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RESUMEN

GONZALEZ‘OCAMPO'PEDRO FERNANDO. Intoxicacién por nitritos y -
nitratos. Estudio recapitulativo (bajo 1a direccién de: Ale--
jandro Parra Carretero y René Rosilés,"artfnez).

La bresencia de nitratos y nitritos eﬁ el afimento 0 agua uti
lizados para la alimentaciGn del ganado es causa comin de in<
toxicaciones, las cuales provocan pérdidas en los hatos gana-

‘defos.'La acumulacifn. de los nitratos en el forraje pafa el -
ganado esta determidada estrechamente ﬁor‘1a actividad foto--
sintética del vegetai. Al disminuir 1a energfa de 1a luz se -
favorece la acumulacisn de nitrato en las plantas. ‘
ET nitrato presente en los campos en forma de fertilizante es
arrastrado durante las Tluvias hacia los depésitos donde abre

va el ganado provocando intoxicaciones. Este se puede acumu--

- lar en cualquier t1p6 de planta se ha notificado al quelite,-

pasto sudén y al'sorgo como vegetales en donde es mis comdin -
‘la acumulacidn de este 16n. lLas 1ntox1c§cione§ pueden ser pro
‘vocadés ﬁpr un fertilizante aplicado con descuido.

Las dosis fcxicﬁs capices de provocar 1ntoxicac16nes en los -
animales varfan de acuerdo a las cond1c1ones de alilentacicn

» -de los mismos, perfodo en que son fingeridos los ~alimentos y -
tipo de manejo a que semn sometidos Teos anfna!es. Estas dosis;"
van desde el 0,.5% de nitrato hasta e) 5% del total ﬁe Ta rah;
.¢cién. Ei diagndstico"de la tntoxicacisn se basa en los signos
clfnicos ¥ en las pruebas de Yaboratorfo. Duraate estas prue=
bas se utilfizan reactivos come !a’difent\dhfnd; en las qdé‘dn

resuitado positivo se obtiene sf al mezclar la muestra probie
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ma con el reactivo se observa un color azul. Para resul tados -
en los que sé requiere mayor exactitud podemos utiljzar la - -
prueba de diazotizacién. Para el tratamiento se ha sugerido .1a
utilizacisn inmediata del aqu de‘meti1eno por vfa intraveno--
sa, junto con terapia adicional adminiétrando oralmente antiQ-
biéticos, aceite mineral e hidrﬁxido de magnesio, asf como he-

matopoyéticos y estimulantes Card1acos,
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"INTRODUCCION

La intoxfcacf&n por nitratos y nitritos es un problema, -
ya que en los dltimos afios el creciente uso de la fertilizaJ -
cién ﬁitrogenada. y otras pré&cticas agricolas, tendientes a --
elevar el rendimiento de Jos cultivos, han provocado un incre-
mento en el contenido proteico de estos forrajes. (22) También
ﬁn aumento en la propércian relativa de fracciones de nitroae-
'no no proteico, incluyendoe los nitratos, tos cﬁales provocan -
reacciones 1pdeseab!es en los animales. (41) Por lo que las in’
toxicaciones en el ganado, productb del consumo de nitratos --
han generado pérdidas en 12 ganaderfa, provocadas por 1a muer-
te de animales o abortos. Hay evidencias acumuladas duranfe -
las 1nvestiga¢iones en este campo, en contra de la hip6tesis,-
due nos dice que los abortos son producto directo de los nitra
: tos, mientras que otros frabajos conéideran cferta, dicha hipd .

tesis. (58)
~ Todas estas observacfones han sido realizadas en zonas --
'éeogrdfich distantes entre s1. asi como en ganado, con dife--
.rencf&é en su estado nutricional y‘tipo de minejo a que ha si-
do sometido; por 1o que estos factores intervienen en las dife
: ) los autores. (58) Los prinéro; fnvestigado

rentes 6p1niones de

“res en demostrar la {ntoxicaci@n_por nitratos fueron Haldaney_

'y €ol. en el afio de 1847, al inyectar nitrito de s&dio a rato-

nes. Estos trabajos concluyeron el papel de los nftratos en la
" formaci6n de metahemoglobina. (M H B) (3)

Newson ai 1ﬁve§tigar‘en 1937, una intoxlcaéidn en el éang

do que era alimentado con heno de avena, encontro niveles ele~
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vados de MHb en estos animales. (20)

BradIéy y colaboradores %nvestigando en 1940, en‘el esta-
do norteamericano de Wyoming; Analizaron muesfras de forrajg -
con los que se habfa alimentado animales que.presentaron pro--
blemas. Los resultados de estos andlisis indicaron la presen--
cia de hi;réto de pot&sio, en un porcentaje de 2.2% ha 7.3% --
del ;otaf de Ta muestra, por 1o que estos iﬂvestigadores consi

deran al nitrato como causante de dichos problemas. (21)



“ FACTORES QUE AUMENTAN EL METABOL ISMO_DEL NITRATO EN LAS
PLANTAS.

Las bacterias ni*rificantes del suelo convierten el nitrd

geno de cualquier origen a nitrato. La amonia y la uréa al ser_

aplicadas como-fertiTizantes. pueden Tlegar a las rafces de -

1os vegetales sin ningdn'cambio; Sin embargo, una grén parte -
es canvertida a nitrato por - estids bacterias. (43) Después. son
absorbidas por las raices ayudadas por una buena oxigenacidn -
de la tierra y por la presencia de abundante materia orgfni- -~

ca, formando as?! un sustrato aereado y desmoronado. (8)

Se ha visto du§ dicha absorci6n, tiene una fase inicial

de difusidén pasiva del suelo al espacio libre de ta rafz, que_
abarca las paredes celulaves. y meatos del parénquima,,e1 pro-

ceso es reversib1e y no selectivo. El otro proceso es activo -

por requerir de energfa. selectivo y en contra de gradientes -
de concentracidn existeptes.

De cua1qu1era‘de-lisfdos formds} los iones pugdén lfegar
}ide;de la,;oluc1dﬁ eqlfiéa hasta la'éndddérnis; ij!suufnisf?o;
 de idnés‘al metibolismo'ce!ular debé‘efeétuarée pér trabajo‘a‘
'osmdtico. o trabajo de concentracidn. siendo necesaria Ta - -
energta en forma de ATP, probahlemente -ediante fosforilacfdn

3 oxidativa. . :
una vezr que los 1ones l!egan a 1a ralz son transportados*

‘a los. lugares mds tejanos, como. tallo y hojls. por nedio de --
'dos pracesos: 1) E1 transporte de célula a célula es, el !1:@1
. do "sinplasto™ 1legando los fones, a las c€lulas que limitan -

el xilema, y que excretan los 1onés 2 tos vasos. E1 necadﬁ;no_

4



exacto'sé desconoce. 11) Migracién de los iones, en los qsbg
‘;ios‘11ends de aQQQ'dentro de ias paredes celulares, o sea en-
el espacio de difu;iﬁn 1ibre hasta el x1lema, este proceso pa-
sivo es importdnte. probablemente s61o en aquellas plantas, . -
cuyas cé&lulas endodérmicas son permeables con relativa facili-
dad. L )

Debido- a la corriente transpiratoria o deglutacién en el;
xilema, los iones liegan 1uego, a los &rganos vegetales epi- -
geos, donde entran al citoplasma y algunos son incluidos,direg
‘tamente al metabdiiémq_como es el caso de jones fosfato (Pog).
j'Jﬁentras yue otros-como los iones nitrato (NO3) y sulfato -5 -
(SOQ) deben de ser primeramente redudidos paré su uti]izacidﬁ.
1 (8) ;' R

E1 i6n nifratQ:?Nog) es pués la forma mas importante en -
“que 155 fafces der1éab]ahfa absorben el nitrSgeno del suelo --
‘(22). pira postériorMente'1ncorporarlo a compuestos nitrogena-

dbs orgdnicos, o alﬁacenar éJ exceso en forma de glutamina o =

n'nl‘aspargina. (43)

La incorporac16n de1 ién. nftrato depende estrechamente e
-‘de la actividad fotosintética del: vegeta! (13). como. To sugie-?

;fre el siguiente esquema.

Lo z .

Nitrato Red"Ct’S‘ . Nitrito' Reductasa “Amino o 2
NADPA. FAD. ~  Ferrodixin NADP cidos Protefnas
L ‘FAD

‘Hoja KNG —-———————-‘t "°a—————-——~) "4\ a1 fa-keto (13)

Rafz _ Glutarato .



La enzima se encuentra distribufda por'toda 1a planta pe--
ro es mds abundante en los tejidos de la hoja.

Esta enzima es dependiente de la energfa de la luz, por_
To tanto cualquier cambio adverso en el medio ambiente resulta
‘r4d en una reduccidén de la fotosfntesis y una‘inhibicidn de Ta_
. activ1dad de la reductasa.

‘La fotosfntesis es un ‘proceso gue se llevara a cabo, a su
mdximo, cuando cantidades adecuadas de todos los nutrientes ng
:cesarios estén presentes. La acumulacién es posible durante la

inhibici6én de la enzima reductasa, porque 2lgunas plantas (Sogr
" go principalmente) tienen hadbilidad 1nnata de absorber los nu-
trientes cuando 1# tierra est4 hqmeda.

L$ acumulacién de nitratos es mayor en las raices, si- --
giendole sucesivamente tallo, hojas y al final las flores y se .
millas. (13)

Entre los factores ambientales que -aumentan la cantidad -
de nitratos en los forrajes, estan principa1mente los cambios__
en las condfciones atmosféricas, como son:

e Veranos con precipitacibn pluvial alta (51). ya que la hﬁmeJ
bi,dad del ‘medio ambiente favorece a 'las bacterias reductoras de_
nitrato en nitr1to. 'y -por: consiguiente el aumento de este idn
en los forrajes. (2)
- P]antas que han crecido durante una . sequfa. (24)

Forrajes que han sufrido heladas. (2) '
- Vegetales que han sufrido dafos pqr plagas de insectos. (43) 
- Cualquier condicién desfavorable a la fntensidad de la Tuz y

al crecimiento del follaje como dias nublados y moche. (2, 26,

29, 42)




Como anterjormente se menciond los dTaS'coh una baja‘ihteg
sidad de 1ui4so1ar provocan una inhibicién en Ta enzima nitra-
-to reductasa, la cudl tiene como-funcisn en el metab011smo de-
las plantas a reduccidn de nitrato en amon1a. ‘Esta.misma serd
posteriormente utilizada en la formacidn de amino&cidos pafa--
el crecim1ento de las pIantas (26)
‘ Esta enzima adem&s de estar requlada por Ia luz, tambféh;
1o estd por la herencia genética de” la especie vegetal de que_
.se trate; la cantidad de sustrato‘(nitratd) y la pregencia déi
molibdeno, por ser &ste un constituyente esenciai de la enzima
nitrato reductasa. )
- Otros factores a considerar en 1@ acumu1ac16n‘de ﬁitratbs en
. los vegetales son Ta presencia de nutrientes esenciales, tales
‘,comé el pdtasio. fésforo y/o carbohidratos, ya que 1la deficieh;
T.¢ia de f6sforo y carbohidratos o el exceso de: potisio, favore-,
ce esta acumu1ac16n. (43) '
Se debe tomar en’ cuenta que el forraje de cualquier campo‘
puede d1fer1r en toxicidad de .un tiempo ‘a otro. Por eJemplo~unj

champo peligroso por ser fuente de 1ntox1cac16n. puede dismi- &

' 'nu1r sus niveles e1evcdos de nitrato para transformarse.en se-'

figuro. Mientras un campo que es seguro se puede - vo1ver peligro-;
X s0 al aumentar sus n1ve1es de este i8n. (2) 0 puede suceder -
':que forraje causante de 1ntox1caciones haya:sido henificado-'y
“butilizado.para pastura, sin que se presentara ningdn problema.
Vy tambien heno que al. ser. utilizado semanas antes no cause nin
fgdn problema; pero al volver a aprovecharse provoque fntoxica- "
ciones. (13) ' ‘

Es i{mportante mencionar que las‘cohcentracjongs de nitra-




fos m&s elevadas las encontramos en plantas j6venes.

