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“wLos casos de intoxicacion por oxalatos en

¥ os animales usualmente se deben a la
Ingestion de grandes cantidades de plantas
conteniendo oxalatos, que contaminan el
alimento o los campos de pastoreo.




El efecto mas importante
consiste en la
precipitacion de calcio
sanguineo y la formacion
de oxalatos insolubles con
produccion de dos
sindromes:

1. Hipocalcemico
2. Nefrotico.
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~“ v Se ha observado que si se administran
constantemente soluciones de oxalatos
por via endovenosa a los animales no
sufren de signos de hipocalcemia,
demostrando que es necesario que
Ingieran la planta.




. Los oxalatos se encuentran en las plantas,
== primeramente como:

v Sales de Calcio (C,0,Ca,),

v De Sodio (C,0,Na,),

v De Potasio (C,0,K,) y

v En forma poco usual de oxalato amonico.




vSe considera que el acido Jj
oxalico es un producto de
descomposicion del
etilenglicol.

v En perros que han ingerido o,
el propilenglicol en el
anticongelante de agua se
diagnostican los sindromes:

1. Hipocalcémico
2 Nefrotico.




~+ wGrandes cantidades de acido oxalico se
forma sobre paja humeda infectada por
el hongo Aspergillus niger vy

Aspergillus flavus.




v Plantas o[V[ contienen
cantidades toxicas de
oxalatos solubles son:

La espinaca (Spinacia spp),
Verdolaga (Portulaca
oleraceae), Acelga (Beta spp) y
el comunmente llamado Diente
de ledn (Taraxacum officinale),
Difenbaquia (Cana del mudo),
Philodendron (hoja cortada),
Alocasia (oreja de elefante).




v Los oxalatos entran a la sangre como
oxalatos solubles = de sodio o de potasio.

v Una porcion de los oxalatos es precipitada
como oxalato de calcio insoluble vy
permanece en las heces, otra es absorbida
en sangre y otra parte en los tejidos, donde
es precipitada tambiéen como cristales de
oxalato de calcio en las paredes de las
venas Yy tubulos del nefron.




v Los oxalatos pueden reducir el calcio
del plasma hasta en un 50%, elevando la
urea en sangre, cuando se bloquea el
trabajo renal y trastorna el metabolismo
de los carbohidratos.



1. Produce hipocalcemia aguda que
== CONduce rapidamente a la muerte; esto es
poco frecuente.

v En forma cronica el oxalato puede alterar
el metabolismo del calcio lo suficiente
para interferir en la produccion de leche

vy el crecimiento 6seo de los animales en
la lactacion y en la gestacion.




2. Induce alteraciones renales como el blogueo
de la corriente en los tubulos por los cristales
de oxalato de calcio: Esta lesion no provoca
necesariamente la muerte.

3. Puede cristalizarse en el cerebro produciendo
signos de paralisis.

4, Ademas - determinar la ruptura de los
hematies.




v Las sales de acido oxalico se emplean
en el trabajo de laboratorio, porque
Impiden la coagulacion de la sangre In
Vvitro gracias a la precipitacion del calcio
lonizado.

vSin  embargo, In VIvO pequenas
cantidades de oxalatos pueden acortar el
tiempo de coagulacion en vez de
alargarlo.




La administracion continua de dosis
bajas puede producir disfuncion del
rumen, lesion renal o aparicion de

calculos urinarios.




v El sindrome de glosistis o estomatitis se
ha atribuido a la ingestion de oxalatos.
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v Algunos autores iIndican que esto
ocurre al proceso Inflamatorio que
produce liberacion de histamina.

Los mastocitos liberan histaminas
cuando se encuentran con
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Signos clinicos
Los signos clinicos aparecen de inmediato o a

las 2 horas después de haber ingerido
vegetales con alto contenido de oxalatos.

El primer signo de la intoxicacion es de dolor
e irritacion manoteo sobre el hocico, si el
animal tiene acceso al agua tomara hasta
lavarse la boca y habra salivacion abundante.
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____ = Hinchazén de la membrana mucosa
faringe y particularmente alrededor de
las cuerdas bucales, asi como
Incoordinacion de los cuartos traseros

y dilatacion de la pupila.
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mm , Glositis (lengua*).

z Produce = cambio o perdida en la voz
debido al edema de las cuerdas bucales.
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v La Intoxicacion aguda se
caracteriza por:

Salivacion, espuma
blanquecina alrededor de la
boca, descargas nasales.

Debilidad progresiva, g
movimientos de carrera,
respiracion rapida Yy
superficial,  convulsiones,
estado de comay muerte.
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Lesiones a la necropsia

v El estomago contiene fragmentos
Identificables de la planta.

