veterinary

OCUY.

A revista internacional do médico-veterinario de animais de companhia

f

#28.1

DERMATOLOGIA EM
GATOS E CAES

Dermatite miliar felina- catherine 0. Mmilley

Como abordar...Pododermatite
Caniﬂa - Rosanna Marsella

Pénfigo foliaceo em pacientes felinos
- Christoph J. Klinger e Ralf S. Mueller

Terapia anti-inflamatoria e

antipruriginosa na atopia canina
- Debbie Gow e Tim Nuttall - P20

Quadros clinicos dermatolagicos na leishmaniose
Canina - Laura Ordeix e Xavier Roura - P22

Manifestacoes cutaneas nas doencas
sistémicas - Patricia b. White

Testes com dieta de eliminacao:
preparando-se para 0 sucesso

- Vandre Clear

Controle de qualidade para as dietas
hidrousadas - Isabelle Lesponne e Jerome Naar

Doencas vasculares cutaneas
- Elizabeth Goodale

°
0 %000
—

ROYAL CANIN



A.

ROYAL CANIN'

INCRIVEL EM CADA DETALHE

PRATICIDADE NA HORA DA PRESCRICAO
PARA SEUS PACIENTES

Com o APP NUTRIVET fica
mais facil prescrever o
alimento ideal!

Tenha a recomendacao e calculo

exato de alimento de acordo com o

quadro especifico do animal, incluindo a recomendacao da
associacao de alimento seco + imido de forma personalizada.

PORTAL\=E

Acesse 0 PORTAL VET para utilizar a ferramenta portalvet.royalcanin.com.br

0800 703 55 88
0 royalcanindobrasil



b

f

itorial

“VOCE E UMA PUSTULA, UMA FERIDA, UM

FURUNCULO PROTUBERANTE" shakespeare

“Procure e encontraras - o que ndo se busca permanece oculto” Séfocles

Assim falou o rei Lear, na peca de mesmo nome, para insultar sua filha mais velha por suas armacoes e
traicoes. Nestes tempos modernos, pode parecer estranho para nés nos expressarmos dessa maneira,
mas no periodo elisabetano a escolha dessas palavras estava em perfeita sintonia. Essas imagens
dermatoldgicas foram cuidadosamente escolhidas; no inicio do século XVII, as pessoas reconheciam que
muitas lesdes cutdneas desagraddveis podiam preceder doencas sistémicas graves e até mesmo a
morte - portanto, era realmente um insulto comparar alguém com ferimentos tao terriveis. Shakespeare
nao foi o Unico a usar tais defeitos cutdneos em metaforas depreciativas; ao longo dos anos, inimeros
autores e dramaturgos caracterizaram seus vildes com cicatrizes horriveis e lesoes desfigurantes para
refletiramaldade interior.

No século XXI mais prosaico, podemos encontrar outras citacées mais
adequadas para descrever nossos inimigos, mas, de qualquer forma, nao
podemos negar que as doencas de pele ainda sao desagradaveis e, em
muitos casos, potencialmente graves. Nas paginas a seguir, ha muitas
informacoes Uteis para o clinico e, embora ninguém possa dizer que em
dermatologia o diagndstico sempre seja facil, esta revista podera apontar o
caminho; como disse o dramaturgo Séfocles: “Procure e encontrards - o
que nao se busca permanece oculto”.

Ewan McNEILL
Editor-chefe

*Foco na Veterinary Focus

e nos coxins
palmoplantares,
bem como
paroniquia.

p15

O pénfigo foliaceo é uma doenca
cutanea autoimune pouco frequente
que provoca a formacdo de vesiculas e
afeta muitas espécies diferentes.
Embora as manifestacoes clinicas e a
etiologia subjacente possam variar, as
lesoes tipicas na maioria dos
pacientes felinos sdo pustulas

e crostas na face, no aspecto

interno do pavilhao auricular

Apesar de serem raras, as

assemelhar a muitos problemas primarios
de pele comumente observados; por isso, &
fundamental obter um histérico médico

completo e interpretar os achados clinicos,
levando em consideracao todas as
informacoes coletadas.

p30
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podem se

A vasculite € uma inflamacao
que afeta especificamente os
vasos sanguineos e, em geral,
é considerada um padrao
reacional, em vez de um
diagnostico definitivo;
portanto,
investigar os possiveis gatilhos
ou causas desencadeantes,
sempre que possivel.

é essencial
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DERMATITE MILIAR

FELINA

0 gato com dermatite miliar € muitas vezes um caso frustrante tanto para o tutor
como para o médico-veterinario, pois a falha na identificacdo correta da causa
subjacente e na instituicao de tratamento adequado pode levar a recidivas
frequentes. Neste artigo, Catherine Milley nos mostra a abordagem ldgica para

avaliar esses casos.

PONTOS-CHAVE

A dermatite miliar
felina é uma
manifestacdo comum
de doencas
dermatoldgicas; mais
do que um diagnostico,
trata-se de um padrao

No exame fisico inicial,
as lesoes da dermatite
miliar costumam ser
mais faceis de palpar

do que de ver.

de reacao cutanea, com
muitas etiologias
possiveis diferentes.

A principal causa de
dermatite miliar é a
hipersensibilidade a
picada de pulgas; por isso,
deve-se considerar o
tratamento adulticida em
todos os pacientes de
zonas endémicas para
esses ectoparasitas.

Muitos tutores nao
percebem que seus gatos
estao se limpando de forma
exagerada, seja porque nao
consideram como um
comportamento pruriginoso
(i. e., 0 prurido passa

despercebido) ou porque nao,
entendem o que é uma
lambedura anormal.

255 Introducao

A dermatite miliar € uma apresentacao frequente de
doencas dermatoldgicas em gatos. Tradicionalmente,
essa condicdo era chamada de “eczema miliar”; o
termo “miliar” é definido como algo “parecido a ou
sugestivo de uma pequena semente ou muitas
sementes pequenas” (1) e, na verdade, descreve a
sensacao encontrada ao examinar a pelagem de um
gato acometido. E mais facil palpar as lesdes do que
visualiza-las, em funcdo de seu pequeno tamanho e da
sua distribuicao em uma pelagem aparentemente
normal. Em termos dermatoldgicos mais especificos, a
dermatite miliar pode ser descrita como a erupcao de
pequenas papulas, tipicamente crostosas, agrupadas. A
dermatite miliar ndo é um diagndstico, mas sim um
padrdo de reacdo cutanea, com muitas etiologias
possiveis diferentes; a lista de diagndsticos diferenciais
é extensa e inclui hipersensibilidade a picada de
pulgas; reacoes cutaneas adversas a alimentos;
dermatite atdpica; ectoparasitas; infeccoes por
bactérias, virus, leveduras ou dermatofitos; reacoes
cutaneas adversas a medicamentos; pénfigo folidceo;
desequilibrios nutricionais; sindrome hipereosinofilica
felina e urticaria pigmentar (2). Este artigo farda uma
revisdo dos sinais clinicos, da apresentacao tipica e das
causas de dermatite miliar no gato, além de focar na
abordagem diagndstica e nas opcdes terapéuticas para
esse distlrbio cutaneo tao frequente.
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°®> Apresentacao clinica

A dermatite miliar pode ser localizada ou generalizada, podendo
ser o Unico sinal apresentado ou vir acompanhada de outras
lesdes cutaneas, primarias ou secundarias. O agrupamento de
pequenas papulas é observado com frequéncia na cabeca e no
pescoco, bem como nas extremidades (membros), no tronco ou na
regido dorsolombar [Figura 1). As lesdes concomitantes que
podem ser detectadas nos pacientes com dermatite miliar incluem
alopecia, escoriactes, erosoes e Ulceras. A dermatite miliar
também pode ser encontrada em gatos com lesées compativeis
com o complexo granuloma eosinofilico, como Ulceras indolentes,
placas eosinofilicas e granulomas eosinofilicos. Embora a
presenca de prurido seja comum nos pacientes acometidos, ndo é
um achado consistente. Isso se deve em parte as praticas
discretas de autolimpeza dos gatos; por isso, é possivel que os
tutores nao visualizem o comportamento pruriginoso nesses
animais ou talvez ndo saibam o que é uma lambedura anormal.

Na tentativa de avaliar os resultados de medidas terapéuticas de
forma mais precisa (exata) em gatos afetados por dermatite miliar
e varias outras lesdes de pele, foi desenvolvida uma nova escala,
conhecida como SCORFAD (3). Nessa escala, sao identificadas 10
regides do corpo, a saber: (a) cabeca; (b) pescoco; (c) porcao dorsal
e lateral do térax; (d) garupa e cauda; (e] flancos; (f) esterno e
axila; (g) abdémen; (h) perineo; (i) membros toracicos (anteriores);
e (j) membros pélvicos (posteriores). Utilizando esse sistema de
escore, a dermatite miliar pode ser classificada como muito branda
(leve) em pacientes com 10 ou menos papulas em uma regiao
corporal; branda em pacientes com mais de 10 papulas em uma
regido corporal; moderada em pacientes com 10 ou menos papulas
em mais de uma regiao corporal, e grave em pacientes com mais
de 10 papulas em mais de uma regido corporal (3).
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Catherine D. Milley

BSc, Médica-veterinaria, Dipl. Acvd
Animal Dermatology Clinic, Portland, Oregon, Estados Unidos

A Dra. Milley se formou pelo Western College of Veterinary Medicine
(Faculdade de Medicina Veterinaria da Universidade Ocidental do
Canada) em 2006 e se dedicou tanto a Clinica de Pequenos como a de
Grandes Animais. Em seguida, ela concluiu residéncia em dermatologia
veterinaria na Animal Dermatology Clinic (Clinica de Dermatologia
Veterinaria) em Kentucky e, atualmente, trabalha em uma clinica
particular especializada em dermatologia. Suas principais areas de
interesse incluem o diagndstico e tratamento das dermatites alérgicas e
doencas infecciosas.

Etiologia

Existem inUmeras causas possiveis de dermatite miliar e,
para aborda-las neste artigo, elas foram subdivididas em
categorias mais amplas.

Hipersensibilidade

Sabe-se que as respostas de hipersensibilidade a insetos
(especialmente a pulgas), a alérgenos ambientais e
alimentares, bem como a farmacos, podem causar
dermatite miliar. A hipersensibilidade a picada de pulgas ¢ a
causa mais comum de dermatite miliar felina e deve ser
considerada em qualquer gato de uma zona endémica para
pulgas (2,4,5), pois a saliva desses ectoparasitas contém
muitas substancias irritantes que podem levar a uma reacao
de hipersensibilidade. Ao contrario dos caes, em que a
exposicao intermitente a pulgas parece provocar mais
reacdo de hipersensibilidade que a exposicao continua, os
gatos expostos a esses ectoparasitas regularmente tém um
risco igual ou maior de desenvolver hipersensibilidade que
aqueles expostos de forma intermitente (2).

Figura 1. Gato com &reas de pelo mais curto, alopecia
irregular e dermatite miliar ao longo da regiao
dorsolombar.

Os gatos com hipersensibilidade a picada de pulgas
apresentam prurido e frequentemente tém lesdes na cabeca,
na regiao dorsolombar, na cauda e no abdémen ventral
(Figura 2) (5). Em um estudo multicéntrico, constatou-se
que 35% dos gatos com hipersensibilidade a picada de
pulgas tinham dermatite miliar, ao menos como um dos
sinais apresentados (5).

A hipersensibilidade a alérgenos ambientais
(hipersensibilidade ndo induzida por pulgas nem por
alimentos ou sindrome atdpica felina) é outra causa
frequente de dermatite miliar. Juntamente com escoriacoes
na cabeca e no pescoco, alopecia autoinduzida e lesoes do
complexo granuloma eosinofilico, a dermatite miliar é um
padrao de reacao clinica comum (6). A literatura
especializada indica que 18-34% dos gatos com sindrome
atépica felina apresentam dermatite miliar (5,7,8), com
distribuicao das lesdes e do prurido mais comumente na
cabeca e no abdémen ventral (5).

Figura 2. Paciente com hipersensibilidade a picada de
pulgas, exibindo pelo curto, alopecia e dermatite miliar na
regiao dorsolombar, na cauda, no abdémen ventral e na
porcao proximal dos membros posteriores.

© Austin Richman, DVM



As reacdes cutdneas adversas a alimentos (hipersensibilidades
alimentares) sdo descritas como a principal causa de prurido em
12-17% dos gatos com prurido ndo sazonal (2,5). Em 42% dos
gatos com prurido e sinais gastrointestinais anormais
concomitantes como diarreia ou vomitos cronicos, foi confirmada
a existéncia de hipersensibilidade alimentar (9). Em um estudo,
verificou-se que 20% dos gatos com hipersensibilidade induzida
por alimentos apresentavam dermatite miliar (5). Os gatos com
reacoes adversas a alimentos geralmente apresentam lesoes e
prurido ao redor da cabeca e do pescoco, assim como no abdémen
ventral (5).

Também existem outras hipersensibilidades que podem se
manifestar com lesoes de dermatite miliar. Por exemplo, a
hipersensibilidade a picada de mosquitos pode causar dermatite
miliar na ponte nasal e no pavilhao auricular, e as reacoes
cutdneas adversas a medicamentos podem se manifestar em
alguns pacientes com prurido e consequente dermatite miliar

© Catherine Milley, DVM, Dipl. ACVD

(10).
Figura 3. Dermatite miliar pré-auricular e periocular,

Infeccao juntamente com eritema, em um gato com otite por

‘ Demodex cati e dermatite alérgica a picada de pulgas. O gato
Além das pulgas, outros ectoparasitas como Trombiculae spp. era positivo para o virus da imunodeficiéncia felina.
(acaro da colheita), Cheyletiella spp., Otodectes cynotis, Sarcoptes
scabiei, Felicola subrostratus, Notoedres cati e Demodex spp. Outros
podem ocasionalmente causar dermatite miliar (Figura 3) (11-14).
Alocalizacdo das lesdes depende do habitat preferido do parasita 0 pénfigo foliaceo felino (ver pagina 15) se manifesta
em questdo. Por exemplo, se o gato estiver infestado por como uma dermatose crostosa localizada ou
Cheyletiella spp., é mais provavel que a dermatite miliar seja generalizada e, portanto, pode ser considerado no
observada no tronco, enquanto a dermatite miliar por Otodectes diagnéstico diferencial da dermatite miliar,
cynotis afeta com mais frequéncia a cabeca e ao redor das particularmente quando se observam papulas crostosas
orelhas. na cabeca, na face e nas orelhas (10). A urticaria

pigmentar é uma manifestacdo de mastocitose, e alguns
gatos podem apresentar uma erupcao papular com
crostas (nos gatos da raca Sphynx, essa afeccdo pode ser
mais grave) (18).

Em um estudo, descobriu-se que 29% dos gatos diagnosticados
com piodermite tinham evidéncias de dermatite miliar ao exame
fisico (15). A maioria dos gatos do estudo apresentava prurido, e
as lesoes eram frequentemente multifocais (face, pescoco e
extremidades, bem como parte ventral do abdémen e parte 00 H reki
cremidades. be o> Abordagem diagnostica
Os gatos com prurido intenso atribuido a dermatofitose podem Identificagéo e historico clinico
apresentar dermatite miliar. Na maioria das vezes, esses casos
sao causados por Microsporum canis. Como a dermatofitose
costuma ser uma condicao minimamente pruriginosa em gatos, a
evidéncia de dermatite miliar e prurido em animais acometidos
sugere a presenca concomitante de infeccao bacteriana,
ectoparasitismo ou alergia (16). A proliferacdo excessiva de
Malassezia ou a hipersensibilidade a essa levedura também
podem causar dermatite miliar. Apesar de raro, os gatos
infectados pelo virus da imunodeficiéncia felina (FIV) (Figura 3)
podem apresentar dermatite miliar generalizada (17).

Quando um paciente apresenta sinais clinicos de
dermatite miliar, é importante considerar todos os
possiveis diagndsticos diferenciais, obter um histérico
clinico detalhado e adotar uma abordagem metddica
para o diagndstico e tratamento adequados do paciente.
Muitas vezes, a identificacdo e o histérico clinico
fornecem alguns dos detalhes mais relevantes que
permitem diferenciar entre as diferentes etiologias da
dermatite miliar. Um dos dados mais valiosos é saber se
0 gato tem ou nao acesso a ambientes externos ou se
ele convive com outros pets na casa com esse tipo de
acesso. Essas informacoes ajudam a determinar a
probabilidade de exposicao a pulgas, parasitas,
mosquitos e outras fontes irritantes. Pode ser Gtil
descobrir se novos pets foram introduzidos na casa ou
se ha outros animais ou seres humanos acometidos na
casa para diferenciar etiologias contagiosas.

A presenca ou auséncia de prurido, sua distribuicao e
qualquer histérico de prurido sazonal sdo dados Uteis
para identificar hipersensibilidades, como alergia a
picada de pulgas, reacdes adversas a alimentos e
sindrome atdpica felina. Conforme mencionado

“A hipersensibilidade a picada de pulgas é a causa mais anteriormente, & possivel que os tutores ndo
comum de dermatite miliar felina, devendo ser considerada identifiquem determinados comportamentos felinos
lista de di jsti dif .. L t indicativos de prurido; nesse caso, pode ser Util
ha lista de dragnosticos di IEI'EIICIaIS em C,Iua quer gato que perguntar se o gato esta lambendo, mordiscando,
se apresenta com sinais clinicos compatlveis." esfregando, rolando ou limpando mais que o habitual, se

Catherine . Milley ha algumas areas de perda de pelos ou se ha tufos de
pelos pela casa.
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Figura 4. Pequenas pépulas crostosas de dermatite miliar. Essas lesdes
foram identificadas a palpacao, apesar de o gato apresentar uma pelagem
relativamente normal.

Embora os tutores possam nao identificar a limpeza exagerada,
eles podem relatar se o gato tem mais tricobezoares |(i. e.,
bolas de pelos) em funcao da maior ingestao de pelos durante a
auto-higienizacao.

Também pode ser Util saber ha quanto tempo o animal esta
com dermatite miliar e se € um problema recorrente ou se
apareceu pela primeira vez. Se o gato foi exposto recentemente
a novos farmacos ou tratamentos, deve-se considerar uma
reacao adversa medicamentosa. A presenca de sinais
gastrointestinais concomitantes pode levantar a suspeita de
reacao adversa alimentar.

Araca e a idade do paciente podem ser indicios Uteis para
determinar a etiologia. Conforme citado anteriormente, a
urticaria pigmentar pode afetar com maior gravidade os gatos
da raca Sphynx, enquanto as reacoes adversas a alimentos sao
mais frequentes nos gatos siameses (2). A maioria dos gatos
com sindrome atépica felina comeca a desenvolver os sinais
clinicos entre 6 meses e 2 anos de idade (2).

Exame clinico

Uma vez realizado o exame fisico geral, deve-se prosseguir
com um exame dermatoldgico completo e detalhado. Como as
lesoes crostosas de dermatite miliar sao frequentemente muito
pequenas, pode ser de grande utilidade palpar a pele do
paciente, massageando a pelagem para detectar as papulas
(Figura 4). O exame otoscdpico pode detectar a presenca de
anomalias concomitantes que podem fornecer indicios sobre a
causa subjacente. Examine também as patas e garras para
identificar qualquer sinal de doenca.

Além disso, examine a pele em busca da evidéncias de outros
tipos de lesdes. A dermatite miliar é um dos quatro padroes
clinicos de reacao encontrados em gatos com transtornos de
hipersensibilidade (Figura 5). Os outros padrdes incluem
escoriacao na cabeca e no pescoco, alopecia autoinduzida e
lesées do complexo granuloma eosinofilico (6). Em um estudo,
verificou-se que 30% dos gatos com sindrome atdpica
apresentavam dermatite miliar e lesdes do complexo
granuloma eosinofilico, enquanto apenas 4% tinham
exclusivamente lesdes de dermatite miliar (8).

© Catherine Milley, DVM, Dipl. ACVD

Os gatos com pénfigo folidceo costumam acumular material
purulento ao redor das pregas ungueais, além de crostas no
restante do corpo, particularmente na face. Em caso de
dermatofitose, podem-se observar pelos mais frageis, além de
eritema e alopecia. A presenca de escamas ou caspas grandes
e brancas pode acompanhar a infestacao por Cheyletiella. Os
gatos com hipersensibilidades ou infestacoes por Otodectes
cynotis podem desenvolver otite externa.

Testes diagndsticos

Os pelos e materiais coletados com o pente devem ser
examinados quanto a presenca de pulgas ou fezes desses
ectoparasitas. Essa técnica também permite identificar
parasitas como Cheyletiella spp. ou Felicola subrostratus. E
recomendavel realizar raspados cutdneos para a deteccdo de
parasitas como Demodex spp., Notoedres cati e Sarcoptes
scabiei. Pode ser necessario instituir um teste terapéutico para
descartar infestacdes parasitarias; em particular, pode-se
excluir a hipersensibilidade a picada de pulgas, utilizando
antipulga adulticida de acao rapida e eficaz, como espinosade,
nitempiram ou fluralaner. E essencial compreender o ciclo de
vida da pulga (e explica-lo aos tutores), porque a maioria dos
adulticidas ndo age sobre os ovos; assim, é necessario
proteger os gatos contra as pulgas que eclodirao no ambiente
em um periodo de semanas a meses. Para descartar a
hipersensibilidade a picada de pulgas, também é importante
tratar todos os animais em contato com o paciente.

A flutuacdo fecal pode ser um teste adjuvante Util para
descartar parasitas. Esse teste pode identificar Otodectes,
Notoedres, Cheyletiella, Demodex gatoi (Figura 6), Lynxacarus
radovskyi e acaros da colheita (19). A presenca de Dipylidium
caninum no exame de fezes (coprologia) pode aumentar a
suspeita da existéncia de pulgas, as quais atuam como
hospedeiros intermediarios dessa ténia (20).

Figura 5. Dermatite miliar na regido cervical dorsal de gato
com dermatite alérgica a picada de pulgas e sindrome
atépica.

© Wayne Rosenkrantz, DVM, Dipl. ACVD



06 f

(XX
[ X J©)

© Catherine Milley, DVM, Dipl. ACVD

Figura 6. Demodex gatoi encontrado na
flutuacao fecal.

Em todos os casos de dermatite miliar, deve-se realizar o exame
citoldgico. A citologia é de grande valor para diagnosticar e
monitorar o progresso de infeccdes por bactérias e leveduras, além
de ajudar no diagndstico e acompanhamento de condicdes como
pénfigo folidceo e dermatofitose. Caso se detecte uma infeccao
bacteriana, pode-se indicar o exame de cultura com antibiograma, a
fim de selecionar o antimicrobiano sistémico mais adequado.

Cultura de dermatofitos, exame com l@mpada de Wood, exame
microscoépico direto da haste dos pelos, dermoscopia (também
conhecida como dermatoscopia) e provas de PCR para esse fungo
podem ser Uteis no diagndstico de dermatofitose. Obviamente,
nenhum desses testes é 100% sensivel ou especifico; por essa
razao, qualquer resultado deve ser interpretado levando-se em
conta as lesoes clinicas, o exame fisico e o historico médico.

