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RESUMO 
 

 

 

As plantas do gênero Cannabis produzem, entre outros, uma classe de compostos químicos com 

relevante ação psicotrópica, os fitocanabinoides. Por este motivo ela é a droga de abuso com maior 

consumo mundial. A próximidade dos animais de companhia com humanos e seus aspectos 

comportamentais os tornam  suscetiveis a exposição a essa e outras drogas. O perfil toxicologico da 

intoxicação por Cannabis Sativa L. está diretamente relacionada a relação da proporção entre a 

concentração do delta-9-tetraidrocanabinol e canabidiol na amostra ingerida. Ambos compostos 

químicos apresentam elevada lipossolubilidade, o que faz que tenham absorção, distribuição e 

metabolização ocorrerem rapidamente. Seguida a absorção, eles interagem com receptores 

canabinoides presente no corpo, o CB1 (que é mais presente no cérebro) é o responsável pela maior 

parte dos sintomas causados pelo contato, ocasionando uma maior incidencia de sintomas relacionados 

ao sistema nervoso central. Contudo, a interação com o CB2 (mais encontrado em outras partes do 

corpo) e o perfil variável dessa interação com ambos receptores  pode ressultar em um efeito excitatório 

ou inibitório no padrão de funcionamento de diversos neurotransmissores, demandando pericia para 

realização do diagnóstico clínico. Este que muitas vezes é o único meio disponível para proporcionar o 

tratamento na velocidade requerida, já que o teste rápido disponível no mercado foi elaborado para 

humanos e algumas espécies animais, como o cão, podem apresentar vias alternativas de metabolização 

que tornam o mesmo ineficaz. O tratamento, diante da ausência de antídotos especificos, se baseia em 

dimuir a absorção, fornecer suporte e anular os sintomas presentes no paciente. Na  ausência de 

afecções concomitantes o prognóstico é favorável, mas um veterinário preparado para alcançar um 

rápido diagnóstico e fornecer um tratamento adequado é um fator extremamente favóravel ao pacientes 

exposto a Cannabis sativa L. e seus derivados. 

 

Palavras-Chave: Cão. Veterinária. THC. Canabinoides.



ABSTRACT 
 

 

The plants of the genus Cannabis produce, among others, a class of chemical compounds with relevant 

psychotropic action, phytocanabinoids. For this reason hi is the drug of abuse with greater consumption 

worldwide. The proximity of pets to humans and their behavioral aspects make them susceptible to 

exposure to this and other drugs. The toxicological profile of Cannabis Sativa L. intoxication is directly 

related to the ratio of the concentration of delta-9-tetrahydrocannabinol to cannabidiol in the ingested 

sample. Both chemical compounds than high liposolubility, which causes its absorption, distribution 

and metabolization to occur rapidly. Following absorption, they interact with cannabinoid receptors 

present in the body, CB1 (which is most present in the brain) is responsible for most of the symptoms 

caused by contact, causing a higher incidence of central nervous system related symptoms. However, 

the interaction with CB2 (more commonly found in other parts of the body) and the variable profile of 

this interaction with both receptors that may result in an excitatory or inhibitory effect on the pattern of 

functioning of several neurotransmitters, requires expertise for clinical diagnosis. This is often the only 

means available to provide the treatment at the required time, since the rapid test available on the 

market has been designed for humans and some animal species, such as the dog, may present 

alternative metabolizing alternatives that render it ineffective . Treatment, in the absence of specific 

antidotes, is based on reducing absorption, providing support and voiding the symptoms present in the 

patient. In the absence of concomitant conditions the prognosis is favorable, but a veterinarian prepared 

to achieve a rapid diagnosis and provide adequate treatment is an extremely favorable factor for 

patients exposed to Cannabis sativa L. and its derivatives 

KEYWORDS: Dog. Veterinary. THC. Cannabinoids.
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1. INTRODUÇÃO 

Os animais de companhia, podem ser expostos a diversas drogas de abuso, como 

anfetaminas, opioides, cocaína, drogas psicoativas e a Cannabis (cânabis ou maconha). As 

circunstâncias que envolvem a exposição, variam desde um tutor pouco cuidadoso que facilita o 

acesso, a cães policiais em treinamento que inadvertidamente ingerem ou inalam o produto ou  

mesmo a administração intencional da droga (BATES et al., 2018). Atualmente, a maconha é a 

droga de abuso a que os cães policiais mais correm riscos de exposição, devido sua popularidade 

como droga recreativa, o que a torna facilmente acessível (LLERA; VOLMER, 2006). 

As plantas do gênero Cannabis produzem uma classe única de compostos químicos, os 

canabinoides, que atuam em receptores canabinóides (CB1 ou CB2) produzindo um efeito 

psicotrópico (BORILLE, 2016; LANDA; SULCOVA; GBELEC, 2016). São encontrados em maior 

concentração nos tricomas glandulares destas plantas, sendo que o delta-9-tetrahidrocanabinol 

(THC) é o mais numeroso (FARAG, 2017; AGUIAR, 2018). No cérebro, a interação entre THC e 

CB1 causa uma alteração no padrão de funcionamento de diversos neurotransmissores, podendo 

desencadear um efeito estimulatório ou inibitório (BOTHA; PENRITH, 2009). 

A intoxicação por cânabis pode ocorrer por via digestória ou inalatória, apresentando 

sintomatologia variável conforme a via por onde ocorreu a intoxicação, quantidade de THC 

presente na amostra com a qual ocorreu o contato, entre outros fatores (PARSHLEY , 

MENSCHING, 2014). Apesar da inexistência de antídoto específico, essa intoxicação possui 

prognóstico favorável na ausência de complicações secundárias. Seu tratamento buscar fornecer 

suporte ao paciente, adequando-se conforme o quadro de sintomas apresentado, buscando reduzir 

os riscos e os danos causados (MIRANDA, 2017). 

