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RESUMO

As intoxicagdes em caes e gatos por alimentos humanos provém do desconhecimento dos
perigos que alguns alimentos podem representar e, ainda, pela falta de prudéncia por parte dos
proprietarios. Chocolates, doces, abacates, uvas e passas sdo alguns dos alimentos com risco em
potencial de intoxicacdo, os quais podem levar cdes e gatos a morte. Em geral, sinais clinicos de
intoxicacao alimentar sdo inespecificos e incluem vomitos, diarreias, tremores, apatia e depressao,
além de outras apresentagdes clinicas, de acordo com o componente toxico presente no alimento
ingerido. A fim de orientar os riscos alimentares na dieta de animais, esta revisao objetivou abordar
os aspectos clinicos e terapéuticos dos alimentos com maiores ocorréncias de intoxicagdo em
caninos e felinos.

Palavras-chaves: Intoxica¢do alimentar. Toxicidade por abacate. Toxicidade por cebola.
Toxicidade por chocolate. Toxicidade por sal.

Intoxication in dogs and cats by human food: What do not provide
for animals?

ABSTRACT

Cases of intoxication in dogs and cats by human food comes from lack of knowledge of the
dangers that some foods may represent and also by the lack of prudence by the owners. Chocolates,
candies, avocados, grapes and raisins are some of the foods with potential risk intoxication, which
can cause death in dogs and cats. In general, clinical signs of food intoxication are nonspecific and
include vomiting, diarrhea, tremors, apathy and depression, as well as other clinical presentations
in accordance with the toxic component present in ingested food. In order to target food hazards
in the diet of animals, this review aimed to describe the clinical and therapeutic aspects of food
with higher occurrences of intoxication in dogs and cats.

Keywords: Food intoxication. Avocado toxicity. Onion toxicity. Chocolate toxicity. Salt
toxicity.
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INTRODUCAO

Embora os efeitos toxicos de alguns produtos alimentares sejam conhecidos
na medicina veterinaria, casos de intoxicagdes em caninos e felinos ainda ocorrem
frequentemente, devido ao acesso acidental dos animais aos alimentos toxicos, bem como
ao desconhecimento do perigo da intoxicacdo de certos alimentos pelos proprietarios
(HANDL; IBEN, 2010). Chocolate ¢ alimentos ricos em agucares sdo alguns dos alimentos
mais vinculados as intoxicagdes em cées e gatos, seguido de alho, cebola e uvas, entre
outros (KOVALKOVICOVA et al., 2009).

A maioria dos casos de intoxicagdo alimentar ¢ diagnosticada na espécie canina,
com ocorréncias de até 80% dos casos em animais domésticos, devido a diferentes
fatores, como metabolismo, apetite menos seletivo e maior atragdo dos caes ao
alimento humano (KOVALKOVICOVA et al., 2009). Poucos casos sdo relatados
na espécie felina, cuja frequéncia € trés vezes menor que a da canina, o que ocorre
possivelmente pelo comportamento alimentar altamente seletivo dos felinos (XAVIER
et al., 2007). Entretanto, gatos sdo mais suscetiveis as intoxicagdes quando em contato
com produtos téxicos inodoros e de pouco paladar, misturados a alimentos saborosos
(KOVALKOVICOVA et al., 2009). Ainda assim, devido & crescente aproximagdo de
animais de estimagdo, em especial os felinos, os riscos da intoxicag@o por alimentos de
uso humano devem ser enfatizados (HANDL; IBEN, 2010). A fim de orientar para os
perigos alimentares na dieta de animais, esta revisdo objetivou abordar os mecanismos
de toxicidade, métodos de diagndstico e aspectos histopatologicos, clinicos e terapéuticos
das intoxicagdes alimentares de maior ocorréncia em caninos e felinos.

CEBOLAS E ALHOS

Plantas do género Allium spp, como cebola (Allium cepa), alho (A. sativum),
cebolinha (A. schoenoprasum) e alho-por6 (A. porrum) podem promover disfungdes
hematologicas em cédes e gatos que ingeriram estes alimentos em mais de 0,5% de seu peso
vivo (COPE, 2005), ao passo que a ingestdo diaria de 5 g de alho inteiro por kg de peso
vivo acarreta em anemia hemolitica (LEE et al., 2000). O cozimento ou a deterioragdo
dessas plantas nao reduzem o seu potencial de toxicidade (BURROWS; TYRL, 2001),
sendo que o alimento exclusivo para bebés contendo cebola ja foi relatado como causador
de intoxicagdo em felinos (ROBERTSON et al., 1998).

Mecanismo de toxicidade: Diferentes componentes toxicos estdo envolvidos nas
intoxicagdes por plantas do género Allium, que parecem ser facilmente absorvidos pelo
trato gastrintestinal e metabolizados a componentes altamente reativos, capazes de oxidar
a hemoglobina em metahemoglobina em cées e gatos (YAMATO et al., 2005), resultando
em diminuicao de oxigenacao nos tecidos, os quais induzem a hipoxia (LEE et al., 2000).
Por ser menos solivel, a metahemoglobina precipita-se, formando corpusculos de Heinz
ou depositando-se nas paredes celulares dos eritrdcitos, tornando-as frageis e propensas
a sofrer hemolise intra e extravascular (TANG et al., 2008). Dentre as toxinas, citam-
se alicinas e ajoenes presentes no alho (MARTIN et al., 1992) e sulfoxidos e sulfetos
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organicos alifaticos, dos quais acredita-se que o “n-propil dissulfeto” seja a principal toxina
redutora da atividade da enzima glicose-6-fosfato desidrogenase nas células sanguineas,
interferindo na regeneracao da glutationa reduzida, necessaria para prevenir a desnaturagao
oxidativa das hemoglobinas (THRALL et al., 2004). A substancia 2-propil-tiossulfato
de sodio, isolada de cebolas aquecidas, também promoveu efeito hemolitico quando
testada em caes experimentalmente (YAMATO et al., 2003). Caes das ragas japonesas
Akita e Shiba sdo mais suscetiveis a intoxicacao por cebolas por apresentaram elevada
quantidade de eritrécitos hereditarios e baixos niveis de glutationa e potassio séricos
(YAMATO; MAEDE, 1992). Felinos sdo mais propensos a oxidagao eritrocitaria, pois sua
hemoglobina contém oito grupos sulfidrila, ao invés de dois grupos, presente em outros
mamiferos, e, além disso, seu bago € menos eficiente em filtrar hemacias danificadas no
fluxo sanguineo que nas demais espécies (CHRISTOPHER et al., 1990).