Uma vez descartadas ou tratadas as causas infecciosas, pode ser
necessaria a realizacao de outros testes diagndsticos. Biopsias
cutaneas ou dermato-histopatologia podem ser Uteis para descartar
pénfigo folidceo, reacdes cutdneas adversas a medicamentos,
urticaria pigmentar e neoplasias. Também podem ter grande
utilidade para apoiar o diagnéstico de hipersensibilidade. O
hemograma e a urinalise podem ajudar a excluir doencas
sistémicas, como hipertireoidismo ou infeccdes retrovirais, que
podem predispor a infeccdes ou ma cicatrizacao de feridas.

Uma vez excluida a hipersensibilidade a picada de pulgas, se o
paciente apresentar um histérico clinico de prurido nao sazonal com
dermatite miliar, é recomendavel realizar um teste de eliminacdo
com dieta de ingredientes limitados ou proteinas hidrolisadas para
descartar reacdes cutaneas adversas a alimentos. Na maioria dos
casos, observa-se ao menos alguma melhora nos sinais clinicos nas
primeiras 6 semanas apds o inicio da dieta; no entanto, podem ser
necessarias até 12 semanas para observar a resolucao completa
dos sinais clinicos (2]. O teste de eliminac&o deve ser seguido do
desafio provocativo para confirmar o diagndstico de reacdo cutanea
adversa a alimentos.

Os testes intradérmicos e os testes sorolégicos de alergia podem
ser Uteis para direcionar o tratamento, uma vez que o diagnéstico de
sindrome atopica felina tenha sido feito através da exclusao de
diagndsticos diferenciais (como reacao cutanea adversa a alimentos,
dermatite alérgica a picada de pulgas, pediculose, etc.) em gatos
com identificacdo, histdrico e sinais clinicos sugestivos dessa
sindrome. Os testes alérgicos ndo devem ser utilizados para
diagnosticar a sindrome atépica felina.
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Tratamento

Para que o tratamento da dermatite miliar seja eficaz, é
necessario tratar qualquer infeccao, além de identificar e
tratar a causa subjacente.

Caso se observe uma infeccao bacteriana na citologia, a
maneira mais eficiente de trata-la é através de uma
combinacdo de antimicrobianos tépicos e sistémicos.
Algumas opcoes satisfatorias para o tratamento sistémico
empirico incluem amoxicilina com acido clavulanico e
cefovecina; a administracao deve ser mantida por 1 semana
apos a resolucéo clinica da infeccdo (21). O tratamento
tdpico, que inclui clorexidina, peroéxido de benzoila,
sulfadiazina de prata e acido fusidico (22), pode ser utilizado
isoladamente em casos de lesoes localizadas ou para
acelerar a resolucdo de lesdes mais disseminadas. E
importante evitar a lambedura do gato apds a aplicacdo do
tratamento topico; por isso, pode ser necessario usar um
colar elizabetano ou distrair o gato com brinquedos até que o
produto seque ou seja absorvido.

Todos os casos de dermatofitose generalizada devem receber
terapia topica. Entre as opcdes eficazes, destacam-se os
banhos com cal sulfurada (solucdes contendo enxofre] a 2%
duas vezes por semana, aplicacao de miconazol a 2%,
juntamente com solucoes de clorexidina a 2% ou enilconazol
a 0,2% (23). Caso se faca uso do tratamento sistémico, o
itraconazol e a terbinafina sao boas opc¢des para os gatos. O
tratamento deve ser mantido até a obtencao de resultados
negativos em 2-3 culturas fungicas com uma semana de
intervalo entre cada cultura. Vale lembrar que a
dermatofitose é contagiosa e o animal acometido deve ficar
isolado ou, entdo, todos os individuos em contato com esse
paciente devem receber uma terapia tépica enquanto durar o
tratamento do animal afetado. O controle do ambiente é
importante para controlar a infeccao por dermatofitos, uma
vez que os esporos infectantes podem permanecer viaveis
por até 18 meses (16).

E recomendavel instruir os tutores sobre como reduzir a
contaminacao do ambiente com o uso de aspiradores, a
coleta dos pelos com panos de limpeza eletrostaticos e a
subsequente desinfeccdo com hipoclorito de sdédio a 0,5% ou
com produtos de peroxido acelerado (16).

As parasitoses devem ser tratadas com antiparasitarios
adequados, dependendo de qual parasita esta sob suspeita
ou foi identificado. Para eliminar a maioria dos parasitas em
gatos, pode-se lancar mao de doses repetidas de parasiticida
de amplo espectro, como selamectina ou imidacloprida a
10% com moxidectina a 1%. No entanto, as infestacoes por D.
gatoi podem ser particularmente dificeis de resolver,
podendo haver a necessidade de banhos semanais durante 6
semanas com cal sulfurada, tanto do paciente acometido
como de todos os animais em contato com ele (12). Também
ha evidéncias de que a aplicacdo semanal de imidacloprida a
10% com moxidectina a 1% pode ser eficaz para o tratamento
de D. gatoi (24).

A causa mais comum de dermatite miliar cronica nos gatos
em todo o mundo é a hipersensibilidade a picada de pulgas;
por essa razao, essa hipersensibilidade sempre deve ser

considerada nas zonas endémicas para esses ectoparasitas.



E recomendavel instituir um teste terapé&utico com adulticidas
para pulgas, tal como foi descrito na secao sobre testes
diagnésticos. Os animais acometidos talvez tenham de ser
tratados por 2-3 meses até comprovar a resolucdo completa
dos sinais clinicos. Para descartar a hipersensibilidade a
picada de pulgas, vale lembrar a necessidade de tratar todos
0s animais em contato com o paciente, bem como o ambiente
onde eles vivem, a fim de reduzir a exposicao do animal
afetado a picada desses ectoparasitas.

As reacdes cutdneas adversas a alimentos sao diagnosticadas
quando se observa uma melhora dos sinais clinicos com a
dieta de eliminacao e um agravamento desses sinais com o
desafio provocativo. E recomendavel reintroduzir os
ingredientes um a um, com o objetivo de identificar o
alérgeno alimentar especifico e evita-lo na alimentacao.
Outra opcao consiste em utilizar uma dieta balanceada com
novas fontes proteicas, com ingredientes limitados ou com
proteinas hidrolisadas, pois essas dietas podem ser
fornecidas a longo prazo.

Existem varias opcdes para o tratamento de dermatite atépica
felina, como (a) a realizacdo de testes alérgicos para uma
dessensibilizacao alérgeno-especifica, (b) o controle dos
sinais clinicos com farmacos como ciclosporina,
corticosteroides ou anti-histaminicos, e (c) a instituicao de
cuidados de suporte como dietas formuladas com nutrientes
que ajudam a reforcar a barreira cutanea, além de acidos
graxos essenciais poli-insaturados de cadeia longa,
especialmente da familia 6mega-3. O tratamento tépico com
antimicrobianos, corticosteroides e anestésicos locais como a
pramoxina pode ser Util e beneficiar os pacientes com
dermatite atopica felina.

CONSIDERACOES FINAIS

Existem inUmeras causas de dermatite

miliar no gato, e o manejo eficaz depende
da identificacao e do tratamento de todas
as etiologias infecciosas e subjacentes. A

hipersensibilidade a picada de pulgas deve
ser considerada na lista de diagndsticos
diferenciais de qualquer gato com sinais
clinicos compativeis, uma vez que se trata
da principal causa de dermatite miliar.
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COMO ABORDAR ...

PODERMATITE CANINA

A primeira vista, pode parecer simples e facil tratar cdes com dores e feridas nos
pés; no entanto, se estivermos desprevenidos, podemos cometer erros e cair em
armadilhas. Rosanna Marsella nos revela sua opiniao pessoal do que pode ser um
transtorno clinico bastante complexo e nos oferece alguns conselhos Uteis para o
diagndstico e tratamento.

PONTOS-CHAVE

A pododermatite
canina pode ser de
natureza primaria ou
secundaria, e 0
médico-veterinario
deve adotar uma

abordagem logica para
determinar a etiologia

Para formular o
diagnostico, é essencial
identificar a
distribuicao e o tipo de

lesdes primarias.

0Os acaros Demodex
sempre devem ser
considerados como uma
possivel causa de

pododermatite.

Algumas das causas
de pododermatite
afetam n3o s6 a pele
nao glabra (ou seja,
com pelos), mas
também as unhas, o
que pode ajudar no
diagnostico diferencial

subjacente.

da etiologia
subjacente.

A pododermatite canina é uma manifestacdo muito comum
em dermatologia veterinaria, mas dada a variabilidade de
sua etiologia, é importante manter uma abordagem
diagndstica légica e ordenada para identificar com éxito a
causa primaria da doenca. Com o diagnéstico correto, o
manejo clinico se torna mais simples e mais direcionado.
Nao obstante, tal como acontece em muitos casos
dermatoldgicos, as infeccdes secundarias e as alteracoes
cronicas da pele muitas vezes complicam o quadro clinico,
independentemente da causa subjacente; por isso, é
sempre importante considerar os fatores primarios,
secundarios e perpetuantes da pododermatite (Tabela 1).

Embora as causas primarias da pododermatite possam ser
pruriginosas ou ndo pruriginosas, as infeccoes secundarias
sao frequentes e costumam produzir prurido; portanto, nao
é raro que muitos cdes com pododermatite apresentem
esse sinal como uma das queixas principais da consulta.
Por essa razao, é importante tratar qualquer infeccao e,
depois, reavaliar a presenca de prurido para identificar de
forma eficaz a doenca desencadeante (ou seja, a origem
desse sinal).

000 Como as lesoes estao

©00 distribuidas?
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As causas primarias de pododermatite afetam diretamente
as maos e os pés, embora em muitos casos outras partes
do corpo também possam ser afetadas. Por isso, durante o
exame fisico, é relevante identificar a distribuicao das
lesoes. Isso facilita a classificacao adequada dos diferentes
diagndsticos diferenciais por ordem de probabilidade.
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Alguns transtornos afetam as quatro extremidades, enquanto
outros acometem apenas as extremidades anteriores
(dianteiras), ao menos inicialmente. Por exemplo, a dermatite
de contato afeta as maos e os pés, ao passo que a dermatite
atdpica geralmente comeca nas maos e depois evolui para as
quatro patas. Por outro lado, a alergia a picada de pulgas tende
a afetar principalmente as extremidades posteriores.

Tabela 1. Causas de pododermatite.

Fatores primarios

Pruriginosos Nao pruriginosos

¢ Dermatite atopica

¢ Alergia alimentar
¢ Dermatite de

e Hipotireoidismo

e Demodicose

* Dermatofitose"”
contato e Leishmaniose?

e Alergia a picada de | e Doencas imunomediadas (p. ex., vasculite?,
pulgas onicodistrofia lupoide simétrica?)

¢ Demodicose ¢ Doencas autoimunes (p. ex., pénfigo folidceo)

* Dermatite por ¢ Doencas metabdlicas (p. ex., eritema
ancilostomiase’ migratério necrolitico?)

¢ Neoplasias (p. ex., micose fungoide’)

Fatores secundarios

¢ Infeccao bacteriana
e Infeccao por Malassezia

Fatores perpetuantes

e Fibrose / formacao cicatricial
e Cistos interdigitais

"Doencas que também podem se manifestar com hiperqueratose dos coxins
palmoplantares.
2 Doencas que podem afetar as unhas.
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Qual o aspecto das
lesoes primarias?

E importante conhecer o tipo de lesdes primarias associadas a cada
doenca (p. ex., papulas, pustulas, bolhas). Por exemplo, a dermatite
de contato esta relacionada com erupcao papular primaria. Se a
dermatite alérgica de contato for a carpetes, tapetes ou gramas, a
manifestacao clinica esperada serd a presenca de papulas
pruriginosas no aspecto palmoplantar das quatro extremidades (1).
Outras areas de contato que também podem ser acometidas sao o
focinho, a regido perineal e 0 abdémen ventral (Figuras 1 e 2).

Um exemplo de pustula como lesdo primaria é o pénfigo folidceo.
Como as pustulas sdo frageis, muitos pacientes apresentam
crostas como resquicios de pustulas secas [Figura 3). O pénfigo
folidceo em c3es tipicamente afeta a face (com um padrao em
“borboleta” que se estende sobre a regido periocular, a ponte nasal
e o préprio nariz) e o aspecto interno do pavilhao auricular (2). Nos
coxins palmoplantares, podem-se observar camadas de pustulas
secas [Figura 4), especialmente nas bordas dos coxins.

Outra causa primaria de pododermatite bastante significativa é a
infestacao pelo acaro Demodex. De fato, a demodicose sempre deve
ser incluida na lista de diagnésticos diferenciais da pododermatite
canina (3], pois essa sarna pode se manifestar de diversas
maneiras. A demodicose pode se manifestar com eritema e
prurido, exibindo um aspecto muito semelhante a uma alergia nas
patas; além disso, muitos cdes acometidos apresentam prurido na
face, o que pode ser facilmente confundido com alergia [Figura 5).
Por causa disso, sempre que se observar prurido em qualquer uma
das patas, deve-se realizar um raspado cutaneo para a pesquisa de
Demodex spp. antes de assumir que se trata de um processo
alérgico e antes de iniciar o tratamento com glicocorticoides ou
oclacitinibe. Outra manifestacao da demodicose sao os comedoes
(Figura 6); essas lesées apresentam uma coloracao cinza
caracteristica e se formam em consequéncia da obstrucao dos
foliculos pilosos pela grande quantidade de 4caros. A presenca
desses comedodes sempre deve alertar o médico-veterinario para a
realizacdo de um raspado cutaneo; entretanto, se a area afetada
apresentar muito edema e dor [Figura 7), pode-se considerar a
obtencao de pelos, levando em conta que a sensibilidade dos pelos
arrancados é inferior a do raspado profundo da pele. Como
resultado da foliculite, a maioria dos caes afetados, mas nem todos,
apresenta perda de pelos. Curiosamente, as racas de pelo longo,
como Yorkshire Terrier e Maltés, ndo parecem desenvolver alopecia
com tanta frequéncia quanto as racas de pelo curto.

© Rosanna Marsella
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Figura 1. As pépulas pruriginosas no aspecto palmoplantar
de todas as quatro extremidades sdo uma manifestacdo
clinica tipica de dermatite de contato por tapetes, carpetes
ou gramas.

Figura 2. Outras dreas de contato que também sao
frequentemente afetadas sao o focinho (a) e 0 abdémen
ventral (b).
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Figura 3. Cao com pénfigo folidceo. Como as
pustulas sao frageis e se rompem, podem-se
observar crostas (resquicios de pustulas secas) no
local.

0 que mais ajuda

°“° no diagnostico?
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Ao se considerar outras possiveis causas de pododermatite,
é importante lembrar que algumas doencas envolvem tanto
a pele com pelos como os coxins, enquanto outras nao. Por
exemplo, a dermatite atopica afeta exclusivamente a pele
com pelos, mas as doencas autoimunes como o pénfigo
folidceo também podem afetar os coxins e se manifestar
com crostas e hiperqueratose. Existem muitos diagndsticos
diferenciais para a pododermatite e a hiperqueratose. Um
dos mais relevantes é a dermatite necrolitica superficial,
que compromete tanto os coxins como outras areas do
corpo, como a regiao genital e as comissuras labiais
(Figuras 8 e 9) (4). A dermatite necrolitica superficial é uma
doenca de animais geriatricos e estd associada a uma
disfuncao metabdlica e a deficiéncia de aminoacidos. Nessa
doenca, os coxins exibem rachaduras e fissuras, em vez das
camadas secas de puUstulas observadas no pénfigo. O
aspecto e a distribuicao das lesoes, bem como a idade do
paciente, sao indicios que ajudam o médico-veterinario a
classificar as doencas e a priorizar entre a possibilidade de
pénfigo folidceo ou dermatite necrolitica superficial.

Em ambas as enfermidades, a biopsia cutanea é
diagnostica; por isso, deve-se enfatizar a importancia de se
obter um diagnéstico definitivo mediante a biopsia, em vez
de simplesmente confiar na impressao clinica, uma vez que
os tratamentos dessas doencas sao completamente
diferentes.
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“A distribuicao e o aspecto das lesdes,
juntamente com a presenca ou auséncia de prurido,
sao indicativos da possivel etiologia subjacente.”

Rosanna Marsella
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Figura 4. No cao com pénfigo folidceo, é possivel
observar camadas de pustulas secas sobre os coxins
palmoplantares.

Figura 5. Cdo com sarna demodécica. Muitos
caes acometidos apresentam prurido na face,
o que pode ser facilmente confundido com
um quadro alérgico.

No pénfigo folidceo, células acantoliticas e pustulas superficiais
sdo as caracteristicas diferenciais dessa doenca, enquanto
paraqueratose, espongiose e hiperplasia epidérmica da camada
de células basais (camadas “vermelha-branca-azul’) sdo
consideradas como achados caracteristicos da dermatite
necrolitica superficial. O tratamento-padrao do pénfigo baseia-se
na administracao de glicocorticoides e de outros agentes
imunossupressores, ao passo que na dermatite necrolitica
superficial os glicocorticoides sao geralmente contraindicados,
pois muitos cdes acometidos sdo diabéticos e estao no limite da
diabetes. Nesses casos, é essencial pesquisar a doenca
metabolica subjacente e instituir a terapia nutricional adequada
com aminoacidos, zinco e acidos graxos essenciais.

Vale destacar que as células acantoliticas, tradicionalmente
consideradas como uma caracteristica distintiva do pénfigo,
também podem estar presentes em outras doencas, como
dermatite alérgica de contato e dermatofitose. Em qualquer
doenca em que se desenvolve um infiltrado inflamatério
neutrofilico intenso, pode ocorrer acantélise como consequéncia
do efeito proteolitico dos neutréfilos degenerados. No diagnéstico
diferencial, é importante levar em conta que alguns casos de
Trychophyton podem ser clinicamente semelhantes ao pénfigo
folidceo (Figura 10); caso o diagndstico de dermatofitose seja
confundido com o de pénfigo, isso pode ocasionar problemas,
uma vez que os glicocorticoides nao sao indicados para o
tratamento da dermatofitose. Nesses pacientes, é necessario
instituir uma terapia antifingica sistémica de varios meses de
duracdo; nesse caso, o itraconazol (5 mg/kg VO a cada 24 horas)
é o medicamento de eleicdo, pois se concentra na queratina e
tem atividade residual apds a descontinuacao da terapia. A
terbinafina (20 mg/kg VO a cada 12 horas) também é uma
excelente opcao, em virtude de suas propriedades
queratinofilicas e da capacidade de persistir na queratina por
longos periodos de tempo.

0 que mais pode afetar as patas?

Outras doencas que podem envolver os pés e as maos dos caes
sao sindromes como vasculite e eritema multiforme. A vasculite
€ uma hipersensibilidade do tipo Il que, além de ser atribuida a
inimeras causas possiveis, é desencadeada por diversos
estimulos antigénicos (5). O depdsito de imunocomplexos pode
ocorrer nas maos, nos pés e nas orelhas, bem como em outras
areas do corpo. Essa sindrome pode ser induzida por farmacos,
vacinas ou infeccoes, como doencas transmitidas por carrapatos.
Nas extremidades, é tipica a presenca de Ulceras no centro dos
coxins [Figura 11); o tamanho da Ulcera depende da gravidade e
do tamanho dos vasos sanguineos acometidos.
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Figura 6. Muitos cdes com demodicose desenvolvem
comeddes, com uma coloracdo cinza caracteristica.

Figura 8. Cao com dermatite necrolitica superficial. Nessa doenca, os
coxins exibem rachaduras e fissuras, em vez de camadas secas de
pustulas, como ocorre no pénfigo.

Figura 9. A dermatite necrolitica superficial também pode afetar as
comissuras labiais (a) e a regiao genital (b)

Figura 7. Alguns caes com demodicose desenvolvem lesoes
interdigitais extremamente dolorosas.
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Figura 10. Em alguns casos de infeccao por Trychophyton,
podem aparecer grandes lesdes muito semelhantes as do
pénfigo folidceo em termos clinicos.
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Figura 11. A apresentacdo tipica da vasculite é o aparecimento
de Ulceras no centro dos coxins palmoplantares.
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0 diagndstico baseia-se na apresentacdo clinica e na biopsia de
uma lesao precoce. E importante que o médico-veterinario
identifique e trate (se possivel) a causa subjacente. Em muitos
casos, é necessario o uso de glicocorticoides em doses
imunossupressoras em combinacao com a pentoxifilina, e
alguns pacientes necessitam de tratamento prolongado para
anular a resposta imunoldgica por completo.

0 eritema multiforme também deve ser incluido na categoria
de doencas imunomediadas capazes de causar pododermatite.
Trata-se mais de uma sindrome clinica do que de um
diagnéstico especifico e, mais uma vez, é necessario que o
médico-veterinario identifique a causa desencadeante para ter
éxito no tratamento. As lesdes tipicas sdo maculas
eritematosas com uma area central mais palida (Figura 12);
essas lesboes podem aparecer em muitas areas do corpo,
incluindo as patas. E importante obter um histérico clinico
detalhado de medicamentos e vacinas administrados,
lembrando que os farmacos podem desencadear esse tipo de
reacao cutanea, mesmo se foram bem tolerados previamente.
0 diagndstico definitivo é obtido através de biopsia, em que se
evidenciam células apoptoéticas individuais. De modo geral,
institui-se uma terapia imunossupressora, juntamente com o
tratamento da causa desencadeante.

Nao ignore as unhas!

Algumas causas de pododermatite ndo sé afetam a pele com
pelos, mas também as unhas (6). Podem ser observadas
algumas alteracdes na estrutura normal da unha (Tabela 2).
Os dois exemplos tipicos sdo a onicodistrofia lupoide simétrica
e a dermatofitose [Figura 13). Caso se observe onicogrifose
(hipertrofia e curvatura anormal da unha), deve-se considerar
a leishmaniose em partes do mundo onde essa enfermidade
esta presente. Na Tabela 3, ha uma lista mais completa das
doencas que podem se manifestar em caso de pododermatite
com envolvimento das unhas.

A onicodistrofia lupoide simétrica foi descrita em racas
caninas como Labrador, Pastor alem&o, Rottweiler e Boxer (7)
e, embora tenha algumas caracteristicas de lUpus, os caes
acometidos ndo apresentam enfermidade sistémica. De modo
geral, essa onicodistrofia afeta animais jovens, em que ocorre
a perda repentina das unhas (Figura 14), juntamente com dor
e prurido em graus variados.

Figura 12. As lesGes cléssicas do eritema multiforme sdo méculas
eritematosas com uma area central mais palida; essas lesdes
podem afetar muitas areas do corpo, incluindo os pés e as maos.
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Tabela 2. Terminologia das anomalias comuns das unhas.

