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Palabras clave:

Las mascotas pueden tener una exposicion accidental, intencional o maliciosa a drogas ilicitas. Es una preocupacion creciente

gatos en la Ultima década porque hay un aumento en el uso de drogas ilicitas en humanos y el diagnéstico es dificil. Los propietarios

Perros

Drogas ilicitas
Intoxicacién
Drogas recreativas
Toxicocinética

a menudo no son conscientes de la exposiciéon o se muestran reacios a admitir la posesién de drogas recreativas en el hogar
debido a posibles consecuencias legales. Ademads, las drogas ilicitas que se venden en el mercado negro suelen estar
adulteradas con otras sustancias, lo que da lugar a una presentacion clinica inespecifica y al agravamiento de los sintomas.
Existen en el mercado pruebas de diagnéstico in situ asequibles que podrian facilitar el diagnéstico de intoxicacién por drogas

ilicitas, pero dan muchos resultados falsos positivos debido a la baja especificidad de las pruebas. En este articulo recopilamos
informacion sobre las drogas recreativas mas comunes, como las anfetaminas, la metanfetamina, la 3,4-
metilendioximetanfetamina (MDMA), la fenciclidina (PCP), la dietilamida del acido lisérgico (LSD), los hongos psilocibinay la
cocaina en términos de propiedades toxicocinéticas. , mecanismo de accién téxica, presentacion clinica y tratamiento en

perros y gatos.

Introduccién

La intoxicacién de mascotas con drogas recreativas (o ilicitas) se esta volviendo
mas comun en la Ultima década. La exposicién a drogas ilicitas puede ser
accidental, intencional o maliciosa. Ademas, debido al rasgo errante y al apetito no
selectivo, los perros son mas susceptibles a cualquier tipo de intoxicacién, incluida
la intoxicacion por drogas ilicitas (Gupta, 2019).

El mayor uso de sustancias ilicitas por parte de sus duefios es probablemente
el principal factor que contribuye a la mayor incidencia de intoxicaciones por
drogas ilicitas en perros y gatos con esas sustancias. Si los duefios mantienen
drogas ilicitas en el hogar, sus mascotas pueden tener acceso a ellas. De acuerdo
con laInforme europeo sobre drogas (2022)publicado por el Observatorio Europeo
de las Toxicomanias (OEDT), se cree que aproximadamente 83,4 millones o el 29%
de los adultos en la Unién Europea (de 15 a 64 afios) han consumido drogas ilicitas
en algun momento. De ellos, se cree que 14,4 millones de adultos consumieron
cocaina, 10,6 millones de MDMA y 8,9 millones de anfetaminas. Un buen ejemplo
del aumento de la incidencia de la exposicién a las drogas debido a un aumento
de su disponibilidad y popularidad, aunque no esta dentro del alcance de esta
revisién, es el cannabis.

En el periodo comprendido entre 2009 y 2014, la proporcién de llamadas relacionadas con la
exposicién de perros al cannabis realizadas al Centro Estadounidense de Control de
Envenenamiento Animal (APCC) aumentd del 0,84 % al 1,53 % de todas las llamadas por
sustancias téxicas. Los estados donde la legislacién sobre el cannabis era menos estricta tenian
mayores probabilidades de que una llamada estuviera relacionada con el envenenamiento por
cannabis, lo que indica que la incidencia del envenenamiento esta relacionada con variables
socioeconémicas y legislativas de un area (Howard-Azzeh y otros, 2021).

Ademas, los perros policia corren riesgo porque entran en contacto con
grandes cantidades de productos quimicos de alta pureza durante el
entrenamiento o las operaciones de busqueda (Dumonceaux y Beasley, 1990;
Kisseberth y trasmallo, 1990). En caso de ingestién de bolsas enteras de farmacos,
éstas deben retirarse ya sea quirdrgicamente o por via endoscépica, con especial
precaucién para no romper la bolsa.

Debido a la naturaleza ilegal de las drogas ilicitas, el diagndstico puede resultar bastante
dificil. Sin embargo, los veterinarios se estan familiarizando cada vez mas con estas
intoxicaciones a medida que hoy en dia las drogas ilicitas estan ganando mas atencién en la
comunidad veterinaria. Los propietarios todavia se muestran reacios a reconocer el uso de
sustancias ilegales, lo que conduce a informacién sobre exposicion inexacta, falsa o engafiosa.

Por lo tanto, a diferencia de los duefios de mascotas, los veterinarios
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Es significativamente mas probable que haga una llamada relacionada con una
intoxicacién por opioides a un centro de control de intoxicaciones por temor a las
consecuencias legales (Howard-Azzeh y otros, 2020). Ademas, las drogas ilicitas suelen
estar adulteradas, es decir, combinadas o contaminadas con otras sustancias
farmacolégicamente activas, lo que dificulta ain mas el diagnéstico. Algunas sustancias
farmacolégicamente activas, que a menudo se encuentran como impurezas, son mas
téxicas para las mascotas que para los humanos, como la cafeina y el xilitol.

Los laboratorios forenses publicos y privados han verificado métodos para
detectar drogas ilicitas en fluidos y tejidos corporales de humanos. Segun el
conocimiento de los autores, también se han validado algunos métodos para
pacientes veterinarios, pero estas pruebas son costosas y requieren mucho
tiempo. Se han desarrollado kits de prueba de venta libre para el analisis de orina
humana. Un estudio evalud la precision de los kits de analisis de orina para
intoxicaciones por drogas en perros confirmando los resultados mediante
cromatografia de gases/espectrofotometria de masas y encontré que los kits de
analisis de orina identificaron correctamente la presencia de barbitiricos, algunos
opioides, benzodiazepinas y anfetaminas/metanfetamina en la orina (Teitler, 2009
). Pero no tuvieron pacientes con sospecha de intoxicacion por fenciclidina o
cocaina, ni encontraron resultados positivos con los kits de andlisis de orina. Sin
embargo, los kits de analisis de orina de venta libre son rapidos y asequibles. En
tabla 1Se muestra informacién util sobre falsos positivos con kits de andlisis de
orina proporcionados por la Sociedad Estadounidense para la Prevencion de la
Crueldad contra los Animales, basada en datos de humanos.

Hay una pequefia cantidad de articulos publicados sobre las intoxicaciones
con drogas ilicitas debido a dificultades con el diagnéstico (algunos pacientes
podrian ser mal diagnosticados) y la ética de los estudios de toxicologia en
animales. La mayoria de los articulos sobre toxicocinética y toxicodindmica se
publican en los 20thsiglo. Intentamos recopilar la mayor cantidad de datos posible
sobre intoxicaciones de perros y gatos con drogas ilicitas estimulantes,
alucinégenas y disociativas, incluidos algunos informes de casos, para facilitar el
diagnéstico a los médicos veterinarios.

