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RESUMO

O estagio € de suma importancia, pois permite treinamento adequado,
tornando possivel do aluno vivenciar o conhecimento adquirido durante o curso de
graduacéo. Desta forma, o objetivo deste trabalho foi aprimorar os conhecimentos
tedricos e préticos adquiridos no transcorrer da graduacao na area de clinica médica
de pequenos animais, assim como descrever o0 caso de intoxicacdo por
organofosforado em gato. O estagio supervisionado obrigatério foi desenvolvido no
hospital veterinario (HOVET) da Universidade Federal Rural do Semi-Arido
(UFERSA), em Mossor6 — RN, no periodo de 20 de Novembro de 2017 a 02 de
fevereiro de 2018, totalizando uma carga horaria de 240 horas. Dentre os casos
acompanhados, destacou-se um gato intoxicado com organofosforado, com dois
anos e oito meses de idade, macho e sem raca definida. A anamnese e 0 exame
fisico foram realizados de forma detalhada. O animal tinha pequenas escoriacfes na
pele, devido a uma briga com outro gato. Tendo a tutora relatado que o animal foi
tratado com spray a base de diclorvés. O mesmo também apresentava fasciculagdes
e tremores musculares, paresia, sialorreia, dispneia, ruidos respiratérios, inquietacao
e crises convulsivas. O historico do paciente e a anamnese direcionaram para o
diagnéstico presuntivo de intoxicacao por organofosforado. Diante do quadro clinico
e do diagnostico foi instituida fluidoterapia para manutencéo e reposi¢ao hidrica e
eletrolitica, diazepam para tratar convulsdes e furosemida para auxiliar na diurese e
eliminagcéo do agente intoxicante. Associada a isso, também foi realizada a retirada
do agente da pele do animal, com algodao umedecido. O animal foi aquecido, afim
de reestabelecer a temperatura corporal e monitorado constantemente para
restabelecer os parametros fisiolégicos. Apdés algumas horas o animal apresentou
melhora significativa e recebeu alta no final da tarde. Seu tutor foi orientado a
retornar na manh@ seguinte para reavaliagcdo do quadro clinico. Um més e quinze
dias apés o fim do tratamento o animal se restabeleceu, mostrando que a terapia
instituida foi eficiente. Pode-se concluir que o estagio supervisionado é fundamental
para o graduando, pois permitiu que obtivesse melhores conhecimentos sobre a
rotina na area de clinica médica de pequenos animais e ainda sobre intoxicacdo por

organofosforado.

Palavras-chave: Fluidoterapia. Diclorvés. Felino. Sistema Nervoso.
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1. INTRODUCAO

O estagio supervisionado € de suma importancia, pois proporciona
treinamento e torna possivel aos alunos a vivéncia da aprendizagem adquirida
durante a graduacdo (MAFUANI, 2011). Além de promover oportunidade de
exercicio de suas habilidades, ao permitir que o graduando coloque em pratica os
conhecimentos académicos em situacbes do cotidiano profissional (OLIVEIRA;
CUNHA, 2006).

Devido a dinamicidade da clinica médica de pequenos animais, se faz
necessario um conhecimento abrangendo todas as facetas da area, a fim de garantir
ndo somente a saude dos animais, mas de toda a familia em convivio com estes.
Com as mudangas sociais, 0os animais de companhia conquistaram mais espaco
dentro das residéncias, tendo contato mais préximo com o homem. Os animais de
companhia passaram a ser considerados membros da familia. Esse comportamento
despertou nos tutores um maior cuidado e atencdo aos animais domeésticos, e em
consequéncia disso, passaram a leva-los com mais frequéncia ao medico
veterinario. Este por sua vez tem papel importante como educadores, devendo
elucidar sobre cuidados necessarios de manejo, sobre as condigcbes de bem-estar
do animal e os principios basicos da biologia de cada espécie (TATIBANA, 2009).

Em decorréncia da importancia que os animais de estimacdo apresentam na
vida social, escolheu-se a area de pequenos animais para realizacdo do estagio
supervisionado obrigatério. Esse foi realizado no Hospital Veterinario Jerénimo Dix-
Huit Rosado Maia na Universidade Federal Rural do Semi-Arido (UFERSA), Campus
Mossord, no periodo 20 de Novembro de 2017 a 02 de fevereiro de 2018. No
decorrer do estagio foi possivel a ampliacdo e aprofundamento dos conhecimentos
na area da clinica médica de pequenos animais. Acompanharam-se atendimentos
clinicos de diferentes tipos de doencas que acometem cédes e gatos, observando
desde a anamnese, exame fisico, realizacdo de exames complementares,
diagnéstico, terapias instituidas e, posteriormente, as consultas de monitoramento
dos casos. Durante o estagio supervisionado destacou-se o caso de intoxicacdo por
organofosforado em um gato, o qual sera descrito no presente trabalho.

A intoxicacdo por organofosforado caracteriza-se pela inibicdo da enzima

acetilcolinesterase nas sinapses colinérgicas, como resultado tem-se o acumulo do
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neurotransmissor, acetilcolina, e consequentemente na estimulagdo excessiva dos
receptores nicotinicos e muscarinicos (ANDRADE, 2002).

Os sinais clinicos da intoxicacdo por organofosforados consistem em:
broncoconstricgdo, sialorreia, miose, nauseas, vomitos, expectoracdo, sudorese,
incontinéncia urindria, colicas abdominais, diarreia, taquicardia, fasciculacdes,
tremores, fragueza muscular/paresia, confusdo mental, tontura, ataxia, depressao do
centro respiratorio, convulsbes, coma e hipotermia. Tendo suspeita clinica ou
diagndstico presuntivo baseado nos achados do exame fisico (NELSON; COUTO,
1998).

A terapia empregada usualmente € a retirada do agente intoxicante,
fluidoterapia com cristaloide a fim de corrigir a acidose metabdlica, estabilizar o
guadro de desidratacdo do paciente e perda de eletrdlitos. Também ¢é utilizado
diurético, furosemida, a fim de acelerar a eliminagdo do agente intoxicante e um
anticonvulsivante, diazepam, para tratar convulsbes e fornecer mais conforto ao
paciente (SPINOSA, 2008).