O principal desafio para o profissional constitui-se em obter um diagnóstico conclusivo, visto 

que para realizá-lo é necessária a identificação do metabólito 11-OH-delta-9-tetrahidrocanabinol 

(11-OH-THC) na urina (produto da conversão do THC nos pulmões e fígado).  Como agravante, os 

cães possuem uma via adicional  de beta-oxidação que converte o THC em 8-OH-delta-9-

tetrahidrocanabinol (8-OH-THC), ocasionando falso-negativos na espécie canina, com o teste 

rápido disponível para humanos  (MIRANDA, 2017). Em conjunto a esse aspecto, deve-se levar 

sempre em consideração que, por se tratar de uma substancia ilícita, recomenda-se cautela nos 

termos utilizados durante a anmenese, de modo a não desestimular o tutor a fornecer os dados 

necessários para o diagnóstico correto(JANCZYK; DONALDSON; GWALTNEY, 2004; LUIZ; 

HESELTINE, 2008). 

Considerando o contexto citado, o presente trabalho tem como objetivo realizar uma revisão 

de literatura, atualizando sobre intoxicações por cânabis na clínica de animais de companhia, 

visando auxiliar na prevenção das intoxicações, rápido diagnóstico e a escolha do tratamento 

adequado. 
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2. DESENVOLVIMENTO 

2.1 Etiologia 

  A cânabis é droga de abuso que mais é consumida mundialmente (BORILLE, 2016). Seu 

número de usuários aumentou para 3,9% da população mundial em 2013, (cerca de 180,6 milhões de 

pessoas com idade entre 15 a 64 anos). O Paraguai produz cerca de 10 mil hectares (um hectar produz 8 

mil pés de cânabis, que é equivalente a 3 toneladas) de maconha por ano em quatro safras, onde 80% 

dessa produção destina-se ao consumo de brasileiros (NASCIMENTO, 2014). 

Extratos da cânabis recebem variados nomes, embasados no modo de preparo e em qual parte 

da planta foi utilizada, tais nomes podem variar ainda conforme a região ou país, o que dificulta defini-

los (OLIVEIRA, 2005). A forma mais utilizada é feita da mistura de folhas e inflorescências e 

conhecida no Brasil como maconha (DONALDSON, 2002). Originalmente presente no continente 

asiático (SOUZA, 2017), a cânabis foi introduzida na América junto com a vinda dos colonizadores 

espanhóis.Historicamente, ela é considerada a droga ilícita, sob controle internacional, com maior 

consumo mundial (BORILLE, 2016). 

 Cães e gatos podem ingerir plantas para induzir êmese ou por curiosidade, existindo o risco 

deles escolherem uma planta tóxica (BOTHA; PENRITH, 2009). O mais comumente observado é a 

intoxicação por cânabis em animais de companhia decorrente da ingestão de folhas e flores secas da 

plantas (enroladas em cigarros ou não), incorretamente armazenadas pelos proprietários (FARACO; 

SESSEGOLO; STEFANELLO, 2013). A intoxicação pode ocorrer por via inalatória (inalação da 

fumaça) ou digestória (ingestão de partes da plantas ou de produtos derivados desta) (MEOLA et al., 

2012). Llera e Volmer (2006) apontam a cânabis como a mais comum droga de abuso em intoxicações 

de cães policiais. 

 Hansen (2006) realizou um estudo na cidade de curitiba, com 120 casos de cães intoxicados, no 

período de novembro de 2004 a outubro de 2005, onde 4 destes ocorreram pelo contato com cânabis. A 

Animal Poison Control Center (EUA), tem um banco de dados com mais de 250 casos de intoxicação 

por cânabis entre 1998 a 2002, registrou-se uma maior incidência em cães (96% dos casos), seguido por 

gatos (3% dos casos) e outras espécies acumulam 1% das ocorrências. (DONALDSON, 2002). 

Outro fator importante para os casos de intoxicações é a concentração da droga. Um estudo 

realizado no estado de São Paulo, analisou 28 amostras apreendidas pela policia local e encontrou  uma 

concentração que variou entre 0,5 a 1,55% de THC. (outras apresentações da droga podem chegar a até 

60% de THC) (OLIVEIRA, 2005). 

2.2 Aspectos da Cannabis sativa L. 

A cânabis é uma planta dioica, com floração anual e pode atingir alturas entre 0,6 a 5,0m, 

variando conforme o método de cultivo. Plantas masculinas costumam possuir maior altura e menor 

robustez que as femininas, além de ser estaminada; as femininas por sua vez possuem pistilos ou 

carpelos (NASCIMENTO, 2014).  
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A Cannabis sativa L. (Linnaeus)
1
 foi classificada botanicamente pelo botânico sueco Carolus 

Linnaeus (Carl Von Linné) em 1753 (NASCIMENTO, 2014). Desde então o “Manual para uso dos 

laboratórios nacionais de análises de drogas” do Escritório das Nações Unidas sobre Drogas e Crime 

reconhece apenas está espécie.(BORILLE, 2016). Entretanto, uma ampla variação na literatura ocorre 

devido a três processos que interagem entre si: seleção humana conforme o objetivo da cultura (para 

droga, fibra ou óleo); interação entre plantas cultivadas e selvagens; e seleção natural em nível 

morfológico, decorrente de questões adaptativas dos frutos (FARAG, 2017). Em 2016, o United States 

Departament of Agriculture adicionou a subespécie “spontanea” à classificação taxonômica 

(BORILLE, 2016). 

