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OBJETIVO

La finalidad del presente trabajo, es proporcionar al Médico Veterinario
dedicado las Pequenas Especies, informacion actualizada sobre neurotéxicos
en perros, que le pueda servir como una guia practica para realizar un
manejo adecuado en pacientes intoxicados que presenten cuadros convulsivos
que puedan exacerbarse y desencadenar status epilepticus. Este término se
utiliza para referirse a la presentacién de convulsiones constantes, repetidas o
tan prolongadas que crean una condicién convulsiva continua, que puede
ocasionar la muerte. Se sugieren datos a investigar con el propietario cuando
se hace la historia clinica, las pruebas que pueden ayudar a llegar a un
diagnéstico, se mencionan también los lineamientos para la realizacién del
tratamiento, el cual es necesario hacer lo mas rapido posible para impedir
mayor absorcion del téxico y tener control sobre el cuadro convulsivo, para que
de esta manera se evite mayor dano al tejido cerebral que pueda producir

lesiones irreversibles que ocasionan la muerte del paciente.



INTRODUCCION

El hombre ha aprendido a conocer y a ocupar las sustancias todxicas,
seguramente sufri6 mordeduras o picaduras de animales ponzofiosos e ingirio
una gran cantidad de materiales de origen botanico o animal, muchos de los
cuales le resultaron perjudiciales e incluso le pudieron causar la muerte. Con el
tiempo esto le ayudé a diferenciar y a utilizar de distintas formas estos
elementos. En la caza le sirvidé para poder conseguir su alimento, Existia la
costumbre de mojar las flechas con substancias tdxicas, ya que de esta
manera se les facilitaba capturar a sus presas de caza. ®” (Figural) Es muy
probable que los primeros toxicos fueran de origen vegetal y posteriormente
animal. Con el paso del tiempo los usaron con fines euforizantes, terapéuticos
e inclusive con propésitos criminales. En la edad media previa al renacimiento,
se presentd un periodo amplio de actividades criminales, en especial en la
sociedad italiana, en la que el arte del envenenamiento llegd a su punto
maximo debido a que los envenenadores formaron una parte integral de dicha
sociedad; como consta en las excavaciones de Pompeya, donde se han
encontrado sortijas con cavidades para contener el veneno y punzones

disimulados para su inoculacién. 2
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Figura 1. Antiguos Métodos de caza

En el siglo XVIIlI se encontré un creciente numero de autores en Europa que
estudiaron cada vez mas la toxicologia. En ese tiempo aparecié un libro de

Stenezel, que parece fue el primero de los que se titularon Toxicologia



patolégica médica. Nebel relaciond signos de la intoxicacion; Sprohuel
experimenté con animales; Gmeli estudid medicamentos que pueden actuar
COMO venenos.

Asimismo, en el siglo V Olimpioduro dio una detallada descripcién del método
para preparar venenos con arsénico.

Arnoldo de Villanova, filésofo y alquimista, describidé la semidtica de muchos
envenenamientos; Aurelus Theofrastus Bombastus, llamado Paracelso, dio
excelentes descripciones sobre las propiedades del arsénico blanco y de otros
toxicos. Durante esa época la semidtica toxicolégica avanzd poco, ya que la
deteccion de los envenenamientos era dificil porque los signos eran
semejantes en varios casos de envenenamiento. La Unica operacion analitica
toxicolégica consistia en dar de comer a un animal los restos del alimento
sospechoso. Por ello la Unica forma de descubrir al envenenador era atraparlo
en el momento de contaminar el alimento. En ltalia, Francia, Holanda e
Inglaterra, los envenenamientos llegaron a constituir una seria amenaza
plblica. 78289

Actualmente se sabe que las intoxicaciones por lo general son consecuencia
de la inhalacién o el contacto por via digestiva o dérmica de una gran cantidad
de productos considerados como téxicos en cantidades suficientes para
producir una enfermedad clinica. Estas sustancias afectan a varios érganos y
sistemas de gran importancia organica. En este trabajo se revisaran en
especial los téxicos que afectan al sistema nervioso.

El téxico puede ser absorbido por varias vias; entre las mas comunes se
encuentran la oral y la cutanea. La intoxicacion oral se produce por ingestion de
substancias que se encuentran en algunos productos que se utilizan en los
hogares para limpieza o en insecticidas y raticidas entre otros. La absorcion
cutanea se debe al contacto directo con sustancias que se usan de manera
inadecuada para el control de garrapatas, pulgas y piojos en los perros. ¢®

Los agentes neurotdxicos estan constituidos principalmente por proteinas y
polipéptidos, que actian como neurotoxina. Estos péptidos alteran la
excitabilidad celular, modificando el potencial de membrana por despolarizacion
o alterando el equilibrio i6nico, lo cual produce alteracién en la liberaciéon de
neurotransmisores. Algunos neurotéxicos tienen una forma tridimensional

similar a la de neurotransmisores del sistema nervioso central, por lo que



pueden ocupar el sitio activo de las células receptoras a dichos
neurotransmisores y provocar un bloqueo sindptico que ocasione contracciones
musculares, convulsiones o llevan a una serie de alteraciones neurolégicas que
incluso pueden producir la muerte del paciente. @

Al observar convulsiones en un paciente secundarias a un neurotoxico, se
debe tener presente que éstas son causadas por una alteracion resultante de la

1,3, 8,10, 1

funcion anormal del cerebro. ¢ ® Esta disfuncion se debe a una

descarga brusca excesiva de un grupo neuronal que produce un estallido
paroxistico de actividad eléctrica dentro del sistema nervioso central. ©®
Clinicamente se manifiesta por la contraccion violenta involuntaria de la
musculatura, que ocasiona movimientos irregulares localizados en uno o varios
grupos musculares o que se generaliza y afecta todo el cuerpo. ¢

Algunas sustancias neurotdxicas son muy agresivas y pueden llevar al paciente
a status epilepticus. Como ya se mencioné este término indica la presentacién
de convulsiones constantes, o tan prolongadas que crean una condicion
convulsiva continua, que puede ocasionar la muerte del paciente (- 23®

Las intoxicaciones se producen por la ingestién accidental o el uso tépico
inadecuado de productos que se utilizan en perros para el control de
endoparasitos, y ectoparasitos. La ingestion de productos como pesticidas,
raticidas, metales pesados también es otra causa de convulsiones. (!

Estos productos son neurotdxicos actian sobre el sistema nervioso central
causando una serie de alteraciones en su funcionamiento.

Para la aproximacion diagnéstica de estos cuadros es necesario tener una
base de datos completa que incluya historia clinica detallada del paciente. '
Es importante preguntar al propietario sobre el posible contacto con téxicos. En
caso de ser afirmativo, tratar de determinar si sabe cual pudo ser el principio
activo del producto, si fue ingerido o cual ha sido el contacto con éste;
investigar cuanto tiempo ha pasado desde entonces. También es de ayuda
preguntar que signos ha manifestado, indagar si ha presentado vémito, diarrea,
tremores, ataxia, convulsiones etc. '? Un dato que también se debe aclarar es,
cuanto tiempo ha trascurrido desde que ingiri6 alimento por ultima vez, porque
si el estomago esta vacio la absorcion del téxico sera mas rapida que cuando

tiene poco tiempo de haber comido, Si el contacto es cutaneo investigar cual ha



sido el producto y que cantidad se uso. Preguntar si se hizo un manejo con su
mascota como haberla bafiado o administrado alguna medicacion.

Es necesario hacer un examen fisico general completo y detallado, asi como
una evaluacién neurolégica del paciente, ya que todos estos elementos
pueden dar una idea de la gravedad del proceso y la urgencia en la
instauracion del tratamiento ')

Las pruebas de laboratorio y gabinete ayudan a confirmar un diagnéstico y a
lograr un mejor manejo de estos casos. Es importante tomar muestras para
realizar diferentes tipos de analisis como hemograma, bioquimica sanguinea y
uriandlisis. EI examen de orina es de mucha utilidad puesto que es la via de

eliminacién de la mayoria de los téxicos. '

Hay sustancias que poseen
eliminacion urinaria irregular como los metales pesados, por lo que se debe
recolectar la orina de 24 horas y mantenerla refrigerada hasta el momento de
procesarla. El examen toxicoldégico es muy importante, debido a que ayuda a
identificar la sustancia agresora, para que de esta manera se pueda aplicar el
antidoto correspondiente al paciente.

Los cuadros de intoxicacion representan una urgencia médica ya que pueden
producir unstatus epilepticus. La prioridad en el manejo de estos pacientes es:
detener las convulsiones.

Dado que los casos de intoxicacion son de presentacion frecuente en la
practica clinica de las pequenas especies, se considera que es necesario hacer
una revision bibliografia, ordenada y detallada con datos actualizados de los
diez ultimos afos sobre este tema, con la finalidad de proporcionar informacién

que sea util para un mejor manejo de las intoxicaciones.



INSECTICIDAS

En este grupo se puede encontrar a los organoclorados, organofosforados y carbamatos.
(4666.75) Estos farmacos se emplean en el tratamiento de enfermedades producidas por
ectoparasitos como las sarnas. También son utilizados para combatir dipteros y hemipteros,
insectos transmisores de numerosas enfermedades infecciosas como el paludismo, la fiebre
amarilla y la tripanosomiasis. *® Los insecticidas constituyen el grupo de pesticidas mas
importantes en nuestro pais y tienen como misién el control de insectos que perjudican al
hombre y a los animales. &7

La eliminacion de estas sustancias es lenta. Son transformados en el higado a metabolitos
hidrosolubles y posteriormente excretados por via biliar o urinaria. Algunos metabolitos de
estos insecticidas son igualmente téxicos, por lo que se puede presentar un segundo grupo
de signos relacionados con dafo hepatico y renal. Por otra parte, pueden ser eliminados

también por secrecién lactea. Atraviesan con facilidad la placenta. 2
ORGANOCLORADOS

Los organoclorados son moléculas organicas cloradas con estructura cilindrica cuya principal
accion es la estimulacién del sistema nervioso central al interferir con el flujo de cationes a
través de las membranas de las neuronas, aumentando su irritabilidad. 12 747

Estas sustancias se presentan en forma de polvos, emulsiones, soluciones, polvos humedos
en concentraciones variables. (Figura 2) Cuando se usan aceites como vehiculo se
incrementa su penetracion a través de la piel. Se puede encontrar en algunos productos

comerciales como el lindano, el DDT, el endrin y el toxafeno. (12:3% 44. 48.66)
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Estos insecticidas ocasionan cuadros de presentaciéon aguda, pero también pueden producir intoxicacién crénica debido a

que se acumulan en los tejidos ricos en grasas.

Los organoclorados son liposolubles con baja solubilidad en agua, son estables a la luz

solar, a la humedad, al aire y al calor, lo que los hace mas persistentes en el medio ambiente

(35,75

qgue la mayoria de los insecticidas organicos sintéticos. ) Por esta razén y debido a que

algunos insectos han desarrollado resistencia a esta clase de compuestos, en muchos
paises se permite su uso exclusivamente en campafnas de salud publica para combatir

vectores de enfermedades de importancia epidemioldgica. (12445169

Figura 2. Producto que contiene Organoclorado

Mecanismo de accion

El contacto y la absorcion de estas sustancias ocasionan sobre estimulacion del sistema
nervioso en los insectos provocando hiperexcitacion, pérdida de coordinacion, pardlisis y

muerte. 6962

Fisiopatologia

En los perros los érganoclorados se pueden absorber por via respiratoria, digestiva y
cutanea. Una vez asimilados en el organismo, se concentran en el sistema nervioso central,

ganglios nerviosos, glandulas suprarrenales y tejido adiposo en general.



Afecta tanto al cerebro como a los nervios, enlentecen la entrada de Na* a la célula e inhiben
la salida del K*. Esto origina un exceso de potasio intracelular en la neurona con
despolarizacion parcial de la célula El umbral para otros potenciales de accion se disminuye

ocasionando aumento de la despolarizacion neuronal.

Los 6rganoclorados también pueden producir hepatotoxicidad, toxicidad renal y miocardica.
Estos agentes se metabolizan y se eliminan del cuerpo lentamente, por lo que persisten en

los tejidos durante periodos de tiempo muy largos. (132!:39)

Signos clinicos

En este tipo de intoxicacion los signos clinicos que se pueden encontrar son: anorexia,
nauseas, voémito, dolor abdominal, manifestaciones neuroldégicas que incluyen
progresivamente, confusién, hiperexcitabilidad, fasciculaciones, tremores, disminucién del

nivel de conciencia y convulsiones que pueden iniciar un estatus epiléptico.-"2130:44:4851.74)

Diagnéstico

Para el diagnéstico es necesario realizar una historia clinica detallada, un examen fisico
general y uno neuroldgico. El examen toxicoldgico se lleva acabo a partir de muestras de

contenido gastrico, intestinal, sangre y leche materna, ayuda a confirmar el diagnéstico. '#"

48,51,74)

LINDANO (gamahexaclorobenceno) Este compuesto se sintetizé a finales del siglo pasado;

su poder como insecticida fue conocido y empleado durante la segunda guerra mundial.

El lindano ha sido utilizado en agricultura, en medicina veterinaria, e incluso en el &mbito de

la salud humana debido a que es un insecticida de amplio espectro. Sirve igualmente para

matar a insectos fitéfagos como para los ectoparéasitos de los animales. (1760 62:80)
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El lindano pertenece al grupo de los hidrocarbonos clorados, es estable por 3 a 6 semanas
después de la aplicacidén. Es liposoluble, se encuentra disponible en lociones, champus,
jabones, bafos y tratamientos para la piel causado por los piojos y la sarna, soluciones para
ser usado como insecticidas. (Figura 3) Cuando se utiliza en vaporizaciones puede haber
envenenamientos graves por inhalacion. Pero aun con sus consecuencias toxicas el lindano

no ha sido retirado del mercado de nuestro pais. ¢%%?

