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RESUMO.- As aflatoxinas pertencem ao grupo das micoto-
xinas e são substâncias sintetizadas durante a multiplica-
ção de fungos que podem contaminar alimentos e rações 
animais, produzindo efeitos agudos ou crônicos naqueles 
que os consomem. Os cães são sensíveis aos efeitos tóxicos 

das aflatoxinas, havendo dificuldades de diagnóstico defini-
tivo desta doença devido a fatores, como a inespecificidade 
dos sinais clínicos e o custo elevado da análise da presença 
de toxinas na alimentação. Desta forma, o objetivo deste ar-
tigo foi relatar um surto de aflatoxicose em dezoito caninos, 
no município de Pelotas – RS, no qual apenas um canino 
não veio a óbito, após a ingestão de quirelas de milho e ar-
roz contaminadas. O diagnóstico definitivo de aflatoxicose 
aguda foi obtido através dos dados da anamnese, exames 
complementares, resultados de necropsia e histopatologia, 
além de análise da presença de toxinas na alimentação dos 
animais. Na necropsia observou-se degeneração e necro-
se hepática severa e na análise das amostras de alimento 
foi constatada a presença de aflatoxinas B1, B2, G1 e G2, 
em um somatório de 898,2μg/kg na quirela de milho e de 
409,86μg/kg na de arroz. Assim sendo, medidas de cons-
cientização acerca do controle e prevenção das micotoxi-
coses devem ser tomadas, salientando os possíveis danos 
à saúde dos animais. Além disto, métodos de identificação 
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de micotoxinas, devem ser implementados na rotina hos-
pitalar, incluindo a análise da ração oferecida, visto que a 
aflatoxicose, muitas vezes é subestimada.
TERMOS DE INDEXAÇÃO: Aflatoxicose, caninos, fungos, mycoto-
xinas, mycotoxicoses.

INTRODUÇÃO
Micotoxinas são substâncias sintetizadas durante a mul-
tiplicação dos fungos na dependência de condições ade-
quadas de temperatura e umidade, sendo que fungos de 
um mesmo gênero podem produzir mais de um tipo de 
micotoxina de acordo com o tipo de substrato disponível 
(Muzolon 2008). Em climas tropicais e subtropicais, como 
no Brasil, o desenvolvimento de fungos produtores de mi-
cotoxinas é favorecido, havendo inúmeros alimentos passí-
veis de contaminação, principalmente grãos, amplamente 
utilizados na fabricação de rações para diversas espécies 
animais, incluindo cães e gatos (Moss 1998, Maia & Siquei-
ra 2007, Cruz 2010).

Existem mais de 500 tipos de micotoxinas conhecidas 
na atualidade, destacando-se as aflatoxinas, ocratoxinas e 
fusariotoxinas, por apresentarem grande potencial de to-
xicidade (Muzolon 2008). Os principais fungos produtores 
destas micotoxinas são do gênero Aspergillus, como A. fla-
vus e A. parasiticus para as aflatoxinas; gênero Penicillium e 
Aspergillus aluteceus como principais produtores da ocra-
toxina A, e o gênero Fusarium devido a produção das fu-
sariotoxinas, em especial os tricotecenos, zearalenona e as 
fumonisinas (Zain 2010).

Dentre as micotoxinas, as aflatoxinas podem causar 
maiores danos aos seres humanos e animais, devido a sua 
alta toxicidade e ampla ocorrência, sendo que em cães e ga-
tos os efeitos são considerados severos, podendo ocasionar 
a morte (Muzolon 2008). Nos animais as micotoxinas apre-
sentam diferentes “órgãos-alvo”, como fígado, trato diges-
tório, rins, sistema reprodutor e sistema nervoso central, 
exercendo também efeitos sobre a imunidade e coagulação 
sanguínea (França et al. 2011). Além disso, elas são muta-
gênicas, carcinogênicas e teratogênicas para um grande nú-
mero de animais, sendo segundo Butler (1974) e Rumbeiha 
(2000), a sensibilidade altamente variável entre espécies, 
dependendo de fatores como idade, sexo, condições nutri-
cionais do animal, nível de dosagem, frequência e composi-
ção da dieta.

