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RESUMO
As intoxicações provocadas por pesticidas representam grande parte das emergências atendidas
na Clínica Médica Veterinária. Devido a importância destas toxicoses a presente revisão de litera
tura teve como objetivo abordar a toxicologia dos pesticidas, incluídos nos grupos organoclorados,
organofosforados, carbamatos e pÍretróides, relacionados a intoxicações de cães e gatos no Brasil,
pois estes compostos são freqüentemente incriminados pelo envenenamento intencional ou aciden
tal de animais domésticos.

Palavras-chave: Pesticidas. Intoxicação. Cães. Gatos.

GENERALIDADES

esticidas são substâncias químicas que apresen
tam ação fisiológica sobre organismos vivos e
normalmente são utilizados para impedir a ação
ou destruir, direta ou indiretamente, fonnas de

vida animal ou vegetal prejudiciais, como ervas dani
nhas, roedores, fungos, ácaros e insetos (BAPTlSTA,
1999). Desde épocas remotas (2500 AC) são relata
dos métodos para o controle de pragas, como retirada
mecânica, aplicação de agentes fisicos e produtos qui
micos naturais (SMITH; OHEME, 1991). Estes pro
dutos são apresentados em formulações sólidas ou lí
quidas naturais, semi-sintéticas ou sintéticas utilizadas
como inseticidas, acaricidas, fungicidas e rodenticidas,
nomes comuns que indicam a principal função do
pesticida (BAPTISTA, 1999).

A maioria dos atendimentos toxicológicos vete
rinários requer protocolos de emergência e os objetivos
do tratamento são estabilizar os sinais vitais, controlar
os sintomas nervosos presentes, estabelecer terapia de
suporte, evitar maior absorção do composto e exposi
ção de outros animais ou pessoas ao mesmo, aumentar
o metabolismo e excreção do que foi absorvido, fazer
o diagnóstico clínico presuntivo ou laboratorial e admi
nistrar rapidamente antídotos, quando existirem
(BEASLELY; DORMAN, 1990).

No diagnóstico toxicológico sempre deve ser
feita avaliação cuidadosa do histórico cl ínico, para ve
rificar grau, natureza e tempo de exposição ao pesticida,
assim como possíveis fatores predisponentes
(VALENTlNE, 1990). Dependendo do quadro clíni
co, procedimentos gerais como lavagem gástrica, ba
lIDOS, administração de adsorventes orais, catárticos ou
eméticos, transfusões de plasma ou sangue, diálise
peritonial e hemodiálise podem ser cruciais para a so
brevivência do animal intoxicado, mesmo sendo algu-

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

A maior causa de envenenamentos em cães e
gatos nos Estados Unidos são intoxicações intencio
nais, provocadas principalmente por carbamatos
(FRAZIER et al., 1999) e no Brasil, dentro da literatu
ra consultada não foram encontrados estudos retros
pectivos.

ORGANOCLORADOS

O uso de compostos orgânicos que contém cloro
em sua composição química está proibido em vários
países, entretanto ainda são usados como inseticidas,
acaricidas, nematicidas e fungicidas em alguns locais
(HATCH, 1992). No Reino Unido, aldrin e dieldrin fo
ram proibidos desde 1989 e c10rdane em 1992, mas
endossulfan tem uso agrícola regulamentado, por ser
lentamente biodegradável (WHITEHEAD, 2000).

No grupo dos organoclorados estão incluídos
DDT, BHC e seus derivados (HATCH, 1992), aldrin,
dieldrin (WHITEHEAD, 2000) e a dioxina, um dos
compostos mais tóxicos já sintetizados pelo homem,
responsável por imunossupressão, porfiria, lesões he
páticas, teratogênese, mutagênese e carcinogênese em
todas as espécies, inclusive a humana (SMITH;
OHEME,1991).

Os organoclorados são apresentados como pós
ou suspensões, pois são pouco solúveis em água e so
lúveis em solventes orgânicos (POPPENGA;
BRASELTON lr., 1990), persistem por longos perío
dos no meio ambiente, acul11ulan1 na cadeia alimentar e
foram identificados até mesmo em tecidos de baleias
árticas (HATCH, 1992).

