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RESUMO

Botulismo em cées ¢ uma condigdo clinica resultante da toxinfecgdo pela
neurotoxina botulinica, produzida pela bactéria Clostridium botulinum. Este
patdgeno anaerdbio e gram-positivo pode multiplicar-se em ambientes na auséncia
de oxigénio, como solos e alimentos crus, em decomposi¢do ou inadequadamente
processados. A ocorréncia do botulismo canino estd associada a exposi¢ao
ambiental e a ingestdo das toxinas bacterianas em matéria contaminada. A invasao
da neurotoxina nas terminagdes nervosas periféricas interfere na liberacdo da
acetilcolina, ocasionando paralisia flacida. Outros sinais clinicos incluem
dificuldade respiratéria, fraqueza muscular, ptose palpebral e disfagia, com rapida
progressdo para paralisia total, dependendo da dose de toxina ingerida. O
diagnostico de rotina ¢ firmado pelos achados clinicos-epidemioldgicos e pela
deteccdo da toxina em amostras bioldgicas do animal acometido. O tratamento
envolve hidratagdo, auxilio a nutri¢do, troca de decubito, auxilio a mic¢do ¢
eliminacdo de fezes, além de terapia sintomatica. O uso de antimicrobianos ¢
recomendado nos casos de infec¢do bacteriana secundaria. A vacinagdo para
botulismo em animais de companhia ndo ¢ preconizada devido a raridade dos
casos. A principal medida de prevencdo ¢ evitar 0 consumo ou exposi¢do a
alimentos contaminados ou carcagas. Caes com botulismo nao oferecem riscos a
saude publica. O presente estudo revisou os principais aspectos da doenca e relata
um caso atendido no setor de Enfermidades Infecciosas dos Animais do Hospital

Veterinario da FMVZ-UNESP em Botucatu, SP.

Palavras-chave: Botulismo em caes; Clostridium botulinum; paralisia flacida em

cdes; intoxica¢do; achados clinico-epidemiologicos.
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ABSTRACT

Botulism in dogs is a clinical condition resulting from poisoning by
botulinum neurotoxin, produced by the bacteria Clostridium botulinum. This
anaerobic and gram-positive pathogen can proliferate in environments with
absence of oxygen, e.g. soil and decomposing raw or inadequately processed
foods. The prevalence of canine botulism is associated with environmental
exposure and the ingestion of bacterial toxins in contaminated matter. The
invasion of the neurotoxin into peripheral nerves interfere with the release of
acetylcholine, causing flaccid paralysis. Other clinical signs include respiratory
difficulty, muscle weakness, eyelid ptosis and dysphagia, with rapid progression
to total paralysis, depending on the dose of toxin ingested. The routine diagnosis
is based on clinical and epidemiological findings and defined by the detection of
toxin in biological samples from affected animals. Treatment involves hydration,
assistance of nutrition, changing position and symptomatic therapy, such as
antiemetics, eye drops and in some cases, urethral catheterization, enema or use of
laxatives. The use of antimicrobials is recommended in case of secondary
bacterial infection. Vaccination in company animals is not recommended due to
the rarity of cases. The main prevention measure is to avoid offering or exposing
contaminated food or carcasses to dogs. However, diseased animals do not pose
any risks to public health. We investigated the main aspects of botulism in dogs
and report a case arriving in the Animal Infectious Diseases sector of the Teaching

Veterinary Hospital of Sdo Paulo State University (UNESP), Botucatu, SP.

Keywords: Botulism in dogs; Clostridium botulinum; flaccid paralysis in dogs;

intoxication; clinical and epidemiological data
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1. INTRODUCAO

O botulismo em cdes ¢ descrito como uma toxinfec¢do causada pela
ingestdo de neurotoxinas produzidas pela bactéria Clostridium botulinum, apesar
de haverem outras espécies bacterianas de mesmo género produtores de toxinas
que acometem outras espécies de animais e seres humanos (SIMPSON, 2004). O
agente foi isolado inicialmente em 1912, denominado Bacillus botulinus e desde
entdo tem sido relacionado a ingestdo de alimentos mal acondicionados (MEGID,
2016).

