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RESUMO

O botulismo € uma enfermidade causada pela ingestao de toxinas produzidas pelo Clostridium
botulinum, bactéria gram-positiva, anaerdbica e formadora de esporos, que estd amplamente
distribuida na natureza, no solo e em sedimentos de lagos e mares. Em caes, a doenga ocorre
principalmente pela ingestdo da toxina pré-formada presente em alimentos deteriorados ou
carcacas em decomposicdo. Apds a absorcdo, a toxina migra por via hematégena até as
terminacdes nervosas € bloqueia a liberagdo da acetilcolina na membrana pré-sindptica da
jun¢do neuromuscular, resultando em paralisia completa do neurdnio motor inferior. Os caes
acometidos apresentam paralisia flacida ascendente da musculatura esquelética, embora a
sensibilidade e a consciéncia sejam mantidas. O diagndstico presuntivo € realizado com base
no histérico do animal e nas manifestagdes clinicas. A técnica padrdo para o diagnéstico
definitivo € a inoculacdo intraperitoneal de soro sanguineo dos animais suspeitos em
camundongos. O tratamento de suporte é fundamental para a recuperacdo. O progndstico é
bom, exceto nos casos com infec¢des secundarias ou outras complicacdes. A recuperacao €
completa geralmente entre 2 a 3 semanas. Nos casos mais severos, pode ocorrer a morte por
paralisia da musculatura respiratéria. A profilaxia da doenca nos caes € baseada na restricao
ao consumo de alimentos deteriorados ou carcagas em putrefacdo.

Palavras — chave: botulismo, Clostridium botulinum, toxina, caes.
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.
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BOTULISMO EN CANINOS: REVISION DE LITERATURA
RESUMEN

El botulismo es una enfermedad causada por la ingestiéon de toxinas producidas por
Clostridium botulinum, bacteria gram-positiva, anaerobia y formadora de esporas, que estd
ampliamente distribuida en la naturaleza, suelo y sedimentos de lagos y mares. En caninos, la
enfermedad ocurre principalmente por la ingestion de la toxina preformada presente en
alimentos deteriorados o carcasas en descomposicién. Después de ser absorbida, la toxina
migra por via hematdgena hasta las terminaciones nerviosas y bloquea la liberacion de
acetilcolina en la membrana presindptica de la unién neuromuscular, resultando en parélisis
completa de la neurona motora inferior. Los caninos afectados presentan pardlisis flacida
ascendente de la musculatura esquelética, aunque la sensibilidad y la conciencia sean
mantenidas. El diagndstico presuntivo se hace basado en la historia del animal, asi como en
las manifestaciones clinicas. La técnica estdndar para el diagnéstico definitivo es la
inoculacién intraperitoneal de suero sanguineo de los animales sospechosos en ratones. El
tratamiento de soporte es fundamental para la recuperacion. El prondstico es bueno, excepto
en casos con infecciones secundarias o otras complicaciones. La recuperacion es completa
generalmente entre 2 a 3 semanas. En los casos mds severos puede ocurrir muerte por
parélisis de la musculatura respiratoria. La profilaxis de la enfermedad en los caninos esta
basada en la restriccién del consumo de alimentos deteriorados o carcasas en putrefaccion.

Palabras clave: botulismo, Clostridium botulinum, toxina, caninos.
INTRODUCAO

O botulismo é uma doenca neuroparalitica grave, ndo contagiosa, resultante da acdo de
uma potente toxina produzida pela bactéria Clostridium botulinum (1), caracterizada por
paralisia flacida da musculatura esquelética (2,3,4). A doenca é observada principalmente em
equinos, ruminantes e aves domésticas (5), enquanto nos cdes € outros carnivoros é
considerada rara (2).

O botulismo foi primeiramente descrito na Alemanha no século XVIII, ap6s um surto
associado a ingestdo de salsicha de producdo doméstica, de onde se originou o nome da
doenca (botulus em latim significa salsicha) (1). Nos animais domésticos, o botulismo &
conhecido ha aproximadamente 50 anos (6).

C. botulinum produz neurotoxinas caracteristicas (BoNT — botulinum neurotoxin) (7).
Atualmente, sdo conhecidos sete sorotipos de toxinas (A-G), cada um produzido por
diferentes linhagens de C. botulinum, que causam paralisia muscular fldcida a partir do
bloqueio da liberagdo do neurotransmissor acetilcolina nas jungdes neuromusculares (8). A
toxina botulinica é considerada o veneno biol6gico mais potente ja conhecido, visto que sao
necessarios apenas 40 gramas para matar uma populacio de seis bilhdes de habitantes (9,10).

