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RESUMO 

 
O botulismo é uma enfermidade causada pela ingestão de toxinas produzidas pelo Clostridium 

botulinum, bactéria gram-positiva, anaeróbica e formadora de esporos, que está amplamente 
distribuída na natureza, no solo e em sedimentos de lagos e mares. Em cães, a doença ocorre 
principalmente pela ingestão da toxina pré-formada presente em alimentos deteriorados ou 
carcaças em decomposição. Após a absorção, a toxina migra por via hematógena até as 
terminações nervosas e bloqueia a liberação da acetilcolina na membrana pré-sináptica da 
junção neuromuscular, resultando em paralisia completa do neurônio motor inferior. Os cães 
acometidos apresentam paralisia flácida ascendente da musculatura esquelética, embora a 
sensibilidade e a consciência sejam mantidas. O diagnóstico presuntivo é realizado com base 
no histórico do animal e nas manifestações clínicas. A técnica padrão para o diagnóstico 
definitivo é a inoculação intraperitoneal de soro sanguíneo dos animais suspeitos em 
camundongos. O tratamento de suporte é fundamental para a recuperação. O prognóstico é 
bom, exceto nos casos com infecções secundárias ou outras complicações. A recuperação é 
completa geralmente entre 2 a 3 semanas. Nos casos mais severos, pode ocorrer a morte por 
paralisia da musculatura respiratória. A profilaxia da doença nos cães é baseada na restrição 
ao consumo de alimentos deteriorados ou carcaças em putrefação. 
 
Palavras – chave: botulismo, Clostridium botulinum, toxina, cães. 
 

BOTULISM IN DOGS: REVIEW ARTICLE 
 

ABSTRACT 
 

Botulism is a disease caused by ingestion of toxins produced by Clostridium botulinum, a 
gram positive bacterium, anaerobic spore-forming, which are widely distributed in nature, soil 
and sediments of lakes and seas. In dogs, the disease mainly occurs by ingestion of preformed 
toxin present in spoiled food or rotting carcasses. Once absorbed, the toxin migrates through 
hematogenous until the nerve endings and blocks the release of acetylcholine at the 
presynaptic membrane of the neuromuscular junction, resulting in complete paralysis of the 
lower motor neuron. The affected dogs have ascending flaccid paralysis of the skeletal 
muscles, although the sensitivity and awareness are maintained. Initial diagnosis is carried out 
through the history of the animal as well as clinical manifestations. The standard technique 
for definitive diagnosis is intraperitoneal inoculation of blood serum of suspected animals in 
mice. Supportive care is essential to recovery. The prognosis is good if there is no 
development of secondary infections or other complications. The recovery is complete after a 
period of 2 to 3 weeks. In more severe cases, death can occur due to paralysis of the 
respiratory muscles. The prevention of the disease in dogs is based on restricting the 
consumption of spoiled food or rotting carcasses. 
 
Keywords: botulism, Clostridium botulinum, toxin, dogs. 
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BOTULISMO EN CANINOS: REVISIÓN DE LITERATURA 
 

RESUMEN 
 
El botulismo es una enfermedad causada por la ingestión de toxinas producidas por 
Clostridium botulinum, bacteria gram-positiva, anaerobia y formadora de esporas, que está 
ampliamente distribuida en la naturaleza, suelo y sedimentos de lagos y mares. En caninos, la 
enfermedad ocurre principalmente por la ingestión de la toxina preformada presente en 
alimentos deteriorados o carcasas en descomposición.  Después de ser absorbida, la toxina 
migra por vía hematógena hasta las terminaciones nerviosas y bloquea la liberación de 
acetilcolina en la membrana presináptica de la unión neuromuscular, resultando en parálisis 
completa de la neurona motora inferior. Los caninos afectados presentan parálisis flácida 
ascendente de la musculatura esquelética, aunque la sensibilidad y la conciencia sean 
mantenidas. El diagnóstico presuntivo se hace basado en la historia del animal, así como en 
las manifestaciones clínicas. La técnica estándar para el diagnóstico definitivo es la 
inoculación intraperitoneal de suero sanguíneo de los animales sospechosos en ratones. El 
tratamiento de soporte es fundamental para la recuperación. El pronóstico es bueno, excepto 
en casos con infecciones secundarias o otras complicaciones. La recuperación es completa 
generalmente entre 2 a 3 semanas. En los casos más severos puede ocurrir muerte por 
parálisis de la musculatura respiratoria. La profilaxis de la enfermedad en los caninos está 
basada en la restricción del consumo de alimentos deteriorados o carcasas en putrefacción. 
 