Desta forma, o estagio supervisionado obrigatério, possibilitou aprendizado e
aprimoramento dos conhecimentos técnicos e cientificos, adquiridos no decorrer do
curso. Além de permitir a pratica, recebendo orientacéo e supervisdo da profissional
habilitada. Portanto, esta etapa é fundamental no processo de formacdo do
graduando que almeja ingressar nessa area, permitindo que o0 mesmo chegue ao

mercado de trabalho com maiores experiéncias e capacitagdo.
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2. OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL
Aprimorar 0os conhecimentos tedricos e praticos adquiridos no transcorrer da

graduacédo na area de clinica médica de pequenos animais.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Acompanhar os atendimentos na &rea de clinica médica de pequenos animais.

e Aperfeicoar os conhecimentos terapéuticos e farmacoldgicos para a determinacao
das terapias recomendadas em funcdo do diagndstico estabelecido;

e Melhorar os conhecimentos sobre os exames complementares e coleta de
material de rotina na clinica médica de pequenos animais;

e Descrever o caso de intoxicacdo por organofosforado em gato doméstico.
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3. REVISAO DE LITERATURA

3.1 FISIOLOGIA DO SISTEMA NERVOSO AUTONOMO

O sistema nervoso autbnomo, também conhecido como visceral vegetativo ou
involuntario, forma a parte idiotropica do sistema nervoso periférico, possui como
funcdo regular as atividades respiratérias, circulatorias e digestoérias, controlar a
temperatura corporal, metabolismo, sudorese e secrecdo de glandulas endocrinas.
Sao formados por centros de controle no sistema nervoso central, ganglios, plexos
nervosos e rede periférica de fibras aferentes e eferentes (KONIG; LIEBICH, 2010).

O sistema nervoso autbnomo € divido em por¢ao simpatica (toracolombar ou
adrenérgica), parassimpatica (craniossacral ou colinérgica) e entérico (constituido
pelos plexos nervosos intrinsecos do trato gastrointestinal) que estd intimamente
ligado com o sistema nervoso simpético e parassimpatico (RANG; DALE, 2003).

O sistema nervoso autbnomo simpatico tem sua intensidade de atividade
variavel em funcdo do momento, com finalidade de adaptar o organismo a situacdes
de estresse e medo. Enquanto que o sistema nervoso autbnomo parassimpatico
esta associado a conservacdo e manutencéo de energia das fungcdes organicas em
periodos de atividade minima. Estes dois sistemas sédo formados por neurbnios pré
e pos-ganglionares. A acetilcolina € o neurotransmissor liberado pelas fibras
simpaticas pré-ganglionares e parassimpaticas pré e poés-ganglionares, atuando
ainda como neurotransmissor em receptores pré e pos-sinapticos no sistema
nervoso central e receptores pos juncionais da placa neuromuscular (FANTONI,
2002; SPINOSA, 2002).

3.2 ACETILCOLINA

E um neurotransmissor, agonista, colinérgico, sintetizado no citoplasma, a
partir da acetilcoenzima A e colina através da acdo catalitica da enzima colina
acetiltransferase. A acetilcoenzima A é sintetizada nas mitocondrias que estdo
presentes em grande quantidade nas terminacdes nervosas. Uma vez sintetizada, a
acetilcolina é transportada em vesiculas sinapticas e armazenada (AHRENS, 1997;
GOLAN, 2009). E uma amina terciaria, (FIGURA 1), possuindo um &atomo de
nitrogénio carregado positivamente (SPINOSA, 2002).
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Figura 1: Demonstracdo da formula quimica da acetilcolina.

O CHx
/ﬂ 22 N /
HeCc— o~  —c— \ "CHsx
H> CH=x
Acetylcholine

Fonte:http://163.178.103.176/casosberne/3cmusculo/casol32/htmlic/casosb2/dantrol

eno/acetilcolina.htm

A chegada do potencial de acdo no neurbnio faz com que a acetilcolina seja
liberada a partir de vesiculas intracelulares onde se encontra estocada, por meio de
exocitose, em um processo dependente de célcio. Posteriormente a acetilcolina
liberada, difunde-se dentro de uma faixa de alcance com uma molécula de
acetilcolinesterase. A acetilcolinesterase cliva com a acetilcolina, resultando em
colina e acetato, com o0s receptores do corpo celular dos neurbnios pos-
ganglionares. Esse processo demora poucos milissegundos, pois a acetilcolina é
rapidamente quebrada pela enzima acetilcolinesterase (KATZUNG, 2005).

A acetilcolina tem papel importante na neurotransmissao periférica, pois, essa
molécula é utiliza por neurdnios motores para despolarizar o masculo estriado. No
sistema nervoso autbnomo, a acetilcolina é o neurotransmissor empregado por
todos os neurdnios pré e pos-ganglionares parassimpaticos (GOLAN, 2009).

Os receptores de acetilcolina se subdividem em dois tipos: 0s nicotinicos e
muscarinicos. Os nicotinicos estdo diretamente ligados aos canais catidnicos e
atuam como mediadores da transmissdo sinaptica excitatéria rapida na juncao
neuromuscular, nos ganglios autbnomos e em varios locais do sistema nervoso
central. Os receptores nicotinicos musculares e neuronais diferem quanto a sua
estrutura molecular e farmacolégica. Os receptores muscarinicos sdo receptores
acoplados a proteina G, e medeiam os efeitos da acetilcolina nas sinapses
parassimpaticas pdés-ganglionares (principalmente coragcdo, musculo liso e
glandulas) e contribuem para a excitacéo ganglionar (RANG; DALE, 2003).
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S&o propostos dois subtipos de receptores nicotinicos: N1, presente no
musculo esquelético e N2, presentes nos ganglios e medula adrenal. Os receptores
muscarinicos sdo designados de M1 a M5, sendo o M1 encontrado em ganglios e
em varias glandulas secretoras, o0 M2 no miocardio, o M3 e M4 no masculo liso e em
glandulas secretoras e o0 M5 no sistema nervoso central, e em todos os citados
anteriormente (FANTONI, 2002). Os receptores muscarinicos parecem mediar 0s
principais efeitos comportamentais associados a acetilcolina, principalmente efeitos
sobre vigilia, aprendizado e memoria recente (ANDRADE, 2002).

O efeito farmacoldgico da acetilcolina € similar ao produzido por estimulacéo
vagal, reducdo da pressdo sistémica, estimulo dos receptores muscarinicos,
aumentando a motilidade gastrointestinal e secrecées (AHRENS, 1997). No muasculo
liso, promove aumento da contracdo muscular e relaxamento dos esfincteres de
todo organismo. Este aumento da motilidade pode ser acompanhado de nduseas,
eructacdes, vomitos, cdlicas intestinais e defecacdo. No trato urinario, observa-se
aumento da pressao miccional voluntaria maxima e reducdo da capacidade vesical,
além de relaxamento do trigono e esfincter externo. Na musculatura bronquica,
ocorrem bronco constricdo e aumento das secre¢cdes das glandulas
traqueobronquicas. Também €& observado aumento das secrecdes e todas as
glandulas do organismo, como sudoriparas, lacrimais salivares e de todo trato
digestorio (KATZUNG, 2005).