Onicoclasia Rotura ou quebra da unha

LTI G-l Unha encravada

OO IEIGI{EN Formacao anormal da unha

OLITCT [ LI Hipertrofia e curvatura anormal da unha

(LTI ELCEC Destacamento ou desprendimento da unha

[LITCT) EIETSE Amolecimento da unha

Onicorréxis Estrias longitudinais associadas a

fragilidade e quebra da unha

(IICELTTPZEM Fragmentacdo e/ou separacdo das ldminas

da unha (em geral, com inicio na porc3o distal)

Paroniquia

Inflamacao da prega ungueal

Pode-se observar paroniquia. As infeccdes bacterianas
secundarias sao frequentes e contribuem para os sinais
de dor e prurido. Durante a evolucao natural da doenca, as
unhas voltam a crescer parcialmente, mas de uma forma
anormal e quebradica, e continuam a se destacar. Os
resultados dos exames de sangue (hemograma completo,
perfil bioquimico, anticorpos antinucleares) nao sao
dignos de nota e, para o diagndstico, é necessario amputar
a terceira falange e realizar um estudo histopatoldgico. O
tratamento envolve a administracao de altas doses de
acidos graxos essenciais ou glicocorticoides. Embora a
tetraciclina e a niacinamida sejam utilizadas em virtude de
suas propriedades imunomoduladoras, nenhuma metlhora
pode ser observada até que transcorram alguns meses de
tratamento. A pentoxifilina (15-20 mg/kg VO a cada 8
horas, administrada junto com os alimentos para
minimizar os problemas gastrointestinais) demonstrou ser
Util em alguns casos; a melhora pode ser atribuida a
inUmeras propriedades imunomoduladoras desse
farmaco. As infeccoes secundarias devem ser tratadas ao
mesmo tempo. Em alguns casos, essa doenca esta
associada a uma reacao alimentar adversa e, por isso,
alguns especialistas em dermatologia recomendam a
realizacao de um teste de eliminacao para descartar o
alimento como um fator desencadeante. Em outros casos,
é necessario remover a terceira falange e as unhas dos
dedos acometidos.

Figura 13. Infeccao por Microsporum gypseum em dois caes; em
alguns casos, a dermatofitose pode envolver as unhas, com
pododermatite secundaria.



© Rosanna Marsella

Tabela 3. Diagnoésticos diferenciais para as doencas das unhas.

Lesdes simétricas

o Dermatofitose
o Onicodistrofia lupoide simétrica
o Inflamacao que se estende ao leito ungueal:
- bacteriana
- demodicose
- autoimune (p. ex., pénfigo)
- erupcoes medicamentosas
- doencas metabélicas (p. ex., eritema migratorio necrolitico)
« Defeitos de queratinizacdo (p. ex., seborreia primaria do Cocker
spaniel)
o Defeitos congénitos e hereditarios:
- dermatomiosite do Pastor de Shetland e do Collie
- acrodermatite do Bull Terrier
e Deficiéncia nutricional (p. ex., zinco)
e Vasculite
e Onicomadese idiopatica (Pastor alemao, Whippet, Springer Spaniel
inglés)
e Onicodistrofia simétrica idiopatica (Husky siberiano, Rhodesian
Ridgeback, Dachshund)
e Leishmaniose
o Malassezia (mancha marrom das unhas e dos pelos que as cercam)

Lesdes assimétricas

e Bacterianas - mais comuns; sempre um problema secundario

e Traumatismo

» Neoplasia (p. ex., carcinoma de células escamosas, melanoma,
mastocitoma, ceratoacantoma, papiloma invertido)

Figura 14. Onicodistrofia lupoide simétrica em cdes jovens. As unhas
anomalas sao dolorosas e fridveis, desprendendo-se com facilidade.
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Figura 15. As alteracées secundarias em
pododermatite podem ser atribuidas a uma resposta
inflamatodria acentuada contra bactérias e fragmentos
de pelos, o que leva a edema, dor e fibrose.

Figura 16. Alguns caes tendem a desenvolver lesdes
cisticas secundarias a pododermatite quando o
organismo tenta isolar o material estranho
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52 E quanto as alteracoes cronicas
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e causas perpetuantes?

Conforme mencionado anteriormente, seja qual for a causa
primaria da pododermatite, pode ocorrer o surgimento de
formacdes cicatriciais e reacao tipica de corpo estranho
associada a queratina livre na derme, em consequéncia da
infeccao e da destruicao dos foliculos pilosos (furunculose). A
resposta inflamatéria formada contra as bactérias e os
fragmentos de pelos da origem a edema, dor e, com o passar
do tempo, fibrose (Figura 15). Alguns c3es tendem a
desenvolver lesdes cisticas quando o organismo tenta isolar o
material estranho (Figura 16) (8). Esses nddulos sao
frequentemente a origem de recidivas, pois podem atuar como
ponto de partida para novos surtos de infeccao. Os caes de pelo
curto sdo mais suscetiveis a esse tipo de reacao; acredita-se
que os pelos curtos e pontiagudos dos espacos interdigitais
conduzam mecanicamente as bactérias para a pele do lado
oposto. O manejo desses casos pode ser frustrante e, em
geral, requer tratamentos por longos periodos com antibidticos
por via oral e banhos com agentes antimicrobianos, como
clorexidina ou peroxido de benzoila. Nesses casos, é altamente
recomendavel realizar uma cultura com antibiograma para
identificar o antibidtico mais eficaz, embora a clindamicina ou
as fluoroquinolonas geralmente sejam uma boa escolha por
sua excelente penetracao nas camadas profundas da derme.
Além disso, em muitos casos, é Util a administracao de
glicocorticoides e antimicrobianos tdpicos, como a mupirocina.
Os glicocorticoides podem ajudar a diminuir a fibrose e a
resposta inflamatéria exagerada, o que as vezes dificulta a
resolucdo da pododermatite. Também pode ser Gtil umedecer
os nédulos com agentes que facilitem sua abertura e
drenagem (p. ex., sulfato de magnésio). Nos casos graves, pode
ser necessaria a cirurgia a laser (9) ou a podoplastia.

Entao, qual a abordagem

©00 diagnodstica?
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Ao se considerar as inUmeras causas possiveis de
pododermatite, a abordagem clinica inicial deve incluir, no
minimo, os exames de citologia, raspado cutaneo profundo e
cultura fungica (Tabela 4). A citologia pode ser feita com fita
adesiva ou swab, dependendo do estado da pele. A pele seca é
mais bem avaliada por meio de impressoes com fita adesiva,
enquanto as areas de exsudato sdo adequadas para
impressoes diretas ou swabs. As amostras sao facilmente
coradas e analisadas quanto a presenca e ao tipo de infiltrado
inflamatoério, bem como em relacdo a existéncia de bactérias e
leveduras e, possivelmente, células acantoliticas. O diagnéstico
de infeccdes fingicas é feito através de cultura das unhas em
Meio de Teste de Dermatéfitos (lascas ou aparas obtidas das
porcoées mais proximais das unhas).

CONSIDERACOES FINAIS

Para abordar corretamente a pododermatite, é
necessario ter bons conhecimentos sobre o assunto e
identificar com precisao os fatores primarios,
secundarios e perpetuantes. A omissao de testes
basicos na avaliacao inicial pode fazer com que
problemas comuns passem despercebidos; além disso,

é essencial tratar as infeccées secundarias de forma
adequada. Por fim, como muitas doencas podem ter
uma apresentacao clinica semelhante, é fundamental
obter um diagnéstico, em vez de simplesmente tentar
tratar os sinais clinicos.

veterinary,
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Em cdes de idade avancada, pode-se indicar a anélise sanguinea
(hemograma completo e perfil bioquimico), em particular
quando se suspeita de dermatite necrolitica superficial. A
decisdo sobre realizar ou ndo uma biopsia dependera da
identificacao do paciente, bem como dos sinais clinicos e do
histérico médico. E preciso ter em mente que algumas condicdes
(p. ex., distdrbios autoimunes ou imunomediados) exigem a
realizacao de biopsia para o diagndstico, enquanto outras
enfermidades (p. ex., doencas alérgicas da pele) podem nao ser
diagnosticadas por biopsia. Com base na distribuicao e na
presenca de prurido, o médico-veterinario devera elaborar a lista
de diagndsticos diferenciais e determinar o plano diagnéstico.

Tabela 4. Os principais aspectos a serem considerados em qualquer
cao com pododermatite podem ser resumidos como segue:

Abordagem clinica para os casos de pododermatite - Primeira consulta

o Tratar qualquer infeccdo secundaria, com base nos resultados da
citologia. Talvez haja necessidade de cultura bacteriana, em funcao
do histdrico clinico e da resposta prévia a antibidticos.

o Realizar raspados cutdneos profundos; se positivos, iniciar o
tratamento para Demodex; é preciso notar que um resultado
negativo do tricograma (ou seja, exame de pelos arrancados) ndo
permite descartar completamente a demodicose.

o Considerar a biopsia, se necessaria.

o Efetuar cultura fungica (Meio de Teste de Dermatofitos em pelos,
pele e, possivelmente, unhas, dependendo da manifestacao
clinica).

o Proceder a analise sanguinea (hemograma completo e perfil
bioquimico) se indicada, especialmente em caes de idade avancada
e, em particular, na suspeita de dermatite necrolitica superficial.

Abordagem clinica para os casos de pododermatite - Consulta de reavaliacao

Se a infeccao ainda estiver presente, repetir os exames de cultura e

antibiograma.

¢ Se a infeccao tiver desaparecido, considerar as lesdes primarias,
elaborar a lista de diagndsticos diferenciais e formular um plano
diagndstico, com base na distribuicdo e na presenca de prurido.

e Lembrar que, para diagnosticar algumas condicdes (p. ex., doencas
autoimunes, imunomediadas), é necessaria a realizacao de biopsia;
no entanto, as doencas alérgicas da pele ndo sao diagnosticadas
mediante biopsia.

¢ Considerar a execucdo de um teste com dieta de eliminacao.
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PENFIGO FOLIACEO EM
PACIENTES FELINOS

Embora em nossa atividade clinica didria a maioria de nés nao atenda casos de
gatos com pénfigo foliaceo, é necessario ter um conhecimento a respeito dessa
enfermidade, pois ela representa um desafio em termos de diagndstico e
tratamento, e as recidivas sao frequentes, conforme explicam os autores.
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Embora os sinais
clinicos possam variar,
os gatos acometidos
normalmente
apresentam pustulas e
crostas na face, no
aspecto interno do
pavilhao auricular e nos
coxins palmoplantares,
além de paroniquia.

0 pénfigo foliaceo é

uma doenca cutanea
autoimune rara que
pode afetar muitas

espécies.

0 diagnéstico definitivo

baseia-se em uma
combinacao de histérico
clinico, presenca de
lesdes caracteristicas e
histopatologia.

Com frequéncia, ha
necessidade de
tratamento a longo prazo
com imunossupressores;
isso pode ser frustrante
em funcao do custo, das
recidivas da enfermidade
e dos possiveis efeitos
adversos da medicacao,

Introducao

0 pénfigo folidceo € uma doenca cuténea autoimune,
vesicobolhosa a pustular, identificada em muitas
espécies, principalmente em cdes, gatos, cavalos e seres
humanos. As lesoes clinicas em pequenos animais
tipicamente incluem pustulas e crostas, erosoes e
Ulceras, bem como alopecia (Figuras 1 e 2) (1). Do ponto
de vista histoldgico, a doenca caracteriza-se por
acantélise (destruicdo de desmossomas) e perda de
aderéncia entre os queratindcitos (2).

O primeiro relato de 7 gatos com pénfigo folidceo foi
publicado em 1982 (3) e, segundo o conhecimento dos
autores, apenas dois estudos com um maior nimero de
casos (> 10 gatos) foram publicados desde entdo (4,5).
Em cdes e gatos, sao identificadas 5 formas de pénfigo:
pénfigo folidceo, pénfigo eritematoso, pénfigo pustular
pan-epidérmico, pénfigo vulgar e pénfigo paraneoplésico
(1,6,7). Ao contrario dos seres humanos, frequentemente
acometidos pelo pénfigo vulgar (uma forma profunda do
pénfigo), a forma de pénfigo mais comum em c3es e
gatos é o pénfigo folidceo (1).
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Em muitos casos de pénfigo folidceo, é necessario o
tratamento a longo prazo com farmacos imunossupressores.
Embora os glicocorticoides sejam utilizados com frequéncia
nos gatos, os estudos sobre a necessidade, a preferéncia e a
eficacia de medicamentos alternativos sado limitados e
contraditérios (1,8,9).

Incidéncia, prevaléncia
e predisposicoes

Na maioria dos casos, nao se consegue identificar a causa
subjacente do pénfigo folidceo (1). A formacao de
autoanticorpos contra moléculas de adesao pode ser o
resultado de uma estimulacao antigénica anormal ou uma
resposta imune exagerada (1). Embora existam
predisposicdes genéticas em seres humanos e caes, nao
foram publicados dados a esse respeito em gatos. Apesar de
nao ter sido demonstrada uma clara predisposicao racial ou
sexual, afirma-se que os gatos domésticos de pelo curto
sejam afetados com mais frequéncia; embora haja relatos de
que a idade média de inicio da doenca é de 5 anos, a faixa
etaria pode ser altamente variavel (4,5). Em um estudo, foi
calculada uma prevaléncia de 0,5% para o pénfigo folidceo
felino em um periodo de 10 anos; dessa forma, a doenca
parece ser rara em gatos (4).

Patogénese e possiveis fatores
desencadeantes (gatilhos)

Os queratindcitos produzem moléculas estruturais que unem
as células entre si (desmossomas) ou uma célula a matriz
extracelular (hemidesmossomas ou complexos de filamentos
ou fibrilas de ancoragem). Os autoanticorpos direcionados
contra essas moléculas (proteinas) provocam a separacao
intra ou subepidérmica e a formacdo de queratindcitos
acantoliticos individuais ou agrupados [Figura 3), o que leva
ao aparecimento de vesiculas. Dependendo do autoanticorpo,
as vesiculas podem se desenvolver nas camadas superficiais
ou mais profundas da epiderme. As lesoes mais profundas
sdo0 observadas no pénfigo vulgar (com anticorpos contra a
desmogleina 1 e desmogleina 3) e no pénfigo paraneoplésico
(com anticorpos contra a desmogleina 3 e as plaquinas).

Figura 1. Forma grave de pénfigo folidceo no pavilhao
auricular de um gato.
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As variantes superficiais incluem o pénfigo folidceo [com
anticorpos contra a desmogleina 1 nos seres humanos e
contra a desmocolina 1 nos caes) e o pénfigo por IgA contra
as desmocolinas 1e 3 (10).

Em pacientes felinos, ainda nao esta claro o mecanismo
patoldgico exato da acantdlise (1). Os autoanticorpos se
unem a um dos dois membros do grupo das caderinas
(responsaveis pela adesao entre as células), e o calcio
parece desempenhar um papel crucial nesse processo. Essa
ligacao leva a uma ativacao de mecanismos intracelulares;
acredita-se que a protease tipo uroquinase ativadora de
plasminogénio converta o plasminogénio em plasmina,
resultando na destruicao de pontes intercelulares e no
processo de acantélise (1,11,12). O complemento foi
sugerido como um possivel cofator, embora os sinais
clinicos possam aparecer sem a participacao do
complemento.

Ha relatos de que as reacdes adversas a medicamentos e
outras doencas cutaneas sejam fatores desencadeantes de
algumas variantes do pénfigo, tanto nos seres humanos
como nos animais (3,11,13). Em alguns surtos regionais,
presume-se a atuacao de gatilhos infecciosos (1). Na
América do Sul, foi descrita a mosca negra [em combinaco
com doencas virais e fatores ambientais] como o inseto
vetor do pénfigo folidceo humano (Fogo selvagem) (14). Em
outro estudo, observou-se que os caes com pénfigo folidceo
frequentemente tinham um histdérico clinico prévio de
hipersensibilidade a picada de pulgas (15); isso, no entanto,
deve ser interpretado com cautela, dada a alta incidéncia de
hipersensibilidade a picada de pulgas em c3es na area onde
se realizou o estudo (2).

Figura 2. Paciente felino com pénfigo folidceo antes
(a) e 7 dias depois do inicio do tratamento (b).
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Também foram publicados relatos de casos de leishmaniose
como possivel gatilho do pénfigo folidceo canino (16).

Durante muito tempo, as reacoes adversas a medicamentos
foram consideradas como um possivel fator desencadeante do
pénfigo folidceo em caes e gatos (5, 17-19). Contudo, como é
muito dificil identificar um farmaco como indutor de uma doenca
especifica, muitos autores utilizam uma “escala de probabilidade
de reacdo adversa a medicamento” (20). Em uma revisao
retrospectiva, essa escala foi aplicada a relatos de casos e
estudos publicados, concluindo-se que a reacao de pénfigo
folidceo com os medicamentos s6 podia ser definida como
“possivel” na maioria dos casos (2).

Manifestacoes clinicas

A lesao primaria do pénfigo foliAceo em animais domésticos
consiste na formacao de pustulas (2). Essas pUstulas tém
distribuicao multifocal e se rompem logo apds o seu
aparecimento, transformando-se em erosoes crostosas. A
presenca de prurido é varidvel, mas (se presente) pode dar
origem a formacao secundéria de Ulceras (4,21). As principais
caracteristicas do pénfigo folidceo em gatos sao crostas
amareladas e erosées na face, nas orelhas e nas patas (Figuras 1
e 2) (3,5,22). Essas pustulas podem ser amplas e foliculares ou
nao foliculares e se estender para varios foliculos pilosos
(situacdo rara na foliculite bacteriana). Embora em alguns gatos
as lesoes se limitem a cabeca, a face (Figura 2) e ao aspecto
interno do pavilhdo auricular (Figura 1), em outros gatos as
lesbes sdo generalizadas (2). Todavia, é menos comum observar
doenca generalizada grave em gatos (2,5). Em alguns casos, o
pénfigo folidceo afeta apenas, ou principalmente, os coxins
palmoplantares ou as pregas ungueais (2-5,22). Os coxins
afetados podem ter escamas ou desenvolver crostas e erosoes. A
paroniquia com exsudato de cremoso a caseoso é uma
caracteristica exclusiva do pénfigo folidceo felino. Alteracdes
como alopecia completa e eritrodermia esfoliativa generalizada
foram descritas no pénfigo folidceo felino (9). Letargia, anorexia e
edema nas extremidades ou febre sdo sinais que s aparecem
quando o paciente apresenta erosdes ou Ulceras graves e
generalizadas (4).

Achados diagnosticos

Com a obtencao de histérico médico apropriado e a observacao de
alteracoes clinicas pertinentes, devem-se realizar esfregacos por
impressdo das pustulas intactas ou das areas sob crostas
recém-removidas (4,21). Queratindcitos acantoliticos, i. e.,
queratindcitos agrupados e arredondados com uma aparéncia de
“ovo frito” azul escuro, em combinacdo com neutréfilos intactos
ou alguns eosinéfilos, sdo sugestivos de pénfigo folidceo (Figura
3) (4,21), mas n3o sdo patognomdnicos. Queratindcitos
acantoliticos com neutréfilos também foram relatados ndo sé em
casos de dermatofitose pustular grave por Trichophyton em caes e
cavalos, mas também em piodermite bacteriana grave e
leishmaniose em caes (16,23,24).

Atualmente, o diagnéstico do pénfigo folidceo no gato baseia-se
no exame histopatoldgico, em combinacdo com os sinais clinicos
e o histérico. Do ponto de vista histopatoldgico, a presenca de
pustulas intraepidérmicas com acantodlise ativa e sem evidéncias
de infeccao é compativel com o pénfigo foliaceo (Figura 4) (1). Ao
contrario da foliculite bacteriana, as pUstulas podem ser grandes
e se estender por vérios foliculos pilosos (2,23). Nas lesdes mais
cronicas, pode-se observar uma leve dermatite com epidermite
erosiva e crostas serocelulares. Tipicamente, observam-se
queratindcitos acantoliticos como grandes células eosinofilicas
nas crostas serocelulares (Figura 4).

“A maioria dos gatos com pénfigo
foliaceo necessita da administracao de
imunossupressores; por isso, antes de
iniciar o tratamento, é necessario
confirmar o diagndstico.”

Ralf S. Mueller

Na imunofluorescéncia direta das biopsias cutaneas,
pode-se observar um padrao de imunofluorescéncia
intercelular (em gatos, principalmente devido a IgG
intercelular] em “tela de arame” (4). Em pacientes
felinos com pénfigo folidceo, as tentativas de
identificar autoanticorpos IgG séricos circulantes por
imunofluorescéncia indireta ndo foram bem-sucedidas
(4). Os gatos afetados podem apresentar leucocitose
moderada a acentuada com neutrofilia, anemia leve
(arregeneratival, hipoalbuminemia leve e
hiperglobulinemia (1).

Tratamento e prognaéstico

Abordagem inicial

A maioria dos gatos com pénfigo folidceo necessita de
farmacos imunossupressores; por isso, antes de
iniciar o tratamento, é necessaria a obtencdo do
diagnéstico definitivo (1).

A monoterapia com glicocorticoides para reduzir a
sintese de citocinas inflamatdrias e de autoanticorpos
costuma ser eficaz (8); de modo geral, recomenda-se
a prednisolona (2-5 mg/kg/dia) ou a triancinolona
(0,6-2 mg/kg/dia) (5,8). Em um estudo de grande
escala, observou-se uma maior taxa de remissao com
a triancinolona (15/15 gatos) do que com a prednisona
(8/13 gatos), além de menos efeitos adversos (5).
Como a prednisona por via oral ndo é bem absorvida
nem metabolizada (em prednisolona) nos gatos, é
preferivel utilizar a prednisolona. Em um estudo,
obteve-se a remissao clinica em 37 gatos com pénfigo
folidceo, utilizando uma dose diaria de prednisolona
de 2 mg/kg/dia, embora outros autores tenham
indicado uma menor taxa de éxito (35-50%) (1,8,9).
Alguns casos podem responder melhor a
metilprednisolona ou a dexametasona (1]. Os efeitos
adversos comuns dos glicocorticoides nos caes
(polifagia, politria, polidipsia, ganho de peso e
mudancas de comportamento) sdo menos frequentes
e menos acentuados nos gatos (8], embora diabetes
mellitus transitério ou persistente e infeccoes
bacterianas na pele e urina possam ser observados

(1.
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Figura 3. Citologia de pénfigo folidceo em um gato; note
a presenca de queratindcitos arredondados
(acantoliticos) dispostos em pequenos grupos (aspecto
de “ovo frito”) e circundados por neutréfilos.

Em um estudo, o tratamento de 9/11 gatos (82%) com pénfigo
folidceo foi bem-sucedido com a combinacao de prednisona e
clorambucila (5). A clorambucila, administrada a 0,1-0,2 mg/kg VO
a cada 24-48 horas, é um agente alquilante que afeta a ligacao
cruzada do DNA, resultando em uma sub-regulacdo dos linfécitos-T
e B (1). Pode haver uma fase de laténcia (2-4 semanas) antes de se
observar uma melhora; por essa razao, a clorambucila é
frequentemente combinada com glicocorticoides sistémicos na fase
inicial do tratamento (5). E recomendavel evitar o fracionamento
dos comprimidos de clorambucila devido ao risco de exposicao do
pessoal da clinica e dos tutores (1). Além dos efeitos adversos
gastrointestinais, os pacientes devem ser monitorados quanto a
ocorréncia de sinais de mielossupressao; tal acompanhamento
deve ocorrer com mais frequéncia nos estagios iniciais da terapia.

Inibidores da calcineurina, como a ciclosporina, ligam-se as
imunofilinas intracelulares e, com isso, inibem as citocinas, como a
interleucina-2 e os linfécitos-T helper (auxiliares) e T citotéxicos. A
ciclosporina é administrada por via oral, geralmente a uma dose de
7-8 mg/kg/dia, e a principio é combinada com glicocorticoides
orais. Em um estudo retrospectivo, 12 gatos foram tratados com
uma combinacdo de glicocorticoides e clorambucila (n = 6) ou
ciclosporina (n = 6] (9). Todos os seis pacientes mantidos com a
ciclosporina para controle do pénfigo folidceo foram desmamados
dos glicocorticoides sistémicos e permaneceram em remissao,
enquanto a terapia com glicocorticoides s6 pode ser descontinuada
em um de seis gatos submetidos a clorambucila. Os efeitos
adversos mais comuns sao os sinais gastrointestinais. Antes da
terapia sistémica com a ciclosporina, deve-se obter um titulo de
anticorpos séricos para Toxoplasma em gatos de vida livre ou nos
animais alimentados com carne crua, uma vez que resultados fatais
foram relatados em gatos recém-infectados em terapia com a
ciclosporina (25). Atualmente, um titulo positivo para toxoplasmose
antes da terapia com a ciclosporina é considerado protetor contra
tais eventos.