A subespécie sativa, historicamente selecionada para cultivo destinado a obtenção de fibra e 

óleo, é associada a um perfil menos tóxico; enquanto a subespécie indica, preferida para fins narcóticos, 

é associada como uma variação mais tóxica. Essa variação decorre do alinhamento de aminoácidos que 

definem a expressão da enzima ácido delta-9-tetraidrocanabinolico-sintase (THCAS) no código 

genético. (DEGENHARDT, 2017) 

As plantas do tipo “fibra” são homozigotas para o gene THCAS inativo. As plantas do tipo 

“droga” são homozigóticas ou heterozigotas para a forma ativa de THCAS. A caracteristica do gene 

THCAS ativo é dominante sobre o gene THCAS inativo (DEGENHARDT, 2017). 

 Contudo, como as plantas do gênero Cannabis variam em aspecto por adaptação ao ambiente 

em que se encontram, a diferenciação morfologica torna-se mais difícil (BORILLE, 2016). Em relação 

a classificação quimiotaxonômica, que se baseia na relação THC+CBN/ Canabidiol (CBD), onde um 

resultado superior a 1 indica uma planta “tipo droga” e se inferior, “tipo fibra”. Contudo este metódo 

pode classificar a mesma planta em diferentes etapas do desenvolvimento com quimiotipos distintos. 

(FARAG, 2017). Decorrente dessa dificuldade em distiguir as subespécies da planta, independente se 

química ou morfologicamente, a denominação C. sativa é considerada adequada para quaisquer planta 

desse gênero (BORILLE, 2016). 

A Cannabis indica é melhor cultivada em solos férteis de zonas áridas, enquanto a variação 

sativa possui maior adptação ao clima tropical e temperado. Plantas fêmeas concentram maior 

quantidade de canabinoides que as masculinas, que morrem  ao polenizar as plantas femininas. Seu 

crescimento é rápido e em países equatoriais suas folhas tendem a ser longas e finas, com coloração que 

varia de verde claro ao amarelado, decorrente da grande intensidade de luz solar recebida durante o 

cultivo; já em ambientes mais frios os botões apresentam  uma coloração roxa (SOUZA, 2017) 

Segundo Borille (2016), vários constituintes comuns as mais diversas classes de produtos 

naturais são encontrados na C. sativa, dentre os quais, pode-se citar os pertecentes as classes dos 

                                                      

1
 

 Cannabis sativa L. TAXONOMIA:  Reino: Plantae (planta) Subreino: Tracheobionta (planta vascular) Subdivisão: 

Spermatophyta (planta com sementes) Divisão: Magnoliophyta (planta com flores) Classe: Magnoliopsida (Dicotiledônea) 

Subclasse: Hamamelididae Ordem: Urticales Família: Cannabaceae  Gênero: Cannabis L Espécie: Cannabis sativa L. 

Subespécies: sativa, indica, ruderalis (NASCIMENTO, 2014). 
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monoterpenos, sesquiterpenos, flavonoides, esteroides e compostos nitrogenados. Entretanto, dentre 

estes, destaca-se uma classe que apenas pode ser encontrada em plantas do gênero Cannabis, os 

canabinoides, metabólitos com importância toxicológica e que equivalem a mais de 100 dos mais de 

750 constituintes químicos encontrados na planta, alguns destes apresentados na tabela 1. 

 Diversos produtos podem ser obtidos da cânabis para fins narcóticos, por exemplo: a) maconha, 

denominação para proporções de partes da planta; b) haxixe, um exsudato resinoso com colocarção que 

varia entre marrom e preto; c) hash oil, o extrato oleoso que passa por um processo de aquecimento 

para remover solventes orgânicos; entre outros (OLIVEIRA, 2005) 

 

Tabela 1: Principais compostos presentes em plantas do gênero Cannabis  

Classe N Constituintes químicos N 

Canabinoides 61 Canabigerol (CBG) 

Canabricomeno (CBC) 

CBD 

THC 

Delta-8-tetraidrocanabinol 

Canabiciclol (CBL) 

Canabielsoin (CBE) 

Canabinol (CBN) 

Canabinodiol (CBND) 

Canabitriol (CBT) 

Outros tipos 

6 

4 

7 

9 

2 

3 

3 

6 

2 

6 

13 

Compostos 

nitrogenados 

20 Bases Quaternárias 

Amidas 

Aminas 

Alcaloides da espermidina 

5 

1 

12 

2 

Açucares e 

relacionados 

34 Monossacarídeos 

Dissacarídeos 

Polissacarídeos 

Ciclitois 

Amino Açúcares 

13 

2 

5 

12 

2 

Terpenos 103 Monoterpenos 

Sesquiterpenos 

Diterpenos 

Triterpenos 

Derivados de terpenos 

58 

38 

1 

2 

4 
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Fonte: (TURNER; ELSOHLY; BOEREN, 1980) 

2.3 Canabinóides 

 Os compostos canabinóides são classificados como terpenofenóis, eles são substâncias que 

atuam princinpalmente nos receptores canabinoides, podendo ser endógenos, encontrados naturalmente 

nas plantas ou totalmente sintetizados, respectivamente chamados como: endocanabinóides, 

fitocanabinóides ou canabinóides sintéticos ( LANDA; SULCOVA; GBELEC, 2016; RIBEIRO, 2014). 

 Os endocanabinoides são derivados de precursores fosfolipídicos membranares e são 

produzidos sob demanda nos neurônios pós-sinápticos. Eles contrariam a lei da polarização dinâmica, 

já que atuam como mensageiros retrógrados extracelulares, agindo nos CB1 pré-sinápticos (COSTA et 

al., 2011). Em 1992 foi isolado pela primeira vez um endocanabinoide, a molécula N-araquidonil-

etonalamina, nomeada de anandamida (AEA). Após a descoberta dos CB2, empregando as mesmas 

técnicas utilizadas para o AEA, isolou-se o 2-araquidonil-glicerol (2-AG), chamado éster do ácido 

araquidônico (BORILLE, 2016).  