A intoxicação com organoclorados pode ser aci
dentai, causada por derramamento de inseticidas ar-
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mazenadosjunto dos alimentos ou devido a contamina
ção da água de bebida. O envenenamento intencional
com organoclorados tem sido menos comum, porém
algumas vezes a isca para envenenamento de cães e
gatos é confeccionada de forma caseira e pode conter
estes pesticidas (HATCH, 1992).

Fatores que interferem na toxicidade dos
organoclorados são idade (animaisjovens são mais sus
ceptíveis), sexo (remeas são mais sensíveis que machos),
espécie, tipo de produto utilizado, tamanho das partí
culas na emulsão, estresse, potencialização provocada
por drogas ou pesticidas concomitantemente aplicados,
via e duração da exposição (HATCH, 1992).

Após serem absorvidos pela via oral, cutânea
ou respiratória, os pesticidas organoclorados atraves
sam facilmente as membranas, sendo transportados para
os diversos compartimentos através do sangue. O me
tabolismo é hepático e a excreção renal, ocorrendo em
diferentes taxas para os diversos compostos presentes
no grupo (HATCH, 1992).

Os efeitos dos organoclorados no sistema ner
voso central (SNC) são decorrentes do estímulo
inespecífico sobre os neurônios, pois ao atravessar a
membrana axonal estes pesticidas interferem na trans
missão axônica dos impulsos nervosos, devido ao fe
chan1ento lento dos canais de sódio, que impede a saí
da do potássio, provocando redução do limiar da mem
brana e consequentemente sintomatologia aguda de es
tímulo no S C. Em casos crônicos podem ocorrer le
sões no miocárdio, degenerações hepáticas e renais
(HATCH, 1992; SRIVASTAVAet aI., 1995) e em tra
balhadores rurais cronicamente expostos aos
organoclorados foram descritas alterações nos sis
temas circulatório, respiratório, nervoso, reprodutor
e imunológico (SRlVASTAVAet aI., 1995). Em ra
tos foi descrita alteração testicular associada a ad
ministração de endossulfan, um dos compostos
organoclorados utilizados na agricultura (SlNHA et al.,
1995).

Os sinais clínicos de intoxicação provocada por
organoclorados são parecidos em todas as espécies,
sendo freqüentes sinais neurológicos agudos. Os ani
mais apresentam alterações no comportamento,
hipersensibilidade aos estímulos, parestesia da língua,
lábios e posteriormente dos membros, intranqüilidade,
fotofobia, ataxia, mioclonias, depressão central, con
vulsões, coma e morte. Alterações gastrointestinais são
evidentes em intoxicações pela via oral com manifesta
ções de vômito, gastrite e diarréia. Sinais respiratórios
são mais freqüentes em envenenamentos por inalação,
que provocam irritação rino-laringo-traqueal, rinorréia,
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tosse, broncopneunlOnia grave, bradipnéia e dennatites
ocorrem quando a absorção é cutânea (HATCH, 1992).

O material de escolha para envio ao laboratório
toxicológico é o tecido adiposo e soro sangüíneo, além
de fragmentos de cérebro e figado; apesar da concen
tração existente muitas vezes ser ambígua, pois pode
ocorrer acúmulo de organoclorados durante a vida do
animal. Entretanto, a dosagem cerebral confirma a into
xicação por organoclorados. pois normalmente estes
não são armazenados no tecido nervoso e concentran1
se na gordura corporal, figado e cérebro de animais
intoxicados (POPPE GA; BRASELTON Jr., 1990).

O tratan1ento deve incluir controle das convul
sões com benzodiazepínicos (diazepan, na dose 2,5 a
5mg/kg em gatos e 2,5 a 20mg/kg em cães) e
barbitúricos (tiopental sódico, 15 a 25mg/kg de PV em
cães e gatos). A temperatura corporal deve ser reduzi
da, banhando o animal em água fria, pois podem ocor
rer danos cerebrais graves se a mesma ultrapassar 42°C.
Procedimentos de desintoxicação gerais como lavar o
animal se a suspeita é absorção pela pele, realização de
lavagem gástrica e administração de carvão ativado são
recomendados nas intoxicações por organoclorados,
entretanto. em intoxicações recentes deve ser utilizada
sonda endotraqueal para evitar riscos de pneumonia
quúTIÍca provocada por organoclorados, pois estes com
postos são potentes irritantes pulmonares, mesmo em
pequenas quantidades (STALEY; EDWARDS, 1990;
HATCH, 1992).