Los Uinicos que producen el lindano en el mundo son Rumania, India y China. "

Figura 3. Solucién para uso como insecticidas que contiene Lindano

Mecanismo de accion

Esta sustancia actua sobre piojos, chinches, moscas, mosquitos, pulgas y cucarachas. Tiene
efecto contra formas adultas y larvas, pero no sobre los huevos. Al inhalar sus vapores o al
estar en contacto con el, se absorbe el lindano por la cuticula, sobre todo la de las patas,
antenas y porcion bucal. Actla estimulando al sistema nervioso central provocando

temblores, hiperexcitacion, pérdida de coordinacién, paralisis y muerte. %2



Fisiopatologia

En los perros, actua como téxico al tener contacto dérmico, por ingestidén y por inhalacion.
Una vez absorbido este insecticida afecta tanto al sistema nervioso central, como al
periférico. (€08

Actuan cambiando las propiedades electrofisiolégicas y enzimaticas de la membrana de las
células nerviosas, sobre todo a nivel axonal. Producen cambios en la cinética del flujo de
iones Na y K a través de la membrana, asi como alteraciones del i6n calcio y de la actividad
de la ATPasa calcica y la fosfoquinasa. Dando lugar a un enlentecimiento de la
repolarizacion, el cual ocasiona la propagacion de potenciales de accion multiples para cada
estimulo. Otro de sus efectos es la inhibicidbn de postinaptica de GABA, ya que ejercen

acciéon competitiva con los receptores de GABA. (12 48:51.74)

Por ser muy liposoluble tiende a bioacumularse en los tejidos con mucha grasa como la
glandula mamaria, el higado, el sistema nervioso (el tejido nervioso contiene abundante

grasa, sobre todo por los fosfolipidos que forman la mielina). %2

Signos clinicos

Los signos clinicos que presenta un animal intoxicado por esta sustancia aparecende 1 a 6
horas después de la exposicidn. Se puede observar agitacién, nausea, vomito, fiebre,
incoordinacion, marcha errética, cambios conductuales, nistagmos, alteracion del nivel de
conciencia, tremores, convulsiones generalizadas, pudiendo llegar incluso al status

epileptiCUS- (17, 32, 60, 62,80)

Diagnéstico

Para el diagnéstico es necesario realizar una historia clinica detallada, un examen fisico

general y uno neurolégico. El diagndéstico definitivo se hace realizando un examen
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toxicolégico, el cual se puede llevar a acabo a partir del contenido gastrico, intestinal, heces
1,60,62,80)

fecales y sangre. |
El DDT (diclorodifenil tricloroetano) fue preparado por primera vez en 1874, y sus
propiedades insecticidas se conocieron hasta 1939. Su auge surge durante la segunda
guerra mundial ya que se usé para proteger a los soldados y los civiles de mosquitos y

%46 Se empled como

ectoparasitos que transmitian enfermedades como la malaria y el tifo. {
larvicida para combatir plagas en zonas inhdspitas y también en las habitables. " Después
de la guerra, el DDT se puso a disposicidn para el uso agricola como insecticida, y pronto su
produccion y su uso se disparataron. En 1948 se descubrié que el DDT se acumulaba por
tiempo indefinido en tejidos humanos y animales. ® En 1972 el DDT fue prohibido en
Estados Unidos, posteriormente se comprob6 que esta acumulacién en los tejidos también
sucedia con otros de sus derivados como el heptaclor, mirex, endrin, aldrin, dieldrin,
hexaclorobenceno, strobane, clorobencilato y clordano.1:20:29:32:40.46.70)

El DDT contiene presentaciones del 5 % y 100% para el control de insectos que se
encuentran en soluciones, (Figura 4) geles, aerosoles y toallas impregnadas con esta
sustancia. En Medicina Veterinaria el DDT es usado en una variedad de productos
desarrollados para el control de pulgas y otros ectoparasitos en perros; este producto ha sido

recientemente suspendido.

Figura 4. Presentacion liquida del DDT.
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El DDT se absorbe por varias rutas como es la via digestiva y la subcutanea. Se absorbe
muy facilmente por la piel intacta y se distribuye rapidamente a la mayoria de los tejidos. ©®

En perros es comun la intoxicacion con este producto, debido a que a veces los propietarios
aplican sobre la piel de sus mascotas DDT para el control de pulgas, garrapatas y piojos.
Algunos después de la aplicacién meten a su perro en una bolsa de polietileno dejando su
cabeza por fuera sin ser concientes de la gravedad que esto significa. Aunque. Los animales
pueden ingerir el toxico de envases con DDT que los duefios colocan en lugares al alcance
de los perros. Otro mecanismo de intoxicacion es cuando los propietarios no respetan las
indicaciones dadas por el Medico Veterinario sobre tratamientos que lo contengan. A veces
piensan que aplicar a su mascota dosis mayores del medicamento le ayudara a sanar mas

rapido, cuando realmente los ponen en grave peligro. "9

Mecanismo de accion

El DDT se absorbe a través de la cuticula de los parasitos. No se conoce exactamente su
mecanismo de accién, pero se menciona que les causa la muerte debido a que afecta la
transmision normal del impulso nervioso, produciendo en el insecto excitacion, seguida de

incoordinacion, paralisis y muerte. (2% 40:48.50)

Fisiopatologia
La intoxicacién en los perros puede ser a través de la via digestiva o por la via cutanea. El
DDT debido a su lipofilia se acumula en el tejido adiposo, se absorbe y distribuye en varios

21.32) En el sistema nervioso central produce aumento de la

tejidos incluyendo al cerebro. {
excitabilidad de la membrana neuronal, lo cual facilita la transmisién del impulso nervioso.“?
El DDT y sus analogos actuan sobre los axones interfiriendo con el transporte de Na+ y K+
forzando asi la apertura del canal de Na+ por inhibicién de la Ca++ -ATPasa y fosfoquinasa.
Esto da lugar a un enlentecimiento en la repolarizacién celular ocasionando la propagacion

de potenciales de accién multiples para cada estimulo. 334470



Signos clinicos

Los signos clinicos que se presentan por intoxicacion de DDT son: tremores, alteracion
visual, vértigo, sudoracion, salivacion, ataxia, malestar nauseas, vomitos, convulsiones con
pérdida de conciencia, alternando con depresion neurolégica profunda, calambres

musculares, prurito, confusién, ataxia, hipertermiay depresion respiratoria. (© 16:19:21.3233.40.44)

Diagndstico
Para el diagnéstico es necesario realizar una historia clinica, un examen fisico general y uno
neuroldgico. El examen toxicoldgico ayuda a confirmar el diagndéstico, se realiza a partir de

muestras de contenido gastrico intestinal, orina, heces fecales y sangre. (19 21:32.33.40)

El ENDRIN es un ciclodieno, insecticida que se encuentra en forma de polvo blanco, sin
sabor, ni olor, es insoluble en agua y basta con la ingestién de cantidades minimas del
mismo para provocar intoxicacion grave. Se usa para controlar insectos, roedores y pajaros.

También se lo conoce como Mendrin, o Compound 269.

El Endrin se puede llegar a encontrar en soluciéon 6 en polvo. (Figura 5)

T
EHDRIA 16

Figura 5. Endrin en presentacion en liquido



Mecanismo de accion

Este producto es tdxico al contacto ya sea por ingestidén y por inhalacién. Una vez absorbido
actua sobre el sistema nervioso central y periférico de los insectos provocando depresion,

pardlisis y muerte. (''4®

Fisiopatologia

La principal accion toxica del endrin, la ejerce sobre el sistema nervioso central (al que se le
considera como 6rgano blanco), interfiere con el flujo de iones a través de las membranas de
las células nerviosas, aumentando de esta forma la irritabilidad de las neuronas. Otra accion

del endrin es inhibir el flujo de cloro regulado por el &cido gamma amino butirico (GABA). &9
Signos clinicos

El animal intoxicado con endrin presenta sintomas los pocos minutos de la ingestién inicia
con excitacién, tremores, nauseas, vomito, diarrea, elevacion de las enzimas hepaticas vy
necrosis hepatica, depresion del sistema respiratorio, convulsiones bruscas que rapidamente

evolucionan hasta estatus epilepticus de dificil control. (!1:4®)

Diagndstico

Para el diagnostico es necesario hacer la historia clinica, el examen fisico general y el
neuroldgico. El examen toxicolégico se lleva acabo a partir de muestras de contenido

gastrico intestinal, orina, heces fecales, y sangre puede ayudar a confirmar el diagnéstico. '
8,89)
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El TOXAFENO es un insecticida que contiene mas de 670 ingredientes
quimicos, generalmente se encuentra en forma de sélido o gas. En su forma
natural es un sélido seroso de color amarillo, con un olor semejante al del cloro.
®9 Fue el mas usado en Estados Unidos hasta 1982 para controlar insectos en
campos de algoddén y en otros cultivos. (Figura 6) También se usd para

combatir insectos en el ganado y para matar peces indeseables en lagos. °¢>%

Figura 6. El Toxafeno es utilizado para la fumigacion de varios cultivos

Esté4 formado por terpenos clorados, con predominio de los canfenos clorados,
es liposoluble e insoluble en agua. El toxafeno se encuentra disponible para su
uso como insecticida en forma de polvos, emulsiones y granulos. %89

El toxafeno es un plaguicida (insecticida y rodenticida) de elevada persistencia
en el medio ambiente ya que puede durar de 5 a 11 afios  segun las
condiciones ambientales. ©°

El uso de toxafeno esta restringido, sin embargo en nuestro pais hay
presentaciones que contienen sus derivados como el metoxiclor, keltane vy
lindano. Posteriormente al demostrarse su presencia en el medio, su
acumulacion en los seres vivos y otros posibles efectos nocivos a largo plazo,
se prohibié su uso en 37 paises, parte de estos incluye Austria, Belice, Brasil,
Corea, Costa Rica, Egipto, India, Irlanda, Kenya, México, Panama, Republica
Dominicana, Singapur, Tailandia, Tonga y la Unién Europea. Su empleo esta
rigurosamente limitado en otros 11 paises, incluidos Argentina, Colombia,
Republica Dominica, Honduras, Nicaragua, Pakistan, Sudafrica, Turquia y

Venezuela. %

Mecanismo de accion
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Se ha sugerido que actua sobre el sistema nervioso central, interfiriendo con el
flujo de iones a través de las membranas de las células nerviosas, aumentando
de esta forma la irritabilidad de las neuronas, provocando en el insecto

depresion, pardlisis y muerte. (%8% 7% 89

Fisiopatologia

El toxafeno es un insecticida que se puede absorber por la via digestiva y
cutanea. Una vez absorbido, pasa rapidamente a todos los 6rganos del cuerpo
y tiende a concentrarse en el tejido adiposo y la masa muscular de la que se
elimina lentamente. Actla como neurotoxina, interfiriendo en la transmision de
los impulsos nerviosos, especialmente en el cerebro (se considera como
organo blanco). Produce estimulacion del sistema nervioso central, pues
reduce el umbral excitatorio normal, lo que estimula las fibras nerviosas
sensitivas y motoras y a la corteza cerebral. Altera el movimiento del sodio y el
potasio a través de las membranas neuronales y afecta negativamente las
reacciones relacionadas con enzimas de las mismas. Se metaboliza
principalmente por oxidasas hepaticas de funcion mixta. El toxafeno y sus

metabolitos se excretan por las heces fecales vy la orina. *®7®

Signos clinicos

Los signos inician poco tiempo de haber tenido contacto con el toxico, estos
incluyen mareos, dolor abdominal, excitabilidad auditiva, coma y convulsiones.
Estas son de tipo ténico - clénico, con frecuencia inician sin sintomas

preictales, (1732 58:9)

Diagnéstico

Para el diagnéstico se realiza una historia clinica, un examen fisico general y
uno neurolégico. Pruebas de laboratorio como bioquimica sanguinea. El
examen toxicoldgico se lleva acabo a partir el contenido géstrico, intestinal,
orina, heces fecales y sangre, puede ayudar a revelar la presencia del

toxafeno. (1117 19,50, 58.59)
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ORGANOFOSFORADOS

Su estructura quimica puede ser muy variada y de ella dependera su
toxicidad. Algunos productos de este tipo son extremadamente téxicos y se han
empleado con fines bélicos como gases neurotoxicos. ¢°
Estos compuestos son ésteres del acido fosférico, son liposolubles. Se
descomponen con mayor facilidad y son menos persistentes en el ambiente
con relacion a los organoclorados, pero mas peligrosos para el hombre y los
animales debido a que tienen un alto grado de toxicidad, surgen como
alternativa al uso de los organoclorados y actualmente se utilizan de forma

habitual como insecticidas. (2%:29:46:52.66.70)

(212212 En medicina

Se absorben por inhalacién, ingestién y via cutanea.
veterinaria se pueden encontrar en varias presentaciones como son aerosoles,
suspensiones,(Figura 7) pastas, polvos, jabones, collares antipulgas. Para uso
doméstico existen cebos matamoscas, granulados y pellets para el control de

plagas en plantaciones y jardines. 4 19:44:52.75.78)

Figura 7. Presentacion en suspension de los organofosforados

Mecanismo de accion

Tanto en el hombre como en los insectos y otros animales, los
organofosforados causan inhibicion de la acetilcolinesterasa, lo que conduce a

acumulacion del neurotransmisor acetilcolina en los receptores, debido a que
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esta enzima es incapaz de degradar la acetilcolina. '® La hiperestimulacién y
la posterior interrupcién de la transmisién nerviosa, actia a nivel de la unién

neuroefectora del sistema musculo esquelético, SNC vy auténomo.
(25,29,31,33,34,66,75,78)

Fisiopatologia

Los organofosforados actuan inhibiendo total e irreversiblemente a la enzima
acetilcolinesterasa lo que provoca un aumento excesivo de acetilcolina en los
receptores muscarinicos, nicotinicos y el sistema nervioso central. 1227

La acetilcolina transmite impulsos a nivel de la sinapsis nerviosa colinérgica y
la uniéon neuromuscular. Normalmente la acetilcolina es catabolizada (0.1
mseg) por la acetilcolinesterasa y otras colinesterasas a acido acético y colina.
Los organosforados producen efectos toxicos al unirse de manera irreversible
a la acetilcolinesterasa e impedir el catabolismo de la acetilcolina. La
acumulacion de acetilcolina origina un sindrome muscarinico por estimulacion
del sistema parasimpatico, un sindrome nicotinico por la estimulacién de los
ganglios vegetativos y de las terminaciones de los nervios motores vy

finalmente afecta al sistema nervioso central. (1214 17,19.29,33,37,52,75,78)

Signos clinicos

Los signos de intoxicacion se presentan poco tiempo después de estar en
contacto con el toxico, incluyen sudoracién, salivacion, lagrimeo, miosis,
bradicardia, irritabilidad, perdida de la conciencia, ansiedad, miccion, diarrea y

21,37

vomito.?'¥ También se presentan temblores musculares, fasciculaciones

musculares, en ocasiones rigidez generalizada, disnea y efecto directo sobre

el sistema nervioso central que produce convulsiones. !+ 13:14.1522.25.44)

Diagnéstico

El diagnéstico se inicia haciendo una historia clinica, un examen fisico general
y uno neurolégico. ¥ Se confirma al demostrar reduccién de los niveles de
actividad de la colinesterasa en el suero y en los eritrocitos. ¥ El examen
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toxicoldgico se lleva acabo a partir de muestras de contenido gastrico, intestinal

y orina, ayuda a revelar la presencia del organofosforado. {:22:29:37:44.52.66.75)

CARBAMATOS

Durante los anos 60°'s aparecié este tercer grupo de insecticidas, los cuales
presentan una toxicidad y persistencia intermedia entre los organoclorados y
organofosforados, se emplean como insecticidas, herbicidas y fungicidas. '

Los carbamatos son muy utilizados en Medicina Veterinaria como insecticidas
para el control de parasitos externos del perro y del gato. Son derivados del
acido carbamico. 944