 Ausente apenas nas sementes, o fitocanabinóides estão presentes em todas as demais partes 

das plantas pertencentes ao gênero cannabis, com maior concetração nos tricomas glandulares 

(FARAG, 2017). Os principais canabinóides encontrados em seus extratos são: canabigerol, ácido 

canabidiólico, canabidiol, ácido tetraidrocanabinólico, THC, delta-8-tetrahidrocanabinol e canabinol. O 

THC é o mais abundante e possui relevante ação psicotrópica, podendo ter uma relação aditiva, 

sinérgica ou antagonista com os demais canabinoides (AGUIAR, 2018). O que destaca os 

fitocanabinoides das demais classes de compostos químicos encontrados na plantas é que estes não 

contêm nitrogênio, por isso não formam sais (NETZAHUALCOYOTZI et al., 2009). 

 Ácido canabigerólico (CBGA) é o percusor da biossíntese dos fitocanabinoides e ele pode ser 

convertido por 3 enzimas: ácido canabidiolico-sintase, THCAS ou ácido canabicromenico-sintase. Tais 

enzimas realizam uma ciclização oxidativa para catalizar a unidade monoterpeno presente no CBGA 

em ácido canabidiolico, ácido delta-9-tetraidrocanabinolico (THCA) e ácido canabicromenico, 

respectivamente (DEGENHARDT, 2017). Estas formas carboxiladas não possuem efeito psicotrópico, 

e tais compostos permanecerão como ácidos até que a luz ou o calor inicie uma descarboxilação não-

enzimatica neutralizando-os. O THCA, por exemplo, precisa ser exposto a temperaturas superiores a 

104,4ºC para ser convertido em THC (AGUIAR, 2018; MCKINNEY, 2017). 

 O  CBD e o THC são considerados os dois principais fitocanabinoides, já que a  relação entre 

eles define o quimiotipo da planta entre: a) Tipo droga, maior concentração de THC (popularmente 

chamado de maconha); b)Tipo intermediário, concentração equivalente de THC e CBD; e c) Tipo fibra, 

maior concentração de CBD (popularmente conhecido como cânhamo) (BORILLE, 2016). 

2.4 Sistema endocanabinóide 
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Abundantes em algumas áreas do cérebro, os receptores canabinóides são apontados como 

responáveis por muito dos efeitos bioquímicos e farmacológicos que composto canabinóides produzem. 

Vale ressaltar que a base do cérebro, região que regula a respiração e outras funções vitais, não possui 

receptores canabinóides, o que explica a baixa letalidade em intoxicações por cânabis. A tabela 2 

apresenta a distribuição dos receptores canabinoides estão presentes no cérebro e a função da respectiva 

região (OLIVEIRA, 2005; RIBEIRO, 2014). 

O CB1 foi descrito e clonado a partir do cérebro de ratos em 1990, em seguida o CB2, em 1993, 

foi identificado em macrófagos, na região periférica do baço em outras células do sistema imune 

(AGUIAR, 2018). Ambos fazem parte da familia de receptores com proteina G acoplada. Receptores 

CB1 localizam-se no sistema nervoso central (SNC) e atua na modulação da dor, movimento e 

processamento de memória (LANDA; SULCOVA; GBELEC, 2016). Receptores CB2 são 

principalmente expressos no sistema imunológico (tonsilas, timo, monocitos, macrofagos, entre outros), 

mas podem ser encontrados no sistema gastrointestinal, sistema nervoso periferico, sistema 

cardiovascular, pele, musculos, óssos e SNC, nesse ultimo em pequenas quantidades e mais localizados 

na microglia e em localização pós-sináptica ( MCKINNEY, 2017; COSTA et al., 2011). 

Ambos receptores apresetam uma homologia de 44% quanto a suas sequências aminoacídicas (a 

cadeia do CB1 permanece a mesma em diferentes espécies, enquanto a do CB2 sofre variações), o que 

justifica o fato que mesmo existindo afinidade entre receptor e canabinóides, a diferença entre os 

receptores não é suficiente para impedir que a maior parte dos compostos canabinóides consigam 

interagir com ambos receptores, já que a pequena diferença entre os mesmos dificulta a específicidade 

para que um composto ative ou bloqueie apenas um deles. (MCKINNEY, 2017; RIBEIRO, 2014; 

COSTA et al., 2011). É importante destacar ainda que outras drogas de abuso que alterem o número de 

modulações do SNC (morfina, benzodiazepínicos, anfetamina, cocaína, entre outras) também possuem 

capacidade de alterar a função dos receptores canabinoides (OLIVEIRA, 2005). 

 

2.5 Modo de ação 

Os canabinóides são compostos altamente lipossolúveis, por exemplo, o THC possuem um 

coeficiente de partição octanol-água de 600:1. Esta propriedade relaciona-se diretamente aos efeitos 

biológicos causados pelo contato com estas classe de compostos químicos, já que, por isso, possuem 

rápida absorção e capacidade de se acumular na membrana célular, alterando a fluidez desta 

(NETZAHUALCOYOTZI et al., 2009). É importante destacar que os efeitos fisiológicos do THC no 

cérebro duram mais tempo que sua concentração sérica (RIBEIRO, 2014). 

