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INTOXICACOES DE CAES POR DROGAS RECREATIVAS:
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RESUMO

A intoxicacdo de animais domésticos por drogas recreativas esta presente na rotina de atendimento clinico
dos médicos veterinarios de pequenos animais. O cdo € a espécie mais acometida, uma vez que é capaz de
ingerir ou inalar acidentalmente drogas como a maconha e cocaina, responsaveis por uma sintomatologia
neurolégica e cardiovascular que requer rigoroso acompanhamento e tratamento veterindrio para a
obtencdo de um progndstico favordvel. O objetivo do presente trabalho é realizar uma revisdao de
literatura com enfoque nas drogas maconha e cocaina, ressaltando as particularidades da espécie canina e
possiveis tratamentos a serem instaurados.
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DOG INTOXICATION BY RECREATIONAL DRUGS: MARIJUANA AND COCAINE
ABSTRACT

Pet intoxication by recreational drugs is embedded in the routine of the small animal clinical practice.
Dogs are the most common species to undergo such intoxications, due to its capability of ingesting or
inhaling compounds such as marijuana and cocaine. These drugs are responsible for a cardiovascular and
neurological syndrome, thus requiring strict follow-ups and treatments, to obtain a favorable prognosis.
The aim of this study is to perform a bibliographical review emphasizing marijuana and cocaine
intoxications on dogs, highlighting their particularities and possible treatments to be instituted.

Keywords: clinical, dogs, toxicology.

INTRODUCAO

As intoxicagOes de animais domésticos por maconha e cocaina estdo presentes na rotina
clinica dos estabelecimentos veterindrios. A ingestdo ou inalacdo acidental dessas
drogas, principalmente pelo cdo, €é responsavel pelo aparecimento de uma

sintomatologia de carater neuroldgico, porém com favoravel progndstico, caso o animal
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receba o tratamento adequado de suporte, uma vez que ndo ha antidoto disponivel
(MEOLA et al., 2012; THOMAS et al., 2014).

O objetivo deste trabalho é realizar uma revisdo de literatura sobre a ocorréncia de
intoxicagBes por cocaina e maconha em cdes, possiveis tratamentos a serem instaurados

e particularidades da espécie canina em relacdo as intoxicaces.
REVISAO DE LITERATURA
MACONHA

A Cannabis sativa € uma erva que contém como principal composto téxico o delta-9-
tetraidrocarbinol (A°-THC) em suas folhas e flores, especialmente quando secas. O
metabolismo do AS-THC ¢é principalmente hepatico, com formagdo de canabinoides
ativos, de grande afinidade lipidica e rapida concentracdo no cérebro e gbnadas, com
excrecdo pelas fezes e urina (MAGALHAES et al., 2013).

Em cées, a intoxicagdo pode ocorrer pela inalagdo da fumaca e ingestdo da planta ou
6leo de haxixe. Os sinais clinicos podem aparecer de 30 a 60 minutos apds exposicao ao
principio toxico. Da sintomatologia observada, destacam-se a depressdo do sistema
nervoso central, ataxia, midriase, hiperestesia, ptialismo, tremores musculares e
incontinéncia urinaria. O diagndstico é realizado por meio da deteccdo do metabolito
11-OH-A°-THC na urina, produto da conversdo do THC nos pulmdes e figado. Caes, no
entanto, possuem uma via adicional de B-oxidacdo, que culmina na conversdo do THC
em 8-OH-AS-THC. Esse metabdlito, por sua vez, pode acarretar em resultados falso-
negativos nos exames da espécie, uma vez que nao é detectado nos mesmos. O kit
diagnéstico, portanto, ainda ndo foi validado para a espécie canina (MEOLA et al.,
2012).