ORGANOFOSFORADOS

Os compostos organofosforados são um grupo
de várias substâncias químicas derivadas do ácido
fosfórico conhecidos como inibidores da
acetilcolinesterase, anticolinesterásicos ou colinérgicos
de ação indireta. Foram sintetizados mais de 80.000
compostos durante a Segunda Guerra Mundial, para
serem utilizados como arma química e aqueles com
menor toxicidade tomaram-se pesticidas agropecuários
como o triclorfon, diclorvós, ektafós e diazinon (FIKES,
1990; ROCHA; SPINOSA, 1992). Alguns outros
exemplos de organofosforados são azametifós,
clorfenvinfós, clorpirifós e dimetoato, sendo todos mui
to estáveis no meio an1biente (REPETIO; MARTINEZ;
REPETTO, 1994; REPETTO; MARTINEZ;
REPETIO, 1995a; WHITEHEAD, 2000). Devido a
diversidade do grupo, é importante esclarecer que as
tenninações ou sufixos fosfato, fós, foro e fosfós indi
cam que o composto é um organofosforado (HATCH,
1992).
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Vendidos como pós, granulados, líquidos, pasti
lhas, emulsões e aerossóis, os pesticidas
organofosforados são pouco hidrossolúveis, solúveis em
solventes orgânicos e lípides, veículos que podem faci
litar a absorção destes através da pele íntegra (FIK.ES,
1990; HATCH, 1992, REPETTO; MARTINEZ'
REPETIO, 1995b). A maioria dos organofosforados
apresenta efeito acumulativo e alguns apresentam mai
or concentração no sangue e podem não se concentrar
nos tecidos de animais intoxicados (REPETTO;
MARTINEZ; REPETIO, 1995a).

As doses letais são variáveis para cada composto
e espécie animal, pois existem diversos fatores que in
terferem com a toxicidade dos organofosforados, como
a alteração chanlada de "ativação de reserva" dos com
postos no meio ambiente, formando compostos alta
mente tóxicos quando em contato com a água ou ou
tros solventes polares, sendo a reação 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. Diferenças entre espécies são justificadas pela
diversidade do metabolismo de ativação e degradação
dos pesticidas entre as mesmas e não foranl citadas di
ferenças entre os sexos em pequenos aninlais (HATCH,
1992). Os felinos parecem ser mais sensíveis a intoxi
cação por organofosforados, se comparados com cães
de mesmo peso (HARLIN; DELLINGER, 1993).
Estresse provocado pelo calor, fome, fadiga, viagens,
sêde, estado de saúde do animal e indução dos
núcrossomais hepáticos podem potencializar a ação dos
organofosforados. Pode ocorrer ainda efeito somatório
nos sinais quando as intoxicações são provocadas por
mais de um organofosforado e seu efeito pode ser
potencializado por bloqueadores neuromusculares
(HATCH, 1992; ROCHA; SPINOSA, 1992).

Após a absorção oral, inalatória ou cutânea, os
organofosforados são distribuídos pelo organismo, mas
não se acumulam em tecidos específicos, entretanto,
alguns compostos não inibem as esterases antes de so
frerem ativação pelas enzimas hepáticas. A úillca fonna
de detoxificação possível no organismo são as reações
de esterificação que ocorrem no figado, podendo ocor
rer indução hepática quando os animais são expostos
cronicamente a doses não letais de alguns
organofosforados. Para os compostos que requerem
ativação hepática a indução, entretanto, pode provocar
aumento da toxicidade devido a maior disponibilidade
do agente tóxico liberado rapidamente pelo metabolis
mo hepático (HATCH, 1992; REPETIO; MARTINEZ;
REPETIO,1995b).

