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Possivel intoxicagiio pelo “chumbinho” (aldicarb) em cies e gatos atendidos em uma
clinica veterindria da Grande Siéo Paulo: ocorréncia da sindrome intermedigria.

LOBO JUNIOR, J. E. S. — “Probable aldicarb poisoning in dogs and cats attended in a veterinary clinic in the
area of S3o Paulo: occurance of the intermediate syndrome.”[Possivel intoxicagio pelo “chumbinho”
(aldicarb) em c3es e gatos atendidos em uma clinica veterinaria da Grande S&o Paulo: ocorréncia da sindrome
intermediiria. S3o Paulo, 2003. Disserta¢3o (Mestrado). Faculdade de Ciéncias Farmac&uticas. Universidade
de S3o Pauio.

Resumo

Na pritica da clinica veterinaria de pequenos animais tem sido cada vez mais freqiiente os
casos de intoxicagdo provocadas por praguicidas, em especial o “chumbinho”. Este nome é
dado ao aldicarb, um praguicida anticolinesterasico, de uso agricola, do grupo dos
carbamatos, comercializado ilegalmente como raticida, referindo-se 4 forma do grinulo
esférico da cor do chumbo. A sintomatologia da intoxicagfio aguda provocada por agentes
anticolinesteréasicos ji ¢ bastante conhecida, contudo a sindrome intermediaria que ocorre
apoés a intoxicagdo aguda foi descrita apenas em seres humanos intoxicados por
organofosforados. O objetivo do presente trabalho foi estudar a ocorréncia da sindrome
intermediaria em cdes e gatos possivelmente intoxicados por “chumbinho”, atendidos numa
clinica veterinaria da regido da Grande Sdo Paulo. O estudo foi conduzido entre dezembro
de 2000 a abril de 2001, sendo selecionados 11 cdes e 5 gatos intoxicados por
“chumbinho”. As manifestagcdes clinicas observadas nestes animais incluiram efeitos
periféricos muscarinicos e nicotinicos, além de efeitos centrais, caracteristicos de
estimula¢io de receptores colinérgicos. Em todos os animais fez-se o eletrocardiograma,
avaliacdo dos reflexos miotaticos e testes posturais. O tratamento com atropina foi feito em
todos os animais. Observou-se que dentre os cles, 7 apresentaram franca recuperagio. Os
outros 4 animais tiveram manifestagdes orgénicas que sugerem o desenvolvimento da

sindrome intermedidria (tremores, incoordenag3o motora, flacidez muscular, prostragéo,
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hiporreflexia e cabega pendida), entre 17 a 24 horas apés a recuperagdo da fase aguda. Um
dos cdes que desenvolveu a sindrome intermedidria veio a Obito, enquanto os demais se
recuperaram. Dentre os pardmetros avaliados durante o quadro agudo da intoxicagdo,
apenas o teste do carrinho de mao poderia indicar a possibilidade de ocorréncia da
sindrome intermediaria, uma vez que este foi negativo nos 4 cdes que desenvolveram a
sindrome intermedidria e positivo em 6 dos 7 que ndo a desenvolveram. Nenhum dos gatos
que sobreviveram a fase aguda da intoxicag8io apresentaram sinais clinicos da sindrome
intermedidria apds a recuperagdo do quadro colinérgico agudo. Estes resultados mostraram
que os cdes e gatos intoxicados por inibidores da colinesterase, em especial, o
“chumbinho”, desenvolveram manifestacdes organicas compativeis com o quadro classico
de intoxicagdo e apenas os cd3es manifestaram sintomatologia semelhante a sindrome

intermediaria descrita em seres humanos intoxicados por organofosforados.

Palavras chave: carbamatos, chumbinho, inibidores da colinesterase, sindrome

intermediaria.
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Abstract

LOBO JUNIOR, J. E. S. — “Probable aldicarb poisoning in dogs and cats attended in a
veterinary clinic in the area of S@o Paulo: occurance of the intermediate
syndrome.”[Possivel intoxicagdo pelo “chumbinho” (aldicarb) em cdes e gatos atendidos
em uma clinica veterinaria da Grande Sdo Paulo: ocorréncia da sindrome intermediéria. Séo
Paulo, 2003. Dissertagdo (Mestrado). Faculdade de Ciéncias Farmacéuticas. Universidade
de Szo Paulo.

In the daily routine of the small animals veterinary, is becoming common intoxication
problems related to the contact of anticholinesterasic agents, in Brazil specially aldicarb.
Aldicarb is an anticholinergic poison from the carbamate group. The clinical signs of
poisoning from this kind of anticholinesterasic agents is well known, but the intermediate
syndrome that occurs after this acute poisoning, was described only for human beings
poisoned by organophosphates. This study objectives to evaluate possible intermediate
syndrome’s occurrence among dogs and cats poisoned by aldicarb, occurred in a veterinary
clinic locate at the area of Sd@o Paulo city. This study was conducted between December
2000 and April 2001, 11 dogs and 5 cats poisoned by aldicarb were selected. The clinical
signs in these animals included muscarinics, nicotinics and central nervous side effects. In
all animals electrocardiogram and the complete miotatic and postural exam were
performed. As treatment, atropine was used in all animals. In relation to dogs, just 7 had
complete recovery and the 4 others had organic signs that indicate the development of an
intermediate syndrome (shaking, lost of motor sense, muscle flaccidity, prostration,
hiporeflexy and tilted head) in a period between 17 and 24 h after recovery of acute phase.
One of these dogs with the syndrome died and the other one recovered of the intoxication.
In the examined parameters during the acute poisoning, only the wheel barrow test could

indicate the possibility of an intermediate syndrome occurrence. This test was negative in

all the 4 dogs that developed the intermediate syndrome and positive for 6 of the 7 dogs
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evaluated. Those results showed that dogs and cats poisoned by aldicarb developed organic
signs compatible with the classic signs of poisoning due to anticholinergic poisons and only
dogs had shown clinical signs similar to the intermediate syndrome described in human

beings poisoned by organophosphates.

Key words : carbamates, aldicarb, intermediate syndrome, cholinesterase inhibitors.
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1 Introducio

O aumento da produtividade na agricultura e na pecuaria exigidos nos dias de hoje
ndo pode prescindir do uso dos praguicidas. Por outro lado, o uso descuidado, em
situagSes ndo indicadas € sem o devido acompanhamento técnico, faz com que os
praguicidas aparegam como uma das principais causas de intoxicagfo, tanto em seres
humanos, como em animais. As informa¢des mais recentes do Sistema Nacional de
Informagdes Toxico-Farmacoldgicas (SINITOX) a respeito dos casos registrados no ano
de 2000 mostram que, dos 1.446 registros de intoxicagdo em animais, 0s agrotéxicos
(termo empregado como sindnimo de praguicida pela SINITOX) de uso doméstico
aparecem em primeiro lugar (18,8%), seguidos dos raticidas (17,5%), medicamentos
(12,4%), produtos veterinarios (7,6%) e agrotéxicos de uso agricola (7,5%) —
FIOCRUZ, 2002.

Recentemente, Xavier et al. (2002) em um estudo retrospectivo feito num hospital
veterinario, relataram que durante 3 anos, dentre 5.136 casos atendidos no pronto
atendimento, 250 deles foram de intoxicagd@o, sendo 203 em cdes € 47 em gatos. Em
cdes, as principais causas de intoxicagdo foram por: medicamentos (28,9%),
rodenticidas (15,8%) e praguicidas de uso agropecudrio (13,9 %); dentre estes iltimos,
relatou-se a ocorréncia de intoxicagio por organofosforados (39,3%), carbamatos
(35,7%) e amitraz (25,0%). Em gatos, as principais causas de intoxicagdo foram por:
medicamentos (29,9%) e praguicidas de uso agropecuario (27,6%); dentre estes,
relatou-se a ocorréncia de intoxicagdo por carbamatos (46,1%), organofosforados

(38,5%) e outros (15,4%).



Dentre os praguicidas, os organofosforados e os carbamatos sfio os principais
implicados com os quadros de intoxicagdo aguda, uma vez que sio altamente toxicos
tanto para seres humanos como para animais. Ambos grupos de praguicidas tem
produtos registrados para uso agricola, uso veterinario € uso domissanitirio. Em
particular, os carbamatos registrados para uso veterinirio no Brasil sdo, segundo o
Manual de Produtos Veterinarios (2001): carbaril (Previl Talco®, Pul-Dog®, Shampoo
Toy®, Talco Agener Anti-Pulgas®, Talco Bulldog®, Talfontop®) e propoxur (Bolfo®,
Coleira Tea®, Pik Pulga®); aqueles registrados para uso agricola sio (COMPENDIO
DE DEFENSIVOS AGRICOLAS, 1999): aldicarb ((Temik 150®— Rhdne-Poulenc
Agro Brasil Ltda.), carbaril (Carbaryl Fersol®, Sevin®), carbofuran (Carboran Fersol®,
Diafuran®, Furadan®, Furazin®, Ralzer®), carbosulfan (Marshal®, Marzine®) e
metomil (Lannate®, Methomex®).

Desde a década de 80, o aldicarb, recomendado no Brasil como inseticida,
acaricida e nematicida para culturas de algoddo, batata, café, citros e feijdo, vem sendo
comercializado ilegalmente como raticida e, como tal, tem sido apontado como
responsdvel por intoxicagGes em cies e gatos. No comércio clandestino o aldicarb é
conhecido como “chumbinho”, referindo-se a forma do granulo esférico da cor do
chumbo, ou ainda misturado a outros produtos recebendo o nome de the killer, mata
sete, mdo branca etc.