No sistema cardiovascular ocorre vasodilatacdo, reducdo da frequéncia
cardiaca (efeito cronotropico negativo), diminuindo a taxa de conducédo nos tecidos
especializados dos nodos sinoatrial e atrioventricular e reducdo da forca de
contracdo cardiaca (efeito inotropico negativo). No sistema nervoso central (FIGURA
2), a acetilcolina produz aumento da excitabilidade e podem ocorrer convulsdes.

Praticamente ndo atravessa a barreira hematoencefalica (SPINOSA, 2002).
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Figura 2: Esquema demonstrativo da agdo da acetilcolina sobre o sistema

nervoso central.

Fonte: Http://Www.Intertox.Com.Br/Arma-Quimica-Sarin

3.3 COLINESTERASES

Para que a acetilcolina seja Util na transmissao da neurotransmissao rapida e
repetida, deve existir um mecanismo que Ilimite o tempo de agdo do
neurotransmissor. A degradacdo da acetilcolina se faz necessaria ndo apenas para
impedir a ativacdo indesejada de neurbnios, como também para assegurar 0
momento ideal de sinalizacdo na célula pos-sinaptica. Estas enzimas, chamadas de
colinesterases sao responsaveis pela degradac¢ao de acetilcolina (GOLAN, 2009).

Ha dois tipos de colinesterases: a colinesterase e a butirilcolinesterase,
também conhecida como pseudocolinesterase ou colinesterase inespecifica. A
colinesterase verdadeira, especifica ou eritrocitaria, € encontrada nos dendritos,
pericardio e axdnios dos neurénios colinérgicos (CHATONNTT; LOCKRIDGE, 1989).

A butirilcolinesterase, pseudocolinesterase, esterase sérica, colinestrerase
inespecifica ou plasmatica, também possui capacidade de degradar acetilcolina,
porém hidrolisa varios ésteres. A butirilcolinesterase hidrolisa butirilcolina em taxas
maiores que propionilcolina e ainda age sobre acetilcolina, porém com muito menos
eficiéncia (TECLES, 2000), além de outros ésteres de colina como succinilconia e
benzoicolina (FURLANELLO, 2006). E encontrada em células gliais, no plasma e

figado. Seu papel fisiologico ndo é totalmente esclarecido, mas algumas evidéncias
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sugerem que a butilcolinesterase tem um pequeno papel no desenvolvimento neural
inicial como co-reguladora da acetilcolina (KATZUNG, 2005; FANTONI, 2002).

As variacdes individuais ocorrem em torno de 15% e se devem a varios
fatores, como idade (em recém-nascidos a absor¢éo dos farmacos € menor devido a
diferenca de motilidade e pH gastrico), sexo e raca, sendo de uma forma geral, as
fémeas mais susceptiveis aos inibidores de colinesterase. O estado nutricional
também interfere, ocorrendo maior toxicidade oral por praguicidas em animais
alimentados com dietas deficientes em proteinas. Varias enfermidades também
podem alterar esta enzima, elevando-a ou reduzindo-a. A taurina também é
importante nesse metabolismo. Gatos anoréxicos sdo mais predispostos a reacdes
adversas pela diminuicdo da depuracao dos farmacos e inadequada conjugacao de
compostos. Desidratacdo, Ulceras intestinais (doencas do trato gastrointestinal
podem alterar absor¢cdo de farmacos), pancreatite, alguns tipos de cancer, infartos,
infeccdes e anemia reduzem a atividade da colinesterase plasmatica. Ja diabetes,
hipertenséo, nefropatia e artrite podem elevar a sua atividade (BOOTHE, 1990).

Véarias drogas, como barbituricos, fisostigmina, carbamatos,
organofosforados,  fenotiazinicos,  atropina,  escopolamina,  streptomicina,
cloranfenicol, hormdnios estrogénicos e derivados de cortisona e albumina, alteram
a atividade enzimatica da acetilcolinesterase. A clorpromazina também aumenta a
atividade da acetilcolinesterase, aumentando o metabolismo da acetilcolina (ANJOS;
BRITO, 2009).

Os eritrécitos mais velhos apresentam atividades de colinesterases mais
baixas que os jovens. Os niveis de acetilcolina aumentam com a idade, ao mesmo
tempo em que os niveis de colina acetiltranferase diminuem (GOLDSTON, 1999). A
atividade desta enzima encontra-se significativamente baixa em animais com menos
de um ano de idade (KOLFCLAUW, 2000).
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4. TOXICOCINETICA DOS OSGANOFOSFORADOS

Os anticolinesterasicos tém sido utilizados desde o século XX, a fim de
combater pragas. Esses praguicidas possuem atividade principalmente como
inseticida (agricolas, domésticos, e de uso médico veterinario). Além de acgdo
acaricida, nematocida, fungicida e de diversas pragas em plantacdes agricolas. No
entanto, na Segunda Guerra Mundial, houve indicios de que foram utilizados como
armas quimicas (“gases dos nervos”, como o tabum e sarim). Sdo conhecidos como
anticolinesteraricos, ja que seu mecanismo de acdo ocorre por inibicdo da enzima
acetilcolinesterase, um neurotransmissor do sistema nervoso central e periférico
(SPINOSA, 2008). Os organofosforados séo inibidores das colinesterases
provocando acumulacao de acetilcolina nos receptores colinérgicos, distribuidos por
uma diversidade de juncdes neuromusculares, que utilizam a acetilcolina como
mediador quimico, o que provoca uma hiperexcitacéo, e posteriormente, bloqueio da
transmissao sinaptica (CARRINGTON DA COSTA et al., 1987).

Existem dois grupos de organofosforados, eles se dividem em: (1)
tiocompostos: coumafos, clorfenvinfds, fention, diazinon, malation; (2) oxicompostos:
triclorfos, diclorvés (JERICO, 2015). Sdo bastante lipossoliveis, a absorcdo pode
ocorrer por toda a superficie corporal, principalmente pela pele (lesada e em
temperatura ambiente alta), trato gastrointestinal, pulmdes e olhos. Alguns deles
podem atravessar a barreira hematoencefédlica e placentaria. Apresentam
biotransformacgédo hepética, por diferentes reacdes, incluindo, o citocromo P450.
Sendo eliminados principalmente pelas vias urinaria e fecal e alguns podem ser
eliminados no leite. Nao existem evidencias de bioacumulacdo (XAVIER; RIGHI;
SPINOSA, 2007).