A principal forma de intoxicacdo € pela ingestdo de carcagas de animais,
alimentos em decomposi¢ao e de agua contaminada (BARSANTI et al, 1978;
BRUCHIM et al, 2006). A doenga ¢ classicamente caracterizada por paralisia
flacida parcial ou total dos membros, com possiveis complicacdes clinicas
envolvendo paralisia de musculatura respiratoria, infeccdes bacterianas
secundarias, além de alteragdes gastroentéricas, urinarias, oculares e em nervos
cranianos, em decorréncia da inibi¢do de transmissdo colinérgica simpdtica e
parassimpatica (SIMPSON, 2004).

O diagnéstico de rotina é baseado nos achados clinico-epidemioldgicos e
na deteccdo da toxina em amostras bioldgicas do animal acometido, através de
bioensaio em camundongos (CAI et al, 2007). Nao ha tratamento especifico a
intoxicagdo. Portanto, a terapia suporte ¢ preconizada para evitar possiveis
complicacdes da doenga e promover o bem-estar para o animal acometido
(SYKES, 2022).

O presente estudo revisou os principais aspectos do botulismo em caes e
relata um caso atendido no setor de Enfermidades Infecciosas dos Animais do

Hospital Veterinario da FMVZ-UNESP, Botucatu, SP.

2. REVISAO DA LITERATURA

2.1 Etioepidemiologia



Botulismo é uma doenga caracterizada por paralisia muscular, por vezes
fatal, causada pelo efeito de neurotoxinas produzidas pelo Clostridium botulinum,
responsavel pela enfermidade em caes e capaz de produzir sete sorotipos de
toxinas conhecidos, designados de A a G. Outros clostridios como C. baratti e C.
butyricum produzem apenas um sorotipo cada, E e F, respectivamente. O
botulismo acomete varias espécies de mamiferos e aves. Em seres humanos a
doenca ¢ provocada principalmente pelos sorotipos A, B e E (SIMPSON, 2004),
enquanto em cdes, at¢ o momento, a intoxicagdo foi relatada majoritariamente
pela neurotoxina tipo C (RICHMOND, 1978). Foram relatados casos envolvendo
o sorotipo D em cdes (DOUTRE, 1963) e apenas um caso pela neurotoxina tipo A
(MARLOW, 1982) ¢ tipo B (LAMOUREUX et al, 2015).

C. botulinum sao bacilos gram-positivos, anaerobios, moveis, formadores
de esporos, de formato reto a ligeiramente curvos, saprofitos, teluricos e com
ampla distribuicdo mundial (CHADDOCK & MELLING, 2001). Em visualiza¢ao
microscopica, apresentam de 0,5um a 2,0um de largura e 1,6um a 22um de
comprimento (SYKES, 2022). Assim como as demais espécies de clostridios, ¢
encontrado naturalmente na microbiota gastrointestinal da maioria das espécies,
como equinos, bovinos ¢ aves, € eliminado pelas fezes em grandes quantidades
apos oito semanas de colonizagdo (MCGRATH et al, 2000).

Os esporos germinam em condi¢des anaerobicas e de baixa acidez (pH>
4,6) (SHAPIRO et al, 1998). A temperatura 6tima de 30 a 37°C, em matéria
organica em decomposicao e quente ¢ ideal para a produgdo da neurotoxina
botulinica (GREENE, 1997). Os esporos de C. botulinum sdo extremamente
resistentes, podendo sobreviver durante 30 anos em meio liquido e por mais
tempo em matéria seca (CERESER et al, 2008). Além disso, podem tolerar a
temperatura de 100°C por algumas horas. Para que o alimento seja
descontaminado, deve ser aquecido a 120°C por pelo menos 30 minutos
(EDUARDO et al, 2002). A neurotoxina botulinica tipo C (BoNT-C) apresenta

maior estabilidade em relacdo a alcalinidade do meio, permanecendo estavel entre



pH 2,7 a 10,2 (HALOUZKA & HUBALEK, 1992), além de ser inativada a
temperatura de 100°C em 5 minutos (SOBEL, 2005).

A principal forma de intoxicacdo em caes ¢ pela ingestao de carcacas de
animais domésticos e selvagens (BARSANTI er al, 1978), alimentos em
decomposi¢do e agua de reservatorios contaminados (BRUCHIM et al, 2006). A
doenga ocorre independentemente de sexo, raga ou de faixa etaria. Nos caes,
sugere-se que a resisténcia relativa a doenga clinica ocorreria por um processo

adaptativo ao estilo de vida carnivoro (SYKES, 2022).

