
 

    

CAPÍTULO 18 

Rodenticidas 

Los venenos para roedores generalmente se agregan a los cebos (granos o pastas de sabor 
agradable destinados a fomentar el consumo). La seguridad para los animales y los humanos 
depende de la toxicidad de los agentes, la concentración del ingrediente activo en el cebo, la 
probabilidad de que una dosis tóxica sea consumida por especies a las que no está destinada y 
la bioacumulación y persistencia en los tejidos corporales. Los anticoagulantes de primera 
generación, por ejemplo, son razonablemente eficaces contra las plagas de roedores y son 
menos tóxicos que los anticoagulantes de segunda generación (consulte el análisis sobre los 
anticoagulantes de primera y segunda generación en la subsección Cumarinas e indandionas 
a continuación). Los roedores tienen más probabilidades que los animales domésticos o los 
humanos de consumir cantidades de cebo tratado que causen intoxicación. Sin embargo, la 
ingestión accidental por parte de niños pequeños o la ingestión intencional por parte de 
personas con intenciones suicidas es posible con cualquier veneno. 

Cantidades muy pequeñas de rodenticidas extremadamente tóxicos 
(fluoroacetato de sodio, fluoracetamida, estricnina, crimidina, fósforo amarillo, 
fosfuro de zinc y sulfato de talio) pueden provocar una intoxicación grave e incluso 
mortal. El colecalciferol también es un agente altamente tóxico. Los anticoagulantes, 
las indandionas y la escila roja son menos peligrosos para los humanos y los animales 
domésticos. Algunos de los compuestos anticoagulantes más nuevos, denominados 
“anticoagulantes de segunda generación”, pueden causar toxicidad humana en dosis 
mucho más bajas que los “anticoagulantes de primera generación”1, 2, 3 convencionales 
y pueden bioacumularse en el hígado.2 

El fósforo amarillo no se vende en Estados Unidos. El fosfuro de zinc todavía 
está registrado en Estados Unidos y se puede encontrar en las tiendas minoristas de este 
país. El sulfato de talio ya no está registrado para uso como pesticida, pero es utilizado 
por agencias gubernamentales y en pruebas de diagnóstico médico. 

La estricnina y el fluoroacetato de sodio todavía se utilizan para el control de 
algunas plagas de mamíferos, como los coyotes, al igual que el cianuro (consulte el 
Capítulo 17, Fumigantes, para obtener información sobre el cianuro). Solo se permite 
su uso a personal especialmente capacitado. 

La crimidina y la fluoroacetamida ya no están registradas en Estados Unidos para 
su uso como pesticidas. La TETS está prohibida en todo el mundo. 

CUMARINAS E INDANDIONAS 
Toxicología 
Los anticoagulantes (warfarina y compuestos relacionados, cumarinas, e 
indandionas) son los rodenticidas más utilizados en Estados Unidos. Si bien ha habido 
una modesta disminución en el número de exposiciones en 2008 en comparación con 
1996, de 13 345 a 11 487, todavía representan el mayor número de exposiciones 
informadas a rodenticidas.4,5 La absorción digestiva de estos tóxicos es eficiente. 

Ciertos agentes de esta categoría se denominan "anticoagulantes de primera generación" 
o "de segunda generación". Los anticoagulantes de primera generación, como su nombre lo 
indica, se desarrollaron anteriormente (durante la Segunda Guerra Mundial) e incluían 
derivados de hidroxicumarina como warfarina, cumacloro y cumatetralil. Los anticoagulantes 
de segunda generación, a veces denominados “superwarfarinas”, son generalmente más 
tóxicos. Estos incluyen bromodiolona, brodifacoum y difenacoum. 

Las cumarinas y las indandionas inhiben la síntesis hepática de los factores de 
coagulación sanguínea dependientes de la vitamina K (II [protrombina] y VII, IX y X).  

 

173 
  



 

 

CAPÍTULO 18 
Rodenticidas 

   

Cumarinas e indandionas 
ASPECTOS 
DESTACADOS 

Rodenticidas más utilizados 
en Estados Unidos 

Absorción digestiva eficiente 

Debilitan la coagulación 
sanguínea y la permeabilidad 
capilar. 

SIGNOS Y 
SÍNTOMAS 
Sangrado de nariz/encías, 
hematuria, melena, 
equimosis días después de la 
ingestión 

Para las indandionas, dolor 
de cabeza, confusión, 
pérdida del conocimiento, 
convulsiones 

Aumento de TP/IIN 

TRATAMIENTO 
Controle el TP y el IIN. 

Administre vitamina K1 
según las pruebas de 
TP/IIN. 

CONTRAINDICADO 
Vitamina K3 o K4 

El efecto antiprotrombina es el más conocido y es la base para la detección y evaluación 
de la intoxicación clínica. Los agentes también aumentan la permeabilidad de los 
capilares en todo el cuerpo, predisponiendo al animal a una hemorragia interna 
generalizada. Esto generalmente ocurre en el roedor después de varios días de ingestión 
de warfarina debido a las semividas prolongadas de los factores de coagulación 
dependientes de la vitamina K,1, 2 aunque una hemorragia letal puede ocurrir después 
de dosis más pequeñas de los compuestos modernos y más tóxicos.2, 3 

Para identificar posibles efectos tóxicos de las cumarinas o indandionas, se mide el 
tiempo de protrombina (TP). La mayoría de los laboratorios informan que el TP se ajusta al 
índice internacional normalizado (IIN) para pacientes que toman medicamentos 
anticoagulantes. Por lo tanto, es posible que un laboratorio informe el TP o el IIN. El tiempo 
de protrombina prolongado (TP/IIN) debido a una dosis tóxica de cumarinas o indandionas 
puede ser evidente dentro de las 24 horas, pero generalmente alcanza un máximo en 36-72 
horas.2, 6, 7 El TP/IIN prolongado ocurre en respuesta a dosis mucho más bajas que las 
necesarias para causar hemorragia. Existe la preocupación de que los compuestos modernos 
más tóxicos, como brodifacoum y difenacoum, puedan causar intoxicación grave en 
mamíferos a los que no están destinados, incluidos los humanos, en dosis mucho más bajas. 
El brodifacoum, uno de los “anticoagulantes de segunda generación”, es mucho más tóxico, 
en parte debido a una semivida más prolongada; una dosis de solo 1 mg en un adulto o de 
0,014 mg/kg en un niño es suficiente para producir toxicidad.2 

