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TOXICO: «Son sustancias quimicas naturales o
de sintesis que Introducidas en el organismo por
cualquier via y en cantidades relativamente

pequenas producen alteraciones bioquimicas o
fisicas e incluso ambas.»




Tipos de intoxicacion

Segun el curso:

Agudo: Se caracteriza por la exposicion a una dosis
relativamente grande de un toxico.

Subagudo: Menos nivel de exposicion y el tiempo de
supervivencia es mayor.

Cronico: Esta se produce por exposiciones multiples al
toxico.
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Intoxicacion Frente a Enfermedad Aguda
no Toxicologica

Es mas facil que aparezcan intoxicaciones en individuos que
son propensos a la ingestion. Si este comportamiento existe,

se debe definir como parte inicial de la anamnesis siempre

que se posible




w Alteraciones del sistema nervioso central

Un examen neuroldgico que revele deficiencias

asimeétricas del SNC no es coherente con toxicidad activa

Enfermedades que en su evolucion natural cursan con
alteraciones del SNC y convulsiones comprenden:
Traumatismos craneo encefalicos, meningitis, hidrocefalia,
neoplasias intracraneales, derivaciones porto sistemicas, rabia,

distemper canino, hipoglicemia, epilepsia idiopatica




= Debilidad Muscular, Paresia y Paralisis Flacida

La debilidad muscular, paresia y paralisis flacida por
Intoxicaciones tienden a ser simetricas y difusas. Las causas no

toxicas pueden ser de distribucion regional

El diagnoéstico diferencial incluye: Polirradiculoneuritis
aguda, botulismo, miastenia grave, mielopatia degenerativa

entre otros
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= Ceguera Aguda

El diagnostico diferencial incluyen: Traumatismo,
hemorragia o desprendimiento retiniano, glaucoma, diabetes

mellitus
mlLesiones de la Mucosa Oral

El diagnodstico diferencial incluye: Estomatitis uremica
especialmente si hay azoemia. Enfermedad periodontal,

traumatismo, lupus eritematoso sistemico, infecciones virales




= Dafno Hepatico Agudo

Considerar: Sepsis, golpe de calor, dirofilariosis canina,

traumatismo, colangiohepatitis
= Anomalias Cardiacas

Las toxinas que producen efectos cardiacos se manifiestan
como arritmias cardiacas (extrasistoles auriculares o
ventriculares) en vez de causar una enfermedad cardiaca
estructural. Sustancias con efectos cardiotoxicos incluyen:

Plantas, toxinas de sapos especie Bufo bufo




= Signos Gastrointestinales

La manifestacion inicial antes de causar ningun otro signo
es el vomito. Por lo tanto, se deben incluir los siguientes
diagnosticos  diferenciales:  Gastroenteritis, enteritis  por

parvovirus, obstruccion intestinal por cuerpo extrafio, masas 0

Invaginaciones, pancreatitis, insuficiencia cortico suprarrenal,
peritonitis, IRA, ICC




Manejo del Paciente Intoxicado

= Anamnesis e historia clinica

= Evaluacion clinica

= Evitar mayor absorcion del toxico
= Administracion de antidotos

w Favorecer la eliminacidon del toxico




Manejo del Paciente Intoxicado
= Anamnesis e historia clinica:
Cronologia de los eventos

Mecanismo de entrada al organismo: Cutanea,
Inhalada, ingerida, SC, IM o IV

Caracteristicas del area donde se desenvuelve

el paciente
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Manejo del Paciente Intoxicado

w Evaluacion clinica:

Examen fisico con rapidez y profundidad segun

criterio del medico veterinario

Establecer la condicidon clinica de estable o en

shock




Estabilizacion del Paciente

= Mantenimiento de la funcion cardio respiratoria:
Via aérea permeable
Oxigenacion adecuada
Prevencion de la bronco aspiracion

Valorar: Hipotension, arritmias, bradicardia




Estabilizacion del Paciente

= Mantenimiento de las funciones del SNC
= Control de la temperatura corporal:

Hipotermia

Hipertermia




Estahilizacion del Paciente

» Toma de muestras:

Vomitos, sangre completa, suero sanguineo,
orina, LCR

w Pruebas de laboratorio:

Hematologia completa, proteinas totales,

urianalisis, BUN, creatinina, glicemia, ALT, FA, AST




Procedimientos Antidoticos de Primera
Instancia

w Procurar menor absorcion del toéxico: Este

procedimiento dependera de la via de entrada del
toxico

= Contacto por piel y mucosas

= Ingestion




Procedimientos Antidoticos de Primera
Instancia

w Evitar menor absorcién del toxico:

Emesis: Antes de una (1) hora post ingestion

= Contraindicaciones:
Paciente disneico, hipoxico, convulsiones,
debilidad extrema, coma, vomito previo,

Ingestion de corrosivos y agentes volatiles
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Procedimientos Antidoticos de Primera
Instancia

Apomorfina: 0,03 mg/kg/iv o 0,04 mg/kg/im
Xilacina: En gatos 1,1 mg/kg/im o sc

Peréxido de hidrégeno al 3%: 1-5 ml/kg/vo. Dosis

total no mayor a 50 ml

Jarabe de ipecacuana al 7%: 1-2 ml/kg/vo (perros),

3 ml/kg/vo (gatos)




Procedimientos Antidoticos de Primera

o Instancia
= Lavado gastrico:

Antes de una (1) hora post ingestion
Paciente ligeramente anestesiado
Intubacion endotragueal con manguito
Tubo o sonda de diametro adecuado

Introduccion desde la punta de la nariz hasta el

apendice xifoides







Estahilizacion del Paciente

= Administracion de absorbentes:
Carbon activo de origen vegetal
Permite la unidon inespecifica de variedad de
toxicos
Puede ser usado hasta seis (6) horas post
Ingestion

osis: 1-4 g/kg. Dilucion 1g / 5-10 ml

R —




Estabilizacion del Paciente
w Uso de catarticos:

Usados treinta (30) minutos luego del carbdn

activo

Sales poco absorbibles que movilizan agua hacia
la luz del TGI, provocan distencion y estimulan el

movimiento

Sulfato de sodio/Sulfato de magnesio




Procedimientos Antidoticos de Segunda

) Instancia
= Uso de antidotos especificos

Todos aquellos farmacos capaces de contrarrestar
los efectos adversos del toxico, inhibiendo su
accion directamente o compitiendo con este por

el receptor
Sulfato de atropina Fitonadiona (vit K1)

Cloruro de pralidoxima Suero antiofidico




Procedimientos Antidoticos de Tercera

o Instancia
w Uso de diuréticos

Toxicos que se filtran y secretan via renal
Toxicosis clinicamente importantes

Deterioro progresivo de la condicion clinica del

paciente a pesar del manejo terapéutico

Importante mantener vigilancia sobre la funcion

renal




Estabilizacion del Paciente
= Diuréticos
Manitol del 5% al 25%. Dosis:1-2 g/kg/iv
Si 0 responde a la diuresis osmotica:

Furosemida. Dosis: 2-4 mg/kg/iv, im, sc




Estahilizacion del Paciente
= Atrapamiento de iones

En caso de sustancias que son acidos o bases
debiles
Indicado cuando el toxico y sus metabolitos se

eliminan principalmente via renal

Hemodialisis o dialisis peritoneal en casos de

funcidén renal alterada




Estabilizacion del Paciente
= Tratamiento sintomatico soportivo:

Antieméticos
Anticonvulsivos

Protectores gastrointestinales
Sedantes / analgesicos
Fluidoterapia

Soporte nutricional




Rodenticida y Anticoagulantes

Mecanismo de accion: Inhiben la enzima responsable de
reciclar la vitamina K, lo que conlleva a la reduccion de
los factores de coagulacion (11, VI11,1X,X).

Cumarina primera generacion ( Warfarina- Cumarina):
Los signos clinicos aparecen de 4 a 5 dias.

Cumarina segunda generacion (Bromadiolona): Los
signos aparecen a los 6 dias.

Indandionas ( Difacinona): Los signos aparecen a los 5
dias.




Signos Clinicos: Depresion, debilidad, palidez, melena,
epistaxis, hematemesis, hemorragias, disnea, paralisis y
paresis.

Pruebas Complementarias;
- Hematologia completa
Pruebas de coagulacion
Perfil bioguimico sérico
Urianalisis

Coprologia.