Sinais clinicos: Os sinais clinicos tipicos da intoxicagdo pela ingestdo acidental de
cebola e alho nos animais sdo gastroentéricos, como vomito, diarreia, dores abdominais,
perda de apetite, além de desidratac@o e depressao. Em rupturas de eritrocitos, sinais tipicos
da anemia hemolitica sdo observados, como mucosas palidas, dificuldade respiratoria
com aumento na frequéncia cardiorrespiratoria, pulso fraco, letargia ¢ hemoglobintria
(LEE et al., 2000; HANDL; IBEN, 2010; KANG; PARK, 2010). A ingestao acidental
de 60g de alho assado em um céo da raga Schnauzer desencadeou palidez nas mucosas
¢ hipertensdo sistolica, resultante de falhas cardiacas, que complicaram em hemolise
com formacdo de metahemoglobina, isto €, hemoglobina incapaz de se ligar ao oxigénio
(KANG; PARK, 2010).

Diagnostico e exames complementares: O diagndstico da intoxicagéo por cebolas
e alhos pode ser feito pela anamnese relacionada a ingestao dos vegetais, bem como pela
presenga de corpusculos de Heinz no esfregago sanguineo (HANDL; IBEN, 2010). Os
exames hematoldgicos frequentemente revelam anemia regenerativa, elevada quantidade
de metahemoglobina, além de ruptura de hemacias ao exame direto do esfregaco
sanguineo, bem como excentrocitos, que se caracterizam por apresentarem hemoglobina
concentrada em um dos polos dos eritrocitos (LEE et al., 2000; HANDL; IBEN, 2010).
Achados clinicos de trombocitose e leucograma do estresse sdo relatados na ingestdo
acidental de alho por caes, com neutrofilia e linfopenia (KANG; PARK, 2010).

AlteracGes anatomopatoldgicas: Achados de necropsia ndo sdo especificos,
embora normalmente indiquem anemia hemolitica sem evidenciar alteragcdes a nivel
gastrointestinal, devido ao intervalo de varios dias entre a ingestdo de vegetais do
género Allium e o desenvolvimento de sinais clinicos da intoxica¢do. A histopatologia,
pode-se observar deposi¢do de hemossiderina em células fagociticas do figado, bago e
epitélio tubular renal, além de necrose pigmentar e cilindros hematicos nos tabulos renais
(BURROWS; TYRL, 2001).

Tratamento: Deve-se esvaziar o trato gastrintestinal e adotar terapias de suporte,
principalmente fluidoterapia com Ringer Lactato e oxigenioterapia continua. Se
necessario, considerar transfusdo sanguinea e drogas antioxidantes, como vitamina E e
acetilcisteina, principalmente para felinos, a fim de evitar formacao de corpusculos de
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Heinz e injurias oxidativas, sendo que estas medidas resultam em prognoéstico favoravel,
e os padrdes hematologicos tendem a voltar ao normal em cerca de 4 meses (HILL et al.,
2001; HANDL; IBEN, 2010; KANG; PARK, 2010).

CHOCOLATES, CHAS E CAFES

Caes e gatos podem se intoxicar por alimentos que contenham elevados teores
das metilxantinas teobromina (3,7-dimetilxantina) e cafeina (1,3,7-trimetilxantina),
componentes abundantes em chocolates a base de cacau (Theobroma cacao), chas
derivados da planta Camellia sinensis L., cafés (Coffea arabica) e bebidas a base de Cola,
entre outras fontes (STIDWORTHY etal., 1997; ALBRETSEN, 2004; CARSON, 2006;
GWALTNEY-BRANT, 2013). Embora ndo ha relatos de intoxicagao por ingestao de cafés
e chas em cées e gatos na literatura veterinaria, tais alimentos devem ser mantidos longe
do alcance dos animais por conterem componentes toxicos, sendo que existem relatos de
intoxicacao por ingestdo de remédios humanos contendo cafeina (HANDL; IBEN, 2010).
Os efeitos toxicos dependem da dosagem, tamanho do animal e teor de metilxantinas
no alimento, pois chocolates a base de leite contém menor teor de cacau que chocolates
meio-amargos, ¢ sdo considerados menos toxicos (GWALTNEY-BRANT, 2013). Doses
letais minimas capazes de matar até 50% dos cies (DL;)) sdo descritos entre 140-150
mg/kg para cafeina (ALBRETSEN, 2004) e entre 250-500 mg/kg para teobromina
(ALBRETSEN, 2004; CARSON, 2006). Por sua vez, a DL,  em gatos ¢ descrita nas
doses de 80-150 mg/kg para cafeina e 200 mg/kg para teobromina (ALBRETSEN,
2004). Entretanto, sinais clinicos gastrintestinais podem surgir em cdes que ingeriram
20 mg/kg de cafeina e teobromina; efeitos cardiotoxicos podem ocorrem a 40-50 mg/
kg, ao passo que convulsdes podem surgir em dosagens igual ou superior a 60 mg/kg
(GWALTNEY-BRANT, 2013).