La formacidn de nitratos y nitritos en los forrajes utilj
zados para el consumo animal puede ser en a1§qnas ocasiones -
1nddc1da artificialmente como en los siguientes casos:
© = Por dn mal menejo al fertilizar con productos tales como abo
no a base de nitratos, amoniaco y compuestos nitrogenados (21)
.- La aplicacién de herbicidas o defoliantes tales como el -2,4-
D o dcido 2,4-dicloro fenoxiacético, algunas veces causa nota-
ble aumento en el porcentaje de nitratos en las plantas (51),-
»aunadp a esto se sabe'que dicho herbicida vuelve m&s palatable
‘al alimento para el ganado. (2) Este aumento sucede de tres a_
 »cinco dfas después de la aplicacién del herbicida. (29)

- Pdtreros»en Tos que se utiliza pastoreo rothtf&o, el dejar--

Ios descansar aumentan sus niveles de nitratos. (42)

El manejo de los forrajes, es importante como’ factor en el
‘hetabolismo del nitrato dentro del rumen (2), ya que en alimen
‘tos, henificados o descompuestos. el grado de liberacidn de --
los - nltratos ‘en el rumen, es mucho mis alto oue en los alimen-
”tos recien cortados (] digeridos durante ‘el plstoreo. ({23) '

- ET aditivo monensfn sddico, administrado oralmente a nfveles
grecomepdados puede;precipitar toxicfdad con nitritos en el ga-
;ha&o'que consume rhcibhés ricas en nitrato. Esto se debe a que
\el monensfn sddico favorece cambios rlpidos en la f1ora rumi--
nal, en favor de bacterias reductoras ‘de nitrato. en nitrito. el
Por lo tanto durante 1la uti]izacfdn del monensfn sddico es re-
comendable tener a 1a mano, el tratamiento contrafesta intoxf-
jcacidn. (45) . 4 ‘ ' ’
- Bl riego con aguas negras. como sucede en 1os campos . forraJe
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ros, que se encuentran en la perifdria del D.F. aumentan la --
concentracidén de nitrato en estos_vegetales (hasta 0.13% de --

NO3 en materia seca).,(zz)

o
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PLANTAS FORRAJERAS Y PRODUCTOS QUIMICOS NOTIFICADOS EN LA
LITERATURA COMO CAUSANTES DE ESTA INTOXICACION.

Los forrajes y plantas informados son los sigufentes:

“1.- Pasto Johnson (Andropogon halepensis). (10, 29)

2.-"Liverseed grass (Urochloa panicoides). (26)

3.- Ryegrass (Lolium perene). {(42)

4.- Zacate Elefante (Penisetum purpureum). (41.‘48)

5.~ Quelite (Amarantus retroflexus). (1, 7, 29, 35)

6.- Cardo lechal (Sylybum marianum). (51)

7.- Nabo silvestre (Brasica spp) (2, 29) ‘
8.- Pasto Sud&n (Sorgum vulgare var. sudanesis) 10, 19, 33, -

§1) Cuando se fertiliza, se ha notificado como causante_
de intoxicacién por nitritos y nitratos. (7) ' N
9.- Avena (ﬂxggg #ativé); (24, 51)
10.~- Cebada (Hordeum vulgare), (24, 51)

11.~ Trigo (Triticum aestivum). (24, 51)

‘12.- Lino (Linum usitatissinum). (37)
13.- Remolacha azucarera (Beta vulgaris). (51)
14.- Mafz (gggwggxg). (24) ’
,15.-'56rgo (Sorghum vuigaie) '(24)
16.- Pata de ganso (Chenogodiun albun) (35)
17. -~ dea (Glxcine max). (37)

La acumu]ucidn de nitratos’ y nitritos en los forrajes an-
tes mencionados. puede presentarse en cualquiera de sus formgs
como pastura verde, heno o ensilados: Sin embargo este proble-

ma no afecta a los granos de estos vegetales. (2Z)



- jz' -

+Las 1ntoxicaéfonés mis'comune§ pof nitratos y nitfitos, -
son aquellas en las que los animaies se han envenenado ﬁor sa-
“les inorgénicas. dbnde la fuenté mas usual es el fertilfzante
aplicado con descufdo o dejado al alcance de los anvmales. (10)
Tambi&n por productos en cuya elaboracidn se han agregado ni--
_tritos o nitratos como en el caso de aceites lubricantes, los_
cuales pueden l1legar a ser ingeridos écdidenialmente por el --
ganado.  (35) ' »
'. 7 Entre otros productos, se encuentra‘el nitrato potasico -
usado terapéuticamente como diur&tico, e} cudl al ser utiliza-
do en dosfs‘exceéivas provoca la formacién de MHb, la cual pro
voca una asfixia, lesiones graves en el parénquima renél y gas .
troenteritis localizada. (51)
7 El agua almacenada en presas, lagos y”pozos. puede- con;-
_tener niveles peligrosos de nitrato o nitrito (24). cuando es-
tosvson arrastradés de los campos donde estdin presentes, por --
”flas corrfentes o escurrideros durante 1as Tluvias. (10)
Se. sabe de 1ntoxicac1ones provocadas por desechos indus--
'vtrkéies de'productos elaborados a partir de compuestOs'nitroge
 nados. que ‘han- sido arrojados a rfos y 1agos ut111zados como -

-'abrevaderos* S

*.Comuniqaci&n‘perédnél, Or. ATeJandrobkarra c.
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DOSIS TOXICAS NOTIFICADAS POR LOS AUTORES

Para'evaluar correctamente el potencial de una dosis toxi.
ca por nitritos y nitratos se deben considerar los Siguiéntes;
puntos:. “ ‘ :

a) La variabilidad en las reacciones due ocurren en el sistema
digestivo de los rumiantes, bajo‘diferentesvcdndiciones de_
alrmentacidn (2); Tal como 1o demostré Holtenius en 1957 }!
aumentar el concentrado de la racidn; Encontr‘ndose que el_
.ganado. soportaba niveles elevados de n1trato.'(32)

b) Cualquier fuente de intoxicacidn debe ser considerada ya --
que presentan un efecto de adicidn. (29)

c) Considerar el peridqo. en que han sido inger{dos Tos Aiineﬂ
tos sospechosos de esta intoxicacidn, ya que si una grdn -- .
cantidad de élimento c9nﬁnive1es'e]evados de.nftrato es in-
gerido y absorbido en uﬁ perfddo‘cbfto. la 1nt6*icac16n sé-
‘presenta mas f!ciimente que s§ dicho alfmentn es ingerido -
en un lapso mds largo. ( . 29) _ ;

Crawford y col. al experimentar con 39 vacas, para compro
bar Ta variabilidad de Tos niveles de MHb en diferentes -lapsos
de administracion de los nitratos. encontraron oue cunndo el .
nitrato es dilufdo en agua y rociado - sobreheno de avena. para_
totalizar un mdximo de 2° a 2.5% de nitrato en este alimento, -
Ta MHb 1legaba a sus pprcentajes mls ‘eTevados a la:‘treslurlsr
Mientras que hlyaiimentgf otro lofé1de v;cas tambi&n con heno_
"de avena en los mismos porcentades de. nitrato pero dos veces -

al dfa, los niveles de nitrato a]canzaban su mlx1-o a l.s cin

co ‘horas. (14).
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d) Los nive1és de nitrato djsueltos en el agua, capaces de pro
vocar una intoxicacidn, al compararlos con 1os niveles de -
nitratd en los forrajes reflejan mayor habilidad y rapidez_
de absorcién. (29) .

e) Dosis de nitratos normaimente toleradas por los rumiantes,-
puedenrser t8xicas particularmente con ganado estresado, --
hambriento, no adaptado a las concentraciones altas. de nitrg
to y a11méhfado con raciones de baja calidad nutritiva. (26)

. Las dosig-tdxicas informadas por los autores, van desde -

- 0.5% en el total de la racifn como una causa potencial para el

problema hasta el 5% del total de la racién. (10, 26, 42) (Ver

Cuadro No. 1)

Las aguas\que causan la intoxicacidn contienen nitratos a
raan de mil a tres mil o mds ppm. Sin embargo puesto que la -
preSgncia de nitratos indica cohtaminaéidn.orginica, el agua -
que contiene cualquier cantidad de nitratos es indeseable, adn
dentro de 1o§ 1iTmites de sanidad qufmica. (51) Egyed y col. ==
mehcionén que el 1Tmite ﬁaximo de nitratos es de 1.32 g/litro-
"de~agué ya que estos»in&estigadores encontraron una intoxica--
4 in&ﬁ'aguda en Ja que habfa animales muertos después devla in---

-.ges£1§n de agua conteniendo 3g/Vitro.: (18)
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.DOSIS TOXICAS DE NITRATOS (NO3) EN EL BOVINO INFORMADAS

-POR DIFERENTES AUTORES

2.0 -~ 3.0

" Dosis téxicas Compuesto Dosis :
en mg/ kg de estudiado equival-nte Referencia
peso a NOj3
80 -~ 100 N03 80 - 100 Blood y
' Henderson
S . (1969)
330%°P ND, 300 Davison
o - (1964) .
441 NO; 441 Hillman y Col.
' (1973)
- 660 KNO 4 Blood y
Henderson
. : (1964)
500 - 1000? KNO, Simon y Col.
‘ (1959)
650 - 750 NaNO, Garner (1970)
“992%¢ KNO5 - Simon (1959)
‘10002 °€ NO, ' 1000 Crawford
SR ‘ (1966)
EY1 % de la
racién en
materia seca
(MS) HIS L
0.4 - “NOgl Neumanl(1977)
2.0 NOg Hillman y Col.
: . : o ,“2(1923)- :
NO3 2.0 - 3.0 . Lavison (1964)

