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RESUMEN

SANCHEZ RAMIREZ, JOSE OSCAR, Manual de las intoxicaciones mis co
munes en el perro,

(bajo 1a direccibn de: Valerio Rivero Medina v Socorro Lara Diaz).

El presente trabajo es una recopilacién bibliogrdfica actualizada
que se elabor6 con el objeto de que sea gufa de estudio y de in--
formacién de los distintos téxicos que puede afectar en un momen-
to dado a los caninos. Para tal efecto se dividieron los tbxicos

en grupos quimicos de acuerdo a su accidn especifica: Rodentici--
das, Insecticidas, Metales Pesados, Herbicidas y Fungicidas. Plan
tas T6xicas, Toxinas de Origen Animal, Drogas y Productos de uso

en el hogar y Contaminantes Ambientales. En cada uno de los gru-
pos se contempla la Sintomatologia, Diagn8stico Clinico, Trata---
miento y Lesiones Patolbgicas, asimismo se incluyen en el trabéjo
aspectos de los efectos biolSgicos de la interaccibn de los quimi
cos extrafios, mecanismos de bio-transformacién, desintoxicacibn. -
y excrecidn, se mencionan técnicas y procedimientos para la iden-
tificacién del tdxico. El énfasis que se le da a este tipo de in
_ toxicaciones es debido al contfnuo incremento del uso de produc--
tos quimicos nuevos para la prevencién y el tratamiento de proble
mas de salud en las diferentes especies} la enorme cantidad de --
productos quimicos y aunado a su ficil acceso ha hecho que estas

substancias se distribuyan indiscriminadamente causando problemas

de contaminacién ambiental.
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INTRODUCCION

Son siempre de importancia para el médico veterinario las muertes causadas

por los efectos de productos quimicos extrafios.

El futuro promete acrecentar tal preocupacién por la potencialidad de in-

teracciones bio-quimicas.

la industria de productos quimicos y drogas contina produciendo y distri-
buyendo cada vez mayor cantidad de nuevos y poderosos camponentes. Su vas-
;0 uso aumenta la,lista‘ de materiales extrafios a los cuales los animales -

se verin expuestos.

El uso impropio o demasiado celo en el uso de tales productos quimicos, --

contribuirin a la contaminacién del ambiente.

La creciente preocupacién del piblico por la amenaza de productos quimicos
extrafos, ha aumentado las preguntas sobre el uso adecuado o con dolo de -
-posibles efectos adversos y posibles envenenamientos.

Los médicos veterinarios especializados en Pequefias Especies, deben conti-
nuar educdndose asimismos respecto a enfermedades tdxicas de sus pacientes,
debiendo ser capaces de diagnosticar clfnicamente intoxicaciones, bajo la-
préctica de eximenes fisicos y técnicas de laboratorio. Igualmente, debe-

rd estar capacitado para la aplicaci6n de tratamientos adecuados a los pa-
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cientes y rendir diagnésticos reales de tales casos. Finalmente y quizd lo
mis importante, el veterinario deberd de estar capacitado para juzgar a fon
do sobre el asunto y asf poder dar sus recamendaciones para la prevenci6n -
de futuros envenamientos,, como igualmente aconsejar a clientes emocionalmen

te involucrados y con intencién de acudir a recurso legal.
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INTERACCION DE LOS QUIMICOS EXTRAROS Y LOS SISTEMAS BIOLOGICOS

Atmque no bien reconocido por el promedio de los propietarios de animales do
mésticos, el organismo de los animales poseé cierto nimero de mecanismos pa-
ra combatir la exposicién accidental o intencional con téxicos. En todos los
animales estdn presentes barreras naturales de absorcién y distribucién en -
el cuerpo, hiperactividad espontdnea del tracto digestivo y de sus secrecio-
nes, unién con lo‘s tejidos y alteraciones quimicas de los compuestos extra--
fios ademis de mGltiples rutas para eliminar los productos quimicos del cuer-
po.

Los mecanismos funcionan en forma silenciosa y continua en las actividades -
cotidianas y en los contactos con productos quimicos de cada animal, y bajo-
las condiciones de exposicitn limitada hacia las drogas, téxicos y contami--
nantes ambientales, dichos mecanismos son participantes no recomocidos en --
mantener la homeostasis biolégica. Sin embargo, el creciente uso de producF
tos qufmicos para el hogar, la industria, la agricultura, mé&dicos y la resul
tante abundancia de tales materiales en el ambiente, continuardn probablemen

te agotando las defensas normales del animal y sus mecanismos de desintoxica

. €ibn.

Cuando esto ocurre los productos quimicos extraiios llegardn al sistema biold

gico del animal provocando efectos téxicos.

La Gltima alternativa contra esas exposiciones dependers de la habilidad del

animal para desintoxicarse y excretar los materiales ofensivos.
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Aforﬁmadamnte, el sistema de los mamiferos tiene varias barreras contra la
absorcién de productos quimicos extraios y ademis tiene mumerosos mecanismos
fisiolégicos y bio-quimicos para desintoxicar, bio-transformar y excretar --
con rapidez cualquier producto quimico absorbido por el sistema. Posterior-
mente, €sos mecanismos son capaces de adaptacién y respuesta a la presencia-
de varios componentes. De este modo, el sistema biolSgico puede ser visto -
como wna unidad de constante adaptacién, que es bioldgica y fisiolGgicamente
sensible hacia algunos productos quimicos, pero que igualmente es capaz de -
responder unicamente a la presencia de una vasta variedad de materiales téxi

cos potenciales.

Si este no fuera el caso, el continuc incremento de productos quiniicos ala
larga reducirfa la vida del animal, hasta producir especimenes débiles y de-

generados.

Diversa variedad de factores determinan los efectos especificos que los pro-
~ductos quimicos tienen sobre los animales. Sobresaliendo entre esos facto--
res: 1. El grado con el cual los productos quimicos téxicos son absorbidos.
2. Los procesos de bio-transformacién disponibles para los productos quimi--
cos y 3. la rapidéz y extensi6n de la excrecién de los compuestos téxicos.

Esas tres fases esencialmente, deciden el destino de los productos quimicos,

asi como su influencia en los animales,

EXPOSICION Y ABSORCION.

Una vez que los productos quimicos téxicos se encuentran en todas las dreas

del anbiente animal, la exposicién puede ocurrir a través de diversas rutas.
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Con mds frecuencia, la exposicifn ocurre por la inhalacién de aire contamina-
do, por aplicaciones en la piel o por ingestién. De esta forma, el contacto-
inicial de los productos t6xicos es con frecuencia con la superficie del trac
to respiratorio, la piel o el tracto digestivo. Todas las superficies estén-
cubiertas con células epiteliales, las cuales forman la barrera inicial con--

tra cualquier penetracion de productos quimicos.

“Las propiedades de 1las células de las membranas epitaliales son las de una --

'proteina - lipido - proteina, ''emparedado'.

Por lo tanto los productos quimicos con propiedades bioquimicas similares a -
aquellas de las células de la meinbrana, son capaces de 'mezclarse' con los --
cbmponentes quimicos del "emparedado" y moverse a tiavés de las barreras celu
lares hacia otras porciones del sistema bioldgico. La propiedad mis importan

te que permite esta penetracidn es el cardcter lipido del compuesto téxico.

* Los qufmicos que no estin ionizados son capaces de difusién y movimiento rd-
pido a través de la barrera de cflulas epitaliales. Aiin més; el M en la su-
 perficie de 1la célula‘, el pka del téxico y el grado de ionizacién de ese quf-
mico, asi como el grado con el cual la solubilidad de la superficie de los --
fltxidos aumenta el drea de superficie, lo cual es importante para determinar-

si el t6xico se moverid a través de la barrera inicial.

 SISTEMA RESPIRATORIO.
En el sistema respiratorio los materiales tléxicos estdn dispersos en el aire
inhalado y estin en contacto con la superficie himeda, especificamente disefia

. da para la penetracién de quimicos gaseosos. Esta es una situaci6n ideal para
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la absorci6n de quimicos tdxicos de pequefio tamafio en estado de vapor o no -
ionizados (organicos, no-polar, soluble en grasa). La absorcién de quimicos -

t6xicos inhalados del aire es rdpido y relativamente completa.

Los mecanismos de filtracién del tracto respiratorio son fisicamente capaces
de mantener fuera particulas mayores de 10 micras de difmetro. Desafortunada-
mente excepto para aquellos quimicos que estdn adheridos a particulas volgti-
les, la mayoria de los compuestos tSxicos estin uniformemente dispersos en el
aire inhalado y alcanzan las porciones profundas del tracto respiratorio en -

concentraciones significantes.

Piel expuesta. La absorci6én de quimicos extrafios, después de 1la aplicacidn a

1a piel expuesta, es variable y depende del estado fisico (4rea de superfi---
cie) y del estado Mico {grado de solubilidad en grasa o no ionizacifn) del
componente. Los materiales como los insecticidas y productos a base de petrd
leo son rdpidamente absorbidos y penetran los tejidos corporales. Otros com-
puestos tales como metales pesados, no son absorbidos si se aplican a la piel
en soluciones acuosas, pero si tales componentes estén en una base orgdnica -

de modo que sea compatible, habri una absorci6on significativa (menos del 10%).-

Incluso, algunas de las mis potentes toxinas y venenos son inocuos si se apli |
can en una piel integra ya que su forma qufmica no es lipida. Sin embargo si
esas mismas toxinas, venenos y drogas son inyectados parenteralmente, la ba--
rrera célular protectora es atravesada teniendo acceso inmediato a los fluf--

dos circulantes y a varios sistemas biol6gicos.

El transporte desde el lugar de la inyecci6n depende del aporte sanguineo, de
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1& forma fisica del material y de factores quimicos relacicnados.

VIA ORAL.
La mayorfa de las intoxicaciones ocurren por la via oral. Los quimicos ambien
tales se encuentran commmente en el agua y debido a su uso en 1a agricultura y

a la cadena de contaminaci6n alimenticia, aparecen en 1os alimentos.

Mientras que tales materiales estin presentes en pequefias concentraciones, oca
sionalmente se encuentran grandes cantidades cuando ocurren accidentes en el -
procesamiento de alimentos o cuando se intenta un envenamiento intencionado.

Pequefias cantidades de quimicos potencialmente tbxicos se pue&en acunular en -
tejidos biolégicos produciendo eventualmente problemas de cualquier modo, los-
problemas mds espectaculares provenientes de quimicos t6xicos, resulta de ali-

mentos contaminados en gran escala.

El tracto digestivo estd constituido para la absorcin de diversos quimicos.

Aguf también es importante la solubilidad en lfpidos la cual promueve el paso-
de qufmicos téxicos a través de la mucosa gdstrica e intestinal. El P del es
témago permite que los compuestos dcidos se mantengan en fonﬁa ionizada y se -

~ difundan rdpidamente en la corriente sangufnea.

‘Despuss en el tracto digestivo bajo, el pH intestinal favorece que mis produc-

tos qufmicos bdsicos se vuelvan no ionizados siende rdpidamente absorbidos. La . -

extensa 4drea de superficie de la regi6n intestinal, las enzimas de las membra-
nas mucosas y del sistema glandular y las grandes cantidades de secreciones --
producidas en respl'Jesta a la digesti6n, favorecen la absorcién y la acumula---

ci6n sistemftica de los materiales ingeridos. Ademds es significante en la -- k
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absorci6n del tracto digestivo, el tamafio de las particulas del material inge-
rido. Si esta es capaz de disolverse en los fluidos del tracto digestivo, la-

absorcién se favorece.

Grandes particulas impiden la solubilidad y difusi6n a través de las membranas

del tracto digestivo.

Los productos quimicos no absorbidos por las superficies biolégicas, por lo ge
neral son desechos por fuerzas ffsicas o por procesos biolégicos. Las parti--
culas de material no absorbidas en el tracto respiratorio, son eliminadas al -

exterior junto con moco al toser.

Las pequefias particulas que no pasan rdpidamente la superficie del pulmdn, pue
den ser atrapadas por las glindulas linfiticas adyacentes.

Los contaminantes -tdoxicos sobre la superficie de la piel, pueden ser removidos
al cepillarse o baflarse los materiales no absorbidos por el tracto digestivo -

tienen solo 12 a 18 horas para penetrar a las membranas mucosas del intestino.

Los quimicos incapaces de alcanzar al estado parecido al lipido durante ese -

tiempo, son expelidos en las heces.

Dependiendo de la ruta de exposici6n y subsecuente absorcién, los quimicos --

téxicos llegan a la circulacién y eventualmente a todos los tejidos y Srganos.

El cuerpo del animal deberd ocuparse biol6gicamente del quimico, apresurando -
su eliminaci6n. Esto se logra vfa desintoxicacién o bio-transformacién (Meta-

bolismo) seguido por excrecim.




DESINTOXICACION BIOLOGICA.

Todos los animales tienen mecanismos para desintoxicar y metabolizar quimicos
téxicos. Esos mecanismos estin presentes en varios grados y modifican el --

efecto de un quimico absorbido.

DESINTOXICACION FISIOLOGICA.
Después de la ingestifn los quimicos téxicos pueden ser desintoxicados fisio-
l6gicamente, incrementando la secrecién del tracto digestivo, por vémito o --

diarrea.

Esa reaccidén diluye los quimicos limpiando el tracto digestivo de materias --
téxicas. Después de la absorcién, el quimico puede unirse a proteinas en la-
sangre o tejidos. Los quimicos tdxicos pueden ser depositados en forma iner-

te e inactiva en la grasa o huesos.

La excreci6n por el rifién y orina es la manera m&comin bajo la cual el cuer-

po se libera asimismo de quimicos t6xicos.

DESINTOXICACION BIO-QUIMICA,
El segundo mecanismo mayor para desintoxicar quimicos involucra a las enzimas

que Se encuentran en el cuerpo.

El propdsito del ataque enzimitico es el de incrementar la excrecién y por lo

tanto, bajar el nivel de los quimicos en el cuerpo.

El hfgado, los rifiones y la mucosa del tracto intestinal, tienen altas canti-
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cantidades de enzimas desintoxicantes, pero todos los tejidos del cuerpo son -

capaces de metabilizar en varios grados quimicos téxicos.

La finalidad de la desintoxicaci6n bio-quimica es modificar los quimicos ha---
ciéndolos solubles en agua, facilitando su excrecién por la vfa urinaria o pa-
rando y destruyendo la forma activa de los qufmicos para que pierdan sus efec-
tos toxicos. Mientras que la mayorfia de los pasos de la desintoxicacién bajan
la toxicidad o causan inactivacifén del quimico téxico. Un ataque enzimitico -
produce en ocasiones tn incremento en la toxicidad a través de 1a produccién -
de metabolitos, los que son mis téxicos que el campuesto de origen. la adapta-
cibn del si#tema hacia quimicos téxicos es posible a través de tolerancia e in

duccibn de enzimas.

La respuesta biolégica hacia un quimico téxico puede reducirse mediante la con g
tinua exposici6n de los receptores hacia ese quimico o la disponibilidad créni.
ca de un quimico téxico puede causar aumento en la actividad de las enzimas de

sintoxicantes y mids ripida excrecién.

La adaptacién biolégica hacia arsénicos, barbitlricos e insecticidas hidrocar-

buros clorados ocurre mediante esos mecanismos.

BIOTRANSFORMACION,

Los quimicos absorbidos en el tracto digestivo son llevados directamente al h_I_‘
gado, el cual tiene el acceso inicial a los compuestos. Este dispositivo pro-
tege contra intoxicacién pof la via oral y permite que una porcién considera--
ble del proceso de desintoxicacién ocurra antes de que los materiales potencial

mente t6xicos sean distribuidos por todo el cuerpo.
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Tres procesos significativos pueden Mir en el higado: oxidacién, reduccién
o conjugacién. Toda vez que las enzimas son vitales en esas reacciones. las -
deficiencias en proteinas especfficas o co-factores, o las deficiencias genéti
cas en la capacidad enzimitica, modifica la velocidad de esos procesos. la oxi
dacidn y la reduccibn son 1lamados reacci6n "Péso I'" ya que usualmente llevan-
consigo solo la adicidn inicial o remocién de oxfgeno o hidrégeno., Esto es co
mmnmente seguido por el "Paso II'" proceso de conjugacién -la adicibén a- quimi-
cos téxicos de moléculas bioldgicas (glucosa, sulfato o aminodcidoe) que iricial

mente fueron ligeramente alterados por la oxidacién o reduccifn.

Esti comprobado que las reacciones de "Paso I" estin destinadas a modificar --
los quimicos a través de la bio-transformacién de modo que puedan ms ficilmen

te ser atacados por las reacciones del ''Paso II",

Un cuarto proceso enzimitico que altera los quimicos téxicos es la hidrélisis.
' Este proceso es mis limitado y ocurre mis en los fluidos biolégicos que dentro

de las células.

La consecuencia de la hidrolisis es la separacién de los quimicos y la adicién

de hidrégeno a un producto, mientras que el grupo hidroxilo es agregado a otro.

En cualquier momento, los flufdos del cuerpo pueden contener una mezcla de los
quimicos absorbidos no alterados, variedades de compuestos parcialmente metabo
lizados (oxidados, reducidos o hidrolizados) y numerosas especies de los pro--

ductos conjugados finales.

Debido a 1a biotransformaciin el qufmico cambia de una forma no ionizada a un
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derivado mis soluble en agua (ionizado, polar) y cada nuevo producto tiene di-

ferentes afinidades y propiedades mientras circula a través del cuerpo.

El quimico sin cambio es probable que se una a una proteina del plasma durante
su trayectoria intravascular. Durante este recorrido, es frecuentemente 'despp_
seido de su unidén proteica pudiendo cruzar una variedad de membranas biolfgi--
cas para penetrar varios organos, tejidos o compartimientos de fluidos. Les -
quimicos pueden ser secuestrados por los tejidos del cuerpo altros en grasas;-
consecuentemente, las reservas grasas y el cerebro pueden acumular y tener en-

reserva tales quimicos.

Otros compuestos de la forma no ionizadas pueden unirse a proteinas tisulares-

(tales como tejido muscular, hfgado o rifién), permaneciendo ahf hasta ser libe.

rados y redistribuidos hacia otros lugares del sistema. Algunos productos qul -
micos tienen afinidades especificas hacia huesos, dientes o foliculos pilosos.
El efecto de tal distribucién y almacenamiento es 1a acumulacién de ciertos --

qufmicos t6xicos en tejidos biolégicos especfficos.

las estructuras qufmicas parcialmente modificadas (por ejemplo aquellos qvevsp; _ ‘

fren de oxidacidn o reducci6n) estfin en estado de flujo y estén sujetas a pos-

terior accién enzimitica.

Debido a que esos quimicos estfn en una forma polar o ionizada estfin sujetos a ;
procesos de filtracién y de excrecién que afecta cualquier compuesto t6xico~, -
relativamente polar (soluble en agua). Los productos que han sufrido las reac _
ciones del '"Paso II' son muy solubles en agua y tieneh una vida bioldgica cor- E
ta. Tales productos son répidamente £iltrados por el rifién y excretados por -

via urinaria.
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Una vez ocurrida la conjugacién, los quimicos t6xicos son inactivos y serdn -

excretados rdpidamente.

Debido al ndmerc de productos producidos a través del proceso de biotransfor-
macién pueden estar circulando en el sistema bioldgico en cualquier tiempo --

una gran variedad de compuestos quimicos.

Todos esos quimicos estdn compitiendo con enzimas, metabolismo y rutas de ex-
crecidn -algunos de los efectos son aditivos o acumulativos en Grganos parti-

culares o funciones corporales.

Los efectos medicinales de algunos compuestos terapéuticos pueden cancelarse-

por la interacién con otros quimicos.

En’ otro caso los quimicos t6xicos pueden producir alteraciones en las vias --
enzimiticas y los sistemas bioquimicos por los cuales normalmente son maneja-

dos.

- Esta competencia -sinergismo- induccién ha sido 1lamada "Interaccifm quimica"

y recientemente ha empezado a atraer el inter§s médico.

EXCRECION.
La excrecién de qufmicos t6xicos ocurre cuando han sido reducidos a estado -
hidrosoluble pudiendo ser eliminados a través de un volfmmen abundante de ori-

na,

Toda vez que los compuestos polares no son capaces de pasar a través de las -
membranas biolégicas, esencialmente todos los quimicos polares, se filtran --

por el rifién apareciendo en la orinma.
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Los quimicos t6xicos no unidos a proteinas, inalterados (no ionizados) y los
metabolitos procesados en el "Paso I', son también filtrados por el rifién, -
pero debido a su estado semisoluble en lipidos, muchos de los quimicos no al
terados y algunos de los compuestos oxidados o reducidos son reabsorbidos --

por los tubulos renales.

Un segundo mecanismo de excrecifn del organismo para los quimicos hidrosolu-

bles es la excrecidn biliar.

Este proceso parece ser una forma de secreci6n activa del hepatocito y estd-
asociada con conjugados altamente polares (tales como glucuronidos), asi co-
mo aquellos que tienen un peso molecular mayor de 300 y tienen afinidad para
unirse a proteinas del plasma y proteinas de células hepﬁticéxs. Tales com---

~ puestos son excretados en la bilis y pronto aparecen en el tracto digestivo.

Aqui, pueden ser eliminados con las heces o pueden pasar por circulaci6n --

enterchepitica.

‘Esto ocurre porque la accién bacteriana sobre los conjugados quimicos en el-
tracto digestivo causa rompimientb del conjugado con reabsorcién del ahora -
quimico liposoluble. Debido a esto la excrecién biliar puede ser incompleta

‘pudiendo resultar en el reciclamiento de la misma estructura quimica. v

Existen otros procesos de excreci6n,.pero son mids insignificantes y requie--
ren que el producto excretado esté en um estado relativamente no ionizado --

(liposoluble).

Muchos compuestos volitiles son excretados sin variaci6n, por el aire expira
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do, por difusién a través de la membrana alveolar a los sacos aéreos.

la excrecibn puede ocurrir a través de la secrecién de fluido por las glindu
- las en el tracto digestivo, particularmente el estdmago e intestino, también
ocurren en menor extensifn, la excrecién de campuestos tSxicos a través de -

las otras secreciones del cuerpo.

El transporte pasivo de moléculas no ionizadas ocurre en el sudor, saliva, -

leche y secreciones genitales de diversos animales.

la excrecidn es de vital importancia para la salud de los animales afectados
ya que solo de este modo el cuerpo puede liberarse de quimicos tixicos. Si -
no fuera por este sistema de excrecién, tales materiales ripidamente satura-
rfan los sitios disponibles de almacenamiento y los niveles circulantes au--

mentarian a concentraciones téxicas.

Es de interés observar que el grado de excrecién puede aumentar en casos de-

fuerte contaminacifn biolSgica o intoxicacion.

En problemas clinicos, la terapia de individuos envenenados se favorece in--

crementando la habilidad de excreci6n de las varias vias de eliminacién.

EFECTOS BIOLOGICOS DE LOS QUIMICOS. N
La interaccién dindmica de los quimicos téxicos con el sistema biolégico in-
volucra la entrada de estos a través de varias rutas y la eliminacidn de los

campuestos y sus metabolitos o de ambos a través de varios sistemas orgéni--

Cos.

Se observa un estado constante de balance entre las salidas y las entradas,-



«16-

con procesos de bio-transformacidn que se presentan, en un esfuerzo por mo
dificar a dichos quimicos téxicos en materiales menos tdxicos que sean mis

ficilmente excretados.

Tan pronto como la entrada es compensada con la salida, el sistema estd ba

lanceado saludablemente,

En determinados casos de continua o repetida exposici6n y absorcién los ni
veles circulantes de quimicos tdxicos se elevan ripidamente produciendo en
venenamiento.. El sistema estari en "balance toxico" toda vez que los meca
nismos de desintoxicacidn y excrecién serdn insuficientes para controlar -

la cantidad presente de quimicos téxicos.

Este riesgo se acrecentard si una enfermedad preexistente modifica el pro-

ceso normal bioldgico de desintoxicacién.

A pesar de que la adaptacidn pueda ocurrir si hay suficiente tiempo, la ma
yoria de las intoxicaciones son agudas y la muerte se presenta antes de --

que la adaptacidn bioldgica y la compensacidn se presenten.

La compensacitn bioldgica estd limitada también en su magnitud y la excesiva
cantidad de quimicos téxicos puede sobrepasar la limitada capacidad de adag

tacidn.

los quimicos t6xicos pueden ejercer su efecto bioldgico alterando su fun---

cién de los sistemas.

los quimicos pueden interferir con los mecanfsmos de mantenimiento celular.
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Bsto p{xéde lograrse alterando la actividad enzimdtica o el cardcter fisiolé-
gico de la membrana celular aumentando y disminuyendo la entrada y salida de
los campuestos téxicos. Los quimicos que entran al sistema biolégico pueden
quelar iones esenciales o grupos activos sobre o dentro de la célula; rom---
piendo la disponibilidad de co-factores vitales o cationes necesarios para -

una actividad especffica.

