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Poisoning by amitraz was experimentally reproduced in 17 horses and a donkey. First
symptoms were observed between  15 min. and 2 h 5 min. after oral administration, and
between 6 h 28 min.  and 8 h 38 min. after spraying with amitraz. The course of  poisoning
after oral administration was 4 to 9 days, and after spraying 5 to 6 days. Death of experimental
animals occurred only after oral administration. One animal was euthanized after spraying.
Doses of 5.5 mg/kg (1 administration), 5.8 mg/kg (2 administrations) and doses which varied
between 7.2 and 36.4 mg/kg (5 administrations) were used when amitraz was given by mouth,
all causing symptoms of poisoning. When the administration of amitraz was by spraying,
poisoning was reproduced with solutions of 0.1 and 0.2 % . Regarding the nervous system, the
main signs observed were recumbency, somnolence, palpebral and auricular ptosis, difficulties
in apprehension, chewing and swallowing  of food, dragging of the hooves, exposure of the
penis, diminished or absent cutaneous sensibility, instability, abduction of the legs, lowering
of the head, incoordination, jawning, labial flacity, exposure of the tongue, crossing of the
legs when walking, diminished postural response after crossing or abducting the legs,
diminished/absent reflex of the upper lip,  palatal, tongue, flexor and swallowing reflex,
diminished auricular, palpebral and menace reflex. The ambulatory response was diminished
when tested by walking in circles of small radius. Regarding the digestive system, the signs
were mainly intestinal hypomotility/atony, edema of the lips, abdominal distention, frequent
lying down and standing up, rolling on the ground, looking at the flancs, groaning and
impaction of the large bowel. Regarding  the circulatory system, the main clinical signs were
tachycardia, increase of the refilling time of capillaries, congested mucosa and splitting of the
cardiac sounds.  Regarding the respiratory system, stridor, tachypnoea, dyspnoea, nasal
discharge, bradypnoea and abdominal respiration was observed. Beside these signs, there
were alterations of the general condition, as apathy and hypothermia. All natural cases occurred
after spraying with amitraz. First symptoms were seen 2 to 3 days after the application of
amitraz. The course was 6, 7 and 17 days. One animal showed  mainly the nervous signs as
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RESUMO.- A administração oral e a aspersão com amitraz re-
produziram experimentalmente em 17eqüinos e um asinino
um quadro de intoxicação muito similar a outro que vinha
ocorrendo em cavalos no Estado do Rio de Janeiro. O início
dos sintomas após a administração oral variou entre 15min.
e 2h05min., na aplicação por aspersão variou entre 6h28min.
e 8h38min. A evolução nos casos de administração oral foi
de 4 a 9 dias, nos de aspersão de 5 a 6 dias. Somente morre-
ram animais que receberam a administração oral. Um animal
aspergido com o amitraz foi sacrificado. Por via oral foram
usadas dosagens de 5,5 mg/kg (uma administração), 5,8 mg/
kg (duas administrações) e num terceiro animal, doses que
variaram entre 7,2 e 36,4 mg/kg (cinco administrações). Nas
aplicações por aspersão, a intoxicação foi reproduzida com
soluções nas concentrações de 0,1 e 0,2%. Com relação ao
sistema nervoso, os principais sinais observados foram apa-
tia, sonolência, ptoses palpebral e auricular, dificuldade de
apreensão, mastigação e deglutição do alimento, arrastar das
pinças dos cascos no solo, exposição do pênis, sensibilidade
cutânea diminuída/ausente, instabilidade em estação,
abdução dos membros, cabeça baixa, incoordenação, boce-
jos, flacidez labial, exposição da língua, cruzamento dos mem-
bros ao caminhar, resposta postural diminuída após cruzar e
abduzir os membros, reflexos do lábio superior, palatal, lin-
gual, de deglutição e flexor diminuídos/ausentes, reflexos
auricular, palpebral e de ameaça diminuídos e resposta
ambulatória diminuída ao teste de girar em círculo de pe-
queno raio. No que se refere ao sistema digestivo, foram evi-
denciados, principalmente, hipomotilidade/atonia intestinal,
edema dos lábios, distensão abdominal, deitar e levantar com
freqüência, rolar no solo, olhar para o flanco, gemer e
impactação do intestino grosso. Observaram-se ainda
taquicardia, aumento do tempo de preenchimento capilar e
mucosas congestas, estridor, taquipnéia, dispnéia, secreção
nasal, bradipnéia e respiração abdominal. Todos os três ca-
sos naturais ocorreram após aspersão do amitraz. Os primei-
ros sintomas foram observados 2 e 3 dias após o banho. A
evolução foi de 6, 7 e 17 dias. Um animal manifestou a maio-
ria dos sinais referentes ao sistema nervoso observados nos
experimentos, com exceção dos sinais de cruzamento dos
membros ao caminhar, bocejos, lábios flácidos e exposição
do pênis. Outro animal, intoxicado espontaneamente, mani-
festou somente sintomas digestivos como rolar, “patear”,
hipomotilidade/atonia intestinal e impactação do intestino
grosso. Um terceiro animal, inicialmente manifestou sinto-
mas digestivos caracterizados por patear, rolar, atonia intes-

tinal e impactação do intestino grosso, com conseqüente
desenvolvimento de laminite; na fase final exibiu acentuada
sintomatologia nervosa mostrando compressão da cabeça
contra obstáculos, incoordenação motora com cruzamento
dos membros ao caminhar e relutância em se movimentar.
Baseados no quadro clínico observado, são sugeridos possí-
veis locais de lesão no sistema nervoso.

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Intoxicações, eqüídeos, amitraz.

INTRODUÇÃO

O amitraz é um acaricida do grupo das formamidinas utiliza-
do no controle de ectoparasitoses em várias espécies de ani-
mais domésticos como bovinos, ovinos, cães (Gunaratnam et
al. 1983) e suínos (Darvill, 1985). A partir do final da década
de 1970, o uso desta droga, através de banhos de aspersão,
tem sido associado a episódios de intoxicação na espécie
eqüina caracterizados por sonolência, depressão, ataxia, fra-
queza muscular e impactação progressiva do intestino gros-
so, que ocorrem dentro de 24 a 48 horas após o procedimen-
to (Roberts & Seawright 1979).

No Brasil existe apenas um relato de doença relacionada
à utilização de amitraz na espécie eqüina, embora vários ve-
terinários já tenham observado esta doença a campo. No Es-
tado de São Paulo, entre 1987 e 1993, nove eqüinos que apre-
sentaram desconforto abdominal, haviam sido submetidos a
banhos de aspersão com amitraz horas antes da manifesta-
ção de síndrome cólica (Dearo & Gandolfi 1995). Em 1992,
deu entrada em nosso instituto, um eqüino apresentando
acentuada depressão do sistema nervoso central e ataxia, bem
como diminuição da motilidade intestinal, sintomas obser-
vados após o uso de amitraz por aspersão. A partir de então,
verificamos casos semelhantes, em cuja anamnese sempre
havia a menção à utilização de amitraz. Paralelamente, en-
contramos alguns animais com a clássica sintomatologia de
impactação do intestino grosso, sem sinais relativos ao siste-
ma nervoso central (SNC), os quais também haviam sido sub-
metidos, há pouco tempo, à aspersão com o mesmo
carrapaticida.