3posis Tetal 501

Suministrado por vfa intravenosa
CSum1nistrado mezclado en el alimento

- Cuadro No. 1



- 16 -
Experimentaimente se ha inducido la intoxicacién, pero -
los resultados difieren entre Jos autores ya que algunos inves
tigadores mencionan que lés vacas sanas toleran hasta el 0.8%_
de nitratos del tqtal de la facidn en materia seca, sin pasto-
reﬁ‘o el 1% del nitrato. del fotal de 1a racién en pastoreo. --
“'(23) Otros trabajos mencionan que con el 4.2% del nitrato del_
total de Ta racién en materia séca no hay efecto,‘e incluso -
.este porcentaje esta lejos del que se asocia con infertilidad,
  aboEf6s y baja en 1la proaucciﬁn. (2) S610 cuando el nitrito es
,admin?strado directamente a la sangre los resultados obtenidos
durante Ta formacidn de MHb soﬁ relativamente uniformes. (57)
En ‘un experimento realizado por Malestein y col., se admi
nistr§ a vacas gestantes de 9 a lzvmg de NO2 (Nitritos) por --
kilogramo de peso vfa oral, provocando una conversisn del 30%-
al 48% de Ta hemoglobina de la sangre materna, en MHb, mien- -
:tras e] m&ximo de MHb se presents una hora y media después de_
la dosis inicial de nitrito intravenoso, persistiendo durante_
"4 horas. Con Ta administracién oral de nitrito Tos miximos valgo
res dngHb-fueron encontrados.tres horas después dg la adminfg
: S tracién &éj nitrito. .(38) : ‘
' En otra eiposicidn a los nitfatos real izada por Gaytén y-
'-Jéol.léﬁ 1a.Cuenca*Leéh§ra de Tizayuca, '‘Hao., se administrs ni-
'tfaio>ilvi¢hs_de 3 Q'S meses de.gestmﬁdnpor via oral forzada,-
vdurante'cdnco ocasfones con intervalo de tres dfas, empezando-
».con_loofmg/kg. en el §egundokgrupo ﬁaﬁta 600 mg/kg, donde la -
4'formi§1§n:de MHb aparecid ‘s6lo despuds de la cuarta administra
cién eh:uho de los 1otés expuestos y su valor én relaciQn con__

'1ps otros fue estadjsticamente dtferente ﬁ)0.00I. Los resulta-
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dos negativos en el presente experiﬁento indican que las dosis
de nitratos consideradas por ot}os autores como téxicas en es-
te caso no indujeron enfermedad alguna. '

Se supone que la adaptacién gradual de los animales a los
nitratos y consecuentemente a2 los efectos nocivbs producidos -~
por los nitratos en otros experimentos como en ei anterior no_
se observaron en este caso. (22)

Malestein y Col. utilizaron nitrito, -mientras Gaytdn y ~--
col; Aadministraron nitratos. Siendo oportuno establecer que el

nitrito es de 10 & 15 veces mis t6xico que el pitrato (2, 10)



- 18 -

EFECTOS EN EL ORGANISMO EN GENERAL.

~E1 nitrato quimicamente prov1ene del acfdo nftrico HNO3 -
y se comporta muy a menudo como una unjdad qufmica; Se le en--
cueptra en sales como NaNo3, ZN(NO3)2, Fe(No§)3 entre otras, -
todas llamadas nitratos. {12) Estas sales como anteriormente -
se menciond son absorbidas por las plantas e intervienénides--
pués de ser‘reducidas en amonijaco para la formacién de amind
.ac1dos durante el crecimiento de las plantas. 7

.Dentro del rumen, los nit-atos son convertidos en amonia-‘
co, mismo que sirve de nutriente a los rumiantes. (22) La re--
vducc16n se lleva a cabo mediante la accién de los mitroorjénig

mos ruminales e incluso bacterias como la E. coli, las cuales_

al ser ihtroducidas al rumen de becerros mostraron un aumento__
en los nive]es de’ Mib. (39)
 E1 producto intermediario en este fenlmeno es el nitrito

{27)., como esta expresado en el siguiente esquema:
“no3(uitra‘to)--'---) (Noz)(nitrito)-----wuzdu(maroxﬂam“)-’---)uué'(a":jmio);

_f El Ph dptimo para que se produzca dfcho fendmeno es de ’—
56 5 (27) Kaspar y col, mencionan ‘que-el ‘8xido nftroso- tambien
es un producto de esta reacci&n. pero no es siguificat1vo ya -
que es en muy. pequeﬂu cantidad. (3) Concentracfunes altas ‘de. -
: nftrato dentro de un silo, provocan una fermentacfdn e 1ntox1ca
;ciones en los humanos cuando se abre el silo. (37)
Y necesario considerar que e1 nitrato NO3 es relativamen

te no tdxicy; EI'ngjgro que entrafa es cuando se reduce a nt-
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trito, el cudl sf es téxico. (2) E1 fenémeno depende de la -~
adaptacién de l1a microflora ruminal al nitrito y de la concen-
ﬁracidn de energia disponible para realizar el proceso. (22) -
La reduccidn ruminal &e nitrato es un paso para 1a formacién -
de amonia, como 10 sugiere el esauema anterior, y es similar -
a 1o que se describe en plantas verdes pero la diferencia, es_
que el carbohidrato ruminal sirve comorsusfrato para la forma-
~cidn microbiana de protefna y no se requiere de Tuz para la --
reaccidén. Desafortunadamente si el rango de reduccién de niiri'
to en amonia e incorporacién a las protefnas no cofncide con -
1a reduccidn de nitrato, la concentracién de nifritbs dentro -
del rumen exceder& a ciertos niveles, pfesentqndose signos de_
toxicidad (13), ya que el nitrito es'ffci1mente absorbido por_
1a paréd del rumen. (38) .
La absorcidn de nitrito por el rumen afecta la‘cantidad -

de 02 que 1lega a los tejidos en las siguientes formas:

a) La hemoglobina es transformada a metahonoglohina, 1a cu&1l -‘
‘ es incapaz de transportar el oxfgeno, porque el nitrito una
vez en 1la cfrcu1ac16hkinteractha con el ﬁierro de la hemo--
giobina. oxiddndole de Sﬁ forma ferrosa a férrica y dando como
‘resultado 1a MHb; La cuil es una forma modificada de oxihemo--
"globina en 1a que encontramos un hem oxidado que contiene hie-
rro f8rrico combinado con globina norna!. En ésta. el oxigeno

estf tan firmemente fijado que no puede ser extrafdo vy por lo_

tanto no interviene en la respiracibn. (17)

Hemoglobina ---c--Sa- Ppmetahemoglodina -
(ferrosa) o (férrica S (54)
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~ Se ha pensado que el fenémeno antes explicado sucede én -

 165 rumiantes, porque el nitrito es un ién jintermediario en la
transformacidn de nitrato en amonia dentro del rumen. Sin em--
bargo, Smith y col. meﬁcionan que 1a sensibilidad de los ru-°-
miantes a 15 MHB es en partevdebida a la inherente capacidad -
de la sangre de lTos rumiantes a oxidar su hemogfobina en pre--
sencia de n1tr1tos.‘a1 compararla con los monogdstricos. (52)-

{Ver figura No. 1)

: Es necesario considerar el hecho de que en el ganado en~-
contramos pequefias cantidades de MHb considerdndose como nor-
males. (51) Este fenbmeno es apoyado por el hecho de que'e1'§5f
nado consume forrajes en lo§ que el nitratoc se ha $cumu1ado y
no necesarfémente deben sufrir una intoxicaciédn. Lbs rumiantes
pueden tolerar upa clerta concentracidn de amonia en Jos ali-~
mentos. (22)'Se menciona que en circunstancias normales la MHb
se encuentra en un 5% del total de la hemoglobina con pequefias
dife}encias entre 1a sangre arterfal y venosa. (38)

Otro autor menciona el 2% de'HHb como normal (54).

- si elrpdfcentaje de hemoglobina que ha sido converfida én
MHb es del 25%, hay poca o no hay_evidenéia de- toxicidad. Pero
>'1$ muerte sobkeyendr!_cuando T1a hemoglobina haya sido reducida
a]’30 8 40z, o encontremos un porcéntaje del 60 a1l 70% de HHb,
Los animéles que han muerto por.iﬁtdkitalen con nitratos bUe-
.de qué tengan 20% o menos de hemoglbbina nbrmal; {2, 29) Los =~
‘mdxfmos -niveles de MHb los encontramos 4 horas después de ha--
ber ingerido los nitratos. (30) . »

Si el animal solo ha ingerfido suficientes nitratos para -



(Fig. No. 1)

" TIEMPO DE FORMACION DE nsrnnsnoetoaihA

MINUTOS

a. borrego y chivo
b v’acnr".
¢. humane

d. caballe

e.. cérde

" Grado de formacidn de MHb a partir deﬂnemogldbfuq.ﬁuiificidd,;
parciélmehté de varias éspeéies animales, E11ttgnpo c§¢o ésf¥-
cuando se agregé .073 mg de mitrito de sédto a 2.5 m1 de hemo-.

_globina,. .
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formar el 40 6§ 50% de MHb, puede ocurrir una recuperacidn es--
pontdnea debido a las c&lulas rojas dependientes de la enzima_
reductasa NADPH la cual reduce lentamente Ja MHb en hemoglobi

na (7), como se muestra en el siguiente esquema.

NADH: metahemoglobina
reductasa {(diaforasa)
MHD P Hemoglobina

/’\‘ - )
’ .y _ e |

NADH - NAD

.AHay varios factores envueltos en el mantenimiento .del es-
tado férroso de 1a hemoglobina, y de estos factores el mds im-
portante es 1a enzima NADH, o metahemoglobina reductasa {(diafo
rasa).vA1gunos animales son m&s sensibles a la MHb por sus ca-
racteristicas genéticas, ya que contienén'menorés cantidades -
de NADH en sus eritrocitos; Esto explica la mayor resistencia_
de los borregos a 1a MHb que 1a de 1o§ bovinos. (54} Aungue lé_
h&bilidad que tienen e;tos animales a reducir la MHb en hemo--
globina, es contrarrestada también. por una mayor h§b11idad de_
oxidacién de hemoglobina en MHb, 1o cufl es un factor desfavo-
rable e 1nhereh;é a los erftrocitos de 1os rumtantes. (52)

VHarris y col. informaron que durante una intoxicacién en -
Austratia los animales se recuperaron entre una y doce lioras -
después de presentar los primeros signos, pero }a'recuperac1§n
compieta 1a observaron a los catorce d!as.‘¢urante los cuales_ .
el ganado present8 sfgnos de depresién, 1napétenc1q. retrac- -

cidn del globo ocular, y aborto en algunos animales. (25)
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b) E1 nitrfto tiene un efecto vasodilatador que provoca dismi-
nucién en la presién sangufnea especialmente eﬁ»los peque--
"_ﬁps vasos. (7) Aunque este i6n tiene un efecto de relaja -=
‘cian en la musculatura lisa de estos vasos, este hecho nb -
es importante en la apariciSn de signos clfnicos ni de la -
muerte, pués al administrar norepenefrina como terapia, no_
se observa respuestg‘favorable adgn. cuando se auménte la pre
sién sangufnea ya que no se prolonga‘la vida’dé7,auimai. --

(13)
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ANOXIA (38) ‘
Es. la insuficiencia de oxigeno en los tejidos-del orqmrmmo
(17), s1endo la causa inicijial gque provoca Jos signos clfnicos_
que culminan en muerte por falla circuIatoEia, ocuhriendo esto

de una a 4 horas después de la intoxicacidn aguda. (2)

. HIPOXIA_(38)

o Es la baja en la tensi8n o presién de oxigeno. (17) Ma]es
tein y col. administraron nitrito a vacas gestantes a una do--
‘sis de 9 a2 12 mg de nltr1to por kg por via intravenosa, encon-
trando que 1a pres16n de - 02 en las muestras .de los d1ferentes
'vasos era mis baja, que sin Ta aplicacifn de nitrito; esto es_
"causado por las altas concentraciones de MHb.. En la presién -
de 02 arterial se encontré un decremento, conforme se alcanza-
:‘ban Tos més a]tos porcentajes de MHb. Esto indica que 1la canti

'dad de oxigeno que. es transportada es menor en comparacidn con

v':,1a sangre normal; Puede suceder que cuando 1os porcentajes. de'

3MHb se encuentren altos este fen6meno adn continue y la pre-'-
) 516n de 02 de la sangre- en tos tejidos maternos continuar& de~
creciendo por la menor cantidad de hemoglobtna- remanente. pero:

: ‘tambien por la menor presidn de oxfgeno. (38)

DISNEA (4, 48 .