Sitios activos esenciales sobre los receptores pueden ser bloqueados por la-

presencia simultdnea de quimicos téxicos.

A través de la inhibici6n de enzimas u hormonas, los sistemas biolSgicos de-
control pueden ser activados e inhibidos, resultando en alteraciones signifi

cantes en el sistema efector.

TOXICOLOGIA CLINICA.

El resultado visible de las interacciones Bioquimicos Moleculares es la pro-
duccién de toxicidad clfnica. Mientras que las mfs dramiticas situaciones -
clfnicas involucran intoxicaciones de naturaleza aguda, los envenenamientos-

crénicos son mis costosos, requieran mis tiempo y probablemente son mis nume

rosos.

El animal que sufre de un envenenamiento agudo, con frecuencia se vé seria--

mente afectado y las mAs heréicas medidas para ayudarlo no tendrdn éxito.

Inversamente es comin tener un animal con signos clinicos, de recuperacidn -
espontinea, no por alg@in tratamiento en especial, sino principalmente porque

s6lo una dosis subletal del quimico téxico fué absorbida.
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Sin embargo, un animal que es presentado con intoxicaciones debilitantes por
varios dfas o que solo muestre efectos clinicos semanas o meses después de -
la exposicibn al agente ofensivo, es dificil de diagnosticar, requiriendo --
una continua y prolongada terapia, y muchas veces no presenta una satisfacto

ria recuperacién a los ojos del dueiio.

TOXICIDAD AGUDA.
La toxicidad aguda generalmente es el resultado de que los sistemas bioldgi-
cos normmales son sobre saturados con dosis masivas de qufmicos. Tal reaccién
podrd ser debida una excesiva aplicacién o consumo de material téxico, o pue
de ser a causa de una hipersensibilidad inherente de un receptor o recepto--
Tes especificos a alglin compuesto que normalmente no se espera que produzca-
una reaccidn téxica. Tales efectos derivados de agentes terapéuticos no son
infrecuentes y deberin vigilarse otras respuestas biolégicas que las espera-

das en el curso terapéutico del animal,

Reacciones inmumes ocasionales o respuestas anafilacticas pueden producir --

signos clinicos muy severos y agudos.

Debido a la creciente tendencia de tratar a los animales a base de combina--

ciones de drogas, el riesgo de interacciones ird en aumento.

Tales efectos producidos por la presencia en el sistema de varios quimicos -

toxicos al mismo tiempo, pueden ser sinergicos o aditivos.

TOXICIDAD = CRONICA,
La toxicidad crénica resulta ya sea de la exposicién repetida a dosis subt6-

xicas o por el almacenamiento biolSgico del compuesto tbxico y los efectos -
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sutiles a largo plazo sobre los sistemas de organos vitales. A la larga, di-
chas intoxicaciones se desarrollan por compuestos téxicos que se eliminan --
lentamente del cuerpo y son acumulados en tejidos selectivos. Su efecto ini-
cialmente pasa inadvertido pero puede producir toxicidad aguda cuando el um--

bral biolégiéo se ha alcanzado.

Dos sindromes clinicamente diffciles de diagnosticar implican la produccién -
de céincer (carcinogenesis) y la produccién de defectos congénitos estructura-

les o fumncionales (teratogenesis).

[a habilidad de los quimicos para producir cdncer estd bien reconocida, pero-
s6lo recientemente los casos clinicos de céncer en animales se han relaciona-
do a la exposicidén a quimicos. A pesar de que se han conducide investigacio-
nes experimentales con quimicos industriales y contaminantes, atn queda mu---
cho por hacer sobre las relaciones clinicas posibles entre el céncer en los -

animales y la exposicifn a los quimicos.

El sindrome de teratogenesis se ha estudiado mds extensamente en los animales
y -se ha demostrado estar vasociado con una amplia variedad de agentes quimicos.
La vitamina A, las hormonas, los corticoesteroides, los insecticidas y los --
pesticidas se han dembstrado que producen efectos sobre el blastocisto, el em
brién, o el feto llevado en la madre prefiada. De los tres, la etapa mds sen-
sible es el embridn debido a que el individuo en desarrollo ésté sufriendo la
 diferenciacién de tejidos. Llas células en diferenciacién son las mis sensi--
rbl.es a las concentraciones de quimicos tdéxicos. Los qufmicos pueden asf pro-

ducir defectos estructurales o funcionales por el efecto directo sobre 1a cé-
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lula o células sensibles por metabalitos del quimico original produciendo -
tales efectos directos, por el quimico produciendo alteracién de nutricién-
en el individuo en desarrollo, o por los compuestos .téxicos produciendo va-
riaciones en el crecimiento y divisidn celular. Es probable que los efec--
tos sinérgicos de varios factores también puedan interactuar para producir-

los defectos,

Si el defecto es incampatible con la continuacién del embarazo, frecuente--
mente ocurre el aborto. Si el defecto es incompatible con la sobrevivencia
fuera del dtero, el individuo afectado muere poco después del nacimiento.

Debido a que la "toxicidad" no se observa hasta haber terminado el embarazo,
la relacifn entre la exposicién quimica y el defecto congénito frecuentemen
te queda obscurecido. Ademis, puesto que muchos defectos son funcionales y
no producen aborto ni muerte fetal, pueden no notarse hasta el desarrollo -
del animal en crecimiento. (Por falta de habilidad normal para caminar, ali
mentarse, aprendizaje), pueden existir periodos adn m4s largos entre el da-
fio quimico y el reconocimiento de la lesién. La sutileza de dichos efectos

ha producido mucha preocubacién por la salud de todos los animales,

DIAGNOSTICO CLINICO Y TRATAMIENTO DE LAS INTOXICACIONES. n._-

Aunque el reconocimiento clinico y el diagn6stico de los »éﬁvenenanientoses'
fundamental para el éxito del tratamiento de los pacientes con intoxicacio-
nes, frecuentemente es diffcil un diagnéstico etic;légico especifico. Mien-
tras que se han hecho una variedad de esfuerzos para ?roporcionar un crite-

rio sistemitico para el diagnéstico clfnico, se reconoce por todos que cier
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ta informacidn y observaciones son criticas para la evaluaci6n adecuada --

del animal posiblemente envenenado.

Al revisar las circunstancias y la historia de un incidente sospechoso de-
en{tenenamiento, el clinico debe reconocer que la mayorfade los envenenamien
tos quimicos resultan de la ignorancia o error del duefio. Puesto que los-
animales domésticos deperden casi totalmente del hombre para tener la nu--
triciéﬁ adecuada, casa y su ambiente total, la insidencia de toxicidad ge-
neralmente se relaciona a alguna accifn humana. las circunstancias que ro
dean a un episodio de intoxicacion en particular pueden sugerir una o mis-
posibilidades del envenenamiento. No debe descuidarse la posibilidad mids-
obvia ni debe permitirse que los comentarios del duefio alteren el juicio -
del clinico al evaluar las posibilidades. La culpa por parte del duefio --
| puede obligarlo a no dar cierta informacién, tal camo la aplicaci&ﬁ de in-
secticidas o médicinas. Con frecuencia, el retraso consciente en presen--
tar al paciente para ser examinado resultard en la falsificacién de la dura
cién de la enfermedad por parte del duefio, Cuando exista conflicto entre-
las declaraciones del duefio y las observaciones del clfnico, la significag

cia de las observaciones hechas por el veterinario deberdn tener prioridad.

Con la gran variedad de fuentes potenciales de error humano en el ambiente
del animal, pueden ocurrir envenenamientos bajo circunstancias muy varia--
bles. Los errores en la selecci6n de un compuesto terapéutico, su dosis,-
o su via de aplicacidn son errores commes del juicio que resultan en enve

nenamientos. ' Los quimicos domésticos se estdn convirtiendo en fuentes co-
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mmes de envenenamiento animal debido al nmero creciente y diversidad de di
chos materiales‘ que s encuentran y se usan en el hogar. Las tabletas de as-
pirina, vitaminas y minerales, tabletas de control natal, marihuana, tranqui
lizantes, desinfectantes y germicidas son solo unos cuantos de dichos mate--
riales peligrosos. Las diferencias en las especies a la respuesta a los qui
micos tdxicos con frecuencia son promumnciadas, por lo que es posible una ---
gran variacién en la respuesta téxica a cualquier compuesto peligroso. Los
duefios que previamente exponfan a sus mascotas a un material pueden encontrar

que se desarrollan intoxicaciones al introducir a upa nueva especie animal.

El envenenamiento malicioso raramente es un hecho pero con frecuencia es una
fuerte posibilidad en 1la mente del duefio de un animal envenenado. Las cir--
cunstancias que rodean a una posible exposicidn a un envenenamiento malicio-
so ¥y la correlacién de los signos clfnicos con la disponibilidad conocida a-
toxinas especificas en el ambiente inmediato no es de gran importancia. Los
-veterinarios deben ser extremadamente cuidadosos al confirmar la sospecha --
del duefio de envenenamiento malicioso antes de animar tales pensamientos de-
ben tenerse una fuerte impresifn clinica y la confimacién por el laborato--

tio del veneno sospechado.

No debe descuidarse la importancia de reconocer los t6xicos mis comunes pre-

sentes en una irea de prictica,

LESIONES Y SIGNOS CLINICOS. ’
La imigen clinica de los des6rdenes toxicolégicos pueden parecerse a la de -

enfermedades metabdlicas, nutricionales, o infecciosas. Raramente, los sig-
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nos de un envenenamiento son patognoménicos, pero el camienzo agudo, la his
toria de la posible exposicidn, la ausencia de fiebre y los signos relacio-
nados con los efectos clinicos de toxinas conocidas pueden sugerir un quimi

co toxico como el agente etioldgico.

Los signos clinicos pueden reflejar la accién local necrotizante del qufmi-
co sobre el tejido en contacto. La irritacién o la destruccién de células-
epiteliales puede evidenciarse por hiperemia o hemorragia de superficies mu
cosas. Los dafios al sistema sanguineo o vascular puede reflejarse por sig-
nos hemolfticos o hemorrdgicos, (anemia, hematomas, orina con sangre); un -
efecto especifico sobre el sistema nervioso central serd demostrado por hi-
perirritabilidad o convulsiones; y la interferencia o el bloqueo de siste--
mas enzimdticos especfficos se reflejardn por la disfuncién del 6rgano afég:_
tado. En general, las alteraciones toxicolégicas afectan al sistema diges-
tivo produciendo vémitos, dolor abdominal, o diarrea. El sistema nervioso-
puede estar afectado y producir irritabilidad, pérdida de funcidn motora, y
convulsiones conduciendo a coma y muerte, Los sistemas comummente afecta--
dos por quimicos téxicos incluyen el higado, rifi6n y sistema urinario, sis-
tema sangufneo y cardiovascular, y el centro respiratorio, el cual frecuen-

~ temente se deprime al final y es la causa immediata de muerte.

Aunque los signos clfnicos de envenenamiento tomados como en todo general--
mente no son especificos, la secuencia con la cual los signos se desarrollan
y las circunstancias que rodean a dichos efectos clinicos pueden ser suges-

tivos de intoxicaciones especificas. EIl comienzo agudo de ataques tetdni--
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con sin vGmitos deben implicar la fuerte posibilidad de envenenamiento por es
trictina; una anemia de varios dfas de duracién empeorando con evidencia de -
hemorragia subcutdnea difusa debe sugerir la warfarina como causa; una pare--
sia progresiva en un local de madera en el verano es indicativo de pardlisis-
por garrapata. El hecho de que ciertas intoxicaciones producen sfndromes ca-
racteristicos, y de que los médicos reconocen la frecuencia de tales intoxica
ciones en su 4rea de prdctica, proporciona una base razonable para la tenta--

tiva de diagnéstico,

En 1a actualidad hay disponibles varias pruebas de laboratorio rdpidas para -
pemitir la confirmacién temprana de los diagn6sticos tentativo de envenana--
miento. El contenido géstrico, la sangre o 1a orina pueden utilizarse en es-
tos procedimientos; por lo tanto, estas pruebas pueden aplicarse al animal in
toxicado pero atn vivo, Estas pruebas estdn disponibles comercialmente (The

Chemical Rubber Company, Cleveland, Chio). Los compuestos tales como el cia-
nuro, fenol, estricnina, talio, metales pesados (arsénico, mercurio), aspiri-
na y fenotiazinas pueden ser detectadas cuantitativainente por pruebas de eli-
minacién. En todos los casos de resultados de eliminacidn positivas o dudo--
sas, estd indicado un andlisis de laboratorio cuantitativo, especifico. Ya -
sea la confirmacifn de laboratorio esté disponible o no, las circunstancias y
los sig'nos clfnicos deberdn proporcionar las bases por lo menos para un diag-

néstico tentativo y una terapia.

En los casos de fuerte evidencia de int_ervencién de un quimico especifico, es

td indicada la terapia de antidoto especifico, si estd disponible. °
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la respuesta a dicha terapia inicial serviri para confimmar el diagnéstico -
tentativo. Una falta de respuesta a este tratamiento especffico sugerird la
necesidad de reevaluacién del paciente y del diagnSstico tentativo. Ain en-
los casos de diagndstico inseguro ¢ no confirmado, el tratamiento temprano -
oportunc en el curso del sindrome es ttil para la recuperacién y puede apo--
yar a un diagnbstico de envenenamiento no especifico. Lla terapia de sostén-
de los signos vitales y la restauracién de signos fisiolégicos alterados son
procedimientos iniciales que pueden tener un peso significante sobre el cur-

so eventual de la condicién,

Con frecuencia, los pacientes sospechosos de envenenamiento mueren antes o -
poco después de llegar al hospital, o el tratamieto inicial falla en prolon-
gar la vida del pacienté. En estos cases, una necropsia puede proporcionar-
m4s informacifn para confimar o refutar el diagn6stico tentativo. BEviden--
cias‘del quimico sospechoso deben buscarse en la piel, boca, y en el tracto-
digestivo. Mientras que el tracto digestivo, el higado, el rindén y los pul-
mones comunmente muestran lesiones post-mortem, no deben descuidarse el exa-
men del sistema nervioso central. Congesti6n vascular, edema cerebral, y --
dreas de ﬁecrosis neuronal o degeneracién pueden observarse al examen macros
c6pico o histopatoldgico, Adn la ausencia de cualquier lesifn significativa

puede ser de valor; el envenenamiento por estricnina caracter{sticamente no-

- produce lesiones a la necropsia,

La necropsia también permite la coleccién de muestras para anilisis cuantita
tivo de laboratorio. Las muestras comumes que se toman incluyen hfgado, ri-
.fifn, contenido gdstrico o intestinal, orina y sangre entera. Estos tejidos,

junto con cualquier otro especimen considerado de valor para anflisis en el-
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caso, deberdn preservarse en recipientes individuaies. La selecci6n especffi-
ca de tejidos para el anilisis de laboratorio para envenenamiento sospechado -
ha sido subrayada por Buck et al. Si hay duda, es mejor mandar demasiado mate
rial a que el laboratorio no sea capaz de campletar la solicitud del veterina-
rio. Las muestras enviadas al laboratorio deben acompafiarse de la historia de
tallada de las circunstancias, signos y lesiones post-mortem. Esto posibilita
al laboratorio de consulta a proporcionar un servicio 6ptimo y asistencia. Di
cha documentacién también permite el fime establecimiento de responsabilida--
des en el caso que ocurra posteriormente accién legal. La responsabilidad fi-
nal del diagn6stico descansa en el clinico después de tener disponibles las --
pruebas de laboratorio y es posible la evaluacitn de todos los datos circuns--

tanciales, clinicos, post-mortem y de laboratorio.

TRATAMIENTO DE INTOXICACIONES.

La terapia de envenenamiento se dirige en gran parte a evitar la absorcién con-
tinua del quimico téxico y a ayudar a los procesos nommales de biotransforma---
cibn en su respuesta al insulto t6xico. Los lavados de tracto digeétivo y los--
laxantes son utilizados para remover el material no ’absorbido rapidamente del -
“tracto digestivo y para limitar el pbtencial de reabsorcién. Los antidotos son
hechos para capturar rapidamente y apurar la eliminacién de la toxina circulan-
té,, mientras que los agentes de destoxificacidén general son utilizados para ayu
dar a los sistemas a proteger la funcién celular y me;abolizar el quiimico téxi- -
co. La terapia de sostén con lfquidos, es para mantener y aygdar a la funci6n-

renal y a la excrecién de orina. El mantenimiento de la funci6n cardiaca y ré§_
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piratoria es vital para prolongar la actividad biolégica de modo que el metabo
lismo y 1a excreci6n de la toxina pueda continuar. Los principios generales -
de este procedimiento puede resumirse como sigue: prevencién de absorcién pos-
terior del qufmico t6xino; uso de destoxificantes generales; tratamiento sin--

tomdtico y cuidado de sostén; y la terapia especifica y el uso de ant{dotos.

El evitar la absorcién posterior del quimico téxico puede comenzar con las ---
instrucciones por tel&fono al duefio. Si el material téxico fué aplicado a la-
piel debe decirse al duefio que lave o bafie al animal con grande volGmenes de -
agua. la ingestibn del veneno puede ser contrarrestada induciendo el vémito -
tan pronto como sea posible. El duefio puede poner una cucharadita de sal en -
| 1a parte posterior de la boca del animal, o mis confiablemente, puede darle --
oralmente una cucharadita de perfxido de hidrégeno. Puesto que la mayorfa de-
los animales se envenenan por la boca, el tratamiento para evitar la absorcifn
posterior en el paciente hospitalizado se logra por el uso de eméticos, lava-;
‘do gistrico, absorbentes y laxantes. La apomorfina (20 gm. por 1b, de peso --
‘corporal administrado rapidamente por via intravenosa) generalmente es efecti-
va en aproximadamente un mimuto. la xilazina (0.5 mg. por 1b. administrada in
tramuscularmente) se ha demostrado serum emético efectivo en el gato. La admi
nistraci6n oral de 10 a 20 ml. de jarabe de ipecac también es buen emético en-
las especies felinas. E1 lavado gdstrico es Gtil para eliminar del estdmago -
el material extrafio y las particulas de toxina que aiin permanezcan en dicho 6r
gaho. Los animales deberdn ser anesteciados para este procedimiento y debe co
locarse un tubo endotraqueal con globo inflable para evitar la aspiracién del-

Con;enido gdstrico hacia ‘los pulmones. La adicién de 5 gr. de carb6n activado
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al lfquido del lavado es dtil para absorber los materiales quimicos. Deben ha-
hacerse varios lavados, cada uno con un volumen minimo de 250 ml. Después del-
Ultimo lavado, puede dejarse una mezcla espesa de carbén activado {200 ml) para

capturar cualquier veneno restante,

El carb6n activado ha sido el agente absorbente mis efectivo: el uso del llama-
do "antidoto universal', que combina varios otros materiales con el carbén, es
claramente inferior al uso del carbén activado solo. Para remover la toxina --
que ya ha alcanzado el intestino delgado pueden administrarse laxantes (tales -
como sulfato de sedio o sulfato de magnesio. El sulfato de sodio se administra
a la dosis de 1 cucharadita por cada 10 libras de peso corporal y tiene la ven-
taja de no agravar la depresién del sistema nervioso central; también es proba- -

ble que no remueva el veneno del carbfn activado. Un lavado de colon también -

puede llevarse a cabo para irrigar el colon, pero una limpieza mis extensa y -- L

completa del tracto digestivo se efectuard administrando un enema a través de -
todo el intestino. Este enema puede llevarse a cabo en el animal consciente o
anestesiado y deberd administrarse con cuidado; es efectivo con frecuencia sal-

va la vida.

Con frecuencia se emplean destoxificantes generales en los casos de envenena--
miento no especifico. El uso de los agentes de unibén gastrointestinal (tales
cano la leche) y la administracién oral de compuestos de revestimiento del trac -
| to digestivo (suspensiones de sales de bismto, leche de magnesia) sirven para

destoxificar uniéndose a, o evitando 1a absorcién de los qufmicos t6xicos en -

los intestinos. la administracién de la dextrosa, calcio, y grandes vollmenes

de soluciones electrolfticas sirven para proporcionar energia y materiales de-
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conjugacién, para mantener la membrana celular y el balance quimico intracelu-
lar, y para ofrecer una influencia protectora general y destoxificante no espe
cifica. El uso intravenoso de estos lIquidos sirve para mantener el flujo de-
..orina adecuado. La diuresis forzada también puede lograrse poniendo un gramo-
de manitol por 1b. por hora como una solucién al 10 o al 20 por ciento. El pH
de la orina puede ser alterado para acelerar la excrecifn de una toxina, pero-
esto requiere la identificaci6n del compuesto especifico que interviene. Por
ejemplo, la aspirina es excretada mis rapidamente si la orina est4 alcalina.
Otros procedimientos de destoxificacién incluyen el uso de didlisis colénica,-
peritoneal, o hemodidlisis, 1o cual resulta en el removimiento del quimico t6-

xico con el liquido dializante.

La terapia sintomdtica y de sostén es probablemente uno de los factores mds im
portantes que contribuyen a la recuperacibn. Los esfuerzos ,iniciales‘deben di
rigirse hacia mantener las funciones vitales, tales como la réspiracién yla -
actividad cardiovascular. la asistencia respiratoria positiva es con frecuen-
cia todo 1o que se necesita para asegurar el tiempo suficiente para establecer
los procedimientos terapeGticos y aumenta grandemente la pbsibilidad de recupe.
‘raci6bn. Si la respiracién controlada puede mantenerse, y asegurar asi la fum-
cibn normal vascular, det higado y del rifi6n, la mayorfa de los animales into-
xicados efectuardn espontdneamente su propia recuperacién. Los pacientes con

actividad deprimida o excesiva del sistema nervioso central deben ser evalua--
dos con un buen juicio clfnico antes de administrar drogas indiscriminadamente.
En algunos casos séleccimados,‘puede requerirse la administracién cuidadosa -

de estimulantes. La temperatura corporal deberd controlarse dentro de sus 1f-
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mites normmales con cobijas o almohadillas calientes, o, en el caso de hiperter
mia, con bafios frios o bolsas de hielo., Si las temperaturas corporales estan-
disminuidas, también se reducen los procesos importantes de destoxificacién.
Al mantener la funci6n respiratoria adecuada, y la temperatura corporal, la --
funcién cardiovascular generalmente también se mantiene adecua&amente. Esto -
~ asegura una buena perfusién de Srganos y 1a produccién contfnua de orina. Se
evita asf el choque y sus resultados con frecuencia fatales. En ciertos casos
pueden requerirse la administracifn de sangre entera, grandes volimenes de 1§-

quidds y electrolitos, o de oxfgeno para mantener las funciones fisiolGgicas -

normales.

El uso de antfdotos como terapia especifica para envenenamientos depende en --
~ gran parte del reconocimiento del téxico involucrado. Los antfdotos quimicos-
qhe reaccionan especificamente con el veneno para formar productos no téxicos-
remueven rapidamente al quimico téxico del cuerpo. Tales materiales incluyen-
el dimércaprol (BAL), el 4cido etilenodiaminotetraacetico de calcio (EDTA), -
'y los materiales de oxime (2-PAM). Ademds, varios antidotos farmacolSgicos --
-son efectivos produciendo un efecto fisiol6gico antagonista a aquel de la toxi

na. La atropina y los barbitfiricos son ejemplos de dichos materiales.

los procedimientos y los tratamientos de emergencia general también se aplican
a situaciones toxicoldgicas. La aplicacifn de los conocimientos médicos bien-
fundados, junto con el sentido comin, adn sigue siendo un ingrediente esencial

‘en el tratamiento exitoso de cualquier enfermedad.
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RECOMENDAC IONES DE CONTROL. -

Después de dar de alta al animal previamente envenenado, o si otros animales-
estin en el mismo ambiente del paciente envenenado, es importante dar recomen
daciones para remover los peligros potenciales del ambiente de los animales -
deberd reconocerse. La causa especifica del envenenamiento y deben hacerse -
cambios en el manejo a los hibitos del duefic al usar quimicos. Pueden poner-
se restricciones al movimiento de los animales; pueden indicarse alteraciones
en el albei'gue o anbiente de la mascota; o el clinico deberd ofrecer conse--
jos respecto a remover el quimico t6xico del ambiente del animal. Tales re--

camendaciones pueden ayudar a evitar envenenamientos repetidos,

Sobre la etiqueta del producto puede encontrarse informacitn especifica res--
pecto al peligro potencial de varios productos comerciales, y una llamada al-
fabricante le proporcionari generalmente la informacién disponible mis actua-

lizada.

ENVENENAMIENTOS OBSERVADOS COMUNVENTE EN LA PRACTICA CON PBQUENAS ESPECIES.