Hoje, está bem estabelecido que o amitraz é capaz de
induzir a ambos os tipos de quadros clínicos anteriormente
referidos (Radostits et al. 2002). Apesar disso, muitos pro-
prietários continuam a utilizar o acaricida, provavelmente
motivados pela observação de que a maioria dos cavalos
aspergidos com uma solução aquosa a 0,025% (dose tera-
pêutica recomendada para a espécie bovina) não apresenta

seen in the experiments, with exception of the signs of crossing the legs when walking, yawning
and exposure of the penis. Another animal had only digestive symptoms as rolling, pawing,
intestinal hypomotility/atony and  impaction of the large bowel. A third animal initially showed
digestive symptoms characterized by pawing, rolling, intestinal  atony and impaction of the
large bowel, followed by laminitis; in the final stage this  animal showed severe nervous signs
as pressing the head against obstacles, incoordination with crossing the legs when walking
and reluctance to move. Possible location of lesions in the nervous system according  to the
clinical signs are suggested.

INDEX TERMS: Poisoning, horses, donkey, amitraz.
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sinais de intoxicação (Seawright 1984, observações não-
publicadas).

Esse estudo tem como objetivo descrever, com mais deta-
lhes, o quadro clínico observado nas intoxicações natural e
experimental por amitraz em eqüídeos e, sobretudo, sugerir
possíveis locais de lesões no sistema nervoso responsáveis
pela sintomatologia.

REVISÃO DE LITERATURA

Epidemiologia

A intoxicação por amitraz em eqüinos já foi descrita na
Austrália (Roberts & Seawright, 1979; Auer et al. 1984),
Holanda (Mutsaers & van der Veldem 1988), Brasil (Dearo &
Gandolfi 1995) e França (Hugnet & Cadoré 1995).

Na espécie eqüina, a intoxicação por amitraz ocorre prin-
cipalmente durante os banhos com o carrapaticida. (Roberts
& Seawright 1979, Auer et al. 1984, Mutsaers & van der Velden
1988, Dearo & Gandolfi 1995, Hugnet & Cadoré 1995). Nos
cães, além da intoxicação por meio de banhos sarnicidas
(Dobozy  1982, Muller 1983, Folz et al. 1984a,b, Hovda &
McManus 1993), ocorreram também episódios de envenena-
mento pela ingestão de coleiras parasiticidas à base de amitraz
(Grossman et al. 1993 apud Hugnet et al. 1996, Duncan 1993).
Em seres humanos, geralmente a intoxicação está associada
a tentativas de suicídio em adultos ou à ingestão acidental
em crianças (Jones 1990, Kennel et al. 1996).

Estudos têm demonstrado que qualquer eqüino pode ser
afetado através da exposição ao composto. A concentração
da solução utilizada teria grande importância no
desencadeamento da intoxicação. Adicionalmente, a severi-
dade da condição clínica pode ser influenciada pelo clima e
por fatores  locais da pele que aumentem a taxa de absorção
per cutânea (Roberts & Seawright 1979).

Aspectos toxicológicos

O amitraz é uma substância instável em meio ácido (Harrison
et al. 1973). Assim, em suspensões aquosas com pH abaixo da
neutralidade, a molécula do acaricida é rapidamente hidrolisada
(Harrison et al. 1973) com formação de um composto tóxico, o
N-3,5-dimetilfenil N-metilformamidina (Knowles & Roulston
1973). Segundo Roy-Smith (1975), a contaminação de suspen-
sões de amitraz com poluentes orgânicos provavelmente pro-
voca acidificação do fluido, tendendo a induzir a hidrólise do
acaricida. Embora muitos eqüinos sejam banhados com
amitraz, a maior parte dos animais tratados com uma suspen-
são aquosa do produto a 0,025% não apresenta efeitos indese-
jáveis ou tem uma estase intestinal transitória (Seawright 1984,
observações não publicadas). Além disso, o quadro de intoxi-
cação que ocorre em alguns animais pode evoluir de maneira
diferente. Em alguns casos, a impactação regride sem medica-
ção, em outros, o tratamento sintomático é suficiente para
restaurar o fluxo fecal após 24 a 48 horas, porém, em uma
pequena parte dos casos, a impactação não responde à tera-
pia (Roberts & Seawright 1979).

Nos casos naturais de intoxicação descritos por Roberts &
Seawright (1979), Auer et al. (1984) e Mutsaers & van der

Velden (1988), foram utilizadas soluções na concentração de
0,025% (dose terapêutica indicada como carrapaticida para
bovinos). Dos nove casos descritos por Dearo & Gandolfi
(1995), em apenas um há referência à concentração da solu-
ção utilizada. Neste caso, o animal foi aspergido duas vezes
ao dia, durante quatro dias, com uma solução de amitraz a
0,028%. Hugnet & Cadoré (1995) descreveram nove casos de
intoxicação em eqüinos aspergidos com soluções concentra-
das entre 0,025 a 0,1%.

Sellers et al. (1982) utilizaram a dose de 1mg/kg (IV) de
amitraz e constataram uma dissociação da motilidade intes-
tinal entre as partes  ventral e dorsal do cólon maior esquer-
do de eqüinos. O mesmo efeito foi obtido com uma injeção
intra-arterial de 0,1mg/kg de amitraz, no ramo esquerdo da
artéria ileo-cólica (Sellers et al. 1984).

O modelo de cólica por impactação, determinado pela
administração de amitraz na dose de 1mg/kg (IV), foi repro-
duzido por Roberts & Argenzio (1986); houve regressão entre
8 e 22 horas após a administração; dois pôneis que recebe-
ram a dose de 2mg/kg (IV) tiveram um quadro acentuado da
intoxicação.

Em seus estudos sobre a farmacocinética e o metabolis-
mo de amitraz em pôneis e ovelhas, Pass & Mogg (1995) uti-
lizaram as doses de 1,0mg/kg e 0,68mg/kg (IV) para amitraz e
BTS 27271 (um dos metabólitos de amitraz), respectivamen-
te. Foram produzidos quadros de sedação reversíveis pela
administração de ioimbina, logo após o término do experi-
mento.

Diminuição da atividade locomotora espontânea em
eqüinos foi verificada após administração intravenosa de
amitraz nas doses de 0,05; 0,1 e 0,15mg/kg (Harkins et al
1997). As mesmas dosagens e via de administração foram
utilizadas para caracterizar os efeitos antinociceptivo e seda-
tivo do acaricida (Queiroz-Neto et al 1998).