A doenca nos caes ocorre devido a ingestdo de alimentos putrefatos ou carcacas em
decomposicdo que contenham a toxina botulinica do tipo C (2,11). O tratamento dos animais
¢ sintomético. O diagndstico de rotina € fundamentado nas manifestacdes clinicas e histérico
do animal (4). A prova biolégica em camundongos € o principal método de diagndstico
laboratorial (12,13,14). A prevencdo da doenca nos cdes se baseia em evitar o consumo de
alimentos crus ou em putrefacdo, principalmente oriundos de aves e ruminantes (2).

Apesar de o Brasil apresentar condi¢des favoraveis ao desenvolvimento do botulismo,
ainda sdo poucos os estudos que demonstram a verdadeira realidade brasileira diante da
enfermidade (15), ficando a grande maioria das descricdes da doenga em caes restritas aos
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relatos de casos. O presente estudo revisou os principais aspectos de botulismo em cdes com
énfase na etiologia, patogenia, diagndstico e controle.

Etiologia

C. botulinum sdo bacilos gram-positivos, retos a ligeiramente curvos, moveis,
formadores de esporos, sapréfitas e anaerdbicos, distribuidos nos solos de todo o mundo (16).
A bactéria pertence a 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 apos o
inicio da colonizacdo (17,18). A microscopia, se apresentam sob a forma de bastonetes de 0,5
a 2,0 um de largura e 1,6 a 22 um de comprimento, com esporos ovais subterminais (2).

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

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

Condicdes anaerdbicas e ambiente com nutrientes apropriados (altas quantidades de
material organico) sdo requeridos para a germinagdo dos esporos e divisao celular (2). O
organismo multiplica-se em condi¢Oes anaerdbicas e de baixa acidez (pH acima de 4,6°C)
(14). A toxina tipo C ¢ estdvel na faixa de pH de 2,7 a 10,2 (27). A bactéria multiplica-se em
temperaturas entre 15 e 45°C, embora algumas linhagens possam multiplicar-se a
temperaturas tdo baixas como 6°C (2). A temperatura 6tima para que a bactéria assuma a
forma vegetativa é de 37°C (1). Ao contrdrio dos esporos, as toxinas botulinicas sao
termoldabeis, inativadas pelo aquecimento a 100 °C por 5 minutos (24,25,28).

Epidemiologia

Em cées, apesar da baixa frequéncia, a doenca ocorre geralmente pela a¢do da toxina do
tipo C, oriunda da ingestdo de carne deteriorada, ingredientes alimentares estragados e,
principalmente, de carnica (11). Acudes contaminados pela toxina também constituem fontes
de contaminacdo para cdes de propriedades rurais (29,30). Em dreas endémicas para
botulismo, carcacas de animais mortos sdo invadidas pelo C. botulinum com produgdao
subsequente de elevadas concentracdes de toxinas, de modo que quantidades muito pequenas
da carne ou de ossos contém toxina em concentracdes letais. A toxina pode persistir na
carni¢a de animais de producdo por no minimo um ano (31).

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

As neurotoxinas botulinicas sdo metalproteinases polipeptidicas de 150 kDa (32,33).
Todas as BoNT sdo compostas de uma cadeia pesada (H) de 100 kDa e uma cadeia leve (L)
de 50 kDa. As cadeias H e L estdo conectadas por uma ligacdo do tipo simples dissulfureto
intercadeias (32,34) considerada essencial para a toxicidade (35). A BoNT € inativa quando
eliminada, (32,35) requerendo clivagem por enzimas proteoliticas para formar a molécula de
cadeia dupla, altamente ativa (36).

Apds a ingestdo, as toxinas sdo absorvidas principalmente no intestino delgado,
atingindo o sistema linfatico via endocitose, semelhante ao que ocorre com proteinas do
alimento. A toxina pode continuar a ser absorvida no intestino grosso e cdlon, mas este
processo ocorre lentamente. A partir do sistema linfético, a toxina entra na corrente sanguinea
(2).

A toxina absorvida € ligada na forma de cadeias de dissulfureto (16), atingindo os
terminais nervosos colinérgicos periféricos (33). Apds a ligacdo, a toxina atravessa a
membrana da célula por endocitose mediada por receptor (20). A toxina € internalizada em
uma vesicula dotada de uma bomba de protons ATPase (26,33). Uma por¢cdo da molécula
penetra na célula nervosa e bloqueia a liberacdo de neurotransmissores. O bloqueio da
liberacdo de acetilcolina € causado pela clivagem dependente de zinco de um ou dois dos trés
componentes do nucleo do aparelho de neuroexocitose, formado pelas proteinas SNARE
(Soluble N-ethylmaleimide-sensitive factor [NSF] attacchment receptor) (16,19,26).
Sintaxina, Sinaptobrevina e SNAP-25 sdo proteinas SNARE essenciais para a ancoragem e
fusdo de vesiculas sindpticas com a membrana pré-sindptica, eventos que levam a liberacdo da
acetilcolina na juncao neuromuscular (2,16).