O uso ilegal do aldicarb provavelmente, pode também ter contribuido para os
registro feitos pelo SINITOX de intoxicagdo tanto humana como animal, atribuidos aos

raticidas e aos agrotoxicos de uso agricola. Nos casos registrados de intoxicagdo



humana, em 2000, pelo SINITOX, os agrotéxicos de uso agricola aparecem em quinto
lugar (5.127 casos ou 7%) € os raticidas em oitavo lugar (3.629 casos ou 5%), send'o'que
as duas maiores letalidades sdo atribuidas aos agrotoxicos de uso agricola (2,8%) e aos
raticidas (1,6%) — (FIOCRUZ, 2002).

A meia-vida do aldicarb, no meio ambiente, varia de aproximadamente 1 a 2
semanas, porém pode variar em fungdo das condigdes do solo e do clima (RISHER et
al., 1987).

O aldicarb ¢ rapidamente absorvido pelo estdmago; a absorgdo por via dérmica e
pulmonar tem importancia limitada, estando restrita a trabalhadores que ndo usam
equipamentos de prote¢do adequados (RISHER et al., 1987). A dose letal 50% (DL50)
oral de aldicarb para ratos varia de 0,65 a 1,0 mg/kg e a DL50 dérmica, de 2,5 a 3,0
mg/kg (RISHER et al., 1987); em cdes a LOAEL (lowest observed adverse effect level)
¢ de 0,028 mg/kg/dia, a NOAEL (no observed adverse effect level) para toxicidade
sistémica € de 0,1 mg/kg/dia e a NOAEL para colinesterase plasmiética € de 0,012 —
0,025 mg/kg/5 semanas (EPA, 1999).

Estudos da exposi¢do de ratos ao aldicarb mostraram que a absorgédo
gastrointestinal é bastante rapida, com sinais ocorrendo em até 5 minutos apos a
exposi¢do (CAMBON et al. 1979). Foi observado que 80 a 90% das doses orais de
aldicarb marcado foram excretadas na urina e apenas 2 a 5% nas fezes de ratas, apos 24
horas da sua administragdo, mostrando alto grau de absor¢io (KNAAK et al., 1966;

Andrawes et al., 1967). No mesmo sentido, Dorough et al. (1970) administraram



Temik® na dieta de vacas e observaram que 92% foi eliminado pela urina, 3% nas fezes
e 1% no leite.

O aldicarb € amplamente distribuido nos tecidos. Este fato foi mostrado por
Andrawes et al. (1967) em estudo com ratos e aldicarb marcado, no qual constataram
ampla distribuigdo nos tecidos de residuos marcados, indicando que nfio houve acttmulo
ou seqiiestro em nenhum tecido.

A biotransformagéio do aldicarb envolve tanto a hidrolise do éster carbamato,
como a oxidagdo do enxofre nos derivados sulfoxido e sulfona. Em ratos, Knaak et al.
(1966) mostraram que o Temik® ¢ biotransformado e excretado pela urina, no primeiro
dia ap6s a administragdo, como sulfoxido (cerca de 40 %), sulfoxido de oxima (cerca de
30 %) e como outros 5 a 9 compostos polares, que acredita-se serem acidos (cerca de
30%). Dorough et al. (1970) mostraram achados semelhantes em vacas. Marshall e
Dorough (1979) observaram que, em ratos, a maioria dos metabdlitos biliares s3o
reabsorvidos do intestino e, posteriormente, excretados pela urina.

Risher et al. (1987), em artigo de revisdo, ressaltam, em relagdo a toxicocinética
do aldicarb em mamiferos, que este € absorvido através do estdmago e da pele, €
rapidamente biotransformado e excretado dentro de 24 horas apds a exposigio, na quase
totalidade, pela urina, na sua forma integra ou como metabélitos. Vale ressaltar que ha
caréncia de métodos analiticos para detectar a presenga de aldicarb em tecidos
biolégicos.

Os carbamatos sdo inibidores da enzima acetilcolinesterase, responsavel pela

hidrélise do neurotransmissor acetilcolina. O acimulo deste neurotransmissor na fenda



sindptica promove o aparecimento dos sinais caracteristicos do quadro de intoxicagio
aguda, ja bastante conhecido desde a década de 1940, quando foi descrito por DuBois
(ECOBICHON, 1996). Assim, o acimulo de acetilcolina junto aos receptores
colinérgicos muscarinicos dos 6rgdos efetores autondmicos causa:

- no olho: miose, ptose palpebral, visdio turva e hiperemia conjuntival;

- em glandulas exdcrinas: aumento de secregdo salivar, lacrimal, sudoripara, dos

tratos digestivo e respiratorio;

- no trato digestivo: nauseas, vOomitos, cdlicas abdominais, diarréia, tenesmo e

incontinéncia fecal;

- no trato respiratério: rinorréia, tosse, bradipnéia, aumento de secrec¢do

brénquica, broncoespasmo e broncoconstrigdo;

- no sistema cardiovascular: bradicardia e diminui¢&io da presséo arterial;

- na vesicula urinaria: aumento da eliminagdo de urina e incontinéncia urinaria.

O acumulo de acetilcolina junto aos receptores colinérgicos nicotinicos da juncéio
neuromuscular causa inicialmente fasciculagdes musculares, tremores, ataxia, alteragdes
nos reflexos tendinosos, fraqueza muscular generalizada, flacidez ou tono rigido e
paralisia de musculatura respiratOria.

A estimulagio de receptores nicotinicos dos ginglios autonémicos e também da
glandula adrenal, liberando adrenalina, podem levar ao aparecimento de episddios de
taquicardia e aumento da presséo arterial.

No sistema nervoso central o acamulo de acetilcolina pode causar sonoléncia,

letargia, fadiga, confusdo mental, coma, convuls3es e depress3o do centro respiratdrio.






- periodo prolongado de descarga parassimpitica, levando ao aparecimento de
bloqueio atrio-ventricular e alteragSes inespecificas nas ondas T e segmento
ST;

- prolongamento do intervalo QT, podendo levar a poliarritmia ventricular
(torsade de Pointes). Chuang et al. (1996) relatam que este achado pode
indicar um prognéstico pobre (mortalidade de 19,6% comparado com 4,8%
dos individuos sem este achado).

As manifestagdes cardiacas podem conduzir a hipoxemia, acidose, desequilibrio
eletrolitico e efeito toxico direto no miocardio. Neste sentido, Povoa et al. (1997), num
relato de caso, no qual o individuo ingeriu malation (praguicida organofosforado),
correlacionou as alteragdes eletrocardiograficas sugestivas de lesdo sub-endocardica,
com a liberagdo de enzima compativel com esta necrose (creatina fosfocinase - CPK) e
a andlise histologica mostrando as alteragdes de necrose difusa no miocéardio.

Saadeh et al. (1997) fazem mengdo aos achados de Hasslem e colaboradores que
estudaram os efeitos do soman (organofosforado usado como gis de guerra) nas
propriedades elétricas do coragdo de cdes da raga Foxhound. Neste estudo observou-se a
ocorréncia de atividade ventricular ectdpica, ritmo idioventricular e taquicardia
ventricular em episodios recorrentes; ndo foi observado torsade de Pointes ventricular.

Em cies, o quadro de intoxicagido aguda por agentes anticolinesterasicos inicia-se
com um estado de agitagio do animal ou estado de apreensdo ou, ainda, de distensdo do
corpo (CARLSON, 1988). Observa-se sialorréia, principalmente em gatos, uma vez que

os cies tém alta capacidade de engolir a saliva, mascarando este sinal. H4 aumento do






autores sugerem que a maior permeabilidade da barreira hemato-encefalica em criangas
ou uma diferenga na afinidade pela acetilcolinesterase do cérebro sejam responsdveis
por estes achado

O tratamento do quadro de intoxicagdo aguda por carbamatos é feito pela
administrag@o de atropina, um bloqueador de receptores muscarinicos, na dose de 0,2 a
0,5 mg/kg de peso corpéreo; recomenda-se que % da dose seja administrada por via
intravenosa € o restante por via subcutinea ou intramuscular (CARLSON,1988). Doses
adicionais de atropina podem ser necessdrias para manter Os receptores muscarinicos
bloqueados, controlando, assim, os sinais de estimulagdo parassimpatica. A estimulagio
do sistema nervoso central pode ser controlada com o uso de benzodiazepinicos (10 - 20
mg/kg de diazepam). Recomenda-se, também, lavagem gastrica com carvio ativado,
caso o vOmito ndo tenha ocorrido. NZo é recomendado o uso de reativadores da
colinesterase ( ANDRADE FILHO et al, 2001)

Além do quadro colinérgico agudo (imediato) que ocorre na intoxicagdo por
inibidores da colinesterase, outras duas sindromes tém sido descritas: a neurotoxicidade
retardada (de ocorréncia entre semanas a meses apds o contato com determinados
praguicidas anticolinesterisicos) e a sindrome intermediaria (que ocorre entre o periodo
de horas a dias apds a exposigdo).

A neurotoxicidade retardada pode ocorrer entre 7 a 14 dias apds a exposi¢do
tinica ou repetida a alguns organofosforados. Em seres humanos inicia-se com
degeneragiio dos neurdnios piramidais, levando & flacidez muscular, seguida por sinais

extra piramidais, caracterizados por espasticidade, hiper-reflexia e reflexos tendinosos









ocorréncia de sinais colinérgicos severos. JA Leon et al. (1996), em carta ao editor,
relata a ocorréncia de sindrome intermedidria em um paciente humano intoxicado por
carbamato.