Os organofosforados apresentam mecanismo de
ação parassinlpatominlética devido a inibição irreversível
da acetiJcolinesterase, sendo que a inativação da enzima
provoca acúmulo de acetilcolina em sinapses colinérgicas
do S C, junções neuromusculares, terminais pós
ganglionares parassinlpáticos no músculo liso, cardia
co, glândulas e todos os gânglios autônomos (FIK.ES,
1990; KOHZAKletal., 1991;AWAL, 1992; HATCH,
1992; ROCHA; SPINOSA, 1992). O estímulo é
exacerbado em todos os receptores colinérgicos
muscarinicos e nicotinicos devido a presença de exces
so de acetilcolina não degradada pela sua esterase, pre
vianlente inibida pelo pesticida organofosforado
(FIK.ES, 1990; HATCH, 1992).

Intoxicações causadas por organofosforados
manifestam-se como a combinação de efeitos de
estimulação muscarínica, nicotínica central e/ou estão
relacionados a paralisia de receptores. Ocorre
hipotensão, bradicardia, broncoconstricção e acúmulo
de líquido brônquico, incapacidade contrátil dos mús
culos respiratórios, cianose, depressão e morte por as
fixia (HATCH, 1992). A síndrome provocada por
organofosforados inicialmente é colinérgica muscarínica
ou parassinlpatominlética e o aninlal apresenta sialorréia,
miose, transtornos de visão, bradisfigmia, sudorese,
anorexia, náuseas, vômitos, cólica, diarréia,
broncoespasmo, corrimento nasal, tosse e dispnéia.
Posteriormente, a intoxicação é predominantemente
colinérgica nicotínica, incluindo sinais de fasciculação
muscular, cãinlbras, redução da força muscular, núalgia,
palidez de mucosas e hipertensão arterial. A síndrome
neurológica provoca ansiedade, sonolência, ataxia,
arreflexia, depressão dos centros respiratório e
cardiocirculatório, colapso, choque, convulsões
agônicas, coma e morte (FIKES, 1990; HATCH, 1992).

Independentemente da gravidade dos efeitos
anticolinesterásicos dos organofosforados, alguns com
postos podem provocar a síndrome polineuropatia re
tardada, devido a uma destruição axonal, como conse
qüência da inibição de outras esterases, sendo descrita
principalmente em seres humanos (FIK.ES, 1990;
HATCH, 1992; ROCHA; SPINOSA, 1992), mas foi
relatada também em gatos utilizando coleiras anti-pul
gas impregnadas com organofosforados, sendo menos
comum em cães, devido a maior resistência da espécie
aos efeitos dos organofosforados. Outro efeito adver
so é teratogenicidade induzida por alguns compostos
(HATCH, 1992).

Lesões macroscópicas podem estar ausentes em
intoxicações graves causadas por organofosforados,
mas são descritos edema e congestão pulmonares,

191



MELO, MM.; OLIVEIRA, N J. F. LAGO. L. A Intoxicações causadas porpcstlcidas em cães e gatos. Parte I Organoclorados, orgallofosforados, carbamatos e plrctróldes/7oxu.lllel 111

dOj{l alui call call\ed h.l' pe.\flcfde,\ Part I: O'1!anocb!orme, orgaJlophosphorOlI\, carbamale!) and pyrethrold\ ImQ.ncaclone.\ caIHada.\ por f'C'1fcuIO\ en perrO\ y galO\. Parte I:

OrgaJlodorodo.\. orxanoJosfomdm, comamO/o.'>yptJr!lroJ(Ie.\" Rev. educo contin. CRMV-SP I Continuous Educ,ation Journal CRMV-SP. Silo Palllo. mlllme 5JO\(:Í(,1I10 l. p I - 195. l(}()]'

cianose, hemorragias na musculatura esquelética, con
gestão e edema cerebral. Lesões microscópicas evi
denciam neurotoxicidade tardia, ocorrendo degenera
ção e desmielinização axonal no SNC e secundaria
mente necroses musculares (HATCH, 1992; HARLIN;
DELLINGER, 1993).

O diagnóstico de intoxicações por
organofosforados pode ser fei to com a dosagem do teor
de colinesterase no sangue e wna redução de 25% na
atividade é indício de intoxicação por organofosforados
ou outros inibidores da colinesterase, mas outros testes
devem ser feitos para confmnar o diagnóstico. Os ma
teriais de escolha para a pesquisa de organofosforados
são conteúdo estomacal, fragmentos de fígado, rim, pele
e pêlos. Porém, alguns compostos possuem absorção
e metabolismo rápidos, sendo possível a ocorrência de
falsos-negativos (pOPPENGA; BRASELTON lI., 1990).

