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RESUMO

Os animais domesticos estdo expostos a diferentes substancias, alimentos e componentes
com potencial toxico, muitos desses podem representar novidades e alertar a curiosidade do
animal, especialmente por brinquedos ou alimentos. A humanizagdo dos animais de estimacgao
trouxe muitos beneficios para eles, mas associados ao processo, vieram também alguns
maleficios. Ha relatos diarios, nas clinicas e hospitais veterinarios, sobre cdes que sofrem
algum tipo de intoxicacdo por produtos oferecidos aos animais pelos proprietarios que

desconhecem os efeitos potenciais toxicos dos mesmos e ocasionam graves consequéncias.

Esse trabalho visa reunir informacdes sobre causas distintas, mas prevalentes de
intoxicacbes em cdes, através da revisdo bibliografica de artigos cientificos e tem como
objetivo a prevencdo da ocorréncia, rapida determinacdo do diagnostico e a tomada de
providéncias necessarias, 0 mais rapido possivel para tentar solucionar a intoxicagdo. O
presente trabalho inclui intoxicagéo intencional pelo uso do pesticida aldicarbe, acidente com
picadas de abelhas e intoxicacdo pela ingestdo de chocolate que pode ocorrer, as vezes
acidentalmente e, as vezes como uma demonstracdo equivocada de afeto. Esse trabalho visa
reunir a etiologia, mecanismo de acdo, sintomatologia, lesdes, diagndstico e tratamento dessas
intoxicagcBes comuns no cenario veterinario, com o intuito de que sejam evitadas ou, se
ocorrerem, sejam rapidamente identificadas e tratadas, a fim de se obter adequado

prognostico.

Palavras-chave: Cdo. Intoxicacdo. Aldicarbe. Picada de abelhas. Chocolate.



ABSTRACT

Domestic animals are exposed to a number of different substances, foods and
components with toxic potential. Most of which may arose curiosity by animals, especially if
they include toys or food items. The humanization of pets brought many benefits for them but
in association with the process, it came together some harmful risks. There are daily reports
in veterinary clinics and hospitals on dogs suffering some kind of poisoning products offered
to the animals by their own pet owners that are unaware of its toxic effects to their dogs, and
cause severe consequences.

This work aims to bring together different causes of poisoning that occur in dogs
today through literature review of scientific reports aiming to prevent the occurrence, quickly
determination of the diagnosis and taken of the necessary measures as soon as possible to try
to solve the poisoning.

The present paper includes an intentional poisoning by the pesticide aldicarb, accident
with bee stings and poisoning by chocolate consumption, which may be accidental,
sometimes, or as an erroneous demonstration of affection. This work aims to bring together
the etiology, mechanism of action, symptoms, injuries, diagnosis and treatment of these not
unusual intoxications in the veterinary setting with a view to the avoidance of it or, if they

occur, quick identification and treatment, in order to obtain an adequate prognosis.

Keywords: Poisoning. Aldicarb. Bee stings. Chocolate. Dog.
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1. INTRODUCAO

O cdo é o simbolo dos animais de estimacdo no Brasil. A populacdo de cées esta superior
a populacdo de humanos jovens, em nosso pais. O modo de agir dos tutores mudou muito nos
ultimos anos. Em muitas casas, 0s cdes sdo considerados membros da familia. Muitas pessoas,
hoje em dia, optam por adquirir um cachorro, ao invés de terem seu proprio filho. Gastos,
responsabilidades e tempo de vida inferiores, em relacéo aos das criancas, sdo as justificativas

mais relevantes.

Os cdes, mais do que companhia, também sdo utilizados como forma de protecdo. Muitas
pessoas tém cachorros como cées de guarda. Ha inclusive empresas de seguranca que alugam
os cdes para essa finalidade. Nesse caso, o tratamento desses animais € bem diferente
daqueles considerados como parte da familia. Além disso, esses animais estao expostos a acdo

dos bandidos como envenenamento, tiros de arma de fogo, etc.

Também podem ser utilizados como fonte de renda, quando sdo destinados para
reproducdo e venda de filhotes, ou competicdes esportivas, de morfologia e estética. Nao
poderiamos nos esquecer dos caes-guias que tém extrema importancia para as pessoas cegas,

pois esses animais atuam como aparelhos visuais dos deficientes visuais.

No entanto, ha pessoas que, simplesmente, largam seus cachorros, sem agua e sem comida
deixando-os soltos para que procurem 0 que comer, saiam na rua e rasguem os sacos de lixo
da calcada, mordam outros animais, ou até mesmo pessoas, criando transtornos com a
vizinhanca e, muitas vezes, deixando esses animais expostos a acdo criminosa de vizinhos
revoltados. Também temos exemplos de cdes presos em arames “vai-e-vem”, onde 0 animal
nao consegue se exercitar e nem procurar 0 que comer e, desta forma, sentem sede, frio e
fome. Esses animais amarrados ficam vulneraveis a muitos tipos de acidentes, dos quais néo

conseguem se defender, como por exemplo, picadas por abelhas.