4.1 MECANISMO DE ACAO DOS ORGANOSFOSFORADOS

O mecanismo de acao € parassipatomimeética, pois exercem a sua toxicidade
através da inibicdo da acetilcolinesterase que esta presente nas sinapses
colinérgicas, o que resulta numa estimulacdo excessiva dos receptores nicotinicos e
muscarinicos (LEITE; AMORIM, 2008).

Fisiologicamente com a passagem do estimulo nervoso, a acetilcolina é

liberada da vesicula de armazenamento e, entdo, na fenda sinaptica. Ao ser
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liberada, pode se ligar a receptores nicotinicos e muscarinicos e desencadeiam as
suas funcdes. Na fenda sinaptica, a acetilcolina € hidrolisada pela
acetilcolinesterase, resuntando em colina e acetato. A colina € transportada para o
interior da fenda sinaptica e reaproveitada para sintese de novas moléculas de
acetilcolina. No entanto, com a ligacdo do praguicida com a acetilcolinesterase
resulta na fosforilacdo da enzima (SPINOSA, 2008).

A acetilcolinesterase possui dois locais ativos, sendo um anibénico, € 0 outro
esterasico. Os organofosforados se ligam somente a serina que esta presente no
sitio esterasico da enzima por meio de ligacao covalente e estavel, dando origem ao
acido éster-fosforico. A acetilcolinesterase fosforilada é relativamente estavel, e sua
hidrélise € lenta, de forma que a enzima figue comprometida a longo prazo. Nao
tendo tratamento especifico, a enzima fosforilada envelhece, através da perda do
grupo alquila, tornando a ligacdo irreversivel. Sendo os organofosforados,
denominados de inibidores irreversiveis das acetilcolinesterases. Além da
acetilcolinesterase, também podem inibir outras colinesterases, como as

pseudocolinesterase e acilcolinesterase (KATZUNG, 2005).

4.2 SINAIS CLINICOS

A sintomatologia da intoxicacdo por organofosforado € bastante difundida
desde a década de 1940. Os sinais clinicos compreendem a estimulagéo excessiva
dos receptores muscarinicos do sistema nervoso autdbnomo parassimpatico
(broncoconstricdo, miose, sialorreia, nauseas, voémitos, expectoracdo, sudorese,
incontinéncia urinaria, colicas abdominais, diarreia, bradicardia); e da estimulacéo e
do blogueio dos receptores nicotinicos, incluindo os ganglios das divisdes simpéaticas
e parassimpaticas do sistema nervoso autdbnomo, das jun¢gBes neuromusculares
(taquicardia, hipertenséao, fasciculagdes, tremores, fraqgueza muscular/paresia), e 0s
efeitos no sistema nervoso central (ansiedade, agitacao, tontura, ataxia, prostracao,
confusdo mental, fraqueza generalizada, depressao do centro respiratorio, cianose,
convulsdo e coma), além de sintomas cardiacos (arritmias, anormalidades
eletrocardiograficas, defeitos de conducdo e alteracbes da pressdo arterial e
hipotermia, ligeira a moderada) (JERICO, 2015).

Gatos sdo mais sensiveis e suscetiveis aos efeitos toxicos dos

organofosforados do que as outras espécies, apesar de que 0 mecanismo para tal
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seja desconhecido. Esses efeitos ndo estédo ligados a capacidade de metabolizacao
hepatica, pois os organofosforados sdo metabolizados por meio das colinesterases
localizadas nas terminacdes nervosas (ANJOS; BRITO, 2009). A reativacao
espontédnea de acetilcolinesterase € muito lenta em gatos jovens e praticamente
inexistentes em gatos idosos (NORSWORTHY, 2004).

Em casos graves, ap0s a exposicdo a altas doses, a morte pode ocorrer por
parada respiratoria. Em humanos, ocorre midriase em casos de intoxicacao severa
ou longa duragéo, mostrando que a auséncia de miose, comum nas intoxicacdes por
agentes anticolinesterasicos, ndo exclui a possibilidade de exposicédo graves a esses
agentes (DELUCIA et al, 2007).

Em cdes e gatos a intoxicacdo por anticolinesterasicos evolui
progressivamente, iniciando com um quadro de agitagcdo (movimentacao
compulsiva, interagindo ou ndo com o0 meio ambiente), evoluindo para
hipoexcitabilidade (prostracdo e apatia) ou hiperexcitabilidade (estado geral de
excitacdo excessiva, mesmo com estimulos externos). E comum a ocorréncia de
sialorréia, mais evidente nos gatos, e tremores musculares, seguidos de miose,
mic¢ao frequente, diarreia, bradicardia, dor abdominal e Emese (ANDRADE, 2002).

Os organofosforados também estdo associados a ocorréncia da neuropatia
periférica tardia ou sindrome neurotoxica tardia. Corresponde a manifestacdes de
dores musculares, fragueza muscular progressiva e diminuicdo dos reflexos
tendinosos de duas semanas a trés meses apos exposicdo. Tais alteracbes podem
ocorrer devido a inativagdo de uma enzima especifica do sistema nervoso, chamada
esterase alvo da neuropatia ou esterase neurotoxica, com consequente
degeneracdo axonal, podendo ter recuperacdo lenta e parcial. (HENRIQUE;
CARNEIRO, 2014).

Na crise colinérgica aguda, geralmente acompanhada por paralisia tipo |
iniciando logo apds a absorcdo do organofosforado, caracterizando-se por
sintomatologia em que se observa hiperestimulacdo dos receptores de acetilcolina
causada pelo acumulo desse neurotransmissor nas fendas sinapticas. A
sintomatologia depende de que tipo de receptor € estimulado, isto €: muscarinicos
(nduseas, vbmitos, diarreia, célicas abdominais, miose, sialorreia, lacrimejamento,
broncorreia, bradicardia, hipotenséo), nicotinicos (fasciculacdo, reducdo dos reflexos

tendinosos, fraqueza muscular generalizada, paralisia, tremores) e cerebrais



22

(confusédo, depressao dos centros respiratdrio e cardiovascular, convulsdes, coma)
(GALLO; LAWRYK, 1991; SENANAYAKE; KARALLIEDDE, 1987):

A sindrome intermediaria (paralisia tipo IlI), ocorre em 20 a 50 % das
intoxicag6es com organofosforados, cerca de 24 a 96 horas apds a crise colinérgica
aguda, e caracteriza-se por diminuicdo da forca da musculatura proximal,
principalmente da cintura escapular, em geral associada a faléncia ventilatéria.
(SENANAYAKE; KARALLIEDDE, 1987; JAYAWARDANE et al 2008). Nessa fase,
ndo ha correlacdo da sintomatologia com a atividade da colinesterase (YANG;
DENG, 2007).

