera)
Cyperus luzulae (Cortadera). 7.0 8.0 14.0
Cyperus ferax (Cortadera - 12.0 8.1 6.8
Cogolillo).
Bauhimia albreyeri (Pata de 42 14.0 16.0
Vaca - Urrapia).
Paspalum conjugatum (Pata 4.4 7.2 7.8
Horqueta).

*Se seleccionaron las especies mas abundantes de la region

Es decir, si los animales no son retirados de esas praderas,
con seguridad perdieron mucho peso. Las practicas de mane-
jo para estas praderas “enfermas” consisten en utilizarlas por
periodos no mayores a ocho dias; después de este lapso, los
animales necesariamente deben ser transportados a las partes
altas de la finca pobladas con pastos de baja concentracion de
Se. Este sistema, como es obvio, determina una subutilizacién
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de grandes extensiones de praderas de angleton, estrella, para,
aleman y puntero.

En el caso del Mo, los excesos se presentan en varias zo-
nas del Magdalena medio y del Caribe, donde es normal ver
las manifestaciones de exceso del elemento representada por
despigmentacion del pelo, caida de la crin, de la lana y retar-
do general del crecimiento, asociados, como ya se dijo con
deficiencias crénicas de cobre. El suministro de compuestos
de sulfatos inorganicos de cobre evitard, en cierta medida, la
aparicién de Molibdenosis, aunque no permitira el almacena-
miento de cobre en el higado.

EXPERIMENTACION

El programa de Nutricion Animal del INSTITUTO CO-
LOMBIANO AGROPECUARIO (ICA), mediante informa-
cién preliminar generada por el Laboratorio de Investigacio-
nes Médico Veterinarias (LIMV), y después de determinar la
concentraciéon de macro elementos y micro elementos de las
especies forrajeras predominantes de las zonas ganaderas de la
Dorada, Puerto Salgar y Puerto Boyacd, programé experimen-
tos en fincas de la region con animales de crecimiento y engor-
de, utilizando dos grupos de animales para cada etapa. Uno
recibié una mezcla mineral comercial; y el otro, una mezcla
experimental (Tabla 21), conformada sélo por los elementos
deficitarios en los forrajes de la region, incluyendo acido arsa-
nilico, flor de azufre y sulfato de cobre (el acido se utiliz6 para
bloquear la asimilacion del Se e incrementar la excrecion de
este elemento; el azufre para garantizar la formacién de ami-
noacidos esenciales, como metionina y cistina; y cobre para la
formacion de molibdato de cobre, insoluble e inaprovechable).
Después de varios trabajos investigativos surgio la posibilidad
de manejar este tipo de praderas (Tabla 23), con el uso estraté-
gico de mezclas minerales.
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Tabla 23. Contenidos de selenio y molibdeno en pastos y forrajes de

las zonas estudiadas.

CONTENIDO (ppm)
LOCALIDAD PASTOS Y Base seca
FORRAJES* Selenio | Molibdeno
Angletén 6.5 22.0
PUERTO BOYACA (Dichathium arista-
(BOYACA) tum).
Para 7.2 26.0
(Brachiaria mutica).
Aleman (Echino- 7.6 24.0
chloa polystachia).
Puntero 2.6 20.0
(Hyparrhenia rufa).
Angletén (Dicha- 6.8 21.0
PUERTO SALGAR thium aristatum).
(CUNDINAMARCA) | Para 4.8 14.0
(Brachiaria mutica).
Aleman (Echino- 6.5 20.0
chloa polystachia).
Puntero 6.1 19.0
(Hyparrhenia rufa).
Angletén (Dicha- 6.7 21.0
LA DORADA thium aristatum).
(CALDAS) Para 6.4 25.0
(Brachiaria mutica).
Aleméan (Echino- 7.2 22.0
chloa polystachia).

*Muestras enviadas a la Universidad de Florida para su de-
terminacion; 5 ppm de selenio presentan riesgos de toxicidad
en rumiantes; 5.0 ppm a 10.0 ppm de molibdeno presentan
signos de toxicidad en rumiantes.

La mezcla experimental mostré excelentes resultados cuan-
do se garantizé que los animales recibieran la sal mineral en
forma permanente y ad libitum, y que el consumo no fuera
menor de 60 g/animal/dia. La férmula sugerida (Tabla 21),
con ligeras modificaciones en la concentracién de sal comun,
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fosfato bicalcico y 6xido de magnesio, podria ser elaborada
por asociaciones de ganaderos o productores comerciales de
mezclas para poder usarlas en diferentes regiones ganaderas
donde existan sospechas de niveles altos de Se y Mo en los pas-
tos. De hecho, muchos ganaderos del Magdalena medio usan
con éxito esta mezcla mineral pudiendo asi aprovechar prade-
ras que por muchos afios no se habian podido manejar por los
peligrosos niveles de los mencionados elementos.

RESULTADOS:

Los resultados de las investigaciones conducen a concluir:

1. Evitar la permanencia continua de los animales en las pra-
deras con altas concentraciones de selenio (>50.0 ppm) o
de molibdeno (> 10.0 ppm) por periodos largos.

2. Laposibilidad de obtener incrementos de peso entre 600 g/
diay 700 g/dia en animales de levante en praderas de angle-
ton, estrella y aleman, en zonas seleniferas.

3. Incrementar hasta 800 g/dia la ganancia de peso en anima-
les de ceba, usando las mismas especies forrajeras y bajo
condiciones de pastoreo continuo.
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CASO CLINICO 2: PLANTAS
ACUMULADORAS DE SELENIO EN
LA ZONA DE RIO NEGRO, CALDAS
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RESUMEN

Fueron recolectadas 56 muestras de plantas pertenecientes
a 28 especies, con el fin de determinar si ellas acumulaban se-
lenio. El estudio se realizé en la Hacienda Balu, zona del Rio
Negro en el Departamento de Caldas, Colombia. Las plantas
se recolectaron durante las épocas seca y lluviosa. Se determi-
no Se por espectrofotometria de plasma inducido, variando
los registros de Selenio entre 1.5 ppmy 1.6 ppm. Las diferen-
cias encontradas en la concentracién del metaloide fueron de-
pendientes de la localizacion de la muestra en campo y época
de recoleccion. Por la baja concentracion encontrada, se clasi-
ficaron las plantas como acumuladoras facultativas.