Mecanismo de toxicidade: As metilxantinas inibem competitivamente os receptores
de adenosina celulares, resultando em estimulagdo do sistema nervoso central (SNC),
diurese e taquicardia. Ainda, provocam influxo de célcio as células e inibem seu sequestro
pelo reticulo sarcoplasmatico dos muisculos, resultando em aumento da contratilidade
muscular esquelética e cardiaca, devido ao aumento dos niveis de calcio intracelular
(STIDWORTHY et al., 1997; ALBRETSEN, 2004). Além disso, podem competir com
os receptores benzodiazepinicos no SNC e inibir a enzima fosfodiesterase, resultando em
aumento dos niveis de adenosina monofostato ciclico (AMPc) (GWALTNEY-BRANT,
2013). Uma vez absorvidas no trato gastrintestinal, sdo metabolizadas no figado através
das reagdes de conjugagdo. Os cdes sdo mais sensiveis a intoxicagao por metilxantinas por
apresentarem lenta eliminagdo em comparagao as outras espécies. Ainda, as metilxantinas
sdo capazes de atravessar as barreiras hematoencefélica e placentaria e atingir niveis
nestes locais, o que pode ser preocupante (CARSON, 2006).

Sinais clinicos: Diarreia, vomitos, hiperatividade, tremores, fraqueza, taquicardia,
hipertermia e intensa vocalizagdo sdo relatados entre 6 a 12 horas apos ingestdo
(STIDWORTHY et al., 1997; ALBRETSEN, 2004), além de mortes. Dor abdominal,
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politria, taquipneia, arritmias cardiacas, convulsdo, politria e desidratacdo podem ocorrer
(ALBRETSEN, 2004). A alta quantidade de gordura presente no chocolate pode provocar
pancreatite em animais suscetiveis (GWALTNEY-BRANT, 2013).

Diagndstico e exames complementares: O diagnostico ¢ realizado pelo historico
de exposigdo a alimentos contendo metilxantinas e pela presenga de sinais clinicos
compativeis, bem como achados de chocolate no contetido da lavagem gastrica
(GWALTNEY-BRANT, 2013). As metilxantinas podem ser detectadas no soro, plasma,
tecido hepatico, urina e contetido estomacal através da cromatografia liquida de alta
eficiéncia (CLAE) (STIDWORTHY et al., 1997).

Alteraces anatomopatoldgicas: Achados post mortem ndo sdo especificos,
entretanto, hiperemia, hemorragias ou congestdo em diversos 6rgdos podem ocorrer,
assim como edema ou congestao pulmonar devido as severas arritmias. Ainda, chocolates
ou cascas de cacau ingeridas, podem estar presentes no trato gastrintestinal durante a
necropsia (GWALTNEY-BRANT, 2013).

Tratamento: E essencial a estabilizacdo dos sinais clinicos dos animais intoxicados
por metilxantinas. Para os tremores e/ou convulsdes leves, indica-se metocarbamol
(50-220 mg/kg) pela via intravenosa (IV) lenta sem ultrapassar 330 mg/kg/dia; ou
diazepam (0,5-2 mg/kg, IV lenta), sendo que no caso de convulsdes severas ¢ indicado
o uso de barbittricos. Nos casos de arritmias, ¢ indicado metoprolol (0,2-0,4 mg/kg,
IV lenta) nas taquiarritmias; atropina (0,01-0,02mg/kg) nas bradiarritmias; ¢ lidocaina
(1-2mg/kg, IV, seguido de infusdo intravenosa a velocidade de 0,025-0,08 mg/kg/min
para manutengdo do efeito) nas taquiarritmias ventriculares refratarias. Entretanto,
lidocaina ndo esta recomendada para a utilizagdo em felinos. Para promover maior
excre¢do urinaria das metilxantinas, refor¢a-se a fluidoterapia. Uma vez estabilizados
ou em animais que surgiram efeitos leves logo apds ingestdo do produto toxico, a
descontaminagdo deve ser feita a partir da indugdo a emese, que pode ser realizada
com peroxido de hidrogénio, porém, em animais sedados devido a convulsdes, pode-
se considerar lavagem gastrica. Metoclopramida (0,2-0,4 mg/kg) por via subcutinea
(SC) ou intramuscular (IM) pode ser administrada para controlar vomitos, bem como
carvao ativado (1-4 g/kg) pela via oral (VO), por adsorver os componentes toxicos,
devendo-se repetir a cada 12 horas enquanto persistirem os sinais, devido a recirculagdo
enterohepatica das metilxantinas. Outros tratamentos sintomaticos incluem corre¢ao
do desequilibrio acido-base, controle da temperatura ¢ monitoramento cardiaco através
de eletrocardiograma. Em casos severos, os sinais podem persistir por até 72 horas
(CARSON, 2006; GWALTNEY-BRANT, 2013).

FRUTOS E CONSTITUINTES
Abacate

Potencialmente toxico para diversas espécies animais, o abacate (Persea
americana) pode causar intoxicagdo através da ingestdo das folhas, semente, bem
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como da polpa da fruta (HANDL; IBEN, 2010). Relatos de intoxica¢do em caes e gatos
s30 escassos, entretanto, um relato de dois c@es que apresentavam predilecao pela fruta
e desenvolveram sinais de intoxicagdo, refor¢a o risco da ingestao da fruta a satide
dos animais (BUORO et al., 1994), embora os caes parecem ser mais resistentes em
comparagdo as demais espécies animais (GWALTNEY-BRANT, 2013). Doses letais
sao desconhecidas e ndo foram encontrados relatos de intoxicagao em felinos.

Mecanismo de toxicidade: Embora ainda desconhecido, acredita-se que a toxina
fungicida denominada persina ([Z,Z]-1-[acetyloxy]-2-hydroxy-12,15-heneicosadien-
4-on) seja responsavel em desencadear acumulo de liquido nos pulmdes, dificultando
a respiracdo, a qual priva a oxigenacdo adequada (OELRICHS et al., 1995). Fluidos
podem se acumular nos tecidos como corag@o, pancreas ¢ na cavidade abdominal
(BUORO et al., 1994). Ainda, por ser rico em gordura, a ingestao de alta quantidade
de abacate pode levar a pancreatite (GWALTNEY-BRANT, 2013).