Mier_xtras que la incidencia real de las intoxicaciones varia con el drea de --
prictica, la época del afio, las especies de los animales vistos, y otras va--
riables, ciertos quimicos presentan un peligro mucho mayor que otros y, por -
lo tanto, se observa que producen mis comurmente sindromes clinicos. En los-
casos de envenenamiento no especifico o intoxicacién no diagnosticada, es bue
no considerar pfimero y eliminar a estos agentes etiolégicos que ocurren mAis
frecuentemente antes de poner atenci6n a las intoxicaciones mis esporddicamen

te.



RODENTICIDAS

Los rodenticidas estén muy accesibles a los perros y gatos por su uso indiscri
minado en el control de roedores. Los alimentos envenenados colocados inade-
cuadamente o localizadas en dreas ficilmente accesibles a perros y gatos con -
frecuencia son consumidos por estos. Estos compuestos son extremadamente téxi -
cos y generalmente producen un ataque repentino de signos clinicos y frecuente

mente muierte rdpida.’

ESTRICNINA

La estricnina es probablemente 1la causa mds comGn de envenenamiento malicioso-
en mascotas Ay es causa frecuente de intoxicaci6n accidental. Debido a ésto, -
el clinico debe estar consciente de las posibles implicaciones legales y debe-
tener cuidado al hacer diagnSstico positivos sin la confirmacién de laborato--

rio.

la estricnina es un alcalo.ide y frecuentemente se usa para el control de ratas,
coyotes Y topos. Hay formas comerciales disponibles en fomma de pequefias mumi
ciones o como cubierta en alimentos de roedores, tales como cacahuates. La ma
yorfa de las formas comerciales est4n tefiidas de morado, rojo o verde. El efec
to clinico primario del envenenamiento es una hiperirritabiiidad refleja, pro-
duciendo una severa reaccién de reflejo al estfmulo externo. La pérdida de la
inhibicién del reflejo espinal es la 1esi6n' fisiol6gica. la muerte resulta --
por 1a hipersensibilidad excesiva y los ataques tipo teténicos que producen pa

rilisis de los misculos respiratorios y asfixia.

Signos Clfnicos.- Después de ingerir la estricnina, pueden aparecer los signos
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clfnicos del envenamiento en unos minutos, pero generalmente tardan unas dos -
horas.” Los signos iniciales incluyen nerviosismo, aprehensién, tensitn modera
da y rigidez de misculos. La musculatura abdominal y cervical frecuentemente-
‘es la primera en afectarse, aparecen ataques violentos tetdnicos. Espontanea-
mente o siguiendo o algln estimulo externo, tal como un ruido fuerte, contacto
con 1a piel, o aln estfmulo visual,

La extrema rigidez extensora puede causar que el animal caiga al piso enun es
pasmo con los labios jalados hacia atrds de los dientes, las orejas erectas, -
el cuello arqueado dorsalmente y rigido, y el cuerpo y las cuatro patas tensas
y rigidamente extendidas. la respiracién generalmente se detiene durante el -
ataque, puede desarrollarse cianosis y el espasmo persiste durante un mimuto o
mds. Comumente, se observan periodos intermitentes de relajacibn, pero estos
se hacen menos frecuentes al progresar el sindrome clfnico. Al hacerse mids --

frecuentes los ataques convulsivos, ocurre el agotamiento y se produce la muerte.

durante wno de los espasmos.

No se detectan lesiones caracterfsticas macro ni microscépicas en el envena---
miento por estricnina. Puesto que generalmente no se presenta el vémito, el -
estémago del animal que muere por envenenamiento de estricnina con frecuencia-

estd lleno de material de alimentos digeridos incampletamente.

" Tratamiento.- El tratamiento del envenenamiento por estricnina estd dirigido a
evitar la absorcion continua del veneno ingerido, manteniendo la ventilacién -
pulmonar adecuada, y permitiendo la biotransformacién nommal y excreci&n de la
éstricnina absorbida, Un animal sin.peligro irmediato de asfixia debe obligar

sele a vomitar o llevarse a cabo un lavado gistrico. Si el grado de espasmos-
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musculares pueden reducirse con anestesia por inhalacién o administrando rela
jantes musculares, tales como el metocarbamol, También puede usarse, el pen-
tobarbital, en dosis suficientes para manténer 1a relajacidn muscular, pero -
debe evitarse la depresifn respiratoria al usarse esta droga. Debe llevarse-
a cabo la limpieza gastrointestinal de la estricnina posiblemente no absorbi-
da usando lavados de tracto digestivo o gdstrico. El paciente debe mantener-
se en un sitio caliente, silencioso, y las funciones cardiaca y respirétoria

deben ser monitoreadas para asegurar 1la recuperacién progresiva. La produc-
cién de orina debe ser monitoreada y mantenida; la diuresis con manitol y la

-acidificacién de 1a orina aumentardn alin mds la excrecifn de estricnina. Jun-
to con los cuidados generales, de sostén tales medidas generalmente resultan-
en la recuperacién antes de las 18 a 24 horas. Los pacientes que tienen ta--
sas de recupeiacién mds lentas deben ser reevaluados por una posible disfun--

cién de los rifiones o el higado o restos de estricnina en el tracto digestivo.

Mientras que el diagndstico clinico generalmente se basa en 1a historia y los
Qignos caracteristicos, 1a confimmaci6n final requiere verificacién de labora
torio. El contenido del estdmago o loé vomitos son las muestras mis Gtiles,

aunﬁue también pueden utilizarse higado, orina y rifién, ademds de los alimen-
tos ‘505pechosos. La‘ expect.rofotanétria o la cromatograffa de capa delgada de

los especimenes confimarén el envenenamiento.

FLUOROACETATO DE SODIO (1080)

El fluoroacetato es un compuesto soluble en agua, sin oler, y sin sabor. Este

y su derivado, la fluoroacetamida, son estremadaménte téxicos en ahimales de -

sangre caliente y hasta pueden producir toxicidad en perros y gatos por envena
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namientos secundario a través de la ingestifn de roedores previamente envenenados

con cualquiera de estos quimicos.

Signos Clinicos.- El fluoroacetato produce toxicidad formando el dcido fluo--
rocitrico, el cual bloquea la accién de la enzima aconitasa en el ciclo del dcido
citrico. La produccidn de la energia celular Gtil es asi bloqueada, y la muerte -
de centros vitales resulta por la falta de energlapara el metabolismo celular nor-
mal. El curso c¢linico se caracteriza por un periodo latente relativamente largo -
que varfa de 4 a 10 horas. Cuando los signos comienzan, los animales aparecen con
fusos y angustiados, corren sin direccifn o caminan, y se presenta una vocalizacifm
poco camin, aullidos y lloridos. Hay defecacién y miccién repetidas, la espuma en
la boca y las fosas nasales, la respiracién es forzada y la hiperactividad conduce
a convulsiones t6nicas intermitentes. Estos ataques pueden ser similares al enve-r
nenamiento por estricnina, perc también ocurren movimientos motores. Estas convul
siones pueden cesar abruptamente y el animal afectado parece normal durante varios
minutos antes de repetirse los ataques. Este ciclo se repetiri varias veces a in-
tervalos variados. El periodo entre los ataques Se acorta, vy eventualmente el pa--
ciente no es capaz de recuperar su actitud normal después de un ataque. El agota-
miento, el coma prolongado, y los espasmos musculares casi contimuos conducen a la
muerte en horas. Ocasionalmente, los gatos desarrollan fibrilacién ventricular.
Una vez que se presentan los ataques musculares, ;a recuperacién es rara. La exce-
siva excrecién fecal y uriparia y 1la falta de respuesta tipica a los estimulos ex-

ternos ayudan a diferenciar la toxicidad por fluoroacetato de la estricnima.

Tratamiento.- El tratamiento de la intoxicacifn por fluoroacetato y fluoroace-

tamida es sintamdtico y frecuentemente no tiene éxito. En los casos tempranos, de
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ben hacerse intentos para remover el veneno no absorbido del tracto digestivo. Los
signos clinicos son controlados por sedantes, y se recomiendan las soluciones de -
borogluconato de calcio y de glucosa para la terapia intravenosa. la recupera---
cién se detemina en gran parte por el grado de ingesta del veneno y por la absor-
cién, La confirmacién quimica del envenenamiento requiere el anilisis de vémitos,
contenido gdstrico, o los tejidos. El andlisis de tejidos es dificil, y no se re-

conienda enviar dichos especimenes.

TALIO

El talio es un lﬁetal pesado que se ha usado extensamente como rodenticida. El ta--
lio tiene todas las caracterfsticas deseables de una toxina potente: se absorbe ré
pidamente por la piel o por el tracto digestivo; se distribuye casi uniformemente
. por la mayorfa de los tejidos del cuerpo; es persistente en su efecto biolégico y
s6lo se metaboliza lentamente; y se excreta lentamente eliminando sélo una tercera
parte en el lapso de una semana. Su persistencia bioldgica y ambiental y su toxi-

cidad han producido numerosos envenenamientos y problemas ecolégicos.

Signos Clinicos.- La severidad de la intoxicacién clinica depende de 1a canti
dad de quimico ingerido, pero debido a su distribucién difusa por los tejidos, se
Aafectan una variedad de sistemas y se observan varios sindromes clinicos. Si se -
ingieren grandes cantidades de talio y el animal se observa cuidadosamente, puede'
.observarse toxicidad aguda y requerirse 1a asistencia veterinaria. La mayorfa de es
tas quejas tempranas sugieren una severa enfemmedad gastrointestinal, puesto que -
el paciente generalmente estd vamitando, tiene diarrea, esti deprimido y débil, y
tiene anorexia parcial'o completa. E1 dolor abdominal es obvio, y pueden conside-

rarse un nimero de alteraciones del tracto digestivo, A pesar de que el perro o
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el gato envenenado con talio se recuperard espontineamente de &ste sindrome --
del tracto digestivo agudo en 48 a 72 horas, los animales que estdn severamen-
te intoxicados pueden exhibir hiperexcitabilidad, paresias, tetania, y atn con
vulsiones a las 48 horas despus de ingerir la dosis téxica. En envenenamien-

tos severaos se produce muerte poco después.

El paciente generalmente pasa por una recuperacifn aparentemente esponténea de
los signos gastrointestinales durante uno o dos dias, y después recae en la --
toxicidad crénica, S6lo son evidentes signos mfnimos del tracto digestivo y -
del sistema nervioso central, pero se observa vdnifo periddico, diarrea, y per
dida de coordinacién, junto con depresién. Estos signos croénicos generalmente ‘
se desarrollan de cinco a siete dfas después de la ingesta del talio y progre-
san a un debilitamiento crénico. La anorexia se hace prominente, y se presen-
ta deshidratacién, pérdida de peso y rdpido deterioro fisioldgico. Lo caracte
ristico de esta fase crénica son unas lesiones en la piel que consisten ini---
' cialmente en eritema en las dreas de fricci6n del cuerpo (abdomen ventral, la-
dos de los miembros, freas inguinal y axilar, bordes de la boca y labios, plan
tas dellos pies v entre los dedos).  Estas 4reas rapidamente producen suero y

aparecen irritadas. No hay prurito. Se desarrollan costras sobre estas lesio-
ﬁes, y el pelo generalmente puede removersé con facilidad. Al progresar la con
dici6n, la pérdida masiva del pelo es comin en todo o casi todo el cuerpo. Tam
bién se observa dafio renal y conjuntivitis, evidenciado por niveles de modera-
dos a altos de proteina en la orina. Estos pacientes cronicamente afectados ge -
neralmente mueren por/debilitamiento, desmutricién y deshidratacién a los po--
cos dfas. Con la recuperacidn, sin embargo, se presenta cr_ecimiento del pelo,

aunque este puede ser escaso en algunas ireas y no es raro un cambio en el co-
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lor.

Tratamiento,- En los casos agudos, el removimiento del talio no absorbido del
tracto digestivo es vital para que ocurra la minima distribucién y acumilacién --
del agente téxico en los tejidos corporales. Pueden administrarse eméticos, laxan
tes, lavados y un enema. Si el paciente se le ve antes de 36 horas después de ha
ber ingerido el talio, el uso del ditizén (diteniltiocarbazona) da buenos resulta
dos como agente quelante del talio circulante. La droga se administra oralmente

tres veces al dfa a la dosis de 25 a 35 mg. por 1b. de peso corporal. Debido a -
la gran distribuci6n biolégica del talio y de sus efectos de unidén a tejidos, el

tratamiento con ditizona debe contimuarse durante varios dfas después de ocurrir

la ¥espuesta clfnica. Si el paciente ha estado enfermo durante varios dfas o ya

estd en el sindrome crénico puede suponerse que el talio estd fuertemente unido -
a los tejidos corporales y es diffcil de remover con ditizona. El uso del ferro-
cianuro férrico (azul de prusia) recientemente se ha encontrado que es Gtil al --
tratar a los pacientes con envenenamiento crénico por talio. Este quimico se admi

nistra oralmente tres veces al dfa a una dosis de 50 mg. por 1b. de peso corporal.

En general, los pacientes enfermos mis de 36 horas deben tratarse con azul de ---

prusia en lugar de ditizona. la terapia en los casos crbnicos se continua de cin

co.a siete dias.

Puesto que la deshidrataci6n y la desnutricién son factores importantes que condu
cen a la muerte en el envenenamiento crénico por talio, la terapia del sostén es-
vital para la recuperacién. Los buenos cuidados de enfermerfa, el mantenimiento -
de la temperatura corpoi'al, el animarlo a tomar o comer pequefias cantidades de ali _ |

mentos 0 agua varias veces al dfa, y el mantenimiento de los electrolitos y protei-
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nas corporales ayudan a invertir el deterioro progresivo. Las soluciones intrave
nosas de electrolitos y amino 4cidos pueden administrarse durante varios dias du-
rante la hospitalizacién inicial. Deben adminisirarse diariamente vitaminas, es-
pecialmente del complejo B. Lla administracién de antibiSticos es importante para
mantener la resistencia biolfgica. Los trastornos nerviosos, del tracto digesti-
vo, u oftdlmicas requieren atenci6n. La dieta inicial debe consistir en alimen--

tos facilmente digeridos y atractivos.

Debe animarse al duefio a visitar al animal y darle con la mano pequefias cantida--
des de alimentos para bebé o carnes finamente picadas y cocidas. la alimentacifn

forzada es el (ltimo recurso.

Los pacientes que se someten a este procedimiento de enfermerfa generalmente mejo -
ran en aproximidamente una semana y frecuentemente tienen una recuperacibn progre
siva a los diez dfas después de iniciar la terapia. Los animales que sobreviven

dos semanas generalmente tienen una recuperacién completa.

La confimaci6n por laboratorio es Gtil en el diagnéstico clinico del envenamien-
to por talio. Las muestras de hfgado, rifin u orina pueden enviarse a laborato--
. rios comerciales para andlisis (el encuentro de talio en los tejidos apoya fuerte
mente el envenenamiento). Puede usarse la siguiente prueba para talio, si las ---
pruebas comerciales no est4n disponibles. El procedimiento prueba el talio en la-
orina de los pacientes sospechosos de envenenamiento y es lo suficientemente sen-
sible para detectar generalmente el talio en la orina hasta diez dias después del
comienzo de la toxicidad. Los reactivos son: agua destilada saturada con brﬁlno
(almacenada en una botella de ambar con tapén y en reposo durante 12 horas antes-
de usar); solucién al 10% de 5cid6 sulfosalicflico en agua ciestilada; 4cido hidro -
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clérico concentrado; 0.05 gm. de Rodamina B en 100 ml. de 4cido hidroclérico --
concentrado; un estdndar de acetato de talio o sulfato de talio en agua destila
da; y benzeno. El procedimiento consiste en varios pasos: (1) Etiquetar tres -
tubos camo sigue: negro, estdndar, y desconocido (prueba) (2) ponga en cada‘ tu-
bo cuatro gotas de agua, esténdar, y 1a orina de prueba; (3) a cada tubo agre--
gue agua de bromuro hasta que persista un ligero color amarillento; (4) agregue
- &cido sulfosalicflico por gotas a cada tubo hasta que el color amarillento ape-
nas sea removido; (5) agregue una gota de 4cido hidroclérico concentrado v una
o dos gotas de la soluci6n de Rodamina B a todos los tubos; y sacuda ligeramen-
te cada tubo brevemente; (6) agregue 0.5 ml. de benzeno a cada tubo sacuda lige
ramente, y pemita que se separen dos capas. (7) ignore el color en la capa in;
ferior y observe la capa superior en cada uno de los tubos; la prueba positiva
se indica por un color rojo a morado en la capa superior; (8) si es posible, --
confirme observando bajo una luz ultravioleta. Una prueba positivé mostrari --
una flouresc;emia amarillenta-verdosa en la capa superior. Mientras que la = --
prueba raramente da falsas positivas, ocasionalmente pueden observarse falsas. -
negativas. Deben analizarse varias muetras de orina de los casos sospechosos:-»
puesto que una prueba de orina negativa para talio no significa necesariamenﬁé

que una muestra subsiguiente no dar4 una respuesta positiva al talio.

ALFA-NAFTILTIOUREA (ANTU)

Durante algfn tiempo se pensé que el ANTU era una toxina selectiva para ratas, -
pero los mumerosos informes de casos de envenenamiento por ANTU en los perros y
gatos atestigua su toxicidad universal. Sin embargo,, desde el desarrollo de -

otros rodenticidas efectivos, el envenenamiento por ANTU en los animales domés-
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ticos se ha reducido grandemente en incidencia,

Sighos Clfnicos.- El1 ANTU debe su utilidad como rodenticida a dos propiedades:
(1) el hecho de que los roedores no vomitan, y (2) la rdpida absorcién del quimi--
coy efecfo sobre un aumento de la perfusién capilar pulmonar. La causa de muerte-
en el animal envenenado es el edema pulmonar. Todos los signos clfnicos y las le-
siones estin relacionadas directamente a este mecanismo de accién. E1 ANTU se ab--
sorbe rapidamente después de la ingestién y los signos tempranos se desarrollan en

unas cuantas horas.

Puede verse v&ﬁto pero este dismimsye si la toxina se ingiere al estar presentes
otros alimentos en el estémago. El ANTU produce v6mitos en perros y gatos por ---
irritacién local y por efecto central. Enel curso clinico se presenta inquietud
cfeciente. ansiedad, aumento de frecuencia respiratoria y de latidos cardiacos, --

as{ como dolor abdominal, ataxia, frecuentemente diarrea y en ocasiones convulsio-

nes.

Después hay d‘epresién. y debilidad, con evidencia de aumento en el trabajo respira-
tt;rio. De 'seis a diez horas después de la ingestifn, el animal esti tan afectado
"que'inte_.nta aliviar los 1fquidos pulmonares acmmladoﬁ.asuniendo una posicién sen-
-tada con los miembros .ﬁnteriores extendidas y separadas. Estos animales rapidamen
v fe se hacen cianSticos, anéxicos, y finalménte demasiado débiles para mantener aiin
esta posicién de descanso. El coma se desarrolla coﬁ signos respiratorios progre-
sives y crecientes, y la muerte se presenta antes de una o dos horas. El curso --
clfnico completo generalmente termina antes de las 12 horas; si la sobrevivencia -
excede este periodo, es probable 1a recuperacién exitosa. Las lesiones post-mor--
tem se limitan al dramStico edema pulmonar, 1iquido tordcico claro, libre de fibri '

na, efusiones periédrdicas, y alguna hiperemia del est6mago y del tracto digestivo
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superior.

Tratamiento.- EIl tratamiento de 1a toxicidad de ANIU es frustrante, puesto -
que la lesifn bisica es facilmente identificable, pero la terapia especifica no
estd disponible, y los esfuerzos por corregir los signos adversos son rutinaria-
mente inefectivos. Se recomienda el tratamiento inicial con eméticos y lavados
para remover cualquier toxina no absorbida, pero una vez desarrollados los sig--
nos pulmonares, el paciente generalmente no responde. Puede intentarse la apli-
cacién de atropina, aerosoles sulfactantes (tales como silicén), y una tensibn -
alta en oxigeno. Los fluidos intravenosos no deben administrarse puesto que és-

to puede contribuir a empeorar el edema respiratorio.

El diagnéstico depende en gran parte de los signos clinicos caracteristicos, es-
pecificos y los encuentros post-mortem. El contenido gdstrico, el v&nito y las
muestras de sangre, pulmén e higado pueden someterse a ensayo quimico de labora-
torio, pero el dltimo grupo de tejidos generalmente no son adecuados puesto que
1a toxina no es probable que esté presente hasta 24 horas después de la exposi---
ci6n. las circunstancias del envenenamiento y el diagnfstico clinico deberén --

servir en su mayor parte como criterio diagnéstico.

WARFARINA Y PINDONA.

Uno de los grupos mis exitosos de rodenticidas interfiere con la coagulacibn nor-
mal de 1la sangre. Estos compuestos anticoagulantes principalmente disponibles co

mo warfarina y pindona, se relacionan estructuralmente y por efecto fisiol6gico -

con la cumarina. Como cebo, se incorporan generalmente con los granos. Sus efec

tos téxicos dependen de la ingesta repetida de pequefias cantidades. Ocasionalmente
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una sola exposicién masiva produciri toxicidad en perros y gatos.

Signos Clinicos.- El envenenamiento resulta por la falla en la produccidn
de factores de coagulacifn sanguineos en el higado. Pueden bloquearse varios -
factores vitales de la coagulacifn sangufnea. Al interferir con la disponibi-
lidad biolégica de la vitamina K, ocurre la inhibicién de la sintesis de pro--
trombina, y después queda bloqueada la conversién de protrombina -trombina, La
deficiencia pre-existente de vitamina K, las enfermedades hepiticas o la inte-
raccién de este grupo de rodenticidas con otras drogas administradas simultd--
neamente puede alterar el grado de-tuxicidad observado. En el envenenamiento

_agudo, como el que se observa por una o s@lo unas cuantas dosis grandes, los -
animales pueden encontrarse muertos con pocos o ningtin signo de hemorragia in-
tema. Los efectos clinicos mis caracterfsticos, sin embargo, reflejan las --
propiedades anticoagulantes de la toxina, y los animales afectados se hacen dé
biles, anémicos, y generalmente muestran evidencia de hemorragia o pérdida de

sangre por uno o mids sistemas biol6gicos. Pueden observarse hematomas subcutd
neos, sangrado por la nariz o el recto, orina con sangre, y hasta articulacio-
nes inflamadas por hemorragia. Los hematomas en el sistema nervioso central -
producen signos neurol6gicos agudos. La§ pruebas de laboratorio de la funcifn
de coagulaci6n sangufnea revelan tiempos extremadamente largos de coagulaci6n

o de protrombina. Después de uno o mﬁs dfas de debilidad, los perros o gatos

afectados pueden encontrarse muertos o pueden continuar con una condicién ané-
‘mica y débil durante varios dfas. Se observa ictericia si se extiende el cur-

so0 del envenenamiento. En el eximen post-mortem, se observan numerosas hemo--

rrégias.
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Tratamiento.- El tratamiento en los animales envenenados con warfarina tie
nen éxito si los factores de coagulacién sanguinea alterados son repﬁestos y -
si'el trauma ffsico se limita al minimo, Deben administrarse intravenosamente
sangre entera (5 a 10 ml. por 1b.) y vitamina K (10 a 50 mg). La terapia con -
vitamina K, debe continuarse diariamente durante cinco dfas, En ausencia de -
sangre entera, también puede usarse plasma, pero generalmente no se requieren

1liquidos y electrolitos. El trauma durante la hospitalizacién y el tr;ltamien-
to debe mantenerse a un minimo para evitar dafio capilar posterior y hemorragia
Los cuidados de sostén para mantener la respiraci6n y el calor del cuerpo, y -
para evitar que la hemorragia tordcica produzca arresto respiratorio, es una -
parte importante del tratamiento general. Los pacientes que no tienen una cla
ra mejorfa entre las 24 a las 36 horas del tratamiento inicial deben reevaluar

se por complicaciones o dafios mayores a 6rganos.

El diagnéstico clinico se basa en la preseéncia de un sindrome hemorrigico ob--

vio. La respuesta efectiva a la terapia de sangre entera-vitamina K, es Gtil »
para confirmar un defecto de coagulacién sanguinea. El exémen post-mortem fe-
velard hemorragias difusas. La confirmacién por laboratorio puede recibirse -

solicitando ensayos de plasma o hfgado para el material ofensivo.

METALDEHIDO
Este compuesto se ha hecho muy popular como veneno para caracoles, babosas y

ratas.

Signos Clfnicos.- Los signos clfnicos iniciales del envenenamiento por -

metaldehido son la incoordinaci6n y ligeros temblores musculares. Lla saliva-
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cién y la ansiedad expresan hiperirritabilidad y pueden observarse tempranamen-
te. La pérdida de 'com:rol muscular se hace progresivamente mis sevéra hasta --
que, en una o dos horas, el animal ya no es capaz de pararse. Dichos temblores
son continuos y no aumentan marcadamente con el estimulo externo. Después hay -
pérdida de conciencia; la respiracicn se deprime; se desarrolla cianosis; y la
nuerte se presenta por falla respiratoria. La muerte ocurre con frecuencia de
10 a 12 horas despué€s de iniciados los signos, pero la recuperacifn es espontd-
nea puede ocurrir de 24 a 48 horas después de haberse desarrollado el sindrome.
Las lesiones post-mortem generalmente se limitan a una ligera hiperemia de la -

mucosa géstrica y del intestino delgado anterior.