Sinais clínicos

Roberts & Seawright (1979) descrevem, nos casos de ocor-
rência espontânea, um quadro clínico caracterizado por so-
nolência, leve incoordenação, depressão, redução ou ausên-
cia dos ruídos intestinais, ausência de defecação e progressi-
va impactação do intestino grosso. Auer et al. (1984) relata-
ram quadros de evolução subaguda, nos quais os animais se
recuperaram, após tratamento sintomático, 7 dias depois do
banho com o acaricida. Os sintomas consistiram de depres-
são, incoordenação, severa cólica por impactação com dimi-
nuição dos ruídos intestinais, taquicardia, mucosas congestas,
desidratação, taquipnéia e constipação com eliminação de
fezes firmes e ressecadas em pequena quantidade. O exame
de palpação retal revelou conteúdo de consistência firme no
intestino grosso. Além disso, havia pouca ingestão de água e
manifestações de dor como rolar. Um animal desenvolveu
edema subcutâneo na face. Exames laboratoriais revelaram
leucocitose, desidratação e acidose. Próximos à recuperação,
os animais mostravam distensão abdominal e diarréia transi-
tória.

O intervalo entre o início dos sintomas e o atendimento
veterinário que variou de 1 a 10 dias, foi considerado por
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Dearo & Gandolfi (1995) como período de evolução. Neste
trabalho os proprietários mencionaram sinais como
“pateamento”, olhar para os flancos, rolar no solo, distensão
abdominal, sudorese, ausência de defecação, depressão,
decúbito prolongado, tremores musculares, anorexia e “brin-
car com água”. O exame clínico ainda revelou taquicardia,
freqüência respiratória normal ou aumentada, temperatura
retal entre 37 e 38,80C, tempo de preenchimento capilar (TPC)
normal ou aumentado, congestão de mucosas e movimentos
intestinais reduzidos ou ausentes. Refluxo nasogástrico após
sondagem foi observado em poucos animais. À palpação retal
constatou-se ausência ou pequena quantidade de fezes
ressecadas, recobertas ou não por grande quantidade de
muco, além de conteúdo intestinal compactado no cólon
maior, em especial no cólon maior esquerdo. Ao descreve-
rem nove casos de intoxicação por amitraz em eqüinos,
Hugnet & Cadoré (1995) referem-se a evolução de apenas um,
em que um animal foi medicado com atipamezole três dias
após manifestar sintomas, que regrediram em seis horas.
Observou-se que sintomas de cólica estavam presentes em
todos os animais atendidos, prostração em seis, anorexia,
diminuição do trânsito digestivo e hipertermia em três,
sudorese em dois e ataxia e decúbito em apenas um deles.

Roberts & Seawright (1983), em publicação mais detalha-
da, afirmaram que com a dose de 1mg/kg por via intravenosa
(IV), ocorre uma síndrome espontaneamente reversível, ca-
racterizada por tenesmo para urinar e defecar, sudorese,
fasciculação muscular, aumentos transitórios na freqüência e
amplitude da respiração e sinais nervosos como flacidez dos
músculos da cabeça e pescoço, profunda depressão do siste-
ma nervoso central (SNC), parada da mastigação com alimen-
to na boca, ataxia e paresia de membros torácicos e pélvicos,
hipotonicidade do focinho, lábio inferior, pálpebras, orelhas
e esfíncter anal e protrusão do pênis. Além disso, foram ob-
servados redução e ausência dos ruídos intestinais, estridor
respiratório associado à posição baixa da cabeça, edema facial
e hipotermia; em alguns animais havia poliúria, conteúdo retal
ressecado, firme e coberto por muco e conteúdo dos cólons
maior e menor muito firmes. Uma síndrome mais grave que
pode tornar-se irreversível foi reproduzida pela administra-
ção de 4mg/kg (IV), ao longo de 24 horas. Nesta ocasião fo-
ram observados todos os sintomas citados anteriormente,
além de picos descontínuos de pirexia e valores elevados de
hematimetria, hemoglobina, hematócrito, proteínas plasmá-
ticas totais e albumina. Numa fase posterior ocorreram ure-
mia, aumento da bilirrubina indireta, hiperglicemia, hipoclore-
mia, leve hipocalemia e progressiva leucocitose, neutrofilia
com desvio para a esquerda e eosinopenia.

Alguns autores administraram, por via intravenosa,
metabólitos de amitraz sendo eles BTS 28369, BTS 28997,
BTS 24868, BTS 27919 e BTS 27271. Os dois primeiros, indu-
ziram a tenesmo e sedação transitórios, o segundo provo-
cou, adicionalmente, incoordenação, perda do tônus do lá-
bio inferior e alterações cardiovasculares caracterizadas por
extremidades frias, mucosas hipóxicas, preenchimento capi-
lar pobre e pulso fraco. BTS 24868 e BTS 27919 se mostraram
inócuos, enquanto BTS 27271, provocou tenesmo, sonolên-

cia, ataxia, hiperpnéia, sudorese, ruídos intestinais e
defecação reduzidos, além disso, foram observados edema
do focinho, mucosas pálidas e pulso de volume diminuído.
Exames laboratoriais revelaram marcada diminuição do
hematócrito, hemoglobina, hematimetria, neutrófilos,
linfócitos e proteínas totais. Adicionalmente foi observada
hiperglicemia (Roberts & Seawright 1983). Apenas sedação
foi relatada por Pass & Mogg (1995) com a administração deste
último metabólito.

Patogenia

Alguns mecanismos foram propostos com o intuito de
explicar o modo de ação do amitraz. Uma diminuição da sen-
sibilidade da placa motora à acetilcolina foi sugerida na pri-
meira descrição da intoxicação em eqüinos (Roberts &
Seawright 1979).

A inibição da enzima monoaminoxidase (MAO, tipos A e
B), que provocaria uma diminuição na metabolização da
noradrenalina, também tem sido defendida como causa prin-
cipal dessa intoxicação (Aziz & Knowles 1973, 1992, Florio et
al. 1993, Benezet & Knowles 1976). A metabolização das
catecolaminas e indolaminas necessita de uma desaminação
oxidativa, processo enzimático realizado pelas monoaminoxi-
dases (Sakate et al. 1992). A concentração destas duas for-
mas de enzimas varia consideravelmente entre os tecidos de
diversas espécies animais (Squires 1972). O bloqueio da MAO
provoca um acúmulo de noradrenalina no citosol dos
neurônios, inibindo a sua liberação. Aumento dos níveis de
noradrenalina e dopamina, além de uma diminuição  do ní-
vel de ácido homovanílico foram observados no encéfalo de
ratos após a administração de amitraz, sugerindo um efeito
inibitório sobre a MAO (Flório et al. 1993).

