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“Os feriados e as intoxicagdes em cies e gatos”

Fabio Navarro Baltazar, M.V., Esp., MsC, PhD — Coordenador cientifico — Hospital Veterinario Pet Care

As intoxicacdes em pequenos animais fazem parte, naturalmente, da rotina do médico veterinario
clinico de pequenos animais, porém tais situagfes se tornam ainda mais frequentes durante os feriados e datas
festivas em geral. Neste contexto, destacam-se especialmente as intoxicacdes por alimentos inapropriados para
cées e gatos, presentes na dieta dos seres humanos, porém nao tolerados pelos animais por peculiaridades
presentes em suas vias de metabolizacdo (ndo podemos caracterizar este fato como “intoxicagdo alimentar”,
uma vez que esta, por definicdo, ocorre pela ingestdo de alimentos contaminados por microorganismos e suas
toxinas), como se observa cada vez mais nos Ultimos anos, principalmente pela maior aproximacao dos animais
domésticos aos seus proprietarios, uma vez que ja sao considerados membros da familia. Os cdes apresentam
frequéncia de intoxicacdo com alimentos humanos trés vezes maior do que os felinos, fato este possivelmente
justificado pelo comportamento tipico de cada espécie, como maior atracdo a dieta humana e apetite menos
seletivo inerentes a primeira espécie. Ainda, além das intoxica¢des por alimentos, outros produtos e substancias
presentes no ambiente intradomiciliar podem, similarmente, apresentar alto risco aos animais, como produtos
guimicos, entorpecentes, farmacos utilizados em medicina humana, plantas, entre outros. Aqui abordaremos
as intoxicacdes por alimentos presentes na dieta humana pela sua maior frequéncia de ocorréncia em datas
festivas e feriados.

Intoxicagd@o por metilxantinas

Altamente palatavel e consumido por seres humanos, o chocolate representa uma das principais
intoxicagdes por alimentos humanos em cées, fato comumente observado durante feriados como Pascoa, Natal
e Réveillon. Neste produto encontramos substéncias denominadas metilxantinas, caracterizadas especialmente
pela teobromina (3,7-dimetilxantina) e cafeina (1,3,7-trimetilxantina), presentes em grandes quantidades em
chocolates a base de cacau, cafés (Coffea arabica), bebidas a base de Cola, chas derivados da planta Camellia
sinensis, entre outros. Logo, apesar da cafeina também apresentar toxicidade aos cées, como ja relatado em
literatura (intoxicacBes por café e produtos farmacéuticos destinados aos seres humanos que contém esta
substancia), sua concentracdo se apresenta consideravelmente inferior a da teobromina no chocolate (3 a 10
vezes menor), fazendo com que esta seja, de fato, a substancia toxica mais importante neste produto.
Chocolates mais escuros, como 0 amargo e meio-amargo, possuem concentracéo de teobromina mais elevada
comparativamente ao chocolate ao leite e ao branco, como se observa na tabela abaixo:

Tipo de chocolate Concentracao de teobromina/grama | Concentragado de cafeina/grama
de chocolate de chocolate
Chocolate branco 0,009 mg 0,03 mg
Chocolate ao leite 2,046 mg 0,212 mg
Chocolate meio-amargo 4,586 mg 0,705 mg
Chocolate amargo 13,863 mg 1,658 mg
Cacau em po 25,997 mg 2,469 mg

A dose de teobromina ingerida para que haja o desenvolvimento de intoxicacdo em cées € de 100
mg/Kg de peso vivo, ou seja, considerando-se um paciente com 10 Kg, este deve consumir cerca de 1 grama