Também foi descrita a sindrome neuropatica motora por inibicdo da
acetilcolinesterase, que se manifesta de modo ascendente nas extremidades de
membros superiores e inferiores (tipo luvas e botas), cerca de uma a trés semanas
apos a exposicdo a alguns organosfoforados (mipafés, leptofés, metamidofos,
merfads, triclorvon, clorpirifés e acefato). O paciente apresenta inicialmente, anorexia,
letargia, paresia dos membros pélvicos, hiperestesia e ventroflexdo cervical, em
gatos, ocorrendo de uma a quatro semanas apos a exposicao inicial. A sensibilidade
cutanea € pouco afetada (SPINOSA, 2002).

Os casos mais graves podem progredir para paralisia completa, dificuldade
ventilatoria e morte. Sua patologia é tipicamente de uma axoniopatia distal com
degeneracéo nervosa proximal progressiva e esta relacionada a inibicdo da enzima
esterase neuropatica alvo, anteriormente conhecida como “esterase neurotdxica”. A
recuperacdo pode ser lenta (durando de semanas a meses) e/ou incompleta
(deixando sequelas) (HENRIQUE; CARNEIRO, 2014).

Existem controvérsias quanto a intoxicagao crénica aos organofosforados e ao
desenvolvimento de teratogénese e carcinogénese. Mas ja foi evidenciado, que
concentracdes nao letais, tém sido relacionadas a alteracdes reprodutivas em aves
(SPINOSA, 2008).

4.3 TRATAMENTOS E PROGNOSTICO

O rapido reconhecimento da intoxicacao e tratamento adequado sdo fatores
determinantes para o prognostico favoravel. Nos casos de intoxicagdo grave o0
atendimento precoce faz toda a diferenca. Ocorrendo, predominantemente, nas

intoxicacdes criminosas de caes e gatos, quando sao ingeridas grandes quantidades
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do agente tdxico, embutidas em iscas palataveis (carnes, peixes e embutidos).
Neste caso o atendimento de emergéncia é a desintoxicacdo gastrica, dando
preferéncia a lavagem gastrica (XAVIER; RIGHI; SPINOSA, 2007).

O tratamento preconiza medidas especificas. Apos exposi¢cdo dérmica, a pele
deve ser lavada com agua e sabao em abundancia, e nos animais de pelo longo, a
tosa € aconselhada (RODRIGUES et. al., 2017).

Nos casos de ingestdo, indica-se a lavagem gastrica até duas horas apés a
exposicao, assim como a administracdo de carvao ativado. O xarope de ipeca pode
ser utilizado para induzir a émese (assim como a xilazina, &gua morna, ranitidina,
entre outros) embora alguns autores nao indiquem, pois pode provocar depressao
do sistema nervoso central e a ocorréncia de convulsdes. A contraindicacdo se deve
ao fato de alguns desses praguicidas serem formulados em associagdo a solventes
organicos, cujos vapores, sendo inalados, podem provocar pneumonite quimica. Nas
intoxicagcdes por organofosforados a terapia com carvao ativado deve ser mantida
até 48 horas, pois estes podem sofrer o ciclo éntero-hepatico (SPINOSA, 2008).

Em casos de exposi¢cédo inalatoria, o animal deve ser retirado do ambiente
imediatamente e 0s sinais de angustia respiratoria devem ser revertidos. Se houver
contato ocular, os olhos devem ser lavados em abundancia com agua morna
(NOGUEIRA; ANDRADE, 2011; BERSANO; ALMEIDA, 2013).

Como tratamento pode-se utilizar sulfato de atropina para o controle dos
sinais muscarinicos. Recomenda-se a administracdo atropina na dose de 0,2 a
0,5mg/kg, sendo um quarto da dose administrada por via intravenosa, e o restante
via subcutanea ou intramuscular. Aconselha-se a menor dose efetiva possivel, pois
pode ser necessario fazer varias repeticbes. Sendo assim, preconiza o uso de
metade da dose inicial (RODRIGUES et. al., 2017).

Como marcador clinico efetivo da atropinizagdo, observa-se a reducdo da
sialorreia e alivio das altera¢6es respiratorias. O suor diminui na maioria dos casos.
A taquicardia ndo é contraindicacao para atropinizacao, ja que pode ser causada por
muitos fatores. A pupila dilata, entretanto, ndo representa sinal Util para iniciar a
atropinizacao, pois existe atraso depois do efeito méximo. A midriase constitui-se em
indicador de toxicidade por atropina (DE SOUSA et. al., 2009).

Nos casos de dispneia severa, preconiza-se colocar o paciente em posi¢cao
lateral esquerda, para reduzir o risco de aspiracao do conteudo gastrico. Administrar

oxigénio, se disponivel. Intubar o paciente se a via aérea ou a ventilacdo estiver
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comprometida, a fim de melhorar a concentragéo de oxigénio exigida pelo miocardio
durante a taquicardia. A dose de atropina deve ser reajustada caso seja observado
taquicardia, estase gastrointestinal, alteracdes de comportamento ou hipertermia
(EDDLESTON et. al., 2006).

As oximas sao substancias capazes de deslocar o organofosforado da
acetilcolinesterase, reativando essa enzima, pois exerce forca de atracdo maior do
gue a do praguicida. Devem ser utilizadas o mais precocemente possivel (pois nao
agem apos envelhecimento enzimatico), o seu uso deve ser preconizado nos casos
moderados a graves, como quando houver depressdo do sistema nervoso central. A
dose indicada € de 15 a 40mg/kg em pequenos animais, devendo ser administrada
por via intravenosa ou intramuscular. Em caso de convulsdes, pode ser feito o uso
de diazepam na dose de 0,5 a 1mg/kg, via intravenosa (SPINOSA, 2008).

A fluidoterapia deve ser feita, a fim de corrigir o desequilibrio acidobasico e
tratamento de apoio. O uso de anticonvulsivantes deve ser cuidadoso em razao da
depressdo respiratoria. Podem ser usados benzodiazepinicos ou barbitaricos
(tiopental, pentobarbital) de acordo com a gravidade. A alcalinizacdo da urina com o
uso de bicarbonato de sédio (3 a 4 mEqg/kg por via intravenosa (IV) ou oral (VO) na
dose de uma colher de cha em meio copo d’agua, por 5 a 7 dias) em pequenos
animais auxilia na recuperacdo mais rapida dos animais, devido ao fato de
alcalinizar a urina e diminuir a absorgéo renal (RODRIGUES et al, 2017).