Se ha informado intoxicación sintomática, con síntomas prolongados debido a las 
semividas largas de los anticoagulantes de segunda generación, incluso con 
exposiciones únicas; sin embargo, estas suelen ser intencionales y son dosis grandes y 
únicas.1 Debido a su toxicidad en relación con la warfarina, los pacientes pueden 
requerir dosis más altas de vitamina K y requerirán un control más prolongado de su 
TP. Un paciente requirió vitamina K durante varios meses después del alta.8 Otro fue 
dado de alta del hospital con una mejoría clínica significativa y estudios de coagulación 
solo ligeramente elevados después de la ingestión de brodifacoum. Dos semanas y 
media después, este paciente se presentó en estado de coma y se encontró que tenía una 
hemorragia intracraneal masiva.9 En situaciones de ingestión intencionada, es difícil 
saber si el paciente se está volviendo a exponer a la sustancia. Desde 1999, siguen 
apareciendo informes de casos individuales en la literatura médica. Casi todos son 
ingestiones suicidas, aunque hay informes ocasionales de ingestión subaguda 
intencional o síndrome de Münchhausen por poderes.10, 11, 12, 13, 14, 15 

A diferencia de las ingestiones intencionadas tras intentos de suicidio, las ingestiones 
únicas accidentales son más comunes, especialmente cuando los niños pequeños ingieren unas 
pocas bolitas. La mayoría de estos incidentes no generaron una hemorragia significativa, y la 
mayoría de los pacientes no tuvieron un TP/IIN prolongado.7, 16, 17 También se debe tener en 
cuenta que, a partir de junio de 2011, todos los productos de cebo rodenticida disponibles para 
la venta en el mercado de consumo residencial en Estados Unidos deben estar en forma de 
bloques (ya no se permiten gránulos ni cebos sueltos) y contenidos en una estación de cebo a 
prueba de manipulaciones. Además, desde 2011, los anticoagulantes de segunda generación 
(brodifacoum, bromadiolona, difenacoum, difetialona) no están permitidos en productos de 
consumo residencial.18 

También se ha informado que la exposición dérmica a las indandionas de acción 
prolongada causa sangrado sintomático. Un paciente de 18 años presentó dolor de riñones y 
hematuria macroscópica después de la exposición dérmica a difacinona al 0,106 %.19 Otro 
paciente tuvo hematuria después de la exposición a clorofacinona al 0,25 % en el torso.20 

Los efectos clínicos de estos agentes suelen comenzar varios días después de la ingestión 
debido a la larga semivida de los factores. Las manifestaciones principales incluyen 
hemorragias nasales, encías sangrantes, hematuria, melena y equimosis extensas.1, 2, 8, 9, 21 Los 
pacientes también pueden presentar síntomas de anemia, como fatiga y disnea de esfuerzo.21 
Si la intoxicación es grave, puede avanzar hasta el choque y la muerte del paciente. 

A diferencia de los compuestos de cumarina, algunas indandionas causan 
síntomas y signos de lesión neurológica y cardiopulmonar en ratas de laboratorio. Estos 
provocan la muerte antes de que se produzca la hemorragia, lo que puede explicar la 
mayor toxicidad de las indandionas en roedores. 
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En varios casos de intoxicaciones en humanos, algunos de los signos de presentación 
incluyeron dolor de cabeza, confusión, pérdida del conocimiento y convulsiones. Se 
descubrió que estos síntomas del SNC estaban relacionados con una hemorragia 
intracraneal.22, 23 Se informó que otro paciente se presentó en estado de coma. Tuvo una 
hemorragia intraabdominal grave sin hemorragia intracraneal y finalmente se recuperó.24 

Confirmación de la intoxicación 
La intoxicación por cumarina o indandiona provoca un aumento del TP/IIN como resultado 
de una reducción de la concentración plasmática de protrombina. Esta es una prueba fiable 
para la absorción de dosis fisiológicamente significativas. La reducción detectable de la 
protrombina ocurre dentro de las 24-48 horas posteriores a la ingestión y persiste durante 1-
3 semanas.2, 6, 7 Los niveles sanguíneos de los anticoagulantes de segunda generación se 
pueden medir; sin embargo, la prueba no está disponible enseguida ni ayuda en las 
decisiones de tratamiento inmediatas como lo hacen el TP o el IIN.21 

Tratamiento de la toxicosis por anticoagulante 
Si la cantidad de agente ingerido con seguridad no fue más que unos pocos bocados de 
cebo tratado con cumarina o indandiona, o un solo bocado de cebo tratado con los 
compuestos más tóxicos brodifacoum o bromadiolona, el tratamiento médico 
probablemente sea innecesario. De lo contrario: 

1. Si hay una cantidad desconocida o una ingestión deliberada, evalúe el TP/IIN al inicio 
y luego diariamente. Si bien los efectos anticoagulantes de las cumarinas pueden 
notarse dentro de las 12-24 horas posteriores a la ingestión, algunos agentes como el 
brodifacoum pueden no mostrar una elevación hasta 48 horas después de la ingestión, 
si es que ocurre.7 Un TP/IIN normal 48-72 horas después de la ingestión hace que un 
episodio de sangrado significativo sea muy improbable. 

2. Administre fitonadiona (vitamina K1) por vía oral para proteger contra el efecto 
anticoagulante de estos rodenticidas, prácticamente sin riesgo para el paciente. La 
indicación de vitamina Kl en estos pacientes son las pruebas de laboratorio (TP/IIN 
elevados) de anticoagulación excesiva después de la ingestión. No se recomienda 
empíricamente después de la ingestión. Por un lado, las pruebas de laboratorio pueden 
indicar que no es necesaria. Sin embargo, lo más importante es que la administración 
de vitamina K1 antes de la elevación del TP/IIN puede retrasar los valores de 
laboratorio anormales y puede pasarse por alto la gravedad de la ingestión. 

