CAPITULO 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 concentracion del ingrediente activo en el cebo, la
probabilidad de que una dosis toxica sea consumida por especies a las que no esta destinada y
la bioacumulacién y persistencia en los tejidos corporales. Los anticoagulantes de primera
generacion, por ejemplo, son razonablemente eficaces contra las plagas de roedores y son
menos toxicos que los anticoagulantes de segunda generacion (consulte el analisis sobre los
anticoagulantes de primera y segunda generacion en la subseccion Cumarinas e indandionas
a continuacion). Los roedores tienen mas probabilidades que los animales domésticos o los
humanos de consumir cantidades de cebo tratado que causen intoxicacion. Sin embargo, la
ingestion accidental por parte de nifios pequefios o la ingestion intencional por parte de
personas con intenciones suicidas es posible con cualquier veneno.

Cantidades muy pequefias de rodenticidas extremadamente toxicos
(fluoroacetato de sodio, fluoracetamida, estricnina, crimidina, fésforo amarillo,
fosfuro de zinc y sulfato de talio) pueden provocar una intoxicacion grave e incluso
mortal. El colecalciferol también es un agente altamente téxico. Los anticoagulantes,
las indandionas y la escila roja son menos peligrosos para los humanos y los animales
domeésticos. Algunos de los compuestos anticoagulantes mas nuevos, denominados
“anticoagulantes de segunda generacion”, pueden causar toxicidad humana en dosis
mucho més bajas que los “anticoagulantes de primera generacién™® 2 3 convencionales
y pueden bioacumularse en el higado.?

El fosforo amarillo no se vende en Estados Unidos. El fosfuro de zinc todavia
esta registrado en Estados Unidos y se puede encontrar en las tiendas minoristas de este
pais. El sulfato de talio ya no esta registrado para uso como pesticida, pero es utilizado
por agencias gubernamentales y en pruebas de diagnéstico médico.

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

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

CUMARINAS E INDANDIONAS
Toxicologia

Los anticoagulantes (warfarina y compuestos relacionados, cumarinas, e
indandionas) son los rodenticidas mas utilizados en Estados Unidos. Si bien ha habido
una modesta disminucion en el nimero de exposiciones en 2008 en comparacion con
1996, de 13345 a 11 487, todavia representan el mayor nimero de exposiciones
informadas a rodenticidas.*® La absorcion digestiva de estos toxicos es eficiente.

Ciertos agentes de esta categoria se denominan "anticoagulantes de primera generacion”
0 "de segunda generacion". Los anticoagulantes de primera generacion, como su nombre lo
indica, se desarrollaron anteriormente (durante la Segunda Guerra Mundial) e incluian
derivados de hidroxicumarina como warfarina, cumacloro y cumatetralil. Los anticoagulantes
de segunda generacion, a veces denominados “superwarfarinas”, son generalmente mas
toxicos. Estos incluyen bromodiolona, brodifacoum y difenacoum.

Las cumarinas y las indandionas inhiben la sintesis hepatica de los factores de
coagulacion sanguinea dependientes de la vitamina K (I1 [protrombina] y VII, IXy X).
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CAPITULO 18
Rodenticidas

Cumarinas e indandionas

ASPECTOS
DESTACADOS
Rodenticidas mas utilizados
en Estados Unidos
Absorcion digestiva eficiente

Debilitan la coagulacién
sanguinea y la permeabilidad
capilar.

SIGNOS Y
SINTOMAS

Sangrado de nariz/encias,
hematuria, melena,
equimosis dias después de la
ingestion

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

Aumento de TP/IIN

TRATAMIENTO
Controle el TP y el 1IN.

Administre vitamina K1
segun las pruebas de
TP/IIN.

CONTRAINDICADO

Vitamina Kz 0 Ka
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El efecto antiprotrombina es el mas conocido y es la base para la deteccion y evaluacion
de la intoxicacion clinica. 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 dias de ingestion
de warfarina debido a las semividas prolongadas de los factores de coagulacién
dependientes de la vitamina K,* 2 aunque una hemorragia letal puede ocurrir después
de dosis mas pequefias de los compuestos modernos y mas toxicos.? 3

Para identificar posibles efectos tdxicos de las cumarinas o indandionas, se mide el
tiempo de protrombina (TP). La mayoria de los laboratorios informan que el TP se ajusta al
indice internacional normalizado (IIN) para pacientes que toman medicamentos
anticoagulantes. Por lo tanto, es posible que un laboratorio informe el TP o el 1IN. El tiempo
de protrombina prolongado (TP/IIN) debido a una dosis toxica de cumarinas o indandionas
puede ser evidente dentro de las 24 horas, pero generalmente alcanza un maximo en 36-72
horas.> & 7 El TP/IIN prolongado ocurre en respuesta a dosis mucho mas bajas que las
necesarias para causar hemorragia. Existe la preocupacion de que los compuestos modernos
mas téxicos, como brodifacoum y difenacoum, puedan causar intoxicacién grave en
mamiferos a los que no estan destinados, incluidos los humanos, en dosis mucho mas bajas.
El brodifacoum, uno de los “anticoagulantes de segunda generacion”, es mucho mas toxico,
en parte debido a una semivida mas prolongada; una dosis de solo 1 mg en un adulto o de
0,014 mg/kg en un nifio es suficiente para producir toxicidad.?

