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“Quando o homem aprender a respeitar
até o menor ser da criacéo, seja animal ou vegetal,

ninguém precisara de ensina-lo a amar seu semelhante.”

Albert Schweitzer (Nobel da Paz, 1952)
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RESUMO

Este relatorio foi realizado ap6s o estagio curricular realizado no Hospital
Mediterranis Veterinaris (HMV) de janeiro a maio de 2018. Na primeira parte refere-se
a casuistica acompanhada ao longo do mesmo e numa segunda a monografia sobre
dermatite atopica canina (DAc). A terceira parte inclui um caso clinico sobre o tema
antes citado.

A DAc é uma doenca inflamatdria e pruriginosa da pele, com predisposi¢do
genética e sinais clinicos caracteristicos, frequentemente associados a anticorpos IgE
produzidos em resposta a alergénios ambientais. O diagndstico é baseado numa historia
tipica de DAc com sinais clinicos campativeis (lesbes e respetiva destribuicdo)
descartando outras dermatoses pruriticas.

A importancia dos testes alergoldgicos recai na escolha dos alergénios a incluir
na imunoterapia e nas medidas de prevencdo alergénica, uma vez que a doenca é

incuravel.

Palavras-chave: DAc, prurido, predisposicdo genética, alergénios ambientais,

imunoterapia alergénio-especifica
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Small animal medicine and surgery

ABSTRACT

This report was carried out after the curricular internship at the Hospital
Mediterranis Veterinaris (HMV) from January to May of 2018.

The first segment refers to all the clinical cases followed along that time, and
the second one to a monography on canine atopic dermatitis (CAD). The third part
contains a clinical example on this subject.

CAD is an inflammatory disease that goes along with an itchy skin condition. It
has a genetic predisposition and characteristic clinical signs, most commonly associated
with IgE antibodies in response to environmental allergens.

The diagnosis is based on typical CAD clinical history, with compatible signs
(lesions and their distribution) discarding other pruritic dermatosis. The allergic exams
used on those cases are extremely important for the election of the allergens to include

on the immunotherapy and for the preventive measures, since the disease is incurable.

Keywords: CAD, pruritus, genetic predisposition, environmental allergens, allergen-
specific immunotherapy
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INTRODUCAO

O presente relatorio € o resultado final do estagio curricular efetuado no &mbito do
Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria da Universidade de Evora, realizado na area de
clinica e cirurgia de animais de companhia, no Hospital Mediterrani Veterinaris (HMV) em
Vila-seca — Tarragona (Barcelona). O estdgio teve a duracdo de 5 meses, decorreu entre
janeiro a maio de 2018 sob orientacdo interna da Professora Doutora Cristina Queiroga e a
orientacdo externa do Dr. Ernest Vives, coadjuvado pelas Dra. Aléxia Oliva e Dra.Annabel
Dalmau.

O estégio curricular teve como objetivo consolidar e complementar a formagéao
académica, desenvolvendo o0s conhecimentos teéricos e praticos atraves do
acompanhamento da rotina médico-veterinaria em ambiente hospitalar. Pois as competéncias
adquiridas tanto na clinica médico-preventiva como na cirurgica serdo fundamentais ao bom
desempenho da futura profissao.

Ao longo deste estagio foi reunida informacéo, pedidos esclarecimentos, debatidos
assuntos sobre os casos acompanhados e 0s procedimentos assistidos e/ou realizados, o que
permitiu a elaboracdo de uma andlise casuistica e do consequente relatorio.

O relatério encontra-se dividido em trés partes. A primeira corresponde a uma
breve apresentacdo do Hospital Mediterrani Veterinaris, em todas as suas valéncias de modo
a dar a conhecer o local e a sua relevancia no seio da veterinaria e apresenta-se um relatério
de casuistica onde sdo exibidos e tratados estatisticamente dados referentes aos
procedimentos e casos acompanhados na medicina preventiva, clinica médica, clinica
cirirgica e outros procedimentos realizados ou assistidos. A segunda parte, através da
revisdo da literatura, expde o tema dermatologia, mais concretamente dermatite atopica
canina, por se apresentar como uma entidade clinicamente relevante e porque suscitou o
interesse em termos de investigacdo e aquisicdo de conhecimentos, pois surgiram casos
clinicos durante o estagio que provocaram a necessidade de saber mais de modo a reunir
competéncias que permitam minimizar o sofrimento dos animais doentes. A terceira parte é

dedicada a apresentagdo de um desses casos clinicos.
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12 PARTE - ESTAGIO