PRECAUCIÓN: Se requiere fitonadiona, específicamente. Ni la vitamina K3 
(menadiona, Hykinone) ni la vitamina K4 (menadiol) son antídotos para estos 
anticoagulantes. Estos deben ser metabolizados por el hígado para activar la 
vitamina K, y con la posibilidad de provocar una hemorragia significativa, la 
función hepática puede verse afectada. No fueron eficaces como antídotos en 
intoxicaciones anteriores.22, 25 

3. Si es posible, administre vitamina K1 por vía oral. Si bien la vitamina K1 se puede 
administrar por vía oral, subcutánea (SC), intramuscular (IM) e intravenosa (IV), 
se prefiere el uso oral debido a su buen perfil de eventos adversos. Se han 
notificado reacciones anafilactoides que provocaron la muerte por vía intravenosa; 
por lo tanto, las vías intravenosas deben restringirse a aquellos pacientes que están 
críticamente enfermos y no pueden recibirla por ninguna otra vía. El uso IM o SC 
puede provocar un hematoma significativo en pacientes anticoagulados, y 
nuevamente, el uso de estas vías debe reservarse para aquellos pacientes que no 
pueden tomar vitamina K1 por vía oral. 

Cumarinas e indandionas 
PRODUCTOS 
COMERCIALES 
Anticoagulantes 

brodifacoum (Havoc, Talon) 

bromadiolona (Contrac, 
Maki) 

cumacloro 

cumatetralilo 

difenacoum 

difetialona 

warfarina (Cov-R-Tox, Liqua-
Tox) 

Indandionas 

clorofacinona (Rozol) 

difacinona (difacina, Ditrac, 
Ramik, Tomcat) 

Pivalyn (Pival) 

radiona 
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Rodenticidas inorgánicos 
PRODUCTOS 
COMERCIALES 
fósforo amarillo 

fosfuro de zinc 

sulfato de talio 

4. Comience la dosificación con vitamina K1. La dosificación puede ser variable y 
depender del nivel de anticoagulación y del agente ingerido. La dosis inicial 
habitual es: 

Dosis de vitamina K1 

• Adultos: 10-50 mg por vía oral, 2-4 veces al día. 
• Niños: 5-10 mg (o 0,4 mg/kg/dosis) por vía oral, 2-4 veces por día. 

5. Controle el TP y el IIN para determinar la respuesta a la vitamina K1, y una vez que 
disminuyan, las dosis pueden reducirse en consecuencia. Los pacientes que ingieren 
grandes cantidades, en particular de compuestos de superwarfarina, probablemente 
tendrán un período muy prolongado de disminución de la actividad de la protrombina. 
Es posible que los pacientes necesiten tratamiento durante 3 o 4 meses.8, 9 

6. Con la ingestión de ciertos agentes como los anticoagulantes de segunda 
generación, inicialmente se han necesitado dosis muy grandes de vitamina K1, entre 
100 mg y 400 mg, para revertir la anticoagulación.6, 26 Estas grandes dosis pueden 
ser necesarias desde semanas hasta meses, dependiendo del grado de ingestión y 
anticoagulación. Controle de cerca a los pacientes para asegurarse de que estén 
tomando vitamina K1 y de que no se vuelvan a exponer deliberadamente. 

7. Administre a los pacientes que presenten sangrado activo plasma fresco congelado 
o sangre total al mismo tiempo que reciban vitamina K1. Esto retardará el sangrado 
hasta que la vitamina K1 tenga tiempo de reponer los factores faltantes. 

RODENTICIDAS INORGÁNICOS 
Toxicología 
El fósforo amarillo es un agente corrosivo que daña todos los tejidos con los que entra en 
contacto, que incluyen la piel y el epitelio digestivo. Un compuesto similar, el fósforo 
blanco, se utiliza como agente explosivo en municiones y fuegos artificiales, y algunos 
informes recientes de toxicidad provienen de esta fuente.27, 28 La piel está sujeta a 
quemaduras graves por fósforo blanco, que pueden ser de tercer grado y requerir injertos.27 

Los síntomas iniciales de la ingestión de fósforo amarillo generalmente reflejan 
una lesión de la mucosa y ocurren entre unos minutos y 24 horas después de la ingestión. 
Los primeros síntomas incluyen vómitos intensos y ardor en la garganta, el pecho y el 
abdomen. La emesis puede ser sanguinolenta (roja, marrón o negra)29 y en ocasiones 
puede tener olor a ajo.30, 31, 32 En algunos casos, los signos del sistema nervioso central, 
como letargo, inquietud e irritabilidad, son los primeros síntomas seguidos de síntomas 
de lesión digestiva. En casos de ingestión grave, pueden producirse choque y paro 
cardiorrespiratorio que provocan la muerte en cuestión de horas.31 

Si el paciente sobrevive a los efectos tóxicos iniciales, puede haber una segunda 
etapa, caracterizada por un período de aparente mejoría que puede durar unas horas o 
días, aunque no siempre es así.29 En casos de intoxicación grave, sobreviene una tercera 
etapa de toxicidad con signos sistémicos que indican lesión grave del hígado, el 
miocardio y el cerebro. Las náuseas y los vómitos reaparecen. Se produce una hepatitis 
tóxica grave con transaminasas hepáticas elevadas e ictericia con elevación de los 
niveles de bilirrubina total y directa.29, 32, 33 También se ha informado neutropenia.34 
Puede desarrollarse choque hipovolémico y miocarditis tóxica. La lesión cerebral se 
manifiesta a través de convulsiones, delirio y coma. El coma puede deberse a 
hiperamoniaquemia provocada por insuficiencia hepática grave.32, 33  
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Por lo general, se desarrolla insuficiencia renal anúrica debido al choque y a los efectos 
tóxicos de los productos de fósforo y la acumulación de bilirrubina en los túbulos renales. 
La tasa de mortalidad por intoxicación provocada por fósforo puede llegar al 50 %.29 