Sinais clinicos: Caes intoxicados apresentaram dispneia, abaulamento abdominal,
ascite, anasarca, efusdo pleural e pericardica com edema pulmonar (BUORO et al.,
1994). Irritagdo gastrintestinal, vOmitos, diarreia, letargia e taquicardia podem surgir
em até 24 horas ap6s a ingestdo da fruta, além de morte e, embora ndo relatado em
cadelas e gatas, mamiferos lactantes podem apresentar edema de glandula mamaria
e produzir leite com aspecto alterado (HANDL; IBEN, 2010).

Diagndstico e exames complementares: Historico recente de exposi¢do a
abacates e presenca de sinais clinicos compativeis sdo sugestivos, devendo-se realizar
exames complementares, como bioquimica sérica para detectar elevagdo das enzimas
fosfatase alcalina, alanina aminotransferase e lactato desidrogenase; hemograma para
detecgdo de ligeira leucocitose e neutrofilia, e urinalise para proteinuria (BUORO et
al., 1994). Porém, ndo ha testes especificos que comprovem a intoxica¢do (HANDL;
IBEN, 2010).

AlteracOes anatomopatoldgicas: Em animais com insuficiéncia cardiaca, a
toxina persina provoca necrose do miocardio, edema pulmonar, congestao de pulmdes
e figado, podendo apresentar fluidos na cavidade toracica e abdominal (GWALTNEY-
BRANT, 2013). Infiltrados mononucleares no miocardio, figado e rins podem estar
presentes (BUORO et al., 1994), assim como degeneragdo e necrose das fibras
miocardicas, em especial nos septos e nas paredes ventriculares. A nivel de glandula
mamaria, degeneragdo e necrose do epitélio secretor podem ser encontrados, com
presenca de edema intersticial e hemorragia (GWALTNEY-BRANT, 2013).

Tratamento: Na intoxicagdo por abacate, a terapia é sintomatica, sendo
recomendado diuréticos, drogas antiarritmicas, entre outros, dependendo do
quadro clinico. Anti-inflamatérios ndo esteroidais e analgésicos sdo recomendados
para animais com inflamag¢do na glandula mamaria ou mastites (HANDL; IBEN,
2010).
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Nozes-de-macadamia

Presente em bolachas cookies e manteigas a base deste fruto seco
(KOVALKOVICOVA et al., 2009), as intoxicag¢des por nozes do género Macadamia
sp., conhecidas por nozes de macadamia, ja foram relatadas somente na espécie
canina (GWALTNEY-BRANT, 2013), cujas doses toxicas variam de 2,4 a 64,2 g/kg,
podendo ocorrer sinais clinicos em c@es com ingestdo minima de nozes, enquanto
outros demonstraram sinais apos ingerir grande quantidade de nozes (HANSEN et
al., 2000).

Mecanismo de toxicidade: Embora ainda desconhecido, acredita-se que o
mecanismo possa estar envolvido com constituintes toxicos presentes no fruto, ou
ainda devido a contaminacdo por micotoxinas durante o processamento dos produtos
contendo as nozes (KOVALKOVICOVA et al., 2009).

Sinais clinicos: A toxina desconhecida presente nas nozes de macadamia provoca,
inicialmente, letargia e fraqueza, com frequentes dificuldades motoras, que evoluem
para inchagos nos membros, principalmente posteriores, tremores, dispneia, vomitos,
dor abdominal, permanéncia em decubito, hipertermia, taquicardia, podendo surgir
pancreatite e reagdes alérgicas (HANSEN et al., 2000; KNOTT et al., 2008).

Diagndstico e exames complementares: A identificagdo das nozes de macadamia
pode ser feita quando presente nos vomitos ou fezes. Exames bioquimicos indicam
elevagdes transitorias leves em triglicerideos, lipases e fosfatase alcalina, com rapido
retorno aos valores fisiologicos em 48 horas, apos a administragdo das nozes em caes
experimentalmente testados (HANSEN et al., 2000), sendo a maioria dos casos em no
maximo 24 horas (HANSEN, 2002).

Alteracdes anatomopatoldgicas: Alteragdes histopatoldgicas ndo foram relatadas,
ndo havendo registros de dbitos em cées intoxicados por nozes de macadamia (HANDL;
IBEN, 2010).

Tratamento: Para os cies assintomaticos com histoérico de ingestdao recente de
até 2 g/kg de nozes de macadamia, a indugdo ao vomito ¢ recomendada, podendo
utilizar também carvao ativado nas ingestdes de grandes quantidades. Para caes com
sinais de intoxicag¢do, a recuperagao completa tende a ocorrer, mesmo sem tratamento
especifico (GWALTNEY-BRANT, 2013). Em um céo da raga Golden Retriever com
sinais de incapacidade de locomoc¢ao e de permanecer em estagao e com auséncia dos
reflexos espinhais nos membros posteriores, houve recuperagdo completa dos sinais
em 24 horas apos fluidoterapia com solug@o de Ringer intravenoso em gotejamento na
velocidade de 132 ml/h (HANDL; IBEN, 2010). Para aqueles severamente afetados, o
tratamendo de suporte com fluidoterapia, analgésicos e antitérmicos deve ser adotado
(GWALTNEY-BRANT, 2013).
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Uvas e passas

Nos ultimos anos, diversos relatos tém atribuido a ingestao de uvas e passas (Vitis
vinifera) a intoxicagdes alimentares em caes, com casos fatais em animais que ingeriram
a fruta em quantidades de 10-57g/kg (EUBIG et al., 2005; MORROW et al., 2005;
CAMPBELL, 2007). Sutton et al. (2009) descreveram 168 casos de intoxicacdo por
Vitis vinifera em caes que ingeriram uvas e/ou passas sobre a forma bruta ou presentes
em tortas, chocolates, bolos de frutas ou barras de cereais, cujas quantidades ingeridas
variaram de duas uvas a 2 kg de uvas.