1. BREVE APRESENTACAO DO LOCAL DE ESTAGIO: Hospital Mediterrani
Veterinaris

O Hospital Mediterrani Veterinaris localizado na Catalunha em Vila-seca, na Carrer
dels Fusters, é considerado, h4 mais de trinta anos, pelo servigo que presta, pela
especializacdo da sua equipa e pelos equipamentos técnicos que disponibiliza, uma
referéncia na area da medicina veterinaria. Todos os elementos da equipa trabalham em
conjunto, médicos veterinarios, assistentes, rececionistas, administrativos, assistentes de
atendimento ao cliente e cabeleireiro, em prol da saude, bem-estar e conforto do animal. A

equipa é liderada pelo Dr. Ernest Vives.

2. RELATORIO DE CASUISTICA

Esta parte engloba varias areas: medicina preventiva, clinica médica, clinica
cirirgica e exames complementares de diagndstico. Na area da medicina preventiva, a
casuistica consistiu em consultas de vacinacdo, de desparasitacdo e de identificacdo
eletrdnica.

Na &rea de clinica médica, a casuistica envolveu a observacdo e acompanhamento
das consultas de cardiologia, dermatologia, endocrinologia, gastroenterologia,
infetocontagiosas, neurologia, oftalmologia, oncologia, ortopedia, pneumologia,
teriogenologia e neonatologia, toxicologia, traumatologia, urologia.

Também foram apresentados a consulta animais para controlo de suturas apos
cirurgias ou intervencdes clinicas, reavaliacdes, atropelamentos e traumatismos. A area que
teve mais casuistica de caninos foi a gastroenterologia e glandulas anexas. Relativamente a
felinos, a urologia foram as areas mais abordadas. A casuistica da area de clinica cirdrgica
foi diversa, sendo a cirurgia mais frequente no cdo a enterotomia e ovariohisterectomia
(OVH), tendo sido a orquiectomia no gato. Em relagdo aos exames complementares de
diagndstico, foi possivel o acompanhamento na realizacdo de radiografias, endoscopias,
ecografias abdominais e ecocardiografias.

Os motivos de internamento hospitalar mais importantes foram relacionados com
problemas de gastroenterologia, urologia, atropelamento e traumatismo, neurologia,

ortopedia, pneumologia, endocrinologia, cardiologia e reproducdo. Foram também
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internados animais devido a doengas infectocontagiosas, como parvovirose, e parasitarias,

como leishmaniose e outras hemoparasitoses, e devido a tratamentos de quimioterapia.

Em cada uma das componentes sdo apresentadas tabelas com entidades clinicas ou
procedimentos com as respetivas frequéncias absoluta (Fi) e frequéncia relativa [fr (%)]. Nas
trés primeiras componentes, é adicionalmente apresentada a frequéncia absoluta de cada
familia taxonomica (Fip). As areas médicas exibidas sdo seguidas de uma breve revisao
bibliogréafica.

No final do relatério de estdgio surgem os dados referentes aos exames
complementares de diagnostico (2.18) imagioldgicos e, outros exames complementares de
diagnostico acompanhados. E de destacar que o nimero de casos é superior ao nimero de
animais seguidos, uma vez que alguns animais apresentavam vérias doencas, além de que
casos da clinica médica sdo simultaneamente apresentados na clinica cirtrgica. Face ao
nimero reduzido de casos de animais exo6ticos acompanhados, estes foram

abordados num ponto em separado (2.19).
Segundo o gréfico 1, a espécie com maior representatividade foi a canina com uma fr
de 75% (n=566), seguida da espécie felina com fr de 17% (n=130) e por fim os animais

exoticos com 8% de fr (n=63).

M felideos
M canideos

i exoticos

Gréafico 1: NUmero de animais assistidos

2.1. Medicina Preventiva

A medicina preventiva é na atualidade uma area médica de extrema importancia no
que respeita & saude publica, dado que permite evitar a propaga¢do de doencas entre as quais
zoonoses. A legislacdo vigente na unido europeia provocou um aumento significativo de
consultas desta area. Dada a relevancia para 0 HMV da medicina preventiva, nesta consulta

realiza-se um reconhecimento do estado geral do animal, 0 que permite, a existir um
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problema, que este seja detetado e tratado precocemente no sentido de melhorar a qualidade
de vida do paciente.

