CAPITULO 17

Rodenticidas

Una amplia variedad de materiales se usan como rodenticidas. Estos posan ries-
gos especificos de envenenamiento accidental por varias razones. En primer
lugar, como agentes disenados especificamente para la eliminacién de mamife-
ros, muchas veces su toxicidad es muy similar para su objetivo — los roedores, asi
como para los humanos. (La warfarina y otros rodenticidas anticoagulantes fue-
ron desarrollados desde un principio para vencer este problema; se crearon
estos compuestos que eran altamente toxicos para los roedores, especificamente
después del contacto repetido, pero mucho menos téxico hacia los humanos.)
En segundo lugar, debido a que los roedores comparten el ambiente general-
mente con los humanos y otros mamiferos, el riesgo de contacto accidental es
parte integral en la colocacion de carnadas para roedores. Finalmente, segtin los
roedores han ido desarrollando resistencia a los rodenticidas existentes, hay una
necesidad continua para desarrollar nuevos rodenticidas con un potencial toxi-
co mas alto. Por ejemplo, segin los roedores desarrollan mayor resistencia a las
carnadas de warfarina, el desarrollo de las “superwarfarinas” ha aumentado el
riesgo a los seres humanos.'? Es importante conocer los patrones y el desarrollo
de los compuestos mas toxicos y hacer todo lo posible por identificar el agente
de uso actual de manera que se instituya el tratamiento mas apropiado para
estos envenenamientos.

CUMARINAS E INDANDIONAS

Toxicologia

La warfarina y compuestos relacionados (cumarinas e indandionas) son los
rodenticidas ingeridos mas comtanmente en los Estados Unidos, con un infor-
me de 13,345 contactos en 1996.° La absorcion gastrointestinal de estos toxicos
es eficiente. La warfarina puede ser absorbida a través de la piel, pero esto s6lo
ha ocurrido bajo circunstancias extraordinarias.

Las cumarinas e indandionas deprimen la sintesis hepatica de los factores
esenciales para la coagulacion sanguinea dependientes de vitamina K (II
(protrombina), VII, IX y X). El efecto antiprotrombina es el mas conocido y
proporciona la base para detectar y evaluar un envenenamiento clinico. Estos
agentes también aumentan la permeabilidad de los capilares a través del cuerpo,
predisponiendo al animal a una hemorragia interna masiva. Esto ocurre gene-

PUNTOS
IMPORTANTES

Las nuevas “superwarfarinas”
se encuentran ampliamente
disponibles y son téxicas en
dosificaciones mucho més
bajas que las warfarinas
convencionales

Senales y Sintomas:

Son variables dependiendo
del agente

Los compuestos de warfarina
causan hemorragia

El gas fosfina causa edema
pulmonar (debido al forfuro
de zinc)

Efectos cardiovasculares, Gl y
CNS predominan con el talio

Las convulsiones son las
principales manifestaciones
de estricnina 'y
fluoroacetamida

Tratamiento:

Especifico al agente

Vitamina K, (fitonadiona)
para cormpuestos
relacionados a la warfarina

Control de convulsiones

Proceda con la
descontaminacion
simultdneamente a las
medidas para salvar la vida

Contraindicaciones:

No use vitaminas K, y K, como
sustituto de la vitamina K|

Los agentes quelantes no
son efectivos en
envenenamiento con talio
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Productos Comerciales

CUMARINAS

brodifacum
Havoc
Klerat
Ratak Plus
Talon
Volid
bromadiolona
Bromone
Contrac
Maki
cumaclor
Famarin
cumatetralilo
Racumin
difenacum
Frunax-DS
Ratak
warfarina
Co-Rax
cumafeno
Cov-R-Tox
Rax
Tox-Hid
Zoocumarina

INDANDIONAS

clorfacinona
Caid
Liphadione
Microzul
Ramucide
Ratomet
Raviac
Rozol
Topitox

difacinona
difacin
Ditrac
Ramik
Tomcat

pivalin*
pindona
pival
pivaldiona

* Uso suspendido en los Estados
Unidos
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ralmente en el roedor varios dias después de la ingestion de warfarina debido a
la larga vida-media que tienen los factores coagulantes dependiente de la vita-
mina K,'?aunque después de la ingestion de pequenas dosificacion de los com-
puestos modernos mas toxicos puede presentarse una hemorragia letal.!

El tiempo prolongado de la protrombina (PT) por una dosificacién tdxica
de cumarinas o indandionas puede hacerse evidente durante 24 horas, pero
puede llegar a un maximo de 36 a 72 horas."** El tiempo prolongado ocurre
en respuesta a dosificaciéon mucho mas bajas que las necesarias para causar he-
morragia. Existe una preocupacién de que los compuestos modernos mas toxi-
cos como el brodifacum y el difenacum, puedan causar un envenenamiento
grave en dosificacion mucho mas bajas en mamiferos, incluyendo a los huma-
nos. El brodifacum, una de las superwarfarinas, puede causar intoxicacidon con
una dosificacion lo suficientemente baja como de 1mg en un adulto 6 0,014mg/
kg en un nifo.!