A intoxicacdo € o efeito nocivo provocado por alguma substancia téxica quando ingerida,
inspirada, introduzida no organismo, ou em contato com a pele, olhos e membranas mucosas.
Algumas substancias necessitam de quantidades minimas para provocar a intoxicacéo, outras
ndo tém nivel seguro para seu uso. A intoxicagdo pode ser acidental, ou proposital como é o
caso em envenenamentos. Ela pode gerar doenga grave, ou morte em poucas horas, se 0

animal ndo for atendido a tempo.
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As diferentes formas de agir com os cachorros, desde o tratamento deles como membros
da familia, até a total indiferenca dos proprietarios irdo nos levar as diferentes formas de
intoxicagbes que ocorrem hoje em dia. Esse trabalho visa reunir diferentes causas de
intoxicagBes que ocorrem em cées na atualidade, através da revisdo bibliografica de alguns
artigos cientificos e livros publicados, objetivando evitar a ocorréncia, descobrir rapidamente
o0 diagndstico e informar as providéncias necessarias para a resolugdo mais rapida possivel do

Caso.
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2. DESENVOLVIMENTO
2.1 Aldicarbe
2.1.1. Etiologia

A ampla utilizagdo de praguicidas tem causado um grande nimero de intoxicages em
humanos, mas também em animais. Somente em 2003, mais de 40% das intoxicacOes
ocorridas em animais foram causadas por praguicidas (FIOCRUZ, 2006). Os principais
praguicidas causadores de intoxica¢fes agudas sdo os carbamatos e os organofosforados,
devido a fécil aquisicdo desses produtos. Essas substancias estdo registradas como de uso
agricola, veterinario, ou domestico, bem como tém alta toxicidade e cujo uso e
comercializacdo sdo ineficientemente fiscalizados. Além disso, ha uso e comercializacdo de
praguicidas proibidos (XAVIER, 2007; RIGHI, 2007.; SPINOSA, 2007).

Aldicarbe é um pesticida praguicida que foi introduzido na agricultura brasileira por volta
da década de 60 para combater insetos, acaros e nematddeos (TRACQUI et al.,2001). Muitos
paises proibiram o seu uso, mas a maioria tem seu uso restrito (WHO, 1991). E conhecido
vulgarmente pelo nome de chumbinho por que era comercializado em formato granulado

solido, de coloracgdo cinza escura, lembrando pequenas esferas de chumbo (GREIF, 2008).

No Brasil, seu uso era proibido em cidades, para uso doméstico em plantas e jardins
(GREIF, 2008), mas o comércio era permitido para agricultores cadastrados, nos estados de
Séo Paulo, Minas Gerais e Bahia. Entretanto, o produto era comercializado, ilegalmente, em
todo territério nacional (XAVIER, 2006). A partir do més de outubro de 2012, o Ministério da
Agricultura cancelou o registro do unico pesticida a base de aldicarbe que era comercializado
no pais, o Temik-150, da empresa Bayer®. A justificativa incluiu responsabilidade a
associacdo desse produto com cerca de 60% dos 8 mil casos anuais de intoxicagdes por
“chumbinho”. Ele era, at¢ o momento, o mais toxico ingrediente ativo agroquimico COmM

comercializacdo autorizada no pais (FERNANDES, 2012).
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Figura 1: Aldicarbe, na forma de chumbinho.

Fonte: GREIF, 2008

Dados em Medicina Veterinaria, em todo o mundo, comprovam a participacdo do
aldicarbe como agente toxico no uso criminoso de morte em animais de companhia
(DELAUNOIS et al., 1997; FRAZIER et al., 1999; GUITART et al., 1999; MOTAS-
GUZMAN et al., 2003; XAVIER, 2004). Foram realizadas 1875 necropsias, em cies e gatos,
no periodo 1999-2004, por um servigo veterinario de necropsias no Brasil. Destes, 261 (13%)
casos foram diagnosticados como envenenamentos, dos quais, mais de 88% foram causados
pelo aldicarbe (XAVIER, 2006).

2.1.2  Mecanismo de agdo

O aldicarbe é um éster de carbamato considerado pela EPA (Environmental Protection
Agency) dos EUA um toxico de classe I, ou seja, extremamente téxico (GREIF,2008;
RAGOUCY-SENGLER et al., 2000). Sua absorcdo é completa pelas mucosas e pela pele. Sua
absorcdo gastrica € muito rapida e quase completa podendo gerar sinais clinicos, em apenas 5

minutos apds sua ingestao.

Apo0s sua rapida absorcdo pelo organismo, aldicarbe é rapidamente oxidado a aldicarbe
sulfoxido (ASX) e, a0 mesmo tempo, mas um pouco mais lentamente, uma porc¢éo do ASX é
degradada em ASN, aldicarbe sulfona, ambos toxicos. O ASX é 23 vezes mais tdxico que o

préprio aldicarbe. Distribui-se por todos os tecidos e sua meia-vida € curta, assim como para a
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maioria dos organofosforados. Decorridas 24 horas, até 90% do produto foi eliminado pela

urina, sua principal via de excrecdo (GREIF, 2008).

Sua principal acdo sobre o organismo € a inibicdo da acetilcolinesterase, 0 que impede a
acdo de acetilcolina. A acetilcolina € um neurotransmissor responsavel pela transmissao de
sinapse e, ao ocorrer seu acumulo nos receptores sinapticos, h& superestimulacdo colinérgica,

0 que gera sérios danos ao SNA, SNC e a juncdo NM (neuromuscular).