Las intoxicaciones por inhalaciéon no son frecuentes debido a que poseen baja
presion de vapor, con excepcion de Diclorvos. Esto los hace poco volatiles. La
principal forma de degradacién en el ambiente es la hidrolisis, especialmente
bajo condiciones alcalinas, lo cual tiene importancia en el proceso de

destruccion del plaguicida. %

Se puede encontrar en varias presentaciones: formulaciones liquidas,
(78)

aerosol, shampoo, polvo y lociones.
y9)

(Figura 8

Figura 8. Presentacion en polvo y aerosol

Mecanismo de accion

Los carbamatos, plaguicidas derivados del &acido carbamico, son

sustancias biodegradables y no acumulables. Son inhibidores de la
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colinesterasa en forma reversible por carbamilacién enzimatica. '® Su
forma de accion es similar a los organofosforados, su persistencia en el
ambiente y su toxicidad es intermedia entre los organoclorados y los
organofosforados. De acuerdo a su composicién, sus derivados pueden

tener propiedades insecticidas, fungicidas o herbicidas. 4¢°78)

Fisiopatologia

Los carbamatos causan carbamilacién reversible de la enzima
acetilcolinesterasa, lo que permite la acumulacién de acetilcolina, la substancia
neurotransmisora en las uniones nueroefectoras parasimpaticas (efectos
muscarinicos), en las uniones mioneurales del musculo esquelético y en los

ganglios auténomos (efectos nicotinicos), asi como en el cerebro (efectos en el
SNC), (45123033,52.78)

La combinaciéon carbamilo y acetilcolinesterasa se disocia mas rapidamente
que el complejo fosforilo-acetilcolinesterasa producido por los compuestos
organofosforados. Esta labilidad tiende a limitar la duracién de los signos de
intoxicacion con carbamatos, en comparacién con la que producen los
organofosforados. (12:17:19:44.52.75.78)

El contacto con estos toxicos puede ser a través de la piel, conjuntiva, via

respiratoria y digestiva.
Signos clinicos

Los signos clinicos en la intoxicacién son sobrestimulacion parasimpatica, al

sistema muscular y al sistema nervioso central. Hay ansiedad, sialorrea

(1,14)

profusa, miccién, defecacién, diarrea y vomito. También se pueden

presentar temblores musculares, fasciculaciones, rigidez generalizada, disnea
(secreciones bronquiales aumentadas), convulsiones, depresion respiratoria,

coma. (%11:15:30,33,52,78)
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Figura 9. Otras presentaciones de los carbamatos

Diagnostico

El diagnéstico incluye historia clinica, examen fisico general y neurolégico. Su
labilidad invalida la medicién de la actividad de la colinesterasa en sangre como
indicador diagndstico de esta intoxicacién. ®® El examen toxicolégico se lleva
acabo a partir de muestras de contenido gastrico, intestinal, orina, heces

fecales y sangre. (1:334452.78)

PIRETRINAS Y PIRETROIDES

Las piretrinas son compuestos naturales que se encuentran en el extracto de
piretro, el piretro es una mezcla de sustancias quimicas que contienen de

forma natural ciertas flores de crisantemos. (11269 (

Figura 10) Las propiedades
insecticidas del piretro se descubrieron en Asia alrededor de 1800 y se uso6
para matar garrapatas y varios tipos de insectos, tales como pulgas y
mosquitos. En flores molidas, el piretro tiene la apariencia de polvo de color
canela, mientras que el extracto crudo es un liquido con la apariencia de

1929.33) pero se disuelven en

almibar. Las piretrinas son poco solubles en agua,
solventes organicos, tales como alcohol, hidrocarburos clorados y querosén.
Las piretrinas se usan a menudo en insecticidas caseros y en productos para

controlar insectos en animales domésticos o el ganado. Las piretrinas se
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degradan rapidamente en el ambiente, especialmente cuando se exponen a la

luz solar (43,44,50,66,68,70,78)

Figura 10. Flor de crisantemo

Existen dos tipos de piretrinas: 4678

- Tipo 1: (piretrina l,jasmolina I, cinerina l)
- Tipo 2:  (piretrina ll, jasmolina ll, cinerina Il

Los piretroides surgieron como un intento por parte del hombre de imitar los
efectos insecticidas de las piretrinas naturales que se usaban desde 1850.

Los piretroides son sustancias quimicas manufacturadas de estructura muy
similar a las piretrinas. Los piretroides son a menudo mas toxicos para insectos
y mamiferos y permanecen en el ambiente durante mas tiempo que las
piretrinas. (1#1°

Se han desarrollado mas de 1,000 piretroides sintéticos, aunque actualmente
menos de una docena son usados en Estados Unidos.

A menudo las piretrinas y los piretroides se combinan comercialmente con
otras sustancias quimicas llamadas sinergistas, lo que aumenta la actividad
insecticida.  Los sinergistas evitan que ciertas enzimas las degraden, pero
aumentan asi su toxicidad. “3€®

También se clasifican por sus caracteristicas quimicas (igual que en las

piretrinas naturales) en los siguientes tipos: '¥

Permetrina tipo 1, que no contiene grupo "ciano"; causa descargas repetitivas

sobre el sistema nervioso, conduciendo a hiperexcitacion.
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Permetrina tipo 2, contiene grupo "ciano" y produce despolarizacion y bloqueo

de la membrana nerviosa, lo cual conduce a paralisis.

Son insecticidas muy difundidos en el mercado, vienen formulados como
aerosoles, polvos, inmersiones, gel, shampoo y jabdén para animales

domésticos, tratamientos para piojos, y repelentes para mosquitos. (Figura 11y
12) (66,69,78)

Figura 11. Shampoo para animales domesticos que contiene piretrinas
Mecanismo de accion

Los piretroides se comportan como neurotéxicos, provocando en los parasitos
sensibles una hiperexcitacién seguida de paralisis. En axones aislados, los
piretroides prolongan la fase de despolarizacién existente después del

potencial de accién, originando una hiperexcitacién anormal. (2%:43:69.70.75.78)

Fisiopatologia

Los piretroides actuan a nivel del sistema nervioso, generando una alteracion
de la transmision del impulso nervioso. Su efecto fundamental se debe a una
modificacién en el canal del Na de la membrana neuronal. Los compuestos del
Tipo 1 inducen picos multiples de descargas en los nervios sensoriales, en los

44,50) Los

motores y en las interneuronas del sistema nervioso central (SNC).!
compuestos del Tipo 2 despolarizan el potencial de las membranas de los
axones, lo cual reduce la amplitud del potencial de accién y lleva a la pérdida
de excitabilidad eléctrica. Estos efectos ocurren porque los piretroides
prolongan la corriente que fluye por los canales de sodio e impiden el cierre de

estos canales, (12:14:31.69.70.75,78)



19

La duracién de la corriente de sodio modificada por los compuestos del Tipo 1

dura décimas o centésimas de milisegundos, mientras que la del Tipo 2 dura

algunos minutos o atin mas. “*

Figura 12. Jab6n que contiene piretrinas para el uso de sarna en animales domésticos

Signos clinicos

Los signos clinicos que puede presentar un perro intoxicado con piretrinas o
piretroides son temblores, ptialismo, lagrimeo, ataxia, vémitos, depresion,
hiperexcitabilidad, hiperactividad, hipertermia, midriasis o miosis, disnea,
dilatacién o constriccién pupilar, ruidos pulmonares prominentes, tos,
deshidratacion, vocalizacién, coma y convulsiones, la muerte se puede

producir por parélisis respiratoria ('131417.19:43:46)

Diagnostico

Para el diagnostico se necesita llevar a cabo una historia clinica, un examen
fisico general y uno neurolégico. ** No existen pruebas de laboratorio
especificas para esta intoxicacion, por lo que el diagnéstico se basa en el
antecedente de exposicién al toxico y los signos compatibles, en ausencia de
otra causa que los justifique. La presencia de &acido crisantémico o sus
derivados en la orina, confirma la absorcién de piretrinas, pero su ausencia

(2,69

no la descarta. )El examen toxicolégico se lleva acabo a partir de

muestras de contenido gastrico intestinal, orina, heces fecales y sangre.
(1,11,22,29,33,70,75,78)
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AMITRAZ

Es un insecticida formamidinico de amplia actividad se usa como acaricida,
empleado topicamente para el control de garrapatas, piojos y acaros en
animales. Es poco soluble en agua, inestable en un medio acido. Las
formulaciones se presentan como polvo, liquido, aerosol, collares para la
prevencién de garrapatas, pulgas y otros ectoparasitos en perros.
(17,19,20,33,36,73)( Figura 13 y14)

Figura 13. Productos de uso veterinario que contienen Amitraz.

Mecanismo de accion

El amitraz se comporta como un antagonista octopaminérgico. La octopamina
es una amina adrenérgica semejante a noradrenalina y que en los
invertebrados actia como, neurotransmisor o modulador de la actividad
neuromuscular. La accién letal del amitraz en los ectoparasitos es resultado de
una estimulacion continua al ocupar receptores octopaminérgicos, provocando
modificacién del comportamiento (causa hiperexcitacién con desprendimiento
del huésped), disminucién del consumo de alimentos y perturbacién de los

habitos sexuales, trastornos locomotores y muerte de los acaros.

Fisiopatologia
Amitraz retrasa la despolarizacion axénica por accidén directa sobre los
canales de sodio, interfiere en el sistema adrenérgico, ya que es inhibidor de la

(35)

monoaminoxidasa (MAO). En los mamiferos este producto es rapidamente

degradado por hidrdlisis y oxidacion, originandose metabolitos (4-amino-3acido
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metilbenzoico) que son eliminados en menos de 24 hrs por orina y sangre.
(33,36,73)

Figura 14. Producto que contiene Amitraz.

Signos clinicos

Los signos clinicos en casos de intoxicacion por este compuesto se pueden
presentar 2 a 4 horas, después de la exposicion. Se puede manifestar,
depresion profunda del sistema nervioso central, hipertension arterial,
hipotermia, bradicardia, midriasis, vomito, diarrea, tremores, en ocasiones

convulsiones, comay muerte, (1319:19.20:33.36.73)

Diagnéstico

Para el diagnéstico es necesario realizar una historia clinica detallada, un
examen fisico general y uno neurologico. El examen toxicolédgico se lleva acabo
a partir de muestras de contenido gastrico intestinal, orina, heces fecales y

sangre. (15,33,36,73)

IVERMECTINA

También se denomina avermectina. Es producida a partir de un fermentado
bacteriano de estreptomyces avermitilis. Obtenido por primera vez por Burd y
colaboradores en el ano 1979. En 1981 se inicio la comercializacion para uso
veterinario.

La ivermectina es un antibiotico macrélido, es una sustancia quimica que tiene

accion frente a los parasitos. (17:20:33:44.78.79)

En Medicina Veterinaria la ivermectina es usada para tratamiento y prevencion
de parasitosis por nematodos adultos y larvarios, acaros y artrépodos de los

perros y gatos. Posee un amplio espectro de actividad contra parasitos internos
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y externos. Se puede encontrar en forma de tabletas, solucién inyectable y
pasta.

Habitualmente, los perros se intoxican con ivermectina debido al uso
inapropiado de estos farmacos. ("®

Algunos propietarios con toda la buena intencién pero desinformados, pueden
desparasitar al perro con una formulacién para grandes especies. Cualquier
animal puede verse afectado si la dosis es lo suficientemente grande como
para atravesar la barrera hematoencefélica

Es liposoluble y poco hidrosoluble por lo que se puede aplicar por todas las
vias siendo las mas recomendadas, la subcutanea, intramuscular 9@ 1)y
sobre la piel de la regién dorsal. ?°"® (Figura 15y 17)

La ivermectina es metabolizada en el higado solo parcialmente, la mayor parte
es excretada por las heces. ®®

La ivermectina no debe administrarse en combinacion con valium u otros
tranquilizantes relacionados. No debe usarse conjuntamente con bafios de
amitraz ni con collares antigarrapatas a base de este producto. Estos
compuestos son todos miembros del grupo de inhibidores de la monoamino
oxidasa y cuando se utilizan conjuntamente se crea un efecto sinérgico,

causando sedacién y efectos neuroldgicos adversos. 78

Figura 15. Presentacion inyectable para uso veterinario

Mecanismo de accion

La ivermectina estimula la liberacion de acido gammaaminobutirico (GABA) en
el parasito. EI GABA es un neurotransmisor inhibitorio de los estimulos
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nerviosos a nivel de la placa neuromuscular; esta inhibicién ocasiona paralisis
e incluso la muerte del parasito, también afecta la produccion de huevos de
este. % 2278.79) (Figura 16)

Figura 16. Garrapata y pulga

Fisiopatologia

La ivermectina es un agonista para el neurotransmisor GABA, el cual es el
principal inhibidor de la transmision nerviosa. El GABA se une a los canales de
cloro glutamato dependiente, lo que aumenta la permeabilidad de estos iones
con hiperpolarizaciéon de la membrana. En los mamiferos su accion es a nivel
central donde en general la ivermectina no llega, salvo en razas susceptibles
en las que puede atravesar la barrera hematoencefalica. 207

Se ha observado menos tolerancia y signos de neurotoxicidad a la ivermectina
en perros de raza Collie, Border collie, Viejo pastor inglés, Pastor de shetland,
Doberman pinscher, Pastor alemén, Pastor australiano en algunas familias de
ovejeros, Rottweiler y cruzas de estas razas. Algunas investigaciones revelan
cierta influencia genética debida a mutaciéon del gen mdr1 que ocasiona que se
detenga prematuramente la sintesis de la glicoproteina-P

(gp-P). Esto origina deficiencia funcional o ausencia de esta proteina. La
glicoproteina P es un componente integral de la barrera hemato-encefélica y
juega un papel central en la seleccidén de drogas que penetren al SNC. En caso
de deficiencia o ausencia de ésta farmacos como la Ivermectina pueden
atravesar la barrera y producir signos de intoxicacion.

Esta contraindicada en cachorros menores de 3 meses. (17:20:22.33.78)
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Figura 17. Ivermectina que se administra sobre la piel de la region dorsal del perro

Signos clinicos
Los signos clinicos que presentan los perros intoxicados por este producto
incluyen vomito, estupor, midriasis, depresion, debilidad, coma, temblores

musculares, ataxia, emésis, hipersalivacién, convulsiones, y muerte.
(17,20,33,44,78,79)

Diagnostico
Para el diagnéstico es necesario realizar una historia clinica detallada sobre de

la exposicidbn a productos que contengan ivermectinas, un examen fisico

21,35

general y uno neurolégico. #'3% El examen toxicoldgico se lleva acabo a partir

de muestras de contenido gastrico, intestinal, orina, heces y sangre.
(1,22,33,44,78,79)



PLAGUICIDAS

Los plaguicidas se han diseflado para destruir insectos, caracoles, babosas,
roedores (ratas, ratones.)(Figura 18) Y pequefios animales que se consideran
dafninos como los zorros, tejones, etc. Son un extenso grupo de compuestos
disponibles en granulos, polvos y cebos. Muchos de estos productos estan
disponibles para el publico en general y pueden causar intoxicacidon en
especies a las que no estan destinados y que de manera accidental los puedan

consumir.

