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INTOXICACION POR NITRITOS Y NITRATOS 

EN· BOVINOS. ESTUDIO RECAPITULATIVO 
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RESUMEN 

GONZALEZ OCAMPO PEDRO FERNANDO. Intoxfcaci6n por nitritos y -

nitratos. Estudio recapitulativo (bajo ta direcci6n de: Ale-­

j andro Parra Carretero y René Ros i1 es. Ha rt fnez). 

La presencia de nitratos y nitritos en el alimento o agua utf 

lizados para la alimentaci6n del ganado es causa común de in~ 

toxicaciones. las cuales provocan pérdidas en los hatos gana­

deros. La acumu1aci6n de los nitratos en el forraje para et -

ganado esta determinada estrechamente po~ la actividad foto-­

sintética del vegetal. Al disminuir la energfa de la luz se -

favorece la acumulac16n de nitrato en las plantas. 

El nitrato presente en los campos eri forma de fertilizante es 

arrastrado durante las lluvias hacia los dep6sitos donde abr~ 

va el gánado provocando intoxicaciones. Este se puede acumu-­

lar en cualquier tipo de planta •e ha notificado al quelit~.­

pasto sud~n y al sorgo como vegetales en donde es mas común -

la acumu1aci6n de este 115n. Las intoxicaciones pueden ser· pr.2_ 

vacadas por un fertflfzante aplicado con descuido. 

Las dosis t6xicas capaces de provocar fntoxfcacfones en los -

animales varfan de acuerdo a las condfcfones de al1•entaci6n_ 

de los mismos. perfodo en que son frigerfdos los al1!11entos y -

tipo de manejo a que sen se111etfdos les an1wia1es. EsUs dosf's,:.. 

van desde el 0.51. de nitrato hasta el 51 del total de 1a ra-­

cil5n. El dfagn6stfco de la fntox1cacf6n se basa en tos sfgnos 

clfnfcos ~ en tas pruebas de laborato~to~ Dwrante estas prue­

bas se utf11zan "eact1vos co1111 1a df~ent1~111tna. en las que un 

resultado posftfvo se obtiene sf al mezclar la 111uestra pro~t~ 
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ma ~on el reactivo se observa un color azul. Para resultados -

en los que se requiere mayor exactitud podemos utilizar la - -

prueba de diazotizaci6n. Para el tratamiento se ha sugerido la 

utilizacf6n inmediata del azul de metileno por vfa intraveno-­

sa, junto con terapia adicional administrando oralmente anti-­

bi6ticos, aceite mineral e hidr6xido de magnesio, asf como he­

matopoyéticos y estimulantes cardiacos. 
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INTRODUCCION 

La intoxicaci6n por nitratos y nitritos es un problema, -

ya que en los altimos aftos el creciente uso de la fertiliza~ -

ci6n nitrogenada, y otras prácticas ~grfcolas.·tend1entes a -­

elevar el rendimiento de los cultivos. han provocado un incre­

mento en el contenido proteico de estos forrajes. (22) También 

un aumento en la prooorct6n relativa de fracciones de nitrooe­

no no proteico, incluyendo los nitratos, los cuales provocan -

reacciones indeseables en los animales. (41) Por lo que las i.!!. 

toxicaciones en el ganado, p~oducto del consumo de nitratos 

han generado pfrdfdas en la gandderfa, provocadas por la muer­

te de animales o abortos. Hay evfdencfas acumuladas durante -­

las fnvestfgactones en este c~mpo. en contra de la hfp6tesfs,­

que nos dice que los abortos son producto directo de los nftr~ 

tos, mientras que otros trabajos consideran cierta, dfcha hfp~ 

tests. {58) 

Todas est·as obset"vac1ones han -sfdo realizadas en zonas -­

geogr4ffcas distantes entre sf, asf como en ganado, con dffe-­

.rencfas en su estado nutricfonat y tfpo de 11anejo a que ha si­

do sometido, por lo que estos factore.s fntervfenen en las dff!. 

rentes opfnfones de los autores. (58) Los primeros fnvestigad~ 

res en demostrar ta fntoxicacic1n por nitratos fueron Haldaney_ 

y col. en el ano de 1847, al inyectar nitrito de sc1dfo a rato­

nes. Estos trabajos concluyeron el papel de los nitratos en la 

formacfdn de metahemoglobfna. (M H B) (3) 

Newson· al fnvestfgar en 1937, una fntoxfcacf6n en el gan~ 

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

Bradley y colaboradores investigando en 1940, en el esta­

do norteamericano de Wyoming; Analizaron muestras de forraje -

con los que se habfa alimentado animales que presentaron pro-­

blemas. los resultados de estos anSlisis indicaron la presen-­

cfa de nitrato de pot&sfo, en un porcentaje de 2.2% ha 7.3% -­

del total de la muestra. por lo que estos investigadores consj_ 

deran al nitrato como causante de dichos problemas. (21) 
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FACTORES QUE AUMENTAN EL METABOLISMO DEL NITRATO EN LAS 
PLANTAS. 

Las bacterias nitrificantes del suelo convierten el nftr! 

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

aplicadas como fertflfzantes. pueden llegar a las rafees de 

los vegetales sin ningd~ cambio; Sfn embargo. una gr6n parte -

es convertida a nitra_to por ·est'ias bacterias. (43) Después. son 

absorbidas por las rafees ayudadas por una buena oxigenación -

de la tierra y por la presencia de abundante 1P.ateria orqifni­

ca, formanftO asf un sustrato aereado y des110ronado. (8) 

Se ha visto qu~ dicha absorci6n. tiene una fase 1ntcfa1 -

de difusf6n pasiva del suelo al espacio libre de la rafz. que_ 

abarca las paredes celulares. y meatos del parEnquima. el pro­

ceso es reversible y no selectivo. El otro proceso es activo ,.. 

por requerir de energfa ,- selectivo y en contra de gradie.ntes -

de concentraci4n existentes. 

De cualquiera de las dos formas. los tones pueden llegar 

desde la solución edlftca hasta la endode-is; ·.EJ. su11fnfstro_ 

de fones al 111etabol1s1110 celular debe.efectuarse por trabajo -

osm6tfco. o trabajo de concentración, siendo necesaria la - -

energfa en forma de ATP. probablemente •edtante fosfortlact6n 

oxidatfva. 

Una vez que los iones llegan a la rafz son transportados­

ª los lugares m.fs lejanos, como tallo y hojas. por •edfo de -­

dos procesos: l) El transporte de cflula a cflula es. el llam.!. 

do •sinplasto• llegando los iones, a las cflulas que lf•itan -

el xilema., y que e>cc.retan los tones a los vasos. El 11ecanfs1110_ 
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exacto se desconoce. II) Migracf6n de los iones. en los ~sp~ 

cios llenos de agua dentro de las paredes celulares. o sea en­

el espacio de difusi6n_ libre hasta el xi lema, este proceso pa­

sivo es importante, probablemente s61o en aquellas plantas~ 

cuyas ctlulas endodtrmicas son permeables con relativa facili-

dad. 

Debido a la corriente transpiratoria o deglutaci6n en el 

xilema, los iones llegan luego, a los 6rganos vegetales epT- -

geos. d~nde entran al citoplasma y algunos son inclufdos .d"ireE_ 

-ta mente al metabo1 i smo como es el caso de iones fosfato (PO!). 

Mientras ,.ue otros-como los iones nitrato (NO.ª-) y sulfato -·: -

(SO.ª-) deben de ser primeramente reducidos para su utilizaci6n. 

{8) 

El i6n nitrato (NO.ª-) es puts la forma m&s importante en -

que las rafees de la planta absorben el nitr6geno del suelo -­

(22), para posteriormente incorporarlo a compuestos nitrogena­

dos org4nfcos, o almacenar el exceso en forma de glutámina o -

aspargfna. (43) 

la fnc~rporac16~ del i6n nitrato depende estrechamente ~ 

de la actfvfdad fotosfnUtfca del vegetal (13), como lo sugie­

re el sfgufente esquema: 

l u .z 

Nitrato Reductasa N1tr.ito· Redúctasa Amino Protefnas 
NADPA, FAD . Ferrodfxin NADP ccfdos 

Mo ·FAD 

Hoja KN03 ... N02 -------'••NH4 Alfa-Ket~ (13) 
Rafz Glutarato 
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La enzima se encuentra distribufda por toda la planta pe-­

ro es más abundante en los tejidos de la· hoja. 

Esta enzima es dependiente de la energfa de la luz. por_ 

lo tanto cualquier cambio adverso en el medio ambiente result~ 

rá en una reducción de la fotosfntesfs y una inhibición de la_ 

actividad de la reductasa. 

La fotosfntesis es un proceso que se llevarl a cabo, a su 

máximo. cuando cantidades adecuadas de todos los nutrientes n~ 

cesarios estén presentes. La acumulacf6n es posfble durante la 

inhibición de la enzima reductasa, porque algunas plantas (So~ 

go principalmente) tienen habflfdad fnnata de absorber los nu­

trientes cuando la tierra estl hGmeda. 

La acumulaci6n de nitratos es mayor en las ra1ces. sf­

giendole sucesivamente tallo, hojas y al final las flores· y s~. 

mil las. (13) 

Entre los factores ambientales q~e aumentan la cantidad~ 

de nitratos en los forrajes, estan principalmente los cambios_ 

en las condiciones atmosf~rfcas. como son: 

- Veranos con precipftacii5n pl~vial alta (51), ya que la hGme-· 

dad del ·medio ambiente favol".ece a las bacterias reductoras: de_ 

nitrato en nftrfto, y por consfgufente el aumento de este i6n_ 

en los forrajes. (2) 

- Plantas que han crecido durante una sequfa. (24) 

- Forrajes que han sufrido heladas. (2) 

- Vegetales que han sufrido daftos por plagas de insectos. (43) 

- Cualquier cond1c16n desfavorable a la 1:itens1dad de la luz y 

al crecimiento del follaje como dfas nublados y noche. (2, 26~ 

29. 42) 
.. •·: .. :.¡ 
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Ccxno anteriormente se mencionó los dTas con una baja irite!!_ 

sidad de luz solar provocan una inhibición en la enzima nitra­

to reductasa. la cual tiene como·funci6n en el metabolismo ~e~ 

las plantas la reducci~n de nitrato en amonia. Esta misma ser& 

posteriormente utilizada en la formaci6n de aminoácidos para -

el crecimiento de las plantas. (26) 

Esta· enzima adem&s de estar regulada por la luz, también_ 

lo estéf por la herencia genética de la especie vegetal de que_ 

se trate, la. cantidad de sustrato (nitrato) y la presencia del 

molibdeno, por ier éste un constituyente esencial de la enzima 

nitrato reductasa. 