Williams et al. (2015) relatam o caso de intoxicagdo de um céo por canabinoides
sintéticos. Os autores pontuam a ativacdo dos receptores canabinoides 1 (CB1) e 2
(CB2) na intoxicagdo por maconha e ressaltam a maior afinidade dos compostos
sintéticos em relacdo aos naturais pelos receptores supracitados. Receptores CB1 séo

responsaveis pela cognicdo, memoria, ansiedade, coordenacdo motora e funcdo
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enddcrina, enquanto os CB2 possuem acdo no trato digestorio. O paciente relatado pelos
autores era um cdo da raga Boxer, macho, de dois anos e oito meses de idade. O animal
foi admitido com hipotermia e bradicardia sinusal intermitente, apresentando estupor
com momentos de agressao intermitentes e ataxia, progredindo para estado de coma. O
animal recebeu tratamento de suporte com fluidoterapia e ventilagdo mecanica, e
tratamento com emulséo lipidica intravenosa, prescrito como bolus inicial de 1,5 ml/kg
e subsequente infuséo continua, durante seis horas, na dose de 0,5 ml/kg/hora. Apos 15
horas do inicio do tratamento, o animal saiu do estado comatoso e apos 33 horas
recebeu alta médica. Donaldson (2002) destaca que o progndstico é favoravel para
animais sintomaticos, que ndo apresentem complica¢des secundarias, como pneumonia
aspirativa. Com a manutencdo do tratamento de suporte, a maioria dos animais recebe

alta médica em 72 horas.

Dados do Animal Poison Control Center da American Society for the Prevention of
Cruelty to Animals (ASPCA) demonstram que entre os anos de 2008 a 2012, cerca de
865 exposicOes de cdes a canabinoides foram relatadas nos Estados Unidos (EUA).
Dessa casuistica, 61% dos animais apresentaram ataxia, 50% letargia, 22% vomito, 17%
hiperestesia, 14% bradicardia, 14% desorientacdo, 21% incontinéncia urinaria, 16%
hiperestesia, 15% midriase, além de relatos de agitacao, vocalizacao, diarreia, ptialismo,
taquicardia, convulsdes e coma (APCC/ASPCA, 2016).

Curiosamente, Butcher (2016) relata a fundacdo da empresa Treatibles, sediada nos
EUA, que vende biscoitos veganos para cdes contendo canabidiol sem, no entanto,
conter o THC. A proprietaria da empresa relata o produto como promotor do alivio da
dor, possuindo efeito calmante e controlando sintomas da “ansiedade de separagdo”,
displasia coxo-femoral, artrite, epilepsia e cancer em cédes. A proprietaria ainda relata
como promissora a expansdo de seus produtos para a espécie felina, equina e para

animais de producdo.
COCAINA

A cocaina € um alcaloide natural obtido a partir das plantas Erythroxylon coca e
Erythroxylon monogymum, originadas da America do Sul. Classificada como droga

psicoestimulante, é capaz de produzir efeitos comportamentais e hipertermia, a partir da
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potencializagdo da neurotransmissdo dopaminérgica no sistema nervoso central. A
cocaina é hidrolisada em metabolitos ativos, dos quais destacam-se a ecgonina e
benzoilecgonnina. A cocaina bloqueia a conducdo de impulsos nervosos pela
diminuicdo da permeabilidade da membrana axonal aos ions sodio. Os efeitos
sisttmicos resultam do blogueio da recaptacdo e promogdo da liberacdo de
neurotransmissores nos sistemas nervosos central e periférico, provocando acentuado
aumento na concentracdo de catecolaminas nas sinapses adrenérgicas. A via de
administracdo e a quantidade tem relacdo com o inicio e duracéo dos sinais clinicos. As
manifestacOes agudas mais proeminentes sao decorrentes da hiperexcitacdo do sistema
nervosos central e dos efeitos cardiocirculatorios da hiperatividade simpética, seguido
da depressdo do funcionamento desses sistemas, com hipotensdo arterial, bradicardia,
coma e depressao respiratoria. Das outras manifestacbes agudas, destacam-se a
bronquiolite obliterante, pneumonia, edema pulmonar cardiogénico e ndo cardiogénico,
pneumonite intersticial e hemorragia (ANDRADE FILHO et al., 2013).

A DLso em cées é estabelecida em 13mg/kg, quando administrada de forma intravenosa.
Acredita-se que, por via oral, essa dose possa ser de trés a quatro vezes maior (KHAN,
2016). Perez-Lopez et al. (2015) relatam a intoxicacdo de um cédo da raga Schnauzer,
macho, com dois anos de idade, pela droga. O paciente possuia historico de vomito e
hiperexcitabilidade e apresentava sinais clinicos de ataxia, midriase, tremores
musculares, hipertermia e taquicardia. A terapia instaurada consistiu na desintoxicacao
do trato digestorio por meio de lavagem gastrica, além de terapia de suporte. Apds 24
horas de monitoracdo, 0s sintomas desapareceram e o animal recebeu alta médica. O
proprietario disponibilizou o “p6 branco” (o qual o animal supostamente teria ingerido)
para analise. Realizou-se cromatografia gasosa acoplada a espectrometria de massas,
confirmando o diagnéstico de intoxicagdo por cocaina.