Palabras claves: Seleniosis, bovinos, equinos, plantas facul-
tativas, Rio Negro, épocas

INTRODUCCION

Desde hace varios afios se ha reportado para esta region de
Rio Negro una entidad patoldgica denominada “Zapato chi-
no’, cuya sintomatologia concuerda con la presentada en las
intoxicaciones crénicas por selenio, y que produce elevadas

2003 (enero - junio). Rev. Vet y Zoot. Caldas. 12 (1): 42 - 49
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pérdidas monetarias, afectindose sensiblemente la economia
de la region del Magdalena Medio Caldense. La informacién
aportada por Médicos veterinarios y ganaderos con respecto a
la zona del rio Negro, sobre una entidad patolédgica presentada
en los bovinos, condujo a identificarla como una intoxicacién
croénica por selenio, pues la sintomatologia concuerda con la
descripcion dada por Laredo y Cuesta (1987) y Benavides y
Silva (1960), consistente en crecimiento anormal de pezufas,
defectos en la articulacion del menudillo y carpo, andar plan-
tigrado, animales torpes y faltos de vitalidad, etc. (ver Fotos
11,12, 13 y 14)

La identificacién de las plantas y la evaluacion de la con-
centracion de determinados elementos quimicos, son el pri-
mer paso para elaborar planes de prevenciéon. Con el fin de
determinar la capacidad de las plantas para acumular selenio,
se formul6 la presente investigacion en funcién de las épocas
del afio y la ubicacion de las plantas en el potrero.

Foto 11. Alargamiento de pezuiias de bovino por Selenio.
Polo G. C.
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Foto 12. Alargamiento de pezuiias de bovino por Selenio.
Polo G. C.
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Foto 14. Agrietamiento en el casco. Polo G. C.

ANALISIS

La determinacién de la concentracion de selenio disponi-
ble en el material foliar y suelos, se realizé con un espectrofo-
tometro de emision de plasma inductivamente acoplado ref.
6.500, ubicado en el Centro Nacional de Investigaciones del
Café (CENICAFE)*, operado manualmente y utilizando una
longitud de onda igual a 196.026 nm, con cinco repeticiones
para cada muestra. La metodologia de analisis se desarrolld
con base en el Manual de Asistencia Técnica No. 47 del ICA de
octubre 1989: ANALISIS DE SUELOS, PLANTAS Y AGUA
PARA RIEGO.

RESULTADOS

El 25% de las muestras analizadas, incluyendo réplicas de
las especies recolectadas en los potreros y en diferentes épo-
cas, presenta concentraciones entre 1.6 ppm y 15 ppm de se-
lenio. Fue imposible determinar Se disponible en las 24 mues-
tras de suelo, puesto que el espectrofotometro utilizado sélo
detecta concentraciones mayores a 1.0 ppm.

Ocurrieron diferencias en la absorcién del metaloide con
relacion a la ubicacion de la misma planta en el potrero, lo cual
podria explicarse por la variacién en la distribucion de las ve-
tas de este elemento y/o por la relacion entre la absorcion de Se
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y la edad o parte analizada de la planta como lo han comuni-
cado Moxon (1930), Benavides y Silva (1960) y Laredo (1991).
Por tal razon, estas dos tltimas variables no fueron tenidas en
cuenta para los analisis fitoquimicos, asumiendo que son los
6rganos aéreos los de consumo directo para el animal.

El desarrollo de las plantas, positivo en todos los potreros,
demuestra la presencia de “vetas” de Se en toda el 4rea, con
mayor disponibilidad para las plantas localizadas a 20 m - 30
m. de la orilla del rio y en el potrero Dos Bocas, aproximada-
mente a ciento cincuenta metros del anterior (Foto 15).

Foto 15. Color grisaceo en plantas (raices) debido a la presencia de
selenio, riberas del Rio Negro. Polo G. C.

En la Tabla 24 se presentan las doce especies de plantas que
resultaron acumuladoras facultativas, determinando que en
la regién no aparecen indicadoras de este metaloide, pues su
concentracion estd muy por debajo de 1000 ppm (Plumlee H.,
K. 2004; Gupta C.,R. 2007). El 66% de las muestras de estas
doce plantas positivas fue recolectado en época seca, y el 34%
en época de lluvia (época en la cual se presentaron los mayores
contenidos). Es de anotar que también se encontré diferencia
segun tipo de plantas para las dos épocas, exceptoen el caso de
Cassia occidentalis que es comun en ambas.
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Tabla 24. Plantas acumuladoras facultativas de Se en la region del
Rio Negro, segtin ubicacion, época de recolecciéon y contenido del

metaloide.
Familia Nombre Nombre Potrero | Epoca |Selenio
cientifico vulgar (ppm)
Cyperus Pelo Chino | Dos Lluviosa | 2.5
ferax Bocas
Cyperaceae Heleocharis | Junco Dos Seca 5.0
elegans Bocas
Scleria Tres Filos Dos Lluviosa | 1.6
bracteata Bocas
Dichantium | Pasto El Retiro | Lluviosa |2.5
Graminae annulatum | Angleton
Panicum Pasto India | Dos Seca 2.5
mdximum Bocas
Orilla del | Lluviosa |2.5
Cassia Chilin Chili |rio (A)
Leguminosae occidentalis Orilla del | Lluviosa | 15.0
rio (B)
El Retiro | Seca 12.5
Hibiscus Algodoncillo | El Retiro |Seca 2.5
Malvaceae asperum
Sida Escobadura |El Retiro |Seca 2.5
rhombifolia
Jussiaea Clavo de Dos Seca 2.5
Onagraceae suffruticosa | Laguna Bocas
Scrophulariaceae | Scoparia Escobadulce |Orilla del | Lluviosa |12.5
dulcis Rio (B)
Solanaceae Physalis Uchuva Borde de |Seca 2.5
nicandroides | Cimarrona | carretera
Verbenaceae Lantana Filigrana Borde de |Seca 2.5
trifolia carretera

A. 10 m - 20 m de la orilla del rio

orilla del rio

CONCLUSIONES

B.20m-30mdela

 Se confirma la intoxicacién por selenio en bovinos por in-
gestion de gramineas cultivadas; y de otras especies vegeta-
les espontaneas, en potreros de la zona del rio Negro.
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« La concentraciéon menor a 15.0 ppm. en las plantas estu-
diadas, las categoriza como acumuladoras facultativas, y no
como indicadoras de selenio.

e La acumuladora facultativa mas constante en el drea fue
Cassia occidentalis (Chilin chili).

