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HIDROCARBUROS CLORADOS

También llamados “ Compuestos orgánicos de cloro “ debido a que son todos los preparados  por cloración   de diversos hidrocarburos  en una proporción  que corresponde del  33 al 67 % y tienen un efecto moderadamente prolongado. Además han alcanzado  una importancia considerable desde  la aparición del  DDT.

Los H.C usados como insecticidas son mucho menos tóxicos que los órganos fosforados. Aunque no obstante son todavía peligrosos para los animales domésticos y salvajes como consecuencia de su persistencia sobre la vegetación pulverizada.

             NOMBRE DEL PRODUCTO                      PERSISTENCIA 
                     Aldrin                                                          1-4

                     Dieldrin                                                       1-7

                     Lindano                                                        2

                     DDT                                                            2-4

                     Endrin                                                         3-10

                     Toxafeno                                                     10

La acumulación, cuya consecuencia tóxica es un peligro que no debe olvidarse. Los restos de la pulverización no están, por lo general suficientemente concentrados como para que sean peligrosos para los animales mayores, aunque , a pesar de su toxicidad comparativamente  baja  puede ser mortales para las aves.

En razón a su relativa persistencia, los compuestos  orgánicos  de cloro han estado sometidos a estudios detenidos en diversos países y como consecuencia de la acción oficial, las  sustancias químicas de está clase más persistente se han limitado por la legislación o reglamentaciones. En regiones como el sudeste de E.U.  y en Norteamérica se han estudiado el contenido de insecticidas clorados de la grasa corporal de las personas con el objetivo de suprimir o restringir el uso de estas sustancias, Anon ,( 1963), Dale y Quinby, (1963), citado por Garner y col, ( 1975).

Las pulverización espolvoramientos con DDT y  compuestos similares se emplean con frecuencia en el interior  de los alojamientos para el ganado, se han producido casos mortales tanto en grandes animales como en gallinas como consecuencia de su empleo defectuoso  o indiscriminado.

 Los baños que contienen DDT , Lindano (HCH), Dieldrin, etc, tienen poca probabilidad de producir alteraciones si se emplean adecuadamente. Es preciso tomar  precauciones  para impedir que los restos de líquidos de los baños sean vertidos en los ríos, como consecuencia de la alta susceptibilidad de los peces a estos compuestos.

Se han producido accidentes con este grupo de insecticidas , principalmente en animales pequeños, en los que se han utilizado como baños o polvos en el control de pulgas y piojos. El gato es especialmente susceptible  a estas sustancias y es recomendables no utilizar ningún preparado de DDT sobre esta especie  y aun cerca de ella. Cuando se emplean en pequeños animales  es preferible aplicarlos en forma de polvo ,  ya que, excepto en el caso del Dientrin ( que es imposible aplicarlo directamente en tales animales), la absorción percutánea no se produce con el polvo y el único peligro posible es el de su ingestión accidental. Una fuente de peligro en algunas partes  del mundo se produce por utilización de diversos insecticidas en cebos para insectos. Se han señalado casos mortales en bovinos por el Aldrin, Clordan y Toxafeno utilizado de esta manera.

ABSORCIÓN Y DESTINO

Estas sustancias son parecidas en su solubilidad en las grasas  y solventes oleosos y en su insolubilidad en el agua. Por esto se absorben más rápidamente en soluciones  oleosas, especialmente en soluciones de aceite de vegetal. Cuando se aplican en forma de solución oleosa  o en emulsión, pueden penetrar a través  de la piel intacta, el dieltrin se absorbe también en forma de polvo. La facilidad de absorción de estos insecticidas en polvo  a través de la cutícula de los insectos cuando se compara con la piel o la mucosa intestinal de los mamíferos, posiblemente proporciona la razón principal  de su  elevada  toxicidad para los insectos en relación con la menor acción que poseen en los mamíferos. 

Tras su absorción dentro del organismo, los insecticidas clorados, con excepción del Metoxocloro, se acumulan en la grasa corporal, aunque la concentración con que se almacenan en relación con la cantidad ingerida varia considerablemente de un compuesto a otro. El DDT es almacenado fácilmente aún niveles tan bajos como 1ppm en la dieta, mientras que el taxafen  y estrobane se acumulan escasamente. De los isómeros de HCH ( lindano), en compuesto beta es el que se acumula más fácilmente. Varía también el tiempo durante el que los hidrocarburos clorados permanecen en los tejidos. El DDT , el isómero beta del HCH y el Toxafen pueden persistir en la gras del órgano durante más de 3 meses.

