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tal de animais domésticos.

RESUMO

As intoxicagdes provocadas por pesticidas representam grande parte das emergéncias atendidas
na Clinica Médica Veterinaria. Devido a importancia destas toxicoses a presente revisdo de litera-
tura teve como objetivo abordar a toxicologia dos pesticidas, incluidos nos grupos organoclorados,
organofosforados, carbamatos e piretroides, relacionados a intoxicagdes de cées e gatos no Brasil,
pois estes compostos sdo freqiientemente incriminados pelo envenenamento intencional ou aciden-

Palavras-chave: Pesticidas. Intoxicacdo. Céaes. Gatos.

GENERALIDADES

esticidas sdo substancias quimicas que apresen-

tam acdo fisiologica sobre organismos vivos e

normalmente sdo utilizados para impedir a agéo

ou destruir, direta ou indiretamente, formas de
vida animal ou vegetal prejudiciais, como ervas dani-
nhas, roedores, fungos, acaros e insetos (BAPTISTA,
1999). Desde épocas remotas (2500 AC) sdo relata-
dos métodos para o controle de pragas, como retirada
mecanica, aplicagdo de agentes fisicos e produtos qui-
micos naturais (SMITH; OHEME, 1991). Estes pro-
dutos sdo apresentados em formulagdes solidas ou li-
quidas naturais, semi-sintéticas ou sintéticas utilizadas
como inseticidas, acaricidas, fungicidas e rodenticidas,
nomes comuns que indicam a principal fun¢do do
pesticida (BAPTISTA, 1999).

A maioria dos atendimentos toxicologicos vete-
rinarios requer protocolos de emergéncia e os objetivos
do tratamento s@o estabilizar os sinais vitais, controlar
0s sintomas nervosos presentes, estabelecer terapia de
suporte, evitar maior absor¢do do composto e exposi-
¢do de outros animais ou pessoas a0 mesmo, aumentar
o metabolismo e excrecao do que foi absorvido, fazer
o diagndstico clinico presuntivo ou laboratorial e admi-
nistrar rapidamente antidotos, quando existirem
(BEASLELY: DORMAN, 1990).

No diagnostico toxicologico sempre deve ser
feita avaliagdo cuidadosa do histdrico clinico, para ve-
rificar grau, natureza e tempo de exposic¢o ao pesticida,
assim como possiveis fatores predisponentes
(VALENTINE, 1990). Dependendo do quadro clini-
co, procedimentos gerais como lavagem gastrica, ba-
nhos, administrag@o de adsorventes orais, catarticos ou
eméticos, transfusdes de plasma ou sangue, dialise
peritonial e hemodialise podem ser cruciais para a so-
brevivéncia do animal intoxicado, mesmo sendo algu-

mas das técnicas experimentais em Medicina Veterina-
ria (BEASLELY: DORMAN, 1990; MELO; VEADO;
ALMEIDA, 2000).

A maior causa de envenenamentos em cées ¢
gatos nos Estados Unidos sdo intoxicagoes intencio-
nais, provocadas principalmente por carbamatos
(FRAZIER etal., 1999) e no Brasil, dentro da literatu-
ra consultada nao foram encontrados estudos retros-
pectivos.

ORGANOCLORADOS

O uso de compostos organicos que contém cloro
em sua composi¢ao quimica esta proibido em véarios
paises, entretanto ainda sdo usados como inseticidas,
acaricidas, nematicidas e fungicidas em alguns locais
(HATCH, 1992). No Reino Unido, aldrin e dieldrin fo-
ram proibidos desde 1989 e clordane em 1992, mas
endossulfan tem uso agricola regulamentado, por ser
lentamente biodegradavel (WHITEHEAD, 2000).

No grupo dos organoclorados estdo incluidos
DDT, BHC e seus derivados (HATCH, 1992), aldrin,
dieldrin (WHITEHEAD, 2000) e a dioxina, um dos
compostos mais toxicos ja sintetizados pelo homem,
responsavel por imunossupressio, porfiria, lesdes he-
paticas, teratogénese, mutagénese e carcinogénese em
todas as espécies, inclusive a humana (SMITH;
OHEME, 1991).

Os organoclorados sdo apresentados como pos
ou suspensdes, pois sdo pouco soliveis em agua e so-
laveis em solventes orgdnicos (POPPENGA;
BRASELTON Jr., 1990), persistem por longos perio-
dos no meio ambiente, acumulam na cadeia alimentar e
foram identificados até mesmo em tecidos de baleias
articas (HATCH, 1992).