Palabras clave: botulismo, Clostridium botulinum, toxina, caninos. 
 
INTRODUÇÃO 
 

O botulismo é uma doença neuroparalítica grave, não contagiosa, resultante da ação de 
uma potente toxina produzida pela bactéria Clostridium botulinum (1), caracterizada por 
paralisia flácida da musculatura esquelética (2,3,4). A doença é observada principalmente em 
equinos, ruminantes e aves domésticas (5), enquanto nos cães e outros carnívoros é 
considerada rara (2).  

O botulismo foi primeiramente descrito na Alemanha no século XVIII, após um surto 
associado à ingestão de salsicha de produção doméstica, de onde se originou o nome da 
doença (botulus em latim significa salsicha) (1). Nos animais domésticos, o botulismo é 
conhecido há aproximadamente 50 anos (6). 

C. botulinum produz neurotoxinas características (BoNT – botulinum neurotoxin) (7). 
Atualmente, são conhecidos sete sorotipos de toxinas (A-G), cada um produzido por 
diferentes linhagens de C. botulinum, que causam paralisia muscular flácida a partir do 
bloqueio da liberação do neurotransmissor acetilcolina nas junções neuromusculares (8). A 
toxina botulínica é considerada o veneno biológico mais potente já conhecido, visto que são 
necessários apenas 40 gramas para matar uma população de seis bilhões de habitantes (9,10).  

A doença nos cães ocorre devido à ingestão de alimentos putrefatos ou carcaças em 
decomposição que contenham a toxina botulínica do tipo C (2,11). O tratamento dos animais 
é sintomático. O diagnóstico de rotina é fundamentado nas manifestações clínicas e histórico 
do animal (4). A prova biológica em camundongos é o principal método de diagnóstico 
laboratorial (12,13,14).  A prevenção da doença nos cães se baseia em evitar o consumo de 
alimentos crus ou em putrefação, principalmente oriundos de aves e ruminantes (2). 

Apesar de o Brasil apresentar condições favoráveis ao desenvolvimento do botulismo, 
ainda são poucos os estudos que demonstram a verdadeira realidade brasileira diante da 
enfermidade (15), ficando a grande maioria das descrições da doença em cães restritas aos 
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relatos de casos. O presente estudo revisou os principais aspectos de botulismo em cães com 
ênfase na etiologia, patogenia, diagnóstico e controle. 
 
Etiologia 

 
C. botulinum são bacilos gram-positivos, retos a ligeiramente curvos, móveis, 

formadores de esporos, saprófitas e anaeróbicos, distribuídos nos solos de todo o mundo (16). 
A bactéria pertence à microbiota do trato intestinal de equinos, bovinos e aves, onde se 
multiplica e é eliminada em grandes quantidades nas fezes por mais de oito semanas após o 
início da colonização (17,18). À microscopia, se apresentam sob a forma de bastonetes de 0,5 
a 2,0 µm de largura e 1,6 a 22 µm de comprimento, com esporos ovais subterminais (2). 

Estas bactérias produzem toxinas com propriedades farmacológicas similares, porém 
antigenicamente diferentes (14,19). Sete tipos antigenicamente distintos de neurotoxina 
botulínica (BoNT) foram identificados: A, B, C, D, E, F e G (13). Todos os tipos possuem 
estrutura semelhante e mesmo efeito neurotóxico (2). Os tipos A, B, E e F estão associados 
com a doença em humanos (20,21). A toxina tipo G foi associada a alguns casos de morte 
súbita, enquanto que os tipos C e D são quase exclusivamente identificados em animais 
(18,22-25). O tipo D é mais prevalente em herbívoros e o tipo C predomina em aves e 
carnívoros (14). 

As toxinas botulínicas são consideradas as mais potentes toxinas, apresentando DL50 de 
1 a 5ng/kg (26). A toxina não é secretada, sendo liberada exclusivamente por lise das células 
vegetativas ou esporos (16). Os esporos de C. botulinum são as formas mais resistentes dentre 
os agentes bacterianos, podendo sobreviver por mais de 30 anos em meio líquido e, 
provavelmente, por maior tempo ainda em estado seco (17). Os esporos podem tolerar 
temperaturas de 100ºC por horas. Para destruí-los, os alimentos contaminados devem ser 
aquecidos a 120ºC por 30 minutos. A resistência dos esporos ao calor varia entre as linhagens 
(18). 