Durante este signo c11n1co los animales se observan ‘bo- -
queando y en actitud de aprensidn. (2) La frecuencia resp1rato
ria se 1ncrementa después del tratamiento intravenoso .con ni--
‘tritos,'alcanzando su m&xima hora y media después de la admi--
nistracidn del t5xico. (38) E1 ejercicio ffsfco puede acentuar_

los signos cl¥fnicos en general y muchas veces resulta en usa



- 25 -
marcada disnea y/o colapso. {27) Los animales que sobreviven -
a episodios de severa disnea resultan con enfisema intersti- -

cial; y requieren de una a tres semanas para su total recupera

cidn; (2)

LA FRECUENCIA CARDIACA Y_EL PULSO AUHENTAN. (2, 51)

Durante la intoxicacifn aguda con nitratos y nitritos. La -

frecuenc1a cardfaca se incrementa una hora después de Ta {inges
tiﬁn’déI téxico. (38) Se presenta un decremento en la presidn_
51stolica asf como en la presiédn diastﬁlica. E1 pulso es extre

madgmente répido (150/min o0 mis). (51)

LA PRESION SANGUINEA DISMINUYE. (3)
. Se administraron 20, 25 y 30 mg/.5kg de nitratos por vfa_

intravenbsa,’a seis becerras para ﬁedir la presién sqngufnea.-
obséanndo una inmedtata ﬁero’modérada Cajd§ de ii'preSién san
guiﬁea‘én 1a aorta. Esta cafda en la presiaﬁ promediaba'31 mm,
de Ta co1umna de mercurio, donde el punto mas baJo se registrd
‘3 a‘'5 mjn después de la administruci@n del nitrato. Esta pre-
siﬁniéefmanten?a ligeraméntéla;riba del punto donde 1la presi@n
"jsanguTh;é sé‘registrq més baja; péro,no a!canzabq‘avli‘pre51§n
,‘_norma! del anina! -En todos los casos sélo se régfstraroﬁ caf-
V'Edas drlstfcas de Ta prestdn sangufnea hasta algunos -inutos -
'antes de Ja.’ muerte. (3) L ‘ '
N La cafda de la presidn sangufnea. registrada en estas be-A
'cerras. no es suficiente evidencia para coneluir que ll vasodi
1atac16n provocada por 1os 1ones de nttrato es capaz de produ-
_cir Tos stgnos clfnicos y Ja muerte. Probabiemente Ta vusodila

'taciﬁn_fnfluye en la disminuci@n de 1a presidn-sangulneq.‘pero'



- 26 -
es qompénsada al aumentar la frecuencia cardfaca, para estab1-;
lizar esta presién a niveles~qué permitan la cirqulaciGn. (3)

. Poco después de ingerir los nitratos las mucosas estin --
ciandticas (43), y 1a piel no pigmentada se puede observar - -
 café (4), debido a la hemoglobina circu]ante en 10s vasos Su--

pErfjciales. (36)

) Durante una intoxicacién accidental con fertilizante a ba"
"se de n1trato aménice " en un hato de becerros, Egyed y col. ob
servaron-en el exd&men clfnico de estos animales un coIor café_

en la conjuntiva. (18}

LA'SANGRE DE COLOR‘CAFE 0BSCURO.

Es uno de los signos patognoménicos en esta intoxicacién-
'(42), Gayt&n y col. mencionan en el experimento ya descrito en
e1 cathu1o referente a d051f1cac16n, un v1raJe de 1a sangre -
Ade rojo brillan;era rojq ob;curo a las dos horas después de la
‘administréciﬁh'de'1os nitratos.i(zé)'
] 'Eﬁffe otras a1tera§joneska Ta sangre Malestein notifica-
un 1ncr§mgnto del pH de 1la sangre arterial a;f ‘como ‘en la san-- -
gre venbsa; (38) Esto difiere con el experimento de Gaytdn y“-f
col. en el gue. hubo ura 1igera caida en los valores de1 pH en: o

todos los tratamientos. (22)

DESHIDRATACION CLINICA EN. LOS AN!HALES.

Durante intoxicaciones deb‘das al consumo accidental de -

r-fertilizantes se encuentra lfquido en el rumen. este fendmeno
“se explica a? tomarfgn cuenta que 105-fert111zan;es funcionan_
como soluto dentro del rumen. Por To tamto al aumentar la con-

centracibn de este solute, se ejerce un efécto osmético dé~tn'
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tercambfo'de 1fquidos de menor concentraéiﬁn a mayor cdhcehtri
cién, que en este caso es con el 11quid6 intersticial de la pa
red mucosa del rumen 2 mayor concentraciﬁn. que serfa el ferti

lizante presente dentro de la cavidad. (27)

DIARREA. (51)
Es consecuencia de la irritacién de la mucosa gastrointes

tinal provocada al ingerir los nitratos causando esto dolor ab
dominal. (51) Mcllwain y col. consideran que una consécuencfa_
de la irrijtacidon de la mucosa, es la meﬁor conversidn de carq;
teno en vitamina A dentro del intestino delgado. (39) La rejur

gitacidn. del contenido ruminal es poco frecuente, (2)

LIGERO TREMOR MUSCULAR. (22)

DEBILIDAD. (48)

“POSTRACION. "(21)

CONVULSIONES. (51}

POLTURTA INCOLORA. (51) = C Rl
Ya que 105 nitratos tienen un efecto\dfur!tico. (37)

“LAGRIMEQ. (55)

" 'MUERTES QUE NO "SON EXPLICABLES. (2)

" ABORTOS. (51)

Es obvia 1a suposictdn'de Ta insufi&iente trdnsferenc1a<¥
de oxfgeno at feto duninte 1a 1n£oxfcac16n en antmales gestan~ -
tes, desencadendndose la muerte uterfna, (38) Jatnudenr -y col,=
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-administraron nitratos a vaauillas gestantes por un perfodo -

prolongado a una dosis de 660 mg 'de NN3/Kg de peso por dfa.-

. alimentdndolas con heno de alfalfa ad libitum y dos kg de con--

~centrade. Ellos cbservaron que las vacas con pocos meses de :--
gestacién alcanzaban niveIes elevados de MHb, m&s ridpido que -
Vaquil1as con mayor tiempo de gestacidn. (30) '

E1 feto es muy sensible a la hipoxia y puede ser daﬁado -
por la disminucién de hemoalobina en un 25% o mé;. E1 aborto -
es un signo comin de exceso de nitrato pudiendo ser esto Ta --

©. Gnica evidencia, a pesar de que las vacas no parezcan afecta--
..das. Sin'embargo, en el expérimento de Winter y col. éxpiicado
lESs adelante en este capftulo, se menciona que las vaquillas -
pueden mantener una gestacién normal aipesar de la ingestién -
de nitratos o nitritos con capacidad de reducir el 50% de Ta -
.'hemoglobina en MHb. (58) Debido a esto grandes dosis de nitra-
‘tq o>n1tr1to ingeridas durante perfodos“prolongados son necesa .
" prias para producir el aborto. (50) ' “v
7 Ma]espein y col, administraron nitrito a una dosis de 9 a
12 mg de NO2/Kg de peso por via intravenosa encontrando un -
iincremento del porcenﬁade de MHb en Ta Sangre fetal. En este -
ekperihéntp se encontraron d1fefenc1as en los porcentajes de -
ﬁHh éptré'ia s;ngée materna y fetal; exvl{c;hdoﬁeﬂ:éstoiebidq;n
Cay contepidq de NO2 en el plasma; el cudl es mayor-en la ma--
dre que en el feto. k ' :
' burén;e 1a formact6n de MHb 1a,con¢entréc1§n del n{trifo_
déﬁcénder;. esto-es dehido phobabiemehte al hecho dé'que muy -
peco Nogken'la sangre materna es difundtdo por Qfa de ta pla--

centa a,Jd saﬁgre fetal, ya que 1a placenta functona como una;
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barrera. La difusidn de NOZ a la sangre fetal es obviamente de
masiado pequena para ejercer un conside;abie auhento En Ta MHb.
- (38) |

- E1 hecho dé. que el porcentaje.de MHb en la sangre fetal sea --
menor que en la sangre materna ain aplicando una dosis igﬁal'

dlrectamente a la vena umbilical se puede. epricar como sigue:

a) La reducc15n de MHb en la sangre feta] pos1blemente se 1le~- .
_ve a cabo mds r§p1do que en la sangre materna, lo cudl re--
flejard un menor contenado de MHb en 12 sangre fetal que en

ﬁia sang}e materna. (38) Debemos considerar e1 hécho, que . -
varibs informes nos dicen, que la hemoglobina fetal es mds_
susceptible a los nitratos que la hemoglobina,Materna, pero
esta suceptibilidad es contrarrestada por la mayor habilidad
de los gl6bulos rojos fetales de recudir 1a MHb formada. -}
(éi smith y col. promédiaron la activida¢,de_la enzima DPNH
(Difosforidfn Nucleotido Diaforasa dependiente) @gdiante el
. m&todo de Scoot. Asf encoﬁtraroh‘que es méyor en los eritro
’4citos del feto de Ios bovfnos {(169+/- 25 unidades) que en -~
'las vacas adultas. (224/ 4 6 unidades) Esta enzina es la en
j'vcargada de reducir la’ MHb otra vez:en hemoglobfna por lo- -
‘tanto esta actividad tan espectacullrmente diferente en las
'vacas que en el feto es una adaptacidn para contrarrestar ‘la
-“:cfncunstancia delatmyorsuscept1b1lidad de la he-oglobina -

;Effetal a los nitratos. (53)"

"b)'E1 contenido de1 tracto gastrointestinal en lls vacas deter
mina que la-cantidad reiativa de sangre por kg de peso vive

‘en estos animales sea menor que en el feto, por lo tanto al
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“tener niveles similares de MHb en la sangre materna y en Ta
sangre fetéT la dosis por kg de sangre debe de ser mayor en

Tas vacas que en el becerro o feto.

g Dhrante‘Ia transferencié de oxfgeno -de 1@ placenta a la ;aﬂ
gre fetal interviene la circulacidn por sf misma, ya que é]
dtero prgﬁado no autorregularelpaso de sangre y consecuente
mente una baja en la presifn arterial pfdvocdr& un‘decre-.-
cfente_f]ujd ;anguineo-en el - dtero y al final un descenso -

en la presi6n de 02 de la sangre fetal venosa,

Lé baja en la saturacién da 02 en la sangre fetal desp&és -
de la administracién de NO2 puede ser mayor - en animales con

contracciones uterinas.