Outro mecanismo de ação proposto, e hoje aceito por
muitos pesquisadores, é o da estimulação de receptores a

2
-

adrenérgicos. No sistema nervoso central (SNC) estes recep-
tores estão localizados nas membranas pós-sinápticas dos
neurônios adrenérgicos, sendo a regulação do tônus adre-
nérgico do sistema nervoso autônomo (SNA), uma de suas
funções fisiológicas (Quadro 1). A estimulação desses recep-
tores resulta em decréscimo da atividade simpática periféri-
ca e, conseqüentemente, no aparecimento de hipotensão e
sedação (Goldberg & Robertson 1983). Em 1984 demonstrou-
se que as alterações da motilidade intestinal causadas por
amitraz eram prevenidas pela administração de ioimbina, um
antagonista a

2
-adrenérgico específico (Sellers et al. 1984). O

mesmo antagonista reduziu significativamente efeitos refe-
rentes ao SNC, tais como sonolência, ataxia e parada da
mastigação (Roberts & Argenzio 1986). Vários autores afir-
mam que a administração de antagonistas a

2
-adrenérgicos

como a ioimbina e o atipamezole são capazes de reverter os
efeitos provocados pelo amitraz (Schaffer et al. 1990; Hovda
& McManus 1993, Duncan 1993, Pass & Mogg 1995, Hugnet
& Cadoré 1995, Hugnet et al. 1996, Harkins et al. 1997,
Queiroz-Neto et al. 1998). Desta maneira, parece bem clara a
função agonista a

2
-adrenérgica exercida pelo acaricida.

Sabe-se que a necessidade energética nos eqüinos é su-
prida, em sua maior parte, pela produção de ácidos graxos



Intoxicações natural e experimental por amitraz em eqüídeos: aspectos clínicos 109

Pesq. Vet. Bras. 23(3):105-118, jul./set. 2003

voláteis oriundos da digestão microbiana que ocorre no ceco
e no cólon maior. Para que este processo ocorra satisfatoria-
mente, a ingesta deve ser constantemente misturada e retida
por um longo período (aproximadamente 72 horas) nestes
segmentos do intestino. Esta retenção é o resultado da coor-
denação entre os movimentos de propulsão e retropulsão
(Clark 1990), que originam-se em determinadas regiões da
parede do intestino grosso denominadas de marcapasso. Es-
sas estruturas estão presentes no ceco, no cólon ventral di-
reito e na flexura pélvica  (Reed & Bayly 2000). Sellers  et al.
(1982) verificaram alterações do peristaltismo na área da
flexura pélvica após administração de amitraz, sugerindo uma
alteração no marcapasso desta região. Dois anos depois ob-
servou-se que esses efeitos eram prevenidos pela administra-
ção de ioimbina, um antagonista a

2
-adrenérgico (Sellers et

al. 1984). Tais alterações do peristaltismo associadas a uma
maior absorção de fluidos no intestino seriam responsáveis
pela  formação da impactação intestinal (Roberts & Seawright
1983, Roberts & Argenzio 1986).

Uma maior permanência do amitraz no plasma de eqüinos
pode ter relação com a maior susceptibilidade da espécie
eqüina à intoxicação por amitraz (Pass & Mogg 1995).

Outros mecanismos de ação propostos para o amitraz
referem-se à inibição da síntese de prostaglandinas e ao blo-
queio de receptores H

1 
(Pass & Seawright 1995).

MATERIAL E MÉTODOS
Experimentação

O delineamento experimental juntamente com dados relativos

ao início dos sintomas, a evolução e ao desfecho, constam no Quadro

1 ( Resultados).

Animais. Foram utilizados 20 eqüinos (17 experimentos e 3 casos

naturais) e 1 asinino, de ambos os sexos, com pesos variando de 160

a 350kg. A determinação da idade foi efetuada em cinco animais,

por exame da arcada dentária, variando entre dois e dez anos.  O

peso dos eqüinos foi estimado por avaliação visual, exceto nos

eqüinos 16, 17, 18 e 19, para os quais foi utilizada balança. Após

vermifugação, os animais foram mantidos nos pastos adjacentes ao

biotério, constituídos em sua maior parte por “grama-batatais”

(Paspalum notatum).

Local. Os experimentos foram realizados nas instalações do

biotério do Projeto Sanidade Animal (PSA) – Embrapa/UFRRJ,

Seropédica, RJ.

Doses e vias de administração do amitraz. Três eqüinos (1, 2 e

3) e um asinino  receberam, por via oral, doses diárias que variaram

de 1 a 36,4 mg/kg durante 1 a 34 dias de amitraz7 sob forma de

soluções aquosas em concentrações que variaram de 20,8 a 56,8mg/

ml (acrescidas de aproximadamente 10g de açúcar refinado para

melhorar a palatabilidade), administrada com o auxílio de seringa

de vidro de 20ml. O Eqüino 1  recebeu trinta e quatro vezes, num

período de 5 meses e meio, por via oral, dosagens que variaram de

1 a 25mg/kg, o Eqüino 2 a dose de 5,8mg/kg duas vezes, num período

de três dias, o Eqüino 3 a dose única de 5,5mg/kg e o Asinino doses

variando de 7,2 a 36,4mg/kg em cinco aplicações num período de 7

dias. Nos experimentos com o Eqüino 1 e Asinino, a dose foi

aumentada de acordo com a regressão dos sintomas. As doses

repetidas eram dadas mesmo que os animais já apresentassem

sintomas da intoxicação; porém nos dias em que ocorreram sintomas

graves da intoxicação, a administração da droga foi suspensa. O

Eqüino1 recebeu, por via oral, as soluções SPMA e SPAA1, os Eqüinos

2, 3 e o Asinino, somente a solução preparada no momento da

utilização (SPMA).

Outros catorze animais (Eqüinos 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13,

16, 17, 18 e 19) e também o Eqüino 1, foram aspergidos com soluções

aquosas de amitraz, em concentrações variando de 0,025 a 0,2%.

O Eqüino 1 recebeu, por meio de banhos de aspersão (BA), as

soluções SPMA em concentrações de 0,025 a 0,0375%. Nos Eqüinos

4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12 e 13, da mesma maneira aplicaram-se

soluções SPMA na concentração de 0,025%. Os Eqüinos 5 e 6 foram

aspergidos também com a solução preparada 21 dias antes da

aplicação (SPAA2) a 0,025 e 0,05%. Os Eqüinos 16  e 17 receberam,

por esta mesma via, soluções SPMA a 0.1% e os Eqüinos 18 e 19,

soluções SPMA a 0,2%.

 O Eqüino 1 recebeu ainda, por via oral, uma solução preparada

8 a 12 dias antes da aplicação (SPAA1).

Exame clínico. Os animais foram examinados uma vez ao dia, e

quando apresentaram sintomas,  a freqüência dos exames foi

aumentada chegando-se ao acompanhamento contínuo quando

necessário. Foram avaliados comportamento, postura, freqüências

cardíaca (FC) e respiratória (FR), aspecto das mucosas, tempo de

preenchimento capilar em segundos (TPC), temperatura retal (T),

motilidade intestinal (MI) e aspecto das fezes, bem como algumas

alterações do sistema nervoso. Os Eqüinos 16, 17, 18 e 19 foram

submetidos a exame clínico mais detalhado.

Casos Naturais

Nos três casos de intoxicação natural incluídos neste trabalho,

os eqüinos eram oriundos, do Setor de Guarda da Universidade

Federal Rural do Rio de Janeiro (Eqüino 14) e da Fazenda Vale do Sol

situada na Estrada da Conceição 5, Cacaria, Piraí, RJ (Eqüino 15). O

Eqüino 14 foi encaminhado ao Biotério do PSA Embrapa/UFRRJ,

Seropédica, RJ, onde permaneceu até morrer.  O Eqüino 15 foi

atendido na propriedade e examinado em duas ocasiões, seguindo-

se os parâmetros avaliados anteriormente com adição do exame de

palpação retal. (vide protocolos para maiores detalhes). O Eqüino

20 foi atendido pela Central de Diagnóstico Veterinário (Cedivet) da

Universidade Federal do Pará, no Município de Castanhal , PA, onde

permaneceu até ser sacrificado in extremis.

