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CONSIDERACIONES GENERALES

1. Atencion antes de llegar al centro de urgencias:

e Identificacion del toxico: que lean la etiqueta del producto por
teléfono y traigan el envase : podemos ir anticipando el abordaje del
paciente.

e Descontaminacién Bafio con agua templada abundante (deben usar
guantes) en productos aplicados sobre el pelo; productos que afectan
a los ojos deben lavarse con suero o agua abundante varias veces:;
productos ingeridos o irritantes a nivel oral, lavar la boca con agua
abundante (usar guantes). En productos inhalados, trasladar al
paciente a una zona aireada. No intentar hacer vomitar al paciente
en casa (con sal, café...). No forzar ingestion oral de leche,
clara de huevo: neumonia por aspiracion.

e Dar instrucciones claras de cémo llegar al centro, y preferible que
vengan 2 personas : una conduce el coche y otra vigila al animal (
evitar accidentes)

2. Atencion de urgencia: ABC

A-Via aérea:

Comprobar reflejo de deglucién (en animales conscientes y

alerta suele estar mantenido).

e Retirar fluidos y cuerpos extrafios que la obstruyan.

e En picaduras de insecto y orugas puede estar obstruida la
faringe y /o laringe.

e Intubacion endotraqueal si estd comprometida la via aérea.

B-Respiracion:

En pacientes intoxicados las alteraciones mds frecuentes son
hipoventilacion, hipoxia y broncoespasmo.



Ventilacion: Se puede ver afectada por depresion del centro
respiratorio (opidceos, barbitdricos) o fallo de los misculos
respiratorios (estricnina, tétanos, botulismo)

Hipoxia: Neumonia por aspiracidon, por gases irritantes (humo,
derivados del petrdleo), por detergentes (gato en la lavadora); edema
pulmonar cardiogénico o no cardiogénico (gases irritantes, sustancias
cardiotéxicas); hipoxia celular (monéxido de carbono,
metahemoglobinemia) con valores de pulsioximetria normales.
Broncoespasmo: Por dafio bronquial directo (inhalacién de gases,
liquidos, contenido gdstrico); por efecto farmacoldgico
(organofosforados, beta bloqueantes); por reacciones de
hipersensibilidad (picadura de insecto)

El tratamiento se basa en la correcta oxigenoterapia, y el fratamiento
médico correspondiente en cada caso (broncodilatadores , antibidticos,
diuréticos; antidoto especifico)

C-Cardiovascular:

Pulso: Valorar la presencia de pulso, la calidad y el ritmo
Auscultacion cardiaca

Membranas mucosas. Valorar el color y el TRC (tiempo de relleno
capilar). Las mucosas pueden estar pdlidas (anemia o mala perfusién),
azuladas (hipoxia), marrones (metahemoglobinemia), rojas
(vasodilatacion o mondxido de carbono)

Presion arterial : La hipotension y la hipertension son alteraciones
frecuentes en pacientes intoxicados. La hipotensién puede deberse a
hipovolemia (vémitos, diarrea, poliuria), vasodilatacién o disminucién
del gasto cardiaco. La hipertensién se asocia con anfetaminas,
atropina, marihuana, nicotina, efedrina, fenilpropanolamina...

Acceso venoso: Es importante tener un acceso venoso periférico o
central para poder administrar medicacién y fluidoterapia, y para
tomar muestras de sangre.

ECG : Detectar arritmias o alteraciones en las ondas , que requieran
tratamiento o ayuden al diagndstico.

Produccion de orina: Para controlar el funcionamiento renal y la
fluidoterapia administrada.

El tratamiento de la hipotension se basa en el uso de fluidoterapia con
cristaloides y/o coloides, y en la administracién de dopamina en infusidn.



La hipertension se corrige con diuréticos (furosemida) , vasodilatadores
(nitroprusiato, bloqueantes de canales del calcio, IECAs) y betabloqueantes
(si se asocia a taquicardia).

C-nivel de Consciencia

3.

Convulsiones: Es frecuente que los pacientes intoxicados presenten
convulsiones, que pueden ser, desde episodios aislados, a estatus
epiléptico.

Las convulsiones mantenidas producen hipertermia, rabdomiolisis y
acidosis. También se asocian a heumonia por aspiracién. Se deben
descartar otras causas de convulsiones , como hipoglucemia e
hipocalcemia.