Se ve comunmente ascitis e hidrotorax,
los pulmones aparecen llenos de sangre
y su color es desde rojo oscuro hasta
purpura, relacionado esto con muerte
por asfixia.




v Hemorragias en membranas serosas,
o om especialmente en la porcion anterior
del estbmago que también muestra
edema Yy necrosis por la accion
corrosiva de los oxalatos.
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= vwlLos rinhones estan palidos o
congestionados, friables, se presenta
edema perirenal, la capsula se desprende
facilmente y sale fluido sanguinolento o
filamentos de fibrina al cortar la
superficie.

Y En casos cronicos los rinones tienen la
mitad del peso y tamano original.




~ " Histopatologia

=7 LOS cristales de oxalatos se encuentran
principalmente en los tubulos
contorneados causando una pronunciada
dilatacion, asi mismo se observan
cristales que son casi transparentes de
forma irregular, doblemente refractibles y
miden de 30 a 40 micras de largo y que

son birefringentes a la luz polarizada.




Diagndstico
v Se basa en la historia clinica, signos

clinicos, hallazgos de laboratorio y de
la necropsia.

vEn cortes histologicos  pueden
observarse numerosos cristales casi
transparentes en los tubulos renales.
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v En pequenas especies (perro/gato) —
cuando quedan encerrados en casa son
mas frecuentes las intoxicaciones por
oxalatos: Jjuega y mastica plantas
ornamentales.



SN WO
' ,

Tratamiento

s v Es poco benéfico cuando el dafio es
severo, aunque se ha demostrado que el
cloruro de calcio tiene algun valor al
Incrementar la supervivencia.

v Por via oral se administra carbonato y
agua para Impedir una posterior
absorcion de oxalatos.




v Constituye una terapia especifica la
Inyeccion de soluciones de calcio.

v El borogluconato de calcio en solucidn
de 25 g/100 ml por via intravenosa o
subcutanea, en dosis de 30 a 50 ml en
animales de 10 a 30 kg de peso se logra
casi siempre la recuperacion.




CASO CLINICO
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Introduccion

v La identificacion de los compuestos
cristalogenicos y sSus propiedades
fisicoquimicas esta justificada por ser la
formacion de cristales en la orina el origen de
la urolitiasis (Michell, 1989).

v El acido urico, el oxalato y el calcio se han
propuesto como solutos predisponentes ya
gue aumentarian el riesgo de formacion de
calculos urinarios, en oposicion a solutos
Inhibitorios como los glucosaminoglucanos, el
pirofosfato, el magnesio y el citrato, que
disminuirian el riesgo (Baker et al., 1996).



Procedimiento- Metodo /Diagnaostico.

v Bajo la indicacion de continuar con
su estilo de vida y habitos
alimentarios usuales, se les instruyo
para la recoleccion y preservacion de

una muestra de orina de 24 horas.
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v En cada muestra de orina
recolectada por los participantes se
verifico la ausencia de sedimentos
y/o contaminacion bacteriana.

v Se tomaron los datos de volumen,
pH, densidad y excrecion de
creatinina para constatar que se
encontraban dentro de los limites
considerados normales




s vSe empled el método de Dixon
para la exclusion de los valores
extremos (Sasse et al., 1995).

v Con este metodo, se calculo el
coeficiente D/R, donde D
representa la diferencia entre el
dato evaluado y el dato adyacente,
Yy R el rango de todos los valores,
Incluyendo el posible valor
extremo.



FRECUENCIAS DE HIPEROXALURIA CALCULADAS EN UNA
MUESTRA DE PACIENTES LITIASICOS HACIENDO USO DE
VALORES NORMALES DE OXALATO URINARIO
DE DISTINTA PROCEDENCIA

Valores Normal de oxalato urinario Pacientes hiperoxaluricos
(mmol/24h) Frecuencia %
0,10-0,25 (Yriberriy Posen, 1980) 17 27
0,07-0,47 (Sigma Chemical Proc. 591) 10 16

0,01-0,45 (este estudio) 12 19



Tratamiento

v Por via oral se administra carbonato y
agua para Impedir una posterior
absorcion de oxalatos.

v El antidoto indicado es el calcio, bajo
la forma de sulfato de calcio, sucarato
de cal (15 g de azucar + 30 ml de
agua + 5 g de cal apagada).



mmm: > Constituye una terapia especifica
la Inyeccion de soluciones de
calcio.

» El Dborogluconato de calcio en
solucion de 25 g/100 ml por via
iIntravenosa o0 subcutanea, en
dosis de 30 a 50 ml en animales
de 10 a 30 kg de peso se logra
casi siempre la recuperacion.



Conclusion

v Con este estudio se inicio una investigacion
epidemiologica descriptiva de los niveles urinarios
de citrato y oxalato en habitantes sanos de areas
urbanas del area de estudio (Anzoategui,
Venezuela).

v Los resultados muestran la importancia de la
determinacion en cada poblacion de valores
normales para variables de esta naturaleza, de modo
que puedan ser empleados como soporte para el
diagnostico de la urolitiasis.

v Medidas preventivas en la poblacion en “riesgo” —
temperaturas®
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