RESULTADOS

No Quadro 1 constam, além do  delineamento experimental,

os dados sobre o início dos sintomas após a administração/

aplicação do amitraz, a evolução da intoxicação e o desfe-

cho, tanto dos casos experimentais quanto naturais.

Casos experimentais

Início dos sintomas e evolução. Afora o experimento com

o Eqüino 1, nos experimentos em que o amitraz foi dado por

via oral, o início dos sintomas variou entre 15 minutos e 2

horas após a primeira administração. A evolução nesses ca-

sos variou de 3 a 9 dias. Nos experimentos em que o amitraz

foi aplicado por aspersão, este prazo foi de 6 horas e 28 mi-

nutos a 8 horas e 38 minutos. A evolução nesses últimos ca-

sos foi de 5 a 6 dias.
No Eqüino 1, no experimento em que o amitraz foi aplica-

do por via oral, em 34 doses, em um período  pouco superior7Triatox, Coopers.
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Fig. 1. Exposição da língua após tração, na intoxicação natural por amitraz

(Eqüino 14).

Fig. 2. Em posição de "cão sentado", na intoxicação experimental por

amitraz (Eqüino 19).

Fig. 3. Rolando no solo, na intoxicação experimental por amitraz (Eqüino

17).

Fig. 4. Olhando para o flanco, na intoxicação experimental por amitraz

(Eqüino 17).

Fig. 5. Permanência com capim na boca por vários minutos, sem mastigá-

lo, e membros anteriores abduzidos, na intoxicação natural por

amitraz (Eqüino 14).
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mais tarde. Provavelmente a razão disso foi o uso inicial de dosa-

gens muito baixas. A evolução, após a aspersão também foi
mais longa (24 dias) e por via oral foi em parte também mais
longa (2 a 13 dias). Nesse caso foi utilizada a via oral,, no
intuito de reproduzir, com maior eficácia e rapidez, o quadro
clínico da intoxicação. Por outro lado, os eqüinos aspergidos
com soluções a 0,1 e 0,2%, manifestaram sintomas semelhan-
tes por 5 a 6 dias caracterizando quadro de evolução subaguda
semelhante ao observado nos casos naturais descritos por
Auer et al. (1984). O eqüino 1, aspergido em três ocasiões,
com soluções a 0,025 e 0,037%, apresentou um quadro de
evolução crônica manifestando sintomas por 24 dias. Os ou-
tros 10 animais (eqüinos 4 a 13), banhados por aspersão com
soluções recém-preparadas (0,025%), não adoeceram, fato em
concordância com as observações de que a maior parte dos
eqüinos banhados com uma suspensão aquosa a 0,025% não
apresenta quaisquer sintomas ou tem apenas estase intesti-
nal transitória (Seawright 1984, observações não-publicados).

Nos casos naturais descritos neste estudo observaram-se
quadros de evoluções subaguda e crônica (6, 7 e 17 dias).

Uma possível maior toxicidade de soluções de amitraz
preparadas com antecedência, proposta por Auer et al. (1984)
não pode ser comprovada em nosso estudo.

O Eqüino 1, em várias ocasiões e com diferentes dosagens,
demonstrava sintomas acentuados da intoxicação. Estes, após
alguns dias de administração da mesma dose regrediam e por
vezes desapareciam; Quando se aumentava a dose, novamen-
te ocorriam de forma acentuada. Acreditamos que esse animal
tenha desenvolvido crescente tolerância ao amitraz.

Os Eqüinos 16, 17 e 18, aspergidos com soluções de
amitraz a 0,1% e 0,2%, se recuperaram de forma espontânea,
ao contrário do referido por Roberts & Seawright (1983). Não
dispomos de dados suficientes neste estudo para esclarecer
este ponto, mas uma maior susceptibilidade de alguns ani-
mais à droga pode estar envolvida.

Acreditamos que erros na preparação de soluções
carrapaticidas à base de amitraz que aumentem a concentra-
ção das mesmas, possivelmente sejam fator importante na
ocorrência dos episódios de intoxicação natural, embora o
uso de soluções a 0,025% (dose terapêutica para bovinos) tam-
bém possa provocar, em alguns animais, sintomas da intoxi-
cação.

Sinais clínicos
Os principais sinais clínicos observados neste trabalho

referem-se aos sistemas nervoso e digestivo e, em menor grau,
aos sistemas circulatório e respiratório.

Os animais que receberam o amitraz por via oral, mani-
festaram sintomas graves relativos aos sistemas digestivo e
nervoso. Quadro semelhante foi observado nos animais as-
pergidos com soluções de amitraz a 0,2%. Os eqüinos asper-
gidos com soluções de amirtraz a 0,1% também mostraram
sinais digestivos acentuados, porém os sintomas nervosos
foram menos intensos nesse grupo.

A administração do amitraz por via oral produziu sinto-
mas semelhantes aos observados por Roberts & Seawright
(1983) em eqüinos que receberam a droga por via intravenosa.8Alteração presente em 6 dos 7 casos em que foi avaliada.

a 5 meses, o início dos sintomas foi de 5 dias após a primeira
administração. O animal adoeceu diversas vezes mostrando
sintomas durante 2 a 23 dias. No experimento em que o
amitraz foi aplicado por aspersão o animal adoeceu somente
após a primeira das três aplicações e os primeiros sintomas
ocorreram 70 horas após a aspersão. Nesta ocasião mostrou
sintomas de intoxicação por 24 dias.

Sinais clínicos. As principais alterações clínicas encontra-
das nos experimentos referem-se aos sistemas nervoso (SN) e
digestivo (esses dados podem ser encontrados nos Quadros
2 e 3) e, com menor intensidade, aos sistemas circulatório e
respiratório, além de alterações do estado geral.

As principais alterações clínicas observadas no sistema
circulatório foram taquicardia (8/8), aumento do tempo de
preenchimento capilar (6/7)8 e mucosas congestas (6/8). No
sistema respiratório evidenciou-se estridor (5/8), taquipnéia
(5/8), dispnéia (5/8), secreção nasal (4/8), bradipnéia (4/8) e
respiração abdominal (4/8). Além disso, ocorreram alterações
do estado geral como apatia (8/8) e hipotermia (5/8).