« Las concentraciones mayores se registraron durante la épo-
ca de lluvia; pero, el mayor nimero de muestras vegetales
positivas se presento en la temporada seca.

» Lapresencia de plantas acumuladoras en todos los potreros
indica la amplia distribucion en vetas del metaloide téxico
y posiblemente su concentracion esté directamente relacio-
nada con este hecho.

« Los mayores niveles de selenio se encontraron entre 20 m y
30 m. de la orilla del Rio. Y el mayor nimero de muestras
positivas, independiente de su concentracion, en el potrero
“Dos Bocas™

o Individuos de la misma especie presentan diferencias en su
capacidad de acumulacidn, con relacién a su ubicacion es-
pacial en los potreros.
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GLOSARIO

ACIDO LIPOICO: es un derivado del 4cido caprilico ( acido
graso de ocho atomos de carbono o dcido octanoico), uni-
do por enlace covalente amida a un resto especifico de lisina,
a través del cual se incorpora a determinadas enzimas para
actuar como una coenzima para diversos complejos enzimati-
cos, sobre todo para la glicina decarboxilasa y la piruvato de-
hidrogenasa.

ADITIVO: material afiadido a los alimentos, incluye preser-
vantes, emulsificadores, estabilizadores. Los aditivos quimi-
cos son elementos quimicos que modifican caracteristicas de
metales y plasticos.

AGONISTA: en farmacologia es la sustancia que tiene afini-
dad por determinado receptor, causando efectos biologicos
sobre ese receptor (afinidad y eficacia)

ANAMNESICA:en las ciencias de la salud, la anamnesis se
refiere a la informacién recopilada por un especialista de la
salud, mediante preguntas especificas formuladas bien a un
paciente o a otras personas.

ANTAGONISTA: farmaco que tiene afinidad por un receptor,
pero carece de eficacia.

ARSENIATOS: son las sales del 4cido arsénico, muy similares
en su comportamiento quimico a los fosfatos. En el agua se
disuelven sdlo los arseniatos de metales alcalinos y de amonio.

ARSENICALES: todas las sustancias simples o complejas que
contienen arsenico.

ARSENITOS: son sales (organicas e inorganicas) del 4cido
arsenioso empleadas para diferentes usos: pesticidas, conser-
vante del cuero, antiséptico, tinturas, jabones.

ARSINA: el arsano o hidruro de arsénico (AsH3) es un com-
puesto inorganico gaseoso a temperatura ambiente, inflama-
ble y altamente toxico, constituido por hidrégeno y arsénico.

ARTICULACION: estructura anatémica que permite la unién
entre dos huesos, o de un hueso con un cartilago.
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AST: el test -- antiestreptolisina es un examen de sangre para
medir los anticuerpos contra estreptolisina: exotoxina produ-
cida por la mayoria de las bacterias estreptococos, que produ-
cen en humanos faringitis, escarlatina, y complicaciones mas
serias como fiebre reumatica y glomerulonefritis post-estrep-
tocdcica.

ATAXIA: signo de una enfermedad no diagnosticada; puede
afectar diversos movimientos corporales y provocar dificulta-
des en el habla,en el movimiento de los ojos y en la deglucion.
La ataxia persistente generalmente causa dafo en la parte ce-
rebral (cerebelo) que controla la coordinacién muscular.

AZOHEMIA: azotemia o azoemia es una condicién clinica
caracterizada por los niveles anormalmente altos de compues-
tos nitrogenados en sangre: urea, creatinina, desperdicios del
metabolismo celular, y varios otros compuestos ricos en nitr6-
geno. Esta relacionada con problemas renales que impiden la
correcta filtracién y depuracion de la sangre.

BILIRRUBINA: pigmento biliar de color amarillo anaranjado
que resulta de la degradacion de la hemoglobina de los glébu-
los rojos reciclados.Dicha degradacién se produce en el bazo.
Mas tarde la bilirrubina se conjuga en el higado. Estos pig-

mentos se almacenan en la vesicula biliar formando parte de
la bilis

B.A.L.: Dimercaprol/Succimer®
BUN: nitrogeno ureico sanguineo
Ca: simbolo quimico del calcio

CALCOCITA: calcosina es un sulfuro de cobre, forma parte
de las piritas.

CATALASAS: es una enzima antioxidante presente en la ma-
yoria de los organismos aerobios. Cataliza la dismutacién del
perdxido de hidrégeno (H,O,) en agua y oxigeno.

CaNa, EDTA: etilendiaminotetracético disddico calcico
CARCINOGENO: sustancia causante de cancer

CINABRIO: conocido también como bermelldn y cinabarita,
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es un mineral de la clase de los sulfuros compuesto por 85 %
de mercurio y 15 % de azufre.

Cu: simbolo quimico del cobre
Cl: simbolo quimico del cloro

COFACTOR: componente no proteico, termoestable y de baja
masa molecular, necesario para la acciéon de una enzima. El
cofactor se une a una estructura proteica denominada apoen-
zima; y el complejo apoenzima-cofactor recibe el nombre de
holoenzima.

CONDROCITOS: tipo de células que se encuentran en el car-
tilago. Estdn encargados de mantener la matriz cartilaginosa,a
través de la produccion de sus principales compuestos: colage-
no y proteoglicanos.