Condições anaeróbicas e ambiente com nutrientes apropriados (altas quantidades de 
material orgânico) são requeridos para a germinação dos esporos e divisão celular (2). O 
organismo multiplica-se em condições anaeróbicas e de baixa acidez (pH acima de 4,6ºC) 
(14). A toxina tipo C é estável na faixa de pH de 2,7 a 10,2 (27). A bactéria multiplica-se em 
temperaturas entre 15 e 45ºC, embora algumas linhagens possam multiplicar-se a 
temperaturas tão baixas como 6ºC (2). A temperatura ótima para que a bactéria assuma a 
forma vegetativa é de 37°C (1). Ao contrário dos esporos, as toxinas botulínicas são 
termolábeis, inativadas pelo aquecimento a 100 °C por 5 minutos (24,25,28). 
 
Epidemiologia 

 
Em cães, apesar da baixa frequência, a doença ocorre geralmente pela ação da toxina do 

tipo C, oriunda da ingestão de carne deteriorada, ingredientes alimentares estragados e, 
principalmente, de carniça (11). Açudes contaminados pela toxina também constituem fontes 
de contaminação para cães de propriedades rurais (29,30). Em áreas endêmicas para 
botulismo, carcaças de animais mortos são invadidas pelo C. botulinum com produção 
subsequente de elevadas concentrações de toxinas, de modo que quantidades muito pequenas 
da carne ou de ossos contêm toxina em concentrações letais. A toxina pode persistir na 
carniça de animais de produção por no mínimo um ano (31). 

Nas zonas de clima temperado, o botulismo apresenta-se quase que exclusivamente nos 
meses quentes do verão. Temperaturas compreendidas entre 22º e 37ºC nestas regiões 
favorecem a produção de toxina pela bactéria no alimento (6).  
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Patogenia 

 
As neurotoxinas botulínicas são metalproteinases polipeptídicas de 150 kDa (32,33). 

Todas as BoNT são compostas de uma cadeia pesada (H) de 100 kDa e uma cadeia leve (L) 
de 50 kDa. As cadeias H e L estão conectadas por uma ligação do tipo simples dissulfureto 
intercadeias (32,34) considerada essencial para a toxicidade (35). A BoNT é inativa quando 
eliminada, (32,35) requerendo clivagem por enzimas proteolíticas para formar a molécula de 
cadeia dupla, altamente ativa (36). 

Após a ingestão, as toxinas são absorvidas principalmente no intestino delgado, 
atingindo o sistema linfático via endocitose, semelhante ao que ocorre com proteínas do 
alimento. A toxina pode continuar a ser absorvida no intestino grosso e cólon, mas este 
processo ocorre lentamente. A partir do sistema linfático, a toxina entra na corrente sanguínea 
(2).  

A toxina absorvida é ligada na forma de cadeias de dissulfureto (16), atingindo os 
terminais nervosos colinérgicos periféricos (33). Após a ligação, a toxina atravessa a 
membrana da célula por endocitose mediada por receptor (20). A toxina é internalizada em 
uma vesícula dotada de uma bomba de protons ATPase (26,33). Uma porção da molécula 
penetra na célula nervosa e bloqueia a liberação de neurotransmissores. O bloqueio da 
liberação de acetilcolina é causado pela clivagem dependente de zinco de um ou dois dos três 
componentes do núcleo do aparelho de neuroexocitose, formado pelas proteínas SNARE 
(Soluble N-ethylmaleimide-sensitive factor [NSF] attacchment receptor) (16,19,26). 
Sintaxina, Sinaptobrevina e SNAP-25 são proteínas SNARE essenciais para a ancoragem e 
fusão de vesículas sinápticas com a membrana pré-sináptica, eventos que levam à liberação da 
acetilcolina na junção neuromuscular (2,16).  

Diferentes tipos de toxina botulínica podem clivar várias proteínas dentro do sistema de 
neuroexocitose na membrana. A toxina do tipo C tem como alvo a sintaxina e SNAP-25 (19), 
com clivagem da sintaxina considerada a mais significativa na patogenia (19,35). 