Envenenamientos sintomaticos, con sintomas prolongados debido a la vida-
media larga de las superwarfarinas, han sido informados atin por contacto sim-
ple; sin embargo éstos son generalmente intencionales y son altas dosificaciones.?
Debido a su relacion téxica con la warfarina, se requieren altas dosificacion de
vitamina K en los pacientes y se requiere un monitoreo mayor de la PT. Un
paciente requiri6é vitamina K después de haberse dado de alta del hospital.®
Otro paciente fue dado de alta del hospital con un mejoramiento clinico
significante y solamente una coagulacién ligeramente elevada después de haber
ingerido brodifacum. Dos semanas mas tarde se aparecid en estado comatoso y
se encontré que tenia una hemorragia intracraneal masiva.’

Los efectos clinicos de estos agentes empiezan generalmente después de
varios dias de la ingestion, debido a la larga vida-media que tienen los factores.
Las primeras manifestaciones incluyen hemorragia nasal, encias sangrientas,
hematuria, melena y esquimosis severa.* "% Los pacientes también pueden
presentar sintomas de anemia, incluyendo fatiga y disnea bajo esfuerzo.® Si el
envenenamiento es severo el paciente puede progresar a shock y muerte.

Contrario a los compuestos de cumarina, algunas indandionas causan sefia-
les y sintomas de dafios neuroloégicos y cardiopulmonares en ratas de laborato-
rio conduciendo a la muerte antes de que ocurra hemorragia. Estas acciones
pueden explicar la mayor toxicidad de las indandionas en los roedores. No se
han informado manifestaciones neuroldgicas ni cardiopulmonares en envene-
namientos de seres humanos.

Confirmacion de Envenenamiento

El envenenamiento por cumarina o indandiona ha resultado en un aumen-
to en el tiempo de protrombina debido a la reduccién de la concentraciéon de
protrombina en el plasma. Esta es una prueba confiable en la absorcién de
dosificacidon de importancia fisiologica. La reduccion reveladora de la protrombina



ocurre entre las 24-48 horas desde la ingestién y persiste de 1-3 semanas.!*?
Los manufactureros pueden medir frecuentemente los niveles sanguineos de las

cumarinas mas toxicas.?

Tratamiento

1. Determine la cantidad ingerida. Si se sabe con certeza que el paciente
no ha ingerido mas de dos bocados o dos carnadas de warfarina- o carnadas
tratadas con indandiona, o ha ocurrido simplemente una deglucidn, o la canti-
dad ha sido menos de una carnada tratada con brodifacum mas toxico o com-
puestos de bromadiolona, es probable que no se necesite tratamiento médico.

2.Vitamina K . Un paciente que se presenta dentro de 24 horas después de
haber ocurrido la ingestién, probablemente tendra un nivel de PT normal. Sin
embargo, en un estudio hecho de 110 nifios intoxicados con superwarfarinas,
especificamente con brodifacum, se encontré que el nivel de PT tendié a pro-
longarse significativamente a 48 horas, después de haber tenido una PT normal
a las 24 horas.® Por consiguiente, para las victimas de suicidio por ingestion,
donde generalmente se desconoce cuan grande fue la cantidad de carnada in-
gerida o la salud general de la victima, la fitonadiona (vitamina K ) administra-
da por via oral protege en contra de los efectos anticoagulantes de estos
rodenticidas, esencialmente sin riesgos para el paciente. En caso de ingestion
accidental con nifios saludables donde sélo ha ocurrido una deglucidn singular,
no se requiere tratamiento médico, pero deben mantenerse bajo observacion
en caso de que ocurra hemorragia o moretones. Si se sospecha que se ha inge-
rido una mayor cantidad, la PT debe mantenerse bajo observacion a las 24 y a
las 48 horas y se debe iniciar una terapia con fitonadiona en caso de un incre-
mento de la PT o de senales clinicas de hemorragia,.

Advertencia: Se requiere el uso especifico de la fitonadiona. Ni la vitami-
na K, (menadiona, Hykinona®), o la vitamina K, (menadiol) se consideran
antidotos para estos anticoagulantes.

3. Descontaminacion gastrointestinal. Si se han ingerido grandes cantida-
des de anticoagulante varias horas previas al tratamiento, considere los procedi-
mientos de descontaminacion gastrica, como fuera delineado en el Capitulo 2.