Se ha informado intoxicacién sintomatica, con sintomas prolongados debido a las
semividas largas de los anticoagulantes de segunda generacién, incluso con
exposiciones Unicas; sin embargo, estas suelen ser intencionales y son dosis grandes y
Unicas.! Debido a su toxicidad en relacion con la warfarina, los pacientes pueden
requerir dosis mas altas de vitamina K y requeriran un control mas prolongado de su
TP. Un paciente requirié vitamina K durante varios meses después del alta.? Otro fue
dado de alta del hospital con una mejoria clinica significativa y estudios de coagulacion
solo ligeramente elevados después de la ingestion de brodifacoum. Dos semanas y
media después, este paciente se presento en estado de comay se encontrd que tenia una
hemorragia intracraneal masiva.® En situaciones de ingestion intencionada, es dificil
saber si el paciente se estd 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 ingestion subaguda
intencional o sindrome de Miinchhausen por poderes.1% 1112, 13,14.15

A diferencia de las ingestiones intencionadas tras intentos de suicidio, las ingestiones
Unicas accidentales son mas comunes, especialmente cuando los nifios pequefios ingieren unas
pocas bolitas. La mayoria de estos incidentes no generaron una hemorragia significativa, y la
mayoria de los pacientes no tuvieron un TP/IIN prolongado.” 151" 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
blogues (ya no se permiten granulos ni cebos sueltos) y contenidos en una estacién de cebo a
prueba de manipulaciones. Ademas, desde 2011, los anticoagulantes de segunda generacion
(brodifacoum, bromadiolona, difenacoum, difetialona) no estan permitidos en productos de
consumo residencial.*®

También se ha informado que la exposicion dérmica a las indandionas de accion
prolongada causa sangrado sintomatico. Un paciente de 18 afios presentd dolor de rifiones y
hematuria macroscdpica después de la exposicion dérmica a difacinona al 0,106 %.%° Otro
paciente tuvo hematuria después de la exposicion a clorofacinona al 0,25 % en el torso.?

Los efectos clinicos de estos agentes suelen comenzar varios dias después de la ingestion
debido a la larga semivida de los factores. Las manifestaciones principales incluyen
hemorragias nasales, encias sangrantes, hematuria, melena y equimosis extensas.* 282 |_os
pacientes también pueden presentar sintomas de anemia, como fatiga y disnea de esfuerzo.*
Si la intoxicacion es grave, puede avanzar hasta el choque y la muerte del paciente.

A diferencia de los compuestos de cumarina, algunas indandionas causan
sintomas y signos de lesidn neurolégica 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.



En varios casos de intoxicaciones en humanos, algunos de los signos de presentacion
incluyeron dolor de cabeza, confusion, pérdida del conocimiento y convulsiones. Se
descubrié que estos sintomas del SNC estaban relacionados con una hemorragia
intracraneal > % Se informd que otro paciente se presentd en estado de coma. Tuvo una
hemorragia intraabdominal grave sin hemorragia intracraneal y finalmente se recuperd.?*

Confirmacion de la intoxicacion

La intoxicacion por cumarina o indandiona provoca un aumento del TP/IIN como resultado
de una reduccion de la concentracion plasmatica de protrombina. Esta es una prueba fiable
para la absorcion de dosis fisiolégicamente significativas. La reduccién detectable de la
protrombina ocurre dentro de las 24-48 horas posteriores a la ingestion y persiste durante 1-
3 semanas.> ® 7 Los niveles sanguineos de los anticoagulantes de segunda generacion se
pueden medir; sin embargo, la prueba no estad disponible enseguida ni ayuda en las
decisiones de tratamiento inmediatas como lo hacen el TP o el IIN.#

Tratamiento de la toxicosis por anticoagulante

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

1. Sihay una cantidad desconocida o una ingestion deliberada, evalGe 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 ingestion, algunos agentes como el
brodifacoum pueden no mostrar una elevacion hasta 48 horas después de la ingestion,
si es que ocurre.” Un TP/IIN normal 48-72 horas después de la ingestion hace que un
episodio de sangrado significativo sea muy improbable.

2. Administre fitonadiona (vitamina K;) por via oral para proteger contra el efecto
anticoagulante de estos rodenticidas, practicamente sin riesgo para el paciente. La
indicacion de vitamina K| en estos pacientes son las pruebas de laboratorio (TP/IIN
elevados) de anticoagulacion excesiva después de la ingestion. No se recomienda
empiricamente después de la ingestion. Por un lado, las pruebas de laboratorio pueden
indicar que no es necesaria. Sin embargo, lo mas importante es que la administracién
de vitamina K; antes de la elevacién del TP/IIN puede retrasar los valores de
laboratorio anormales y puede pasarse por alto la gravedad de la ingestion.