2.2 Patogenia

A neurotoxina botulinica (BoNT) ¢ composta por duas cadeias
denominadas leve (L) e pesada (H), com pesos moleculares de S0kDA e 100kDA,
respectivamente, as quais sdo conectadas por ligagdes tipo simples dissulfureto.
Quando eliminadas, as neurotoxinas sao consideradas inativas, sendo necessaria
clivagem proteolitica realizada pelas enzimas digestivas do animal para que seja
formada a cadeia dupla ativa e toxigénica (ATASSI & OSHIMA, 1999).

Apos ingerida, a toxina resiste as enzimas presentes no suco gastrico e €
absorvida por endocitose para a corrente sanguinea. Ao atingir os intestinos
delgado e grosso, sdo transportadas até seus alvos especificos, na juncdo
neuromuscular (SYKES, 2022).

A forma ativa da toxina botulinica possui trés tipos diferentes de dominios
protéicos com propriedades bioldgicas especificas, diretamente relacionadas ao
mecanismo de acdo da BoNT. Tal mecanismo ¢ baseado em quatro etapas
sequenciais: 1) ligacdo especifica ao terminal colinérgico, 2) internalizagdo da
toxina a uma vesicula dotada de bomba de prétons ATPase, 3) translocagdo da
cadeia L ao citosol da célula nervosa e 4) expressao da atividade proteolitica
contra substratos especificos, inibindo a liberagdo de neurotransmissores
(SIMPSON, 2004).

O bloqueio da liberagdo de acetilcolina se deve a clivagem de pelo menos

um dos componentes pertencentes ao aparelho de exocitose, formado pelo
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complexo SNARE, que ¢ composto pelas proteinas VAMP, SNAP-25 e sintaxina.
Tal complexo € responsavel pela aproximacao da membrana da vesicula sinaptica
a membrana plasmatica, possibilitando a fusdo e liberacdo do neurotransmissor na
fenda sinaptica. A protedlise de uma dessas proteinas evita a formacdo de um
complexo funcional e, consequentemente, a exocitose da acetilcolina. A BoNT-C,
especificamente, tem como alvo a sintaxina e SNAP-25, sendo que a clivagem da
primeira proteina apresenta maior relevancia em relacao a patogenia (MEUNIER
et al, 2003).

A neurotoxina botulinica ndo causa a morte da célula nervosa afetada,
sendo que a recuperagdo pode ocorrer devido a inativacao da cadeia L e formagao
de novos complexos SNARE (SYKES, 2022). Devido a grande massa molecular,
a toxina ¢ incapaz de atravessar a barreira hematoencefalica e como consequéncia,
os sinais neurologicos do botulismo estdo associados exclusivamente ao sistema

nervoso periférico (HOROWITZ, 2005).

2.3 Manifestacoes clinicas

Os sinais clinicos geralmente ocorrem entre 12 ¢ 72 horas ap6s a ingestao
da toxina botulinica, embora o periodo de incubacdo possa durar até seis dias. Os
achados do exame fisico estdo associados a gravidade da intoxica¢do (TAYLOR,
2010; SYKES, 2022)

A doenga ¢ caracterizada por paralisia aguda, progressiva e ascendente,
geralmente simétrica e bilateral. Caes levemente afetados podem apresentar
apenas ataxia ou paresia de membros pélvicos, enquanto aqueles gravemente
afetados apresentam tetraparesia flacida, perda de atividade motora autondmica e,
consequentemente, ndo conseguem se levantar do decubito lateral. Os reflexos
espinhais geralmente estdo diminuidos ou ausentes, porém a percepg¢do de dor ¢
preservada. O botulismo ndo causa hipertermia, a menos que ocorram infecgdes

bacterianas secundérias envolvidas, como pneumonia (SYKES, 2022).
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Caracteristicamente, a capacidade de movimentar a cauda ¢ mantida (WALLACE
& MCDOWELL, 1986).

A toxina botulinica ¢ capaz de inibir a transmissao colinérgica em ganglios
simpaticos e parassimpaticos, manifestando sinais clinicos como diminui¢do da
produg¢do de saliva e lagrimas, midriase, diminui¢do do reflexo pupilar,
diminui¢do da motilidade intestinal e da vesicula urindria (SIMPSON, 2004).
Com efeito, sdo observados sinais de constipagdo, isciria e alteragdes
oftalmolégicas como ulcera corneal e ceratoconjuntivite seca (SYKES, 2022;
VAN NES et al, 1986).