4. Determinacion del tiempo de la protrombina. Si el anticoagulante se
ha ingerido en algiin momento durante los 15 dias anteriores, la determinacién
del tiempo de protrombina proporciona las bases para juzgar la gravedad del
envenenamiento. Los pacientes que han ingerido grandes cantidades, especial-
mente de compuestos de superwarfarina, probablemente tendran un gran pe-
riodo prolongado de baja actividad de protrombina. Los pacientes tendran que
ser tratados por un largo periodo de 3 a 4 meses.*’
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Si el tiempo de la protrombina se prolonga significativamente, administre
Aquamephyton™ por via intramuscular. Refiérase a la proxima tabla de dosificacion.

Dosificacion de la Fitonadiona (oral):
* Adultos y nifios mayores de 12 anos: 15-25 mg.

* Nifios menores de 12 aitos: 5-10 mg.

Puede administrarse alternativamente una preparacion coloidal de
fitonadiona, Aquamephyton® por via intramuscular. Para adultos y ni-
flos mayores de 12 afios, administre de 5-10 mg; para ninos menores de
12 anos, administre de 1-5 mg.

Asegtirese de que los pacientes (especialmente los nifios) se en-
cuentren bajo observacién cuidadosa por lo menos de 4 a 5 dias des-
pués de la ingestion. Las indandionas y algunas de las cumarinas intro-
ducidas recientemente pueden causar otros efectos toxicos.

Dosificaciéon de Aquamephyton® (intramuscular):

. Adultos y nifios mayores de 12 afnos: 5-10 mg.
. Nifios menores de 12 afios: 1-5 mg.

Decida la dosificacion de acuerdo a esta escala de acuerdo al grado del
tiempo prolongado de la protrombina vy, en los nifios, de acuerdo a la
edad y peso del nino. Se han requerido dosificacion sustancialmente
altas de fitonadiona (de 50 a 125 mg) en algunos envenenamientos con
brodifacum cuando la hemorragia y el aumento de la PT han persisti-
do a pesar de la terapia.®”?

Repita el tiempo de la PT en 24 horas. Si éste no ha disminuido

de su valor original, repita la dosificacién de Aquamephyton®.

5. Hemorragia. Si la victima estd sangrando como resultado del envenena-
miento con anticoagulante, administre Aquamephyton® intravenosamente: hasta
10 mg en adultos y nifios mayores de 12 afios, y hasta 5 mg en nifilos menores
de 12 afos. La dosificacion inicial debe ser decidida mayormente a base de la
severidad de la hemorragia. Las dosificaciones subsiguientes pueden necesitar
ajuste de acuerdo a cdmo el paciente responda, especialmente en el caso de las
superwarfarinas.®”” Repita la dosificacién intravenosa de Aquamephyton®™ en
24 si contintia la hemorragia. Inyecte a intervalos que no excedan el 5% de la
dosificacidn total por minuto. Se recomienda administrar una infusién intravenosa



de Aquamephyton® diluido en solucién salina o glucosada. Por lo general, la
hemorragia se controla de 3 a 6 horas.

Advertencia: Han ocurrido reacciones adversas, algunas fatales, debido a
la inyeccibén intravenosa de fitonadiona, incluso cuando se han observado los
limites de dosificaciones recomendadas y los intervalos de la inyeccidon. Por esta
razoén, la via intravenosa debe utilizarse sdlo en casos de envenenamiento grave.
Las caracteristicas de las reacciones adversas son: rubor, mareo, hipotension,
disnea y cianosis.

En casos de hemorragia severa, la terapia con un antidoto debe suplemen-
tarse con transfusiones de sangre fresca o de plasma. El uso de sangre fresca o de
plasma es el método mas eficaz y ripido para detener la hemorragia originada
por estos anticoagulantes, aunque pueda que el efecto no sea duradero. Por lo
tanto, es importante que se realicen las transfusiones en conjunto con la terapia
de fitonadiona.

Determine el tiempo de la PT y las concentraciones de la hemoglobina
cada 6 a 12 horas, con el fin de evaluar la efectividad de las medidas
antihemorragicas. Tan pronto se restaure la coagulaciéon normal de la sangre, se
recomienda drenar los hematomas grandes.

Durante el periodo de recuperacion una terapia con sulfato ferroso es ade-
cuada para ayudar a restaurar la masa de eritrocitos perdida.

RODENTICIDAS INORGANICOS

Toxicologia

El sulfato de talio es bien absorbido por el intestino y la piel. Exhibe un
alto volumen de distribucion (absorcion en los tejidos) y se distribuye princi-
palmente al rifién y el higado, ambos participantes de su propia excrecién. La
mayor parte del talio en la sangre se localiza en las células rojas. La vida media
para eliminarlo de la sangre en un adulto es de 1 a 9 dias. Muchos autores
informan que la (dosificacion letal) DL, en los seres humanos es entre 10 y 15
mg/kg. !