El fosfuro de zinc es mucho menos corrosivo para la piel y las mucosas que el fósforo 
amarillo. Tanto el fosfuro de zinc como el fosfuro de aluminio (usado a menudo como 
fumigante) pueden ser muy tóxicos después de su ingestión, aunque la ingestión de fosfuro 
de zinc es relativamente menos común que su contraparte de aluminio.35 En términos de 
toxicidad tras la ingestión, se cree que la fosfina se libera del fosfuro metálico tras el contacto 
con fluidos en el tubo digestivo.35 Si bien el efecto emético del zinc liberado en el intestino 
puede proporcionar una medida de protección para los humanos, se han informado casos de 
ingestión mortal de fosfuro de zinc.36, 37 Las náuseas y los vómitos, la agitación, los 
escalofríos, la opresión torácica, la disnea, y la tos pueden avanzar a edema pulmonar. Estos 
síntomas, así como la toxicidad sistémica, pueden retrasarse o presentarse después del 
examen benigno inicial. Los pacientes enfrentan muchas de las mismas toxicidades 
sistémicas que se encuentran con el fósforo amarillo, incluidos insuficiencia hepática con 
ictericia y hemorragia, delirio, convulsiones y coma (por encefalopatía tóxica), tetania por 
hipocalcemia, y anuria por daño tubular renal. También se producen arritmias ventriculares 
por miocardiopatía y choque, que son otra causa común de muerte.30, 38 Se ha informado 
además hipoglucemia grave, que también se cree que es de origen hepático por inhibición 
de la glucogenólisis y la gluconeogénesis.38, 39 (Por el contrario, se ha informado 
hiperglucemia después de la ingestión del fumigante fosfuro de aluminio).40 La inhalación 
de gas fosfina por el uso inadecuado de rodenticidas de fosfuro ha provocado edema 
pulmonar, lesión miocárdica y afectación multisistémica.41 Para obtener más información 
sobre los efectos de la intoxicación por gas fosfina, consulte la sección sobre fosfuro de 
aluminio en el Capítulo 17, Fumigantes. 

El sulfato de talio se absorbe bien en el intestino y a través de la piel. Presenta 
un volumen de distribución muy grande y se distribuye principalmente en el riñón y el 
hígado, los cuales participan en la excreción de talio. La mayor parte del talio que se 
transmite por la sangre se encuentra en los glóbulos rojos. Se cree que el talio ejerce sus 
efectos tóxicos compitiendo con el potasio intracelular e interfiriendo con las reacciones 
enzimáticas intracelulares.42 La semivida de eliminación de la sangre en el humano 
adulto es de aproximadamente 1,9 días. La mayoría de los autores informan que la LD50 
en humanos es entre 10 y 15 mg/kg.43 

A diferencia de otros rodenticidas inorgánicos como el fósforo amarillo y el 
fosfuro de zinc, la intoxicación por talio por lo general tiene un inicio más insidioso con 
una amplia variedad de manifestaciones tóxicas. El sistema nervioso central, así como 
los sistemas digestivo, cardiovascular, renal y tegumentario, se ven afectados de manera 
destacada por la ingesta tóxica de talio. Los primeros síntomas incluyen dolor 
abdominal, náuseas, vómitos, diarrea con sangre, estomatitis, salivación e íleo. Pueden 
producirse niveles elevados de enzimas hepáticas, lo que indica daño tisular. También 
pueden ocurrir proteinuria y hematuria. Otros pacientes experimentan signos de 
toxicidad del sistema nervioso central, como dolor de cabeza, letargo, debilidad 
muscular o incluso parálisis, pérdida de reflejos tendinosos profundos, parestesias, 
temblores, ptosis y ataxia. Estos signos y síntomas suelen aparecer desde varios días 
hasta más de una semana después de la exposición.42, 43, 44 Las parestesias 
extremadamente dolorosas, ya sea en presencia o ausencia de signos digestivos, pueden 
ser el síntoma de presentación principal.42, 45, 46, 47 Los movimientos mioclónicos, las 
convulsiones, el delirio y el coma reflejan una afectación neurológica más grave. 

Los efectos cardiovasculares incluyen hipotensión, debida al menos en parte a 
una miocardiopatía tóxica, isquemia miocárdica y arritmias ventriculares.48 La 
hipertensión ocurre más tarde y probablemente sea resultado de la vasoconstricción 
arterial periférica. Los pacientes también pueden desarrollar edema alveolar y 
formación de membrana hialina en los pulmones, lo que coincide con un diagnóstico de 
síndrome de dificultad respiratoria aguda.48 La muerte por intoxicación por talio puede 
ser causada por insuficiencia respiratoria o colapso cardiovascular.47, 48 La absorción de 
dosis no letales de talio ha causado neuropatías y paresias dolorosas y prolongadas, 
atrofia del nervio óptico, ataxia persistente, demencia, convulsiones, y coma.45 

Fósforo 

ASPECTOS 
DESTACADOS 
Las intoxicaciones por fósforo 
suelen ser mortales. 

SIGNOS Y 
SÍNTOMAS 
El fósforo amarillo suele 
provocar lesiones en las 
mucosas, emesis y ardor de 
garganta. 

TRATAMIENTO 
Descontamine la piel usando 
EPP. 
Tratamiento de apoyo 

Controle la albúmina, la 
glucosa y el sedimento en 
orina. 

Controle la fosfatasa alcalina 
sérica, LDH, ALT, AST, el 
tiempo de protrombina y la 
bilirrubina. 

CONTRAINDICADO 
Inducción de la emesis 

Lavado de permanganato de 
potasio 
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Fosfuro de zinc 
ASPECTOS 
DESTACADOS 
Menos corrosivo que el 
fósforo amarillo 
Puede ser muy tóxico 
después de la ingestión. 

SIGNOS Y 
SÍNTOMAS 
Náuseas, vómitos, agitación, 
escalofríos, tos 

TRATAMIENTO 
Tratamiento de apoyo 

Controle las vías 
respiratorias. 

Considere la 
descontaminación digestiva. 