A intoxicagdo com organoclorados pode ser aci-
dental, causada por derramamento de inseticidas ar-
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mazenados junto dos alimentos ou devido a contamina-
¢do da agua de bebida. O envenenamento intencional
com organoclorados tem sido menos comum, porém
algumas vezes a isca para envenenamento de cdes e
gatos € confeccionada de forma caseira e pode conter
estes pesticidas (HATCH. 1992).

Fatores que interferem na toxicidade dos
organoclorados sdo idade (animais jovens sdo mais sus-
ceptiveis), sexo (fémeas sdo mais sensiveis que machos).
espécie, tipo de produto utilizado, tamanho das parti-
culas na emulsdo, estresse, potencializagio provocada
por drogas ou pesticidas concomitantemente aplicados,
via e duragdo da exposic¢do (HATCH, 1992).

Apo6s serem absorvidos pela via oral, cutanea
ou respiratoria, os pesticidas organoclorados atraves-
sam facilmente as membranas, sendo transportados para
os diversos compartimentos através do sangue. O me-
tabolismo ¢ hepdtico e a excre¢do renal, ocorrendo em
diferentes taxas para os diversos compostos presentes
no grupo (HATCH, 1992).

Os efeitos dos organoclorados no sistema ner-
voso central (SNC) sdo decorrentes do estimulo
inespecifico sobre 0s neurdnios, pois ao atravessar a
membrana axonal estes pesticidas interferem na trans-
missdo axonica dos impulsos nervosos, devido ao fe-
chamento lento dos canais de sodio, que impede a sai-
da do potassio, provocando redugdo do limiar da mem-
brana e consequentemente sintomatologia aguda de es-
timulo no SNC. Em casos cronicos podem ocorrer le-
sdes no miocardio, degeneragdes hepaticas e renais
(HATCH, 1992; SRIVASTAVA et al., 1995) e em tra-
balhadores rurais cronicamente expostos aos
organoclorados foram descritas alteragdes nos sis-
temas circulatorio, respiratorio, nervoso, reprodutor
e imunologico (SRIVASTAVA et al., 1995). Em ra-
tos foi descrita alteragdo testicular associada a ad-
ministragdo de endossulfan, um dos compostos
organoclorados utilizados na agricultura (SINHA et al.,
1995).

Os sinais clinicos de intoxicagdo provocada por
organoclorados sdo parecidos em todas as espécies,
sendo freqiientes sinais neurologicos agudos. Os ani-
mais apresentam altera¢des no comportamento,
hipersensibilidade aos estimulos, parestesia da lingua,
labios e posteriormente dos membros, intranqfiilidade,
fotofobia, ataxia, mioclonias, depressdo central, con-
vulsdes, coma e morte. Alteragdes gastrointestinais sdo
evidentes em intoxicagdes pela via oral com manifesta-
¢oes de vomito, gastrite e diarréia. Sinais respiratorios
sdo mais freqiientes em envenenamentos por inalagdo.
que provocam irritagdo rino-laringo-traqueal, rinorréia,

tosse, broncopneumonia grave, bradipnéia e dermatites
ocorrem quando a absor¢do € cutinea (HATCH, 1992).

O material de escolha para envio ao laboratorio
toxicoldgico é o tecido adiposo e soro sangiiineo, além
de fragmentos de cérebro e figado: apesar da concen-
tracdo existente muitas vezes ser ambigua, pois pode
ocorrer acumulo de organoclorados durante a vida do
animal. Entretanto, a dosagem cerebral confirma a into-
xicagdo por organoclorados. pois normalmente estes
ndo sio armazenados no tecido nervoso e concentram-
se na gordura corporal, figado e cérebro de animais
intoxicados (POPPENGA: BRASELTON Jr., 1990).

