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INTRODUÇÃO 

A botulismo é uma doença causada pela intoxicação pela ingestão de 

toxina botulínica preformada (BoNTs) que afeta cães e gatos. O agente 

causador do botulismo é o Clostridium botulinum, uma bactéria 

anaeróbica, saprofítica, móvel, formadora de esporos e gram-positiva, 

encontrada no solo em todo o mundo 3. A causa mais comum do botulismo 

é a ingestão da toxina por meio de alimentos crus contaminados ou 

carcaças 1. Existem relatos da doença secundária à formação de toxinas no 

trato gastrointestinal ou em feridas colonizadas por Clostridium 

botulinum1. Além disso, casos de botulismo podem estar relacionados a 

emergências de saúde pública, quando há suspeita de contaminação por 

produtos comerciais2. 

Casos de botulismo são raros em cães1 e há poucas descrições na literatura 

veterinária. O botulismo felino é relatado em poucos indivíduos na 

literatura13. Do ponto de vista clínico, o botulismo é uma doença 

potencialmente fatal e o diagnóstico rápido, assim como a, intervenção 

clínica são necessários, pois a administração rápida da antitoxina está 

associada a um melhor prognóstico1. Portanto, uma revisão para orientar o 

veterinário sobre os sinais clínicos e suas possíveis complicações é 

essencial. Assim, este estudo tem como objetivo revisar as características 

clínicas e fornecer aos clínicos veterinários informações atualizadas sobre 

o quadro clínico e as opções terapêuticas possíveis para cães com 

botulismo. 

 

MATERIAL E MÉTODOS 

Para a elaboração dessa revisão de literatura foram utilizados trabalhos 

científicos relacionados a botulismo em cães publicados nos últimos 10 

anos encontrados nas plataformas PubMed e google acadêmico. As 

palavras-chaves utilizadas para a pesquisa foram: “botulism”, “cat”,  

“dog”, associadas ou isoladas. Todos os trabalhos escolhidos foram em 

língua inglesa. 

 

RESUMO DE TEMA 

O Clostridium botulinum é classificado de acordo com os 7 tipos diferentes 

de neurotoxinas botulínicas (BoNTs) existentes: A, B, C, D, E, F e G. Essas 

neurotoxinas têm estruturas semelhantes, mas têm predileção diferente por 

cada espécie. Em cães, o tipo C é a toxina mais associada à doença clínica. 

Após serem ingeridas, a toxina botulínica resiste à ação proteolítica do 

trato gastrointestinal, é absorvida a partir do estômago e do intestino 

delgado superior ou no local de produção da toxina. Na corrente sanguínea, 

a toxina migra para as junções neuromusculares e sinapses autônomas 

colinérgicas, impedindo a liberação de acetilcolina, um neurotransmissor 

excitatório, por meio da clivagem de proteínas relacionadas à fusão da 

vesícula sináptica com a membrana pré-sináptica. Essa inibição resulta na 

paralisia flácida característica1. 

Embora a toxina botulínica possa ocorrer em humanos, cães com 

botulismo são considerados não contagiosos para humanos ou outros 

animais 2, 3. A transmissão do botulismo de cães para pessoas não foi 

descrita na literatura, embora já tenha ocorrido casos de transmissão 

nosocomial de pessoa para pessoa 4. Portanto, pessoas expostas a fluidos 

corporais ou fezes de cães com botulismo devem estar atentas aos possíveis 

riscos zoonóticos. 

Do ponto de vista clínico, um histórico de ingestão de carcaça ou alimentos 

crus estragados é compatível com a epidemiologia do botulismo e pode 

estar presente na anamnese1. No entanto, a fonte de intoxicação raramente 

é relatada em casos caninos3, não significando, todavia, que o animal não 

tenha botulismo. 

Os sinais se desenvolvem de forma aguda (de 12 horas a 6 dias) após a 

ingestão da toxina, e essa variação no aparecimento dos sinais clínicos 

pode dificultar o diagnóstico. O grau de gravidade dos sinais clínicos está 

diretamente relacionado à quantidade de toxina ingerida pelo animal. O 

desenvolvimento de sinais clínicos está relacionado ao bloqueio da 

transmissão sináptica neuromuscular e dos gânglios autonômicos1. O 

botulismo deve ser suspeitado como um diferencial clínico para qualquer 

cão ou gato com sinais de neurônio motor inferior difuso 4. 

Os animais afetados apresentam: Paralisia progressiva e simétrica que 

evolui para paralisia flácida, comumente afetando os membros pélvicos 

antes dos membros anteriores1,3,4. Comumente, a capacidade de abanar o 

rabo é mantida 1. 