Para o tratamento da intoxicação por
organofosforados a atropina é o antagonista de esco
lha, mesmo não inibindo o efeito muscarínico, penna
necendo as fasciculações e paralisia muscular, deve ser
administrada atropina em cães (0,2 a 0,5mg!kg de PV),
sendo necessário repetir a dose em intervalos de três a
seis horas e monitorar constantemente o animal.
Fármacos miorrelaxantes são contra-indicados devido
a possibilidade de falência dos músculos respiratórios
(HATCH, 1992; HARLIN; DELLlNGER, 1993).
Oximas, como a pralidoxima (contration), são potentes
reativadores da atividade enzimática, considerados
como antídotos da intoxicação por organofosforados,
sendo muito eficazes se administradas até 24h após a
exposição (FlKES, 1990; HATCH, 1992; ROCHA;
SPINOSA, 1992). O animal deve ser lavado com água
e sabão se a suspeita for absorção pela via dermal, para
promover a descontarninação cutânea e se ocorrer
vômito espontâneo, não evitar, mas a lavagem estoma
cal com água bicarbonatada e suspensão de carvão
ativado a 20% é sempre mais indicada. Ambiente
tranqüilo, repouso, assistência respiratória, fluídoterapia
e antibioticoterapia podem ser tratamentos de suporte
necessários (HATCH, 1992). Drogas contra-indicadas
em intoxicações por organofosforados são morfina e
teofilina (FIKES, 1990).

CARBAMATOS

Os carbamatos são compostos derivados do
ácido carbâmico, denominados quimicamente como
carbamatos heterocíclicos, aromáticos e naftílicos
(FIKES, 1990; ROCHA; SPINOSA, 1992; FRAZIER
et al., 1999). Utilizados como inseticidas de reduzido
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poder residual, os carbamatos são decompostos em
aproximadamente 1a 4 dias, mas sua toxicidade é bas
tante elevada (MOUNT; MOLLER; COOK, 1991;
HATCH, 1992).

Os fatores que interferem na toxicidade dos
carbamatos possivelmente são semelhantes aos descri
tos para pesticidas organofosforados e da mesma for
ma as vias de absorção são respiratória, oral e cutânea,
sendo distribuídos pela corrente sangüínea a todos os
órgãos, não se acwnulando em nenhwn tecido especifi
camente. Porém, os carbamatos não dependem do
metabolismo hepático para serem agentes tóxicos ativos
como alguns organofosforados (FIKES. 1990;
MOUNT; MOLLER; COOK, 1991; HATCH, 1992).

O mecanismo de ação dos carban1atos é seme
lhante ao dos pesticidas organofosforados, ocorrendo
inibição da acetilcolinesterase, entretanto, neste caso é
reversível, pois a enzÍn1a consegue catalisar efetivamente
a hidrólise dos carbamatos, apesar da velocidade da
reação ser mais lenta que a hidrólise da acetilcolina
(MOUNT; MOLLER; COOK, 1991; HATCH, 1992;
ROCHA; SPINOSA, 1992; FRAZlER et aI., 1999).
Sintomas e lesões são semelhantes aos das intoxica
ções por organofosforados, porém, é possível que a
sintomatologia da intoxicação por carbamatos seja mais
branda, dependendo da dose e sensibilidade individual,
pois a inibição da acetilcolinesterase é reversível
(MOUNT; MOLLER; COOK, 1991; HATCH, 1992).

O diagnóstico toxicológico de intoxicação por
carbamatos é mais difícil pois a maioria dos compostos
é rapidan1ente absorvida e degradada, podendo os testes
no conteúdo estomacal e figado serem falso-negativos.
A dosagem de acetilcolinesterase neste caso não é con
clusiva, pois a inibição provocada pelos carbamatos é
transitória e mais fraca que a provocada pelos
organofosforados. Muitas vezes, o diagnóstico é
presuntivo em virtude da resposta positiva frente a te
rapia instituída (pOPPE GA; BRASELTO lr., 1990;
MOUNT; MOLLER; COOK, 1991; HATCH, 1992;
FRAZlER et ai., 1999).