- Otros factores a considerar en la acumulaci6n de nitratos en 

los vegetales son la presencia de nutrientes esenciales. tales 

como el potfsio, f6sforo y/o carbohidratos. ya que la deficie!!.. 

cia de f6sforo y carboh1dratos o el exceso de potfsio, favore­

ce esta acumulacic5n. (43) 

Se debe tom~r en cuenta que el. forraje de cualquier campo 

puede diferir en toxicidad de un tiempo a otro. Por ejemplo un 

campo peligroso por ser fuente de intoxicacic5n. puede dismi- ·~· 

nufr sus n_'fveles' elevados de nitrat.o ·para transforma.rse en se­

guro; Mfentras un campo que es se~üro se puede volver peligro­

so al aume~t~r sus nivele~ de este i~n. (2)' O puede suceder 

~ue forraje causante de intoxicacion~s haya sido henificado; y 

utilizado,para"pastura, sin que se presentara ningQn problema. 

~ tambien heno que al se~ utilizado semanas antes no cause ni!!. 

gQn problema. pero al volver a aprovecharse provoque intoxfca­

ciones. (13) 

Es importante mencionar que las concentracfones de nf tra-
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tos m&s elevadas las encontramos en plantas jóvenes. 

La formación de nitratos y nitritos en los forrajes utili 

zados para el consumo animal puede ser en algunas ocasiones 

inducfda artificialmente como en los sfguientes casos: 

- Por un.mal menejo al fertilizar con productos tates como ab2 

no a base de nitratos. amoniaco y compuestos nitrogenados. (-21) 

- La aplicación de herbicidas o defoliantes tates como el 2.4-

D o leido 2.4-dicloro fenoxiacétfco. algunas veces causa nota­

ble aumento en et porcentaje de nitratos en las plantas (51).­

aunado a esto se sabe que dicho herbicida vu~lve mis palatable 

al alimento para el ganado. (2) Este aumento sucede de tres a_ 

cinco dfas después de la aplicación del herbicida. (29) 

- Potreros en los que se utiliza pastoreo rotativo. el dejar-­

tos descansar aumentan sus niveles de nitratos. (42) 

- El manejo· de los forrajes. es importante como factor en el -

metabolismo del nitrato dentro del rumen (2). ya que· en alimen 

:tos. henfficados o des~ompuesto•. el grado de 1iberaci6n de -­

los ni~ratos en el rumen. es.mucho mis alto que en los alimen­

tos recfen cortados o dfgerfdos du~ante el pastoreo. {23) 

- El aditivo monensfn sódico. adminfstrado oralmente a nfveles 

recomendados p~ede;precfpitar toxicidad con nftrftos en el ga­

nado que con.sume raciones rfcas en nitrato. Esto se debe a que 

el monensfri. sódfco favorece _cambios rlpfdos en Ja flora ·rumf-- · 

nal. en ~a.vor de bacterias reductoras .de nitrato en nftrfto. -· 

Por lo tanto durante la utflfzacfOn del mónensfn sOdico es re­

comendable tener a la mano. el tratamfento contra esta fntoxi­

caci6n. (45) 

- El riego con aguas negras. como sucede en los campos forraJ~ 
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ros, que se encuentran en la perifl!ria del D.F. aumentan la 

concentraci6n de nitrato en estos vegetales (hasta 0.13% de 

NOl_ en materia seca). (22) 

• 
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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 Jºohnson {Androeogon halel!ensis). (10. 29) 

2.- Livérseed gra ss {Urochloa l!anicoides). (26) 

3.- Ryegrass (Lol ium eerene). (42) 

4.- Za ca te Elefante (Penfsetum l!ureu reum). (41. 48) 

5.- Quel i te (Amarantus retrofl exus). (1. 7. 29. 35) 

6.- Cardo 1echa1 (Sylybum marianum). (51) 

7.- Nabo silvestre (Brasica ..!.el?) (2. 29) 

8.- Pasto Sudifn (Sorgum vulgare .!.!.!:· sudanesfs) 10. 19. 3·3. -
51) Cuando se fertiliza. se ha notificado como causante_ 

de fntoxicaci6n por nitritos y nitratos. (7) 

9.- Avena (~ satfva). (24. 51) 

10.- Cebada (Hordeum vulgara).. (24, 51) 

11.- Trigo (Tritfcum aestivum). (24. 51) 

12.- Lino (!:..!.!!.Y..!!! usftatissinu111). (37) 

13. - Remolacha azucarera (!!!A vulgarfs). (51) 

14. - Mafz (ill_ mus). (24) 

15. - Sorgo (Sorghum vulgare). (24) 

16.- Pata de ganso (Cheno!!odi.uiw albulit). (35) 

17. - Soya (G1Ycine ~). (37) 

La acumu1.aci6n de nitratos y nitritos en lcis forrajes an­

tes menciona dos. puede presentarse en cua 1 quiera de sus formas. 

como pastura verde, heno o ensilados: Sin embargo este proble­

ma no afecta a los granos de estos vegetales. (1) 
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·Las intoxicaciones más comunes por nitratos y nitritos. -

son aquellas en las que los animales se han envenenado por s~­

les inorgánicas, donde la fuente mas usual e~ el fertilizante_ 

aplicado con descufdo o dejado al alcance de los animales. (10) 

Tambi!n por productos en cuya elaboraci6n se han agregado ni-­

tritos o nitratos como en el caso de aceites lubricantes, 1os_ 

cuales pueden llegar a ser ingeridos accidentalmente por el -­

ganado. (35) 

Entre otros productos, se encuentra el nitrato potásico -

usado terapéuticamente como diur~tico, el cuál al ser utiliza­

do en dosis excesivas provoca la formaci6n de MHb, la cual pr~ 

voca una asfixia. lesiones graves en el parénquima renal y ga~ 

troenterftis local izada. (51) 

El agua almacenada en presas. lagos y pozos, puede· con-­

tener niveles peligrosos de nitrato o nitrito (24), cuando es­

tos son arrastrados de los campos donde están presentes, por -­

.las corrientes o escurrideros durante las lluvias. (10) 

s~ sabe de intoxicaciones provocadas por desechos indus-­

triales .de productos elaborados a partfr de compuestos nftrog~ 

nados, que han sfdo arrojados a rfos y lagos ut111zados como -

abrevaderos*. 

* Comunicaci6~ personal. Dr. Alej~ndro Parra 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 siguientes-' 

puntos: 

a) la variabilidad en las reacciones que ocurren en el siste11a 

digestivo de los rumiantes. bajo diferentes condiciones de_ 

al imentaciÍSn (2); ·Tal como lo. demostró Holtenius en 1957 al 

aumentar el concentr:ado de la raci6n¡ Encontrfndose que el 

.gan~do soportaba niveles elevados de nitrato. (32) 

b) Cualquier fuente de intoxicaci6n debe ser considerada ya 

que presentan un efecto de adici6n. (29) 

c) Considerar el peric5do. en que han s-ido ingeri_dos los alil•e.!!. 

tos sospechosos de esta fntoxicacic5n. ya que s1 una qrán -­

cantidad de a 1i mento con ni ve 1 es elevados de nitrato es· in­

gerido y absorbido en un perfodo corto. la intoxicacic5n se­

presenta mis flcflmente que si ~icho alimento ~s ingerf~o -

en un lapso mis largo. (2. 29) 

crawford y col. al experimentar con. 39 vacas, para co•pr_!! 

bar la vari~bilidad de los niveles de MHb en dfferen~es lapsos 

de administraci6~ de los. ~itratos, encontraron oue cua~do el -

nitrato es dil°ufdo en agua y roe fado sobre heno de avena• para_ 

totalizar un mlximo de 2·a 2~ss de nitrato en este al1•ento. ~ 

la MHb 11.egaba a sus porcentajes mfs ·elevados a las tres lioras;­

Mfentras que al alimentar otro lote. de. ~acas tallbffn con heno_ 

de avena en los niismos porcentajes de nitrato 'pero dos vece·s. -

al dfa. los niveles 'de nitrato alcanzaban su 111x1•o • las ci.!! 

e.o ·horas. (14). 
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d) Los niveles de nitrato disueltos en el agua, capaces de pr~ 

vocar una intoxicación, al compararlos con los niveles de -

nitrato en los forrajes refl~jan mayor habilidad y rapidez_ 

de absorci6n. (29) 

e) Dosis de nitratos normalmente toleradas por los rumiantes.­

pueden ser t6xicas particularmente con ganado estresado, -­

hambrieñto, no adaptado a las concentraciones altas.de nitr!_ 

to y alimentado con raciones de baja calidad nutritiva. (2G) 

Las dosis t6xicas informadas por los autores, van desde -

e.5% en el total de la raci6n como una causa potencial para el 

problema hasta el 5% del total de la raci6n. (10, 26, 42) (Ver 

Cuadro No. 1) 

Las aguas que causan la intoxtcaci6n contienen nitratos a 

raz6n de mil a tres mil o m&s ppm. Sin embargo puesto que la -

pre~encia de nitratos indica contaminaci6n .org&nica, el agua -

que contiene cualquier cantidad de nitratos es indeseable, aún 

dentro de los lfmites de sanidad qufmica. (51) Egyed y col. -­

mencionan que el lfmfte m3ximo de nitratos es de 1.32 g/litro­

de agua ya· que estos investigadores encontraron una fntoxfca-­

cf6n aguda eh la que habfa animales muertos despu6s de la in-­

gestf6n de agua conteniendo 3g/11tro.:(18) 
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DOSIS TOXICAS DE NITRATOS (N03) EN EL BOVINO INFORHADAS 

POR DIFERENTES AUTORES 

Dosis t6xicas 
en mg/ kg de 

peso 

80 100 

441 

660 

500 - 1000ª 

650 - 750 

gg.2 a,c 

1000ª ,c 

El S de la 
rae i6n en 
materia seca 
{MS) 

0.4 

2·.o 

2.0 - 3.0 

ªoosfs letal sos 

Compuesto Dosis 
estudiado equfval~nte 

a N0 3 

KN0 3 

NaNo 3 

KN0 3 

N03 

80 - 100 

300 

441 

1000 

2.0 - 3,0 

bSuminfstrado por vfa intravenosa 
csumfnfstrado mezclado en el alimento 

Cuadro No. l 

Referencia 

Blood y 
Henderson 

(1969) 

Davfson 
(1964) 

Hillaian y Col. 
.(1973) 

Blood y 
Hender son 

(1964) 

Simon y Col. 
(.1959) 

Garner (1970) 

Simon {1959) 

Crawford 
( 1966) 

NeW111an {1977) 

Hf1 ll1an y Col. 
(1973) 

IJn f son (J 964) 
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Experimentalmente se ha inducido la intoxicacidn. pero 

los resultados difieren entre los autores ya que algunos inve~ 

tigadores mencionan que las vacas sanas toleran hasta el 0.8%_ 

de nitratos del total de la raci6n en materia seca, sin pasto­

reo o el 1% del nitrato del total de la raci6n en pastoreo. ~­

(23) Otros trabajos mencfonan que con el 4.2% del nitrato del 

total de la raci6n en materia seca no hay efecto, e incluso 

este pórcentaje esta lejos del que se asocia con infertilidad, 

abortos y baja en la producci6n. (2) S61o cuando el nitrit.o es 

administrado directamente a la sangre los resultados obtenidos 

durante 1a formact6n de HHb son relativamente uniformes. (57) 

En un experimento realizado por Malestein y col .• se admi 

nistr6 a vacas gestantes de 9 a 12 mg de NO~ (Nitritos) por -­

kilogramo de peso vfa oral. provocando una conversidn del 30%­

al 48% de la hemoglo~ina de la sangre materna, en MHb, mien• ~ 

. tras el miximo de MHb se present6 una hora y media después de_ 

la dosis inicial de nitrito intravenoso. persistiendo durante_ 

4 horas. Con la administraci6n oral de nitrito los m!ximos val.2_ 

res de ·HHb· fueron encontrados tres horas despt.il!s de la admini_! 

traci6n del nitrito. (38) 

En otra exposici6n a los nitratos realizada por Gaytin y-

col. en la Cuenca· Lechera de Tizayuca, ·Hqo .• se admfnistr6 ni­

trato a vacas de 3 a 6 meses de gestaci6n por vfa oral forzada.­

durante cinco ocasiones con intervalo de tres dfas. empezando­

con 100 ~g/kg, en el segundo grupo hasta 600 mg/kg. donde la -

formaci6n de MHb aparecf6 s61o despul!s de la cuarta adminfstr_! 

ci6n en uno de los lotes expuestos y su valor en relaci6n con_ 

los otros fue estadfstfca~ente dfferente P)0.001. Los resulta-
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dos negativos en el presente experimento indican que las dosis 

de nitratos consideradas por otros autores como tóxicas en es­

te caso no indujeron enfermedad alguna. 