PRECAUCION: Se requiere fitonadiona, especificamente. Ni la vitamina Ks
(menadiona, Hykinone) ni la vitamina K4 (menadiol) son antidotos para estos
anticoagulantes. Estos deben ser metabolizados por el higado para activar la
vitamina K, y con la posibilidad de provocar una hemorragia significativa, la
funcion hepética puede verse afectada. No fueron eficaces como antidotos en
intoxicaciones anteriores.??

3. Sies posible, administre vitamina Ky por via oral. Si bien la vitamina K; se puede
administrar por via oral, subcutanea (SC), intramuscular (IM) e intravenosa (I1V),
se prefiere el uso oral debido a su buen perfil de eventos adversos. Se han
notificado reacciones anafilactoides que provocaron la muerte por via intravenosa;
por lo tanto, las vias intravenosas deben restringirse a aquellos pacientes que estan
criticamente enfermos y no pueden recibirla por ninguna otra via. El uso IM o0 SC
puede provocar un hematoma significativo en pacientes anticoagulados, y
nuevamente, el uso de estas vias debe reservarse para aquellos pacientes que no
pueden tomar vitamina K por via oral.

CAPITULO 18
Rodenticidas

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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CAPITULO 18
Rodenticidas

Rodenticidas inorganicos

PRODUCTOS
COMERCIALES

fésforo amarillo
fosfuro de zinc

sulfato de talio
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4. Comience la dosificacion con vitamina K. La dosificacion puede ser variable y
depender del nivel de anticoagulacion y del agente ingerido. La dosis inicial
habitual es:

Dosis de vitamina Ky

e Adultos: 10-50 mg por via oral, 2-4 veces al dia.
« Nifios: 5-10 mg (o 0,4 mg/kg/dosis) por via oral, 2-4 veces por dia.

5. Controle el TPy el IIN para determinar la respuesta a la vitamina Ki, y una vez que
disminuyan, las dosis pueden reducirse en consecuencia. Los pacientes que ingieren
grandes cantidades, en particular de compuestos de superwarfarina, probablemente
tendran un periodo muy prolongado de disminucion de la actividad de la protrombina.
Es posible que los pacientes necesiten tratamiento durante 3 o 4 meses.®®

6. Con la ingestiébn de ciertos agentes como los anticoagulantes de segunda
generacion, inicialmente se han necesitado dosis muy grandes de vitamina K3, entre
100 mg y 400 mg, para revertir la anticoagulacion. 26 Estas grandes dosis pueden
ser necesarias desde semanas hasta meses, dependiendo del grado de ingestion y
anticoagulacion. Controle de cerca a los pacientes para asegurarse de que estén
tomando vitamina K y de que no se vuelvan a exponer deliberadamente.

7. Administre a los pacientes que presenten sangrado activo plasma fresco congelado
o0 sangre total al mismo tiempo que reciban vitamina K. Esto retardara el sangrado
hasta que la vitamina K; tenga tiempo de reponer los factores faltantes.

RODENTICIDAS INORGANICOS
Toxicologia

El fésforo amarillo es un agente corrosivo que dafia todos los tejidos con los que entra en
contacto, que incluyen la piel y el epitelio digestivo. Un compuesto similar, el fosforo
blanco, se utiliza como agente explosivo en municiones y fuegos artificiales, y algunos
informes recientes de toxicidad provienen de esta fuente.?” % La piel estd sujeta a
quemaduras graves por fosforo blanco, que pueden ser de tercer grado y requerir injertos.?’

Los sintomas iniciales de la ingestion de fosforo amarillo generalmente reflejan
una lesion de la mucosay ocurren entre unos minutos y 24 horas después de la ingestion.
Los primeros sintomas incluyen vomitos intensos y ardor en la garganta, el pecho y el
abdomen. La emesis puede ser sanguinolenta (roja, marrén o negra)® y en ocasiones
puede tener olor a ajo.3 3% 32 En algunos casos, los signos del sistema nervioso central,
como letargo, inquietud e irritabilidad, son los primeros sintomas seguidos de sintomas
de lesidn digestiva. En casos de ingestion grave, pueden producirse choque y paro
cardiorrespiratorio que provocan la muerte en cuestion de horas.®!

Si el paciente sobrevive a los efectos tdxicos iniciales, puede haber una segunda
etapa, caracterizada por un periodo de aparente mejoria que puede durar unas horas o
dias, aunque no siempre es asi.?’ En casos de intoxicacion grave, sobreviene una tercera
etapa de toxicidad con signos sistémicos que indican lesion grave del higado, el
miocardio y el cerebro. Las nauseas y los vomitos reaparecen. Se produce una hepatitis
toxica grave con transaminasas hepaticas elevadas e ictericia con elevacion de los
niveles de bilirrubina total y directa.?® 32 3 También se ha informado neutropenia.3
Puede desarrollarse choque hipovolémico y miocarditis toxica. La lesion cerebral se
manifiesta a través de convulsiones, delirio y coma. EI coma puede deberse a
hiperamoniaquemia provocada por insuficiencia hepética grave.3? 32



Por lo general, se desarrolla insuficiencia renal andrica debido al choque y a los efectos
toxicos de los productos de fosforo y la acumulacion de bilirrubina en los tabulos renales.
La tasa de mortalidad por intoxicacion provocada por fésforo puede llegar al 50 %.2°