A azatioprina é um agente imunossupressor frequentemente
recomendado em caes com pénfigo folidceo; em gatos, no entanto,
a azatioprina costuma estar associada a fatalidades com efeitos
muito graves (mesmo a baixas doses) e, portanto, o uso nessa
espécie é contraindicado.

veterinary,

OCUSG 2.1

© Christoph J. Klinger

Figura 4. Corte histopatoldgico de pénfigo
folidceo em um gato, exibindo muitos
queratindcitos acantoliticos em uma pustula
neutrofilica intracorneal.

Muitas vezes, é recomendada a administracdo de vitamina
E (250 mg/dia) ou a suplementacdo com &cidos graxos
essenciais como tratamento adjuvante, embora nenhum
estudo tenha sido publicado para apoiar tal uso; além
disso, esse tratamento baseia-se em evidéncias
aneddticas [i. e., sem comprovacao cientifica).

Casos recidivantes ou refratarios

Embora a maioria dos pacientes responda a pelo menos
uma das opcdes terapéuticas mencionadas anteriormente,
o tratamento convencional pode falhar em alguns
pacientes. Nesses casos, pode ser benéfico trocar o tipo de
glicocorticoide ou utilizar um protocolo rigoroso de
pulsoterapia intravenosa de 3 dias (1). Alternativamente,
pode-se tentar uma combinacao de diferentes
imunossupressores a uma dosagem mais baixa (1).

A crisoterapia (administracao de sais de ouro, como a
aurotioglicose] ja foi utilizada tanto em caes como em
gatos com pénfigo folidceo. E recomendavel realizar
primeiro um teste através da inoculacdo de uma pequena
dose (1 mg IM] do farmaco escolhido, antes de iniciar as
injecoes semanais de 1 mg/kg até que a remissao seja
alcancada. Em sequida, essa dose é administrada a cada
4-6 semanas como terapia de manutencao.

“Embora as alteracdes histopatoldgicas
do pénfigo folidceo sejam bem
documentadas, pode ser dificil, ou até
impossivel, identificar a etiologia

subjacente em muitos casos.”
Christoph J. Klinger




Foi relatada uma resposta satisfatéria a aurotioglicose em 4
de 10 gatos com pénfigo foliaceo (os outros 6 gatos
responderam bem a prednisolona (4)). Os principais efeitos
adversos da crisoterapia incluem erupcdes cutdneas, eritema
multiforme e proteinuria; por isso, aconselha-se o
monitoramento regular do paciente, juntamente com a
urinalise.

A aplicacao topica de tacrolimo em forma de unguento ou
pomada a 0,1% melhora as lesées focais do pénfigo folidceo,
tanto em cdes como em gatos. Eritema localizado e ardéncia
sdo descritos como as possiveis reacdes adversas dos
inibidores da calcineurina tépicos, particularmente quando
aplicados sobre a pele ulcerada.

0 micofenolato de mofetila bloqueia a sintese de novo das
purinas (especialmente da guanina) e, assim, inibe de forma
seletiva a proliferacao de linfocitos B e T dependentes da
guanina, assim como a consequente producao de anticorpos,
com menos efeitos adversos. Os estudos realizados em
medicina humana e veterinaria sobre o uso do micofenolato
de mofetila em doencas autoimunes revelam resultados
promissores. A dose recomendada atualmente para os gatos
é de 10 mg/kg a cada 12 horas. As reacoes adversas
observadas com maior frequéncia sdo os sinais
gastrointestinais, mas também ha casos raros de
mielossupressao com um maior risco de infeccao
concomitante. O potencial de nefro ou hepatotoxicidade
parece ser relativamente baixo.

Em alguns pacientes, pode-se considerar a eutanasia nas
seguintes circunstancias: (a) resposta limitada ao tratamento,
(b] efeitos adversos das medicacaes, ou (c] limitacdes
econdmicas ou psicolégicas do tutor. Em um estudo, 4 de 30
gatos (13%) foram eutanasiados em virtude da gravidade da
doenca, do fracasso do tratamento ou dos efeitos adversos
dos agentes utilizados (5). 0 encaminhamento imediato do
caso a um médico-veterinario especialista em dermatologia
pode resultar na obtencdo de melhores resultados apds uma
primeira falha terapéutica.

CONSIDERACOES FINAIS

0 pénfigo folidaceo € uma doenca cutanea
autoimune rara que causa a formacao de
vesiculas e afeta muitas espécies
diferentes. Embora a manifestacao clinica e
a etiologia subjacente possam variar, as
lesdes tipicas envolvem pustulas e crostas
na face, no aspecto interno do pavilhao
auricular e nos coxins palmoplantares,
além de paroniquia, na maioria dos gatos. O
diagnéstico baseia-se no histérico, nos
sinais clinicos e no exame histopatoldgico.
Em grande parte dos casos, é necessaria a
instituicao de tratamento imunossupressor,
o que pode ser de longa duracao, alto custo
e frustrante, em virtude das recidivas e dos
efeitos adversos, bem como da duracao e
dos custos do tratamento.
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TERAPIA ANTI-INFLAMATORIA E
ANTIPRURIGINOSA
NA ATOPIA CANINA

0 manejo bem-sucedido da dermatite atdpica frequentemente requer um
tratamento continuo para evitar a recidiva dos sinais clinicos e minimizar as

alteracoes cutaneas a longo prazo; este artigo oferece uma breve visao geral das

opcoes atualmente disponiveis.

Introducao

0 tratamento da dermatite atopica canina envolve duas
fases. O controle inicial da inflamacao e do prurido deve
ser seguido por um manejo proativo continuo para
manter a remissao da doenca e evitar as alteracoes
cronicas. Entre as opcoes terapéuticas anti-inflamatérias
e antipruriginosas com sélidas evidéncias de alta
eficacia, destacam-se os glicocorticoides topicos e
sistémicos, a ciclosporina, o oclacitinibe e o lokivetmabe.
A fim de selecionar o tratamento ideal para cada cao, é
necessario o bom senso clinico (Figura 1).

Os glicocorticoides topicos e sistémicos tém uma
atividade potente, rapida e de amplo espectro contra a
maioria das células, tecidos e mediadores envolvidos no
processo inflamatério e, portanto, sao ideais para o
controle inicial da inflamacao e do prurido. De modo
geral, o uso dos esteroides topicos a curto e longo prazo
é seguro, em particular com os produtos mais confiaveis
e bem tolerados (p. ex., aceponato de hidrocortisona)
e/ou tratamento local dos olhos, das orelhas e das patas.
O risco de efeitos adversos é maior com tratamento
sistémico por periodo de tempo prolongado.

A ciclosporina tem como alvo principal os linfécitos;
portanto, esse agente possui uma potente atividade
anti-inflamatéria de amplo espectro, mas a resolucao
das lesdes e do prurido serd mais lenta do que com
outros farmacos.

Figura 1. Dermatite atdpica precoce (inicial] em Bull Terrier
inglés. Embora esse cao apresente prurido, ele tem poucas
lesdes cutdneas além de eritema. Tal paciente deve responder
muito bem a glicocorticoides, oclacinitibe ou lokivetmabe.
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Uma remissao mais rapida pode ser alcancada pela
combinacao inicial de ciclosporina com glicocorticoides,
oclacitinibe ou lokivetmabe. Contudo, é recomendavel
evitar a terapia combinada de longo prazo com agentes
anti-inflamatdrios de amplo espectro por conta do risco
de imunossupressao.

0 oclacitinibe é um inibidor da JAK-1 (Janus quinase)
que bloqueia especificamente a atividade da IL-31, uma
citocina-chave envolvida no prurido e na inflamacao
aguda. Embora a administracao a cada 12 horas resulte
em um controle muito répido do prurido, pode haver
recidivas quando os caes sao submetidos a uma terapia
didria (1 vez ao dia). Os cdes devem ser cuidadosamente
monitorados para detectar infeccdes bacterianas,
fungicas ou parasitarias, assim como para identificar
qualquer efeito ndo seletivo (anemia, neutropenia,
atividade elevada das enzimas hepaticas, aumento de
acidos biliares e ganho de peso). Também foi descrito o
surgimento de papilomas virais com transformacao
neoplasica para carcinoma de células escamosas in situ
(doenca de Bowen) e/ou carcinoma invasivo de células
escamosas.

Figura 2. Dermatite atdpica crénica grave em West Highland
White Terrier com extensa inflamacao, infeccdo secundaria,
otite e pododermatite. Para controlar essa série de problemas
neste cdo, o mais apropriado seria utilizar farmacos de amplo
espectro, como glicocorticoides e ciclosporina, pois o
oclacitinibe e o lokivetmabe podem reduzir o prurido, porém
mascaram a inflamacao e infeccdo em curso. O uso desses
dois Ultimos agentes é mais adequado uma vez controlados os
processos de inflamacao e infeccdo iniciais.
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O lokivetmabe é um anticorpo anti-interleucina 31 (IL-31)
monoclonal caninizado que se liga especificamente a IL-31
circulante e a neutraliza. Além de ter uma rapida acdo e ser
bem tolerado, esse agente tem pouca ou nula interacao com
outros farmacos ou vacinas. Embora nao se conheca sua
seguranca a longo prazo, é provavel que seja muito boa. O
lokivetmabe é administrado por via parenteral, sendo uma
opcao ideal para os c3es intolerantes a via oral e/ou quando
existem outros transtornos e tratamentos concomitantes que
impedem o uso de outras medicacdes. Esse anticorpo
monoclonal proporciona rapido alivio do prurido e também
pode ser combinado com agentes de amplo espectro.

¢*© Terapia de amplo e estreito
espectro

Como a dermatite atépica é uma doenca vitalicia que requer
um tratamento proativo para manter a remissao e prevenir o
aparecimento de exacerbacdes ou crises, na maioria dos
casos serd necessaria a combinacao de terapia apropriada.
Sempre havera a necessidade do monitoramento regular e
rigoroso do paciente. Na Tabela 1, estdo resumidas as
principais caracteristicas para cada classe de medicamento.
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Os glicocorticoides e a ciclosporina sao agentes de amplo
espectro, eficazes no manejo da inflamacao aguda e
crénica (Figura 2). Ambos os medicamentos permitem
equilibrar o microambiente da pele, evitando a
proliferacao bacteriana e a infeccao por estafilococos e
Malassezia. Contudo, a atividade de amplo espectro pode
dar origem a outros problemas.

0 oclacitinibe é considerado um agente de espectro
semiamplo. E mais eficaz na presenca de prurido e
inflamacao aguda e menos Gtil em casos de inflamacao
cronica (especialmente nas extremidades e orelhas).
Exerce um menor impacto no microambiente da pele, e 0
controle do prurido pode mascarar os processos de
inflamacao e infeccdo em curso (sobretudo otite e
pododermatite). 0 mesmo acontece com o lokivetmable,
que é um agente de espectro estreito. Esses agentes
podem ser mais especificos, eficazes e seguros, mas
frequentemente devem ser combinados com uma terapia
local para controlar a inflamacao em curso e prevenir o
desenvolvimento de infeccoes.

Tabela 1. Uma comparacao de agentes anti-inflamatdrios eficazes para dermatite atépica.

Glicocorticoides topicos | Glicocorticoides sistémicos Ciclosporina Oclacitinibe Lokivetmabe
Espectro Amplo Amplo Amplo Semiamplo Estreito
Custo Baixo Muito baixo Moderado a elevado Moderado Moderado
Inicio do efeito Rapido Muito répido Lento (2-3 semanas) | Muito rapido Muito rapido
Inflamacao aguda Eficaz Eficaz Menos eficaz Eficaz Eficaz
Inflamacao cronica Eficaz Eficaz Eficaz Menos eficaz Menos eficaz
Otite e pododermatitejiaile:¥4 Eficaz Eficaz Menos eficaz Menos eficaz
Efeitos adversos Raros Frequentes' Frequentes? Frequentes a pouco Raros
agudos frequentes?
LRI IE ) Moderada a boa* Baixa Boa Desconhecida Desconhecida

prazo

Monitoramento

Reavaliacoes clinicas

Reavaliacdes clinicas,

ReavaliacGes clinicas, | Reavaliacdes clinicas
hemograma completo,

Reavaliacoes clinicas

urindlise e pressao arterial | e urindlise
perfil biogquimico e
urinalise’
BTG €Ol Sim* Por curto periodo Por curto periodo Por curto periodo Sim’

agentes de amplo
espectro?

'Politria, polidipsia e polifagia; embora possam ser observados os sinais de respiracao ofegante e mudanca comportamental, a ocorréncia de ulceracdo gastrointestinal (Gl) é raraa uma

dosede0,5-1,0mg/kg/dia.

’Anorexialeve e transitéria, vémitos e diarreia; os distdrbios gastrointestinais persistentes sdo pouco frequentes.
°0s distUrbios gastrointestinais leves sdo os mais frequentes; os efeitos adversos incomuns relatados incluem agressividade, ganho de peso, alteracdes no hemograma e leucograma,

alémdeaumentodasenzimashepaticasedosacidos biliares.

‘Osefeitosadversosalongoprazosaopoucofrequentescomoaceponatode hidrocortisona, porém mais frequentes com outros glicocorticoides tépicos.
*Osautoresobservaramumaumentonaincidénciadeinfeccéesdotratourinarioem cdescomousode oclacitinibe e recomendamarealizacdode urinélise.

‘Osglicocorticoides topicos sdousados comumaamplavariedade de outrosagentesanti-inflamatérios, mas faltam dados oficiaisarespeito.
"Emboranéohajadados oficiais, é pouco provavel que surjam problemas com aadministracdo concomitante de outros farmacos.




QUADROS CLINICOS
DERMATOLOGICOS
NA LEISHMANIOSE CANINA

A leishmaniose canina, tanto a forma cutanea como a visceral, ocorre em diversas regides
do mundo onde o inseto vetor é endémico. O presente artigo faz uma revisao dos sinais
clinicos e das diferentes opcdes terapéuticas para os quadros clinicos dermatoldgicos
dessa enfermidade.

PONTOS-CHAVE

ooe
ooe

A leishmaniose é uma
doenca cronica com um
longo periodo de
incubacao, podendo
passar inclusive meses
ou anos desde a

infeccao inicial até o
aparecimento dos

Apesar dos avancos
recentes em termos de
conhecimento a respeito
da leishmaniose, o
diagnéstico, o tratamento
e o controle dessa
enfermidade continuam

sendo um grande desafio,
para o médico-

Embora mais de 80% dos
caes com leishmaniose
desenvolvam sinais
clinicos dermatologicos,
ha uma ampla variedade

nos tipos de lesoes
cutaneas observadas.

Na suspeita de
leishmaniose, é
necessario adotar uma
abordagem clinica
estruturada e ordenada
para qualquer cdo. 0
diagnéstico preciso (exato),
o tratamento adequado e
os acompanhamentos
frequentes sao

00O

sinais clinicos. veterinario.

fundamentais.

Introducao

A leishmaniose é uma doenca infecciosa frequente e importante
em cdes que vivem em ou se originam de regiées endémicas. O
agente causal é um parasita unicelular do género Leishmania
(L. infantum), transmitido por insetos fleb6tomos (também
conhecidos como flebotomineos) do Mediterraneo, embora as
transmissdes verticais do parasita de fémeas gestantes a sua
ninhada e as transmissodes diretas por meio de transfusoes
sanguineas ja tenham sido registradas (1,3). Nas areas
endémicas, a transmissao da Leishmania é focal e, por esse
motivo, em zonas contiguas; no entanto, pode-se observar uma
grande variabilidade na prevaléncia da infeccdo, dependendo
principalmente da densidade relativa do vetor (1-3). O presente
artigo fornece informacdes gerais basicas e Uteis sobre a
abordagem clinica diante de um caso de leishmaniose canina,
prestando uma especial atencao ao manejo das diferentes
manifestacées dermatoldgicas observadas na doenca.

Infeccao e doenca

A leishmaniose canina é um exemplo classico de infeccdo em
que os sinais clinicos podem variar amplamente, desde
portador assintomatico até doenca clinica grave. Essa variacao
estd intrinsecamente relacionada com a interacdo entre o
parasita, o artropode vetor e o sistema imunolégico do cdo (1,3).
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Na leishmaniose canina, a resposta imune dos linfécitos
T-helper (Th) CD4+ desempenha um papel decisivo no
equilibrio entre a infeccdo e a doenca. Se houver o
predominio de uma reacado humoral exagerada (Th2),
juntamente com uma resposta imune celular (Th1) minima
ou nula, os caes costumam desenvolver uma enfermidade
progressiva e cronica, de tal forma que os sinais ndo séo
geralmente evidenciados até varias semanas ou meses apds
a infeccao inicial. Se, por outro lado, a resposta imune se
caracteriza por uma reacdo Th2 minima ou nula e uma
resposta Th1-especifica potente contra a Leishmania, os
cdes acometidos geralmente se encontram saudaveis do
ponto de vista clinico ou apresentam uma forma leve e
autolimitante da doenca.

A apresentacdo clinica pode variar amplamente, desde
infeccdo sem achados clinicos dbvios, mas com alteracdes
laboratoriais detectaveis, até infeccdo evidente
caracterizada por sinais clinicos moderados ou graves (e
anormalidades laboratoriais) que podem exigir a
hospitalizacdo do cdo. Além disso, tanto os achados clinicos
como os laboratoriais podem ser idénticos aos de muitas
outras doencas infecciosas, imunomediadas, enddcrinas ou
tumorais. Os sinais clinicos mais frequentes da
leishmaniose canina sdo linfadenomegalia [i. e., aumento
dos linfonodos) e lesdes cutaneas.
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Contudo, pode-se observar uma ampla variedade de sinais clinicos
heterogéneos ao exame fisico, incluindo mucosas palidas, perda de
peso ou caquexia, politria/polidipsia, epistaxe, onicogrifose, lesoes
oculares, claudicacao, letargia e febre. Os achados laboratoriais
significativos podem incluir trombocitopenia, anemia arregenerativa
de leve a moderada, hiperproteinemia com hiperglobulinemia,
hipoalbuminemia e proteinuria.

Também sao descritas formas atipicas da doenca, com sinais
gastrointestinais, neuroldgicos, musculoesqueléticos,

cardiorrespiratdrios, urinarios (trato urinario inferior) ou genitais (1,3).

ééé Apresentacao dermatoldgica

Os sinais dermatoldgicos constituem a apresentacdo clinica mais
comum da leishmaniose canina; em torno de 81-89% dos caes
acometidos apresentardo lesdes cutdneas (4). Em alguns casos, esses
sinais sdo a Unica manifestacao clinica da doenca. Tais lesées podem
ser classificadas em tipicas (frequentes e/ou caracteristicas da
enfermidade) ou atipicas (menos frequentes e/ou mais semelhantes
as lesdes causadas por outras doencas) (5).

Lesdes tipicas

A dermatite esfoliativa é considerada a apresentacao dermatoldgica
mais frequente. As lesdes tipicas caracterizam-se pela presenca de
descamacao branca aderida a superficie cutanea, localizada
inicialmente na face e nos pavilhdes auriculares. As escamas faciais
geralmente tém distribuicdo simétrica ao redor dos olhos (“sinal de
borboleta”] e na regido dorsal do nariz. Conforme a doenca avanca, as
lesdes afetam o tronco e as extremidades. A dermatite esfoliativa nao
costuma ser pruriginosa, e a pele pode se encontrar parcialmente
ulcerada sob as escamas [Figura 1) (5,6).

A dermatite ulcerativa em proeminéncias dsseas é a segunda
apresentacao dermatoldgica mais comum, afetando com maior
frequéncia as regides do carpo e do tarso. As lesoes tipicas consistem
em Ulceras indolentes e persistentes, geralmente com bordas
elevadas (Figura 2). Ha hipdteses de que a pressao continua nos
pontos de apoio provoca uma inflamacao secundaria, levando a
formacdo de Ulcera no cdo infectado (5).

A onicogrifose é classicamente caracterizada por crescimento
excessivo e curvatura anormal das unhas (Figura 3) (7). A prevaléncia
desse sinal é muito variavel (24-90% dos casos) e raramente constitui
o0 Unico sinal clinico, uma vez que a maioria dos cdes com
leishmaniose também apresenta outras lesdes dermatoldgicas.
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Figura 1. A dermatite esfoliativa, com
escamas brancas relativamente aderentes, é
considerada a apresentacao dermatoldgica
mais comum da leishmaniose.

Figura 2. A dermatite ulcerativa geralmente é
encontrada nas proeminéncias dsseas; as lesoes tipicas
consistem em Ulceras indolentes e persistentes, com
bordas elevadas.
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TRES CASOS CLINICOS ILUSTRANDO 0S
ASPECTOS DERMATOLOGICOS FREQUENTES

DA LEISHMANOSE

Os principais objetivos do tratamento de caes com leishmaniose sao reduzir a carga parasitaria, tratar os 6rgdos
lesionados pelo parasita e restabelecer uma resposta imune eficaz. Uma vez estabilizado, é importante manter o cdo
saudavel e tratar qualquer recidiva clinica. As opcdes terapéuticas devem ser consideradas com base na
apresentacao das diferentes formas clinicas e nos estagios da doenca. Nos estudos de casos a seguir, estdo descritos
os protocolos terapéuticos mais usados para as principais apresentacoes dermatoldgicas observadas na

leishmaniose canina.

Caso 1

Identificacao

Boxer, fémea castrada, 1 ano e meio

Sinais clinicos

Exame fisico geral: perda de peso com
linfadenomegalia moderada, mas generalizada. As
lesdes cutaneas incluem dermatite esfoliativa com
ulceracao subjacente na face e nas extremidades
(Figura 1); dermatite papular no aspecto interno do
pavilhdo auricular e nos labios (Figura 2); dermatite
nodular no tronco (Figura 3) e dermatite ulcerativa
nas margens auriculares (Figura 4).

Diagnostico

A citologia de papulas, nédulos e Ulceras era positiva quanto
a presenca de amastigotas. Anemia arregenerativa
moderada, hipoalbuminemia, hipergamaglobulinemia.
Relacdo de proteina:creatinina urinaria = 0,51. Positivo alto
no teste ELISA.

Tratamento

Antimoniato de meglumina por 4 semanas e alopurinol por 1
ano (na dose recomendada), com acompanhamento em 30,
180 e 365 dias apds o diagnéstico. No dia 30, as lesdes
estavam em remissao parcial (Figuras 5 e é); além disso,
nenhum novo sinal foi observado e a sorologia era positiva
média. Em um ano de acompanhamento, o cdo estava
clinicamente saudavel e a sorologia ainda era positiva média.

veterinary,
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Figura 3. A onicogrifose pode (em raras
ocasibes) ser o Unico sinal clinico de
leishmaniose.

