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Introdução 

A intoxicação por cebola comum (Allium cepa) sob condições naturais é descrita em cães 

(GRUHZIT, 1931), e gatos (FIGHERA, 2001); Este trabalho tem por objetivo reunir informações 

sobre a intoxicação por cebola em cães e gatos, abrangendo todos os seus aspectos.  

Em cães, a intoxicação ocorre pelo uso de sobras da alimentação humana na dieta do animal, 

independentemente da cebola estar crua, cozida ou desidratada (FARKAS e FARKAS, 1974). Em 

gatos, a intoxicação natural é associada ao consumo de comida enlatada para bebês, um alimento 

rotineiramente utilizado para gatos enfermos, devido a sua alta palatabilidade (KAPLAN, 1995).  

A cebola em todas as formas - pó, cru, cozido ou desidratado – é toxica.  Uma pequena dose 

ocasional provavelmente não terá problemas, mas em grande quantidade uma única vez ou comer 

pequenas quantidades regularmente pode causar intoxicação por cebola. Dados demonstram que a 

dose mínimapara causar a intoxicação em gatos é de 2,5 % de pó de cebola misturado ao alimento 

dois quadros clínicos distintos observados após o consumo da cebola. 

 

Revisão bibliográfica 

A intoxicação espontânea por cebola está associada a duas manifestações clínico-

patológicas. Uma condição aguda, caracterizada por metemoglobinemia grave que causa cianose e 

morte (HARVEY e RACKEAR, 1985), e outra, um pouco mais crônica, decorrente de anemia 

hemolítica com formação de corpúsculos de Heinz (JAIN, 1993). Além disso, anemia hemolítica 

com formação de corpúsculos de Heinz é relatada em vários gatos que ingeriram sopa de cebola ou 

extrato de cebola crua (ROBERTSON, 1998). 

 

Os animais que ingerem grande quantidade da planta de uma única vez desenvolvem 

metemoglobinemia, tornamdo-se apáticos, hipotérmicos e cianóticos (WEISER, 1992). Animais 

que não morrem ou que ingerem pequenas quantidades da planta por vários dias 
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desencadeiam um quadro hemolítico, tornando-se também apáticos e apresentando mucosas 

hipocoradas e metemoglobinúria (JAIN, 1986). 

O princípio tóxico da cebola é o n-propil dissulfito , um oxidante que, se acredita inibe 

enzimas das vias do metabolismo energético, que são a glicólise anaeróbica ou via Embden 

Meyerhof e a derivação da hexose monofosfato ou via pentose fosfato (JAIN, 1986) que causa a 

transformação da hemoglobina em metemoglobina. A inibição dessas vias pelo n-propil dissulfito 

causa depleção de NADH e NADPH, levando a quebra do mecanismo antioxidativo e 

consequentemente transformação de hemoglobina em metemoglobina (FIGHERA, 2001). 

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

desnaturação desse agregado na membrana da célula forma uma estrutura semelhante a uma bolha, 

conhecida como corpúsculo de Heinz (BERITIC, 1965). 

Ocorre também a opsonização do corpúsculo por IgG e complemento, mas de uma maneira 

menos eficiente, o que explica a razão da ruptura de alguns eritrócitos na circulação (hemólise 

intravascular) e da metemoglobinúria (FIGHERA, 2001). 

Os sinais clínicos incluem fraqueza, letargia, apatia, taquicardia, taquipnéia e cianose 

(HARVEY e RACKEAR, 1985). Hemólise intravascular pode causar hemoglobinúria e lesão de 

epitélio tubular renal. 

Esse quadro reflete os altos níveis de metemoglobina formada por um processo de oxidação da 

hemoglobina, o que leva a uma deficiência no transporte de oxigênio para o tecido. Isso resulta na 

anóxia (HARVEY, 1989). 

 A policromasia indica a liberação de grande quantidade de reticulócitos para a corrente 

circulatória, que em colorações de rotina são denominados policromatófilos, vindo daí o termo 

policromasia (BAIN, 1997). A anisocitose é reflexo do contraste entre os policromatófilos novos e 

grandes e os já menores eritrócitos lesados (WEISER, 1992). A metarrubricitemia é resultante da 

hematopoese extramedular que é confirmada pela histopatologia (FIGHERA, 2001). A presença dos 

corpúsculos de Howell-Jolly, que são restos de núcleo, indica a rápida atividade mitótica do tecido 

eritróide no interior da medula óssea, o que faz com que alguns fragmentos de DNA não sejam 

extraídos (LUND, 2000). A positividade para os corpúsculos de Heinz vem consolidar 

definitivamente o mecanismo patogenético da hemólise e os excentrócitos (“células mordidas”) 

refletem a retirada dos corpúsculos de Heinz por partes (NAOUM, 1997). 

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

lavagem orogástrica, seguida da administração de carvão ativado e catártico. Em casos de anemia 



 

grave recomenda-se transfusão de papa de hemácias ou administração de carreadores de oxigênio 

com base na hemoglobina. 

Os achados de necropsia, caracterizam basicamente por esplenomegalia, o baço e o fígado 

demonstrando hemossiderose, que é compatível com hemólise extravascular (VALLI, 1993).  

Histologicamente é encontrado necrose centrolobular oriunda da anemia acentuada 

decorrente da metemoglobinemia grave (MACLACHLAN e CULLEN, 1998). 

 

Conclusão 

Com esta revisão bibliográfica foi possível conhecer um pouco mais sobre a intoxicação por 

cebola em cães e gatos, como os sinais clínicos, lesões macroscópicas e microscópicas bem como o 

principio ativo que leva a essa intoxicação, sendo assim recomenda-se evitar o fornecimento de 

alimentos que contenham cebola em sua formulação, independente da forma como se apresente, 

pois pode causar sérios danos a seu animal de estimação. 
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