All rights reserved vetwecare.com.br




Programa de Relacionamento (\./) Abril, 2018
VET WE CARE VetWeCare

de teobromina, ou 500 gramas de chocolate ao leite (doses préximas de 200 mg/Kg de teobromina geralmente
sao fatais). Apesar disso, vale ressaltar que tais dados sao estatisticos, levando-se em conta a média de uma
populacdo canina, ou seja, ha possibilidade do paciente apresentar sinais clinicos mesmo sob a ingestao de
guantidade menor de chocolate, uma vez que cada organismo pode apresentar suscetibilidade distinta a esta
substancia. Fisiopatogenicamente, as metilxantinas, de maneira geral, competem antagonicamente com 0s
receptores de adenosina, ocasionando hiperestimulacdo do sistema nervoso central, vasoconstri¢cdo, diurese e
taquicardia. Ainda, ocasionam aumento na concentracdo de calcio intracelular (potencializando a forca e
frequéncia de contragbes na musculatura esquelética e cardiaca), competicdo pelos receptores
benzodiazepinicos no sistema nervoso central, inibicdo da fosfodiesterase (elevagédo da concentragdo de
AMPc), e aumento dos niveis séricos de catecolaminas (estimulacdo das glandulas adrenais). O resultado da
reunido destes eventos, do ponto de vista clinico, traduzird manifestacdes como gastroenterites (incluindo sua
forma hemorragica, principalmente em cées), tremores generalizados, taquicardia, polidria, polidipsia,
polaciuria, taquipnéia, hiperatividade, dor abdominal, e nos casos mais severos, dispnéia, arritmias cardiacas,
hipertensdo arterial sistémica, convulsées, coma e 6bito. A sintomatologia decorrente da intoxicagao,
comumente, ocorre 6 a 12 horas apos a ingestdo do chocolate, porém a teobromina pode permanecer ativa no
organismo até 24 horas apds sua absor¢éo.

A terapia sugerida nos casos de intoxicagcdo acima referidos se da apenas pelo suporte sintomatico,
uma vez que ndo ha antidoto especifico para as metilxantinas, ou seja, devendo ser adequado para cada
paciente na dependéncia da quantidade de produto ingerida e severidade dos sinais e sintomas. A indugéo do
vomito e lavagem gastrica sdo indicados se o paciente for admitido até 2 horas apds a ingestao, assim como
posterior administracdo de carvdo ativado. Ainda, a depender do panorama clinico, sugere-se fluidoterapia
intravenosa preferencialmente com cristaloides e tratamento protetor gastrointestinal (antagonistas H2,
inibidores da bomba de prétons e sucralfato). Benzodiazepinicos (diazepam) e anticonvulsivantes
(pentobarbital, fenobarbital) podem ser necessarios, na dependéncia da intensidade de estimula¢éo do sistema
nervoso central. Cateterizacao vesical também é indicada, para evitar reabsorcédo de metilxantinas a partir da
urina, e os corticosterdides séo contraindicados, ja que diminuem a excre¢ao urinaria de metilxantinas. Por fim,
deve-se permanecer atento ao desenvolvimento de pancreatite secundéaria, uma vez que o chocolate possui
grande quantidade de gorduras.

Intoxicacdo por xilitol

O xilitol se caracteriza por um polialcool (aglcar pentanol) presente em diversos produtos humanos
industrializados, empregado como adocgante substituindo o aclUcar (edulcorante) e sendo encontrado em
confeitos, gomas de mascar, balas, geleias, pudins, cremes dentais (por ndo ser fermentado pelas bactérias da
cavidade oral como o agUcar) e antissépticos bucais. Além disso, alguns produtos naturais também podem
conter xilitol, como frutas (ameixas, morangos, framboesas) e vegetais. Apesar da seguran¢a observada em
sua ingestéo por seres humanos, 0 mesmo ndo ocorre com 0S cées, 0S quais se apresentam extremamente
sensiveis a esta substancia, como se observa nos Ultimos anos.

O exato mecanismo de agdo do xilitol em pequenos animais ainda se encontra sob investigagao, porém
sabe-se que induz hiperinsulinemia em caes por ser um metabdlito intermediario do &cido glucurénico. Logo,
como consequéncia deste evento fisiopatogénico, o paciente apresentara hipoglicemia e hipocalemia.
Adicionalmente, o xilitol é parcialmente metabolizado no figado, dando origem a ribose-5-fosfato (metabdlito
intermediario) e sendo convertido em glicose, com este processo consumindo moléculas de ATP. Logo, uma
grande demanda de xilitol a ser metabolizada pelo figado ocasionara deple¢cdo do ATP hepatocitario, e podera
resultar, consequentemente, em extensa necrose hepatica e elevacdo das transaminases
(alaninoaminotransferase e aspartatoaminotransferase). Paralelamente, a diminuicdo da oferta de glicose
sérica aos eritrocitos podera culminar em hemolise espontanea (nao imunomediada), ocasionando elevagéo da
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bilirrubina indireta. Toda esta fisiopatologia podera levar ao aparecimento de sinais clinicos principalmente
relacionados a hipoglicemia, como fraqueza, depresséo, ataxia, Emese e tremores, geralmente presentes até
30 minutos apds a ingestdo do produto contendo xilitol. O envolvimento hepatico podera favorecer o
aparecimento de petéquias generalizadas, equimoses e hemorragias gastrointestinais, distarbios estes
relacionados a falha na producéo hepatica dos fatores de coagulagdo (observa-se concomitante elevagao dos
tempos de protrombina e tromboplastina parcial ativada). Com relacdo a quantidade ingerida pelo paciente e
suficiente para levar ao quadro de intoxicagdo, sdo descritos pela literatura doses de 0,15 g/Kg de peso para
inicio de sintomatologia, e de 0,5 g/Kg de peso para o desencadeamento de necrose hepatica.

