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REStiMEN 

VOMEND, ALVAREZ KARIN. Toxicidad y efectos colaterales de 

fármacos cornllnmente utilizados en bovinos. Estudio recapitu

lativo (bajo la dirección de: Héctor Sumano López). 

Con el fin de copilar los trabajos que han sido publicados 

en textos de farmacologia, congresos y articulas en revistas 

especializadas sobre la toxicidad y efectos colaterales que 

pueden presentarse en los bóvidos, debido a la aplicación de 

fcirmacos, se llevó u cabo el presente estudio documental. Se 

citan 190 referencias obtenidas en textos y articulas de la 

biblioteca de la Facultad de Medicina Veterinaria y 

Zootecnia y de documentos recabados por el Sistema de 

Investigación Bibliográfica del Centro de Información 

Científica y Humanística (CICH) de la Universidad Nacional 

Autónoma de México. El énfasis de este trabajo y los 

criterios de inclusión de la información, pretenden abarcar 

solamente las reacciones adversas y efectos colaterales 

detallados para el ganado bovino, sin recurrir a 

paralelismos con otras especies; metadologia ésta, que 

conduce a menudo al error. se espera que el conocimiento de 

estas reacciones facilite su identificación y manejo en la 

el inica bovina. 



IN'rROllUCCJ.Ol'! 

Uno de los princ.ipios filosóficos que dominan la 

medicina en nuestros tiempos 8S el hipocrático: 11 Q!':.Í.1!1YllLD.9J1 

n_ocere 11 * y con esta premisa en mente. resulta necesaria la 

tipificación de los efectos tóxicos, colaterales y 

raacciones paradójicas que pueden producir los f<irmacos, que 

normalmente resultan inocuos (164). Para definir los limites 

de este estudio, es necesario identificar los términos que 

abarcan los conceptos de efecto adverso, efecto toxicológico 

y efecto paradójico. Quizá la definición más clara de una 

reacción adversa a los fármacos fue la propuesta por 

Withering en 1785 para la digjtal (citado por Davies (39)): 

"Cuando se administra digital en grandes dosis y en forma 

repetida se presenta un mulestar general, vómito, un efecto 

laxante, vértigo, alteraciones de la visión, los objetos_ se 

miran verdes. Hay aumento en la secresión de orina con 

repetidos espasmos e inhabilidad para retenerla, se hace 

lento el pulso e incluso llega a 35 por minuto, hay 

sudoraciones frias, convulsiones, síncope y muerte". De 

manaré\ u1d.~ actuéll, se puede definir el termino de reacciones 

adversas a los fármacos como las respuestas aumentadas al 

efecto esperado del fármaco o la presentación de reacciones 

"bizarras 11 , no relacionadas de manera directa con el modus 

operandi • * ( 137) . Esta definición permite diferenciar las 

respuestas aumentadas de la administración de un fármaco 

* Lo primero es no dañar. 
** Mecanismo de acción. 



(n?acciones tipo A) ; de las reai:ciones in.ssperadas por la 

.:!.dministraci<.1n de un medicamento {reacci.c.n(!S tipo B) (54, 

lJl, 181, 18'.?). 

En el caso de toxicología, se ha hecho unu diferenciación 

entre toxicidad de fáemacos y toxicidl1d de sustancins no 

r:-1cdicamentosas. Es el primer caso el que ocupu a este estu

dio y puede equipar<:rse con las reaccionps tipo A principal

mente ~,. en ocasiones a las reacciones tipo D. La tox1cictñd 

de sustancias n0 rnE:di.camcntosas escapa a los objetivos del 

presente estudio en función de su misma definición: 

11 toxicologia es el estudio de sustancias venenosas o tóxi-

cas" (89)' y que menudo inplica sustancias no 

medicamentosas. Hay que recordar el ant i.guo aforismo que 

dice\ ''Todo es veneno y nadJ es vencno 11 (segun la dosis y la 

condición del lndi.viduo). 

Por último, los términos de rcocción paradóiica e 

idiosincr.=ts !_a pueden ser tomados corr.o términos de poca 

p::esición para definir efectos adversos y pertenecen al 

rubro dG re.ne::: ~enes adversas. En el caso de la medicina 

humana, es te tí µo de reacciones pueden representar del 1% 

(14, 139) nl 20·';;; (1.<.'.¡ de .ias reacciones adversas a un 

fármaco. Esto es, el termino reocción paradójica (contraria) 

se aplica comúnmente al efecto adverso que presenta un fár

maco (tipo A o tipo B) al administrarse a un animal. Pero el 

término implica que el médico Uesconocia que dicha reacción 



podia pres;~ntorse 1 O bien, Cf...te .~\J11 no SC! tiene tipifi.C,1c::l 

djcha reacción, sobre todo en el caso da fóntiac.:os nue•.·os. 

Por la gran diversidad de fin-roñcos y raccani~->ti(J5 de acc.lóri 

de que se d:i..spvne en la actualidad, un rubro que se debe 

contemplar '3n el estudio de las retlcc.:ic·11cs adversas a los 

fármacos es lu incomputibiliclad madicamentosa (164). Esta 

puede dar lugar a la anulación de la acción de uno o ambos 

fármacos o :J. la exace:rbación de los efectos adversos de uno 

o ambos fármacos (170). Por ello, se i11cluye en este es~udio 

En lo que r.esp,~ctri a la recopilacion d-2 efectos adversos 

en el ganado bovinq, ca.he .se?)alar, que no e..:iste en la 

literatura un consenso int'orinrttivo generalizado que permita 

actu.Jlizar a1 me:dico veteri11.:1rio. Sin e1nlK.1:cso 1 son muchos 

los efectos que se tienen registrados en la literatura pero 

de manera dispersa en libros 1 articules, notas informativas 

y comunicaciones persorw les. 

El porcentíljc de reacciones adversas a los fármacos en los 

animales fue e ita do ~or i<.uckebusch ( 148) qulen notifica que 

el bóvido es la es pee ie en la cual se presenta el mayor 

número de re.:iccioncs Qdvcr:;as; .siendo en 1979, 1980 y 1981 

del 18.6% u cornpuración de lo informado en seres humanos por 

Kellawuy (93) quien uflrr:m es del 2.S:t. Es probable que en 

el ganado bovino el pcir.ccntajc de reacciones adversas se vea 

<:n11;1entado dado el 1?scaso ctes<:"trrollo de la farmacologia en 
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veterinaria y del deficiente registro de efectos adversos 

que se tiene en esta espcciE'. Por ello, es de utilidad 

listnr algunos de los factores qua predisponen a la 

presentación de efectos adversos a los fárIT1acos: 

-Raza 

-Edad 

-sexo 

-Estado fisiológico: que incluye gestación, puerperio, edad 

geriátrico., convalescencia, entre otros. 

-Influencias genétlcas 

-Medio 

-Extrapolación de datos de una especie a otra. 

-Vehiculo 

En un intento por prev('mir acciones tóxicas en una es

pecie, la rnayoria de los textos <le fannucologia utilizan el 

recurso, a menudo equivocado, de la extrapolación de datos 

de una Especie a otra. Un ejemplo de lo anterior es la 

toxicidad sumnda d~ cefalosporinas y aminoglicósidos en el 

:::-.iñén qu 1~ ,_."" rrPsent.a en seres humanos ( 66) y que no se ha 

logrado rep:o~ucir- E·n anim<llcs; incluso, se especula que las 

ccfalosporinns un efecto protector [\ la 

nefrotoxicidud <.hJ .los aminoqlicósidos (ltJ, 42, lO'J, 126). 

Por c:.:ta razón, no sn incluyen en este trabajo muchas de las 

generalizaciones het.:h<t¿; en los libros de texto y no se 

recurre a la extrapolación de datos entre esp12cies. 
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Solamente se U.eta Ll . .in los efectos adversos que se rct íere:n 

cxclusivurnete al ganado bovino y por el1o, d(~berá .::.sumir$0 

que los efectos adversos omitidos no se encuentran documen

tados pard éstos. 



I. PRINCIPIOS GENERALES 

Las reacciones tipo A so:1. el resultado de la acción farma

cológica exagerada, como es el caso de la osteoporosis que 

es producida por los glucocorticoides o la somnolencia que 

producen los tranquilizantes. Tambirin pueden producirse 

debido a un efecto farmacológico colateral que se conoce del 

medicamento, como serian las reacciones atropinicas de 

algunos fenotiazinicos y antihistaminicos (de Hl), la 

inhibición de la esteroidogénesis por ketoconazol (132) o 

la acción bloqueadora neuromuscular de los aminoglicósidos 

(175). 

Se puede decir que las reacciones de tipo A ocurren en el 

extremo mayo1· de la curva dosis-respuesta. Se considera que 

la presentación farmaceutica en particular, predispone a al

gunos individuos a la toxicidad, existiendo variabilidades 

farmacoclné:ticas entre individuos. Debe tomarse en cuenta 

que existen 

predisponen a 

factores genéticos 

la presentación de 

o enfermedades 

dichas reacciones 

178). Estas causas comprenden los siguientes aspectos: 

1.- Causas farmacéuticas o de presentación del fármaco. 

Cantidad o concentración del fármaco. 

que 

(39, 

Velocidad de liberación del fármaco (biodisponibilidad). 



2. - caus.:is farmacocinCticas. 

Absorción del fármaco; que incluye el grado de. 

absorción, l..J. dosis admird strada, la interacción con 

otras sustancins o particulas aU.menticias, la motilidad 

gastrointestinal, la integridad de la mucosa y 

evidentemente la presencia de la cámara ruminal. 

Distribución del fármaco: que incluye el volumen de dis

tribución del fármaco, la perfusión del tejido en 

particular, la unión a proteínas plasmáticas del fórmaco 

y la unión del fármaco a otros tejidos. 

Eliminación del fármaco: que incluye alteraciones en la 

excreción renal, ya sea por lesión de este órgano o por 

la presencia de otro fármaco que modifica la cinética 

del primera. Dentro de este rubro se puede incluir a la 

biotransformación, en la que juegan papeles importantes 

los fármacos que pueden inhibir el sistema microsomal 

enzimático (clor.:imfenicol y organofosforados). 

3.- causas farmacodinámicas. 

Aunque la mayoría de los efectos tóxicos tipo A ~e deben 

a causas farmacocineticas, existen algunos casos 

aislados dados por el mecanismo de acción 11 2er-se 11 del 

medicamento, en particular cuando se mezclan dos o más 

medicamentos. Por ejemplo, sumano y col. (164) citan que 

la administración de mepiridina a dosis terapéutica en 



p;:icientes prcmcdicados con propanolol induce a la muerte. 

slib.ita en úl 100% de los casos, explicando el efecto 

como mcdL.ido por receptores rnorf inomimCt. ices. sin 

ombargo, no .;:xistcn muchos ejemplos de €.Ste tipo en ] a 

clinica bovin:1. No obstante, cabe señalar que un 

rnec~nismo colateral de µoca gravedad se puede tornar 

fatal en condicione~1 de enfermedad. Por ejemplo, el 

bloqueo neur:omuscular que producen los aminoglicós.idos 

se acentúa en animales enfermos ( 3, 18, 21, 89) o la 

hipotensión inducida por halotano en vacas puede ser 

fatal en un animal con timpanismo (con una presión 

intraruminal de 40 mm HgJ (63, 89, 183). 

R._q.~.~c iones de tipo B 

Su presentación, por lo general, es inexplicable y por lo 

tanto no es posible predecir ni su forma ni el número de 

pre::H.>ntaciones. Al igual que las reacciones de tipo A, sus 

cctusas pueden ser las siguientes: 

1.- causas farmacéuticas o de presentación del fcirmaco. 

Se dan rnr <lP~r:nmrio~dciOn de los principos activos, la 

presencia de solubi.liz~ntes o de vehículos no 

controlados. Este es el caso de la tetraciclina, que 

cuando se almacena eu lugares calientes induce diversos 

efectos colaterales (58, 70, 161). Sobre esto 1 en el 

ganado bovino ~e han citado caídas drásticas de la 
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prl".sión por la prúscnci.:-i de un veh1.culo en algunas 

presentaciones de tetracicl inas ( 12) . 

2.- causas farmacocinCticas. 

En particular, en este rubro, es fácil entender cotno al

teraciones de absorción, distribución, almacenamiento y 

eliminación por enfermedad o idiosincrasia pueden dar 

lugar a reacciones tóxicns. Por el costo de la determi

nación individual de la causa a menudo no se determina 

en veterinaria si e)Ciste un defecto enzimático, 

metabólico, o de otra indole. 

3. - causas farmacodinñmicas. 

Están dadas generalmente por cambios on la fisiología 

del animal. l\ún no se han identificado en el ganado 

bovino pero como ejemplo, cabe mencionar que las 

tetraciclinas son mas hepatotóxicas en la mujer 

embarazada ( 66). o bien, la hipertermia maligna que se 

produce en los cerdos Landrace y Poland China por el 

halotano (1 li~). 



11 

II. ANTIMICROBIANOS 

Estos a11tíbióticos son poco tóxicos en todan las especies 

y posiblemente su efecto adverso mas conocido sea la 

hipersensibil j dad. En bóvidos se han informado estas reac

ciones que varian en presentación dependiendo de su vía de 

adrninistr~ción y formulación. La via endovenosa induce reac

ciones mfis severas (89). En otras ocasiones, las reacciones 

consisten en diarreu, urticaria y pérdida de la condición 

general (167). Para reconocer una reacción de hipersensibi

lidad se puede recurrir a lo descrito por Alex (6) y citado 

por Van Klingeren ( 177) quienes relacionn.n la presentación 

de disnea, ptialismo, urticaria, fiebre, reacción de Arthus, 

ang iaedema, presentación rápida de edema en la cabeza y 

región perineal, con la administración de penicilinas. 

Aparentemente. las reacciones colaterales eran más comunes 

cuando se utilizaba como vehiculo a la carboximetilcelulosa 

(83, 105, 134, 1·~8). Se ha visto que con solo lµg de 

carboximeti.lcelulosa aplicado intradérmicamente, se producen 

reacciones anafilécticas (lü~J. 