Carbamilacio é como se chama o mecanismo de acdo toxico dos carbamatos. E a
promogdo da inibicdo da acetilcolinesterase, 0 que impede a recuperacdo da acetilcolina,
determina seu acimulo nos receptores sinapticos e, consequentemente, a superestimulacao

colinérgica que é a estimulacdo excessiva dos receptores nicotinicos e muscarinicos.

Figura 2: Superestimulagdo colinérgica.

+ Aldicarb

Contraction  ——————Jp Hypercontraction +

—— —

@ Acetylcholine esterase; @ Inactive acetylcholine esterase; @ Synaptic vesicle filled with acetycholine;

|| Acetylcholine receptor

Fonte: GREIF, 2008.

2.1.3 Sinais Clinicos

A acgdo dos carbamatos sobre a acetilcolinesterase, geralmente, é de carater transitorio,
retornando a atividade normal, 6h apds a ingestdo. No entanto, ha relatos de casos em que
essa inibicdo foi prolongada por até 60 horas. A inibicdo da acetilcolinesterase é dose-
dependente, o que pode acarretar em sintomatologia grave, ou morte rapida (RAGOUCY -
SENGLER et. al,2000).
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Em animais, ndo foi constatado efeito crénico por exposicao ao aldicarbe. Ha relato de
um caso por MCENTEE et al. (1994), em que um cdo, 2 dias ap0s a intoxicagdo apresentou
sinais de polimiopatia, com hipertonicidade muscular, mialgia, mioglobindria e aumento
significativo da atividade seérica das enzimas musculares. Através dos resultados da

eletromiografia, foi confirmada a polimiopatia aguda.

Os sinais clinicos causados pela exposicdo aguda ao aldicarbe tém como principais
manifestacdes muscarinicas a dificuldade respiratéria, o broncoespasmo, cianose, edema
pulmonar, diarreia, sialorreia, lacrimejamento, desconforto abdominal, incontinéncia fecal e

urindria, contracdo das pupilas, vomitos e hematoquezia (GREIF, 2008).

As manifestagdes nicotinicas observadas na intoxicacdo aguda sdo fasciculacdes
musculares, paralisia muscular, pupilas dilatas, palidez, taquicardia, hipertensao, auséncia de
reflexos. No sistema nervoso, o0s sinais clinicos apresentados incluem inquietacdo,
incoordenacdo, fraqueza generalizada, depressdo do centro respiratorio, convulsdo, coma e
morte (GREIF, 2008).

O quadro clinico se inicia com agitagdo, movimentos compulsivos, sem interacdo com o
ambiente, seguidos de hipoexcitabilidade, mesmo perante estimulos ambientais, ou,
inversamente, evolucdo para hiperexcitabilidade. Os principais sintomas sdo diarreia, émese,
miose, miccdo frequente e bradicardia. E possivel taquicardia por liberacdo das catecolaminas
adrenais, apesar de ndo ser tdo comum. Em casos mais graves, ha cianose e dispneia, em
virtude do acumulo de secrecdes respiratorias e da broncoconstriccdo, além de acentuada
depressdo do SNC. A morte advém da hipdxia resultante das alteracdes respiratérias e da
bradicardia (MCENTEE et al., 1994; et al., 1994; NORSWORTHY, 2004; GFELLER &
MESSONNIER, 2006).

Um estudo realizado pela Faculdade de Medicina Veterinaria e Zootecnia da USP, no
periodo 1999 a 2004, foram necropsiados 5692 animais, dentre eles 1875 cdes ou gatos, onde
90% dos casos de intoxicacdo ocorreram de forma intencional. Devido a isso, outros aspectos
podem auxiliar no diagnostico. Nesse mesmo estudo, foram relatadas mortes de outros
animais na vizinhanga, em 41,2% dos casos e, em 14% haviam agentes toxicos nas
proximidades dos animais encontrados com manifestagdo dos sinais (XAVIER; RIGHI,
SPINOSA, 2007).
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2.1.4 Lesdes e diagnostico
O prognostico se deve a dose e ao tempo de espera entre a exposicao e o atendimento. Os
sinais clinicos aparecem de forma geralmente severa e quase imediata, em torno de 15
minutos pds-exposicao, por isso a rapidez no diagndstico e intervencdo veterinaria se torna

importante.

Sendo assim, quando a suspeita é de intoxicacdo por carbamatos, amostras de sangue
(heparinizado) e de cérebro devem ser colhidas o mais rapido possivel, mantidas em
refrigeracdo (sangue), ou congelamento (cérebro), para a determinacdo da atividade da
acetilcolinesterase (KERR et al., 1991; BLODGETT, 2006). As atividades da
acetilcolinesterase eritrocitaria e da pseudocolinesterase plasméatica sdo o0s marcadores
bioldgicos geralmente utilizados nos casos de intoxicacdo por aldicarbe e outros
anticolinesterasicos (RAGOUCY-SENGLER et al., 2000; GUIMARAES et al., 2004). De
maneira geral, a redu¢cdo em mais de 50% da atividade dessas enzimas, em amostras de
sangue e cérebro é altamente sugestiva da exposicdo a anticolinesterasicos (GFELLER &
MESSONNIER, 2006).