Metodologia

Las bases de datos electrénicas de literatura cientifica publicada fueron la
fuente principal para esta revision. Se buscaron en PubMed, Scopus y Google
Scholar la toxicocinética y la toxicodinamica de los farmacos mencionados
anteriormente. Se obtuvieron articulos adicionales de interés mediante
referencias cruzadas de la literatura publicada. Los principales términos clave
utilizados fueron “drogas ilicitas”, “drogas recreativas”, “toxicologia”, “gatos” y
“perros”, que dieron lugar a 403 resultados de busqueda. Se excluyeron los
articulos no relacionados con drogas estimulantes, alucinégenas o disociativas,
intoxicaciones de perros y gatos o los mecanismos de acciones téxicas, quedando
47 articulos que cumplieron los criterios de inclusién. Sélo se tuvieron en cuenta
los trabajos en idioma inglés.

Anfetaminas y metanfetamina

Las anfetaminas, en general, se refieren a una clase de drogas psicotrépicas
utilizadas originalmente en humanos para el tratamiento del déficit de atencién.

tabla 1
Lista de posibles resultados falsos positivos en orina.

Drogas ilicitas Resultados falsos positivos debido a

anfetaminas Trazodona, fenilpropanolamina, ranitidina,
clorpromazina, doxepina, fluoxetina, selegilina,
amantadina, aripiprazol, bupropién, pseudoefedrina,
fenilefrina y atomoxetina.

Tramadol, difenhidramina, ketamina, lamotrigina,
venlafaxina, dextrometorfano, doxilamina e
ibuprofeno

Amitriptilina, clorpromazina, diltiazem, doxepina,
fentanilo, fluoxetina, metoclopramida, trazodona,
bupropién, buspirona, risperidona, sertralina,
verapamilo y metilfenidato.

Fenciclidina (PCP)

acido lisérgico
dietilamida (LSD)

Adaptado deSociedad Estadounidense para la Prevenciéon de la Crueldad contra los Animales (2023).
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trastorno de hiperactividad (TDAH) y narcolepsia. Especificamente, la
anfetamina se refiere a la a-metilfenetilamina (Sanar y otros, 2013). A
diferencia de las anfetaminas, que tienen beneficios clinicos y un uso
especifico, la metanfetamina es un psicoestimulante con un fuerte potencial
de adiccién y es la segunda droga de la que mas se abusa en el mundo (
Buchweitz y otros, 2022). La alta disponibilidad de metanfetamina se debe a
su bajo costo, simplicidad de sintesis y caracteristicas altamente adictivas. En
casos y lugares raros, la metanfetamina todavia se usa para las mismas
condiciones clinicas que la anfetamina (Pei y Zhang, 2014). ComUnmente se
abusa de las anfetaminas debido a sus propiedades estimulantes, euféricas,
anoréxicas y empatogénicas.Carvalho et al., 2012). Entre 2005y 2014, la
metanfetamina constituyé el 0,10% del total de exposiciones a drogas en
perrosy el 0,07% en gatos reportadas a la Asociacién Estadounidense de
Centros de Control de Envenenamientos (Swirski y otros, 2020).

Toxicidad

Dado que hay un aumento en el uso de anfetaminas y metanfetaminas,
la ocurrencia de intoxicaciones accidentales por mascotas es cada vez mas
comun (Stern y Schell, 2018). La dosis letal media para el consumo oral en
perros esta en el rango de 9 a 27 mg/kg (Harris y otros, 2022). LD oralso
para la metanfetamina en perros es de 10 mg/kg (Buchweitz y otros, 2022;Zalis y otros,
1967), sin embargo, el medicamento ahora se vende con una pureza mucho mayor que
las formas anteriores de 40% de pureza, lo que podria hacer que las nuevas formas sean
drésticamente mas téxicas (Chomchai y Chomchai, 2015). La intoxicacién por
metanfetamina en mascotas carece de datos oficiales para determinar la incidencia, pero
se han notificado intoxicaciones individuales por metanfetamina, incluidos dos casos,
cada uno de ellos relacionado con tres pacientes con resultados exitosos y una muerte en
ambos informes de casos (Buchweitz y otros, 2022).

Toxicocinética

En los seres humanos, las anfetaminas tienen una alta biodisponibilidad oral, un alto
volumen de distribucién (aproximadamente 4 L/kg) y una baja afinidad para unirse a las
proteinas plasmaticas (menos del 20%). Ademas, su vida mediaesde6a12h,yla
mayoria de ellos se metabolizan en el higado y un alto porcentaje se excreta sin
transformacién.Carvalho et al., 2012; Kraemer y Maurer, 2002). La concentracién maxima
se alcanza de 1 a 3 h después de la ingestion (Bischoff, 2018). La biodisponibilidad oral de
la metanfetamina en perros es aproximadamente del 67% y se distribuye a la mayoria de
los tejidos corporales. En el informe de un caso, la proporcién de metabolitos con
respecto al compuesto original fue mucho mayor que la proporcién informada en
humanos. Esto podria deberse a diferencias entre especies en las enzimas del citocromo
P450 que hacen que el farmaco se transforme més rapidamente.Buchweitz y otros, 2022
). Las anfetaminas pueden atravesar la barrera hematoencefélica y la metanfetamina
tiende a alcanzar la concentracién més alta en el cerebro, la mayor cantidad de todas las
drogas relacionadas (Bischoff, 2018).

Mecanismo de accion toxica.

Las anfetaminas muestran afinidad por los receptores adrenérgicos ay 3, por
lo que median la liberacién de noradrenalina. A través de la estimulacion
adrenérgica, las anfetaminas estimulan la corteza cerebral, el sistema activador
reticular y el centro respiratorio medular. Las anfetaminas también previenen la
recaptacion y el metabolismo de catecolaminas (Gupta, 2019). La metanfetamina y
las anfetaminas provocan la liberacién de dopamina en el SNC, muestran actividad
serotoninérgica y glutamatérgica y, en general, estimulan el sistema nervioso
simpdtico.Pei y Zhang, 2014).

Signos y sintomas clinicos.

En humanos, después del uso oral, los efectos generalmente comienzan dentro de
los 30 minutos y duran varias horas (Oficina de las Naciones Unidas contra la Droga y el
Delito, 2003). Los signos clinicos se parecen a los de la intoxicacién por cocainay son
dificiles de diferenciar (Gupta, 2019). Los signos clinicos de intoxicacién tanto en animales
como en humanos incluyen hiperactividad, agresién, hipertermia,
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temblores, ataxia, taquicardia, hipertensién, midriasis, movimientos circulares,
rabdomiolisis, disfuncién cardiaca, renal y hepatica, isquemia, convulsiones,
movimientos de la cabeza y muerte (Gupta, 2019;Pei y Zhang, 2014). Las lesiones
en modelos experimentales de perros incluyen hemorragias subendocardicas y
epicardicas y necrosis miocardica.Bischoff, 2018).