Em Medicina Veterindria, McEntee et al. (1994) descreveram em um cdo pastor
alemio intoxicado com aldicarb um quadro de polimiopatia aguda, com aparecimento
dos sinais clinicos 30 horas apoés a exposicdo ao agente e methora progressiva entre 4 a
8 dias. Embora o quadro seja sugestivo de sindrome intermedidria os autores nio fazem
referéncia a esta sindrome no seu relato.

Ha algumas hipéteses para tentar explicar os fatores que desencadeiam a
sindrome intermedidria. Alguns estudos sugerem que esta sindrome é conseqiiéncia de
miopatia necrdtica (DE BLEECKER et al., 1992a; GOOD et al., 1993). Contudo, outros
autores, empregando técnicas de biopsia muscular, mostraram que as lesdes sdo muito
esparsas e, provavelmente, incapazes de causar manifestagdes clinicas tdo extensas (DE
BLEECKER et al., 1995; HE et el., 1998).

Propdem-se ainda que a inibigdo prolongada da colinesterase plasmatica também
seria responsdvel pela sindrome intermediaria, porém a inibicdo desta enzima esta
presente em individuos com ou sem a sindrome, sugerindo que este fator ndo &
determinante para sua ocorréncia (DE BLEECKER et al, 1992a e 1993; DE
BLEECKER, 1993; HE et al., 1998).

Os trabalhos mais recentes sugerem que a sindrome intermediéria causada pelos
organofosforados, seja conseqiiéncia de alterages na transmissio sindptica da jungdo

neuromuscular. Assim, propdem-se que o excesso de acetilcolina na fenda sindptica
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pode causar redugdo do nimero de receptores nicotinicos funcionais pds-sindpticos ou
uma dessensibilizagdo dos receptores nicotinicos pré- e/ou pés-sinapticos ou, ainda, o
excesso de cdlcio liberado durante a contragdo muscular levaria ao bloqueio dos
receptores pré-sinapticos, que, por sua vez, reduziriam a liberagdo de acetilcolina. (DE
BLEECKER et al., 1992 a e b,; DE BLEECKER et al,, 1993; GOOD et al., 1993;
KARALLIEDDE et al.,, 1993; DE BLEECKER, 1995; DONGREN et al., 1995; EYER,
1995; BAKER et al.,, 1996; LEON et al., 1996; SEDGWICK et al., 1997; HE et al.
1998; KARALLIEDDE, 1999; SUDAKIN, 2000 e SURJIT SINGH, 2000).

Outra fator apontado para explicar a ocorréncia da sindrome intermediaria
menciona a administragdo insuficiente de oximas (reativadores de colinesterases —
BENSON 1992). Contudo, esta hipotese foi descartada por Sudakin et al. (2000) que
relataram um caso de intoxicagdo com malation, no qual foi feito o tratamento adequado
com pralidoxina e, mesmo assim, o paciente desenvolveu a sindrome intermediaria.

Os individuos que manifestam a sindrome intermediaria, geralmente, apresentam
recuperagdo expontdnea (entre 2 a 50 dias — SENANAYAKE E KARAILLIEDDE
,1987; KARADEMIR et al,, 1990; ; DE WILDE et al.,, 1991; DE BLEECKER et al.,
1992 a e b; BENSLAMA et al,. 1998; HE et al,, 1998; KARALLIEDDE, 1999 ¢
SURJIT SINGH, 2000), porém, hd necessidade de respiragdo assistida em fungdo da
paralisia da musculatura respiratéria. Os reflexos dos tenddes sfio os primeiros a serem
restabelecidos, enquanto a fungdo da musculatura respiratéria ¢ a ultima (HE et al.,

1998). Os trabalhos relatam a ocorréncia de mortalidade, que varia entre 16 a 42%
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(SENANAYAKE e KARALLIEDE, 1987; DE WILDE et al.,, 1991; DE BLEECKER et
al, 1992a; HE et al., 1998 e KARALLIEDDE ,1999).

Considerando que s@o escassos os achados na literatura que estudam a
ocorréncia de sindrome intermedidria provocada pela exposi¢do a carbamatos, tanto na
espécie humana como em Medicina Veterinaria, o presente trabalho propde estudar a
possivel ocorréncia desta sindrome em cides e gatos intoxicados por “chumbinho®,

atendidos numa clinica veterindria.
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3.2.1 Ciritérios de inclusdo

Foram incluidos na amostra:

a) animais adultos ou filhotes com histéria de ingestdo acidental de "chumbinho",
sendo a ingestdo presenciada pelo proprietario;

b) animais adultos ou filhotes com sintomatologia sugestiva de intoxicagdo por
inibidores da colinesterase, sendo que a ingestio n3o foi presenciada pelo
proprietario, porém este usou o produto como raticida;

¢) animais adultos ou filhotes com sintomatologia sugestiva de intoxicagdo por
inibidores da colinesterase e historia de outros animais mortos no domicilio por
exposig¢do ao "chumbinho";

d) animais adultos ou filhotes com o histérico de que haviam saido a rua € que
voltaram com sintomatologia sugestiva de intoxicagdo por inibidores da

colinesterase.

3.2.2 Critérios de exclusdo
Foram excluidos da amostra:
a) animais com o histdrico de ataques epileptiformes ou convulsdes;
b) animais com histéria de problemas cardiacos;
c) animais com histéria de exposigio a inseticidas, acaricidas ou sarnicidas nos

altimos 7 dias.
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3.3 Coleta dos dados
Os dados de cada animal foram coletados em uma ficha clinica elaborada para este
fim. Esta ficha foi adaptada a partir daquela empregada no Centro de Controle de
Intoxicagdes (CCI) de Sdo Paulo e daquela empregada para o exame neurologico dos
animais atendidos no Hospital Veterinario da Faculdade de Medicina Veterindria e
Zootecnia da Universidade de Sdo Paulo (FMVZ/USP) - ver Anexo 2.
Dentre as circunstincias de intoxicag¢do temos a acidental onde o proprietario
usou 0 “chumbinho” com outra finalidade e o animal teve contato e ingeriu o agente
téxico; criminosa quando do uso de forma ilicita por outras pessoas que nio alguém da
familia ; ignorada quando o proprietario ignora se houve ou nio exposi¢io.
Dentre os pardmetros avaliados as seguintes manifestagdes clinicas merecem

descrigéo:

- hipotermia: temperatura retal inferior a 38,0°C;

- hipertermia: temperatura retal superior a 39,2°C.

- estertores pulmonares: presen¢a de ruidos anormais a auscultagdo da cavidade
toracica associados a respiragio;

- rinorréia: aumento da secrecdo nasal serosa;

- roncos e sibilos: presenga de ruidos secos e/ou metalicos a auscutagdo das regides

toracica e laringea , podendo estar ou nfio associados a respirago;
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- insuficiéncia cardiaca: foi considerada presente quando inicialmente as mucosas
apresentavam-se cianéticas, havia hipotermia das extremidades e alteragdo de ritmo
cardiaco ao exame eletrocardiografico, culminando com a faléncia organica geral;

- parada cardio-respiratdria: foi considerada a parada temporaria ou definitiva do
coragdo e/ou pulmdes, sendo detectada, respectivamente, por aparelho de
eletrocardiografia ou através de auscultagdo toracica. Quando ocorria, foi sempre
acompanhada de ressuscitagdo mecdnica e/ou medicamentosa (doxapram -
Dopram®);

- ma perfusdo capilar: foi avaliada através da compressdo digital da mucosa bucal; foi
considerada presente quando havia uma demora superior a 3 segundos para a

mucosa retornar a cor risea;

As alteragdes neuroldgicas foram avaliadas pelos seguintes testes posturais
(FENER, 1992):

a) teste do carrinho de mio: os membros toricicos do animal eram suspensos pelo
veterindrio € o animal era impulsionado para frente e, em seguida, para tras
apoiado sobre os membros pélvicos; a seguir repetiu-se este procedimento,
porém suspendendo-se os membros pélvicos e mantendo-se o animal apoiado
sobre os membros toracicos. Este teste detectou deficiéncias mais grosseiras na
locomogéo do animal;

b) teste do saltitamento: sustentou-se todos os membros locomotores do animal,

com exce¢do de um deles, fazendo com que o animal salte sobre este membro;
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d)

g)

este procedimento foi repetido para cada membro. Este teste detectou a perda
sutil de for¢a e assimetria entre os membros, relacionando-se principalmente
com déficit motor;

teste de posicionamento bipedal: dois membros do mesmo lado foram mantidos
suspensos, sendo o animal forcado a caminhar nesta posi¢do; este procedimento
foi repetido com os membros contra-laterais. Este teste detectou assimetria
durante a locomogio;

teste de propulsdo extensora: suspendeu-se o animal pelo gradil costal e, a
seguir, os membros pélvicos, rapida e suavemente, foram levados a tocar uma
superficie solida; foi observado se o animal apresentava os membros posteriores
estendidos, suportando seu peso;

teste da reagdo tatil: vedou-se os olhos do animal e, suspendendo-o pelo térax,
fez-se com que ele toque as extremidades dos membros toricicos, com sua fase
dorsal, numa superficie sélida; o animal ao contato, mesmo que leve, colocaria
imediatamente as patas sobre a superficie, sustentando o corpo;

teste da reagdo visual: foi avaliado da mesma forma que o teste da reagdo tatil,
porém o animal ndo tinha seus olhos vedados;

teste de propriocep¢do: um membro locomotor do animal foi aduzido ou
abduzido, ou ainda uma das patas foi flexionada de maneira que o animal
repousasse sobre o dorso da pata; avaliou-se a resposta do animal para manter-se

em estagdo, apoiando-se sobre as quatro patas;
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g)
h)

flacidez muscular: a perda do tono muscular;

atrofia muscular: redu¢do da massa muscular;

hipertrofia muscular: aumento da massa muscular;

abalo muscular: movimento periédico, ndo ritmado ou continuo, restrito e
involuntario de um grupo de misculos;

ataxia: incoordena¢io locomotora;

incoordenagdo motora: falta de ajuste na atividade motora geral do animal,
resultando em movimentos pouco suaves ou harmoniosos, impedindo atingir seu

objetivo.