Os cães são animais particularmente sensíveis aos efei-
tos hepatotóxicos agudos, entretanto a exposição regular as 
aflatoxinas pode ocasionar lesões hepáticas crônicas (Maia 
& Siqueira 2007, Santos & Silva 2010, França et al. 2011). 
Apesar das micotoxicoses serem descritas há muito tempo 
(Seibold & Bailey 1952), casos de intoxicação alimentares 
em cães têm sido negligenciados, e muitas vezes confun-
didos com outras enfermidades (Tapia & Seawright 1985, 
Newman et al. 2007). As dificuldades vão desde a suspeita 
clínica até a detecção das micotoxinas e dos níveis presen-
tes no alimento (Amaral et al. 2006, Sobolev 2007), uma 
vez que, para se obter o diagnóstico de certeza, somente 
a presença dos fungos produtores das toxinas não é sufi-
ciente para a confirmação de que a doença foi estabelecida. 

Assim, diante do exposto, o objetivo deste artigo foi relatar 
um surto de aflatoxicose em 18 caninos, após a ingestão de 
alimento contaminado com aflatoxinas dando-se ênfase a 
um caso clínico específico, em que o paciente não veio a 
óbito.

MATERIAL E MÉTODOS
Foi atendido no Hospital de Clínicas Veterinária da Universidade 
Federal de Pelotas (UFPel), em junho de 2013, um canino, macho, 
com oito anos de idade, sem raça definida. O paciente apresentava 
inapetência, midríase bilateral com reflexo de ameaça negativo, 
além de icterícia generalizada, ascite, dor à palpação abdominal, 
petéquias abdominais, edema de membros e presença de fezes 
com coloração enegrecida como sinais clínicos.

Durante a anamnese, o proprietário negou a administração de 
qualquer medicação, porém relatou fornecer como alimentação 
aos animais da propriedade, quirela de milho e quirela de arroz. 
Além disso, o mesmo ainda relatou ter ocorrido óbito de outros 
dezessete cães com sinais clínicos semelhantes aos observados no 
paciente em questão, em um intervalo de sete dias, sendo um cão 
encaminhado para necropsia no Laboratório Regional de Diag-
nóstico da UFPel (LRD-UFPel).

Diante da anamnese e dos sinais clínicos apresentados pelo 
paciente, exames complementares como hemograma completo, 
urinálise completa, tempo de protrombina, avaliação de perfil 
hepático e renal foram solicitados. Com os dados fornecidos pelo 
proprietário acerca da alimentação do paciente e dos outros ani-
mais, também foi solicitada a análise da presença de micotoxinas 
nas quirelas de milho e arroz, as quais foram encaminhadas ao La-
boratório de Análises Micotoxicológicas da Universidade Federal 
de Santa Maria (Lamic- UFSM).

As análises das aflatoxinas (AF) foram realizadas por Croma-
tografia Líquida acoplada a espectrometria de massa/massa com 
sistema QTrap 4000 (Aplied Biosystems, Foster City, CA, USA) 
equipada com fonte TurboIonSpray, ESI e Cromatógrafo da série 
1100 da (Agilent, Waldbornn, Alemanha), conforme metodologia 
previamente publicada (Sulyok et al. 2006). Os limites de quantifi-
cação e coeficientes de recuperação das AF foram, respectivamen-
te: AF B1 (1μg/kg/94,5%); AF B2 (1μg/kg/80,0%); AF G1 (1μg/
kg/88,5%); AF G2 (1μg/kg/88,1%). A estimativa de incerteza de 
quantificação das micotoxinas é de: AF B1 a 1,0μg/kg (0,20μg/
kg); AF B2 a 1,0μg/kg (0,21μg/kg); AF G1 a 1,0μg/kg (0,20μg/kg); 
AF G2 a 1μg/kg (0,20μg/kg).

RESULTADOS
Através dos sinais clínicos apresentados pelo paciente, 
juntamente com os dados obtidos na anamnese e exames 
complementares, incluindo a presença elevada de aflatoxi-
nas na alimentação dos animais, chegou-se ao diagnóstico 
definitivo de aflatoxicose.