Aunque no esti disponible ningtn aﬁtfdoto especifico, la mayorfa de los perros
y gatos tratados se recuperan completamente. los perros y gatos pequefios tien-
den a tener una mortalidad mayor que los de gran tamafio. Dependiendo de la se-
veridad de los temblores musculares en el eximen inicial, se induce el v6mito,
se 1lleva a cabo el lavadd gistrico, y se administra un anestésico general. la
mayorfa de los animales se presentan con temblores de moderados a severos. la -
anestesia general, inducida vpor tiamilal o pentcbarbital, puede mantenerse con
el uso de un anesté€sico de inhalacién opr infusifn intravenosa contfnua. Dichos
individuos deben ser monitoreados cuidadosamente para la ventilacifn respirato-
Tia adecuada y el mantenimiento de signos vitales. Pueden llevarse a cabo lava
dos gdstricos repetidos. Una soluci6n protectora, para tratar la irritacitn --
del tracto digestivo, se introduce en el estémago antes de remover el tubo de -
lavado. Se recomienda la terapia con ruidos para mantener el volumén sanguinea
paré asegurar la producciSn contIma de orina, y para corregir la acidosis gene
ralmente asociada con el envenenamiento. -El lactafo de sodio (solucién de 1/6
M) se administra a 1a dosis de 10 ml por 1b. de peso corporal cada 12 horas.
Ta:ti:ié;i pueden sei' Gtiles los estimulantes respiratorios y los destoxificantes

generales, tales como la glucosa o el gluconato de calcio. Puede requerirse -
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tratamiento hasta durante 72 horas, pero la mayoria de los casos responden en-

tre las 24 a las 36 horas.

la confirmacién del diagnéstico clinico se basa en el ensayo de laboratorio so
bre el contenido gistrico o el vémito. Generalmente se requiere un laborato--

rio comercial para llevar a cabo este andlisis.

FOSFORO

El f6sforo blanco o amarillo también puede usarse como rodenticida. Debido a -
su extrema toxicidad, su uso ha disminuido en los afios recientes; sin embargo,
puesto que los perros son bastantes sensibles a los efectos del f6sforo, afin -

se observan casos ocasionales.

Signos Clfnitos.- 'Los signos iniciales son aquellos de irritacién del trac
to digestivo. Una recuperaciSn aparente frecuentemehte ocurre en unas horas.
- Los a_hinnles que sufren esta fase intermedia pueden parecer normales durante -
vafias horas, .hasta uno o dos dfas. Después presentan vémito, severo dolor ab
dominal , ictericia ocasional, y convulsiones que ;:onducen a coma y muerte.. Al-
gunos pueden no exhibir la fase de recuperacién y progresan rapidamente de la
irritacién digestiva a los signos nerviosos progresivos. Estos individuos no
muestran ictericia. las lesiones post-mortem siempre incluyen una gastroente-
ritis aguda y grados variables de degeneracién hepética; Un higado palido con
ictericia generalizada usualmente se observa en los perros que scbreviven du--

rante varios dfas adicionales.

Tratamiento.- El tratamiento es sintomitico; el intervalo de tiempo entre -
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1a ingesta del fésforo y el inicio del tratamiento es vital pard el éxito. Debe -
lograrse el vémito o el lavado gdstrico. La administraciénde aceite mineral puede
aliviar la irritacién del tracto digestivo y reducir la absorcién de fésforo. El
permanganato de potasio puede ser empleado para neutralizar el f6sforo no absorbi
do administrando de 50 a 100 ml. de una solucién al 0.1 a 0.2 por ciento. La glu-
cosa intravenosa y los estimulantes generales también pueden ser Gtiles. Muestras
de vOmito, contenido del tracto digestivo, o heces deben enviarse al laboratorio

" para la deteccién de f6sforo.

FOSFATO DE ZINC

Otro rodenticida antiguo que ha estado disponible desde 1930 es el fosfato de --
~ zinc., Aunque es altamente efectivo por la generacidn del gas de fosfina, el cual
es liberado por el pH 4cido del estémago, su peligro a los animales domésticos --
y seres humanos disminuye su popularidad. Puesto que ia liberacifn del gas de fos
fina es bastante rdpido al contacto con un medio 4cido, el inicio del envenena-
" miento comienza de 15 a 60 minutos después de ingerir la dosis tfxica. La muerte
genex;altltente ocurre de 6 arlz horas después de comenzar los signos, .p'em ocasio--’

nalmente los animales pueden sobrevivir durante 24 o mis horas.

Signos Clfnicos.- La depresién es seguida por respiracién trabajosa, siendo
- comin el vémito de contenido gdstrico en las etapas iniciales. La ataxia, algu-

na evidencia de dolor abdominal, y postracién final ocurren en répida sucesién. :

La hipersensibilidad puede estar asociada a las convulsiones chservadas en el pa
ciente moribundo. Generalmente se observan una gastritis praminente y marcada --

congestifn y edema de los pulmones en el eximen post-mortem. Téﬁbién puede verse
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degeneracién del higado. Un olor caracteristico de acetileno puede detectarse -

al abrirse al est6mago.

Tratamiento.- El tratamiento no es especifico, pero puede emplearse la lim--
pieza del tracto digestivo, la administracién de soluciones de calcio, la infu--
sién de lactato de sodio de 1/6 M. y la administraci6n oral de bicarbonato de -
sodio al 5%. La (ltima terapia estd dirigida a alterar el pH del est@mago para
retrasar la formacidn del gas fosfina. El andlisis quimico del contenido gids--
trico, del higado o rifion para el fosfato de zinc es posible como un medio para
confirmar el diagnéstico. Los niveles de zinc en la sangre, higado, y rifién --
también pueden estar elevados y ayudan a confimmar quimicamente el diagnéstico-

clinico.
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INSECTICIDAS

Existen cuatro grupos generales de materiales de insecticidas que contribuyen al -
envenenamiento de los animales: (1) vehiculos o materiales portadores, (2) insecti
cidas de origen de plantas (tales como la nicotina, rotenone y piretrinas); (3) hi
drocarburos clorados; y (4) organofésforados y materiales de carbamato. Solamente
los quimicos de los Gltimos dos grupos se asocian comurmente a las toxicidades en

perros y gatos. las intoxicaciones debidas a vehiculos (tales camo los productos-
del petrfleo) se limitan en gran parte a los animales domésticos, mientras que los
insecticidas de origen en plantas no son lo suficientemente téxicos como para pre-
sentar un peligro a perros y gatos, aiin si se aﬁlica con considerable entusiasmo.

Puesto que la nicotina no se emplea para el control de insectos en pequeflas espe--
cies, los peligros potenciales de su aplicacién son de poco significado prictico.

A pesar de que el uso de los insecticidas hidrocarburos clorados esti disminuyendo
ias intoxicaciones de este grupo y de aquellos quimicos de la clase de organof6sfo

ro y carbamatos causan una considerable preocupacién a los veterinarios.

Hidrocarburos clorados.

Los hidrocarburos clorados con insecticidas lentamente metabolizados que en gran -

parte deben su efectividad a su persistencia al bafiar o sumergir a los animales -
en concentraciones excesivas; los envenenamientos observados con mis frecuencia -- -
los producen el toxapreno, clordano, lindano, y metoxiclor. Debido a su solubili-

~dad en 1fpidos, todos los miembros de esta clase de quimicos son facilmente absor-

bidos por la piel intacta.
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Signos Clinicos.- las reacciones téxicas de estos compuestos son generalmente
neuroldgicos. El sindrome generalmente comienza a una hora de la aplicacién, ha--
ciéndose el animal aprehensivoe y mostrando hipersensibilidad. Espasmos musculares
de 1la cara y area del cucllo progresan posteriommente con temblores y fasciculacio
nes mis severas. Esto generalmente se desarrolla con ataques convulsivos témico-
clénicos. Son comunes los movimientos de masticacifn y el desarrollo de espuma al -
rededor de los labios. La temperatura corporal generalmehte aumentard significan-
temente como resultado de los atéques. los ataques alternarin con periodos de de-
- presién y varian en duracifn desde 30 a 60 segundos a minutos. ' la cianosis no es
rara durante el curso de un étaque. La séveridad y la repeticion de 135 convulsio
nes generalmente amenta al progreser el sindrame. Los estimulos extermnmos y la ad
ministracién de medicamentos pueden precipitar una serie de convulsiones. Los ani
males séveramente afectados morirdn dbrante los ataques,~ mientras que otros pueden
mantener su actitud deprimida y recupenirse gradualmente durante los dias siguien-
tes; El sindrame t6xico es agudo y generalmente dura solamente unas horas antes -
de que se prochzca ia muerte o que sea aparente la'recuperacién. El metabolismo -
biolégico y la excrecifn lenta resultan en niveles plasmiticos mantenidos, y el --

tratamiento se dirige en gran parte a reducir los signos clfnicos.

Tratamiento.- Aunque el tratamiento para el envenenamiento por hidrocarburos -
clorados no es especifico, debe ponerse mucha atencién a remover cualquier compues

to no absorbido del cuerpo del paciente, a la sedacién adecuada para controlar los - '

ataques, el mantenjmieﬁto adecuado del balance de liquido, y un ambiente tranquilo. .

no es estimulante aumentar mucho las posibilidades de recuperacién. Oxalquiei' .
- paciente sospechoso de intoxicacién por hidrocar_butos clorados debe limpiarse n-g

diatamente del quimico no absorbido. La mayorfa de los perros y gatos atperineﬁ--v N
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tan el envenenamiento por hidrocarburos clorados tépico. Asf, el uso de bafios pa
ra remover el material aplicado topicamer;te es importante. En los casos de exposi
ci6n oral, el lavado del tracto digestivo removerd el quimico no absorbido, pero

los beneficios méximos deben esperarse solo durante las dos horas iniciales des--
pués de la exposici6én., La administraci6n de carbén activado puede unir al quimi-
co de hidrocarburo clorado no absorbido y evitar la absorcién. Puesto que la ma-
yoria de los animales se presentan con algin grado de temblores musculares o ata-
ques convulsivos, debe tenerse buen juicio para aplicar los emfticos. la aneste-
sia general con barbitGricos debe darse uniformemente para controlar los signos -
nerviosos. Los animales ligera o moderadamente envenenados pueden recibir dosis

sedantes, mientras que aquellos que muestren convulsiones amenazantes deben ser -
anestesiados adecuadanente. Pueden requerirse dosis repetidas del barbitlirico pa
ra controlar los espasmos musculares, especialmente si se llevé a cabo una limpie
za‘ inadecuada de la piel o del tracto digestivo. Los fluidos y 1a glucosa intra-
venosa también pueden utilizarse para mantener una funci6n efectiva de los orga--
nos. Los cuidados de sostén general y el monitoreo de signds vitales son medidas

terapéuticas adicionales,

" La confirmacién del diagnéstico de envenenamiento por hidrocarburos clorados fre-
Cuentemente es diffcil. Los procedimientos de laboratorio para el ensayo del hi-
drocarburo clorado son diffciles de precisar. Pueden someterse para anﬁlisis de |
laboratorio, el vémito o el contenido del tracto digestivo o ni.lestras de sangre -
entéra. También pueden tomarse muestras de higado, rifién, grasa y cerebro en el -

exdmen post-mortem y sameterse a ensayo especifico.
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Organofosfatos y Carbamatos.

la reducci6n en el uso de insecticidas de hidrocarburos clorados ha resultado en -
un gran aumento en los mimeros y tipos disponibles de insecticidas organofSsfora--
dos y carbamatos. Es impresionante la produccién industrial y el nueve desarrollo
de estos materiales altamente efectivos pero igualmente téxicos. Estos insectici-
das tienen la ventaja de una persistencia biolégica y ambiental muy reducida, pero
su efectividad depende de una toxicidad aguda y frecuentemente abrumadora. Por lo
tanto, mientras que la mayorfa de los insecticidas para pequefias especies que se -
usan actualmente y en el futuro immediato pronosticable serdn de la variedad de --
los orgamf§sforados y carbamatos, el aumento de su uso ha producido mayor peligro
para los animales a los cuales se aplica y naturalmente para sus duefios. Estos in
secticidas pueden aplicarse topicamente como polvos y aerosoles, utilizados como - -
quimicos en el bafio, y administrados oralmente para el control de pardsitos. Los
compuestos organosfésforados incluyen el triclorfon, diclorvos (DIVP), demeton, ma
lation, ronnel, rueleno, paratidnvy diazinon. E1 grupo carbamato de quimiéos esté
representado principalmente por el carbaril. La gran mayorfa de las intoxicaciones
por insecticidas observados en los animales domésticos se deben a uno de estos mate

riales.

Signos Clfnicos.- Los insecticidas fosforados y carbamatos ejercen su influen
cia al unir reversible o irreversiblemente la acetilcolinesterasa, pemitiendo asi
la cont{ma estimulacién colinérgica, demostrada por una excesiva actividad auténo- »
ma y muscular. Estos quimicos son mucho m4s téxicos a los insectos qﬁe a los mami
feros., Los gatos parecen ser mids sensibles a estos canpuestos que los'perms. Talli

bién se observa una variacién significante en la respuesta a la exposicifn a estos .
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compuestos. Son signos de intoxicacién la salivacién, diarrea, ataxia, incoordi-
nacién, temblores musculares, convulsiones, interferencia en la funcidn respirato
ria y pardlisis. Mientras que la salivacifn excesiva, la hipemotilidad del trac
to digestivo, la bronquioconstriccién y el edema pulmonar, y las fasciculaciones

musculares son clisicas, algunos de los insecticidas mids nuevos de este grupo son
capaces de producir variaciones de este sfndrome. Por lo tanto, todos los signos
clfnicos descritos tal vez no se vean en un s6lo individuo, pero generalmente se

observan uno o mds. Es de interés que niveles variantes en la depresién acetilco
linesterasa pueden observarse con quimicos diferentes en este grupo. Invariable-
mente hay una disminucién significante en la actividad de esta enzima, pero se -~
‘ han visto pacientes con actividad cero de acetilcolinesterasa sanguinea y s6lo --
signos clfnicos moderados. En todos los casos, sin embargo, los signos termina--
les (relacionados con 1la funcin nerviosa y respiratoria) son severos, y la muer-
te se debe a la interferencia con pardlisis de los esfuerzos respiratorios. Unas
revisiones excelentes sobre la toxicidad de este grupo de insecticidas para los -

animales fueron proporcionadas por Buck et al. y Radeleff.

Algmos miembros de este grupo de compuestos exhiben excelente penetracifn en la

piel, mientras que otros (tales como el malatidn) no lo tienen. La aplicacién --
excesiva, sin embargo, es generalmente la causa de intoxicacibn. Puesto que la -
actividad antiacetilcolinesterasa de este grupo de materiales es upa lesi6n bio--
quimica sistemitica, son posibles las interacciones con otros compuestos que afec
tan el mismo sistema enzimitico. las drogas que operan con este mecanismo de ac-
cién .tendrsn efectos clfnicos aditivos y algunas veces sinergistas., Los deriva--

dos de la fenotiazina (los tranquilizantes de promazinzi) parecen potenciar los --
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efectos de este grupo de insecticidas. Las combinaciones de estas drogas y los -

quimicos han producido grados variables de envenenamiento en algumos animales.

la aplicacién de collares para pulgas a los perros y gatos han producido una can-
tidad de informes clfnicos sobre toxicidad, que han variado desde reacciocnes de -
ataxia -depresiSn-muerte- en los gatos, hasta la disminucién de la actividad de

acetilcolinesterasa circulante y dermatitis en los perros. El1 sfindrome ﬁe la der
matitis por collar para pulgas estdn bien documentado, pero su mecanismo de ac---
cién no estd claro. Los collares apretados y la humedad en el drea de aplicacién
pérecen contribuir a la incidencia de dermatitis.  La eliminaci6n del collar para
pulgas produce la curaci6n de varios dfas a varios meses, dependiendo de la seve-
-ridad de la lesién y otros factores indeterminados. Ain tiene que establecerse -
la definicidn exacta de este sindrome y de los otros problemas clfnicos asociados

con la aplicacién de collar para pulgas y las interacciones quimicas.

i Amnque es bien cdnocida la lesién bioquimica producida por los insecticidas orga
npfosforados y carbamatos, una clara diferencia en la duracién de la inhibicidn .
enzimitica se ve entre los campuestos fosforados y carbamatos. Los insecticidas
fosforados producena la larga un complejo enzima-fosfato relativamente estable.
Esto requiere horas y ocasionalmente dfas antes de que ocurran la disociaci6n es-
pontinea y el alivio de los signos clinicos. De hecho, el "envejecimiento" del -
complejo enzima-fosfato es un claro problema si pasan 24 horas o mds antes de in
tentar esfuerzos terapéuticos. La recuperacién de dicha uni6n relativamente irre
versiblemente depende en gran parte de la regeneracitn de nueva acetilcolinestera :

sa. En contraste, la duracidn de accién del insecticida carbamato es corta; el -
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complejo enzima-carbamato.es sometido a una répida disociacién espontéinea y su
toxicidad sobre los mamiferos depende del desarrollo de una repentina toxici--
dad abnmdora. Si &sto no causa la muerte es una o dos horas, el rompimiento’
del complejo enzima-carbamato resulta en la regeneracién espontdnea de la ace-
tilcolinesterasa libre y activa. Por lo tanto, el envenenamiento de los insec
ticidas de organofosforados es persistente en su mecanismo de accién, uientras
que aquel producido por los quimicos carbamatos resultard generalmente en la -
recuperacién clinica unas horas después de haberse iniciado los signos, si la

muerte no interviene.

Tratamiento.- Hay terapia especffica facilmente disponible para los envena-
mientos pfoducidos por insecticidas organofosforados y carbamatos. El trata---
miento estd dirigido a antagonizar quimicamente la excesiva acetilcolina presen

te en las sinapsis nerviosas, aumentando la disociaci6n de la acetilcolinestera

sa inhibida (en camplejo), y proporcionando asistencia respiratoria positiva si

es inminente la muerte debida a disfuncifn respiratoria. La limpieza de la piel
én los casos de aplicaci6n tépica y el lavado de tracto digestivo en los casos -
de ingesti6n son medidas terapéuticas adicionales obvias. Todas las intoxicacio
nes debidas a este grupo deben tratarse inmediatamente con sulfato de atropina.

La midriasis y la ausencia de salivaci6n indican la atropinizaéi(m Si es necesa
rio, pueden administrarse dosis posteriores de atropina subcutaneamente (1 a 5

mg por 1b. de peso corporal) o intravenosamente seg@n sea necesario. la adminis
tracidén de atropina es ‘extremadamente efectiva pero requiere algn conocimiento

de las variaciones de metabolismo en las especies para deteminar la frecuencia

de administracitn. Los gatos generalmente requieren dosis repetidas de atropina

a intervalos de 10 a 15 minutos, mientras que los perros solo requieren terapia ’ ‘
repétida cada 45 a 60 minutos. Los animales que sufren de_'envemnmimtg por car
‘bmtos generalmente requerirdn s61o el tratamiento de atropina para mantener las
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funciones vitales hasta que ocurra la disociacién espontfnea del complejo carba-
bamato-enzima inhibida y se vea la recuperacidn progresiva. La administracién -
intravenosa de atropina también es una herramienta ttil para el diagnfstico. Los
animales que no responden a dichas inyecciones cuando se ve la atropinizacién --
probablemente no sufren de envenenamiento bor insecticidas organofésforados o --

caijanlatos .

Aunque la atropina campetird quimicamente con la acetilcolina para los sitios re
' ceptores en las sinapsis nerviosas (y aliviar asf los efectos fisiolfgicos de la
falta de actividad de acetilcolinesterasa). El aumento de la liberacién de la en
zima inhibida puede lograrse con el uso de los compuestos de axime. El oxime ¢o
mercial generalmente disponible es el cloruro de pralidoxime (2-PAM), disponible
'cmercialmnte como cloruro de Protopam. Este material es muy efectivo para unir
“ el fosfato del complejo enzima-fosfato, liberando asf la acetilcolinesterasa pre
viamente inhibida. Las dosis de 10 mg por 1b. son administradas intravenosamen-
te con resultados efectivos, pero ocasionalmente puede requerirse tanto como 20

mg por 1b. Esta dosis puede repetirse cada 4.a 6 horas segln sea necesario. Si
se establece un tratamiento oportuno y si no ha ocurrido un complejo enzima-in--
secticida estabilizado (''con edad'), dicha terapia s6lo se requiere de 24 a 36 -
horas. En los casos refractarios con un complejo estabilizado, la terapia con -
oxime puede requerirse durante varios dfas. Los resultados mis efectivos se ob-
servan si se usa la terapia de combinacidn de atropina y oxime. En esta forms,-
se esf& tratando el sitio receptor, y el complejo enzima-insecticida se estf an-

‘tagonizando directamente.

Las oximes no deben emplearse rutinariamente, puesto que con ciertas intoxicacio
nes por carbamatos, el uso del 2-PAM, resulta realmente en un aumento en la toxi

cidad por el desarrollo de un complejo enzima-carbamato mds estable., Puesto 'que
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los envenenamientos por carbamatos son a corto plazo debido a la disociacién -
esponténea del complejo y a la rdpida biotransformacién del insecticida carba-
mato, se recamienda nicamente el tratamiento para los casos de rutina. Sin -
embargo, siempre debe usarse el juicio clfnico en la aplicacién de terapia de
sostén. La respiracidn artificial y la sangre entera, la terapia con lfquidos
o electrolitos pueden estar indicadas en los animales severamente envenenados |
o en los perros y gatos que sufren una recuperacifn prolongada por intoxicacidn

con insecticidas de organofésforades o carbamatos.

RESIDUOS

Aunque el problema de los residuos bislégicos de insecticidas se ha reducido -
grandemente con 1a dismimcion de los hidrocarburos clorados, ain existe el po |
tencial para su persistencia en los tejidos biol6gicos. las exposiciones rebg
tidas a los insecticidas hidrocarburos clorados pueden producir niveles eieva,- ,
dos en los tej idds y los signos clfnicos subsiguientes debidos al aumento de -
las cofxcentraciones del insecticida circulante. El aumento de la actividad en -
zimitica (induccion de enzimas) en un efecto colateral importante de los com--
puestos de hidrocarb{xros clorados que pueden producir camplicaciones alterando
la respuesta clfnica a otras drogas administradas. Los residuos tisulares pue
den producir una disminucién en la eficacia de los antibi6ticos y anestésicos’
debido al aumento de la excreci6én y el metabolismo résultante de 1a actividad o

enzimitica mayor que la normal

- En los casos de envenenamientos por insecticidas organo-fosférados o carbamatos,

los animales recuperados pueden no tener niveles circulante completamente nor-
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males de actividad de la colinesterasa. El tiempo de regeneracién puede ser tan
largo camo de 30 a 45 dfas después de la intoxicacién severa. Lla aplicacién de

dosis de '"rutina" de otros quimicos de organof@sforados o carbamatos o de otras

drogas que requieren de la actividad esterasa-enzima para su degradacién puede -
resultar en una recafda de los signos clinicos o la duracién prolongada de ac---
ci6n de la droga. Dichos residuos probablemente juegan un papel significante en
las numerosas reacciones adversas y efectos colaterales observados por el practi

cante de pequefias especies.
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MBTALES PESADOS

El espectro de materiales de metal pesado que son potentemente t6xicos a los -
perros y gatos incluye antimonio, arsénico, fluoruros, hierro, plomo, mercurio,
fésforo, y talio. Los sindromes t6xicos asociados con los fluoruros (fluoroace

tato de sodio), fdsforos y el talio ya se han descrito.