.

Figura 18. Rata

ESTRICNINA

Es un alcaloide vegetal descubierto en 1818 por Pelletier y Caventou. Derivado
de la semilla Strychnos mux-vomica (nuez vomica) un arbol originado de la
India, se empleo por primera vez en Medicina el aiio 1540 como estimulante,
aunque se desconocia sus caracteristicas principales, tanto quimicas como
farmacoldgicas. 242644

Este alcaloide se utilizo como estimulante circulatorio en casos como el shock
quirargico y estimulante respiratorio en ciertos casos de intoxicacién. La
estricnina estimula el apetito y facilita la digestién y es por ello que antes se
usaba como ténico general, actualmente ya no se utiliza. Otras de las
aplicaciones que tenia la estricnina eran en pacientes con pardlisis,
espermatorrea, alcoholismo crénico entre otros. También es usado como

pesticida para el control de ratas, topos, ardillas y coyotes. 11738



La estricnina es un polvo cristalino blanco, amargo, es soluble en cloroformo,

éter, alcohol y agua. ?+°%

Mecanismo de accion

Este plaguicida produce aumento de la excitabilidad refleja de la médula
espinal, que debilita la inhibicion de la propagacién del estimulo de las células
motoras. El resultado son contracciones de varios grupos musculares a la vez,

agotamiento muscular, paro respiratorio y muerte. (19°0°°)

Fisiopatologia

El téxico se absorbe facilmente por via intestinal y se detoxifica en el higado,
actua en los receptores de glicina de la medula y el bulbo raquideo. También
actla como un antagonista competitivo y reversible de los receptores de
glicina, evita la unién de glicina a los receptores postsinapticos en el soma de

(4,16,21

las neuronas motoras, ) la consecuencia de esto es una estimulacién

incontrolada de los musculos esqueléticos, provoca hiperexitabiidad,

convulsiones tetanicas y rigidez extensora (17:20:24:26.38:50.55)

Signos clinicos.

Los signos clinicos aparecen rapidamente tras la ingestién, entre los 10

(1621 Normalmente se

minutos y las 2 horas de haber ingerido el toxico.
presentan en 1 hora si el estbmago esta vacio, si hay alimento se pueden
retrasar mas tiempo. Inicialmente provoca ansiedad, nerviosismo, rigidez de la
musculatura abdominal y cervical (posicion de caballete), arqueo del cuello,
orejas erectas especialmente ante estimulos externos. (Figura 19) Luego
aparecen crisis convulsivas violentas de 30 segundos a un minuto de duracion,
inducidas por estimulos visuales, auditivos o tactiles, con periodos de
relajamiento intermitentes. (+:19:22:25.30.44)

A medida que progresa el curso clinico, las crisis convulsivas se vuelven mas

frecuentes. Durante las convulsiones las pupilas estan dilatadas y las mucosas



pueden estar cianéticas. En ocasiones aparece tetania y ojos fijos. Si no se

trata a los animales intoxicados, se puede producir muerte en 1-2 horas debido

al agotamiento muscular o asfixia durante las crisis convulsivas. ('"1217:19

24,38,50,55)

Figura 19. Rigidez de la musculatura abdominal y cervical (posicion de caballete),
arqueo del cuello

Diagnéstico

Parte del diagnéstico incluye historia clinica, examen fisico y neuroldgico. El
examen toxicoldgico se lleva acabo a partir de muestras de contenido gastrico,

intestinal, orina, heces fecales y sangre. (+11:19.24.25.38:44)

La estricnina no es un constituyente normal del organismo, por lo que los

niveles de hallazgo deben ser cero para considerarse negativos. *°

FLUOROACETATO DE SODIO (1080)

Es un potente tdxico usado desde la década de los cincuenta para el control de
la fauna nociva o indeseable en todo el mundo, comercialmente recibe el
nombre de compuesto 1080 y se encuentra en diversas presentaciones. Es
soluble en agua, no volatil, sin sabor, por lo tanto no detectable por los
sentidos. (Figura 20) El uso de esta sustancia ha sido limitado en Estados
Unidos. En nuestro pais su uso se encuentra prohibido, pero al ser sumamente
eficaz en el control de roedores, se vende en el mercado negro, Los perros y
los gatos se pueden intoxicar por ingerirlo o consumir presas previamente

contaminadas por fluoroacetato de sodio. (+'1:42:°0.6%)



Mecanismo de accion

El fluoracetato es absorbido rapidamente a partir del tracto gastrointestinal, el
respiratorio, la piel con abrasiones y las membranas mucosas de los animales
considerados como fauna nociva. Es un plaguicida que interfiere con la

respiracién celular y ocasiona la muerte por dafio al sistema nervioso. (7:32:61:6)

Figura 20. Rata comiendo granos con fluoracetato de sodio ya que no presenta sabor,
por lo tanto no detectable por los sentidos.

Fisiopatologia

Es un toxico que causa alteracién a nivel del ciclo de Kreps o del Acido
tricarboxilico (TCA). El fluoraacetato se combina con la acetil-coenzima A y
forma fluroacetil-coenzima A; esta se combina con oxalacetato y produce

"1y la oxidacién del acido

fluorocitrato. El fluorocitrato inhibe la aconitasa
citrico ocasionando bloqueo del ciclo TCA, deplecion de energia, acumulacion
de lactato y disminuciéon del pH sanguineo. La inhibiciébn de la aconitasa
interfiere la respiracién celular, el metabolismo de los carbohidratos, grasas y
proteina. (6616

Esta alteracidon se realiza en todas las células del organismo, pero las

funciones cerebrales, cardiacas y renales se ven afectadas severamente. © &

32,42)

Signos clinicos
Los signos clinicos por intoxicaciéon por 1080 pueden iniciar desde unos 30

minutos después de la ingestion hasta 2 horas, ya que debe llevarse acabo la



sintesis letal de fluoroacetato por lo que se le considera un convulsivo
retardado. ('"6°)

La signologia en perros intoxicados indica excitacidn del sistema nervioso
central e hiperactividad gastrointestinal. Los signos observados con mas
frecuencia son vomito, excitabilidad, convulsiones tdnico-clonicas, frecuencia
cardiaca y respiratoria irregular, fatiga, coma, depresidén respiratoria y muerte.

(7,17,32,42,61 ,65)(Figura 21 )

O
?ﬁ‘gﬁ.}ﬁﬁ

Figura 21. Perro muerto por fluoroacetato de sodio (1080).

Diagnéstico

El diagnéstico se basa en los datos encontrados en la historia clinica, el
examen fisico y el neuroldgico. Los animales afectados pueden presentar
hiperglucemia, glucosuria, acidosis lactica y anemia. El examen toxicoldgico se
lleva acabo a partir de muestras de contenido gastrico, intestinal, orina, heces

fecales y sangre. (7:°061:6%)

BROMETALINA

Fue descubierta en 1970 y desde entonces esta disponible al publico para el
control de plagas, Como otros rodenticidas la ingestién accidental en perros
ocasiona intoxicacion. La brometalina se encuentra en cebos a base de granos

que contiene un 0,01 % (100ppm) de la sustancia. (Figura 22) Existen



numerosas presentaciones de rodenticidas que contienen brometalina. ("

33,40,44,50,54)
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Figura 22.Alguna de las presentaciones que contienen brometalina.

Mecanismo de accion

Este raticida es de accién rapida se absorbe por el tracto gastrointestinal se
distribuye en higado, rifdn, grasa corporal. Es altamente lipofilico por lo que
facilmente penetra al cerebro ocasionando cambios metabdlicos, edema

cerebral, disfuncién y muerte del animal. (33404454

Fisiopatologia

La brometalina desacopla la fosforilacién oxidativa en el Sistema Nervioso
Central y en las mitocondrias hepaticas, ocasionando una reducciéon de ATP y
alteraciébn en la funcionalidad de la bomba del Na-K; esto produce una
incapacidad gradual de las células para mantener su gradiente osmético, lo que
causa edema cerebral, acumulacién de liquido en las vainas de mielina,
aumento de liquido céfalo-raquideo y falla en la conduccién de los impulsos
nerviosos en la médula espinal, lo cual ocasiona muerte del paciente por

paralisis respiratoria (9334049

Signos clinicos

La aparicion de los signos clinicos por intoxicacién pueden aparecen de 2-4

horas posteriores a la ingestion, no obstante, es mas frecuente que se



presenten entre 8 y 12 horas después. Se observan temblores,
hiperexcitabilidad, convulsiones, hiperreflexia de las extremidades, paralisis

depresion, postracion, muerte. (1417:3349)

Diagnéstico

Para el diagnostico es necesario realizar una historia clinica, un examen fisico
general y uno neurolégico. El examen toxicoldgico se lleva acabo colectando

contenido gastrico, intestinal, orina, heces fecales y sangre. (3340:44:49.54)

FOSFURO DE ZINC

El fosfuro de de zinc se ha usado como raticida desde 1930. Es una sustancia
de color gris oscuro cristalino. Es estable por periodos largos en lugares secos,
pero se degrada facilmente en un ambiente himedo, teniendo una persistencia
de 2 semanas. Se popularizo durante y después de la segunda guerra mundial.
Actualmente se usa en almacenes de grano. Las presentaciones son en
tabletas y pelets que contienen concentraciones de 2% y 5% de esta
sustancia, mezclada con otros ingredientes como trigo, avena, azlcar, pan o

salvado. "'"4" (Figura 23)
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Figura 23. Fosfuro de zinc.
Mecanismo de accion
Cuando el roedor ingiere el fosfuro de zinc y este tdxico se pone en contacto
con el estbmago se gasifica, lo cual favorece que el tdéxico se absorba y
difunda mas rapidamente por el organismo, aumentando asi su potencial de
letalidad. Aunque no se conoce su mecanismo de accion exacto, se menciona

que afecta a las mitocondrias ocasionando dafio y muerte celular. (/416"



Fisiopatologia

La intoxicacién se produce cuando los perros ingieren de manera accidental,
cebos para roedores que contengan fosfuro de zinc o cadaveres de animales
envenenados con esta sustancia. Cuando el fosfuro de zinc se pone en
contacto con el pH acido del estémago, se transforma en gas fosfina debido a
la hidrdlisis que sufre. La formacién a este compuesto gaseoso favorece que el
toxico se absorba y difunda mas rapidamente por el organismo. La literatura
menciona que bloquea a la enzima citocromooxidasa. Este bloqueo inhibe la
fosforilacién oxidativa por lo que se afectan los procesos para la produccién de

energia en la mitocondria, ocasionando dafio y muerte celular. 194167

Signos clinicos

Los signos aparecen entre 15 minutos a 4 horas después de la ingestién, esto
depende del tiempo que tiene el animal de haber ingerido alimento. © Es raro
que animales con dosis letales (40 mg/kg) sobrevivan mas de 48 horas. Los
signos que se pueden encontrar en esta intoxicacion son olor a pescado,
anorexia, depresion, vémito (a menudo con sangre), célico severo, taquicardia,
hipoxia, debilidad, ataxia, recumbencia, hiperestesia, convulsiones y coma.

Puede originar hepato y nefrotoxicidad. '"#"®"

Diagnostico

Para el diagnéstico es necesario realizar una historia clinica completa y
detallada, un examen fisico general y uno neurolégico. EI examen toxicolbgico
se lleva acabo a partir de muestras de contenido gastrico o intestinal. En este
caso en especial se recomienda que las muestras se envien en frascos

cerrados para evitar que el gas fosfuro se disipe '%°"

Se menciona que una caracteristica comun en animales con este tipo de

intoxicacion es un desagradable olor a pescado echado a perder. "



METALDEHIDO

Los preparados con metaldehido son granulados con una base de cereal, lo
cual les da un aspecto y sabor muy parecidos a los que tienen los alimentos
para perros por lo que lo pueden confundir con croquetas. (Figura 24) Tiene un
sabor azucarado caracteristico, se presenta en cebos, granulos, liquidos,

7.11.304%9) Sy concentracién de 3 a 3,5% para el uso domestico y para la

polvos.
utilizacion en la agricola de 6% de esta sustancia. Los cebos para las babosas
y caracoles son las fuentes de exposicion mas comunes para los perros. El

riesgo a la exposicion es muy elevado en los sitios donde es empleado.
(19,32,38,78)

Figura 24. Producto a base de metaldehido

Mecanismo de accion

Los caracoles (Figura 25) y las babosas tienen una gran atracciéon por esta
sustancia. Una vez que tienen contacto con el metaldehido segregan una gran
cantidad de moco. Esta secrecion exagerada no es mas que un intento de
desintoxicacién que consume exceso de energia, debilitando al molusco, Este
proceso afecta las membranas celulares y las células mucosas dejando al
animal inmovilizado a causa del envenenamiento. Al no poder recuperarse y
lograr absorber agua queda expuesto a deshidratacion, la cual le ocasiona la

muerte. ¢932°50



Figura 25. Caracol.

Fisiopatologia

Cuando los perros ingieren este producto, se hidroliza en el estomago

produciendo acetaldehido. ©

El acetaldehido es transportado al cerebro
causando alteraciones como reduccién del nivel de 4cido gamma aminobutirico
(GABA), disminucién de la concentracion de serotonina y norepinefrina. Se ha

visto que paralelamente se eleva la actividad de la monoamino oxidasa (MAO).
(13,17,19,38,44,78)

Signos clinicos

Los signos clinicos que se presentan por intoxicacion estan relacionados con

disfuncién del sistema nervioso y pueden progresar rapidamente. ¢

n. (13,17

) Aparecen
de 1 - 4 horas después de la ingestio ) Se ha observado dolor abdominal
severo, ansiedad, incoordinacién, vomito, diarrea, taquicardia, sialorrea,
polipnea, acidosis metabdlica, espasmos musculares, nistagmo, hipertermia,
convulsiones, pérdida de conciencia, cianosis y muerte por insuficiencia

respiratoria.(7’1 1,13,14,17,19,29,32)

Diagnéstico

Para el diagnéstico se hace una historia clinica, un examen fisico general y uno
neuroldgico. Se debe evaluar el nivel sanguineo de acetaldehido, una
concentracion por arriba de 0.5mg/dL se considera téxica. ' El examen
toxicoldégico se lleva acabo a partir de muestras de contenido gastrico,

intestinal, orina, heces fecales y sangre. (719:32:38:44.78)



METALES PESADOS

Los metales pesados (plomo, mercurio, arsénico, talio y zinc), han sido
utilizados desde hace mucho tiempo en fabricas industriales y en algunos
productos para uso cotidiano.

Se pueden llegar a presentar intoxicaciones por inhalacion, o ingestién de
algun metal pesado. Sin embargo la intoxicacion més frecuente en perros es
debida a la ingestion de productos que contienen plomo. Tiende a acumularse

en el organismo y producir intoxicaciones agudas y cronicas.