Foram também avaliados os seguintes parametros relacionados ao comportamento

dos animais:

a)
b)

g)

agressividade: manifestagd@o de atitudes hostis;

agitacdo: movimentagdo compulsiva, com ou sem interagdo com os objetos a sua
volta;

prostragdo: estado de inércia, indiferenga ou apatia;

sonoléncia: estado de suspensdo periddica da consciéncia;

irritabilidade: estado anormal de responsividade a estimulos ambientais;
hipermotilidade: caracterizada por andar compulsivo, movimentagdo ou
repeti¢do de atividade locomotora, sem motivo aparente;

hipoatividade: estado de prostragio e apatia apresentado pelo animal, mesmo

perante a estimulos externos;
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h) hiperatividade: estado geral de excitagdo, caracterizado pelo excesso de
movimentagio e/ou atividades;

i) hiporreflexia: redugdo de resposta frente a estimulo externo provocado através
de toque no animal ou na gaiola ou grade do canil, ou & movimentago proximo
ao animal.

j) hiperreflexia: aumento de resposta frente a estimulo externo provocado através
de toque no animal ou na gaiola ou grade do canil, ou 3 movimentagdo préximo

ao animal.

Os seguintes sinais posturais foram avaliados:

a) postura da cabega: posigdo espacial adotada pela cabega; avalia o sistema
proprioceptivo, fungdes vestibular e cerebelar;

b) postura do corpo: posi¢do espacial adotada pela corpo do animal em estagéo

Foram avaliados os seguintes reflexos miotdticos / tendinosos:

a) reflexo gastrocnémio: faz-se a percussdo do ventre do muisculo gastrocnémio ou
de seu tenddo de inser¢do, num ponto proximo a tuberosidade do calcineo;
avalia a responsividade do ramo tibial do nervo ciatico;

b) reflexo de sensibilidade superficial: estimula-se a pele da regido da linha do
dorso (iniciando-se da regido lombar para a cervical), com o auxilio de agulha
ou pinga, detectando-se a presencga de frémito;

c) reflexo perineal: com o animal em estagfo, estimula-se, com o auxilio de uma

pinga, a pele do perineo, provocando a contragio do esfincter anal;
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d) reflexo patelar: faz-se a percussdo do tenddo patelar, produzindo a extensfio da
articulagdo fémur-tibio-patelar;

e) reflexo tibial anterior: faz-se a percussio do ventre do misculo tibial cranial,
produzindo flexdo do tarso;

f) reflexo do triceps: faz-se a percussdo do tenddo de inser¢do do musculo triceps,

produzindo a extensdo da articulagdo umero-radio-ulnar.

Todos os testes e reflexos miotaticos e tendinosos foram avaliados apds a

administra¢io de atropina.
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A Tabela 2 mostra a distribuicdo, segundo a espécie e sexo, dos animais
atendidos na clinica durante o periodo do estudo. Dentre os cdes, constatou que 72,7%
foram machos e 27,3% fémeas; dentre aqueles da espécie felina, 60,0% foram machos e

40,0% fémeas.

Tabela 2. Distribuicdo (numero e porcentagem) dos 16 casos de intoxica¢do por
“chumbinho” em cdes e gatos atendidos numa clinica veterindria localizada na cidade de

Maua, Sio Paulo, segundo a espécie e sexo (dezembro de 2000 a abril de 2001).

Espécie Total sexo .nimero %

Canina 11 Macho 8 72,7
Fémea 3 27.3

Felina 5 Macho 3 60,0
Fémea 2 40,0

A Tabela 3 mostra a faixa etdria dos animais intoxicados por “chumbinho™
atendidos durante o periodo do estudo. Assim, nota-se uma menor incidéncia de
intoxicagio em cdes com até 1 ano de idade (27,2%) e gatos com até 6 meses de vida
(40,0%), quando comparado com as demais faixas etdrias (36,4% e 60,0%
respectivamente).

Quanto a raga dos animais intoxicados por “chumbinho™, a Tabela 4 mostra que
em cies nio ha distingio dentre as diferentes ragas atendidas e, dentre os gatos, s6

foram atendidos animais intoxicados sem raga definida.
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Tabela 3. Distribuigdo (nimero e porcentagem) dos 16 casos de intoxicagdo por
“chumbinho” em cdes e gatos atendidos numa clinica veterindria localizada na cidade de

Mauad, Séo Paulo, segundo a faixa etéria (dezembro de 2000 a abril de 2001).

Espécie Faixa etaria nimero %
Até 1 ano 3 272
Canina De 1 até 5 anos 4 36,4
Mais de 5 anos 4 36,4
Felina Até 6 meses 2 40,0
Mais de 6 meses 3 60,0

Tabela 4: Distribuigio (nimero e porcentagem) dos 16 casos de intoxicagdo por
“chumbinho” em ces e gatos atendidos numa clinica veterinaria localizada na cidade de

Maua, Sdo Paulo, segundo a raga (dezembro de 2000 a abril de 2001).

Espécie Raga Numero de animais Porcentagem
SRD* 2 18,2
Pastor alemfo 2 18,2
Pinscher 2 18,2
Canina Teckel 2 18,2
" Cocker inglés 1 9,1
Poodle 1 91
Setter irlandés 1 9,1
Felina SRD 5 100,0

* SRD = sem raga definida

A Tabela 5 mostra a incidéncia de animais intoxicados segundo a circunstincia
da intoxicagdio em cies e gatos atendidos durante o periodo de estudo. Assim, nota-se

que ndo ha diferengas relevantes tanto em cées, como em gatos.
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Tabela 5. Distribui¢do (nimero e porcentagem) dos 16 casos de intoxicacéo por
“chumbinho” em cies e gatos atendidos numa clinica veterinaria localizada na cidade de

Maué, Sio Paulo, segundo a circunsténcia da intoxicago (dezembro de 2000 a abril de

2001).

Espécie Circunsténcia Numero de animais Porcentagem
Acidental 4 36,4

Canina Criminosa 3 27,2
Ignorada 4 36,4
Acidental 1 20,0

Felina Criminosa 2 40,0
Ignorada 2 40,0

A Tabela 6 mostra a incidéncia segundo o tipo de exposicdo ao “chumbinho”
dos cides e gatos atendidos durante o periodo de estudo. Assim, nota-se que had maior

prevaléncia de animais intoxicados apds a exposi¢do aguda tunica ao agente toxico.

Tabela 6. Distribuicdo (niimero e porcentagem) dos 16 casos de intoxicagdo por
“chumbinho” em ciies e gatos atendidos numa clinica veterinaria localizada na cidade de

Maui, Sio Paulo, segundo o tipo de exposi¢do ao agente toxico (dezembro de 2000 a

abril de 2001).

Espécie Tipo de exposi¢io  Numero de animais Porcentagem

Canina aguda unica 7 63,6
ignorada 4 36,4

Felina aguda unica 3 60,0
ignorada 2 40,0
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A Tabela 7 mostra o tempo relatado pelo proprietirio entre a observagio da
ingestdo do “chumbinho™ e/ou a constatagdo de alteragSes orgénicas até a chegada do
animal a clinica para o atendimento. Assim, nota-se que em cies prevaleceu um tempo

de socorro entre 30 minutos e 1 hora e em gatos de até 30 minutos.

Tabela 7. Distribuigdo (nimero e porcentagem) dos 16 casos de intoxicagdo por
“chumbinho” em cées e gatos atendidos numa clinica veterinaria localizada na cidade de

Maua, Sdo Paulo, segundo o tempo para a prestagdo do socorro (dezembro de 2000 a

abril de 2001).
Espécie Tempo para o socorro  Nuamero de animais Porcentagem
até 30 minutos 2 18,2
Canina até 1 hora 5 45,4
mais de 1 hora 2 18,2
ignorada 2 18,2
até 30 minutos 2 40,0
Felina até 1 hora 1 20,0
mais de 1 hora 1 20,0
ignorada 1 20,0

A Tabela 8 mostra a porcentagem de ocorréncia das manifestagSes clinicas de
cles e gatos intoxicados por “chumbinho”. Quanto aos efeitos muscarinicos, nota-se que
dentre os pardmetros observados, aqueles que apresentaram maior incidéncia foram
miose e roncos e sibilos, tanto em cies (90,9%) como em gatos (100%). Ja quanto aos
pardmetros diarréia, émese, hiperemia de mucosas e estertores pulmonares observou-se
maior incidéncia em cdes (respectivamente, 90,9; 72.8; 54,5 e 45,5%) do que em gatos

(respectivamente 40, 40, 40 e 20%). Considerando-se os pardmetros sialorréia, mi
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perfusdo capilar e rinorréia observou-se maior incidéncia em gatos (respectivamente,
100, 40 e 20%) do que em cies (respectivamente, 72,8; 8,1 e 8,1%).

Quanto aos efeitos nicotinicos, a Tabela 8 mostra que os parimetros que
apresentaram maior incidéncia tanto em cdes como em gatos foram tremores (100%),
ataxia (cdes 100%; gatos 80%), fasciculagbes (cdes 90,9%; gatos 80%), incoordenagio
motora (cdes 81,8%; gatos 60%) e mioclonias (cdes 45,5%; gatos 60%).

