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Introdução 

Segundo Farkas & Farkas (1974) a intoxicação em cães ocorre devido ao uso de 

sobras de alimentação humana na dieta do animal, independentemente da cebola estar 

crua, cozida ou desidratada. Já em gatos, Kaplan (1995) diz que a intoxicação natural 

é associada à enlatados para bebês, sendo rotineiramente utilizado para gatos 

enfermos, devido a sua alta palatabilidade. 

A cebola é tóxica em todas as formas (pó, cru, cozida, desidratada), sendo a dose 

primípara para causar intoxicação em gatos é de 2,5% de pó de cebola misturado com 

o alimento (WEISER 1992). Assim, com o objetivo de obter informações sobre a 

intoxicação da cebola comum (Allium cepa) em cães e gatos, será feito estudo 

bibliográfico a partir do referencial proposto. 

 

Revisão bibliográfica 

O princípio tóxico presente na cebola, é o n-propildissulfito, que causa a 

transformação da hemoglobina em metemoglobina (JAIN, 1986). Segundo Boothe 

(1990) e Weiser (1994), os felinos são mais susceptíveis em desenvolver anemia 

porque o mecanismo patogenético envolve a formação de corpúsculos de Heinz. 

Em um experimento realizado na UFSM, foi separado cinco grupos que 

ingeriram doses diferentes de pó de cebola, misturado ao alimento, observando-se 
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como resultado, dois quadros clínicos distintos. Um agudo que podia ser visto em 

apenas nove horas após a ingestão da cebola e outro um pouco mais crônico, 

diagnosticado no terceiro dia após a ingestão (FIGHERA, 2002). 

Na aguda, os sinais clínicos observados foram apatia, taquicardia, taquipnéia e 

cianose, refletindo em altos níveis de metemoglobina formada por um processo de 

oxidação da hemoglobina, o que leva à uma deficiência no transporte de oxigênio 

para o tecido, resultando na anóxia (WILLIANS 1941; HARVEY 1989), sendo que 

em um dos animais do experimento, ocorreu a morte precedida por coma e hipotermia 

grave (FIGHERA, 2002). 

A substância tóxica da cebola (n-prupildissulfito) é um oxidante que inibe 

enzimas das vias do metabolismo energético, que são a glicose anaeróbia ou via 

EmbdenMeyerhof e a derivação da hexose monofosfato ou via pentose fosfato (JAIN 

1986). A inibição dessas vias pelo n-propildissulfito causa depleção de NADH e 

NADPH, levando a quebra do mecanismo antioxidativo e consequentemente 

transformação de hemoglobina em metemoglobina (HARVEY 1989; FIGHERA 

2001). 

Os achados clínicos da forma um pouco mais crônica dessa toxicose foram 

semelhantes aos descritos na literatura (WEISER 1992), sendo os sinais de palidez 

das mucosas, taquicardia e taquipnéia, evidenciando o processo anêmico que ocorre 

em consequência da precipitação dos corpúsculos de Heinz (DESNOYERS 2000). 

A formação de metemoglobina dentro do eritrócito causa agregação proteica e a 

desnaturação desse agregado na membrana da célula forma uma estrutura semelhante 

a uma bolha, conhecida como corpúsculo de Heinz (BERITIC 1965). 

A análise química da urina de animais intoxicados apresenta sangue oculto, que 

ocorre tanto em casos de metemoglobinúria como na hemoglobinúria, mioglobinúria e 

hematúria (NAVARRO 1996). 

Basicamente, os achados de necropsia são esplenomegalia, avaliação 

histopatológica do baço e do fígado demonstram hemossiderose, compatíveis com a 

hemólise extravascular, confirmando o diagnóstico (VALLI 1993; KELLY 1993). 

O tratamento inclui diurese com fluido intravenoso, indução de vomito ou 

realização de lavagem orogástrica, seguida da administração de carvão ativado e 



 

catártico. Em caso de anemia grave recomenda-se transfusão de papa de hemácias ou 

administração de carreadores de oxigênio com base na hemoglobina (VALLI, 1993). 

 

Conclusão 

Com base nesta revisão bibliográfica, conclui-se que a cebola-comum (Allium 

cepa) é tóxica em todas as formas de apresentação, tanto em pó, crú, cozida ou 

desidratada, sendo necessário uma pequena dose contínua para intoxicar cães e gatos. 

Sendo que a intoxicação se apresenta de duas formas, uma aguda que leva à morte em 

poucas horas após a ingestão e a outra crônica que leva à anemia severa seguida de 

morte. 
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