A ação da toxina do tipo C não altera a formação de vesículas sinápticas, tampouco o 
número e a distribuição ao longo da membrana pré-sináptica. A liberação do neutransmissor 
simplesmente não ocorre, pois as vesículas não se fundem com a membrana pré-sináptica 
(32). 

A ligação da toxina ao terminal neural da junção neuromuscular é irreversível e o 
bloqueio neuromuscular resulta na destruição da placa motora terminal (37). O elevado peso 
molecular da toxina botulínica a impede de atravessar a barreira hematoencefálica, de modo 
que todos os sintomas neurológicos de botulismo estão relacionados com o sistema nervoso 
periférico (38). 

As BoNTs não causam a morte do neurônio afetado. Se o animal sobreviver, a 
recuperação ocorre por inativação das cadeias L, remoção das proteínas truncadas e síntese de 
novo sistema SNARE, com recuperação dos componentes funcionais das junções 
neuromusculares. Assim, animais com botulismo têm o potencial para a recuperação completa 
da função neurológica, sem sequelas (2). 
 
Manifestações Clínicas 

 
O botulismo em cães é reconhecido como doença rara (2). Em todas as espécies de 

animais domésticos, o botulismo é caracterizado pela disfunção generalizada do neurônio 
motor inferior, levando à fraqueza e paralisia flácida (2). O período de incubação em cães 
varia de 24 a 48 horas, podendo se prolongar até seis dias após a ingestão da toxina (39). 

A gravidade dos sinais clínicos está diretamente relacionada à susceptibilidade 
individual e quantidade de toxina ingerida. Com efeito, mais precoces são os sinais, maior a 
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gravidade da doença (2). Os cães acometidos apresentam astenia ascendente simétrica que 
pode resultar em tetraplegia (2,3). O tônus muscular está reduzido e os reflexos espinhais 
estão ausentes, embora a movimentação da cauda seja preservada (4). A percepção da dor está 
intacta e não ocorrem atrofia muscular nem hiperestesia (3).  

Os cães acometidos ocasionalmente apresentam disfunções em nervos cranianos, com 
perda do reflexo pupilar à luz, vocalização fraca, fraqueza facial, diminuição do tônus 
mandibular e disfagia (2,4). Podem ocorrer sinais parassimpáticos como diminuição da 
produção de saliva e lágrima, midríase, constipação, e retenção urinária (40). 
Ceratoconjuntivite seca bilateral ocorre devido à diminuição da produção lacrimal (2). É 
comum o aparecimento de regurgitação, decorrente do desenvolvimento de megaesôfago (4). 

A duração da doença em cães que se recuperaram varia de 14 a 24 dias (2).  Em casos 
severos a morte pode resultar de paralisia da musculatura respiratória (2,3,4), ou devido às 
infecções secundárias, principalmente em trato respiratório e urinário (2). Mesmo em casos 
aparentemente menos graves pode ocorrer morte por pneumonia por aspiração (40).  
 
Diagnóstico  

 
O diagnóstico de rotina do botulismo canino é baseado nas manifestações clínicas e/ou 

no histórico do animal, que geralmente envolve a ingestão de alimentos deteriorados ou 
carcaças decompostas (4). Os exames laboratoriais em cães (hemograma, bioquímica sérica, 
urinálise) se apresentam comumente dentro dos limites de referência (2,3), a menos que 
ocorram complicações como úlceras de decúbito e infecções do trato respiratório ou urinário 
(2). Radiografias torácicas podem revelar megaesôfago e pneumonia por aspiração (41). 

A eletromiografia (EMG) demonstra que a disfunção do neurônio motor inferior em 
cães clinicamente afetados ocorre na junção neuromuscular e talvez na condução dos nervos 
periféricos (3). Com a evolução da doença, a eletromiografia pode acusar potenciais de 
fibrilação e atividade insercional prolongada, baixa amplitude do potencial de ação muscular 
evocado e desaceleração das velocidades motoras e sensoriais no nervo periférico. A 
restauração da velocidade e amplitude corresponde a uma melhoria clínica (42). A biópsia do 
nervo ou do músculo pode ser empregada na exclusão de alguns diagnósticos diferenciais não 
infecciosos (40). 