Cuando la transferencid de 02 a la sangre fetal decrece de-

'f”mas1ado, conTleva a una muerte intrauterina siendo é&sto Ia_

causa del aborto. (38)

Este hecho esta apoyado por otros autores que consideran ,5
muy poco probab?e que e1 aborto ocurra dfrectamente por la_

faccfdn de los nitratos g se. (22)

De acuerdo con Crawford y col. no se hdn.produhido-evideﬂ
>z'ic1as experimentaTEs suficientes _para demostrar qqg*éi-kog,iTe--
?gue ykprovoqar_el aborto.4ya que enlalgunbs éasos:ﬁo es el = -'
jqﬁfﬁo,éiéno:fﬁen:otrosie;tudios losiinima1es mﬁerebvintokica--}'
;dqs.aﬁtes'deribdrtar; (22) . o ' =
‘thhollé y-col. 1nv§stjgandb una intoxicacién.con zacate-
Ryegrass conteniendo ‘elevados niveles de nitrato, observaron -

. que de un hato de 28 vacas. gestantes sobrevivientes a la‘fnto-
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xicacién abortaron 7 y en otro hato de 33 vacas gestantes sobre

vivientes a la misma intoxicaciédn, abortaron § vacas'atffbuyeg

do estos abortos a los nitratos contenidos en el forraje. (42)-

~INTOXICACION CRONICA POR _NITRATOS Y NITRITOS.

Esta intoxicacidn tiene un amplro rango de signos. desde_
vacas.con‘apar1encfa normal las cuales abortan, hasta vacas --
que presentan baja en la produccidn lechera, pelo hirsuto (10),
poliuria, Taminitis y alteraciones digestivas. (24) DurinteWA-
las formas crénicas la formaci6n de MHb no sobrépasa~en gene--
‘ral al '10% del total de hemogiobina en 1a sangre, por 1o que -
ia sintomatoiogfa hip6xica suele pasar finadvertida por.su esca
-'sa gravedad. (24) Winter y col. indujeron la intoxicacién kon_

nitratos a vaquillas Holstein y Guernsgy gestantes con edades _
entre 16 y lg'meses; alimentadas con Eacfohes de‘buéna calidad.

1nutritiva suplementadas con vitamtna A. Los niveles de MHb . se_

'fmantuvieron alrededor del 55% con relacidn a la henoglobfna -
‘durante un perfodo pro]ongado. Estos 1nvestigadores sdlo men~«~
cionan como evidencta cifeica el edema vulvar en todas las va-;
'quil]as. el color café en las membranas no pigmentadas y que -

de 19 vaquil]as utilizadas para el experimento sd!o uurieron -
dos. (58) : ' ‘

Muchos de estos signos parecen ser resultado de una. tTpi-'
ca deficiencia de vitamina A. (29) EI hecho de la depresidn de
'13 vitamina A, esta sélamente basado en-la evidencia clfnfca -
‘de que agrqgando vitamina A se ayuda al animal 1ntox1cado a2 re
cuperarse mds rdpidamente de la depreéidn; emaciaé{dn y baja -

~productividad, (2)




vUn fendmeno donde se refleja el efecto reductor de 105 ~=-
nitratosee enlasfntestis de vftamina A (22), durante la fnterfe
rencia:en la conyersidn de Beta/qaroteno a vitamina A,‘nesy1-—
tando en’MenoieQ:qihtidades de dsta vitahina almacenadas en el
higado para uso déT‘ofganismB{‘(24) E1 lugar de interferencfa;
es en la paréd intestinal. y probablemente 1a h1droxilamina [¢]
1os nftratos son Ios agentes oxidantes hecho que no esta del -
todo comprobado. (2) Durante e1'exper1mento de Winter y col -
se aplic& hidroxilamina a un grupo de 4 vaqu111as y no vig - -
afectada 1a gestién. (58) )
La formacfdn de’ hidroxilamina _puede efectuarse en e] trac'
to intestinal y en la sangre directamente, segﬁn Io comprobﬁ -
~in vitro Winter y col. La hidroxiiamina es una sustancia téxi-
.cay se ha comprobado que a partir de ésta se puede formar la_
- 'MHb, pero no se ha establecido claramente que la destruccién -
o de vitamina Aes. -por-la oxidacién, provocada por’ l1a hidroxilami
' pa. (57) - _ ' -
. Michaei»y coT.;hdm%n13traroﬁ i%_de nitrato-.de sddi@ del -

"T;%otalsde la :racién a'Nov111os“ffstu112ados;*aliﬁentadbs con -~

v'fpaja de avena (8!9). harina de hueso. .458 kg de suplemento -

: ('proteico 2 veces al dfa y un m1116n de unidades’ 1nter1ac10na-—
:;1les de vitamfna A al dfa; E1 fin de este estudio era el de ob-
» servar la destrucctdn prefntestinal (abomaso) de la vitam1na A
1por Ta acc{dn reductora de 1os n1tratos. Se . recolectaron mues- -
tras de lfquido abomasa1 cada semana durante 22 dfas que durdé_
el experimento y se hizo la estimacidn de vitamina ‘A por el --
'metodo Klotter (1964) recuperandose el 53% de. vitamina A. Cuan,

do estos animalgs fueron’ alimentadoskcon los mismos elementos_
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anteriormente mencionados, pero con semilla de soya en lugar -
de nitrato se obtuvo un porcentaje de rECdperacidn de vitamina
A del 50.4%, 1legando a Ja conclusi@n de‘que el nitrato de so-
dio no a7teraba'significqtivamente 1a>destrucc1§n preinfesti--
néI de vitamina A. E1 potencial de 6xido reduccf@n de Jos 1¥f--
Vﬁuidos ruminales no se determind. (40) Dayis@n y col, él agfe-
gar nitrato de ;odio de 0 & 15 mg junto cdnysetq/caroteno de -
15.4 400 mcg eJifqufdo ruminal extrafdo y tamizado de ib vaqui
lTlas.alimentadas con heno de alfalfa y 2 Ko dé concentrado du-
rante io meses, se observs que no‘habfa:diferencia»entre el --
1fquido testigo y'el‘lfquido al que se le agregé nitratds. <=

siendo necesario considerar que en un animal vivo habr;'m(s
concentracién.de nitratos durantg intérvalgs mayores que én -
Jos experimentos realizados in vitro. (15) v l

L ‘Estos autores mencionan que el nitrato si puede acelerar_
jla destruccidn del caroteno de un silo, 1o que puede'explicir-
1a deficiencia de vitamina A, pero s6lo en animales que ﬁayan”
consumido este 5110. (15) (Cuadro No. 2)

: Case y col,. al investigar en el estado norteanericano de
_Hissouri un hato de Angus en el cu!l habfan nacido becerros an.
- tes del tiempo normal de gestaciGn. encontraron 1. 5: de nitra-

ttos en el total de Ta racfdn. llegando a Ta conclusidn de que_

este hato sufrfa una intoxicacidn chniqa provdclda-por nitra-

Uotes y nitritos. (10)
La diversidad de opinfones entre Tos diferentes 1nvestiga
dores nos demuestran que aan ne se llega a una conclusion co--

rrecta acerca del papel que Juega el nftr.to en la oxidacidn -

del Beta/caroteno y la vitamfnn A.




(Cuadro No. 2)

DESTRUCCION DE CAROTENO DURANTE LA FERMENTACION. IN VITRO
DEL LIQUIDO RUMINAL DE BOVINOS. I

~Animales
Nitrato Control Alimentados con N0
(rg) % . %
0  25.2%5.6 24.5%8.2
- 3,28 _ 19.323.4 7 . 23.2%.3
s ~ 20.8%.6 . 24.0%5.5
15,0, . 20.6%a.5 n ‘27.0%8.1

Promedio . . - 21.6%2.6 - zastaa v
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v E1 nitrato interfiere en la funcidn de Ja glsndula'tifoi-
des segiin Winter y col. esta interferencia se manifiesta como_
un hipogiroidismo, (58) Hecho que puede ser contrarrestado Sgrg‘
gando yodo a la dieta. (6) En este puntd difieren otros auto--
Fes. ya que Jainuden y col., al investigar la respuestaveﬁdo--
criné a la ingestién de nitratos administraron nitrato de $0--
dio a doSis entre 440 mg /kg. y 660 mg./kg., a vaquillas HoIs-
téin entré ly2 aﬁos, alimentadas con heno de alfalfa y dos -
Kg de concentrado. Estas vaqufllas»tenfan diferencias en #us_
‘ciclos estra?es asi como diferentes dfas de gestacidn (3 c1---
Vclos estra!es antes de servicio, 40 dfas de gestacion y 150 --
dfas de- gestacidn). Se sacrificaron estos anjmales a los 30 --
‘dfas de parir para realizar la'neqropsia. Estos investigidores
no observaron‘ﬁingﬂn cambio aparente en la funcf@n de lavgiQQJ
duTa tiroideé; ya que no hubo diferencias significativas .en;fk
tre los pesos de los tiroides de las vaqufllas bajo tratamien-..

to 'y las vaquillas control, por lo tanto en el presente estﬁ#-»‘

dio no hubo evidencfaxsqge:ente pira afirmnr-qué el‘nitratq ehi‘.f

| Tos.forrajgs'afecta‘adiersa-ehte Ia§ functones de la g!!hddli;bf
‘t{ro1des en el gaﬁadu.»por Te que segln el autﬁf;kho hiy JbétiL
- fiéachn ﬁara adfcionar’yédo en la dieta del ganado pafa'pfeﬁe,v
', nir 105 supuestos efectos depresivos del nitrlto en 1a gllndu- a
la tiroides. : L ) :
. En este trlbado se pesaron las pituttnrfas ‘de_ las vaquf——,
17as sacrfficadas encontrando que las vnqut!!as a!tmentadas -
con nitrato en su dfeta tenfqn uds pesadas estas gldndulas que:
las vuqufilas centrol (P<;os) adn, cuando el peso ‘de Ja pftui-

tarfa fue expresado en functcn del’ peso corporal sfendo nayor
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en las vaquillas confrol (p.01), ﬁor 1o que las diferencias -

enklos pesos de la pituitaria, no se pueden atribuir a los di-
ferentes tamafios de los animales. .

- E1 .nitrato no influydé en la actividad de las gonadotrobi-‘

nas y‘de Ta ‘ACTH. (31) R ‘ ‘
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" ALTERNACIONES PATOLOGICAS CAUSADAS DURANTE LA
INTOXICACION.