No exame neurológico, hipotonia e hiporreflexia são evidentes, alterações 

compatíveis com o neurônio motor inferior. Nos nervos cranianos, 

frequentemente ocorre midríase, reflexos diminuídos, diminuição do tônus 

da mandíbula, ptialismo e vocalização reduzida. A dor e o estado de alerta 

mental são mantidos. Outros achados clínicos incluem constipação, 

megaesôfago, atrofia muscular, conjuntivite, ceratite ulcerativa e disfagia 
1,3. A morte frequentemente é resultado da paralisia dos músculos 

respiratórios, mas pode ocorrer secundariamente a infecções do trato 

respiratório e/ou urinário. Em um estudo, 60% dos animais afetados 

necessitaram de ventilação mecânica 6. A recuperação ocorre em 14 a 24 

dias e os sinais clínicos tendem a desaparecer completamente 1,3. 

O diagnóstico presuntivo de botulismo em animais se baseia na 

combinação da história (exposição a carcaças ou alimentos crus 

estragados) e nos sinais clínicos característicos1. Animais que melhoram 

após a administração de antitoxina botulínica sustentam o diagnóstico 

presuntivo de botulismo. Testes laboratoriais de rotina (hemograma 

completo, perfil bioquímico sanguíneo, urinálise) geralmente estão dentro 

dos limites de referência. No entanto, complicações secundárias podem 

alterá-los, como desidratação, úlceras cutâneas, pneumonia por aspiração 

ou infecções 1,3. As radiografias torácicas são tipicamente normais, no 

entanto, podem mostrar megaesôfago em cães1. O exame do líquido 

cefalorraquidiano é geralmente normal em animais afetados pelo 

botulismo1,3. A eletromiografia (EMG) é uma ferramenta útil para 

determinar o envolvimento do neurônio motor inferior (NMI), que pode 

ser uma emergência 4. Os títulos de anticorpos não são bons marcadores 

diagnósticos de botulismo, pois tendem a aumentar após a recuperação. No 

entanto, a sorologia em pares em intervalos de três semanas pode ser útil 

em pacientes em que não foram encontradas toxinas no soro ou amostras7. 

Para um diagnóstico definitivo, é necessário encontrar a toxina botulínica 

no soro, fezes, vômito, conteúdo gástrico ou amostras de alimentos do 

animal com sintomas compatíveis. As amostras são recomendadas para 

serem coletadas no início da doença (fezes, vômito, conteúdo gástrico ou 

amostras de alimentos) ou quando os sinais estão no auge (soro). Coletar 

10 mL de soro ou 50 g de fezes, vômito, conteúdo gástrico ou alimentos. 

As amostras devem ser refrigeradas, mas não congeladas, a menos que a 

análise leve dias. Conteúdos gástricos e intestinais devem ser drenados e 

enviados em frascos. O envio de amostras dentro dos órgãos aumenta a 

chance de resultados falsos negativos devido à ação de proteases que 

degradam as toxinas 8. O padrão ouro para a identificação da toxina é o 

teste de inoculação em camundongo 8. 

A antitoxina polivalente, contendo antitoxina tipo C, é indicada para todos 

os cães1 porque pode neutralizar as BoNTs. Apenas toxinas livres na 

corrente sanguínea são suscetíveis à antitoxina. A recomendação é que a 

antitoxina seja administrada precocemente para agir sobre as toxinas livres 
9. No entanto, na prática clínica, é comum a indisponibilidade da 

antitoxina. Se disponível, recomenda-se que seja administrada a todos os 

animais suspeitos de botulismo devido ao potencial risco à vida. Se a 

ingestão de alimentos contaminados for recente, o conteúdo pode ser 

removido por lavagem gástrica e/ou catárticos1 para eliminar as esporas e 

toxinas do trato gastrointestinal.  

O tratamento de suporte, por meio da administração de fluidos 

intravenosos, mudanças de decúbito e o uso de superfícies macias, é 

necessário para manter o animal hidratado e evitar úlceras de decúbito 10. 

Em casos graves, a colocação de uma sonda nasogástrica e ventilação 

mecânica pode ser necessária1. Se houver retenção urinária, deve ser feita 

a gestão adequada. A retenção fecal é comum e é tratada com laxantes3. O 
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botulismo está associado à toxemia, portanto, o uso de antibióticos é 

justificado apenas quando há infecções bacterianas secundárias. 

Aminoglicosídeos e clindamicina são antibióticos que podem prejudicar a 

transmissão neuromuscular e, portanto, devem ser evitados12. No 

botulismo de feridas, o uso de antibióticos isoladamente é ineficaz2. Além 

disso, há a possibilidade de que o uso de antibióticos cause lise do 

microrganismo, resultando na liberação de mais toxinas. Por essas razões, 

o uso de antibióticos geralmente não é recomendado. 

 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Em conclusão, o botulismo é uma condição grave que requer diagnóstico 

precoce e tratamento imediato. O conhecimento dos sinais clínicos, 

história do paciente e opções de diagnóstico é essencial para o veterinário. 

Além disso, a conscientização sobre a falta de contágio de animais para 

humanos, desde que precauções adequadas sejam tomadas, é crucial. Para 

pesquisas futuras, sugerimos investigar ainda mais as opções de tratamento 

e diagnóstico, bem como a epidemiologia do botulismo em diferentes 

populações de animais.  
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