O isolamento de C. botulinum a partir de fezes ou conteúdo intestinal deve ser avaliado 
com cautela, posto que o esporo pode ser encontrado normalmente no trato gastrointestinal de 
animais sadios (43). 

Além disso, o isolamento do organismo é demorado, requer instalações especializadas e 
pessoal treinado. C. botulinum produtor de toxina do tipo C é considerado um dos mais 
fastidiosos, visto que exige condições estritas de anaerobiose (2). 

Não são detectadas lesões características na necropsia. As alterações patológicas podem 
ser atribuídas à ação paralisante da toxina, principalmente na musculatura respiratória. Não há 
efeito da toxina em algum órgão em particular (44). 

O diagnóstico definitivo do botulismo é baseado na desmonstração da toxina no soro, 
fezes, vômito ou conteúdo estomacal, ou em amostras do alimento ingerido. O soro deve ser 
coletado o mais cedo possível do início do curso da doença e, preferencialmente, quando o 
animal apresentar sinais clínicos evidentes (2). 

O método padrão e mais confiável de identificação da toxina permanece o bioensaio ou 
inoculação em camundongos (12-14). O teste consiste em inocular 0,5 ml do soro sanguíneo 
do animal com suspeita clínica na cavidade peritoneal de camundongos. É necessário também 
manter um grupo controle de camundongos que não recebem inoculação. Os animais são 
observados em intervalos de 3 a 4 horas, por até 72 horas, para verificar possíveis alterações 
no comportamento e estado físico. Após a inoculação, caso os camundongos apresentem pelos 
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eriçados, dispneia, relaxamento muscular característico na região abdominal denominado de 
“cintura de vespa”, dificuldade de locomoção e morte, sugere-se presença de toxina ativa na 
amostra. Os animais controles não devem apresentar sinal da doença e nem evoluir para óbito 
(1). 

O teste é extremamente sensível, com limite de detecção entre 10 a 20 pg de toxina/mL. 
Porém, apresenta desvantagens como o uso de animais de laboratório e exige a utilização de 
testes de neutralização para a determinação do sorotipo da toxina (7). 

A tentativa de substituição dos testes que utilizam animais de laboratório têm resultado 
no desenvolvimento de ensaios in vitro, os quais podem apresentar a sensibilidade e a 
confiabilidade do bioensaio em camundongos (45). Estes testes incluem técnicas de 
radioimunoensaio, hemaglutinação passiva e ELISA (39).  

Os principais diagnósticos diferenciais do botulismo em cães incluem a raiva, 
polirradiculoneurite e miastenia gravis aguda (2,4). A raiva deve ser considerada como 
diagnóstico diferencial nos cães gravemente acometidos, mas, de modo geral, está associada à 
alteração do estado mental e morte em até dez dias. A fraqueza dos músculos da face, 
mandíbula e da faringe é mais pronunciada no botulismo do que na polirradiculoneurite aguda 
(4). 
 
Tratamento 

 
Não há tratamento específico para o botulismo em cães (4). O tratamento de suporte é 

fundamental, posto que a recuperação espontânea ocorrerá se a quantidade ingerida de toxina 
não for  alta e se infecções do trato respiratório e urinário forem evitadas (2,3). Nos animais 
com ingestão recente de alimento suspeito, a remoção de material a partir do trato intestinal 
por lavagem gástrica, catárticos ou enemas pode ser útil (2). Agentes catárticos contendo 
magnésio podem aumentar a ação da toxina botulínica (14). 

Animais afetados devem ser mantidos em piso confortável devido ao decúbito 
prolongado, com auxílio na alimentação (3). O débito urinário requer monitoramento e, se 
necessário, a bexiga deve ser esvaziada com compressão manual. Enemas e laxantes podem 
ser realizados caso ocorra constipação (2,46). Fluidos parentais devem ser administrados para 
evitar a desidratação, especialmente se a deglutição é prejudicada (2). 