€1 caddver se muestra con 1os'ojos'refra1dos. evidéﬁéiaﬁ;
de salivacién profusa, descarga nasal y las zonas no pfgmenta-
das son de color café después de 1as primeras horas de nuerte_
>‘var1ando a carmesi después de algin tiempo. (25)

: A la: necropsia las’ membranas mucosas estan cifanfticas ex-

“'cepto las del estamago y del intestino que muestran hiperemia_'
'e,1nf1amac16n ademds de petequias (51) y algunas veces hemorri
‘gias en el peritoneo alrededor del intestino del@ado; (25)

-En los pulmones podemos encontrar edema, enfisema (9)‘y -
.-hemorragias, lesiones asociadas a_la disnea que presenta él --
animal durante‘ la 1ntoxfcaci6. (29), pudiéndose observar la -
pleura 1nf1amada '(50) y con hemorragias (25). la triquea pre--
senta hemorragias petequiales en la mucosg. (9) La sangre tar-
da m&s de lo normal en coagu!arse. (25) ‘ - ‘

En el caso de vacas gestantes, que 11egan a morir a causa
4de la intoxicacién’ gllrealizar la neéropsin. la piel del feto_
' § los'cotiiehones tjeﬁeﬁ,un cotor barpura debidovq’Ialandﬂfg.-
.(25) ; . _ : . N DR
: Jones y col. al in&esiigcr una intoxicaciénficcidéntnI e

"jcon nitratos a una dosis aproximada de 514 mg: Ikg de peso rea-

1 1izaron la necropsia a 9 animales observando e1 rumen. i-pacta-
do, hiperemia en la mucosa nasal lreas pélidas en,el mfocar--

'«,dio y ‘hemorrdgias en el epicardio, en los pu1nones se observd -
una congestidn uniforme .con una coloracidn rojo parduzcl. las

vejigas estaban contrafdas y vacfas. (32)
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_Cawley y col., mencionan que en 16 animales muertosrpor -
metahemog1obingm1a encontraron uﬁa rdpida descomposicidn con -
Afprmacidn de gas en varios tejidds. Se pens§ que esto se debfa
a'una-r&pidé proliféracidn'de bactériasranaeﬁobicaé barticu?ag
mente clostridias. En caso de mue}te repentina por una intoxi-
cacién con nitratos, principalmente de un solo animal debe ser
consiqérado. ya qué_a] realizar la necropsid podemos estable--
cer un diagndstico en favor de una c]ost;idiasis eﬁ Tugar de -

la verdadera razén. {11)
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METGDOS PROPEDEYTICOS PARA EL DIAGNOSTICO DE
LA INTOXICACION

Durante 1a intox1cac16n aguda con nitratos se encontraron

‘:'niveles e1evados de metahemog!obina. estos porcentajes de HHb_

_‘pueden ser usados para evaluar la condicién de los anima]es mef
,diante pruebas de 1aboratorio especialmente durante 105 ini- ‘~
cios de:Ta intox1cac16n (2, 1¢, 29) ‘

' BasSndose en los signos clfnicos Tos cuales son obvios <
_ éﬁéndo el 40% & 50% de hemoglobina se-ha oxidado en MHb. (7)) -
< Para el diagnéstico de 1ntoxicaciones cr6n1cas se debe prestar
;Eatenciﬁn a los an1ma1es que presentan decrementos en ta produc‘
-‘ci6n de leche y cuadros abortivos 1nexplicables (24)._se puede
diagnosticar 1a intoxfcacién -en fetos abortados excluyendo por
1  medio de anilisis pat61091cos otras causas comunes de abortos
; y demOstrando Ta presencia de nitratos en el humor acuoeo de -
ﬁv1os fetos. (1) ' ‘ ' S

Las pruebas de laboratorio difieren entre un autor y otro.‘

;[ en el presente trnbajo se mencionar&n algunas de’ ellas aunque

;f;en general se ut111ce Ta d1fen11amina como reactivo para detec.-‘

V-itar el problema. sugiriéndose su uti]izaciﬂn desde 1926 (uous- o
"holder y col.). (28). ' R Loy
: Es 1mportante considerar las variaciones de los resulta-a
dos que presentan Ios diferentes Iaboratorios debféndose esto k
‘.' , S :_ . | .‘, ,
1.- Lo variable en'1os3m€todos de ldbordthrib;f 

2.- La interpretacién de 1os resultados.

3.~ Los facteres de conversion y equlvalencil. entre los dife-.




c= 40, -

rentes compuestos en los gue estdn presentes los nitratos_

y nitritos. {(2) (Ver cuadro No. 3)

- 4.- E1 tiempo transcurrido entre la ingestidn del t6xico y el-

. t1empo necesario para enviar la muestra al 1aboratorio

5.- E1 nivel nutrtcional de la racién.

6.- E1 tipo de flora ruminal.

7.- T1empo de gestacibn. (50) - ‘

8.- La forma de preservac16n de 1as muestras sujetas a un ané—
1isis para determinacidn de n1tratos. n1tr1tos y metahemo=-
globina, ya que—losinitritbs al reaccionar Eon ia hemog1o-
bina. forman ]é MHb como se menciond anterjormente; Este -~
hecho provoca el decremento del contenido de nftrito en la

sangre. (34)

La-oxidacidn continGa mientras el i6n estd en contacto --
con las célﬁlas rojas; Un método para la deterh{nacién de nﬁé-
tratos en sangre, debe de considerar este fendmeno. :

La exactitud para las determinaciones de nitratos y nitri-
tos, asf como MHb puede ser mejorada si es-posible demostrar -

'y predecir el grado de oxtdacidn de los nitratos y nitritos -
’ cuando estﬁn en contacto con las céluIas roJas de 1a sangre, o
Vs1 podemos estab111zar e1 nitrtto presente en toda la muéstra.
(34) Kenqeth y coI. informaron--las diferentes capacidades de -
oiidaéi@n'de_1os nitritos en las;muestras de sangre, utilizan-
do diferentes métodos de cﬁnsgrvqcldn-para'estas'muestrQQ;VEp-
) cbntrando que la menor pérdidafﬁe‘nitritos era de hqesfras:de_
'_suero.‘siguiendo1e,e] plasma heparintzado y una gran pérdida -’
de este {6n en plasﬁa contehiendo-E.D.T.A."(34) (Vep fig., - «-
No. 2)"

0
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'Eh el caso de los valores de plasma, §uero y sugrbllibre-

de protefnas, en 1os que se provocaron una precipftaci6n de --
'las protefnas con HgC12 1nmediatamente después de colectadas - 
vfglas muestras, manteniéndolas a temperatura ambiente ] refrige-[
1radas hubo una pequefia oxidacidn de los rrtratos por Io que --
'casi no hubo cambios en Ios valores de nitritos dentro de la -
.huestra (34) Hinter al- administrar un gramo de NO2 en 10 ml «
_ de agua ora1mente a7 vaqui?las entre 12 y 15 meses, demostrd_
3¢que en el suero desproteinizado con ﬁcido sulfﬁrico podTa ser_

encontrado nitr1to (2 4 ppm) sfendo més- f’cf! o-servar este ni

;»'vel en muestras de sangre que tenfan de una a 2 horas de haber

""sido extrafdas. (57)

‘Es evidente ‘que diferentes valores de nitrito se obten---
b"drin a partir de suero y plasma ‘de acuerdo aV tipo de . anticoa—~
vv?gulantes uti]izado en 1a muestra. o
. En Ias muestrns con ant?coagulante como el E D T. A. el l-
 16n nitrito ‘tiene mdximo contacto con las céTu'as rojas. mien—
;ftras que 1la heparina tfene un efecto protector a!rededor delhs
Tc!lu!as pudiendo inhibir ei contacto con el nitrito. (34) Los—
"cambios en los niveles de nftritos y HHb en 1as -uestrls -para_
.an(!isis fueron estudfudos pop Watts y col. en slngre de borre'
vkgos. al administrar 5 gramos de nitrato de sodio en unn solu--
“cidn al 1% a borregos con: un _peso de 30 2 35 kg » encontrandorb
‘un decremento progresfvo del nftrato en el plasnl de».e ug/100~
nl. despues de 1 hora de tomnda Ta muestra. hasta ningdn rase-..

tro de nitrate a lqs 6 horas. (56)




7 (Cuadro No. 3)

'CONVERSION DE VALORES DE NITRATO

_ . A
B © NOSN NO; . KNO;  NaNO,
Nitrato nitrogenado (NO3N) o .226 .139 .165
16n nitrato (NO3) 4.43 .79
Nitrato de potdsio (KNC,) 7.21  1.63 . 1.19
Nitrato de sddio (NaNO,)  6.07 1.37  .842
8 A .
NO,N NO, KNO,  NaNO,
 Nitrato nitrogenado (ﬁozu)- .304 . 165 .203
16n nitrito (80,) . 3.29 .541 .667
Nitrito de potdsio (KNO,) -6.07 1.85 1.23
Nitrito de sédfo (NaNO,) 4.93  1.50 .812 |

Cantidad de A x factor = Cantidad B '
. "Ej: Para convertir 2% de KNO. a nitrato nitrogenado se muTti
-plica, 2% por el factor .139, esto es 2% KNOjy x 139%278!NQ§

RELACION ENTRE EL PORCENTAJE % Y PARTES POR MILLON (PPM)

S PPM % PPM % PPM
Nitrato  -1.00 © 10000 0.226 2260  0.139 1390
nitrogenado. S v ‘
Nitrato . 4.43 44300 1.00 10000 0.614 6140
'Nitrato de - ) )
potdsio 7.21 72100 1.63 16300 1.00 10000

Ej: Una muestra que contiene 1.00% nitrato nitrogenado
contendrS 1000 PPM.




(Fi'gura No. 2)

PORCENTAJE DE PERDIDA DE NITRITO

PORCENTAJE

10

- T{empoigh Minutos

‘a. Suero ; :
b. Plasma heparinizado
c. Plasma qoﬁ E{D.T.A;; -

“'(foqos de borre§§)  =



ﬁETERMINACiON CUALITATIVA:

E1 reactivo es_hgcho al disolver 500 mg de difenilamina
én’20vcc‘de agua, después‘Se agréga fcido sulfa}ico hdétq comQ
pletar 100 cc. (28 10) Se debe almﬁcenar en una botella que -
no permita el paso de. 1a luz solar. (24) '

. Esta prueba es aceptable cuando el contenijdo de1 nitrato-
'es;1o suficientemente‘alto. Muestra de agua, filtrados de san-

'gre. p1asha, 11quido ruminal, plantas machacadas, orina pueden

" sar tratados con difenilamina. Si el nitrato esta presente, un

_color azul se apreciarsd AIIponer en contacto el reactivo con -
el materia] por’ ana!izar. (24) ]

La intensidad del color azul asf como la rapidez con-la -
‘que este color se manifieste, es. una 1ndicac16n de 1a cantidad
de nitrato presente; El color verdoso es sospechoso de - ser po-
R sitivo, otros colores que no sean azul y. verde pueden ser toma

‘ jdos‘como'negativos.v(10)‘

ETDESVENTAJAS EN_LA UTILIZAC!ON DE DIFEN!LAHINA-

'KC;fI”- La difenilamina no es espec!ffca para nitrates o nitritos.'

o ya que fones tales como el bromato. iodato. clorato, sele-
‘nito. molibdatos.»hierro, antimonio Yy per6x1dos pueden dar
A’resultados falsos positivos. (28)

::2.4 Suero extremadamente hemolizado presenta dificultades no -

B encontrpdas en suero claro. o en las muestras de orina. ET1_
color azul &e 12 reaccidn posftiva puede_tardar en gpare-e,f
‘cer o probablemente ser enmascarado por el extremo gradol-
de hem61tsis. (28) | : |
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" 3.- Una ina&gcuada censervacién y almacenamiento de_Ta 'sangre_
puede darnos Fqlsoé positivos debidc a la actividad enzim&

tica de los eritrocitos, (16)

PRUEBA DE DIAZOTIZACION

Eﬁta pruéba es especifica .y muy sensfble. La reaccion po-
;~s1t1va es de un color rosa claro o rosa brillante, si este co-
fTJor aparece segundos despues de ap11car ‘el reactivo es‘rgcomeg
" dable rea1uzar 1a prueba cuantitativa. (1r0) '

- ET fundamento de 1la prueba de diazot:zacf&n es Ta unidn -
de los fores de nitrito con compuestos aromqticos aminados en_
~-soluciones &cidas formando sales de dirazonium. Estas sales se
- unen a 1os derfvados del naftil vfofmando.una tfntura la cual_
puede ser valorada mediante un espectrofotﬁmetro ‘para obtener
las cantidades de nitrito presentes en 1a muestra. (34)

' La prueba se realiza aforando 2 cc del extracto de mate-
'_rial prob!ema a 2 cc de una so1ucfdn A (disolver 500 mg de 8ci
do squanflico en 150 cc. de 5c1do acético nlacial al zoz) en—-4(
~tonces agregar 2 cc. de solucidn B (disolver -con ligero calor -
200 mg de- h1droc!oruro de alfanaftilanina en 150 cc de tc1do -
acetico glacial -al 20% envasados en bote]las que. no permitan;-i
el paso de luz. nezclarlo genti]mente). La presencia de tonos
rosados es’ positiva a nitritos. (10)

, Las determinaciones cuantitativas son nuy conpl‘cadls ya-

) que se utilizan filtros y estos ofrecen dificultades para su -
an£1isis porque durante estas deteernaciones se conparnn las

densidades,@pt1cgs de,1n5»d1ferentes muestras probjena median-



te un espectrofotémetro. (10)

Otros métodos para las determinaciones cuantitativas son__

rtritrimétrico. reduccidn mxcrob!ongica de nitrato y electro=- -

'dos especfficos para {fones. (43)

MEDICION DE NITRITOS EN SANGRE SEGUN
SCHNEIDER Y COL.