Las consvulsiones se tratan con diazepam o midazolam, pentobarbital
en infusidon o propofol.

Hiperactividad y alucinaciones: Se asocian a hipoxemia y a ciertos
téxicos (anfetaminas, antihistaminicos, atropina, cocaina, plomo, LSD,
marihuana, efedrina).

Es recomendable mantener al paciente en un entorno oscuro y sin
ruidos. El uso de Diazepam y Midazolan puede provocar reacciones
paraddjicas

Estupor y coma: Por depresidn directa del sistema reticular
activante, por hipoxia , hemorragia intracraneal, hipercapnia y
aumento de la PIC (presidn intracraneal), o por hipoglucemia.
Alteraciones de la T® corporal: La hipertermia suele asociarse a
convulsiones y a hiperactividad, y la hipotermia a estupor y coma.
Los pacientes hipotérmicos desarrollan sobrecarga de volumen con
facilidad, y no responden correctamente a las maniobras de
reanimacion. Por otro lado, la hipertermia produce deshidratacion,
rabdomiolisis, golpe de calor, CID (coagulacion intravascular
diseminada) y dafio cerebral.

Diagnéstico: Identificacion del toxico:

El conocer la fuente de la intoxicacion permite emplear el tratamientoy el
antidoto adecuados (si lo hubiera), prevenir complicaciones, y evitar la
exposicion de otros animales y personas.

Sin embargo cada paciente debe ser tratado de forma individual, en funcion
de sus sintfomas y condiciones particulares.

Podemos obtener informacion de :



La historia clinica:

e Insistir al propietario que traiga al centro el producto, el envase,
restos del vomito...

e TIngestidn accidental: Preguntar por plaguicidas y abonos en el jardin
(en caso de parcelas o chalets), productos de limpieza, ambientadores
(algunos son téxicos en gatos),insecticidas y limpiadores dentro de
casa, medicamentos de propietarios y familiares (antidepresivos,
sintron, hipotensores), presencia de estupefacientes (hachis,
marihuana);obras en la casa (pinturas), perro que duerme en el garaje
(aceite de coche, anticongelante) o taller ...

e Administracion incorrecta: Productos administrados al paciente por
el propietario o el veterinario: antiparasitarios externos (permetrinas
en gato), medicaciones (AINES, metoclopramida)...

Problemas: los propietarios no son conscientes de la foxicidad de ciertas
sustancias (chocolate, café, dcido acetil salicilico ,paracetamol); el
propietario ha olvidado la ingestidn o la exposicién al producto (cumarinas
que tardan varios dias en dar sintomas), los propietarios mienten
(estupefacientes, AINES...); la persona que trae al perro no es la persona
que convive con él (duefios ancianos, nifio que trae al perro/gato al volver del
colegio

Olores caracteristicos:

e Ajo: Arsénico, organofosforados, talio, fosfuro de zinc

e Acetona: Salicilatos, acetona, benceno, tolueno, fenoles...
¢ Almendras amargas: Cianuro

e Formaldehido: Metaldehido

Analitica general badsica:
e Hemograma
e Bioguimica
e TIones
e Pruebas de coagulacién

4. Informarse sobre la toxicidad

e Manual de urgencias ( Plunkett, Kirk, BSAVA...)

e Etiqueta del producto : problema : las instrucciones de manejo
son para los propietarios.

e Centro Nacional de toxicologia. Problemas : Perro no es lo
mismo perro que gato, ni lo mismo que una persona (insistir si



disponen de datos para la especie que estamos tratando); la
atencion recibida depende de la persona al teléfono; a los
veterinarios no dan informacién de la composicién de ciertos
productos ( ambientadores)

e Internet :Productos nacionales, extranjeros

e Laboratorio fabricante del producto. Problema: en horario de
urgencia ho suele haber atencién al publico.

e Libros de toxicologia de pequefios animales

e Revistas y monogrdficos

5. Descontaminacion

e Piel: Lo primero es colocarse unos guantes antes de manejar al
paciente. Colocar un collar isabelino para evitar lamido. Bafiar
con agua templada y con jabdn neutro o tipo Fairy, y aclarar
abundantemente. Secar bien para evitar hipotermia. En
productos en polvo, cepillar al paciente (hay que colocarse una
mascarilla para evitar inhalacién) En algunos productos estd
indicado rasurar el pelo

e Ojos: Lavar abundantemente con suero salino atemperado.