O prognostico vai de bom a reservado, dependendo dos tipos de
organofosforados, quantidade ingerida e doencas concomitantes que o0 paciente
possa apresentar (SPINOSA, 2008; JERICO, 2015).
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5. METODOLOGIA

O Estagio Supervisionado Obrigatorio foi realizado na area de Clinica Médica
de Pequenos Animais do Hospital Veterinario Jerénimo Dix-Huit Rosado Maia,
localizado na Universidade Federal Rural do Semi-Arido (UFERSA), Campus
Mossoro-RN, 20 de novembro de 2017 a 02 de fevereiro de 2018, totalizando uma

carga horaria de 240 horas.

5.1 ROTINA DO ESTAGIARIO

Durante o periodo de estagio no setor de clinica médica de pequenos animais
do hospital veterinario da UFERSA foi acompanhada a rotina de atendimentos,
desde a anamnese, exame clinico, diagnéstico, prescricdo da terapia e também o
acompanhamento dos retornos clinicos quando necessarios.

O graduando acompanhou a prética da clinica médica, realizando anamnese e
0 exame clinico do paciente, fazendo o preenchimento da ficha clinica, sendo essas
informacdes repassadas para a médica veterinaria responsavel pelo atendimento, os
quais finalizavam a consulta. Ao término do atendimento discutia-se 0s
procedimentos, envolvendo sinais clinicos e terapia escolhida, entre outros dados
considerados relevantes. Executou-se ainda coletas de amostras para exames
complementares como coleta de sangue, urina, raspado de pele, citologias
cutaneas, swab otolégico e puncdo aspirativa por agulha fina (PAAF), e
encaminhamento destas amostras para os laboratorios da propria universidade.
Além destes procedimentos, teve-se a oportunidade de realizar a administracdo de
medicacdes e cateterizacdo venosa para realizacdo de fluidoterapia, limpeza e
bandagem de feridas, enemas, passagem de sonda e lavagem de vesicula urinaria,

por fim monitorizacdo dos animais ap0s serem submetidos ao tratamento.

5.2 CASUISTICA

Diferentes casos clinicos em caes e gatos foram acompanhados durante o
estagio na clinica médica de pequenos animais, como: cinomose, parvovirose,
ancilostomiase, ascaridiase, hemoparasitose  (erliquiose, anaplasmose),
enfermidades do trato urinario superior e inferior, sindrome do cdo nadador, hérnia

abdominal, constipacdo, neoplasias, -cardiopatias, endocrinopatias, lesdes
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neuroldgicas (extrusdo de disco) e por fim, intoxicagdo por organofosforado, que foi
o tema escolhido para ser descrito no presente relatorio. A escolha do assunto foi
em virtude de sua complexidade e por ter tido apenas um animal acometido por esse

tipo de intoxicacao durante o periodo do estdgio supervisionado.
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5. CASO DE INTERESSE

Foi atendido no dia 20 de Novembro de 2017, um gato macho, chamado de
Romeu, sem raca definida, com dois anos e oito meses de idade, pesando 3,4kg,
com suspeita de intoxicagdo por organofosforado, Durante a anamnese a tutora
relatou que o animal havia se envolvido em uma briga com outro gato, e acabou
tendo a pele lesionada. Por esse motivo a sua tutora utilizou um spray larvicida, de
nome comercial Max Prata, que tem como principio ativo o diclorvés, um
organofosforado. ApOs a utilizagdo do referido spray, relatou que, se ausentou por
menos de meia hora, o animal lambeu a area de aplicacéo, e ao retornar o animal
encontrava-se prostrado, havia tido diarreia e polacidria (eliminacdo frequente de
urina). Devido aos fatos ocorridos, a tutora o levou para a consulta em um médico
veterinario apos quatro horas do ocorrido. O animal apresentava-se com vacinas e
vermifugo atrasados e alimentacédo baseada em comida caseira e racao.

No exame fisico foi observado miose, sialorreia, broncorreia, lacrimejamento
excessivo, fasciculacbes e fraqueza muscular generalizada acompanhado de
diminuicdo dos reflexos tendinosos. O animal apresentava-se inquieto e ansioso,
apresentou alteracfes de frequéncia cardiaca (taquicardia), respiratoria (taquipneia)
e temperatura (hipotermia).

Diante da anamnese e achados clinicos, chegou-se ao diagnostico presuntivo
de intoxicacdo por organofosforado, tendo os achados clinicos compativeis com a
enfermidade. O referido spray continha diclorvés, que previne e trata o aparecimento
de miiase em feridas e outras substancias que favoreciam a cicatrizacdo da pele
(sulfadiazina de prata, cipermetrina e aluminio).

O tratamento instituido foi fluidoterapia endovenosa com finalidade de corrigir
a perda hidroeletrolitica. Também foi utilizado um diurético de al¢ca, a furosemida,
para promover a diurese e acelerar a eliminagdo do agente intoxicante. Foi
administrado um benzodiazepinico, diazepam, para tratar convulsées, assim como
fornecer mais conforto ao animal devido ao seu estado de estresse e ansiedade.

O animal retornou na manhd seguinte para que fossem realizados o0s
procedimentos necessarios, tendo em vista que ja ndo apresentava mais
convulsdes, se apresentava responsivo a estimulos e a paresia ndo se mostrava
mais tdo evidente, sendo administrado fluidoterapia com ringer e lactato. Ao fim do

segundo dia de atendimento o animal recebeu alta, pois ndo se encontrava mais
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prostrado, e a eliminagao das secrecdes (saliva, lacrimejamento excessivo, diarreia
e polaciaria) se tornaram mais discretas. Apés quinze dias do quadro de intoxicacao,
0 animal ainda apresentava incoordenacdo motora e andar lento. Apdés um més a
tutora retornou com o animal para avaliacdo clinica a fim de observar possiveis
sequelas da intoxicagcdo, no entanto o animal, apds o exame clinico, constatou-se

recuperacao completa, tanto do comportamento do animal quanto sua locomocao.
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6 RESULTADOS E DISCUSSAO

As intoxicacfes por organofosforados sdo comuns na rotina da clinica médica
de pequenos animais, podendo ser criminoso ou causado acidentalmente. No
presente relato, houve administracdo errbnea do spray pela guardid, o que fez com
gue o animal apresentasse a sindrome colinérgica aguda.

De acordo com Henrique e Carneiro (2014), os gatos domeésticos sdo mais
sensiveis e mais suscetiveis aos efeitos tdxicos dos organofosforados do que outras
espécies, embora 0 mecanismo para isso ndo seja bem esclarecido. Tais efeitos ndo
se relacionam a capacidade metabolizadora hepdtica, pois os organofosforados séo
metabolizados por meio de colinesterases localizadas nas terminacdes nervosas.
Isso justifica o fato de nédo ter sido preconizado a utilizacdo de protetores hepaticos
no tratamento do caso relatado.