 

Tabela 2 – Regiões onde se encontram o receptores canabóides no cérebro, com suas respectivas funções  

Regiões do cérebro onde se localizam abundantemente os receptores canabinóides 
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Região do cérebro Funções associadas 

Gânglios basais Controle de movimentos 

Cerebelo Coordenação dos movimentos do corpo 

Hipocampo Aprendizagem, memória, stress 

Córtex cerebral Funções cognitivas 

Regiões do cérebro onde se localizam em concentrações moderadas os receptores 

canabinóides 

Região do cérebro Funções associadas 

Hipotálamo Manutenção do corpo (regulação da temperatura, balanço de sal e 

água, função reprodutiva) 

Amídala Resposta emocional, medo 

Espinha dorsal Sensação periférica, incluindo dor 

Tronco cerebral Sono, regulação da temperatura, controle motor 

Fonte: (RIBEIRO, 2014) 

 

Quando a ingestão ocorre por via oral, a biodisponibilidade pode variar devido ao que se perde 

pela ação do suco gástrico ou se ganha pela presença de lípideos (que aumenta a absorção em até 95%). 

Após entrar na circulação sanguínea, o THC se une principalmente a lipoproteínas de baixa densidade, 

uma menor parte se liga a albumina ou células sanguíneas.(NETZAHUALCOYOTZI et al., 2009)  Em 

seguida é distribuído na gordura, no fígado, no cérebro e no rim. O armazenamento em gordura faz com 

que o THC tenha uma meia vida de 30 horas (FITZGERALD; BRONSTEIN; KRISTIN, 2013). 

O delta-9-THC é o canabinóide com maior potência psicoativa, sendo um composto não 

cristalino de elevada lipofilia, o que lhe facilita a adsorção no organismo e consequentemente uma 

maior rapidez de ação (RIBEIRO, 2014). A administração por via pulmonar, mais eficiente em 

velocidade de absorção e biodisponibilidade que a via oral, leva ao pico de concentração de CBD e 

THC no soro e no cérebro nos primeiros minutos após contanto, quando por via oral, o pico de 

concentração só é alcançado após duas horas (AGUIAR, 2018). 

O THC tem um padrão famacocinético multicomportalmental, com uma fase de distribuição e 

uma súbita caída nas concentrações plasmáticas. A distribuição inicia imediatamente após a absorção. 

No sangue, ele se liga as proteínas plasmáticas, fazendo que chegue primeiro nos tecidos mais 

irrigados, como rim, pulmões, fígado, cérebro, entre outros; em seguida ele se acumula no tecido 

adiposo. A natureza lipofílica também permite ao THC atravessar a barreira placentária, onde o feto 

terá uma concentração plasmática equivalente a 10% da presente na mãe, causando danos à sua saúde 

(NETZAHUALCOYOTZI et al., 2009; HUESTIS, 2005; MCGILVERAY, 2005). 

No cérebro o THC interage com neurotransmissores e neuromodulares (LUIZ; HESELTINE, 

2008). A interação entre o ele e o CB1 altera o padrão de funcionamento de diversos 
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neurotransmissores (dopamina, serotonina, noradrenalina, ácido gama-aminobutirico, entre outros), 

podendo causar um efeito estimulátorio ou inibitório (JUSTINE, 2014; BOTHA; PENRITH, 2009). 

Quando um canabinóide interage com um receptor canabinóide, as proteínas G são ativadas, 

logo abrem-se ou fecham-se os canais de cálcio e potássio, alterando a funções do SNC. O THC e a 

anandamida, seu agonista endógeno, inibem a enzima adenilato ciclase, diminuindo a produção de 

adenosina monofosfato cíclica, o que causa a abertura dos canais de potássio e a oclusão dos canais de 

cálcio, reduzindo a liberação de neurotransmissores. (RIBEIRO, 2014) 

O metabolismo do THC ocorre em diversos tecidos, como cérebro, intestino e pulmão, mas a 

principal via ocorre por meio da hidroxilação do THC pela enzima hepática citocromo P450, que 

resulta em mais de 100 metabólitos (cetonas, aldeídos,  entre outros), dentre o quais, aponta-se o 11-

OH-THC como predominante, podendo ser encontrado em níveis plasmáticos que se aproximam em 

10% dos níveis de THC. (HUESTIS, 2005). O  THC é rapidamente metabolizado pelo fígado, 

convertido em 11-OH-THC, que é oxidado em 11-COOH-THC. (JANECZEK et al, 2018). 

Em humanos, cerca de 90% do THC absorvido é eliminado após 5 dias, maior parte como 

metabólitos hidroxilados e carboxilados, cerca de 65% com as fezes e cerca de 20% com a urina. 

Diversos metabólitos ácidos foram encontrados na urina, muitos conjugados ao ácido guclurônico para 

ficarem mais hidrossolúveis (HUESTIS, 2005). Esta última via de eliminação pode ocasionar em 

incontinência urinária (FITZGERALD; BRONSTEIN; KRISTIN, 2013).   

2.6 Sinais clínicos 

Os sinais clínicos são poucos claros, vistos que os receptores canabinóides possuem um 

comportamento bifásico (variando conforme a dose). Nos cães, drogas de abusos causam sintomas 

similares aos apresentados por humanos, mas com sinais clínicos mais difíceis de interpretar. Para 

agravar esta situação, não existe teste rápido valido para está espécie, restando aos veterinários o seu 

julgamento clínico para estabelecer o tratamento (TEITLER, 2009; GROTENHERMEN, 2004). 

A ingestão de plantas com níveis elevados de THC e reduzido de CBD ira produzir um ação 

psicoativa forte e clara, plantas com ambos níveis elevados destas substâncias produzem uma intensa 

modificação do sistema nervoso central e as que possuírem um baixo teor de THC e alto de CBD 

causarão uma ação que tende a tranquilizarão e relaxamento do corpo (NASCIMENTO, 2014).  

Os sintomas tendem a ser mais amenos quando o contato se dá por via inalatória, quando 

comparados a como se manifestam em intoxicações por via digestória (JUSTINE, 2004). Podem ser 

predominantemente neurológicos, gastrointestinais ou ambos (BOTHA; PENRITH, 2009); em menor 

proporção, podem se relacionar ao sistema cardiorrespiratório ou como uma miscelânea de sintomas 

relacionados a outros sistemas (TURNER; ELSOHLY; BOEREN, 1980). 