A análise da presença de micotoxinas, nas amostras 
enviadas, através do método de Cromatografia Líquida de 
Alta Eficiência, demonstrou a presença de aflatoxinas em 
valores extremamente elevados, tanto na amostra de qui-
rela de milho, quanto na amostra na quirela de arroz, sendo 
os diferentes valores de aflatoxina apresentados no gráfico 
abaixo (Fig.1). As micotoxinas Deoxinivalenol, Zearalenona 
e Fumonisinas B1 e B2 não foram detectadas nas amostras 
analisadas.

Na necropsia observou-se icterícia moderada das sero-
sas e mucosas do cadáver, ascite acentuada (aproximada-
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mente 2 litros de conteúdo levemente amarelado), fígado 
friável com acentuação do padrão lobular caracterizado 
por superfície capsular e de corte irregular e áreas amare-
ladas intercaladas com áreas avermelhadas. Microscopica-
mente foram observadas degeneração e necrose hepática 
severa multifocal a coalescente (Fig.2), áreas de prolifera-
ção de células de ductos biliares e colestase.

Em relação aos exames complementares realizados no 
paciente que não veio a óbito, o hemograma completo apre-
sentou leucocitose com desvio à esquerda regenerativo 
(82500 leucócitos totais, com 75% de segmentados e 10% 
de bastonetes) anemia normocítica normocrômica (HT 
23,2%), hipoproteinemia (PPT 4,7g/dL), trombocitopenia 
(159x103), além de plasma ictérico e presença de anisoci-
tose e corpúsculos de Howell-Jolly no esfregaço sanguíneo.

Em relação ao perfil hepático, as enzimas Fosfatase 
Alcalina (FA), Transaminase pirúvica (TGP) e Aspartato 
transaminase (AST) apresentavam-se elevadas, sendo os 
valores encontrados de 396 U/L, 118 U/L e 388,4U/L res-
pectivamente, no entando, a proteína Albumina encontra-
va-se com valor inferior em relação aos de referência (2,6-
3,3g/dL), estando em 0,84g/dL.

Na urinálise foi observada bilirrubinúria positiva, além 
de cilindros granulosos, entretanto, uréia e creatinina esta-
vam dentro dos parâmetros normais.

O tempo de protrombina apresentou-se alterado, estan-
do o tempo médio em 12 minutos, sendo a atividade deste 
fator considerada em 30% apenas.

DISCUSSÃO
O primeiro relato de aflatoxicose em cães data de 1952 nos 
Estados Unidos, quando uma ração contaminada por fun-
gos foi considerada a causa da doença hepática em cães, 
a “hepatite X” (Seibold & Bailey 1952, Muzolon 2008). 
Apesar dos 60 anos após o primeiro caso, a enfermidade 
ainda é pouco relatada em cães, embora essa espécie seja 
extremamente sensível em função de características intrín-
secas que determinam a baixa concentração da glutatio-
na S-transferase (GST) nos hepatócitos, principal enzima 
detoxificante, que se conjuga às aflatoxinas (Gomes et al. 
2014). Em adição, embora não se tenham dados quantitati-
vos sobre a absorção de aflatoxinas pelo tubo digestivo, sua 
absorção em cães parece ser completa com pequenas doses 
junto ao alimento (Santurio 2011).

A aflatoxicose aguda, observada no caso relatado, ocor-
re quando os cães são alimentados com grandes quantida-
des de aflatoxina B1 (>1mg/kg na dieta) (Newberne et al. 
1966). Segundo a resolução RDC Nº 7 (2011), o limite total 
da soma das aflatoxinas B1, B2, G1, G2 no Brasil para o mi-
lho é de 20μg/kg e para o arroz de 5μg/kg. Rosa e colabora-
dores (2002) relataram, no Brasil, um surto de aflatoxico-
se em 28 cães alimentados com ração comercial contendo 
12,2 a 321ppb de aflatoxina B1 e B2, valores inferiores aos 
observados neste trabalho. Quando considerado o soma-
tório das aflatoxinas detectadas na alimentação oferecida 
aos animais, entende-se a magnitude da intoxicação, sendo 
encontrado um somatório de aflatoxinas de 898,2 μg/kg 
na quirela de milho e de 409,86μg/kg na quirela de arroz, 
valores superiores, aproximadamente, em40 e 80 vezes do 
máximo permitido (RDC Nº 7, 2011), justificando a intoxi-
cação causada nos animais da propriedade, culminando na 
morte de dezessete cães e um equino.