No tratamento das intoxicações provocadas por
carbamatos deve ser administrada atropina, mas as
oximas são contra-indicadas. O tratamento de suporte
é semelhante ao descrito para intoxicações com
organofosforados, anteriormente descrito e o prognós
tico é reservado a desfavorável (HATCH, 1992).

PIRETRÓIDES

As piretrinas são ésteres obtidos das flores de
Chrysanthemwn cinerariaefoliwn que deram origem aos
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pÍretróides sintéticos atuais. Apesar de serem bem anti
gas, com a corrida química armamentista na Segunda
Guerra Mundial, o estudo ficou um pouco esquecido
até a década de 1970, quando se começou novamente
a discutir a contaminação ambiental provocada por
organofosforados e carban1atos, sendo incentivada a
pesquisa de produtos menos tóxicos. As piretrinas ori
ginais eram instáveis, apoiares, sensiveis a álcalis, áci
dos e irradiação ultravioleta. Atualmente, os pÍretróides
apresentam estabilidade bastante elevada
(VALENTINE, 1990) e têm sido considerados como
os pesticidas mais seguros, pois possuem menor
toxicidade para mamíferos, se comparados com os ou
tros grupos como os organofosforados (DORMAN;
BEASLEY, 1991).

A maioria das intoxicações causadas por
piretróides em cães e gatos é detenninada pela ingestão
acidental de inseticidas domésticos ou por adnúnistra
ção de produtos para controle de pulgas e carrapatos.
As fonnulações podem ser nústas quanto aos princípi
os tóxicos ou ainda possuírem associados compostos
repelentes, que podem apresentar efeitos sinérgicos e/
ou adversos, tomando as intoxicações por piretróides
nos animais domésticos cada vez mais freqüentes
(VALENTINE, 1990; DORMAN; BEASLEY, 1991;
DROBATZ, 1990).

PÍretróides são compostos que deteffiÚnam prin
cipalmente efeitos neurológicos de origem periférica ou
central em mamíferos, sendo considerados
neurotoxicantes potentes, provocam convulsões violen
tas após a absorção oral, respiratória ou dérmica
(DORMAN; BEASLEY, 1991).

A dose letal oral para cães varia grandemente
entre os pÍretróides existentes, evidenciando diversida
de considerável na toxicidade, porém a deltan1etrina é
o composto mais potente do grupo. Apesar dos
pÍretróides serem hidrolisados no trato gastrointestinal
e detoxificados por oxidação e clivagem do grupo éster
no metabolismo hepático, podem causar intoxicações
severas em cães devido a presença de agentes
potencializadores dos efeitos, geralmente presentes nas
fonnulações comerciais, como inibidores das esterases
(carbamatos e organofosforados) e compostos
inativadores da oxidação llÚcrossomal (VALENTINE,
1990; DORMAN; BEASLEY, 1991).

Os mecanismos de ação das piretrinas e
piretróides envolvem fechamento lento dos canais de
sódio da membrana neuronal e inibição do fluxo de íon
cloro dependente do receptor do GABA(ácido gama
mnino butirico), provocando alterações no sistema ner
voso central e periférico, além da musculatura

(DORMAN; BEASLEY, 1991; DROBATZ, 1994).
Como resultado ocorrem descargas iônicas repetitivas
ou despolarização da membrana, pois na repolarização
o influxo de sódio é retardado. Mesmo com a interfe
rência em poucos canais de sódio, os efeitos nervosos
dos pÍretróidesjásão observados. A magnitude do efeito
no influxo de sódio é fortemente dependente da tempe
ratura, sendo grandemente aumentada com o
resfrimnento. Os pÍretróides inibem especificmnente re
ceptores de GABA do tipo A, responsáveis pela inibi
ção no sistema nervoso central de vertebrados e na
musculatura de artrópodes (VALENTINE, 1990).