Tratamiento:

» Encontrar la fuente de exposicion
» Informar la propietario del diagnostico
» Provocar el vomito dentro de los 60 minutos

» Realizar lavado gastrico dentro 2 a 4horas de la
Ingestion

» A0
» A0

» AC
Sc.

ministrar catartico (carbon activado)
ministrar laxante osmotico o salino
ministrar el antidoto Vitamina K1 (Dosis: 2,5 mg/kg




Organofosforado y Carbamatos

Mecanismo de accion: Inhibicion de la actividad de la
acetilcolinesterasa en la union de los neurotransmisores
con los receptores con aumento de la actividad
parasimpatica. La Inhibicion es reversible con los
carbamatos e irreversible con los organofosforados.

Signos Clinicos:
Muscarinicos: Sialorreas, lagrimeo,disnea, exceso de
secrecion bronquial, bradicardia y vomito.




Nicotinicos: Temblores, fasciculaciones generalizadas,
debilidad, paralisis y paro respiratorio.

Signos del SNC: Letargo, ataxia, convulsion y miosis.

Examenes complementarios:
- Medicion de la colinesterasa en sangre para

organofosforado.
- Analisis de contenido gastrico y muestras de pelo y piel

para carbamato.




Tratamiento:

~ Manejo general siguiendo los tratamientos antidotitos
de primera instancia.

~ Antidoto especificos:
Cloruro de Pralidoxima ( 2PAM): Dosis: 20- 50 mg/kg

BID ( antes de las 12 horas de exposicion). No se debe
usar en intoxicaciones con carbamatos.

Sulfato de Atropina: 0.2 mg/Kg hasta obtener pupilas
normales y disminucion de la salivacion.

~ Manejo sintomatico y soportivo.




Organofosforado y Cumarina (Campeon)

Mecanismo de accion: Organofosforado insecticida cuya
accion es inhibir la enzima acetilcolonesterasa de la sinapsis
muscarinica, nicotinica y neuromuscular.

&umarina: Inhibe la enzima epoxido reductasa de la vitamina
Signos clinicos:

Muscarinicos: Sialorreas, lagrimeo, disnea, bradicardia,
vomito y diarrea.

Nicotinicos: Temblores, fasciculaciones generalizadas,
debilidad, paralisis y paro respiratorio.

Signos del SNC: Letargo, ataxia, convulsion y miosis
Hemorragicos: Hematemesis, melena, epistaxis vy
coagulopatias.




Tratamiento:

~ Manejo general siguiendo los tratamientos antidotitos
de primera instancia.

v Antidoto especificos:
Cloruro de Pralidoxima ( 2PAM): Dosis: 20- 50 mg/kg

BID ( antes de las 12 horas de exposicion). No se debe
usar en intoxicaciones con carbamatos.

Sulfato de Atropina: 0.2 mg/Kg hasta obtener pupilas
normales y disminucion de la salivacion.

~ Manejo sintomatico y soportivo.

~ Anticoagulantes: realizar pruebas de coagulacion
seriadas.



Organoclorados

» Insecticida: Lindano, DDT.

Mecanismo de accion: Se comportan como depresor o
estimulante del SNC. El mecanismo es desconocido,
excepto el DDT este disminuye el umbral del potencial
de accion de la membrana neuronal.

Signos clinicos: excitacion extrema o depresion
profunda, fasciculaciones y temblores, convulsiones,
sialorrea, anorexia y diarrea.




Tratamiento:

~ Cutaneo: Banar al paciente.

v Oral: Provocar el vomito o realizar lavados gastricos.
v Utilizar anticonvulsivos.

v Manejar tratamiento de apoyo.




Piretrinas y Piretroides

Insecticidas: Permetrinas, Deltametrina,
Cipermetrina.

Mecanismo de accion: aumento en la conduccion de los
lones de sodio a traves de la membrana nerviosa.

Signos clinicos: Temblores, fasciculaciones,
Incardinacion, hiperactividad, desorientacion, convulsion,
vocalizacion, sialorrea, hipotermia y eritema cutaneo.
Tratamiento: No existe antidoto, atropina puede aliviar
algunos signos, tratamiento de apoyo.




Estricnina

Mecanismo de accion: inhibicion de forma selecta y
reversible la neurotransmision post-sinaptica mediada por
glicina en las neuronas inhibidoras de la medula espinal.

Signos clinicos: Aparecen 1 a 5 horas. Ansiedad,
hiperexitabilidad, rigidez, convulsion, midriasis, tetania,
muerte.

Tratamiento: No existe antidoto, inducir el vomito,
lavado gastrico, control de convulsiones, control de
temperatura, acidificar la orina, mantener el paciente en
un sitio tranquilo.