Trabalhos recentes têm documentando a presença de 
aflatoxinas em alimentos industriais para animais e tam-
bém em formulações caseiras, o que é preocupante para a 
saúde em geral (Newman et al. 2007, Akinrinmade & Akin-
rinde 2012, Wouters et al. 2013). No Rio Grande do Sul 
foi relatada aflatoxicose aguda e subaguda como causa da 
morte de 60 cães, os quais eram alimentados basicamente 
por farelo de milho (Wouters et al. 2013). A presença das 
aflatoxinas pode ocorrer por fatores climáticos como a 
temperatura e umidade, e devido a fatores ligados a produ-
ção, armazenamento, processamento e transporte (New-
man et al. 2007, Akinrinmade & Akinrinde 2012, Wouters 
et al. 2013).

A produção simultânea de mais de uma toxina nos pro-
dutos alimentares pode ocorrer, sendo que de acordo com 
Muzolon (2008) as aflatoxinas são as mais importantes, 
destacando-se as B1, B2, G1 e G2. As aflatoxinas tem a ca-
pacidade de permanecer no alimento após a morte do fun-
go que as produzem, podendo apresentar-se em alimentos 
onde não são verificadas alterações visíveis, sendo a sua 
ocorrência natural maior em alimentos como milho, amen-
doim e sementes de algodão, e ocorrendo em menor pro-

Fig.1 Valores de aflatoxinas encontrados nas amostras de milho 
e arroz, fornecidos para o cão, e limites máximos toleráveis 
expressos em microgramas por quilo.

Fig.2 Vacuolização de hepatócitos degenerados (seta preta) e ne-
crose individual (seta branca), em um canino com intoxicação 
aguda por aflatoxinas.
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porção no sorgo, cevada, aveia, trigo, centeio e arroz (Maia 
& Siqueira 2007).

As micotoxinas podem contaminar alimentos e ra-
ções animais, produzindo efeitos agudos (micotoxicoses) 
ou crônicos naqueles que os consomem (Maia & Siqueira 
2007, Santos & Silva 2010), sendo uma das dificuldades de 
diagnóstico definitivo, a inespecificidade dos sinais clíni-
cos (Tapia & Seawright 1985, Newman et al. 2007), onde 
muitos casos de aflatoxicose são confundidos com enfermi-
dades infecciosas, como por exemplo leptospirose, pela se-
melhança de sinais como icterícia, depressão, hemorragias 
com fezes manchadas de sangue (Newman et al. 2007).

Casos de cirrose hepática de causa indeterminada têm 
sido observados em cães no Rio Grande do Sul (Silva et al. 
2007, Schild 2013), sendo necessária a investigação da pre-
sença de micotoxinas nos alimentos oferecidos aos animais 
afetados, no intuito de uma confirmação diagnóstica precisa.

As lesões encontradas na necropsia e na histopatologia 
foram sugestivas de esteatose alimentar (degeneração gor-
durosa), porém as áreas de necrose hepática observadas 
associadas ao histórico de alimentação do animal com sub-
produtos de milho e arroz, além da presença elevada de afla-
toxinas na alimentação, indicam um quadro de aflatoxicose.

Na aflatoxicose, a absorção das aflatoxinas ocorre no 
trato gastrointestinal e a sua biotransformação ocorre pri-
mariamente no fígado, por enzimas microssomais do sis-
tema de funções oxidases mistas, associadas ao citocromo 
P-450 (Cruz 2010), tendo como resultados uma série de 
danos à síntese das proteínas, carboidratos e lipídeos nes-
te órgão, ocorrendo danos as estruturas dos hepatócitos o 
que afeta os níveis de enzimas hepáticas (Santurio 2011). A 
AFB1 é considerada uma das substâncias mais tóxicas para 
o fígado sendo este o principal órgão atingido, podendo ex-
plicar a elevação das enzimas hepáticas e a intensa icterícia 
no caso relatado (Osweiler 1990).