Apesar dos gatos terem paladar mais seletivo e mais sensivel aos odores do
gue os cdaes, esses animais tém o habito de se lamber e acabam ingerindo
substancia que séo aplicadas na pele ou no pélo (ANJOS; BRITO, 2009). O animal
em questdo absorveu o agente téxico tanto pelas lesdes de pele (FIGURA 3), como
ingerindo a substancia presente no referido spray, através do ato de se lamber.

Posteriormente apresentou os sinais de intoxicagcado aguda por organofosforados.

Figura 3 — Lesdes na pele do gato doméstico com spray de prata, que contem
diclovos.

—

Fonte: acervo pessoal
No exame fisico foram observados fasciculagbes, taquicardia, hipotermia,

convulsdes, inquietacdo, paresia, sialorreia e ruidos respiratérios corroborando com
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os achados de De Sousa et. al. (2009), onde o0s animais intoxicados com
organofosforados apresentavam essa sintomatologia, assim como tremores
musculares e debilidade. Além desses sintomas, no animal em questdo foram
observados miose, broncorreia, lacrimejamento excessivo, taquipneia, prostacao
(FIGURA 4), dificuldade respiratoria, diminuicdo dos reflexos tendinosos e diarreia.
Esses sintomas foram descritos por Jericd (2015), que também observou cianose,
coma, tontura, confusdo mental, arritmias e alteracdes de pressdo nos animais que

sofreram esse tipo de intoxicagao.

Figura 4 — Animal em decubito lateral apresentando prostacdo devido a intoxicacdo com
organofosforado.

Fonte: acervo pessoal

A identificacdo do agente toxico foi possivel através da associacdo entre o
histérico do animal e sintomas apresentados, sendo compativel com a intoxicacéo
causada por um organofosforado presente no spray, sendo este o diclorvos, um
anticolinérgico moderadamente toxico, tendo a dose letal entre 50 mg a 500 mg.

Segundo Spinosa (2008), o histérico do animal, bem como os sinais clinicos
apresentados, pode determinar qual droga esta causando a intoxicacdo. Ja Blodgett
(2006), recomenda que seja colhida amostra de sangue o mais rapido possivel
(heparinizado e refrigerado) para que seja feita a titulacdo de acetilcolinesterase
circulante. Para Gfeller e Messonier (2006), a reducdo em mais de 50% da atividade

de acetilcolinesterases sdo altamente sugestivas da exposicdo de anti-
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acetilcolinesterasicos. Em contradicdo Norsworthy (2004), diz que o0s niveis de
acetilcolinesterases séricas em gatos ndo sao precisos, devido a presenca de
pseudocolinesterases nos eritrocitos felinos. Para Xavier et. al. (2004), a analise do
conteddo estomacal se constitui como bom parametro para identificacdo do agente
causador da intoxicagao.

O tratamento instituido foi de fluidoterapia com solucdo de ringer com lactato
(correcdo da manutencdo hidrica diaria e reposicdo hidrica, assim como
alcalinizagdo da urina); diazepam (1mg/kg via intravenosa) para o tratamento das
convulsdes e furosemida (2mg/kg), com o objetivo de aumentar a diurese e auxiliar
na eliminacédo do agente intoxicante.

Jerico (2015) relata que com o uso de diuréticos, € preciso cuidar bem da
hidratagdo do animal, para que este ndo venha a sofrer hipovolemia renal e
insuficiéncia renal como consequéncia, além da manutencdo da funcdo renal
adequada. Na emergéncia toxicoldgica o manitol de 3 a 5% na dose de 1 a 2 g/kg a
cada 6 horas IV, ou 5,5 mf/kg/hora IV, também é frequentemente utilizado, no
entanto foi utilizada a furosemida, pois era o diurético disponivel.

Segundo Spinosa (2008) a alteracdo do pH urindrio € outra pratica para
auxiliar na eliminacdo dos téxicos ja absorvidos. Os toxicos que sdo &cidos fracos,
como os organofosforados, necessitam de alcalinizacdo para que se tornem mais
ionizados e haja reducdo na reabsorcdo pelos tubulos renais, acelerando a
eliminagdo renal. Os medicamentos mais utilizados s&o o bicarbonato de sédio e o
lactato. Preconizou-se entédo a utilizacdo da solucao de ringer com lactato, pois foi o
mais acessivel.

Segundo Almeida (2004), a funcdo cardiovascular também deve ser
controlada ndo s6 quanto ao funcionamento do coracédo, nivel de disritmias, como
também no nivel de volemia, através da administracdo de fluidos e correcdes de
equilibrio acido-base.

Como medida auxiliar foi feita retirada do spray remanescente com agua e
algodao no ferimento, pele e pélos, aquecimento do paciente para estabilizacdo da
temperatura corporal (com luvas de 4gua morna e cobertor) e monitoragdo constante
dos parametros fisiologicos. Essas recomendacdes séo feitas por Andrade e
Santarém (2008) que citaram que é necessario a desintoxicacdo dérmica, banhando
0 animal com agua abundante e sabdo. Porém, neste caso o banho com agua

corrente nao foi realizado porque o animal encontrava-se hipotérmico.
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A convulsdo cessou apos alguns minutos do tratamento e decorrido algumas
horas, o paciente apresentou melhora significativa cessando o quadro de tremores
musculares, convulsdes, sialorreia e ruidos respiratérios. Corroborando com Spinosa
(2008), onde os animais observados apresentaram controle da agitacdo e das
convulsdes apds administracdo de benzodiazepinicossendo, sendo muito Gtil na fase
inicial do tratamento, pois a acdo deste medicamento é rapida, e pode ser aplicado
na dose de 0,25 a 1 mg/kg IV, em gatos, ou 1 mg/kg por via retal (VR). Porém nas
intoxicagbes em que ndo se consegue controlar a convulsdo, h4 necessidade de
associar barbitlricos como o pentobarbital (Hypnol) e fenobarbital (Gardenal), ou
dependendo do caso. Outros anticonvulsivantes como brometo de potassio
associado ao fenobarbital seriam indicados. No entanto, o brometo de potassio ndo
teria como ser usado em uma emergéncia, pois seu uso seria VO, impraticavel no
animal. Jérico (2015) também cita que o uso de anticonvulsivantes deve ser
cuidadoso quando o animal apresenta depressao respiratoria

N&o foram utilizadas drogas para induzir a émese ou lavagem gastrica, pois o
animal havia ingerido a substancia ha mais de duas horas. Sendo a lavagem gastrica
e inducao do vomito indicadas apenas quando o animal ingere a substancia em um
periodo de até duas horas, passado esse tempo, todo o conteddo gastrico ja foi
absorvido (RAGOUCY-SENGLER; 2000; BLODGETT, 2006).