Se supone que la adaptación gradual de los ani•ales a Jos 

nitratos y consecuentemente a Jos efectos nocivos producidos -

por los nitratos en otros experimentos como en el anterior no 

se observaron en este caso. (22) 

Ha leste in y Col. utilizaron nitrito. ·mientras Gayt4n y 

col. Administraron nitratos. Siendo oportuno establecer que el 

nitrito es de 10 4 15 veces mis t6xteo que el n1trat~ (2. 10) 
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EFECTOS EN EL ORGANISMO EN GENERAL. 

El nitrato qufmicamente proviene de1 acfdo nftrfco HNOl_ -

y se comporta muy a menudo como una unidad qufmica; Se le en-­

cuentra en sales como NaNol_, ZN(N01)2, Fe(No1)3 entre otras, -

todas llamadas nitratos. (12) Estas sales como anteriormente -

se mencion6 son absorbidas por las plantas e intervienen des-­

pu~s de ser reducidas en amoniaco para la formaci6n de amino 

.!cielos du.rante el crecimiento de las plantas. 

cientro del rumen, los nitratos son convertidos en amonia- · 

co~ mismo que sirve de nutriente a los rumiantes. (22) La re-­

ducci6n se lleva a cabo mediante la acci6n de los microorgani~ 

mos ruminales e incluso bacterias como la~- colf, las cuales_ 

al ser fntroducfdas al rumen de becerros mostraron un aumento_ 

en los niveles de MHb. (39) 

El producto intermediario en este fen6meno es el nitrf.to_ 

(27), como esta expresado en el sfgufente esquema: 

El ~h Optfmo para que se produzca dtcho fenOmeno es de 

· 6. 5 (27) Kaspar y col. mencfl>non que el Oxido nt troso tambifn_ 

es un producto de esta reacci6n, pero no es stgnfffcatfvo ya -

que es en muy. pequefta cantidad. (3) Concentractones altas de -

nitrato dentro de un sil"o, provocan una fermentacf6n e 1ntoié.1CA 

cfones en los humanos cuando se abre el silo. (37) · 

Es necesa~f~ considerar que el nitrato NO! es relativamen 

te no t6xico; El peligro que entrana es cuando .se reduce ~ nf-
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trito, el cu&l sf es tóxico. (2) El fen6meno depende de la --

adaptación de la microflora ruminal al nitrito y de la concen­

tración de energía di.sponible para real izar el proceso. (22) -

La reducción ruminal de nitrato es un paso para la formación -

de amonia, como lo sugiere el esauema anterior, y es similar -

a lo que se describe en plantas verdes pero la diferencia, es_ 

que el carbohidrato ruminal sirve como sustrato para la forma­

ción microbiana de protefna y no se requiere de luz para la -­

reacción. Desafortunadamente si el rango de reducción de niir.! 

to en amonia e incorporación a las protefnas no coincide.con -

la reducción de.nitrato, la concentración de nitritos dentro -

del rumen exceder& a ciertos niveles, presentandose signo~ de_ 

toxicidad (13), ya que el nitrito es· ffcflmente absorbido por_ 

la paréd del rumen. (38} 

La absorción de nitrito por el rumen afecta la cantidad -

de O! que llega a los tejidos en las siguientes formas: 

a) La hemoglobina es transformada a metahemogl~bina, la cu&l -

es incapaz de transportar el oxigeno, porque el nitrito una 

vez en la circulacf6n interact~a con el hierro de la hemo-­

gl obfna, oxfd·fndole de su forma ferrosa a f.4!rrfca y dando como 

resultado la MHb; La cufl es una forMa •Odfffcada de oxihemo-­

gl obfna en la que encontramos un hem oxtdado que cont:iene hie­

rro fl!rrf co combinado con gl obina norma 1. En 4!sta. el ox fgeno_ 

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

tanto no interviene en la respfrac16n. (17) 

NaN0 2 Hemoglobina ---------~metahemo9lobtna 
(ferrosa) . (f~rricaJ (54) 
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Se ha pensado que el fen6meno antes explicado sucede en -

los rumiantes, porque el nitrito es un i6n intermediario en la 

transformación de nitrato en amonia dentro del rumen. Sin em--

bargo, Smith y col. mencionan que la sensibilidad de los ru-'­

miantes a la MHb es en parte debida a la inherente capacidad -

de la sangre de los rumiantes a oxidar su hemoglobina en pre-­

sencia de nitritos. al compararla con los monogástricos. (52)­

.(Ver figura No. 1) 

Es necesario considerar el hecho de que en el ganado en-­

contramos peque"as cantidades de MHb considerándose como nor­

mal es. (51) Este fenómeno es apoyado por el hecho de que el g~ 

nado consume forrajes en los que el nitrato se ha acumulado y 

no necesariamente deben sufrir una intoxicación. los rumiantes 

pueden tolerar una cierta concentracf6n de amonia en los a11-­

mentos. (22) Se mencfona que eñ circunstancias normales la MHb 

se encuentra en un 5% del total de la hemoglobina con peque"as 

diferencias entre la sangre arterial y venosa. (38) 

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

Si el pci~centaje de h~moglcibin~ que ha sido convertida en 

MHb es del 25%. hay poca o no hay evidencia de toxicidad. Pero 

la muerte sobrevendrl cuando la hemoglobina haya sido reducida 

al 30 6 40%. o encontremos un porcentaje del 60 al 70% de MHb. 

Los animales que han muerto por intoxfcacflln con nftratos· pue­

.de que tengan 20% o menos de hemoglobin;i normal. (2. 29) los -

máximos niveles de MHb los encontramos 4 horas despuEs de ha-­

ber ingerido los nitratos. {30) 

Si el anfmal solo ha ingerido suficientes nftratos para -
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(Fig. No •. 1) 

TIEMPO DE FORMACION DE METAHEflOGLOBINA 

% MHb 

MINUTOS 

a. borrego y chivo 

b. vaca 

c. hu111ane 

d. caballo 

e. cerdo 

Gra.do. de f'or1111c14n 4e f'1Hb a parUr de he11oglob1na pur1f1c11dli. •. 

parcialmente de varhs especies an1111ales, El tte•po ce.ro es • 

cu5ndo se agregd .073 1119 de ft1trtto de sddfo a 2~5 •1 de he•o• 

globfna. 
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formar el 40 6 50% de MHb. puede ocurrir una recuperaci6n es--

pontánea debido a las c~lulas rojas dependientes de la enzima 

reductasa NADPH la cual reduce lentamente la MHb en hemoglobl 

na (7). como se muestra en el siguient~ esquema. 

NADH: metahemoglobina 
reduc ta sa (di afora sa) 

MHb ------------

~+ 
NAOH NAO 

Hemoglobina 
(54) 

Hay varios factores envueltos en el mantenimiento del es­

tado ferroso de la hemoglobina. y de estos factores el más im­

portante es la enzima NADH, o metahemoglobina reductasa (diafQ 

rasa). Algunos animales son m8s sensibles a la MHb por s~s ca­

racterfsticas genéticas. ya que contienen menores cantidades -

de NADH en sus eritrocitos; Esto explica la mayor resistencia_ 

de los borregos a la MHb que la de los bovinos. (54) Aunque la_ 

hi~ilfdad que tienen estos animales a reducir la MHb en hemo-­

globina. es centrar.restada también por una mayor hibil fdad de_ 

oxidaci6n de hemoglobina en MHb. lo cull es un factor desfavo­

rable e fnherente a los erftrocftos de los rumiantes. (52) 

Harrfs y col. informaron que durante una·fntoxicaé:i6n en -

Australf~ los ~nimales se recuperaron entre una y doce horas -

despu~s de presentar los primeros signos. pero la· recuperaci6n 

completa la observaron a los catorce dfos. durante los cuales_ 

el ganado present6 signos de depresf6n. inapetencia. retrae- -

ci6n del globo ocular. y aborto en algunos anf~áles. (25) 
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b) El nitrito tiene un efecto vasodilatador que provoca dismi­

nución en la presi6n·sangufnea especialmente en los peque-­

ijos vasos. (7) Aunque este t6n tiene un efecto de relaja -­

ci~n en la musculatura lisa de estos vasos. este hecho no -

es importante en la aparición de signos clfnfcos ni de la -

muerte, pués al administrar norepenefrina como terapia. no_ 

se observa respuesta favorable aan cuando se aumente la pr~ 

si6n sangufnea ya que no se prolonga la vfda del ~ttimal. -­

(13) 

·~· 
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ANOXIA (38) 

Es la insuficiencia de oxígeno en 1 os tejidos· del orqánismo 

(17), siendo la causa inicial que provoca los signos clfnicos_ 

que culminan en muerte por falla circulatoria, octi~riendo esto 

de una a 4 horas después de Ía intoxicación aguda. (2) 

HIPOXIA {38) 

Es la baja en la tensión o presión de oxígeno. (17) Male~ 

tein y col. administraron nitrito a vacas gestantes a una do-­

sis de 9 a 12 mg de nitrito por kg por vfa intravenosa, encon­

trando que 1a presi6n de 02 en las muestras .de los diferentes_ 

·vasos era mis baja, que sin la aplicaci6n de nitrito; esto es_ 

causado por las altas concentraciones de MHb. En la presión ~ 

de O~ arterial se encontró un decremento, conforme se alcanza­

ban los mis altos porcentajes de MHb. Esto indfca que la canti. 