La toxicidad por antimonio estd asociado con la administraci6n accidental de ni
veles altos de emético tértaro y raramente se observa. Los signos clinicos son
irritacién del tracto digestivo, y responden bien al tratamiento sintamdtico.
La prueba de Reinsch ﬁuede usarse sobre el contenido del tracto digestivo para

confirmar la presencia de antimonio,

La toxicidad por hierro generalmente resulta cuando las mascétas damésticas re-
ciben dosis accidentales de tabletas humanas de suplemento de hierro. Las do--
sis excesivamente grandes de hierro {como puede observarse cuando los cachorros
tienen acceso a medicamentos que contienén hierro). Pueden producir un sindro-
me de depresién con vémitos, éolapso vascular, y s6lo raramente la merte. la -
terapia sintomitica y de sostén puede combinarse con un agente quelante, camo -

la deferoxamine, para reducir la toxicidad y acelerar la recuperacién.

la toxicidad por mercurio puedé observarse en los perros y gatos que tienen ---
acceso a unguentos mercuriales o que se estdn medicando tSpicamente con tales -
materiales. Los gatos en especial tienden a lamer los unguentos y, a los varios
dfas, pueden recibir dosis téxicas. Se puede presentar una gastroenteritis - -

‘irritante, con sangre  ocasional en las heces. Aunque la gastroenteritis respon
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de a la terapia sintomdtica conservadora, la nefrotoxicidad es un resultado co-
min de dicha ingestifn. La nefrosis y uremia se desarrollan después de varios
dfas y en la necropsia se observan rifiones firmes y reducidos. Aunque la prue-
ba Reinsch puede usarse para la confirmacifn de laboratorio del mercurio en las
heces, el tratamiento generalmente resulta de beneficio limitado debido al gra-
do de dafio renal presente en el momento en que se hace el diagndstico definiti-

va,

El envenenamiento por metal pesado mds comdn en los perros y gatos, ademds de -
aquellos previamente descritos por fluoruros o talio, son aquellos causados por
‘ la exposicion a compuestos que contienen arsénico y materiales con una propor——

cidn 51gn1f1cante de plomo.

ARSENICO

Debido al uso de preparaciones de arsénico en venenos para hormigas y cucara---
chas, en los herbicidas e insecticidas, las mascdtas domésticas pueden exponer-
se a concentraciones téxicas de arsénico bajo una variedad de circunstancias.

Recientemente se establecid que el uso de preparaciones de Digitaria contenien-
do arsénico, présenta un peligro adicional a los animales debido a los residuos
pefsistentes. Bajo todas las condiciones de uso, la naturaleza indestructible
de los metales pesados (particularmente el arsénico) aumenta la posibilidad de

la exposicion y toxicidad a los animales domésticos.

Slgnos Clfnicos.- ElL arsénico es un severo irritante gastromtestmal y -

camnnnente produce s1gnos iniciales de v&nztos mquxetud, y dolor abdominal -
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evidenciado por un llorido y una pared abdominal tensa. El comienzo clinico es -
agudo, generalmente después de una a tres horas de la ingestién del material que-
contiene arsénico. Debido a la extrema irritacién a la pared del tracto digesti-
vo, se produce una diarrea profusa, generalmente con sangre. Esto conduce rapida
mente a la debilidad, deshidratacién y anemia si el curso clinico persiste y si -
se elimina excesiva sangre en las heces. En caso fatal generalmente terminarid de
12 a 18 horas después del comienzo de los signos, mientras que aquellos pacientes
que reciben dosis subletales pueden estar enfermos durante varios dfas- antes de -
mejorar gradualmente. El comienzo agudo de una gastroenteritis hemorrdgica siem-
pre debe 1levar al clinico a incluir la toxicidad por arsénico en su diagnédstico

diferencial.

En los casos fatales de envenenamiento por arsénico, un poco antes de la muerte,

- 1a temperatura del cuerpo se hace subnormal. Un exfmen post-mortem revela inva--
riablemente extensa y severa irritacién del tracto digestivo. Dicha lesién puede
ser suficiente para inducir ulceraciones y perforacién real o casi, de las ireas
deénudas localizadas del estémago o intestino. Las observaciones macroscdpicas -
se limitan al tracto gastrointestinal, aunque los encuentros microscépicos pueden

indicar alguna degeneracién temprana del higado y rifiones.

Tratamiento.- La terapia depende de la etapa de la toxicidad observada. En -
muchos casos, el duefio reportard la ingesti6n de un material que contiene arséni-
co y solicitard consejo sobre el tratamiento. Estos casos tempranos generalmente
preééhtan pocos o ningln s'igno clinico y deben ser atacados con entusiasmo remo--
viendo todo el arsénico posible que no se haya absorbido, ~Deben administrarse -

eméticos, y debe llevarse a cabo un minucioso lavado gdstrico. Deben tomarse ---
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muestras del lavado gdstrico para la confimmacién de la ingestién de arsénico.

La observacibn cuidadosa de estos casos temprano es necesaria para asegurar que
no se desarrollen los signos clinicos posteriores; la hospitalizacién durante -

24 horas es suficiente.

Los perros o gatos con signos clinicos de envenenamiento por arsénico presentan
dificultades mis serias. Mientras que es Gtil el lavado del tracto digestivo,-
debe ponerse el énfasis primario sobre la eliminacién del arsénico no absorbido
y ei tratamiento de los signos clinicos producidos por el envenenamiento. El --
tratamiento especifico es la administraci6n intramuscular de dimercaprol (BAL)

de cuatro a seis horas a una dosis de 2 mg por 1b de peso corporal. Este com--
puesto es un agente quelante especifico para el arsénico y se une y acelera la

eliminaciSn del metal circulante. Debide a la taxicidad inherente, el antidoto
no debe administrarse continuamente durante mas de cuatro dfas. Si es necesa--
rio el t;ratamiento mis prolongado, deben permitirse tres dias sin tratamiento -
antes de dar otra terapia de cuatro dfas adicionales. La administracidn de ---
fluidos y electrolitos es impdrtante para reducir la deshidratacién resultante -
de la diarrea profusa. También puéde darse vitaminas inyectables y soluciones

de amino 4cidos. Si hay anemia o choque presente, las transfusiones de sangre

entera son de beneficio. Los protectores del tracto digestivo son de valor para

aliviér la mucosa gastrointestinal irritada. El monitoreo cuidadoso de los sng"
nos vitales y la respuesta a la posible insuficiencia renal o acidosis son im--
portantes medidas de sostén y frecuentemente salvan la vida. Después de tres a
cinco-dIas pueden ofrecerse al paciente en recuperacién dietas normales, de po-

co bulto.
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La confirmacién de la intoxicacién por arsénico puede asegurarse sometiendo es-
pecfmenes de tracto digestivo o de higado y rifién a un laboratorio de diagnésti
co privado o comercial. Los médicos con facilidades limitadas de laboratorio -
también pueden detectar cantidades téxicas de arsénico empleando la sencilla --
prueba de Reinsch. Ademds de detectar arsénico, &sta rdpida prueba preliminar
también presentari resultados positivos en presencia de antimonio, mercurio, bis
muto y plata. Aproximadamente 25 mg de contenido de tracto digestivo bien pica-
do, de higado, de rifi6n, o de otro tejido puede ser aprobado y se coloca en un -
recipiente Pyrex quimicamente limpio. Se agregan 10 ml. de Acido hidroclérico -
concentrado mezclado con 90 ml. de agua destilada al, recipiente de vidrio. Se -
agrega a la mezcla una tira de alambre o estafio de cobre puro, brillante, previa
mente limpiado con 4cido nitrico diluido o estopa de acero. Esta mezcla se pone
a hervir y se mantiene asf con la lumbre baja durante 30 a 60 minutos. Al final
- de este tiempo, el alambre de cobre se remueve, se enjuaga en agua y se deja se-
car. Una decoloraciéﬁ o recubrimiento dei cobre es evidencia supuesta de la pre
senéia de wo de los anteriores metales pesados. Si el arsénico estd presente,
1a decoloracién serd un gris acero a un gris negro debide a la formacifn de arse
nuro de cobre. Como una prueba posterior, y para comprobar que el material de -
cubierta es arsénico, el cobre cubierto puede colocarse en un pequefio tubo de en
saye y el extremd inférior del tubo calentarse ligeramente. Con el calor, el ar
sénico forma un sublimado caracteristico de cristales octahédricos o tetrahédri-
cos brillantes en la porcitn mds fria de_,l tubo, La forma caracteristica de es--

tos cristales puede identificarse bajo un aumento de bajo poder.

Con el diagnéstico clinice o la confirmacién por laboratorio de envenenamiento -
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por arsénico, el practicante debe hacer todos los esfuerzos para identificar la
fuente. Debido a la disponibilidad tan amplia de materiales conteniendo arséni
co, puede evitarse una posible toxicidad humana (especialmente en nifios) si se

identifica la fuente de arsénico y se remueve del posible contacto futuro con -

animales y humanos. !

PLOMO

La intoxicacién por plomo se ha reconocido s6lo recientemente como una intoxica
citén comin de perros y gatos, pero se han reportado y observado casos esporadi-
cos de envenenamiento por plomo durante muchos afios. El interés actual por la

contaminacién ambiental ha conducido a investigaciones posteriores, y parece --
que casos crénicos sutiles de toxicidad por plomo, asi como el cldsico sindrome
agudo, ocurren frecuentemente en los perros y gatos. La toxicidad por plomo --
puede ocurrir a cualquier edad, pero debido a los raros hibitos de masticacién

y dietéticos de los’ animales jévenes, los casos clinicos se observan mis fre---
cuentemente en los perros y gatos menores @ un aflo de edad. Los materiales --
que contienen plamo abundan en el hogar. Las pinturas de interior aplicadas an
tes de 1940 frecuentemente contenfan plomo, y los materiales de construccién ex
terna frecuentemente adn estdn cubiertos con pigmentos con base de plomo. Los

Jjuguetes de plomo y los objetos caseros, baterias, plastilina, soldadura, lubri
cantes, lindlgm, tabla de yeso, materiales para techos, y platos inadecuadamen
te glaseados son fuentes adicionales de este metal pesado. Debido a la preva--
lencia del plomo, es frecuentemente imposible localizar la fuente en un caso es

pecifico de toxicidad.
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Signos Clinicos.- Llos signos digestivos de la toxicidad por plomo estdn 'relacig_
nados con los sistemas gastrointestinales y nervioso. En los casos tempranos, se -
fmplica principalmente el tracto digestivo, con dolor abdominal, véiito esporddico,
y anorexia ocasional. Estas reacciones frecuentemente conducen a o estdn acompaiia-
das por ataques o convulsiones periédicas. La praﬁinencia abrumadora de los signos
nerviosos frecuentemente ha llevado a los clinicos a diagnosticar el mal temperamen

to en los animales j6venes que sufren por intoxicacién por plamo.

La frecuencia y severidad de los signos nerviosos aumenta al continuar la exposi---
ci6én al plomo. Mientras que inicialmente los signos pueden observarse cuando el pe
rro estd dommido (el paciente para exhibir temblores pequefios o 'suefios" al estar -
relajado) las convulsiones francas y ataques ocurrirdn con creciente frecuencia --
mientras que el animal esti despierto y alerta. En este momento frecuentemente se

hace el diagnéstico de epilepsia. Los signos nerviosos aumentan en severidad hasta
-desarrollar histeria y ataques severos. El duefic también puede notar cambios en el
comportamiento, fracaso en responder a 6rdehes, y la ansiedad y el nerviosismo es--
t4n crecientemente presentes. Si no es tratado, la muerte puede ocurrir varias se-
manas después de comenzar los signos clinicos, durante un ataque o como temminacién

de 1a condicién nerviosa progresiva conduciendo a coma y paro respiratorio.

Ademis de 1a historia y la ocurrencia de signos nerviosos crecientemente progresi--
vos Y tipicos del tracto digestivo, el diagnfstico de envenenamiento por plamo en -
pequefias especies es ayudado por los cambios hematolSgicos caracteristicos, hallaz-
gos radiogrificos, y estudios de concentraci6n de plomo en la sangre. Las observa-

ciones hematolSgicas casi patognoménicas incluyen una leucocitosis por neutrofilia,
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una anemia moderada, y grandes cantidades de globulos rojos punteados, nucleados
y basofilicos. El1 exdmen radiogféfico del abdamen puede revelar particulas de -
plamo u otros cuerpos radicopacos sugestivos de materiales que contienen plomo -
en el tracto digestivo. Puesto que el plamo absorbido es depositado rapidamente
en los huesos en crecimiento, los animales immaduros con envenamiento crénico --
por plamo pueden tener 1lineas de plomo en las metdfisis de los huesos largos.
Estas bandas radio-opacas son visualizadas mejor proximalmente a las Ep{fisis -
abiertas del radio, cubito y huesos metacarpianos. El anilisis quimico de la -
sangre entera de los pacientes con intoxicacién por plamo pueden producir un cri
terio de diagndstico confiable, 8 a 10 ml de sangre entera tamada en tubos lim-
pios libres de plomo (con citrato, oxalato, o heparina como anticoagulante) de--
ben someterse para andlisis. Aunque la confiabilidad de algunos procedimientos-
usados por los laboratorios es variable, el encuentro de mis de 0.6 ppm de pluho
en sangre de perro o gato es diagnfstico de envenenamiento por plamo. Los valo-
res m_&s bajos que se aproximan a la concentracién de 0.6 ppm pueden iﬁdicar que

" ha ocurrido una absorcién pasada o esporddica.

Tratamiento.- El tratamiento de los pacientes intoxicados por plomo depen--
de en gran parte de los signos clinicos. Se requiere de buen juicio, puesto que
los factores presentes en cualquier caso clinico aislado pueden requerir 1la modi
ficacidn de estas recamendaciones, Los pacientes diagnosticados con envenena---
miento por plomo y que muestran signos» clinicos moderados sin ningGn peligro in-
mediato que amenace la vida, generalmente se tratan mejor conservadoramente. Es
to incluye el removimiento de plamo no absorbido del tracto digestivo y la elimi

nacin de la fuente de plamo del ambiente del animal. Los laxantes y los enemas



-67-

w;x efectivos para remover la mayorfa de las substancias que contienen plomo de -
los intestinos, pero ocasionalmente se requiere un emético o cirugfa para remover
materiales de plomo del estémago. El eximen cuidadoso del ambiente fisico del --
animal puede requerirse para localizar y remover la fuente de exposicién crénica

al plamo

Llos pacientes que exhiben signos sanguineos severos o nerviosos, o aquellos en pe
ligro immediato de la muerte debido a la implicacién del sistema nerviose, deben

recibir agentes quelantes. Estos materiales se administran sistemicamente y for-
man camplejos con el plomo, los cuales son rapidamente excretados en la orina. El
4cido etilenodiaxhinotetraacético de calcio (EDTA) es el mids comurmente usado. Ge-
neralmente se administran 10 mg por 1b. de peso corporal cuatro veces al dfa du--
rante cuatro a cinco dfas. Generalmente se administra intravenosamente en una can
tidad adecuada e dextrosa al 5%, pero también puede darse subcutaneamente o intra
peritonealmente. Si se di por una ruta que no sea la intravenosa, la dilucidén fi-
.~ nal deberd Tesultar en una concentracién no mayor a 10 mg de EDTA de calcio por -
ml. de solucién. Una mejora sighificante ocurre antes de las 36 a 48 horas, y ra
ramente es necesario un segundo tratamiento de cuatro a cinco dias. Si los sig--
nos clinicos reaparecen después de dar de alta, esta indicado repetiri la terapia.
También pueden ser utilizados, otros agentes quelantes, tales camo el BAL y peni-
cilamina, sin embargo, el EDTA es tan efectivo que los efectos colaterales de los

otros agentes quelantes no necesitan ser arriesgados.

Puesto que la anemia es una camplicacién comiin y el debilitamiento es frecuente -
en los casos prolongados de pérdida de apetito o signos nerviosos severos, ocasio

nalmente es Gtil la terapia de sostén general, asf{ camo los consejos con respecto
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a la dieta adecuada, La terapia intravenosa con soluciones de aminoicidos y glu
cosa ayuda a re-establecer un estado nutricional adecuado. Los signos nerviosos
pueden controlarse con barbitfricos u otros sedantes hasta que la terapia con --
quelantes produzca efecto de alivio, Las transfusiones de sangre entera pueden-
estar indicadas en situaciones apropiadas. Si la terapia adecuada se aplica ade
cuadamente, la mayorfa de los perros y gatos que sufren de envenenamiento por --

plomo se recuperarin rdpida y completamente.

En los animales que mueren antes de la terapia o que no responden a la terapia -
tratamiento, la mayoria de los laboratorios diagndsticos pueden hacer estudios -
de higado y rifidn. Los niveles de higado de 5 ppm de plomo y concentraciones en

rifibn de 10 ppm o mis son diagnGsticos del envenenamiento por plamo.

HERBICIDAS Y FUNGICIDAS

Los herbicidas (compuestos usados para controlar hierbas indeseables) y fungici-
das (agentes usados para evitar infeccionés de hongos en plantas y semillas) son
causas commes de envenenamiento en perros y gatos. En general, los herbicidas

y fungicidas mis nuevos son relativamente seguros, y solo algunos de los quimi--
cos mis téxicos, antiguos o los solventes orgidnicos usados son los que probable-
mente producen envenenamiento. La no toxicidad relativa de los materiales mis -
nuevos se relaciona en gran parte a su corta vida bioldgica y a su rdpida excre-
¢ién. Las mascotas generalmente se exponen a estos quimicos por el almacenamien
to inadecuado de los materiales concentrados o por la aplicacitn del campuesto a

las 4reas en donde los animales tienen acceso constantemente.
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HERBICIDAS

Con pocas excepciones, los signos clinicos asociados con estas intoxicaciones no
son especificos e incluyen pérdida de apetito, vémito y diarrea, debilidad muscu
lar progresiva, y posible muerte, también puede verse demmatitis por contacto, -
especialmente con aquéllos quimicos que tienen altas propiedades irritantes, o -
en los cuales el vehfculo es capaz de producir lesién en la piel. El tratamien-
to de estos envenenamientos generales es en gran parte sintomdtico e incluye el-
removimiento del quimico no absorbido de la piel y del tracto digestivo, la tera

pia sintamitica y de sostén, y eliminacién de 1a fuente de material toxico.

Ademds de la toxicidad de los herbicidas de arsénico, la toxicidad en animales -
se observa también ocasionalmente por los herbicidas que contienen fenol debido-
a su solubilidad en 1lfpidos y rdpida absorcidn, y por las sales cloradas que pro
ducen toxicidad por la formacién de methemoglobina., El bajo costo de ambos mate
riales los hace populares con las agencias locales de control de hierbas. (La --
toxicidad por fenol se discute en la seccién de Peligros Ambientales). La methe-
moglobina producida por clorados se trata administrando una solucifn al 1% de -
" azul de metileno, 0.5 ml por 1b. de peso corporal, intravenosamente dos ortres-
veces al dia durante uno o dos dfas. También debe administrarse otra terapia de

sostén y sistémica.

Solo rara vez se observan intoxicaciones de los derivados del fenoxi, 4cido acé-
tico 2.4-diclorof¢noxi (2,4-D) y 4cido acético 2,4,5-triclorofenoxil (2.4',5-'('), '
los compuestos de dipiridil (diquat y paraquat) y materiales arsénj.cales orgﬁni-r
cos tales camo MSMA, m.' y 4cido cacodflico. No hay antidotos especificos dis-
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ponibles para estos quimicos, y deben utilizarse los principios terapeGticos gene

rales, tratamiento sistémico, y terapia de sostén,
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FUNGICIDAS

Aunque los varios solventes usados como fungicidas actualmente, pueden ser tdxicos,
los nuevos fungicidas quimicos en sf son de peligro limitado. El metil bromuro, -
captan y dinitro-ortocresol son potencialmente téxicos.

Los ;imds dfnicos son generalmente similares a aquellos observados en la intoxi-
cacitn por herbicida pero puede haber una mayor implicacién del sistema nervioso.
Pueden verse atuié, tamblores musculares, respiracién rdpida, colapso y depresitn
de los signos vitales. '

El tratamiento del envenenmmiento por fungicidas no es especifico y es de naturale-

za sintamftics y de sostén debido a 1a falta de antfdotos especificos. Pueden evi =
| tarse césos posteriorés de envene:_iento aconsejando a los duefios de los peligros

potenciales de los fungicidas y de la importancia de la utilizaci6n adecusda y alma

" _cenmiento de estos qufmicos.

Estudios de Deteccién.- Puesto que los anflisis qufmicos frecuentemente son caros
y algunas veces diffciles de obtener para casos de intoxicacién por herbicidas o -
fmgicxdas. el siguiente procedmento de deteccitn puede tener valor al veterina-
‘Tio practicante en las circunstancias adecuadas. El procedimiento se basa sobre -
el hecho de que la mayorfa de los herb1c1das y fungxcxdas son selectivamente mis -

-téxicos a los peces que a las otras especies.

(bnum porcifn de v&itc;. contenido géstrico, o material del tracto digestivol se
’_haoe una mezcla con aml destilada Aproximsdamente una cucharadita de esta mezcla
se agregn entonces a un acuario pecpem o mediano que contema varios peces urpa
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o similares. Estos peces se observan entonces por cualquier comportamiento raro
o reaccién téxica. Si no ocurre la muerte o enfermedad obvia en 30 minutos, se-
agrega aproximadamente 15 ml m4s (tres cucharaditas o 1/2 onza 1lfquida) de la --
mezcla y se continua la observacién durante una hora. La muerte de uno o mis pe
ces dentro de ese periodo de tiempo se considera como evidencia tentativa de que
el contenido del tracto digestivo del animal supuestamente envenenado contenia -
un herbicida y fungicida. El andlisis adicional del material por un laboratorio

adecuado puede entonces solicitarse si se desea.
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PLANTAS VENENOSAS

La accesibilidad a una gran variedad de plantas cerca del hogar, junto con la ten
dencia de los perros y gatos a jugar y masticar los objetos extraifios, presenta el
peligro constante de envenenamiento de las mascotas debido a materiales de las --
plantas venenosas. Mientras que hay referencias generales disponibles, la falta -
relativa de informes de casos documentados de envenenamientos por plantas en pe--
quefias especies sugiere que el reconocimiento de dichos casos puede ser inadecua-
do. Puesto que el perro y el gato tienen una fisiologia bdsica similar a la del

hombre, las plantas que son téxicas para los seres humanos también deben conside-

rarse t6xicas para los perros y gatos.

Numerosos principios téxicos y sindrames estin asociados con el contacto o la in-
gesta de una gran variedad de plantas, pero en general el tratamiento de estos --
problemas es sintomitico y de sostén. Algunos de los envenenamientos por plantas
observados ms comurmente en 10s perros y gatos son aquellos que producen: lesi6n-
mecAnica, irritacién de las membranas mucosas y del tracto digestivo, y toxicidad
especifiéa resultante del consumo de algas, hongos y aflatoxinas y otras micotoxi

nas.

- LESION MBCANICA

La estructura £fsica de muchas plantas es tal que el trauma a la piel o la boca -
puede resultar por el contacto y el impacto en el tracto digestivo. El estableci
miento de aristas o espinas de 1as plantas en la planta del pie, labios, cara y

otras superficies corporales es anilogo al cldsico problema del anzuelo, visto re
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petidamente por todos los clinicos. Ocasionalmente, dichas lesiones mecdnicas --
puede resultar en la penétracidn profunda y dafio severo, Otras plantas, tales co
mo las ortigas, pueden producir reacciones alérgicas e irritaci6n severa localiza
da. En todos los casos, la causa generalmente es obvia, y el tratamiento es sin-

tomitico.

PLANTAS IRRITANTES

Las plantas tales camo las cafias y hiedras, y el Filodendro (Philodendron spp) al
i'ededor del hogar han causado toxicidades en perros y gatos que consumen sus ho--
jas. Las cafias producen caracteristicamente una irritacién marcada de la membra-
na mucosa oral, con salivacién y dificultan al deglutir y respirar. Se cree que-
intervienen los oxalatos, pero aparentemente no son la causa (inica de esa severa
irritacién. En los casos severos, una inflamaci6n en la faringe y:laringe pueden
resultar en asfixia. El tratamiento incluye el lavado de 1a cavidad oral yla --
traqueotamfa en situaciones de emergencia. Las hiedras y el filodendro pueden --
prodhcir signos vagos de tracto digestivo que estin acampafiados por debilitamien-
toy apatié. La pérdida de funcién renal es especialmente comin con el envenena- .

miento y frecuentemente no tiene éxito.

Puesto que muchas de las plantas téxicas contienen alcaloides qué producen toxici
da!d, el practicante puede desear utilizar una répi&a prueba de deteccién para el-
diagndstico preliminar de envenenamiento debido a alcaloides de piantas. Se mace
ra.el vémito, el contenido gdstrico o material de la planta y se pone una porcidn
en un matraz con suficiente agua destilada para hacer una me;cla espesa. Se ajus
ta el pH a aproximadamente nueve con hidréxido de émoniaco y papel de prueba de -
pH. Se agregan aproximadamente 25 ml. de éter y se agita la mézclacan cuidado -
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durante tres minutos. Se transfiere todo lo que sea posible de la capa de éter -
a un plato de evaporacién y se seca. El residuo se disuelve en 3 ml. de fcido --
sulfdrico al 5%. A 1 ml. de esta solucidn de prueba, se agregan unas gotas de --
una solucibn de cloruro merctrico al 5%. Un precipitado blanco o amarillo-blanco
resultante indica la posible presencia de un alcaloide. Pueden entonces llevarse

a cabg pruebas de confimacién por un laboratorio analitico apropiado.