" REACTIVOS:

l‘l.;'Sulfanilamida (209 ) disuelto en 700 m1 de agua destilada_
revolverjo con &cido fbsfdrico'cohéentrado (85% -en 50 ml1 )
y aforar hasta 1000 ml. Esta solucidn es estable un mes en

refrigerac1§n.

2.~ Perdxido de hidrlgeno (H202) a una soluci6n de .025% es -

estaﬁ]e durante’un'mes‘protegido de la luz.

k 3. N-(-1- Naphtyl) Hidrocloruro de etilen-diamina (N € D A) en
N ~soluci6n, ‘al 0.5% siendo estable durante un mes protegido;‘

de 1a luz y refr1gerado.

REACTIVOS Y APARATOS PARA UNA DETERMINACION TOTAL DE NITRATO:
 c1ordro §e AﬁoniokBUffer{- C16ruf6.de'ﬂmonio'(509) en - -

500 m1 de‘agua destiladi”é “h,”h de 9.6 NHOH y aforado a un -

”,11tro de agua 'destilada. N E D A. a una solucién del 0.5%.

o Solucién desal.lOO § de cloruroide de16 disuelto en -~

500 m1 de agua destilada, agregando 50 ml1 de cloruro de amonio

"Buffer y aforado a un litro de agua ngti]ada.



COLUMNA DE REDUCCION:

- Las partfculas metdlicas de cadmio son obtenidas por una;'
“ffegccidn,eﬁgre zinc‘Q sulfato de ca&mior él ca&mio‘es prensédo"
Ly pasado a través de tela de alambféi(iamiz); Dos cm dé vidrio
coh'1ana;(glassuool)‘son puestos en la base de_cada columna -
,1len§ndola:con agﬁa; E{ cadmio es acomodado encima del vfdrio_
ﬁon lanx a una- profundidad de 10 cm. Las co1umn§s de vidrio . . -

son de 25 mmlGOOmm y tienen una capacidad de 30 ml después de-

T'ser preparadas.

Las co1umnas son activadas al pasar 25mlde.0IN-HCL, 2 =
porciones de 24ml de agua destilada desmineralizada y 25 m1’ -
de 1:10 de clorurc de amonio Buffer. Un rango de 4 6 ml/min <=
:(+/-.1ml/m1n) es usado pma probar las muestras y preparar cur-
vas estindar. '

Cuando el rango disminuye duraﬁté IOs anslisis ‘en serie,;-

"se reestablece agregando 25 m! como lavado con ‘cido 0.1 NHCL) o

‘ 1Las columnas .se 11enan con soluciones de sal cunndo no. se uti-,f

- o Wazan. o

k REACTIVOS PARA LA PREPARACION DE HUESTRAS DE PLASHA'-*

‘ CIOruro de mercurio (Hg c12) a una soluc16n ‘at 51

' Carbonato de sédio (Naz Cos) ‘a una solucién 0.5 molar L
Preparacidn de muestras. - e L e

_ 10mY, de sangre utilizando el EDTA como anticoagulunte. .

’Vcentrifugar por 10 min a 3500 g, despues de 15 min, colectar -

se para prevenir la oxidac16n 1n vitro de los fones de. nitrtta

£l plasma se separa en - tubos por med1o de pipetas Pasteuni
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PROCEDIMIENTO PARA LA PREPARACION DEL NITRITO:

4.-
6.

Agregar 4.5 ml. de agua destilada desmineralizada 0.5 ml.
de plasma. ' . -
Agregar 0.5 ml de 0.025% de perdxido de hidrSgeno (H202).
Agregar 5 ml de reactivo de squonamilamida §cido fbsf@ri’
co, dejarlo reposar 3 min después de mezclarlo.

Agregar 0.5 m1 de .5% N E ﬁ A. )
Esperar 20 min para que aparezca él color y medir Ta absor
bancia a 540 nm en un espectrofotémetro utilizando una tar’
jeta blanca para preparar una absorbancia.de céro:

Se lee 1a absorbancia sobre una curva estindar preparada -
previamente, y leer la concentrac%dn en mcg de NO2/ml,
multipjicar el valor obtenido por 10 para corregir 1a'dilg
cidn del plasma.

Para COnsfryir una cﬁrva estdndar para nitrito sebprepara;
una solucidn de NaN02/ml conteniendo 10 mg de ng/ﬁ1 agre-
gar 25 m1 de &sta solucidén a 1 ml. &e plasma. Después mé;
c1qr1o y diluir el plasma a unbvqlumen de 250 m1 én“dd'-;
frasco vblumetéicb. Esta so1ucf6n es usada coho estandar -
con una concentracidn de iones de n1trato de 1mcg/m1 y es

usado para construir la curva.
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DPROCEDIMIENTO PARA MEDICION DE NITRATO:

1.~

3.-
4.-

Agregar 4 ml de una solucién de HgCTQ'aI 5% a un m! de --
plasma centrifugado en un tubo, revolverlo y déjarlo repb-

sar durante 3 mih: Se formafi un precipitado proteico.

Agregar 5 ml  de 0.5 Molar de-NaCoé revolver y reposar un_

minuto. E1 mercurio, se precipita con Hg Co3 (rojo), se --
centrifuga a 2500 g por S minutds.

Filtrar a través de papel Whatman del 42.

A 5 ml de 1a po}cidn.filtrada agregar 15 ml! - de agua des-
tilada desmineralizada y luego 5 ml de NH4C1 Buffer.
Pasarla por la columna de reduccién hecha de cadmfo a ra--
zén de 4.6 ml sobre ﬁin y cblectar To que salga en féas--
cos volumétrices de 50 ml. Enjuagar Ta columna con 15 m1 -
de solucién de sal y éolecfar 1o que salga en frasco volu-
métrico de 50 ml. Lavar después con 30 ml de Hg202_, an--
tes de volver a pasar muestras por la columna. Las mues- -
tras reducidas se van refrigerando segﬂd se'obtienen. para
agr?gar los reactivos a todas Jas'nueStras Sjmult‘neamente
A io§>ffascos vdlhm@grico; de Sovh?’agregar_réactivo de --
sulfdnilamida HCL y me;cqulos. reposar duranfe 3 min.
Agregar 2 ml de N E D A y,éspérar el’cdior'dqrqnte 20 mi--

autos.

‘Absérbancia grdfica sqbre una curva estfndar, preparada --

previiméhte y leer Ia-concentraciéb.en mcg. -NO3/ml.
Este método convierte al nitrato em nitrito, El verdadero
valor del nttrato se obtiene del paso ahgerfor uultfp!]cti'_

do 1a cenééntract@n por 1348, para una coniersfﬂn‘eéuimo{




lar a nitrato.

10. Para construir una curva estidndar para nitfato se prepafa_
una solucidn de NaNO3 conteniendo Smg de NO3/ml1 - los estan
dares de trabajo'sé preparan al adicionar 10, 20, 30, 40,-
50, 100, 160, 200 y ZSOmcg de NO3 respectivamente a cada_
mi de plasma. Cada una de estas soluciones estdndar se --
analiza, comenzando con la adicién de HgCl2 y siguiendo -
‘1os pasds del inciso 2.

ta absorbancia de 540 nm son graficadas con concentracio=-
nes de NO3 para coﬁstruir. en una curva estdndar. (47)

Durante la alimentacidén a largo plazo con nitratos o du--
rante las intoxicaciones crdnicas con estos iones las concen=-
traciones de hemoglobina y eritrocitos, aumentan en proporcién
con los niveles de la metahemoglobina presente en la sangre.'-
(5) La hipoxia provocada por la'HHB estimula la eritropoyesis,
mediante una respuesta humoral en la que interviene la eritro-
poyetina. Aparéﬁtemente esta hormona - actGa sobre Tas células_
germinales, estimulénao Ta diferenﬁiaci&n celular hacia er1£4-
troblastos. (30) -

El vo1ﬁmen_sangqfheo.aumenta segin Reisman, debido a un -
incremento tempprui delarpfoduc¢i6p de eritrocitos. E1 ;dmghto

del paquete celular es debido al incremento de los eritrocitos

E1 f8sforo y/pfotefnas‘dél ptasma no varfan durdnte la ig
toxicacién, tampoco el nimero de leucocitos ni l1a proporcién -
de estos. (30) o

“Se ha sugerido para el d1agn§st1co de Ta intoxicacf@n -

medir la actividad de 1a enzima erftrocito catalasa, ya que la
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enzima;se oxida cuando e1.16n fierro presente en 15 hemoglobi-
na cambfa de su forma ferrosa a su forma férrica, ante la ac--
cidn oxidativa del nitrato, convirtiendo fa hemoglobina en he-
tahemoglobina.* (59) -

E1 diagnéstico diferencfal se realiza, con padecimientos-
en donderios signos c1fnicos éon parecidos a los observados --
durante las intoxicaciones éof nitratos, tales como intoxica--
ciones por cianuros, enfermedades respiratorias. Por ejempTo:-
neumonias agudas, enfisemas, neumonfas micéticas y neumonfa --
atfpica bovina. El1 choque anafilicfi;o tiene aléunos stgnos --

parecidos a los deséritos en este*tfpo de>intox1cac16n, (43) .
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TRATAMIENTO

Se récomienda la administracién intfavénosa de 2 a 4 g de

azul: de @etileno en una solucidn de 100 ml de dextrosa al 5%,~

‘siendo especTfico paré'fa reduccidn de MHb en hemog]ob1na (2)-

0 se sugiere una dosis de 4.4mg/Kg' de peso de azul de metile-

no en sotucidn del 2 al 4%. (29) E1 azul de metileno es reduci

‘do a azul de leucometileno, gracjas a 1a accién de 1a enzima -

;redqctasa'(depehdiénte de NADP H). (7) Schmutz y col. men-

cionan que el azul de métiféno se puede adminiétrar directo en
‘el rumen. (46) ' ) )

‘ E1 tratamiento se aplica con base al tamafio del animal.  y
: de acuerdo a la severidad de la cianosis. (7) E1 promedio de -
la duracién activa del azul de metileno dentro del organismo -
~,animal, es de dos horas, por 1o que'fno1uso'dosi5‘e1evadas se_.
pueden repetir a intervalos de 6 U 8 horas sin peligro de intg
kicacidn; Dosis pequeﬁas pueden ser- adminfstradas con fnterva-
Tos de minutos entre las aplicaciones.,(7)