Contrario a otros rodenticidas inorganicos como el fosforo amarillo y el
fosfuro de zinc, el envenenamiento con talio tiende a desarrollar gradualmente
sin producir sintomas obvios y posee una gran variedad de manifestaciones
toxicas. La alopecia es una caracteristica bastante consistente del envenena-
miento con talio que muchas veces es til para propdsitos diagndsticos; sin
embargo, ocurre dos semanas o mas después del envenenamiento y no es til en
la presentacion inicial.'™'" Ademis de la pérdida del cabello, el sistema
gastrointestinal, el sistema nervioso central, el sistema cardiovascular, el sistema
renal y la piel son afectados prominentemente debido a la ingestién toxica.

Los primeros sintomas incluyen, dolor abdominal, ndusea, vomito, diarrea
sangrienta, estomatitis y salivacion. Mas tarde puede aparecer ileo. Puede ocu-

Productos Comerciales

INORGANICOS

sulfato de talio

fésforo amarillo

fosfuro de zinc
Phosvin
Ridall-Zinc
Zinc-Tox

El fésforo amarillo no esta
disponible para la venta en los
Estados Unidos. El fosfuro de zinc
aun se encuentra registrado en
los Estados Unidos y esta
disponible en tiendas al detal. El
sulfato de talio no se esta
registrado para el uso pesticida,
pero solamente se encuentra
disponible para el uso de las
agencias del gobierno.
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rrir un incremento en las enzimas hepaticas, que indica dafio en los tejidos.
Otros pacientes pueden experimentar sefnales de intoxicacion en el sistema
nervioso central que incluyen, dolor de cabeza, letargo, debilidad muscular,
parestesia, temblores, ptosis y ataxia. Estas ocurren generalmente varios dias o
después de una semana del contacto.'”!? Parestesias extremadamente dolorosas,
con la presencia o ausencia de senales gastrointestinales, pueden ser la queja
principal.'"* Movimientos miocldnicos, convulsiones, delirio y coma reflejan
un severo envolvimiento neuroldgico. La fiebre es un prondstico destavorable
que indica dano cerebral.

Los efectos cardiovasculares incluyen hipotensiéon temprana, por lo menos
debido en parte a una miocardiopatia toxica. Pueden ocurrir arritmias
ventriculares. La hipertension ocurre mas tarde y probablemente es un resulta-
do de la vasoconstraccion. Puede aparecer proteina y células rojas en la orina.
Los pacientes pueden desarrollar también edema alveolar y la formacién de la
membrana hialina en los pulmones, consistente con un diagndstico de Sindro-
me de Dificultad Respiratoria Aguda.' La muerte causada por el envenena-
miento con talio puede ser debido a una paralisis respiratoria o al colapso
cardiovascular. La absorcion de dosificacion no letales de talio ha causado
neuropatias dolorosas y paresis, atrofia del nervio ocular, ataxia persistente, de-
mencia, convulsiones y coma."

El fésforo amarillo (también conocido como fésforo blanco) es un agente
corrosivo que dafia todos los tejidos con los que entra en contacto, incluyendo la
piel y la capa intestinal. Los primeros sintomas generalmente reflejan dafio en la
membrana mucosa y ocurren durante los primeros minutos hasta 24 horas des-
pués de la ingestion. Los primeros sintomas incluyen, vomito severo y dolor
ardiente en la garganta, el pecho y el abdomen. La émesis puede ser sangrienta

16,

(roja, marrdn, o negra),'® y en ocasiones puede tener un olor a ajo.'®!” En algunos
casos, unos de los primeros sintomas del sistema nervioso central que pueden
aparecer son senales como el letargo, inquietud e irritabilidad, seguido de los
sintomas de dafo gastrointestinal. El shock y paro cardiopulmonar conducentes a
la muerte pueden ocurrir inicialmente durante una ingestién severa.'’

Si el paciente sobrevive, puede presentarse un periodo de unas cuantas
horas o dias, mas o menos libre de sintomas, aunque este no siempre es el caso."
La tercera etapa de intoxicacién subsigue con sefales sistémicas que indican
lesion severa al higado, miocardio y cerebro. Esto se debe al gas fosfamina (PH,)
formado en,y absorbido en del intestino. La ndusea y vomito puede recurrir. La
hemorragia que aparece en varios lugares refleja una depresién del factor de la
sintesis de coagulacion en el higado danado. También puede contribuir a una
trombocitopenia y puede aparecer hepatomegalia e ictericia. Puede desarro-
llarse un shock hipobulémico y una miocarditis toxica. El dafio cerebral es
manifestado por convulsiones, delirio y coma. El dafo renal antrico se desarro-
lla comanmente debido al shock y a los efectos toxicos de los productos de
tostoro y la acumulacion de bilirrubina en los tabulos renales. La taza de mor-
talidad de los envenenamientos con fésforo puede ser tan alta como de 50%.