dad d~ ox1geno que es transportada es menor en comparaci6n con 

la sangre n6rma1¡ Puede suceder que cuando los porcentajes de~ 

·MH~ se encuentren altos este fen6meno aan contfnue y la pre- -

sfan· de O~ de la sangre !l!n los tejidos maternos cont1nuarl de .. 

creciendo por la menor cantidad de hemoglobtna remanente, pero 

tamb1én por la menor. pres16n de oxfgene. (38) 

DISNEA (4, 48) 

Durante este signo clfnico los animal~s s• o~serv~n bo- -

queando y en actitud de aprensi6n. (2) La frecuencia r.espirat~ 

rfa se fncr~menta después del tratamiento intravenoso .con ni-­

trtto~. alcanzando su mlxima hora y medfa despu~s de la adm1-­

n1stración del t6x1co. (38) El ejercfcfo ffsfco puede acentuar_ 

los signos clfnicos en general y muchas veces resulta e~ u~a -
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marcada disnea y/o colapso. (27) Los anfmales que sobreviven -

a episodios de severa disnea resultan con enfisema fntersti- -

c i a 1 • y requieren de una a tres semanas para su to ta 1 recuper!_ 

ci6n. (2) 

LA FRECUENCIA CARDIACA Y EL PULSO'AUMENTAN. (2, 51) 

Durante la intoxicaci6n aguda con nitratos y nitritos. La 

fr-ecuencia cardfaca se incrementa una hora después de la fnge.! 

tión del t6xico. (38) Se presenta un decremento en ·1a presi6n_ 

sistólica asf como en la presi6n dfast61ica. El pulso es extr~ 

madamente r§pid~ (150/min o m!s). (51) 

LA PRESION SANGUINEA DISMINUYE. {3) 

Se administraron 20, 25 y 30 mg/.5kg de nitratos por vfa_ 

intravenosa, a seis becerras para medir la presf6n sangufnea,­

obse.rvando una inmedtata pero moderada cafda de la presi6n sa!!. 

gufnea ·en la aorta. Esta ca1da en la presi6n promediaba 31 mm, 

de la columna de 111ercurfo, donde el punto mas bajo se registr6 

3 a 5 min después de la admfnfstra~i6n del nf*rato. Esta pre­

si6n se. mantenfa ligeramente arrfba dél punto donde 1• presf6n 

.sangufnea se registrd mas baja,; pero no alcanzaba a la presten 

normal del anf111al. En todos los casos seno se regtstraron c•.!­

das drastfcas. de la presf6n sangufnea hasta algunos •tnutos 

antes de 1a.·111uerte. (3) 

L.a cafda de la presfdn · sangufnea. regtstrada en estas .be· 

cerras. no es suficiente evidencia para concluir que la vasod.! 

latacf6n. provocada por 1os fo!'les de nttrato es capaz de produ·­

c .. ir los sfgl'loS cl!nfc:os y la muerte. Probable111ent11 la vaHdf'l!. 

tac:i6n influye en la dfsminuc:i6n de lk presidn sangufnea. pero 
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es compensada al aumentar la frecuencia cardfaca, para estabf­

lizar esta presi6n a niveles que permitan la cfrculacf6n. (3) 

Poco despuEs de ingerir los nitratos las mucosas está'n -­

cian6ticas (43), y la pfel no pigmentada se puede observar - ~ 

café (4), debi~o a la hemoglobina circulante en los vasos su-­

perficiales. (46) 

Durante una intoxicaci6n accidental co~ fertilizante a b~ 

se de nitrato amónico en un hato de becerros, Egyed y col. 02_ 

servaron en el ex&men clfnico de estos animales un color café_ 

en la conjuntiva. (18} 

LA SANGRE DE COLOR CAFE OBSCURO. 

Es uno de los signos patognom6nicos en esta intoxicaci6n­

(42), Gayt&n y col. mencfonan en el experimento ya descrito en 
el capftulo referente a dosificaci6n, un viraje de la sangre -

d~ rojo brillante a rojÓ obscuro a las dos horas después de la 

adm'fn'f straci6n de los nitratos. (22) 

Entre otras alteraciones a la sangre Malestein nottffca­

un iner·emento del pH de la sangre arterial asf como en la "san­

gre ven~sa. (38) Esto difiere con el experimento de Gaitln y~­

col. en el que hubo u~a ligera cafda en los valores del pH en_ 

todos los tratamfentos. (22) 

OESHIDRATACION CLINICA EN LOS ANIMALES. 

Durante fntoxtcaciones debidas al c?nsumo accf dental de -

·ferttlfzantes se encuentra lfqutdo en .el ·rumen, e~te fen6meno_ 

se explica al tomar en cuenta que los fertilfzantes funcionan_ 

como soluto dentro del rumen. Por lo taitto al aumentar la con­

centración de este soluto, se ejerce un efecto osm6t1co de tn• 



27 

tercambio" de lfquidos de menor concentraci6n a mayor conceritr!_ 

ci6n, que en este caso es con el lfquido intersticial de la P.! 

red mucosa del rumen 3 mayor concentracidn, que serfa el fertf 

lizante presente dentro de la cavfdad. (27) 

DIARREA. (51) 

Es consecuencia de la irritacf6n de la mucosa gastrointe_! 

tinal provocada al ingerir los nitratos causando esto dolor a~ 

dominal. (51) Hcllwain y col. consideran que una consecuencf'a_ 

de la irritación de la mucosa, es la menor conversidn de car6-

teno en vitamina A dentro del intestino delgado. (39) La reJu!:. 

gitaci6n del contenido ruminal es poco frecuente. (2) 

LIGERO TREHOR MUSCULAR. (22) 

DEBILIDAD. (48) 

. POSTRACION. º(21) 

CONVULSIONES. {51) 

,POLIURIA INCOLORA. (51) 

Ya que los nitratos tienen un efecto dfurftico. (37) 

LAGRIMEO. (55) 

. 'MUERTES QUE NO ·soN ºEXPllCABL:ES.· ·c22 

ABORTOS •. ( 51) 

Es obvfa 1• suposfcfdn de l• fnsuffcfente tra~sferencfa·­

de oxfgeno a1 feto durante la fntoxfcacf6n en anf•ales gestan~ 

tes, ~esen~adenlndose la muerte uterfna, (38) J~tn~deft·y col,• 
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administraron nitratos a vaouillas gestantes por un perfodo 

prolongado a una dosfs de 660 mg de ~0~/Kg de peso por dfa.­

alimentándolas con heno de alfalfa ad libitum y dos kg de con-­

centrado. Ellos observaron que las vacas con pocos meses de -­

gestaci6n alcanzaban niveles elevados de MHb, más rápido que -

vaquillas con mayor tiempo de gestaci6~{30) 

El feto es muy sensible a la hipoxia y puede ser danado -

por la disminuci6n de hemoglobina en un 25% o más. El aborto -

es un signo coman de exceso de nitrato pudiendo ser esto la -­

única evidenci~, a pesar de que las vacas no parezcan afecta-­

das. Sin embargo, en el experimento de Winter y col. explicado 

.más adelante en este capftulo, se menciona que las vaquillas -

pueden mantener una gestaci6n normal a pesar de la ingesti6n -

de nitratos o nitritos con capacidad de reducir el 50% de la -

hemoglobina en MHb. (58) Debido a esto grandes dosis de nitra­

to o nitrito ingeridas durante perfodos prolongados son neces~ 

ri as para producir el aborto. (50) 

Malestein y col. administraron nitrfto a una dosis de 9 a 

12 mg de NO~/Kg de peso por vfa fntravenosa encontrando un 

incremento del porcentaje de MHb en la sangre fetal. En este -

experimento se encontraron diferencias en los porcentajes de -

MHb entre la sangre materna y fetal. expl ica~ndos•-: <'!stt.·debido_ 

a'i contenido é:le Nog_ en el plasma, el cuál es mayor en la ma-­

dre que en et feto. 

Durante la formact6n de MHb la concentraci6n del nitrito_ 

descender4. ~sto ·es debido p~obablemente al hecho de que muy -

poco NO~ en la sangre materna es dffundfdo por vfa de la pla-­
centa a .la sangre fetal, y~ que la placenta functona como una_ 



barrera. La difusión de NO~ a la sangre fetal es obviamente d~ 

masiado pequeña para ejercer un considerable aumento en la MHb. 

(38 ) 

El hecho de que el porcentaje de MHb en la sangre fetal sea -­

menor que en la sangre materna aOn aplicando una dosis igual -

di rectamente a 1 a vena umbi 1ica1 se puede exp 1 ica r como sigue: 

a) La reducci6n de MHb en la sangre fetal posiblemente se lle­

ve a cabo más rápido que_ en la sangre materna. lo cuál re-­

flejará un menor contenido de MHb en la sangre fetal que en 

la sangre materna. (38) Debemos c_onsiderar el hecho, que 

varios informes nos dicen. que la hemoglobina fetal es más_ 

susceptible a los nitratos que la hemoglobina materna. pero 

esta suceptibilidad es contrarrestada por la mayor habilidad 

de los g16bu1os rojos fetales de recudir la MHb formada. -­

(a) Smith y col. promediaron la actividad de la enzim~ DPNH 

(Difosforidfn Nucleotido Diaforasa dependfente) mediante el 

método de Scoot. Asf encoritraron_: que es mayor. en los eritr~ 

citos del feto de los bovinos (169+/-25 unfdadej) que en 

las vacas adultas. (22+/-4.6 unidades) Es.ta enzima es la e!!. 

cargada· de reducir la MHb ~tra vez en he•oglob1na por lo 

tanto esta activ1dad tan espectacu1ar111ente diferente en las 

vacas que en el feto es una adaptac1dn para contrarrestar la 

ctncunstanci•. de la mayor suscept1bfltdiid de la he•oglobfna -

fetal a l_os nitratos. (53) 

b) El contenido del tracto gastrointestfnal en las vacas deter. 

mina que la cantidad relativa de sangre por tg de peso vf~e 

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 la 

sangre fetal la dosis por kg de sangre debe de ser mayor en 

las vacas que en el becerro o feto. 

Ourant~ la transferencia de oxfgeno de la placenta a la s~~ 

gre fetal interviene la circulación por sf misma, ya que el 

útero prenado no autorregularelpaso de sangre y consecuent~ 

mente una baja en la presión arterial prcivoc~rá un decre- -

ciente flujo sangufneo en el útero y al final un descenso -

en la presión de 02 de la sangre fetal venosa. 

La baja en la saturación de o_g_ en la sangre fe.tal después -

de ta administración de NO~ puede ser mayor'en animales con 

contracciones uterinas. 

Cuando la transferencia de OE_ a la sangre fetal decrece de­

·masiado, conlleva a una muerte intrauterina siendo @sto la 

causa del aborto. (38) 

Este hecho esta apoyado por otros autores que consideran 

muy poco probable que el aborto ocurra dtrectamente por la~ 

acción de los nit~atos pé~._ú .. (22) 

De acuerdo con Crawford y col~ no se han producido evfde.!!. 