Por lo general ningún de estos compuestos presentan una especial tendencia a acumularse en cualquier órgano vital. No existe una evidencia manifiesta de acumulación en el tejido linfoide cerebral .Tanto el DDT como el gamma HCH se han hallado acumulados en las glándulas adrenales con la misma intensidad, aproximadamente que en el tejido adiposo.

Puesto que la absorción por el intestino es débil , la mayor parte de una dosis oral se elimina sin alteración por las heces . En el hombre y en el conejo, el 75 al 80 % del DDT absorbido a través del tubo digestivo se elimina por la orina en forma de ácido 2,2-bis(p-clorofenil)acetico (ADD), el resto se elimina por la bilis en forma desconocida  o se acumula en el tejido adiposo, del que se separa y se elimina gradualmente por la orina. El DDT se supone sigue los mismo caminos metabólicos. En los gatos , la excreción  de DDT es muy escasa y en las ratas la conservación de DDT  a ADD es muy lenta.

La excreción por la leche de todo el producto a casi nada se por su orden ascendente o descendente de los compuestos siguiente :DDT, HCH, Clordan, Dieldrin , toxafen y metoxicloro. El consumo de DDT en el heno de 7 a 8 ppm por una vaca se excretará  inmediatamente  por la leche en 3 ppm. Como  consecuencia de la gran solubilidad  del DDT en las grasas, la mantequilla  elaborada a partir de dichas leches puede contener hasta 65 ppm lo que puede ser un peligro  para el  hombre y especialmente para los niños pequeños.

TOXICIDAD DE LOS HIDROCARBUROS CLORADOS

Poco se sabe sobre la forma en que ejercen su acción tóxica en los insectos y los mamíferos.

· Se supone que el grado de toxicidad  es proporcional a la cantidad de ácido clorhídrico que se desdobla  por deshalogenación en los tejidos.

· Parece probable que los insecticidas  y   sus derivados  interfieran diversos procesos enzimáticos.

· El lugar de acción de estas sustancias esta muy lejos de conocerse.

· La mayoría  de estos compuestos especialmente el aldrin y el dieldrin tiene quizás  un efecto similar al de los insecticidas órganosfosfórico , en cuanto parecen producir alteraciones en el sistema parasimpático, debido probablemente a la inhibición de la colinesterasa. Esta acción se cree que sea mediante un estímulo del mecanismo central a través de vago.

· O Bgien y col, (1964) , citado por Garner y col, (1975), indican que el DDT y otros de estos compuestos actúan formando un complejo de transferencia de carga con un componente  del axón nervioso. (experimento realizado en cucaracha).

Instituto de Medicina Veterinaria. Manual de procedimiento No 1 para Muestra de Laboratorio pag 31 (1981).

Tabla de algunos productos órganos clorados

                                                                     Dosis tóxica

	ESPECIE
	ALDRIN 
	LINDANO
	DDT
	DIELDRIN
	TOXAFEN

	Bovino  Ad
	25 mg/kg PV
	25 mg/kg PV
	500 mg/kg PV
	------------------
	------------------

	Ternero
	5.0 mg/kg PV
	5.0 mg/kg PV
	250 mg/kgPV
	5.10 mg/kg PV
	5.0 mg/kg PV

	Ovino
	25 MG/KG PV
	25 MG/KG PV
	500 mg/kg PV
	25mg/kg PV
	25 mg/kg PV

	Caballo
	------------------
	-------------------
	------------------
	25mg/kg PV
	------------------

	Perro
	------------------
	20-40 mg/kg PV
	------------------
	5.0 mg/kg PV
	20-40 mg/kg PV

	Cerdo
	------------------
	--------------------
	-------------------
	50 mg/kg PV
	---------------------


Nota: En la determinación del efecto de cualquier dosificación es muy importante la forma en que el compuesto se administra, la dosis letal es más pequeña si el insecticida se aplica en aceite vegetal que si se hace en aceite mineral, como suspensión o en polvo. Por ejemplo el DDT es aproximadamente diez veces más tóxico en solución oleosa que en acuosa.