Por otro lado, se ha mencionado que la administración en

dovenosa rttpida de penicilina G potilsica a una ternera en 

estado acidótico, induce hipcrcalccmia (BJ). En vacas ges

tantes, la presentación de reacciones alérgicas es de apro

ximadamente 1% segLin Brisbane (22}. 'l'ambiCn se ha informado 
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que la ampicil.ina a dosi.s terapéutic~1~::, aµJicado por ~,fa 

intramuscular, produce un r8tardo en la absorción de .la 

glucosa (145). 

Después de la administración intramamaria de penicilina 

bencilica se han observado reacciones de hipersensibilidad 

(148). 

De las otras penicilinas, se tienen muy escasos informes y 

solo se h~ relacicnildo su uso excesivo con diarreas secun

darias, superinfecciones (83) o síndrome de mala absorción 

(145). 

Las cefalosporinas se utilizan poco por via parenteral en 

el ganado bovino y su uso más común es por via intramamaria 

(76), pero se reconoce un peligro potencial de 

hipersensibilidad por su similitud a la estructura quimica 

de las penicilinas, aunque no se ha cuantificado su grado de 

peligrosidad (83). 

B. Aminoqlicósidos 

Los efectos tóxicos más conocidos de los aminoglicósidos 

son la nefrotoxicidad y la ototoxicidad que, citados por 

Meyer Jones (89), Brander, Pugh y Bywatcr (21) y Sumano y 

Ocampo (165) pueden producirse en bóvidos. Este efecto puede 

ser incluso transplacentario (21, JJ, 40). Los efectos 

ototóxicos y nefrotóxicos pueden darse con dos o tres apli

caciones (JJ) y seguramente se presentarán a dosis de 2.25 a 

4. 5 rng/Kg de peso corporal con seis días de aplicación 
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parenteral (JJ). Para evitr1r ln toxicidad de algunos 

aminoglicósidos se recomienda alargar el intervalo de 

dosificación. Por ejemplo, Clarkc (JO) sugiera que se 

administren 8 rng/Kg de peso corporal u intervalos de doce 

horas y si es por; lb le se l lcvc a ci1.bo l.J .J.eterrninación de 

crcatinina sérica (25, SO}. 

De los aminoglicósidos, el fármaco mas tóxico es la neorni

c1na por via parenteral (disponible en México} (89). Este 

compuesto puede producir. sindrome de mula absorción y dia

rrea en becerros (21, 14~) y es de los pocos aminoglicósidos 

en los que se ha encontrado la inducción de sordera a dosis 

terapéuticas (21, J5). Mas al.in, Drisbane (22) citó la 

presentación de reacciones anafilácticas corno disnea, sali

vación, ata>da y colapso con la aplicacion de neomicina. 

Adams (3) afiadió que tambi~n habia depresiór1 circulatoria. 

'l'amb:i.én se ha citado la presentación de edema y choque 

mor~al a la segunda aplicación de este antibiótico (148). 

Los aminoglicósidos tienen un efecto tóxico adicional, la 

relajación de la musculatura estriada, debido a la 

disminución de la biodisponibilidad de calcio en la 

sarcómera (165) o por bloqueo competitivo de los receptores 

nicotinicos en la musculatura estriada (3). En el ganado 

bovino Tanwar ( 171) informó la muerte de animale5 

debilitados por la administración de kanamicina por paro 

respiratorio y cardiaco (171). Este efecto se presentó al 

aplicar 1 g de kanamicina intramuscularmente a una vaca de 



250 Kgs. 1\ este respecto f;e hu detc!r-;ninudo que el calcio 

sérico se disminuye a un tercio de su tololiclad despué:::; :.:hi 

la administración parenteral de aminoglicósidos en vacas 

lecheras. Por ésto, deberá restringirse su uso en el 

postparto inmediato (DJ). Se reconoce que los efectos 

colaterales de 1 os aminogl icós idos son más severos en 

animales debilitados, enfermos, con falla renal, sepsis o 

endotoxernia (83). Al igual que con otros antibióticos de 

amplio espectro, la aplicación excesiva de gentamicina, 

amikacina y netilmicina inducen superinfeccio11cs (83, 165). 

Finalmente, se ha informado que la estreptomicina produc~ 

localmente dermatitis por lo que se recomienda la ad

ministración intramuscular profunda. Este efecto es más no

torio cuando se aplica tópicarncnte en lesiones cutáneas de 

la ubre. La estreptomicina es capaz de inducir alergias y 

anafilaxias, por cierto, rnux· comunes en la década de los 

70 1 s (130). Su derivado, la dihidroestreptomicina es más 

tóxica para la rama auditiva del octavo par craneal citado 

por Brander, Pugh y Bywater (21). 

c. Sulfonamidas 

Las sulfonamidas modernas inducen pocos efectos cola

terales; empero, las que se utilizaban anteriormente in

ducían una mayor cantidad de problemas. Desde 1942 

Farguharson (52) observó agranulocitosis transitoria y ane

mia hemolitica leve en becerros que recibieron sulfapiridina 

por más de 5 días. Esta anemia también se ha observado con 
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la administración durante 5 días de sulfadimetoxina y por lo 

general lo::; desórdenes hematopoyéticos se ven incrementados 

en animales deshidratados ( 148). 'l'ambien se ha citado la 

depresión :.h~l conteo leucocitaria en ganado trritado con sul

fatiazol (39). cuando se administran por largos periodos, 

pueden aparecer algunos signos de toxicidad, como la icteri

cia, la neuritis pcriferictl y algunas formas de demieli

nización de la m6dula espinal (B9). Estos efectos son más 

comunes en las sulfonamidas untiguas. Brandcr, Pugh y 

Bywater (21) citan la posible presentación de cristaluria en 

el ganado. Este efecto solo se presentaba con grandes 

adminii.itracione$ de Ulld sola sulfonamida. En la actualidad, 

no existen preparados de excrosión rápida que produscan este 

efecto; sobre todo si se considera que las sulfonamidas son 

solubles en un pH alcalino, como el de la orina de los 

ru1niantes. La administración crónica a becerros también 

iJr.:.ducc dcshiUratación, diarrea, debilidad y perdida del 

apetito. Cuando se administra a vacas en lactación se 

presenta unn baja en la producción. Es un error común la 

administración posterior a una intervención quirúrgica 

sul fonarnidas en el sitio de lil incisión. Brander, Pugh y 

Bywater (21) citan que retarda el proceso de cicatrización. 

cuando se administran por vía endovenosa rápida y a grandes 

dosis pueden producir debilidad muscular, ataxia, ceguera y 

colapso (83, 148). Las reacciones de hiperscnsibilidod son 

más escasas qua en el. ser humano, pero pueden presentarse 

con exantema, urticaria, angioedema y reaccjones 
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anafilactoidcs (83) .. EvidcntE?mente, si se administra 

ganado adulto, deprimirá la flora ruminal con la cons(:?CUGrite 

disminución del efecto celul.olitico (83). En la actualidad, 

la presentación de cri::>taluria, hematuria y obstrucciones 

del tracto urinario son escasas, dado que se utiliza su 

propiedad de sol ubilidact independiente al combinarlas, lo 

que disminuye su precipitación en el riñón (83, 89). 

O. TetraclcliQ~~ 

Con las tetraciclinas, se ha informado de la presentación 

de colapso cardiovasculnr por la administración endovenofia 

(100); o por sobredosificación (J4B). Sin embargo, no se ha 

relacionado este efecto con la oxitetraciclina en si, sino 

más bien con el vehículo, que a menudo resulta ser 

propilenglicol (12, 121). El efecto colateral más común que 

inducen las tetraciclinas, en particular la oxitetraciclina, 

la clortetraciclina y la tetraciclina es el de alterar la 

flora bacteriana. Esto sucede en el rumen ( 18) cuando se 

administran por vía oral en forma prolongada o en el resto 

del tracto gastrointestinal cuando se administran a becerros 

para el tratamiento de diarreas (21). También se ha citado 

este efecto por ingestión prolongada de tetraciclinas en el 

alimento de ganado estabulado. La presentación de diarrea 

por superinfección se debe a la dominancia de hongos en la 

flora intestinal (21, 1B7). 

Otro efecto colateral de las tetraciclinas, es el de in

ducir nefrotoxicidad ya sea en animales debilitados o 
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deshidratados; o también en animalt1s sujetos a tension, en 

los que se reduce e1 f lu:io n.•nal, lo que t:rc1e como conse

cuencia a2oemia prerenal (F18, 69). Si so des(>;-\ utilizar una 

tetraciclina ~n oste tipo de animales se recomienda el uso 

de doxicicl ina que no requiere de depur.ac.ion renal (165). Se 

sabe que las tetruciclinas y en particular la oxitetraci

cl ina, se pueden comb i.na r desfavorablemente con el 

metoxi.fluorano para producir nefrotoxicidñd letal {40). Mas 

aún, las tetraciclinas pueden producir nefrotoxi.cidad por si 

Jnismas Cllando se administran a dosis excesivns (68, 69, 83, 

102, 172). El tipo de lesión que se produce se clasifica 

corao necrosis tubular epitcliill (68). Aparentemente, este 

efocto colateral se debe a productos de degradación de las 

te.traciclinas caducndus, como es el caso de la 4-

cp.i.u.rhidrotetraciclinn, la epitetraciclina y la 

anhidrotetracicl ina, que producr.m nefrosis ;~guda. También se 

pro:ltice color:ación anormal de la musculatura esquelética, 

miocardio y cerebro, asi como degeneración hepática (172}. 

Uno de los signos más comunes durante la lesión renal es la 

hemoglobinuri.:t {11, 185). 

Algunas tetraciclinas no dcb8n administrarse por vía in

tramuscular, como es el caso de la clortetraciclina y en 

ocasiones la oxitetracicl1na, porque pueden producir infla

mación, formación de abscesos asépticos y dolar en el sitio 

de la aplicación {83, 120). cuando se administrc1n por v1a 

endovenosa, debe realizarse lcntnmente para evitar que las 
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tetraciclinas qucle11 los iones da calcio y produzcan un cu

lapso sUbito (83). Ademas, d~ esta manera, se evita J .·1 

irritación tisular (120j. Se h.:.i propur~::.to que la adminis

tración de tetn1.ci.clinas por v1r1. cn-:iovenosa se realice en un 

período de cinco minuto~ o mayor. Para contrarrestar un co

lapso cardiovascL&.lar, se recor.1ienda la administración de 

borogluconato de calcio (73). 'l'ambién está contraindicado el 

uso de clortetraciclina en infusiones mamarias en vacas se-

cas porque produce irritación tisular (173). Como cense-

cuencia, las vacas as1 tratudas bajaran su producción 

despues del parto debido a la formación de tejido de granu

lación y el dolor durante cJ ordeño. La lesión que. se pro

duce so caracteriza por la presencia de un granuloma en el 

cual predomina el tejido fibroso (173). 

tio se recomienda la administración de tetraciclinas a va

cas prer'w.das dado que pueden interferir con el desarrollo de 

los centros de osificación {83). Asimismo, la administración 

de tetraciclinas a becerros puede disminuir su crecimiento, 

tanto por la alteración de la flora intestinal 1 como por 

quelación de los iones de calcio en los sitios de depósito 

en las apófisis de los huesos largos (8J). También se ha 

notificado la precipitación de calcio en la dentina (96, 

127). Un efecto menos conocido de las tetraciclinas es el de 

la inducción de ototoxicosis y lesiones hepáticns en vacas 

gestantes (127). Dada .la capacidad que tienen las tetraci

clinas para quelar iones bivalentes, es evidente que no 
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deben administrarse junto con la comida, la leche, geles de 

aluminio, suhs.::il icilato de bismuto y Bales de hierro entre 

otros, yn que se disminu1ra el efecto del antibiótico y del 

ion bivalente {21). Las tetraciclinas tienen un efecto an

tianabólico ( 165) y la corr.bi nación con glucocorticoides 

puede inducir una notable pérdida de peso de caracter re

versible (83). 

En vaquillas se ha observado la. presenc.ia de ptialismo y 

timpanismo 6 horas después de la administración endovenosa 

de c.lortetraciclina. Asimismo, en toretes, se presentó 

disnea y edema pulmonar y en algunos casos, se produjo la 

muertD (148). 

Por último, Rollin (145) observó que la administración de 

tetraciclinas retarda la absorción de la glucosa en becerros 

sometidos a pruebas de t6J.erancia a la glucosa; efecto que 

también se presenta con la aplicación de ampicilina. 

E. Cloramfeni._~9_1 

El f':'lnr.::imf,;,nir.ol es un antibiótico prohibido por la "Food 

and Drug Añr.i.inistra.tion 11 de los Estados Unidos de 

Norteamérica para su uso en animales destinados al consumo 

humano (83). Esto se debe a que los residuos permanecen en 

el animal por periodos muy prolongados; incluso hasta 

treinta dias. Los efectos de los residuos en el ser humano 

son conocidos con el nombre de 11 síndrome gris" y se refieren 

a la anemia aplástica que se presenta en un porcentaje bajo 



de la poblacion ( l65 ¡ . En anim::iles donwsticos- y el ganado 

bovino no es la excepción, no se ha detectado la inducción 

de anemia aplástica con cloramfcnicol ( 8, 156, 165) . El 

tinico informe n~ lacionado fue publicado por Mi tema en 1982 

(114) quien raconocc que puede existir u11a alteración de la 

médulü óscll. con trantornos hcmatológicos mini?nos como 

anisocitosis, vacuolización de células inmaduras y 

disminución del nümero de glóbulos rojos y de sus 

precursores. Sin embargo, no se detectó evidencia alguna de 

agranulocitosis y los efectos mencionados se presentaron 

después de semanas <le administración dr~ clorfUnfenicol a 

razón de 60 mg;Kg de peso corporal diarios por via 

intramuscular, lo que evidentemente dista de ser un efecto 

tóxico en la cl1nica rutinaria. 