O tratamento deve incluir controle das convul-
soes com benzodiazepinicos (diazepan, na dose 2.5 a
Smg/kg em gatos e 2.5 a 20mg/kg em cdes) e
barbitiricos (tiopental sddico, 15 a 25mg/kg de PV em
cdes e gatos). A temperatura corporal deve ser reduzi-
da, banhando o animal em &gua fria, pois podem ocor-
rer danos cerebrais graves se a mesma ultrapassar 42°C.
Procedimentos de desintoxicacdo gerais como lavar o
animal se a suspeita € absor¢do pela pele, realiza¢do de
lavagem géastrica e administragio de carvio ativado sdo
recomendados nas intoxicagdes por organoclorados,
entretanto, em intoxicagdes recentes deve ser utilizada
sonda endotraqueal para evitar riscos de pneumonia
quimica provocada por organoclorados, pois estes com-
postos sdo potentes irritantes pulmonares. mesmo em
pequenas quantidades (STALEY: EDWARDS, 1990;
HATCH, 1992).

ORGANOFOSFORADOS

Os compostos organofosforados sao um grupo
de varias substancias quimicas derivadas do acido
fosforico conhecidos como inibidores da
acetilcolinesterase, anticolinesterasicos ou colinérgicos
de acgdo indireta. Foram sintetizados mais de 80.000
compostos durante a Segunda Guerra Mundial, para
serem utilizados como arma quimica e aqueles com
menor toxicidade tornaram-se pesticidas agropecudrios
como o triclorfon, diclorvos, ektafos e diazinon (FIKES,
1990; ROCHA; SPINOSA, 1992). Alguns outros
exemplos de organofosforados sdo azametifos,
clorfenvintos, clorpirifos e dimetoato, sendo todos mui-
to estaveis no meio ambiente (REPETTO; MARTINEZ:;
REPETTO, 1994; REPETTO: MARTINEZ:
REPETTO. 1995a; WHITEHEAD, 2000). Devido a
diversidade do grupo, ¢ importante esclarecer que as
terminag¢oes ou sufixos fosfato, fos. foro e fosfos indi-
cam que o composto € um organofosforado (HATCH,
1992).
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Vendidos como pos, granulados. liquidos, pasti-
lhas, emulsdes e aerossois, os pesticidas
organofosforados sdo pouco hidrossoltveis, soliveis em
solventes organicos e lipides, veiculos que podem faci-
litar a absorg¢do destes através da pele integra (FIKES,
1990;: HATCH, 1992, REPETTO; MARTINEZ:
REPETTO, 1995b). A maioria dos organofosforados
apresenta efeito acumulativo e alguns apresentam mai-
or concentragdo no sangue e podem nio se concentrar
nos tecidos de animais intoxicados (REPETTO;
MARTINEZ; REPETTO, 1995a).

As doses letais sdo variaveis para cada composto
e espécie animal, pois existem diversos fatores que in-
terferem com a toxicidade dos organofosforados, como
a alteracdo chamada de “ativac@o de reserva™ dos com-
postos no meio ambiente, formando compostos alta-
mente toxicos quando em contato com a agua ou ou-
tros solventes polares, sendo a reagio acelerada pelo
calor do ambiente. A temperatura ambiente elevada
aumenta a toxicidade do paration em camundongos e
temperaturas mais reduzidas aumentam a toxicidade do
malation. Diferencas entre espécies sdo justificadas pela
diversidade do metabolismo de ativagdo e degradacdo
dos pesticidas entre as mesmas e ndo foram citadas di-
ferengas entre os sexos em pequenos animais (HATCH,
1992). Os felinos parecem ser mais sensiveis a intoxi-
cagdo por organofosforados, se comparados com cdes
de mesmo peso (HARLIN; DELLINGER. 1993).
Estresse provocado pelo calor., fome, fadiga. viagens.
séde, estado de saude do animal e indugdo dos
microssomais hepaticos podem potencializar a agdo dos
organofosforados. Pode ocorrer ainda efeito somatorio
nos sinais quando as intoxicagdes sdo provocadas por
mais de um organofosforado e seu efeito pode ser
potencializado por bloqueadores neuromusculares
(HATCH, 1992; ROCHA: SPINOSA, 1992).

Apos a absor¢ao oral, inalatoria ou cutanea, os
organofosforados sdo distribuidos pelo organismo, mas
ndo se acumulam em tecidos especificos, entretanto,
alguns compostos nao inibem as esterases antes de so-
frerem ativag@o pelas enzimas hepaticas. A tinica forma
de detoxificacdo possivel no organismo sdo as reagdes
de esterifica¢@o que ocorrem no figado, podendo ocor-
rer indugdo hepatica quando os animais sdo expostos
cronicamente a doses ndo letais de alguns
organofosforados. Para os compostos que requerem
ativagdo hepatica a indugdo, entretanto, pode provocar
aumento da toxicidade devido a maior disponibilidade
do agente toxico liberado rapidamente pelo metabolis-
mo hepatico (HATCH. 1992; REPETTO: MARTINEZ;
REPETTO, 1995b).