PROPIEDADES DE IMPORTANCIA TOXICOLOGICA.
· Pobremente solubles en agua, pero solubles en aceite y solventes orgánicos.

· Empleados como polvo, emulsiones, suspensiones y polvos húmedos.

· Vehiculizados en aceites se incrementa su penetración  a través  de la piel  y su toxicidad.

· La volatilidad es una característica de estos compuestos.

FUENTE  DE INTOXICACIÓN.

· Alimentación y agua contaminados.

· Aplicaciones a través  de la piel.

· Recipientes abandonados.

· Mal almacenamiento.

· Descargas de productos  en lugares no adecuados.

· Acción intencional.

INTOXICACIÓN EN ANIMALES

Piel                                                                    Grasa                     Orina    

                                                                                                         Bilis 

Vía Digestiva                     Sangre                    Cerebro                   H. fecales

                                                                                                          Leche                   

Vía Respiratoria                                                Feto        

FACTORES QUE AFCTAN LA TOXICIDAD DE LOS H.C.

· Edad ( los mas  jóvenes son mas sensibles que los adultos).

· Sexo ( hembra mas sensible al aldrin y toxafen entre otros. Macho mas resistente al clordano).

· La especie animal.

· Cantidad de grasa corporal Factores estresantes .

· Presencia de otros pesticidas, tóxicos  y medicamentos.

· Vía de entrada y tiempo de exposición ( penetración lenta menos toxica )

· El tamaño de la partícula empleada en los sistemas de aplicación de los compuestos).

· Otros factores que afectan las acciones de las sustancias toxicas.

El Endosulfan no se acumula en la grasa y se mataboliza rápidamente , resultando difícil su determinación en el organismo.

SÍNTOMAS CLINICOS DE INTOXICACIÓN AGUDA

· Los compuesto mas tóxicos (lindano, aldrin, dieldrin, isodrin, clordan, heptaclor, estrobany toxafen) son estimulantes difusos del S.N.C.(predominantemente neuromusculares).

· Los síntomas comienzan desde minutos a varios días (mayoría ocurre en las primeras 24 horas después de la exposición ).

· Pueden ser progresivos graves, en forma explosiva o fulminante.

· Animal puede estar receloso e hipersensible o agresivo.

· Aparece pronto blefarospasmo  y fibrilaciones de los músculos facial y cervicales, seguidos por espasmos crónicos de los músculos cervicales , después de los tercio anterior y por ultimo de los de tercio posterior (estos espasmos pueden repetirse con rapidez, presentarse intermitentemente a intervalos regulares e irregulares.

·  Simultáneamente comienza a aumentar la secreción de saliva, se inician movimientos de masticación que provoca espuma, la que se adhiere a los labios y hocico.

Cuando se hace mas intensa la acción del insecticida el animal incrementa su agitación, con frecuencia frenética  e inicia la perdida de la coordinación .,(tropieza, salta obstáculos imaginarios. Marcha sin dirección o se mueve en círculos cerrados, apoya el esternón sobre el suelo mientras las extremidades posteriores permanecen en posición  de estación, otros con cabeza entre las manos).

Los síntomas pueden aumentar  a convulsiones tónicos-clonico con movimientos de natación, nistagmus, rechinamiento de dientes y gemidos o gruñidos, todos pueden persistir hasta la muerte.

Animales que pueden arrojarse de cabeza en un seto, pared, pesebre o cualquier otro sitio antes de caer en una convulsión.

Se lamen  la piel hasta sangrar.

Algunos casos es explosivo saltando el animal en el aire y caer después , retorciéndose y convulsionando sin síntomas promisorios.

Los animales intoxicados llegan a estar comatoso y permanecen así  durante varias horas antes de su muerte.

Puede haber aumento de la temperatura corporal hasta 46.5 – 47 C debido fundamentalmente en la actividad muscular producida por el ataque.

Por ataques prolongados se produce diseña y la muerte ese presenta por insuficiencia respiratoria. El cese de la ventilación pulmonar antes de la parálisis cardiaca determina una cianosis generalizada.