Ao exame dos nervos faciais, pode ser observada diminui¢cdo da fungdo,
especialmente do nervo facial. Disfonia, diminui¢do do reflexo de degluti¢ao e,
por vezes, ptialismo também sdo relatados. (BARSANTI, 1978; FARROW et al,
1983).

O quadro pode ser complicado devido a presenca de sinais clinicos, como
émese, diarreia e abdominalgia. Ocasionalmente, observa-se taquicardia e
taquipneia em cdes, em decorréncia de fraqueza da musculatura diafragmatica ou
pneumonia bacteriana secundaria ao dectibito ou aspiragdo (SYKES, 2022). E
relatada regurgitacdo em decorréncia do surgimento de megaesdfago (TAYLOR,
2010).

De forma geral, quanto menor o periodo de incubagdo apds a ingestdo da
toxina, mais grave e duradouro serd o quadro clinico do animal. A maioria dos
animais apresenta piora significativa dos sinais clinicos nos primeiros dois dias e
melhora em menos de uma semana de tratamento, podendo perdurar até 14 dias

(SYKES, 2022).

2.4 Diagnéstico

O diagnostico de rotina baseia-se nos achados clinicos e epidemiologicos.
Na anamnese, geralmente relatado apetite indiscriminado e histérico de ingestao
de carcagas ou alimentos em decomposicdo. Exames hematologicos, como

hemograma e bioquimica sérica, geralmente ndo apresentam alteracdes
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significativas ou necessariamente relacionadas a doenca, exceto em infecgoes
bacterianas secundarias, que alteram o leucograma, além de azotemia pré-renal
relacionada a desidratacao (SYKES, 2022).

Exames de imagem como radiografia toracica e abdominal podem sugerir
o surgimento de pneumonia bacteriana secundaria, surgimento de megaeséfago,
replecdo de vesicula urinaria e presenca de conteudo fecal acumulado em algas
intestinais (TILLEY et al, 2003).

Eletromiografia (EMG) e eletroneuromiografia (ENG) podem ser
elucidativos com fins diagndsticos, apesar de representarem exames de acesso
limitado na rotina veterindria. Em caes intoxicados pela BoNT-C, foi relatada a
diminui¢do da amplitude do potencial de agdo muscular, diminui¢ao da atividade
na estimulacdo nervosa repetitiva, desaceleracdo das atividades motoras e
sensoriais periféricas (VAN NES, 1986), que podem ser utilizadas na
diferenciagdo do botulismo de polirradiculopatia aguda idiopatica e miastenia
gravis (URIARTE et al, 2010).

O isolamento microbiologico de C. botulinum requer instalagdes
especializadas e condi¢des de anaerobiose estrita. Pode ser realizado a partir de
conteudo fecal ou gastrointestinal ¢ o resultado deve ser avaliado com cautela,
visto que a bactéria pode ser encontrada na microbiota de animais saudaveis
(LINDSTROM & KORKEALA, 2006).

O diagnoéstico padrao na detecgdo da toxina de C. botulinum utiliza soro,
fezes, conteido estomacal ou émese de cdes intoxicados ou alimentos
contaminados ingeridos. O ensaio mais sensivel ¢ realizado pela da inoculacao e
observacdo de camundongos ndo tratados e tratados com a antitoxina botulinica.
No entanto, este método diagnostico tem como limitagdo o tempo de observacao
e a eutanasia de animais de laboratorio (CAl et al, 2007).

O diagndstico soroldgico pode ser realizado por ELISA, que identifica a
presenca de anticorpos contra a neurotoxina, porém apresenta como limitagdo o
tempo prolongado de soroconversdo, sendo melhor empregado como diagndstico
retrospectivo, visto que a detec¢do dos anticorpos ocorre apos a melhora clinica

do animal (BRUCHIM et al, 2006). Ensaios utilizando ELISA especifico para a
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neurotoxina estdo disponiveis para a rapida detecgdo de BoNT-C, porém apresenta
menor sensibilidade quando comparada a inoculagao em camundongos (CAI et al,

2007).