La alopecia es una característica bastante constante de la intoxicación por talio 
que puede ser útil para diagnosticar un caso de intoxicación crónica. Dado que ocurre 2 
semanas o más después del inicio de los síntomas agudos, no es útil desde el punto de 
vista diagnóstico en las primeras etapas de la presentación.42, 43, 45, 49 

Confirmación de la intoxicación 
El fósforo y los fosfuros a veces imparten un olor desagradable a pescado podrido en el 
vómito, las heces y el aliento. La luminiscencia del vómito o las heces es una 
característica ocasional de la ingestión de fósforo. En algunos casos, se producen 
hiperfosfatemia e hipocalcemia, pero no son hallazgos sistemáticos. 

El talio se puede medir en suero, sangre total, orina y cabello. El método de 
diagnóstico más fiable se considera la excreción de orina de 24 horas. Se ha informado 
que los valores en personas no expuestas son inferiores a 10 μg/l durante 24 horas.43, 46, 

47, 48, 49, 50 La excreción urinaria entre 10 y 20 mg/l indica una intoxicación grave.46, 47, 48, 

50 Es probable que el análisis del cabello sea útil solo para establecer una absorción 
previa prolongada. Las concentraciones séricas normales son inferiores a 2 μg/l.47, 50 Los 
niveles de talio en sangre total superiores a 100 μg/dl indican intoxicación.51 

Tratamiento de la toxicosis por fósforo amarillo 

1. Cepille o raspe el fósforo no adherente de la piel. Lave las quemaduras de la piel 
con abundante cantidad de agua. Asegúrese de que se hayan eliminado todas las 
partículas de fósforo. Si el área quemada está infectada, cúbrala con una crema 
antimicrobiana. 

2. Tenga especial cuidado para evitar su exposición y la del resto del personal sanitario 
cuando trate a un paciente intoxicado con fósforo amarillo. Si bien esto ocurre con 
la mayoría de las intoxicaciones por pesticidas, en el caso de la intoxicación por 
fósforo amarillo, se debe usar protección personal, como se describe en el Capítulo 
3, Principios generales, para evitar la contaminación secundaria y las quemaduras 
por partículas de fósforo en los fluidos corporales del paciente. 

3. Proporcione tratamiento sintomático de apoyo. Las intoxicaciones por fósforo 
amarillo ingerido son extremadamente difíciles de controlar. Se debe establecer el 
control de las vías respiratorias antes de considerar la descontaminación digestiva 
como se describe en el Capítulo 3. 

4. No induzca la emesis. Históricamente, se había recomendado el lavado con solución 
de permanganato de potasio para el tratamiento de la ingestión de fósforo; sin 
embargo, no hay pruebas suficientes de su eficacia. Este tratamiento no se 
recomienda debido a la naturaleza corrosiva del fósforo amarillo. 

5. Trate a los pacientes con choque en una unidad de cuidados intensivos. 

6. Controle la albúmina, la glucosa y el sedimento en orina para detectar una lesión 
renal temprana. La hemodiálisis extracorpórea será necesaria si se produce 
insuficiencia renal aguda, pero no mejora la excreción de fósforo. Controle el ECG 
para detectar deterioro del miocardio. 

7. Controle la fosfatasa alcalina sérica, LDH, ALT, AST, el tiempo de protrombina y 
la bilirrubina para evaluar el daño hepático. Administre AquamephytonR (vitamina 
K1) si el nivel de protrombina disminuye. 

8. Administre analgésicos por vía parenteral para el dolor causado por las quemaduras. 
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Tratamiento de la intoxicación por fosfuro de zinc 

1. Proporcione tratamiento sintomático de apoyo en un entorno de cuidados intensivos. No 
existe un antídoto específico para el tratamiento de la exposición a la fosfina, y las 
intoxicaciones por ingestión son extremadamente difíciles de controlar. 

2. Establezca el control de las vías respiratorias antes de considerar la descontaminación 
digestiva como se describe en el Capítulo 3, Principios generales. 

PRECAUCIÓN: El gas fosfina altamente tóxico puede desprenderse de la 
emesis, el líquido de lavado y las heces de las víctimas de estos venenos. La 
habitación del paciente debe estar bien ventilada. Las personas que atiendan al 
paciente deberán utilizar guantes para evitar el contacto con el fósforo. Los 
proveedores de atención de la salud deben usar un equipo purificador de aire o 
un equipo respiratorio con suministro de aire, si están disponibles. 

3. Consulte la sección sobre el tratamiento de la intoxicación por fosfuro de aluminio en 
el Capítulo 17, Fumigantes, para conocer el tratamiento específico para el gas fosfina. 

Tratamiento de la toxicosis por sulfato de talio 

1. Si se ingirió sulfato de talio menos de 1 hora antes, considere la descontaminación 
digestiva como se describe en el Capítulo 3, Principios generales. Puede ser útil 
administrar varias dosis de carbón activado para aumentar la eliminación del talio.46 

2. Administre soluciones de electrolitos y glucosa mediante infusión intravenosa para 
favorecer la excreción urinaria de talio mediante diuresis. Controle 
cuidadosamente el equilibrio de líquidos para garantizar que no se produzca una 
sobrecarga. Si se desarrolla un choque, trate al paciente en una unidad de cuidados 
intensivos. 

3. Controle las convulsiones y los espasmos mioclónicos como se describe en el 
Capítulo 3. 

4. Considere la hemodiálisis. Se ha utilizado en víctimas de intoxicaciones graves.46, 50 

5. Utilice ferrocianuro férrico de potasio (azul de Prusia) por vía oral para mejorar la 
excreción fecal de talio mediante el intercambio de potasio por talio en el intestino. 
Está disponible en Estados Unidos como una preparación insoluble, 
principalmente para fines de intoxicación por talio y cesio radiactivos.53 Sin 
embargo, a menudo se ha informado la terapia con azul de Prusia para 
intoxicaciones por rodenticidas.42, 46, 50, 43 

Sulfato de talio 
ASPECTOS 
DESTACADOS 
Bien absorbido desde el 
intestino y a través de la piel 

Distribuido principalmente en 
el riñón y el hígado 

SIGNOS Y 
SÍNTOMAS 
Gran variedad de síntomas 

Alopecia en casos crónicos 

TRATAMIENTO 
Considere la 
descontaminación digestiva. 