Durante el periodo sintomático, puede haber estímulos violentos  a ruidos y movimientos (para el toxafen y el estroban).

Algunos animales manifiestan grave depresión somnolencia, inapetencia, emaciación y deshidratación.

Hay animales que pueden sobrevivir a síntomas graves.

Los insecticidas menos tóxicos de este grupo DDT, DDD, y metoxicloro producen  síntomas de inquietud, excitables e hipersensibles, después fibrilaciones de los músculos faciales (párpados) aproximándose al tipo de temblores, apareciendo temblores en otros músculos del cuerpo.

Ataque de diseña, puede estar deprimido y rígido (cuartillas rígidas) el animal pierde peso rápidamente.

En ovejas y cabras la intoxicación por DDT pueden no presentarse hasta pasadas 12 – 24 horas y pueden persistir durante una semana en los bovinos .

En perros intoxicados por HCH pueden aparecer de las 36 horas.

Las ratas, conejos y perros la muerte puede ocurrir en 24 horas con aldrin o puede ocurrir durante los 8 días que siguen a la dosis.

SÍNTOMAS DE INTOXICACION CRÓNICA

Los síntomas son de presentación lenta.

De forma general son parecidos a los síntomas agudos pero con frecuencia pueden comenzar con temblores en los músculos del cuello y cabeza, luego gradualmente se extienden a la mayoría de los músculos del organismo haciendo difícil los movimiento voluntarios o imposibles.

Luego vienen convulsiones que se hacen gradualmente mas frecuentes  y mas graves. Por ultimo se presenta la depresión que termina por insuficiencia respiratoria y muerte.

Con DDT son necesarios 2 – 5 días antes de que se desarrolle el cuadro completo de la intoxicación.

Los animales afectados crónicamente con estos insecticidas pueden recuperarse sin que queden señales de lesión.

El DDD administrado continuamente sobre el perro puede producir insuficiencia adenocortical, que se acompañan por una alteración  del metabolismo eléctrico (no se afecta el glomérulo).

El toxafen y finalmente necrosis hepática.

LESIONES MACRO (FORMA AGUDA)
Son inespecíficas.

Inflamación turbia de la mayoría de las vísceras y palidez intestinal debido a la elevada temperatura.

Hemorragias pequeñas en todo el organismo principalmente en el corazón.

Hemorragias desde petequiales hasta grandes hemorragias en áreas adyacentes a los vasos coronarios mayores. También hemorragias endocárdicas difusas.

Por lo general el corazón se halla en sístole y el miocardio es de color blanquecino.

Puede existir exceso de liquido pericardio.

Pulmones congestionados oscuro y algunas hemorragias, pueden estar edematosas a veces lobular o lobal mas que difusa.

En ocasiones hay exudado sanguinolento en bronquios.

Gastroenteritis leve en caso de dosificación oral.

Cerebro y medula espinal congestionados y edematosos, además exceso de liquido cerebro espinal con incremento de la presión.

En los casos crónicos se presentan las lesiones ya descritas junto con las degenerativas del hígado y riñones.

Por lo general hay perdida de peso inmediatamente antes de la muerte se acompaña por deshidratación y degeneración serosa de las grasas.

LESIONES MICRO (CASOS AGUDOS)
Se corresponde con las observadas microscópicamente.

Congestión, inflamación turbia, hemorragias, así como necrosis, alteraciones de las grasa y diversas lesiones degenerativas en el hígado y los riñones, siendo más frecuentemente observadas en los animales que sobreviven a los periodos mas largos.

En cerebro y medula hay congestión, degeneración turbia y hemorragias.

En intoxicación con DDT o  HCH se observan góticas de grasas intracelulares en algunos órganos.

En los casos crónicos de intoxicación suelen observarse las lesiones mas significativas.

La lesión principal es hepática (hepatomegalia con necrosis de los lóbulos centrales).

El clordan produce alteraciones vasculares (petequiales y equimosis en intestino y miocardio). En aves lo que se produce es aumento de la capilaridad vascular, esto mismo ocurre con la intoxicación por aldrin.

DIAGNOSTICO.