El fosfuro de zinc es mucho menos corrosivo para la piel y las mucosas que el fésforo
amarillo. Tanto el fosfuro de zinc como el fosfuro de aluminio (usado a menudo como
fumigante) pueden ser muy toxicos después de su ingestion, aunque la ingestién de fosfuro
de zinc es relativamente menos comiin que su contraparte de aluminio.®® En términos de
toxicidad tras la ingestion, se cree que la fosfina se libera del fosfuro metélico tras el contacto
con fluidos en el tubo digestivo.® Si bien el efecto emético del zinc liberado en el intestino
puede proporcionar una medida de proteccion para los humanos, se han informado casos de
ingestion mortal de fosfuro de zinc.®® ¥ Las nauseas y los vomitos, la agitacion, los
escalofrios, la opresion toracica, la disnea, y la tos pueden avanzar a edema pulmonar. Estos
sintomas, asi 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 fosforo amarillo, incluidos insuficiencia hepatica con
ictericia y hemorragia, delirio, convulsiones y coma (por encefalopatia toxica), tetania por
hipocalcemia, y anuria por dafio tubular renal. También se producen arritmias ventriculares
por miocardiopatia y choque, que son otra causa comun de muerte.3® % Se ha informado
ademas hipoglucemia grave, que también se cree que es de origen hepatico por inhibicién
de la glucogendlisis y la gluconeogénesis.®® % (Por el contrario, se ha informado
hiperglucemia después de la ingestion del fumigante fosfuro de aluminio).*° La inhalacion
de gas fosfina por el uso inadecuado de rodenticidas de fosfuro ha provocado edema
pulmonar, lesién miocardica y afectacion multisistémica.** Para obtener mas informacion
sobre los efectos de la intoxicacion por gas fosfina, consulte la seccion sobre fosfuro de
aluminio en el Capitulo 17, Fumigantes.

El sulfato de talio se absorbe bien en el intestino y a través de la piel. Presenta
un volumen de distribucion muy grande y se distribuye principalmente en el rifion y el
higado, los cuales participan en la excrecion de talio. La mayor parte del talio que se
transmite por la sangre se encuentra en los glébulos rojos. Se cree que el talio ejerce sus
efectos tdxicos compitiendo con el potasio intracelular e interfiriendo con las reacciones
enzimaticas intracelulares.> La semivida de eliminacién de la sangre en el humano
adulto es de aproximadamente 1,9 dias. La mayoria de los autores informan que la LDso
en humanos es entre 10 y 15 mg/kg.*®

A diferencia de otros rodenticidas inorganicos como el fosforo amarillo y el
fosfuro de zinc, la intoxicacion por talio por lo general tiene un inicio mas insidioso con
una amplia variedad de manifestaciones toxicas. El sistema nervioso central, asi como
los sistemas digestivo, cardiovascular, renal y tegumentario, se ven afectados de manera
destacada por la ingesta tdxica de talio. Los primeros sintomas incluyen dolor
abdominal, nauseas, vomitos, diarrea con sangre, estomatitis, salivacion e ileo. Pueden
producirse niveles elevados de enzimas hepaéticas, lo que indica dafio 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 paralisis, pérdida de reflejos tendinosos profundos, parestesias,
temblores, ptosis y ataxia. Estos signos y sintomas suelen aparecer desde varios dias
hasta mas de una semana después de la exposicion.*> 4% 4 |as parestesias
extremadamente dolorosas, ya sea en presencia 0 ausencia de signos digestivos, pueden
ser el sintoma de presentacion principal.*? %5 4647 _os movimientos mioclonicos, las
convulsiones, el delirio y el coma reflejan una afectacion neurolégica mas grave.

Los efectos cardiovasculares incluyen hipotension, debida al menos en parte a
una miocardiopatia toxica, isquemia miocardica y arritmias ventriculares.”® La
hipertensién ocurre mas tarde y probablemente sea resultado de la vasoconstriccion
arterial periférica. Los pacientes también pueden desarrollar edema alveolar y
formacion de membrana hialina en los pulmones, lo que coincide con un diagnostico de
sindrome de dificultad respiratoria aguda.*® La muerte por intoxicacion por talio puede
ser causada por insuficiencia respiratoria o colapso cardiovascular.*”*¢ La absorcion de
dosis no letales de talio ha causado neuropatias y paresias dolorosas y prolongadas,
atrofia del nervio dptico, ataxia persistente, demencia, convulsiones, y coma.*®

CAPITULO 18
Rodenticidas

Fésforo

ASPECTOS
DESTACADOS

Las intoxicaciones por fésforo
suelen ser mortales.

SIGNOS Y
SINTOMAS

El fésforo amarillo suele
provocar lesiones en las

mucosas, emesis y ardor de
garganta.

TRATAMIENTO

Descontamine la piel usando
EPP.

Tratamiento de apoyo

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

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

CONTRAINDICADO

Induccién de la emesis

Lavado de permanganato de
potasio
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CAPITULO 18
Rodenticidas

Fosfuro de zinc
ASPECTOS
DESTACADOS

Menos corrosivo que el
fosforo amarillo

Puede ser muy toxico
después de la ingestion.