El PLOMO se utiliza frecuentemente en la industria quimica, por lo que se
encuentra en varios productos comunes en el hogar. % El plomo puede estar
presente en baterias, aceite para auto, linéleo(Figura 26), pilas, plomos para
pesca, botas de goma, pinturas, tintes, lubricantes, gasolina, etc.
(4710.11.14.17.57.76) | 5 ingestion de plomo produce un grave peligro, tanto por
originar obstruccién gastrointestinal por cuerpo extrafio, como por la toxicidad

que causa este metal pesado. (":19:22:32:33.36.44)

Figura 26.Fuente de intoxicacion por plomo al morder lindleo.



No es extrafio en la practica clinica de la medicina en pequefas especies
encontrarse con casos de perros intoxicados con plomo. Generalmente el
contacto con el plomo es por via oral. Es menos frecuente en perros adultos
que en cachorros, debido a que estos ultimos tienden a lamer, morder o ingerir
cuerpos extranos con mas frecuencia. Algunos productos que contienen plomo
tienen un sabor dulzén. 41767

Su absorcion es mayor en cachorros, porque su pared intestinal es mas
permeable, lo que permite una absorcién del 90% del plomo ingerido, (contra el
5 -10% en el adulto); su barrera hematoencefalica es menos selectiva y mas
sensible a la accion del téxico. Sin embargo, también se presentan cuadros de

intoxicacion en perros adultos. (7?29

Mecanismo de accion
La mayor parte de las intoxicaciones con plomo se produce por via oral. En el
estébmago, el plomo encuentra un ambiente acido que favorece su absorcion al

torrente circulatorio. ("¢

Mas del 90% del plomo absorbido se liga a los
glébulos rojos, una pequena cantidad se une a la albumina y otra queda libre
en el plasma y se distribuye en varios tejidos. La mayor concentracion de
plomo se encuentra en huesos, dientes, higado, rindn, pulmoén, bazo y cerebro.
El plomo atraviesa la barrera hematoencefalica, y produce alteracion

bioquimica de las neuronas. (18:19:22:36.56.76)

Fisiopatologia.

El plomo ocasiona multiples efectos en los mecanismos bioquimicos del
cuerpo. Tiene una elevada afinidad por las enzimas del grupo sulfhidrilo
compite con los iones de calcio, altera el metabolismo de la vitamina D,
interfiere en la sintesis de la hemoglobina y la maduracién de los glébulos
I’OjOS. (13,17,22,33,44)

El plomo se va depositando en 6rganos ricos en sistema reticuloendotelial:
médula ésea, bazo, higado; SNC y SNP y sobre todo en los huesos, en forma
de trifosfato plumbico insoluble, desplazando al calcio. En la médula ésea
interfiere con el metabolismo del hierro y altera la formacion del grupo
prostético, a nivel de las porfirinas, lo que explica el aumento de la

coproporfirina 1l en orina.



El plomo se une a los grupos sulfhidrilo produciendo inactivacién de las
enzimas involucradas en la sintesis del hem como la deshidratasa delta del
acido aminolevulinico (ALAD), causando anormalidades en los glébulos rojos.
La inhibicién de la sintesis del hem es responsable de algunos de los sintomas

79657 Por ejemplo la deplecion del

neurolégicos de intoxicacién con plomo.
hem puede producir inhibicion de la citocromo P-450, lo cual ocasiona
inhabilitaciéon de la triptofano pirrolasa, favoreciendo asi el aumento en los
niveles plasmaticos de triptofano, elevacion de serotonina en el cerebro y
finalmente neurotransmision aberrante de la via serotoninérgica. El aumento de
ALAD por si mismo, es neurotdxico ya que interfiere con la transmisién del
GABA. El plomo igualmente altera los procesos enzimaticos dependientes del
zinc e interfiere con la produccién del GABA o con su actividad en el SNC.
(6,32,36,57,61,76)

El plomo compite con los iones de calcio ocasionando sustitucion de éste en el
hueso, también altera la transmision neuro-muscular. Dafia enzimas asociadas
a la membrana y afecta la bomba sodio-potasio ocasionando fragilidad de los

glébulos rojos, también deteriora los tubulos renales. (1%18:19:22)

Signos clinicos

Los signos mas comuinmente observados en perros con intoxicacién aguda por
plomo son anorexia, vomito, diarrea, cambios conductuales (gemidos,
lamentos, ladrido excesivo, carreras sin motivo, tentativas de morder objetos
imaginarios, agresividad) ataxia, tremores musculares, ceguera y aparicién
imprevista de convulsiones.

En intoxicacién cronica los animales manifiestan dolor abdominal, diarrea,
anorexia, letargo, pérdida de peso, anemia, cambios conductuales vy

convulsiones intermitentes. ('>17:18,22,29,32,33,36)

Diagnostico
Para el diagnostico es necesario investigar en la historia clinica la posible
fuente de ingestion de plomo. '® Se debe realizar el examen fisico general y el

neurolégico. Se recomiendan examenes complementarios como hemograma,



biogquimica sanguinea, examen general de orina y radiografias. El examen
toxicoldgico se lleva acabo a partir de muestras de contenido gastrointestinal,

orina, heces fecales y sangre. {1:37:10:11:14.56.57.76)

La determinaciéon de plomo en la sangre ayuda a confirmar el diagndstico
presuntivo, pero no informa si la intoxicacion es aguda o cronica, tampoco es
indicativo de la concentracibn de plomo. En sangre periférica aparecen
glébulos rojos jévenes, (anemia microcitica e hipocromica), algunos con un
puntilleo baséfilo y nucleados. El puntilleo basoéfilo no es patognoménico de
saturnismo, se puede ver en otras intoxicaciones y en otro tipo de anemias.
(11,17,22,32,36,44)

Al realizar el analisis de orina se puede encontrar cilindros hialinos y
granulares y pequenas cantidades de proteina, en caso de dafo directo al rindn
debido al plomo.

Los estudios radiograficos del abdomen pueden mostrar la presencia de

contenido radio-opaco en el tracto gastrointestinal del perro. (!1:17:18:36.56.57.76)



OTROS AGENTES NEUROTOXICOS

ETILENGLICOL

Fue descubierto en 1869, llego a ser utilizado comercialmente en 1928. La
primera y mas notoria de las intoxicaciones masivas ocurrié en Estados Unidos
en 1973, cuando esta sustancia fue empleada como solvente en el famoso
elixir sulfanilamida que se utilizo en pacientes con infecciones estreptocdcicas,

gonorrea, sffilis, infeccién en los oidos, piel y amigdalitis entre otras.

Actualmente se usa para la elaboracion de anticongelantes de coches,
combustion interna, como difusor de calor, para fabricar compuestos de
poliéster, y como solvente en la industria de pinturas y plasticos. El etilenglicol
es también un ingrediente en liquidos para revelar fotografias, liquido para
frenos hidraulicos y en tinturas usadas en cojines para sellos, boligrafos y
talleres de imprenta. (11:19:25.44.53.78)

Este compuesto es un liquido denso con sabor dulce que los perros pueden
ingerir si por descuido los propietarios dejan recipientes con esta sustancia o

envases vacios que los animales puedan masticar. Otra fuente de etilenglicol es el
anticongelante de los coches que se puede encontrar en cualquier casa mal almacenado o el que se

derrama de los automéviles al piso y las mascotas pueden lamer. @*2%"®(Figura 27)

Figura 27. Anticongelantes
Mecanismo de accion

El etilenglicol es rapidamente absorbido por el tracto gastrointestinal, tiene una
rapida distribucién en sangre y en los tejidos. Su metabolismo se lleva a cabo



principalmente en el higado y los rifiones 2-4 horas después de la exposicién,
sus metabolitos se excretan por orina de 24-48 horas. Entre otros 6rganos

afecta al rifidn, corazén y al sistema nervioso central. (1213:33:3553.77)

Fisiopatologia

El etilenglicol es metabolizado en el higado por la alcoholdeshidrogenasa en
esta transformacién se produce aldehidos, acido glioxilico, acido oxalico y
oxalato de calcio. Se bloquea el ciclo del acido citrico por lo que se origina
acidosis lactica y quelacion del calcio con precipitacion renal de cristales de

oxalato de calcio.

La intoxicacion por etilenglicol puede ocasionar signos cardio-pulmonares y
estadios acidéticos. La acidosis es atribuible a sus metabolitos acidos
particularmente al acido glicélico. La funcion cardiaca puede verse
comprometida debido a la hipocalcemia secundaria al calcio secuestrado en
los cristales de oxalato de calcio. ®

El dafo renal se atribuye a la formacién de cristales de oxalato de calcio en el
rindn y en parte a los efectos toxicos del acido glicélico y el glioxilico. Estos
metabolitos producen aumento en la osmolaridad celular, lo cual conduce a
edema renal. Este edema compromete el flujo sanguineo intrarenal y conduce
a insuficiencia del rifign, 44:50:53.71.77.78)

El etilenglicol tiene afinidad por el sistema nervioso central. El dafio se atribuye
a algunos de sus metabolitos como el glicolato. Grandes dosis de glicolato
alteran mecanismos que ocasionan edema cerebral, depdsitos de oxalato de
calcio en los vasos sanguineos del cerebro, en el tejido nervioso y alrededor de
los nervios craneales. Debido a que se requieren varios cofactores para el
metabolismo de etilenglicol, se puede ocasionar secundariamente deficiencia

de piridoxina y tiamina, cofactores importantes para el metabolismo neuronal.
(32,35,71)



Signos clinicos

Los signos clinicos de intoxicacién suelen comenzar de 1 a 3 horas después
de la ingestién y varia dependiendo la cantidad y el tamarfio de la mascota. Son
similares a los de la intoxicacion alcohdlica. Aparecen sintomas neuroldgicos
como depresibn moderada, ataxia, convulsiones, vémito, cianosis,
deshidratacion, neuropatia periférica, hiperexcitabilidad, hipotermia, poliuria,
polidipsia, estupor e incluso coma y muerte. También puede haber signos
cardio-respiratorios (12-24 horas tras la ingestion) taquipnea y taquicardia.
Suele haber recuperacion momentanea y luego aparecen los signos renales
(24-72 horas después de la ingestidn): depresidén acentuada, anorexia, diarrea,
hipotermia, dolor abdominal, encefalopatia, oliguria, coma y muerte por
insuficiencia renal. (13,14,19,25,2,35,44,53,71,77,78)

Los pacientes en coma o con cuadros convulsivos prolongados, pueden tener

dafio cerebral irreversible. 4%
Diagnéstico

Para el diagnéstico es necesario realizar una historia clinica detallada, un
examen fisico general y uno neuroldgico. En la bioquimica sanguinea se puede
encontrar elevacién de glucosa . El urianalisis puede mostrar glucosuria,
presencia de cristales de oxalato de calcio (casi el 50 % de los casos), globulos
rojos y diferentes tipos de cilindros. El examen toxicoldgico se lleva acabo a

partir de muestras de contenido gastrointestinal, orina y sangre. (333%:93.71.77.78)

CHOCOLATE

Contiene una sustancia llamada teobromina que es toxica para los perros si se
consume en grandes cantidades. La teobromina, la cafeina y la teofilina son
alcaloides de la familia de las metilxantinas. La teobromina es abundante en
los productos de cacao y chocolate, la cafeina y la teofilina son compuestos
que se encuentran en el café, téy en bebidas a base de cola. (1314:28:41.64)

La teobromina se encuentra en la planta del cacao, Theobroma cacao,

principalmente en las semillas. “®



Las intoxicaciones por chocolate suelen producirse en perros, quiza porque
tienen una preferencia por su sabor y desgraciadamente son pocas las
personas que saben que el chocolate les puede causar dafio a sus mascotas
por lo que les dan este producto como premios o simplemente como
golosinas.Figura 28 y 29) El inconveniente con este producto va mas alla de un
simple problema como acumulo de sarro dental, presencia de vomito o diarrea,
un exceso de teobromina puede producir la muerte en algunos perros.
(44.83)(Figura 30)

Los perros son 10 veces mas susceptibles @ la teobromina que los humanos, ya que Ia
vida media de la teobromina en el organismo del perro es muy larga (14 — 20 horas) y la eliminacién a
través de los riflones también es lenta lo que favorece que esta sustancia alcance niveles toxicos. Se
menciona que la dosis letal en perro es de 6 -17 gramos de chocolate negro
(contiene mayor concentracién de teobromina) por cada kilogramo de peso del

animal. (23:41.63.78)

Mecanismo de accion

El chocolate contiene varias sustancias que influencian la quimica cerebral y lo
transforman en un potente agente antidepresivo. Al ingerirlo se produce una
elevacién de insulina, que conduce a todos los aminoacidos de la sangre hacia
los musculos con excepcién del triptéfano que va al cerebro. En el cerebro el

triptéfano, se transforma en serotonina y junto con la beta-endorfina, producen
g, (41.63.78)

una sensacion de tranquilidad y felicida

Figura 28. Productos con chocolate que se dan como premios o simplemente como
golosinas



Fisiopatologia

En los perros el chocolate puede actuar como un neurotoxico, por su
ingrediente activo que es la teobromina la cual provoca incremento de AMP
ciclico y de catecolaminas. Es un antagonista competitivo de los receptores
celulares de adenosina y calcio intracelular, lo cual entre otras acciones
disminuye el umbral de la membrana axonal por lo que un potencial de accion
desencadena el paso de estimulos eléctricos sin control y en un momento dado
esto puede conducir a convulsiones. Se ha visto que los perros con problemas
de epilepsia, son mas susceptibles a la teobromina, la cual puede ocasionar

ataques convulsivos sin control.
(12,13,23,44,63,78)

Figura 29. Perro consumiendo dulce a base de chocolate.

Signos clinicos

En caso de intoxicacion se observan los sintomas 6-12 horas después de
haber ingerido el chocolate. El animal puede presentar signos polidipsia,
vomito, diarrea y se manifiesta inquieto. “®*Posteriormente se vuelve
hiperactivo, orina en exceso, puede haber hematuria, ataxia, temblores,
convulsiones, aumento la frecuencia respiratoria y cardiaca, mucosas
ciandticas, elevacion de la temperatura corporal, y puede entrar en estado de
coma. En ocasiones se puede presentar muerte en un lapso de 24 horas. ¥

Por lo general se debe a arritmias cardiacas o a insuficiencia respiratoria.
(14,23,41,44,63,78)



Diagnéstico

Para el diagndstico se hace una historia clinica, un examen fisico general y uno

neurolégico. El examen toxicolégico se lleva acabo a partir de muestras de

contenido gastrico, intestinal, orina, heces y sangre. 414463.78)

Figura 30. Las intoxicaciones por chocolate suelen producirse en perros, al dejar a su
alcance de la mascota este producto que va mas alla de un simple problema de sarro

dental, vomito o diarrea.