A Tabela 8 mostra que, quanto aos pardmetros relacionados aos sinais clinicos
envolvendo o sistema nervoso central, em cdes, a maior ocorréncia foi de prostragio e
hipoatividade (40,5%) e, em gatos, hiper-reflexia dos reflexos miotaticos (60%),
hipermotilidade (60%), prostragdo (40%), hipoatividade (40%), parada cardio-
respiratdria (40%) e agitacdo (40%).

A Tabela 9 mostra as manifesta¢cdes neurolégicas dos animais intoxicados por
“chumbinho”, avaliados através de diferentes testes posturais. Assim, nota-se que oS
testes do carrinho de mio (45,5%), saltitamento (27,3%), bipedal, (27,3), aprumo
vertical (27,3%) e reflexo ténico do pescogo (18,2%) foram os que se mostraram mais
alterados em cdes. Em 40% dos gatos observou-se entre os varios animais, diferentes

alteragdes nos testes avaliados.
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Tabela 8. Manifesta¢des clinicas dos animais intoxicados por “chumbinho” atendidos
numa clinica veterinaria localizada na cidade de Maua, S3o Paulo (dezembro de 2000 a
abril de 2001). S3o apresentadas as porcentagens de ocorréncia de efeitos muscarinicos,

nicotinicos, do sistema nervoso central e outros dos cies e gatos. N = namero de

animais.
Manifestagdes clinicas % emcies(N=11) % em gatos (N = 5)
Efeitos muscarinicos
Miose 90,9 100,0
Roncos e sibilos 90,9 100,0
[}iarre’ia 90,9 40,0
Emese 72,8 40,0
Sialorréia 72,8 100,0
Hiperemia de mucosas 54,5 40,0
Estertores pulmonares 45,5 20,0
Ma perfusdo capilar 8,1 40,0
Rinorréia 8,1 20,0
Efeitos nicotinicos
Tremores 100,0 100,0
Ataxia 100,0 80,0
. Fasciculagdes 90,9 80,0
Incoordenagdo motora 81,8 60,0
Mioclonias 45,5 60,0
Rigidez muscular 45,5 20,0
Abalos musculares 45,5 40,0
Flacidez muscular 243 0
Taquicardia 384 40,0
Taquipnéia 24,3 40,0
Sistema Nervoso Central
Prostragao 40,5 40,0
Hipoatividade 40,5 40,0
Hiporreflexia a estimulos externos 243 0
Irritabilidade 16,2 20,0
Sonoléncia 16,2 20,0
Parada cardio-respiratoria 8,1 40,0
Ptose palpebral 8,1 0
Hiperreflexia a estimulos externos 8,1 60,0
Agitagio 8,1 40,0
Hipermotilidade 0 60,0
Agressividade 0 20,0
Cabega inclinada 0 40,0
Outros
Hipertermia 40,5 20,0
‘Midriase 8,1 0
Hipotermia 0 60,0
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Tabela 9. Distribuigdo ( porcentagem) dos 16 casos de intoxicagdo por “chumbinho” em
cdes e gatos atendidos numa clinica veterindria localizada na cidade de Maua, Sio
Paulo, quanto as alteragGes neuroldgicas avaliadas por diferentes testes posturais

(dezembro de 2000 a abril de 2001).

Teste postural % em cdes (N =11) % em gatos (N = 5)
Carrinho de mio 45,5 40,0
Saltitamento 273 40,0
Bipedal 273 40,0
Aprumo vertical 27,3 40,0
Reflexo ténico do pescogo 18,2 40,0
Propulsio extensora 9.1 40,0
Reacdo tatil 9.1 40,0
Propriocepgdo 9,1 40,0
Tonicidade dos olhos 9,1 40,0

A Tabela 10 mostra as altera¢des nos reflexos medulares e de sensibilidade dos
animais intoxicados por “chumbinho”. Assim, nota-se que, em cées, 63,6% dos animais
apresentaram aumento do reflexo patelar e 45,4% do reflexo do triceps, enquanto que o
animal encontrado intoxicado apds 24 horas apresentou diminuigio de ambos reflexos
miotaticos e tendinosos (9,1%); apenas um cdo (9,1%) apresentou aumento da
sensibilidade superficial. Em gatos, observou-se tanto aumento quanto diminui¢do de

ambos reflexos miotaticos e tendinosos em 20% dos animais
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Tabela 10. Distribuigdo (porcentagem) dos 16 casos de intoxica¢do por “chumbinho”
em cdes e gatos atendidos numa clinica veterinaria localizada na cidade de Mau4, Sio
Paulo, quanto as alterages observadas nos reflexos medulares e de sensibilidade

(dezembro de 2000 a abril de 2001).

Reflexos miotaticos e tendinosos % em cies (N=11) % em gatos (N=5)
Aumento do reflexo patelar 63,6 20,0
Aumento do reflexo do triceps 45,4 20,0
Diminuigfo do reflexo patelar 9.1 20,0
Diminuigéo do reflexo do triceps 9,1 20,0
Aumento sensibilidade superficial 9,1 0

A Tabela 11 mostra as alteragdes observadas no tragado eletrocardiografico de
cdes e gatos intoxicados por “chumbinho”. Em um cdo, devido a impossibilidade de
contengdo, ndo foi realizado o eletrocardiograma; nos demais, observou-se alteragdes no
segmento ST (60%), disturbios de condugdo no ramo descendente da onda R (60%),
taquicardia sinusal com marcapasso migratério (20%), onda T aumentada (20%),
intervalo do segmento PR prolongado com tendéncia a bloqueio atrio-ventricular de 1°
grau (20%) e outras alteragdes em 10% dos cdes. Em gatos, observou-se alteragdes
eletrocardiograficas compativeis com alteragdes nas cdmaras direitas (40%), alteragdes
no segmento ST (20%), taquicardia sinusal com marca passo migratério (20%),

taquicardia atrial (20%), Wolf Parkinson White (20%) e flutter atrial (20%).

33



Tabela 11. Distribuigdo (porcentagem) dos 15 casos de intoxica¢@o por “chumbinho”
em cdes e gatos atendidos numa clinica veterinaria localizada na cidade de Maua, Sio

Paulo, quanto as alteragdes observadas no tragado eletrocardiogrifico (dezembro de

2000 a abril de 2001).
Alterag¢des cardiacas encontradas no eletrocardiograma % emcides % em gatos
(N=10) (N=5)
Alterag¢des no segmento ST 60,0 20,0
Disturbios de condu¢do no ramo descendente da onda R 60,0 0
Aumento daonda T 20,0 0
Prolongamento do intervalo PR 20,0 0
Taquicardia sinusal com marcapasso migratério 20,0 .20,0
Alteragdo nas cdmaras direitas 10,0 40,0
Arritmia sinusal com sinus arrest 10,0 0
Bradicardia sinusal com marcapasso migratorio 10,0 0
Contrag¢do ventricular prematura 10,0 0
Onda P fenestrada 10,0 0
Onda Q profunda 10,0 0
Prolongamento do intervalo QT 10,0 0
Flutter atrial 0 20,0
Taquicardia atrial 0 20,0
Wolf Parkinson White 0 20,0

A Tabela 12 mostra o tratamento medicamentoso feito em cles e gatos
intoxicados com “chumbinho” no pronto atendimento. A administragdo de atropina fot
feita em todos os animais atendidos, exceto num cdo que foi encaminhado a clinica apds
24 horas do contato com o ‘“chumbinho”, manifestando, no pronto atendimento, severa
ataxia, dificuldade respiratéria e midriase. A dose total de atropina em cdes variou de
0,24 a 3,3 mg/kg e em gatos de 0,4 a 0,9 mg/kg. A atropina foi administrada por via
intramuscular, com intervalo de 15 a 20 min, em até trés aplicagdes, considerando o

aparecimento de midriase e a redugio das secre¢des (sialorréia/broncorréia).
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O diazepam foi administrado, por via intramuscular, em apenas um gato (0,3 ml
correspondendo a 0,1 mg/kg), visando o controle dos sinais de irritabilidade e
agressividade (Tabela 12).

A lidocaina foi empregada, por via intravenosa, em 3 cdes e 1 gato, como agente
antiarritmico (Tabela 12). Em cées a dose variou de 1 a 2 ml (0,07 a 0,16 ml/kg) e o
gato recebeu 0,3 ml (0,04 ml’kg).

Os demais medicamentos utilizados nos animais intoxicados foram Mercepton®,
para auxiliar no processo de biotransformagdo, soro glicosado e doxapram, como

analéptico respiratério, em um gato (Tabela 12).
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Tabela 12. Dose total dos medicamentos administrados, no pronto atendimento, em cées
e gatos intoxicados por “chumbinho” atendidos numa clinica veterinaria localizada na

cidade de Maua, S3ao Paulo (dezembro de 2000 a abril de 2001).

Animal Atropina' —mg  Diazepam’ (ml) Lidocaina’ (ml) Outros
(mg/kg)

Cio (kg)

1 3,0 - - Mercepton® - 2 ml

2 3,0 - - -

3 20,0 - - Mercepton - 2 ml

4 5,0 - - -

5 6,0 - - -

6 - - 2,0 _ Soro glicosado®

7 1,5 - - -

8 10,0 - 2,0 -

9 2,0 - - -

10 4,0 - 1,0 -

11 4,0 - - -

Gato

1 2,0 - - -

2 02 0,3 - -

3 1,0 - 0,3 Doxapram6 -0,1 ml

4 0,6 - - -

5 0,5 - - -

TSulfato de Atropina 1% (Fagra) - anticolinérgico; 2Compaz injetdvel (10mg/ml - Cristdlia) -
anticonvulsivante; Lidol (2% - Hipolabor) - antiarritmico; 4Mercepton (Bravet) — hepatoprotetor; 3Soro
glicosado 5% (Aster) — hidratagdo intravenosa; 6Do:v(apran (2% - Agener) — analéptico respiratério.