Extasis (MDMA, 3,4-metilendioxi-metanfetamina)

La MDMA (o Extasis/Molly) es un tipo de anfetamina. Debido a que sus
propiedades son similares a las de las anfetaminas, aqui solo enumeraremos las
diferencias. La MDMA, al igual que la metanfetamina, tiene efectos psicodélicos/
alucinégenos, lo que la convierte en una opcién popular como droga de fiesta.

Toxicidad

El mayor problema de las drogas de fiesta es que a menudo contienen
adulterantes como cocaina, metanfetamina, ketamina, catinonas (o “sales de
bafio”) y cafeina, que podrian agravar los signos clinicos de intoxicacién. La cafeina
es un adulterante especialmente importante en la medicina veterinaria, ya que los
perros y gatos son mas sensibles a ella que los humanos. Ademads, las catinonas
pueden provocar agresividad y ataques epilépticos (Baumann y otros, 2013).

Mecanismo de accion toxica.

La MDMA tiene un efecto mas potente sobre la liberacién de serotonina,
mientras que la metanfetamina es un liberador mas potente de dopaminay
noradrenalina (Rothman y otros, 2001). Se observa una mayor liberacién de
serotonina hasta 5 h después de la inyeccién intravenosa (Nishisawa y otros, 1999
). un estudio deKirkpatrick et al., en 2012compararon los efectos conductuales y
fisiol6gicos de la metanfetamina y la MDMA en once voluntarios adultos.
Descubrieron que la metanfetamina mejoraba el rendimiento cognitivo y
psicomotor, mientras que la MDMA tenia un efecto negativo en ellos.

Signos y sintomas clinicos.

En las mascotas, los signos clinicos se desarrollan entre 30 minutos y 2 horas
después de la ingestién (Hooser y Khan, 2012). La MDMA causa una afeccién
potencialmente mortal llamada sindrome de serotonina. Los signos leves del
sindrome serotoninérgico son midriasis, escalofrios, sudoracién y taquicardia leve.
El sindrome serotoninérgico moderado se caracteriza por alteracién del estado
mental (agitacién, desorientacién, excitacién), hiperactividad autondmica (rigidez,
taquicardia, hipertermia) y anomalias neuromusculares. Si no se tratan, los signos
clinicos se convierten en delirio, hipertensién con taquicardia, hipertermia
potencialmente mortal y rigidez muscular.Mohammad-Zadeh et al., 2008). En los
perros, se ha demostrado que la MDMA causa circulos, depresién, pupilas
dilatadas, hiperactividad, respiracién rapida y salivacién (Frith y otros, 1987).Tabla
2muestra los sintomas clinicos del sindrome serotoninérgico segun la gravedad
de los sintomas.

Fenciclidina (PCP)

La fenciclidina (PCP) es un anestésico disociativo cominmente utilizado como
droga recreativa. Es el fairmaco elegido por muchos fabricantes debido a

Tabla 2

Descripcion general de los signos clinicos asociados al sindrome serotoninérgico.

Serotonina leve Sintomas moderados del sindrome potencialmente mortal

sintomas del sindrome serotoninérgico. sintomas

Midriasis Alteracién del estado mental Delirio
Temblando (agitacion, desorientacién, excitacion) Hipertension
Transpiracién Hiperactividad autondmica (rigidez, Taquicardia
taquicardia leve taquicardia, hipertermia) hipertermia

Anomalias neuromusculares
(temblor, clonus, hiperreflexia)

Rigidez muscular

Adaptado deFrith et al. (1987);Mohammad-Zadeh et al. (2008).
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a su facil y barata fabricacién en laboratorios clandestinos. Esta disponible en
muchas formas, mas cominmente en tabletas de varios colores o en polvo
envuelto en papel de aluminio (Bertron et al., 2018). En humanos, puede usarse
por via oral, inyectarse por via intravenosa, inhalarse o fumarse. Los nombres
callejeros comunes para el PCP son pildora de la paz, polvo de &ngel, porros de
cristal, combustible para cohetes, pasto de sierra, zoom, sabanas y tranquilizante
para elefantes (Viaje y Bentley, 2022). Tiene propiedades alucinégenas, depresoras
y estimulantes. Tiene mas de 60 anélogos, el mas famoso es la ketamina, que
tiene entre una vigésima y una décima parte de la potencia del PCP (Volmer, 2013).

La PCP condujo al descubrimiento de la ketamina (un anestésico disociativo que se
utiliza hoy en dia en la medicina veterinaria), asi como de otras drogas ilicitas y de disefio.
Ademas, el PCP es un aditivo frecuente de muchas drogas ilegales que se venden hoy en
dia (Bertrén et al., 2018), que puede agravar los signos clinicos de intoxicacién por estos
farmacos.

Toxicidad

En un estudio en perros, se observaron sintomas clinicos pronunciados con la
dosis de 2,5 a 10 mg/kg VO; ademés, la dosis de 25 mg/kg VO fue letal para los
seis perros envenenados (Kisseberth y trasmallo, 1990), sin embargo, los primeros
signos de intoxicacién pueden observarse con dosis tan bajas como 1 mg/kg. En
gatos, se observaron sintomas clinicos marcados con dosis de 1,1 a 12 mg/kg IV (
Boreny Consroe, 1981;Volmer, 2013).

Toxicocinética

El PCP estd bien distribuido (Vd6,2 L/kg) y, debido a su alta lipofilia,
alcanza elevadas concentraciones en el SNC y tejido adiposo. En perros, el
68% de una dosis Unica se metaboliza en el higado y el resto se excreta sin
cambios por los rifiones. En gatos, el 88% de la dosis se excreta sin cambios
por los rifiones, con una vida media de eliminacién de aproximadamente 1
hora (Volmer, 2013).

Mecanismo de accion toxica.

El PCP es un antagonista no competitivo del N-metil-b-Receptores de
aspartato (NMDA) en el SNC. Bloquea la absorcién de dopamina 'y
noradrenalina, provocando efectos simpaticomiméticos como
hipertensién, taquicardia, broncodilatacién y agitacién. También puede
unirse a los receptores de acetilcolina y de 4cido gamma-aminobutirico
(GABA) y causar sedacién, signos muscarinicos y nicotinicos.Viaje y
Bentley, 2022).

Signos y sintomas clinicos.