El fosfuro de zinc es mucho menos corrosivo para la piel y las membra-
nas mucosas que el fésforo amarillo, pero la inhalacién del polvo puede inducir
edema pulmonar. El efecto emético del zinc liberado en el intestino puede
proporcionar una medida de proteccidn;sin embargo, puede producirse fosfamina
en el intestino y ser absorbido con el zinc. La ndusea, vomito, agitacidn, escalo-
frios, o constriccidn del pecho, disnea y tos pueden progresar a edema pulmonar.
Los pacientes pueden enfrentarse a muchas de las mismas intoxicaciones sistémicas
encontradas con el fésforo amarillo, incluyendo fallo hepatico con ictericia y
hemorragia, delirio, convulsiones y coma (por la encefalopatia toxica), tetania
por hipocalcemia, y anuria por el dafio a los tabulos renales. Arritmias
ventriculares debido a la cardiomiopatia y el shock también pueden ocurrir y
son otra causa comun de muerte.'™'® La inhalacién del gas fosfamina debido al
uso inapropiado de rodenticidas de fosfuro ha resultado en edema pulmonar,
dafio miocardial y el envolvimiento de sistemas multiples.'® Para mas informa-
ci6n acerca del envenenamiento por gas fosfamina véase la seccidon de fosfamina
en el Capitulo 16, bajo Fumigantes.

Confirmacion de envenenamiento

Los fosforos y fosfuros a veces imparten un olor a pescado podrido en el
vomito, las heces fecales y a veces el aliento. La luminiscencia del vomito o de
las heces es ocasionalmente una caracteristica de la ingestion de féstoro. En
algunos casos, ocurre hiperfosfatemia e hipocalcemia pero no son consistentes
con todos los hallazgos.

El talio se puede medir en el suero, la orina y el cabello. El analisis del
cabello probablemente sea til para establecer una previa absorcién prolongada.
Las concentraciones séricas no deben exceder 30 mcg por litro en personas no
expuestas. La excrecién de orina dentro de las primeras 24 horas se considera el
método mas confiable para la diagnosis. El valor normal es menos de 10 mgc/

litro por 24 horas.!* !

Tratamiento: Sulfato de Talio

1. Descontaminacion gastrointestinal. Si el sulfato de talio fue ingerido
pocas horas antes de iniciar el tratamiento, considere una descontaminacion
gastrointestinal, como fuera delineado en el Capitulo 2. Multiples dosificaciones
de carbdn activado podrian ser Gtiles para aumentar la eliminacién del talio."

2. Soluciones de glucosa y de electrolitos deben ser administradas por
infusién intravenosa para mantener la excrecion urinaria del talio mediante
diuresis. Monitoree el balance de fluidos cuidadosamente para evitar una
sobre carga de liquidos. Si se desarrolla shock, suministre sangre total, plas-
ma, o expansores de plasma. Las aminopresoras deben usarse cuidadosa-
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mente ante la posibilidad de dafo en el miocardio. Monitoree el ICG para
identificar las arritmias.

3. Convulsiones. Controle las convulsiones y contracciones mioclénicas como
fuera delineado en el Capitulo 2.

4. Hemoperfusion y hemodialisis combinada han probado ser moderada-
mente efectivas para reducir la carga corporal del talio en las victimas de enve-
nenamiento severo. Hubo un caso, donde el dialisis peritoneal no resulto eficaz.

5. Terapia de quelacion. Se han probado varios métodos de quelacion y/o
disposicidn acelerada del talio y se ha encontrado que son relativamente dani-
nos o ineficaces. Los agentes quelantes no son recomendables en envenena-
miento con talio. El cloruro potasico ha sido recomendado. Sin embargo, se ha

11,14

informado que ha aumentado la toxicidad al cerebro,''* y no ha demostrado

aumentar la eliminacién en algunos casos.?

6. Potasio férrico ferrocianuro (Prussian Blue) por via oral aumenta la
excrecion de heces del talio, intercambiando el potasio por talio en el intestino.
Su uso no esta disponible ni aprobado en los Estados Unidos. Los informes de
su uso en humanos son anecddticos y no apoyan su uso fuertemente.

Tratamiento: Fésforo Amarillo y Fosfuro de Zinc

1. Descontaminacion dérmica. Cepille o raspe el fosforo que estd sobre la
piel. Lave las quemaduras de la piel con cantidades abundantes de agua. Asegti-
rese de que todas las particulas de fosforo sean eliminadas. Si el area quemada
estd infectada, cubra con una crema antibacterial. Véase el Capitulo 2.

2. Medidas de apoyo. Los envenenamientos debido a la ingestidon del fosforo
amarillo o el fosfuro de zinc son extremadamente dificiles de manejar. EI trata-
miento que se aplica es basicamente de apoyo y sintomatico. El control de las
vias respiratorias y las convulsiones deben establecerse previo a cualquier con-
sideracién de descontaminacion gastrointestinal, como fuera delineado en el
Capitulo 2.