Casos naturais
Todos os casos naturais ocorreram após aspersão do

amitraz. Os primeiros sintomas foram observados 2 e 3 dias
após o banho. A evolução foi de 6, 7 e 17 dias. Um animal
(Eqüino 14) manifestou principalmente os sinais referentes
ao sistema  nervoso,  observados  nos   experimentos,   com
exceção  dos  sinais  de  cruzamento dos membros ao cami-
nhar, bocejos, lábios flácidos e exposição da língua e do pê-
nis. O outro animal (Eqüino 15) manifestou somente sinto-
mas digestivos como rolar, patear, hipomotilidade/atonia in-
testinal e impactação do intestino grosso. O terceiro animal
(Eqüino 20), inicialmente evidenciou sintomas digestivos ca-
racterizados por patear, rolar, atonia intestinal e impactação
do conteúdo do intestino grosso, com conseqüente  desen-
volvimento de laminite; na fase final exibiu acentuada
sintomatologia nervosa mostrando compressão da cabeça
contra obstáculos, incoordenação motora com cruzamento
dos membros ao caminhar e relutância em se movimentar.

DISCUSSÃO E CONCLUSÕES
Aspectos toxicológicos

No presente estudo foi possível induzir experimentalmente

o quadro de intoxicação por amitraz em eqüídeos. Não con-
siderando o caso do Eqüino 1, bastante atípico, no caso da
administração por via oral, os primeiros sintomas foram ob-
servados um pouco mais rapidamente (15 min. a 2 h05min.)
do que quando o amitraz foi aplicado por aspersão (6h28min.
a 8h38min.). A evolução do quadro clínico foi subaguda, tan-
to no caso da administração por via oral (4-9 dias), como no
da aplicação por aspersão (5-6 dias). Só morreram animais
que receberam amitraz por via oral. Um animal que o amitraz
foi aplicado por aspersão, foi sacrificado.

No caso do Eqüino 1, o início dos sintomas após a admi-
nistração oral (5 dias) e após a  aspersão (70 horas) ocorreu
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Os Eqüinos 18 e 19, aspergidos com soluções aquosas do
acaricida a 0,2%, manifestaram sinais neurológicos acentua-
dos, semelhantes aos que receberam o amitraz por via oral.
Até o presente momento, não existe descrição de experimen-
tos que tenham utilizado soluções nesta concentração (0,2%).

Nos casos naturais (Eqüinos 14, 15 e 20), somente os
Eqüinos 14 e 20 demonstraram sinais neurológicos dignos
de nota, por sinal muito semelhantes aos manifestados pelos
Eqüinos 1, 2, 3, 18 e 19 e pelo asinino, intoxicados experi-
mentalmente. Adicionalmente, o Eqüino 14 apresentava
hipermetria e mastigação vazia  e o eqüino 20, compressão
da cabeça contra obstáculos, sintomas esses ainda não des-
critos na intoxicação por amitraz.

Diante dos sinais nervosos observados em nossos experi-
mentos, podemos inferir os possíveis locais afetados no Sis-
tema nervoso.

Alterações no estado de consciência como sonolência e
depressão se originam de lesão focal ou difusa no telencéfalo
e diencéfalo e no tronco encefálico, mais precisamente no
sistema reticular ativador ascendente (SRAA) (Mayhew 1989).
Bocejos são considerados por Mayhew (1989) como altera-
ções sutis do comportamento e sinais de doença do córtex.

Distúrbios dos nervos cranianos foram evidentes neste tra-
balho. Manifestações clínicas como ptose palpebral, auricular
e labial, flacidez labial e dificuldade de apreensão do alimen-

Quadro 1. Intoxicação por amitraz em eqüídeos. Delineamento experimental e principais dados sobre a intoxicação natural

Animal Peso Via e n° Dose diária (PO) ou Solução Período das Início dos sinto- Evolução Desfecho
de admi- concentração (BA) administrada adminis- mas apósa1a

nistrações trações administração

Experimentos

Eqüino 1 250kg BA – 3 BAa 0,025% e 0,0375% BA - SPMAc 29/07 a 02/09/92 BA – 70 horas BA - 24 dias BA - Recuperou-se
PO – 34 PO b1 a 25mg/Kg  PO - SPMA e SPAA1d 11/05 a 29/10/94 PO - 5 dias PO - 02 a 23 diase PO - Morreuf

Eqüino 2 250kg PO – 2 5,8mg/Kg SPMA 25 a 27/10/94 50 minutos 4 dias Morreu
Eqüino 3 300kg PO – 1 5,5mg/Kg SPMA 14/03/95 15 minutos 3 dias Morreu
Eqüino 4 350kg BA – 2 0,025%i SPMA 18 a 25/04/95 – – Não adoeceu
Eqüino 5 350kg BA – 4 0,025 e 0,05%i SPMA e SPAA2g 18/04 a 19/07/95 – – Não adoeceu
Eqüino 6 350kg BA – 4 0,025 e 0,05%i SPMA e SPAA2 18/04 a 19/07/95 – – Não adoeceu
Eqüino 7 350kg BA – 2 0,025%i SPMA 18 a 25/04/95 – – Não adoeceu
Eqüino 8 250kg BA – 1 0,025%i SPMA 27/07/95 – – Não adoeceu
Eqüino 9 250kg BA – 1 0,025%i SPMA 27/07/95 – – Não adoeceu
Eqüino 10 250kg BA – 1 0,025%i SPMA 27/07/95 – – Não adoeceu
Eqüino 11 250kg BA – 1 0,025%i SPMA 27/07/95 – – Não adoeceu
Eqüino 12 250kg BA – 1 0,025%i SPMA 27/07/95 – – Não adoeceu
Eqüino 13 250kg BA – 1 0,025%i SPMA 27/07/95 – – Não adoeceu
Eqüino 16 238kg BA – 1 0,1%j SPMA 17/01/01 <7 horas 5 dias Recuperou-se
Eqüino 17 226kg BA – 1 0,1%j SPMA 17/01/01 <6 h e 28 min. 5 dias Recuperou-se
Eqüino 18 180kg BA – 1 0,2%j SPMA 17/02/01 <8h e 38 min. 6 dias Recuperou-se
Eqüino 19 220kg BA – 1 0,2%j SPMA 17/02/01 <7h e 27 min. 5 dias Sacrificado
Asinino 160kg PO – 5 7,2 a 36,4mg/Kg SPMA 25/10 a 02/11/94 2 h e 5 min. 9 dias Morreu

Casos naturais

Eqüino 14 350kg BA – 1 Desconhecida Desconhecida - Desconhecido 17 diash Morreu
Eqüino 15 300kg BA – 1 Desconhecida SPMA 18/11/99 3 dias  6 dias Recuperou-se
Eqüino 20 300kg BA - 2 Desconhecida SPMA 02 a 03/08/02 2 dias 7 dias Sacrificado

aBA - Banhos por aspersão.
bPO - Via oral.
cSPMA - Solução preparada no momento da administração.
dSPAA1 - Solução preparada 8 a 12 dias antes da administração.
eCom doses menores ( até 2,5mg/kg ), inicialmente mostrava sin-

tomas da intoxicação  e em poucos dias se recuperava.                      .

fAcidentalmente no tronco de contenção.
gSPAA2 - Solução preparada 21 dias antes da administração.
hPeríodo  em que permaneceu no PSA-Embrapa,RJ.
iForam utilizados sete litros da solução.
jForam utilizados cinco litros da solução.