e Inhalacion: Alejar del origen del gas y administrar
oxigenoterapia.

e Inoculacion: Por picadura, mordedura o inyeccion. Retirar el
aguijon.

e Gastrointestinal: Inducir el vémito con apomorfina en perro
(0.02- 0.05 mg/kg iv o sc). Desaconsejado si el toxico es un
dcido, un dlcali o un derivado del petrdleo, y si el paciente tiene
disminuida la consciencia o presenta convulsiones. Xilacina en
gato 0.5 - 1 mg/kg Imo sc . se puede revertir con atipemazol o
yohimbina. Lavado gdstrico con el paciente intubado y
anestesiado. Carbdn activado 2-5 mg/kg en dosis repetidas
cada 2-4h. (Ultra Adsorb capsulas 200 mg) .Enemas de agua
tibia. Catdrticos que aceleran el transito intestinal (sulfato de
sodio, sulfato de magnesio o sorbitol).

1. Favorecer la eliminacion del téxico

o Diuresis : Aumentar la tasa de filtracion glomerular. Se
emplean cristaloides y diuréticos.

e Atrapamiento ionico: Modificar el pH urinario para evitar la
reabsorcion en los tibulos renales de ciertas sustancias.



Acidificacion de la orina con cloruro de amonio (eliminacién de
bases débiles). Alcalinizacién de la orina con bicarbonato
sédico (eliminar dcidos débiles)

o Didlisis peritoneal:

¢ Quelantes: Se combinan con la foxina o sus metabolitos para
formar un compuesto insoluble. Incluyen desferoxamina, BAL ,
D- penicilamina, sales de calcio, EDTA...

e Extraccion quirdrgica

INTOXICACION POR RATICIDAS ANTICOAGULANTES

Son rodenticidas antagonistas de la vitamina K. Reducen la activacion de
factores de coagulacién dependientes de la vitamina K: IT (protombina),
VII, IXy X.

1. MECANISMO DE ACCION:

Estos factores se fabrican en el higado en forma inactivada. El dltimo paso
de su activacion es una carboxilacidn, que requiere vitamina K1 como
cofactor. Durante la reaccion, la vit K1 se inactiva, y el sistema epoxido-
reductasa vuelve a activarla. Los rodenticidas inhiben el sistema epdxido
reductasa (compiten con la vit K1 para unirse de forma reversible a la
epoxido reductasa) y la vitamina K1 no puede volver a activarse. Cuando las
reservas de factores de coagulacién activados se agotan, aparecen los
déficit de coagulacién: los sintomas tardan entre 1y 7 dias en aparecer.
Se alteran las vias extrinseca, intrinseca y comdn de la coagulacién.

2. TIPOS:

- Primera generaciéon: warfarina y cumarina. Con semivida de 14h, los
sighos clinicos aparecen a los 4-5 dias de la exposicion. Es frecuente
que la intoxicacion se produzca por ingestion de dosis repetidas.

- Segunda generacién: brodifacum, bromadiolona. Con semivida de 6
dias, los signos clinicos aparecen a los dias. Mayor riesgo de
envenenamiento secundario por ingestion de ratén.

- Indandionas: difacinona, clorfacinona, valona, pindona.... Con semivida
de 4-5 dias.

3. HISTORIA:



Animales que viven en zonas rurales , en parcelas, perros de caza o
que " vagabundean”...

Exposicidn varios dias antes de la aparicion del cuadro clinico.

Los cachorros lactantes de hembras intoxicadas pueden absorber el
téxico en la leche, y deben ser tratados.

. CUADRO CLINICO

Debilidad, depresion, palidez, taquicardia

Sangrado urinario (hematuria), digestivo (melena), epistaxis
Hematomas, cojera y distensién articular

Disnea , tos (hemotdrax o hemorragia pulmonar), distension
abdominal

Sangrado intracraneal con sighos neuroldgicos, sangrado epidural o
subdural con pardlisis

Equimosis, petequias, sangrado gingival

Hemoptisis, obstruccién de vias aéreas altas.