En humanos, la inhalacion tiene un inicio de accion de 2 a 5 minutos, mientras
que la administracién oral puede tardar de 15 a 60 minutos.Bey y Patel (2007). Los
perros que ingirieron PCP parecen deprimidos en dosis bajas y estimulados en
dosis altas. Los sintomas incluyen rigidez muscular, expresién facial de riesgo
sardénico, aumento de la actividad motora, movimiento de la cabeza, falta de
coordinacién, hipersalivacién, nistagmo, opistétonos, convulsiones ténico-
clénicas, agresion, hipertermia, taquicardia, hipertensién, convulsiones y coma.
Bischoff, 2018;Boren y Consroe, 1981). El diagnéstico se basa en el historial de
exposicion, los sintomas y las pruebas de laboratorio. Los cambios informados en
los pardmetros quimicos incluyen acidosis, hipoglucemia, desequilibrios
electroliticos, aumento de la creatinina fosfoquinasa y aspartato transaminasa (
Kisseberth y trasmallo, 1990).

Dietilamida del acido lisérgico (LSD)

La dietilamida del acido lisérgico, a menudo abreviada como LSD, es un producto
semisintético alucinégeno del acido lisérgico, un compuesto que se encuentra
comunmente enClaviceps purpurea,un hongo que contamina los cereales y granos. Se
utilizé por primera vez clinicamente como potenciador de tratamientos psicoterapéuticos
en humanos. En el siglo XX, el LSD fue uno de los principales
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Drogas utilizadas con fines recreativos, a menudo asociadas con
movimientos subculturales, politicos y religiosos. Hoy en dia, el LSD sigue
siendo una de las principales drogas de abuso (Passie y otros, 2008). EI LSD
existe en cuatro estereoisémeros diferentes (D-,1-,0-is0, yi-iso) de los cuales
solop-El isémero LSD tiene propiedades alucinégenas (Volmer, 2013). Es un
polvo inodoro, insipido e incoloro que se puede aplicar en diferentes formas,
incluyendo papel secante, terrones de aztcar y sellos (Rimsza y Moisés, 2005
). Debido a la criminalizacién del LSD, la investigacion clinica legal en
humanos desde 1970's es escaso, por otro lado comenzaron a surgir nuevas
perspectivas en la investigacion del cerebro, el tratamiento de la cefalea en
racimos y la psicoterapia (Passie y otros, 2008). En consecuencia, la
investigacién del LSD en animales es alin mas escasa. Sin embargo, en un
estudio realizado porjacobs y cols. (1977) donde tales comportamientos
aumentaron en frecuencia con un aumento en la dosis de LSD, lo que
proporciona una base para un modelo de investigacién con animales.

Toxicidad

En el estudio sobre LSD en gatos realizado por|acobs y cols. (1977), la toxicidad
no se midi6 directamente, pero los cambios observados se desarrollaron en
menor medida en gatos con 2-2,5pg/kg de LSD aplicada por via intraperitoneal, y
se desarrollaron mayores cambios en el comportamiento en todos los gatos con
una dosis intraperitoneal de 50ug/kg. El LSD se considera una droga relativamente
segura para los seres humanos en un entorno recreativo, y las reacciones
adversas suelen ser de corta duracién, autolimitadas y de naturaleza psicolégica.
Kopra y otros, 2022). De 10.293 consumidores internacionales de LSD que
participaron en una encuesta en linea entre noviembre de 2016 y enero de 2017,
el 1,0% informé haber buscado tratamiento médico de emergencia (Kopra y otros,
2022). La toxicidad del LSD varia entre las especies con la LD mas baja.sosiendo 0,3
mg/kg IV en conejos. LDsoen ratas es de 16,5 mg/kg IV y en ratones de 46 a 60
mg/kg IV (Liberto, 1969;Passie y otros, 2008). Si bien estas especies mueren
debido a pardlisis e insuficiencia respiratoria, los monos pueden soportar una
dosis de 1 mg/kg IV sin ningln efecto somatico duradero.Evarts, 1956;Passie y
otros, 2008). Se observaron efectos teratogénicos en ratones, ratas y hamsteres
en dosis de hasta 500 pg/kg SC (Idanpaan-Heikkila y Schoolar, 1969;Passie y otros,
2008). Sin embargo, no se han observado efectos teratogénicos en humanos (
Passie y otros, 2008).

Toxicocinética

Un estudio sobre farmacocinética en individuos humanos sanos realizado por
Dolder et al. (2017)muestra que los valores maximos de concentracion plasmatica
de 1,3(1,2-1,9) y 3,1 (2,6-4,0) ng/mL se alcanzaron 1,4y 1,5 horas después de la
administracién oral de 100 y 200ug de LSD, respectivamente, con una vida media
plasmatica de 2,6 h (2,2 a 3,4 h). Los efectos subjetivos de las drogas duraron una
media de 8,2 h durante 100ug, y 11,6 h para una dosis de 200ug de dosis. Los
estudios de distribucion tisular en gatos a los que se les administré LSD mostraron
que las concentraciones mas altas se detectaron en la vesicula biliar y el plasma
sanguineo, estando presentes concentraciones mas bajas en los pulmones, el
higado, el cerebro, el tracto digestivo, el bazo y los musculos, y la concentracién
mas baja en el tejido adiposo (Axelrod y otros, 1957;Passie y otros, 2008).

Mecanismo de accion toxica.

EI LSD es un alucinégeno serotoninérgico. En los seres humanos, se une a los
receptores adrenérgicos a2 de la serotonina (5-HT1A, 5-HT2A, 5-HT2C), la
dopamina (D2). Ademads, el LSD se une menos potentemente a los receptores al
adrenérgicos, D1y D3 (Rickliy otros, 2015, 2016;Simmler y otros, 2016). En ratas y
ratones, el LSD activa ademas el receptor 1 asociado a trazas de aminas (Rickli y
otros, 2016;Simmler y otros, 2016).

Las propiedades psicoactivas del LSD en humanos surgen de su compleja
farmacodinamia, que no se comprende completamente; sin embargo, un gran
factor contribuyente puede ser una mayor liberacién de glutamato en la corteza
cerebral, o que resulta en excitacién (Nicolas, 2004).
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Los signos clinicos en animales no estan completamente documentados, pero
incluyen midriasis, sedacién, depresion, excitacién, cambios de comportamientoy, a
veces, alucinaciones. Estos signos clinicos suelen aparecer dentro de los 90 minutos
posteriores a la exposicion y duran hasta 12 h (Volmer, 2013).