Os organofosforados apresentam mecanismo de
acdo parassimpatomimética devido a inibi¢do irreversivel
da acetilcolinesterase, sendo que a inativagao da enzima
provoca acumulo de acetilcolina em sinapses colinérgicas
do SNC, jun¢des neuromusculares, terminais pos
ganglionares parassimpaticos no musculo liso, cardia-
co. glandulas e todos os ganglios autonomos (FIKES,
1990; KOHZAKI etal., 1991; AWAL, 1992;: HATCH,
1992; ROCHA: SPINOSA, 1992). O estimulo ¢
exacerbado em todos os receptores colinérgicos
muscarinicos e nicotinicos devido a presenga de exces-
so de acetilcolina ndo degradada pela sua esterase, pre-
viamente inibida pelo pesticida organofosforado
(FIKES, 1990; HATCH, 1992).

Intoxicagdes causadas por organofosforados
manifestam-se como a combinagdo de efeitos de
estimulagdo muscarinica, nicotinica central e/ou estdo
relacionados a paralisia de receptores. Ocorre
hipotensdo, bradicardia, broncoconstricgdo e acimulo
de liquido bronquico, incapacidade contratil dos mus-
culos respiratorios, cianose, depressdo e morte por as-
fixia (HATCH, 1992). A sindrome provocada por
organofosforados inicialmente € colinérgica muscarinica
ou parassimpatomimética e 0 animal apresenta sialorréia,
miose, transtornos de visdo, bradisfigmia, sudorese,
anorexia, nauseas, vomitos, colica, diarréia,
broncoespasmo, corrimento nasal, tosse e dispnéia.
Posteriormente, a intoxicagdo € predominantemente
colinérgica nicotinica, incluindo sinais de fasciculagdo
muscular, cdimbras, reducdo da for¢a muscular, mialgia,
palidez de mucosas e hipertenséo arterial. A sindrome
neurologica provoca ansiedade, sonoléncia, ataxia,
arreflexia, depressdo dos centros respiratorio e
cardiocirculatorio, colapso, choque. convulsdes
agonicas, coma e morte (FIKES, 1990; HATCH. 1992).

Independentemente da gravidade dos efeitos
anticolinesterasicos dos organofosforados, alguns com-
postos podem provocar a sindrome polineuropatia re-
tardada, devido a uma destrui¢@o axonal, como conse-
qiiéncia da inibigdo de outras esterases, sendo descrita
principalmente em seres humanos (FIKES, 1990;
HATCH, 1992; ROCHA; SPINOSA, 1992), mas foi
relatada também em gatos utilizando coleiras anti-pul-
gas impregnadas com organofosforados, sendo menos
comum em cdes, devido a maior resisténcia da espécie
aos efeitos dos organofosforados. Outro efeito adver-
so ¢ teratogenicidade induzida por alguns compostos
(HATCH, 1992).

Lesdes macroscopicas podem estar ausentes em
intoxicagdes graves causadas por organofosforados,
mas sdo descritos edema e congestdo pulmonares,
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cianose, hemorragias na musculatura esquelética, con-
gestdo e edema cerebral. Lesdes microscopicas evi-
denciam neurotoxicidade tardia, ocorrendo degenera-
¢do e desmielinizagdo axonal no SNC e secundaria-
mente necroses musculares (HATCH, 1992; HARLIN;
DELLINGER, 1993).

O diagndstico de intoxicagdes por
organofosforados pode ser feito com a dosagem do teor
de colinesterase no sangue e uma redugdo de 25% na
atividade € indicio de intoxicagdo por organofosforados
ou outros inibidores da colinesterase, mas outros testes
devem ser feitos para confirmar o diagnostico. Os ma-
teriais de escolha para a pesquisa de organofosforados
sdo conteudo estomacal, fragmentos de figado, rim, pele
e pélos. Porém, alguns compostos possuem absor¢ao
e metabolismo rapidos, sendo possivel a ocorréncia de
falsos-negativos (POPPENGA; BRASELTON Jr., 1990).