Do ponto de vista terapéutico, assim como se observa nos casos de intoxica¢@o pelas metilxantinas,
recomenda-se apenas tratamento sintomatico por ndo existir antidoto disponivel. A inducéo do vomito deve ser
procedida apenas imediatamente ap0s a ingestdo do alimento contendo xilitol. Além disso, fluidoterapia
intravenosa, corre¢cdo da hipoglicemia e demais desordens eletroliticas (Ringer dextrose ou cristaldide
glicosado), tratamento suporte gastrointestinal (antagonistas H2, inibidores da bomba de prétons e sucralfato),
emprego de hepatoprotetores (N-acetilcisteina, S-adenosilmetionina, silimarina, &cido ursodeoxicdlico,
vitaminas E e C) e correcdo dos disturbios de coagulacéo (transfusdo de plasma fresco congelado) sdo os
pilares da estabilizagc&o clinica nestes pacientes.

Intoxicacéo por alho e cebola

Estes ingredientes fazem parte, majoritariamente, da dieta dos seres humanos, sendo a base para o
tempero utilizado no cozimento de diversos alimentos. Vegetais do género Allium spp. (cebola, cebolinha, alho
e alho-pord), totalitariamente, representam toxicidade aos animais, uma vez que possuem, como substancias
téxicas, os sulféxidos e sulfetos alifaticos. Destas substancias, acredita-se que o n-propil dissulfeto seja o
principal responséavel pelo desencadeamento de desordens organicas, reduzindo a atividade da enzima glicose-
6-desidrogenase nos eritrocitos (atua sobre a regeneracdo da glutationa reduzida, prevenindo assim a
desnaturagcédo oxidativa da hemoglobina) e consequentemente, permitindo a precipitacdo de hemoglobinas
desnaturadas sobre a superficie destas células e a formacao de corpusculos de Heinz, fato que ocasionara
reacdes de hemdlise, tanto intra quanto extravasculares.

Epidemiologicamente, observa-se maior suscetibilidade de ces das ragas Akita e Shiba (japoneses) a
tais intoxicagdes, visto que possuem grande quantidade de hemacias hereditarias e reduzidas concentracdes
de glutationa sérica. No que se refere a espécie felina, sua suscetibilidade similarmente elevada a tais
substancias decorre da facilidade na oxidagdo eritrocitaria pela sua hemoglobina possuir oito grupos sulfidrila
(os mamiferos em geral possuem dois grupos), e também de sua atividade esplénica ser menos eficaz na
remoc¢do de hemé@cias danificadas da circulacdo sanguinea (de todas as espécies até aqui estudadas, 0 homem
se apresentou 0 mais resistente no desenvolvimento de intoxicagfes por estas substancias). Vale também
ressaltar que o cozimento destes alimentos nao reduz sua toxicidade.

As manifestacdes clinicas observadas com maior frequéncia nos casos acima referidos sdo
gastroentéricos, incluindo émese, diarréia, abdominalgia, prostracdo, desidratacao e disorexia. Os pacientes
gue cursam com hemolise podem apresentar, ainda, mucosas hipocoradas ou palidas, taquicardia, taquipnéia
ou dispnéia, e hemoglobinUria apés alguns dias. Estudos hematoldgicos posteriores podem apontar a formacao
de corpusculos de Heinz e metahemoglobina.