A dermatite papular persistente pode ser um achado muito
comum em regides endémicas, mas nao se conhece a
prevaléncia exata dessa apresentacdo dermatoldgica (5).
Sugere-se que essa apresentacao seja indicativa de uma
resposta imune protetora (8,9). A principio, as lesées
aparecem como papulas elevadas, provavelmente no local de
inoculacdo do parasita, em uma area com menos pelos, como
aspecto interno do pavilhdo auricular, palpebras, dorso do
nariz, labios e abdémen caudal. As papulas aumentam de
tamanho e podem coalescer até formar pequenas placas. No
centro, ocorre a formacao de uma crosta, de tal modo que a
Ulcera com bordas elevadas fique recoberta pela crosta e pelo
tecido mais ou menos endurecido que a circunda (Figura 4).

Lesoes atipicas

A dermatite ulcerativa pode ter diversas apresentacoes. Uma
delas é a ulceracao do plano nasal [Figura5) — que, quando
difusa ou localizada no dorso do nariz, pode ser indistinguivel
de lGpus eritematoso discoide (o principal diagndstico
diferencial, tanto do ponto de vista clinico como em termos
histoldgicos (10)). Além disso, podem ser observadas lesdes
erosivas e ulcerativas nas juncdes mucocutaneas; todas as
juncées podem ser acometidas. Também foi descrita a
presenca de Ulceras em areas previamente lesionadas

mediante traumatismos autoinduzidos ou iatrogénicos (11,12).

Por fim, a dermatite ulcerativa pode ser secundaria a uma
vasculite cutanea como consequéncia do depésito de
imunocomplexos; nesse caso, as Ulceras se localizam nas
extremidades distais do corpo, como pontas dos pavilhdes
auriculares, cauda, dedos e coxins palmoplantares (5).

“A apresentacao mais comum da leishmaniose
canina é a dermatoldgica. Em alguns casos, trata-se
da dnica manifestacao clinica da doenca.”

Laura Ordeix

© Xavier Roura; Hospital Clinic Veterinari-UAB

© Xavier Roura; Hospital Clinic Veterinari-UAB

Figura 4. A dermatite papular pode ser um achado muito comum em
regides endémicas para leishmaniose, mas nao se conhece a
prevaléncia exata dessa apresentacdo. As lesdes sdo frequentemente
encontradas em &reas com poucos pelos, como o aspecto interno do
pavilhao auricular.

A dermatite nodular mucocutanea é uma apresentacado
clinica relativamente incomum (2-17% dos casos), descrita
com maior frequéncia em cdes da raca Boxer. Ao exame
clinico, trata-se de nddulos Unicos ou multiplos de tamanho
variavel (1-10 cm), geralmente localizados na cabeca, no
térax e nas extremidades. Esses nddulos sdo cobertos por
pelos e, as vezes, ulceram. Foram descritas lesdes nas
juncdes mucocutaneas e mucosas, como a boca e a
genitalia (Figura 6) (5).

A dermatite pustular é uma apresentacao clinica rara em
caes acometidos, mas costuma ser generalizada, se
presente. As pUstulas estdo associadas a presenca de
papulas eritematosas e colaretes epidérmicos, além de ter
uma distribuicao simétrica por toda a superficie do corpo.
Apesar de variavel, o prurido costuma estar presente e ser
intenso (5). Foi sugerido que a leishmaniose canina seja um
fator de risco para o desenvolvimento de uma dermatite
pustular neutrofilica imunomediada irresponsiva a
antibidticos (13,14).

Figura 5. A dermatite ulcerativa do plano nasal pode ser difusa e
mimetizar o lUpus eritematoso discoide.
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Caso 2

Identificacao

Cao mestico, macho, 5 meses de vida

Sinais clinicos

Dermatite papular (lesées de < 1 cm com uma Ulcera/crosta central)
no aspecto interno do pavilhao auricular, nas palpebras, na ponte
nasal e nos labios (Figuras 1-3).

Diagnostico

Na citologia, observaram-se macréfagos, alguns neutréfilos e cocos
extracelulares. Nas biopsias cutaneas, identificou-se uma inflamacao
piogranulomatosa, de nodular a difusa. A imuno-histoquimica
especifica para Leishmania foi positiva [Figuras 4a e b). Leve
hipergamaglobulinemia; relacdo de proteina:creatinina urinaria = 0,2.
Positivo baixo no teste ELISA.

1]
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Tratamento

0 progndstico para esse quadro clinico é bom,
embora o protocolo terapéutico ideal seja
discutivel, pois alguns casos se recuperam sem
nenhum tratamento. Neste caso, optou-se pela
monoterapia com antimoniato de meglumina por 4
semanas, com um plano de acompanhamento
semelhante ao do caso 1. E importante enfatizar
que, se a resposta a terapia ndo for satisfatéria, o
cao devera retornar ao tratamento especifico
contra leishmaniose. No dia 30, as lesoes estavam
em remissao (Figuras 5-7); além disso, nenhum
novo sinal foi observado e a sorologia foi negativa.
Os achados foram os mesmos em 1 ano de
acompanhamento.

veterinary,
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Figura 6. Lesdes nodulares mucocutaneas na
extremidade do pénis.

A alopecia multifocal raramente é observada na
leishmaniose canina e se deve a uma dermatopatia
isquémica. Tal como a dermatite ulcerativa por vasculite, foi
sugerido que o dano vascular cuténeo seja atribuido ao
depdsito secundario de imunocomplexos (5).

A hiperqueratose nasodigital é uma apresentacao atipica e
frequentemente associada a outras manifestacdes clinicas,
tanto tipicas como atipicas, da leishmaniose. As lesées
caracterizam-se pela presenca de escamas acinzentadas,

espessas e secas bem aderidas a pele subjacente e, as vezes,

sao acompanhadas de fissuras profundas que podem ser
dolorosas, especialmente nos coxins palmoplantares (5).

Diagnodstico e estadiamento

Dada a complexidade do diagnéstico da leishmaniose canina,
é necessario seguir uma abordagem combinada que leve em
conta a identificacao do animal, o histérico, os achados
clinicos e os testes laboratoriais para detectar o parasita
(citologia, histopatologia ou PCR) ou para avaliar a resposta
imune do c3o (sorologia qualitativa ou quantitativa) (15,16).

Na maioria dos casos e, sobretudo, com lesdes tipicas, a
identificacao dos parasitas intralesionais pode ser suficiente
para confirmar o papel causal da Leishmania. Os métodos
mais praticos para identificar o parasita sao a citologia da
pele [Figura 7) ou a deteccao do DNA parasitario através da
prova do PCR (5,17). Contudo, especialmente em regides
endémicas, a identificacdo do parasita em lesdes atipicas
pode nao ser suficiente para confirmar a leishmaniose, uma
vez que os caes infectados podem sofrer de outra doenca
concomitante (18). Portanto, para confirmar que o parasita é

responsavel pelos sinais clinicos, talvez haja a necessidade de

constatar uma resposta favoravel ao tratamento contra
leishmaniose.

E essencial diferenciar se os sinais clinicos se devem &
infeccao por Leishmania ou a outra enfermidade. No primeiro
caso, é necessario um tratamento especifico contra
leishmaniose, independentemente da gravidade da doenca
(1,15), além de fazer o seu estadiamento, pois a duracao do
tratamento, a necessidade de terapias auxiliares e o
prognéstico dependem disso (1,3,15,16). Para realizar essa
diferenciacdo, pode ser Util a classificacao clinica
desenvolvida pelo Canine Leishmaniasis Working Group
(CLWG, Grupo de Estudos sobre Leishmaniose Canina) ou
pelo grupo Leishvet*. No segundo caso, os sinais clinicos se
devem a outra enfermidade e, assim, ndo ha necessidade de
tratamento especifico contra leishmaniose.
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Figura 7. O exame de citologia permite a visualizacao dos
parasitas do género Leishmania (seta) nas lesges.

® Tratamento

Embora todos os farmacos conhecidos contra Leishmania
para caes possam levar a remissdo temporaria ou
permanente dos sinais clinicos, a eliminacdo completa do
parasita é rara. Por isso, os objetivos do tratamento
consistem em induzir uma reducao geral da carga
parasitaria, tratar as lesdes a drgaos causadas pelo
parasita, restabelecer uma resposta imune eficiente,
manter a melhora clinica uma vez alcancada e tratar
qualquer recidiva (19,20).

As opcoes de tratamento e a escolha dos regimes
terapéuticos para cdes enfermos devem ser consideradas
em funcdo das diferentes apresentacdes clinicas e dos
estagios da doenca, conforme exemplificado pelos estudos
de casos apresentados neste artigo. O protocolo mais
amplamente utilizado e mais aceito é a combinacao de
antimoniato de meglumina (50 mg/kg SC a cada 12 horas ou
100 mg/kg a cada 24 horas por, no minimo, 4 semanas) e
alopurinol (10 mg/kg VO a cada 12-24 horas por, no minimo,
12 meses). Essa combinacao pode ser utilizada em todos os
caes com sinais clinicos evidentes de leishmaniose. Outra
opcéao é a miltefosina (2 mg/kg VO a cada 24 horas durante
28 dias) administrada em combinacdo com o alopurinol (na
dose mencionada anteriormente) (19-21).

Se o tratamento com o antimoniato de meglumina ou a
miltefosina ndo for possivel, pode-se administrar o
alopurinol isoladamente na dose ja descrita por, no minimo,
12 meses (19,20,22). Pesquisas recentes tém se
concentrado no uso de imunoterapia, juntamente com o
tratamento convencional da leishmaniose canina; no
entanto, ha necessidade de mais estudos a respeito (20).

* www.gruppoleishmania.org e www.leishvet.org.

“Dada a complexidade do diagnéstico da
leishmaniose canina, ha necessidade de uma
abordagem combinada que considere a identificacao
do animal, o histarico, os achados clinicos e os
resultados dos testes laboratoriais.” Xavier Roura
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Caso 3

Identificacao

Boxer, macho castrado, 4 anos de idade

Sinais clinicos

Dermatite papulopustular generalizada no aspecto interno
do pavilhao auricular, na cabeca, no tronco e nas
extremidades (Figuras 1-4), bem como hiperqueratose
nasodigital (Figura 5). Prurido intenso e generalizado.

Diagndstico

Na citologia, observaram-se neutréfilos com alguns cocos
extracelulares e células acantoliticas. Na cultura bacteriana
e nos testes de sensibilidade (i. e., antibiogramal,
identificaram-se estafilococos coagulase-negativos sensiveis
a varios antibioticos. Foi constatada a presenca de anemia
arregenerativa moderada, juntamente com leucocitose
neutrofilica, hipoalbuminemia, hipergamaglobulinemia
acentuada. Relacdo de proteina:creatinina urinaria = 1,3.
Positivo alto no teste ELISA.

Tratamento

Foi recomendado o mesmo tratamento que no caso 1, em
combinacado com doxiciclina (10 mg/kg VO a cada 24 horas),
com base nos resultados do antibiograma. Uma semana
depois, o cdo apresentou apatia, anorexia, artralgia (i. e.,
dores articulares), febre, relutancia a deambulacao e, apesar
do tratamento, nao se observou nenhuma melhora nas
lesdes cutdneas nem no prurido.
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Os exames de sangue e urina foram repetidos, mas
permaneceram inalterados. As biopsias cutaneas revelaram
uma dermatite neutrofilica subcorneal com acantélise. A
imuno-histoquimica especifica foi positiva para Leishmania
nas células dérmicas. O diagndstico foi de uma dermatite
pustular generalizada e pruriginosa, irresponsiva a
antibidticos, além da leishmaniose. Foi indicada a
administracdo de prednisona (1 mg/kg VO a cada 12 horas)
para o tratamento das supostas doencas imunomediadas
concomitantes (dermatite, glomerulonefrite e poliartrite). O
cao demonstrou uma melhora clinica ao término de uma
semana e, embora as pustulas intactas ainda estivessem
visiveis, o prurido havia diminuido. No dia 30, as lesdes
dermatoldgicas haviam sofrido remissdo parcial e o prurido
havia desaparecido. Na relacdo de proteina:creatinina
urinaria, houve um declinio para 0,9, com uma leve
hipergamaglobulinemia. Nesse momento, a antibioticoterapia
foi suspensa, mantendo-se o antimoniato de meglumina, o
alopurinol e a prednisona. No dia 60, a dermatite
papulopustular havia melhorado 80% e nao havia prurido. O
antimoniato de meglumina foi retirado, mantendo-se o
alopurinol. A dose da prednisona foi gradativamente reduzida
(reducao de 25% a cada 21 dias). No dia 90, havia apenas uma
leve dermatite pustular com colaretes epidérmicos na porcao
ventral do abdémen (provavelmente secundérios a uma
piodermite secundéaria, com base nos achados da citologia)
(Figuras 6 e 7). N3o se observaram alteracoes
clinicopatolégicas e a relacao de proteina:creatinina urinaria
era de 0,4. Aos 180 dias do diagnéstico inicial, observou-se
uma resolucdo total dos sinais clinicos.
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Prognaéstico

Na maioria dos caes com as formas leves ou moderadas da
doenca, a aplicacao correta de um protocolo terapéutico
adequado deve culminar na resolucdo clinica. Além disso, com o
tratamento, deve-se diminuir consideravelmente a carga
parasitaria por um longo periodo de tempo, o que permite
reduzir a transmissao da Leishmania aos flebotomineos. Nos
caes com a forma grave da doenca, os protocolos descritos
anteriormente oferecem uma boa chance de melhora, mas talvez
nao resultem em uma resolucdo clinica completa. Nessa
circunstancia e, particularmente na presenca de doenca renal
cronica grave, o tratamento de suporte e o progndstico
dependerao dos sinais clinicos (3,23).

Prevencao

Medidas preventivas contra a infeccao por Leishmania sao
essenciais em todos os cdes que vivem em ou visitam areas onde
o0 parasita € endémico. Até o momento, duas estratégias tém se
mostrado eficazes e estao se tornando cada vez mais aceitas
(20,24,25):

1. Prevencao da infeccdo, evitando-se as picadas dos insetos
flebdtomos mediante o uso tépico regular de um inseticida
piretroide com efeito repelente; acredita-se que este seja um
método eficaz para proteger os caes, além de reduzir o risco de
infeccao em seres humanos.

2. Prevencao do desenvolvimento da doenca apds a infeccao
por meio de vacinacao e/ou tratamento oral com domperidona;
esta parece ser uma boa opcdo para proteger os cdes expostos a
Leishmania.

Contudo, ndo ha garantia de que a doenca possa ser totalmente
evitada. A eficacia preventiva dos piretroides é de 84-98% nos
caes considerados como individuos e cerca de 100% na
populacdo canina como um todo, enquanto a eficacia preventiva
da vacina gira em torno de 70% dos caes individualmente e 80%
com a domperidona. Embora as estratégias preventivas possam
ser combinadas, ainda nao se sabe se essa abordagem oferece
um maior nivel de protecdo quando comparada ao uso de uma
Unica estratégia (20,24,25).

CONSIDERACOES FINAIS

A leishmaniose pode causar uma ampla variedade de sinais
clinicos em caes, e a infeccao ativa pode ser debilitante em
muitos pacientes. Como a identificacao da doenca pode ser
complexa, o clinico deve adotar uma abordagem
estruturada para os casos em potencial, a fim de garantir o
diagndstico preciso (exato) e o estadiamento correto da
doenca. O tratamento costuma ser prolongado e requer
acompanhamentos frequentes; nao é rara a recidiva dos
sinais clinicos, ja que pouquissimas vezes se consegue
eliminar o parasita por completo. Como os sinais
dermatoldgicos podem ser amplamente variaveis, a
leishmaniose deve ser considerada pelo médico-veterinario
como uma possibilidade na lista de diagnésticos
diferenciais em caes de areas endémicas, com lesdes
cutaneas.
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MANIFESTACOES
CUTANEAS DE DOENCAS

SISTEMICAS

As enfermidades mais frequentes sao aquelas que vemos habitualmente, mas nao
podemos nos esquecer de que também existem doencas raras. Neste artigo, Patricia
White descreve algumas das doencas sistémicas que podem se manifestar com sinais
cutaneos e oferece alguns conselhos para a abordagem diagnéstica.

PONTOS-CHAVE

Os padroes limitados
(restritos) de resposta
da pele auma
enfermidade podem
dificultar o
reconhecimento das

manifestacées
cutaneas de doencas
sistémicas.

Sinais clinicos que
aumentam e diminuem
com ou sem tratamento

ou nao respondem a
terapia adequada devem
levantar a suspeita de

manifestacdes cutaneas
de doencas sistémicas.

A simetria e
determinados padroes de
distribuicao sugerem uma

etiologia interna, e as
alteracoes detectadas ao
exame fisico geral podem
ter relacao com os
sintomas
dermatoldgicos.

0 tratamento e o manejo
das manifestacoes
cutaneas de doencas
sistémicas podem ser
vitalicios (i. e., por toda a
vida); por isso, é

fundamental a obtencao
de um diagnéstico
precoce.
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Na clinica veterindria, é comum tratar os sinais
dermatolégicos sem identificar uma causa clara e
evidente. Normalmente, o médico-veterindrio obtém um
breve histdrico (anamnese), realiza um exame fisico, trata
qualquer infeccdo secundaria e faz um diagndstico
presuntivo. Como a pele tem um numero reduzido de
padroes de resposta a uma lesao, existe a possibilidade de
que as raras manifestacdes cutdneas de doencas
sistémicas passem despercebidas se o diagndstico nao for
aprofundado.

Apesar de incomuns, as manifestacées cutaneas de
doencas sistémicas podem se assemelhar a muitos
problemas de pele comumente observados; por essa
razao, é vital obter um histérico clinico completo e
detalhado para reunir todas as informacoes ao interpretar
os achados clinicos. Um histérico clinico completo inclui:
idade de inicio e duracao dos sinais; todos os
medicamentos, terapias tépicas e suplementos
nutricionais administrados (tanto para o pet como para o
seu tutor); qualidade e composicdo da dieta (para verificar
possiveis deficiéncias, suplementos homeopaticos);
doencas/distlrbios concomitantes e seu tratamento;
exposicao a outros pets da casa ou a outros animais
(creches, hotéis ou viagens]; presenca de prurido;
resposta a tratamento especifico e qualquer evidéncia de
envolvimento de outros sistemas organicos.
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Para identificar a presenca de proliferacao bacteriana ou
demodicose, bem como para selecionar os cuidados de
suporte necessarios, sempre se devem realizar os testes de
diagnéstico de rotina (raspado cutaneo, tricograma [pelos
arrancados], prova de fita adesiva, esfregaco por impressao
(imprint), cultura de dermatéfitos) em todos os pacientes. O
reconhecimento das alteracées cutaneas que indicam doencas
“internas” especificas permite ao médico-veterinario escolher
os testes adequados para chegar ao diagndstico definitivo e
assim iniciar o tratamento ideal para esse tipo de transtornos
raros. Este artigo apresenta um breve panorama de algumas
doencas sistémicas que se manifestam com sinais cutaneos.

Sindromes paraneoplasicas

As dermatoses paraneoplasicas se desenvolvem como
consequéncia de neoplasias localizadas em outra parte do
organismo, ou seja, o tumor em si ndo se encontra na pele (1).
De modo geral, ndo se conhece a causa dessas lesdes cutaneas
associadas, mas é possivel que se deva a um mecanismo
imunomediado, ao impacto de uma proteina tumoral na pele ou
a atividade de enzimas que interferem na funcdo normal da
pele. Esses pacientes podem apresentar sinais inespecificos
(vagos) de doenca (letargia, perda de peso, inapeténcia,
vémitos, diarreia), mas as alteracdes cutaneas indicam a
existéncia de um problema sistémico.
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manejo criativo da dermatite atépica.

A dermatite necrolitica superficial (também conhecida como
sindrome hepatocutanea, eritema necrolitico migratério ou
necrose epidérmica metabdlica) é uma doenca rara — e,
muitas vezes, fatal — que afeta caes de pequeno porte, idade
avancada (> 10 anos) e ambos os sexos (2-5). Nos gatos, a
dermatite necrolitica superficial € muito rara (6,7). Quanto a
apresentacao, os caes acometidos costumam exibir
lambedura constante das patas ou dificuldade de
deambulacdo. O histérico clinico inclui inicio agudo de
letargia e claudicacdo, bem como inapeténcia,
politria/polidipsia, dor cutdnea, prurido e perda de peso. As
lesdes cutaneas geralmente sdo muito notaveis e consistem
em ulceracao e despigmentacao das juncdes mucocutaneas,
além da presenca de crostas eritematosas e exsudativas
sobre os pontos de pressao, incluindo cotovelos e jarretes,
axilas e virilhas, e coxins palmoplantares com
hiperqueratose acentuada (Figuras 1-3). Infeccoes
secundarias por bactérias e leveduras sdo frequentes. Essas
lesdes cutaneas sdo indicativas de uma hepatopatia
avancada ou de uma neoplasia pancreéatica e podem
aparecer semanas ou meses antes dos sinais clinicos da
doenca primaria. Em seres humanos, a dermatite necrolitica
superficial geralmente estd associada a glucagonoma,
embora isso seja raro nos caes. O historico clinico de
tratamentos prévios com farmacos potencialmente
hepatotdxicos (cetoconazol, rifampina, fenobarbital, etc.)
pode indicar uma possivel causa, mas na maioria das vezes a
etiologia permanece desconhecida (2-5).

Figura 1. Dermatite necrolitica superficial em um cao. Observe a
eritrodermia intensa, além de crostas e ulceracdo dolorosa, nos
cotovelos e coxins palmoplantares.

Nos cdes, a lista de diagnésticos diferenciais engloba pénfigo
folidceo, lUpus eritematoso sistémico, erupcdo medicamentosa,
dermatose responsiva ao zinco, linfoma cutaneo/micose
fungoide e leishmaniose. Nos gatos, a lista de descarte

(i. e., exclusao) deve incluir pénfigo folidceo, lipus eritematoso
sistémico, dermatite esfoliativa, alopecia paraneoplasica felina,
sindrome de Cushing/sindrome de fragilidade cuténea
adquirida.

© Patricia D. White

Figura 2. Dermatite necrolitica superficial com
erosao perianal acentuada e ulceracao da pele.

© Patricia D. White

Figura 3. Despigmentacao, crostas e erosoes nas
juncdes mucocutaneas (oral, nasal e ocular], causadas
por dermatite necrolitica superficial.
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Os exames de sangue de rotina frequentemente revelam
hipoalbuminemia, anemia (arregenerativa, normocrémica e
normocitical, hiperglicemia, glicosuria, atividade elevada da
ALT e fosfatase alcalina, além de aumento da bilirrubina total e
dos acidos biliares. A hipoaminoacidemia é um achado
compativel, independentemente do diagndstico primario;
acredita-se que essa anormalidade possa ser responsavel
pelos sinais cutdneos (2-7). Ao exame ultrassonogréfico
abdominal do figado, pode-se observar um padrao
hiper/hipoecogénico em “favo de mel” (hepatopatia vacuolar
idiopatical; no entanto, é rara a identificacdo de tumor
pancreatico por meio da ultrassonografia. As biopsias de pele
(que devem incluir dreas de crostas recentes e intactas) sao
diagndsticas e se caracterizam pela presenca de
hiperqueratose paraqueratética difusa classica, edema
epidérmico intra e intercelular, além de infiltrado dérmico
superficial (de perivascular a liquenoide; padrao vermelho,
branco e azul) a coloracdo de hematoxilina-eosina (H&E] (2-7).
As lesbes cronicas podem nao apresentar edema epidérmico.
Na superficie das crostas, é possivel encontrar infeccoes
secundarias por bactérias e leveduras.