Electrolitos intravenosos, 
glucosa 

Administre azul de Prusia. 

CONTRAINDICADO 

Agentes quelantes 

Cloruro de potasio 

Dosis de azul de Prusia 

• Adultos y adolescentes mayores de 13 años: 3 g por vía 
oral, 3 veces al día.53 Lamentablemente, no existe una dosis 
pediátrica establecida según el peso. La única guía disponible 
para la dosis por peso proviene de 2 casos de adultos en los 
que se informa el uso de 1 dosis de 250 mg/kg/día.42, 54 

Se han probado varios métodos para quelar o acelerar la eliminación del talio, y 
se determinó que son relativamente ineficaces o peligrosos. Los agentes quelantes no 
se recomiendan en caso de intoxicación por talio. Si bien se recomendó el cloruro de 
potasio, se informó que aumenta la toxicidad para el cerebro45, 48 y no se ha demostrado 
que aumente la eliminación en algunos casos.52 
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Tóxico metabólico 
multiorgánico grave 

PRODUCTOS 
COMERCIALES 
fluoroacetato de sodio, 
también conocido como 
"Compound 1080" 
fluoroacetamida (suspendida) 

estricnina 

crimidina (Castrix, 
suspendida) 

tetrametilendisulfotetramina 
(TETS) 

TÓXICOS METABÓLICOS MULTIORGÁNICOS GRAVES 
Toxicología 
El fluoroacetato de sodio y la fluoroacetamida se absorben fácilmente en el intestino, 
pero solo de forma limitada a través de la piel. El mecanismo tóxico es distinto del de 
las sales de fluoruro. Tres moléculas de fluoroacetato o fluoroacetamida se combinan 
en el hígado para formar una molécula de fluorocitrato, que envenena enzimas críticas 
del ciclo del ácido tricarboxílico (Krebs), bloqueando la respiración celular. El corazón, 
el cerebro y los riñones son los órganos más afectados. El efecto que provocan en el 
corazón son arritmias, que avanzan a fibrilación ventricular, que es una causa común 
de muerte. La acidosis metabólica, el choque, el desequilibrio electrolítico y la 
dificultad respiratoria son signos de mal pronóstico. La neurotoxicidad se expresa como 
violentas convulsiones tónico-clónicas, espasmos y rigidez muscular, que a veces no 
ocurren hasta horas después de la ingestión.55 

La estricnina es una toxina natural (nuez vómica) que provoca convulsiones 
violentas por acción excitadora directa sobre las células del sistema nervioso central, 
principalmente la médula espinal. La muerte es causada por espasmos musculares del 
diafragma y de los intercostales torácicos inducidos por convulsiones, que provocan 
problemas respiratorios.56, 57 Las convulsiones graves pueden causar rabdomiólisis, y la 
mioglobina liberada puede provocar insuficiencia renal. Otros síntomas pueden incluir 
rigidez muscular, dolor e hiperreflexia. Los pacientes generalmente están conscientes y 
orientados entre las convulsiones, lo que puede ser útil para hacer el diagnóstico en un 
evento convulsivo desconocido.56, 57 Dado que la estricnina se absorbe y distribuye 
rápidamente, la aparición de los síntomas suele producirse entre 15 y 20 minutos 
después de la ingestión. La estricnina se detoxifica en el hígado. La semivida de 
residencia es de aproximadamente 10 horas en los humanos. Se informa que la dosis 
letal en adultos es entre 50 y 100 mg, aunque solo 15 mg pueden matar a un niño.58 

La crimidina es un compuesto sintético de pirimidina clorada que inhibe la 
piridoxina (vitamina B6). En las dosis adecuadas, provoca convulsiones violentas 
similares a las producidas por la estricnina. Los casos de intoxicación en humanos son 
muy raros, aunque se presentó uno en la literatura belga.59 

La tetrametilendisulfotetramina (TETS) es un rodenticida convulsivo insípido 
e inodoro que es altamente tóxico, con una dosis letal estimada en adultos humanos de 
aproximadamente 7-10 mg. Actúa antagonizando el ácido g-aminobutírico (GABA). 
Está prohibida en todo el mundo desde 1984. Desafortunadamente, todavía está 
disponible a través de medios ilegales y se ha utilizado en intoxicaciones masivas en el 
pasado. En un caso reciente en la ciudad de Nueva York, se informaron convulsiones 
resistentes al tratamiento en un niño de 15 meses después de jugar con un polvo blanco 
para el control de roedores que los padres habían comprado en China. Las convulsiones 
comenzaron a los 15 minutos de la exposición y se volvieron resistentes al tratamiento. 
El paciente requirió intubación y ventilación mecánica durante 3 días. Después de 
recuperarse de las convulsiones agudas, se observó que tenía problemas neurológicos 
persistentes, como ceguera cortical, crisis de ausencia y retrasos graves en el desarrollo. 
Finalmente, mediante cromatografía de gases/espectrometría de masas después de 
obtener resultados negativos para otros rodenticidas convulsivos bien conocidos y 
brometalina, el polvo se identificó como TETS.60 

Confirmación de la intoxicación 
Tanto la estricnina como la crimidina pueden detectarse en la sangre mediante 
cromatografía en capa fina de alta resolución.61 Para la detección de estricnina en 
muestras pequeñas (de solo 0,1 ml), se ha descrito otro método que utiliza 
cromatografía líquida con detección por matriz de fotodiodos.57, 61 Los niveles de 
estricnina que superan 1 mg/l pueden ser letales, aunque un paciente sobrevivió a una 
concentración sanguínea de 4,73 mg/l.57, 62, 63, 64 Debido a la poca frecuencia de la 
intoxicación por crimidina, los niveles en sangre humana no se conocen bien. Es 
probable que estas pruebas solo estén disponibles en laboratorios especializados. 
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Tratamiento de la toxicosis por fluoroacetato de sodio y 
fluoroacetamida 
Las intoxicaciones con estos compuestos se han producido casi en su totalidad como 
resultado de ingestiones accidentales y suicidas. 