ALGAS

S O gatos que taman agua que contiene algas azul-verde pueden enfermarse

nte debido a la presencia de una endotoxina liberada al agua por las algas.
" convulsiones que conducen a la muerte. La muerte frecuentemente ocurre una o dos

es probable. Est4 indicada la terapia sintomitica puesto que no esti --

disponible la terapia especifica de endotoxina antialga.

 HONGOS

Ciertos grupos de hongos (Amanita spp) cont.ieneh‘ amanito-toxina que produce sig--
nos nerviosos y de tracto digestivo. Las mascotas ocasionalmente consumen dichos
hongos itéxicos y, siguiendo un periodo latente de seis a diez horas, pueden desa-
rrollar severo dolor abdaminal, salivacién, vémitos y diarrea, y una inhabilidad
para cdondinat: la actividad neuromuscular. Pueden encontrarse sangre en el moco

y en las heces, y los hongos también pueden verse al examinar el contenido del --
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tracto digestivo. Los animales afectados pueden recuperarse de este sindrome -
gastrointestinal-neuramuscular en varios dfas, pero frecuentemente recaen des--
pués de cinco a siete dfas con degeneracién del hfgado. Lla ictericia, depre---
sibn y debilidad frecuentemente conducen a la muerte después de varios dias mis.
Los animales frecuentemente requieren de IQ a 14 dfas para recuperarsede la im-
plicaci6n del hfgado. El eximen post-mortem de los pacientes con el sfndrome -

agudo revela enteritis hemorrégica. y degeneracifn temprana d_ei higado y rifién. |
Los perros y gatos que sucumben a la destruccién del hfgado tienen cambios pro-
minentes en el higado y rifiones. Mientras que no hay tratamiento especifico dis
ponible para el envenenaﬁzdento por hongos, la terapia sintamitica vigorosa para
los animales en las etapas iniciales del sindrame digestivo-neurmnséular puede
limitar en gran parte el dafio posterior hepitico y renal. Una vez que la dége-
neracifn del higﬁdo es clinicamente obvia, la terapia de sostén con fluidos, --
électmlitos, -aminodcidos, e infusiones de glucosa estdn indicados.  El pronfs-

tico para los animales con degeneracién hepitica es malo.

MICOTOXINAS

La presencia universal de esporas de mohos y el frecuente almacenamento inade-

cuado de alimentos para mascota bajo condxcxones de humedad y temperatura en el
‘hogar permiten que crezcan uma variedad de hongos téxicos y produzcan sus pro--
| ductos téxicos (micotoxinas). Esto puede ocurrir en el almacenamiento por bul-
to de alimentos o en alimento parcialmente con;unido que se queda en el plato -
varios dfas bajo condiciones ambientales adecuadas. Aunque una variedad de brg

ductos micoticos t6xicos se han correlacionado clfnicamente con condiciones de .
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enfermedad, su identificacién especifica es vaga, y solo la aflatoxina y algunas

micotoxinas seleccionadas han sido bien estudiadas e indentificadas.

Aflatoxinas

Como productos del crecimiento de los hongos Aspergillus Flavus y Penicillium --
spp, una variedad de aflatoxinas han sido ident.ificadas y su toxicidad definida.
Estos metabolitos son producidos por hongos que crecen sobre los‘alimentos; la -
‘ingestién de tales materiales por los perros y gatos resulta en toxicidad. Solo
se requieren niveles muy bajos para producir envenenamiento, y tan poco como 0.1
ppm en la dieta durante varias semanas puede producir altera;iones bioquimicas -
en el higado. Generalmente, la exposicién repetida durante un periodo de tres -
semanas o mis se requiere para causar signos clinicos; sin embargo, 2 ppm en la-

dieta durante varios dfas puede causar la muerte,

En el envenenamiento por aflatoxina, el hfgado y.el tracto digestivo son los sis
- temas primarios implicados. Se produce anorexia, depresi6n, debilitamiento gene
ral_izado’,. y postracién eventua.l'. -Con frecuencia se observa sangre en las heces,
y ocasionalmente diarrea. La ictericia se desarrolla tempranc en el sindrame y -
se detecta ficilmente por 1a observacién clinica y por técnicas de laboratorio.
E1 curso de esta intoxicacién es generalmente progresiva y la muerte ocurre de -
siete a diez dfas después de que los signos clinicos se hacen obvios. Las lesig
nes post-mortem incluyen icterici_a generalizada, degeneracién grasa del hfgado,
y ocasionalmente gastroenteritis moderada. La proliferacién (observada microscé
.;Sicanente) extensa de 1os conductos biliares es una lesién caracterfstica de las

aflatoxicosis. No hay un tratamiento efectivo contra la degeneracién del higado.
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Los casos t’einpranos pueden responder al removimiento oportuno del alimento conta

minado y a los cuidados de sostén generales,

La confirmacién por laboratorio se basa en gran parte sobre la identificacién de
los compuestos de aflatoxina en las fuentes de alimento y la correlacibn de di--
chos hallazgos con los signos clfnicos apropiados y los cambios microscépicos en
el higado. La mayorfa de los laboratorios de diagn6sticos comerciales califica-
dos son capaces de llevar a cabo determinaciones cuantitativas de aflatoxinas SO
"bre muestras de alimentos. Una ripida pméba cualitativa para la aflatoxina es-
t4 disponible para el uso por los laboratorios mis pequefios, pero un resultado -

positivo debe ser confirmado con un procedimiento cuantitativo mis elaborado.

‘La prueba cualitativa rfpida para la aflatoxina consiste en colocar 100 gn de ma
g térial del aliménto en una licuadora con 300 ml. de sdivente (siete partes meta-
nol; tres partes agua). la extraccifn se logra licuando a alta velocidad de uno
a tres minutos, aunque pueden requerirse cinco mimutos para niveles bajos de ---
- aflatoxinas. El material licuado se le permite reposar hasta que se forme una -

capa en la superf1c1e de 1fquido no nublado. La filtracién con vacfo a través -

de una tela de mselma puede usarse para -acelerar la separacxén Se remueven de

80 a 150 ml del 1fquido claro de la superf1c1e y se colocan en un esbudo separa-
" dor de 500 ml. Después se adiciona de 30 ml. de benzeno, se sacude el embudo du-

iante 50 segundos, y se agregan 200 ml de agua. Después de la separacibn, se des

carta la‘ capa inferior. La capa superior se coloca en un matraz, se evapora has-
ta estar seﬁo. y después se ‘resuspende én 0.5 ml. de benzeno. Una pequefia canti

dad (50 ml) se gotea én un papel filtro Whatman No. 4, se le pemite secarse, y

.luego, se coloca bajo unnkluz ultravioleta de onda larga. Si 1a mancha en el pa
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pel filtro di una fluorescencia azul, es probable que la muestra contenga aflatoxi
nas. Este procedimiento detecta las aflatoxinas a niveles de 0.01 ppm y requiere
aproximadamente 15 minutos por miestra. No es una prueba definitiva y s requiere

confirmacién cuantitativa por laboratorio.

Otras Micotoxinas

Aunque la etiologfa especifica queda en gran parte no especificada, una variedad -
de sfndromes clfnicos se han asociado con la ingesti6n de alimentos descompuestos
o con mohos. Ademis del sindrome de la basura y el botulismo debe considerarse.
El potencial de las micotoxinas actualmente no identificadas para producir estas
alteraciones clfnicas. Estos estados de enfermedad incluyen la destruccin del --
hfgado y rifiones, un sindrome estrogénico, un sfndrame de salivacién-babeo, un stn
drame hemorrfgico (tipo dicunaroi). ‘fotosensibilizacidn, aborto, un sindrome gas--
.tfdintgstinal (diarrea), encefalomalacia, y pérdida crénica de apetito y peso. Un
animal afectado puede exhibir una 0 una cambinacién de estas alteraciones. El tra
bajo futuro en esta 4rea sin duda aclarard la relacidﬁ de causa-efecto de estos --

problemas clinicos.
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TOXINAS DE ORIGEN ANIMAL

Aunque una gran variedad de toxinas de origen animal se encuentran en todo el mun-
do, solo algunas son peligrosas para los perros y gatos. Esto es en gran parte --
debido a los limites relativos de estas mascotas y la accesibilidad limitada al --
animal que lleva la toxina. Los envenenamientos vistos son en gran parte debidos

a las toxinas producidas por viboras, sapos, lagartijas, peces y garrapatas.
Mordida de Vibora

| El envenenamiento mis comdn de origen animal es aquel producido por viboras. Exis-
ten uné variedad de especies venenosas, pero la mayorfa de las mordidas por vibora
son pi-oducidas por las viperinas (viboras de cascabel, Crotalus spp; culebra nor--
teamericana, Agkistrodon contortrix; mocasines de agua, Agkistrodon piscivorus) o
- la vibora de coral, Micrurus euryxanthus. las viperiﬁas tienen venenos con propie

dades muy necrotizantes, mientras que el veneno de la vibora de coral tiene impor-

tante componentes neurotfixicos,

Signos Clinicos. - La mayorfa de las mordidas por vibora ocurren eﬁ 1a nariz --
del animal o 1a cara o en las extremidades. Dolor marcado, edema y eritema se pre
sentan rdpidamente en el sitio de la mordida. Estas reacciones frecuentemente se
-~ extienden a una distancia variable dé 1a herida. Si una extremidad es la implica-
da, resultan en clavdicacién y locomocién dolorosa. Si 1a mordida ocurre en la -
‘cara o el cuello, 1a inflamaéién rdpida puede resultar en insuﬁciencia respirato-
ria. El vémito y el choque se observan en los animales pequefios. La porcifn necro
tizante del veneno puede producir una anemia hemolitica y hemoglobimuria si una --

gran cantidad de veneno fue inyectado y si el animal sobrevive varias hovas. Debi
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do a la inflamacidn, frecuentcmente es imposible detectar las heridas de la mor-
dida. Los efectos clinicos son generalmente mis severos en los animales domésti
cos pequefios. La necrosis tisular y la infecci6n local de la herida son compli-

caciones frecuentes resultantes de la mordida de la vibora.

Tratamiento.-  El tratamiento de las mordidas de vibora en los animales peque
flos puede requerir la administracién de antiveneno especifico, epinefrina, y glu-
conato de calcio; el tratamiento local por incisi6n de la herida u otros medios -
para reducir 1a extensidn del veneno; la administracién de corticosteroides; y la
administracién de antibiticos para evitar infecciones secundarias. Lla extensién
de la toxina puede lograrse con el uso de un 1iger6 torniquete, la aplicacidn de-
compresas frias, o la incisién y succién de las heridas de mordidas. Si ocurre -
la insuficiencia respiratoria debido a 15 inflamacién tisular y flujo de airé Tes
tringido, puede 1levarse a cabo una traqueotomia o administrarse oxigeno. La re- .
cuperacién es comfin en la mayoria de los animales; la necrosis tisular del area -
de la mordida es la Unica lesidn persistente comin. La administracién a largo --
plazo de antibidticos de amj:lio espectro :educé la ocurrencia de complicaciones -

bacterianas.

Envenenamiento por Sapos y Lagartijas

El envenenamiento por sapos se observa en los perros y gatos que atacan y muerden

0 se meten a la boca a los sapos de las especies Bufo alvarius o Bufo marinus.

Mientras que todos los sapos secretan a través de glindulas substancias que son -
repulsivas a los animales que se los meten a la boca, las dos especies menciona--
das secretan un camplejo de veneno particularmente tdxico que tiene una accidn ti -

po digitalis.

Los signos se -desarrollan en los animales afectados en unos minutos, y puede ver-
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se la mierte (particularmente con los casos de Bufo marinus) es tan poco como 15 -
minutos. Se observan salivacién profusa, edema pulmonar, arritmias cardiacas, hi-

pertensién y convulsiones.

El tratamiento consiste en lavar la boca del animal con abundante agua, administra
cidn de atropina para reducir la salivacién y barbitfiricos para controlar las con-
vulsiones, y la utilizacién de compuestos bloqueadores a y b -adrenérgicos para -
contrarrestar los efectos cardiacos. El cuidado de sostén también es una contri--

bucién importante a la recuperacién satisfactoria.

La toxicidad producida por contacto con salamandras (lagartija de California, Tari-

cha torosa; lagartija BEuropea, Taritus sp; y el Bombia variegota) generalmente re-

sulta cuando los perros o gatos juegan con o se meten a la boca estos animales. Al-
gunas especies contienen proteinas camplejas en glindulas -salivales y secretan es-
tas toxinas salivales durante el manejo agresivo o de juego. la tetrodotoxina, la
toxina que se encuentra en los peces globo, también estd presente en las salaman--

dras.

El perro o gato presenta dolor immedigto y salivacién resultanté ‘del contacto de -
las proteinas salivales con las membranas mucosas orales. También puedg verse de- .
bilidad muscular e incoordinacién motora, vémitos y diarrea, y una pardlisis gene-
ralizada con convulsiones teminales, pero los signos mis sistémicos se observan -
raramente, excepto enlos animales pequefios, jévenes. El sindrame es similar aaquel
observado en el envenenamiento por sapos, pero las muertes no son comunes., Los --
animales estin incémodos, pero generalmente se recuperan rapidamente. La saliva--

ci6én inherente del perro o gato ayuda mucho a lavar el compuesto téxico de la boca.
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Los duefios pueden ayudar en este proceso lavando la boca con agua de una manguera
u otra fuente de grandes volGmenes de agua. Si ocurren convulsiones o hiperactivi

dad muscular, pueden emplearse los barbitdricos.

Hay dos especies de lagartijas venenosas en los Estados Unidos; el monstruo Gila

(heloderma suspectum) y la lagartija Mexicana (Heloderma horridum). El envenena-

miento es por mordidas de los dientes superiores, los cuales estdn bafiados por --
glindulas venenosas. Las lagartijas generalmente se cuelgan de sus victimas, y -
el masticado resultante ayuda a aumentar el grado de inyeccién venenosa. Afortu-
nadamente, las lagartijas no son muy agresivas, y generalmente los animales peque
fios no son mordidos. Aln si ocurre una mordida, raramente es suficientemente pe-
ligrosa como para producir un envenenamiento significante. E! sindrame clinico -
comienza con dolor e inflamacién en el sitio de la herida, y la reaccién entonces
progresa proximalmente hacia el cuerpo. El vémito, choque, y depresfon del siste
ma nervioso central puede seguir, pero es raro que ocurran muertes. La muerte, -
al observarse, es generalmente en aniJnaies debilitados o muy jévenes. E1 trata--
miento se dirige a sostener las funciones biol6gicas vitales y a reducir los sig-

nos clinicos de toxicidad por terapia local de la herida.

Animales Marinos

Una gran variedad de peces y otros animales marinos tienen componentes t8xicos --
que pueden producir envenenamiento en animales demésticos pequeﬁds. Afortunada--
mente, el contacto entre los animales marinos y los perros o gatos no es comfn.

Moléculas orginicas cdnplejas, frecuentemente con componentes neurotSxicos, se en

cuentran en varias estructuras de la superficie de algunos pulpos y medusas y en



-84 -

el higado de algunos peces. la exposicifn a estos quimicos por contacto tépico o
por ingestibn de pi'oductos de peces no conocidos puede producir el inicio ripido -
de la toxicidad, con un corto curso clinico conduciendo a la muerte o a la recupe-
racifn espontdnea. Raramente hay tiempo suficiente para iniciar una investigacién
minuciosa del problema. Esté indicada la terapia de sostén y se requiere irmedia-

tamente.

Pardlisis por Garrapata

La pardlisis por garrapata es producida por la mordedura de: una variedad de garra-
patas, pero la especie implicada mis comummente es la Der;imcentor y la Ixodes. La

condici6n parece ser causada por una neurctoxina producida por la garrapata hembra
durante 1a alimentacién. Un sindrome clfnico de parilisis motora flicida, afebril,
ascendente, es producido en animales domésticos y salvajes. La pardlisis flicida

es evidente primero como incoordinacién en las extremidades posteriores. La pari-
lisis'a_sciende durante las 24 a 36 horas desde el camienzo, momento en el cual la

victima puede estar completamente immobilizada. la mefte resulta cuando la pard-
lisis alcanza el centro respiratorio. El re:rnvi:ﬁiento de las garrapatas del ani--
mal afectado prdd_uce la redxperacién caompleta en unas horas sin efectos posterio--
res. Esto puede lograi‘se en fpma mam._lal o mis eficientemente por el uso de aero-

soles organof6sforados o unguentos.

Es notable que solo es necesaria una garrapata para producir los signds y que la - -
recuperacién se prolongard mientras qué todas las garrapatas no sean removidas del

perro o gato afectado,
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DROGAS Y OTROS PRODUCTOS CASEROS

Las 5ubstancias venenosas comunmente encontradas en el hogar son realmente diver-
sas y complejas. Las ceras y substancias para pulir muebles y pisos contienen nu
merosos tipos de destilados de petr6leo y una cantidad de alcaloides, alcoholes y
productos de benzeno. Las pinturas y productos relacionados contienen metales pe-
sados (plamo, arsénico, zinc, titanio), alcaloides ciusticos, alcoholes y benze--
nos, fenoles, tetfaclorurq de carbén, y productos de petrbleo de cadena corta.

Los agentes para blanquear, pulir y limpiar incluyen fuertes soluciones alcalinas,
glicol etileno, fuertes 4cidos y alcaloides, compuestos clorados y de cianuro, --
tiourea, destilados de petréleo, hidrocarburbs, benzenos y alcohol. los cosméti-
cos en el hogar contienen alcohol, alcanfor, sales de metales pesados, salicila--
tos, dcidos, bases, acetonas, y una cantidad de solventes orgéinicos, tinciones'mg
tilicas uéadas como agentes de colorear, y otros quimicos usados como cBusticos y
- removedores de pintura. Considere también los quimicos peligrosos adicionales en
"-concrados en productos anticongelantes, anfioxidantes, preservativos de piel y pu
- Iidoras, limpiadores de zapatos, tinta, joyeria y limpiadores para ieloj, liqui--
dos para apagar los incendios, limpiadores de midquinas de escribir, agentes para-
layarbropé,'pegamentos de plisticos, crayolas de cera, y el lfquido.encontrado en
algunos adornos de arbol de Navidad. Tales materiales son capaces de producir en

venenamientos inesperados y severos en las circunstancias menos usuales,

~ Ademds, varias drogas son administradas intencionalmente con propdsitos terapefiti
cos: aspirina, fenotiazina y otros tranquiiizantes y sedantes, agentes quimiotera

pedticos con sulfonamidas, y antihelminticos e insecticidas. Las reacciones indu
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cidas por taies drogas son 1o suficientenente frecuenteS y severas para éolicitar
atencién, pero de mis preocupacifn son las numerosas interacciones de drogas y el
peligro inherente en la tendencia actual hacia la terapia multiquimica para las -
enfermedades de los animales. Dichas interacciones quimicas son impertantes no -
solo por la toxicidad aguda que puede resultar sino también por las reacciones --
mis sutiles que pueden causar falta de eficacia de la droga y la induccién de mu-

togenesis y teratogenesis.

Aspirina

la toxicidad debida a la aspirina puede ocurrir por la ingestién de grandes dosis
accidentales o por cantidades tempéutxcas inadecuadas en los gatos o perros jove
nes. La especie felina es bien conocida por su deficiencia en enzimas metab6li--
cas, partxculamente aquellas responsables c_le la formacién de glucurénldos. Los -
animales j6venes de cualquier especie tienen enzimas immaduras y por lo tanto son
temboralmente incapaces de la destoxificacién normal y' de la excrecién de materia_
"iles éxtraﬁos. Asi.' los animales j6venes y todos los gatos son menos capaces de -
. manejaf dosis de aspirina "normales.". Una gastritis, con hemorragia focal, y una
acidosis metabSlica se desarrolla lo cual puede ‘coﬁducir a coma en 36 horas y 15

muerte en 12 horas mds. Las lesiones post-mortem no son especificas, y el diag-- _
n6§tico se basa en gran parte scbre la historia de medicacién por aspirina o in-
gestxﬁn accidental y los andlisis para salicilatos conducida sobre la sangre ente

ra, suero, u orina.

El tratamiento de la toxicidad por aspirina se basa en el “removimiento de la aspi

_rina no absorbida del ‘ést&ﬁago y del intestino delgado y acelerando la excrecién
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urinaria alterando el pH de 1a orina. Llos lavados gistricos y laxantes son’utili
zados para limpiar el tracto digestivo. ‘Debe administrarse bicarbonato de sodio

intravenosamente para elevar el pH de la orina a 8 o mis, manteniendo asf un por-
centaje mayor de los metabolitos de salicilato en la orina en forma ionizada (so-
luble en agua). Esto limita la reabsorci6n tubular y aumenta la velocidad de ex-
crecifn urinaria de salicilatos. Dicha terapia de alcalinizaci6n generalmente se

continua de 36 a 48 horas.

-~

El practicante puede 1llevar a cabo una prueba para salicilatos en orina, muestras
de sangre entera o suero. Para la orina, se agregan 2 ml de orina a T ml. (20 go
tas) de solucitn de cloruro férrico al 10%. Si hay salicilatos presentes, resul-
v‘tara un color morado. Esta prueba es muy sensible y es positiva a los 60 minutos
de 1a4 ingestién de aspirina, Resultﬁdos positivos también se obtienen en presen-
cia de derivados del fenol. Si se estd probando sangre entera,' 5 ml. de sangre -
son acidificados con 0.2 ml. de 4cido hidroclérico concentrado. Este se extrae -
entdnces con 10 ml. de bicloruro de etileno. | Después de la separacifn, la capa -~
supérior se descarta y se agregan cuatro gotas de cloruro fétjricd al 10t y2ml -
de agua destilada a 1a capa restante (diciomrb etileno). El desarrollo de un co
lor moradp al sacudir es positivo péi'a la presencia de salicilatos. Para las -~
mestrés de suero, se usa un plato blanco (de porcelana o material simiiar). Se -
colocan dos gotas de suero en el plato blahco, y se agrega una gota de cloruro fé
rrico al 103. El desarrollo de un color morado es una reacci6n positiva para sali

‘cilatos.

-Como” todos lds procedimientos de deted:ién, una prueba positiva'debe'ser seguida
de un procédimiento analitico cuantitativo 1levado a cabo por un laboratorio con-
peten&. Este: anlhsis confmna el dxagnbstxoo tentat:.vo y proporczma endencm
' absoluta en el caso de accitn legal ‘
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Fenotiazinas

Una variedad de campuestos derivados de fenotiazinas, incluyendo los tranquili--
zantes, pueden sobredosificarse su metabolismo puede ser inhibido por la adminis
traci6n previa o concamitante de drogas. La potenciacién o los niveles saﬁgui—-
neos excesivos pueden conducir a la toxicidad. La depresién excesiva y la hipo-
tensién pueden llevar a la depresibn respiratoria y muerte ocasional. El trata-
miento es sintamdtico y dirigido a estimular y mantener los signos vitales hasta
que el metabolismo y la excrecién sean suficientes para producir 1a recuperacion

. clinica.

Una piueba de presuncitn puede usarse scbre las muestras de orina para coﬁfirmar
en el consultorio del practicante la presencia excesiva de fenotiazinas. Se agre
gan seis gotas de &cido sulfdrico concentrado a 2 ml. de orina, seguidas de 2 go -
tas de cloruro férrico al 10%. La orina de los animales con una sobredosis de -
fenotiazinas o de los derivados de fenotiazina (cloropromazina, promazina, pro--
, clorperazina) produce de una rosa ligerc a un color morade. Una verificaéién -~
éuantitativa de este resultado debe asegurarse con un laboratorio analftico cam- .

petente.

Sulfonamidas

. Estos agentes .quimioterapéutvicds son nefrotéxicos a 165 animales con una ingesta
. de agua limitada. Esta situacitn puede existir si las sulsfonamidas se dan a los
perros o gatos con crfas o a individuos deshidratados. con prodﬁcci&n, lmutada de
orina. Los cristales de sulfonamida se desarrollan en los tﬁbulos renales y blo-

quean el flujo de orina. Se desarrolla rapidamente la anuria. El tratamiento es:
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diffcil una vez que ha ocurrido 1a oclusibn renal, y el diagnéstico frecuentemen-

te se hace con el eximen post-mortem del tejido del rifitn del animal muerto.

Una vez de presuncifn para las sulfonamidas puede usarse sobre especimenes de --
orina de animales sospechados de sufrir de nefrotoxicidad por sulfonamidas. Una
gota de orina se coloca en una porcibn no impresa de perifdico o en wna pieza de
papel corriente. Al secarse, se pone una gota de fcido hidroclérico concentrado
sdbre la mancha restante. La produccién de un color naranja indica la presencia'
de un derivado sulfanilamida. Una gota de &cido hidroclérico concentrado debe co
locarse sola sobre una porcifn no usada de papel como control, El ligero color
amarillo paja que resulta no debe confundirse con el color mids naranja indicativo
de una prueba positiva. Esta reaccibn también es aplicable directamente a las ta

bletas de compuestos de sulfanilamidas sospechosas.