2.5 Tratamento e progndstico

Até o momento, ndo existe tratamento especifico para o botulismo em
caes. O uso de antibioticos para C. botulinum ndo ¢ indicado, visto que a doenga
ocorre por ingestdo da toxina pré-formada. A terapia suporte ¢ essencial e o
prolongamento dos cuidados dependerd da gravidade da doengca e das
comorbidades (SYKES, 2022).

O animal deve ser mantido em local confortdvel devido ao provavel
decubito prolongado, realizando a troca de decubito a fim de minimizar a
formacgao de escaras na pele. A nutricdo podera ser realizada com auxilio manual
ou por meio de sondagem. A alimentagao forcada ndo ¢ recomendada, levando em
consideracdo que provavelmente ndo atingird necessidade caldrica satisfatoria e
contribui para o desenvolvimento de pneumonia por aspiragao (SYKES, 2022).

Fluidoterapia endovenosa pode ser necessaria para a manutencao da
hidratacdo e equilibrio eletrolitico do animal. O débito urinario requer
monitoramento e, caso necessario, pode ser realizada massagem vesical ou
sondagem uretral. A utilizacdo de laxantes e realizacdo de enemas pode ser
necessaria para alivio da constipacdo (WALKER, 1999).

O uso de antimicrobianos € preconizado nos casos de desenvolvimento de
infeccdes bacterianas, como pneumonia bacteriana e infecgdes do trato urinario
(SYKES, 2022).

O progndstico ¢ bom em animais leve ou moderadamente afetados, com
recuperagao completa em cerca de trés semanas. Em animais gravemente
acometidos com paralisia de musculatura respiratoria ou infec¢do bacteriana, o

prognostico tende a ser reservado (FARROW et al, 1983; SYKES, 2022).

2.6 Profilaxia e Saude Publica
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O botulismo € raro em caes e gatos. Assim, a vacina¢do nao € justificavel
nestas espécies (SYKES, 2022). A principal forma de prevengao recai em evitar a
ingestdo de alimentos em decomposi¢cao e ndo oferecer carnes contaminadas ou
ndo devidamente cozidas (SOBEL, 2005).

Nao ha transmissdo do patdégeno de caes doentes para os humanos. No
entanto, fluidos corporais de animais com botulismo devem ser manuseados e
armazenados de maneira cautelosa e com uso de equipamentos de protecao
individual. Profissionais que processam amostras ou realizam necropsia de
animais intoxicados apresentam risco de adquirir a doenga por contaminagdo de
feridas ou inalacao de aerossois da toxina (HOROWITZ, 2005).

Preparagdes a base da toxina botulinica existem com fins medicinais e
estéticos para humanos, como a utilizacdo para corre¢do de condigdes como
estrabismo e hiperidrose axilar. Existem raros relatos do desenvolvimento de
botulismo iatrogénico apos o mau uso de tais compostos (CHERTOW et al,
2006). Também ¢ preocupante o risco do uso da toxina em agdes de bioterrorismo

(SYKES, 2022).

3. RELATO DE CASO

Foi atendido no setor ambulatorial de Enfermidades Infecciosas dos
Animais da Faculdade de Medicina Veterinaria ¢ Zootecnia da UNESP, Botucatu,
SP, um cdo sem raga definida, macho, 19.7kg, 13 anos de idade, com queixa de
apatia, hiporexia, antria, aquezia, émese e paresia de membros pélvicos, de
origem subita ha 1 dia. O animal era proveniente da area urbana da cidade de
Botucatu, com livre acesso a rua e histérico de ingestdo de ossos e alimentos em
decomposic¢do ha cerca de 3 dias.

Baseado no relato do tutor, o animal apresentou inicialmente paresia de
membros pélvicos, mas conseguiu manter-se em decubito esternal, progredindo
aos membros toracicos, permanecendo, entdo, somente em decubito lateral no dia
do atendimento. Refere-se também a episddios de émese e que, desde entdo, o

animal n3o aceitou alimentagdo ou ingestdo hidrica. Ainda, nega a agdo de urinar
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ou defecar espontanecamente. O animal também apresentava dificuldade para
levantar-se.