Em um estudo retrospectivo realizado por Thomas et al. (2014) nos EUA, relata-se a
ocorréncia de 19 intoxicacdes por cocaina em caes, entre os anos de 2004 e 2012. Em
todos os casos a sintomatologia consistia de alguma alteracdo neuroldgica, como
midriase bilateral (em 58% dos casos), hiperestesia (53%), ataxia (42%), tremores

musculares (42%), alteragdo da atividade mental (32%) e convulsdes (16%). Além
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desses sinais clinicos, destacaram-se também fraqueza (37%), vOmito (32%),
hipertermia (26%), hiperglicemia (21%) e hiperlactatemia (47%).

Experimentos em laboratério, que visam esclarecer os efeitos da cocaina no
metabolismo humano, utilizam-se de cdes como modelos experimentais no estudo da
farmacocinética da droga e resposta a possiveis tratamentos. Woods et al. (1951)
observaram diferencas na farmacocinética da cocaina em caes, de acordo com a via de
administracdo. A infusdo intravenosa da droga implicou em rapido pico plasmatico com
consequente metabolismo tecidual, também veloz. Na administracdo subcuténea, o pico
plasmatico observado foi menor, porém de maior duracdo. Na administragdo por via
oral, a concentracdo plasmatica da droga foi muito baixa e de curta duracdo. Os autores
concluiram que a 88 a 99% da cocaina é metabolizada no cédo, e a droga possui mais
afinidade por tecidos, destacando-se bago e rim, em relacdo ao plasma. A concentragéo
da droga observada nesses 6rgéaos foi trés vezes maior do que a observada no figado e

30% maior da observada no cértex cerebral.

Em experimentos seguintes foi possivel observar o efeito da cocaina no atraso da
conducdo elétrica cardiaca (KABAS et al., 1990); como causadora de vasoconstric¢ao
coronaria epicardica (HAYES et al., 1991); seu efeito na ativacdo plaquetaria in vivo
(KUGELMASS et al., 1995); na fraca atuacdo do antagonista nicotinico mecamilamina
pos-infusdo de cocaina em relacdo a infusdo de nicotina (RISNER; GOLDBERG,
1983); e na alteracdo da distribuicio do %I IMP (composto lipofilico Gtil para avaliar o
fluxo sanguineo) no cérebro, pulmao, figado e rins de cdes submetidos a injecdes
intravenosas de cocaina em doses de 0,5 a 1,0 mg/kg (SUSSKIND et al., 1996).

O cocaetileno é um metabdlito ativo da cocaina, sendo uma substancia formada por
carboxilesterases hepaticas apds o consumo concomitante de cocaina e alcool por seres
humanos, sendo responsavel por efeitos cardiovasculares adicionais, destacando-se uma
acdo depressora direta no miocardio (ANDRADE FILHO et al., 2013). Parker et al.
(1998) observaram que, no cdo, o cocaetileno ndo é formado em quantidade
significativa, mesmo apo6s a administracdo conjunta de alcool aos animais. Os autores

observaram, portanto, que a baixa eliminacdo de cocaina observada no cédo se deu pela
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reducdo do metabolismo da espécie causada pela administragdo contigua de &lcool e ndo

pela formacéo do cocaetileno em si.

CONSIDERACOES FINAIS

Apesar do prognostico favoravel da intoxicacdo pelas drogas recreativas nos caes, 0s
tratamentos de suporte e a promissora infusdo lipidica sdo fundamentais para a
manutencdo da vida do paciente. Os efeitos sistémicos podem ser graves, conforme
demonstrados pelos diversos estudos na area, principalmente nas questdes envolvendo o
sistema nervoso e cardiovascular. Algumas particularidades de farmacocinética e
metabolizacdo dos cdes em relacdo aos seres humanos podem exigir uma metodologia

diagnostica diferenciada, exigindo cautela do médico veterinario.
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