Advertencia: El gas fosfamina, altamente tdxico, puede evolucionar del
vomito, del fluido del lavado y de las heces fecales de las victimas de estos
envenenamientos. La recimara del paciente debe estar bien ventilada. Las per-
sonas que asisten a estos pacientes deben usar guantes para evitar el contacto
con el fosforo.

3. El lavado con una solucion de permanganato de potasio a razén de 1:5000
se ha usado para el tratamiento de la ingestion de compuestos de fosforo en el



pasado; sin embargo, no existe suficiente evidencia de su eficacia y no lo reco-
mendamos.

4. Catarsis no es probablemente indicado, pero puede que haya algin benefi-
cio al administrar aceite mineral. La dosificacion es de 100 mL para adultos y
ninos mayores de 12 anos, y de 1,5 mL/kg por peso corpéreo para ninos me-
nores de 12 anos. No administre aceites vegetales o grasa.

5. Transfusiones. Combata el shock y la acidosificacion con transfusiones de
sangre completa y fluidos intravenosos apropiados. Monitoree el balance de los
fluidos y la presién venosa central para evitar una sobre carga de liquidos.
Monitoree los electrolitos, la glucosa y el pH para dirigir la selecciéon de solu-
ciones intravenosas. Administre oxigeno 100% mediante mascara o tubo nasal.

6. Oxigeno. Combata edema pulmonar con oxigeno mediante presion positi-
va intermitente o continua.

7. Proteccidn renal. Monitoree la albiimina de la orina, la glucosa y los sedi-
mentos para detectar inmediatamente dafio renal. Si ocurre insuficiencia renal
aguda sera necesario llevar a cabo una hemodialisis extracorporea, aunque ésta
no incrementa la excrecidn del fésforo. Monitoree el ECG para detectar dete-
rioro del miocardio.

8. Dafio hepatico. Monitoree la fosfatasa alcalina sérica, LDH, ALT, AST, el
tiempo de la protrombina y la bilirrubina para evaluar el daiio hepatico. Adminis-
tre Aquamephyton™ (vitamina K.) si los niveles de protrombina disminuyen.

9.Tratamiento del dolor. Es posible que sea necesario administrar sulfato de
morfina para controlar el dolor. La dosificacién de adultos es: de 2-15 mg IM/
IV/SC Q 2-6 horas prn. La dosificacion de nifios es: de 0,1-0,2 mg/kg/dosifi-
cacion Q 2-4 horas.

10. Gas fosfamina. Para la terapia especifica debido al gas fosfamina, refiérase
al tratamiento de envenenamiento de fosfamina en el Capitulo 16, bajo
Fumigantes.

CONVULSANTES

Toxicologia

La crimidina es un compuesto de pirimidina clorada sintética que, en
osificacion adecuada, causa convulsiones violentas similares a las producidas
dosifi d d 1 lent 1 1 ducid
por la estricnina.

Productos Comerciales

CONVULSIVOS
crimidina
Castrix
fluoroacetamida*
Compound 1081
fluoroacetato de sodio
Compound 1080
estricnina

* Uso suspendido en los Estados
Unidos
La estricnina esta permitida

solamente para el uso de personal
con entrenamiento especial.
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El fluoacetato de sodio y la fluoroacetamida son absorbidas con facili-
dad por el intestino, pero solamente de manera limitada a través de la piel. El
mecanismo toxico es distinto al de las sales de fluoruro. En el higado se combinan
tres moléculas de fluoacetato o fluoroacetamidas para formar una molécula de
fluorocitrato, la cual envenena a las enzimas criticas del ciclo de los acidos
tricarboxilicos (krebs) y por consiguiente, impide la respiracion celular. El cora-
zén, el cerebro y los rifones son los 6rganos mas afectados. El efecto en el cora-
z6n es el origen de las arritmias que progresan a fibrilacion ventricular, que es la
causa comun de muerte.Acidosificacidon metabdlica, shock, desbalance electrolitico
y afliccién respiratoria son seflales de un prondstico inadecuado. La neurotoxicidad
se expresa como convulsiones tonico-clonicas violentas, espasmos y rigor que, en
ocasiones, no se presentan sino hasta horas después de la ingestion. %!

La estricnina es una toxina natural (Nux vomica) que causa convulsiones
violentas a causa de la excitacién directa de las células del sistema nervioso cen-
tral, principalmente del corddn espinal. La muerte es causada por la interferencia
de las convulsiones con la funcién pulmonar, por la depresion de la actividad del
centro respiratorio, o por ambas situaciones. La estricnina es detoxificada en el
higado. La vida media es de alrededor de 10 horas en los seres humanos. La
aparicion de los sintomas ocurre generalmente de 15 a 20 minutos después de la
ingestion. La dosificacion letal en los humanos es informada entre 50 y 100 mg,
aunque una pequefia cantidad de 15 mg puede matar a un nifio.