Assim como foi debatido nos topicos anteriores, ndo ha antidoto especifico para tas intoxicacdes, e o
suporte sintomatico visa, especialmente, a reversdo do quadro oxidativo desencadeado pelas substancias
acima referidas. Para tanto, sao citados indu¢do do vomito (caso a ingestao tenha ocorrido até 2 horas do
atendimento), emprego de carvao ativado (adsorcdo dos dissulfetos), suporte gastrointestinal (vide tépicos
anteriores), transfus@es de concentrado de heméacias, oxigenioterapia, farmacos antioxidantes (N-acetilcisteina
e vitamina E) e precursores de glutationa mitocondrial (S-adenosilmetionina). Na maioria dos pacientes o
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prognostico é favoravel, com as alteracdes hematoldgicas desaparecendo em aproximadamente quatro meses.

Intoxicacdo por frutos e seus componentes

Dentre as principais intoxica¢des por frutos e suas estruturas destaca-se a ingestdo de macadamia,
abacate e uva, incluindo passas. A primeira, semente de um fruto obtido das plantas Macadamia integrifélia e
Macadamia Tetraphylla, esta presente em diversos produtos para consumo humano, como biscoitos e
manteigas, e sua intoxicacao, até o presente momento, fora relatada apenas em cées. Apesar dos glicosideos
cianogénicos terem sido encontrados em niveis téxicos nestas sementes, 0 mecanismo de toxicidade da
macadamia ainda permanece desconhecido, hipotetizando-se, inclusive, contaminacdo por micotoxinas durante
sua cadeia de processamento. Na maioria dos pacientes, a ingestdo de 5 a 40 sementes é suficiente para o
desenvolvimento de sinais clinicos, os quais se caracterizam principalmente por émese, abdominalgia,
prostracdo, hipertermia e fraqueza, podendo evoluir para ataxia, paresias, edemas em membros pélvicos,
tremores, rigidez articular e claudicacdo. As manifestacdes clinicas motoras podem permanecer até 12 horas
apos a ingestdo das sementes, e 0 manejo terapéutico se da apenas por suporte sintomatico, o que inclui
inducdo do vdmito ou lavagem gastrica se o historico de ingestao for recente (até 2 horas da admisséo clinico-
hospitalar), administragdo de carvdo ativado, fluidoterapia intravenosa, analgésicos e antitérmicos. Alguns
pacientes podem evoluir favoravelmente mesmo na auséncia de terapia suporte, como ja relatado em até 24
horas.

No que diz respeito ao abacate (Persea americana), todos 0s seus componentes representam
toxicidade a diversas espécies de mamiferos ja estudadas (caes, felinos, aves, coelhos, caprinos, ovinos,
bovinos, ratos, camundongos, entre outros), fato que inclui suas folhas, frutos, carogo e polpa. Logo, postula-
se atualmente que tais intoxica¢Bes decorram da ingestéo da toxina fungicida persina ([Z,Z]-1-[acetyloxy]-2-
hydroxy-12,15-heneicosadien4-on), a qual ocasiona necrose do epitélio da glandula mamaria e do miocardio,
gerando consequéncias relacionadas a falha no sistema circulatério (edema pulmonar, efusdo pleural, efusdo
peritoneal, efusdo pericardica) e pancreatite devido & grande quantidade de gordura presente em suas
estruturas. Neste contexto, os principais sinais e sintomas frequentemente observados sdo émese, diarréia,
prostracdo, edema de glandula mamaria e dispnéia pelo acimulo de fluidos em diversos tecidos. O tratamento
€ inespecifico, sintomatico, devendo-se levar em conta o emprego de diuréticos, antiarritmicos, anti-
inflamatorios ndo-esteroidais e analgésicos.