.c1as experimentares suficientes para demostrar que el N01 lle-­

gue a provocar .el aborto,. ya que en algunos casos no es el - -

arifco signo y•n otros estudtos los ·animales mueren fntoxtca-­

dos antes de abortar. (22) 

Nfcholls y -col. investigando una intoxicación.con zacate­

Ryegrass conteniendo ·elevadcis niveles d~ nitrato, ohservaron -

que de un hato de 28 vacas gestantes sobrevivientes a la_ into-
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xicaci6n abortaron 7 y en otro hato de 33 vacas gestantes sobr~ 

vivientes a la misma intoxicaci6n, abortaron 5 vacas atribuye~ 

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

INTOXICACION CRONICA POR NITRATOS Y NITRITOS. 

Esta intoxicaci6n tiene un amplio rango de sfgnos, desde_ 

vacas con apariencia normal las cuales abortan, hasta vacas -­

que presentan baja en la producci6n lechera, pelo hirsuto (10), 

pol furia. laminitis y alteraciones digestivas. (24) Durante·· 

las formas cr6nicas la formaci6n de MHb no sobrepasa en gene-­

ral al 10% del total de hemoglobina en la sangre. por lo que -

1.a sintomatologfa hip6xica suele pasar inadvertfda por su esc!. 

sa gravedad. (24) Winter y col. indujeron la int_oxicacf6n con_ 

nitratos a vaquillas Holstein y Guernsey gestantes con edades __ 

entre 16 y IS· meses, alimentadas con raciones d• buena calidad 

. nutritiva suplementadas con vit!lmfna A. Los nfveles. de MHb se_ 

mantuvieron alrededor del 55% con relaci6n a la he•oglobfna 

durante un per!odo prolongado. Estos fnvestigadores s~lo men•• 

cionan como evfdencta clfnfca el edema vu1var en todas las v•­
~~illas. el col~r caf~ en las membranas no pigmentadas.y que -

de 19 vaquillas utiliz~das para el experimento s61o •Urferon -

dos. (58) 

Muchos de estos s1gnos parecen ser resultado de una-tfpf­

ca deffcfenc'fa de vftamfna A. (29) El hecho de la .depresf6n de 

la vf tam f na A. es ta s41amente basa do en la ev'f den e 1 a c lfn 1 ca ;. 

de que agr~gando vitamina A se ayl.!da al anfmal fntoxfcado ,-,.~ 

~uperarse mis rlpfdamente de la depresf4n, emacfaci6n y baja • 

productfvfdad. (2) 
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Un fen6men.o donde se ref1ejá. el efecto reductor de los -­

nftratose!> enlas1ntesfs de vftamfna A {22), durante la fnterf~ 

rencfa.en·1a conversfc1n de Beta,/caroteno. a· vftamfna A, resu1-­

tand6 en menores cantfdades de 4sta vitamina almacenadas en el 

hfgado para uso del organfsmo. (24) El lugar de fnterferencfa_ 

es en la paréd fnt.estfnal. y proba.bl emente la hidroxflamfna o 

los nitratos son los agentes oxidantes hecho que no esta del -

todo comprobado. (2) Durante el experimento de Winter y col. -

se apl~c6 .hidroxflamfna a un grupo d~ 4 vaquillas y no vfcS - -

afectada. la gesticSn. (58) 

La formacf6n de hidroxilamfna puede efectuarse en el tra~ 

to intestinal y en la sangre directamente, según lo comprob6 -

.!.!!. .l!1.!.!:.2. Winter y col. La hidroxilamina es una sustancia t6xi­

ca y se ha comprobado que a partir de esta se ~uede formar la_ 

MHb, pero no se ha establecido claramente que la destrucci6n -

de vitamina A es por la oxidaci6n provocada por la hidro~ilami 

na. (57) 

Mfchael y col. admfnistraron l:C de nitrato de s6dio del 

. total de la ·raci6n a nov111os ffstul fzados • al f111entados con -­

paja de avena ( 8kg), harina de hueso, .454 kg de suplemento • 

proteico 2. veces al dfa y un 111f1lc1n de unidades fnternacioná-­

les de vftamfna A al dh; El ffn de este estud1o era el de.ob­

servar la destrucc14n prefntestfnal (abÓmaso) de la vttamfria A 

por la acc14n re.ductora de los nftra_tos, Se recolectaron mues­

tras de 1fqufdo· abomasal cada semana durante 22 dfas que durcS_ 

.el .experimento y se hfz~ la estimac16n de vft11111ina ~ por el -­

metodo Klotter (1964) recuperandose el 53% de vftamina A. Cuan.. 

do estos animales fueron· alfmentados,con los mismos e1e111ento·s_ 
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anteriormente mencfonados, pero con semilla de soya en lugar -

de nitrato se ·obtuvo un porcentaje de r•cuperacfdn de vftamfna 

A del 50.4%, llegando a la conclusión de que el nitrato de so­

dio no alterab~ sfgniffcatfvamente la destruccf~n prefntesti-­

nal d• vftamfna A. El potencial de 6xido reduccfdn de los lt-~ 

quidos ruminales no se determfnd. (40) Oavfsc7n y col. al agre­

gar nitrato de sodio de O á IS mg junto con Beta/caroteno de -

IS ! 400 mcg a· lfqufdo ruminal extrafdo y tamizado de 10 vaqu! 

llas alimentadas con heno de alfalfa y 2 Kg de concentrado du­

rante 10 meses, se observó que no habfa diferencia entre el -­

lfquido testfgo y el lfquido al que se le agreg6 nftratos, • ~ 

siendo necesario considerar que en un anfmal vivo habr6 mis 

concentración .de nitratos durante intervalos mayores que en 

los experimentos realizados..!.!!. .!l.!!:.!!.· (IS) 

Estos autores mencionan que el nitrato si puede acelerar_ 

la destrucci6n del caroteno de un ~flo, lo que puede explicar­

la deficiencia de vitamina A. pero s61o en animales que hayan_ 

co~sumido este sflo, (15) (Cuadro Ho. 2) 

Case y col. al fnvestigar en el estado norteamericano de_ 

l'ffssour.f un hato de Angus eri ·e1 cufl habfan nacido becerros a~ 

tes del tiempo normal de gestación, encontraron I.SS de nitra­

tos en el total de la racid_n. _llegando a l_a conclus'lc7n de que_ 

est• hato sufrfa una in~ox~cacidn crdnica provocada por nitra­

tos y nitritos. (10) 

La diversfdad de opfnfones entre 'ºs diferentes fnvestfg~ 

dores nos ~emuestran qüe aan ne se llega a una conclusf~n co~~ 

rrecta acerca del papel que juega el nftrato en la o~f da~fdn ~ 

del Seta/caroteno y la ~ftamfna A~ 
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(Cu¡idro No. 2) 

DESTRUCCION DE CAROTENO DURANTE LA FERMENTACION IN VITRO 

DEL LIQUIDO RUMINAL DE BOVINOS. 

Animal:es 

Nitrato Control Alimentados con N03 (mg) % % 

o 25.2!5.6 24. 5!a.2 

3.25 19.3!4.4 23.2!6.3 

7.5 20.a!4.6 24.0!5.5 

15.0 20.6!4.5 21 .o!a.1 

Promedio 21.6!2.6 24.5!3.3 



JS 

El nitrato interfiere en la funci6n de la glSndula tiroi­

des segan Winter y col. esta interferencla se manifiesta como_ 

un hipotiroidismo. {58) Hecho que puede ser contrarrestado agr~ 

gando yodo a la di et.a. (6) En este punto difieren o_tros auto-­

res, ya que Jainuden y col., al investigar la respuesta endo-­

crina a la ingestión de nitratos administraron nitrato de so-­

dio a d6sis entre 440 mg /kg y 660 mg./kg., a vaquillas Hols­

tein ent.re 1 y 2 aftos, alimentadas con heno de alfalfa y dos.­

Kg de concentrado. Estas vaquillas tenfan dfferencfas en sus_ 

ciclos estraies así como diferentes dfas de 9estaci6n (.3 cf---

clos estrales antes de servfcfo, 40 dfas de gestaci6n y 150 

dfas de·gestaci6n). Se sacrificaron estos animales a los 30 

dfas de parir para realizar la-necropsia. Estos fnvestfgadores 

no observaron nfngan ca111bio aparente en la funct6n de la glin~ 

dula tiroides, ya que no hubo diferencias significativas en-~ 

tre los pesos de los t1rofdes de las vaqufllas bajo tratamfen~­

to y las vaqufllas control, por lo Unto en el presenté estu .. -

dfo no hubo ev1dencta sugerente para aff r111ar que el nftrato en -

los forrajes afecta adversa•ente las funcfones de la gl.~ndul•:_. -

tfrofdes en el ganadu. por lo que segGa et auter. 110 hay jus·tf · 

ffcacf6n para adtctonar yédo en _la dfeta del ganado para prev~. 

nir los supues.tos efectos depresivos del nftrato en la gllndu­

la t'frofdes. 

En este trabajo se pesaron las pftuftartas de. las nqu1--

11as sacrtffcadas encentJPa1tdo que las vaqufllas a~ t111enUdas -­

con nftrato-~n su dfeta tenfan •Is pesada~ esta~ gllpdulas que 

las vaqufl las control (P<,.05) at1t, c-uarido el peso de la l'ftuf­

tarfa fue exJ:!resado en funcf6n del peso cor.por11: st-e11do 111ayor __ 
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en las vaquillas control (P(.01). por lo que las diferencias -

en los pesos de la pituitaria, no se pueden atribuir a los di­

ferentes tama~os de 1~s animales. 

El nitrato no influyó en la actividad de las gonadotropi­

nas y de la ACTH. (31) 
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ALTERNACIONES PATOLor,1cAs CAUSADAS DURANTE LA 

INTOXICACION. 