Para o tratamento da intoxicagdo por
organofosforados a atropina é o antagonista de esco-
lha, mesmo ndo inibindo o efeito muscarinico, perma-
necendo as fasciculagées e paralisia muscular, deve ser
administrada atropina em cées (0,2 a 0.5mg/kg de PV),
sendo necessario repetir a dose em intervalos de trés a
seis horas e monitorar constantemente o animal.
Farmacos miorrelaxantes sio contra-indicados devido
a possibilidade de faléncia dos musculos respiratorios
(HATCH, 1992: HARLIN: DELLINGER, 1993).
Oximas, como a pralidoxima (contration), s3o potentes
reativadores da atividade enzimatica, considerados
como antidotos da intoxicagdo por organofosforados,
sendo muito eficazes se administradas até 24h apos a
exposicdo (FIKES, 1990; HATCH, 1992; ROCHA;
SPINOSA, 1992). O animal deve ser lavado com agua
e sabdo se a suspeita for absorcdo pela via dermal, para
promover a descontaminagdo cutanea e se ocorrer
vOomito espontaneo, ndo evitar, mas a lavagem estoma-
cal com agua bicarbonatada e suspensdo de carvao
ativado a 20% ¢ sempre mais indicada. Ambiente
tranq{iilo, repouso, assisténcia respiratoria, fluidoterapia
e antibioticoterapia podem ser tratamentos de suporte
necessarios (HATCH, 1992). Drogas contra-indicadas
em intoxicagdes por organofosforados sdo morfina e
teofilina (FIKES, 1990).

CARBAMATOS

Os carbamatos sdo compostos derivados do
acido carbamico, denominados quimicamente como
carbamatos heterociclicos, aromaticos e naftilicos
(FIKES, 1990; ROCHA; SPINOSA, 1992; FRAZIER
etal., 1999). Utilizados como inseticidas de reduzido

poder residual, os carbamatos sdao decompostos em
aproximadamente 1 a 4 dias, mas sua toxicidade ¢ bas-
tante elevada (MOUNT: MOLLER:; COOK, 1991;
HATCH, 1992).

Os fatores que interferem na toxicidade dos
carbamatos possivelmente sdo semelhantes aos descri-
tos para pesticidas organofosforados e da mesma for-
ma as vias de absorgdo sdo respiratoria, oral e cutanea,
sendo distribuidos pela corrente sangiiinea a todos os
orgaos, ndo se acumulando em nenhum tecido especifi-
camente. Porém, os carbamatos ndo dependem do
metabolismo hepético para serem agentes toxicos ativos
como alguns organofosforados (FIKES. 1990:
MOUNT:; MOLLER; COOK, 1991; HATCH, 1992).

O mecanismo de a¢do dos carbamatos é seme-
lhante ao dos pesticidas organofosforados, ocorrendo
inibigdo da acetilcolinesterase, entretanto, neste caso ¢
reversivel, pois a enzima consegue catalisar efetivamente
a hidrolise dos carbamatos, apesar da velocidade da
reagdo ser mais lenta que a hidrélise da acetilcolina
(MOUNT; MOLLER: COOK. 1991; HATCH, 1992;
ROCHA: SPINOSA, 1992: FRAZIER etal., 1999).
Sintomas e lesdes sdo semelhantes aos das intoxica-
¢oes por organofosforados, porém, € possivel que a
sintomatologia da intoxicagdo por carbamatos seja mais
branda, dependendo da dose e sensibilidade individual,
pois a inibi¢ao da acetilcolinesterase ¢ reversivel
(MOUNT; MOLLER: COOK, 1991; HATCH, 1992).

O diagnostico toxicologico de intoxicagdo por
carbamatos ¢ mais dificil pois a maioria dos compostos
¢ rapidamente absorvida e degradada, podendo os testes
no contetdo estomacal e figado serem falso-negativos.
A dosagem de acetilcolinesterase neste caso ndo € con-
clusiva, pois a inibi¢do provocada pelos carbamatos é
transitoria e mais fraca que a provocada pelos
organofosforados. Muitas vezes, o diagnostico é
presuntivo em virtude da resposta positiva frente a te-
rapia instituida (POPPENGA; BRASELTON Jr., 1990;
MOUNT; MOLLER; COOK, 1991; HATCH, 1992;
FRAZIER etal., 1999).