Independientemente del efecto en la médula ósea, el 

cloramfenicol si puede inducir efectos colaterales. Se ha 

informado que es capaz de inducir un sindromo de mala 

absorción y diarrea en becerros (85, 145, 155). A dosis 

excesivas, por seis semanas, es capaz de disminuir la 

ganancia de peso en becerros (116). Se acepta que la dosis 

en becerros es de 50 rng/Kg de peso corporal diarios y dosis 

mayores a 100 mg/Kg de peso corporal por via endovenosa 

durante 17 dias produjeron hipotensión severa, alteraciones 

gastrointestinales y pérdida de peso en becerros (25, 26, 

27). Nuevamente, la administración de cloramfenicol por vía 

endovenosa, on propilenglicol como excipiente, puede 



in-:.lucir colapsos cardiovasculares, hemólisis y 

hemoglobinuria, todo esto Rparentemente por el vehiculo 

(10}. El clinico deberá distinguir entre la ~1dmi11intración 

intravenosa e intrartcrinl (accidental) pues esta última, en 

forma accident..il, produce la muerte del ganado bovino en 

cinco minutos; con la prcsentaclon de disnea, convulsiones y 

lesiones hemorrágicas severas en las leptomeninges a la 

necropsia (147). Brisbane (22) cita que la inyección de 

cloramfenicol intramuscular produce dolor en el sitio de la 

aplicación. Este efecto se puede relacionar con la 

recomendación de no adminlstrarlo intramuscularmente a niños 

deshidratados por su efecto irritante (66). 

Se l1a demostrado que el cloramfenicol es capaz de inhibir 

la actividad del sistema microsomal enzimático interfiriendo 

con el metabolismo de otros medicamentos ( 18). Sin embargo, 

no se especifica la importancia clinica que esta inhibición 

representa para el ganndo bovino. 

Se ha informado que el cloramfenicol disminuye la res

puesta inmune a las vacunaciones; sobre todo la respuesta 

ctíl<-tl!LH~~it:.:ét (a J) • S.iu t=mUdr<.Jo, no se hn enc.:ontrado la mag-

nitud de este efecto er. bóvidos. 

F. Macrólidos 

En términos generales, se reconoce que los macrólidos como 

la eritromicina, la oleandomicina y la toleandromicina no 

son tóxicos en becerros ni en ganado bovino adulto (45). No 



obstante, la terapia µar:c.nterJJ pi-olon..;ada con eritromicinú 

puede afectar el balance de la flora intestinal (lB), at1n~!lC 

no se ha especificado l.:i sE::vc:ridad de dicha reacción. En 

contraste, la tilosina producn un aumento en las concentra

ciones de lact~tos y ácidos gr~sos voliltiles rt1minales. Si 

la concentración de la tilosina llega de 5 a 20 ppm en la 

dieta (generalmente de manera accidental), se presentan al

teraciones gastrointestinales caracterizadas par heces 

grisáce~-verdosas, hipersensibilidad, éstasis ruminal y 

caida de la producción lactea (34). 

La espiramicina produce dolor, prurito y edema de la glán

dula mamaria acompañado de edema en los párpados cuando se 

aplica por infusión intranamaria (148). 

La l incomicina que estrictamente se considera una lin

cosamina (165), pero que se incluye en este grupo debido a 

que su cinética es muy parecida a la de los macrólidos 

(165), es capaz de producir cetosis en el ganado a concen

traciones consideradas únicamente corno contaminantes en el 

alimento (142). 

La administración de lincomicina al ganado por via paren

teral puede producir diarrea transitoria (83). Tanto por via 

parenteral como por contaminación del alimento, la lin

comicina induce al teracioncs gastrointestinales, especial

mente en el colon (103) y en el rumen (18). El signo mas 

común en la intoxicación con lincomicina, ya sea a dosis te-



2J 

rapéuticas o como concaminan~e del alimento, es una diarre~ 

persistente que no cede a los tratamientos convencionales. 

G. Pol imixinas 

En ccntadas ocaslorws se utilizan las sales metuno-sul

fonato de polimixina$ por vi.:i parenteral en México. No obs

tante, existen algunas presentaciones de estas sales de 

polimixina E y polimixina B en el extranjero para uso paren

teral (165). Si se llegan a administrar por dicha via, se 

deben aumentar las precauciones para detectar nefrotoxici

dad y neurotoxicidad con bloqueo neuromuscular y dolor in

~enso en el sitio de la aplicación (83). Se ha mencionado 

que la irritación local se debe a un efecto de liberación de 

histamina {21). Estos antibióticos deben considerarse como 

Ultimas opciones en la terapia antimicrobiana sistémica. 

H. lHtrcfuranos 

Se reconoce que los nitrofuranos son en general tóxicos 

para los bóvidos (51). Las dosis terapéuticas elevadas de 

nitrofuranos aplicados oral o parenteralmente son capaces de 

producir excitación, temblor, convulsiones, neuritis 

periférica, irritación gustrointestinal, baja de la ganancia 

de peso, depresión je la espermatogénesis e 

hipersensibilidad (B3). Se ha informado la parálisis del 

tren posterior en becRrros ·:itcas que recibieron nitro-

furazona oral a razón de 3 mg/Kg de peso corporal y cuando 

la dosificación se ele•tó a 14 rng/Kg de peso corporal durante 

3 a 5 semanas, se indujeron convulsiones (lOB, 148). Mas 



aún,. dicha parálisis pu~de presentarse en becerros a dosis 

tan bajas como 1 mg/Kq do r~so corporal por via oral (51). 

Para el tratamiento Je las dia~rcas en becerros, a menudo se 

recurre a la fura2olidona e.n el -::.ustltuto de leche~ la cual 

induce :Jnorexia rnurc<:HJ~ (70) .inclusive a dosis bajas {148). 

Es impor-tant:¡.;i rec('r<~ar que ne d~be mezclarse en un mismo 

tratamiento a la fu!:"azolidona o cualquier nitrofurn.no con 

el amprolio pues se inducen efectos neurotóxicos severos 

(8'). La furazolidona ~i~c los dientes permanentes de color 

amarillo si se aplica antes de su erupclón (21). 

La nitrofurantoina, que se considera un antiséptico uri

nario de excelente eficacia, puede facilitar la progresión 

de un dafto renal previo, lo que obliga a la vigilancia de 

elementos azoados antes y durante el tratamiento (89}. 

En la actualidad, Gon pocos los informen que se tienen de 

toxicidad de nitrofuranos dado que es del conocimiento común 

que no deben de aplicarse en esta especie (130). 

Paradójicamente, se han informado los signos de una sobredo

sis, que incluyen: alteraciones del sistema nervioso central 

corno depre!.jión, seguida de convulsiones e hiperexcitabili

dad. A la necropsia se presentan hernorrágias sobre todo en 

el corazón (49). 

La tirotricina se ha utilizado en el tratamiento de la 

mastitis en tubos pr..tra infusión intramamaria o bien para el 
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tt•'!t.amiento de n:etritj s por j nfus.ión intrauterina. Su efecto 

colateral m~s evidente es el de producir hemóllsis y hemo

rrdgías en estos f;Ítios. Al parecer el efecto que se induce 

es de tipo irritativo (89). 

La griscofulvina (antimicotico) esta considerada como ino

cua (165). Sin embargo, cuando existe daño hepiltico o en 

presencia ?e gestación, se al teru su metabolismo (que re

quiere de metilación) y se presenta una toxicidad aún no 

c:.1ruct.c.ri.za.da semjoló~3icamente (21). Meyer .Janes (89) cita 

que lag dosis continuus y elevadaG de griseofulvina dismi-

nuye!l le. c.spcnílat.ugenesis. Otros antimicóticos tienen tam-

b.i.én efectos colateral ~s sobre el apura to reproductor. El 

ketoconazol y probablemente otros imidazoles son capaces de 

inhibir la estcroidogCnesis, por lo que pueden llegar a 

afectar la eficiencia reproductiva de los animales asi 

tretadoo (132). 

La tiamu1 inu es un antibiótico derivado de la plcuromu

tilina que se hil utilizado principalmente en cerdos. No obs

tante, por ~us efc!ctos especiales contra di ver.sos mi coplas-

~·, sr: ha intentado administrarlo al 

ganado bovino. EmpPro, la tiamulina indujo efectos cola

terales en el sistema ne~viosc central (190). Huber (84} los 

caracterizó en becerros, en los que detectó convulsiones y 

otros signos nerviosos, tanto a la adminiztración parenteral 

como a la aplicación oral junto con el sustituto de leche. 

La administración de tilosina da lugar a la presentación de 



ataxia, taquicardj a 1 ptialismo, temblores musculares, 

nistagmo y midriasis. Er: ln mayoria de los casos se presenta 

una lenta recuperación, aunque la muerte puede sobrevenir en 

los animales m~s susceptibles. ~dicionalrnentc, se ha infor

mado de la irritución en ed sitio de aplicación (8). 
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III. ANTIPARASITARlOS 

Los .intiparasitari.cis han sido clasific;:idos de muchas for

mas: de acuerdo con su espectro en ant inL:matód icos, an-

titrematodicos, cestodicidas y antiprotozourios, entre 

otros. También han sido e las if icados de acuerdo con sus 

estructuras en bencimidazoles, imidazotiazoles, 

tetrahidropirimidinas, ivermectinas, etc. Para presentar los 

efectos tóxicos y colaterales, a continuacion se presentara 

una mezcla de estas dos clasificaciones. Se hace énfasis 

aqui sobre el comentario de Dakkak y Ke.ssabi (38) quienes 

citan la notable resistencia de los bovinos a los efectos 

tóxicos de los antiparasitarios en general y los 

antihelmínticos en particular. 

A. Bencimidazoles 

Estos compuestos son poco tóxicos incluso a dosis muy ele

vadas (159, 165). Por ejemplo, el tiabendazol es tolerado 

sin ningún efecto colateral a razón de 20 veces más la dosis 

terapéuica de 50 mg/Kg de peso corporal (21, 83). El 

renbendazol no r..::sul ta ".:C:-:i:::: r.i a 100 ve~~s 1 ñ dosis 

terapeutica (83); sin embargo, puede resular tóxico si se 

aplica con los bromsalanes, que habitualmente se utilizaban 

como trernatodicidas (87). De los bencirnidazoles el más 

toxico puede ser el cambend~~cl; en dosificaciones rte 98.5 

mg/Kg de peso corporal se indujeron tres muertes de ocho 
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becerras asi tratadds, man Lr~~t:.o.ndo ,~fusión pleural, 

1 infadenopatia nccrót ica, edema pulmonar, equimosis en 

epicardio y hepatomt.::gal ia { 110). Otros autores informan la 

presentación de ~:fectos 'tóxicos -t dosis de 00 mg/Kg de peso 

corporal (159). Meyer Janes (89} cita que la administración 

de 750 a 1000 mg/Kg de peso corporal resultan letales para 

el ganado bovino. Sin erri.bargo, Hogg (81) informó que en sus 

tratamientos se presentaron dos muertes de novillos Hereford 

de siete meses con la administración de Unicamente 25 mg/Kg 

de peso corporu.l. A la necropsia, se observaran lesiones 

similares a las ya mencionadas. Estas pueden resumirse en: 

cdc!:'l.3 !-'! . ..!l1!lonar 1 ;1c11rnu1.-.. ción de grandes cantidades de fluidos 

con estrias de fibrina en la cavidad toráxica, hemorragias 

subcapsulares en los riñones, congestión de la submucosa 

rurninal o abomasal y hemorragias en la grasa dol omento 

mayor. A la histopatologia se detectó edema alveolar, tanto 

intralobul il lar como interlobulillar, en toda el a rea 

pulmonar, asi como degeneración periportal y hemorragias en 

la corteza renal (81). 

Los bencimidazoles tienen quizá como efecto indeseable más 

nulo1lu su capacid;:id ~c::-.:itogC.nio::a, qu~ destaca ~n -=i:l coso 

del oxfbendazol, el parbcndazol 1 el cambendazol y el 

albendazol (18, 41, 83). No obstante, en bóvidos no se ha 

informado de susceptibilidad teratogénica tan marcada como 

en ovino~ (38). Las ltsic~es que pueden llegar a presentarse 

en el feto son: fusion de los cuerpos vertebrales de la 
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región toráxica, lumbar y sacra, atrogr i fosis, anquilosis i' 

aplasia o hipoplasia óseas (159). En especial, el albendazol 

no debe mezclarse con otros antihclm1nticos (BJ). El único 

bencJ.midazol que no tiene efectos teratogrinicos y del cual 

se ha demostrado su inocuidad es el fenhcndazol (119). 