Outros autores indicam o0 esvaziamento gastrico até quatro horas apés a
ingesta através de lavagem ou provocando vémito, e administracdo oral de carvéo
ativado por pelo menos dois dias para neutralizar a acdo do toxico e acelerar sua
excrecao fecal, fluidoterapia endovenosa e furosemida para estimular a diurese e
excrecao renal e reducdo do edema pulmonar. O gluconato de célcio € utilizado para
estabilizar membrana, visto que pode ocorrer hipercalemia e hipocalcemia
(NOGUEIRA; ANDRADE, 2011; BERSANO; ALMEIDA, 2013).

O uso de atropina nao foi possivel no caso relatado, pois o animal
apresentava taquicardia. No entanto, algumas literaturas preconizam a utilizacdo do
tratamento com sulfato de atropina como agente bloqueador muscarinico, pois
atuam competitivamente blogqueando as ac¢Oes da acetilcolina nos receptores
muscarinicos centrais e periféricos (RODRIGUES et. al., 2008; XAVIER; RIGHI;
SPINOSA, 2007).

O uso da pralidoxona nao foi utilizado no caso relatado devido ao fato da

tutora ndo ter encontrado o medicamento no comércio. O uso das oximas no
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tratamento da intoxicacdo por organofosforados € amplamente aceito, e deve ser
utiizado o mais precocemente possivel, pois atua competitivamente com o
organofosforado no sitio esterasico da acetilcolinesterase, e ndo atua apdés o
envelhecimento da ligacdo (TALCOTT; DORMAN, 1997). Estudos em animais
utilizando a pralidoxona sozinha ou em conjunto com a atropina mostraram uma
melhor resposta na recuperacdo de intoxicacdo por este tipo de praguicida
(RAGOUCY-SENGLER, 2000; ANDRADE FILHO; ROMANO, 2001; BLODGETT,
2006).

Outros autores indicam a utilizagcdo de substancias adsorventes como o0
carvao ativado (1 a 2g/kg, VO), juntamente com um catartico (caso o paciente ndo
esteja apresentando diarreia), como o sulfato de sodio (0,25g/kg, VO, diluido em 5 a
10 volumes de agua), durante pelo menos 12 horas (BLODGETT, 2006; GFELLER &
MESSONNIER, 2006). O uso do catartico tem como finalidade a promocao da
passagem do carvao ativado pelo trato gastrointestinal e a eliminagcdo da toxina
adsorvida através das fezes (BUCK; BRATICH, 1986). O xarope de ipeca pode ser
utiizado pela via oral (VO) para induzir émese em pacientes que estejam
conscientes e alertas (BLODGETT, 2006).

Os catarticos ndo foram utilizados nessa terapia, assim como 0 carvao
ativado, pois o animal apresentou diarreia e sialorreia exarcebada. Sendo assim a
nao utilizacdo do carvao ativado foi baseada na dificuldade de degluticdo do
paciente, com risco de aspiracéo traqueal. O paciente recebeu alta no final da tarde,
recomendando-se retorno na manha seguinte para observacao e nova avaliagao do
guadro clinico.

Durante os 15 dias seguintes apés a intoxicacdo aguda, o animal apresentava
dificuldade de locomocdo acompanhada de fragueza muscular e tetraparesia.
Sintomas compativeis com a sindrome neuropatica motora por inibidor de
acetilcolinesterase (HENRIQUE; CARNEIRO, 2014). A tutora ndo fez nenhum tipo
de fisioterapia nos dias seguintes, mas o animal voltou a se locomover normalmente.

Segundo Jericé (2015), para sindrome neuropatica motora por inibidor de
acetilcolinesterase e sindrome intermediaria, ainda ndo ha tratamento especifico,
assim, pode-se tentar somente o sintomatico com difenidramina (Dramin), na dose
de 4 mg/kg VO, a cada 8 h, até a recuperagdo do animal. Ainda ndo se sabe

exatamente por que a difenidramina melhora esse tipo de quadro.
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Segundo a literatura a intoxicacdo por essas substancias sdo caracterizadas
por disfuncbes na placa motora e os principais diagnosticos diferenciais sdo o
botulismo e a miastenia grave (SRENK et al, 2010), porém no botulismo geralmente
ha paralisia da musculatura craniana e do nervo facial associada a disfagia. Sinais
clinicos que ndo foram observados no caso relatado. A miastenia grave é uma
doenca rara em gatos, sendo a ventroflexdo do pesco¢co um sintoma especifico
nestes animais (FAISSLER et al, 2010), o que nao foi verificado no presente relato.

Toda essa problematica que envolveu a intoxicacao desse animal, se deve ao
fato da mé& administracao e facilidade de aquisicdo desses produtos, contribuindo
para um alto indice de intoxicacdes em animais, sendo 0s gatos mais sensiveis.

Os organofosforados estéo entre as principais causas de intoxicacdo aguda,
sendo acidentais ou nao. Isto pode ser atribuido a alta toxicidade de alguns destes
compostos, a facilidade de aquisicdo de produtos registrados para uso agricola,
veterinario ou domeéstico contendo estas substancias e também ao fato de que a
fiscalizacdo da comercializacdo dos praguicidas de uso proibido ou restrito é
ineficiente (XAVIER; RIGHI; SPINOSA, 2007).



35

4. CONCLUSAO

O estagio supervisionado obrigatorio realizado na area de clinica médica de
pequenos animais possibilitou a discente um aperfeicoamento dos conhecimentos
tedricos e praticos adquiridos durante a graduacdo, proporcionando uma
complementacao de suma importancia na formacéao profissional.

Mediante o desenvolvimento deste estagio foi possivel realizar o
acompanhamento de diferentes casos clinicos contribuindo diretamente no
aprendizado e aprimoramento de protocolos terapéuticos, coleta de material para
exames complementares e diagnosticos, assim como a pratica de procedimentos
clinicos de rotina.

Através do acompanhamento do caso de intoxicacdo por organofosforado em
gato domeéstico foi possivel verificar que esta enfermidade trata-se de um desafio
para 0 médico veterinario, no que condiz ao tratamento rapido, quantidade do
agente toxico absorvido e resposta do animal ao tratamento, que possibilitou na
melhora da intoxicacao.

Constatou-se a importancia da realizacdo de anamnese e exame fisico

detalhado, para chegar a um diagndstico definitivo.
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