1. Si el paciente es atendido dentro de 1 hora de la exposición y no tiene convulsiones, 
considere la descontaminación digestiva como se describe en el Capítulo 3, 
Principios generales. Si la víctima ya está convulsionando, controle las 
convulsiones antes de realizar lavado gástrico y purgación. 

2. Controle las convulsiones como se describe en el Capítulo 3. La actividad convulsiva de 
estos compuestos puede ser tan grave que las dosis necesarias para controlar las 
convulsiones pueden paralizar la respiración. Por esta razón, además de la toxicidad 
cardíaca grave, estos pacientes deben ser tratados en un entorno de cuidados intensivos, 
con ventilación pulmonar asistida mecánicamente. Esto tiene la ventaja adicional de 
proteger las vías respiratorias de la aspiración de contenido gástrico regurgitado. 

3. Trate a los pacientes en una unidad de cuidados intensivos, con especial atención 
a los líquidos, los electrolitos y el control cardiovascular. 

4. Administre gluconato de calcio (solución al 10 %) lentamente por vía intravenosa 
para aliviar la hipocalcemia. Procure evitar la extravasación. 

Tóxico metabólico 
multiorgánico grave 
ASPECTOS 
DESTACADOS 
El fluoracetato de sodio y la 
fluoroacetamida se absorben 
fácilmente en el intestino. 

La estricnina actúa sobre el 
SNC. 

La crimidina inhibe la vitamina B6. 

La TETS antagoniza el GABA. 

La TETS está prohibida en todo 
el mundo. 

SIGNOS Y SÍNTOMAS 
Fluoroacetato de 
sodio/fluoroacetamida 

Bloquea la respiración 
celular. 

Afecta el corazón, el 
cerebro y los riñones. 

Arritmia cardíaca 

Estricnina/crimidina 
Convulsiones violentas 

TETS 
Convulsiones 

TRATAMIENTO 
Fluoroacetato de sodio/ 
fluoroacetamida 

Controle las convulsiones. 

Descontamine el tubo 
digestivo según 
corresponda. 

Controle los líquidos, los 
electrolitos y el sistema 
cardiovascular. 

Gluconato de calcio 
intravenoso 

Estricnina/crimidina 
Controle las convulsiones. 

Descontamine el tubo 
digestivo según 
corresponda. 

Líquidos intravenosos con 
bicarbonato de sodio 

Considere la piridoxina. 

TETS 
Tratamiento de apoyo 

Dosis de gluconato de calcio 
suministrado como 100 mg/ml (solución al 10 %) 

• Adultos y niños mayores de 12 años: 10 ml de solución al 
10 %, administrados lentamente por vía intravenosa. Repita 
según sea necesario. 

• Niños menores de 12 años: 200-500 mg/kg/24 h divididos 
cada 6 horas. En caso de paro cardíaco, 100/kg/dosis. Repita la 
dosis según sea necesario. 

La eficacia antídota del monoacetato de glicerol y del etanol observada en animales no 
ha sido demostrada en humanos. Estas terapias no se recomiendan en humanos. 

Tratamiento de la toxicosis por estricnina, crimidina o TETS 
La estricnina y la crimidina provocan convulsiones violentas poco después de la ingestión de 
dosis tóxicas. Probablemente, ambos tóxicos sean bien absorbidos por el carbón activado. 

1. Controle las convulsiones como se describe en el Capítulo 3, Principios generales. 
Debido a la gravedad de la toxicidad de este veneno, los pacientes deben ser tratados en 
una unidad de cuidados intensivos, si es posible. Si el paciente se controla dentro de 1 
hora después de la ingestión, está consciente y no tiene convulsiones, considere la 
descontaminación digestiva con carbón activado. Si las convulsiones ya comenzaron, se 
deben controlar antes de intentar la descontaminación. 

2. Administre líquidos intravenosos para favorecer la excreción de los tóxicos absorbidos. 
La inclusión de bicarbonato de sodio en el líquido de infusión contrarresta la acidosis 
metabólica generada por las convulsiones provocadas por la estricnina.64, 65, 66, 67, 68 

3. Evite la hemodiálisis y la hemoperfusión. Su eficacia no ha sido probada. 
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Rodenticidas varios 
PRODUCTOS 
COMERCIALES 
escila roja (Dethdiet, Rodine; 
la escila roja dejó de 
registrarse para su uso como 
rodenticida en Estados 
Unidos). 

colecalciferol (Quintox, 
Rampage) 

brometalina 

4. Considere la posibilidad de administrar piridoxina. Debido al mecanismo de toxicidad de 
la crimidina, se ha sugerido la piridoxina (vitamina B6) para las convulsiones debidas a 
este convulsivo, aunque no hay informes de su uso en humanos.69 

5. Proporcione tratamiento de apoyo para la intoxicación por TETS. Es probable que 
el paciente requiera cuidados intensivos para sobrevivir. 

RODENTICIDAS VARIOS 
La escila roja y el colecalciferol ya no están registrados como rodenticidas. La brometalina se 
utiliza ampliamente y está disponible en forma de estaciones de cebo y gránulos sueltos. 

Toxicología 
La escila roja es un rodenticida antiguo que consiste en las partes internas de una 
pequeña planta de col cultivada en los países del este del Mediterráneo. Las propiedades 
tóxicas probablemente se deben a los glucósidos cardioactivos. Por varias razones, es 
poco probable que se intoxiquen otros mamíferos además de los roedores: (1) la escila 
roja produce náuseas intensas, por lo que es poco probable que los animales que vomitan 
(los roedores no lo hacen) retengan el veneno; (2) el glucósido no se absorbe 
eficazmente en el intestino; y (3) el glucósido absorbido se excreta rápidamente. La 
inyección de glucósidos provoca efectos típicos de los digitálicos: alteraciones en la 
conducción del impulso cardíaco y arritmias. 