B. Imidazotiazoles 

Los imidazotiazoles utilizados en el qunado bovino son el 

levanisol y el tetrarnisol. Los efectos colaterales que pro

ducen son muy parecidos a los efectos de los organofosfora

dos inclusive a dosis terapéuticas (159). El tetr.amisol pro

dujo hiperestesia y ptialismo cuando se administró a razón 

de 13. 2 mg/Kg de peso corporal; estos signos se 

incrementaron al aumentar 1.:i dos í s pero no se observaron 

muertes, incluso a dosis de 60 r.ig/Kg de peso corporal (122). 

sin embargo, stracciari (159) cita la presentación de 

muertes por bloqueo cardíaco con esta dosis. En combinación 

con el bitionol se ha informado de la presentación de choque 

~n~f~l~ctlco, edema sublingual y rinitis (148). A nivel de 

campo se ha observado una excitabilidad pronunciada y un 

aumento en la frecuencia de las defecaciones ( 122). Es 

posible que estos efectos se deban a la estimul~ción 

ganglionar inespecifica pues se ven acompañados de temblores 

musculares, bradicardid, dificultad respiratoria y miosis 

(18). Asimismo, el levamisol produce signos de tipo 



nicotinico cuando se administra al doble de la dosif; 

terapéutica (55). No existe interacción negativa demostrada 

entre organot'osfora.dos y levumisol por lo que pueden 

administrarse je milnera conjum:<J. :· /')}. Sin embargo, se ha 

ccrra~ntado que no debe .:idministr.1rsc en animales en etapa de 

~pareamlento (21); aunque existen infonnes de que se ha 

utilizado como promotor de la inmunidad celular antes del 

parto (59). otros autores (83) no consideran como una 

contraindicación que el animal esté gestante. con sobredosis 

de levamisol se han detectado temblores musculares, ataxia, 

hiperestesia, defecacion frecuente, aumento en la frecuencia 

respiratoria, sal1vac1on con presencia de espuma, midriasis 

y rigidez de los músculos (2, 5~). A dosis terapéuticas se 

observó ia presencia de edema oculopalpebral, disnea y 

ptialismo una hora despues de su administración a vaquillas. 

otra observación hecha a partir del levamisol es que las 

reacciones adversas a este antiparasitario tienden a tener 

una distribución estacional (148). Se cita en la literat_ura 

que no se ha encontrado un antídoto especifico y los 

animales deberan tratarse de manera sintomática (18, 89, 

165). 

c. Tetrahidropirimidinas 

De las tetrahidropirirnidinas solamente se utilizan el 

morantel y el pirantel en el ganado bovino. Del morantel se 
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ha informado que puede causar efectos colater.Jles como 

postración y temblores en ~rn.imalcs débiles. No rlebe admi

nistracse a vacas ·~n produccion ni en 0niJi\al(~S que aún no 

han sido destot..i.dos (8J). Sir. embargc, 110 se ha e~~pc:~cificadc 

la razón. se considera que la dn~is tóxica minlma es ele 150 

de peso corpu!'.".::d cuanrio se aplica por vía 

intraruminal o de 300 mq/K9 de peso corporal por via 

i?1trabomasal {159). EJ pirantcl no debe utilizarse tDmpoco 

en animalGs débiles (BJ) y los efectos que se citan incluyen 

colico, diarrea y probablemente cefaleas pasajeras (165). Se 

ha informado de ataxia en ganado que recibe <lo!:ilficacicnc!:> 

muy elevadas do tartrato de pín:mtel (89). Sin embargo, se 

pueden soportar con facilidad dosis 5 veces superiores a la 

terapéutica o de 200 mg/Kg de peso corporal (18, 122). 

De las iverroectjnas se ha encontrado que pueden producir 

muerte súbita en el ganado ( 153) . Se ha informado que no es 

conveniente ndmin1strarlas a vacas lactantes ni en produc

ción porque su periodo de eliminacion es muy prolongado y 

resulta antieconómico (83). No afecta la producción de es

permatozoides ni el volUmen del semen en los toros (104). A 

dosis tan altas como B mg/Kg de peso corporal por v1a 

subcutánea (la dosis terapéutica es de • 2 mg/Kg de peso 

corporal) produjo intranquilidad, ataxia y muerte en algunos 



casos ( 29, 1 ·>9 l. Se h<-:. in Eurrn.ido qne: ) " ;:dministración de 

ivermectinas puede producir E!SOfagi tis eosinoí il ica ·~:vi;~::i 

respuesta n la muerte U.e Ja::v<Js r'.te !ii.R.Q.Qgirma spp. (17). Las 

do~is elevad<.is y aún dosü~ ·~ue pueden considerarse ter;ipeu

t icas son c.1pa.CP.!; de inducj r par al is.is del tren pofiterior en 

vac11s r;or hf:morr~1g.ia..s en l.a medula espinal (15, lü"i). 

Otros antihelmínticos menos utilizados inducen efectos co

laterales en el ganado. Por ejempio, se ha citado que el 

niclofolán a dosis di'? lG-20 mq/Kg de peso corporal induce 

fiebre, taquipneu y sudoración en estos animales, asi como 

la presentación de muerte si se prolonga su administración 

(89, 159). SG calcula que su toxjcidad se manifiesta cuando 

se aplica a veces la dos is recomendada ( 18) . La 

higromicina produce sordera reversible en el ganado bovino 

(83); s.in embargo, no se usa en este pais y no esta aprobado 

por la "Food and Drug Administration" para su uso en ganado 

(83). Sobre la piperazina se ha citado la prnsentación de 

timpanismo, diarrea y anorexia en becerros a razón de cuatro 

veces la dosis terapéutica (159). 

Aunque la ú.nica presentación comercialmente disponible de 

fenotíazina en el país es para aves, vale la pena señalar 

que se presentan algunos fenómenos de intoxicación en ani

males débiles o anémicos; principalmente con una fotosensi-



bili~ación marcada (83) y con hemóli~is, incluso fatal (18, 

89, 159, 165}. En becet"ros menores de tres meses tirl.e la 

orina de color café-rojizo, asi como la leche en las vacas 

(159) • 

Un antihelmintico ampliamente utilizado en el ganado 

bovino es el febantel, el cual es un precursor de los 

bencirnidazoles. Este, se considera poco tóxico ya que a 

dosis 40 veces mayores que la terapéutica induce anorexia 

pasajera; sin embargo, se ha comprobado que este compuesto 

resulta embriotóxico (159). 

F. Trematodicidas 

La oxiclosanida produce diarrea e inapetencia en bovinos 

productores de carne ( 5) y depre:>ión ligera que puede ha

cerse más severa en animales con daño hepático considerable 

(B9, 159). A dosis de 60 rng/Kg de peso corporal se 

manifiesta depresión, inapetencia, ataxia y postración y en 

aproximadamente 33% de los animales asi tr~tado~ se 

presentaron convulsiones. En algunas ocasiones, se 

presentaron muertes ocho dias después del tratamiento y a la 

necropsia se observó inflamación del intestino, 

especialmente del duodeno, asociado con diarrea; fluidez del 

contenido rurninal y del retículo dSi corno petequias en 

traquea y endocardio. A dosis de 15 mg/Kg de peso corporal 

la oxiclosanida disminuye la libido en toros reduce la 



producción óe leche en vac;.ls (12?.}, pr.vduce hipohe

moglobinem.i.a y una marcada lellc:opcnia (159). No so n .. ~

comienda la administraciün ciUbcu tánea por la irritación que 

induce en el sitio de. apl.icución (122, 159). También se ha 

informado de la inducción de diarreas transitorias y 

dis1;1inución en la producción {1B). otros autores han encon

trado la presencia de fluidi.ficación del contenido ruminal y 

reticular, inflamación de lu mucosa intestinal, hemorragias 

petequiales en traquea y endocardio (159). 

P•)r otro lado, el rafoxanide es capaz de producir diarrea 

e inapetencia y ocasionalmente ceguera a una dosis de 125 

mg/Kg de peso corporal {BJ). A dosis de 45 a 60 mg/Kg de 

peso corporal se presentan algunos efectos tóxicos entre uno 

y B dias, como recumbencia, polipnea, temblores musculares, 

cspi:lsmos clónicos, opi.stótonos, pataleo, ceguera, midriasis 

y muerte {159). A la necropsia se observan lesiones en el 

sistema nervioso central {151). Es interesante observar que 

las dosis de 45 mg/Kg de peso corporal son 15 veces mayores 

que la dosis terapéutica de 3 mg/Kg de peso corporal (151), 

por lo que en general se le consitie.t.·a un :nedic'lmento paco 

tóxico ( 18) . 

El nitroxinil es otro agente trematodicida utilizado en 

México. Tiene un margen terapéutico muy pequeño con una do

sis máxima tolerable de 50 mg/Kg de peso corporal y una 

dosis letal que se estima inicialmente a partir de 55 mg/Kg 

de peso corporal (160) por lo que se recomienda únicamente 
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la dosis de 40 mg/Kg de peso corporal. En becerros estas 

dosis inducen un aumento marcado de la frecuencia cardiaca, 

repiratoria y del indice: metabólico ( 89). Aunque se le to

lera bien por via parenternl, existe inflamación en el sitio 

de aplicación con coloración amarillenta de la piel, Es im

portante sefialar que la dosis terapéutica es de 10-20 mg/Kg 

de peso corporal y según Bogan (lB), la toxicidad se empieza 

a manifestar cuando se eleva 300% esta dosis. 

Otros trematodlcidas poco utilizados son el hexaclorofeno 

y el tetracloruro de carbono, cuyos efectos tóxicos son bien 

conocidos. El hexaclorofeno induce temblores musculares, 

rigidez, ataxia y espasmos tetánicos (48). Pueden inducir 

encefalopatia (20, 86, 186) o cuando menos excitabilidad y 

pérdida de la visión (18). Estos efectos se presentan a 

dosis ligeramente mayores de las terapéuticas. En el caso 

del tetracloruro de carbono se ha informado de depresión del 

sistema nervioso central, somnolencia, diarrea e incoordi

nación. También se puede presentar colapso cardiovascular de 

12 a 24 horas después de la administración de una dosis 

ligeramente sup~.ricr <J. la terapéutica, o bien, cuando se 

administra junto con ·un alimento rico en grasas y se fomenta 

su absorción (18, 89, 165). 
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Los anticoccidianos que se consideran como tóxicos en el 

ganado bovino incluyen al lasalocid, al dimctridazol y a la 

monensina sódic:L El lasalocid resultó tóxico a 8 mg/Kg de 

peso corporal en becerros in fcstados por CriptQ.2n...oD..9Jum 

spp. Presentaron disnea, excitación y muerte. A la necropsia 

se observó edema pulmonar, medi.astinal, mesentérico y 

subcutáneo (117). Se ha establecido que la dosis letal 

fluctúa entre 50 y 100 mg/Kg de peso corporal (61). La 

muerte se caracteriza por temblores musculares, aumento del 

ritmo cardiaco y respiratorio, anorexia y diarrea (60). 

El dimetridazol puede disminuir la ingesta y provocar al

teraciones de la fermentación ruminal con disminución de la 

producción láctea (31). 

La monensina ha sido calificada corno tóxica en bovinos 

(95). Se ha establecido que la dosis letal de monensina 

fluctúa alrededor de los 25 mg/Kg de peso corporal con los 

cuales se induce cardiopatia y degranulación de las células 

acinares pancreáticas (60). Van Vleet (180) informó que los 

bóvidos fueron capaces de soportar 40 mg/Kg d~ pGsa corporal 

diariamente por 11 dias de monensina al final de los cuales 

se presentó una degeneración rniocítica y necrosis miocárdica 

que ocasionó la muerte de los animales. Malonc (111) informa 

de un indice de 25% de vacas afectadils con una ligara 

sobredosis. Los animales presentan anorexia, diarrea y 
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letargo despué.s de un dia de aplicación. Los hallazgos 

cllnicopatolóqicos inciuyen un aumento de la actividad de la 

aspartato aminotrunsferasa y de J.a cinasa de la creatinina a 

dosis de 40 mg/Kg de pP.so corporal. Adicionalmente, 

disminuyen los niveles de potasio, sodio y calcio en al 

suero. A la necropsia se observó necrosis cardiaca, de la 

musculatura esquelética y del rurnen, con áreas amarillo café 

en la región ventricular (111). Estos efectos miotóxicos 

pueden deberse a la alteración de las concentraciones de 

iones en el miocito { 179). Estos mismos efectos han sido 

observadoz pcr otros autores (32, 64, as, 182). Los efectos 

tóxicos de la monensina pueden ser devastadores como en el 

caso del reporte de Schwei tzer ( 152) quien informó de 117 

vacas muertas por una sobredosis accidental. En ellas se 

presentó anorexia ó pica, depresión, diarrea, ataxia, 

incoordinación de los miembros posteriores y disnea. A la 

necropsia se observó ascitis, hidrotórax, edema pulmonar, 

estrias amarillentas en el músculo esquelético y cardiaco y 

falla cardiaca congestiva. Sin embargo, la intoxicación 

puede también ser crónica, como en el caso reportado por 

Shlosberg ( 154) q\.lien mene iona que sa prcsentñ una 

mortalidad considerable en becerros suplementados con este 

ionófora y quienes presentaron a la necropsia degeneración 

de las fibras musculnres. 



Ademas de los anticoccidiano~;, otros antiprotozoarios que 

se utilizan en la c1 inicil bovina, incluyen fármacos para el 

tratamiento de la tripanosomiasis, la babesiusis y la tri

comoniasis. El número de compuestos utilizados para el 

tratamiento de las enfermedades producidas por estas agentes 

etiológicos es numeroso. Sin embargo, solamente se han in

formado de toxicidad en algunos casos. 

Sobre el imidocarb se tienen múltiples informes de toxici

dad a dosis que varian desde los 5 mg/Kg <le peso corporal 

hasta los 20 rng/Kg <le peso corporal. Los efectos que se han 

reportado son l ptialismo, descargas nasales serosas, 

diarrea, disnea (4), tos, temblores musculares (74, 83) y 

poliuria (23). se ha observado tarnbian irritación en el 

sitio de aplicación caracterizada por severas áreas de 

necrosis encapsuladas por tejido de granulación (4, 28). Se 

recomienda la utilización de la sal dipropionato en vez de 

la sal dihidrocloruro debido a que es mas soluble y tiene un 

pll :::.:iG cercano a 1"" neutr;:,,l idad por lo que se puede aplicar 

menor volumen y evitar la irritación (74). se tienen 

numerosos informes de muertes ya sea a dosis de 10 mg/Kg de 

peso corporal (23, 74, B3) o de 20 mg/Kg de peso corporal 

(4) precedidas de incoordin~ción y disnea (28). En becerros 

se ha observado 1 a presencia de hiperventilación ( 23) . A 

nivel sanguíneo se han observado cambios, como elevación de 

la urea sérica y de la transaminasa glutámica oxalacética 
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(4). Las lesiones a la necropsia de los animales que 

fallecieron muestran cambios como hcpatorncgalia, edema 

pulmonar, hidrotórax, hidrop~ricardio e hidroperitoneo (4). 

otros fitrmacos para combatir a las babesias, corno el 

tripan azul, el sulfato do quinuronio y el sulfato y cloruro 

de quinaµiramina pueden inducir muerte. sú.bita si se adminis

tran rápidnrnent:e o si se les sobredosifica (21). Además de 

este efecto letal, con el sulfato de quinuronio se pueden 

prc..:;c:ltar efectos adversos como temblores musculares, poliu

ria, ptialismo y defecación excesiva (21). Sobre el dimina

ceno (ó fenamidina) se ha informado de la presentación de 

signos n~rviosos ligeros y degeneración hepática grasa 

severa (21). 