Mecanismo de toxicidade: Embora ainda desconhecido, diversas hipoteses tém sido
descritas para explicar o potencial toxico de Vitis vinifera, os quais incluem intolerancia
de cées aos taninos presente na fruta (SINGLETON, 2001), presen¢a de micotoxinas,
pesticidas ou metais pesados (GWALTNEY-BRANT et al., 2001), sobrecarga de aglicar
presente, levando os animais ao choque (SINGLETON, 2001), reagdes idiossincraticas
por diferengas enzimaticas (MAZZAFERRO et al., 2004) ou excesso de vitamina D
(GWALTNEY-BRANT et al., 2001). Embora a toxicidade aumente quanto maior a
ingestdo de uvas, a variabilidade na tolerancia dos cdes para as frutas do género Vitis é
grande e independe do sexo, idade ou raca, uma vez que alguns caes foram a 6bito apds
ingestdo de poucas quantidades de uva, e outros permaneceram assintomaticos, mesmo
apos ingerir 1 kg da fruta (SUTTON et al., 2009).

Sinais clinicos: Os sinais clinicos tornam-se aparentes em até 24 horas apds ingestdo
da fruta e se caracterizam principalmente por vomitos, além de diarreia, anorexia, dor
abdominal, desidratag@o, fraqueza, tremores ¢ letargia (GWALTNEY-BRANT et al., 2001;
EUBIG et al., 2005; MORROW et al., 2005; SUTTON et al., 2009). Alguns cies podem
apresentar sinais de oliguria ou antria e polidipsia entre 24 a 72 horas, caracterizando
falha ou insuficiéncia renal (EUBIG et al., 2005; MORROW et al., 2005; CAMPBELL,
2007; SUTTON et al., 2009; HANDL; IBEN, 2010).

Diagndstico e exames complementares: O diagndstico da intoxicagdo por uva
ou passas ¢ somente possivel pela historia de ingestao da fruta pelo proprietario e pela
identificag@o das frutas no conteudo de vomito, fezes ou da lavagem gastrica (SUTTON
etal.,2009; HANDL; IBEN, 2010). Achados laboratoriais incluem aumento da contagem
de células brancas (CAMPBELL, 2007), proteintria, glicostria, hematiria microscopica
e, raramente, cristaluria. A bioquimica sérica demonstra frequentemente elevagdes de
ureia, creatinina, glicose, calcio, fésforo e enzimas hepaticas (MORROW et al., 2005;
CAMPBELL, 2007; SUTTON etal., 2009; HANDL; IBEN, 2010). Eleva¢ao de enzimas
pancreaticas, como amilase, foram relatadas (EUBIG et al., 2005; CAMPBELL, 2007)
e, segundo Eubig et al. (2005), dos 43 cdes que apresentaram sinais toxicologicos
apés ingestdo de uvas, mais de 90% apresentaram relagdo alta de calcio e fosforo e
hiperfosfatemia.

Alteracdes anatomopatolégicas: Como a intoxicagdo por uvas provoca alteragao
renal, o achado histopatologico mais consistente ¢ a necrose no tubulo proximal renal
(EUBIG et al., 2005; MORROW et al., 2005). Caes que ingeriram 3g/kg de matéria
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seca de uva ou passas apresentaram degeneragdo e/ou necrose, principalmente no
tubulo contorcido proximal, com membranas basais remanescentes intactas, podendo
ocorrer regeneracao epitelial e calcificagdo renal; alteragdes hepaticas caracterizadas
por congestdo centro-lobular e diferentes graus de injuria hepatocelular com estase
biliar intra-hepatica ja foram descritas (MORROW et al., 2005).

Tratamento: Todo animal que tiver ingerido uvas ou passas ou estiver sobre
suspeita de ingestdo, deve ser hospitalizado e tratado, devido a alta mortalidade descrita,
que fica em 50 a 75% dos casos (CAMPBELL; BATES, 2003). Dentre as principais
recomendagdes terapéuticas, esta a fluidoterapia intravenosa agressiva nas primeiras
48 horas, a fim de reidratar ¢ manter a fungdo renal (CAMPBELL, 2007), devendo
ser realizada imediatamente naqueles animais que apresentarem vomitos e/ou diarreia
espontanea em até 12 horas (GWALTNEY-BRANT, 2013). E indicada a desintoxicagio
do trato gastrintestinal com eméticos ou lavagem gastrica (CAMPBELL, 2007). Emese
pode ser induzida com peréxido de hidrogénio a 3% (2 ml/kg, ndo ultrapassando os 45
ml), seguido de carvao ativado (GWALTNEY-BRANT, 2013), que pode ser benéfico,
mas deve-se ter cuidado para garantir que ruidos intestinais estejam presentes antes
de sua administragao (CAMPBELL, 2007). Na persisténcia de vomitos espontaneos,
antieméticos devem ser fornecidos, como metoclopramida (0,5-1 mg, via SC ou
IM a cada 6-8 horas ou 1-2 mg/kg, via IV, a cada 24 horas) (CAMPBELL, 2007,
HANDL; IBEN, 2010). O monitoramento da fungao renal ¢ do balango eletrolitico
deve ser feita durante a fluidoterapia nas primeiras 72 horas ap6s ingestdo da fruta
(CAMPBELL, 2007). Para os caes oliguricos, a produgao urinaria pode ser estimulada
através da dopamina (0,5-3 pg/kg/minuto, via IV) e/ou furosemida (2 mg/kg, via IV)
(GWALTNEY-BRANT, 2013) ou manitol (0,25-0,5 g/kg, via IV, por 5-10 minutos)
(CAMPBELL, 2007). Entretanto, em casos de antria persistente por varios dias, o
prognostivo ¢ desfavoravel, mesmo na realizag@o de dialise peritoneal ou hemodialise
(GWALTNEY-BRANT, 2013).