TABACO

La nicotina es el principio activo del tabaco, el cual es un alcaloide extraido de

717 Quimicamente es una doble base

la planta del tabaco, Nicotina tabacum.
nitrogenada, en forma pura es un liquido incoloro, que se oscurece al contacto
con el aire, es soluble en todos los solventes, tiene reaccién alcalina e irrita la
piel. La nicotina es facilmente absorbida por mucosas y piel, su difusién es muy

rapida, incluso atraviesa la barrera hematoencefalica. #?

Algunos propietarios dejan al alcance de sus mascotas cajetillas de cigarros,
parches o chicles con nicotina sin darse cuenta de la gravedad que existe si
sus perros llegan a ingerir estos productos.

El tabaco es toxico para los animales ya que existe el riesgo de que ingieran
algun cigarrillo o incluso la cajetilla completa, (Figura 31) las colillas contienen
un 25% de la nicotina del cigarrillo. La nicotina es altamente toxica la dosis



letal para perros es de 20 - 100 mg. Si un cigarro contiene 0,5 - 2 mg, un
paquete de veinte, contendra 10 - 40 mg. ®?

Figura 31.Perro masticando una cajetilla de cigarros

Mecanismo de accion

La nicotina se clasifica como un estimulante, del corazén, sistema nervioso, y
otros 6rganos internos. En el sistema nervioso central (igual que el alcohol)
produce una excitacion seguida de depresion. © Esta sustancia mimetiza a la
acetilcolina de los ganglios simpaticos y parasimpaticos en la placa terminal del
musculo esquelético, y en algunas sinapsis en el sistema nervioso central
(CNS). La nicotina induce un estimulo inicial de todos los ganglios autbnomos.
Ademas incrementa la frecuencia cardiaca por excitacion de los ganglios
cardiacos simpaticos o probable pardlisis de los parasimpaticos. También
desencadena la liberacién de adrenalina desde la médula suprarrenal, esta

hormona incrementa la frecuencia cardiaca y eleva la presién arterial. (1932



Fisiopatologia

La ingestion accidental en perros es comun. La nicotina por lo general es
seguida con rapidez de vémito, lo cual limita la cantidad de alcaloide absorbido
pero en ocasiones esto no es suficiente y se produce intoxicacién. Los efectos
toxicos que se originan son acciones estimuladoras centrales que pueden
ocasionar convulsiones y progresar a coma y paro respiratorio. También se ha
observado despolarizacién de la placa terminal del masculo esquelético que
puede conducir a despolarizacibn por bloqueo y paralisis respiratoria,

hipertensién y arritmias cardiacas. 2

Signos clinicos

En caso de intoxicacion, los sintomas aparecen rapidamente 15 - 90 minutos
después de la ingestién presentando una serie de sintomas como excitacion,
taquicardia, aumento de la frecuencia respiratoria, salivaciéon, epifora, vémito,
diarrea seguida de debilidad muscular, depresién, convulsiones, postracion,

coma, cianosis, paro cardiaco, respiratorio y muerte. ©16.1932

Diagnéstico

Para el diagnéstico se realiza una historia clinica lo mas completa posible, un

examen fisico general y uno neuroldgico. El examen toxicoldgico se lleva acabo

a partir de muestras de contenido gastrico intestinal, orina y sangre. (1932



PRODUCTOS DE LIMPIEZA DOMESTICA

Son sustancias no jabonosas que se utilizan para limpieza en los hogares. Se
pueden encontrar en varias presentaciones pueden ser en forma de liquidos,
polvos 0 aerosoles. Entre estos productos, los detergentes que tienen mayor

importancia en toxicologia son los catiénicos. “+®")(Figura 32)

Figura 32. Ingestion de productos de limpieza.

DETERGENTES CATIONICOS

Los detergentes cationicos estan presentes en desinfectantes, limpiadores de

(9 Estos productos por lo general

bafo, suavizantes y antioxidantes.
contienen una sal de cuaternario de amonio, se utilizan como suavizantes para
la ropa y como agentes desinfectantes en productos de limpieza doméstica e
industrial, tienen poder bactericida como el cloruro de benzalconio, (poderoso
antiséptico); otros detergentes de este tipo pueden contener: cloruro de
bencetonio, cloruro de cetilpiridinio, bromuro de cetiltrimetilamonio. (1328 3267)

Todas estas sustancia quimicas constituyen un riesgo para las mascotas, es

comun en la practica clinica que presenten animales con este tipo de



intoxicaciones, debido a que por descuido de los propietarios, los perros

pueden tener acceso a estos toxicos e ingerirlos.
Mecanismo de accion

Los detergentes catidnicos contienen productos surfactantes, los cuales
disminuyen la tension superficial y permiten una mayor penetraciéon en la
superficie en la que van a actuar. También pueden contener sales inorganicas
como constituyentes, para mantener un pH y combinarse con calcio y otros

minerales en aguas duras que interfieren con la limpieza. 26"

Fisiopatologia

Se menciona que los detergentes catidnicos pueden provocar bloqueo
ganglionar, paralisis neuromuscular y musculo estriado de manera similar a la
que ocasiona el curare. Se unen de manera competitiva y a los receptores
neuromusculares impidiendo que el muasculo pueda contraerse. De esta
manera el perro queda paralizado y puede morir por asfixia mecénica al no

poder contraer el musculo del diafragma, que es el que permite la respiracion.
(67)

Signos clinicos

En caso de intoxicacion por detergentes los animales pueden presentar
Ulceras por accién corrosiva en mucosa oral, faringe, es6fago, nauseas,
hipersalivacién, vomito, hematemesis, posible diarrea, debilidad, cianosis,
hipertermia severa, debilidad muscular y dificultad para respirar tremores, El
animal puede también vocalizar, temblar o presentar depresién, confusién,

convulsiones, shock y coma. (1314:28:32:44.67)



Diagnéstico

Para el diagnostico se realiza una historia clinica, un examen fisico general y

uno neurolégico. El examen toxicoldgico se lleva acabo a partir de muestras de

contenido gastrico intestinal “*¢7



LINEAMIENTOS TERAPEUTICOS EN
INTOXICACIONES

En numerosas intoxicaciones no se puede establecerse un tratamiento con el
antidoto especifico; sin embargo, si se pueden tomar medidas rapidas que
permita estabilizar al paciente e inclusive, salvar su vida. Muchos de los perros
que han sido expuestos a un neurotéxico son presentados a consulta con
cuadros convulsivos o inclusive con status epilepticus, por lo que la primera
medida que se debe tomar es detener las convulsiones. Otro aspecto
importante en su manejo es favorecer la eliminacién del téxico, neutralizarlo y

mantener la homeostasis de las funciones corporales.

Figura 33. Perro Intoxicado

Manejo del status epilepticus

Una vez que llega a la clinica el animal con sospecha o certeza de haberse
intoxicado, se debe hacer un manejo inmediato. Si presenta sintomas de coma,
dificultad respiratoria, status epilepticus, u otro signo que haga peligrar su vida,
el primer paso serd controlar su estado, inclusive antes de realizar una

anamnesis completa. Es aconsejable seguir los siguientes pasos. {1:39:13:20.33:47)



1. Detener las convulsiones
2. Administrar oxigeno si es necesario
3. Colocar catéter intravenoso
4. Mantener en rango los signos vitales
5. Tomar muestras para analisis
(hemograma, bioguimica sanguinea, toxicoldgico)
6. Proporcionar cuidados de sostén

7. Si es necesario, repetir terapia anticonvulsiva

1. Detener las convulsiones

El primer punto en el manejo es detener rapidamente la actividad convulsiva.
(12 Se puede utilizar diazepam que es un farmaco sedante, tranquilizante con
efecto anticonvulsivo. La dosis recomendada es de 0.5 - 1.0 mg/kg/via
intravenosa 6

13913 Con esto se logra controlar la actividad

.0 - 2.0 mg/kg/via rectal.
convulsiva aunque solo es por un corto periodo de tiempo; sin embargo, esto
permite poder continuar con los siguientes pasos en el protocolo de manejo del
status epilepticus. Si las crisis contindan o recurren se puede repetir la dosis de
este farmaco. La soluciéon inyectable de diazepam también se puede
administrar por via intranasal, en dosis de 0.5 - 1.0 mg/kg, sobre todo en casos
donde de momento no se pudo lograr el acceso por via intravenosa. Se ha
observado que la absorcidn por via intranasal o rectal es relativamente rapida.
Es preferible usar estas vias en lugar de la subcutanea, intramuscular o la oral.
(8,10,12)

Si no se logran controlar las convulsiones con el farmaco anterior, es necesaria
la aplicacién de barbitlricos. Se ha utilizado pentobarbital sédico en dosis de

944) E| pentobarbital

5 -15 mg/kg, por via intravenosa lenta a dosis-efecto.
sédico es un anestésico general con propiedades anticonvulsivas significantes.
Se debe tener cuidado ya que tanto el diazepam como el fenobarbital pueden
potenciar su accién y causar depresion del centro respiratorio.*”)

Hay medicamentos con accién sedante que estan contraindicados para detener

la actividad convulsiva, entre estos se menciona a los derivados fenotiacinicos



como la acepromacina y la clorpromacina. Se ha mencionado que éstos

pueden disminuir el umbral convulsivo y exacerbar las crisis.

2. Administrar oxigeno

Tan pronto como se estabiliza el paciente, se debe mantener una via aérea
permeable y vigilar la respiracion. Cuando el perro esta inconciente por una
intoxicacién, con frecuencia se afecta la via respiratoria por relajacién de los
musculos bucofaringeos, puede haber espasmo o edema de la laringe o

presencia de secreciones traqueobronqueales. (12324447

Se tiene que asegurar la ventilacidn del paciente, si es necesario se le
administra oxigeno por medio de mascarilla, puntas nasales o sonda

endotraqueal.

3. Colocar catéter intravenoso

Es de suma importancia tener una via intravenosa permeable, lo cual se logra
colocando un catéter a través del cual se puedan administracién liquidos,
electrolitos, antidotos y otros farmacos necesarios para poder salvar su vida.
(Figura 34)

En algunos casos es necesaria la diuresis para acelerar la eliminacién del

toxico, y evitar dafio renal. 447

Figura 34. Perros con catéter intravenoso para mantener una via permeable



4. Mantener en rango los signos vitales

Evaluar cuidadosamente el pulso, la respiracion, la temperatura, la frecuencia

cardiaca y la produccion de orina. (12344447

5. Tomar muestras para analisis

Es necesaria la toma de muestras para hemograma, quimica sanguinea y
examen general de orina. Es importante la recolecciéon adecuada de muestras
para andlisis toxicologico, ya que esto ayuda a obtener un informe confiable de
los resultados, los cuales van a confirmar o descartar la presencia de un téxico
y por ende la posibilidad de intoxicacién. “®(Figura 35)

La sangre es una muestra de utilidad en el diagnostico de un sinnumeros de
téxicos. Se acostumbra adicionarla con heparina, fluoruro o citrato de sodio,
con el fin de lograr una conservacién adecuada. Es necesario colocar la
muestra en refrigeracion a bajas temperaturas, lo cual permite su viabilidad

durante mayor tiempo. @

Figura 35. Muestras para analisis

La cantidad de sangre que se debe enviar depende del método de analisis que
se va a realizar, de igual forma la raza y el tamafio del paciente.

Aproximadamente se deben tomar 5 ml. Al tomar la muestra se tiene que



asegurar que por ningun motivo el frasco o recipiente pueda destaparse y
derramar su contenido.

La orina es de mucha utilidad en el laboratorio, puesto que es el vehiculo de
eliminacion de una gran cantidad de téxicos. Por lo general es suficiente una
muestra. Hay sustancias que poseen eliminaciéon urinaria irregular (metales
pesados) por lo que se debe colectar la orina de 24 horas. La muestra

recolectada se debe poner en refrigeracion hasta el momento de procesarla.
(47,72)

El contenido gastrico y las muestras de vomito de los pacientes también
pueden ser analizados. El contenido gastrico obtenido directamente del
estdbmago es quiza la muestra de mayor utilidad y mas facil de colectar. En
caso de que esto no sea posible, el liquido del lavado gastrico puede suplir las
muestras anteriores, dejando claro que la adicion de sustancias como el carbén
activado puede dificultar la obtencion de los resultados, complicar los procesos
analiticos y retardar el dato final.

En la siguiente tabla se indica el tipo de muestra a colectar para identificar el
téxico, la cantidad necesaria y se hacen comentarios a cerca de la
conservacion y el envio de éstas. ¥ Tabla1)



Tabla 1.

MUESTRAS A COLECTAR EN PERROS PARA IDENTIFICAR DIVERSOS TOXICOS
(Adaptado de Puyt y Col., 1995)

TOXICO MUESTRA A | CANTIDAD | COMENTARIOS
REMITIR
Contenido gastrico | 100g Refrigerado o congelado
ORGANOCLORADO
Sangre 10ml Cuidado con la
heparinizada temperatura, mejor
recipientes de vidrio.
Contenido gastrico 100 g
ORGANOFOSFORADO Orina 10-50 ml. Refrigerado o congelado
CARBAMATOS
Sangre 10 ml Es muy valiosa la orina y
heparinizada (mejor sangre
plasma)
Refrigerado o congelado
PIRETRINAS Contenido gastrico | 50 — 100g
Vomito 100 ml Refrigerado o congelado
AMITRAZ
Heces Remitir las muestras
IVERMECTINA Contenido gastrico | 509 refrigeradas o congeladas
Contenido gastrico 100 ml Refrigerado o congelado
ESTRICNINA Orina (menos de 24 | 25 ml
horas) Refrigerada
FLUROACETATO DE Contenido gastrico 100ml Refrigerado o congelado
SODIO
Contenido gastrico 100 ml Refrigerado o congelado
BROMETALINA Orina (menos de 24 | 25 ml
horas) Refrigerada
Contenido gastrico 509 Refrigerado o congelado
METALDEHIDO
Orina 25ml refrigerada
Orina 10 ml
En el caso de la orina para
PLOMO 10 ml el plomo, se recomienda
Sangre prueba de plumburia
(heparinizada)
Suero 5-10ml
ETILENGLICOL
Orina 25ml Refrigerada
CHOCOLATE Vomito 100ml Refrigerado.
TABACO Vomito 100ml Refrigerado.
DETERGENTE Contenido gastrico 100ml Refrigerado




6. Proporcionar cuidados de sostén

A todo paciente que por cualquier motivo presenta esta condicion de urgencia
neurolégica (status epilepticus), se le deben proporcionar cuidados de sostén
como reemplazo de liquidos y electrolitos, mantenimiento de la temperatura
normal. Si se presenta hipertermia, se pueden utilizar bolsas con agua fria o
con hielo, hasta lograr estabilizarlo. Si muestra hipotermia, se recomienda usar
bolsas con agua caliente (Figura 36) o se coloca el cuerpo del paciente sobre
un colchén térmico. Debido a que esto pacientes estan inconcientes por un
periodo prolongado, es necesario cambiar su posicion corporal cada 3 6 4
horas, para evitar hipostasia.