COXOFEMORAL: la articulacidn de la cadera o coxofemoral,
relaciona el hueso coxal con el fémur, uniendo por lo tanto
el tronco con la extremidad inferior

DALA: el dcido delta aminolevulinico es el precursor de porfi-
rinas, uroporfirinas, coproporfirinas y protoporfirinas por re-
accion de la enzima succinil coenzima - a con el aminoacido
glicina. En pruebas de laboratorios, se emplea para determinar
la presencia y cantidad de plomo en sangre.

DEGENERACION AXONAL: la capa aislante de las condu-
ciones nerviosas o axones pueden deterirarse por diversas
causas, ocurriendo las llamadas enfermedades de degenera-
cidn axonal, tales como: esclerosis multiple, enfermedad de
Charcot-Marie-Tooth y el sindrome de Guillain-Barré

DESMOSINA: la deteccion de desmosina en orina, plasma o
esputo puede ser un marcador de descomposicion de la elas-
tina, debido a la relacién entre una alta actividad de elastasa y
diferentes enfermedades.

DIMERCAPROL: compuesto oleoso liquido utilizado en me-
dicina como agente quelante. Tiene olor acre y desagradable,
caracteristicos de los mercaptanos o tioles.

DIROFILARIA: dirofilariasis canina o enfermedad del gusa-
no del corazén es producida por un nematodo parasito (Diro-

Carlos Alfonso Polo Galindez / Armando Alfredo Lacera Rua 171
Juan Manuel Polo Osorio


https://es.wikipedia.org/wiki/C%C3%A9lula
https://es.wikipedia.org/wiki/Cart%C3%ADlago
https://es.wikipedia.org/wiki/Cart%C3%ADlago
https://es.wikipedia.org/wiki/Matriz_extracelular
https://es.wikipedia.org/wiki/Col%C3%A1geno
https://es.wikipedia.org/wiki/Col%C3%A1geno
https://es.wikipedia.org/wiki/Proteoglicano
https://es.wikipedia.org/wiki/Coxal
https://es.wikipedia.org/wiki/F%C3%A9mur_(anatom%C3%ADa_humana)
https://es.wikipedia.org/wiki/Tronco_(anatom%C3%ADa)
https://es.wikipedia.org/wiki/Extremidad_inferior
https://es.wikipedia.org/wiki/Nematoda
https://es.wikipedia.org/wiki/Par%C3%A1sito
https://es.wikipedia.org/wiki/Dirofilaria_immitis

filaria immitis), que se expande de huésped a huésped a través
de las picaduras de mosquitos. El parasito afecta a perros, ga-
tos, lobos, coyotes, zorros, hurones, leones marinos, e inclu-
so a humanos. Es llamado “gusano del corazén” porque este
parasito, en su ultimo estado reproductivo del ciclo de vida,
reside en el corazon de su huésped donde puede permanecer
varios afnos, hasta cuando lo mata por paro cardiaco.

EPISTAXIS: es todo proceso hemorragico que tenga origen
en las fosas nasales. Es un motivo de consulta relativamente
frecuente, que si bien no suele ser grave, puede llegar a ser
muy preocupante, especialmente si se trata de un paciente pe-
diatrico. La mayoria de los sangrados nasales suelen ser esca-
sos y autolimitados aunque algunos pueden ser recurrentes.

EQUIMOSIS: acumulacion de sangre bajo de la piel, comun-
mente llamada moretén. La sangre se filtra desde los vasos
sanguineos y acumula en los tejidos. Puede presentarse infla-
macion y/o dolor.

ESFACELACION: muerte de tejidos, que suele ocurrir en las
extremidades por pérdida de irrigacién sanguinea, afectando:
dedos de pies y manos, asi como también musculos y ciertos
organos.

EXOSTOSIS: denominada osteocondromatosis hereditaria, es
una enfermedad poco frecuente, caracterizada por el creci-
miento andmalo de osteocondromas benignos, especialmente
en las metéfisis( zona intermedia en los huesos largos situada
entre la parte central (diafisis) y los extremos o epifisis), que
pueden provocar acortamiento o deformidades.

FANERAS: estructuras complementarias y visibles sobre la
piel o que sobresalen de ella: ufiasy pelos en los seres huma-
nos; plumas, pezuias, escamas y cuernos en otros animales.

FDA: Food and Drug Administration (Oficina de Adminis-
tracion de Medicamentos y Alimentos, Estados Unidos).

Fe: simbolo quimico del hierro

FEMOROTIBIAL: fémur, tibia, rotula, y dos discos fibrocarti-
laginosos (meniscos). El fémur y la tibia conforman el cuerpo
principal de la articulacién.
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GEOQUIMICA: es una disciplina orientada al analisis de la
cantidad, la combinacién y la distribucion de los elementos
quimicos en la corteza del planeta Tierra.

GGT: gammaglutamiltransferasa es una enzima presente en
las células del higado y que en un estado hepatico normal
permanecen alli. Cuando ocurren ciertos dafios en este érga-
no, la GGT se filtra al torrente sanguineo siendo posible la de-
teccion por medio de un analisis de sangre.

GLOMERULONEEFRITIS: es la inflamacién de los pequefios
filtros de los rifiones (glomérulos). Los glomérulos eliminan
el exceso de liquido, los electrolitos y los desechos del torren-
te sanguineo, y los hacen pasar a la orina. La glomerulone-
fritis puede aparecer de manera repentina (aguda) o gradual
(crénica).

HIPERQUERATOSIS: engrosamiento de la piel debido a
la irritacion causada por el sol, productos quimicos, friccion
frecuente o presion. El engrosamiento se produce en la capa
externa de la piel, la que contiene una proteina protectora re-
sistente llamada queratina.

i.m.: via intramuscular.

INTEMPERIZACION: demolicién y degradacién que ocurre
en la roca solida, que se encuentra sobre la superficie terrestre,
a causa de los cambios ambientales presentados (temperatura,
luz, viento).