A dermatite necrolitica superficial é uma condicdo grave e
desafiadora com prognéstico mau, uma vez que a doenca
causal frequentemente se encontra avancada e irreversivel no
momento do diagnéstico. A terapia visa corrigir a doenca
subjacente, se possivel, e fornecer os cuidados de suporte
necessarios. Os animais com neoplasia pancreatica ou
hepatopatia induzida por farmacos tém maior chance de
sobrevida, desde que o tumor possa ser removido e 0s
medicamentos retirados a tempo de o figado se recuperar. A
conduta terapéutica na hepatopatia vacuolar idiopatica se limita
as medidas de suporte, incluindo o tratamento das infeccoes
cutaneas secundarias e o manejo nutricional para corrigir a
deficiéncia de aminoacidos. A administracao intravenosa de um
suplemento hipertdnico de aminoacidos durante um periodo de
6-8 horas, 1 a 2 vezes por semana até observar a melhora das
lesdes, pode ser benéfica em alguns casos; entretanto, caso
n3do se observe nenhuma melhora (resposta) nas primeiras 2
semanas, é pouco provavel que esse tipo de suplementacdo
seja Util. A terapia nutricional de suporte inclui a adicdo de
acidos graxos 6mega-3, zinco e proteinas de alta qualidade a
dieta. Embora o tratamento com glicocorticoides possa
produzir uma melhora temporaria dos sinais cutaneos, o
estado de intolerdncia a glicose e o risco da inducdo de
diabetes mellitus podem fazer com que o uso desses agentes
seja contraindicado.

“Muitas vezes, os médicos-veterinarios tratam as
lesoes cutaneas de seus pacientes sem identificar uma
causa clara e evidente; com esse tipo de abordagem,
no entanto, é possivel que as manifestacoes cutaneas

de doencas sistémicas passem despercebidas.”
Patricia D. White
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Figura 4. Alopecia paraneoplasica felina, com
alopecia difusa, crostas leves e nariz brilhante.

A alopecia paraneoplasica felina se manifesta com uma
alopecia nao pruriginosa, rapidamente progressiva e de inicio
agudo que afeta a porcao ventral do térax, as axilas, o abdémen,
os aspectos médio-caudal das coxas com extensao para o
perineo, bem como as patas e o plano nasal [Figura 4). Embora
nem sempre esteja presente em todos os casos, a aparéncia
cintilante ou brilhante da pele é classica (caracteristical, o que
permite diferencia-la de outras causas de alopecia. Nos limites
das areas de pele com pelo, pode haver lesdes crostosas leves a
moderadas; além disso, o pelo dessa regido é facilmente
epilavel. O prurido pode estar associado a infeccao por
Malassezia nas bordas das crostas. Outros sinais clinicos
inespecificos (vagos) incluem a perda de peso e a inapeténcia. O
exame histopatoldgico revela telogenizacao dos foliculos pilosos
(sem queratinizacao tricolémica), hiperplasia da epiderme e
presenca de leve infiltrado de células mononucleares na derme
superficial (8-10). Trata-se de uma afeccao rara em gatos de
idade avancada (> 10 anos), associada a carcinoma pancreético,
colangiocarcinoma, carcinoma hepatocelular, carcinoma
intestinal metastatico, neoplasia pancreatica neuroenddcrina e
plasmocitoma hepatoesplénico (8-10). No momento em que os
sinais cutaneos sdo evidenciados, o tumor ja sofreu metéstase.
Os principais diagnosticos diferenciais incluem dermatofitose,
demodicose, dermatoses alérgicas, hiperadrenocorticismo,
endocrinopatias da tireoide (hiper e hipotireoidismo) e dermatite
esfoliativa. Em alguns casos, é possivel remover o tumor, mas o
prognostico da alopecia paraneoplasica felina costuma ser
grave.

A dermatite esfoliativa associada a timoma em gatos pode se
manifestar como uma esfoliacao difusa muito acentuada, com
escamas grandes, planas e secas que se desprendem da pele
em forma de caspas, o que é um sinal caracteristico dessa
doenca (11,12] (Figura 5). Conforme a enfermidade evolui para
uma eritrodermia generalizada, o pelo pode ser facilmente
epilavel e, a menos que haja proliferacdo de Malassezia, a
condicdo nao é pruriginosa. Os gatos acometidos estdo
clinicamente doentes (anoréxicos, deprimidos e magros).
Embora a identificacdo de massa mediastinica (por
radiografia/ecocardiografia toracica) reforce o diagndstico
presuntivo, a dermatite pode aparecer antes que se consiga
detectar essa massa. Os achados no hemograma completo e no
perfil bioquimico sao variaveis e nao sao dignos de nota. Os
achados histoldgicos na biopsia de pele incluem hiperqueratose
ortoqueratdtica difusa acentuada, dermatite de interface de
baixa celularidade com degeneracao hidrdpica das células
basais e apoptose dos queratindcitos (11,12).



Figura 5. Dermatite esfoliativa felina com
grandes escamas na pele e leve eritrodermia
generalizada.

A patogénese da dermatose é desconhecida, mas parece envolver
uma reacdo imunomediada [i. e., uma reacdo do tipo enxerto
versus hospedeiro], em que as células T imunorreativas tem a
pele como alvo. Os principais diagnésticos diferenciais incluem
alopecia paraneoplasica felina, dermatofitose, eritema
multiforme, lGpus eritematoso sistémico, linfoma
cutdneo/micose fungoide e dermatite esfoliativa nao associada a
timoma. O tratamento de eleicdo consiste na remocao do tumor
no timo.

E importante incluir a dermatite esfoliativa sem timoma (12) no
diagndstico diferencial, pois esse tipo de dermatite tem um
prognoéstico melhor e sua abordagem terapéutica difere daquela
usada na dermatite esfoliativa associada a timoma. Embora a
avaliacdo diagndstica seja a mesma, nao se identifica a presenca
de tumor mediastinico e a resposta a terapia imunossupressora
(ciclosporina e glicocorticoides) é boa.

°e¢ Dermatoses endocrinas

Os disturbios enddcrinos se devem a um desequilibrio
(geralmente um excesso) hormonal. A apresentacao
dermatoldgica tipica consiste em hipotricose (reducado do nimero
de pelos) a alopecia bilateral simétrica sem prurido (13), embora
possa se observar a presenca de prurido em caso de infeccao
secundaria por bactérias ou leveduras, como resultado de
alteracao na funcao de barreira cutdnea e da resposta imune.
Entre as endocrinopatias mais frequentes, destacam-se os
disturbios das génadas (horménios sexuais), glandulas adrenais
e tireoides. As alteracdes cutdneas sdo semelhantes entre si (ou
seja, entre as diferentes anormalidades hormonais) e costumam
ser detectadas antes que os sinais sistémicos ou constitucionais
se manifestem. A lista de diagndsticos diferenciais é elaborada de
acordo com as informacoes obtidas na identificacao do animal,
bem como no histérico clinico detalhado e na avaliacao
dermatoldgica completa. Os sinais de dermatoses enddcrinas
incluem pelagem seca e quebradica; alopecia simétrica ndo
pruriginosa do tronco (os pelos da cabeca e das extremidades sao
frequentemente preservados); perda de pelos primarios (pelagem
lanosa de filhote); hiperpigmentacdo cuténea simétrica nas areas
onde ha perda de pelos, podendo evoluir para uma forma
generalizada; liquenificacao, especialmente em pontos de atrito
(friccdo); falha de repilacdo dos pelos apds tricotomia; e
dermatite seborreica descamativa (escamosa) que pode ser seca
ou oleosa (1).

© Patricia D. White

Figura 6. Hiperadrenocorticismo espontaneo em um cao. Observe
o adelgacamento da pele, bem como a presenca de comedoes e
vasos sanguineos visiveis (telangiectasia) na porcao ventral do
abddmen. As placas eritematosas s3o tipicas da calcinose
cutanea.

Figura 7. Equimoses acentuadas no pescoco em consequéncia de
puncdo venosa em Chihuahua de 7 anos de idade com
hiperadrenocorticismo. O outro Unico sinal dermatoldgico de
hiperadrenocorticismo era uma leve hipotricose simétrica na
cabeca e na porcdo ventral do pescoco, bem como no térax e no
abdomen.

Essas doencas também podem ser classificadas como
paraneoplasicas, pois frequentemente aparecem como
consequéncia do excesso de hormdnios produzidos por algum
tumor glandular. Os distUrbios cutdaneos comuns que podem
se assemelhar a endocrinopatias incluem qualquer condicao
pruriginosa cronica que leva a alopecia, hiperpigmentacao e
liquenificacao; dermatite por Malassezia (cronical; ou os
efeitos de excesso hormonal iatrogénico.

No hiperadrenocorticismo ou na sindrome de Cushing
espontanea, had um excesso de cortisol devido a presenca de
algum tumor hipofisario ou adrenal. Além de afetar caes de
meia-idade a mais idosos, as racas Boxer, Poodle, Boston
terrier, Scottish terrier e Dachshund sao super-representadas
(13). A secrecdo excessiva de cortisol exerce um efeito
significativo sobre a producdo de colageno e elastina na
epiderme e nos foliculos pilosos. O hiperadrenocorticismo de
ocorréncia natural (i. e., esponténeo) pode se manifestar com
politria/polidipsia, respiracao ofegante, adelgacamento
cutdneo (pele fina e hipotdnica), petéquias e equimoses na
pele, hiperpigmentacdo cutanea, alopecia bilateral simétrica,
dermatite seborreica, comeddes, atrofia muscular, vasos
sanguineos proeminentes na derme e distensao abdominal
“em barril” [Figuras 6-7).
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Figura 8. Hiperadrenocorticismo causado por tumor hipofisario em um
gato. Além de o pelo ser facilmente epildvel, a pele se dilacerava mesmo
com uma leve manipulacdo (observe a pele suturada). Esse gato
apresentava equimoses acentuadas, feridas abertas, pele atdnica fina
como papel, politria/polidipsia e diabetes mellitus ndo controlado.

Cerca de 10% dos pacientes apresenta calcinose cutanea. Os
pacientes podem exibir quadros concomitantes de
piodermite superficial cronica recorrente, demodicose
generalizada, dermatite por Malassezia ou dermatofitose, o
que reflete um estado de imunossupressao. Outros efeitos
do excesso de cortisol incluem diabetes mellitus, infeccoes
recorrentes do trato urinario, pancreatite aguda e
glomerulonefrite. Embora o hiperadrenocorticismo seja
muito raro em gatos de idade avancada, as lesoes cutaneas
podem incluir perda simétrica de pelos, adelgacamento e
fragilidade da pele (com formac&o de equimoses e facilidade
de dilaceracao/ruptura), curvatura ou ondulacao da
extremidade das orelhas, comedoes e vasculatura
proeminente (Figura 8). O hiperadrenocorticismo iatrogénico
pode ocorrer em caes e gatos pela administracao excessiva
de glicocorticoides.

“Apesar de raras, as manifestacoes cutaneas de
doencas sistémicas podem se assemelhar a muitos
problemas dermatoldgicos primarios comuns...se um
paciente nao responder a terapia logica baseada nos
problemas apresentados, deve-se suspeitar dessas
manifestacoes cutaneas de doencas sistémicas.”
Patricia D. White
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No exame de sangue, frequentemente se observam diversas
anormalidades (13), mas o diagnéstico é confirmado por meio do
teste de estimulacao com ACTH ou teste de supressao com
dexametasona em doses baixas. Na ultrassonografia abdominal,
pode-se observar a presenca de tumor adrenal unilateral com
atrofia da glandula adrenal contralateral; em caso de
hiperadrenocorticismo hipdfise-dependente, observa-se um
espessamento bilateral das glandulas adrenais.

Apesar das alteracdes cutaneas tipicas do hiperadrenocorticismo,
alguns pacientes apresentam niveis normais de cortisol sérico
(13-18). Embora vérios termos tenham sido empregados para
definir esses casos (sindrome semelhante a hiperplasia adrenal,
desequilibrio dos hormdnios sexuais adrenais, alopecia X,
sindrome de pseudoCushing), o termo mais aceito atualmente é
interrupcao do ciclo piloso (16,17). Essa doenca afeta cdes adultos
(2-10 anos de idade), machos ou fémeas, castrados ou intactos. A
principio, os animais acometidos apresentam uma perda simétrica
progressiva e gradual dos pelos primarios com retencao dos pelos
secundarios em regiées como pescoco, tronco e aspecto caudal
das coxas, poupando areas como cabeca, face e patas (Figura 9).
Com o tempo, a pele fica alopécica [i. e., sem pelo),
hiperpigmentada, descamativa (escamosal, seca e hipoténica.

A manifestacao de prurido é rara. As racas super-representadas
sao Lulu da Pomerania, Chow Chow, Keeshond, Samoieda e
Poodle, embora caes mesticos também possam ser afetados.
Embora a patogénese ainda ndo tenha sido claramente
determinada (14,15), os principais diagnésticos diferenciais
incluem a maioria das dermatopatias enddcrinas. Apesar de
diversas opcoes terapéuticas terem sido propostas (melatonina,
mitotano, trilostano, fitoestrogénios, micropuncéo ou
microagulhamento), a resposta é imprevisivel (13,16-19). Tanto o
mitotano como o trilostano podem causar supressao da adrenal;
por essa razao, é preciso ter cautela com qualquer uma dessas
terapias.

Figura 9. Interrupcdo do ciclo piloso em um cao da raca Chow Chow.
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Figura 10. Alopecia generalizada do tronco, com hiperpigmentacao
dorsal e dermatite seborreica ceruminosa por hiperestrogenismo
em uma fémea Poodle adulta recém-adotada, cujo histérico clinico
de castracao era desconhecido.

0O hiperestrogenismo [sindrome de feminizacao) é o mais
comum e mais grave dos desequilibrios hormonais gonadais,
podendo ser atribuido a presenca de ovarios policisticos,
testiculo retido ou tumor testicular, contato com
suplementos estrogénicos do tutor ou tratamento com
estrogénios para incontinéncia urinaria. A obtencao do
histérico clinico é essencial para o diagnéstico. E possivel
que o paciente manifeste apenas sinais dermatoldgicos,
incluindo alopecia simétrica, hiperpigmentacdo cutanea do
pescoco e tronco, além de dermatite seborreica e prurido
secundario a proliferacdo de bactérias ou leveduras (Figura
10). As fémeas podem exibir sinais de estro (cio) e hipertrofia
da vulva.

Os sertolinomas (tumores das células de Sertoli)
representam a neoplasia testicular mais comum que pode
levar ao excesso de estrogénios no cdo. Os machos podem
apresentar ginecomastia, prepucio pendular, melanose
macular na virilha (Figura 11), alteracao pigmentar linear e
dermatose prepuciais, além de atracao por outros caes
machos.

Figura 11. Melanose macular na virilha de um cao macho com tumor
testicular.

0 excesso de estrogénio pode provocar anemia
arregenerativa e trombocitopenia por mielossupressao, o
que pode colocar a vida do paciente em risco; por isso,
deve-se realizar um hemograma completo, sempre que
houver a suspeita dessa doenca. O tratamento cirdrgico
para remocao da fonte de secrecao excessiva do
estrogénio é curativo na auséncia de metastases.

Doencas imunomediadas

As dermatopatias imunomediadas podem se manifestar de
diversas maneiras e ter uma apresentacdo clinica muito
semelhante entre si, como se fosse uma Unica doenca.
Mais uma vez, o historico clinico detalhado, incluindo os
tratamentos farmacoldgicos, os suplementos nutricionais,
as dietas e as terapias topicas recentes e atuais, é
fundamental para obter o diagndstico correto.

A reacao cutanea adversa a medicamentos ¢é produzida
quando uma resposta negativa, nociva e nao intencional
ocorre como resultado da administracao ou aplicacao de
algum farmaco ou em consequéncia da interacdo entre
duas substancias quimicas ou medicacdes (20). Em funcdo
do mecanismo patogénico envolvido, essas respostas
podem ser amplamente divididas em reacoes nao
imunoldgicas (dosagem excessiva, irritacao, reacdo
medicamentosa) e imunoldgicas (resposta autoimune ou
resposta a um antigeno estranho); no entanto, ndo se
conhece a verdadeira patogénese. As lesoes podem se
desenvolver com medicamentos utilizados apenas uma
Unica vez ou varias vezes ao longo de meses ou anos. As
lesdes de uma reacdo cutanea adversa a medicamentos
podem mimetizar qualquer transtorno cutadneo e sempre
devem ser levadas em consideracao no diagnéstico
diferencial das manifestacoes cutaneas de doencas
sistémicas. Em um paciente com histérico clinico de
alergia, pode-se pensar erroneamente em uma mera
exacerbacado do processo alérgico se a possibilidade de
reacdo cutanea adversa a medicamentos n3o for
considerada. O diagndstico sempre deve ser reavaliado
quando um tratamento de alergia que sempre funcionou
em um cao ou gato repentinamente deixar de ter efeito.

Figura 12. Uma reacao cutanea adversa a medicamentos que se
manifestou sob a forma de eritema multiforme em um cao. Observe
a presenca de Ulceras levemente elevadas com um centro
pigmentado, além de maculas planas, anulares, eritematosas e
ulceradas que coalescem e se disseminam a periferia na virilha.
Este cao estava sob tratamento anticonvulsivante, o que foi
implicado como a causa.



Figura 13. Regido dorsal do pescoco e dos ombros de um c&o Labrador
retriever de 10 anos de idade com necrolise epidérmica toxica. Observe o
padrao geografico (i.e., de distribuicao) da dermatite. O diagndstico
histopatoldgico inicial estava mascarado por uma piodermite supurativa
grave que dificultou a identificacdo das alteracdes tipicas de necrélise
epidérmica téxica. Uma vez controlada a piodermite, a biopsia foi
diagnéstica.

Na&o ha predisposicao por idade, raca ou sexo. Embora se
deva suspeitar de qualquer farmaco sob uso recente ou
atual, os medicamentos mais comumente envolvidos

Figura 14. Os coxins palmoplantares desse cdo Chow Chow com
necrélise epidérmica toxica se desprenderam como consequéncia
da administracdo de antibidtico tipo sulfonamida potencializada.

A necrdlise epidérmica téxica é uma doenca ulcerativa e
vesicobolhosa rara, potencialmente letal. Essa dermatopatia
afeta a pele, as mucosas e a cavidade bucal, sendo causada

© Patricia D. White - figuras 13 e 14

incluem vacinas, sulfonamidas, cefalosporinas, penicilinas e
carprofeno, além da aplicacao tdpica de inseticidas e xampus
(20). Também podem estar implicados certos ingredientes da
dieta. Os achados dermatoldgicos incluem erupcoes de
maculas, papulas ou pUstulas; eritrodermia esfoliativa;
despigmentacao; dermatite pustular superficial com
formacao de crostas; eritema, erosodes e Ulceras de mucosas
e juncdes mucocutaneas; urticaria e angioedema; e necrose
de espessura completa. As lesoes tendem a se manifestar
em areas ventrais (axilas, virilha, genitélia) (Figura 12),
pontos de pressdo (apoio), juncées mucocutaneas e
mucosas, bem como em regides de extremidades (orelhas,
coxins palmoplantares, leitos ungueais). Quando o histérico
clinico descreve uma dermatite de inicio agudo e evolucao
rapida, deve-se realizar uma avaliacdo exaustiva o mais
rapido possivel para interromper a administracdo de
farmacos imediatamente. A reacdo medicamentosa pode
aparecer apenas na pele ou afetar varios 6rgdos.

principalmente por uma reacdo medicamentosa adversa (20). Ha
um inicio agudo de febre, inapeténcia e letargia, juntamente com
erupcdes cutaneas, que podem envolver grande parte do corpo.
A pele pode chegar a se desprender mediante a manipulacao de
rotina (Figuras 13 e 14). Os achados histoldgicos incluem
necrose epidérmica de espessura completa, infiltrado dérmico
minimo ou escasso de células inflamatérias e separacao entre
epiderme e derme, com a consequente formacao de vesiculas
subepidérmicas.

O tratamento das erupcdes medicamentosas consiste em
identificar e eliminar a causa, administrar imunossupressores
(glicocorticoides, ciclosporina) e imunomoduladores
(niacinamida, pentoxifilina) e fornecer os devidos cuidados de
suporte. Os casos mais leves podem apresentar resolucao
espontanea em algumas semanas, sem nenhum outro
tratamento; em casos graves, no entanto, é necessaria a
instituicao de uma terapia rigorosa.

0 eritema multiforme e a necrolise epidérmica toxica sio
duas das manifestacdes mais graves de erupcao
medicamentosa. Nos caes, acredita-se que o eritema
multiforme seja uma reacao de hipersensibilidade mediada
por células, especifica do hospedeiro e direcionada a algum
estimulo antigénico (20). Ao exame clinico, as lesdes de
eritema multiforme consistem em maculas eritematosas
planas ou elevadas com um centro mais claro que se
disseminam a periferia e coalescem para dar origem a
padroes anulares a serpiginosos, com ou sem crostas
aderidas a superficie (Figura 12). As lesées podem aparecer
em regioes como axila, virilha, cavidade bucal, juncoes
mucocutaneas, pavilhées auriculares (pina) e coxins
palmoplantares. As lesdes mucocutaneas e bucais podem
ser desde eritematosas a vesicobolhosas e ulcerativas.
Alguns pacientes apresentam febre, fadiga e anorexia. Para
confirmar o diagnéstico, é necessaria a realizacao de biopsia
de uma lesao nao ulcerativa, com a epiderme intacta. As
caracteristicas histolégicas do eritema multiforme incluem
dermatite de interface de alta celularidade e apoptose de
queratindcitos.

0 pénfigo folidceo ¢ a doenca autoimune mais frequente em
caes e gatos. Apesar de sua origem ser tipicamente idiopatica,
esse tipo de pénfigo ja foi descrito como resultado de pesticidas
e medicamentos topicos, bem como em decorréncia de um
quadro paraneopldsico (20-24). A diferenciacdo entre pénfigo
folidceo idiopatico e aquele induzido por medicamentos ou por
sindrome paraneoplésica requer a obtencdo de um historico
completo e minucioso. Essa distincdo ditard o curso e a duracéo
da terapia. O pénfigo folidceo é uma doenca pustular e crostosa
que afeta regides como cabeca, face, orelhas e patas. Os
principais diagnésticos diferenciais incluem piodermite,
demodicose, dermatofitose e alergias com infeccdo secundaria
(Figura 15). Também podem ocorrer ulceracao e
despigmentacdo nasal e mucocutanea; nesse caso, a lista de
diagndsticos diferenciais deve adicionar outras formas de
pénfigo, lUpus eritematoso discoide, erupcao medicamentosa,
linfoma cuténeo, lUpus eritematoso sistémico, eritema
necrolitico migratério e leishmaniose. O diagndstico é
confirmado pelos achados histopatoldgicos tipicos, ou seja, pela
presenca de pustulas subcorneais e intracorneais com células
acantoliticas.
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Figura 15. Pénfigo folidceo em um cado Buldogue de 5 anos de idade, com
dermatite pustular generalizada e histérico de dermatite atdpica, alergia a
picada de pulgas e aplicacdo recente de tratamento topico mensal contra
esses ectoparasitas.