Balas, confeitos e outros alimentos contendo xilitol

Presente em algumas frutas, como uva e morango, o xilitol ¢ um polialcool
utilizado como edulcorante em diversos produtos industrializados, como balas, gomas de
mascar, confeitos, compotas, caramelos, chocolates, geleias, pudins, entre outros, devido
ao sabor adocicado com baixo valor energético, além de cremes dentais e solu¢des para
lavagem bucal (MUSSATO; ROBERTO, 2002). O primeiro relato de intoxicag@o por
xilitol ocorreu em um cdo da raga Labrador Retriever de nove meses de idade, que
havia ingerido cerca de 100 unidades de gomas de mascar sem agtcar, contendo 70%
de xilitol, cuja dose toxica ¢ medida em cerca de 3 g/kg (DUNAYER, 2004). A dose
toxica descrita em cdes ¢ entre 0,15 a 16 g/lkg (DUNAYER; GWALTNEY-BRANT,
2006), sendo a dose superior 0,5 g/kg considerada um risco para o desenvolvimento
de hepatotoxicidade (DUNAYER, 2006). Embora nao provoque alteragdes dos niveis
de insulina ou de glicose sanguinea em humanos (DUNAYER, 2004), a ingestdo de
produtos contendo xilitol pode provocar uma rapida hipoglicemia desencadeada pela
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liberagao de insulina em caes, podendo levar a morte (COPE, 2004; CAMPBELL,;
BATES, 2008; KOVALKOVICOVA et al., 2009).

Mecanismo de toxicidade: O mecanismo de toxicidade do xilitol, ainda esta
desconhecido (DUNAYER, 2004; DUNAYER; GWALTNEY-BRANT, 2006).

Sinais clinicos: Presenga de vomitos, depresséo, ataxia, tremores e colapso em até
30 minutos apods a ingestdo do xilitol (DUNAYER; GWALTNEY-BRANT, 2006). Alguns
caes intoxicados apresentaram petéquias generalizadas, equimoses e hemorragias do trato
gastrintestinal (DUNAYER; GWALTNEY-BRANT, 2006).

Diagndstico e exames complementares: Além da severa hipoglicemia, hipocalemia
e disfun¢@o hepatica sdo observados em exames complementares (DUNAYER, 2004;
DUNAYER; GWALTNEY-BRANT, 2006). Atividade sérica moderada e severamente alta
de enzimas hepaticas foram observados, além de hiperfosfatemia, hiperbilirrubinemia e
trombocitopenia ao exame sanguineo, com tempo de coagulagdo prolongado (DUNAYER;
GWALTNEY-BRANT, 2006).

Alteracdes anatomopatoldgicas: Severa necrose hepatica, perda dos hepatdcitos e
atrofia colapso lobular podem ser observados na necropsia (DUNAYER; GWALTNEY-
BRANT, 2006).

Tratamento: A indu¢do ao vomito ¢ recomendada logo apds a ingestdo do
produto contendo xilitol e antes dos sinais clinicos surgirem, podendo administrar
pequenas quantidade de actucares por via oral. Entretanto, apos o aparecimento dos
sinais clinicos, o tratamento de suporte com solugdo de Ringer dextrose intravenoso
deve ser administrado para controlar a hipoglicemia, devendo-se tratar o paciente para
hipocalemia, se necessario. O tratamento deve ser continuado até que os niveis de
glicemia retornem ao normal (DUNAYER, 2004; DUNAYER; GWALTNEY-BRANT,
2006; KOVALKOVICOVA et al., 2009). Embora a ligagdo do carvéo ativado ao xilitol
seja baixa, 0 mesmo pode ser utilizado em cées com alta exposigdo a produtos contendo
xilitol (COPE, 2004). Para proteger o figado de maiores danos, sugere-se a inclusdo de
terapia a base de N-acetilcisteina, S-adenosil-L-metionina, silimarina, bem como vitamina
E e C (DUNAYER, 2004).

Alimentos contendo sal

Embora seja rara a ocorréncia de hipernatremia pela ingestdo excessiva de sal
(HANDL; IBEN, 2010), essa intoxicacao tende a ocorrer em animais com privagao a
agua potavel (SPINOSA et al., 2008). Conforme relatos de intoxicagdo em caes, também
ja foram observados sinais de toxicidade por ingestdo de massa de modelar caseira
contendo elevadas quantidades de sal (KHANNA et al ., 1997; BARR et al., 2004),
bem como ingestao excessiva de agua salgada do mar (CHEW, 1969). Considera-se 2
mg/kg de peso a dose toxica minima de cloreto de sddio, sendo 4 mg/kg a dose minima
letal (BARR et al., 2004). A intoxicagdo por sal ja ocorreu pelo seu uso como emético
em uma cadela da raga Pinscher, que recebeu 100 g de sal apos ingestdo de chocolate,
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a qual apresentou sinais de insuficiéncia renal e cardiomiopatia dilatada irreversivel
(POUZOT et al., 2007).

Mecanismo de toxicidade: A alta concentra¢do de sal no organismo provoca
aumento da pressdo osmotica que, por sua vez, desencadeia a saida de agua das
c¢lulas para o sangue, resultando em hipervolemia e, consequente, edema em caso de
incapacidade do corpo em reverter o volume adicional (MARKS; TABOADA, 1998).
Ainda, as mucosas do trato gastrintestinal sdo irritadas na presenca de cloreto de
sodio, ocasionando tlceras e sangramentos (KHANNA et al., 1997). O ion s6dio em
concentragdo superior a 155 mEq/L na corrente sanguinea difunde-se passivamente para
o liquido cefalorraquidiano (SPINOSA et al., 2008), provocando inibic¢ao da glicélise
anaerdbica, assim como da produgdo de energia para os neurdnios. Entretanto, em
caso de nova diminui¢do do nivel de sddio no cérebro, a agua pode fluir para o fluido
cefalorraquidiano, causando edema cerebral (BARR et al., 2004).