El diagnóstico en los casos de intoxicación en los animales resulta bastante complejo, si se tiene en cuenta que para llegar a este se requiere de mucha agudeza practica, así como una serie de factores necesarios que permitan tener una visión bastante exacta de cómo pudo ocurrir el contacto del órgano clorado con el animal. Para lograr esto se requiere de los datos amnésicos, datos clínicos. Resultan de interés los resultados de Anatomopatológicos. Si  todas estas investigaciones nos indican a que efectivamente existe la posibilidad de la presencia de un HC. Afectando las masas se procede a realizar el diagnostico Toxicológico, el cual puede ser cualitativo(solo determina si hay o no presencia de HC) o cuantitativo (expresa la cantidad de producto en un tejido).

Según se expresa en el Manual de procedimiento del IMV las muestras a tomar son las siguientes.

Corazón          (200 gr)

Hígado            (200 gr )

Sangre  ( sin anticoagulante  )     ( 10 ml )

Contenido estomacal                   (200 gr)      

Contenido intestinal                      (100 gr )

Orina                                            ( 100 ml )

Alimentos                                     (200 gr)

Agua                                             (150 ml )

El Endosulfan no se acumula en la gras y se metaboliza rápidamente, de ahí que resulta difícil    su determinación en el organismo.

El diagnostico toxicológico se realiza mediante la técnica de cromatografía de capa fina. Nuestros laboratorios provinciales tienen montada  esta técnica y en la actualidad es la más empleada para acometer esta tarea.

Existe la técnica de Cromatografía de Gas, la cual es un análisis especial para cuantificar la cantidad de producto  presente  en un tejido . Esta  técnica no se usa en la red diagnostica.

El resultado final toxicológico se emite uniendo las conclusiones  clínicas – epizootiológica y anatomopatológicas.

TRATAMIENTO

· Está dirigido a controlar las convulsiones mediante depresores del S.N.C. como son los barbitúricos intramuscularmente (Ej.  Pentobarbital). Si los síntomas nerviosos no son  demasiados graves  se usa la fenobarbital ya que realiza el control con la mínima depresión del SNC.

· La metadiona no suprime las convulsiones de vida a toxafeno en perro.

· Los barbitúricos no suprimen las convulsiones en todas las especies.

     Si no viene fibrilación ventricular el pronóstico es favorable.

· El periodo critico para la intoxicación por DDT en los pequeños animales es de 10 a  18 horas aproximadamente después de la aparición de los primeros Síntomas, sino sobreviene la muerte dentro de las 36 horas primeras es probable la recuperación aunque tarde dos meses en ser completa.

·  Mediante purgantes salinos eliminar el producto ingerido y hacer lavados gástricos (con productos no oleosos).

· Si la intoxicación es por absorción percútanla, eliminar el producto de la cubierta pilosa como sea posible (agua y jabón).

· En los animales mayores no es posible la administración continua de barbitúricos , por lo que se recomienda borogluconato de calcio, junto con la solución salina glucosada para evitar las lesiones hepáticas.

· En animales pequeños se recomienda el borogluconato de calcio intravenosa cuando la intoxicación es por DDT, ya que el calcio puede actuar neutralizando los efectos de la elevación del potasio en el suero que se dice se produce ante del comienzo de las convulsiones.

· También se puede aplicar Atropina.

Costo de algunos hidrocarburos clorados

	
	        M N    
	Dolar

	Aldrin   1L
	100
	5

	Dieldrin 1L
	160
	8

	Lindano 1L
	100
	5

	Clorodano 1L
	200
	10

	DDT        1L
	200
	10

	Endrin      1L   
	80
	4

	Toxafeno  1L
	120
	6

	Endosulfiran 1kg
	80
	4


Machos 

P     9.385 x 10 –6  LT 3.0197   

Hembras

P   6.5554 x  10-6  LT 3..0845  

Cantidad del producto usado en el baño     x   H2O    D. Inicial

Dosis Ing (ml) +No animales afectados = Total de mg ingeridos

Costos de  Perdida en MN               Valor Anim x ml del tox                x 5% 1000 ml 

                                                          Valor total de producto

                          C.P       3500  x 20/1000 x 5  

                                                 100

                         C.P x animal   35 peso.

  MN. (Moneda Nacional.). 
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