Dos onze cdes atendidos, dez se recuperaram e tiveram alta num periodo de até 8
horas; um cdo, cujo tratamento foi iniciado com mais de 24 h. apés a exposicdo ao
“chumbinho” (cfio 6, que ndo recebeu atropina — Tabela 12), veio a ébito 24 h apos o

pronto atendimento. Dentre os dez céies que tiveram alta, trés retornaram a clinica num

periodo de 17 a 24 h, com sinais de ataxia e incoordenagdo motora, dentre outros.
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Dentre os cinco gatos atendidos, trés se recuperaram e tiveram alta, entre 30 min
a 4 h.,, apés o pronto atendimento; os outros dois gatos vieram a obito em até 45 min
apds o pronto atendimento. Dentre os gatos que tiveram alta, nenhum deles manifestou,
posteriormente, qualquer outra sintomatologia.

Dentre os cdies que tiveram alta e regressaram com manifestagdes orgénicas, € o
cdo cujo tratamento foi iniciado com mais de 24 h apds a exposi¢do ao “chumbinho”
(cdo 6), um deles tinha menos de 1 ano de idade, outro entre 1 e 7 anos e dois com mais
de 7 anos de idade. Quanto ao sexo, trés eram fémeas e um era macho. Estes cies eram
das ragas Teckel, Cocker Spaniel Inglés, Collie e Setter Irlandés, com peso entre 7.4 e
30,0 kg. Dentre estes quatro animais 0 tempo de socorro apds a exposi¢do ao
“chumbinho™ foi ignorado em um c#o e variou entre 15 min a 24 h nos demais trés
animais.

A Tabela 13 mostra as manifestagdes clinicas observadas no pronto atendimento
dos cdes intoxicados por “chumbinho”, tanto daqueles que tiveram manifestagdes
organicas apés 24 h da exposigdo ao agente téxico (Grupo A), como daqueles que
tiveram franca recupera¢do (Grupo B). Assim, nota-se que, de modo geral, as
manifestacdes clinicas dos cdes de ambos os grupos sdo semelhantes, contudo vale
destacar que no grupo A apenas 1 c3o dentre 4 apresentou sialorréia, enquanto no grupo
B, 6 cdes dentre 7 mostram este sinal. No mesmo sentido, nenhum cdo do grupo A
apresentou abalos musculares ou hipoatividade, enquanto aqueles do grupo B, 5 dentre

7 apresentaram estes sinais.
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Tabela 13. Identificagio dos cdes e manifestagdes clinicas observadas no pronto
atendimento dos animais intoxicados por “chumbinho”, atendidos numa clinica
veterindria localizada na cidade de Maud, Sdo Paulo (dezembro de 2000 a abril de
2001). Grupo A: constituido de c3es que apresentaram manifestagdes organicas apos 24

h da exposi¢do ao agente toxico; e Grupo B: constituido de cdes que tiveram franca

recuperagao.
Grupo A Grupo B
Cao 1 6 8 11 2 3 4 5 7 9 10
Identificagdo
idade ! -6m 10a 11a 2a 2a 5a -3a B8a 5m 10m 2a
Sexo ? f m f f m m m m m m m
Peso (kg) 76 20 30 7.4 6 5 6 25 1,5 35 2,3
Raca’ cs ¢o si te Te sd po pa pi pa pi
Tempo de socorro ig 24h 30 15 45 1h 3h ig 1h 40 1h
apos a exposicio min  min  min min
Efeitos Muscarinicos
Miose + + - + + + + + + + +
Roncos e sibifos + + + + - - + + + + +
Diarréia + + - - + me - + + + +
Emese + + - - - + + + - + +
Sialorreia - + - - + - + + + + +
Hiperemia de mucosa + + + - + + - - - + -
Estertor Pulmonar - + + + - - - - - +
Ma perfusdo Capilar - + + - - - - - - - +
Efeitos Nicotinicos
Tremores + + + + + + + + + + +
Ataxia + + + + + - + + + - +
Fasciculagbes + + - + + + + - + + +
Incoordenacao motora - + + + + + - + + + +
Mioclonias - + - + + - - - - + +
Rigidez Muscular - + - + - - - - + + +
Abalos musculares - - - - + + + + - + -
Flacidez Muscular - - + - - - - + - - -
Taquicardia - - - - + + + - - + -
Taquipnéia - - - - + - + - - + -
S. Nervoso Central.
Prostragao - + + - + + + + - - -
Hipoatividade - - - - + o+ + + - - +
7 l continua
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Tabela 13. Identificacdo dos cdies e manifestagdes clinicas observadas no pronto
atendimento dos animais intoxicados por “chumbinho”, atendidos numa clinica
veterindria localizada na cidade de Maud, Sdo Paulo (dezembro de 2000 a abril de
2001). Grupo A: constituido de cdes que apresentaram manifestagdes orgénicas apds 24
h. da exposi¢dio ao agente toxico; e Grupo B: constituido de cdes que tiveram franca

recuperagdo (continuacio).

Cao 1 6 8 11 2 3 4 5 7 9 10

S. Nervoso Central

Hiporreflexia - + - - - + - - - - -
{rritabilidade - - - - - - - - - + -
P. cardio-respiratéria‘ - + + - - - - - - - +
Ptose palpebral - - - - - - + - - - -
Hiperreflexia - - - + - - - - - - -
Agitacao - - - - - - - - - + -
Insuficiéncia cardiaca. - + + - - - - - - - -
Cabega Inclinada - - - - - + - - - - -
Outros

Midriase - + - - - - - - - - -
Bradicardia - - - - - - - + - - -
Temperatura (°C) 39,0 401 38,7 395 378 387 380 398 38,7 39,5 38,7
F. Cardiaca® 140 120 120 190 144 60 160 140
F. Respiratoria® 32 40 40 100 32 36 48 40

* ‘m=meses e a=anos; ‘f~fémea e m=macho; ~ cs=cocker spaniel inglés, si=setter irlandés, co=collie,
te=teckel, srd=sem raga definida, po=poodle, pa=pastor, pi=Pinscher; ig=ignorado; * Parada Cardio-
respiratoria; * Fregiiéncia cardiaca em batimentos por minuto; ® Freqiiéncia respiratéria em movimentos
por minuto; + = presente ; - = ausente ; me = melena

A Tabela 14 mostra as alteragdes nos reflexos miotdticos e tendinosos e nos
testes posturais observados no pronto atendimento dos cdes intoxicados por
“chumbinho”, tanto daqueles que tiveram manifestagGes orginicas ap6s 24 h da
exposi¢do ao agente toxico (Grupo A), como daqueles que tiveram franca recuperagéo

(Grupo B). Assim, nota-se que, de modo geral, as alteragGes observadas nos cées de
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ambos grupos sfio semelhantes, contudo vale destacar que foi negativa a resposta de
todos os cédes do grupo A no teste de carinho de mdo, tal fato deveu-se principaimente
pela dificuldade de posicionar o pesco¢o nestes animais 0 que impossibilitava a correta
postura para movimentagio quando posicionado para o teste de carrinho de mio,
enquanto no grupo B, apenas um cdo dentre 7 mostrou resposta negativa.

Tabela 14. Alteragdes nos reflexos miotiticos e tendinosos e nos testes posturais
observados no pronto atendimento dos cfes intoxicados por “chumbinho”, atendidos
numa clinica veterinaria localizada na cidade de Maud, S3o Paulo (dezembro de 2000 a
abril de 2001). Grupo A: constituido de cdes que apresentaram manifestagdes organicas
apés 24 h. da exposi¢do ao agente toxico; e Grupo B: constituido de cdes que tiveram

franca recuperagio.

Grupo A Grupo B

Cado 1 6 8 11 2 3 4 5 7 9 10
Reflexos miotiticos e
tendinosos
Pateiar 2 3 3 3 1 3 2 2 3 3 3
Triceps 2 1 3 2 2 2 2 2 3 3 3
Flexor 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2
Perineal 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2
Sensibilidade superficial 2 2 2 2 2 2 2 2 2 3 2
Testes Posturais
Carrinho de méo 0 0 0 0 2 2 2 0 2 2 2
Saltitamento 2 0 2 2 2 2 2 0 2 2 0
Bipedal 2 0 2 0 2 2 2 0 2 2 2
Propulsado extensora 2 0 2 2 2 2 2 2 2 2 2
Estimulo Tatil 2 0 2 2 2 2 2 2 2 2 2
Estimulo Visdo 2 2 2 2 2 2 a 2 2 2 2
Propriocepcao 2 0 2 2 2 2 2 2 2 2 2
Aprumo vertical 2 0 0 2 2 2 2 0 2 2 2
Ténico do pescogo 2 2 0 2 2 2 2 0 2 2 2
Ténico dos olhos 2 2 2 2 2 2 b 2 2 2 2
Audigéo 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2

0 = ausente; | = diminuido; 2 = normal; 3 = aumentado ; a = ndo reconhece as pessoas; b = ptose

palpebral;
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A evolugdo clinica dos cdes que apresentaram manifestagdes orginicas apds 24
horas da exposi¢do ao agente téxico € apresentada na Tabela 15. Dos quatro cies, trés
tiveram alta entre o quarto e o sexto dia ap6s a sindrome aguda (dia zero) e um cio veio
a 6bito (cdo 6) no segundo dia; um destes cdes (cdo 11) foi acompanho por contato
telefonico, a partir do dia 2 e os demais permaneceram internados.