Los signos clinicos observados en gatos con administracién intraperitoneal de
LSD incluyeron frotar, pisar o amasar, vocalizacién, acicalamiento, sacudidas de
cabeza y cuerpo, movimientos rapidos de las extremidades, acicalamiento
abortivo, comportamiento de investigacién y juego, y comportamiento similar a
alucinaciones.Jacobs y otros, 1977). En dosis de hasta 100 pg/kg IV en gatos y
ratas, las observaciones adicionales incluyeron taquicardia, taquipnea,
hiperglucemia, hipertonia e hipertermia que pueden atribuirse a la estimulacién
central del sistema simpaético (Passie y otros, 2008;Salmoiraghiy otros, 1957).

Hongos de psilocibina

El uso generalizado de hongos que contienen psilocibina, también
conocidos como "hongos magicos", es comun desde 1970.'s, pero su uso se
remonta incluso a culturas antiguas (Gry et al., 2009;Kopra y otros, 2022).
Los efectos subjetivos del consumo en humanos incluyen sinestesia,
aumento de la labilidad emocional y cambios en el sentido de uno mismo, el
tiempo y el espacio (Kopra y otros, 2022;Nicolas, 2016). La psilocina es un
metabolito desfosforilado de la psilocibina (Zhuk y otros, 2015). Ademads, los
hongos que contienen psilocibina incluyenPsilocybe, Panaeolus, Conocybe y
Gymnopilusgéneros. Tanto la psilocina como la psilocibina son sensibles al
calor y algunos hongos contienen sustancias farmacolégicas adicionales,
como serotonina y triptéfano (Puschner, 2018). Aunque la psilocibina es
similar a otros psicodélicos clasicos, como el LSD y la ayahuasca, es
relativamente segura en comparacion con ellos y, segun la evidencia
disponible, no causa déficits neurofisiolégicos, dafios a los érganos ni
adiccién (Johnson y otros, 2018;Kopra y otros, 2022;Nicolas, 2016).

Toxicidad

En humanos, sélo se conocen tres muertes causadas por hongos que
contienen psilocibina (Kopra y otros, 2022;Lim y otros, 2012). La dosis letal
de psilocibina en humanos es de aproximadamente 6 g, que es 1000 veces
mas que la dosis umbral de 6 mg (Aguildn, 2004;Kopra y otros, 2022). En
perros, sélo se ha publicado un caso conocido de ingestiéon de hongos
alucinégenos (Kirwan, 1990;Puschner, 2018). En modelos experimentales de
ratones, se determiné LDsoel valor fue 293.07+1,02 mg/kg para la psilocina
sintética, mientras que para dosis entre 180 y 250 mg/kg no se observaron
efectos téxicos. La aplicacion de psilocina pura ha mostrado mayores efectos
téxicos en contraste con los extractos de hongos metandlicos (Zhuk y otros,
2015).

Toxicocinética

La psilocina es un producto de la desfosforilacién de la profarmaco
psilocibina. La transformacién ocurre en diferentes tejidos, pero se ha
encontrado mayor actividad en el higado y los rifiones de roedores (Horita y
Weber, 1967;Puschner, 2018). Generalmente se acepta que la
transformacién completa en psilocina ocurre antes de ingresar a la
circulacién sistémica (Puschner, 2018). La biodisponibilidad de la psilocina
después de la administracién oral de psilocibina en humanos es de 52,7+
20% y la concentracién maxima se alcanza en 1,5 h debido a su rapida
absorcién. La psilocina se elimina principalmente a través de la orina en
forma de psilocina-glucurénido, y una parte se excreta sin cambios a través
de la bilis.Hasler y otros, 1997, 2002;Puschner, 2018).

Mecanismo de accion toxica.
A medida que la psilocibina se convierte en su forma activa, la psilocina, cuyo efecto

sobre los sistemas de neurotransmisores es bastante complejo, la mayoria de sus efectos
pueden atribuirse a su similitud estructural con la serotonina, que resulta en
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estimulacién del receptor de serotonina (Mckenna y otros, 1990;Puschner, 2018). La
psilocina y alucinégenos similares se comportan como agonistas no especificos del
receptor de serotonina que se unen a los receptores 5-HT1A, 5-HT2A y 5-HT2C con
diferentes afinidades. Algunas manifestaciones especificas, como la respuesta de
contraccién de la cabeza en ratas y ratones, parecen surgir debido a la activacién de los
receptores 5-HT2A.Matsumoto y otros, 1997;Zhuk y otros, 2015).

Signos y sintomas clinicos.

En humanos, la exposicién a dosis normales (3-10 mg) de psilocibina produce
taquipnea, taquicardia e hipertensién sistémica como efectos agudos (Carbonaro
etal., 2018;Kopray otros, 2022). Las sobredosis de hongos provocan niuseas,
escalofrios, dolor abdominal y mareos, mientras que los efectos psicolégicos en
los seres humanos pueden provocar signos clinicos como ansiedad,
desorientacién, paranoia y ataques de panico (Amsterdam y cols. 2011; Kopra y
otros, 2022). Los signos clinicos que se han observado en perros incluyen ataxia,
vocalizacién, agresién abierta, aumento de la temperatura corporal y nistagmo (
Kirwan, 1990;Puschner, 2018). Aunque los signos clinicos suelen aparecer entre
0,5y 1 hora, rara vez pueden retrasarse hasta 3 horas después de la ingestién.
Puschner y Wegenast, 2018).

Cocaina

La cocaina es un alcaloide natural que se encuentra en las hojas de la
Erythroxylon cocaplanta yE. monogynumOriginaria de América del Sur, y se cultiva
comunmente en Bolivia, Perd y Colombia (Queiroz-Neto et al., 2002). La cocaina se
vende en forma de sal en forma de polvo blanco, clorhidrato de cocaina, con una
pureza del 12 al 60% (Kisseberth y trasmallo, 1990). Se mezcla con ingredientes
inertes como lactosa, manitol, almidén o componentes activos como procaina,
lidocaina, cafeina, anfetaminas o PCP (Bischoff, 2018). Los perros y gatos pueden
intoxicarse por ingestién o inhalacién. Entre 2005 y 2014, la cocaina constituyo el
0,05% del total de exposiciones a drogas en perros y el 0,04% en gatos reportadas
a la Asociacién Estadounidense de Centros de Control de Envenenamientos (
Swirski y otros, 2020).

Toxicidad

LDsoen perros es 3 mg/kg IV y LDoges de 20 mg/kg IV. Los perros pueden tolerar de 2
a 4 veces la dosis si la aplicacién se realiza por via oral (Bischoff, 2018). Los perros policia
detectores de drogas a veces pueden inhalar cocaina durante el entrenamiento o las
operaciones de busqueda.