O conteudo estomacal deve permanecer congelado para um teste qualitativo para
identificacdo do aldicarbe, a cromatografia em camada delgada. Para um teste quantitativo e
ao mesmo tempo qualitativo, a cromatografia liquida de alta eficiéncia € o método de

escolha, em amostras bioldgicas.

O conteldo gastrico dos cdes € uma 6tima fonte para identificacdo do aldicarbe devido a
alta solubilidade dos granulos no suco estomacal e a estabilidade que o pH acido provoca
sobre eles. Durante 0s 5 anos de pesquisa, de 1999 até 2004, no centro de necropsias da
Faculdade de Medicina Veterinaria e Zootecnia da USP, em todos os 239 casos confirmados
gue a morte ocorreu por envenenamento por aldicarbe, foi encontrado um pd escuro

granulado no estdmago dos animais.

Outros 6rgdos acometidos foram, em 91% dos casos, 0s pulmdes com sinais de
hemorragias, edemas e congestdes. Em 64% dos casos, o figado se apresentava congesto,
assim como, em 43,4% dos rins dos animais necropsiados (XAVIER, 2007; RIGHI, 2007.;
SPINOSA, 2007).

Em um estudo clinico realizado com 11 cées intoxicados por aldicarbe, diversas alteragdes

eletrocardiogréaficas foram encontradas, destacando-se aquelas observadas no segmento ST e
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distdrbios de conducéo, no ramo descendente da onda R (LOBO JR., 2003). Em trés caes,
sinais clinicos compativeis com a sindrome intermediaria foram observados 2 a 4 dias apds a
exposicdo, sendo representados principalmente por ptose palpebral, hiporreflexia e flacidez da
musculatura do pescoco (HE et al., 1998).

2.1.5 Tratamento

O prognostico é favoravel, quando o atendimento veterinario é imediato. Quanto mais
rapido o diagnostico e tratamento, maiores sdo as chances de sobrevivéncia. Quando houver
ingestdo do chumbinho, deve-se provocar a émese, ou fazer lavagem géstrica para a
interrupcdo da absorcdo do produto, em até duas horas. Se o paciente estiver acordado e
alerta, o xarope de ipeca é recomendado para inducdo do vémito, na dose de 1 a 2,5 ml/kg,
ndo ultrapassando o total de 15 ml. Como adsorvente, recomenda-se o carvdo ativado (1 a
29/kg, por via oral), concomitantemente com um catartico (caso 0 paciente nao esteja
apresentando diarreia), como o sulfato de sodio (0,25g/kg, VO, diluido em 5 a 10 volumes de
agua), por pelo menos 12 horas (BLODGETT, 2006; GFELLER & MESSONNIER, 2006). O
catartico promove a passagem do carvao ativado pelo trato gastrointestinal e a eliminacdo da
substancia toxica pelas fezes. Se houverem sinais neuroldgicos, ndo se recomenda o0 uso de
catéarticos com magnésio (GFELLER & MESSONNIER, 2006).

O antidoto é o sulfato de atropina por sua acdo anticolinérgica, visto que € um
antagonista muscarinico ndo competitivo que protege os receptores da acetilcolina do
acumulo desse neurotransmissor. A indicacdo da dose varia bastante conforme autores, sendo
0 minimo recomendado de 0,1mg/kg até, no méaximo, 2 mg/kg. Indiscutivelmente, todos
autores indicam que um quarto da dose deve ser administrado por via intravenosa e o restante
por via subcutdnea. Indica-se sempre a dose minima efetiva, principalmente, pela
possibilidade da necessidade de vérias repeticbes por reaparecimento, ou persisténcia dos
sinais respiratdrios. Caso isso ocorra, preconiza-se a administracdo da metade da dose inicial.
No caso de dispneia severa, é necessario oxigenioterapia para suprir a demanda exagerada de
oxigénio exigida pelo miocardio (GFELLER & MESSONNIER, 2006). Os efeitos da atropina
duram, em média, de 3 a 6 horas. A dose deve ser diminuida, ou cancelada a administracao de
atropina, se houver taquicardia, estase gastrointestinal, delirio ou hipertermia.

Se houver convulsao, diazepam na dose de 0,5 a 1mg/kg €, usualmente, recomendado por

via intravenosa (ALLEN, 1998). Se através da gasometria for constatada acidose, faz-se
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necessario sua reversdo através da fluidoterapia e administracdo do bicarbonato de sodio
(GFELLER & MESSONNIER, 2006).

Para reverter os efeitos nicotinicos, alguns autores recomendam o uso de difenidramina,
na dose de 1 a 4mg/kg, IM, VO, a cada 8 horas, juntamente com sedativos como o diazepam
0,5mg/kg, 1V. H4, no entanto, quem seja contra 0 uso de anti-histaminicos, devido a falta de

comprovacao dos efeitos farmacologicos, além dos possiveis efeitos colaterais no SNC.

2.2 Picada de Abelhas
2.2.1 Etiologia

Acidentes por picadas de abelhas, em animais domésticos, sdo comuns e, frequentemente,
apresentados na midia, ou relatados como observacdes de campo; no entanto, ha poucos
registros no meio cientifico. Por consequéncia disso, muitas vezes, tais casos ndo sao
diagnosticados corretamente, ou ndo hd compreensdo do nivel de comprometimento do
organismo afetado. Pode haver confusdo com choque anafilatico por outras causas. Os
acidentes com abelhas sdo mais comuns com animais domésticos no meio rural, por estarem
mais proximos das colmeias e o ambiente natural das abelhas. Entretanto, as abelhas estdo
extremamente adaptadas ao meio urbano e, por isso e pelo manejo inadequado dos humanos,

€ comum ocorrerem acidentes de abelhas com cées, também nas areas urbanas.

