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INTOXICACAO POR ALDICARB EM CAES

Intoxication by aldicarb in dogs

Rogério Cury PIRES
Faculdade de Jaguariuna

Resumo: O Aldicarb, conhecido vulgarmente por “chumbinho”, é um pesticida
de uso agricola pertencente ao grupo dos carbamatos. Apesar de sua
indicagdo ser para uso exclusivamente agricola, tem sido comercializado
ilegalmente como rodenticida. A intoxicacdo de cdes por aldicarb tem se
tornado freqlente, na maioria das vezes se caracteriza por intoxicagao
intencional, devido a alta letalidade do produto. O objetivo deste trabalho é
apresentar esclarecimentos aos clinicos de caes, sobre a farmacocinética,
metabolismo, sinais clinicos, diagnédstico e tratamento de caes intoxicados por
aldicarb.
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Abstract: The aldicarb, that is know as “chumbinho”, is a agricultural pesticide
appliance of carbamate group. Although it is indicated for sole use of
agriculture, the sale has been illegally done as rodenticide. The dogs
intoxication by aldicarb has frequent, and in the most of times it is intencional,
due to the high lethality of the product. The objective of this paper is to
introduce explanations for the dogs clinics, about the toxicocinetic,
toxicodinamic, clinical signs, diagnosis and treatment of dogs intoxicated by
aldicarb.
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INTRODUCAO

O aldicarb é o ingrediente ativo do inseticida TEMIK*, que foi introduzido

na agricultura ha vinte e cinco anos atras (BARON,1994).

E um praguicida carbamato de uso exclusivamente agricola,
que é comercializado e utilizado ilegalmente como rodenticida,
e denominado popularmente como “chumbinho” (ITHO, 2001).
Na rotina da clinica médica veterinaria de pequenos animais tem sido
cada vez mais frequente os casos de intoxicacao por “chumbinho” (LOBO JR,

2003).

Em um estudo de dez anos sobre intoxicacdo por aldicarb em animais
domésticos na University of Georgia, constatou-se que os caes eram o0s
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animais mais afetados, e a maioria das intoxicagées pareciam intencionais
(FRAZIER, 1999).

Dados sobre anadlise toxicolégica, em casos de envenamentos de
animais obtidos por um estudo conduzido pela Faculty of Veterinary Medicine,
Murcia, Espanha, demonstraram que o aldicarb € uma das toxinas mais
comumente usada no preparo de iscas para o envenenamento intencional
(MOTAS-GUZMAN, et al, 2003).

Dentre onze cées atendidos em uma clinica veterinaria em Séao Paulo,
que sofreram intoxicacdo aguda por chumbinho, sete apresentaram franca
recuperacao apos o tratamento, trés apresentaram sinais sugestivos de
sindrome intermediaria e um veio a 6bito (LOBO JR, 2003).

Em 2002 o Servico de Toxicologia do Hospital Joao XXIll, na cidade de
Belo Horizonte, registrou 30 Obitos devido a intoxicagdes. A intoxicacao por
chumbinho foi responsavel por 23,3% destes 6bitos (GUIMARAES,2004).

A alta incidéncia de casos de intoxicagao por aldicarb em caes na clinica
médica veterinaria, associado ao quadro agudo que pode levar ao O6bito,
justifica um levantamento bibliografico, para atualizagdo dos conceitos

relacionados com este problema.

O objetivo deste trabalho é apresentar esclarecimentos aos clinicos de
caes, sobre a toxicocinética, toxicodindmica, manifestagcdes clinicas,

diagndstico e tratamento de cées intoxicados por aldicarb.
REVISAO DA LITERATURA

O aldicarb € o0 nome comum para o 2 metil — 2 propionaldeido 0 —
metilcarbamoiloxima, o qual é representado pela formula empirica
C7H14N202S, é comercializado com a marca TEMIK*, e esta registrado para

uso em citros, feijao, soja e sorgo (COX, 1992).

O aldicarb, um pesticida carbamato, € um dos mais potentes
inseticidas do mercado, tendo uma dose letal, DL50, da ordem
de 1 mg/Kg (ALLEN, 2001).
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Nos ultimos cinco anos, 80% dos casos de intoxicagado registrados pelo
Laboratoério de Toxicologia da Escola de Veterinaria da Universidade Federal
de Minas Gerais, sdo decorrentes de carbamatos (GUIMARAES, 2004).