I. 9J..9.-ªIlQÍ-9JiforaQ_Q_§_ 

Estos compuestos se utilizan lanlo pa.n1. el control de 

µaró.sitos externos cor.io para verminosis internas considerán

dose tóxicos (83) ya que actúan por inhibición de la acetil

colinesterasa (18, 21, 89, 165). En la actualidad, se han 

E:.j ntetJzado compue!.:tos menos tóxicos para los mamiferos y 

más selectivos contra los parásitos (143). 

Debido a que inhibe11 a la acetilcolinesterasa, la acetil

colina endógena se acumula en el tejido nervioso y en los 

organos efectores, dando lugar a la presentación de signos 

nicotinicos, muscarinicos y de sistema nervioso central 

(89). Los efectos muscarinicos son: disnea por broncocons-
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tricción y auuento d~ sccresionef; bronquialP.s, salivación 

profusa, lagrimeo, miosi.s, hipr;:nnotilidad e hjpersecreción 

intestinal, bradicardia y bl:.queo cardíaco. Los efectos 

nicotinicos se caracterizan por temblores y espasmos muscu

lares. Por último, los signos de sobrestirnulación del sis

tema nervio5o central son característicos de las intoxica

ciones crónicas por organofosforados (162). 

A dosis elevadas, los organofosfor.ados producen convul

siones y falla respiratoria debido a fatiga por sobrest.irnu

lación del sistema nervioso central, lo que hace. que se 

paralicen los músculos respiratorios (89). También se puede 

producir disnea por constricción bronquial y exceso de 

secresiones. Esto trae como consecuencia una disminución en 

el flujo de aire evitando el intercambio gaseoso y 

produciendo asfixia (89). A dosis más bajas, pueden producir 

ptialismo, diarrea, ataxia y miosis (18, 94, 114). El 

mecanismo de bloqueo de la acetilcolinesterasa se presenta 

esquematizado en la fig. l donde también se señala el efecto 

de la atropina como antagonista y la reactivación de la 

acetilcolinesterasa por el clorhidrato de pralidoxima (2-

PA!1). 

Se considera que tienen un margen de seguridad reducido y 

si se combinan con otros organofosforados se aumenta su 

efecto tóxico ( lB, 13 o) , por lo que se debe dar un tiempo 

entre la aplicación de dos organofosforados lo que permite 

la regeneración de la acetilcolinesterasa (130). 
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Aunque se han obseivado intoxicaciones en todas las razas 

(55, 107), se ha visto que la raza Drahman es mas suscepti

ble que cualquier otra (94). 

A parte de la toxicidad aguda, se puede inducir toxicidad 

crónica, que puede ocurrir dias o semanas despues de la ex

posición mínima. En ésta, se produce degeneración de los 

nervios motores (24, 50, 92) posiblemente debido a la in

hibición de la ATPasa de la membrana neural (23). Los signos 

que caracterizan esta intoxicación incluyen recumbencia con 

parálisis simétrica de los cuatro miembros (129). También se 

ha observado la pérdida gradual de peso, depresión, tim

panismo y anorexia ( 150). Un organofosforado que se carac

teriza por producir este tipo de. intoxicaciones retardadas 

es el clorpirifos (106, 121, 150). 

El coumafos es un organofosforado clorado muy utilizado en 

bovinos; sin embargo, no se recomienda su uso en animales 

sometidas a tensión, menores de tres meses de edad o que es

tén siendo medicados con fenotiazina (83). Tampoco debe 

pe1P,tizarse el alimento junto con coumafos ya que tiene muy 

poco margen de seguridad por via oral, siendo la dosis tera

péutica de 15 mg/Kg de peso corporal y la letal de 30 mg/Kg 

de peso corporal (83). 

El diazinón es otro compuesto del cual se tienen informes 

de toxicidad, sobretodo cuando el animal ha padecido de le

siones en los túbulos renales previas a la aplicación de 
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este organofosforado (2}. En este caso, los signos tipicuf.: 

de intoxicación se ven notablemente alimentados ( 2) . Empero 1 

este tipo de intoxicación también se ha observado a dosis 

terapéuticas (125). otros estudios han revelado que el pre

tratamiento con diclclrin o fenobarbital incrementan la toxi

cidad del diazinón (1). 

Otro compuesto organofosforado bastante tóxico es el di

clorvos (107) por lo que solo está aprobado su uso en cerdos 

por la "Food and Drug Adrninistration" (83). A diferencia de 

los anteriores, el haloxón, el cual solo C5tá aprobado su 

uso en el ganado bovino, produce anorexia e hiperestesia 

pasajeras (55, 83). El fentión, es otro compuesto 

organofosforado poco tóxico, por lo que se recomienda su uso 

en vacas preñadas ya que se ha observado que puede 

utilizarse hasta cinco veces la dosis terapéutica sin 

producir signos de intoxicación (91) . Del rnetidatión se 

tienen escasos informes de toxicidad letal (77). 

El tratamiento de la intoxicación aguda, se logra antago

nizando los efecto de la acetilcolina, con dosis elevadas de 

atropina (0.5 mg/Kg de peso corporal) y procurando la 

reactivación de la acetilcol inesterasa con c.:lorhiUratc de 

pralidoxima (2-PAM) a dosis-efecto, iniciando con 20 mg/Kg 

de peso corporal (165). 
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Los compuestos organoclorados se empezaron a utilizar en 

la década de los 40's con el uso del oo•r (BJ). Se les consi

deran peligrosos, no tanto por la toxicidad aguda y muertes 

en los animales (21, 55, 89) que pueden ocasionar; más bien, 

se hu visto que estos compuestos no se degradan y tienden a 

acumularse y dejar residuos tanto en el medio biológico como 

en el no biológico (123). Sin embargo, se considera que los 

bóvidos son más resistentes a los efectos tóxicos de los 

organoclorados que otras especies (21, 89). 

De los organoclorados, los menos tóxicos son el 

metoxiclor, el pet:tano y e.l DDT, incluso utilizados en 

becerros (89). Entre los más tóxicos se encuentran el 

dieldr1n, el lindano y el toxafeno {21, 57) . 

El sitio de acción tóxica de los organoclorados es en las 

fibras sensoriales y motoras y en la corteza motora {123). 

Los signos de intoxicación pueden ser los siguientes: an

siedad, aprehensión, agresividad, adopción de posturas anor-

males, hipcrsPnsibilidad, fasciculaciones, espasmos 

musculares, "locked j_ª-.Wº y convulsiones tónico-clónic.:i:;. 

También puede observarse hipertermia, ptialismo, diarrea, 

poliuria, bradicardia {sobretodo con aldrin y dieldrin}, 

taquicardia, arritmia y aumento de la temperatura de la 

piel. Coexiste aumento de la profundidad de la respiración y 



muerte quia puede presentarse df.:'Gpués de varias horas, dias o 

inclusive puede llegar a no presentarse (89). 

Las dosis tóxicas de los organoclorados más utilizados scü 

encuentran resumidas en el cuadro l. 

No existe antídoto al efecto tóxico agudo de los organo

clorados y se deben tratar de manera sintomática con barbi

túricos, por ejemplo. Se requieren muchos meses para lograr 

la eliminación de los organoclorados de los animales que lo 

han acumulado crónicamente (165). 
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IV. ANESTESICOS Y TRANQUILIZANTES 

La toxicidad de los rarmacos que afectan al sistema 

nervioso es mucho mayor que ia de cualquier otro medicamento 

que se utiliza en la clínica bovina. Esto es obvio, 

teniendo en cuenta que sus efectos son muy evidentes, en 

forma de relajación muscular, depresión de las funciones 

respiratorias, entre otros (75). Quizá el peligro más noto

rio durante el evento anestésico en el ganado bovino no lo 

representen los medicamentos en si, sino la probubilidad de 

broncoaspiración por la gran producción de saliva por el 

rumiante y su facilidad pura regurgitar contenido ruminal 

(83), Cuando se induce inconciencia con un anestésico o un 

relajante muscular se debe considerar que cerca del 90% al 

95% de las muertes ocurridas durante la anestesia se deben a 

la broncoaspiración. Adicionalmente, la compresión del área 

pulmonar por el rumen y por el peso mismo del animal provo

can una hipoxia que facilita el fenómeno de regurgitación 

por la acidosis (176). 

Los tranquilizantes utilizados en los bóvidos y aprobados 

por la "Food and Drug Administration 11
1 solamente incluyen al 

grupo de los fenotiaz inicos dado que tanto la detomidina 

como la xilacina no han sido aún aprobados por dicha insti

tución (176), ya que los rumiantes son los animales más sen

sibles a éste último (148). Sin embargo, los fenotiazinicos 

no han sido recomendados por todos los autores (83, 90). Las 

razones que ponderan para no recomendar los fenotiazinicos 



incluyen la inducción de hipotensión, hipotermia, relajacjón 

del esófago y cardias y promover el f:enómcno de regur

gitación {90), Adicionalmente,. producen depresión fetal (BJ) 

y se ha informado de muertes después de su aplicación en

dovenosa (90). Los primeros intentos de utilizar otros tran

quilizantes en rumiantes trajeron algunos probJemas como la 

muerte reportada por Earl (46) con el uso de 50 mg de reser

pina por vía endovenosa, en un animal de 400 Kgs. Se sabe 

que la clorpromazina, el primer fenotiazinico de uso clinico 

en seres humanos y en otras especies, induce frecuentemente 

exitación en ruminates {21), La xilacina es capaz de 

disminuir la capacidad respiratoria de los rumiantes y 

producir atonía ruminal (82, 90). Se ha informado que en 

vacas gestantes durante el último trimestre produce aborto 

(90) y retención de membranas fetales (146). Bogan (18) cita 

la inducción de parto prematuro en vacas en los últimos 

meses de gestación. Aparentemente, este efecto se debe a un 

estimulo de las contracciones uterinas, posiblemente mediado 

por receptores a-adrenérgicos. En el caso de una 

sobredosificación, se acentúa la parálisis ruminal y la 

falla respiratoria (18), hay un~ deprPRión de la frecuencia 

cardiaca y una caida de la presión sanguinea (21). Al 

respecto, se ha propuesto que se utilice tolazolina a razón 

de mg/Kg de peso corporal por via endovenosa para 

contrarrestar los efectos de la xilacina ( l 70). No debe 

administrarse a animales con problemas hipovolémicos dado 



que aumenta la frecuencia de la micción y el volúrnen de 

orina en 6-7 veces en un promedio de dos horas (174). 

Como parte de los efectos de la aceprornazina combinados 

con el analgésico narcótico conocido como et.orfina, se ha 

informado de un aumento exagerado de la frecuencia cardiaca 

y respiratoria. Bogan (18) cita muertes provocadas por la 

administración de esta combinación neuroleptoanaJ.gésica 

(18). una complicación adicional del uso de esta mezcla es 

la aparición de exitación y delirio durante la recuperación 

(18). En general, no se recomienda el uso de morfinomimétl

cos en el ganado bovino, tanto porque el rurnen funcionn como 

una trampa de iones para estos compuestos de pH alcalino, 

corno por los efectos colaterales que inducen las sobredosis 

de morfina y análogos (18, 21, 101). 

Dado que la anestesia general en el ganado bovino es 

particularmente peligrosa como ya se mencionó, la 

administración de barbitúricos es una práctica poco común. 

En caso de ser necesaria una intervención quirúrgica rapida, 

se recomienda la intubación del paciente para evitar la 

broncoaspiración (BJ), }.1 igual que ~n otras especies, la 

sobredosis de los barbitúricos en general, induce paro 

respiratorio y posteriormente cardiaco (9, 138); asimismo, 

provocan depresión fetal (89). En particular, los 

tiobarbi túricos deben administrarse por vía endovenosa con 

lentitud, debido a que su inyección perivascular produce 

flebitis e incluso si se les administra en altas 
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concentraciones por via endovenosa (BJ). Asimimno, su 

aplicación intramuscular produce necrosis y esfalscelaclón 

tisular (83). 

Existe un efecto curioso inducido por el pentobarbital 

sódico en los bovinos conocido como "l2..in.t tQ.Q.th". Este se 

induce por la condensación de la succinil coA hepática para 

formar ácido aminolevulanico. La formación de este ácido a 

nivel mitocondrial da lugar al efecto mencionado (89). La 

exitación durante la inducción es particularmente evidente 

en el ganado bovino anestesiado con pentobarbi tal sódico 

(89). Asimismo, se ha observado que la administración de 

pentobarbital sódico a becerros menores de 5 semanas induce 

una anestesia peligrosamente prolongada (21, 176). 

Exiten otros anestésicos que tampoco han sido aprobados 

para su uso en el ganado bovino; como es el caso de la 

ketamina (83) pero que ha sido probada por otros autores 

(99, 169, 184). Aún no se determinan con presición los 

efectos colaterales de la anestesia con este agente 

disociativo. con el hidrato de cloral se ha observado que 

solamente puede inducirse hipnosis a razón de 1 q por cada 

10 Kg de peso y que dosis mayores producen depresión 

respiratoria marcada (21, 83) por lo que no deberia 

utilizarse como anestésico. 