Antihelminticos e Insecticidas

La administracién oral y tépica de antihelnfnticos e insecticidas también produ--
cén toxicidad’ en los animales pequefios domésticos, Las preparaciones orales para
los gusanos redondos, tenias y los Trichuris trichiura, quimicos inyectados para

el control de Anquilostomas; v medicamentos tépicos para pulgas y garrapatas, han
producido reacciones téxicas. En tales casos, la sobredosis, el mal uso, o la ad

ministracién a animales debilitados es el factor causal comn,

Reacciones a Drogas e Interacciones

Aunque la meta del uso de las drogas es adrministrar la droga adecuada en el momen

to cportuno logrando asi los efectos terap@uticos ‘deseados, son demasiado comumnes
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las reacciones adversas, indeseables a dichos intentos terapéuticos. Con el uso --
creciente de terapia multidroga y la disponibilidad de nuevos quimicos para prop6si
tos medicinales y ambientales, la frecuencia de reacciones inducidas por drogas pro
bablemente estd aumentado. Mientras que la intoxicaci6n aguda es fdcilmente aparen
te y frecuentemente se correlaciona con la administracién de drogas, las reacciones
mis sutiles que ocurren semanas y adn meses después de la administracién de drogpas

frecuentemente no se notan o por lo menos no se relacionan con la droga administra-
da especificamente. Todos los clfnicos deben reconocer que la administracidn de --
cualquier preparacién medicinal o terapéutica lleva una cierta cantidad de riesgo.

Ninguna droga efectiva esti completamente segura y, si se d4 una dosis elevada se--
rdn vistos efectos adversos. Los veterinarios deben aprender todo lo que sea posi-
ble acerca de cada droga usada comurmente y deben estar preparados para reconocer -

y tratar la variedad de reacciones adversas a drogas que puedan resultar.

la interaccidn de varios quimicos extrafios en un sistema biolégico es un drea fasci
nante del estudio animal. Muchos mecanismos son postulados para estas interaccio--
nes qufmicas potenciales. El proceso o los procesos pueden producir toxicidad en -
animales damésticos aumentando el efecto biolégico de un cierto quimico o puede pro
ducir un efecto mis bajo que aquel esperado al interferir con la accidén de la droga.v
Varias drogas pueden afectar simultineamente el mismo drganc blanco, tales como una
combinacién de antihelminticos y agentes anestésicos. La combinaci6n de insectici-
das organofosforados y los compuestos de fenotiazinas puede resultar en una activi-
dad enzimitica disminuida. Los barbitiiricos e hidrocarburos clorados pueden produ-
cir una actividad enzimitica aul.aentada y alterar grandemente la respuesta '‘normal"
esperada. Cuando se intenta predecir el potencial de estas interacciones, es impor
tante reconocer el papel que juegan las diferencias de edad y especie en las funcio "

nes y actividades biol6gicas efeétivas.
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Las interacciones quimicas que resultan en una disminucién del efecto, tales como
agentes terapéuticos introducidos para una respuesta positiva de control de una en
fermedad,  pueden camplicar y atin nulificar cualquier prop6sito Gtil de la droga -
administrada, Esta falta inesperada de efectividad en un agente terapéutico gene
ralmente no se reconoce durante varios dias, hasta que se nota que el paciente fa
1la en responder al tratamiento o que la condicién del paciente estd empeorando.
Aunque estas francas interacciones quimicas (que conducen a efectos agudos) son -
dificiles de diagnosticar y contrarrestar, las interacciones mds sutiles (que re-
" sultan en situaciones inmunes, resistencia quimica, formacién de tumores y céncer.
o la observacién posterior de la muerte embrionaria y defectos al nacimiento) pre
" sentan problemas clinicos aiin mds complicados y confusos. El reconocimiento cli-
nico del problema es solo el primer paso. La comprensi6n de 1os mecanismos y las -
interacciones bioquirﬁicas especificas que producen los problemas clinicos es un --
trabajo que requeriri un esfuerzo a conciencia y dedicacién a largo plazo. Sin em-
" bargo, es posible especular acerca de los mecanismos que controlan y efectian las

interacciones quimicas.
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MECANISMOS DE INTERACCIONES QUIMICAS

Un efecto directo de varios quimicos sobre los receptores de varios sitios celula
res es el mecanismo posible mis obvio de la interaccibn quimica. Las reacciones

quimicas pueden ocurrir entre dos o mds compuestos. El dltimo puede potencializar
los efectos o cancelar una o mis de las acciones quimicas que resultan. Mucho de -
lo que se sabe acerca de estos efectos directos es el resultado de la extrapola---
ci6n de informacién sobre quimicos individuales, sus acciones directas, y sus inte
Tacciones con materiales celulares y otros compuestos quimicos. Se han documenta-
do algunos peligros en pacientes; los efectos de interacciones quimicas adn tienen

que mostrar tener significancia clinica.

El mecanismo potencial multifacStico y muy importante para interacciones quimicas
es el posible efecto de varios quimicos modificando la biodina@mica normal y proce-
sos de destoxificacién del cuerpo. Pueden producirse variaciones en la absorcidn
intestinal por lo siguiente: alteraciones en el pH del tracto digestivo; variacio-
nes en la motilidad intestinal, flora bacteriana; fomacién de campleios quimicos
dentro del tracto digestivo que resulta en salés no absorbibles y otros compuestos
ineftes; formaciones de complejos resultando en el secuestro de quimicos como mate
riés lipoides o precipitados; alteraciones en la mucosa del tracto digestivo; efec
tos sobre sistemas de transporte y mecanismos dentro del tracto digestivo, y alte-
raciones circulatorias debidas a interacciones quimicas en el iracto intestinal.
Pueden -ocurrir alteraciones similares en la absorcién si los quimicos son-aplica--
dos topicamente, y los efectos citados previamente para él tracto digestivo ocu--

rren en los mecanismos responsables de la absorcién a través de la piel.
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La modificacién en farmacodinfmica ejerceri sus efectos sobre el patrén normal de -
distribucidn de qufmicos t6xicos dentro del cuerpo. Pueden alterarse 105 sistemas
de transporte, tales como aquellos activos en el flujo de 1fquidos fisiolégicos, -
los factoms fisicos dentro de las membranas y sistemas de transporte, v el trans--
porte especifico a través de las membranas. La presencia de multiquimicos dentro -
del sistema puede resultar en el desplazamiento de uno o mis 'quimicos de los sitios
de wnién o de los tejidos de almacenamiento. Asf, las alteraciones de distribucifn
resultan en efectos sobre sistemas de transporte o sobre almacenamiento o sitios de

unidn debido a interacciones quimicas-quimicas o quimica-tisular-quimica.

Modificaciones adicionales pueden ocurrir en sitios receptores responsables de las
respuestas biol6gicas normales. La inhibici6n competitiva, el antagonismo fisiol6-
| gico, el antagonismo no equilibrio-no competitivo puede ocurrir en receptores coli-
nérgicos o adrenérgicos. Uno o mis de los quimicos t8xicos pueden actuar como ago-
nistas parciales. Estas multiacciones pueden resultar en variaciones en la respues

ta esperada del receptor.

Cuando Hay mﬁs de un compuesto extrafio presente dentro del sistema, los sistemas de-
' bibtransfomaciﬁn responsables de alterar y destoxificar a estos quimicos extrafios -
puedeh saturarse o ser forzados en otras formas a modificar los caminos metab8licos
normales., La inhibici6n de enzimas y la induccién de enzimas puede aumentar efecti
vamente o disminuir la duracién de accibn y efecto de un compuesto téxico. También

son posibles otros mecanismos complejos, afin no descritos.

La excrecifn de un compuesto téxico es generalmente un medio confiable de termi----
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nar el efecfo quimico sobre el cuerpo. Las alteraciones en el patrén de excre-
cién pueden afectar marcadamente.la duracién y la extensién de accién de un cam
puesto téxico multiquimicos en el sistema pueden alterar el pH de la orina, te-
ner un efecto directo sobre los tfbulos renales (cambiando as{ la absorcién es-
perada o los patrones de secreci6n dentro del tdbulo), o causar reacciones com-

plejas que impliquen otros mecanismos.

Los quimicos que reaccionan entre ’ellos mismos pueden causar potencializacién o
inhibicién en los efectos de uno o mis de los campuestos presentes, Ademds, --
los factores fisicldgicos que commmente determinarfan la influencia de un qui-
mico sobre el cuerpo pueden ser alterados por otros quimicos estando presentes
al mismo tiempo. El efecto de los factores tales como la edad, temperatura cor
poral, estado nutricional y patolégico, sexo, especie, y constitucién genética

pueden ser todos modificados por la presencia de quimicos adicionales,

la interacciones produci&as por factores ambientales no han recibido mucha aten
ci6n. Desde el punto de vista nutricional, la dieta y la influencia de carbohi
dratos, proteinas, minerales, vitaminas y agua sobre quimicos téxicos ingeridos
simalténeamente son factores obvios que durante mucho tiésnpo se han ignorado co
afectando a los quimicos téxicos. Ya sea que el sujeto sea albeigado en un am-
biente caliente, frfo, o nomal puede influir grandemenfe sobre el metabolismo

corporal y la actividad; por lo tanto, la temperatura ambiental puede tener una
influencia importante sobre el efecto de quimicos téxicos circulantes. Asf como
es el caso con tantas reacciones biolGgicas, es probable que no se encontrari -

a ningin mecanismo ni explicacién Gnica para las interacciones quimicas. Es mis
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probable que una multiplicidad de mecanismo, involucrando muchos o todos men--
cionados anteriormente, trabajan realmente para influenciar las interacciomes
quimicas. la identificacifn especifica de estos mecanismos, sin embargo, es -

actualmente una gran meta para las investigaciones importantes.

Efectos Adversos

Aunque "envenenamiento' generalmente se refiere a una sobredosis aguda o drogas
0 respuesta' severa a un quimico téxico "efectos adversos" es una definicién mu-
cho mis amplia, Esta 4rea incluye una variedad de efectos adversos y reaccio--

nes,

"E1 commmente referido "efecto colateral' generalmente no es mis que una reac--
citn biongicé a wn quimico téxico que es diferente a aquella que se espera nor :
malmente. - Esta reacci6n puede ser una forma de toxicidad o puede ser uﬁa res--
puesta fisiol6gica exagerada causada por reacciones con receptores o-tejidos "L:_'g
sulares qu.e no sean el 6rgaho blanco nommal. 7 Los efectos adversos pueden deber :

se a reacciones antfgeno-anticuerpo o inmmes, Las sensibilidades a los quiri- . '

cos extraﬁos y las reacciones anafilfcticas caen en esta c:itegoria. Las inte--
racciones ‘qui"!icas son capaces de producir una gran variedad de efecios adver--
s0s bloquéando o interactuando con‘il_os receptores, alterando la actividad enzi-.
mitica, interfiriendo con 1os sistemas enzimiticos, o produciendo reacciones ce

lulares resultando en una funci6n alterada del Grgano y eliminacifn quimica.

La ixf\hibic’idn o induccién de enzimas es un sfndrome bioguimico bien documentado. .

y recientemente encontrado. - Esta serie interesante de reacciones resulta en ac -

tividad disminuida o aumentada de enzimas debido exposiciones concomitantes o - .

.
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previas a quimicos téxicos. La inhibicifn es causada por los quimicos que bloquean
los caminos enzimiticos y reducen la velocidad del metabolismo de compuestos téxi--~
cos; pof lo tanto resulta la respuesta prdlongada o la toxicidad debida al material.
La induccién produce una actividad enzimitica aumentada, con metabolismo aumentado
no solo del quimico administrado previamente, sino también de otros compuestos téxi
cos metabolizados por los mismos caminos enzimiticos. El resultado en la biotrans-
formacién y excrecifn mis ripida, una respuesta bi‘olégiyca mis corta y toxicidad ge-

neralmente disminuida.

Fl clncer y las anomalfas congénitas son dos efectos adversos sutiles pero muy im--
pdrtantes que pueden resultar de la exposicién a compuestos tbxicos. Ambas son di-
ficiies de reproducir experimentalmente, y la evidencia clinica cuipando arciertos
quimicos en cualquiera de las condicioms es generaimente vaga v solo sugestiva.

Los factores involucrados en la produccibn de céncer no son completamente conoci---

dos y se investigan mis intensamente.
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MUTAGENESIS Y TERATOGENESIS

La apariciftn de defectos al nacimiento es la evidencia externa de un efecto ineta-
genético o teratogénico de la exposicifn a un compuesto extrafio durante el enbérg
zo, Este efecto adverso es probablemente umo de los problemas mis sutiles y sin-
erbargo mis criticos que pueden desarrollarse de la exposici6n a quimicos tdxicos.
Los defectos observados no solo se ven por primera vez solo unos meses despus de
1a exposici6n y de que ha ocurrido el dafio celular resultante, sino que también -
pueden producir la esterilidad de gametos, muerte del organismo fertilizado pero-
no nacido, o aborto. .Desde un punto de vista clinico, estos Giltimos tres efectos

finales son en gran parte indiagnosticables, si llegan a observarse.

Los efectos potenciales de los agentes teratogénicos ocurren sobre los pametos y
en varias etapas del desarrollo pienatal. Los agentes que afectan a los gametos

commmente producen esterilidad, pero si resultan gametos viables, no se observan

efectos sobre el producto fertilizado. Algunos quimicos presentes durante la eta -

' 'Pa de blastocisto (el organismo fertilizado no implantado) pueden causar muerte -
del organismo. La etapa de embrién (ha ocurrido la implantacién y la diferencia-
cin celular esta en prdceso) es la mﬁs susceptible a las interferencias quimicas,
las cuales causan 165 defectos o anormalidades estructurales mayores. La mierte es
posible, pero es menos comin que durante los periodos tempranos..lurante la etapa.
de feto (la diferenciacién ya casi esti campleta y ocurre el crecimiento de 6rga-
nos), la incidencia de muerte es baja, y las anormalidades estructurales ﬁnyores

To.ocurren a un nivel significante. Las anormalidades en la funcibn de los 6rga-
~ nos puedg resuitar de 1la expoéiciﬁn a quimicos thxicos durante esta etapa, pero -
el efecto es relativamente insensibie a los compuestos téxicos y genefalmnte‘se

desarrolla un animal normel.
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Sa ve as{ por lo tanto que el periodo del embrién es el mis critico para el animal
no nacido y que ésta es la etapa durante la cual los defectos congénitos o las ===
anormalidades estructurales mayores tienen mis probabilidades de resultar de la ex
posicifn a factores quimicos teratogénicos. Este periodo en particular es vital -
debido a la condicibn sensible de las cBlulas en diferenciacibn del organismo en -
crecimiento. Cada 8rgano sufre diferenciacién durante una fase especifica de este
periodo; por lo tanto, la exposicifn a quimicos durante el periodo de diferencia--
ciﬁn del corazén resulta en anormalidades en el corazén, mientras que la exposi---
cién a quimicos durante el periodo de desarrollo de la cavidad oral resultalen de-
fe‘ct\os de la cavidad oral. ' El tipo de defecto observado permite una detemminacifn |
del tiempo durante el cual estuvo presente el factor teratogénico en el organismo |

en desarrollo,

La produccifn de un defecto estructural o funcional es el resultado mfis comin pero - v
no el finico. Mientravs' que' una gran variedad de agentes causales pueden producir - '
un defecto, los quimicos son uno de los factores etiongicos niés;inportaxites, y pa
recen hacerse mis significantes con un creciente uso en las actividades diarias y
su presencia en el ambiente, Cualquiera de las etapas reprodu::tivas puede estar ~
involucrada en el sfndrome mutagénico y teratogénico, ya sea por efectos directos
sobre el gameto o células en répida divisitn y crecimiento, por alteracifn de la -
nutricifn del organismo creciente, por la produccidn de varriaciones en la divisitn

y crecimiento celular, o por las interacciones y efectos sinergistas de varios de

los factores anteriores.

La sutiléza del problemia de defectos al nacimiento y la dificultad para relaciomar
wna causa al producto final no solamente hace que este sindrome sea diffcil de in-
terpretar cnnxcmnte, smo que también somete a la mvesngacmn y la documenta-

cién da los factons uusales a ux:hn controversia. _
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OTROS VENENOS MISCELANEOS

Otros quimicos téxicos presentan problemas de salud para los perros y gatos pero

no caen realmente dentro de ninguna de las categorfas descritas yréviamente. Es- |
tas incluyen las toxicidades producidas por la ingestifn de anticongelante por -
los perros y gatos, el llamado envenenamiento por basura observadc en animales -
pequefios callejeros, y el envenenamiento debido al fenol y derivado del fenol, -

un problema que se registra especialmente en las especies felinas.

Envenenamiento por Anticongelante (Glicol etileno)

E1 mayor componente téxico del anticongelante es el glicol etileno, el cual com-
prende el 95% o mis de 1a mayoria de las preparagiones comerciales anticongélan-
tes, La inciden_cia de envenenamientos en perfos y gatos aumenta en el otofio, --
cuando los radiadores son drenados y se incorpora nuevo anticongelante en los --
sistemas de enfriamiento de los autombviles y otra maquinaria, La dosis téxica -
en los perros es de 2,1 a 3.3 ml. de gliéol etileno por 1b. de peso corporal, --
~mientras que la dosis fatal en gatos se di como solamente 0.7 ml. por 1b. Pues-
‘Vto que los animales progresan por'etapas variggdas de signos, al clinico se le --
puede presentar al paciente en cualquier fase del sfndrome. La base de la toxi-
cidad del glicol etileno es doble: (1) toxicidad aguda y acidosis debida a la --
absor{:iﬁn de una gran dosié; o (2) si lé cantidad absorbida es pequefia y el tiem
po lo permite, el metabolismo de glicol etileno (nor wa serie de metabolitos) - )
hasta 4cido oxflico, el cual forma un complejo calcio-oxalato en los tfibulos re-
nales, causando déﬁos epiteliales mbtnéres, insuficiencia renal, y muerte debi-

da a uremia, Al clinico se le,pueden'presmtar perros o gatos con la fase acidd _
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tica aguda o en el sindrome uremico mis crénico.

Signos Clinicos.- La dosis de glicol etilenoc en exceso de aproximadamente --
3 ml. por 1b. de peso corporal producen depresifn y muerte de 12 a 36 horas des--.
pués de la ingesti6n. Los signos clfnicos iniciales de aprehensién, depresién mo
derada, y ligera ataxia se ven de 30 a 60 minutos después de la ingestién. Se pre
senta vémito y la depresién progresiva, incoordinaci6n y ataxia son seguidas de -
paresia y coma. No se ven convulsiones, El exdmen post-mortem re\}ela predominan
temente varios grados de hiperemia del tracto digestivo. El exdmen del sedimento
de orina mostrari mumerosos cristales de oxalatos comenzando aproximadamente seis
horas después de la ingestién. Pequefias cantidades de cristales de oxalatos tam-

bién pueden observarse en el sedimento de la orina de perros normales,

Los perros y gatos que sobreviven mds de 24 horas tienen niveles aumentados de ni
trégeno ureico en la sangre. Los signos clfnicos del sindrome agudo estén presen
tes a un grado menor. El vémito y depresifn progresiva con ataxia y eventual pa-
resis ocurren de tres a diez dfas después dela ingesti6n de glicol etileno. Dichos
animales también pueden haber vamitado porciones significantes del compuesto an--
tes de 1a absorcién en el estfmago. La sed creciente es aparente, pero la insufi
ciencia repal resulta en pequeﬁas cantidades de orina de color obscuro y anuria -
eventual. Los niveles de nitrégeno ureico en sangre frecuentemente estdn en exce
so de 200 mg. por 100 ml. cuando se desarrolla el coma, y la uremia conduce a la

muerte. El exdmen post-mortem de estos animales revela pérdida depeso, deshidra-
tacién, ulceraciones orales, 'y una gastritis hemorrigica. los rifiones pueden es--
tar inflamados. Lds frotis de impresi6n de los rifiones revelan gran cantidad de

cristales de oxalatos. Estos se observan fficilmente cuando se lleva a cabo el--
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exdmen histopatolégico utilizando luz polarizada.

Durante el sindrame agudo, los signos clinicos del envenenamiento por glicol eti-
leno son diffciles de diferenciar de los signos similares en otras alteraciones,

pero la presencia de numerosos cristales de oxalato en la orina puede ser de va-
lor. Otras intoxicaciones no-convulsivas, acidosis metabSlica aguda, y lesiones
neuromusculares deben diferenciarse del envenenamiento por glicol etileno. En --
los animales con niveles crecientes de nitrdgeno ureico en sangre y la presencia
de abundantes cristales de oxalato en el sedimento de la orina, debe sospecharse
el envenenamiento por glicol etileno. Los laboratorios comerciales son capaces

de deteminar los niveles de glicol etileno u oxalato en muestras de sangre ente
ra. Al exdmen histopatoldgico de secciones de rifign, se encuentran caracteristi-

camente los cristales de calcio-oxalatos polarizados en la luz tubular.

Tratamiento .- La terapia exitosa de envenenamiento por anticongelante se basa
sobre una combinacién favorable de varios factores: ingesti6n limitada y'.absorcién
de gficol etileno: diagnéstico rdpido y el inicio del tratamiento después del en-
venénamiento; y la aplicaci6n metiéuldsa de un régimen terapéutico sistémico de

- etanol y bicarbonato de sodio. Los animales que reciben dosis de glicol etileno
de mis de 5 ml por 1b de pero corporal en perros y de mds de 4 ml por 1b de gatos
son incapaces de responder a la terapia. La rdpida absorcién y conversién metabd
lica del quimico resulta en una acidosis aguda y muerte pronta. Los animales que
ingieren dichas cantidades raramente se ven excepto en condici6n comatosa. En es-
ta ”condicidn, el diagndstico es extrenadaxﬁente diffcil de hacer clinicamente, y -
~ 1a respuesta biolc‘:gical a la terapia de antidoto es improbable. Los animales que-

reciben cantidades menores de glicol etileno responden en forma favorable bty
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a la terapia en relaci6n directa a la prontitud con la 'cual la terapia se aplica.
En general, los perros se recuperardn de dos dosis letales de glicol etileno si -
el tratamiento se instituye antes de las 12 horas después de la ingestién. Los -
gatos responden a la terapia para tres dosis letales de glicol etileno si la tera

pia se aplica por lo menos antes de ocho horas después de la ingestidn.

La terapia exitosa en los perros y gatos depende de la administracién sistémica -
repetida de soluciones de etanol al 20% y bicarbonato de sodio al 5%. En los pe--.
rros, los niveles de dosis 6ptima son de 2.5 ml. de etanol al 20% por 1b. de peso
corporal intravenosamente y 3,6 ml, de bicarbonato de sodio al 5% por 1b intrape-
ritonealmente, Este tratamiento debe ser repetido cada cuatro horas durante un -
total de cinco tratamientos, y despu#s cada seis horas para cuatro tratamientos -
v‘adicionales. La dosis debe alterarse en gatos 2-1/2 de etanol al 20% y 3 ml de -
bicarbonato. de sodio al 5% se dan intraperitonealmente por 1lb de peso corporal.

Esfa dosis se administra cada seis horas durante un totél de cinéo tratam‘ientos,

y después se di cuatro veces mis a intervalos de ocho horas.

El_tratantiento se basa en que el etanql bloquea ‘a las enzimés responsables de me- -
| tabolizaf el glicol etileno a los productos finales mis téxicos. La'administra-- ,
ci6n de bicarbonato de sodio eﬁta o invierte la acidosis o ambas, favorece la --
excrecién del glicol etileno no metabolizado, y reduée la formacién de calcio-oxa
lato alterando el pH de 1a orina. La excrecifn renal del glicol etileno se aumen-

ta por el volt’nnen de liguidos administrados y la disponibilidad de pequefias y fre .-

- cuentes cantidades de agua para tomar.

Ainque la cantidad del glicol etileno ingerido frecuentemente es imposible deter-

nunar, la evaluacién climca y el pranstico son pos1b1es de 12 a 16 horas ya con

el régimn terapeunco. Los animales que xecuperan 1a conciencia, que toman agua, ,}‘
y tal vez caminan con dxficultad después del tercer o cuarto tratamiento, puede -
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estimarse razonablemente que absorbieron cantidades limitadas de glicel etileno.

El pronSstico de recuperacifn al completarse el programa de tratamiento entero es
de regular a bueno. Los pacientes que no recuperan la conciencia entre los trata
mientos tienen poco potencial para recuperarse. Asimisnb, los perros que se pre-
sentan en coma con sospecha de haber ingerido glicol etileno debten tener malos --
prondsticos. Dichos animales frecuentemente estin en un estado terminal ya sea -

de la intoxicacién aguda o del sindrome renal mids crénico con uremia.

Mientras que no es faci]mente_ disponible, 1a hemodiflisis y la terapia con flui--
dos también seria Gitil, La dislisis peritoneal es una alternativa prictica para-
la hemodiflisis pero no proporciona la limpieza efectiva de los liquidos ’biowgi-
cos logrado por este iltimo. La aplicaéién oportuna de etanol y bicafbonato de -

sodio es el tratamiento mis efectivo.