A Tabela 15 mostra que dentre os efeitos muscarinicos, roncos e sibilos foram
observados em 3 cées no primeiro dias apds a sindrome aguda e em apenas um cé@o no
segundo dia; a ma perfusdo capilar foi observada em apenas um cio no primeiro dia. Os
efeitos nicotinicos observados em todos os cdes no primeiro dia apds a sindrome aguda
foram: tremores, ataxia, incoordenagio motora e flacidez muscular. No dia 2, estas
mesmas manifestagdes clinicas foram observadas em todos os cdes, exceto o tremor
muscular que nio foi observado no cdo 11; vale destacar que este animal foi
acompanhado a partir do segundo dia apenas por contato telefdnico. No dia 3 apenas
dois cdes continuaram a apresentar estas manifestagdes clinicas nicotinicas € no dia 4
apenas um cdo (cio 8) apresentou trés destes sinais (ndio foi observado flacidez
muscular). Mioclonias foram constatadas apenas em dois cies no primeiro dia apos a
sindrome aguda.

A Tabela 15 mostra ainda as manifestagdes clinicas relacionadas ao sistema
nervoso central dos cdes apds a sindrome aguda. Os efeitos centrais observados em
todos os cdes no primeiro e segundo dias apés a sindrome aguda foram: prostraggo,
hiporreflexia, ptose palpebral e cabega inclinada. No dia 1 observou-se hiperreflexia e

agitacio em apenas um animal (c@o 11). No dia 2 um co veio a 6bito (cdo 6) com
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Tabela 15. Evolugdo clinica didria dos cies que apresentaram manifestagdes organicas

ap0s 24 horas da exposicdo ao “chumbinho”, atendidos numa clinica veterinria

localizada na cidade de Maud, Sdo Paulo (dezembro de 2000 a abril de 2001). Os

numeros indicam o dia da presenga da manifestagéo clinica apds a sindrome aguda (dia

Zero).

Cao 1

6

1

Alta/ébito alta4
Efeitos Muscarinicos
Miose
Roncos e sibilos 1
Diarréia
Emeése
Sialorréia
Hiperemia de mucosas
Estertor Puimonar
Ma perfusao Capilar
Efeitos Nicotinicos
Tremores 1,2.3
Ataxia 1,2
Fasciculacdes
incoordenagdo motora 1,2
Mioclonias 1
Rigidez muscular
Abalos musculares
Flacidez Muscular 1,2
Taquicardia
Taquipnéia
S. Nervoso Central.
Prostracao 1,2
Hipoatividade
Hiporreflexia 1,2
Irritabilidade
Parada cardio-respiratéria
Ptose palpebral 1,2
Hiper-reflexia
Agitacao
Insuficiéncia cardiaca
Cabec¢a Inclinada 1,2
Outros
Midriase
Bradicardia

6bito 2

1,2

1,2

1,2

1,2

12

1,2

1,2

1,2

1.2

Alta6

1,2

12,34
1,234

1,234

1,23

1,23

1,234

1,2,3,4

1,23

alta s

1,2,3

1,23

1,23

12,3

12,3

1,2

1.2
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S Discussio

No presente trabalho constatou-se, proporcionalmente, maior incidéncia de gatos
intoxicados por “chumbinho” (14,3%), quando comparado aos cies (3,6%) nesta clinica
que atende mais cies do que gatos. Este fato pode ser atribuido ao estilo de vida dos
felinos que sdo cagadores e costumam estabelecer seus limites territoriais mais amplos,
ndo se restringindo apenas ao seu domicilio, expondo-se, assim, a maior risco de contato
com agentes toxicos. Deve ser salientado também que a relagdo gato/proprietario niio é
tdo estreita como aquela do co/proprietario, fazendo com que os cuidados e a atengéo
dispensados pelo proprietirio, ao gato, sejam menores. Assim, o atendimento
veterindrio ao gato geralmente se dd quando o animal apresenta sinais clinicos mais
graves, diferentemente do que ocorre no cdo, cujo estreito relacionamento faz com que
sejam mais pronta e freqilentemente encaminhados ao médico veterindrio.

Observou-se, neste sentido, maior incidéncia de casos de intoxicagdo por
“chumbinho” em machos do que em fémeas, em particular, nos cdes. Beaver (2001)
ressalta que os cdes machos tém tendéncia maior em defender seu territério que as
fémeas. Assim, os machos interferem mais nas atividades que ocorrem no seu territrio
e, por conseguinte, tém maior acesso e vigilincia a qualquer objeto estranho ai colocado
e, até mesmo iscas jogadas de forma criminosa. Tal fato pode explicar esta maior
ocorréncia de intoxica¢do em cdes machos.

A distribuicio por faixas etarias dos casos de intoxicagdo por ‘chumbinho”,
tanto em cdes como em gatos, ndo mostrou diferengas importantes quando se

considerou animais jovens, adultos e idosos (cdes com mais de 5 anos) — Tabela 3.
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déceis, fazendo com que a ocorréncia de exposi¢o seja muito variada. Outro fator a se
considerar, é que cd@ies sem raga definida, muitas vezes nfio sio devidamente
acompanhados por cuidados veterinérios.

Quanto aos gatos, estes representam 10% do total de atendimento desta clinica
veterindria, sendo que dentre estes, cerca de 90% sdo animais sem raga definida e
corresponderam a 100% dos casos de intoxicagdo por “chumbinho” (Tabela 4).

Considerando-se a circunstincia de intoxicagdo, nota-se que ndo houve
diferengas relevantes tanto em cées como em gatos (Tabela 5). Deve ser ressaltado que
na circunstincia acidental, o proprietdrio relata o uso consciente do “chumbinho”,
mostrando o facil acesso a este agente legalmente proibido para uso domiciliar, porém
amplamente comercializado no mercado e, ainda, a grande falta de orientagio da
populagdo que desconhece o seu potencial toxico. Na circunstincia criminosa relatou-se
a intoxicagdo de um cdo visando facilitar o furto de uma residéncia € nas demais
situagdes, tanto de cdes como de gatos, desentendimentos com vizinhos; estes fatos
ilustram o uso do “chumbinho” como meio facilitador de delitos. E importante ressaltar,
ainda, o problema de saiide publica que envolve estes casos, pois, da mesma forma que
o animal pode ter contato com este agente, qualquer pessoa e, em particular, uma
crianga pode ingeri-lo, ocasionando quadro de grave intoxicag#o, muitas vezes de dificil
diagndstico pelo médico, podendo, inclusive, chegar ao 6bito (MORAES, 1999). Os
casos de circunstédncia de intoxicagdo ignorada (3 em cdes e 2 em gatos) referem-se a

animais com histéria de saida destes a rua e, no seu retorno ao domicilio, 0 proprietario
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observou sinais de intoxicagdo. Este fato ilustra a importincia da orientagdo do
veterindrio aos proprietarios quanto ao acesso de animais desacompanhados as ruas.

No presente trabalho, embora n3o tenha sido feita a medida da atividade das
colinesterases, as manifesta¢des clinicas observadas nos animais expostos ao
“chumbinho™ (Tabela 8) sdo compativeis com o quadro cléssico de intoxica¢do aguda
por agentes anticolinestersicos. Vale ressaltar que a literatura carece de informagses
referentes a porcentagem de ocorréncias das diferentes manifestagdes clinicas de cies e
gatos intoxicados por “chumbinho”. Neste sentido, o presente trabalho mostrou, por
exemplo, que a incidéncia de diarréia € mais comum em cées (90,9%) do que em gatos
(40%); a sialorréia (100%), a hipermotilidade (andar compulsivo, movimentagdo ou
repeticdo de atividade locomotora sem motivo aparente - 60%) e a hipotermia (60%)
sdo mais freqiientes em gatos. Nota-se também que as manifestagSes clinicas
relacionadas com o sistema nervoso central sdo mais freqiientes em gatos do que em
cées.

Lifshitz et al. (1997), estudando pacientes humanos, adultos e criangas,
intoxicados com metomil ( um praguicida anticolinesterasico do grupo dos
organofosforados) e aldicarb, relataram que em criangas houve predominio de sinais
clinicos de depressio do sistema nervoso central e hipotonia e, dentre os sinais
muscarinicos, predomina a miose € a diarréia; em adultos verifica-se
predominantemente a presenga de miose e miofasciculagdes. Estes autores sugerem que
estas diferengas podem ser consegiiéncia de uma barreira hemato-encefalica mais

permeével em criangas do que aquela dos adultos e/ou a diferencas na afinidade dos
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Pévoa (1997), em relato de um caso de intoxicagdo humana por
organofosforado, mostrou alteragdes do ECG compativeis com infarto intramural, que
foi confirmado na necropsia. Este fato mostra que a importante da avaliagdo pelo ECG,
tanto para auxiliar no diagnostico, como para tragar o progndstico do quadro de
intoxicagdo por inibidores da colinesterase.

Hassler et. al. (apud SAADEH et al., 1997), estudando os efeitos nas
propriedades elétricas do coragdio apds a administragdo intravenosa de soman em caes
da raga Foxhounds, observaram atividade ventricular ectdpica, ritmo idioventricular e
taquicardia ventricular recorrente, ndo sendo observado torsade de Pointes. No presente
estudo, os cdes intoxicados por “chumbinho®, apresentaram achados semelhantes,
caracterizados por taquicardia sinusal com marcapasso migratorio, contragéio ventricular
prematura e auséncia de torsade de Pointes.

Saadeh et al. (1997) estudando as manifestagdes cardiacas de 46 pessoas
intoxicadas por anticolinesterdsicos, observaram no tragado ECG principalmente
altera¢des no intervalo QT (67%), taquicardia sinusal (35%) e bradicardia sinusal
(28%), indicando alteragdes relacionadas ao ritmo cardiaco. Em cdes, os presentes
achados indicam principalmente alteragSes relacionadas com a circulagdo e oxigenacdo
cardiacas (altera¢des no segmento ST e disturbios de condugdo no ramo descendente da
onda R — Tabela 11).