to, indicam distúrbio no nervo facial ou em seu núcleo no bul-
bo; a diminuição ou ausência dos reflexos de ameaça, palpebral,
auricular, e do lábio superior também ocorrem com lesões
nesses mesmos locais, uma vez que o nervo facial compõe a
via motora destes reflexos. Esses três últimos reflexos, junta-
mente com o RPL e RLI, têm a sua via aferente composta por
ramos sensitivos do nervo trigêmio e seu núcleo sensitivo lo-
calizado na ponte; lesões destas estruturas podem, da mesma
forma, afetá-los, além de provocar diminuição da sensibilida-
de cutânea na cabeça (De Lahunta 1983, Mayhew 1989, Dirksen
et al. 1993). Acreditamos que a diminuição do reflexo de ame-
aça deva-se a uma lesão da sua via eferente. A exposição da
língua, bem como a diminuição ou ausência do reflexo lingual
pode ser causada por lesão do nervo hipoglosso ou do seu
núcleo (Mayhew 1989), localizado no bulbo (De Lahunta 1983).
Doenças cerebrais podem resultar em flacidez da língua e o
animal pode permanecer com a mesma para fora da boca, po-
rém, nestes casos, não há paralisia flácida, já que apenas o
neurônio motor superior está acometido pela lesão (Mayhew
1989). A dificuldade de mastigação, bem como a diminuição
do reflexo palatal, podem ser provocadas por alterações na
sua via aferente composta pelos ramos sensitivos do nervo
trigêmio, gânglio trigeminal, trato espinhal do nervo trigêmio
no bulbo e primeiro segmento cervical, núcleo sensitivo pontino
e núcleo do trato espinhal do nervo trigêmio no bulbo e no
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primeiro segmento cervical; ou ainda na via eferente  compos-
ta pelos núcleos do nervo facial e motor do nervo trigêmio
localizados no bulbo e na ponte, respectivamente, e pelos ner-
vos facial e trigêmio (De Lahunta 1983). Também foram obser-
vados dificuldade de deglutição e diminuição do reflexo de
deglutição (ver quadro 3), a via aferente é a mesma do reflexo
palatal, a via eferente é composta pelos  nervos glosso-faríngeo
e vago e pelo núcleo ambíguo no bulbo. Lesões nestes locais
causam graus variados de disfagia (De Lahunta 1983). Paralisia
trigeminal motora, facial bilateral ou hipoglossal também re-
sultam em disfagia neurológica (Mayhew 1989). Devemos res-
saltar que quando excluímos da discussão de possíveis locais
de lesões a junção neuro-efetora e aos respectivos músculos, o
fizemos por evidenciar clinicamente que estes locais não fo-
ram afetados, uma vez que os animais manifestaram altera-
ções do estado de consciência, o que não ocorre nas doenças
que afetam a junção neuro-efetora como o botulismo, e não
mostraram sinais de doença muscular (Radostits et al. 2002).

A postura em estação com a cabeça baixa, provocada por
um relaxamento da musculatura cervical (Queiroz-Neto et al.
1998) pode originar-se, em nossa opinião, de um distúrbio
da propriocepção geral da região cervical. Este distúrbio tam-
bém pode ser a causa da postura com a cabeça apoiada no
solo, quando em decúbito esternal. Em ambos os casos po-
deria estar afetada principalmente a via cervico-espinocere-
belar. Distúrbios desta via, da via cuneocerebelar e ainda do
trato espinocerebelar rostral alteram a regulação do tônus
muscular exercida pelo cerebelo (De Lahunta 1983). Outros
sinais como permanência em estação com os membros
abduzidos, instabilidade em estação, cruzar os membros ao
caminhar, hipermetria, diminuição das respostas posturais aos
testes de cruzar e abduzir os membros, dificuldade de girar
em círculo de pequeno raio e diminuição da força muscular,
traduzida por um deslocamento mais fácil da região posteri-
or do animal, quando este era tracionado pela cauda, indi-
cam distúrbio da propriocepção. Poderiam estar afetadas as
vias proprioceptivas cerebelares reflexas do tronco e dos
membros pélvicos, bem como dos membros torácicos e as
vias proprioceptivas para a percepção consciente no córtex
somestético (De Lahunta 1983).

O sinal clínico de arrastar as pinças dos cascos no solo é
interpretado por Speirs (1999) como indicativo de paresia; por
outro lado De Lahunta (1983) afirma que os animais com um
distúrbio da propriocepção geral podem caminhar sobre a su-
perfície dorsal de suas extremidades distais. Segundo este au-
tor, pode ser difícil distinguir clinicamente paresia de deficiên-
cia proprioceptiva, mas ele afirma que normalmente isto não
interfere na localização da lesão, uma vez que os sistemas do
neurônio motor superior e da propriocepção geral estão mui-
to próximos na maior parte do neuroeixo (medula espinhal,
rombencéfalo, mesencéfalo e diencéfalo). Com relação à au-
sência do reflexo de retirada devemos considerar que o amitraz,
quando aplicado na dose de 0,15 mg/kg por via intravenosa
produz, além de sedação, um efeito antinociceptivo (Queiroz-
Neto et al. 1998). Acreditamos que esse efeito antinociceptivo,
observado também em nossos experimentos possa estar rela-
cionado a distúrbios nas vias para percepção consciente da

dor, bem como da via reflexa para os sistemas aferente e
eferente somático geral. Neste caso poderiam estar afetados o
trato espinotalâmico na medula espinhal, os axônios desses
neurônios no bulbo, na ponte, no mesencéfalo e no lemnisco
medial, o núcleo caudal lateral ventral no tálamo e seus axônios
que se dirigem do tálamo para o córtex somestético através
da cápsula interna, bem como os nervos e segmentos espi-
nhais correspondentes (De Lahunta 1983).

A exposição do pênis observada em nossos experimentos
foi relatada também por Roberts & Seawright (1983). Esta
manifestação foi descrita como um dos efeitos menos impor-
tantes das drogas agonistas a

2
-adrenérgicas (England & Clarke

1996), grupo do qual, comprovadamente, o amitraz faz parte
(Sellers et al. 1984, Roberts & Argenzio 1986, Schaffer et al.
1990, Hovda & McManus 1993, Duncan 1993, Pass & Mogg
1995, Hugnet & Cadoré 1995, Hugnet et al. 1996, Harkins et
al. 1997, Queiroz-Neto et al. 1998). Esta alteração tem sido
associada à utilização de drogas do grupo das fenotiazinas,
que causam bloqueio dos receptores a

1 
(Speirs 1999). Acredi-

tamos que a ação sobre esses dois receptores pode estar en-
volvida no aparecimento deste sintoma, uma vez que Reed &
Bayly (2000) afirmam que os efeitos periféricos dos agonistas
a

2
-adrenérgicos são o resultado de uma combinação da ação

sobre os receptores a
1 

e
 
a

2 
adrenérgicos. Desta forma deve

ser pesquisada uma possível lesão do nervo dorsal do pênis.
O sinal de compressão da cabeça observado no Eqüino 20

reflete alteração comportamental com origem nas estrutu-
ras que compõem o sistema límbico, principalmente nos lo-
bos frontais e no tálamo rostral. (De Lahunta 1983)

Diante das alterações aqui discutidas, podemos inferir que
a maior parte dos sinais clínicos observados neste estudo,
devem se originar de lesões no tronco encefálico. Essa corre-
lação entre os sinais clínicos e os locais afetados será efetiva-
mente estabelecida quando da avaliação histológica e
mapeamento das lesões no sistema nervoso.