Para evitar a alteração da microbiota intestinal, que favorece a multiplicação de C. 

botulinum, antibacterianos devem ser administrados apenas quando necessário, em casos onde 
ocorra o desenvolvimento de infecções secundárias. A antibioticoterapia com penicilina 
(10.000 - 30.000 UI, VO, a cada 12 horas) ou Metronidazol (5 mg/kg, VO, a cada 3 horas) 
tem sido realizada em cães na tentativa de reduzir a microbiota intestinal dos clostrídios 
patogênicos (2,3). A eficácia destes fármacos é controversa, visto que a doença geralmente é 
causada pela ingestão da toxina pré-formada e porque nenhum fármaco é capaz de eliminar  
totalmente o C. botulinum do intestino. A possibilidade de que estes fármacos possam agravar 
a doença por liberar mais toxinas mediante lise bacteriana ou promovendo infecção intestinal 
também é considerada (2). 

Para o tratamento específico, a antitoxina tipo C pode ser administrada via 
intramuscular em duas injeções, com intervalo de quatro horas, na dose de 10.000U (4). A 
antitoxina não é de fácil obtenção no mercado brasileiro (47) e o uso é controverso (3), uma 
vez que é eficaz se for administrada no início do curso da doença, pois não atua na toxina 
ligada nas terminações nervosas, fato que ocorre rapidamente após a absorção (2). Nenhum 
fármaco está disponível comercialmente para humanos ou animais que antagonize os efeitos 
das toxinas botulínicas (32). 
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Prognóstico 

 
O prognóstico é bom para os cães leve a moderadamente acometidos. Nesses casos, a 

recuperação ocorre em 2 a 3 semanas. Nos casos mais graves, o prognóstico é reservado, 
ocorrendo o óbito por paralisia dos músculos respiratórios ou infecções secundárias, 
principalmente pulmonares e das vias urinárias (2,48,49).  
 

Prevenção e Controle 

 
A profilaxia do botulismo em cães pode ser aplicada por restrição ao acesso à carne 

putrefata, não permissão ao consumo de carne crua de aves e alimentos contaminados ou 
inadequadamente cozidos (50). O aquecimento dos alimentos a 80ºC por 30 minutos ou a 
100ºC por 10 minutos inativa a toxina botulínica (2). Vacinas com toxóides botulínicos são 
utilizadas em outras espécies como forma de prevenção, principalmente ruminantes e aves 
silvestres (51-53). Entretanto, no caso dos cães, a vacinação não é justificável, uma vez que 
casos de botulismo nesta espécie são raros (2). Animais recuperados não desenvolvem 
imunidade devido a baixa quantidade de toxina necessária para produzir sinais clínicos (54). 

 
Saúde Pública 

 
Os animais afetados com botulismo não representam risco para os humanos no 

momento do exame clínico ou tratamento. Entretanto, devem ser tomados cuidados ao 
manusear espécimes clínicas que possam conter a toxina, mantendo-as devidamente 
identificadas e acondicionadas antes do envio ao laboratório (2). Profissionais que processam 
amostras suspeitas ou que fazem a necropsia de animais que morreram de botulismo 
apresentam risco de adquirir a doença por inalação de aerossóis da toxina ou contaminação de 
feridas (38).  
 
CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 

Botulismo é considerado doença rara em cães. Descrições da doença no Brasil estão 
comumente restritas aos relatos de casos. No país, a doença é mais estudada em bovinos. 
Apesar de necessários, estudos epidemiológicos mais detalhados que revelem a real 
prevalência em cães ou que envolvam grande número de animais são difíceis de serem 
realizados. Deve-se salientar o risco maior da doença em cães errantes ou que habitem áreas 
rurais, que possam ter acesso à comida deteriorada ou carcaças em decomposição, ressaltando 
a importância da aplicação de um destino correto para esses materiais. 

A quantidade de toxina ingerida determina a gravidade da doença, caracterizada por 
paralisia flácida generalizada, associada à preservação do movimento da cauda e à percepção 
dolorosa normal. Contrariamente a outros diferenciais, o botulismo tem tratamento 
sintomático e prognóstico bom. Os animais que se recuperam não apresentam imunidade para 
a doença, nem o desenvolvimento de sequelas. O diagnóstico de botulismo pode se complicar 
devido ao desconhecimento da doença por alguns clínicos, fato relacionado à raridade dos 
casos em algumas regiões e à falta de estudos epidemiológicos sobre a doença. O diagnóstico 
definitivo nem sempre é realizado, uma vez que são necessários laboratórios especializados e 
técnicos treinados, além da utilização de animais de laboratório. Várias outras técnicas 
diagnósticas estão em desenvolvimento, visando a simplificação dos procedimentos e 
segurança nos resultados.  
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