PAUTAS DE ACTUACION EN CASD DE URGENCIA

INGESTION PRESUNTA/OBSERVADA/CO

Diagndstico basado en la observacion de t
patibles y los result

TOXICIDAD Algunos

medicamentos

PERRO GATO pueden aumentar la
Provoca toxicidad con >50 mg/kg iCualquier dosis es potencialmente toxical regulacion del CYT
Necrosis hepatica con >100 mg/kg' La metahemoglobinemia P450 y, por lo tanto,
Metahemoglobinemia con >200 mg/kg' se presenta con >10 mg/kg hacer e el animal sea
Raramente: lesion renal Raramente: hepatotoxicosis mas susceptible

a los toxicos
(p. €j., el fenobarbital?)

PERROS SIGNDS CLiNICDS GATOS

NECROSIS HEPATICA Cianosis, mucosas de color marron turbio, letargo, anorexia, dificultad respiratoria METAHEMOGLOBINEMIA
(PRESENTACION PRINCIPAL3 (taquipnea/disnea), edema pulmonar, debilidad, hipotermia, vomitos, edema (PRESENTACION PRINCIPAL®*)
. . (cara y patas), pigmenturia, ictericia, coma, convulsiones
\ctencw’a, cUmEITo €2 (26 EEimEs Signos tempranos a las 4 a 7 horas, signos tardios a los 2-7 dias de la exposicién: Cgfggaﬁ;&gﬁi%%@?o
NEPEEES (B ASTT suste ger 2 METAHEMOGLOBINEMIA: 1-4 horas después de la exposicion, -
[SIAIIEE) Vaumen)tar), y dura de 12 a 48 horas (o hasta la muerte si no se trata en 18 a 36 horas) Co\orgc\on parda de la sangre,
encefalopatia hepat\caj' HEPATOTOXICOSIS: alrededor de 24-48 horas después de la exposicion anemia por cuerpos fje Heinz y
trastornos de la coagulacion. LESION RENAL (infrecuente): 24-48 horas después del inicio de la insuficiencia hepatica anemia hemolitica.

DISMINUCION DE LA PRODUCCION DE LAGRIMAS: (documentada en el perro)
detectada 48-72 horas después de la exposicion®

INDUCIR EL VOMITO

Perros: Emedog a O] mg/kg s.c.
Gatos: Agonistas de los receptores adrenérgicos Alpha-2 &7

ADMINISTER ACTIVATED CHARCOAL (AC)

Carbodote Prime: (CA + laxante), administracion unica.

Debido a la recirculacion enterohepatica, a continuacion debera administrarse’
Carbodote Repeat: (solo CA), cada 4-6 horas durante 24-48 horas.
(consulte el envase para obtener instrucciones sobre la cantidad que hay que
administrar)

TRATAMIENTO
ESPECIFICO

Descanso en jaula

Si hay signos clinicos de anemia,
transfusion de sangre (sangre total o
concentrado de glébulos rojos’)

Fluidoterapia

(restablecer la
concentracién de

NAC
(N-ACETYLCYSTEINE)

SAME REVERSION DE LA
(S-ADENDSILMETIONINA) METAHEMOGLOBINEMIA

Vitamina C (acido ascoérbico)

Se ha demostrado que la N-acetilcisteina reduce la metahemoglobinemia La SAMe ha demostrado tener a 30-40mg/kg s.c. o v.o. cada 6 h
y la anemia por cuerpos de Heinz en el gato8 y aumenta la eliminacion en efectos beneficiosos en el durante 7 tr.at.am\éntos“’
el perro? tratamiento de la intoxicacion por
La N-acetilcisteina esta disponible en solucion de 200 mg/ml y debe diluirse paracetamol en el gato" y en el
hasta obtener una solucion al 5 % (50 mg/ml) para evitar la flebitis*. perro®.
140-280 mg/kg administrados por via iv. lentamente durante 15-20 Perros: 40 mg/kg v.o, seguidos de 20
minutos'® mg/kg v.o. cada 24 h durante 7 dias®™® CARDO MARIANO
Seguir con otros 70 mg/kg iv. lentamente cada 6 horas durante al menos a
5-7 dosis™® Gatos:[180Img/kg V.o cadall2h El cardo mariano puede ser

durante 3 dias, seguidos de 90
Nota: Si se ingieren <500 mg/kg de paracetamol o no hay mo/aato V.ol cada12 h durante 2 DEMEIEIOE® Eeme il EmiEie

metahemoglobinemia, administrar un bolo de N-acetilcisteina de semanas™s complementario en la intoxicacion
140 mg/kg. Si se ingieren >500 mg/kg de paracetamol o hay por paracetamol™
metahemoglobinemia, administrar 280 mg/kg en bolo de N-acetilcisteina.

EL PROTOCOLO PUEDE ADMINISTRARSE v.o. S| NO HAY OTRA OPCION, MONITOR

DILUIR LA N-ACETILCISTEINA a una solucién al 5 % para evitar esofagitis/

vémitos PRONGSTICO

L HEMATOCRITO
*1 ml de 200 mg/ml de N-acetilcisteina + 3 ml de dextrosa al 5 % o NaCl al

- . (La metahemoglobinemia se
o = 5 9
0,9 % = solucion de N-acetilcisteina al 5 %) resuElve & 57 ¢lEs)

PARAMETROS HEPATICOS
(durante la estancia en el hospital e
inmediatamente después); repetir
a las 2-3 semanas para controlar el
progreso GLUCOSA/ALBUMINA/
PARAMETROS RENALES Y
PRODUCCION DE LAGRIMAS
durante 1-2 semanas®

Con un tratamiento oportuno,
el prondstico suele ser bueno.
Cuando se han ingerido dosis
mas altas de paracetamol, o
si el tratamiento se administra
tarde y ya hay hepatotoxicidad o
metahemoglobinemia, el prondstico
es malo/reservado’.

PRODUCTOS

Emeético de apomorfina para

inducir el vomito en el perro Carbodote esta disponible en un duo

0, ml/kg (0,1 mg/kg). unico de jeringas precargadas de

Inyeccion subcutanea carboén activado:

El vomito se produce Carbodote Prime (carbdn activado

rdpidamente. mas sulfato sédico catartico) y

Vial de 1ml (1 vial por cada 10 kg). Carbodote Repeat (carbdn activado)

Dosificar siempre segun las Especies de destino:

pautas recomendadas Carbodote Prime: perros y gatos

Especies de destino: Perros Carbodote Repeat: Perros, Gatos y
Exoticos

THE

ANT{-—TO}% PARA OBTENER MAS INFORMACION SOBRE LA GAMA ANTI-TOX DOMES
RANGE VISITE WWW.DOMESPHARMA.ES PHARMA

BE PREPARED FOR POISONING

AT-012-SP.
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