A intoxicac@o por uvas e passas, por sua vez, relaciona-se com a ingestao de frutos da espécie de
videira Vitis vinifera. A dose envolvida nos casos fatais até entao reportados permanece entre 10 e 57 gramas
por Kg de peso vivo, incluindo o fruto e sua forma passa, e sua toxicidade permanece, inclusive, quando
presentes em outros alimentos como barras de cereais, tortas, bolos de frutas e chocolates. Embora toda a
exploracdo do assunto pela comunidade cientifica atualmente, o exato mecanismo de toxicidade deste alimento
ainda nao foi completamente elucidado, com hipéteses que aventam possibilidades de intolerancia dos caes
aos taninos, elevada concentracdo de agucar, reacdes idiossincrasicas por diferencas enzimaticas,
concentracdo excessiva de vitamina D, presenca de substancias vasoativas e micotoxinas, pesticidas ou metais
pesados. Devido ao seu alto potencial nefrotéxico, o conjunto de manifestagdes clinicas envolve prostragao,
émese, diarréia, abdominalgia, desidratacéo, polidipsia e oligiria, a qual pode evoluir para anuria até 72 horas
apos a ingestédo. Tais sinais e sintomas aparecem, na maior parte dos pacientes, dentro das primeiras 6 horas
apos a ingestao, porém manifestacdes clinicas até 24 horas ja foram reportadas. Sob o0 escopo terapéutico,
mediante a minima suspeita de ingestao de uvas ou passas o paciente devera ser hospitalizado por ao menos
48 horas, ja que a taxa de mortalidade encontra-se em torno de 50 a 75% dos casos. Caso a ingestao tenha
sido h& pouco tempo do atendimento, sugere-se a utilizagdo de indutores de émese ou lavagem gastrica,
seguidos da administragdo de carvao ativado. O animal deverd ser submetido a fluidoterapia intravenosa
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durante todo o periodo de internacdo, além de suporte gastrointestinal (vide tOpicos anteriores), € 0 mais
importante, monitoramento da funcao renal por meio de dosagens diarias de uréia e creatinina, minimamente
por 72 horas, bem como do débito urindrio de maneira continua. Os pacientes que cursarem com oliglria ou
anuria devem ser manejados terapeuticamente com diuréticos, farmacos vasoativos com a¢ao sobre a diurese,
e caso tais sinais clinicos persistam, devera se considerar a possibilidade de hemodialise ou didlise peritoneal.

Outras intoxicacfes diversas

Embora pouco relatadas, intoxicacdes por alcool também sdo observadas em pequenos animais,
especialmente em cées. Tais situacdes decorrem geralmente de ingestdo do produto destinado a limpeza
doméstica (quadro acidental), de frutas em decomposicdo (imprudéncia alimentar) ou ainda de bebidas
alcodlicas, caracterizando maus tratos aos caes (brincadeiras de certos tutores). O etanol, principal composto
presente nestes produtos, ocasiona rapida depressédo do sistema nervoso central por potencializar a inibicao
sinaptica mediada pelo neurotransmissor gamaaminobutirico (GABA) e pelo fluxo intracelular de ions cloreto.
Tal fisiopatogenia traduz manifesta¢des clinicas como alteragdes comportamentais, excita¢cdo ou depresséo,
bradipnéia e ataxia, com os casos mais graves podendo evoluir ao ébito. O tratamento aqui, apesar de suporte,
né&o inclui inducéo do vomito, uma vez que a depresséo do sistema nervoso central observada nestes pacientes
aumenta o risco de aspiragdo e subsequente desenvolvimento de pneumonia. Além disso, o carvdo ativado ndo
adsorve o alcool de maneira efetiva, portanto sugere-se apenas a lavagem gastrica, nos casos de ingestao de
grandes volumes.

Caro¢cos de macés, cerejas, péssegos e damascos ndo devem ser ingeridos pelos animais,
especialmente quando encontrarem-se abertos, uma vez que albergam uma substancia denominada
amigdalina, um glicosideo cianogénico que, quando clivado no trato gastrointestinal, libera o 4cido cianidrico (5
a 25 carocos sédo suficientes para provocar intoxica¢éo). Os glicosideos cianogénicos podem ser encontrados
também na mandioca, no aipim e nos feijoes.

Consideragdes finais

A seguranca alimentar relacionada a determinados produtos € gerada de acordo com a espécie a qual
este sera destinado, onde vérios fatores séo levados em conta, como vias de metabolizagéo, limiar de toxicidade
as substancias presentes de acordo com o peso vivo dos individuos, entre outros. Consequentemente, produtos
destinados ao consumo humano, de maneira geral, ndo devem ser utilizados na alimentacéo de caes e gatos,
porém tal fato tem ocorrido com maior frequéncia nos Gltimos anos devido a maior socializagdo entre os tutores
e seus animais de estimagdo. Por este motivo, 0 médico veterinério deve se habituar cada vez mais com tais
situagdes, conhecendo o curso clinico relacionado a cada uma das principais intoxicacdes e seus respectivos
tratamento, mesmo que apenas de suporte, otimizando assim a estabilizacdo do paciente e o aumento de sua
sobrevida.
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