Durante o atendimento, o animal permaneceu em decubito lateral, com
nivel de consciéncia preservado e movimento da cauda presente durante o exame
clinico. Ao exame fisico, foi constatada manutengdo da resposta dos nervos
cranianos, resposta normal ao reflexo pupilar, rigidez de pescoco, reflexo de
degluticdo presente, auséncia de propriocep¢do em membros pélvicos e
diminuicdo significativa em membros toracicos. Foi observada também
manuten¢do da nocicepcao superficial e profunda, e reflexos flexores ausentes em
membros pélvicos e reduzidos em membros toracicos. Durante a palpacao
abdominal foi constatada vesicula urinaria repleta, passivel de esvaziamento com
massagem vesical e abdominalgia leve em regido mesogastrica. O animal
apresentava-se apatico, eupneico € com campos pulmonares apresentando sons
limpos e claros a ausculta, além de frequéncia cardiaca normorritmica e
normofonética. Estava levemente desidratado. Os linfonodos ndo apresentavam
reativos e a temperatura retal foi aferida em de 38,3°C. Durante a avaliagdo, o
animal apresentou um episddio emético.

Nos primeiros exames laboratoriais realizados, o hemograma e a
bioquimica sérica, revelaram intensa trombocitopenia (31.000/ul, valor de
referéncia 160.000- 430.000/ul) e hiperglobulinemia (6g/dL, valor de referéncia
2,9- 4,4¢/dL), tendo como diagnosticos diferenciais infec¢des por Ehrlichia canis
e/ou Babesia canis. Neste mesmo dia foi realizada coleta de sangue para
diagnostico molecular (PCR) destes agentes, resultando em positivo para
Ehrlichia sp. e negativo para Babesia canis. Devido ao habito de consumo de
carnes cruas e sinais clinicos neuroldgicos, foi realizada também sorologia para
Toxoplasma spp., sendo nao reagente.

Devido aos sinais clinicos relacionados a disfuncdo de neur6nio motor
inferior e historico do animal de acesso a ossos ou alimentos em decomposi¢ado, o
animal foi internado com suspeita de botulismo e erliquiose aguda.

Para o tratamento suporte foram administrados dipirona + escopolamina

(25mg/kg, 1V, a cada 12 horas durante 7 dias), cloridrato de ondansetrona (1mg/kg
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, IV, a cada 12 horas durante 7 dias) e omeprazol (Img/kg, IV, a cada 12 horas
durante 7 dias), além de fluidoterapia intravenosa com solucao de Ringer Lactato
para correcdo da desidratacdo e manutengdo hidroeletrolitica. Foi realizada
também a sondagem uretral devido ao quadro de reten¢do urinaria e realizagao de
enema, que resultou na expulsdo de corpos estranhos semelhantes a pedagos de
ossos. O animal foi mantido em colchdo e realizada a troca de dectbito a cada trés
horas. Para o tratamento da erliquiose, optou-se pelo uso da doxiciclina (10mg/kg,
via oral, a cada 24 horas, durante 28 dias).

Durante o periodo de internagdo, foram realizados exames de imagem
(radiografias toracica e abdominal), que acusaram espondilose ventral entre
C6-C7 e L7-S1, esplenomegalia e corpos estranhos em regido de piloro. Ao
exame de ultrassonografia abdominal, foram constatadas nefropatia cronica,
cistite, esplenomegalia, hiperplasia prostatica, processo neoplasico em testiculo
esquerdo e lama biliar densa em vesicula biliar.

Alteragdes encontradas na urindlise foram compativeis com nefropatia
crOnica e cistite bacteriana, com aspecto turvo da urina, isostenuria, proteinuria,
sangue oculto, hemdcias livres, aglomerado de leucocitos e presenca de bactérias.
Ao cultivo microbiolégico da urina, foi isolado Escherichia coli, optando-se pela
administracao de ceftiofur (7,5mg/kg, via subcutanea, a cada 24 horas, durante 7
dias), cujo isolado foi sensivel no teste de sensibilidade in vitro.