A presença de leucocitose observada no cão que sobre-
viveu pode estar associada a resposta à anemia, ocorrendo 
uma alta atividade da medula óssea ou referindo-se a uma 
grande necrose celular no fígado (Tandon et al. 1977, Ra-
gab et al. 1987). Sevelius (1995) observou leucocitose em 
animais com cirrose e com hepatite progressiva crônica.

Newberne et al. (1966) afirmam que o fígado, por ser o 
primeiro órgão alvo, apresenta lesão nos seus hepatócitos, 
acarretando em elevação significativa de enzimas séricas 
hepáticas, assim como extravasamento delas. De acordo 
com Thrall et al. (2007), achados laboratoriais com aumen-
to de ALT e AST indicam lesão hepática ativa, com destrui-
ção dos hepatócitos, já o aumento de FA, indica presença 
de colestase (Thrall et al. 2007). A presença de hipoalbu-
minemia está associada a casos de hepatopatias crônicas, 
em que não há produção adequada de albumina pelo fígado 
(Yamamoto et al. 2014). Segundo Nestor et al. (2004), em 
doenças hepáticas crônicas a hipoalbuminemia é fator que 
contribui para a ascite, assim como para o edema de mem-
bros, como visto no presente relato, pois os baixos níveis 
séricos de albumina levam a uma diminuição na pressão 
oncótica sanguínea, levando a um acúmulo de líquido na 
cavidade peritoneal, da mesma forma que para os mem-
bros.

Além do fígado, outros órgãos como os rins podem ser 
afetados pelas micotoxinas (Torelly et al. 1996), ocasionan-
do alteração no perfil renal, o que não foi observado neste 
caso, uma vez que a uréia e a creatinina sérica apresen-
tavam-se dentro dos padrões fisiológicos para a espécie, 
sendo estes os exames séricos primários apropriados para 
o diagnóstico inicial de insuficiência renal (Freitas et al. 
2014). Entretanto, suas concentrações séricas mantêm-se 
na faixa de normalidade até que mais de 66% dos néfrons 
passem a ficar afuncionais, ou seja, trata-se de um marca-
dor específico, mas de baixa sensibilidade para o diagnós-
tico de lesão renal aguda, caracterizando-se como um mar-
cador tardio (Freitas et al. 2014).

Já na urinálise foi observada bilirrubinúria positiva, pig-
mento também observado em outros casos de aflatoxicoses 
em cães, além de cilindros granulosos, indicativo de lesão 
renal inicial (Liggett et al. 1986 Hagiwara et al. 1990, Frei-
tas et al. 2014). A presença de bilirrubinúria reflete a excre-
ção intensa de bilirrubina (Yamamoto et al. 2014).

Em cães, as alterações hemostáticas estão relacionadas 
ao aumento da possibilidade de sangramento, geralmente 
causada por redução da atividade de fatores de coagulação 
ou redução numérica ou funcional das plaquetas (trombo-
citopenia), sendo este quadro visto nas hepatopatias de-
correntes de aflatoxicoses, como no presente relato (Muzo-
lon 2008, Moraes & Takahira 2013).

A deficiência dos fatores de coagulação está relacionada 
à estrutura química das aflatoxinas, que se comportariam 
como cumarínicos, exercendo um efeito anticoagulante por 
antagonismo da vitamina K. No hepatócito, os fatores depen-
dentes da vitamina K passam a ser sintetizados de modo in-
correto e são incapazes de serem ativados (Muzolon 2008). 
Os cumarínicos inibem os fatores da via de coagulação ex-
trínseca (fatores V, X, protrombina e fibrinogênio), podendo 
haver sangramento espontâneo, surgimento tardio, e de du-
ração prolongada, hematomas, hematoquezia, hemartrose 
ou hemorragia nos tecidos profundos ou cavidades corpo-
rais, devido a distúrbios da formação do tampão hemostáti-
co secundário (Lopes et al. 2005, Muzolon 2008).