No tratamento das intoxicagdes provocadas por
carbamatos deve ser administrada atropina, mas as
oximas sdo contra-indicadas. O tratamento de suporte
¢ semelhante ao descrito para intoxicagdes com
organofosforados. anteriormente descrito e 0 prognos-
tico é reservado a desfavoravel (HATCH, 1992).

PIRETROIDES

As piretrinas sdo ¢ésteres obtidos das flores de
Chrysanthemum cinerariaefolium que deram origem aos
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piretroides sintéticos atuais. Apesar de serem bem anti-
gas, com a corrida quimica armamentista na Segunda
Guerra Mundial, o estudo ficou um pouco esquecido
até a década de 1970, quando se comegou novamente
a discutir a contaminagdo ambiental provocada por
organofosforados e carbamatos, sendo incentivada a
pesquisa de produtos menos toxicos. As piretrinas ori-
ginais eram instaveis, apolares, sensiveis a alcalis, aci-
dos e irradiacdo ultravioleta. Atualmente, os piretréides
apresentam estabilidade bastante elevada
(VALENTINE, 1990) e tém sido considerados como
os pesticidas mais seguros, pois possuem menor
toxicidade para mamiferos, se comparados com os ou-
tros grupos como os organofosforados (DORMAN;
BEASLEY, 1991).

A maioria das intoxicagdes causadas por
piretroides em cdes e gatos € determinada pela ingestdo
acidental de inseticidas domésticos ou por administra-
¢do de produtos para controle de pulgas e carrapatos.
As formulagdes podem ser mistas quanto aos principi-
o0s toxicos ou ainda possuirem associados compostos
repelentes, que podem apresentar efeitos sinérgicos e/
ou adversos, tornando as intoxicagdes por piretroides
nos animais domésticos cada vez mais freqiientes
(VALENTINE, 1990; DORMAN; BEASLEY, 1991;
DROBATZ, 1990).

Piretr6ides sdo compostos que determinam prin-
cipalmente efeitos neurologicos de origem periférica ou
central em mamiferos, sendo considerados
neurotoxicantes potentes, provocam convulsoes violen-
tas apos a absor¢do oral, respiratéria ou dérmica
(DORMAN:; BEASLEY, 1991).

A dose letal oral para cdes varia grandemente
entre os piretroides existentes, evidenciando diversida-
de consideravel na toxicidade, porém a deltametrina é
o composto mais potente do grupo. Apesar dos
piretréides serem hidrolisados no trato gastrointestinal
e detoxificados por oxidagdo e clivagem do grupo éster
no metabolismo hepatico, podem causar intoxicagdes
severas em cdes devido a presenca de agentes
potencializadores dos efeitos, geralmente presentes nas
formula¢des comerciais, como inibidores das esterases
(carbamatos e organofosforados) e compostos
inativadores da oxida¢ao microssomal (VALENTINE,
1990: DORMAN; BEASLEY, 1991).

Os mecanismos de a¢do das piretrinas e
piretroides envolvem fechamento lento dos canais de
sodio da membrana neuronal e inibi¢do do fluxo de ion
cloro dependente do receptor do GABA (acido gama
amino butirico), provocando alteragdes no sistema ner-
voso central e periférico, além da musculatura

(DORMAN; BEASLEY, 1991; DROBATZ, 1994).
Como resultado ocorrem descargas iOnicas repetitivas
ou despolariza¢do da membrana, pois na repolarizagdo
o influxo de sédio € retardado. Mesmo com a interfe-
réncia em poucos canais de sodio, os efeitos nervosos
dos piretroides ja sdo observados. A magnitude do efeito
no influxo de sodio ¢ fortemente dependente da tempe-
ratura, sendo grandemente aumentada com o
resfriamento. Os piretroides inibem especificamente re-
ceptores de GABA do tipo A, responsaveis pela inibi-
¢d0 no sistema nervoso central de vertebrados e na
musculatura de artropodes (VALENTINE, 1990).