A hipomotilidade/atonia intestinal foi o sinal digestivo
mais consistente, sendo observada em 11 animais. Como con-
seqüência ocorreu impactação do intestino grosso em 5 dos
6 animais em que essa alteração foi pesquisada; vários auto-
res descreveram esta alteração. Foi sugerido que esses dis-
túrbios ocorrem em conseqüência de alterações nos meca-
nismos de propulsão e retropulsão do intestino grosso (Sellers
et al. 1982). Estes mecanismos são controlados por determi-
nadas regiões da parede do intestino denominados de
marcapasso, presentes no ceco, no cólon ventral direito e na
flexura pélvica (Reed & Bayly 2000). Lesões histológicas nes-
tas áreas de marcapasso, bem como nos plexos submucoso e
mioentérico da parede intestinal e nos plexos celíaco-
mesentérico e mesentérico caudal devem ser pesquisadas. O
edema dos lábios, que ás vezes acometia a região do focinho
e das bochechas observado nos eqüinos 1, 2, 3, 18 e 19, foi
também descrito por Roberts & Seawright (1983) e Auer et al.
(1984); em nosso ponto de vista este sintoma pode ter ori-
gem no posicionamento baixo da cabeça por longos perío-
dos, o que pode dificultar a drenagem venosa desta região. A
distensão abdominal observada em alguns animais também
foi relatada por Auer et al. (1984) e Dearo & Gandolfi (1995);
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esta alteração indica que órgaõs abdominais como o ceco, o
cólon ou mesmo todo o intestino delgado estão distendidos
(White, 1990). Os sinais de deitar e levantar freqüentemente,
rolar no solo, olhar para o flanco, gemer e patear observados
neste trabalho, bem como a postura de cão-sentado apresen-
tada pelo Eqüino 19 em várias ocasiões e pelo Asinino, são
sinais de dor abdominal (White, 1990) já relatados por vários
autores (Roberts & Seawright 1983, Auer et al. 1984, Dearo &
Gabdolfi 1995, Hugnet & Cadoré 1995).

Taquicardia, sinal presente em todos os animais que mos-
traram sintomas da intoxicação, provavelmente seja conse-
qüente à dor abdominal e à desidratação determinadas pela
a impactação do intestino grosso. Mucosas de coloração ver-
melha a vermelho-tijolo refletem congestão venosa e libera-
ção de endotoxinas (White 1990), que certamente ocorreram
nos animais utilizados neste trabalho. O aumento do tempo
de preenchimento capilar traduz uma alteração da perfusão
tecidual geralmente causada por desidratação (White 1990).

O estridor observado em 5 dos 8 animais que adoeceram
no experimento, também foi assinalado por Roberts &
Seawright (1983), que o atribuíram à baixa posição da cabe-
ça. Além disso, a formação de edema nas narinas pode ter
contribuído para a ocorrência deste sintoma. A taquipnéia,
também descrita por Roberts & Seawright, 1983; Auer et al
(1984) e Dearo & Gandolfi (1995) provavelmente deva-se à
dor abdominal. Dispnéia e respiração abdominal verificadas
em 4 animais podem estar relacionadas ao decúbito (White
1990). A secreção é, ao nosso ver, muito mais uma manifesta-
ção de disfagia, (Mayhew, 1989) do que um distúrbio respira-
tório propriamente dito. Isto pode ter ocorrido por um dis-
túrbio nervoso (lesão no núcleo ambíguo) ou por irritação
local, nos animais que receberam amitraz por via oral.
Bradipnéia também foi reletada por Queiroz-Neto et al. (2000)
que a atribuíram tal alteração à reduzida atividade do siste-
ma nervoso central ou a uma menor necessidade de oxigênio
nos animais sob efeito do amitraz. Outra possibilidade seria
a broncodilatação determinada pelos agonistas a

2
-adrenér-

gicos (Watney & Hall 1988); neste caso a diminuição da fre-
qüência respiratória seria uma resposta reflexa a alta capaci-
dade de ventilação pulmonar, o que justificaria a afirmação
de Jones & Young (1991) de que todos os agonistas a

2
-

adrenérgicos causam depressão respiratória.
A hipotermia, presente em 5 dos 8 animais que adoece-

ram também foi descrita. por Roberts & Seawright (1983);
esta alteração tem sido atribuída ao efeito agonista a

2
-

adrenérgicos (Poulsen Nautrup 1988). Por outro lado, altas
doses de detomidina, um agonista a

2
-adrenérgico, provocou

aparecimento tardio de hipertermia (Kamerling et al. 1988).
Esta alteração foi observada na intoxicação por amitraz
(Hugnet & Cadoré 1995), bem como em nossos experimen-
tos. Estes sintomas podem ter origem em lesões do
hipotálamo, lesões no centro de perda de calor localizado na
área hipotalâmica rostral e no centro de conservação de ca-
lor localizado nas áreas hipotalâmicas caudal e lateral cau-
sam hipertermia e hipotermia, respectivamente (De Lahunta
1983).
Diagnóstico diferencial

Ao nosso ver, nos casos naturais em que as manifestações
digestivas como sinais de dor abdominal e impactação do
intestino grosso vêm acompanhados de sinais nervosos como
sonolência, diminuição de reflexos dos nervos cranianos e
ataxia, o fechamento do diagnóstico não apresenta maiores
dificuldades, uma vez que não conhecemos outra doença que
provoque este quadro em eqüinos. Os casos naturais em que
predominam as manifestações digestivas devem ser diferen-
ciados de outras causas de impactação do intestino grosso.
Esta enfermidade tem uma etiologia que envolve vários fato-
res como ingestão de alimentos grosseiros, defeitos de den-
tição que levam a mastigação inadequada e reduzida ingestão
de água (White 1990). Por outro lado,  quando existem sinto-
mas nervosos evidentes como sonolência, ataxia e distúrbio
de nervos cranianos, deve-se diferenciar a intoxicação por
amitraz das doenças que afetam o sistema nervoso dos
eqüinos com acometimento importante do tronco encefálico,
como por exemplo, a raiva, a encefalite por herpesvirus I e
mais raramente, a encefalomielite eqüina (quando sinais de
envolvimento do tronco encefálico aparecem primeiro) (De
Lahunta 1983, Mayhew 1989). A intoxicação também deve
ser diferenciada da leucoencefalomalácia, da mieloencefalite
por protozoário, ambas já descritas no Brasil. Para essas en-
fermidades, os aspectos epidemiológicos são bem distintos.
Uma anamnese bem conduzida é de suma importância para
a obtenção de dados sobre o uso de amitraz como carrapati-
cida nas 48h anteriores.
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