Além de alterações no padrões clínicos por fatores correlacionados a droga, a via de exposição e 

fatores intrínsecos ao paciente também irão interferir na sintomatologia. Por exemplo, pacientes do 
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sexo feminino costumam apresentar maior sensibilidade ao THC, decorrente da sua interação com o 

estrogênio (PARSHLEY; MENSCHING, 2014; RIBEIRO, 2014) 

Apesar da alta dose letal, maior que 3g/kg, o contanto com a droga numa dose de 0,5mg/kg é 

motivo bastante para que cães e gatos manifestem sinais clínicos (MCKINNEY, 2017). A 

sintomatologia costuma aparecer entre 30 a 90 minutos seguidos do contato (LUIZ; HESELTINE, 

2008) e podem permanecer por até 72 horas (maconha legal), já que o THC é altamente lipofílico e 

pode sofre recirculação enteropática (WISMER, 2016).  

A severidade do quadro clínico está diretamente relaciona à quantidade de THC que o paciente 

foi exposto (LUIZ; HESELTINE, 2008). Tal fator relaciona-se ainda com a via por onde ocorreu a 

intoxicação, além de fatores fisiológicos como a velocidade de metabolização e excreção. Animais 

intoxicados por via respiratória tendem recuperar-se em poucas horas, enquanto os que tiveram contato 

com uma pequena quantidade por via digestória, tendem a necessitar de 24 horas para recuperação, e os 

que ingeriram uma grande quantidade, podem manifestar sintomatologia por alguns dias (BISCHOFF, 

2012).  

Botha e Penrith (2009) citou um estudo com 213 animais onde 99% que manifestaram sintomas 

relacionado ao sistema neurológico e 30% ao gastrointestinal, o que prevalece também no relato de 

Janczyk, Donaldson e Gwaltney (2004), onde em 230 casos de cães intoxicados, 99,1% apresentaram 

sinais neurológicos e 30,5% gastrointestinais.  

Wismer (2016) cita letargia, depressão, ataxia e incontinência urinária como os sinais clínicos 

mais comuns, seguidos por hiperexcitabilidade, hiperestesia, tremores, bradicardia, hipotermia e 

midríase. Parshley e Mensching (2014) destacam ainda o risco de complicações secundárias, como 

trauma decorrente da incoordenação ou pneumonia aspirativa, devido a combinação entre êmese e 

depressão do SNC. 

Em dois relatos distintos, Botha e Penrith (2009), na África do Sul, com 213 cães intoxicados, 

10 decorrentes da ingestão de biscoitos contendo THC e 203 de folhas ou cigarros de maconha; e 

Janczyk, Donaldson e Gwaltney (2004), com 213 intoxicações por via digestória, com dados coletados 

da ASPCA Animal Poison Control Centre, nos Estados Unidos da América (EUA), quatro por 

comerem brownies contendo THC, seis por comerem biscoitos com THC e 203 por ingestão de folhas 

ou cigarros de maconha, a Tabela 3 apresenta os sinais clínicos com mais incidência e sua respectiva 

taxa de ocorrência em ambos estudos. Os demais sintomas apareceram em ambos os relatos com uma 

ocorrência inferior a 10% dos casos; onde o primeiro descreveu a ocorrência de sialorreia, 

incontinência urinária, fraqueza, compressão da cabeça contra obstáculos, desorientação, 

hiperexcitabilidade, coma, pulso irregular e hipertermia; enquanto Janczyk, Donaldson e Gwaltney 

(2004) seguiram a lista com hipotermia, fraqueza, bradicardia, desorientação, sialorreia, alterações 

comportamentais, hiperestesia, vocalização, anorexia, incontinência urinária, taquicardia, hipertermia, 
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coma, hiperatividade, tremores na cabeça, entre outros. Nenhum dos relatos apresentaram um caso de 

óbito. 

Tabela 3 – Ocorrência dos sintomas com incidência maior ou igual a 10% nos dois estudos. 

Autor Depressão Ataxia ou 

incoordenação 

Êmese Tremores Midríase 

BOTHA (2009) 60% 59% 25% 18% 10% 

JANCZYK; DONALDSON; 

GWALTNEY (2004) 

61% 59% 24% 25% 11% 

 

Meola (2012) analisou 125 casos, no Colorado, EUA, após regulamentação da cânabis, do total 

de intoxicações, os sinais clínicos mais observados foram: ataxia (88%), desorientação (53%), midríase 

(48%), incontinência urinaria (47%), hiperestesia (47%), tremores (30%) e êmese (27%). Este relato 

apresentou dois casos de óbito, ambos com pacientes que ingeriram doses significativamente menor 

que a dose letal, o autor levantou a hipóteses dos pacientes serem mais sensíveis ao THC, apesar de 

afirmar que a ingestão de THC não foi motivo o bastante para os óbitos nos dois casos, mas que pode 

ter contribuído significativamente. 

Nos dois óbitos citados, a quantidade de THC ingerida era desconhecida e a intoxicação ocorreu 

em conjunto com outra substância tóxica (chocolate) e com lípideos, o autor afirma ainda suspeitar que 

o cão 2 ingeriu uma dose letal de chocolate. O cão 1 era um macho, Schipperke, com 9 anos de idade e 

o cão 2 era uma fêmea, Cocker Spaniel, com 7 anos de idade; ambos eram castrados. O cão 1 e 2 

vieram a óbito 40 e 14 horas, respectivamente, após ingestão.  