Os cées séo curiosos e brincalhdes e como consequéncia desse comportamento, acabam
provocando ataque por muitas abelhas, ao mesmo tempo. Muitos cdes reagem a esses ataques
tentando morder e podem engolir abelhas, recebendo muitas picadas na boca e na lingua.
Geralmente, em necropsias de cdes mortos pela toxicose de picada de abelhas, é comum
encontra-las nos estdbmagos desses animais (OLIVEIRA et al., 2007). A preferéncia das
abelhas é por regides anatdmicas pungentes, como cabeca e pesco¢o (VETTER et al., 1999;
OLIVEIRA et al., 2007).

As abelhas tem o 6rgdo inoculador de veneno (ferrdo verdadeiro) derivado do 6rgéo
ovopositor modificado, que possui glandulas veneniferas anexas (VETTER et al., 1999).
Acidentes por picadas de abelhas, em animais domésticos, podem resultar em reacdo de
hipersensibilidade (reacdo alérgica) devido & picada, ou em toxicose por varias picadas
(reacdo tdxica sistémica) (CARDOSO et al, 2003).

O fator mais importante em um ataque de abelhas é o ndmero de ferroadas e,

consequentemente, a quantidade de veneno inoculado no animal, em funcéo de seu peso. Um
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cdo que obtiver mais de 24 ferrbes por quilograma de peso, sem receber tratamento, tera
prognostico de reservado a ruim (MARCONDES; FRAGATA, 2008).

2.2.2 Mecanismo de agédo

O veneno de abelha é formado por peptideos, proteinas (enzimas) e aminas biogénicas,
que podem produzir toxinas ou reacdes alérgicas (HABERMANN, 1972; SHERMAN, 1995;
SCHMIDT, 1995). A enzima hialuronidase ¢ o “fator propagador” que, ao hidrolisar o acido
hialurdnico do intersticio celular, facilita a entrada do veneno para dentro da célula. J& as
lipases e fosfatases sdo as enzimas responsaveis por lisar células e destruir os substratos
destas. A fosfolipase A, age nas membranas celulares gerando poros e lise celular. A melitina,
que age sinergicamente com a fosfolipase A,, consiste em metade de toda a proteina do
veneno e tem acdo de detergente natural sobre a tensdo superficial das membranas,
destruindo-as. O peptideo MCD degranulador de mastocitos € responsavel pela dor e pelo
eritema local. Ele provoca a liberacdo da serotonina, histamina e derivados do &cido
araquidénico. O cardiopeptineo provoca alteragdes antiarritmicas. As aminas biogénicas
encontradas no veneno s&o: histamina, serotononina, dopamina e noradrenalina
(MARCONDES; FRAGATA, 2008).

Disturbios hemoliticos tém sido incriminados como das principais complicacdes dos
acidentes por picadas de abelhas em cédes (SCHIMIDT & HASSEN, 1996). Nesses casos,
ocorre lesdo da membrana eritrocitica mediada por alguns constituintes do veneno, como as
fosfolipases e a melitina, o que desencadeia a hemolise intravascular (WYSOKE et al., 1990;
NOBLE & ARMSTRONG, 1999). A hemoglobindria pode ser responsavel pela necrose
tubular aguda, a semelhanca do que é descrito na literatura (WYSOKE et al., 1990; NOBLE
& ARMSTRONG, 1999). Entretanto, ha estudos que demonstram que talvez haja uma acéo
direta de alguns constituintes do veneno das abelhas nas células do epitélio tubular renal
(DOS REIS et al., 1998). Os principais efeitos se dao por hipersensibilidade do tipo 1 e, nos

casos mais graves, por anafilaxia.
2.2.3 Sinais clinicos

Picadas por abelhas causam dor, imediatamente, apds a picada, com inchago e
vermelhiddo. E possivel enxergarmos o ferrdo que é como uma farpa preta no centro da éarea
vermelha e edemaciada, cuja evidente visualizacdo facilita 0 processo de retirada. E possivel

que ndo seja deixado nenhum ferrdo na pele do céo.
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Em animais, a reacao toxica sistémica tem sido observada cursando com vomito, diarreia,
sinais de choque (SCHIMIDT & HASSEN, 1996) e dificuldade respiratoria em decorréncia
de sindrome da angustia respiratéria aguda (SARA) (WALKER et al., 2005). Nos cées, além
dos quadros de choque e SARA, casos de crise hemolitica também tém sido descritos
(WYSOKE et al., 1990; NOBLE & ARMSTRONG, 1999). Outros sinais clinicos incluem
anorexia e apatia. Em até 72 horas ap0s a(s) picada(s), verifica-se ictericia e auséncia de urina

ou urina de coloragdo marrom-escura.

Alteracbes psicomotoras caracterizadas por latidos excessivos, convulsdes e coma
também podem ser observadas. H& relatos de manifestacdes tardias ao veneno de abelhas,
com sintomas sugestivos de comprometimento renal e hepético, podendo ocasionar CID
(MARCONDES; FRAGATA, 2008).