SIGNOS Y
SINTOMAS

Nauseas, vomitos, agitacion,
escalofrios, tos

TRATAMIENTO
Tratamiento de apoyo

Controle las vias
respiratorias.

Considere la
descontaminacion digestiva.
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La alopecia es una caracteristica bastante constante de la intoxicacién por talio
que puede ser (til para diagnosticar un caso de intoxicacion crénica. Dado que ocurre 2
semanas 0 mas después del inicio de los sintomas agudos, no es Util desde el punto de
vista diagndstico en las primeras etapas de la presentacion.? 43 45 49

Confirmaciéon de la intoxicacion

El fosforo y los fosfuros a veces imparten un olor desagradable a pescado podrido en el
vomito, las heces y el aliento. La luminiscencia del vomito o las heces es una
caracteristica ocasional de la ingestion de fosforo. En algunos casos, se producen
hiperfosfatemia e hipocalcemia, pero no son hallazgos sistematicos.

El talio se puede medir en suero, sangre total, orina y cabello. EI método de
diagnostico mas fiable se considera la excrecidn de orina de 24 horas. Se ha informado
que los valores en personas no expuestas son inferiores a 10 ug/l durante 24 horas.*3 46
47,48,49.50 | g excrecion urinaria entre 10 y 20 mg/l indica una intoxicacion grave.*6. 47 48
%0 Es probable que el andlisis del cabello sea (til solo para establecer una absorcion
previa prolongada. Las concentraciones séricas normales son inferiores a 2 ug/1.4"-%° Los
niveles de talio en sangre total superiores a 100 pg/dl indican intoxicacion.5

Tratamiento de la toxicosis por fésforo amarillo

1. Cepille o raspe el fésforo no adherente de la piel. Lave las quemaduras de la piel
con abundante cantidad de agua. Aseglrese de que se hayan eliminado todas las
particulas de fdésforo. Si el area quemada estd infectada, clbrala con una crema
antimicrobiana.

2. Tengaespecial cuidado para evitar su exposicion y la del resto del personal sanitario
cuando trate a un paciente intoxicado con fésforo amarillo. Si bien esto ocurre con
la mayoria de las intoxicaciones por pesticidas, en el caso de la intoxicacién por
fosforo amarillo, se debe usar proteccion personal, como se describe en el Capitulo
3, Principios generales, para evitar la contaminacion secundaria y las quemaduras
por particulas de fosforo en los fluidos corporales del paciente.

3. Proporcione tratamiento sintomatico de apoyo. Las intoxicaciones por fdsforo
amarillo ingerido son extremadamente dificiles de controlar. Se debe establecer el
control de las vias respiratorias antes de considerar la descontaminacion digestiva
como se describe en el Capitulo 3.

4. Noinduzca laemesis. Histéricamente, se habia recomendado el lavado con solucién
de permanganato de potasio para el tratamiento de la ingestién de fésforo; sin
embargo, no hay pruebas suficientes de su eficacia. Este tratamiento no se
recomienda debido a la naturaleza corrosiva del fosforo amarillo.

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

6. Controle la albimina, la glucosa y el sedimento en orina para detectar una lesion
renal temprana. La hemodialisis extracorpérea sera necesaria si se produce
insuficiencia renal aguda, pero no mejora la excrecién de fésforo. 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 dafio hepético. Administre Aquamephyton® (vitamina
K1) si el nivel de protrombina disminuye.

8. Administre analgésicos por via parenteral para el dolor causado por las quemaduras.



Tratamiento de la intoxicacion por fosfuro de zinc

1.

Proporcione tratamiento sintomatico de apoyo en un entorno de cuidados intensivos. No
existe un antidoto especifico para el tratamiento de la exposicion a la fosfina, y las
intoxicaciones por ingestion son extremadamente dificiles de controlar.

Establezca el control de las vias respiratorias antes de considerar la descontaminacion
digestiva como se describe en el Capitulo 3, Principios generales.

PRECAUCION: El gas fosfina altamente toxico puede desprenderse de la
emesis, el liquido de lavado y las heces de las victimas de estos venenos. La
habitacion del paciente debe estar bien ventilada. Las personas que atiendan al
paciente deberan utilizar guantes para evitar el contacto con el fosforo. Los
proveedores de atencién de la salud deben usar un equipo purificador de aire o
un equipo respiratorio con suministro de aire, si estan disponibles.

Consulte la seccién sobre el tratamiento de la intoxicacion por fosfuro de aluminio en
el Capitulo 17, Fumigantes, para conocer el tratamiento especifico para el gas fosfina.

Tratamiento de la toxicosis por sulfato de talio

1.

Si se ingiri6 sulfato de talio menos de 1 hora antes, considere la descontaminacion
digestiva como se describe en el Capitulo 3, Principios generales. Puede ser (il
administrar varias dosis de carbon activado para aumentar la eliminacion del talio.*

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

Controle las convulsiones y los espasmos mioclonicos como se describe en el
Capitulo 3.