Diferentes tipos de toxina botulinica podem clivar varias proteinas 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 acgdo da toxina do tipo C ndo altera a formagdo de vesiculas sindpticas, tampouco o
numero e a distribui¢do ao longo da membrana pré-sindptica. A liberacdo do neutransmissor
simplesmente ndo ocorre, pois as vesiculas ndo se fundem com a membrana pré-sindptica
(32).

A ligacdo da toxina ao terminal neural da jung¢do neuromuscular € irreversivel e o
bloqueio neuromuscular resulta na destruicao da placa motora terminal (37). O elevado peso
molecular da toxina botulinica a impede de atravessar a barreira hematoencefdlica, de modo
que todos os sintomas neuroldgicos de botulismo estdo relacionados com o sistema nervoso
periférico (38).

As BoNTs nido causam a morte do neurdnio afetado. Se o animal sobreviver, a
recuperagao ocorre por inativagao das cadeias L, remocao das proteinas truncadas e sintese de
novo sistema SNARE, com recuperacio dos componentes funcionais das jungdes
neuromusculares. Assim, animais com botulismo t€m o potencial para a recuperacao completa
da fun¢do neuroldgica, sem sequelas (2).

Manifestacoes Clinicas

O botulismo em cdes é reconhecido como doenca rara (2). Em todas as espécies de
animais domésticos, o botulismo é caracterizado pela disfuncdo generalizada do neurdnio
motor inferior, levando a fraqueza e paralisia flacida (2). O periodo de incubagdo em caes
varia de 24 a 48 horas, podendo se prolongar até seis dias apds a ingestao da toxina (39).

A gravidade dos sinais clinicos estd diretamente relacionada a susceptibilidade
individual e quantidade de toxina ingerida. Com efeito, mais precoces s@o os sinais, maior a
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gravidade da doenga (2). Os cdes acometidos apresentam astenia ascendente simétrica que
pode resultar em tetraplegia (2,3). O tonus muscular estd reduzido e os reflexos espinhais
estdo ausentes, embora a movimentacdo da cauda seja preservada (4). A percepcao da dor esta
intacta e ndo ocorrem atrofia muscular nem hiperestesia (3).

Os caes acometidos ocasionalmente apresentam disfun¢des em nervos cranianos, com
perda do reflexo pupilar a luz, vocalizacdo fraca, fraqueza facial, diminui¢cdo do tonus
mandibular e disfagia (2,4). Podem ocorrer sinais parassimpdticos como diminui¢do da
producdo de saliva e ldgrima, midriase, constipacdo, e retencdo urindria (40).
Ceratoconjuntivite seca bilateral ocorre devido 2 diminuicdo da producdo lacrimal (2). E
comum o aparecimento de regurgitacdo, decorrente do desenvolvimento de megaesdfago (4).

A duracdo da doenga em caes que se recuperaram varia de 14 a 24 dias (2). Em casos
severos a morte pode resultar de paralisia da musculatura respiratéria (2,3,4), ou devido as
infec¢des secunddrias, principalmente em trato respiratério e urindrio (2). Mesmo em casos
aparentemente menos graves pode ocorrer morte por pneumonia por aspiracdo (40).

Diagndstico

O diagnostico de rotina do botulismo canino € baseado nas manifestacdes clinicas e/ou
no histérico do animal, que geralmente envolve a ingestdo de alimentos deteriorados ou
carcacas decompostas (4). Os exames laboratoriais em caes (hemograma, bioquimica sérica,
urindlise) se apresentam comumente dentro dos limites de referéncia (2,3), a menos que
ocorram complicacdes como tulceras de decuibito e infecgdes do trato respiratério ou urindrio
(2). Radiografias tordcicas podem revelar megaes6fago e pneumonia por aspiracao (41).