IRIDOCICLITIS: la iritis es una enfermedad ocular carac-
terizada por la inflamacién de estructuras del globo ocular:
iris y cuerpo ciliar.

i.v.: via intravenosa

LDH: lactato dehidrogenasa es una enzima catalizadora que
ocurre en muchos tejidos bioldgicos, y con mayor presencia
en: corazén, higado, riflones, musculos, glébulos rojos, cere-
bro y pulmones. Su niveles sanguineos, en general, son bajos;
por tal razon, su andlisis en sangre puede servir para diagnds-
ticar lesiones o enfermedades del higado, ataques cardiacos,
anemia, trauma muscular, fracturas dseas, cancer, infecciones
tales como la meningitis, la encefalitis o el VIH.
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MANEA: enfermedad conocida también como molibdeno-
sis; impide el normal desarrollo en bovinos, reduciendo la
produccion de leche; ocasiona pérdida de peso, palidez en las
mucosas, dificultades en los movimientos del animal, diarreas
intensas y lesiones musculares y esqueléticas.

METAL: cualquier elemento quimico caracterizado por brillo,
maleabilidad, ductibilidad; y conductor de electricidad y calor,
que puede ser positivamente ionizado en solucion.

METAL ESENCIAL: debe estar en la dieta en cantidades sufi-
cientes. Si no lo aporta la dieta, pueden producirse alteracio-
nes de la salud, tales como sodio, potasio, calcio, cobre, zinc y
manganeso.

METAL NO ESENCIAL: metales como plomo, cadmio, mer-
curio, aluminio cuando son absorbidos en pequenas cantida-
des existe la posibilidad de eliminarse mediante la orina, jugos
gastricos y otras vias. En cambio, al incrementarse su con-
centracion en las dietas alimenticias pueden ocurrir efectos
toxicos al consumidor; la gravedad de estas ingestas depende:
naturaleza, forma quimica del metal, de la concentracion del
metal en la dieta y resistencia del organismo receptor.

METALOIDE: cualquier elemento quimico con propiedades
metalicas y no metdlicas. También: aquel elemento metdlico
que no posea completas las caracteristicas de un metal.

METILACON: adicién de grupos metilos (-CH3) a atomos
(Hg, Pb) y a una molécula organica.

METEORISMO: distension abdominal provocada por la pro-
duccién y acumulacién de una cantidad excesiva de gases en
el tracto gastrointestinal, ya sea en el intestino (Meteorismus
intestinalis) o en el estdmago.

MgSO,: sulfato de magnesio

MIDRIASIS: contrario a la miosis, midriasis es el aumento
del diametro o dilatacion de la pupila del ojo, y es controlada
por el sistema nervioso simpatico, que produce la contraccion
del musculo dilatador del iris. La midriasis es una reaccion
normal a la penumbra.
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MALACIA: perversion del apetito consistente en el deseo
de comer materia extrafia e impropia para la nutricién: yeso,
carbdn, cal, arena, tierra u otras cosas. En medicina, es el re-
blandecimiento anormal del tejido, sea hueso (osteomalacia)
o cartilago (condromalacia).

MALAQUITA: mineral de carbonato basico de cobre, de co-
lor verde, brillo diamantino, vitreo y sedoso que se separa con
facilidad en escamas o laminas. Es utilizada como piedra or-
namental y en joyeria.

METALOTIONEINAS: constituyen una familia de metalo-
proteina ricas en cisteina, generalmente de bajo peso mole-
cular. Se encuentran en el aparato de Golgi de las células de
vertebrados. Tienen la capacidad de unirse a metales pesados
como zinc y cobre (fisioldgicos) y cadmio, mercurio y plata
(xenobioticos) a través de los grupos tiol (-SH) de sus residuos
de cisteina. Carecen de aminoacidos aromaticos o hidréfobos.

MINAMATA: ciudad del sur de la isla de Kyushu de la Pre-
fectura de Kumamoto (en el Japén), en la desembocadura del
rio Minamata que se abre a la bahia del mismo nombre y al
mar de Yatsushiro. En 1956, ocurrieron losprimeros registros
de la Enfermedad de Minamata: sindrome neuroldgico grave
y permanente causado por un envenenamiento por mercurio.
Los sintomas incluyen ataxia, alteracion sensorial en manos y
pies, deterioro de los sentidos de la vista y el oido, debilidad y,
en casos extremos, paralisis y muerte.

Mo: simbolo quimico del molibdeno

NEUROTOXICOSIS: es una forma de toxicidad en la cual un
agente fisico, bioldgico o quimico, produce un efecto adverso
sobre la estructura o funcion del sistema nervioso periférico o
central. Ocurre cuando la exposicion a sustancias (especifica-
mente una neurotoxina) altera la actividad normal del siste-
ma nervioso en tal forma que puede causar dafos reversibles
o permanentes en el tejido nervioso. El término neurotoxico
puede ser usado con mayor amplitud para describir estados
que se saben causan dailos fisicos cerebrales, sin que haya sido
identificada alguna neurotoéxina especififica.
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OPISTOTONOS: postura caracteristica de los infectados
por Clostridium tetani.: contraccion continuada o rigidez de
los musculos de tal forma que el cuerpo queda curvado ha-
cia atras en forma de C invertida (cabeza y pies hacia atras).
El tétanos también puede producir emprostétonos (el cuerpo
formando una C con cabeza y pies hacia adelante) y pleurosto-
tonos (cabeza y pies inclinados lateralmente formando una C).

OSTEOCONDROSIS: pertenece a una familia de enfermeda-
des ortopédicas ocurridas en nifios y animales ( cerdos, caba-
llos y perros grandes) que crecen con rapidez.

PETEQUIA: pequenias manchas rojizas y redondas sobre la
piel. Las erupciones forma punteada son de color rojo y apa-
recen de primero, y en forma gradua se tornan de color pur-
pura o azulado. En las etapas finales, su aspecto es azul oscuro
o morado oscuro.

PIRITA: mineral brillante, de color amarillo oro. Sulfuro de
hierro

PLUMBOSIS: saturnismo o plombemia es el envenenamien-
to producido por el plomo cuando entra a un organismo. Es
llamado asi debido a que en la Antigiiedad los alquimistas lla-
maban “saturno” a dicho elemento quimico

ppb: partes por billon
ppm: partes por millén; mg/kg

POLIDIPSIA: denominacion médica dada al incremento
anormal de la sed, que puede conducir al paciente a la ingesta
de grandes cantidades de liquidos. Suele ser patolédgica y rela-
cionada con enfermedades como la diabetes.