0 pénfigo paraneopldsico apresenta caracteristicas histoldgicas
peculiares, como pustulas intraepidérmicas com células
acantoliticas semelhantes ao pénfigo folidceo, juntamente com
fissuras suprabasilares, conforme observadas no pénfigo vulgar,
e apoptose intraepidérmica, conforme vista no eritema
multiforme. Essa triade de achados histopatoldgicos justifica a
investigacdo de uma possivel origem neoplasica. Ha relatos de
pénfigo paraneoplasico associado a timoma, linfoma timico ou
sarcoma esplénico em 3 caes e a timoma linfocitico em 1 gato
(25). A identificacao da etiologia é importante para o tratamento,
porque a eliminacao da causa pode resultar na resolucao
permanente dos sinais clinicos.

CONSIDERACOES FINAIS

Em nenhum outro caso na dermatologia veterinaria, a
obtencao de um histérico clinico detalhado é tao
importante quanto nas manifestacoes cutaneas de
doencas sistémicas. Embora a realizacao de uma série
completa de testes diagnadsticos permita descartar causas
obvias (parasitose, dermatofitose, piodermite, infeccao
por Malassezia) e tratar determinadas lesées enquanto se
elabora a lista inicial de diagndsticos diferenciais, o
reconhecimento de “marcadores cutaneos” também
permite identificar a etiologia das lesoes. Se um paciente
nao responder a terapia ldgica baseada nas lesdes ou nos
problemas cutaneos, deve-se suspeitar de alguma
manifestacao cutdnea de doenca sistémica. Certamente,
essa é a hora de parar e reavaliar o diagnostico. E
essencial voltar a analisar o histdrico clinico e avaliar
minuciosamente os possiveis diagnésticos diferenciais
para encontrar a peca que falta do quebra-cabeca; uma
vez obtido o diagndstico correto, o tratamento é
relativamente simples.
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TESTES COM DIETA

DE ELIMINACAO:
PREPARANDO-SE PARA
0 SUCESSO

Para muitos médicos-veterindrios, realizar um teste com dieta de eliminacao é um grande desafio quanto a
conformidade do tutor, a praticidade do teste e a avaliacdo dos resultados. Vandre Clear nos oferece alguns
conselhos e dicas para que esse teste seja valido, significativo, facil de usar e satisfatério.

oo
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Comunicacao com o cliente

Explique a seu cliente que os pets
podem desenvolver uma alergia a
qualquer proteina que eles ja
tenham consumido, seja de origem
vegetal ou animal. Muitos tutores
acreditam que seu cao ou gato nao
seja alérgico a seu alimento
habitual, justamente “por ter se
alimentado dele a vida toda”. Ao se
conduzir um teste de eliminacao,
deve-se excluir da dieta tudo a que
o animal foi exposto previamente. A
exposicao até mesmo a pequenas
quantidades de alguma substancia
antigénica pode causar exacerbacéo
ou persisténcia dos sintomas.

Aborde os equivocos sobre os
graos como causa de alergias. Os
graos nao tém maior probabilidade
de causar sintomas de alergia, em
comparacdo a qualquer proteina de
origem animal.
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Esclareca que os graos e outras
proteinas de origem vegetal sdao
incorporados aos alimentos para
pets como fontes de proteinas de
elevada digestibilidade, e nao
como “enchimentos”. Embora
muitos fabricantes de petfoods
atualmente utilizem ervilhas ou
batatas como fontes proteicas de

origem vegetal, os animais

também podem desenvolver
reacoes adversas a essas

proteinas.

Prepare seus clientes sobre o
rigor necessario, as despesas, 0s
possiveis erros (i. e., armadilhas)
e os beneficios de um teste de
eliminacao feito corretamente.
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Evitando os erros

ou armadilhas

Se o tutor tiver outros caes ou
gatos na casa, faca com que todos
os pets da mesma espécie se
alimentem da dieta escolhida
para o teste de eliminacao,
sempre que possivel. Isso
reduzira o risco de contaminacao
cruzada e a exposicao acidental ou
inadvertida a outros alimentos ao
compartilhar as vasilhas de dgua
ou comida. Além disso, se o pet
tem acesso aos alimentos de
outros animais, lambe os pratos
deixados em mesas ou balcoes,
etc., tudo isso pode gerar
confusao em um teste com a dieta
de eliminacao e alterar os
resultados.

A maioria dos tutores de pets fica
desanimada quando sao obrigados
a suprimir todos os petiscos e
brinquedos mastigaveis com
aromas ou sabores.

Por essa razao, certifique-se de
fornecer ao tutor petiscos e/ou
alimentos Umidos compativeis com
a dieta de eliminacao escolhida
para o pet. Ofereca opcoes de
produtos ou brinquedos
mastigaveis que nao sejam
aromatizados e nao contenham
proteinas de origem animal ou
vegetal.

Assegure-se de ter uma solida
base de conhecimento sobre a
nutricao dos pets e os ingredientes
da dieta. Quanto mais vocé explicar
aos clientes sobre a nutricao de
seu animal, maior serd o éxito no
cumprimento da dieta de
eliminacao por parte deles. Para
obter o sucesso desejado, é
essencial que os tutores entendam
o motivo pelo qual o teste de
eliminacao esta sendo feito e por
que determinadas regras e
diretrizes especificas estao sendo
estabelecidas.



Médica-veterinaria - Animal Skin Ear & Allergy Clinic,

A Dra. Clear se formou como médica-veterinaria na Ohio State University
(Universidade Estadual de Ohio) em 2009. Ela fez estagio em uma clinica
particular especializada em Medicina Interna e Cuidados Intensivos e, em
seguida, atuou como clinico de emergéncia e clinico geral nos trés anos
seguintes. No entanto, com um interesse crescente pela dermatologia, ela deixou
a clinica geral e fez residéncia em dermatologia na Michigan State University
(Universidade Estadual de Michigan) em 2015.

Vandre Clear,
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Duracao de uma dieta de eliminacao

A dieta de eliminacao tem uma duracao
de 8 semanas, embora o ideal seja
manté-la até 12 semanas (1). Na
maioria dos casos, observa-se uma
melhora (diminuicao do prurido e
possibilidade de reduzir ou suprimir o
tratamento médico) dentro do periodo
de 6-8 semanas; entretanto, para se
obter a maxima melhora e a resolucao
dos sinais clinicos, podem ser
necessarias até 10-12 semanas.

Muitas vezes, no inicio do teste de
eliminacao, é necessario administrar
um tratamento médico sintomatico
adjuvante. Durante o teste, tente
reduzir ou eliminar periodicamente a
farmacoterapia para avaliar os
resultados apenas com a dieta isolada.

orais que nao contenham aromatizantes

2

Utilize tratamentos preventivos topicos ou

Se nao houver nenhuma melhora ou se
essa melhora for minima apenas com a
dieta e/ou se outras medicacdes
sintomaticas ainda forem necessarias
depois de 8 semanas, é recomendavel
buscar outras causas de prurido. Se o
animal apresentar outras doencas
alérgicas que nao foram diagnosticadas
ou controladas, os sinais clinicos
poderao persistir; nesse caso, teremos a
impressao de que a dieta de eliminacao
nao funcionou.

Em pacientes com alergia alimentar e
sinais gastrointestinais concomitantes,
estes ultimos podem desaparecer em
4-6 semanas.
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2/0 que fazer e o que nao fazer

Assegure-se de que, antes de iniciar o
teste de eliminacao, o tutor tenha

durante o teste de eliminacao. As proteinas
contidas em aromatizantes sao suficientes
para causar o aparecimento ou a exacerbacao
dos sinais clinicos em alguns caes.

Nao use dietas que nao sejam de prescricao
para realizar o teste de eliminacao!
(ver pagina 40)

Nao inicie o teste de eliminacao durante a(s)
épocals) em que os sintomas de alergia sao
exacerbados, caso haja suspeita ou
confirmacao de que o animal também sofre
de alergias ambientais.

© Shutterstock

detalhado todo o historico alimentar,
incluindo petiscos, medicamentos,
tratamentos preventivos e qualquer
alimento ou resto de comida da mesa que
o pet consuma ou tenha consumido. Se
houver varios animais na casa, questione o
tutor sobre o acesso do pet aos alimentos
de outros animais. Nem todos os animais
respondem ao mesmo tipo de dieta de
prescricao. Atualmente, com a variedade
de alimentos especiais para pets no
mercado, esta se tornando cada vez mais
dificil encontrar uma nova fonte proteica
(novel protein) a que o animal nunca tenha
sido exposto.

Embora as dietas com proteinas
hidrolisadas ou novas fontes proteicas e
as dietas caseiras também com novas
fontes de proteinas funcionem na maioria
dos casos, um animal alérgico pode
ocasionalmente ter uma reacao
exacerbada ou até nao responder a essas
dietas. Se um tipo de dieta aparentemente
nao funcionar, teste outro diferente e
também questione o cliente mais uma vez
sobre exposicdes prévias ou possiveis
transgressoes da dieta (i. e., se existe a
possibilidade de que a dieta nao tenha
sido seguida com rigor em algum
momento durante o teste).

|L.IJ REFERENCIA
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ONTROLE DE QUALIDADE
PARA AS DIETAS
HIDROLISADAS

Identificar e escolher uma dieta adequada para caes e gatos com reacao adversa a alimentos nao é algo tao
simples e, porisso, alguns erros podem ser cometidos por puro desconhecimento. Neste artigo, o Dr. Jérome
Naar e a Dra. Isabelle Lesponne nos fornecem um breve panorama sobre como a Royal Canin garante que suas
dietas “Anallergenic” estejam livres de proteinas indesejaveis.

PONTOS-CHAVE
b d

Estudos recentes
destacaram que o
conteudo de muitas

dietas que afirmam ser

apropriadas para o
manejo de reacoes

adversas a alimentos é

potencialmente
inadequado para essa
finalidade.

As dietas com
proteina hidrolisada da

Royal Canin sao fabricadas
de acordo com rigorosos
padrées de qualidade que

garantem sua idoneidade e

adequacao para os animais

acometidos por reacoes

adversas a alimentos.

As reacoes adversas a alimentos em caes e gatos sao
uma causa relativamente comum de consultas
dermatoldgicas em clinicas veterinarias. As dietas
comerciais para reacoes adversas a alimentos sao
frequentemente utilizadas tanto para o diagndstico
(mediante o teste de eliminacao, conforme descrito na
pagina 38) como para o tratamento da condic3o. Para
isso, existem duas amplas categorias de dietas
disponiveis:

1. Dietas com uma fonte de proteina “selecionada” ou
“nova”, contendo uma quantidade limitada de fontes
proteicas e - idealmente - uma Unica fonte de
carboidratos.

2. Dietas hidrolisadas contendo proteina parcial ou
extensamente hidrolisada.

Os testes com dieta de eliminacao podem estar
sujeitos a varias falhas em potencial, ou seja, alguns
erros podem ser cometidos durante a sua realizacao.
Os principais motivos de preocupacao com uma dieta
de eliminacao sao que ela esteja livre de qualquer
outra proteina (na fabricacdo de alimentos para pets,
deve-se prestar uma atencdo especial a possivel
contaminac3o cruzada) e se ela corresponde a uma
dieta com proteina hidrolisada que garanta um nivel de
hidrdlise suficiente a ponto de nao ficar nenhum
fragmento alergénico residual. Estudos recentes
destacaram que algumas dietas comercializadas para
o controle de reacao adversa a alimentos
(principalmente aquelas vendidas sem prescricao
veterinaria) contém ingredientes e/ou proteinas de alto

peso molecular nao declarados no rétulo; por exemplo,

foram encontradas diferencas entre o resultado das
analises proteicas e as proteinas declaradas no rétulo
em cerca de 75% das dietas testadas (1-3).

Figura 1. Eletroforese proteica de trés matérias-primas
diferentes a base de aves, incluindo a proteina de penas
extensamente hidrolisada das dietas Anallergenic.

Legenda:

* NHCM (do inglés non-hydrolyzed chicken meal, farinha de
aves nao hidrolisada): podem ser observadas muitas
proteinas de peso molecular diferente.

* EHPF (do inglés extensively hydrolyzed poultry feather,
proteina de pena de aves extensamente hidrolisada da
Anallergenic): ndo se observa nenhuma banda na
eletroforese.

* MHPF (do inglés mildly hydrolyzed poultry feather, pena
de aves levemente hidrolisada): sdo observadas
macroproteinas residuais.

e MW: do inglés molecular weight, peso molecular, em
quilodaltons (kDa).

Nota: através dessa técnica, os aminodcidos livres ndo sdo
visualizados. O artefato no gel era um depdsito anterior a migracao.

w f

veterinary,

OCUSG 2.1

Por esse motivo, para garantir a auséncia de
contaminacao cruzada nos produtos, é
necessario levar em conta trés elementos-chave:
(a) caracterizacdo completa das matérias-primas,
(b) equipamentos e processos de limpeza
adequados para tal finalidade, e (c) controles
analiticos ideais.

Recentemente, foi realizado um estudo para
confirmar a composicao proteica especifica das
dietas Anallergenic da Royal Canin para caes e
para gatos (a base de proteina de penas de aves
extensamente hidrolisada e amido de milho), bem
como para avaliar a eficacia do processo de
controle do risco de contaminacao cruzada.

e A composicao proteica é determinada por meio
de técnicas cromatograficas, eletroforéticas e
protedmicas de alta sensibilidade por um
laboratério externo independente. Os resultados
obtidos confirmaram o extenso nivel de hidrédlise
proteica (Figura 1), a auséncia de proteinas nos
palatabilizantes (inclusive do revestimento do
croquete [kibblel) e a inexisténcia de
contaminacdo cruzada (4). Foi detectada a
glicoproteina do amido de milho (amido-sintase
unida a granulos), a qual, apesar de ser ubiqua
(i. e., presente em todos os lugares), ndo se
conhecem os efeitos adversos em pets até o
presente momento; por outro lado, nao foram
encontradas proteinas de transporte de lipidios
(também conhecidas como proteinas
transportadoras de lipidios ou proteinas de
transferéncia de lipidios), cujo potencial
alergénico é bem reconhecido. Foram obtidos os
mesmos resultados para as dietas de caes e de
gatos (4).

Os riscos de contaminacao cruzada sao

e avaliados testando cada lote de producao
através da analise baseada no DNA em trés
etapas especificas [Figura 2). Isso envolve a
medicdo do contetdo total de DNA na dieta e a
comparacao dos resultados com um limiar de
conformidade estabelecido durante um ensaio
multicéntrico pré-clinico (5). Se um nivel de DNA
for detectado acima desse limiar, realiza-se
uma anélise de PCR para identificar a fonte de
contaminacao. Para correlacionar o DNA com
proteinas indesejaveis, empregam-se “curvas
de calibracao”, a fim de determinar a
concentracao real da proteina presente.

Desde o lancamento em alguns paises da dieta
Anallergenic em 2011, esse método foi utilizado
para testar mais de 2.500 lotes de producao, e
todos estavam em conformidade com os padroes
exigidos. Isso permitiu que os lotes fossem
liberados da fabrica para a comercializacdo no
mercado.

Agradecimentos ao Mars Petcare Central
Laboratory (Laboratdrio Central da Mars Petcare),
Aimargues (Franca), e ao Luxembourg Institute of
Science & Technology (Instituto de Ciéncia e
Tecnologia de Luxemburgo).



Isabelle Lesponne,

Médica-veterinaria - Royal Canin R&D, Aimargues, Franca

A Dra. Lesponne se formou na
National Veterinary School
(Faculdade Nacional de
Veterinaria) de Toulouse em 2001
e se dedicou a clinica de pequenos
animais por alguns anos, antes de
se mudar para uma empresa
farmacéutica veterinaria em 2007.
Ela atua como gerente de suporte
cientifico no Departamento de
Pesquisa e Desenvolvimento da
Royal Canin desde 2011.

Jérome Naar,
PhD - Royal Canin R&D, Aimargues, Franca
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Figura 2. Cada lote de producédo é testado
para determinar se existe contaminacao
cruzada com proteinas indesejaveis,
utilizando uma analise especifica de DNA
composta de trés etapas.

medido e comparado com um limiar
estabelecido durante um ensaio
multicéntrico pré-clinico em caes que
sofrem de reacao adversa a alimentos
complexa ou refratéria (5).

o Etapa 2: Se o nivel de DNA exceder o
limiar estabelecido, efetua-se uma andlise
de PCR para determinar o tipo de
contaminacao proteica.

o Etapa 3: A concentracdo da proteina
indesejavel é calculada a partir da medicao
total do DNA, utilizando uma curva de
calibracdo adequada. Isso é conhecido
como NPPI (do inglés No Protein Pollution
Index, indice Zero de Contaminacao
Proteica). Se o NPPI for igual ou inferior ao
limiar aceitdvel, o lote serd liberado para
comercializacao; se o NPPI estiver acima do
limiar aceitavel, o lote sera descartado.

L
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Liberacao do produto

o~ Produto descartado
para comercializacao
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Calculo do NPPI Andlise de PCR

l CONSIDERACOES FINAIS

Gragas as medidas rigidas de controle de
qualidade (selecdo cuidadosa das
matérias-primas, protocolos estritos de
fabricacao e métodos de limpeza, bem como
andlises rigorosas de DNA), ndo existe
contaminagdo cruzada nas dietas

Anallergenic. Isso, juntamente com a
extensa hidrélise proteica comprovada,
permite garantir a eficacia e confiabilidade
clinicas ideais de uso do produto para o
diagnéstico e tratamento das reacdes
adversas a alimentos (6-8).
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DOENCAS VASCULARES

CUTANEAS

A vasculatura da pele desempenha um papel vital para garantir o funcionamento normal
dos diferentes mecanismos homeostaticos. Quando algum disturbio afeta a irrigacao da

pele, as consequéncias podem ser drasticas. Elizabeth Goodale nos mostra uma revisao

dos problemas que isso pode acarretar.
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As lesoes de doencas
vasculares cutaneas
afetam com mais
frequéncia a pele sobre os
pontos de pressao e as
extremidades distais, como

Uma vasculite verdadeira
frequentemente causa
necrose e ulceracao
epidérmicas; além disso,
os pacientes costumam

coxins palmoplantares,
caudas, pavilhdes
auriculares (pinas) e
escrotos.

apresentar uma doenca
sistémica importante.

A dermatopatia
isquémica, ou vasculite
com baixa celularidade,

manifesta-se geralmente
com lesoes epidérmicas

Ha relatos de diversas
vasculites familiares e
sindromes de
vasculopatia em varias

de isquemia, como
alopecia e alteracoes do
colageno.

racas caninas.

Introducao

Como o maior érgdo do corpo, a pele desempenha vérias
funcoes anatdomicas e fisioldgicas. A vasculatura da pele é
importante para a termorregulacao e a cicatrizacao de
feridas, bem como para as funcdes imunoldgica e
enddcrina. Para que o ciclo do foliculo piloso e a renovacao
(turnover) da epiderme ocorram normalmente, é
necessario um aporte sanguineo adequado. A pele recebe
cerca de 4% de todo o débito cardiaco, gracas a sua
vasculatura, composta por uma rede complexa de plexos,
artérias e veias. O plexo profundo contém as artérias
principais e irriga estruturas como os tecidos subcutaneos,
a derme, a porcao inferior dos foliculos pilosos e as
glandulas sebdaceas. O plexo médio é encontrado ao nivel
das glandulas sebaceas e irriga os musculos eretores dos
pelos, a porcdo média dos foliculos pilosos e as proprias
glandulas sebaceas. O plexo superficial irriga a porcao
superior dos foliculos pilosos e a epiderme (1). As orelhas
externas, os coxins palmoplantares, os mamilos e as
juncées mucocutaneas (palpebras, ldbios, fossas nasais ou
narinas, prepucio, anus e vulva) sio excecdes, o que pode
explicar o envolvimento mais frequente desses locais em
algumas doencas vasculares.

Sem um aporte sanguineo adequado, surgem lesdes
cutdneas que podem variar desde alopecia até completa
ulceracao e necrose, dependendo do tamanho do vaso
acometido e da gravidade do distdrbio. A maioria das
doencas vasculares nos animais de companhia afeta
principalmente os vasos de menor calibre.

veterinary,
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22> Vasculite

A vasculite é uma inflamacao que afeta especificamente os vasos
sanguineos e, em geral, é considerada mais um padrdo de reacéo
do que um diagndstico definitivo. Portanto, para qualquer
diagndstico de vasculite, é necessario investigar de forma
detalhada as possiveis causas ou gatilhos desencadeantes (2,3].
Os pacientes com vasculite verdadeira costumam apresentar
sintomatologia sistémica, sendo frequentes os sinais de pirexia
(febre), anorexia e letargia. Apesar de haver relatos de dor, esse
sinal pode ser varidvel. As lesdes cutaneas de vasculite variam de
acordo com a gravidade do comprometimento vascular e da
consequente hipoxia dos tecidos. Nos casos leves, podem-se
observar alopecia, eritema, edema e urticéria (2,3). Nos casos
mais graves, a vasculite aguda pode causar Ulceras bastante
delimitadas [Figura 1) ou escaras [pele desvitalizada, que é dura e
fria ao toque). As areas mais comumente acometidas incluem
pavilhdo auricular (pinal, coxins palmoplantares, extremidade da
cauda, escroto, cavidade bucal e pontos de pressao, embora as
lesdes também possam ser generalizadas (Figuras 2 e 3) (2,3).

Foram descritos muitos gatilhos desencadeantes de vasculite; por
isso, é importante tentar identificar a etiologia de cada caso
(Tabela 1). E de particular importancia identificar o paciente com
vasculite séptica (o que inclui vasculite causada por piodermite
profunda, endocardite ou celulite), pois nesses casos os
tratamentos imunossupressores estao contraindicados (3). E
crucial a obtencao de um histdrico completo, incluindo detalhes
da alimentacdo, suplementos alimentares, terapias topicas,
histérico de vacinacdo e administracdo de qualquer medicamento.
Além da avaliacao dermatoldgica, deve-se realizar um exame
fisico geral. Exames como hemograma completo, bioquimica
sanguinea, urinalise e titulos de anticorpos para doencas
transmitidas por carrapatos devem ser avaliados em todos os
casos.
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dermatologia na California University (Universidade da Califérnia, Davis), a qual
foi concluida em 2015. Atualmente, ela trabalha como parte da equipe de
dermatologia na California University (Davis).

0 diagndstico de vasculite é feito por biopsia de pele. A
amostra para o exame histopatoldgico deve ser coletada de
lesdes agudas (eritema e petéquias), em vez de areas da pele
totalmente ulceradas ou necrosadas. O tecido subcutaneo
deve serincluido, porque as lesdes costumam ser muito
profundas. Os achados histopatoldgicos incluem lesdo das
paredes vasculares associada a inflamacao; com frequéncia,
observam-se micro-hemorragias, leucocitoclasias (nucleos
fragmentados de granuldcitos) e necrose. Os neutréfilos
constituem o tipo celular inflamatdrio mais encontrado, e os
vasos de menor calibre sdo os mais comumente afetados (2).

Opcoes terapéuticas

Dada a ampla gama em termos de gravidade e sinais
clinicos, os protocolos terapéuticos devem ser adaptados e
ajustados para cada paciente individualmente (Tabela 2). Na
suspeita de reacao medicamentosa, deve-se interromper o
agente agressor. Sempre que possivel, é necessario tratar
as doencas infecciosas e neoplasias. A hipersensibilidade
alimentar também pode desencadear uma vasculite
(sobretudo vasculite urticariforme generalizadal; nesse
caso, pode ser pertinente a realizacao de um teste de
eliminacao (2).