Es necesario mantenerlo en un ambiente limpio, tibio y tranquilo. ¢74%)

Figura 36. Si la mascota presenta hipotermia, se recomienda usar bolsas o botellas con
agua caliente

7. Repetir terapia anticonvulsiva

Se hace un seguimiento cuidadoso del paciente y se observa si al despertar se
vuelven a presentar convulsiones. No confundir los movimientos normales de
una recuperacion anestésica, con estas crisis. Si se detecta que
verdaderamente volvié a convulsionar se aconseja repetir la administraciéon del
pentobarbital sédico a dosis -efecto. ¥



Una vez que se han llevado acabo estas esenciales intervenciones iniciales y
se ha estabilizado al animal, se pude comenzar a hacer una historia clinica

completa y una evaluacion mas detallada que ayude al diagnostico.

HISTORIA CLINICA

Se debe recopilar cualquier informacion que el propietario pueda proporcionar.
Es necesario preguntar, la edad, raza, sexo, en que lugares ha estado
recientemente el paciente, cual es su dieta, donde vive, si pasa mucho tiempo
solo, cuando se vacuno por ultima vez y contra que, cuando vio a su mascota

normal por ultima vez. ¥

Investigar si se dio cuenta de la ingestién de alguna
sustancia nociva como plaguicidas, productos de limpieza, insecticidas. Se
debe indagar si el paciente esta recibiendo algun tratamiento tépico contra
ectoparasitos. Preguntar también si le han aplicado algun producto sin
prescripcion médica (en ocasiones los propietarios aplican DDT a sus
mascotas para el control de pulgas). Es elemental saber si el animal ha
presentado salivacion, vomito, diarrea y convulsiones. Otro dato importante que
se debe aclarar, es cuanto tiempo ha trascurrido desde que ingirié alimento por
ultima vez. Porque si el estomago esta vacié la absorcion del toxico es mas

rapida que cuando tiene poco tiempo de haber comido. “®

EXAMEN FiSICO

Debe ser detallado y completo, poniendo atencién en aquellas areas que con

mayor probabilidad aporten pistas para el diagnéstico toxicoldgico. ¥

Por ejemplo, los ojos son una fuente util de informacion toxicolégica. La
constriccion de las pupilas (miosis) es tipica de insecticidas como los
organofosforados y otros inhibidores de la colinesterasa. ©

En el abdomen se lleva acabo un examen detallado, evaluar si los ruidos
intestinales estan hiperactivos, si presenta célicos, dolor o diarrea; ya que son
signos que se pueden presentar en algunos casos de intoxicacion con
organofosforados. (figura37)

La boca puede mostrar signos de quemaduras por corrosivos, manchas

amarillentas en la mucosa por accidon del tabaco. Se pueden detectar olores



tipicos de alcoholes, solventes, metaldehido; los organofosforados generan un

olor similar al ajo.

Figura 37. Realizacion del examen fisico

EXAMEN NEUROLOGICO

Debido a que la mayoria de los pacientes intoxicados presentan cuadros
convulsivos severos (status epilepticus), no es posible hacer una exploracion
neuroldgica completa inicial, ya que lo primero en este momento es detener las
convulsiones. Sin embargo, es indispensable realizarlo una vez que el animal
elimind el téxico y recuper6 la conciencia. No es comun, pero se tiene que

detectar si no quedé alguna secuela neuroldgica.(Figura 38 y 39)

Figura 38. Realizacion del examen neuroldgico



Figura 39. Examen neurolégico

LINEAMIENTOS TERAPEUTICOS EN
INTOXICACIONES

Una vez que se han controlado las convulsiones, se deben tomar medidas o
lineamientos generales para evitar una mayor absorcion del tdxico vy
lineamientos especificos con el antidoto, sobre todo si se conoce la sustancia

agresiva.

LINEAMIENTOS GENERALES

El acceso por el que un téxico penetra al organismo es variado. En perros la
via cutanea y la oral son la ruta mas frecuente por el cual, las sustancias

neurotoxicas penetran al organismo y ocasionan cuadros convulsivos.

1. El bafio con abundante agua templada y jab6n o shampoo no medicado,
esta indicado cuando el perro ha tenido contacto con el téxico por via cutanea.
(13) No se debe olvidar lavar los pabellones auriculares y los espacios
interdigitales. Este bafo se debe dar lo mas rapido posible, para disminuir la
absorcién cutanea de la sustancia téxica. "°>*¥(Figura 40) No se recomienda

utilizar tépicamente solventes organicos como alcohol o preparaciones oleosas



que favorezcan la absorcién cutanea del toxico. Una vez que se termino de
lavar la piel y el pelo, se debe secar perfectamente el cuerpo del animal, para
evitar hipotermia. No utilizar secadora con aire caliente porque se puede
aumentar la absorcién del neurotoxico. Si la causa de la intoxicacion fue el

collar con insecticida, se debe retirar inmediatamente.

Figura 40.Bafo con abundante agua

La via oral es una de las rutas de intoxicaciones mas comun. Generalmente, es
menos frecuente en perros adultos que en cachorros, ya que estos ultimos
tienden a lamer, morder o ingerir cualquier sustancia. Cuando la intoxicacion
fue por via oral se pueden tomar dos medidas, una es provocar emésis y otra

es realizar el lavado gastrico “*

2. La emésis esta indicada si el animal esta consiente. Es mas eficaz cuando
el estomago contiene alimento o liquido. Estd recomendada si no han
transcurrido mas de 30 — 60 minutos después de la ingestién. Esta técnica es
atil para toxinas que no son absorbidas por el carbén activado como por

ejemplo el etilenglicol. ®444

Se puede provocar vomito con farmacos como el jarabe de ipecacuana 10 %,
es un emético que actua local y centralmente, es una mezcla de alcaloides
derivados de plantas como las emetina y la cefalina. Las raices también
contienen taninos y pequenas cantidades de glucésidos de antraquinona, estos
alcaloides producen varios efectos, como la activacibon de los centros
cerebrales que pueden inducir el vémito. (19323444

Se administra de 1 a 2 ml por via oral su accién es entre los 10 - 20 minutos

después de la administracién, algunas fuentes recomiendan no excederse de



15 ml de dosis total. Puede diluirse 50:50 con agua. En el perro es un emético
muy eficaz ya que provoca irritacion directa de la mucosa gastrica, aunque
menos confiable que la apomorfina y con un inicio de acciéon mas lento. El
jarabe de ipecacuana no debe confundirse con el extracto fluido de ipecacuana
el cual esta concentrado y es cardiotoxico.

El peroxido de hidrégeno en dilucion al 3 % se ha utilizado también como
emético La dosis recomendada de esta dilucion es de 5 mg/kg, por via oral.
(121944 Una vez administrada, se recomienda poner a caminar al paciente, dar
un masaje ligero en la zona abdominal para favorecer que el agua oxigenada
se mezcle mejor con el contenido del estomago. El vémito debe ocurrir en 15 —
20 minutos. Es importante observar al perro porque al vomitar puede volver a
ingerir el vomito y por lo tanto la sustancia téxica. Se debe evitar su uso en

exceso ya que puede provocar irritacion. ¥

La es un derivado de la morfina, se ha utilizado como emético. Su acciéon es
rapida. La dosis recomendada es de 0,04 a 0.1 mg/kg por via intramuscular y

(15,34,44,66) Las

subcutanea. Si es por via intravenosa, se aplican 0.03 mgkg
dosis altas pueden producir vomito prolongado, arritmia y depresion central
ligera. No esta indicada la administracion por via oral.

NOTA: Esta contraindicado provocar emésis si se trata de agentes corrosivos,
derivados del petréleo, hidrocarburos volatiles, o si el paciente estd semi-
inconsciente o inconsciente. Si el perro ha ingerido acidos o alcalis, se puede

incrementar la posibilidad de perforacion gastrica. 44

3. El lavado gastrico se usa si no han transcurrido mas de 2 a 4 horas y no se
ha conseguido inducir el vémito o esta contraindicada su induccién. (2%

Este procedimiento se lleva acabo en un animal inconciente o anestesiado. Se
utiliza una sonda gastrica con un diametro amplio para prevenir obstruccién
con el contenido del estbmago. Se aconseja calcular la longitud que se va a
introducir de la sonda, tomando la medida desde el inicio de la arcada dental
hasta el estomago. Sin forzar se pasa la sonda a través de la boca, el eséfago

y se desliza hacia la cavidad gastrica. (1315:19:32:3444)



Para el lavado del estbmago se introducen de 5-10 ml/kg de solucién salina o
agua tibia, se puede agregar carbon activado en dosis de 1 - 4 g/kg de peso.
Cada particula de carbdn tiene un mecanismo de adsorcion que favorece la
fijacion quimica de las sustancias a las paredes de sus poros llenos de liquido.
La propiedad adsorbente del carbdén activado retrasa la absorcion de los
toxicos.

Después se recupera el liquido administrado utilizando un extractor o por
gravedad bajando la cabeza del animal hasta colocarla en un angulo de 30
grados. Se lava el estémago por 10 o mas veces, hasta lograr que el agua

salga clara o solo contenga el carbén activado. (1 19:32. 34:44)

4. La diuresis es otro de los métodos usados para la eliminaciéon de téxicos ya

que algunos de ellos se eliminan por la orina como sucede con el etilenglicol.

La administracion de liquidos cristaloides o agentes diuréticos pueden
aumentar la taza de filtracion glomerular y por lo tanto favorecer su eliminacién.
Liquidos como la solucion salina, la solucion de Ringer con lactato u otras
soluciones cristaloides se administran para promover la producciéon de orina en
un rango aproximado de 2 ml/kg/hora. (133234

La furosemida es un diurético muy utilizado en la practica veterinaria. Inhibe la
reabsorcion del cloro en la porcion ascendente del asa de Henle, impidiendo
asi la reabsorcion de sodio y por lo tanto aumentando el volumen de orina
eliminada. Se administra por via intravenosa, intramuscular, subcutanea y oral,

en dosis de 2.5 a 5.0 mg/kg. "

La diuresis osmodtica también es usada en casos de intoxicacion, se ha

recomendado manitol al 20%. ("2

Este producto permanece confinado en el
espacio vascular, tiene una accion diurética potente, se metaboliza en el
higado, su conversién a glucégeno es minima; la mayor parte de la dosis es
filtrada por los glomérulos renales con menos de un 10% de reabsorcién
tubular. Su vida media es de 15-100 min. Si existe insuficiencia renal puede
alargarse hasta 36 horas. Se ha utilizado en dosis de 250 mg/kg/IV/cada 6

horas. (1%



Se debe tener cuidado con el manitol, ya que el principal riesgo de su uso esta
relacionado con el incremento del volumen plasmatico, lo cual puede provocar
descompensacién cardiaca por congestion.

También se ha utilizado la dopamina por via intravenosa a una dosis de 0.03
mg/kg o 0.04 mg/kg intramuscular. Este farmaco tiene efecto dilatador sobre las
arteriolas renales aferentes, por lo que el flujo de sangre renal y la filtracién
glomerular aumentan y se produce mas orina.

Se debe tomar en cuenta que el uso de diuréticos conlleva a riesgo de
deshidratacion, desequilibrio electrolitico, desbalance acido-base, hipotension y
déficit de perfusion. Los diuréticos osmoéticos como el manitol son
hiperosmolares y pueden agravar cualquier condicién hiperosmolar. Si el

paciente esta anurico no deberia usarse manitol.

5. Catarticos

Son de ayuda en caso de ingestién de téxicos por que reducen el tiempo de
transito intestinal, favoreciendo asi la movilizacion de toxinas o de los
complejos carbdn — toxina y por lo tanto disminuyen la posibilidad de volver a
reabsorber el toxico. También reducen los efectos de constipacién que
ocasiona el carbén activado. Los mas comunmente utilizados son: sulfato de
magnesio a una dosis de 0.5 g/kg/via oral, sulfato de sodio 1 g/kg/via oral,

sorbitol 2 g/kg/via oral. (13449



LINEAMIENTOS ESPECIFICOS EN
INTOXICACIONES

ORGANOCLORADOS

No existe un antidoto especifico que se pueda utilizar en intoxicacion con
insecticidas que contengan este producto. ®® Se recomienda detener las
convulsiones como se mencioné en Status Epilepticus y tomar las medidas
mencionadas en los lineamientos generales de intoxicaciones como el lavado
gastrico, la administracion de jarabe de ipecacuana, atropina y carbén activado.
(12)

Una alternativa menos efectiva que el uso de carb6on activado es la
administracion de aceite mineral. Este aceite solubiliza al organoclorado pero
no lo adsorbe. La dosis utilizada es de 5 a 15 ml por via oral. Se considera que
es mas efectivo cuando se administra dentro de las primeras 4 horas después
de la ingestion del insecticida. ©11:13:21:33.66.74)

Se recomienda monitorear al animal por algun tiempo porque los

organoclorados pueden persistir en el cuerpo por meses o anos.

ORGANOFOSFORADO Y CARBAMATOS

Se recomienda detener las convulsiones como se mencioné en Status
Epilepticus y tomar las medidas mencionadas en los lineamientos generales
de intoxicaciones. (11+14:29:32.:33.37.70)

En intoxicacion con estos insecticidas puede administrar sulfato de atropina
para bloquear el exceso de actividad que la acetilcolina produce en la placa
neuromuscular. La atropina bloquea los efectos muscarinicos, pero no los
nicotinicos. Se ha usado este farmaco a una dosis de 0.1 a 0.5 mg/kg hasta

controlar los signos muscarinicos. Inicialmente se administra la cuarta parte de



la dosis por via intravenosa y el resto se aplica por via intramuscular o

subcutanea (5,11,13,37,44,66,78)

También se han utilizado las oximas, el de uso mas comun es el cloruro de
pralidoxima (2- PAM), que es un reactivador de la colinesterasa fosforilada, se
une al insecticida y lo bloquea. Se han recomendado dosis de 40 mg/kg, via IM
o IV lenta, en un periodo de dos minutos. Se pueden aplicar dosis
subsecuentes de 10-15 mg/kg IM o SC cada 8-12 horas. Controla los temblores
musculares y los signos nicotinicos. (611:13.14.19.22,32.33,34,37.44.66.78)

La pralidoxima también ayuda a disminuir la cantidad de atropina necesaria y
acelera la recuperacion clinica del paciente. Es mas eficaz si se administra

(192237) Est4 contraindicado usar dosis

poco después de la exposicion al téxico.
excesivas de oximas por que estos farmacos pueden tener la capacidad de

inhibir a la acetilcolinestera por si mismos.