Confirmacion de Envenenamiento

Generalmente no existen pruebas disponibles para confirmar el envenena-
miento por rodenticidas convulsivos.

Tratamiento: Fluoroacetato Sédico y Fluoroacetamida

Los envenenamientos por estos compuestos casi siempre se han presentado
como resultado de ingestiones accidentales o suicidas. Si el veneno fue ingerido
poco antes que el tratamiento y ain no se han presentado convulsiones, el
primer paso en el tratamiento es eliminar el toxico del intestino. Sin embargo,
si la victima ya sufre de convulsiones, es necesario controlarlas antes de realizar
lavado gstrico y catarsis.

1. Controle las convulsiones como fuera delineado en el Capitulo 2. La
actividad convulsiva de estos compuestos puede ser tan severa que es posible
que la dosificacidn necesaria para controlar las convulsiones paralicen la respi-
racibén. Por esta razén, es mejor intubar la triquea tan pronto como sea posible
en el transcurso del control convulsivo, y apoyar la ventilaciéon pulmonar meca-
nicamente. Esto tiene la ventaja adicional de proteccién de las vias respiratorias
de la aspiracién del contenido gastrico regurgutado.



2. Descontaminacion gastrointestinal. Si el paciente es visto durante la
primera hora de contacto y no esta convulsando, considere descontaminacion
gastrointestinal como fuera delineado en Capitulo 2.

3. Administre los fluidos intravenosos cuidadosamente para mantener la
excrecidn del toxico absorbido. Es especialmente importante evitar una sobre-
carga liquida en presencia de un miocardio débil e irritable.

4. Monitoree el electrocardiograma para indicar arritmias vy, si se detecta,
tratela con medicamento antiarritmico apropiado.Tenga disponibles instalacio-
nes y equipo adecuado para la cardioversion por electrochoque. Algunas victi-
mas del envenenamiento por fluoacetato se han recuperado luego de
cardioversiones repetidas.

5. Gluconato calcico (solucion al 10%) debe ser administrado por via
intravenosa lentamente para aliviar la hipocalcemia. Debe tenerse mucho cui-
dado para evitar la extravacion.

Dosificacion de Gluconato Calcico:
Administrado como 100 mg/mL (una solucién al 10%)

o Para adultos y nifios mayores de 12 aiios: 10 mL de una solucién al 10%
administrada lentamente por via intravenosa. Repita de ser necesario.

o Para nifios menores de 12 anios: de 200 a 500 mg/kg/24 horas dividi-
dos Q 6 hr. Para paro cardiaco, 100 mg/kg/dosificacion. Repita la
dosificacion de ser necesario.

6. Otras terapias. La eficacia antidota del monoacetato glicerol y de etanol
observado en animales, no ha sido corroborada en los seres humanos. Estas
terapias no son recomendables en seres humanos.

Tratamiento: Estricnina o Crimidina

La estricnina y la crimidina causan convulsiones violentas poco después de
la ingestion de dosificacién tdxicas. Es probable que el carbon absorba bien
ambos venenos. Si el paciente se encuentra totalmente consciente y no esta
convulsando momentos después de la ingestion, se puede obtener un gran be-
neficio inmediato si se administra carbén activado. Si el paciente se encuentra
convulsando o entorpecido, controle la cantidad motora involuntaria antes de
tomar acciones para vaciar el intestino y limitar la absorciéon del toxico.
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Dethdiet
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1. Controle las convulsiones como fuera delineado en el Capitulo 2.

2. Descontaminacion gastrointestinal. Considere la descontaminacién
gastrointestinal si el paciente es visto dentro de la primera hora de la ingestién.

3. Administre fluidos intravenosos para apoyar la excrecidon de las toxinas
absorbidas. Incluya bicarbonato de sodio en la infusién liquida para contrarres-
tar la acidosificacidn generada por las convulsiones. La eficacia de la hemodialisis
y la hemoperfusién no ha sido probada.

RODENTICIDAS MISCELANEOS:
ESCILA ROJA'Y COLECALCIFEROL

Toxicologia

La escila roja es un rodenticida de poco uso, éste consiste de las partes
internas de un repollo pequefo cultivado en paises al este del Mediterraneo.
Sus propiedades téxicas han sido conocidas desde la antigiiedad y probable-
mente se deben a los glucosidos cardiacos. El envenenamiento en los mamife-
ros y otros roedores es improbable debido a varias razones: (1) la escila roja es
altamente nauseabunda, por lo cual los animales que vomitan (los roedores no
lo hacen) poseen una probabilidad baja para retener el veneno; (2) el glucdsido
no es absorbido eficazmente a partir del intestino; (3) el glucdsido absorbido se
excreta rapidamente. La ingestion de los glucésidos produce efectos tipicos a
los del digitalis: alterando la conduccion del impulso cardiaco y arritmias