El tad&ver se muestra con los ojos retrafdos. ev1denc1a ~ 

de salivaci6n profusa. ~escarga nasal y las zonai no pfgmenta­

das son de color caf! despu!s de las primeras horas de •~erte_ 

variando a carmesf despu~s de algOn tiempo. (25) 

A la necropsia las membranas mucosas estan ctan6t1cas ex­

cepto las del est6mago y del intestino que muestran htperemfa_ 

e inflamaci6n adem&s de petequias (51) y algunas veces he11orr! 

gias en el peritoneo alrededor del fntestino delgado. (25) 

En los pulmones podemos encontrar edema. enfise•a (9) y -

hemorrágias, lesiones asociadas a la disnea que presenta el -­

animal durante la tntoxicaci6n (29). pudi!ndose observar la ~ 

pleura inflamada (SO) y con hemorr.igfas (25). la trfquea pre-­

senta hemrirrigias peteq"iales e~ la mucosa. (9) la sangre tar­

da m4s de lo normal en coagularse. (25) 

En el caso ~e vacas gestantes. q~e -llegan a •orfr a causa 

de la intoxicac16n al realizar la necropsia. la 111el del· feto_ 

y los cotile~ones tienen un color pOrpura debido a la anoxfa.-

(.25)· 

Jones y col. al investigar una 1ntoxicact6n •Íccidental 

con nitratos a una dosis aproxi111ada de 514 •9:/kg de peso rea­

l izaron la necrop~ia a 9 animales observando el ru•en i•pacta­

do. hiperemia en la mucosa nasal. •reas ptltdas en el •focar-­

dio yªhemorr~gf&s en el epfcardfo, en los pul•ones se observ~­

una congesti6n uniforme con una coloract6n rojo parduzca. :las.:_ 

vejigas estaban contrafdas y vacfas. (32) 
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. Cawley y col., mencionan que en 16 animales muertos por -

metahemoglobinemia encontraron una rápida descomposici6n con -

formación de gas en varios tejidos. Se pens6 que esto se debfa 

a una r&pida proliferaci6n de bacterias anaer6bicas particula~ 

mente clostridias. En caso de muerte repentina por una intoxi­

caci6n con nitratos, principalmente de un solo animal debe ser 

considerado, ya que.al realizar la necropsia podemos estable-­

cer un dfagnastico en favor de una clostridiasis en lugar de -

la verdadera razón. (11) 
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METODOS PROPEDEUTICOS PARA EL DIAGNOSTICO'DE 

LA IN TO X ICACJON 

Durante la intoxicacidn aguda con nitratos se encontraron. 

niveles elevados de metahemoglobina, estos porcentajes de "Hb_ 

pueden ser usados para evaluar la condici6n de los ani•ales m~ 

diante pruebas de laboratorio especialmente durante los ini- -

cios de la intoxicaci6n. (2, 10, 29). 

Baslndose en los signos clfnicos los cuales son obvios 

cuando el 40% 6 50% de he~oglobina se ha oxida~o en "Hb. (7) -

.. Para el diagn6stico de intoxicaciones cr6nicas se debe prestar 

·átenci6n a .1 os animal es que presentan decrementos en la produ~· 

ci6n de leche y cuadros abortivos inexplicables (24). se puede 

diagnosticar la intoxfcaci6n en fetos abortados excluyendo por 

m.edio de anll isi s pat61ogicos otras causas comunes de abortos_ 

~ demostrand~ la presencia de nitratos en el humor acuoso de -

los fetos~ (1) 

Las pruebas· de laboratorio difieren entre un autor y otro, 

en el pre~ente trabajo se me.ncionar!n algunas de ellas aunque_ 

·en general se utilice la difenilamfna como reactivo para dete~ 

tar el problema~ sug~rffndose su utf11zac16n desde 1926 (Hous­

hol der y col.). (28) 

Es f~por~ante considerar las·varfacion•s ~e-los ~esul~a-~ 

dos que presentan los diferentes l~boratorfos debffndose esto_ 

a: 

l.- Lo variable en los 11ftodos de laboratorio~ 

2.- La interpretacf6n de los resultados. 

3.- Los factores de converst6n y equtvalencta. •"tre los d1fe-
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rentes compuestos en los que están presentes los nitratos_ 

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

4.- El tiempo transcurrirlo entre la ingesti6n del t6xico y el-

tiempo necesario para enviar la muestra al laboratorio. 

5.- El nivel nutrtcional de la raci6n. 

6.- El tipo de flora ruminal. 

7.- Tiempo de gestaci6n. (50) 

8.- La forma de preservaci6n de las muestras sujetas a un aná-

1 isis para determinaci6n de nitratos. nitritos j metahemo­

globina. ya que los nitritos al reaccionar con la hemoglo­

bina forman la MHb como se menciona anteriormente; Este 

hecho provoca el decremento del contenido de nitrito en la 

sangre. (34) 

La oxidaci6n continúa mientras el i6n está en contacto -­

con las células rojas; Un método para la determinaci6n de ni~­

tratos en sangre, debe de consid•rar este fen6meno. 

La exactitud para las determinaciones cte nitratos. y nitri­

tos. asf como MHb puede ser mejorada si es posible demostrar -

y predecir el grado de oxidaci6n de los nitratos y nitritos 

cuando est4n en conta~to con las células rojas de la sangre. o 

si podemós estabilizar. el nitrito presente en toda la muestra. 

(34) Ken~eth y col. infor~aron las diferentes ~apacfdades de -

oxidaci6n de los nitritos en las ,muestras de sangre• utilizan­

do diferentes métodos de conservaci6n para estas muestras; e~­

contrando que la menor pérdida de nitritos era de muestras de_ 

suero, siguiéndole el plasma heparintzado y una gran p~rdtda -· 

de este f6n en plasma conteniendo E.D.T.A.· (~4) (Ver ffg, - ~-

No. 2) 
,, 
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En el caso de los valores de plasma. suero y suero libre­

de protefnas. en los que se provocaron una precipitación de -­

las protefnas con HgC1! ~nmedfatamente después d~ colectadas -

las mue~tr~s. manteniEndolas a tem~eratura ambiente o refrige-. 

·radas hubo una pequena ox~dacf6n de los nitratos por lo que -­

casi no hubo cambios en los valores de nitritos dentro de la -

muestra. (34) Winter al administrar un gramo de NO! en 10 ml .: 

de agua oralmente a .7 vaqufllas entre 12 y 15 meses. demostr6_ 

que en el suero .desproteinizado c~n !cido sulfGrfco podfa ser_ 

encontrado nitrito (2.4 ppm) siendo m~s f!cfl observar 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--­

drán a partir de su.ero y pla_sma de acuerdo a1 tipo de anticoa­

gulantes útilizado en la muestra. 

En las ~uestras con antfcoag~lante co11~ el E.D.T~A~ el 

i6n nitrito tiene m4xfmo contacto con las cflu1as rojas. m1en­

t.ras que la hepar'fna t'fene un efecto protector alrededor de llls 

~flula~ pudiendo inhibir el contacto con el nftrfto. (3~) Los­

cambfos en los niveles de itftrftos y MHb en 1as •uestras para_ 

. anfl fs f s fueron estudtados poli!' Watts y col. en sangre de ·borr,! 

gos. al admtnfstrar 5 gra1110s de nitrato de sildfo en una solu-• 

c16n al lS a borregos ~on un peso de 30 a 35 kg._. encontrando_ 

un decre111ento progrestvo del nttrato e11 e1 plasllÍa de .• 8 •9/100 

111. 'despufs de 1 hora de tomada la muestra. hasta ~·tngdn ras .. -

~ro de nftrate a 1as'6 horas: (56) 
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(Cu~dro No. 3) 

CONVERSION DE VALORES DE 'NITRATO 

A 

B N03N N03 KN0 3 NaN0 3 

N.itrato nitrogenado (N03 N) .226 .13g .165 

I6n. nitrato (N0 3 ) 4.43 .79 

Nitrato de poUsio (KNC 3 ) 7.21 1.63 1.19 

Nitrato de s6d1o (NaN03 ) 6.07 1.37 .842 

B A 

N0 2N N0 2 KN0 2 NaN0 2 

Nitrato nitrogenado (N0 2N) .304 .165 .203 

I6n nitrito (N02) 3.2g • 541 .667 

Nitrito de poUsio (KN0 2 ) 6.07 1.85 1.23 

Nitrito de sddio (NaN0 2 ) 4.93 1.50 .812 

Cantidad de A x factor • Cantidad B 
EJ: Para convertir 2% de KN0 3 a nitrato nitrogenado se mult.! 
plica. 2%.por el ·factor .139. esto es 2% KN0 3 x .139-~278%NO:f4 

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

s P~M s PPM s PPM 

Nitrato 1.00 10000 0.226 2260 0.139 1390 
nitrogenado 

Nitrato 4.43 44300 1.00 10000 0.614 6140 

Ni trato de 
potasio 7.21 72100 1.63 16300 l. 00 10000 

Ej: Una muestra que contiene 1.00% nitrato nitrogenado 
contendr& 1000 PPM. 
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(Figura No • 2 ) 

PORCENTAJE DE PERDIDA DE NITRITO 

... 

..., 
e 
..... 
z ... 
.... 
a:: 
e:> 
c.. 

a. Suero 

T1eMpo en Minutos 

b. Plasma hepar1n1zado 

c. PlasMa co• E.D.T.A~· 

(Todos de borrego) 
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DET~KINACION CUALITATIVA: 

El reactivo es hecho al disolver 500 mg de difentlamina 

en 20 ce ~e agua, despü!s se agrega &cido sulfQrico hajta com­

pletar 100 ce. (28. 10) Se debe almacenar en una botella que -

no permita el paso de la luz sola".· (24) 

Esta prueba es aceptable cuando el contenido del nitrato­

es lo suficientemente alto. Muestra de agua, filtrados de san­

gre. plasma. lfquido r~minal, plantas machacadas, orina pueden 

ser tratados con difenilamina. Si el nitrato esta presente, un 

color azul se aprecia~& al poner en contacto el reactivo con -

el material por analizar. (24) 

La intensidad del color azul asf como la ·rapidez con·la -

que este color se manifie~te, es una fndicacf6n de la cantidad 

de nitrato presente; El c"olor verdoso es sospechoso de ser po­

sitivo, otros colores que no sean azul y verde pueden ser tom~ 

dos como •egativos. (10) 

DESVENTAJAS EN LA UTILIZACION DE DIFENILAMINA: 

1. .. - La difen11amina no es especffica para nitratos o nitritos. 

ya que iones tales como el bromato. iodato. cloratb, sele­

nita. ~olibdatos~ hierro, an~imo~to y peróxidos pueden dar 

resultados falsÓs positivos. (28) 

2.~ Suero extremadamente hemolfzado presenta dificultades no -

encontradas en suero claro. o en las muestras de orina. El 

color azul de la reacci~n positiva puede .tardar en apare-­

cer o probablemente ser enmascarado por el extremo grado -

de hem61 ts1s, (28) 
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3.- Una inadecuada conservación y almacenamiento de la ·sangre_ 

puede darnos falsos positivos debido a la actividad enzim! 

tica de los eritrocitos. (16) 

PRUEBA DE DJAZOTIZACION 

Esta prueba es especffica .y muy sensible. La reacci6n po­

sitiva es de un color rosa claro o rosa brillante, si este co­

lor aparece segundos· después de aplfi:ar el reactivo es recome!!. 

dable realizar la prueba cuantitativa. (10) 

El fundamento de la prueba de diazotizacf6n es la unf6n 

de los foPes de nttrf to con corepuestos arom4ticos a111fnados en_ 

soluciones lcfdas formando sales de dfrazonfum. Estas sales se 

unen a los derivados del naftfl. formando una tintura la cual 

puede ser.valorada mediante un espectrofot6metro para obtener_ 

las cantidades de nitrito presentes en la muestra. (34) 

La prueba se realiza aforando 2 ce del extracto de mate­

rial proble.ma a 2 ce de una solucicSn _A (disolver 500 mg de le.! 

dó sulfanfl feo en 150 ce de lci-do acltico glácial al 2_01) en--

· tonces agregar 2 ce -de solucf6n B (disolver con ligero calor -

200 mg de hfdrocloruro de alfanaftih111na en 150 ce de fcfdo -

acetfco glacial al .20% envasados en botellas que no p~rmftan -

el paso de luz¡ .Mezclarlo gentilmente). La presencia de tonos_ 

rosados es. positiva a nitrftos. (10). 