‘ Como terap1a adicional se aplica agua. frfa por via oral

ovforzada at’ presentarse los primeros signos o la administracidn

de antibidticos como la penicilina ya que inhiben l1a reduccidni

'V'ﬁde nitrato en n1tr1to al provocar una disminucidn en los micro

'T:organismos,ruminales. (7),31 la fuentg de 1n§oxjcac16n es un-

"fért11izpnte se recomienda la administracién de aceite mineral

f=?a una‘dcsis de 1 11tro por cada 400Kg'de peso.liia oral; Ya --

que funciona como protector de la mucosa gastrofntestinaI y -~
laxante. (29) ' s

Algunos -autores recomiendan hidrdkido de mdgnesio a una +#

i et



- 53 -
dosis de 0.454 kg/dé'peso vfa ora]..(55)‘

Como tratamiento péleativo. se recomienda la administra--
cién de Scidq ascérbico a una dosis de 2.5 gramos pof;yia in--
tramuscular. E1 sulfato de sédio a una dosis: de o’.f;sxgi‘/'gotmg .
de peso vfa oral, ya que este producto disminuye el tiemﬁd de-

permanencia del nitrato en el tracto gastrointestinal,, (29)

Algunos autores recomiendan 1a aplicacidn de antihistimi-’

nicos. (55)

Vasey. menciona un 85% de casos favorables, con'lé‘abljcg

cidn de la siguiente terapia:

,a)'40m1 de tiosulfato de sodio al 30% por via intravenosa.
b) 500m1 de calcinato por vfa intravenosa, '
c) 3 litros de aceite m1neral y 1/2 litro de agua vfa oral for

- zada. (55)

Cawley menciona etamiphy11ine camsylate (Hillofylina), cof‘

mo  un buen tratamiento ‘adn para animales en, estadfos termina--

les de Ja 1ntoxicac16n. (11)

) En las 1ntox1cac1ones crﬁnicas el azul de netileno tan --_"
efectivo en. fornas agudas no es utilizado. ya que la’ formac16ni'

de MHb es cuantitativamente poco 1mportante. Debido a Ta supo—-

 31c1dn refer1da a la 1nterferenc1| en eI netabolismo de la v1.,,,

::tamina A por parte de los 1ones de nitrato. a]gunos autores reu.'

jcomiendan la adufnistracidn parentera] de la liSll. como vitn-

mina ya. preformada (24). junto con Ta apllcacidn “de anfno&ci--ﬁ~’

dos ., (55)
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PREVENCION DE LA INTOXICACION

“La medida profi]ict1ca_més.importan:e es ;1ejar a los ani
ha1esidé'155 fuentes sospecﬁosas de niveles elevados de nitra-
_ to. (24) La alimentaci&n conl}aciones de buena calidad adicio-~
nadas con carbohidratos y vitamina A, aumentan la tolerﬁncfa -
~de1 ganado a los nitratos. (55).

Se considera que la adicibn de sulfonamidas u otros antij-
i biﬁticns, asT como m1nera1es balanceados a los alimentos sospe
“'chosos de ;ontener elevados porcentaJes de nltrato,vreducen ia
probabilidad de Ta 1ntox1caci§n, ya que dichos aditivos 1legan -
a supr1ﬁ1r o variar la microflora ruminal y por 10 tanto dismi
nuyen la reduccidn de nitrato y nitrite dentro del rumen eyi-e -
‘ tando 1a 1ntoxicaci6n. (2)

Emerick y col. demostrarop al ‘agregar 0.5 ppm &e ciorte-;
traciclina a un rumen &;tificia1, Ia’reduccién'en Ta acumula--
1_ dién de nitrito durante 1a incubacidn del 1fquido ruminal'(6b-f
horas de 1ncubaé16n) y ST ‘se agreéaban una ppm del ant1bidf§co
' prevenfan comp1etamente Ta acumulacidn. Esto se debe ‘a la 1nh1
f»bicion deI crECim?ento bacteriano. provocado por la clortetra-
;,ciclina. ' C h .

Al traspolar estos experimetnos en animales vivos, agrega
bron 10 mg de1 clortetraciclina por 1ibra de a11mento. que era
'vhenq de—glfalfa rociado con nitrato de sodio al 2%; Al compa—-
rar los resultados de los anglisiﬁ realizados ‘a2 1os animales -
sfn'antibidiico y con antibtdtico sé,encontraron con un 31,5%
menos de 'meﬁahemoglobina en Yos animales tratados, que en 1os

animales sin tratar, Este expeffmenfo durd dos semanas,
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Los mismos investigadores administraron clortetraciclina_

a borregos, pero durante seis semanas: Observando los mismos -
. resul tados que en los bovinos durante las dos p}imeras semanas
Jemexperimentacidn. A Ta tercera semana hubo un marcado ahmen-v
to en la proporcidn de MHb de los borregcs tratados, Tlegando_

a la . conclusién de que puede ocurrir un eventualyéijte de 16s

. microorgdnismos ruminales a los antibidticos. (20)

Se ha sugerido al tungsteno comoc preventivo prometedor en
contra de la intoxicaéidn. porque inhibe la actividad reducto-
ra de los microorganismos ruminales. (36)

Si sospechamos aue alimentos henificados contienen nive--
les etevados de nitrato, podemos revolverlos con alimentos no_
sospechosos a un proporcidn del 75% de alimento Eospgchosocoq:
25% dg alimento ho sospechoso, o agregarles concentrados y -=
disminuir su toxicidad. (44) - .

Los campos en los que se presentaron intoxicaciones dében
de ser aniliiado; como medidé profiléctica. (2) Es recomenda-f
blé localizar hierbas soépechosas de -contener porcentajesrele—
vados de nitrato; En caso de encontrar dichos vegetales es im-
portante realizar programas de erradfcacion de ‘hierbas perjudi

cfales. o . , B :
La aplicacidn de Herbicidas durinte dos ‘aflos consecutivos
junto con la fertilizacidn favorecen el crecimiento de forra--
Jes que compiten con las hierbas. (49) :
Reevaluar los programas de fertilizacién y riego reducien

-

do asf la concentractdn de nitratos en tierras sospechosas. -

(2)
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-Un programa de Fertilizac1on coherente con las cond1c1o--
nes de temperatura y hdmedad de los cu1t1vos. es esencial para
'minimizar la acumulacién de nitratos. En las 4reas donde la. -
precip1tac16n pluviai es de 76 cm por afio los niveles dé hi--
:"trdgenO‘nq_deben excederse a los 102Ka por ha (2.47@ acres --
- 1 hect&rea) en cadé cosecha.

Los . niveles de fésforo y pot¥sio debén de ser estableci--
“dos con base’a pruebas‘de necesidad en los nutrientes-del - ~

suelo. o
' Cuando la precipitacidn pluvial o irrigacién es mayor dé;:"
76 cm al amo, se pueden'apIicar hasta 200Kg de compuestos ni-

trogenados por ha. . ‘
| Algunos productoreg_han intentado cambiar 105 fertilizan-

tes a ba;é*de'nitratos pbr otros conrdifefehtes fdrﬁulas,.perﬁ

esto no repoftaanihgﬂn 5enef1cio ya que Jﬁs microoruanismos'dé
'la tierra convierten los compuestos nitrogenados en nitratos -

para_su poster1or absorci&n a la rafz. (13)

Los aIimentos ensiIados no se deben utilizar, sino hasta

" ,pasados 7,210 dfas después de finalizado el proceso de ensila

" Je. (55) Porque durante dicho proceso 1os nive1es de nitrato -

‘:'aumentan por 1a pérd1da tisu1ar de agua en el vegetal (13)

Es recomendable no ensilar o hen1f1car forraje durante.’g 7
v'escasez de humedad en’ los cu1t1vos o env1ar muestras al Iabora

‘ntorfo. para determinacidn de porcentades de nitratos. Si los'-;
nive1es son elevados es meJor esperar hasta las 11uv1as. En: =

1 casoe que lo antertor no sea prlcticamente posibTe el almacena-
AJe debe de tratarse de realfzav durqnte la tarde, porque en ese
’momento los niveles de nttrato son menones a causa de la act1—'

vidad de 1a enzima reductasa durante e1 transcurso del dfa (13}'
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DISCUSION

En Ja revisién bibliogrdfica, se encontrd que los niveles de -
‘nitrato aumentan durante condiciones desfavorables para el cre-

"cimiento de las plantas, cambios en el metabolismo de los vege

tales ya sea'por causas naturales o inducidas y cambios en el_

metabolismo de los microorganismos del rumer, En estos facto--

res es donde concuerdan todos los autores,

En cuanto al origen de la intoxicacidn, se encontraran
gr&n cantidad de plantas forrajeras como'probabIes causantes -

del problema, aungue se debe considerar que estos vegetales
estan sujetos a Tos factores antes mencionados. Por 10 que no_

es de exfraﬁar que hayan sido notificados por los autores como
causantes de alguna intoxicacién.- '
Para las dosis téxicas, asT como en los niveles de MHb --
vque son_capaces qe provocar la‘ﬁuerte o ﬁaﬁos en las vacas §e§
tantes, encontramos gran diversidad en los resultados-presentg
dos por los autores. Howard menciohh que en vacas gestantes el
1feto puede sgr afectado‘con_la disminucidn de hemogiobina eh -
un 25%, mientras que Winter y col. afirman que se puede méntef
ner una gestacién normal a pe#ar'&e la reduccién de 1a hemoglo

b—bina en HHb en un S0%. Esto es por las variablns'enfThs expéri
sea de nitra-.

“to o de MHD. R ) o :
.En ‘cuanto a los efectos en el orgnnismo los autores difie
" ren en algunos aspectos tales como* :

-

- El porcentaJe de convenstdn de hemoglebina. en Hnb durante

una 1ntou1cacf6n ‘aguda’ y una crﬂnic..
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- .El efecto de’ los nitratos sobre el metabolismo de la Vit A,
yﬁ que algunos autores mencionan que en animales intoxicados
se observa una recuperacidn més raprda administrando Vit, A.

'Pero el efecto de ox!dacidn del nitrito sobre los precurso--
res de la Vit. A no ha sido aclarado mediante evidenc1as por
1o que se hacen necesarias jnvestigaciones al respecto.

-~Durantel1a intoxicacidén se menciona una interferencia con la
funcidn de 1a'gléhdu1a tiroides manifestidndose como hipoti=-
roidismo, pero algunos autores afirman gque no hay evidencia_

experimental para scstener Ta hipdtesis. .

Para el djagnéstico de la intoxicacidn hay variables en--
tre los métodos que utilizan los diferentes taboratorios, asf_
comb en la conversiGn y equivalencia que encontramos entre los
disiintos compuestos en los que se encuentran presentes Jos ni
 ;ratos4y'nitr1tos. :

_..Para el tratamiento encontramos varias dosis recomendadas
parafel uso del azul de metileno ya que Aﬁstutz menciona de.2_
‘a 479 de azul de metileno ¥ Howard 4.4 mg/kg de peso.

Hientras algunos autores como Vasey han obtenido resulta-
dos favorables sin uti11zar el azul de met11eno.

En estos casos influyen diferentes maneJos a que son some
i.tidos Jos an1ma1es por lo que Tas dosis y tipos de Farmacos‘—-

;tambien varian.‘
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