Toxicocinética

La cocaina es liposoluble y se absorbe a través de todas las membranas mucosas,
incluidas las cavidades nasal y oral, el sistema digestivo y los alvéolos. Aproximadamente
el 20% de la dosis ingerida se absorbe (Bischoff, 2018). Alcanza la concentracién mas alta
en el plasma entre 15 miny 2 h después de la ingestién y atraviesa la barrera
hematoencefélica. La esterasa sérica y las enzimas de desmetilaciéon hepatica
desempefian un papel clave en el metabolismo de la cocaina.Volmer, 2013). De la dosis
ingerida/inhalada, aproximadamente el 20% se excreta sin cambios en la orina (Kollias-
Baker et al., 2003).

En los seres humanos, después de la ingestion oral, la cocaina sufre un metabolismo
de primer paso en los intestinos y el higado. Se absorbe en el intestino y se metaboliza
antes de llegar a la circulacién sistémica, lo que genera una amplia diferencia en el
comportamiento farmacocinético entre la dosificacién oral y la intravenosa.Coe y otros,
2018). Pero, después de la insuflacién, la cocaina tiene efectos y un comportamiento
farmacocinético cualitativamente similar a los de la cocaina intravenosa, con un inicio de
accién de 1 a 5 minutos y una biodisponibilidad de aproximadamente el 80%.Nelson y
otros, 2015). Ademds, después de insuflar o fumar, con una duracién de accién mas
prolongada que una dosis de cocaina intravenosa, estas vias ofrecen un nivel similar de
respuesta apropiada a la droga que la dosis intravenosa.Katz y otros, 1991).
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La cocaina aumenta la liberacién de catecolaminas y bloquea la recaptacién de
noradrenalina, serotonina y dopamina, lo que resulta en un aumento de las
concentraciones de estos neurotransmisores en las sinapsis.Queiroz-Neto et al.,
2002;Vroegop y otros, 2009). Los efectos sobre el corazén estan asociados con la
administracién intravenosa (Kabas y otros, 1990). La cocaina actda sobre el
miocardio bloqueando los canales i6nicos de sodio, provocando alteraciones de la
conduccién y alargando la onda R, aumenta la concentracién de calcio en los
miocitos del corazén, lo que puede provocar despolarizacién durante la sistole y
provocar fibrilacién ventricular. Conduce a la constriccién de los vasos coronarios,
lo que resulta en hipoxia e infarto (Kabas y otros, 1990).

Signos clinicos

En perros expuestos a la cocaina, los signos clinicos suelen desarrollarse
rapidamente, en alrededor de 10 a 15 minutos.Gwaltney-Brant, 2011). Los signos
clinicos de intoxicacién por cocaina se manifiestan primero como estimulaciéon y
luego depresion del SNC.Kisseberth y trasmallo, 1990). En los perros se producen
hiperactividad, hiperestesia, temblores y convulsiones. Otros sintomas que
aparecen en la intoxicacién por cocaina son ataxia, midriasis, vémitos,
hipersalivacién, temblores, taquipnea, disnea y acidosis. En la diseccién se pueden
observar edema pulmonar, hemorragias subendocérdicas y epicardicas,
degeneracién de las miofibrillas cardiacas, vasoconstriccién coronaria, derrame
pericardico y hemorragia pulmonar (Bischoff, 2018). Después de aplicaciones
intravenosas, los perros muestran un aumento de la frecuencia cardiaca, el gasto
cardiaco y la presién arterial media (Catravas y aguas, 1981).Frazier et al. (1998)
describié una temperatura corporal alta de 40,6:C en el envenenamiento de un
perro. En caso de intoxicacion grave, se produce hipertermiay coma,y la
muerte se produce por depresién respiratoria e insuficiencia cardiaca.

Diagnéstico

Como ocurre con todas las intoxicaciones, el diagndstico de las intoxicaciones
por drogas ilicitas es un proceso complejo que se basa en la anamnesis, el cuadro
clinico, los signos patomorfolégicos y los analisis quimicos y toxicolégicos. En
algunas intoxicaciones, sobre todo en las hiperagudas, los signos clinicos pueden
estar ausentes, lo que subraya la importancia de una buena anamnesis. La
presencia de un compuesto especifico en un paciente puede no ser una prueba
definitiva de que el compuesto exacto esté causando el cuadro clinico. Los signos
clinicos de diferentes intoxicaciones pueden superponerse, lo que complica aun
mas el diagndstico (V. Srebocan y E. Srebocan, 2009). Se recomienda consultar con
un toxicélogo antes de tomar la muestra y, a menudo, puede ser necesaria la
ayuda de un laboratorio de toxicologia para humanos (Volmer, 2013).

Hay pruebas de deteccién disponibles para muchas drogas ilicitas en los laboratorios
de diagndstico, pero requieren mucho tiempo y, a menudo, son bastante costosas (
Bischoff, 2018). Como se mencioné anteriormente, las anfetaminas se pueden verificar
con el uso de cromatografia e inmunoensayo enzimatico, asi como con kits de prueba de
drogas en orina (Teitler, 2009). Se pueden detectar en sangre, orina y saliva (Volmer,
2013). El diagnéstico de intoxicacién por PCP también se basa en los antecedentes de
exposicion, los sintomas y las pruebas de laboratorio. En los seres humanos, los signos
clinicos se parecen a los de una sobredosis de cocaina, anfetaminas, anticolinérgicos y
alucinégenos. Por lo tanto, se utiliza una prueba de deteccién de drogas inmunolégica o
cromatogréfica cualitativa en orina para confirmar la intoxicacién por PCP, ya que el 9%
de la forma activa se excreta por los rifiones. El uso de inmunoensayo de polarizacién de
fluorescencia o cromatografia liquida de alta presiéon puede dar lugar a resultados falsos
positivos para PCP si estan presentes difenhidramina, dextrometorfano o venlafaxina (
Bey y Patel, 2007). El diagnéstico de intoxicacién por LSD en animales es principalmente
clinico debido a las dificultades con la identificacién en el laboratorio debido al rapido
metabolismo de la droga.Volmer, 2013). Se debe realizar un historial médico detallado
del propietario para identificar la posibilidad de un contacto con la droga. Un estudio
realizado porDolder et al. (2015)demostré eficacia en emergencias, al cuantificar el LSD y

su principal metabolito
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2-ox0-3-hidroxi LSD en muestras de suero y orina (Baquiran y al Khalili, 2022).
Ademés, la identificacién del LSD en el laboratorio es posible con la ayuda de
inmunoensayos, cromatografia de capa fina, cromatografia liquida de alta presion
y cromatografia liquida-espectrometria de masas (Bischoff, 2012). La exposicién
de los perros a la psilocibina se puede demostrar mediante la deteccién del
metabolito de la psilocibina, psilocina o glucurénido de psilocina, en orina 'y
sangre mediante cromatografia liquida de alto rendimiento con cambio de
columna y deteccién electroquimica (Hasler y otros, 2002). El diagndstico de
intoxicacién por cocaina se basa en los datos del propietario sobre la posible
ingestién, los sintomas clinicos, asi como la orina, la sangre (plasma) y el
contenido del estémago, que se analizan rutinariamente en laboratorios mediante
el uso de cromatografia en capa fina, inmunoensayos y cromatografia de gases. /
espectroscopia de masas. La aplicabilidad de las pruebas de orina humana atn no
se ha establecido en medicina veterinaria (Bischoff, 2018).