POLVO: agregaciéon de particulas obtenidas por pulveriza-
cion, triturado o molturacién de un material sélido.

PROPIOCEPCION: sentido que informa al organismo de la
posicion de los musculos. Regula la direcciéon y rango de mo-
vimiento, permite reacciones y respuestas automaticas, inter-
viene en el desarrollo del esquema corporal y en la relaciéon de
éste con el espacio, sustentando la accién motora planificada;
control del equilibrio, coordinacién de ambos lados del cuer-
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po, mantenimiento del nivel de alerta del sistema nervioso y
la influencia en el desarrollo emocional y del comportamiento.

PSIALORREA: elaboracion de niveles excesivos de saliva. Se
conoce como hipersalivacién, y puede deberse a estimulacion
excesiva del sistema nervioso parasimpatico o a enfermedad
en el nivel superior del tracto gastrointestinal.

QUELATOS: compuesto quimico formado por la unién de un
ion metalico y una sustancia secuestrante

QUELANTE (AGENTE): sustancia quimica organica o inor-
ganica que se combina con un ion metalico para producir un
aducto inerte, llamado quelato. Por ejemplos: penicilamina y
el acido etilendiaminotetracético.

Se: simbolo quimico del selenio

SDH: sorbitol de hidrogenasa, encargada de transformar la
D-Glucosa en sorbitol, por lo cual es empleada como indica-
dor bioquimico de la acumulacién alta (metabolismo lento) o
acumulacion baja (metabolismo acelerado) de sorbitol en los
tejidos.

SELENIOSIS: intoxicacion producida por el exceso de ingesta
de selenio, o por alteraciones en el catabolismo de la selenocis-
teina a través de la selenocisteina beta-liasa

SNC: el sistema nervioso central esta formado por el cerebro
y la médula espinal. Se conoce como “central’, ya que integra
la informacién de todas las células y coordina la actividad en
el organismo.

SH: las enzimas sulfihidrilas se caracterizan por tener ami-
noacidos con grupos sulthidrilos (- SH). Los iones metalicos
pesados se combinan con estos grupos, desactivando las enzi-
mas.

TERATOGENO: agente capaz de causar un defecto congéni-
to. Generalmente, se trata de algo que es parte del ambiente
al que esta expuesta la madre durante el embarazo. Puede ser
un medicamento recetado, una droga ilicita, el consumo de
alcohol o una enfermedad en la madre capaz de incrementar
la probabilidad de que el bebé nazca con un defecto congénito.
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TIFLITIS: proceso inflamatorio del ciego que puede tener
multiples causas, la mas usual es la apendicitis, aunque tam-
bién puede ser la amebiasis o salmonelosis, entre otras

TIOSULFATO DE SODIO: compuesto inorganico cristalino
que se encuentra con mayor frecuencia en forma pentahidra-
tada: Na,S,O,-5H,O. Se utiliza como antidoto en casos de en-
venenamiento por cianuro.

TORNEO: coenurosis, una enfermedad parasitaria del siste-
ma nervioso central que afecta principalmente a ovinos aun-
que puede ser hallada en otros rumiantes asi como en equi-
nos y humanos. Es causada por Coenurus cerebralis, forma
larvaria(metacestode) de Taenia multiceps que habita en el
intestino de canidos domésticos y salvajes. Los sintomas en
los animales varian segun ubicacién del quiste su tamafio, y la
compresion cerebral. Las manifestaciones clinicas se asocian
con: depresion moderada, incoordinacion, caminar en circu-
los y pérdida total o parcial de la vision.

TOXICO: elemento o sustancia capaz de causar trastornos o
muerte a consecuencia de lesiones por efecto quimico vene-
noso.

TOXICOSIS: envenenamiento, intoxicacion.

TOXICOCINETICA: es el estudio de los procesos metabdli-
cos que ocurren después de la fase de exposicion a un toxico, y
comprende: absorcion, distribucién, metabolismo o biotrans-
formacidn y eliminacion

TOXICIDAD: cantidad de veneno que bajo condiciones espe-
cificas causa un efecto toxico o detrimento bioldgico

TRISMO: enfermedad causada por un tétano que produce la
contraccion de los musculos maseteros lo que impide abrir la
boca, cuyo sintoma principal se caracteriza por la reduccion
de apertura de los maxilares o quijadas de los animales.

TUMEFACCION: aumento del volumen de una parte del
cuerpo por inflamacién, edema o tumor. También se puede
denominar tumescencia

v.0.: via oral
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TGO/AST: la prueba de la aspartato aminotransferasa (SGOT
o AST) mide la concentracién de esta sustancia en sangre; es
una de las enzimas que ayudan al higado a transformar los
materiales alimenticios en energfa. Su concentracion alta pue-
de ser signo de que el higado estd lesionado o irritado y de que
sus enzimas rebosan desde las células hepaticas.

TGP/ALT: la prueba de alanina aminotransferasa ( SGPT o
ALT) mide su cantidad sangre. La prueba de ALT sirve para
constatar si el higado se encuentra dafiado o enfermo.

TLC: tratado de libre comercio

VULCANISMO: corresponde a todos los fenémenos relacio-
nados con el ascenso del magma o rocas fundidas desde el in-
terior de la Tierra a la superficie terrestre.

XENOBIOTICO (A): sustancia ajena a un ser vivo (benigna,
nociva e inactiva) que no seria encontrada normalmente en
un ambiente dado; en general es un producto quimico téxico
completamente artificial. Ejemplos: un compuesto aromatico
clorinado (DDT, hexaclorobenceno) o un compuesto organo-
mercurico (dimetil mercurio), De este cuerpo de definiciones
se excluyen vitaminas y hormonas.

ZAPATO CHINO: intoxicacidn crénica por selenio, que pro-
duce crecimiento anormal de pezunas, defectos en la articula-
cién del menudillo y carpo, andar plantigrado, torpeza en los
animales y falta de vitalidad.