Figura 3: Cdo com toxicose por picada de abelha. Observe o severo edema facial.

Fonte: MARASCHIN, 2013.

2.2.4 Les0es e diagndstico

E comum haver a presenca de ferrdes infiltrados na pele, boca, lingua e eséfago. Abelhas
mortas podem ser vistas nos meio da pelagem, na cavidade oral, es6fago, estbmago e intestino
delgado dos cées afetados. Alem disso, muitas vezes, o tutor presenciou o ataque das abelhas.
Nas necropsias, as carcagas podem estar ictéricas, figados de coloracdo vermelho-alaranjados
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e 0s rins, intensamente, enegrecidos, com auséncia de urina ou, se houver, essa terd cor de

vinho tinto.

Se for realizado hemograma serd verificada anemia macrocitica com anisocitose,
policromasia e metarrubricitemia moderada. Os niveis de hemoglobina ficam bem levados,
em relacdo ao hematdcrito e a contagem de eritrocitos, o que causa uma falsa hipercromia
(43,7% a 45,2% de CHCM). O plasma ficara marrom-escuro, em decorréncia da grande

quantidade de hemoglobina livre (hemoglobinemia).

E comum haver necrose hepatica centrolobular e nefrose hemoglobindrica, o que é tipico
de crise hemolitica intravascular, que pode ser fatal, ou causar morte tardia. A degeneragdo e
a necrose tubular renal podem estar associadas com acédo direta do veneno nos tubulos, lesGes
causadas pelos pigmentos (mioglobina e hemoglobina), ou serem secundarias a hipotensédo
renal, causada pelo efeito isquémico e tdxico do veneno (HABERMANN, 1972; HUMBLET
et al. 1982; SCHMIDT, 1995; HOMMEL et al., 1998; VETTER et al., 1999; GRISOTTO et
al., 2006).

Em um levantamento de dados feito pelo Laboratério de Patologia da Universidade
Federal de Santa Maria, no periodo 1965 a 2004, em que foram necropsiados 4.844 cdes, 6
deles tiveram Obito ap0s histérico de ataque por enxame de abelhas. Desses animais, 5
morreram em até 5 dias ap0s o ataque e apenas 1 teve uma recuperacao parcial, mas morreu
35 dias ap6s o acidente. Em todos os casos, foi evidenciado através dos exames clinicos,
patoldgicos e histoldgicos crise hemolitica fatal (FIGHERA, 2007).

Em um estudo retrospectivo, no periodo de 1996 a 2006, no Centro de Ensino
Veterinario Hospitalar, na Universidade Federal do Rio Grande do Sul, 19 cdes tiveram
Obito devido a toxicose por inumeras picadas de abelhas. As lesGes encontradas foram
eritema local e edema de cabeca em todos, 8 tinham edema na regido cervical, 7 no torax e 6
nos membros pélvicos, 5 nos membros toracicos e 3 no abdémen. Congestdo de mucosas foi
encontrada em 8 cdes. Foi verificada hemorragia grave no limen intestinal e estomacal de
varios animais, assim como pulmdes vermelho-escuros e esplenomegalia. Em quatro casos,
ocorreu edema de glote e congestdo no coértex cerebral (OLIVEIRA et al.,, 2007). A
histologia revelou que a pele dos animais tinha infiltrado inflamatdrio focal associado com
congestionamento de vasos da derme e edema de intensidade variavel. Todos os rins tinham
degeneracdo e necrose tubular. As linguas que continham ferrGes apresentavam necrose

segmentar difusa. Pulmdes com congestionamento, enfisema e edema em quase todos 0s
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animais e alguns ainda com hemorragia. Havia congestdo e hemossiderose no bago, em
varios casos (OLIVEIRA et al., 2007).

2.2.5 Tratamento

Ndo ha antidoto contra o veneno de abelha, o tratamento é apenas sintomatico.
Primeiramente, deve-se fazer a remocéo dos ferrdes, 0 mais rapido possivel, com um objeto
fino, plano e rigido, como uma Iamina de bisturi, a ponta de um cartdo de crédito, uma faca
de mesa fina, ou uma colher. N&o se deve fazer o pingamento dos ferrfes, pois, ao aperto, o
ferrdo pode espremer a glandula ligada a ele e liberar veneno que ainda estivesse em seu
interior, agravando, consequentemente, o quadro existente (MARCONDES; FRAGATA,
2008).

Se 0 animal estiver com reacfes alérgicas brandas, pode-se fazer o uso de anti-
histaminicos como a prometazina ou a difenidramina e corticosteroides, como fosfato sodico
de dexametasona, succinato sodico de prednisolona, ou succinato de hidrocortisona
(MARCONDES; FRAGATA, 2008).

Pode haver toxicose sistémica concomitante a anafilaxia, ou podem ocorrer
isoladamente. Os sinais das duas sdo muito semelhantes e, por isso, o tratamento € 0 mesmao.
Inicia-se com anti-histaminicos e corticosteroides. Depois, por via IM ou IV, aplica-se
epinefrina a 0,01 mg/kg. Quando se fizerem necessérias, recomenda-se a oxigenoterapia e a
ventilacdo mecénica. Para manter a perfusdo e pressdo arterial adequadas, através de um

acesso venoso, administram-se fluidos cristaloides isotdnicos (MERCK MANUAL).