Tratamiento

El tratamiento de las intoxicaciones por drogas ilicitas estimulantes,
alucinégenas y disociativas suele ser inespecifico. Los pacientes deben
mantenerse en un ambiente oscuro, tranquilo y no estimulante. El tratamiento se
administra hasta la resolucién de los signos clinicos.

Descontaminacion gastrointestinal

Si es posible, el tratamiento debe iniciarse con una descontaminacion
gastrointestinal. Dependiendo de varios factores, los profesionales veterinarios
pueden decidir entre emesis o lavado gastrico. Algunos de estos factores incluyen
las propiedades fisicas y quimicas del farmaco ingerido y el tiempo transcurrido
desde la ingesta del farmaco hasta su presentacién en la clinica y los signos
clinicos del paciente. Desafortunadamente, la rapida aparicién de signos clinicos
puede impedir el uso de eméticos. La emesis esta indicada dentro de las 4 h
posteriores a la ingestion de la toxina (Peterson, 2013). Esta contraindicado en
animales con alto riesgo de aspirar vomito, incluidos pacientes con depresiény
excitacion neurolégica, y algunas razas braquicéfalas (debido al paladar blando
alargado). Ademas, la emesis esta contraindicada en pacientes que presentan
bradicardia porque el vémito puede causar bradicardia sinusal debido al reflejo
vasovagal iniciado por la distensién de la parte superior del eséfago.Mehta y col.
1988). Los eméticos centrales utilizados en medicina veterinaria son la apomorfina
y la xilazina. Actlian sobre la zona desencadenante de los quimiorreceptores para
inducir la emesis. La apomorfina es el emético de eleccién en perros debido a su
rapido efecto y a su capacidad de revertir su accién con la naloxona.Peterson,
2013). Se administra a una dosis de 0,02 a 0,04 mg/kg por via intravenosa o
intramuscular. La xilazina es un emético de eleccién en gatos, pero con eficacia
limitada en dosis de 0,44 a 1 mg/kg por via intramuscular o subcuténea.Peterson,
2013). Seguin el conocimiento de los autores, los mejores eméticos periféricos para
usar en perros y gatos son peréxido de hidrégeno al 3% (1 a 3 ml/kg por via oral) y
solucién de cloruro de sodio (1 a 3 cucharadas en una taza de agua por via oral).
Los autores no recomiendan el uso de eméticos periféricos porque no son tan
efectivos como los centrales y existe una mayor posibilidad de aspiracién del
vomito (debido a la via de administracién). Ademas, la solucién de cloruro de sodio
puede provocar hipernatremia, que puede provocar edema cerebral y
convulsiones. El lavado gastrico estd indicado si la induccién de la emesis estaba
contraindicada o era ineficaz y si el animal ingirié una gran cantidad de farmacos
(dosis cercanas a la LD).s0). Ademds, antes de retirar la sonda orogastrica, se
puede administrar facilmente carbén activado a través de la sonda. No hay
articulos publicados que describan la irrigacién intestinal completa en
intoxicaciones de perros y gatos con drogas ilicitas.

En la intoxicacién por cocaina, la descontaminacion gastrointestinal tiene un efecto
limitado debido a la rapida absorcién de la cocaina (Dumonceaux y Beasley, 1990). Los
perros policia que han ingerido bolsas de cocaina deben someterse a una endoscopia
cuidadosa y a un tratamiento quirdrgico para evitar roturas u obstrucciones. La
descontaminacién gastrointestinal en la intoxicacién por LSD no es beneficiosa debido a
la répida absorcién del LSD y a los signos clinicos autolimitados.Volmer, 2013)
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Uso de adsorbentes

Los adsorbentes son antidotos no especificos que se unen a las toxinas en el
tracto gastrointestinal hasta que pasan a las heces, reduciendo o previniendo asi
la adsorcion sistémica de las toxinas. El carbén activado es eficaz para unir las
drogas ilicitas mencionadas en este articulo, probablemente debido a la alta
liposolubilidad de las drogas ilicitas estimulantes, alucinégenas y disociativas. No
debe utilizarse en pacientes estuporosos o comatosos ni en pacientes con
convulsiones para evitar una posible aspiracién. La dosis recomendada para
perros y gatos es de 2 a 5 g/kg por via oral. En la intoxicacién por anfetaminas, el
carbén activado debe administrarse dentro de los 30 minutos posteriores a la
ingestién (Pei y Zhang, 2014). A diferencia de otras drogas ilicitas enumeradas en
este articulo, en la intoxicacién por PCP, la administracién de carbén activado
debe repetirse debido a la circulacién enterohepatica de PCP (Volmer, 2013).
Ademéds, se ha demostrado que el carbén activado aumenta la LD.sode PCP en
perros (Picchioniy Consroe, 1979).

captura de jones

La captura de iones inhibe la reabsorcién de toxinas a través de las membranas
tubulares renales al mantener la toxina en su forma ionizada en la orina, donde puede
ser excretada.Gupta, 2019). En pacientes intoxicados con PCP y anfetaminas, la captura
de iones puede estimular la eliminacién del farmaco a través de los rifiones.Gupta, 2019;
Peterson, 2013). El cloruro de amonio se puede administrar en dosis de 100 mg/kg por
via oral cada 12 h (Peterson, 2013). Se recomienda a los profesionales veterinarios que
controlen los niveles de sodio y potasio, la presién arterial y el pH de la orina porque la
acidificacién de la orina puede alterar el equilibrio acido-base. Ademas, como las tasas de
excrecién de otros farmacos utilizados para tratar al paciente pueden verse alteradas, se
recomienda precaucion.

Emulsion lipidica intravenosa

Las emulsiones lipidicas intravenosas (ILE) se utilizan para tratar toxicidades
con toxinas solubles en lipidos, como las drogas ilicitas en este articulo. Forman
un “sumidero de lipidos” en el suero que atrae compuestos solubles en lipidos, lo
que resulta en una disminucién de la concentracién del formaco libre disponible
para los tejidos.Gupta, 2019;Lee, 2014;Volmer, 2013). La dosis general
recomendada para perros y gatos es un bolo (1,5 mg/kg IV) seguido de 8 a 15 ml/
kg IV durante 60 min.Hayes y otros, 2016;Kormpou et al., 2018). Ademas, se puede
continuar con una dosis de seguimiento de 0,5 ml/kg/h IV (maximo 24 h) hasta
que mejoren los signos clinicos o el suero sea lipémico (Lee, 2014).