La afinidad entre los carbamatos y la acetil colinesterasa es menor que la de
los organofosforados, por lo que no se recomienda las oximas (2-PAM) en

intoxicacién por carbamatos. +*2233:37)

PIRETRINAS

No se tiene un antidoto como tal para la intoxicacién por piretrinas. ('® Se
sugiere detener las convulsiones como se mencioné en Status Epilepticus y

tomar en cuenta las medidas necesarias y mencionadas en los lineamientos

generales para intoxicaciones. (19:22:43.44.69.70)

Si se presentan tremores musculares severos, se recomienda administra

relajantes musculares como el metacarbamol 55 a 220mg/kg IV. No se debe

exceder de 330 mg/kg al dia. #7578

No se aconseja administrar aceite por via oral ya que puede favorecer la

absorcion del toxico. ©°



AMITRAZ

En este tipo de intoxicacibn ademéas de llevar acabo los lineamientos
generales, (13) se ha utilizado Yohimbina en dosis de 0.1 mg/kg/lV, 6
Atipamesol a 0.2 mg/kg/IM para revertir la bradicardia, la depresion del SNC
y la hiperglicemia que se puede producir en intoxicacion por amitraz. La
mayoria de las veces producen su accion de 20 a 30 minutos después de la
administracion. (13:33.19.36)

La atropina esta contraindicada como tratamiento en esta intoxicacién por que
puede ocasionar hipertensién y causar un cuadro de ilio.

La hipotermia es comun en intoxicacion con amitraz, por lo que se debe tener
cuidado o medidas apropiadas durante y después del bafo. Es aconsejable

mantener al paciente en un ambiente calido. 33

IVERMECTINA

No existe un antidoto especifico en intoxicacibn por ivermectinas. Se
recomienda detener las convulsiones y estabilizar al paciente para poder llevar
a cabo los lineamientos generales @' como estimular emésis si es lo indicado,
hacer un lavado gastrico y administrar carbdn activado, o utilizar catérticos
como el sorbitol. En ocasiones, la intoxicaciébn por ivermectinas puede

conducir a estado de coma. (172%3%)

ESTRICNINA

No se ha desarrollado un antidoto contra la intoxicacion por estricnina. Se
recomienda detener las convulsiones y estabilizar al paciente siguiendo los
lineamientos generales que se mencionaron anteriormente. ('1:17:1922:38) Eg
necesario el control de la hipertermia, la hipoxia y los espasmos musculares.
Se debe mantener adecuadamente la funcién renal. (19244

Se recomienda administrar relajantes musculares como metacarbamol en

dosis de 44 a 220 mg/kg/IV, no se debe exceder de 330 mg/kg/dia. También



se ha utilizado diazepam como relajante muscular, ansiolitico vy
(6, 17,38)

anticonvulsivo.
La acidificacion de la orina favorece la excrecion de estricnina. Para realizarla
se recomienda el uso del cloruro de amonio 100 mg/kg / PO/dos veces al dia.
Se sugiere mantener al animal en un entorno tranquilo y oscuro, para evitar

estrés y favorecer su recuperacion. ¢

FLUOROCETATO DE SODIO (1080)

En este tipo de intoxicacion no hay antidoto y es dificil tratar con éxito a los
animales, debido a que el fluoracetato de sodio es un neurotéxico de accién
rapida. Se recomienda detener las convulsiones y estabilizar al paciente

llevando acabo los lineamientos generales. (32,69)

BROMETALINA

No hay un antidoto especifico para intoxicaciones con brometalina. Parte del
manejo incluye detener las convulsiones, y llevar a cabo los lineamientos
generales. 4049

Debido a que a que se puede desarrollar edema cerebral en estas
intoxicaciones, se recomienda el uso de manitol como parte del tratamiento
sintomatico. Se pueden administrar 250 mg/kg cada 6 horas IV. El manitol esta
contraindicado en pacientes con enfermedad renal, deshidratacion y
hemorragia intracraneal. El uso inadecuado de este diurético puede ocasionar
deshidratacion. (334044

El sulfato de magnesio es un catartico que estad contraindicado utilizar en
intoxicacibn con brometalina, debido a que el magnesio puede inducir
depresion del sistema nervioso central. Se menciona que también puede

comprometer el funcionamiento renal. 34044



FOSFURO DE ZINC

No hay un antidoto especifico para intoxicacién con este fosfuro, parte del

manejo incluye detener las convulsiones y llevar a cabo los lineamientos

61.36) Si esta indicado provocar emésis, se recomienda utilizar

generales.
farmacos de accion central como la apomorfina. Si se va a realizar lavado
gastrico, se aconseja utilizar carb6n activado y antiacidos que contengan
hidroxido de aluminio o de magnesio ya que estos ayudan a que la hidrélisis
gastrica del fosfuro de zinc sea mas lenta y por lo tanto se disminuya la

absorcién del gas fosfuro.'" 194"

METALDEHIDO

Ademas de producir convulsiones, la intoxicacién por metaldehido ocasiona
tremores musculares. Se recomienda seguir los lineamientos generales y el

manejo sintomatico del cuadro clinico. El carb6n activado esta contraindicado

ya que no se une al metaldehido por lo que es cuestionable su uso. (19:32:38:44.78)

Debido a la presentacion de tremores musculares se han utilizado relajantes

musculares como el metacarbamol o el diazepam. {'+13.14:3878)

PLOMO

Se recomienda detener las convulsiones como se menciona en Status

Epilepticus y llevar acabo los lineamientos generales de intoxicaciones. ('%'379

Es aconsejable tomar un estudio radiografico del abdomen para visualizar los

(14)

sitios donde se encuentran los depdsitos de plomo. Los enemas catarticos

ayudan a un vaciado completo del intestino y por lo tanto a eliminar el plomo.
Se ha visto que el uso de catarticos como el sulfato de sodio o de magnesio
ayudan a precipitar el plomo en sulfato de plomo en el tracto intestinal,
impidiendo asi su absorcion. €V

En la literatura se menciona la administracion de agentes quelantes como el
edetato calcico disédico (CaNa2EDTA), porque neutraliza al plomo y

4,7,11,13,14,15,17,18,45,76)

favorecen la excrecion urinaria de éste. ¢ Se administran



100mg/kg/dia, durante 2 a 5 dias. Diluir la dosis a razéon de 10 mg/ml de
solucién salina isotonica o dextrosa 5%. Se aplica la cuarta parte de la dosis
en diferentes sitios por via subcutanea (SC) cada 6 horas, durante dos a cinco
dias. Se suspende por 5 dias y si es necesario, se vuelve a aplicar por otros 5
dias. En algunos casos se puede observar mejoria clinica dentro de la 24 a 48
horas después de iniciar el tratamiento. #24461.76)

Se recomienda no exceder 2 g/dia porqué el edetato calcico disédico es
nefrotoxico. Se debe de monitorear la funcién renal durante su uso. Es esencial
la hidratacién durante la terapia de quelacion. EI CaNa2EDTA tiene afinidad por
el calcio y puede causar hipocalcemia. Puede llegar a tener efectos adversos
como vomito, anorexia, diarrea, depresion y dolor a la inyeccién subcutanea o
intramuscular. ©”

El dimercaprol (BAL) es otro quelante, remueve el plomo de los tejidos

6,11,15,17.18.4% Actla directamente

parenquimatosos particularmente del cerebro. |
sobre el metal en la sangre y liquidos corporales, previniendo la unién de este
metal a las células. Adsorbe el plomo de los eritrocitos e incrementa la
excrecion por via urinaria y biliar de este toxico. La dosis recomendada es de 3
a 6 mg/kg/IM cada 6 horas por 2 dias, después cada 8 horas por 1 dia vy
finalmente cada 12 horas por 1 dia mas. (14:32:3444.76)

Como efectos colaterales puede ocasionar vomito, taquicardia, hipertensién y
convulsiones. Es nefrotoxico y esta contra indicado en animales con disfuncién
hepatica. Se ha administrado BAL junto con CaNa2EDTA especialmente
cuando se presentan signos severos en el sistema nervioso central. ®7:6"

La D - penicilamina (Sufortan) es un quelante oral efectivo en intoxicacién con
plomo. La dosis recomendada es de 30 - 110 mg/kg/al dia/PO. © 11319 Dividir
la dosis y administrar la cuarta parte cada 6 horas por 7 dias. Si es necesario
se puede repetir la dosis. En ocasiones se presentan efectos adversos como
fiebre, vémito, hipersencibilidad y linfadenopatia. Puede llegar a causar
nefrotoxicidad, por lo que es importante mantener una hidratacion adecuada
durante el tratamiento. 7184461

Es necesario tener en cuenta que tanto el CaNa2EDTA como la penicilamina
favorecen la absorcion gastrointestinal del plomo, por lo que se recomienda
que no se inicie la terapia de quelacion hasta que se haya removido el plomo

del tracto gastrointestinal. 49"



El succimer es un analogo estructural del BAL, que tiene ventajas sobre el
CaNa2EDTA vy la penicilamina ya que se puede administrar tanto oral como
rectalmente, es menos nefrotoxico y se une menos a minerales como el zinc, el
cobre, el calcio y el hierro. La dosis es de 10 mg/kg/via oral o rectal, 3 veces

al dia durante 10 dias. Si es necesario se puede repetir la administracion.
(32,33,34,44,57)

ETILENGLICOL

En este tipo de intoxicacidn, se debe detener las convulsiones, una vez que se
establezca el paciente, se pueden llevar acabo los lineamientos generales
como la terapia de liquidos. (142>:29:33:3%)

El etanol al 20% es un alcohol que se ha usado tradicionalmente como
antidoto en estas intoxicaciones, con la finalidad de mantener al paciente en
estupor profundo por cerca de 72 horas. Se han aplicado dosis de 5.5 ml/kg/IV
cada 4 horas cinco veces, después cada 6 horas por cuatro veces. 4354478 E|
etanol compite con el etilenglicol por los sitios activos de la alcohol
deshidrogenada, la cual tiene mas afinidad por el etanol, por lo que se satura
con éste y favoreciendo que el etilglicol puede ser excretado como un

(1119327DEste tratamiento tiene sus

componente relativamente no téxico.
desventajas. El etanol puede ocasionar depresién del SNC, causar depresion
respiratoria, exacerbar diuresis osmética e hiperosmolaridad plasmatica,
mientras se encuentre en la circulacion. Estd contraindicado su uso en

animales con insuficiencia renal.

Un antidoto mas seguro, efectivo y con relativamente menos efectos
colaterales es el 4—metilpirazol (4-MP fomepizol).a una dosis de 20 mg/kg via
intravenosa inicialmente, seguida por 15 mg/kg via intravenosa a las 12 y 24
horas y 5 mg/kg a las 36 horas. Es un inhibidor especifico de la alcohol
deshidrogenasa, y no presenta efectos secundarios. #°#44%.71.77.78)

El etanol y el 4-MP nunca deben ser administrados simultaneamente, ya que el
resultado puede ser fatal para el paciente.



La piridoxina y la tiamina en dosis de 100 mg/dia se han empleado como
parte del manejo en este tipo de intoxicacién. Estos farmacos promueven la
conversion de acido glicélico a una sustancia relativamente inocua que es la

glicina y el alfa-hidroxi y B-ketoadipato. (19 33:3244.71)

CHOCOLATE

No existe ningun antidoto eficaz contra la teobromina del chocolate. Se sugiere
controlar las convulsiones y llevar acabo los lineamientos generales, como el
lavado gastrico, la administracion de carb6n activado y la aplicacion de
enemas. Se toman todas estas medidas con la finalidad de evitar que haya una
mayor absorcion de teobromina tanto en el estbmago como en el intestino.
(41,44,78)

La intoxicacion por chocolate puede compromete a diferentes sistemas
corporales, por lo que es necesario evaluar al paciente y hacer un manejo
sintomatico, de acuerdo a los signos que presente. 4%

Los glucocorticoides estan contraindicados en este tipo de intoxicacion debido

a que interfieren con la excrecion del toxico. 4V

TABACO

En intoxicacion por tabaco se recomienda detener las convulsiones y
estabilizar al paciente siguiendo los lineamientos generales como la emésis, el
lavado gastrico y la administracion de carbdn activado.

La utilizacion de atropina se recomienda en este tipo de intoxicaciéon ya que
controla loe efectos parasimpaticos presentes. ¢?

DETERGENTES CATIONICO

Actualmente no existe un antidoto especifico en este tipo de intoxicacidon por
lo que se recomienda detener las convulsiones y estabilizar al paciente.

La estimulacién del vomito y el lavado gastrico estan contraindicados en caso
de ingestibn de agentes causticos debido a su efecto corrosivo, no deben



efectuarse para evitar exponer nuevamente al agente el tejido esofagico ya
dafiado. (314

En estos animales se debe valorar las lesiones en la mucosa oral, la faringe, el
eséfago y el estbmago. En caso de ulceracion severa es necesario dar apoyo
nutricional a través de un tubo de gastronomia. Estan indicados los antibi6ticos
de amplio espectro. Para el control del dolor se han administrado analgésicos
como el butorfanol. Es controversial el uso de corticosteroides para reducir la
inflamacion; sin embargo se ha utilizado prednisona por via parenteral en
dosis de 1 a 2 mg /kg cada 24 horas durante 2 dias. Otro aspecto importante es

mantener la hidratacién, la terapia de liquidos se debe dar por via intravenosa.
(32)



CONCLUSION

Las intoxicaciones son consecuencia de la ingestibn o el contacto con
sustancias toxicas que en cantidad suficiente producen una enfermedad clinica.
Estos toxicos afectan varios 6rganos y sistemas entre ellos el nervioso.
Algunos neurotoxicos estan formados por proteinas y polipéptidos que alteran
la excitabilidad celular, modificando el potencial de membrana por
despolarizacidn o por desequilibrio iénico, lo cual afecta la liberacion de
neurotransmisores. Otros tienen forma tridimensional similar a los
neurotransmisores por lo que pueden ocupar el sitio activo de éstos en las
células receptoras y provocar un bloqueo sindptico que ocasiona contracciones
musculares, convulsiones y una serie de alteraciones neurologicas.

Las intoxicaciones en perros se producen por el uso tépico inadecuado de
insecticidas, la ingestion accidental de plaguicidas, metales pesados o
productos como etilenglicol, chocolate, detergentes catidnicos y tabaco. Es
necesario tener un panorama del mecanismo de accién y las alteraciones
fisiopatologicas que producen los neurotoéxico.

El reconocimiento de los signos clinicos que presenta un animal intoxicado es
de vital importancia para el manejo. Se debe tener presente que la semiologia
indica alteracién neuroldgica, pero que también puede incluir involucramiento a
otros sistemas.

Parte del diagnéstico se obtiene de los datos colectados en la historia clinica, el
examen fisico y el neurolégico. Las pruebas de laboratorio y gabinete son de
utilidad. ElI examen toxicolégico ayuda a confirmar al diagnéstico.

En ocasiones no se puede dar el antidoto especifico para el tipo de
intoxicacion, pero si se pueden tomar medidas inmediatas que ayuden a
estabilizar al paciente.  Muchos de los perros que han sido expuestos a un
neurotéxico presentan convulsiones o inclusive status epilepticus, por lo que la
primera medida es detener las convulsiones. Otro aspecto importante en su
manejo es favorecer la eliminacién del téxico, neutralizarlo y mantener la

homeostasis corporal para asi salvar la vida del paciente.
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