Quizá la parte más desarrollada de la anestesia en 

bóvidos, dada la dificultad para anestesiarlos en forma 
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general, es la anestesia local y regional. Al respecto se ha 

infr.:>rmado de reacciones de hipersensibilidad incluyendo 

dcrmati tis y anafilaxia cuando se utilizan anestésicos del 

tipo éster (83). Al igual que en otros mamiferos, la 

sobredosis <le cual quier anestésico local induce una 

inhibición de los centros inhibitorios de la formación 

reticular con exi tación y convulsiones que pueden terminar 

en paro respiratorio (83, 124). otros signos caracteristicos 

de la sobredosif icación accidental endovenosa de anestésicos 

locales incluye depresión del miocardio, caída de la presión 

sanguínea, dilatacion de las arteriolas, temblores y 

convulsiones (21). Con el calor se fomenta la absorción 

exagerada de anestésicos locales a partir de los sitios de 

aplicación ( 124} . 

Se ha informado de choques vasculares con taquicardia, 

hipotensión, respiraciones rápidas y superficiales después 

de la inyección epidural de 150 a 200 ml de una solución al 

2% de procaina (188). un efecto similar se observó con una 

solución al 2% de tetracaina a razón de 10 ml de manera 

epidural. En dicho caso el animal sufrió una parálisis per

sistente y tuvo que ser sacrificado (144). Sin embargo, 

otros estudios en mamiferos indican que la toxicidad de los 

anestésicos locales en general es baja (124). 

Rara vez se utiliza en la clinica la anestesia inhalada en 

bóvidos. Sin embargo, el modelo experimetal de la cirugia 

cardiovascular en seres humanos es el bóvido. Por tal razón 
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se ha utilizado halotano para operaciones en el torax (65j. 

Es un efecto clásico del hnlotano en todas lCLs especies in

ducir una hipotensión marcado. tügunos autores citan que en 

el bóvido el efecto es más notorio dado la depresión respi

ratoria que induce la compresión del área pulmonar ( 63, 

176), aunque se ha informado que el halotano es capaz de 

producir broncodilatación por disminución del tono del mús

culo bronquial (183). Adicionalmente, se presenta temblor 

durante la recuperación (21). El uso de metoxifluorano está 

asociado con una depresión fetal prolongada ( BJ) y con daño 

hepático (21) sobre todo cuando se asocia su uso a tetraci

clinas (165). 

'finalmente, se puede comentar que en contadas ocasiones se 

utilizan los relajantes musculares en los bóvidos. Empero, 

algunos informes relacionan la administración de d-tubocura

rina con salivación, secreción bronquial aumentada, disminu

ción de la presión sanguinea y espasmo bronquial, aparente

mente relacionado con una liberación de histamina. El efecto 

final es muerte por parálisis respiratoria y regurgitación 

(21, 75). 
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V. GU!COCORTICOIDES , AJITI!IFLA1-!ATORIOS JlO ESTER:)IDALES 

Es sabido que los glucocorticoidc.s ejercen eft::ctos de dis

minución de la :.::apacidad de defensfl del individuo. El ganado 

bovino no es LJ. excepción y presenta un aumento en la canti

dad de polim1Jrfon1.tcleñres circulantes; sin embn.rgo, los leu

cocitos Inllestran una baja en la ci\pacidad fagocitaría. Hay 

cosinopenia, linfopenia y diminución del tejido linfoide en 

general, sobretodo con la administración cró11ica (BJ). Evi

dentemente, esto facilita la diseminación de infecciones la

tentes por hongos, virus y bacterias. No deben administrarse 

vacunas durante la aplicación crónica de glucocorticoides 

dada la depresión del tejido linfoide (BJ). su adminis

tración crónica puede producir insuficiencia renal, ul

ceración corncal, infecciones crónicas y demineralización de 

superficies articulares (SJ). 

Se i:an utilizado para la inducción de parto, pero se sabe 

que disminuyen la viabilidad de los productos y aumentan el 

indice de retenciones placentarias y problemas en el puerpe

rio (18). Si se aplican junto con el cloramfenicol, en espe

cial la prednisolona, se puede inducir disnea y problemas 

respiratorios con una duración desde 30 minutos hasta J ho

ras (148). Asimismo, la utilización de antibióticos indis

criminadamente junto con corticosteroides puede promover una 

diarrea producida por coccidias en el ganado (148) y se ha 

informado de reacciones alérgicas paradójicas con la admi-
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nistración de pr.edniso1c.na en su::.1p""rn~·;iun 1 aün en vehiculcs 

que no contienen carboximetilcelulosa ("J43}. 

Los analgésicos no narcóticos, se utilizan en contadas 

ocasiones en el ganado bovino. Sin embargo, existen informes 

de algunos efectos colaterales corno la necrofiis papilar re

nLl.l inducida por el ácido acetilsalicilico, sobre todo en 

los casos en los que coe.:dste con deshidratación (83). 

Además, se sabe que una administración crónica parenteral de 

ácido acetilsalicilico puede producir desórdenes acido-basi

cos (con tendencia acidica}, aumento del tiempo de sangrado 

y efectos teratogénicos, si se administra en forma crónica 

durante la gestación (21, 83, 89). No obstante, es impor

tante hacer énfasis en que es extremadamente dificil provo

car salicilosis en el ganado bovino, ya que la capacidad de 

depuración de este fármaco es muy elevada (165). En el caso 

de la fenilbutazona, los informes aún son mcis escasos ya que 

este fármaco no está aprobado para su uso en animales desti

nados para el abasto (89). Sin embargo, se ha citado la in

ducción de úlceras abornasales (148}. No se han encontrado 

otros P.fectos cnl i'\tPri'\ 1 F!~ o rP~r;r.i.nnP~ ;:,dv~r~as en este 

grupo. El sulfóxido de dimctilo se puede cl~sificar como un 

analgésico antinflamatorio derivado de la destilación de 

productos de madera y dado que se absorbe rápidamente se ha 

utilizado como vehír.ulo de otros farmacos. Es posible que su 

uso prolongado pueda producir teratogénesis (8J, 89). 
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VI. VITAMINAS Y COMPLEMEN'roS ALIMENTICIOS 

La sobredosis de vitamina A o la administración crónica de 

cantidades excesivas de Ja misma produce hiperestesia y un 

inc~emento en el envejecimiento de los cartilagos epifisia

rios; se prcscntu lcturgo, dolor articular y en los huesos: 

intranquilidad, modificaciones en la estructura de las 

pezuñas, alopecia y una piel seca y escamosa (21, 89)'. Dado 

que se tiene un concepto erróneo de que son grandes los 

beneficios que proporcionan las vitaminas, Pietsch (130) 

sugiere que su administración debe realizarse bajo super

visión médica. El autor (130) cita que en algunos casos de 

administración parenteral de vitamina A se presentan reac

ciones alérgicas (148). Esta misma reacción se ha observado 

después de la administración de vitaminas del complejo B, 

vitamina D y vitamina E (130, 148). 

Por su parte, la sobredosis de vitamina O induce un decre

mento en la mineralización del hueso y provoca calcificación 

de tejidos blandos debido al exceso de calcio y fosfatos 

sanguineos (21, 89, 130). La administración de hidroxicole

calcifero1 induce anorexia, disminución en el consumo de 

agua, aumento de los niveles de enzimas transaminasas he

páticas y aumento del calcio y los fosfatos en la sangre 

(118). 

La administración excesiva dE! calcio induce un aumento del 

inotropismo cardiaco hasta provocar arritmias y paro 
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cardiaco en .sístole l1B 1 • ,\.ti.ic.i.c.i1<l:.,~el1tc, ¡:_1ucdc ind11cjr coma 

(18) y si se combina el calcio con met.ionina, algunas vir.::1-

minas o lactato de sodio, puede pro•1ocar aborto en vacas 

(148). La administración de magnesio para el tratamiento de 

la hipomagnesemia en el ganado puede dar lugñr a una hiper

calcemia con temblores musculares y convulsiones (18). 

Por otro lado, aunque no es práctica común, .cuando se. 

aplique hierro parenteral al ganado, debe hacerse con 

precaución (dosis bajas y lentamente) ya que estos animales 

parecen ser poco eficientes para manejar este metal (89) . El 

cobre puede inducir muerte súbita a dosis de 480 rng totales 

excepto si se utiliza la forma de glicinato de cobre (19). 

En general, se le considera un elem .. '.:lnto tóxico para el 

ganado bovino (166) .. Cuando se aplican preparados que con

tienen cobre, se presenta dolor en el sitio de la inyección, 

inapetencia, rigidez al caminar, inflamación y edema de los 

miembros y de la parte inferior del cuerpo. Además, se pre

senta una disminución del porcentaje de concepción á primer 

servicio (36). La intoxicación con cobre produce hemoglobi

nuria (133) y alteraciones de la libido. 
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VII. SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO Y MEDICAMENTOS DE ACCION 

CARDIOVASCULAR 

Existe poca información acerca de los efectos tóxicos de 

los medicamentos que actuan a nivel del sistema nervioso 

autónomo. Sin embargo, es pred~cible vaticinar efer.tos drás

ticos ya sea parasimpaticomimCticos o sirnpaticomiméticos con 

sobredosis de todos los fc:irmacos que actuan a este nivel 

(165). En lo que respecta a las reacciones de tipo B, se 

puede mencionar que la atropina, utilizada coma pre

anestésico en los bóvidos, induce un aumento en la viscosi

dad de la saliva. Esto puede agravar, aparentemente, las 

posibilidades de que se produzca una broncoaspiración (75). 

Esto ha provocado que no se le recomiende como agente 

preanestésico. Por añadidura, cesa la motilidad ruminal con 

lo cual fomenta la acumulación de gases ( 89) . El ganado 

bovino es menos sensible a la atropina que otras especies. 

Sin embargo, una sobredosis puede inducir taquicardia, 

hiperpnea, midriasis, ataxia, temblor muscular, 

convulsiones, depresión respiratoria y falla respiratoria 

que conduce finalmente a la muerte (89). 

Por otro lado, en contraste con los parasimpaticoliticos 

como la atropina, se tiene que los parasimpaticomiméticos 

como el carbacol producen una salivación excesiva después de 

la administración subcutánea (21). Pueden aumentar la 

motilidad uterina si se utilizan en el último tercio de la 

gºestación (21). Al igual que el carbacol, otros parasimpati-
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comiméticos como lu rr.etacolina, el betanecol y algunos in

hibidores reversibles de la acetilcolinesterasa como la 

fisostigmina, neost~gmina y piridostigminn, inducen una 

motilidad gastrointestimil extrema que puede producir rec

torragia y diarrea (21). Es evidente que no deben adminis

trarse estos medicamentos cuando existe obstruc..:ción intestl

nal, pues agravaria el cuadro. LOs efectos colaterales de la 

fisostigmina en particular, se han detallado en bóvidos en 

donde se presenta la signologia típica de una sobrestimu

lación muscarinica y nicotinica con convulsiones, debilidad 

muscular, vómito, cólico, diarrea, disnea, bradicardia y 

baja de la presión sanguínea (89). 

Por otro lado, es importante señalar que raramente se uti

lizan catecolarninas directamente en el ganado bovino. En 

ocasiones se ha administrado de manera empirica sobredosis 

de adrenalina (89) y aparentemente la administración de 

epinefrina produce retención placentaria en bovinos•. 

Asimismo, la administración de adrenalina o cualquier otra 

catecolamina o incluso un fármaco de acciones adrenérgicas 

como la efedrina puede inducir un aumento de las propiedades 

inotrópic~~ y cronotrópicas cardiacas con arritmias y falla 

cardiaca (21, 165). Aparentemente, este efecto no es peli

groso para los bóvidos. Sin embargo, la administración con

junta de oxitocina con estos fármacos puede causar una caida 

grave de la prc~ión sanguinea en el ganado bovino (164). 

* Comunicación personal: MVZ. Javier Valencia 
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En cuanto a los digitlllicos, se puede decir que, al igual 

que en otras especies, presentan un rnárqen de seguridad muy 

estrecho y producen é.!l te rae iones del ritmo, disminución de 

la velocidad de conducción, disminución de la perfusión 

renal, de la producción de aldosterona y natruresis con daño 

renal (21), En particular la ouabaina (derivado digitálico) 

administrado por vía bucal 

capacidad fermentativa de 

diarrea, cólico abdominal 

produce una 

la celulosa 

disminución de la 

en el rumen con 

e hiperexitabilidad (89). 

Normalmente, los digitálicos se aplican al ganado bovino 

para vencer 1a resistencia al flujo ventricular en casos de 

mal de alturas o problemas neumónicos crónicos. 
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VIII.. l!ORMONAS Y ANABOI,ICOS HORHONALES 

En el ganado bovino se ha utilizado la insulinu como parte 

del tratamiento de la cetosj s. Produce reacciones de 

hipersensibilici<id en algunos pacientes (?.l). Algunos 

productos tiroideos se utilizan para aumentar la producción, 

corno es el caso de 1 os extractos de la glándula tiroides, 

los cuales inducen alteraciones del comportamiento y osteo

porosis (21). La MT-BST es una substancia análoga de la so

matotropina bovina y aunque llega a aumentar la producción 

13ctea, induce aumento de la incidencia de mastitis y dis

minución en la üctlv idaU reproductiva. Adicionalmente, 

provoca intolerancia al calor (98). 

En cuanto a las hormonas de la reproducción, se ha docu

mentado que el dietilestilbestrol puede producir aborto a 

dosis de 100 mg/vaca a partir del séptimo mes de gestación. 

Además, su administración en implantes puede provocar al

teraciones en la motilidad uterina incluyendo prolapso. Si 

se administra a vaquillas, puede alterar la fijación de cal

cio a los huesos y modificar la estructura de la pelvis. 

Asimismo, su administración prolongada provoca supresión de 

la actividad ovárica, desarrollo de quistes ováricos y femi

nización en el macho (89). Tanto la administración de die

tilestilbestrol como la de estradiol 17{3 en forma crónica, 

pueden producir aumento en la incidencia de mastitis (56, 

71). Es de señalarse que el dietilestilbestrol está pro

hibido en la práctica veterinaria. Por su parte, se sabe que 
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ln progesterona administrada en grandes contidades puede 

producir depresión del sistema nerv loso central e incluso 

anestf,;~sia de corta duración (este es el principio de la 

anestesia con altesin) (21). 