Considere la hemodidlisis. Se ha utilizado en victimas de intoxicaciones graves.*6 %

Utilice ferrocianuro férrico de potasio (azul de Prusia) por via oral para mejorar la
excrecion fecal de talio mediante el intercambio de potasio por talio en el intestino.
Estda disponible en Estados Unidos como una preparacion insoluble,
principalmente para fines de intoxicacion por talio y cesio radiactivos.>® Sin
embargo, a menudo se ha informado la terapia con azul de Prusia para
intoxicaciones por rodenticidas.*? 46 50.43
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Dosis de azul de Prusia

e Adultos y adolescentes mayores de 13 afios: 3 g por via
oral, 3 veces al dia.>® Lamentablemente, no existe una dosis
pediatrica establecida segun el peso. La Unica guia disponible
parala dosis por peso proviene de 2 casos de adultos en los
gue se informa el uso de 1 dosis de 250 mg/kg/dia.*> 5

Se han probado varios métodos para quelar o acelerar la eliminacion del talio, y

se determind que son relativamente ineficaces o peligrosos. Los agentes quelantes no
se recomiendan en caso de intoxicacion por talio. Si bien se recomendé el cloruro de
potasio, se informo que aumenta la toxicidad para el cerebro*® * y no se ha demostrado
que aumente la eliminacion en algunos casos.%?

Sulfato de talio

ASPECTOS
DESTACADOS

Bien absorbido desde el
intestino y a través de la piel

Distribuido principalmente en
el rifién y el higado

SIGNOS Y
SINTOMAS

Gran variedad de sintomas

Alopecia en casos cronicos

TRATAMIENTO

Considere la
descontaminacion digestiva.

Electrolitos intravenosos,
glucosa

Administre azul de Prusia.

CONTRAINDICADO

Agentes quelantes

Cloruro de potasio
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Téxico metabdlico
multiorganico grave

PRODUCTOS
COMERCIALES

fluoroacetato de sodio,
también conocido como
"Compound 1080"

fluoroacetamida (suspendida)
estricnina

crimidina (Castrix,
suspendida)

tetrametilendisulfotetramina
(TETS)
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TOXICOS METABOLICOS MULTIORGANICOS GRAVES

Toxicologia
El fluoroacetato de sodio y la fluoroacetamida se absorben facilmente en el intestino,
pero solo de forma limitada a través de la piel. EI mecanismo téxico es distinto del de
las sales de fluoruro. Tres moléculas de fluoroacetato o fluoroacetamida se combinan
en el higado para formar una molécula de fluorocitrato, que envenena enzimas criticas
del ciclo del acido tricarboxilico (Krebs), blogqueando la respiracién celular. El corazén,
el cerebro y los rifiones son los 6rganos mas afectados. El efecto que provocan en el
corazon son arritmias, que avanzan a fibrilacién ventricular, que es una causa comdn
de muerte. La acidosis metabolica, el choque, el desequilibrio electrolitico y la
dificultad respiratoria son signos de mal pronostico. La neurotoxicidad se expresa como
violentas convulsiones ténico-clonicas, espasmos y rigidez muscular, que a veces no
ocurren hasta horas después de la ingestion.>®

La estricnina es una toxina natural (nuez vémica) que provoca convulsiones
violentas por accion 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 toracicos inducidos por convulsiones, que provocan
problemas respiratorios.® 5" Las convulsiones graves pueden causar rabdomiolisis, y la
mioglobina liberada puede provocar insuficiencia renal. Otros sintomas pueden incluir
rigidez muscular, dolor e hiperreflexia. Los pacientes generalmente estan conscientes y
orientados entre las convulsiones, lo que puede ser Gtil para hacer el diagnéstico en un
evento convulsivo desconocido.® 5 Dado que la estricnina se absorbe y distribuye
rapidamente, la aparicion de los sintomas suele producirse entre 15 y 20 minutos
después de la ingestion. La estricnina se detoxifica en el higado. 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 nifio.>

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

La tetrametilendisulfotetramina (TETS) es un rodenticida convulsivo insipido
e inodoro que es altamente tdxico, con una dosis letal estimada en adultos humanos de
aproximadamente 7-10 mg. Actla antagonizando el acido g-aminobutirico (GABA).
Estd prohibida en todo el mundo desde 1984. Desafortunadamente, todavia esta
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 nifio de 15 meses después de jugar con un polvo blanco
para el control de roedores que los padres habian comprado en China. Las convulsiones
comenzaron a los 15 minutos de la exposicion y se volvieron resistentes al tratamiento.
El paciente requiri6 intubacion y ventilacion mecéanica durante 3 dias. Después de
recuperarse de las convulsiones agudas, se observé que tenia problemas neurologicos
persistentes, como ceguera cortical, crisis de ausencia y retrasos graves en el desarrollo.
Finalmente, mediante cromatografia de gases/espectrometria de masas después de
obtener resultados negativos para otros rodenticidas convulsivos bien conocidos y
brometalina, el polvo se identificé como TETS.%

Confirmacién de la intoxicacién

Tanto la estricnina como la crimidina pueden detectarse en la sangre mediante
cromatografia en capa fina de alta resolucion.5! Para la deteccion de estricnina en
muestras pequefias (de solo 0,1 ml), se ha descrito otro método que utiliza
cromatografia liquida con deteccion por matriz de fotodiodos.5” ® Los niveles de
estricnina que superan 1 mg/l pueden ser letales, aunque un paciente sobrevivié a una
concentracion sanguinea de 4,73 mg/1.5" 62 6. 64 Dehido a la poca frecuencia de la
intoxicacion por crimidina, los niveles en sangre humana no se conocen bien. Es
probable que estas pruebas solo estén disponibles en laboratorios especializados.