Amitraz

Mecanismo de accion: Inhibicion de la MAO afecta la
transmision de las fibras nerviosas adrenéergicas e
Interfieren en el metabolismo de las catecolaminas.

Signos clinicos: Depresion, bradicardia, ataxia, sialorrea,
braquipnea.

Tratamiento: Antidoto: Yohimbina 0.1mg/kg vy
tratamiento de apoyo.




Veneno de Sapo

Mecanismo de accion: Componentes budifenoles:
Glucosidos de accion sobre el corazdon. Bufotoxina:
actlan en la bomba Na/K en corazon y las catecolaminas
produciendo una intensa estimulacion, fibrilacion
ventricular e hipertension.

Signos Clinicos: Salivacion ligera a profusa, arcadas y
vomitos, mucosas irritadas e hiperemicas, disnea,
cianosis, convulsiones, arritmias ventricular y muerte.

Tratamiento: No existe antidoto. Lavar la boca,
corticoides, atropina, fluidoterapia, control de arritmias
(propanolol) y oxigenoterapia.




Veneno de Serpiente

Mecanismo de accion:

Elapidae (coral) contiene polipeptina y acetilcolinesterasa, se
produce un blogueo postsinaptico, no despolarizante de la
union neuromuscular. Se compone de enzimas proteoliticas
pero solo producen edema minimo del tejido. Se produce
hemolisis como resultado de una reaccion de una fosfolipasa
A2y la lecitina de la membrana celular.

Crotalidae ( cascabel y viboras) la paralisis ocurre por el
shock hipovolémico inducido por los polipectidos letales del
veneno. Dafnan las celulas endoteliales permitiendo Ila
exudacion del plasma.




Signos clinicos:

Elapidae: Sialorrea, nauseas, vomito, debilidad, efectos
neurotoxicos: ataxia, convulsion, paralisis flacida, estos
signos aparecen a las 7 horas.

Crotalidae: Destruccion del tejido local, hemorragia,
shock hipovolémico, petequias, equimosis, edema,
tumefaccion dolorosa, arritmias cardiacas, hipotension y
debilidad muscular. Aparecen de 30 a 60 minutos.




Tratamiento:

- Asegurar una via respiratoria, aporte de O2

Colocar via endovenosa aportar soluciones cristaloides
Control de convulsion

Manejo de herida

Administracion de antihistaminicos

- Administrar suero antiofidico diluido en 250ml

- Monitorear FCy FP

- Administrar opioides

- Administrar protectores gastricos

- Administrar hemostaticos o plasma fresco en caso de
hemorragia




Chocolate y Metilxantinas

Metilxantinas: Cafeina, Teobromina y Teofilina.

Mecanismo de accion: La intoxicacion por metilxantina
causan un incremento del AMPc y las catecolaminas y
tambien del calcio intracelular que se traduce en un aumento
de la contractibilidad muscular.

Dosis toxica: 100mg/kg

Signos clinicos: Vomitos, diarrea, nerviosismo, ataxia,
temblores musculares, taquicardia, fiebre y convulsiones.

Tratamiento: No existe antidoto, vigilar los electrolitos,
Controlar FC: Atropina: bradicardia, lidocaina: contracciones
ventriculares prematuras. Taquicardia: B blogueantes.



Ac, Acetilsalicilico

Mecanismo de accion: ES mas grave en gatos ya que
presentan una deficiencia de la actividad de la
Glucuronil Transferasa necesaria para el metabolismo y
excrecion de la aspirina.

Signos clinicos: depresion, anorexia, hipotermia,
vomitos y a veces hematemesis, taquipnea, IRA.
Tratamiento: Aumento de la diuresis, control de la
acidosis (Ringer L y bicarbonato de Na), dialisis
peritoneal y protectores gastricos.




Paracetamol Acetaminofen

Mecanismo de accion: La toxicidad se debe a un
metabolismo activo que reduce la concentracion de
glutation hepatico. Perros necrosis hepatica y gatos
lesiones eritrocitarias.

Signos clinicos:

Perros: Depresion, vomitos, dolor abdominal, orina
oscura 'y muerte 2 a 5 dias.

Gatos: Efecto en 1 a 2 horas, anorexia, sialorrea, vomito,
depresion, hemoglobinuria y membrana mucosa
cianotica.

Tratamiento: Terapia de apoyo.