Au;1quc ::;e h:. citad:> que lo~ efectos colat0r::!'! <?s {'lp 1 ~ 

prostaglandina F2a y sus análogos son minimos (165), se ha 

postulado que su aplicación crónica puede fomentar la forma

c~ón de granulomas en el sitio de la inye0ción. Como parte 

de sus efectos luteoliticos se ha citado que son capaces de 

inducir aborto, si se aplican t;!;ll el ultimo tercio de la 

gestación y como inductores de parto, fomentan la retención 

placentaria (83, 69). 

Es evidente que los esteroides anabólicos utilizados para 

l<J. engorda de ganado representan algunos riesgos tanto para 

el animal como para el consumidor. Se ha sugerido que no so

lamente el dietilestilbestrol y las dosis elevadas de estra

diol y testosterona pueden tener efectos carcinogénicos en 

los consumidores, también el acetato de trembolona, la 

zearalenona y el melengestrol pueden tener U.icho efecto 

(21). Es evidente que los esteroides anabólicos no deben 

utilizarse en animales destinados a la reproducción ya que 

se modifica su comportamiento ( 149) y se disminuye la pro

ducción de hormonas esteroidalcs por las gónadas (141) in

duciendo infertilidad. El acetato de trembolona interrumpe 

los ciclos estrales en las vacas ( 18) , puede provocar pro

lapso prepucial en el ganado Cebú (149) y puede aumentar la 
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agresividad tanto de ;r1<1.chos como de heri1br;:is (21). Se ha in

formado que el zeranol provoca crecimicnt:o anormal de .1.""Js 

órgano8 genitales con disminución de 1 a libido y de la pro

ducción espcnnática ( 135, 158) . Adc~más ~ retardan el desa

rrollo de los tosticulos y upidldimo (136). El efecto neto 

de todas est.as alt.erac.:io11eti e~ inferLillUüd (4J, 4.::C, llG}. 

Por su parte, la administración de estrógerios produce femi

nización en los machos con atrofia del conducto deferente, 

glándulas vesicales y epididimo (97). En el toro adulto la 

administración de estrógenos se asocia con un aumento en la 

prevalencia de espermatozoides con anormalidades de la cola 

y disminución de su motilidad (37, 72) asi como cambios en 

el epitelio del epididimo (112). Adicionalmente, se ha in

formado de la formación de adenomiosis como consecuencia de 

granulornas espennáticos (112). Sin embargo, los toros se ha

cen más manejables por "pérdida de caracter" (18). En lo que 

respecta a las hembras, se presentan hiperplasias de todo el 

tracto genital y una disminución de los índices de concep

ción asi como retardo en la presentación de la pubertad 

( 150). 
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IX, OTROS FARMACOS 

En el cuadro 2 se presenti! una relación ele efectos adver

sos y reacciones parodójicas a los medicamentos que no 

fueron incluidos en las clasificaciones precedentes. 
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X. 11!·!:!:.f<.'\CCIOZ:!:S !1E!.lICAMl"'NTOShS 

Aunque se ha comentado que existen numerosas interacciones 

medicamentosas nocivas en medicina veterinaria (168), se ha 

comentado que la irnportanciu de óstas se encuentra mal 

definida en el ganado t.ovino ya que la mayoria de las 

revisiones extr~1polan datos derivados de la medicina humana 

(140). Desde el punto de vista pr<ictico, se pueden dividir a 

las interacciones medicnmentosas en aquellas que resultan 

benéficas para el individuo. Como ejemplos de éstas, sería 

el caso de una sinergia antlbiótica, una combinación de un 

antinflarnatorio no csteroidal con antibióticos para 

inf~ccion~s del tracto respiratorio (66) y las interacciones 

que van a disminuír el efecto del medicamento o incluso 

inducir un efecto nocivo o letul para el animal (47, 67, 

120, 140). Es esta Ultima forma de interacción la que 

compete al presente estudio y a su vez se le puede dividir 

de la siguiente forma: 

A. Int~ción Medicamentosa Directa {Interacciones quimicas 

o in vitLQ). 

Dado que el número de combinaciones que se pueden tener 

con los medicamentos que habitualmente ::;~ utilizan en l¡:\ 

clinica bovina, la cantidad de interacciones .in yitro que se 

pueden generar es inmensa , sobretodo si se considera que en 

la práctica médica en esta especie se acostumbra utilizar 

más de un fármaco a la vez. Una muestra del número de incom-
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patibilidades ..i...n vitrq_ existentes se presenta en una exce

lente revisión por Griffin y D'Arcy (67), pero a manera de 

resumen y enfocado a ln medicina veterinaria se presenta en 

el cuadro 3 una. relnción de las incompatibilidades in vitre 

más conocidas. Adicionalmente, se presenta una guia de la 

manera correcta de mezclar antibióticos con diferentes flui-

dos endovenosos en el 

comentar al respecto 

cuadro 4. En general, 

que dada la amplia 

se puede 

gama de 

interacci.oncs medicamentosas que se pueden generar, el 

proceder más seguro es aplicar un solo fármaco por vehiculo. 

B. ln.t~~_accjgn_g_~ Q~~bJ_cgg:~ ª Rf?~ª-.n!.Q gri lª bbsorción .QQK Via 

Qra~. 

En ganado bovino adulto se utiliza la vía oral en contadas 

ocasiones, por lo que generalmente es en becerros en donde 

se han detectado algunas interacciones a dicho nivel. Una de 

laz principales formas de disminuir la absorción de fármacos 

es r.tediante el cambio en el pH intraluminal y consecuente

mentP un cambio en las constantes de disociación de los fár

macos administrados. De tal suerte, los fármacos antiácidos 

disminuirán la velocidad de absorción de fármacos acidicos 

como las sulfonamidñs, la fenilbutazona o la nitrofurantoina 

(47). Es bien sabido que las tetraciclinas tienden a formar 

quelatos insolubles ccn iones bivalentes corno los de calcio 

y aluminio (83). Estos iones bivalentes se encuentran en 

múltiple& preparados vitamínicos, complementos alimenticios 

y evidentemente, en la leche. La lincomicina por via oral se 
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recomienda en conta.:Jao ocasiones par3 a.l ganado bovino 

joven, pero en todo c:aso, su absorción sH verá limitad.a zi 

se administra conjuntamente un protector de mucosa como la 

kaolina o la pectina (4'/). Otra interacción que puede ilus

trar la necesidad de conocer los mecanismos de acción de los 

medicamentos, es la dada por el dioctil sulfosuccinato 

(reblandecedor de heces) junto con preparados a base de di

gital. Estos últimos se absorben en cantidades mayores a las 

esperadas y producen toxicidad digital (140). 

C. Interacción QQI MQ@ficación @ la Biotrunsformación de 

los Fármacos. 

En medicina veterinaria, se le ha dado poca importancia al 

estudio de la inducción del sistema microsomal enzimático o 

la inhibición del mismo por medicamentos. Existen ejemplos 

aislados de la interacción de un medicamento que afecta la 

biotransformación de otro. Por ejemplo, es bien conocido que 

el cloramf enicol aumenta el tiempo de depresión del sistema 

nervioso central inducido por pentobarbital en pequeñas es

pecies (165). Sin embargo, en la clínica que se desarrolla 

en bóvidos no se han establecido con precisión las interac

ciones que pueden modificar la respuesta a un medicamento 

(47. 128, 140, 148). 
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O. Interaccion.~ flll'ª- Afectan 1ª Exgeción Renal .Q.g los 

F.irruacos. 

El punto raás importante ~n la interacción de medicamentos 

a nivel de excreción renal se debe a dos factores: el cambio 

de pH en la orina y con ello la modificación de las cons

tantes de disocíación de los fármacos y consecuentemente su 

velocidad de excreción y la competencia por transportadores 

en los casos de excresión por transporte activo. Un ejemplo 

de lo primero sera la aceleración de la excreción de feno

barbital o salicilatos en un animal que se le ha adminis

trado bicarbonato de sodio (47). Sin embargo, estas interac

ciones tienen poca importancia en el ganado bovino ya que 

persistentemente la orina se presenta como neutra o 

1 igeramente a leal ina. Un ejemplo de competencia por 

transportadores a nivel renal, es la dada por la disminución 

de la excresión activa de penicilina por la presencia de 

oxifenbutazona (47, 140). También se ha citado que en seres 

humanos la administración conjunta de probenecida con 

pcnicilin.:i disminuye lo. ve:lccidud de eliminación Ja la 

última (165j; sin emb~rgo, este efecto no se ha demostrado 

en animales (13). 

Probablemente la interacción que debe considerar el 

clinico a nivel de excreción de medicamentos, sea la provo

cada por la saturación de los sistemas de eliminación de 

fármacos del individuo, sobretodo en los casos de la uti

lización de fármacos típicamente nefrotóxicos, como es 'el 
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caso de. los diurciticcs, los aminogli.cósidos1 las cefalopori

nas. De tal suerte que una Cr:;!falosporina que normalmente 

tiene una vida media de 2 hot~as puede aumentarse hasta 15 

horas cuando existe daño renal (165). 

Visto desde una manera amplia, esta división de la 

interacción medicamentosa representa el conocimiento 

integral de la farmacología, ya que el número potencial de 

interacciones a nivel de sitio de acción con los 

medicamentos que se diponen a la fecha es infinito (165). 

Algunos ejemplos de estas interacciones están dados por la 

oxitocina que administrada junto con la adrenalina produce 

hipotensión (164). La administración de agentes narcóticos a 

los animales medicados con bloqueadores beta induce 

hipotensión severa, paro respiratorio y muerte (163}, aunque 

difícilmente se logra esta combinación en la clinica bovina 

rutinaria. Sin embargo, es imperativo desarrollar esta área 

con mayor detalle dado que la extrapolación de datos de la 

especie humana a la bovina da lugar a múltip1es errores, por 

ejemplo: la nefrotoxicidad aumentada que se presenta con la 

administración conjunta de cefalosporinas y aminoglicósidos 

en el ser humano (66) no se presenta en animales, de hecho 

se ha demostrado que las cefalu:;;porinao ejercen un efecto 

protector de la toxicidad que pueden inducir los 

aminoglicósidos (42). 
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Los medicamentos, pueden finalmente modificar las pruebas 

de gabinete que normalmente se practican en el ganado 

bovino. Al respecto, se presenta en el cuadro 5 una relación 

de las alteraciones más conocidas a la fecha. 

Es importante señalar, que en muchas ocasiones resulta 

dificil reconocer que se ha enfrentado el clínico a una 

reacción colateral de los fármacos. Al parecer existe un 

rechazo del el ínico a considerar que el medicamento que ha 

administrado produjo un efecto colateral (148). Asi, en re

sumen, antes de prescribir se recomienda al profesional que 

considere los siguientes puntos: 

l. - Evitar la terapia farmacológica múltiple y cerciorarse 

cuales medicamentos han sido anteriormente prescritos o ad

~inistrados por el dueño. 

2.- Limitar la aplicación endovenosa de medicamentos a 

tarmacos con los que no se esté perfectamente familiarizado 

y únicamente después de un exámen clinico meticuloso. 

J. - Llevar consigo rned icamcntos de urgencia como antihis

taminicos, corticosteroides hidrosolubles (sal succinato o 

sal fosfato) y medicamentos de efecto autonómico como 

adrenalina, atropina, noradrena] i na, salbutamol 

(broncodilatador), para resolver en lo posible un efecto 

colateral agudo. 
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De acuerdo con Ruckebusch ( 14 8) , los efe e tos adversos y 

reacciones colaterales m.:is comunes que se presentan en e.l 

ganado bovino incluyen los siguientes: 

Reacciones gg,nerales. 

·Reacciones alérgicas después de aplicación de antibióti

cos intramamarios. 

•Hipersensibilidad transitoria al levamisol. 

•Anafilaxia a los corticosteroides. 

Predisposición ft reacciones R.QX alteración .fil1 funciones 

orgánicas. 

•Fiebre debida a alergia a las penicilinas. 

•Choque medicamentoso despuó:s de la administración de cor

ticosteroides a becerros. 

•Toxicidad a los nnr.ibióticos aplicados en forma de bolos 

en el postparto. 

•Coccidiosis fulminante después de la administración de 

corticosteroides. 

Interacciones. 

•Sensibilización a medicamentos por presencia de reac

ciones vacunales. 

•Reacción paradójica a la segunda inyección de muchos 

medicamentos a len 3-6 dias. 

•Prolongación de la anestesia por la fenilbutazona. 
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Uso equivocado gg f1!.n1ª.9~Cl§· 

•Utilización de polifarmacia por via endovenosa. 
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Figura 1. EHqucmutización dl·l mecanismo de reactivnción de la ncetilcolinci;tcral'ln por mcdio del clorhidralo de 
pral illoxima (2-Pi\~) y el ~itio de acción de la atropina ( Adaptado de Sumnno (165) y Jonei-; (89) ) • 
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Cuadro l. Dosis tóxica oral c!e lo~ in~ecticidas más frecuentes y concl:ntra

cioncs i11ocuas r.1áximas ci~ los niism<is cuo.ndo ~~ (..'lnplean en pulverizaciones 

(adaptado de Ocarapo 0 23) 

C0~1FL1ESTL1 

DDT 

Hexacloruro d~ 

benceno 

Lindano 

Aldrín 

}IETODO DE ,\PLICACION 

Dosis oral únicn: mr;/Kg 

Dosis oral única: mg/Kg 

Dosi.s oral única: ing/Kg 

Pulverización inocua 

máxima: por 100 

OR.\L 

a) Dosis única: mg/kg 

b) Dosis diaria: mg/Kg 

BECERROS 

DE DOS 

SE.'IANAS 

0.025 

2. 5-5 

Gi\~f\DO 
BOVlNO 
ADULTO 

450 

1000 

25 

O.l 

10 .25 

2-5 

5-10 10-25 

O.l-0.25 l-2 
1 ''''',_r-ín~~~~1--~D-c-si_'~º-r-~l,~(1n--i-c_n_:_m_g_/_K_g~~--i~~~~~~->~~~~~~ Pu1Verizaci6n inocua 

má:<iina: por 100 

Toxaf ene 

Clordano 

(y hcptac lo

ro) 

Dosis oral únicn: mg/kg 

Pulverización inocua 

mlix imn: peor l 00 

Dosis oral única: mg/Kg 

Pulverización inocua 

máxim<J: por 100 

0.5 

25 

0.5 2.3 



Cuadro 2. Efectos parad6jicos y toxlcidnd de medicamentos utilizados en bovinos. 