A eletromiografia (EMG) demonstra que a disfuncdo do neur6nio motor inferior em
caes clinicamente afetados ocorre na jungao neuromuscular e talvez na conduciao dos nervos
periféricos (3). Com a evolugdo da doenca, a eletromiografia pode acusar potenciais de
fibrilacdo e atividade insercional prolongada, baixa amplitude do potencial de acdo muscular
evocado e desaceleracdo das velocidades motoras e sensoriais no nervo periférico. A
restauracdo da velocidade e amplitude corresponde a uma melhoria clinica (42). A bidpsia do
nervo ou do musculo pode ser empregada na exclusdo de alguns diagndsticos diferenciais ndao
infecciosos (40).

O isolamento de C. botulinum a partir de fezes ou conteddo 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 € demorado, requer instalacdes especializadas e
pessoal treinado. C. botulinum produtor de toxina do tipo C € considerado um dos mais
fastidiosos, visto que exige condi¢des estritas de anaerobiose (2).

Nao sdo detectadas lesdes caracteristicas na necropsia. As alteragdes patoldgicas podem
ser atribuidas a acdo paralisante da toxina, principalmente na musculatura respiratéria. Nao ha
efeito da toxina em algum 6rgao em particular (44).

O diagnéstico definitivo do botulismo € baseado na desmonstracdo da toxina no soro,
fezes, vomito ou conteido estomacal, ou em amostras do alimento ingerido. O soro deve ser
coletado o mais cedo possivel do inicio do curso da doenca e, preferencialmente, quando o
animal apresentar sinais clinicos evidentes (2).

O método padrio e mais confidvel de identificacdo da toxina permanece o bioensaio ou
inoculagdo em camundongos (12-14). O teste consiste em inocular 0,5 ml do soro sanguineo
do animal com suspeita clinica na cavidade peritoneal de camundongos. E necessario também
manter um grupo controle de camundongos que nao recebem inoculagdo. Os animais sao
observados em intervalos de 3 a 4 horas, por até 72 horas, para verificar possiveis alteracdes
no comportamento e estado fisico. Apds a inoculagdo, caso os camundongos apresentem pelos

Paula CL, Bolafios CD, Ribeiro MG. Botulismo em cies: Revisdo de literatura. Vet. e Zootec. 2016 mar.;
23(1): 38-48.



ISSN 0102-5716 ISSN Eletronico 2178-3764 Veterinaria e Zootecnia 43

ericados, dispneia, relaxamento muscular caracteristico na regido abdominal denominado de
“cintura de vespa”, dificuldade de locomog¢do e morte, sugere-se presenca de toxina ativa na
amostra. Os animais controles ndo devem apresentar sinal da doenca e nem evoluir para ébito
(1).

O teste € extremamente sensivel, com limite de deteccao entre 10 a 20 pg de toxina/mL.
Porém, apresenta desvantagens como o uso de animais de laboratdrio e exige a utilizacdo de
testes de neutralizagdo para a determinagao do sorotipo da toxina (7).

A tentativa de substitui¢io dos testes que utilizam animais de laboratério tém 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, hemaglutinagdo passiva e ELISA (39).

Os principais diagnésticos diferenciais do botulismo em cdes incluem a raiva,
polirradiculoneurite e miastenia gravis aguda (2,4). A raiva deve ser considerada como
diagndstico diferencial nos cdes gravemente acometidos, mas, de modo geral, estd associada a
alteracdo do estado mental e morte em até dez dias. A fraqueza dos musculos da face,
mandibula e da faringe é mais pronunciada no botulismo do que na polirradiculoneurite aguda

4).
Tratamento

Nao h4 tratamento especifico para o botulismo em caes (4). O tratamento de suporte é
fundamental, posto que a recuperacio espontinea ocorrerd se a quantidade ingerida de toxina
nao for alta e se infec¢des do trato respiratério e urindrio forem evitadas (2,3). Nos animais
com ingestdo recente de alimento suspeito, a remocao de material a partir do trato intestinal
por lavagem géstrica, catdrticos ou enemas pode ser util (2). Agentes catarticos contendo
magnésio podem aumentar a agdo da toxina botulinica (14).

Animais afetados devem ser mantidos em piso confortdvel devido ao decubito
prolongado, com auxilio na alimentacdo (3). O débito urindrio requer monitoramento e, se
necessdrio, a bexiga deve ser esvaziada com compressao manual. Enemas e laxantes podem
ser realizados caso ocorra constipagdo (2,46). Fluidos parentais devem ser administrados para
evitar a desidratacdo, especialmente se a degluticao € prejudicada (2).