Las deter111inacfones cuantitativas son 11uy co111pl"fc1das ya. 

que se utilizan filtros y estos ofrecen dfff~ultade~ para su -

an~l fsfs porque duránte estas deter!lltna.cfones se co111paran las~ 

densidades ~pt1~as de. las df ferentes 111uestras proble111~ median~ 
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te un espectrofot6metro. (10) 

Otros métodos para las determinaciones cuantitativas son_ 

· tritrimétrico, reducc16n microbio16gtca de nitrato y elec~ro-­

. dos especfficos para iones. (43) 

REACTIVOS: 

MEDICION DE NITRITOS EN SANGRE SEGUN 

SCHNEIDER V COL. 

1.~ Sulfanilamida (20g ) disuelto en 700 ml de agua destilada 

revolverlo con ácido fosf6rico concentrado (85% en 50 ml ) 

y aforar hasta 1000 ml. Esta soluci6n es estable un mes en 

refrigeraci6n. 

2.- Per6xido de h1dr6geno (H!O!) a una soluc16n de .025% es 

estable durant• un mes protegido de la luz. 

3.- N-(-1-Naphtyl) Hidrocloruro de etilen-dt~mina (NE DA) ~n 

soluci6n, al 0.5% siendo estable durante un mes protegido.:..· 

de la luz y refrigerado. 

REACTIVOS Y APARATOS PAR~ UNA DETERMINACION TOTAL DE NITRATO: 

Cloruro de Amonio Buffer.- Cloruro de Amonio (50g) ~n ~ -

500 ml de agua destilada a un ph de 9~6 NHOH y aforado a un 

litro de agua destilada •. N E DA. a una soluci6n del 0.5%. 

Soluci6n de ·sal. 100 g de cloruro de ·sodio disuelto en 

500 ml de agua destilada, agregando 50 ml de cloruro de amonio 

Buffer~ aforado a un litro de agua de~tflada. 
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COLUMNA DE REOUCCION: 

Las partfculas met41icas de cadmio son obtenidas por una~ 

reacci6n entre zinc y sulfato de cadmio. El cadmio es prensado 

y pasado a trav~s de tela de alambre (~amiz). Dos cm de vidrio 

con lana (glasswool) son puestos en la base de cada columna 

11en4ndola con agua; El cadmio es acomodado encima del vidrio_ 

con lana a una profundidad de 10 cm. Las columnas de vidrio .• 

son de 25 mm/600mm y tienen una capacidad de 30 ml después de_ 

ser preparadas. 

Las columnas son activadas al pasar 25mlde,O.J11-HCL. 2 

porciones de 24m1 de agua destilada desmineralizada y 25 ml ~ 

de 1:10 de cloruro de amonio Buffer. Un rango de 4.6 ml/min 

c:.1-.lml/min) es usado para•.probar las muestras y preparar cur­

vas est4ndar. 

Cuando el rango disminuye durante lbs an41isis en serie,~ 

se reestablece agregando 25 ml como l~vado con 4~ido 0.1 NHCL~ 

e.as columnas· se llenan co·n soluciones de sal cuando no se u.ti°" 

11 zan •. 

REACTIVOS PARA LA PREPARACION DE MUESTRAS DE PLASMA: 

Cloruro de mercurio (Hg Cl!) a una soluc1Gn al SS 

Carbonato de sd'dio (Na! eo,!) ·a una solucten o.s Molar, 

Preparac14'n de muestras. 

10m1. de sang~e ·utilizando el EDTA coMo antfcoagulante. • 

centrifugar p~r 10 m4n a 3500 g. despufs de 15 mfn. colectar·­

se para prevenir la oxidac1dn .!!!. .!!.!.!::g,. de los fones de nitrtta. 

El plasma se separa en tubos por medio de pipetas Pasteu~ 
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PROCEOIMIENTO PARA LA PREPARACION DEL NITRITO: 

1.- Agregar 4,5 ml. de agua destilada desmineralizada i 0.5 ml. 

de plasma. 

2.- Agregar 0.5 ml de 0.025% de perdxido de hi.drdgeno (H~O~). 

3.- Agregar 5 ml de reactivo de sulfonamilamfda ácido fosfdri 

co. dejarlo reposar 3 min después de mezclarlo. 

4.- Agregar 0.5 ml de .5% N E D A. 

6.- Esperar 20 mfn para que aparezca el color y medir la abso~ 

bancia a 540 nm en un·espectrofotdmetro utilizando una ta~ 

jeta blanca para preparar una absorbancia de cero. 

6.- Se lee la absorbancia sobre una curva est&ndar preparada -

previamente. y leer la concentracidn en mcg de NO!/ml, -­

multiplicar el valor obtenido por 10 para corregir la' dil~ 

cidn del plasma. 

7.- Para tonstruir una curva est&ndar para nitrito se prep~ra_ 

una solucidn de NaNO!/ml conteniendo 10 mg de NO!/ml agre­

gar 25 ml de ésta solucidn a 1 ml de plasma. Después me~ 

clarlo y diluir el plasma a un volumen de 250 m1· en·un -­

frasco volumétrico. Esta solucHln es usada co.mo est§ndar -

con una concentraci61i de iones de nitrato de lmcg/ml y es 

usado parii construir la curva. 
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PROCEDIMIENTO PARA MEOICION DE NITRATO: 

1.- Agregar 4 ml de una ~olucidn de HgCl! al 5% a un ml de -­

plasma centrifugado en un tubo, revolverlo y dejarlo repo­

sar durante 3 min• Se formarf un precipitado prote1co. 

2.- Agregar 5 ml de 0.5 Molar de NaCol revolver y reposar un_ 

minuto. El mercurio. se precipfta con Hg coi (rojo). se -­

centrifuga a 2500 g por 5 minutos. 

3.- Filtrar a través de papel Whatman del 42. 

4.- A S ml de la porcf6n filtrada agregar IS ml de agua des­

tilada desmfneralfzada y luego S ml de NH!Cl Buffer. 

S.- Pasarla por la columna de reduccidn hecha de cadmio a ra-­

zdn de 4.6 ml sobre min y colectar lo que s.alga en fras-­

cos volumétricos de SO ml. Enjuagar la columna con 15 ml -

de sriluci6n de sal y colectar lo que salga en frasco volu­

métrico de SO .ml. Lavar después con 30 111 de Hg2.Q.2_, an-­

tes de volver a pasar muestras por 1a columna. Las mues- -

tras reducidas se van refrigerando segan ~e obtienen. para 

agregar los reactivos a todas las muestras sfmultlneament~ 

6.- A 1os frascos volum~trfcos de 50 m¡· agregar reactivo de 

sulfónflamfda HCL y mezclarlos. reposar durante 3 min. 

7.- Agregar 2 •1 de N E DA y esperar el color durante 20 mf-­

nutos. 

8.- Absórbancfa grfffca so~re ~na curva estlndar. preparada 

previamente y leer la co11centracH'n en 11Cg N0_!/1111. 

9.- Este mftodo convferte al .nttrato en nftrfto, El verdadero_ 

~a!or del nftrato se obtfene del paso a~tertor multfpl.fca~ 

do 1a cencentract-dn por 1;·34a. para una conver.sfdlt equ11110 ... 
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lar a nitrato. 

10. Para construir una curva estándar para nitrato se prepara 

una soluci6n de NaNO! conteniendo Smg de N03/ml los esta~ 

dares de trabajo se preparan al adicionar 10, 20, 30, 40,-

50, 100, 160, 200 y 250mcg de NO! respectivamente a cada 

ml de plasma. Cada una de estas soluciones estándar se 

analiza, comenzando con la adici6n de Hg~l! y siguiendo 

los pasos del fncfso 2. 

La absorbancia de 540 nm son graficadas con concentracio­

nes de NOl_. para construir, en una curva estándar. (47) 

Durante la alfmentaci6n a largo plazo con nitratos o du-­

rante las intoxicaciones c~6nicas con estos iones las concen-­

traci ones de hemoglobina y eritrocitos, aumentan en proporci6n 

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. Aparentemente esta hormona act~a sobre las cElulas_ 

germinales. estimulando la d1ferenciaci6n celular hacia erit-­

troblastos. (30) 

El volGmen sangufneo aumenta segGn Reisman, debido a un -

incremento temporal de la,produccf6n de eritrocitos. El aumento 

del paquete celular es debido al incremento de los eritrocito~ 

El f6sforo y protefnas del plasma no varfan dur~nte la i~ 

toxicac16n, tampoco el ndmero de leucocitos nf la proporci6n -

de estos. (30) 

•se ha sugerido para el d1agn6st1co de la fntox1caci6n 

medir la actividad de la enzima erftrocfto catalasa. ya que la 
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enzfma se oxida cuando el f6n fierro presente en la hemoglobi­

na cambia de su forma ferrosa a su forma férrfca, ante la ac-­

ci6n oxidativa del nftrato, convfrtfendo la hemogl~bfna en me­

tahemaglobfna. • (59) 

El diagnóstico diferencial se realiza, con padecimientos­

en donde los signos clfnicos son parecidos a los observados -­

durante las intoxicaciones por nitratos, tales como 1ntoxica-­

ciones por cianuros, enfermedades respiratorias. Por ejemplo:­

neumonias agudas, enfisemas, neumonfas mic6ticas y neumonfa 

atfpica bovina. El choque anafil~ctico tiene algunos stgnos 

_parecidos a los descritos en est;e ·tfpo de intoxfcaci6n. (43) 
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TRATAMIENTO 

Se recomienda la administraci6n intravenosa de 2 a 4 g de 

azul de metileno en una solucidn de 100 ml de dextrosa al 5%,­

siendo especffico para la reducci6n de MHb en hemoglobina (2)­

o se sugiere una dosis de 4.4mg/Kg de peso de azul de metile­

no en so1ucicSn del 2 al 4%, (29) El azul de metileno es reduc1_ 

do a azul de leucometfleno, gracias a la acct6n de la enzima -

reductasa (dependiente de N A D P H). (7) Schmutz y col. men­

cionan que el azul de metfleno se puede administrar directo e.n 

el rumen. (46) 

El tratamiento $e aplica con base al tamano del animal y 

de acuerdo a la severidad de la cianosis. (7) El promedio de -

Ja duracicSn activa del azul de metileno dentro del organismo -

·.animal. es de dos horas. por lo que incluso dosis elevadas se_ 

pueden repetir a intervalos de 6 ~ 8 horas sin petigro de int~ 

xicaci6n; Dosis pequeftas pueden ser administradas con interva­

los de minutos entre las apl fcaciones. (7) 