As intoxicagdes causadas por piretroides deter-
minam principalmente sindromes nervosas e muscula-
res agudas em cées e gatos, com ocorréncia de tremo-
res, salivagdo, convulsdes, dispnéia, espasmos abdo-
minais, diarréia, hiperexcitabilidade ou depressdo, hiper
ou hipotermia, dependendo da gravidade da exposi¢ido
(VALENTINE, 1990; DORMAN; BEASLEY, 1991;
GOMES; BERNARDI; SPINOSA, 1991a,b:
DROBATZ, 1990). Entretanto, o curso pode ser mais
lento quando a via de exposi¢do for dermal e a recupe-
ra¢do pode levar mais de 24 a 72h de tratamento
monitorado. Geralmente, a contaminagdo topica causa
dermatites leves ou intensas, além de espirros e secre-
¢do nasal. A exposicdo oral e respiratoria provoca
irritabilidade, incoordenag@o, nauseas, vomitos, diarréia,
depressdo e parada respiratoria de origem central
(VALENTINE, 1990).

Na maioria das vezes o diagnostico de intoxica-
¢do por piretroides ¢ presuntivo devido ao historico de
aplicagdo recente do pesticida e a resposta do paciente
ao tratamento, pois ndo existem achados de patologia
clinica ou lesdes caracteristicas de intoxicag¢do por es-
tes compostos. Niveis normais de acetilcolinesterase
nestas intoxica¢des diferenciam-nas daquelas
provocadas por organofosforados e carbamatos, mas
cuidado especial deve ser tomado porque existem for-
mulagdes mistas no mercado. Em casos fatais, fragmen-
tos de pele, figado, gordura corporal e cérebro devem
ser colhidos e enviados para diagndstico toxicologico
(VALENTINE, 1990).

O tratamento das intoxicagdes por piretroides é
sintomatico. Para controlar as convulsdes devem ser
usados diazepinicos e barbituricos e para evitar maior
absorcdo do composto deve ser administrado carvio
ativado (2g/kg de PV) e catarticos a cada seis horas
(VALENTINE, 1990; DROBATZ., 1990).
Trangiiilizantes fenotiazinicos sdo contra indicados pois
os piretroides ja provocam estimulagdo extra piramidal
e pode ocorrer potencializagio deste efeito. Atropina
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ndo deve ser administrada de forma isolada pois con-
trola a hipersalivag@o, mas as convulsdes persistem.
Devem ser tomados cuidados gerais para manutengdo
da temperatura corporal. da glicemia e do balango hidro-
eletrolitico. Banhar o animal com dgua e sabdo ¢ indi-
cado se a exposigdo for dermal, mas a temperatura deve
ser monitorada, pois se a superficie corporal ficar res-
friada apds o banho, ocorre aumento da absorgéo.
Emese ¢ contra indicada se a formulag¢do possuir
destilados de petréleo, como os herbicidas piretroides
ou se o animal estiver inconsciente (VALENTINE.
1990).

A lavagem gastrica com agua bicarbonatada a
5% ou com carvio ativado e catarticos salinos (sulfato
de magnésio na dose de 0,5g/kg de PV, diluido em agua
destilada, para formar uma concentracéo final de 10%)
devem ser administrados. A respiragao artificial deve
ser mantida durante a lavagem géstrica e apos a mes-
ma. Nao administrar leite ou alimentos gordurosos, pois
ocorre aumento da absor¢do de piretroides. Devido a
circulagdo entero-hepatica dos piretroides sdo neces-
sarias varias doses de carvao ativado para impedir a
reabsor¢do, sendo a dose diaria dividida em quatro
administragdes (VALENTINE, 1990).

SUMMARY

Toxicities caused by pesticides constitute the majority of veterinary medicine clinical emergencies.
Due to their frequence, a review of the literature on pesticides toxicology is presented. Toxicities in
dogs and cats in Brazil are caused mainly by organochlorine, organophosphorous, carbamates and
pyrethroids, products often used in intentional or accidental poisoning of domestic animals.

Key words: Pesticides. Toxicity. Dogs. Cats.

RESUMEN

Las intoxicaciones provocadas por pesticidas son responsables por gran parte de las emergencias
atendidas en la Clinica Médica Veterinaria. Debido a la importancia de esas toxicosis, la presente
revision de la literatura tuvo como objeto abordar la toxicologia de los pesticidas, incluidos en los
grupos organoclorados, organofosforados, carbamatos y piretroides, relacionados con intoxicaciones
de perros y gatos en Brasil, ya que estos compuestos se encuentran frecuentemente incriminados en
el envenenamiento intencional o accidental de animales domésticos.

Palabras clave: Pesticidas. Intoxicacion. Perros. Gatos.
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