. PRUEBAS:

Hemograma completo y proteinas totales
e Anemia regenerativa o no, hipoproteinemia
e Plaquetas normales o trombocitopenia
Pruebas de coagulacion completas: Citrato, llenar bien el tubo,
centrifugar al momento, separay congelar.
ANTES DE ADMINISTRAR LA VITAMINA K
o TP (tiempo de protombina): Via extrinseca y comin 2-6 veces.
Se emplea para monitorizar la aparicion se sintomas, antes y
después del tratamiento, empezando a medirla a las 48h
postingestion, y luego cada 48h, o diariamente durante 3 dias.
e TCA (tiempo de coagulacion activado) : Via extrinseca 'y comin.
2-10 veces prolongado
o TTP ( tiempo de tromboplastina parcial activada): Via
extrinseca y comln. 2-4 veces
o Fibrindgeno normal. En el CID disminuye la concentracion de
fibrindgeno por aumento del consumo.
o PDF (productos de degradacidn del fibrindgeno) normales. En el
CID aumenta la fibrinolisis, y por tanto los PDF se incrementa.



- Prueba comercial PTAVK ( proteinas inducidas por ausencia o
antagonismo de vitamina K). Sensible a la reduccion de factores IT,
VITY X.

- Bioquimica completa. Elevacién FAS leve.

- Deteccidn de raticidas especificos en plasma congelado, para
determinar la duracion del tto.

- Acidosis leve, niveles de CO2 disminuidos y PO2 < 50 mm Hg, anion
GAP normal o algo elevado.

- Rxy ecografia tordcica y abdominal.

6. DIFERENCIAL:
- Oftras coagulopatias: CID, erlichiosis, enfermedad de von
Willebrand...

7. TRATAMIENTO:

Descontaminacion:

- Inducir el vomito antes de 2h con apomorfina o xilacina (gato)

- Lavado gadstrico en intoxicacién reciente (< 4 horas), si no vomita.

- Administrar carbon activo 2-5 g/kg, seguido de un laxante osmatico
o salino cada 3-4 h.

Antidoto:

Vitamina K1 = fitomenadiona sc, luego ORAL con alimento graso.

i ojo Vitamina K3 = menadiona NO FUNCIONA (necesita ser

metabolizada para ser activa) |

La vitamina K1 no tiene efecto directo sobre la coagulacidn, y se
tarda de 4 a 12h en conseguir factores de coagulacién activados.

> Konakion amp. 10 mg/1 ml . 5 ampollas -3 E:50mg=3 E

> Vitamine K1 comp 50 mg .14 comp - 11 E : 50 mg = 0.79 E

e Raticidas 1 generacién: dosis 0.25- 2.5 mg/kg/24h *7 -14
dias.
e Raticidas 2% generacién: dosis inicial 5mg /kg /sc. A las 6 -12h,
2.5 mg/kg/ 12h * 2-3 semanas y valorar a los 2y 4 dias el TP, o
directamente dejar el tto 4 semanas.
e REPOSO hasta finalizar el tto.
o Evitar el acceso del paciente a otros anticoagulantes (retirar
todos los cebos)
Una de las principales causas de mortalidad es un tratamiento inadecuado:
Dosis, duracién o tipo de vitamina K.



Tto sintfomdtico: CUANTO MENOS SE PINCHE, MEJOR

Hemorragia pulmonar :

Oxigenoterapia

Transfusién de sangre entera (12-20 ml/kg) o plasma fresco o
congelado (10- 20 ml/kg). Con el almacenamiento se pierden los
factores Vy VIII, pero no los factores dependientes de vitamina K.
Autotransfusion en caso de necesidad (solo se aportan los
eritrocitos).

Evitar furosemida y eufilina (retrasan agregacion plaquetaria)

Hemotodrax:

Toracocentesis sdlo si disminucion de la expansion pulmonar o funcién
cardiaca importantes.

Oxigenoterapia

Transfusion de sangre entera o plasma fresco o congelado

Shock hipovolémico:

Sueroterapia IV con cristaloides. Ojo! Hemodilucién y empeoramiento
del cuadro. Evitar fambién hipertension.

Transfusién de sangre fresca entera o plasma fresco o fresco
congelado.

Algunos coloides podrian incrementar la falta de coagulacion.
Monitorizar funcién respiratoria, cardiaca y

renal.
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CONTACTOS DE INTERES

1. Instituto de Toxicologia: 915620420

2. Banco de Sangre de Madrid (Luis) : 659411498

3. Farmacias de humana : Murcia 968510805 . Apomorfina
inyectable. Tiene pedido minimo.

4. Equifarm: 687559801 . Vitamina K1 francesa.
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