As intoxicações causadas por piretróides deter
lninam principalmente sindromes nervosas e muscula
res agudas em cães e gatos, com ocorrência de tremo
res, salivação, convulsões, dispnéia, espasmos abdo
lninaiS, diarréia, hiperexcitabilidade ou depressão, hiper
ou hipotennia, dependendo da gravidade da exposição
(VALENTINE, 1990; DORMAN; BEASLEY, 1991;
GOMES; BERNARDI; SPINOSA, 1991 a,b;
DROBATZ, 1990). Entretanto, o curso pode ser mais
lento quando a via de exposição for dennal e a recupe
ração pode levar mais de 24 a 72h de tratamento
monitorado. Geralmente, a contaminação tópica causa
dermatites leves ou intensas, além de espirros e secre
ção nasal. A exposição oral e respiratória provoca
irritabilidade, incoordenação, náuseas, vômitos, diarréia,
depressão e parada respiratória de origem central
(VALENTINE,1990).

Na maioria das vezes o diagnóstico de intoxica
ção por piretróides é presuntivo devido ao histórico de
aplicação recente do pesticida e à resposta do paciente
ao tratamento, pois não existem achados de patologia
clínica ou lesões características de intoxicação por es
tes compostos. Níveis normais de acetilcolinesterase
nestas intoxicações diferenciam-nas daquelas
provocadas por organofosforados e carbamatos, mas
cuidado especial deve ser tomado porque existem for
mulações llÚStaS no mercado. Em casos fatais, fragn1en
tos de pele, fígado, gordura corporal e cérebro devem
ser colhidos e enviados para diagnóstico toxicológico
(VALENTINE, 1990).

O tratan1ento das intoxicações por piretróides é
sintomático. Para controlar as convulsões devem ser
usados diazepínicos e barbitúricos e para evitar maior
absorção do composto deve ser adnúnistrado carvão
ativado (2g/kg de PV) e catárticos a cada seis horas
(VALENTINE, 1990; DROBATZ, 1990).
Tranqüilizantes fenotiazínicos são contra indicados pois
os pÍretróides já provocmn estimulação extra pirmnidal
e pode ocorrer potencialização deste efeito. Atropina
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não deve ser administrada de fom1a isolada pois con
trola a hipersalivação, mas as convulsões persistem.
Devem ser tomados cuidados gerais para manutenção
da temperatura corporal, da glicemia e do balanço hidro
eletrolítico. Banhar o animal com água e sabão é indi
cado se a exposição for dermal, mas a temperatura deve
ser monitorada, pois se a superficie corporal ficar res
friada após o banho, ocorre aumento da absorção.
Emese é contra indicada se a formulação possuir
destilados de petróleo, como os herbicidas piretróides
ou se o animal estiver inconsciente (VALE TINE,
1990).

A lavagem gástrica com água bicarbonatada a
5% ou com carvão ativado e catárticos salinos (sulfato
de magnésio na dose de 0,5g!kg de PV, diluído em água
destilada, para formar urna concentração fmal de 10%)
devem ser administrados. A respiração artificial deve
ser mantida durante a lavagem gástrica e após a mes
ma. ão administrar leite ou alimentos gordurosos, pois
ocorre aumento da absorção de piretróides. Devido a
circulação entero-hepática dos piretróides são neces
sárias várias doses de carvão ativado para impedir a
reabsorção, sendo a dose diária dividida em quatro
adrninistrações(VALE TINE, 1990).

SUMMARY

Toxicities caused by pesticides constitute the majority ofveterinaty meclicine clinical emergencies.
Due to their frequence, a review ofthe literature on pesticides toxicology is presented. Toxicities in
dogs and cats in Brazil are caused mainly by organocWorine, organophosphorous, carbatnates and
pyrethroids, products often used in intentional or accidental poisoning ofdomestic animals.

Key words: Pesticides. Toxicity. Dogs. Cats.

RESUMEN

Las intoxicaciones provocadas por pesticidas son responsables por gran parte de las emergencias
atendidas en la Clínica Médica Veterinaria. Debido a la importancia de esas toxicosis, la presente
revisión de la literatura tuvo como objeto abordar la toxicología de los pesticidas, incluidos en los
grupos organoclorados, organofosforados, carbatnatos y piretroides, relacionados con intoxicaciones
de peITOS y gatos en Brasil, ya que estos compuestos se encuentran frecuentemente incriminados en
el envenenatniento intencional o accidental de anirnales domésticos.

Palabras clave: Pesticidas. Intoxicación. Perros. Gatos.
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