O uso de atropina € indicado para o tratamento medicamentoso no quadro de
intoxicagdo aguda por agentes anticolinesterasicos. Neste estudo a dose de sulfato de

atropina variou de 0,24 a 3,3 mg /kg em cdes e de 0,4 a 0,9 mg/kg em gatos; a dose
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visou a obteng@o de midriase, seguida de redugio das secregdes das glindulas exécrinas
e da diarréia. Na espécie humana, Moraes (1999) relata que a midriase ndo deve ser
usada como pardmetro de avaliagiio da atropinizagio, pois pode ser de aparecimento
tardio ou, ainda, ser consequéncia da grave toxicose pré-comatosa. Em cies, a midriase
parece ser um bom pardmetro indicativo de atropinizagfo; ja em gatos, ha necessidade
de maior niimero de observagdes, uma vez que, neste estudo, dois deles vieram a ébito e
outro apresentou manifestagdes cardiacas graves.

Além da atropina, utilizou-se o tratamento sintomatico, quando necessdrio,
administrando-se: lidocaina, como antiarritmico; diazepam, como anticonvulsivante;
doxapram, como analéptico respiratdrio; e, ainda, Mercepton® (metionina , colina ,
tiamina, piridoxina, riboflavina, nicotinamida, patotenato de calcio, l-arginina e glicose
) , como hepatoprotetor, e soro glicosado (Tabela 12).

Dentre os cdes, observou-se o ¢bito de apenas um animal (dentre 11 cies), que
foi aquele encontrado mais de 24 horas apds a exposigdo ao “chumbinho”; este fato
mostra que, quando o tratamento da intoxicagdio € adequado e precoce, aumentam as
chances de recuperagio. Dentre os gatos, dois animais vieram a 6bito (dentre 5 gatos),
sugerindo uma maior sensibilidade desta espécie, ou ainda por terem sido expostos a
uma maior quantidade relativa (mg/kg) do “chumbinho”.

Os cdes que tiveram alta e regressaram com manifestagdes orgénicas e o cdo
cujo tratamento foi iniciado com mais de 24 h apés a exposicdo ao “chumbinho”
apresentaram, no retorno, poucos efeitos muscarinicos, enquanto que tremores, ataxia,

incoordenagio motora, flacidez muscular, prostragdo, hiporreflexia, ptose palpebral e
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cabega inclinada foram observados em todos os animais (Tabela 15). Este quadro é
compativel com a sindrome intermedidria descrita em humanos intoxicados com
organofosforados, caracterizada pelo aparecimento de sinais neurologicos entre 24 a 96
horas apds a crise colinérgica aguda, no qual a fraqueza muscular é o sinal mais
evidente, primariamente afetando os musculos inervados pelos nervos craniais
(muisculos flexores do pescogo e respiratérios)) bem como dos membros
(ECOBICHON, 1996). Deve ser ressaltado, contudo, que no presente estudo o inicio da
esta sindrome ocorreu entre 17 e 24 h apos a crise colinérgica aguda. HE et al. (1998)
também relatam o inicio da sindrome intermediaria de seres humanos intoxicados por
organofosforados num periodo de tempo menor, porém com um intervalo maior: entre
7 a 75 h horas ap6s a exposigéo aguda.

Dentre os cinco gatos do presente estudo, trés se recuperaram e nio
apresentaram qualquer outra posterior sintomatologia; os outros dois animais vieram a
Sbito em até 45 min apds o pronto atendimento.

Deve ser salientado que durante o pronto atendimento, os cdes manifestam
principalmente efeitos autonomicos muscarinicos e nicotinicos, com poucos efeitos
centrais (Tabela 13), tanto nos animais que vieram a apresentar a sindrome
intermediéria ou ndo. Aparentemente, a sintomatologia aguda dos céies intoxicados com
“chumbinho” que desenvolveram a sindrome intermedidria é semelhante aquela do cées
que n3o desenvolvem esta sindrome. O mesmo pode ser dito em relagdo aos reflexos
miotdticos e tendinosos (Tabela 14). Quanto aos testes posturais, constatou-se que o

teste de carrinho de mio, realizado no pronto atendimento, foi negativo nos 4 cdes que
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desenvolveram a sindrome intermedidria e positivo em 6 dos 7 cdes que ndo
apresentaram esta sindrome (Tabela 14), sugerindo que este teste pode indicar a
possibilidade de desenvolvimento da sindrome intermediaria em caes.

Durante a evolug3o da possivel sindrome intermediaria em cdes intoxicadoes com
“chumbinho” (Tabela 15) observou-se que os efeitos nicotinicos (tremores, ataxia,
incoordena¢do motora e flacidez muscular) e no sistema nervoso central (prostragéo,
hiporreflexia, ptose palpebral e cabega inclinada) foram as principais manifestagdes
orgdnicas encontradas nestes animais, sendo raros os efeitos muscarinicos. Achados
semelhantes sdo descritos na espécie humana em individuos que desenvolvem a
sindrome intermediaria apds a exposi¢do a organofosforados, sendo que ptose palpebral,
paralisia e flacidez da musculatura do pescogo sio os achados mais freqilentes
(SENANAYAKE e KARALLIEDE 1987; DE WILDE et al. 1991; DE BLEECKER et
al 1992a; HE et al. 1998; KARALLIEDDE 1999; SUDAKIN 2000 e
GUANADARRAMA-NAVEDA et al. 2001).

A ocorréncia dos sinais clinicos encontrados durante a sindrome intermediaria
variou de 2 a 4 dias. A recuperagdo foi gradativa e a alta se deu quando do
restabelecimento do apetite e do estado geral do animal, ocorrendo entre 4 a 6 dias;
apenas um animal (c&o 6) veio a Obito (por parada respiratéria, decorrente de paralisia
dos musculos respiratdrios) no segundo dia da sindrome intermediaria (mortalidade de
25%). Na espécie humana relata-se que a duragio da sindrome intermedidria varia entre
2 a 50 dias e a mortalidade entre 16 a 42% dos individuos (SENANAYAKE e

KARALLIEDE, 1987; DE WILDE et al., 1991; DE BLEECKER et al,, 1992a; DE
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BLEECKER et al., 1992b; DE BLEECKER, 1995; LEON et al., 1996; HE et al., 1998;
KARALLIEDDE, 1999; SUDAKIN, 2000 e GUANADARRAMA-NAVEDA et al.,
2001).

A ocorréncia das alteragdes nos reflexos miotaticos e tendinosos e nos testes
posturais de cdes durante a sindrome intermedidria variou de 1 a 4, sendo que as
alteragdes mais freqlientemente observadas foram nos testes do carrinho de mdo, da
tonicidade do pescogo e da bipedal em movimentagdo. Vale ressaltar que, no teste do
carrinho do m#o, quando o animal foi colocado em posi¢do de apoio sobre os membros
toricicos e estimulado a se movimentar, este posicionava a cabega entre 0os membros,
impedindo-o de andar e evidenciando a auséncia de tono da musculatura do pescogo. Na
espécie humana descreve-se alteragdes nos reflexos patelar e do triceps (DE WILDE et
al 1991; DE BLEECKER et al 1992a; HE et al. 1998).

Finalizando, os presentes resultados mostraram que os cies e gatos intoxicados
por “chumbinho” desenvolveram manifestagGes organicas compativeis com o quadro
classico de intoxicagdio por inibidores da colinesterase e apenas os cdes manifestaram
sintomatologia semelhante a sindrome intermedidria descrita em seres humanos

intoxicados por organofosforados.
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2 -antecedentes

3 -fungGes vitais

temperatura FC FR
hidratagdo ( ) normal ( ) desidratado %

mucosas ( ) normocoradas { )hipercoradas ( )anémicas ( ) ictéricas

4 -fungdes gerais

. defecagdio ( )normoquesia ( )aquesia ( )diarréia ( ) dor abdominal
.emése ( ) ausente ( ) presente aspecto : freqiiéncia

( ) bematemese

. misculos ( ) mialgia ( ) fasciculages ( ) tremores ( ) mioclonias ( )
flacidez ( )rigidez ( )atrofia ( ) hipertrofia

.sangramento ( ) Sim ( ) Nio local
.sialorréia () Sim ( ) Nio
.respiratério () apnéia ( ) bradipnéia ( )estertores ( )insuf Resp. (
Yobstrugdo nasal ( ) rinorréia ( ) roncos e sibilos () taquipnéia ( )
tosse ( ) outros
. cardiovascular ( )arritmia ( )bradicardia ( )hipotensio ( )taquicardia ( )
insuf. Cardiaca ( ) parada cardio respiratéria

( ) ma perfusio periférica

.renal ( )andria ( )disiria ( )hematiria ( )oligiria ( )poliiria

) insuf . renal ( ) outras
.cutineo ( )abcesso ( )hiperemia ( )bolhas ( ) necrose ( ) equimose (
) petéquias () hematomas ( ) queimaduras

5 -Exame Neurolégico

(  )abalos musculares ( )anisocoria ( )ataxia ()fasciculagbes ( )midriase
( )miose ( )nistagmo ( )opstétono

( )ptose palpebral ( ) tremores

. estado de consciéncia ( )coma ( )agressividade ( )arreflexia ( )agitacdo (

)irritabilidade ( ) parestesia ( )alucinagdo

( )hipermotilidade ( )letargia ( )hiper-reflexia ( )sonoléncia ( )hipoatividade

( )hiperatividade ( ) hiporeflexia ( ) paralisia () torpor