Carlos Alfonso Polo Galindez / Armando Alfredo Lacera Rua 179
Juan Manuel Polo Osorio



INTOXICACION DE ANIMALES POR METALES PESADOS
ESTUDIO DE CASOS CLINICOS

Se terminé de imprimir
en el mes de agosto de 2019
en Todograficas Ltda.

Para su composicion se utiliz6 la fuente
Minion Pro de 12 puntos para texto corrido
y de 18 puntos para titulos.

Se imprimié en papel -------------- de70g.
Se imprimieron ------ ejemplares

todograficaso2@gmail.com
Medellin - Colombia



]‘3’\“9‘78‘9585“0‘2‘2‘57
9ll7 257

895851702

r

tevorsoeoes \ Academia Colombiana

. ZCONS%]O PRS)F SIm(wj.TqAL ‘ | de Ciencias Veterinarias



	_GoBack
	IMPORTANCIA DE LA PRESENTE DIVULGACIÓN 
	PRÓLOGO
	PREFACIO
	La racionalidad instrumental y el mundo de la ecología

	METALES Y MINERALES
	PROPIEDADES GENERALES.
	FUENTES 
	TOXICIDAD VS ESTRUCTURA QUÍMICA
	TOXICIDAD VS DIETAS

	INTOXICACIÓN POR ARSÉNICO (ARSENICOSIS)
	FUENTES
	TOXICOCINÉTICA
	MECANISMO DE ACCIÓN
	TOXICIDAD DE ARSENICALES
	Sintomatología:
	Hallazgos de necropsia:
	Diagnóstico:
	Muestras para el laboratorio 
	Tratamiento
	Pronóstico 


	CASO DE INTOXICACIÓN POR ARSÉNICO EN COLOMBIA: ARSENICOTOXICOSIS EN BOVINOS POR ADITIVO NO NUTRICIONAL EN SAL MINERALIZADA
	BIBLIOGRAFIA CONSULTADA SOBRE INTOXICACIÓN POR ARSÉNICO 

	INTOXICACIÓN POR COBRE (Cu)
	USOS: 
	TOXICIDAD
	FARMACOCINÉTICA
	MECANISMO DE ACCIÓN:
	Síntomas:
	Diagnóstico Clínico
	Necropsia
	Patología clínica
	Diagnóstico diferencial
	Intoxicación crónica
	Sintomatología
	Tratamiento


	CASO CLÍNICO: INTOXICACIÓN AGUDA EN BOVINOS POR OXICLORURO DE COBRE¹
	INTRODUCCIÓN.
	DISCUSIÓN
	Tratamiento
	Recomendaciones

	BIBLIOGRAFÍA CONSULTADA SOBRE INTOXICACIÓN POR COBRE

	Caso clínico: Intoxicación crónica en Bovinos por cobre
	ANTECEDENTES
	DISCUSIÓN.
	BIBLIOGRAFÍA

	INTOXICACIÓN EN BOVINOS POR MOLIBDENO (Mo) 
	FUENTES
	TOXICIDAD
	TOXICOCINÉTICA
	MECANISMO DE ACCIÓN
	Diagnóstico
	Tratamiento y prevención


	CASO CLÍNICO 1: INTOXICACIÓN EN BOVINOS POR MOLIBDENO
	ANTECEDENTES
	PROCEDIMIENTO
	RESULTADOS
	Sintomatología
	Patogenia
	Diagnóstico
	Recomendaciones


	CASO CLÍNICO 2: SUPLEMENTACIÓN PARENTERAL DE COBRE Y SU RELACIÓN CON ÍNDICES DE FERTILIDAD EN BOVINOS DE REGIONES CON ALTOS NIVELES DE                                     MOLIBDENO EN EL MAGDALENA MEDIO COLOMBIANO
	BIBLIOGRAFÍA CONSULTADA SOBRE INTOXICACION POR MOLIBDENO

	INTOXICACIÓN POR PLOMO (SATURNISMO, PLUMBOSIS, PLOMBEMIA).
	PROPIEDADES FÍSICAS Y FISICOQUÍMICAS
	FUENTES
	TOXICOCINÉTICA
	Absorción
	Distribución
	Eliminación del Plomo

	MECANISMO DE ACCIÓN
	SINTOMATOLOGÍA
	En grandes animales
	Hallazgos de necropsia
	Diagnóstico diferencial
	En pequeños animales: 
	Diagnóstico diferencial

	TRATAMIENTO
	Pequeños animales
	Grandes animales:
	DIAGNÓSTICO
	CONSIDERACIONES EN SALUD PÚBLICA
	CASO CLÍNICO 1. INTOXICACIÓN POR PLOMO EN TERNERA:
	CASO CLÍNICO 2: INTOXICACIÓN AGUDA CON PLOMO EN BOVINOS

	INTOXICACIÓN POR MERCURIO 
	QUÍMICA DEL MERCURIO
	COMPUESTOS DE MERCURIO
	INORGÁNICOS
	Sinónimos 	Sulfuro mercúrico (cinabrio)
	Descripción	Elemento químico; líquido plateado; los

	Fuentes
	ORGÁNICOS
	• Sinónimos:	Compuestos de alcohil mercurio
	• Descripción:	Cristales o polvos blancos (todos los 	

	Fuentes
	Exposición :

	TOXICOCINÉTICA
	• Absorción
	Distribución:
	Metabolismo:
	Excreción
	Mecanismo de acción:

	TOXICIDAD
	SINTOMATOLOGÍA
	Patología clínica
	Lesiones
	Cerebro:

	DIAGNÓSTICO
	TRATAMIENTO
	Pronóstico:
	Consideraciones en salud pública


	CASOS CLÍNICOS DE INTOXICACIÓN POR MERCURIO (HIDRAGIRISMO)
	CASO 1: HALLAZGO DE MERCURIO EN PECES DE LA CIÉNAGA DE AYAPEL, CÓRDOBA, COLOMBIA.
	CASO 2: RELACIÓN DE CONSUMO DE PESCADO Y NIVELES DE MERCURIO EN POBLADORES ALEDAÑO AL RÍO SAN JORGE, COLOMBIA
	CASO 3: MERCURIO TOTAL EN ANIMALES DOMÉSTICOS EN MINA SANTA CRUZ, SUR DE                 BOLIVAR – COLOMBIA.                         
	CASO 4: EFECTOS GENOTÓXICOS ASOCIADOS A METALES PESADOS EN UNA POBLACIÓN HUMANA DE LA REGIÓN DE LA MOJANA, COLOMBIA (2013)
	BIBLIOGRAFÍA CONSULTADA SOBRE INTOXICACIÓN POR MERCURIO

	INTOXICACIÓN POR ZINC 
	CARACTERÍSTICAS 
	Especies susceptibles.