Em caso de hipertermia superior a 41° C, deve ser feito o resfriamento externo do
animal. No caso de convulsdes, usa-se diazepam e fenobarbital. Se ocorrer rabdomidlise e
mioglobindria, pode-se tentar a alcalinizacdo da urina (MARCONDES; FRAGATA, 2008).

O atendimento e diagndstico imediatos tendem a um prognostico favoravel. O 6bito
advem de uma quantidade muito grande de ferrGes, em que a crise hemolitica se instala

rapidamente e o paciente ndo chega a tempo no consultdrio veterinario.
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2.3 Chocolate: teobromina e cafeina
2.3.1 Etiologia

Os animais de estimacéo estdo hoje cada vez mais inseridos como membros das familias
e, as vezes, recebem 0s mesmos mimos e alimentos. O cdo é exposto ao chocolate dos seus
tutores e, muitas vezes, recebe essa sobremesa, como uma forma de agrado, mas também o
apetite indiscriminado desses animais pode permitir a ingestdo acidental. N&o somente ao
chocolate esses animais estdo expostos. Ndo raramente, proprietarios relatam que, ao tomar
seu café da manha, compartilham com seu céo, café preto ou com leite, sem imaginar 0s

riscos associados com essa prética..

Os componentes toxicos presentes no chocolate sdo os alcaloides da familia das
metilxantinas, substancia derivada das xantinas como a cafeina (1,3,7-trimetilxantina),
teofilina  (1,3-dimetilxantina) e teobromina (3,7-dimetilxantina). S&o antagonistas
competitivos dos receptores de adenosina (Al e A2) ou purinérgicos (P1 e P2). A adenosina é
um broncoconstrictor, anti-convulsivante e regulador do ritmo cardiaco. As metilxantinas
também séo capazes de inibir fosfodiesterase e acumular adenosina monofosfato ciclico
(AMPc) e guanosina monofosfato ciclico (GMPc) (MARCONDES; FRAGATA, 2008;
MERCK VETERINARY MANUAL, 2013)

As metilxantinas presentes nos chocolates sdo cafeina e teobromina e suas quantidades
variam conforme o tipo e marca do chocolate, além da variacdo natural do cacau utilizado.
Em média, os chocolates amargos e meio-amargos sdo 0s mais perigosos por conter maior
quantidade dessas substancias, com 393mg de teobromina e 35-47mg de cafeina em 28,35g.
Nessa mesma quantidade, o chocolate ao leite contém, em média, 44-58mg de teobromina e
6mg de cafeina. Os chocolates brancos apresentam baixissimas quantidades de metilxantinas,
porém também tém potencial toxico (MARCONDES; FRAGATA, 2008).

A DL50 da teobromina e da cafeina € 100-200mg/kg. Os animais tém sensibilidades
individuais as metilxantinas; no entanto, sinais leves como vémitos, diarreia e polidipsia séo
vistos em animais que ingeriram 20mg/kg. Sinais graves, como efeitos cardiotdxicos, foram
verificados em animais que ingeriram 40-50mg/kg e convuls6es foram relatadas em animais
que ingeriram doses superiores a 60mg/kg (MARCONDES; FRAGATA, 2008).

As metilxantinas sdo facilmente absorvidas pelo trato gastrointestinal e distribuidas por

todo o corpo. A metabolizacdo ocorre no figado, ha reciclagem entero-hepatica e a excrecéo
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ocorre na urina. A meia-vida fica em torno de 4,5 horas — 17,5 horas (MERCK MANUAL
VETERINARY).

2.3.2 Mecanismo de Agéo

Os sintomas causados na intoxicacdo por chocolate se devem, principalmente, a inibicéo
competitiva dos receptores celulares de adenosina que resulta na estimulagéo do SNC, diurese
e taquicardia. No entanto, as metilxantinas tém outras caracteristicas. Elas inibem a
reabsorcdo de calcio celular pelo reticulo sarcoplasmatico do musculo estriado, o que faz
aumentar o calcio livre e, consequentemente, a contratilidade da musculatura esquelética e
cardiaca (MERCK VETERINARY MANUAL, 2013).

Outro efeito das metilxantinas é a competicdo com o0s receptores benzodiazepinicos do
SNC e inibicdo das fosfodiesterases, resultando em um aumento de AMPc. O sistema nervoso
simpatico pode ser estimulado pelas metilxantinas, causando aumento das catecolaminas
circulantes. Os niveis de epinefrina e norepinefrina também podem ser aumentados na
circulacdo (MARCONDES; FRAGATA, 2008).

2.3.3 Sinais clinicos

Os principais efeitos serdo neuroldgicos e cardiovasculares. Estes aparecerdo entre 6 e 12
horas apds a ingestdo. Os principais achados clinicos incluem émese, polidipsia, diarreia,
distensdo abdominal e inquietacdo. A progressdo dos sinais, havera polidria, hiperatividade,
ataxia, tremores, rigidez e convulses. Pode ocorrer ainda taquicardia, taquipneia, cianose,
hipertensdo, hipertermia e, até mesmo, coma. Bradicardia e hipotensdo sdo menos comuns
(MERCK VETERINARY MANUAL, 2013; MARCONDES; FRAGATA, 2008).