O cão 1 apresentava-se prostrado e sem reação a estímulo doloroso, os tutores não aceitaram a 

realização de lavagem gástrica. Realizou-se terapia intralipidica a 2ml/kg IV em bolus rápido, seguida 

por infusão continua a 4,1ml/kg/h IV por 19 horas. Cerca de 38 horas após a consulta o paciente 

apresentou uma coagulopatia por contusão em cavidade abdominal, com hematêmese e espistaxe, 

seguida por parada cardíaca e respiratória.  

 O cão 2 apresentava-se em coma, foi internado, submetido a lavagem orogástrica e 

administração de carvão ativado. Os tutores recusaram terapia intralipidica. O paciente manteve-se em 

coma após tais procedimentos e apresentou hipóxia (SpO2 80% com fluxo de oxigênio de 2l/min), 

apresentando dispneia, os tutores não aceitaram a realização de ventilação mecânica e radiografia de 

tórax. Em seguida o paciente apresentou parada cardíaca e respiratória.  

É importante destacar que, no mesmo relato, outros 26 cães que tiveram contato com a cânabis 

em conjunto com chocolate em bolos ou biscoitos receberam altar hospitalar. Entretanto, corpos 

estranhos, que podem ter contribuindo para a causa do óbito, foram encontrados no vômito do cão 1 e 

que ambos vomitaram com sinais graves de depressão no SNC, o que põe em dúvida suas capacidades 

de proteger as vias aéreas. Apesar do cão 2 apresentar sintomas relacionados ao sistema respiratório, a 
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negação dos tutores quanto a realização dos exames inviabilizou o diagnóstico de pneumonia 

aspirativa. 

2.7 Diagnóstico 

Intoxicação por drogas de abuso em animais de companhia são um desafio ao médico 

veterinário. O caratér ilegal de tais substâncias pedem ao profissional deve ter uma maior desenvoltura 

ao realizar a anamnese. O tutor pode desconhecer a exposição em casos onde adolescentes são os 

responsáveis pela intoxicação ou, tendo ciência da situação, nega-ser a fornecer informações (LUIZ; 

HESELTINE, 2008; BISCHOFF, 2012). 

A anamnese se torna uma ferramenta de diagnóstico ainda mais importante em cães, já que o kit 

para diagnóstico utilizado para triagem de THC, baseia-se na presença do metabólito 11-OH-THC e 11-

COOH-THC, ambos derivados da degradação hepática e pulmonar do THC. Este teste demonstrou-se 

eficaz para o diagnósticos em gatos, contudo, cães possuem uma via alternativa de beta-oxidação para 

degradar o THC em 8-OH-THC, que pode acarretar em um falso negativo para testes nesta espécie, já 

que o teste não identifica este metabólito, sendo portanto desaconselhado a utilização do teste ELISA 

em pacientes caninos (MEOLA et al., 2012; PARSHLEY; MENSCHING, 2014; FERNÁNDEZ; 

PRETTI, 2017; JANECZEK et al., 2018). 

Fernández e Pretti (2017) indicam a coleta de conteúdo gástrico, para analise laboratorial afim 

de encontrar resquícios de intoxicação por cânabis pela via digestória. Wismer (2016) considera 

essencial realizar testes para etilenoglicol, de forma a eliminar a possibilidade de tal intoxicação, que 

nos estágios iniciais é similar a intoxicação por maconha. Teitler (2009) ressalta a importância de um 

diagnóstico rápido para quadros emergenciais, afirmando que outros métodos de diagnósticos mais 

demorados servem apenas para propósitos legais e médicos. 

Por padrão, o diagnóstico de intoxicação por cânabis é clínico, baseando-se nos sinais clínicos 

presentes e na realização de uma boa anamnese e exame físico. Para isso, é necessário que o veterinário 

tenha um bom preparo para identificar os sinais e ser cuidadoso ao questionar o tutor (HANSEN, 2006; 

+PARSHLEY; MENSCHING, 2014). O veterinário deve considerar ainda um conjunto de possíveis 

diagnósticos diferenciais, como etanol, etilenoglicol, barbitúricos, ivermectina, opioides, 

benziazepínicos, fenotiazínicos, relaxantes musculares, etc (DONALDSON, 2002; FITZGERALD; 

BRONSTEIN; KRISTIN, 2013). 

Ainda que confirmada a intoxicação por cânabis, o profissional veterinário deve considerar a 

possibilidade de outros fatores estarem prejudicando o prognóstico do paciente, tentar questionar ao 

tutor se outras drogas de abusos ou demais substâncias intoxicantes estão envolvidas (MAHANEY, 

2011) 

2.8 Tratamento 
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Diante da inexistência de antídotos específicos que revertam os efeitos da intoxicação por 

plantas do gênero Cannabis, o tratamento para tais casos se baseia em reduzir a absorção do agente, 

tratar os sintomas apresentados e oferecer uma terapia de suporte ao paciente (FERNÁNDEZ; PRETTI, 

2017; FARACO; SESSEGOLO; STEFANELLO, 2013; FITZGERALD; BRONSTEIN; KRISTIN, 

2013).  