Fluidoterapia y diuresis forzada.

La fluidoterapia se administra para ayudar en la excrecién de la droga (todas
las drogas ilicitas enumeradas en este articulo), para ayudar en la perfusiéon
(anfetaminas, MDMA, PCP, cocaina y psilocibina) y para prevenir la deshidratacién
(Lee, 2014; Volmer, 2013). Se puede administrar liquido cristaloide isoténico
equilibrado de 1,5 a 4 veces la tasa de mantenimiento normal (Lee, 2014). Para
favorecer la diuresis también se pueden utilizar diuréticos, como furosemida a
dosis de 5 mg/kg cada 6 a 8 h y manitol a dosis de 1 a 2 g/kg IV cada 6 h (Volmer,
2013). Los posibles efectos secundarios de la diuresis forzada incluyen sobrecarga
de liquidos y anomalias electroliticas. Se recomienda a los profesionales
veterinarios que controlen los signos de sobrecarga de liquidos (edema pulmonar
y cerebral) y anomalias electroliticas (hiponatremia, hipopotasemia).

Terapia de apoyo

Dado que los signos clinicos de intoxicacién por drogas ilicitas
estimulantes, alucindgenas y disociativas pueden variar y dependen de la
dosis de droga ilicita ingerida, cada paciente necesita un enfoque individual
de la terapia de apoyo. Se debe administrar terapia sintomatica y de apoyo,
se debe controlar la funcién cardiaca, la temperatura corporal y el estado
acido-base.

Se pueden administrar benzodiazepinas, propofol y anestésicos
inhalados en caso de hiperactividad grave, rigidez o convulsiones.
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El diazepam se administra en dosis de 0,5 mg/kg IV o 1 mg/kg rectal (Papich,
2016a). En los sintomas clinicos leves, el midazolam se puede administrar una vez
en bolo de 0,1 a 0,25 mg/kg IV. En casos graves, se puede administrar una infusién
a velocidad constante a una dosis de 0,1 a 0,3 mg/kg/h IV (Papich, 2016b). En la
intoxicacion por anfetaminas, la administracién de benzodiazepinas puede
paradéjicamente exacerbar los efectos neurolégicos de las anfetaminas y
generalmente no se recomiendan.Volmer, 2013). Las fenotiazinas estan
contraindicadas porque pueden reducir el umbral convulsivo y exacerbar el efecto
anticolinérgico de farmacos como la PCP.Puschner, 2018).

La temperatura corporal debe vigilarse y controlarse estrechamente, ya que la
hipertermia se asocia con un mal prondstico. En las intoxicaciones por LSD, se
recomienda a los médicos buscar signos de rabdomidlisis (Volmer, 2013).

Los pacientes que presentan signos leves de sindrome serotoninérgico normalmente
sélo requieren tratamiento con benzodiazepinas, si es necesario. En caso de sintomas
mas graves o potencialmente mortales, se recomienda el tratamiento con
ciproheptadina. La ciproheptadina es un antihistaminico H1 que también bloquea los
receptores de serotonina. Ademas, los pacientes deben ser ingresados en una unidad
de cuidados intensivos, bajo sedacién con monitorizacién cardiaca, medidas de
enfriamiento, terapia antihipertensiva (esmolol o nitroprusiato) y ventilacién mecanica si
es necesario.Volmer, 2013).

En caso de taquiarritmias potencialmente mortales, por ejemplo en caso de intoxicacién por
cocaina, se administran betabloqueantes. La dosis de propranolol en perros y gatos esde 0,2a 1
mg/kg por via oral cada 8 hy de 0,4 a 1,2 mg/kg por via oral cada 8 h (Papich, 2016c),
respectivamente. Se recomienda precaucion porque los betabloqueantes pueden causar
hipertensién sistémica (Vroegop y otros, 2009).

Con un diagnéstico rapido, descontaminacién, seguimiento y cuidados de
apoyo, el pronéstico es bueno (Volmer, 2013).

Conclusiéon

Aunque las intoxicaciones de perros y gatos con drogas ilicitas son anecdéticamente
comunes, faltan informes oficiales que lo respalden. Probablemente esto se deba a la
naturaleza ilegal de las drogas ilicitas, a la dificultad de diagnéstico y al incumplimiento
por parte de los propietarios. El diagndstico es atin més dificil porque los signos clinicos
pueden variar significativamente, ya que casi todas las drogas ilicitas tienen diversos
adulterantes e impurezas toxicolégicamente activos.

Los profesionales veterinarios seran los principales responsables del crecimiento
futuro hacia un mejor diagnéstico. Es fundamental obtener una historia precisa para
recopilar informacién sobre el entorno del animal, la cantidad de exposicién, el tiempo
desde la exposicién hasta la aparicién de los signos clinicos, asi como el tipo, la gravedad
y la duracién de los signos clinicos, todo mientras se garantiza a los clientes que el La
informacién compartida es confidencial y el objetivo es brindar el mejor cuidado posible
a sus mascotas. Las clinicas veterinarias también deben estar conectadas a laboratorios
de diagnéstico veterinario que ofrecen exdamenes de deteccién de drogas ilicitas para
que puedan comprobar diversos fluidos corporales en busca de sustancias ilicitas o sus
metabolitos. También se debe contactar a los laboratorios para obtener informacion
sobre los tipos de muestras necesarias y el tiempo requerido para completar las pruebas
o exdmenes. Sin embargo, debido al corto periodo de tiempo de los signos clinicos, la
mayoria de los animales se recuperaran antes de que se confirmen los resultados del
laboratorio. Ademads, los kits de prueba de drogas de venta libre que se pueden
conseguir facilmente pueden ayudar a excluir un caso sospechoso de toxicosis por
drogas ilicitas y deberian utilizarse en todas las clinicas. Pueden detectar las drogas
ilicitas o recreativas mas cominmente disponibles, como anfetaminas, cocaina,
marihuana, opidceos y barbitdricos, mediante la deteccién de metabolitos de drogas en
la orina. Los kits son asequibles, eficaces y faciles de usar; sin embargo, sus
sensibilidades y especificidades pueden diferir. En conclusién, los profesionales
veterinarios deben estar alerta ante posibles intoxicaciones por drogas ilicitas y
conscientes de que los signos clinicos pueden ser inespecificos debido a diversos
aditivos.
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