Figura 1. Ulceracao bucal grave bem delimitada como
consequéncia de uma vasculite induzida por reacao
medicamentosa a cefalexina.
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Figura 2. A vasculite costuma afetar os pavilhdes
auriculares (pinas). Esse cao com vasculite neutrofilica
apresentava vesiculas na face concava de suas orelhas.

Figura 3. Vasculite neutrofilica exibindo Ulceras e eritema na
axila (a), bem como Ulceras nas margens labiais e na
cavidade bucal (b).



Tabela 1. Possiveis gatilhos de vasculite.

Medicamentos (p. ex., cefalosporinas, sulfonamidas, itraconazol)

Infeccoes bacterianas, virais, protozoarias e transmitidas por vetores

Neoplasia

Vacinas

Picadas de inseto

Reacao adversa a alimentos ou hipersensibilidade alimentar

Doencas imunomediadas [p. ex., lipus eritematoso sistémico)

Os casos idiopéticos muito leves [brandos) podem ser controlados
com o uso de pentoxifilina ou uma combinacao de doxiciclina e
niacinamida (2). A pentofixilina é um derivado de metilxantina que
aumenta a deformabilidade eritrocitaria, diminui a viscosidade
sanguinea e possui efeitos anti-inflamatérios. De modo geral, a
pentoxifilina é bem tolerada, mas a resposta clinica pode levar de
1-3 meses. A doxiciclina (antibidtico do grupo das tetraciclinas) e
a niacinamida (vitamina do complexo B) tém efeitos
imunomoduladores quando administradas em combinacao,
embora o mecanismo exato desse efeito ainda nao seja
totalmente compreendido. Apesar de rara, ja foi descrita uma
hepatotoxicidade por doxiciclina. Essa combinacdo farmacoldgica
também tem um inicio de acdo muito lento; por isso, se houver a
necessidade de uma resposta rapida, tanto a pentoxifilina como a
doxiciclina/niacinamida podem ser combinadas com
corticosteroides. A vitamina E também ¢é utilizada juntamente
com a doxiciclina/niacinamida.

Nos casos mais graves, pode haver a necessidade de uma terapia
mais rigorosa com um inicio de acdo mais rapido. Os
glicocorticoides podem proporcionar uma melhora muito rapida
dos sinais clinicos, mas devem ser utilizados com cautela em
pacientes com Ulceras extensas, uma vez que esses agentes
retardam a cicatrizacao de feridas. O uso em doses
anti-inflamatorias (0,5-1 mg/kg/dia) costuma ser suficiente (3).

Também se podem utilizar agentes imunossupressores
secundarios [i. e., firmacos poupadores de glicocorticoides, como
ciclosporina ou azatioprina). A ciclosporina é utilizada para tratar
dermatite atdpica e varios disturbios imunomediados, incluindo
vasculite (2-4), embora o custo possa impedir o seu uso. Os
produtos microemulsificados de marca (i. e., de nome comercial)
tém melhor absorcao do que as formulacdes genéricas e, por
esse motivo, sua utilizacdo é preferencial (4).

Tabela 2. Medicamentos comumente usados e dosagens orais
para vasculites e dermatopatias isquémicas.

Pentoxifilina 15-30 mg/kg a cada 8-12 horas

Doxiciclina 5 mg/kg a cada 12 horas

250 mg a cada 8 horas para animais
com < 10 kg, 500 mg a cada 8 horas
para animais com > 10 kg

NEMGETIGE]

0,5-1 mg/kg a cada 24 horas

Prednisona/prednisolona

Ciclosporina 5-10 mg/kg a cada 24 horas

2,2 mg/kg a cada 24 horas durante 14 dias

Azatioprina
zatioprt e, em seguida, a cada 48 horas

Micofenolato de mofetila 10-20 mg/kg a cada 12 horas

Sulfassalazina 20-40 mg/kg a cada 8 horas

Dapsona 1 mg/kg a cada 24 horas

200 Ul a cada 12 horas para racas de
pequeno porte, 400 Ul a cada 12 horas
para racas de médio porte, 600 Ul a cada
12 horas para racas de grande porte

Vitamina E
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0 efeito maximo é geralmente observado apés 4 semanas de
administracao, e os efeitos colaterais mais frequentes sao os
distdrbios gastrointestinais transitérios (vomitos e diarreia). Ha
relatos aneddticos [i. e., sem comprovacao cientifica) de que o
congelamento das cépsulas (e sua administracao dessa forma, ou
seja, congelada) diminui a incidéncia de vomitos (4) e ndo parece
afetar a biodisponibilidade (5). A ciclosporina pode interagir com
muitos farmacos; portanto, seu uso deve ser cuidadosamente
avaliado quando se administram varios medicamentos.

Uma opcdo mais econdmica de imunossupressores secundarios
sao o0s antagonistas das purinas, como a azatioprina ou o
micofenolato de mofetila (3,6). Os efeitos colaterais da azatioprina
podem incluir hepatotoxicidade e mielossupressao |i. e.,
supressao da medula dsseal, bem como maior risco de
pancreatite; por esse motivo, ha necessidade da realizacdo de
exames frequentes de sangue (3). De modo geral, é recomendével
a obtencdo do perfil bioquimico sérico e do hemograma completo
antes do inicio da terapia e, uma vez iniciada, a repeticao dos
exames deve ser feita em 2, 4, 8 e 12 semanas. Se o farmaco for
bem tolerado até esse ponto, os testes deverao ser repetidos a
cada 4 meses. A resposta clinica ao tratamento pode levar de 3-6
semanas. Se presente, a hepatotoxicidade costuma aparecer nas
primeiras 2-4 semanas, enquanto a mielossupressao pode se
desenvolver com o uso crénico (7).

Até pouco tempo, o micofenolato de mofetila nao era tao
amplamente utilizado quanto a azatioprina em funcao de seu
custo; hoje em dia, no entanto, existem produtos genéricos
disponiveis e seu uso esta aumentando (6). O micofenolato de
mofetila tem menos efeitos colaterais quando comparado com a
azatioprina, embora possa ocorrer diarreia; a ocorréncia de
mielossupressao é rara. Novamente, é recomendavel a obtencéo
do perfil bioquimico sérico e do hemograma completo, mas o
monitoramento intensivo ndo costuma ser necessario. A resposta
clinica ao tratamento pode levar de 3-8 semanas.

Para os casos de vasculite neutrofilica irresponsiva a outras
terapias, recomenda-se o uso de sulfonamidas (p. ex.,
sulfassalazina e dapsona). As sulfonamidas interferem no sistema
da mieloperoxidase dos neutréfilos, mas seu mecanismo de acao
exato ainda ndo é completamente conhecido. De modo geral, a
sulfassalazina é mais bem tolerada, mas pode causar
ceratoconjuntivite seca reversivel. A dapsona é associada a
mielossupressao, anemia hemolitica, hepatotoxicidade,
neurotoxicidade e reacées de hipersensibilidade. E recomendavel
realizar o hemograma completo e o perfil bioguimico no inicio do
tratamento, a cada 2-3 semanas durante os 4 primeiros meses e,
depois, a cada 3-4 meses.

Tal como acontece com outras doencas cutaneas imunomediadas,
os agentes secunddarios sao utilizados na dose-padrao, com ou
sem corticosteroides, até a remissdo ser alcancada. A partir de
entao, a dose dos corticosteroides é gradativamente reduzida, em
25% a cada 2-4 semanas. O ideal é finalizar a administracdo do
corticosteroide antes de reduzir a dose do agente secundario,
também em 25% a cada 4 semanas, até alcancar a dose minima
eficaz ou suspender a medicacao. Em alguns casos, é necessario
manter doses baixas, tanto do corticosteroide como do agente
secundario.

s°* Dermatopatias isquémicas

Nessa categoria de doencas, encontra-se um grupo de condicoes
clinicas em que os danos isquémicos aos tecidos resultam em
lesdes sem uma vasculite significativamente visivel (8). Muitas
vezes, emprega-se o termo “vasculite com pouca celularidade”, e
os sinais clinicos mais frequentes incluem alopecia, hiper ou
hipopigmentacao, adelgacamento da pele, escamas e erosdes ou
Ulceras que demoram para cicatrizar.



Essas lesoes sao tipicamente observadas nos pontos de pressao e
nas extremidades distais. As lesdes histoldgicas mais comuns
abrangem atrofia folicular, presenca de coldgeno mucinoso de
coloracao mais palida e fissuras na membrana basal.

Paniculite pos-vacinacao antirrabica

Esse tipo de dermatopatia isquémica se manifesta como uma area
focal de alopecia com hiperpigmentacao e, ocasionalmente, a
formacao de edema ou placa no local de inoculacao da vacina contra
a raiva [Figura 4) (9). E mais comumente observada no Poodle
miniatura e em outras racas de pequeno porte (8,9). Os sinais
clinicos costumam aparecer 2-6 meses ap6s a vacinacdo e as lesoes
sdo indolores. Muitas vezes, o diagndstico é feito simplesmente pelos
sinais clinicos, mas a biopsia revela uma vasculite com pouca
celularidade, atrofia folicular e derme palida; também pode haver
uma inflamacao do tecido subcutaneo (paniculite] (9). Algumas
vezes, nas paredes dos vasos sanguineos, pode-se identificar um
material azul amorfo que provavelmente corresponde a composicao
da vacina, além de uma imunofluorescéncia especifica para a raiva.
Essas lesdes sdo principalmente estéticas e, portanto, é rara a
necessidade de tratamento; se, no entanto, as lesoes se expandirem,
pode-se usar a pentoxifilina. A repeticao da vacina deve ser feita com
cautela, pois existe a possibilidade de evolucao da doenca.

Vasculopatia da margem auricular

Essa dermatopatia isquémica, algumas vezes conhecida como
necrose trombovascular proliferativa do pavilhdo auricular, é
relativamente frequente e afeta as margens da orelha. As lesoes
comecam como uma area de espessamento e descamacao, muitas
vezes em forma de cunha, na superficie concava do pavilhao
auricular, podendo evoluir para ulceracao e necrose das
extremidades da orelha (Figura 5) (8). As lesdes sao geralmente
bilaterais e podem deformar a margem auricular. Em muitos casos,
a origem é idiopatica, mas essa dermatopatia também pode estar
associada a vacinacao recente ou reacdo cutanea adversa a
alimentos (8). Muitas vezes, o diagnéstico baseia-se exclusivamente
nos sinais clinicos, em funcao da aparéncia marcante das lesdes e da
dificuldade de coleta de amostras de biopsia por conta da
localizacao.

Figura 4. Uma area de alopecia que se desenvolveu apds a vacinacao
antirrabica. Observe o padrao de gotejamento ventralmente.
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Figura 5. Vasculopatia da margem auricular em que se observa a
presenca de Ulceras e defeito nessa margem (a), além de
espessamento do pavilhao auricular (b).

“A vasculite frequentemente causa uma sindrome

clinica grave com sinais sistémicos, tlceras e necrose
cutanea, enquanto a dermatopatia isquémica costuma
ser muito mais leve com lesdes resultantes de hipoxia

epidérmica.”
Elisabeth Goodale



No exame histopatoldgico, observa-se um dano tecidual
isquémico com ou sem vasculite com pouca celularidade; além
disso, pode haver um grave espessamento das paredes das
arteriolas. Os farmacos utilizados com mais frequéncia para o
tratamento sdo a pentoxifilina, a doxiciclina/niacinamida e/ou a
vitamina E. No caso de Ulceras ou hemorragias,
frequentemente ha necessidade do uso de corticosteroides em
doses anti-inflamatérias; no entanto, deve-se ter cuidado, pois
esses agentes retardam a cicatrizacao (8). Nesses casos, pode
ser aplicada a terapia tépica com uma pomada de tacrolimo a
0,1%, cujo mecanismo de acdo é semelhante ao da
ciclosporina, embora em c3es (e em seres humanos) haja
relatos de irritacao e prurido no local da aplicacao. Na
suspeita de reacdo cutanea adversa a alimentos, deve-se
realizar um teste com dieta de eliminacdo (ver pagina 38).
Para os casos irresponsivos ao tratamento médico, a remocao
cirlrgica do pavilhdo auricular pode ser curativa, mas esse
procedimento deve ser feito com cautela.

Dermatopatia isquémica generalizada

Essa doenca de pele se manifesta com lesdes generalizadas
de isquemia tecidual, especialmente sobre as proeminéncias
dsseas da face e das extremidades (parte distal dos membros,
orelhas, pregas auriculares e cauda) (8,10). As lesdes
geralmente comecam com alopecia, descamacao e crostas e,
depois, evoluem para erosdes e Ulceras que podem cicatrizar.
O leito ungueal pode ser afetado, podendo ocorrer o
destacamento ou desprendimento das unhas. Também pode
haver uma miopatia acentuada que causa o aparecimento de
uma atrofia muscular grave (Figura 6) (10). Do ponto de vista
clinico, esses casos costumam ser indistinguiveis da
dermatomiosite canina familiar (ver mais adiante). As biopsias
de pele sdo compativeis com uma vasculite com pouca
celularidade, revelando alteracées isquémicas tipicas na
epiderme e derme. Essa doenca pode afetar tanto animais
jovens como adultos e, embora a causa seja frequentemente
idiopética, ela ja foi associada a vacinacao (8,10). Infeccoes
bacterianas secundarias podem provocar prurido, o que pode
fazer com que esses casos sejam confundidos com animais
alérgicos. As opcoes terapéuticas incluem pentoxifilina,
vitamina E, doxiciclina/niacinamida ou ciclosporina,
dependendo da gravidade; no entanto, geralmente se evita o
uso de corticosteroides, pois esses agentes podem exacerbar a
atrofia epidérmica e muscular. Se essa dermatopatia for
desencadeada por alguma vacina, deve-se evitar a repeticao
das vacinacoes, uma vez que elas podem causar recidivas.

392 Vasculite e vasculopatias familiares
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Varias sindromes de vasculite e vasculopatia familiares ja
foram descritas e serao brevemente abordadas a seguir.

Dermatomiosite familiar canina

Trata-se de uma dermatopatia isquémica generalizada
familiar que ja foi descrita em caes das racas Border Collie,
Pastor de Shetland, Pastor de Beauce (também conhecido
como Beauceron), Kelpie australiano, Cao D'Agua Portugués e
Pastor Belga Tervuren (11-16). Tipicamente, os sinais clinicos
aparecem antes dos 6 meses de vida, embora também haja
relatos em caes adultos. Esses sinais podem variar em termos
de intensidade, de leves a graves (8,11-16). Esses casos sao
indistinguiveis da dermatopatia isquémica generalizada aos
exames tanto clinico como histopatolégico. O tratamento em
ambos os casos é o mesmo.

veterinary,
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Figura 6. Dermatopatia isquémica generalizada de inicio no adulto,
em que se observa uma atrofia significativa dos muisculos temporais
em um cao da raca Welsh Pembroke Corgi.

Vasculopatia cutanea do Pastor alemao

Os caes acometidos geralmente manifestam os sinais entre
4 e 7 semanas de vida e, muitas vezes, em 7-10 dias apds a
primeira vacinacao (17). Os sinais tipicos incluem edema,
despigmentacao e ulceracao dos coxins palmoplantares;
Ulceras no pavilhao auricular, na extremidade da cauda e no
plano nasal; e edema sobre a ponte nasal e despigmentacao
nasal. A repeticao de vacinas provoca a recidiva ou o
agravamento dos sinais clinicos. Os caes afetados
costumam apresentar letargia e febre, podendo manifestar
claudicacao com articulacoes intumescidas. Nesses casos,
ndo ha anormalidades laboratoriais compativeis e, em
geral, os pacientes se recuperam por volta dos 5-6 meses
de vida; nenhum tratamento se mostrou eficaz. A biopsia
revela uma leve vasculopatia e paniculite, em que a
inflamacao se concentra ao redor dos feixes de colageno
degenerado (17).



Vasculite leucocitoclastica do plano nasal no
Scottish Terrier

Os sinais clinicos comecam com 3-4 semanas de vida e se
manifestam como uma secrecao nasal clara e Ulceras no plano
nasal; progressivamente, esses sinais se agravam, podendo
culminar na destruicao do plano e mucosa nasais (18). A biopsia
revela a presenca de inflamacao piogranulomatosa, vasculite
leucocitoclastica neutrofilica e necrose epidérmica. Nao ha
nenhum tratamento eficaz descrito e, por isso, todos os caes
acometidos foram submetidos a eutanasia.

Vasculite cutanea do Parson Russell Terrier

Os sinais clinicos mais frequentes incluem alopecia, formacao
de crostas e Ulceras nas proeminéncias dsseas, necrose
cuneiforme na extremidade das orelhas e Ulceras nos coxins
palmoplantares (19). Em um estudo, observou-se que em 60%
dos casos as lesdes apareceram 2-3 semanas apds a vacinacao.
0 exame histopatolégico revela a presenca de vasculite
leucocitoclastica, queratindcitos apoptéticos e degeneracdo
isquémica dos foliculos pilosos. As caracteristicas clinicas e
histoldgicas sao semelhantes as da dermatomiosite. Em alguns
casos, o tratamento com prednisona, dapsona e/ou vitamina E
tem se mostrado eficaz (19).

Arterite dérmica do filtro nasal

Trata-se de uma vasculite proliferativa que afeta as artérias e
arteriolas dérmicas responsaveis pela irrigacao do filtro nasal.
Esse tipo de vasculite foi descrito principalmente em caes da
raca Sdo Bernardo, mas também no Schnauzer gigante e
Basset Hound (20,21). As lesdes primarias consistem em
Ulceras hemorragicas encontradas exclusivamente no filtro
nasal [Figura 7). O sangramento pode ser grave o suficiente a
ponto de causar anemia e exigir a internacao do paciente. Essa
vasculopatia é tratada com sucesso por meio do uso de
prednisona como dose de ataque, juntamente com
doxiciclina/niacinamida, 6leos de peixe e/ou fluocinolona tépica
em dimetilsulféxido (20). A terapia cirlrgica, que também é
bem-sucedida, envolve a remocao do tecido afetado, a ligadura
dos vasos e a reconstrucdo de um novo filtro nasal (21).

Vasculopatia cutanea e renal do Galgo

Essa vasculopatia afeta com mais frequéncia os cdes da raca
Galgo entre 1 e 4 anos de idade (22]). As lesGes geralmente
aparecem no tarso, no joelho ou na coxa e comecam como
equimoses que evoluem para Ulceras bem delimitadas e se
estendem até o tecido subcutdneo. A cicatrizacdo é lenta. Em
alguns casos, também ocorrem azotemia, poliuria, polidipsia,
vomitos, fezes escuras ou cor de alcatrdo, salivacao, pirexia e
edema na parte distal dos membros. Na biopsia da pele,
observa-se a presenca de trombose e necrose de artérias,
arteriolas, vénulas e capilares, o que da origem a amplas areas
de necrose tecidual. Na biopsia dos rins, pode-se observar uma
necrose glomerular hiperaguda, com o envolvimento das
arteriolas aferentes e a formacao de trombos nos capilares
glomerulares. Na existéncia de sinais de insuficiéncia renal, ha
necessidade da instituicao de fluidoterapia intensiva e cuidados
de suporte; esses casos, no entanto, vém frequentemente a
obito. Alguns sugerem que essa vasculopatia seja semelhante a
sindrome hemolitica urémica em seres humanos, causada por
uma toxina tipo Shigella produzida pela Escherichia coli (22).

© Elizabeth Goodale

“Embora o tratamento de dermatopatias isquémicas e
vasculites empregue farmacos semelhantes, a terapia
sempre deve ser ajustada e adaptada a gravidade da

doenca.”
Elisabeth Goodale

Doencas vasculares ambientais

Vasculopatia solar

A exposicdo cronica ao sol pode causar danos aos vasos
presentes na superficie da derme. As lesdes sao mais
comumente observadas em areas de pele sem pigmentacao
e com poucos pelos da regido dorsal do focinho e do plano
nasal. Os sinas clinicos agudos incluem eritema, tumefacéo
(inchaco), erosdes ou ulceras. Com a exposicao solar
cronica, isso pode levar ao surgimento de cicatrizes com
subsequente despigmentacdo. O tratamento consiste
principalmente em evitar a exposicao ao sol.

Figura 7. Arterite nasal em um cao da raca Sdo Bernardo
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Criofibrinogenemia e crioglobulinemia

Trata-se de doencas muitos raras, em que a exposicao a
temperaturas muito baixas faz com que o fibrinogénio ou as
globulinas no sangue formem trombos ou imunocomplexos, os
quais se precipitam, induzindo a vasculite. Como resultado final,
o fluxo sanguineo para as extremidades é interrompido,
culminando nos sinais de dor, eritema, pUrpura, acrocianose e
necrose. As crioglobulinas também podem ter como alvo as
hemacias e causar anemia hemolitica, doenca renal ou
polineuropatia periférica. Essas afeccées podem ser de origem
primaria ou secundaria a infeccdes ou intoxicacao por chumbo. O
diagndstico baseia-se na demonstracao da aglutinacdo
sanguinea a baixas temperaturas, no teste de Coombs ou na
mensuracao dos niveis de crioprecipitado. O manejo implica
evitar a exposicao a ambientes frios, corrigir a causa subjacente
e, as vezes, instituir um tratamento clinico com corticosteroides
ou pentoxifilina.

CONSIDERACOES FINAIS

As doencas vasculares cutaneas afetam mais
comumente a pele sobre os pontos de pressao (apoio)
e as extremidades distais, como coxins
palmoplantares, caudas, pavilhdes auriculares e
escrotos. As vasculites frequentemente provocam
uma sindrome clinica grave com sinais sistémicos,
além de ulceras e necrose da pele, enquanto as
dermatopatias isquémicas sao tipicamente muito

mais leves, com lesdes resultantes de hipoxia
epidérmica. Em todos os casos, os fatores
desencadeantes ou gatilhos subjacentes devem ser
identificados, sempre que possivel. Embora o
tratamento de dermatopatias isquémicas e vasculites
empregue os mesmos farmacos, a terapia sempre
deve ser ajustada e adaptada a gravidade da doenca.
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PRECISA DE ATENCAO

Cada produto da linha para sensibilidades
especificas de caes oferece beneficios visiveis
com resultados comprovados a saude deles.

@

Confira os NOVOS alimentos.

@

Vocé percebeu que Vocé percebeu
seu cao estd como gue seu cao
pelo opaco? esta inquieto?

CUIDADO DA PELAGEM RELAX CARE

Conheca a linha de alimentos ROYAL CANIN® para sensibilidades de caes.
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Este livro foi preparado com o maior zelo e cuidado, levando-se em conta as pesquisas e descobertas cientificas mais recentes. E recomendavel que o leitor recorra as peculiaridades
de seu proprio pais. Os editores e autores nao se responsabilizam por qualquer falha ou fracasso das solucées sugeridas.

Nenhuma parte desta publicacdo pode ser reproduzida sem o consentimento prévio dos autores, bem como de seus sucessores legais, em conformidade com a Lei de Propriedade
Intelectual (Artigo |, 112-4). Qualquer reproducao parcial ou completa constitui uma falsificacdo passivel de processo criminal. Apenas reproducées (Art.l. 122-5) ou cépias
estritamente reservadas para uso privado do copiador, assim como breves citacdes e analises (aqui incluidas) justificadas pela natureza pedagdgica, critica ou informativa do livro,
estao autorizadas, sujeito ao cumprimento das disposicoes previstas nos artigos L. 122-10 até L. 122-12 do Codigo de Propriedade Intelectual relativo a reproducao fotografica.
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