MEDICAMENTO 

Oxido de zinc 

Cloruro de potasio 

Fluídos frío'> 

Sang r c completa 

Aceite dE.! ricino 

/\ceitl' de l innza 

Ant ihis tamínicos 

Hcpar i na 

Propilcngl icol 

GRUPO AL QUE PERTF.NECE 

Cicatrizante 

Tratruniento contra cetosis 

Terapia fluído electro] ítica 

Reposición de fluídos 

Laxante 

Laxante 

Antihistamínicos 111 

Anticoagulant~ orgánico 

Vehículo de muchos fánnacos 

REACCION PARAllOJ !CA 

Disminuye e] calcio sérico 
en vacas lecheras que padc 
ccn exantema filcíal. -

Si se administra por un largo 
período de tiempo ,1fccta a la 
población bacteriana ruminal. 

Prod11r:.1:n v1h1<•constr ice ión. 
Defectos en la conducción si 
nontrfol, arritmias y p.uo -
cnrd inco. 

Se han presC"ntado n~acc ionc!i 
hcmol íticas. 

Toxicidad mortal aguda. 

Toxicidad mortal aguda. 

En sobredosis: llipcrc;d tahi-
1 id ad 1 convulsiones o dcprE!
si6n de1 SistL1nn Nr.'rvioso Ccn 
tral. -

Hemorragias ioternns. rf.!:icc io 
nes alérgicas, tromboc i tope ni a, 
ostcoporosis y alopecia. 

Reacciones .1dversas loc.1 lL'S y 
\..'.dÍJ<J de l<.1 pre:d0n si:a~mica. 

REFERENCIA 

157 

18 

18 

53 
O> 
to 

21 

21 

21 

89 

130 
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Cuadro 3. lncompatibilid.1des mcdicn1:1cnLOsas .L!! vitr_E. (ndnprndo dt! Paul 028) Rcilly 
(140) ) • 

~EDICA.MENTO INC0:-11-'ATlUILIDr\U 

Ampicilina ( y otras ¡w- No mezclar con ntrns dro¡:.1s, 
nic:ilinas scmisintétic:1s) 

Atropina Uarbi tGr ico~, d in:!epnm. 

Barbitúricos No mezclar con otras dro~ar., 

tHt.irtrati; de norndrcnalina Uicarbonnto de sodio, barbit11ricos, rutlÍllOt\lic6sitlos, sul
fonrunidas. 

Cloramfcnicol Er itromicin;i., bid rocClr ti sona, hcpat'in.'1, gentamic in•t, peni
cilinas, tctraciclinns, clorhidr.1to dl• clorpro:11a:dn.1, vita
minn U y vitnmin.:i C. 

Clorhidrato de clorproma- Succinato sódico de dorrunfenicol, sulfato Je aLropin.:i, 
zina. succinato sódico de hidrocortisona, tPtr.1ciclinas, sulfona

midns, vitnmin.1s u y e, fcnilbutazonn. 

Clorhidrato dl• kctamina Barhi túr icos. 

Clorhidrato de petidinn Bnrbitúricos, heparina, metilprt!dni~olona, hi.carbonato de 
sodio. 

c.lorhidrat.o de prometazina No mczcl.1r con otras dro•~ns. 

Cloruro d1: potasio ,\dnn:tlin:t, sulfadiazina sódica. 

Cloruro de suxametonio Tinpentano u otras soluciones alcalin.1s. 

Oiazcpam No mezclar con otras drogas. 

Oroper idol Bnrbi túricos. 

fcnilbutazona Clnrhiilr,'"lto de acetilpromazina, clorhidrato de clorpromazina. 

Fcntanilo llarbitúricos. 

Furoscmida Soluc i.ón Ringer. 

Eritromicina 

Ccntamirína 

Gluconato de calcio 

llidrocorli.sona, penicilina G, l'Stíl•Jltomicinn. 

No mezclar con oti-as drogas. 

Bica~bonato dt~ s.odiO, tctraciclinas, ~cnilhutazon.1, sulfona
midas, sulf:itos, fosfntos,. dorhidrato de promc>tazina. 



Cuadro 3. cc.ntinu~c :.ón 

Heparina 

Hidrato de cloral 

HiJ ro cortisona 

Kan<'tmicina 

Lcvnmisol 

Lincomicina 

Penicilina b1mcílica 

Penicilina G 

Prcdnisolona 

Succinnto sódico de 
hidrocortisona 

Succina to r,Ód ico de 
mctilprcdnisolona 

Sulfato d'-' gentnmicina 

Sutfonnmidns 

Tetraciclinns 

Tilosina 

Vitamina B (complejo) 

Xilacinn 

9fJ 

A.'!1inor,licl'.j9idos 1 penicilina bcncílica sódica, sur.~fnnto 
s6dico de hiJrucortisona, tetrncü:linns, sulfato dt.> :itro
pina, clorhidrato i..lc promctazina, tilosirin. 

Soluciones alcalinas. 

Eritrom:icina, kan;1micin_a 1 promnzina, tilnsina 1 teLraciclinas 

Se> mc:!c:lnr con otrns drogas. 

Neomicinn, fcnilbut.ixonn, sulfonamidas, tetraciclinas. 

No mezclar con otras drogas. 

No mezclar con otras drogn.s. 

Sulfonamidas, tctracicl inas, critromic ina. 

Gluconnto de calcio, clorhidrato de promctazinn. 

Succinnto sódico dC! cloramfcnicol, h~var inn, xnino&l icG:drlos 
norndrennlina, tctracicl inas 1 barbitúricos 1 clorhidrato di.! 
promctazinn, clorhidrato de clorµromazinn, til osinñ. 

Gluconato de calcio, penicilina G, tetrnciclinns, clorhidrn
to de petidinn, tiopcntano, sulfonamidas, vitaminas n y c. 

Carbenicilinn (y otras pcnicil inns), hcparina, sulfonamidas 1 

cloramfcnicol, cefnlosporiuas. 

No mezclar con otrns drogas. 

·Soluciones que contengan calcio, penicilina, ccfalosporinas, 
heparinn, barbitúricos, cloramfcnicol, bicarbonato de sodio, 
hidrocortisona, tilosina. 

Hidrocortisona, tetraciclinai;, estreptomicina, sulfonamidas. 

Muchas· soluciones, sobretodo con antibi6ticos. 

Tiam i1n1 .--· 
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Cundro 4. Comp.;itibilidad de medicammcntos cou fluidos intravenosos (.adr1pt.1do de 
Rcil l l' (140) ) 

!!EOICA.'1F.~;'f0 

Ampicilina 

Adrenalina 

Bicarbonato de sodio 

Clorhidrato de 
oxitt'traciclina 

Cloxacilína sódica 

Diazepa:n 

Gen mm id na 

Heparina 

Noradrenalina 

Oxitocina 

f'enicilina bencílica 

Succinato sódico de 
metil predni solana 

Su lf ad ia z ina 

FLl.ilOOS INTR,WENOSOS 
COMPATIHU:S 

Solución s.1lin~1 normal (a) 
Compuesto con 1.Jctato d~ 
sodio. (h) 

Solud6n salin.1. nonual. 

Solución s.:ilinn nonnal 
Dextrosa. 
llcxtrosa r.alina. 

Solución salina normal. (f) 

So]ución salin.1 tiormal .(a) 
Solución Ringc:r. 
Dextrosn s•ll in.1. (a) 

Solución salina nonnnl. {e) 
Oex t rosa (e) 
Dextrosa :.Jlina (e} 

Cot:1patiblc con la mayo
ría de las soluciones, 

Dextrosa 
Dex tro~a sal i n.J 

t!cY.~rc~.:::. o..11 j¡: 
Soluc.iún !-.alina norm.:11. 

Solución 5,1lina nonrial. (:1 ) 

Solu<:ión sa!in,1 normal. (e) 
Dextrosa (e) 
Dcxtros.1 sal1na (e) 

Solución salina normal. 
Dextrosa sillina 
Dex tros.J al 5% 

FLO IOOS INTRJWf:NOSOS 
Il\C0!1P1\Tlll!.F.S 

Sol11cionl!s d ... ·xtros.:1dns 
Dextran 

Bicarbonato de sodio y 
otras soluciones <¡Ul' con
tengan un pll mayor a 5, 5. 

Compuesto c11n lact.1to de 
so<l iu. 
Soluc iún R inger. 
Solucion~s que colltt...!ng.-in 
Calcio. 

Solucirint>s •jtJP crntcn¡:;.:m 
cnlc io o m.1gncsio, (h) 
Oc>:< trosa. (h) 

Soluciones cou dextrosa 
a má::; del 5::!:. 

Xo i:•e recomienda niiadirlo 
a fluidos intravenosos. 

(UJ}qUicr solución l!U Ja 
cual la cuncí>ntraci6n de 
gcntmnicin.:i exceda a ls;/l 

Soluciones dextrosadas. (h) 

Soluciéin salina normal. 
Bicarbon.1lo dt> sodio. 

DPxtranal 12':. 
!'ionnosol :-1 d•.·X tros.1 )p~. (~) 

Soluciones dextros.1das(h) 

Compucslo dl' l.1ctato de ~odio 
(d) 

Dc:nro~a al 107. 
Solucionl's e lec.trol ítir:as. 



Sulfato de magnesio 

Sulfisoxasol diolamina 

Vitnmjnns By C 

Solución salina norm.11. 
Dextrosa 
Dextrosa sal inn. 

Solución salina normal. 
Dcx trosn 
De:< tro.sa r.nl in.:i. 

Se.lución s.:il inn normnl. 
Ilt!..'ttrosa 
Dextrosa snlinn 
Compuesto de lactnto de sodio 

Bicarbonato de sodio. 

Soluciones e lec trolíticns. 

Bicnrbon3to de! sodio. 

a) Rctienc aproximadamente el 90?. de su potcnciu por m!Ís de 24 horas, 

b) Kctienl' aproximadamente el 90Y. de su potencia por más de 4 horas. 

e) Utilícese dentro de las primeras 2 horas, 

d) Si ln conccmtr.1cíó11 ele succinato sódico de mctilprednisolonn se excede a 500 mg/l. 

e) Si la. conccntraci6n de succinato sódico de mctilprednisolona e~ menor a 500 mg/l. 

f) UtiHccse dentro de las primeras 6 horas. 

g) Debido a la presencia del conservador bisulfito de sodio en esta solución. 

h) Puntos de vise.a opuestos en la literaturn. 
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Cuadro 5. Efl~Ctos pOtl~nc:iales de medicamentos sobre pruebi.IS de lnboratoriu (11d¡tpl.1do 
de Paul (lW) ) . 

:1EOICAHE~TO 

Acc.tilpramazinn 

:\l!!iE!'>;TA 

Gluco!:ia, bi lírrubina, 
fosf.1tasa alcnlina. 

DIS~lINUYE 

Col int•sto.:r<1sa, g16bules 
rojr:i;, g!Shulos hlanC\.'·"• 
pl•H}\ll't,1c;, hcml1!1lobina, 
hl'mJto.::r ito. 

!-----------+---------·----··--·-·-- -
Ampic il ina 

Eri tromicina 

Estcrt•idcs anabúl itas 

Fcnilbutn.wn.i 

Fcnitoína 

Fllrost!mÍ.<la 

Gt~ntamictna 

Gl ucocGr t icoid ~s 

~i trc.•i u r anro ína 

Penicilina 

Sulfonamidaf. 

Fosfatas;i alcalina, 
cosinófilos, TGO y TGI'. 

Fosfatasa alcalina, TGO 
y TGP. 

Calcio, fósforo, NUS, 
prote'ín11 total, b1lirrulnna 
to tul, reo y TGP. 

~liS, creatinina, glucosa, hi 
lirn1hi11n., n;o, rr.ti, srn.lin,
cloro. 

Odn.1 rojo-caf6, glucosa, bi 
1 irrubín:t, fosfat.l:;.'.\ alc.•li;a. 

~illS, TGO, TGP. 

Bil.irruhin:i, gluc8si1, ~;odio, 

cloro, 

llrin.1 cdíé, Oilirtul•ina, 
cosinéf il••s. 

CHíbulos rojos, hcrnoglobin.1 

Sodio, potasio, cloro. 

Ti~npo de coilgul11ción, 
Tim:ipo de protrombina, 
glúhulos blancos, potasio. 

Fosfatasn .11cnl ina, proteín.o, Glóbulos bl.1ncos, glóbulos 
pruch.1 de Coomb;;. r .. 1jos. 

Amino5c:idlls, b1lirrubir.a, N"LlS, Yodo ligado a prutcinn~. 
TGO, gl6bulns hlancos, tiempo r,lóhulos rojos. 
de protrombinn, cristales en 
orina, orina c.:lfé, glucosa. 

1-------------'----N l; S, T1cm¡10 lle coa¡;u1ac1Ón, 1 C;1i¡;iu 1 pul.1,,i<.•. Tctra1.:icl ina:: 
glóbulos b!111it·os, glucosn 

-~--:-,--,--:----~--~-1 
Tiabendazol ClorG, glucosa, TCO. Glóbulos hlam'().5, 

t-----------+---'-'"-"-'_1na, prurt·Ín<1 en tirin:i. 

1--~--~-------+-~------X il .:i c ir. a Gluqi~.1, gluru~;.1 •'11 orina, Glóbulos rujo!>, hcmoglobinil, 
NOS. fogul ín.:i. :;6rica, hematncri

to, 
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