Devido aos sinais clínicos e aos resultados encontrados 
nos exames complementares, institui-se como tratamento 
do paciente, antibioticoterapia com associação de ampicili-
na sódica (20 mg/Kg, TID) e metronidazol (15 mg/Kg, BID), 
Silimarina (30 mg/Kg, BID), Sucralfato (30 mg/Kg, BID), 
omeprazol (1 mg/Kg, SID), furosemida (2 mg/Kg, BID) as-
sociada a espironolactona (1 mg/Kg, BID), vitamina K (2,5 
mg/Kg, SID), além de fluidoterapia, alimentação pastosa e 
fornecimento de aminoácidos, como arginina e colina.

Segundo Muzolon (2008), o tratamento das micotoxico-
ses baseia-se fortemente em protocolos terapêuticos sinto-
matológicos e de suporte, pois ainda não há um tratamento 
específico contra as micotoxinas, visto que há grande varia-
ção individual com relação à severidade da intoxicação. O 
tratamento pode variar de acordo com o indivíduo, gravi-
dade das lesões e órgãos acometidos (Muzolon 2008). De-
ve-se, certamente, excluir da dieta todo alimento suspeito 
e instituir uma alimentação segura, sendo a suplementação 
com colina, metionina e n-acetilcisteína benéfica (Cullen & 
Newberne 1994).
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Os métodos de identificação e quantificação das micoto-
xinas são seguros, mas correspondem somente à amostra 
de alimento analisada naquele momento (Muzolon 2008). 
Os métodos mais utilizados são o ELISA, e os métodos quí-
micos como a cromatografia em camada delgada, croma-
tografia líquida de alta eficiência e cromatografia gasosa 
(Fireman 2007, Muzolon 2008).

Apesar da melhoria significativa dos métodos de iden-
tificação de aflatoxinas, os custos envolvidos para a reali-
zação da análise permanecem elevados, contribuindo para 
uma maior dificuldade no diagnóstico das aflatoxicoses, o 
que explica a pequena quantidade de dados existentes no 
Brasil, sobre a ocorrência de micotoxinas em alimentos 
(Amaral et al. 2006, Sobolev 2007). De janeiro de 1978 a 
dezembro de 2012 foram diagnosticados no Laboratório 
Regional de Diagnóstico da UFPel apenas quatro casos de 
aflatoxicose em caninos com dosagem de aflatoxinas, de 
um total de 3.393 necropsias e/ou órgãos de cães recebi-
dos no laboratório no período, sendo este número extre-
mamente pequeno, no entanto, essa intoxicação pode estar 
sendo subdiagnosticada, devido a falta de um diagnóstico 
definitivo através da análise dos alimentos oferecidos aos 
cães, principalmente nos casos que cursam com altera-
ções hepáticas (Gomes et al. 2014). Além do alto custo dos 
equipamentos analíticos, há também a escassez de mão-
-de-obra especializada na área de análise, bem como das 
dificuldades no plano de amostragem (Amaral et al. 2006, 
Sobolev 2007).

Em relação à amostragem do material suspeito, existem 
dificuldades no que se refere à distribuição das micotoxi-
nas, podendo ser altamente heterogênea, concentrando-se 
em aglomerados, dificultando ainda mais a obtenção de 
uma amostra representativa do lote de grãos ou ração (Co-
ppock & Jacobsen 2009, Muzolon 2008).

CONCLUSÃO
A partir do relatado e discutido, observa-se a gravidade e 
a dificuldade de diagnóstico das aflatoxicoses, sendo des-
ta forma necessária a conscientização da população acerca 
do acondicionamento de grãos e cereais, assim como de 
rações derivadas destes na alimentação dos animais, afim 
de que haja um maior controle e prevenção das micotoxi-
coses em geral, salientando os fatores de risco de conta-
minação e possíveis danos à saúde de seus animais. Além 
disto, métodos de identificação de micotoxinas, devem ser 
implementados na rotina hospitalar, incluindo a análise da 
ração oferecida aos animais internos, visto que a aflatoxico-
se, muitas vezes é subdiagnosticada.
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