Na rotina da clinica médica veterinaria de pequenos animais tem sido
cada vez mais frequiente os casos de intoxicacao por “chumbinho”, nome dado
ao aldicarb, comercializado ilegalmente como raticida, referindo-se a forma do
granulo esférico da cor do chumbo (LOBO JR, 2003).

Nos casos de intoxicacdo por carbamatos, onde 0s animais ingerem
grandes quantidades, e que nao a eliminam pelo vomito ha uma grande
possibilidade de evoluir para 6bito, devido aos efeitos graves provocados.
Porém observa-se que o0s animais atendidos na rotina clinica, devido
intoxicacdo por carbamatos, ja haviam se contaminado ha algum tempo e se

mantém vivos, possibilitando um tratamento clinico (GUIMARAES, 2004).
TOXICOCINETICA

O aldicarb é rapidamente absorvido pelo trato gastrointestinal, trato
respiratério e pele. Uma vez absorvido os carbamatos e seus produtos de
biotransformacédo, sédo rapidamente distribuidos para os tecidos e érgaos. A
concentracdo tende a ser maior nos 6rgaos e tecidos envolvidos no
metabolismo do xenobidtico (MORAES, 1999).

A via metabdlica para o aldicarb é semelhante em todas as espécies
animais estudadas. O aldicarb é rapidamente oxidado a aldicarb sulféxido em
grandes quantidades e em menores quantidades em aldicarb sulfona pelos
microssomas hepaticos (BARON, 1988).

A eliminacao do aldicarb é rapida, ndo havendo acumulacdo em tecidos
(ANDRAWES, 1967).

A eliminagcédo ocorre principalmente pela urina e pelas fezes, e no caso
do aldicarb cerca de 30% ¢é excretado conjugado com a bile (MORAES, 1999).
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TOXICODINAMICA

O aldicarb inibe a agdo da enzima acetilcolinesterase, enzima que
controla a reagao quimica que transforma a acetilcolina, um neurotransmissor,
em colina-5 (COX, 1992).

Para que haja a transmissao sinaptica € necessario que a acetilcolina
seja liberada da fenda sinaptica, ligue-se a um receptor pds-sinaptico e em
seqguida, seja hidrolisada pela acetilcolinesterase (MORAES, 1999).

Sem o funcionamento da acetilcolinesterase, a acetilcolina nao é
degradada e se acumula nas sinapses nervosas, impedindo assim a
transmissao dos impulsos nervosos. Isto causa perda da coordenacdo motora,
convulsdes e finalmente morte. A inibicao da acetilcolinesterase que é causada
pelo aldicarb é considerada reversivel, devido ao fato da dissociagdo entre o
aldicarb e a acetilcolinesterase se dar em poucas horas (COX, 1992).

A toxicidade aguda do aldicarb é bastante significativa, com uma DL50
oral em ratos variando entre 0,46 — 1,23 mg/Kg e DL 50 dérmica em ratos entre
3,2 — 10 mg/Kg, ambas muito menores do que os demais carbamatos, sendo
portanto classificado como extremamente toxico, pela classificacdo de riscos,
pela Organizacao Mundial de Saude (MORAES, 1999).

MANIFESTACOES CLINICAS

Devido ao uso deste produto em ambientes de trabalho e domésticos, o
acesso é muito facil, tornando freqlientes as intoxicacdes acidentais ou
intencionais e muitas vezes sao utilizados com o objetivo de exterminio de
animais (GUIMARAES, 2004).

A maioria das intoxicagcdes parece ser intencional, pois iscas como
presunto ou carne foram frequentemente encontradas no conteudo estomacal
de animais intoxicados por aldicarb (FRAZIER, 1999).

O inicio das manifestacdes clinicas dependera principalmente da via de
exposicdo e da dose, podendo ser imediatas. Os primeiros sinais usualmente
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ocorrem 15 a 30 minutos apds a administragéo oral. As manifestagées clinicas
iniciais e predominantes sdo as muscarinicas, seguidas das manifestacées do
Sistema Nervoso Central e entdo das manifestagdes nicotinicas. Os sintomas
gatrointestinais geralmente sao precoces (MORAES, 1999).