Envenenamiento por Basura

Las intoxicacibnes resulténtes_de la ingesta por basuré', alimentos descompuestos,
) pdmionés de animales muertos y en descomposicifn se ericuehtran comumente en -
perros y gatos. La mayoria de estos envenenamientos resultan de la absorcién en-
| el tracto digestivo de toxinas preformadas de origen Estafilococo o Clostridium.
‘Ocas.‘ionallmnte, estas toxinas pueden surgir de la multiplicacién de &bkacterias en
el tracto digestivo, y la ingesta dietética no usual frecuentemente proporciona -
‘. las condiciones ambientales para dicho crecimiento répido bacteriano y produccisn
_de toxinas, Cualquier factor que introduzca dichas bacterias al tracto digeétivo
y favorezca su crecimiento, o interfiera con el fincionamiento normal del higado

y rifién promeve el desarrollo del sfndrome de envenenamiento por basura.
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Signos Clfinicos.- Los signos clinicos del envenenamiento por basura son aque-
1los de una aguda y severa alteracién del tracto digéstivo. El v6mito es un signo
temprano y prominente, junto con dolor abdominal v depresidn. Estos signos gene--
ralmente ocurren de dos a seis horas después de ingerir el material ofensivo. fe-
neralmente sigue la diarrea (frecuentemente hemorrdgica), junto con mis depresién,
choque, y funcidn cardiaca y respiratoria deprimida. Algunos animales que persis-

tentemente ingieren basura pueden desarrollar un envenenamiento crdnico que causa

halitosis, flatulencia aumentada, heces cubiertas de moco, pérdida de tono de la -
piel y del pelo, y una vitalidad progresivamente disminuida. En los casos de in--
gestidn de neurotoxinas (generalmente producidasfpor Clostridium botulinum), se de
sarrolla el botulismo. La pardlisis muscular, frecuentemente involucrando el cue-
‘110 y las porciones anteriores del cuerpo, conduce a coma e insuficiencié respira-
toria. Algunos perros o gatos pueden desarrollar convulsiones o temblores muscula

res como parte del sindrome de envenenamiento por basura. El diagnfstico de la to

xicidad se basa en gran parte sobre la historia y caracteristicas de los signos di
gestivos. La eliminacidn de otras causas probabl‘eé ayuda a limitar el diagnéstico
tentativo., E1 encuentro de grandes cantidades de basura o alimentos descompuestos
en el tracto digestivo en el lavado gistrico o en el lavado del tracto intestinal
tiende a confimar un sindrome de basura sospechado. Si los pacientes mueren, se

encuentra un fracto digestivo hirerémico y ocasionalmente hemorrdgico. Huesos v -
otras evidencias del consumo de basura y de material descompuesto pueden observar-

se al examinar el contenido del tracto digestivo.

‘En lyla. ‘mayoria de los casos, la recuperacién es répida después del removimiento del

material ofensivo del tracto digestivo. Pacientes ocasionales pueden desarrollar - = ..
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una diarrea persistente que requiere terapia prolongada con drogas adecuadds o anti
biSticos. La confirmacién por laboratorio del envenenamiento por basura no es ni --
practico ni facilmente disponible a la mayoria de los veterinarios. Estos signos -
se parecen a aquellos de pancreatitis aguda, y ocasionalmente esta (ltima enferme--
dad est4 asociada con la ingestién de basura, Un diagndstico diferencial debe con-

siderar esta enfermedad, as{ como otras numerosas alteraciones gastrointestinales.

Tratamiento.- El tratamiento por envenenamiento por basura es en gran parte ---
sintomitico ya que la identificacitn de la toxina implicada es generalmente imposi-
ble. La evacuacién del contenido del estBmago es importante si estin presentes sig

nos agudos. Pueden usarse eméticos o lavado del estémago. Puede emplearse un ene-

ma 0 un lavado del tracto digestivo completo y frecuentemente produce resultados --
miy efectivos y oportunos. Siguiendb la evacuaci6n del tracto digestivo, pueden ad
ministrarse protectores del tracto digestivo o antibifticos para aliviar la mucosa
v cantrolar infecciones. El control de la dieta es fitil para retornar al paciente
a la normalidad, Las antitoxinas para Clostridium serian en beneficio si los sig-

nos ‘clinicos permitiesen la identificaci6n de la toxina causal y si dicha terapia -

estd disponible para el clinico.

nuimicos Fenblicos

La exposici6n de perfos y gatos a fenoles usados como deéinfectantes, y a derivados
fenblicos usados comd preservativos de madera, fungicidas o herbicidas; y revelado-
res fotogrificos ha producido severas intoxicaciones. Dichos quimicos frecuentemen
| te se encuentran en el hogar y establecimientos comerciales; y los animales pueden

estar expuestos por via de aplicacién accidental (como cayendo en un barril de pre-

servativo para madera) o por aplicacitn directa por el duefio no infomadb. El fenol
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y los derivados fenélicos son absorbidos rapidamente a través de la piel intacta -

o por el tracto digestivo.

Mientras que la mayoria de los animales son'capaces de manejar, destoxificar y ex-
cretar fisiolSgicamente y bioquimicamenté cantidades razonables de duimicos fen6li -
cos, la absorcidén de grandes cantidades de este material es potencialmente téxico-
a cualquier especie. Los gatos tienen una deficiencia inherente de enzimas necesa
rias para metabolizar y excretar los quimicos fenflicos, v son capaces de manejar

aproximadamente una tercera parte de la cantidad de compuestos fen6licos que los -
perros pueden manejar. Ademis, las enzimas metabolizantes necesarias para la des-~
toxificaci6n de los fenoles generalmente desarrollan su capacidad mixima solo unas
semanas después del nacimiento. Los quimicos fenflicos son mis peligrosos a gatos

inmaduros bioquimicamente.

Signos Clinicos.- Los signos tempranos de envenenamiento fen6lico inlcuyen la
incoordinacifn, ligeras fasciculaciones musculares, depresidn, y coma profunda, --
con insuficiencia respiratoria termminal, Los perros tienden a mostrar una invblu--
craciéh muscular mis severa que los gatos, aunque las convulsiones francas generrg_l_
mente no se ven, E1 coma prolongado es com(n en el gato. Si los fenoles se absor-
ben lentamente, tal como en aplicaciones de la piél, ocurren una creciente fragili
dad de las células rojas y hemolisis intravascular, Una ictericia progresiva se ob '
serva entonces previa a la muerte. Las soluciones concentradas de quimicos fendli ‘
‘cos pueden ser corrbsivos a superficies aplicadas, al tracto digestivo, y 5 las mem

branas mucosas.

El curso clfnico del envenenamiento fen6lico es determinado por la cantidad y tipo i
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de quimicos fén6licos absorbidos. Las grandes concentraéiones fesultan en toxici- .
dad aguda con signoé iniciales media hora después de la aplicacién y la muerte a -
las 12 a 24 horas. Los individuos que reciben pequefias cantidades del quimico pue
den deprimirse durante varias horas, vomitar ocasionalmente, y luego progresar a -
1a depresifn neurol6gica y respiratoria, la muerte ocurre después de varios dias.
Los gatos generalmente desarrollan el sindrome agudo con muerte de 24 a 36 horas -
después de la exposicifn. Fsta resﬁuesta mis severa se debe a la inhabilidad de -
los gatos para destoxificar y excretar los compuestos fenblicos, resultando en ni-

veles sanguineos elevados del quimico o quimicos t6xicos.

Las lesiones en la necropsia son consistentes con las propiedades precipitantes --
»de proteina de los quimicos fen6licos. Los tejidos de la superficie pueden estar
irritados y tener necrosis de coagulacifn. Estin presentes la ictericia generali-
zada, reflejhndo hem61isis intravascular. La superficie de la piel o el contenido
del tracto digestivo puede tener un caracteristico olor a ernol. Las lesiones mi-
croscépicas se limitan a la necrosis de coagulacifn de’ las c€lulas epiteliales en-
‘contacto, degeneracibn temprana de hepatocifos, y alternaciones nefrot6xicas tubu-

lares y glomerulares no especificas.

La historia o la evidencia del contacto con materiales que contienen fenol, son am 7
bas de valor para el diagnfstico inicial de envenenamiento debido a-quimicos fené-
licos. la presencia de ictericia en un animal con un coma progresivamente profun-
do y ligeras fasciéulaciones musculares deben sugerir intoxicacién fendlica. Una -
prueba de deteccién 1llevada a cabo r4pidamente para compuestos fen6licos puede uti
lizarse con la orina de animales sospechados de suffir envenenamiento por fenoles.

Hay disponibles dos pruebés sencillas, y una reécciéri positiva a ambas es eviden---
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cia de presuncién del envenenamiento, En el primer procedimiento, se agrega 1 ml.
de una solucién acuosa de cloruro férrico al 20% a 10 ml. de orina. Si el color -
resultante es morado, la prueba es positiva para el fenol. En la segunda prueba,

10 ml. de orina sospechosa se hierven con 1 o 2 ml de reactor de Millon. El reac-
tor de Millon se hace disolviendo 10 gm de mercurio en 20 ml. de &cido nitrico, di
luyends con una cantidad igual de agua destilada, pemmitiendo que la mezcla repose
durante dos horas, y después decantando el agua excesiva. Una reaccién positiva -

con orina resulta en un color rojo.

Un laboratorio analftico competente puede confirmar la toxicidad por fenol con ani :

lisis de la orina, higado o rifi6n,

Tratamiento .- Un tratamiento especifico para la intoxicacisn por fenol no estd

disponible. A los animales expuestos se les libra ciel quimico no absorbido lavando
con abundante jab6én o induciendo el vémito. la achninistracién oral de carb6n acti-
vado es efectiva para unir los quimicos fen6licos no absorbidos presentes en el --
contenido del tracto digestivo. La terapia de sostén (mantenimiento de la tempera
>tura corpdral nomal y respiracién y la administraci6n de liquidos) debe‘ incluir--
se. La administracién de glucosa puede tener algln beneficio para reducir el dafio
hepitico y manfener la funcién renal. La administracién de atropina no se ha en--

contrado que tenga beneficios profildcticos o terapéuticos. La recuperacién se de

termina én gran parte por la dosis total absorbida del qufmico fenélico y de la ha .

bilidad del animal para destoxificar y excretarlo.
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PELIGROS AMBIENTALES

La contaminacién del agua, aire, industrial y otras son tan peligrosas para los -
animales pequefios como le son para los seres humanos, Una buena correlacién pue-
de observarse entre los problemas de toxicidad humana y animal causados por los -
quimicos que contaminan el ambiente; la epidemiologia del animal es frecmentemen-

te idéntica a la que se observa en los seres humanos,

Contninacién del Aire

La contminacidn del aire generalmente resulta de los humos kindustr‘iales que son

liberados a la atmsfera, y los animales en las cercanias estdn expuestos a sulfu
ro y 6xidos de nitrbgeno, metales pesados como zinc y plomo, h1drocarburos y va-
rias formas de vmateria de particulas, Puesto que muchas plantas industriales se

localizan en &reas de suburbios, las mascotas tienen la probabilidad de inhalar -
estos quﬁnicos y exhibir respuestas biélégica's. El plomo de los escapes de auto-
méviles se'acunula en las porciones mis pesadas del aire y en materia de particu-
lasﬂ; Y 105 perros, que vivén mis cefca del §uelo, tienen mis probabilidad de mos-
trar signos de envenenamiento por plamo que los-humanos adultos que viven en el -
ﬁisno anibient‘e. Otros gases y contaminantes del aire peligroso comunes son los .

floruros, mon6xidos de carbono, y sulfuro de hidrégeno.

!lbndxido _de Carbono

Este gas es problema especial durante la época del invierno para los animales pe-- 3
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queflos encerrados en cuartos muy sellados. Los automéviles con sistemas de esca
pe inadecuados o las casas con equipo de calefaccién inadecuadamente ventilado -
puede contener concentraciones letales de este gas. La carboxihemoglobina se --
forma al reaccionar la hemoglobina con el mon6xido de carbono. Debido a que es-

te campuesto es incapaz de transportar oxigeno, resulta la anoxia.

Signos Clinicos.- La toxicidad por mon6xido de carbono es relativamente T4-
pida y produce cianosis y muerte después de unas horas de exposicién. No se ob-
servan signos sobresalientes, pero ocurre una depresidn progresiva, seguida por
caﬁa y muerte debida a disfuncién respiratoria. No se observan lesiones en el --
exémen post-mortem, pero la presencia de una 'sangre de color rosado puede suge--
rir toxicidad por mon6xido de carbono. Los animales pueden recuperarse de este

envenenamiente pero generalmente estdn atdxicos durante varias horas.

Tratamiento .- El tratamiento se basa en gran parte en el estableci!niento de -
ventilacién adecuada. El paciente debe ser provisto de tensidn de oxigeno alta

con el uso de equipo a presién. Los estimulantes y los cuidados de enfermeria -
son (tiles para forzaf la recuperacifn. El ejercicio activo y los esfuerzos para
animar la actividad fisica son titiles para aumentar el flujo sanguineo y trans--
portar oxfgeno a los érganos vitales. La toxicidad puede confirmarse por andli-
sis de sangre entera para carboxihemoglobina en un laboratorio analitico compe- -

tente.

Contaminacién de Agua

La contaminaci6n del agua es un problema especial para las dreas rurales que uti
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lizan los rﬁanantiales, asi como las fuentes de agua municipales. Esto es en con-
traste a las grandes ciudades que utilizan reservorios altos a muchos kilometros
de la poblacién que la consume. La descarga de.los drenajes de comnidades mds -
adelante de los rios, los comblejos industriales, y empresas agricolas (lofes de
alimentaci6n, fertilizacidn), pueden resultar en una variedad de materiales toxi-
cos presentes en el agua potable de una comunidad que queda rfo-abajo. El agua -
contaminada puede entrar a los pozos que abastecen a otras granjas o comunidades

y producir un peligro para los animales pequeiios que usan esta fuente de agua.

Mientras que la influencia de los nitratos sobre la salud animal y humana solo se
‘ha definido parcialmente, existe pom duda que otros quimicos extrafios en abaste-
cimiento de agua debidos a la contaminaci6n industrial y agricola son realmente
capaces de producir significante toxicidad. Incluidos en este grupo de quimicos
estdn los insecticidas, herbicidas ‘y' fungicidas. Estos frecuentemente son materia
les de desecho dé la tierra o resultan de la contaminaci6n de agua directa por de
rramamientos accidentales de material concentrado. La salud de los peces y la flo
ra en la fuente de agua contaminada es un buen indice de la severidad de contami-
nacién con este grupo de quimicos. Los metales pesados, incluyéndo el arsénico -
y el mercurio, pueden estar presentes en el agua debido a la contaminacién con de
tergentes caseros o desechos industriales o agricolas. La contaminacién por sal
puede surgir por bombeos de pozos petroieros o por salmiera industrial de la que
se dispone indiscriminalmente. E1 petr6leo y otros productos de éste también pue-
den contaminar los rfos y lagunas y generalmente cubren a la vegetacién y la tie--

tra alrededor con cantidades peligrosas, desagradables de material extrafio,

Contaminacién de Superficie 7

Una variedad de otros contaminantes pueden producir toxicidades bajo ciramstan---
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cias que frecuentemente son (inicas.

Productos del Petréleo

Una variedad de aceites, grasas, benzenos, hidrocarburos y otros productos del --
petréleo se usan ocasionalmente sobre y cerca de animales domésticos. Algunos de
estos productos son solventes para aerosoles que son aplicados a animales, otros
productos son aplicados a edificios en las cercanfas. Ocasionalmente, los anima-
les puecien consumir directamente estos productos cuando tienen acceso a las dreas .
de almacenamiento. Frecuentemente no se taman las precauciones adecuadas para --
asegurar que los animales estén protegidos de la exposicién. La ignorancia de 1a
toxicidad potencial de estos productos lleva a los duefios a utilizar varios pro--

ductos del petrSleo directamente como ayudas terapéuticas.

Signos Clfinicos.- Los productos del petrleo son ingeridos o absorbidos por

aplicacién tépica. Si son aplicados a la piel, comunmente resultan la irritaci(mv
y engrosamiento. Es frecuente la fotosensibilizacidn, especialmente en los indi-
viduos con pelo blanco o piel clara, Los disturbios gastrointestinales, abortos,
y pérdida de peso se ven frecuentemente en los animales ékpuestos. Cambios. créni
cos ocurren en el higado y los rifiones, produciehdo sindromes de debilitamiento.
Las impurezas que pueden estar presentes en los aceites u otros productos del pe- .
tréleo pueden causar problemas adicionalés si los materiales son aplicados a los
animales. Puede desarrollarse una toxicidad por plomo de la absor_éién t6pica de

aceites.
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.DIAGNOSTICO DE LABORATORIO DE TOXICIDAD

Las muestras commmente tanadas para el anflisis de laboratorio incluyendo higado,
rifi6n, est@mago y contenido intestinal, orina y sangre entera. Deben someterse --
por lo menos 10 ml de sangre entera, junto con 50 ml o mds de orina, y por lo me--
nos 100 gm céda uno de higado y rifin. Deben tomarse por lo menos 200 gm. del con
tenido gistrico si estd disponible. En intoxicaciones, estd indicada la toma de -
otros 6rganos selectos. El cerebro entero, 100 gm o mis de grasa corporal y bazo,
y muestras generosas de cabello o ufias y hueso pueden ser de valor especial en --

ciertas circunstancias.

~ Frecuentemente se descuida el someter muestras de las fuentes sospechosas del agen
te quimico etioldgico. El alimento, agua, hierbas en 4rea, y carnadas sospechosas
son muestras excelentes para deteminar la fuente de un envenenamiento. Deben pro
porcionarse porciones generosas (en exceso de 200 gm y preferiblemente 1 1b) de ca
da muestra al laboratorio. La posibilidad del andlsis delaboratorio de muestras -
de los pacientes afin vivos también se descuida en algunos casos. la sangre entera,
orina, vémitos o lavados g4stricos, y muestras de heces en los casos de envenena--
. mientos crénicos son todos Gtiles para asegurar la rdpida confirmacion por labora-

torio del envenenamiqnto sospechado en perros o gatos.
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PRUEBAS DE DETECCION

Puede ser deseable conducir algmaé pruebas preliminares para la posible presen
cia de venenos sospechados. Estas pruebas pueden conducirse con bases biolégi-

cas o quimicas por recomendacién o bajo la supervisién de un toxicélogo.

Pruebas Biol6gicas.- Para las substancias téxicas sospechadas en alimentos
o contenido gdstrico, el material puede ser dado como alimento a uno o mds ani-
males de prueba para detemminar si estd presenté un agente téxico. En otros ca
sbs, puede ser deseable determinar si una substancia alimenticia se ha contami-

nado accidentalmente con una toxina,

Para los alimentos, pueden usarse de tres a cinco ratones, ratas o conejillos de
India, Para alimento de p4jaro, pueden emplearse uno o mds pollos. Los anima--
les de prueba o las aves se pesan al comienzo y al ifinal,del procedimiento, y el
alimento sospechoso se le da por gusto de siete a diez dfas, Se determina el con
sumo ‘diario del alimento y se observa a los animales de prueba para evidencia dia

ria de cualquier reaccién t6xica. Si los animales de prueba permanecen normales

a través del periodo de prueba y han consumido una cantidad razonable de material

de prueba se puede suponer que el alimento no contiene una substancia téxica. .

Para contenido gdstrico, uno o més animales de laboratorio pueden ser alimentados

a fuerza con una cantidad del material sospechoso. La evidencia de toxicidad debe
r4 observarse en 24 horas. Si ésto no ocurre, el contenido del tracto digestivo

debe suponefse no 4t6xico. 0 que puede haber ocurrido al deterioro o dilucién de la-
muestra. - Esta prueba debe ser interpretada con precaucién ya que no siempre es po -

sible extrapolar datos de los animales de prueba a las especies domésticas origina’

. les involucradas en el envenenaniento_sbspedmdo.
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Pruebas Qufimicas.- También pueden emplearse una cantidad de los procedimien-
tos de deteccién cualitativos descritos para los agentes téxicos individuales. las
reacciones negativas deben interpretarse con sentido comin, ya que la poca familia
ridad con el procedimiento puede resultar en fallas de técnicas, o la seleccién -
de muestras inadecuadas puede producir falsos negativos. Todas 1as reacciones po
sitivas deben verificarse por el envfo de una muestra en duplicado a un laborato-
rio analftico competente para anilisis cuantitativo y confirmacién del resultado
inicial de detecci6n. Un toxic6logo experimentado debe ser consultado en los ca-

sos problema o cuando exista cualquier duda sobre los resultados de 1a prueba.
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ENVIO DE MUESTRAS

Los especimenes para el laboratorio deben tamarse libres de contaminacién quimica
y desechos, y no deben de ser lavadas debido al potencial de contaminar el especi
men o remover los residuos del material téxico recipientes de pldstico o cristal

limpio que puedan ser sellados apretadamente son excelentes para tomar los especi
menes. Cada muestra puede preservarse por separado en un recipiente individual -
etiquetado con la identificacién del animal y del duefio y el tipo de tejido o0 es-
pecimen en el recipiente. Los preservativos, tales como la formalina, nunca de--
ben agregarse a menos que haya una razén especifica para hacerlo; en tales casos,
-dicha informacién deberd ir incluida en la etiqueta del especimen. También deben
sameterse mﬁestras del preservativo por separado para posible anilsis de referen-
cia. Los especimenes de suero o sangre deben mantenerse refrigerados, mientras -
que los especinenes de tejido son mejores congelados (y deben ser empacados de ma

~ nera tal que lleguen al laboratorio aln congelados).

) La..#bolsas de pléstico, cart6n, papel peri6dico y varias formas de hielo son bue-
nas para empacar los especimenes. Los 1fquidos deben enviarse en recipientes a -
prueba de filtracién y envueltos individualmente en material de empaque para evi-
tar 1a filtracidn y contaminacién de otros especimenes o del correo acdnpaﬁante.

| Idealmente, el mejor método de sométer muestras a un laboratorio es por mensajero

personal. Frecuentemente el duefio del animal afectado estd lo suficientemente --

. preocupado como para hacer la entrega &1 mismo.

Las muestras somet1das para histopatologfa deben preservarse en formalina al 10%,

Y los espectmenes separados enviados para an51151s qu£m1co deben estar congelados.
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Es mds f4cil descartar el exceso de especimen que el intentar conseguir mds des--
pués de haber descartado el cuerpo. La importancia de surtir al laboratorio con-
una historia completa, signos, y lesiones observadas no puede sobre-enfatizarse.

Dicha informaci6n es especialmente importante cuando los andlisis solicitados ori
ginalmente prueban ser negativos y se hace obvia la necesidad de seleccionar inte
ligentemente otros procedimientos de andlisis. Si estd disponible de especimen -
adecuado y una historia detallada de las circunstancias, signos y lesiones post-

mortem, el laboratorio de consﬁlta estd enuna posicibén excelente para proporcio--
nar servicios 6ptimos y asistencia, Dicha documentacién también permite el fimme
establecimiento de las responsabilidades en el caso de que posteriormente hayva ac

cién legal.
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INTERPRETACION DE RESULTADOS

El significado de los resultados de laboratorio debe interpretarse cuidadosamente,
tomando en consideraci6n toda la evidencia disponible. Debido a las variaciones
de especie 'y la frecuencia de circunstancias poco cammes de exposicién quimica, -
1a interpretacifn de los resultados de laboratorio es frecuentemente un trabajo di
ffcil. La mera presencia de un téxico sospechado no siempre es suficiente para --
confirmér_el envenenamiento, ni el encuentro negativo es concluyente evidencia de-
que no ocurrid una toxicosis. La persistencia de ciertos compuestos (tales como’ -
los insecticidas de hidrocarburos clofados y los metales pesados) y su @rfencia
m:biéntai comin asegura que estos quimicos sean detectados generalmente en la ma-
yorfia de los tejidos animales sea cual sea su causa de muerte. Otras toxinas meta
bolizadas muy rapidamente (tales como los insecticidas carbamatos y organofsfora-
dos) no pueden detectarse en el andlisis quimico post-mortem aunque la muerte haya

- sido el resultado directo de la exposicién a uno de estos compuestos.

La interpretaci6n de los resultados de laboratorio se ayuda en gran parte por la -
familiaridad y la experiencia con toxicidades animales. En general, con la histo-
ria adecuada y la consulta, el laboratorio analitico generalmente ‘sera capaz de su
gerir la interpretaci6n adecuada de los resultados de las pruebas. Sin embargo, -
1a responsabilidad final del diagnéstico descansa en el clinico después deque se -

han evaluado todos los posibles encuentros circumstanciales, clfnicos, post-mortem,

pato.légicos y de laboratorio.
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