Como terapia adicional se ap1fca agua frfa por v!a oral ~ 

forzada al presentarse los primeros signos o la admin1straci6n 

de ant~bf6ticos comó la penicilina ya que 1nhib~n la reducc16n 

de.nitrato en nitrito al provocar .una disminucfcSn en los micr_2 

o~ganismos.rumfnales. (7) Sf la fuente de intoxfcacf6n es un -

f~rtilizante se recomienda la adminfstracfcSn de aceite min~ral 

a una d6sis de 1 lf tro por c•da 400Kg de peso, vfa oral; Ya 

que funciona· como protector de la mucosa gastrofnte.stina 1 y 

laxante. (29) 

Algunos-autores recomfendan hidr6xtdo de ~agoesfo a una ~ 
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dosis de 0.454 kg/de peso vfa oral. (55) 

Como tratamiento paleativo. se recomienda la administra-­

ci6n de &cido asc6rbico a una dosis de 2.5 gramos por"vfa in-­

tramuscular. El sulfato de s6dio a ~na dosfs,de 0~5Kg./400Kg.­

de peso vfa oral, ya que este producto disminuye el tiempo de­

permanencia del nitrato en el tracto gastrointestinal. (29) 

Algun~s autores recomiendan la aplfcacf6n de antfhistimi­

n ices. (55) 

Vasey. menciona un 85% de casos favorables. con la aplfc~ 

ci6n de la sfgufente te_rapia: 

a) 40ml de tfosulfato de sodf o al JOS por vfa intravenosa. 

b) 500ml de calcina to por vfa intravenosa. 

c) 3 litros de aceite mineral y 1/2 litro de agua vfa oral fo.!:, 

za da. (55) 

Cawley menciona etamiphyllfne camsylate (Mfllof'ylina), C.2, 

mo un buen tratamiento aqn para animales _e.n, estadfos ter111ina.­

les de la intoxfcaci6n. (11) 

En las fntoxfcacton_es cr6nfc·as. el azul de 11etfleno. tan "'.'"" 

efectivo en-formas.agudas no es µttltzado. ya ;que la for11áci6n 

de MHb es cuantftatfvame~te poco_t111po~tante~·Debfdo a la supo~ 
sfcicfo refe.rfda a la fnterferenc'fa en e.1 •etabol ts.10 de la vt- ' 

ta111ina A por parte de los :ton.es. de nitrato,; algunos autores ·r~ 

comiendan la ad•fnfstract6n parenteral de la 11fs11a. come vfta-

11tni ya prefor11ada. (24) • Junto con la ap11cact4'n de a111t~o6c·i"'.':­

dos, (55) 
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PREVENCION DE LA INTOXICACION 

La medida profiláctica mSs. importante es alejar a los an_! 

~ales de las fuentes sospechosas de niveles elevados de nitra~ 

to. (24).La alimentaci6n con raciones de buena calidad adicio­

nadas con carbohidratos y vitamina A, aumentan la tolerancia -

. del ganado a los nitratos. (55) 

Se considera que la adici6n de sulfonamidas u otros antf­

b16ticos, asf como minerales balanceados a los alimentos sosp~ 

chosos ·de contener elevados porcentajes de nii;rato, reducen la 

prob~b111dad de la 1ntox1cacf6n, ya que d1chos aditivos llegan 

a suprimir o variar la microflora l"Uminal y por lo tanto dfsm1 

nuyen la reducci6n de nitrato y nftrfto dentro del ·rumen ev1-­

tando la intoxicacil5n. (2) 

Emerick y col. demostraron al agregar 0.5 ppm de clorte-­

traciclina a un rumen artificial, la reducci6n en la acumula-­

c16n de nitrito durante la incubacf6n del lfqufdo ruminal (6 -' 

horas de incubacf6n) y sf se agregaban una ppm del antibi6~~co 

preven!an completamente la acumulaci6n. Esto se debe a la fnh! 

bfc16n del crecimtento ~a~terfano. provocado por la clortetra­

c1cl 1"a. 

Al traspalar estos exper1metnos en animales vivos, agreg!. 

ron 10 mg del clortetraciclina por libra de alimento, que era_ 

heno de alfalfa rociado con nitrato de sodio al 2%; Al compa-­

rar los resultados de los an41is1s realizados a los animales -

sin antfbf6tfco y con ant11>t6t1co se encontraron con un 31. 5%_ 

menos de metahemoglob1na en 1os antmales tratarlos, que en los 

antma1es sin tratar. Este expertmento dur6 dos semanas, 
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Los mismos fnvestfgadores administraron clortetraciclina 

a borregos. pero durante seis semanas: Observando los mismos -

resultados que en los bovfnos durante las dos primeras semanas 

de experh1entación. A la tercera semana hubo un marcado ·aumen-·· 

to en la proporci~n de MHb de los borregos tratados. llegando_ 

a la conclusión de que puede ocurrir un eventual ajuste de lós 

microorganismos ruminales a los antibióticos. (20) 

Se ha sugerido al tungsteno como preventivo prometedor en 

contra de la intoxicación. porque inhibe la actividad reducto­

ra de los microorganismos ruminales. (36) 

Si sospechamo~ aue alimentos henificadas contienen nive-­

les elevados de nitrato. podemos revolverlos can alimentas no_ 

sospechosos a un proporción del 7.5% de a 1 imento sospechoso con..::_ 

25% de alimento no sospechoso. o 39regarles concentrados y 

disminuir su toxicidad. (44) 

Los campos en los que se presentaron intoxicaciones deben 

de ser anilfzados como medida proftlictfca. (2) Es recomenda-­

ble l"Ocalizar hier.bas sospechosas de contener porcentajes ele­

vados de nitrato; En caso de encontrar dichos vegetales es fm~ 

portante realizar programas de erradicación de hierbas perjud~ 

ciales. 

La ap11c~ci6n de h·erbfcfdas durante dos anos consecutivos 

junto con la -fert11 fzacf6n favorecen el crecfmfento de forra-­

jes que ~o•pften con las hierbas.· (49) 

Reevaluar los programas de fert11fzacfón y riego reducten 

do asf la concentra~fón de nitratos en tferras sospechosas~ -· 

(2) 
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Un programa de fertilizacion coherente con las condicio-­

nes de temperatura y hamedad de los cultivos, es esencial para 

minimizar la acumulac16n de nitratos. En las áreas donde la 

prec1pitaci6n pluvial es de 76 cm por afio los niveles de ni-­

tr6geno no deben excederse a los 102Kg por ha (2.471 acres -­

• 1 hectarea) en cada cosecha. 

los .niveles de f6sforo y pot!sio deben de ser estableci-­

dos· con base a pruebas de neces.idad en los nutrientes del - : -

suelo. 

Cuand6 la precip1taci6n pluvial o irrisaci6n es ~ayor d~_ 

76 cm al ano, se pueden aplicar hasta 200Kg de compuestos ni­

trogenados por ha. 

Algunos productores han intentado cambiar los fertilizan­

tes a base de nitratos por otros con difererites f6rmulas, pero 

esto no reporta ningún beneficio ya que los microorganismos de 

la tierra convierten los co~puestos nitrogenados en nitratos -

para su posterior absorc16n a la rafz. (13) 

los alimentos ensilados no se deben utilizar, sino hasta_ 

pasados 7 a 10 dfas despui!s de finalizado.el proceso de ensil~ 

je~ (55) Porqu• du~ante dicho proceso los niveles de nitrato -

aumentan por la pl!rdida tfsular de agua en el vege_tal. (13) 

Es recomendable no .ensilar~ henificar forraje durante 

escasez de humedad en los cultivos o enviar muestras al labor~ 

torio. para determinac1dn de porcefltajes de nitratos; S1 los -

ni~eles son elevados es mejor esperar hasta las lluvias. En 

caso que lo anterfor no sea pr~cttcamente pos1ble el almacena­

je debe de tratarse de real tzlir durante la tarde, porq1.1e en ese 

momento 1os ntveles de nttrato son menores a causa de la actt~ 

vidad de la e~zima reductasa durante el transcurso del dfa.(13) 
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n r s e u s r o N 

En Ja revisic5n bibliográfica, se encontró que los niveles. de -

nitrato aumentan durante condfcfones desfavorables para el cr~ 

cimiento de las plantas. cambios en el metabolismo de los veg~ 

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

metabolismo de los microorganismos del rumen. En estos facto-­

res es donde concuerdan todos los autores. 

En cuanto al origen de Ja intoxicaci6n, se encontraron 

gr4n cantidad de plantas forrajeras como· probables causantes -

del problema, aunque se debe considerar que estos vegetales 

estan sujetos a los factores antes mencionados. Por lo que no_ 

es de extraliar que hayan stdo notificados por los autores como 

causantes de alguna intoxicacf6n. · 

Para las dosis t6xicas, asf como en los niveles de· MHb 

que son capaces ~e provocar la muerte o daftos en las vacas ge.!_ 

tantes, encontramos gran diversidad en los resultados present!_ 

dos por los autores. Howard menciona que en vacas gestantes el 

feto puede ser afectado con la disminuci6n de hemoglobina en -

un zs:. mientras que Winter y c~l. afirman que se puede mante­

ner una gestacf6n normal a pesar de la reducci6n de la hemogl~ 

bina en MHb en un so:. Esto es por las variabl"'s en los exper..! 

mentos real izados para comp.robar los niveles, ya sea de nitra­

to o de Ml(b. 

En cuanto a los efectos en el· organismo los autores ~ifi~ 

ren en algunos aspectos tales como~ 

- El porcentaje de coAve~stGn de hemoglebfna en Kffb durante 

una fnto111 cact.an agud• y una cr6n fea. 
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- El efecto de· los nitratos sobre el metabolismo de la Vit A. 

ya que algunos autores mencionan que en animales intoxicados 

se observa una recuperac16n más rápida administrando Vit, A. 

Pero el efecto de oxidactón del nitrito sobre los precurso-­

res de la Vft. A no ha sido aclarado mediante evidencias por 

lo que se hacen necesarias investf gacfones al respecto. 

- Durante la intoxicaci6n se menciona una in'terferencia con la 

función de la glándula tiroides manifestándose como hipoti~­

roidismo, pero_ algunos autores afirman que no hay evidencia_ 

experimental para sostener 1a hipótesis. 

Para el diagnóstico de la intoxicaci6n hay variables en-­

tre los métodos que utilizan los diferentes laboratorios, asf_ 

como en la conversión y equivalencia que encontramos entre los 

distintos compuestos en los que se encuentran presentes los n1 

tratos y nitritos. 

Para el tratamiento encontramos varias dosis recomendadas 

para el uso del azul de metileno ya que Amstutz menciona de.2_ 

a 4 g de azul de metileno y Howard 4.4 mg/kg de peso. 

Mientras algunos autores como Vasey han obtenido resulta­

dos favorables sin utilizar el azul de metileno. 

En estos casos. influyen diferen1;es manejos a que son som~ 

tidos ios animales por lo que las dosis y iipos de farmacos -­

también varian. 
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