A sintomatologia toxica causada pelo aldicarb foi relacionada com o pico
de concentracao sérica de aldicarb sulféxido, sugerindo que este metabdlito
seja o principal responsavel pela toxicidade do aldicarb (MONTESISSA, 1994).

Os animais apresentam fraqueza muscular, dor abdominal, fasciculacao
muscular ou convulsdes, paralisia das extremidades e dispnéia. A recuperacao
€ rapida, e geralmente ocorre dentro de seis horas (RISHER, 1987).

A sintomatologia da intoxicacdo aguda por agentes anticolinesterasicos
ja é bastante conhecida (Tabela 1), e incluem efeitos muscarinicos e
nicotinicos periféricos, além de efeitos centrais caracteristicos de estimulacao
de receptores colinérgicos (LOBO JR, 2003).

Tabela 1. Manifestacdes Clinicas mais FreqlUentes da Intoxicacdo Aguda
por Carbamatos.

Locais Afetados Manifestacoes

Glandulas exécrinas  Salivacao

Olhos Miose, ptose palpebral, hiperemia conjutival

Trato gastrointestinal Nauseas, vémitos, dor abdominal,diarréia, tenesmo

Trato respiratério Hipersecregao bronquica, rinorréia, broncoespasmo,
dispnéia, cianose

Sistema Bradicardia e hipotensao

cardiovascular

Bexiga Incontinéncia urinaria

Musculos Fasciculacées, fraqueza muscular generalizada,
esqueléticos paralisia, tremores

Snc Letargia, ataxia, tremores, convulsdes

Fonte: Moraes, 1999.
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A ingestdao de 4,97 mg/Kg de aldicarb por caes foi capaz de causar
alteragdes clinicas manifestadas com vémito, diarréia, incontinéncia urinaria e
fasciculacées (GUIMARAES, 2004).

Polimiopatia aguda em um céo pastor alemao de sete anos de idade, foi
atribuida a hipertonia muscular e tremores desenvolvidos durante a fase aguda

de envenenamento por carbamato (MCENTEE, 1994).

Em um estudo conduzido com onze caes intoxicados por “chumbinho”,
observou-se que quatro caes tiveram manifestagdes organicas que sugerem o
desenvolvimento de sindrome intermediaria, sindrome que acomete humanos
apos intoxicacado aguda por organofosforados, e que se manifesta por tremores
, incoordenacao motora, flacidez muscular, prostracéo, hiporreflexia e cabeca
pendida, fato que ocorreu entre 17 e 24 horas ap6s a recuperagado da fase
aguda (LOBO JR,2003).

Em um estudo conduzido com 15 cdes, observou-se que os primeiros
sinais apareceram dentro de 10 a 30 minutos depois da administragdo oral de
aldicarb foram: salivacao excessiva (Figura 1), vémito (Figura 2), aumento de
respiracdo, lacrimejamento, miccdo, defecacdo (Figura 3), tremores e
fasciculagcdes (GUIMARAES, 2004).

Figura 1. Cé&o intoxicado por aldicarb apresentando sialorréia
(CAMBRAIA, comunicacao pessoal, 2004).
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Figura 2. Cao intoxicado por aldicarb apresentando emése (CAMBRAIA,
comunicagao pessoal, 2004).

Figura 3. Cao intoxicado por aldicarb apresentando tenesmo

(CAMBRAIA, comunicagao pessoal, 2004).

Pode evoluir para morte se a exposicdo ao téxico tiver sido alta o
bastante (COX,1992). O 6bito em geral deve-se a insuficiéncia respiratéria
decorrente da broncoconstricdo, hipersecrecdo pulmonar, paralisia da
musculatura respiratoria e agao a nivel de centro respiratério (MORAES, 1999).
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DIAGNOSTICO

O diagnostico clinico de intoxicagao por carbamatos é baseado na
histéria de exposicdo ou ingestdo, sinais e sintomas de hiperestimulacao
colinérgica e a diminuig&o da atividade da colinesterase.

O diagnéstico laboratorial é feito através da dosagem de colinesterase
no sangue total ou separadamente no plasma e nos glébulos vermelhos, e é de
importancia fundamental para o diagnéstico (Tabela 2) (MORAES, 1999).

Tabela 2. Severidade da intoxicagéo relacionada a inibigdo da ACHase.