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 exposicion y no tiene convulsiones,
considere la descontaminacion digestiva como se describe en el Capitulo 3,
Principios generales. Si la victima ya esta convulsionando, controle las
convulsiones antes de realizar lavado gastrico y purgacion.

Controle las convulsiones como se describe en el Capitulo 3. La actividad convulsiva de
estos compuestos puede ser tan grave que las dosis necesarias para controlar las
convulsiones pueden paralizar la respiracion. Por esta razén, ademas de la toxicidad
cardiaca grave, estos pacientes deben ser tratados en un entorno de cuidados intensivos,
con ventilacion pulmonar asistida mecanicamente. Esto tiene la ventaja adicional de
proteger las vias respiratorias de la aspiracion de contenido gastrico regurgitado.

Trate a los pacientes en una unidad de cuidados intensivos, con especial atencion
a los liquidos, los electrolitos y el control cardiovascular.

Administre gluconato de calcio (solucion al 10 %) lentamente por via intravenosa
para aliviar la hipocalcemia. Procure evitar la extravasacion.

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

e Adultos y nifios mayores de 12 afios: 10 ml de solucién al
10 %, administrados lentamente por via intravenosa. Repita
seglin sea necesario.

e Nifios menores de 12 afios: 200-500 mg/kg/24 h divididos
cada 6 horas. En caso de paro cardiaco, 100/kg/dosis. Repita la
dosis segln sea necesario.

La eficacia antidota 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 ingestion de
dosis toxicas. Probablemente, ambos toxicos sean bien absorbidos por el carbén activado.

1.

2.

3.

Controle las convulsiones como se describe en el Capitulo 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 ingestion, estd consciente y no tiene convulsiones, considere la
descontaminacion digestiva con carbon activado. Si las convulsiones ya comenzaron, se
deben controlar antes de intentar la descontaminacion.

Administre liquidos intravenosos para favorecer la excrecion de los toxicos absorbidos.
La inclusién de bicarbonato de sodio en el liquido de infusion contrarresta la acidosis
metabdlica generada por las convulsiones provocadas por la estricnina,®* 5 6.67.68

Evite la hemodidlisis y la hemoperfusion. Su eficacia no ha sido probada.

CAPITULO 18
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Toxico metabolico
multiorganico grave

ASPECTOS
DESTACADOS

El fluoracetato de sodio y la
fluoroacetamida se absorben
facilmente en el intestino.

La estricnina acttia sobre el
SNC.

La crimidina inhibe la vitamina B
La TETS antagoniza el GABA.

La TETS esta prohibida en todo
el mundo.

SIGNOS Y SINTOMAS

Fluoroacetato de

sodio/fluoroacetamida
Bloquea la respiracion
celular.

Afecta el corazon, el
cerebro y los rifiones.

Arritmia cardiaca

Estricnina/crimidina
Convulsiones violentas

TETS
Convulsiones

TRATAMIENTO

Fluoroacetato de sodio/
fluoroacetamida
Controle las convulsiones.

Descontamine el tubo
digestivo segin
corresponda.

Controle los liquidos, los
electrolitos y el sistema
cardiovascular.

Gluconato de calcio
intravenoso

Estricnina/crimidina
Controle las convulsiones.

Descontamine el tubo
digestivo segin
corresponda.

Liquidos intravenosos con
bicarbonato de sodio

Considere la piridoxina.

TETS
Tratamiento de apoyo
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Rodenticidas varios

PRODUCTOS
COMERCIALES

escila roja (Dethdiet, Rodine;
la escila roja dej6 de
registrarse para su uso como

rodenticida en Estados
Unidos).

colecalciferol (Quintox,
Rampage)

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

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

RODENTICIDAS VARIOS

La escila roja y el colecalciferol ya no estan registrados como rodenticidas. La brometalina se
utiliza ampliamente y esta disponible en forma de estaciones de cebo y granulos sueltos.

Toxicologia

La escila roja es un rodenticida antiguo que consiste en las partes internas de una
pequefia planta de col cultivada en los paises del este del Mediterraneo. Las propiedades
toxicas probablemente se deben a los glucosidos cardioactivos. Por varias razones, es
poco probable que se intoxiquen otros mamiferos ademas de los roedores: (1) la escila
roja produce nduseas intensas, por lo que es poco probable que los animales que vomitan
(los roedores no lo hacen) retengan el veneno; (2) el glucésido no se absorbe
eficazmente en el intestino; y (3) el glucdsido absorbido se excreta rapidamente. La
inyeccion de glucosidos provoca efectos tipicos de los digitalicos: alteraciones en la
conduccidn del impulso cardiaco y arritmias.