Para evitar a alteracio da microbiota intestinal, que favorece a multiplicacdo de C.
botulinum, antibacterianos devem ser administrados apenas quando necessario, em casos onde
ocorra o desenvolvimento de infec¢Oes secundarias. 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 c@es na tentativa de reduzir a microbiota intestinal dos clostridios
patogénicos (2,3). A eficicia destes farmacos € controversa, visto que a doenca geralmente €
causada pela ingestdo da toxina pré-formada e porque nenhum farmaco € capaz de eliminar
totalmente o C. botulinum do intestino. A possibilidade de que estes farmacos possam agravar
a doencga por liberar mais toxinas mediante lise bacteriana ou promovendo infec¢do intestinal
também é considerada (2).

Para o tratamento especifico, a antitoxina tipo C pode ser administrada via
intramuscular em duas inje¢des, com intervalo de quatro horas, na dose de 10.000U (4). A
antitoxina nao € de facil obten¢do no mercado brasileiro (47) e o uso é controverso (3), uma
vez que € eficaz se for administrada no inicio do curso da doenga, pois ndo atua na toxina
ligada nas terminagdes nervosas, fato que ocorre rapidamente apds a absorcdo (2). Nenhum
farmaco estd disponivel comercialmente para humanos ou animais que antagonize os efeitos
das toxinas botulinicas (32).
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Prognéstico

O progndstico é bom para os cdes leve a moderadamente acometidos. Nesses casos, a
recuperagdo ocorre em 2 a 3 semanas. Nos casos mais graves, o prognostico € reservado,
ocorrendo o OGbito por paralisia dos musculos respiratérios ou infec¢des secundarias,
principalmente pulmonares e das vias urindrias (2,48,49).

Prevengdo e Controle

A profilaxia do botulismo em cdes pode ser aplicada por restricdo ao acesso a carne
putrefata, ndo permissdao ao consumo de carne crua de aves e alimentos contaminados ou
inadequadamente cozidos (50). O aquecimento dos alimentos a 80°C por 30 minutos ou a
100°C por 10 minutos inativa a toxina botulinica (2). Vacinas com toxdides botulinicos sao
utilizadas em outras espécies como forma de prevencdo, principalmente ruminantes e aves
silvestres (51-53). Entretanto, no caso dos cdes, a vacinacdo ndo ¢ justificavel, uma vez que
casos de botulismo nesta espécie sdo raros (2). Animais recuperados ndo desenvolvem
imunidade devido a baixa quantidade de toxina necessdria para produzir sinais clinicos (54).

Saiide Publica

Os animais afetados com botulismo nao representam risco para os humanos no
momento do exame clinico ou tratamento. Entretanto, devem ser tomados cuidados ao
manusear espécimes clinicas que possam conter a toxina, mantendo-as devidamente
identificadas e acondicionadas antes do envio ao laboratdrio (2). Profissionais que processam
amostras suspeitas ou que fazem a necropsia de animais que morreram de botulismo
apresentam risco de adquirir a doenca por inalacdo de aerosséis da toxina ou contaminagdo de
feridas (38).

CONSIDERACOES FINAIS

Botulismo € considerado doenga rara em caes. Descricdes da doenca no Brasil estdo
comumente restritas aos relatos de casos. No pais, a doenca é mais estudada em bovinos.
Apesar de necessdrios, estudos epidemioldgicos mais detalhados que revelem a real
prevaléncia em cdes ou que envolvam grande numero de animais sdo dificeis de serem
realizados. Deve-se salientar o risco maior da doenga em caes errantes ou que habitem dreas
rurais, que possam ter acesso a comida deteriorada ou carcagas em decomposi¢do, ressaltando
a importancia da aplicagdo de um destino correto para esses materiais.

A quantidade de toxina ingerida determina a gravidade da doenca, caracterizada por
paralisia flacida generalizada, associada a preservacao do movimento da cauda e a percep¢ao
dolorosa normal. Contrariamente a outros diferenciais, o botulismo tem tratamento
sintomadtico e progndstico bom. Os animais que se recuperam nao apresentam imunidade para
a doenca, nem o desenvolvimento de sequelas. O diagndstico de botulismo pode se complicar
devido ao desconhecimento da doenca por alguns clinicos, fato relacionado a raridade dos
casos em algumas regides e a falta de estudos epidemiolégicos sobre a doenca. O diagndstico
definitivo nem sempre € realizado, uma vez que sdo necessdrios laboratorios especializados e
técnicos treinados, além da utilizacdo de animais de laboratério. Vdrias outras técnicas
diagndsticas estdo em desenvolvimento, visando a simplificacio dos procedimentos e
seguranga nos resultados.

Paula CL, Bolafios CD, Ribeiro MG. Botulismo em cies: Revisdo de literatura. Vet. e Zootec. 2016 mar.;
23(1): 38-48.
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