	TOXICOCINÉTICA
	• Absorción
	• Distribución
	• Excreción

	MECANISMO DE ACCIÓN
	LESIONES
	DIAGNÓSTICO
	TRATAMIENTO
	PREVENCIÓN Y CONTROL
	BIBLIOGRAFIA CONSULTADA SOBRE INTOXICACIÓN POR ZINC

	CASO CLÍNICO DE INTOXICACIÓN POR ZINC: COJERAS EN POTROS OSTEOCONDROSIS RELACIONADA CON HIPOCUPREMIA SECUNDARIAa.
	RESUMEN
	HISTORIA CLÍNICA
	PROCEDIMIENTO
	RESULTADOS
	Lesiones macroscópicas.
	Lesiones microscópicas
	Química sanguínea

	DISCUSIÓN.
	CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
	PREVENCION Y CONTROL
	BIBLIOGRAFÍA 

	INTOXICACIÓN POR SELENIO (SELENIOSIS)
	FORMAS DEL SELENIO
	USOS
	ÁREAS GEOGRÁFICAS SELENÍFERAS:
	RELACIÓN SELENIO: PLANTA
	Plantas acumuladoras o “indicadoras” de selenio
	Plantas facultativas 
	Plantas no acumuladoras

	SELENIO EN ANIMALES
	TOXICOCINÉTICA
	Absorción:
	Metabolismo
	Distribución
	Excreción

	TOXICIDAD
	MECANISMO DE ACCIÓN
	SÍNTOMAS
	• Intoxicación aguda
	• Intoxicación crónica
	• Bovinos
	• Cerdos
	• Equinos

	DIAGNÓSTICO
	TRATAMIENTO
	MEDIDAS PREVENTIVAS A TENER EN CUENTA:
	BIBLIOGRAFÍA CONSULTADA SOBRE INTOXICACIÓN POR SELENIO

	CASO CLÍNICO 1: SELENIO Y MOLIBDENO EN LA PRODUCCION ANIMAL
	INTRODUCCIÓN
	EXPERIMENTACIÓN
	RESULTADOS:
	BIBLIOGRAFÍA CONSULTADA SOBRE INTOXICACIÓN POR SELENIO Y MOLIBDENO

	CASO CLÍNICO 2: PLANTAS ACUMULADORAS DE SELENIO EN LA ZONA DE RIO NEGRO, CALDAS
	RESUMEN
	INTRODUCCIÓN
	ANÁLISIS
	RESULTADOS 
	CONCLUSIONES
	BIBLIOGRAFÍA CONSULTADA SOBRE INTOXICACIÓN POR SELENIO

	GLOSARIO
	Tabla 1. Deficiencia secundaria causada por exceso de metales
	TABLA 2. NIVELES DE COBRE EN SUERO DE BOVINOS INTOXICADOS POR OXICLORURO DE COBRE.
	TABLA 3. ANÁLISIS DE ORINA DE BOVINOS INTOXICADOS POR OXICLORURO DE COBRE
	TABLA 4. NIVELES BILIRRUBINA, FOSFATASA ALCALINA Y TRANSAMINASA EN SUERO DE BOVINOS INTOXICADOS CON OXICLORURO DE COBRE
	Tabla 5. Niveles de cobre (mg/kg) en pollinaza* e hígado y riñón de bovino.
	Tabla 6. Análisis foliares parciales en plantas recolectadas en el potrero húmedo de la Hacienda Cascajal, Municipio de Yondó (Antioquia) Polo G.C. Et al 1989.
	Tabla 7. Análisis foliares parciales en plantas recolectadas en el potrero seco de la Hacienda Cascajal, Municipio de Yondó (Antioquia). Polo G.,C. et al 1989.
	Tabla 8. Análisis foliares parciales en plantas recolectadas en el potrero húmedo de la Hacienda Tanganika, Municipio de Pto. Salgar, Cundinamarca.  Polo G., C. et al 1989.
	Tabla 9. Análisis foliares parciales en plantas recolectadas en el potrero seco de la Hacienda Tanganika, Municipio de Puerto Salgar (Cundinamarca). Polo G., C. Et al; 1989.
	Tabla 10. Dosis tóxicas aguda y crónica de plomo (plumlee h.K., 2004)
	TABLA 11. USOS Y PROPÓSITOS DEL ZINC
	 Tabla 12. Valores séricos de minerales en potros afectados de osteocondrosis.
	Tabla 13. Hemograma de animales afectados de osteocondrosis.
	 Tabla 14. Análisis foliares de pastos colectados en cuatro potreros diferentes del área de estudio.
	Tabla 15. Análisis de suelos en dos potreros diferentes del área de estudio
	Tabla 16. Áreas geográficas seleníferas en Colombia
	Tabla 17. Registros de selenio en algunos cultivos de la región de Villa de Leyva, Santander del Norte
	Tabla 18. Contenido de selenio en especies vegetales en tres periodos de muestreo
	Tabla 19. Contenido de selenio y molibdeno en pastos y forrajes en tres zonas del Magdalena Medio, Colombia 
	Tabla 20. Espectro biológico de la dieta selenífera 
	Tabla 21. Mezcla mineral propuesta para zonas seleníferas y de molibdenosis
	Tabla 22. Concentración de selenio en especies vegetales: tres periodos de muestreo.
	Tabla 23. Contenidos de selenio y molibdeno en pastos y  forrajes de las zonas estudiadas.
	Tabla 24. Plantas acumuladoras facultativas de se en la región del Rio Negro,  según ubicación, época de recolección y contenido del metaloide.