Sinais clinicos: Sinais clinicos de letargia, vomito, diarreia, taquicardia, taquipneia,
dispneia, hipertemia, mioclonia, politiria, ataxia, tremores, convulsdes ¢ até mesmo
morte podem surgir em periodo entre 24 e 48 horas (CHEW, 1969; BARR et al., 2004;
POUZOT et al., 2007; SPINOSA et al., 2008; HANDL; IBEN, 2010). Embora exista
tratamento, a morte ocorre em aproximadamente 50% dos animais intoxicados pelo
cloreto de s6dio (SPINOSA et al., 2008).

Diagnostico e exames complementares: Em geral o diagnostico baseia-se no
historico de ingestdo de excesso de cloreto de sodio e no exame bioquimico que
comprove hipernatremia com auséncia de sinal de desidratagdo (HANDL; IBEN, 2010).
Na analise do liquido cefalorraquidiano, podem ser encontradas altas concentragdes de
cloreto de sodio (SPINOSA et al., 2008).

Alteracbes anatomopatoldgicas: Embora possa ocorrer auséncia de lesdes
especificas, achados de necropsia podem demonstrar presenca de congestdo e ulceragdes
na mucosa gastricas, fezes escurecidas, liquidas ou ressecadas, edema dos musculos
esqueléticos e edema cerebral, podendo apresentar necrose inicial e hidropericardio
(SPINOSA et al., 2008).

Tratamento: E de extrema importancia fornecer dgua fresca imediatamente ¢ em
pequenas quantidades, de forma regular, pois a ingestdo de altas quantidades de agua de
uma so6 vez pode piorar o quadro de intoxicacdo, levando ao edema cerebral (SPINOSA
etal.,2008). Em caso de ingestdo recente de até 30 minutos, o vomito deve ser induzido,
ndo parecendo ser eficiente o uso do carvédo ativado. Entretanto, em caso de ingestao de
sal ha horas, ou presenca de sinais clinicos, a terapia intensiva deve ser imediata, com
objetivo primario de eliminar o excesso de s6dio no organismo através de infusdo com
solugdes de dextrose a 5% por via endovenosa, além de diuréticos, como furosemida,
para aumentar a excre¢do de sodio e evitar edema (BARR et al.,2004). Entretanto,
alguns autores citam que a fluidoterapia e o uso de diuréticos tem se mostrado pouco
eficientes nessa intoxicagdo (SPINOSA et al., 2008). De qualquer forma, recomenda-se
monitorar cuidadosamente os eletrdlitos sanguineos e a pressdo arterial, assim como
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administrar antieméticos e protetores gastricos, devido ao efeito ulcerativo do cloreto
de sddio. Para as convulsdes e hipertermia, administragao de diazepam e o resfriamento
do paciente devem ser adotados, respectivamente (HANDL; IBEN, 2010).

Informagdes para consulta rapida dos alimentos de consumo humano com maiores
ocorréncias de intoxicagdes em cies ¢ em gatos foram compilados de acordo com as
doses toxicas e respectivas caracteristicas clinicas de intoxicagdo, bem como informagdes
laboratoriais e terapéuticas, conforme as referéncias consultadas (Tabela 1).

TABELA 1 — Guia de consulta rapida de alimentos humanos frequentemente relacionados as intoxicagoes
alimentares em caninos e felinos e respectivas informagoes clinicas, laboratoriais e terapéuticas, segundo
bibliografia consultada.

Alimentos Dose Sinais Exames Conduta Referéncias
Toxica Clinicos Laboratoriais Terapéutica
. L . . Lee et al., 2000;
Vomito, diarreia, . . Fluidoterapia com ceeta., ’
Cebolas, . - Anemia regenerativa, X Hill et al., 2001;
Superior mucosas palidas, X . Ringer Lactato,
alhos, ce- o . . . corpusculos de Heinz, Lo . Cope, 2005;
. a0,5% do  dispneia, taquicar- . oxigenioterapia,
bolinha, . R metahemoglobina, trom- e . Kang e Park,
; peso vivo dia, pulso fraco, . s ! vitamina E, acetil-
0-pord ; ~ ocitose, linfopenia, etc. o ; Handl e
alh t linf¢ 1 2010; Handl
desidratagdo, etc. cisteina.
Iben, 2010.
- . Estabilizaca .
Vomito, diarreia, . s'tab' *‘,‘??0 dos Stidworthy et al.,
Chocolates, tremorce. dor ab Presencga de metilxan- sinais clinicos, 1997: Albretsen
chas, cafés Superior a . > o tinas em soro, plasma, indugdo a emese, y g
dominal, hiperativi- . L . L. 2004; Carson,
e produtos 20 mg/kg . . tecido hepatico, urina e carvao ativado,
X dade, taquicardia, , 2006; Gwaltney-
cafeinados . . contetido estomacal. controle da tempera-
ertermia, etc. rant, .
i
tura, etc.
Dispneia, abaula- Aumento sérico de
. R - Buoro et al.,
mento abdominal, fosfatase alcalina, al- Estabilizagdo dos 1994: Handl
Desconhe-  ascite, anasarca, anina aminotransferase sinais clinicos, >
Abacate R - . . . S ¢ Iben, 2010;
cida vOmitos, diarreia, e lactato desidrogenase; diuréticos, drogas
. . . . P Gwaltney-Brant,
taquicardia, letar- leucocitose, neutrofilia,  antiarritmicas, etc. 2013
gia, etc. proteinria.
Letargia, fraqueza, ~ s Hansen et al.,
. Indugéo a emese,
tremores, ataxia, Aumento sérico de carvao ativado 2000; Hansen et
Nozes-de- 242642  inchago nos mem- S R . . > al., 2002; Knott
A . . triglicerideos, lipases e fluidoterapia com
Macadamia g/kg bros, dispneia, . . L. etal., 2008;
P . . fosfatase alcalina. Ringer, analgésicos,
vomitos, taquicardia, etc Handl e Iben,
reagdo alérgica, etc. 2010.
Campbell e
L. Fluidoterapia in- Bates, 2003; Eu-
Aumento sérico de X
. . . - . travenosa, uso de big et al., 2005;
Vomitos, diar- ureia, creatinina, glicose, o
reia, dor abdomi calcio, fosforo e enzimas eméticos c/ou lava-  Morrow et al,
10a57 . N o (o gem gastrica apés  2005; Campbell,
Uvas e passas nal, desidratagdo, hepaticas e pancreati- X =
g/kg . X . aingestdo recente;  2007; Sutton et
fraqueza, letargia, cas; hiperfosfatemia, N
S . L antieméticos nos al., 2009; Handl
oliguria, etc. leucocitose, proteinuria, P ~
P L vomitos espontaneos e Iben, 2010;
glicostiria, hematuria. .
persistentes; etc. Gwaltney-Brant,
2013.
Hipoglicemia Indugdo a emese e Cope, 2004;
Balas, con- P = . POS’ § quantidades pequenas  Dunayer, 2004;
. Vomito, depressdo,  hipocalemia, aumento .
feitos, gomas ataxia, tremores sérico de enzimas hepati- ¢ regulares de aglicar Dunayer ¢
de mascar, y L . 1as hep: via oral, na auséncia ~ Gwaltney-Brant,
3 g/kg colapsos, petéquias  cas, fosforo e bilirrubina;