El colecalciferol es la forma activada de la vitamina D (vitamina D3). Aunque esta
registrada para su uso como rodenticida, la mayoria de las exposiciones toxicas a la vitamina
D se deben a la suplementacion excesiva o la ingestion de multivitaminas. El efecto toxico del
colecalciferol es probablemente una combinacién de acciones en el higado, los rifiones y
posiblemente el miocardio, siendo las dos Ultimas toxicidades el resultado de la hipercalcemia.
Los sintomas y signos de la hipercalcemia inducida por vitamina D en los humanos son fatiga,
debilidad, dolor de cabeza y nauseas.” Pueden ocurrir poliuria, polidipsia, nefrocalcinosis,
hipertensién y proteinuria como resultado de una lesion tubular renal aguda por
hipercalcemia.”™ 7 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 actla desacoplando la fosforilacion
oxidativa, agotando asi el trifosfato de adenosina (ATP). La pérdida resultante de ATP
provoca la alteracién de los canales de sodio y potasio, lo que causa edema cerebral v,
finalmente, aumento de la presion intracraneal.”® Las intoxicaciones en humanos son
poco comunes, aunque hay una muerte informada en la literatura médica. Los sintomas
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.” 7
6,77 Aunque no se informaron en estos ejemplos de casos, también pueden ocurrir
convulsiones. El tratamiento para la intoxicacion por brometalina es de apoyo, como se
describe en el Capitulo 3, Principios generales. No se conocen antidotos.

Confirmaciéon de la intoxicacion

La intoxicacion por colecalciferol se puede identificar por una concentracion elevada
de calcio (principalmente la fraccion libre) en el suero. No existen pruebas generalmente
disponibles para los demés rodenticidas o sus productos de biotransformacion.

Tratamiento de la toxicosis por escila roja

Es poco probable que la escila roja cause intoxicacién a menos que se ingiera en dosis
sustanciales. EI problema suele autocorregirse debido a su intenso efecto emético.



Si, por algun motivo, la escila se retiene, considere la descontaminacion digestiva como
se describe en el Capitulo 3, Principios generales. Controle el estado cardiaco
electrocardiograficamente.

Tratamiento de la toxicosis por colecalciferol

El colecalciferol en dosis altas puede provocar una intoxicacion 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 clinicas. El tratamiento esta
dirigido a limitar la absorcién digestiva, acelerar la excrecién y contrarrestar el efecto
hipercalcémico.

1. Si se ha ingerido colecalciferol 1 hora antes del tratamiento, considere la
descontaminacion gastrica como se describe en el Capitulo 3, Principios
generales. Puede ser beneficiosa la administracion repetida de carbon activado a
la mitad o més de la dosis inicial cada 2-4 horas.

2. Administre liquidos intravenosos (solucion salina normal o glucosa al 5 %) en
cantidades moderadas para apoyar los mecanismos excretores y la excrecion.
Controle el equilibrio de liquidos para evitar la sobrecarga y mida los electrolitos
séricos periddicamente. Mida los niveles de calcio total e ionizado en la sangre 24
horas después de la ingestion de colecalciferol para determinar la gravedad del
efecto toxico. Controle la orina para detectar proteinas, glébulos rojos y glébulos
blancos para evaluar la lesion renal. Los pacientes deben ser tratados en una unidad
de cuidados intensivos con consulta nefroldgica, si es posible.

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

CAPITULO 18
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Dosis de prednisonay glucocorticoides

e Aproximadamente 1 mg/kg/dia, hasta un maximo de 20 mg/dia.

4. Considere administrar calcitonina (calcitonina de salmén, Calcimar). Este es un
antidoto I6gico para las acciones del colecalciferol, pero tiene un uso muy limitado
en la intoxicacion en humanos.” El gluconato de calcio para inyeccion intravenosa
debe estar disponible inmediatamente si aparecen indicios de hipocalcemia
(espasmo carpopedal, arritmias cardiacas).

Dosis de calcitonina

» En otras afecciones, la dosis habitual es de 4 unidades
internacionales por kilogramo de peso corporal cada 12 horas,
mediante inyeccién intramuscular o subcutanea, continuada
durante 2-5 dias. 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,” pero tiene un uso muy
limitado en humanos.® &

Rodenticidas varios

ASPECTOS
DESTACADOS

Toxicidad de la escila roja
probablemente debida a
glucosidos cardioactivos

El colecalciferol es una forma
activada de vitamina Ds.

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

SIGNOS Y
SINTOMAS

Colecalciferol
Fatiga, debilidad, dolor de
cabeza, nauseas

Brometalina
Cambios mentales, estupor,
coma, edema cerebral

TRATAMIENTO

Escila roja
Considere la
descontaminacion digestiva
si no hay emesis.

Control con ECG

Colecalciferol
Considere la
descontaminacion digestiva
segun corresponda.

Liquidos intravenosos

Considere el tratamiento
con prednisona.

Considere el tratamiento
con calcitonina.

Considere el tratamiento
con colestiramina.

Brometalina
Apoyo; no se conoce
antidoto.
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