El colecalciferol es la forma activada de la vitamina D (vitamina D,). Es
probable que su efecto toxico sea el resultado de una combinacion de acciones
en el higado, rindn vy, posiblemente, el miocardio. Las dos Gltimas toxicidades
son el resultado de la hipercalcemia. Los sintomas y sefales iniciales de la
hipercalcemia causada por la vitamina D en los humanos son fatiga, debilidad,
dolor de cabeza y nausea. La poliuria, polidipsia, proteinuria y azotemia son
resultado de una lesion aguda en los tibulos renales debido a la hipercalcemia,
la cual es, en general, la causa de muerte. La hipercalcemia crénica finalmente
da resultado a una nefrolitiasis y nefrocalcinosis. La azotemia ocurre segiin pro-
gresa el dano tubular renal.

Confirmacion de Envenenamiento

La intoxicacidn con colecalciferol se puede identificar por la elevada con-
centracion de calcio (principalmente la fraccidon no ligada) en el suero. Por lo



general, no existen pruebas disponibles para otros rodenticidas o sus productos
de biotransformacion.

Tratamiento: Escila Roja

La escila roja no es probable que cause envenenamiento a menos que sea inge-
rida en dosificaciones sustanciales. Generalmente el problema se corrige él mismo
debido a su efecto emético intenso. Si por alguna razon, la escila roja es retenida, se
debe administrar jarabe de ipecacuana, seguido por uno o dos vasos de agua para
iniciar el vomito. Monitoree el estado cardiaco con electrocardiograma.

Tratamiento: Colecalciferol

El colecalciferol en altas dosificaciones puede causar un envenenamiento
severo y muerte. No se han informado envenenamientos en seres humanos por
su uso rodenticida, pero ha ocurrido sobredosificaciéon de vitamina D bajo
circunstancias clinicas. El tratamiento esta dirigido a la absorcion gastrointestinal
limitada, la aceleracién de excrecidn y la contrarreccion del efecto hipercalcémico.

1. Descontaminacién gastrointestinal. Si el colecalciferol ha sido ingerido
dentro de la primera hora del tratamiento, considere descontaminacién gastrica
como fuera explicado en el Capitulo 2. La administracion repetida de carbon a
la mitad o mayor que la dosificacion original, de cada dos a cuatro horas resul-
taria beneficioso.

2. Administre fluidos intravenosos (solucion salina normal o 5% glucosa)
en intervalos moderados para mantener mecanismos excretoreos y la excre-
cion. Monitoree el balance de fluidos para evitar una sobrecarga, y mida los
electrolitos séricos periddicamente. Mida e ionice los niveles de calcio totales
en la sangre después de 24 horas de la ingestion de colecalciferol para determi-
nar la severidad de sus efectos toxicos. Monitoree la orina para indicacién de
proteina, y las células blancas y rojas para evaluar el dafio renal.

3. Furocemida (Lasix), de 20 a 40 mg por via intravenosa, o de 40 a 120 mg
diarios por via oral deben de ser administrados para promover diuresis. La do-
sificacién para nifios menores de 12 anos es aproximadamente 0,5-1,0 mg/kg
por peso corporal intravenosamente, 1,0 a 2,0 mg/kg por peso corporal por via
oral. Monitoree ¢l potasio sérico después de la dosificacion; y si se presenta
hipokalemia, administre cloruro potasico. Consulte las instrucciones incluidas
en el paquete para informacion adicional y advertencias.

4. Prednisona y glucocorticoides similares reducen los niveles de calcio san-
guineo en ciertas enfermedades. Aunque estos medicamentos no han sido pro-
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bados ante una sobredosificacién de colecalciferol, es posible que sean de utili-
dad. La dosificacion aproximada es de 1 mg por kg por dia, hasta un maximo de
20 mg por dia.

5. Calcitonina (calcitonina de salmén, Calzimar™) es el antidoto 16gico para
las acciones del colecalciferol, pero solamente tiene uso limitado en envenena-
mientos de seres humanos. > En otras condiciones, la dosificacion usual es de 4
Unidades Internacionales por kg de peso corpéreo cada 12 horas, por inyec-
c16n intramuscular o subcutanea, continuado durante 2 a 5 dias. La dosificacion
puede duplicarse si el efecto hipocalcémico no es suficiente. Si aparecen indi-
cios de hipocalcemia (espasmos carpopedal, arritmias cardiacas) tenga a mano
gluconato calcico para aplicar una inyeccion intravenosa. Consulte las instruc-
ciones incluidas en el paquete para informacién adicional y advertencias.

6. La colestiramina parece ser efectiva en el tratamiento de intoxicacién con
vitamina D en los animales. ?* Se ha visto un uso limitado en seres humanos. %%
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