geleias e out-
ros alimentos
com xilitol

70

generalizadas,
equimoses, etc.

trombocitopenia, tempo
de coagulagdo prolon-
gado.

de sinais. Com sinais
clinicos, fluidoterapia
com Ringer, carvao
ativado, etc.
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Dose Sinais Exames Conduta

- P - P Referéncias
Toxica Clinicos Laboratoriais Terapéutica

Alimentos

Agua potavel em
pequenas quanti-

s Chew, 1969;
Letargia, vomitos, dades e regular-
L . . . ~ . Barretal, 2004,
. . diarreia, taquicardia, mente e indugio a
Alimento rico L . . . . « Pouzout et al.,
2 mg/kg taquipneia, ataxia, Hipernatremia emese nas ingestoes .
em sal . ; . 2007; Spinosa et
hipertermia, con- recentes; fluidot-
vulsdes, etc erapia com Ringer, al., 2008; Handl
’ P 8¢5 ¢ Tben, 2010;

diuréticos, protetores
gastricos, etc.

Fonte: os autores (adaptado).

OUTROS ALIMENTOS

Alguns alimentos de origem animal também merecem destaque por provocarem
reagdes adversas quando ingeridos por caes e gatos. A baixa atividade da enzima lactase
em mamiferos adultos, pode provocar diarreia osmotica naqueles animais que ingerirem
altas quantidades de produtos contendo lactose (HANDL; IBEN, 2010). A quantidade
maxima didria de ingestdo de lactose em filhotes ¢ de até 5 g/kg de peso corporal, ao
passo que um cdo adulto tolera até 2 g/kg de peso corporal (MEYER; ZENTEK, 2005).
Por sua vez, produtos lacteos fermentados sdo mais digeriveis, como queijo e iogurte
(HANDL; IBEN, 2010).

Alimentos como ovos podem ser fornecidos quando bem cozidos, entretanto,
deve-se evitar alimentar os animais com ovos crus, uma vez que a clara contém enzimas
inibidoras da tripsina, que é prejudicial a digestao proteica de cées e gatos, além de conter
avidina, substancia que inibe a absor¢ao da biotina, levando a deficiéncia desta vitamina
(HANDL; IBEN, 2010). Essencial para a sintese de acidos graxos, aminoacidos, purinas
e acidos nucleicos, a deficiéncia de biotina em cées e gatos provoca alteragdes a nivel
tegumentar, além de sinais inespecificos, como anorexia, perda de peso ¢ até mesmo
quadros neurologicos (NOGUEIRA et al., 2010).

Dentre outros alimentos de origem vegetal, os carogos das frutas do género
Prunus sp., como magas, péras, damascos, péssegos e cerejas, ndo devem ser ingeridos
pelos animais quando se encontrem rachados ou abertos. Estes carogos contém uma
substancia glicosidea cianogénica denominada amigdalina, a qual, ao ser degradada
pelas enzimas digestivas, provoca a liberacdo do acido cianidrico (HANDL; IBEN,
2010). A ingestdo de cinco a 25 carogos pode provocar a intoxicagdo em animais
(FITZGERALD, 2006).

Ainda, tem sido relatado que a ingestdo de feijdes do género Phaseolus pode
provocar indigestao e danos a parede gastrintestinal, devido a presenca de lectinas, taninos,
enzimas inibidoras da tripsina, glicosideos cianogénicos, entre outros componentes
prejudiciais (HANDL; IBEN, 2010). Aipim e mandioca também contém glicosideos
cianogénicos, devendo-se evitar o seu uso na forma crua na dieta de animais (HANDL;
IBEN, 2010).
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CONCLUSAO

Alimentos de consumo humano podem causar intoxicagdes em animais de
companhia e até mesmo levar ao 6bito, devido as substancias prejudiciais a saude animal.
Devido ao desconhecimento dos perigos de alguns alimentos pelos proprietarios, médicos
veterindrios devem conhecer estes riscos a fim de orienta-los corretamente, evitando o
fornecimento e bloqueando o acesso de cées e gatos a determinados alimentos, a fim de
evitar intoxicagdes acidentais.
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