No primeiro dia de internamento o animal demonstrou auséncia de
propriocepcao e reflexos flexores em membros toracicos, enquanto no segundo
dia, demonstrou interesse pela alimentagao, ndo apresentando episddios eméticos
desde o momento em que foi admitido. No nono dia, o animal apresentou melhora
significativa ao reflexo flexor e na propriocep¢ao dos quatro membros, iniciando a
fisioterapia, como estimulo a locomoc¢ao com auxilio dos residentes e acupuntura,
além do uso de mesa de suporte para que o animal se mantivesse em estacao. Ao
décimo quarto dia, o animal urinou espontaneamente ¢ caminhava normalmente
apos auxilio para levantar-se. Neste mesmo dia, o animal recebeu alta da
internacdo devido a melhora quase completa do quadro neuroldgico. Foi

recomendado aos tutores manter o animal no domicilio em piso ndo escorregadio
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e fornecer auxilio para levantar-se. Além disso, foi recomendado passeio duas
vezes ao dia, de baixo impacto (com duracdo de 5 minutos) para estimular a
locomogdo e o uso de gabapentina (10mg/kg, via oral, a cada 12 horas) como
suporte analgésico devido a espondilose cervical e lombossacra, além da
administracdo de doxiciclina e omeprazol até o término do tratamento para
erliquiose. Nao foram observadas alteragdes hematologicas e de bioquimica sérica
apo6s o término do tratamento. Recomendou-se avaliagdo cardiaca e orquiectomia

devido a suspeita de neoplasia testicular e hiperplasia prostatica.

4. DISCUSSAO

No caso relatado ndo foi possivel realizar o diagndstico definitivo da
doenga pela identificacdo da toxina. O diagnostico de botulismo foi firmado com
base no historico do animal, com livre acesso a rua, além de hébito de ingestdo de
alimentos em decomposi¢do e carnes cruas, bem como periodo de incubagao
compativel com a doenga, em associagdo ao exame fisico e aos sinais clinicos
apresentados. O diagnostico do presente animal baseado em achados
clinico-epidemioldgicos concorda com relatos e estudos de casos similares, nos
quais nem sempre ¢ possivel ter acesso a identificagdo da toxina em animais de
laboratério (DE PAULA et al, 2011; SYKES, 2022).

Sinais clinicos gastroentéricos apresentados pelo animal, como €émese e
abdominalgia, podem ter correlagdo com disbiose, devido a ingestdo de alimento
em putrefacdo, bem como pode estar relacionado com a infec¢do por Ehrlichia sp.
(MEGID, 2016).

Apesar do desenvolvimento de cistite bacteriana, complicagdo comum em
caes com botulismo devido ao quadro de reteng@o urinéria ou a sondagem uretral
por tempo prolongado, ndo foram observadas demais complicacdes graves
relacionadas a intoxica¢do, como surgimento de megaesdfago e/ou pneumonia
aspirativa, os quais tém sido relacionados a mortalidade por botulismo em caes

(TAYLOR, 2010). Considerando que a gravidade dos sinais clinicos ¢ dose
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dependente, sugere-se que a quantidade de toxina ingerida foi baixa (SYKES,
2022).

O animal apresentou melhora progressiva do quadro clinico, sendo capaz
de alimentar-se a partir do segundo dia de tratamento, controle de movimento de
membros pélvicos e toracicos em dez dias e da mic¢do e com eliminagdo de fezes
ao décimo quarto dia, que sdo periodos de recuperagdo similares observados em
outros relatos (DE PAULA et al, 2011; MENDONCA et al, 2022) . A dificuldade
em levantar-se mesmo no momento da alta da internagdo pode estar associada a
espondilose cervical e lombossacra (COATES, 2000). No retorno, apds 24 dias,

foi observada recuperacao total de deambulagao.

5. CONSIDERACOES FINAIS

O principal fator predisponente para o botulismo em caes € o livre acesso a
rua ou animais de areas rurais, associado ao habito de alotriofagia. Portanto, a
medida de profilaxia mais eficaz ¢ a criagdo dos animais de forma domiciliar,
limitando o acesso as fontes de intoxicagdo. Para isso, a educacao e
conscientizacdo dos tutores se faz necessaria, a fim de salientar os impactos que o
habito de vida errante causa na saude dos animais.

Apesar do botulismo ser considerado raro animais de companhia,tem-se
observado aumento substancial do numero de cades atendidos no setor de
Enfermidades Infecciosas nos ultimos anos. Sugere-se a necessidade de novos
estudos retrospectivos que possam investigar fatores epidemioldgicos capazes de
contribuir para o aumento da casuistica. Além disso, o botulismo deve ser
considerado diagnostico diferencial em casos que envolvam alteragdes

neuroldgicas, como ataxia e disfun¢do do neurdnio motor inferior.
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