A indução de êmese é recomendada na primeira hora após contato com a droga e apenas nos 

casos onde o paciente não apresentam sinais que possam facilitar uma pneumonia aspirativa 

(relacionados a depressão no SNC). Em gatos recomenda indução de êmese utilizando a xilazina (1.1 

mg/kg por via intramuscular), em cães recomenda-se apomorfina (0.04mg/kg por via intravenosa ou 

intramuscular). Apesar das duas serem a droga de primeira escolha para indução de êmese em suas 

respectivas espécies, ambas podem falhar devido às alterações causadas pelo THC na região do SNC 

que controla o reflexo de vômito, nesses casos recomenda-se a utilização de um irritante local, como o 

peróxido de hidrogênio, que deve ser usado na concentração igual ou inferior a 3% (para evitar lesão da 

mucosa gástrica), numa dose entre 2 a 5mg/kg, não excedendo a dose total de 50mg nos cães e 10mg 

nos gatos. (LUIZ; HESELTINE, 2008; Llera; Volmer, 2006; JANCZYK; DONALDSON; 

GWALTNEY, 2004) 

Considerando a capacidade de recirculação enteropática e buscando reduzir a meia vida do THC 

no organismo, recomenda-se a administração oral de carvão ativado, na dose de 1 a 2mg/kg, com 

intervalos de 8 horas, durante 24 horas (WISMER, 2016; Llera; Volmer, 2006; JANCZYK; 

DONALDSON; GWALTNEY, 2004). Adicionalmente, Janczyk, Donaldson e Gwaltney (2004) 

recomenda a adição do catártico sorbitol na primeira dose do carvão ativado para uma melhor 

eliminação. Com a mesma finalidade, Llera e Volmer (2006) sugerem a adição de sulfato de sódio ou 

de magnésio a 0,25mg/kg.  O estado de consciência do paciente deve ser considerado, já que múltiplas 

doses de carvão ativado em um paciente sedado implica em um alto risco de aspiração (PARSHLEY; 

MENSCHING, 2014). 

Por isso, pacientes apresentando sintomatologia mais grave deve ser submetidos a emulsão 

lipídica, utilizada em alimentação parenteral, podendo ser indicada para intoxicações por substâncias 

lipofílicas. A aplicação parenteral cria uma fase lipídica intravascular que estabelece uma 

movimentação da substância lipofílica dos tecidos alvo para a emulsão lipídica, reduzindoa absorção.A 

recomendação para a emulsão lipídica é a administração inicial de 1,5ml/kg em bolus lento, por 20 a 30 

minutos, seguido pela administração contínua de 0,25mg/kg/min por até 60 minutos, podendo repetir 

esse procedimento a cada quatro horas até alcançar resposta adequada do paciente (WISMER, 2016). 

Sintomas relacionados a excitação do SNC, como agitação, hiperestesia, tremores podem ser 

tratados com administração de acepromazina ou benzodiazepínicos, desde que não ocorra uma 

hipotensão concomitantemente (WISMER, 2016). A depressão do SNC ou do respiratório pode ser 
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revertidas com administração intravenosa de naloxona a 0.04mg/kg, substância que não antagoniza 

a  apomorfina (LLERA; VOLNER, 2006).  

Pacientes que não desenvolverem sintomas após procedimentos para redução da absorção do 

THC devem permanecer em observação, sendo periodicamente monitorados quanto aos parâmetros 

cardíacos, respiratórios e termorregulatórios (LLERA; VOLMER, 2006). Os pacientes que 

apresentaram sintomas requerem um cuidado maior, sendo necessário monitoramento de, além dos 

citados, pressão sanguínea e SNC (PARSHLEY; MENSCHING, 2014). Pacientes com afecções 

secundárias concomitantes possuem maiores risco de sinais mais severos (WISMER, 2016). Outro 

grupo de risco é formado pelos pacientes expostos a doses elevadas de THC que estão sujeitos a 

sintomas mais severos, já que se trata de uma droga dose dependente. Em casos assim, recomenda-se 

medidas de desintoxicação e tratamento mais enérgicos (MEOLA et al., 2012). 

Outros cuidados podem ser necessários conforme o quadro do paciente, como a administração 

de fluidos intravenosos, uma opção para corrigir a hipotensão ou a desidratação (WISMER, 2009). 

Adiconalmente, uma fluidoterapia aquecida ou resfriada, conforme quadro apresentado pelo paciente, 

pode auxiliar na termorregulação (PARSHLEY; MENSCHING, 2014). 

A atropina em dose 0.02mg/kg iv por via intravenosa é recomendada se o paciente apresentar 

bradicardia. Já a oxigenioterapia auxiliará a pacientes com dificuldade ventilatórias. Pacientes com 

sinais que indiquem uma depressão no SNC e quadros de êmese devem receber antieméticos, para 

evitar uma pneumonia aspirativa (PARSHLEY; MENSCHING, 2014).  

Quanto ao ambiente do animal intoxicado, a restrição de espaço pode ser benéfico para 

pacientes com dificuldades locomotoras, a fim de evitar traumas. É importante minimizar estímulos 

externos (sons, movimentos bruscos e excesso de iluminação) em hiperestésicos. Em pacientes com 

depressão severa ou pacientes comatosos a alternância de decúbito deve ser realizada para evitar 

úlceras de pressão (PARSHLEY; MENSCHING, 2014). 

A ingestão de THC produz uma variedade de sinais clínicos, sendo os sinais do SNC mais 

predominantes, entretanto, a implantação de terapia de suporte adequada, em um paciente sem 

complicões secundárias, bastam para que a intoxicação tenha um prognóstico favorável (JANCZYK; 

DONALDSON; GWALTNEY, 2004; MIRANDA et al., 2017). 
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3. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A intoxicação por Cannabis sativa L. é uma realidade também na medicina veterinária, 

produzindo diversos sinais clínicos que, mesmo se concentrando em maior parte no SNC, podem se 

manifestar em diversos sistema e de maneira variável, causando estímulos excitatórios ou inibitórios. A 

rápida implantação de uma terapia de suporte adequada, principalmente em pacientes com outras 

complicações concomitantes, é fundamental para proporcionar um prognóstico favorável ao paciente, 

por isso, é necessário que o médico veterinário possua conhecimento necessário para realizar o 

diagnóstico clínico, já que o método de diagnóstico rápido disponível no mercado foi desenvolvido 

para humanos e pode ser inválido em algumas espécies de animais de companhia, que possuem outras 

vias de metabolismo.  
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