Em animais mais suscetiveis, pode ocorrer pancreatite de 24 a 72 horas ap0s a ingestdo
devido ao alto teor de gordura presente nos chocolates. Hipocalemia pode ocorrer no final do
curso da toxicose, o que contribui para a disfuncdo cardiaca. A morte ocorre por hipertemia,
arritmias cardiacas, ou insuficiéncia respiratoria (MERCK VETERINARY MANUAL).

2.3.4 LesOes e diagnostico
N&o ha lesdes especificas mas pode ser visto hiperemia, hemorragia ou congestdo de

inimeros 6rgdos. Se ocorrer arritmias graves pode haver edema pulmonar ou congestdo. Na
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necropsia podemos encontrar o chocolate no estbmago, muitas vezes com o papel ainda pelo
animal ter pego sem o conhecimento do tutor.

O diagnostico é baseado nos sinais clinicos juntamente com o historico de exposicéo.

Os diagnosticos diferenciais sdo: gastroenterites em geral, intoxicacdo por digitalicos,
bufotoxinas, anti-histaminicos, antidepressivos, cocaina, anfetaminas, efedrinas, cafeina,
guarana, ou outros estimulantes do SNC (MARCONDES; FRAGATA, 2008).

2.3.5 Tratamento

Né&o existe antidoto. O tratamento é a estabilizacdo dos sintomas. Se 0 animal ainda nédo
tiver apresentado sinais clinicos, em até uma hora apos a ingestao, recomenda-se a indugédo da
émese com peroxido de hidrogénio, ou apomorfina. Se o animal foi sedado em funcéo de
atividade convulsiva, lavagem géstrica com agua aquecida, para promover o derretimento do
chocolate, pode ser considerada. Evitar o uso de agua fria (MARCONDES; FRAGATA,
2008).

Para a eliminacdo do agente, a diurese por meio de fluidos pode aumentar a excrecao.
Sondar o animal se torna eficaz a fim de manter a bexiga sempre vazia, visto que a cafeina
pode ser reabsorvida na bexiga. A didlise promove bons resultados (MARCONDES;
FRAGATA, 2008).

Carvao ativado deve ser oferecido vérias vezes devido a recirculacdo entero-hepética, a
cada 3 horas de inicio e depois durante 72 horas. Em cdes, a teobromina tem meia-vida
plasmatica de 17,5 horas e a cafeina, 4,5 horas. Catarticos salinos também sdo indicados
(MARCONDES; FRAGATA, 2008; MERCK VETERINARY MANUAL, 2013).

Tremores ou leves convulsdes devem ser controlados com diazepam (0,5- 2,0 mg/kg, 1V
lento) ou methocarbamol ( 50-220mg/kg, 1V lento). Pentobarbital, fenobarbital, tiopental e
propofol sdo alternativas adicionais. Se ocorrer convulsdo grave, recomenda-se 0 uso de
barbitaricos (MERCK VETERINARY MANUAL, 2013).

As arritmias devem ser tratadas conforme a necessidade. No caso de bradicardia, €
recomendado o uso de atropina, na dose de 0,01-0,02mg/kg, IV. Se ocorrer taquicardia, 0
metoprolol (0,2 — 0,4 mg/kg) é o beta-bloqueador de eleic¢do, visto que o propanolol diminui a
excrecdo das xantinas, em humanos (MARCONDES; FRAGATA, 2008) (MERCKEL
MANUAL VETERINARY, 2013).

Deve-se monitorar o débito urindrio a fim de se evitar a desidratacdo. Para manter a
perfusdo e pressdo sanguineas adequadas, pode ser necessario ministrar fluidos cristaloides

isotbnicos. Se necessario, recomenda-se oxigenioterapia e ventilacdo. Farmacos que
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interferem na eliminacdo das metilxantinas, como corticosteroides e eritromicina, devem ser
evitados (MARCONDES, FRAGATA, 2008).
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3 CONCLUSAO

A intoxicagdo ocorre através do contato de alguma substéncia toxica com o animal. Os
motivos sdo varios e incluem o proposital e criminoso, no caso do envenenamento por
“chumbinho”, acidental, no caso das picadas de abelha e, por descuido, ou ignorancia dos
proprietarios, no caso do chocolate.

Para a resolucéo dessas diferentes, mas comuns formas de intoxicag0es em cdes, faz-se
necessario o diagndstico correto e rapido para que as medidas necessérias sejam tomadas e 0
animal ndo venha a 6bito. Por ndo precisar de exames complementares para a identificacdo
dessas intoxicagdes mencionadas acima e, como no caso das intoxicacdes por picada de
abelha e pela ingestdo de chocolate, o proprietério esta presente durante o ato que provocou 0
problema, a identificagdo ocorre mais facilmente e a anamnese assume grande importancia.

Diante disso, esse estudo apresentou uma revisdo bibliografica atualizada sobre o assunto
com o intuito de informar veterinarios e profissionais da area, além de proprietarios sobre 0s
perigos de deixar seus animais vulneraveis a agdo de vizinhos e pessoas mas intencionadas , a

ataques de abelhas e quanto aos petiscos inadequados, como o chocolate.
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