El colecalciferol es la forma activada de la vitamina D (vitamina D3). Aunque está 
registrada para su uso como rodenticida, la mayoría de las exposiciones tóxicas a la vitamina 
D se deben a la suplementación excesiva o la ingestión de multivitaminas. El efecto tóxico del 
colecalciferol es probablemente una combinación de acciones en el hígado, los riñones y 
posiblemente el miocardio, siendo las dos últimas toxicidades el resultado de la hipercalcemia. 
Los síntomas y signos de la hipercalcemia inducida por vitamina D en los humanos son fatiga, 
debilidad, dolor de cabeza y náuseas.70 Pueden ocurrir poliuria, polidipsia, nefrocalcinosis, 
hipertensión y proteinuria como resultado de una lesión tubular renal aguda por 
hipercalcemia.71, 72 La forma rodenticida del colecalciferol ha estado implicada en numerosas 
intoxicaciones de animales domésticos; sin embargo, no hay informes de toxicidad en la 
literatura médica publicada. 

La brometalina es una neurotoxina que actúa desacoplando la fosforilación 
oxidativa, agotando así el trifosfato de adenosina (ATP). La pérdida resultante de ATP 
provoca la alteración de los canales de sodio y potasio, lo que causa edema cerebral y, 
finalmente, aumento de la presión intracraneal.73 Las intoxicaciones en humanos son 
poco comunes, aunque hay una muerte informada en la literatura médica. Los síntomas 
son similares a los que pueden aparecer en las intoxicaciones de animales (perros y 
gatos), que incluyen cambios en el estado mental, estupor, coma y edema cerebral.74, 75, 

76, 77 Aunque no se informaron en estos ejemplos de casos, también pueden ocurrir 
convulsiones. El tratamiento para la intoxicación por brometalina es de apoyo, como se 
describe en el Capítulo 3, Principios generales. No se conocen antídotos. 

Confirmación de la intoxicación 
La intoxicación por colecalciferol se puede identificar por una concentración elevada 
de calcio (principalmente la fracción libre) en el suero. No existen pruebas generalmente 
disponibles para los demás rodenticidas o sus productos de biotransformación. 

Tratamiento de la toxicosis por escila roja 
Es poco probable que la escila roja cause intoxicación a menos que se ingiera en dosis 
sustanciales. El problema suele autocorregirse debido a su intenso efecto emético.  
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Si, por algún motivo, la escila se retiene, considere la descontaminación digestiva como 
se describe en el Capítulo 3, Principios generales. Controle el estado cardíaco 
electrocardiográficamente. 

Tratamiento de la toxicosis por colecalciferol 
El colecalciferol en dosis altas puede provocar una intoxicación grave y la muerte. No 
se han informado intoxicaciones humanas por su uso como rodenticida, pero se han 
producido sobredosis de vitamina D en circunstancias clínicas. El tratamiento está 
dirigido a limitar la absorción digestiva, acelerar la excreción y contrarrestar el efecto 
hipercalcémico. 

1. Si se ha ingerido colecalciferol 1 hora antes del tratamiento, considere la 
descontaminación gástrica como se describe en el Capítulo 3, Principios 
generales. Puede ser beneficiosa la administración repetida de carbón activado a 
la mitad o más de la dosis inicial cada 2-4 horas. 

2. Administre líquidos intravenosos (solución salina normal o glucosa al 5 %) en 
cantidades moderadas para apoyar los mecanismos excretores y la excreción. 
Controle el equilibrio de líquidos para evitar la sobrecarga y mida los electrolitos 
séricos periódicamente. Mida los niveles de calcio total e ionizado en la sangre 24 
horas después de la ingestión de colecalciferol para determinar la gravedad del 
efecto tóxico. Controle la orina para detectar proteínas, glóbulos rojos y glóbulos 
blancos para evaluar la lesión renal. Los pacientes deben ser tratados en una unidad 
de cuidados intensivos con consulta nefrológica, si es posible. 

3. Considere el uso de prednisona y glucocorticoides similares para reducir los niveles 
elevados de calcio en sangre. Aunque no se han evaluado la prednisona y los 
glucocorticoides en la sobredosis de colecalciferol, es posible que estos fármacos 
sean de utilidad. 

Rodenticidas varios 
ASPECTOS 
DESTACADOS 

Toxicidad de la escila roja 
probablemente debida a 
glucósidos cardioactivos 

El colecalciferol es una forma 
activada de vitamina D3.  

La brometalina agota el ATP, 
alterando los canales de sodio 
y potasio. 

SIGNOS Y 
SÍNTOMAS 
Colecalciferol 

Fatiga, debilidad, dolor de 
cabeza, náuseas 

Brometalina 
Cambios mentales, estupor, 
coma, edema cerebral 

TRATAMIENTO 

Escila roja 
Considere la 
descontaminación digestiva 
si no hay emesis. 

Control con ECG 

Colecalciferol 
Considere la 
descontaminación digestiva 
según corresponda. 

Líquidos intravenosos 

Considere el tratamiento 
con prednisona. 

Considere el tratamiento 
con calcitonina. 

Considere el tratamiento 
con colestiramina. 

Brometalina 
Apoyo; no se conoce 
antídoto. 

Dosis de prednisona y glucocorticoides 

• Aproximadamente 1 mg/kg/día, hasta un máximo de 20 mg/día. 

4. Considere administrar calcitonina (calcitonina de salmón, Calcimar). Este es un 
antídoto lógico para las acciones del colecalciferol, pero tiene un uso muy limitado 
en la intoxicación en humanos.78 El gluconato de calcio para inyección intravenosa 
debe estar disponible inmediatamente si aparecen indicios de hipocalcemia 
(espasmo carpopedal, arritmias cardíacas). 

Dosis de calcitonina 

• En otras afecciones, la dosis habitual es de 4 unidades 
internacionales por kilogramo de peso corporal cada 12 horas, 
mediante inyección intramuscular o subcutánea, continuada 
durante 2-5 días. La dosis puede duplicarse si el efecto reductor 
del calcio no es suficiente. Consulte el prospecto para obtener 
instrucciones y advertencias adicionales. 

5. Considere la posibilidad de administrar colestiramina. Esta parece ser eficaz en el 
tratamiento de la toxicidad por vitamina D en animales,79 pero tiene un uso muy 
limitado en humanos.80, 81 
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