% INIBIGAO DA ACHase GRAU DE INTOXICAGAO
50 - 60 LEVE
60 — 90 MODERADA
90 -100 SEVERA

Fonte: Moraes, 1999.

Tais exames especificos devem ser solicitados sempre que possivel,
deve-se levar em consideracao variacoes individuais e fisiolégicas, podendo
haver falsos positivos e falsos negativos (GUIMARAES, 2004)

TRATAMENTO

O tratamento da intoxicacdo por carbamatos, pode ser dividido em
medidas gerais e medidas especificas (MORAES, 1999).

MEDIDAS GERAIS

O tratamento inicial deve-se dirigir para a manutencao de
permeabilidade de vias aéreas. Deve-se instituir também o tratamento
sintomatico e de suporte adequado, restabelecendo o equilibrio hidroeletrolitico

e contendo as convulsdes com benzodiazepinicos (MORAES, 1999).

A descontaminacdo cutdnea deve ser efetuada, sempre que houver a
possibilidade de contaminagdo da pele. Deve ser feita removendo vestes

contaminadas, e lavando a pele com agua e sabao (MORAES, 1999).
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A utilizacdo de eméticos, lavagem géastrica com agua ou solucao
fisiolégica, é importante os casos de ingestdo quando feita em tempo habil
(GUIMARAES, 2004).

Apos lavagem gastrica, administrar carvao ativado, diluido em solugéo
fisiolégica a 0,9%, numa concentragdo de 10%, de 6 em 6 horas, via sonda
nasogastrica ( MORAES, 1999 ).

O diazepan é recomendado em casos severos e moderados para aliviar
a inquietagéo e pode evitar alguns sintomas do sistema nervoso central ndo
afetados pela atropina (GUIMARAES,2004).

MEDIDAS ESPECIFICAS

O antidoto de escolha para as intoxicacbes por inibidores da
colinesterase é a atropina. O sulfato de atropina atua nos receptores
muscarinicos e sistema nervoso central, como antidoto farmacoldgico,
contrabalanceando os efeitos de excesso de acetilcolina no organismo nao
tendo efeito nos receptores nicotinicos (MORAES, 1999).

Deve ser aplicada até que os sintomas muscarinicos desaparecam,
podendo ser repetida de 15 a 30 minutos na dose de 1mg/Kg em caes
(GUIMARAES, 2004).

Um dos melhores indicadores da eficiéncia da atropinizagdo é o controle
das secrecoes (MORAES, 1999).

Estudos em animais demonstram que a utilizagdo de oximas no
tratamento da intoxicagdo por carbamatos, pode aumentar sua toxicidade. O
antidoto nao s6 é ineficaz, como por si s6 tem uma discreta acao inibidora
sobre a colinesterase (GUIMARAES, 2004).

Dados em animais indicam que a pralidoxima pode diminuir a efetividade
da atropina em casos de intoxicacdo por carbamatos, possivelmente por
produzir uma oxima carbamilada, que pode inibir a colinesterase (MORAES,
1999).
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Dentre novos procedimentos propostos, a hemoperfusao € uma técnica
utilizada como terapia auxiliar em varias intoxicagdes severas. Porém em um
estudo conduzido com céaes, conclui-se que nao se justifica a utilizacdo das
técnicas de hemodialise e hemoperfusao, para caes intoxicados com aldicarb
na dose estimada de 4,97 mg/Kg de peso vivo (GUIMARAES, 2004).

CONSIDERACOES FINAIS

Os casos de intoxicacao por aldicarb em caes sao comuns na rotina da
clinica médica veterinaria e se apresentam em sua maioria como situacoes de

intoxicagdo aguda de origem intencional.

Os sinais apresentados sdo: vOmitos, salivacdo excessiva, diarréia,
miose, tremores, fasciculacbes musculares, incoordenacdo, convulsbes e

morte.

O diagnéstico clinico se baseia no histérico e nos sinais apresentados e
o diagnéstico laboratorial na dosagem de colinesterase no sangue total, plasma

ou eritrécitos.

O antidoto de escolha é o sulfato de atropina na dose de 1 mg/Kg de

peso vivo a cada 15 minutos, até a remissao dos sinais.

Deve se associar ao tratamento as medidas de descontaminagao,

terapia de suporte e tratamento sintomatico.
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