A desparasitacdo, vacinacdo e identificacdo eletronica sdo procedimentos incluidos
na area da medicina preventiva, do mesmo modo, 0s aconselhamentos nutricionais e
comportamentais englobam-se nesta area como forma de evitar a propagacdo de problemas
futuros tanto para o animal como para o tutor.

Como se pode constatar pela analise da tabela 1, o procedimento realizado em
maior numero foi a vacinacdo para doencas infeciosas (69%), seguido da vacinacdo contra
leishmaniose (11%), desparasitacdo interna (9%), desparasitacéo externa (7%), e finalmente
a identificaco eletronica (4%).

Tabela 1: Distribuicdo de casuistica pelos procedimentos de medicina preventiva observados (Fip, Fi e Fr %)

MEDICINA Fip .
PREVENT IVVA < P Fi Fr oo
Canideos Felideos

\Vacinacao 33 4 37 69

Vacinacao Leishmania 6 (o] 6 11

Desparasitacao interna 5 (o] 5 9

Desparasitacdo externa 4 o 4 7

Identificacao eletronica 2 (o] 2 4
TOTAL 50 4 54 100

Segundo o Vaccination Guidelines Group (VGG) da World Small Animal Veterinary
Association (WSAVA), as vacinas repartem-se em recomendadas, e ndo recomendadas. No
HMYV, o protocolo de vacinacdo sugerido para cdes, conforme descrito na tabela 2, pode
iniciar-se as 6 semanas com a administracdo de uma vacina bivalente contra o virus da
parvovirose e da esgana, ou entdo pode iniciar-se as 8 semanas diretamente com uma vacina
polivalente imunizante contra o virus da parvovirose, o virus da esgana, o virus da hepatite
infeciosa canina, o virus da parainfluenza canina e ainda, contra quatro estirpes de
leptospira. Os posteriores reforcos devem ser administrados com intervalos entre 2 a 4
semanas. Por Gltimo, aos quatro meses, vacina-se contra o virus da raiva e coloca-se a

identificacdo eletronica. O reforco da vacina polivalente deve repetir-se anualmente.

Tabela 2: Possivel protocolo vacinal para a espécie canina praticado no HMV - Recomendacdes do VGG

Idade do animal Vacina recomendada
12 administracdo opcional 6% semana Parvovirus + Esgana
2° reforco 82 semana Adenovirus + Parvovirus + Esgana + Parainfluenza + Leprotspira
3° reforgo 10%-122semana | Adenovirus + Parvovirus + Esgana + Parainfluenza + Leprotspira
4° reforgo 142-162 semana | Adenovirus + Parvovirus + Esgana + Parainfluenza + Leprotspira
52 administracéo 162 semana ou mais Raiva (+ colocacgao de identificacdo eletrénica)
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No HMV, aconselha-se ainda, a vacinar contra a leishmaniose, dispondo de dois tipos
de vacina (Canileish® e Letifend®), as quais sdo administradas ap0s serologia negativa
realizada depois dos 6 meses de idade, necessitando um reforgo anual. A Letifend® apresenta a
vantagem de apenas necessitar uma dose inicial, enquanto a Canileish® necessita trés doses
com um intervalo de trés semanas entre administracbes para ser imunizante. Se a
primovacinacao se inicia apos os 4 meses de idade a administracdo de duas doses da vacina
polivalente num intervalo de duas a quatro semanas é suficiente para assegurar imunizagédo
(Day et al., 2016).

Tal como nos cées, o protocolo dos gatos deve iniciar-se entre as 6 e as 8 semanas de
vida. A tabela 3 representa o protocolo vacinal felino utilizado no HMV.

Tabela 3: Possivel protocolo vacinal para a espécie felina praticado no HMV - Recomendagdes do VGG.

Idade do animal Vacina recomendada

1? administracdo |6*-8 semana  |Herpesvirus + Parvovirus felino + Calicivirus

1°reforco 10" - 12* semana |Herpesvirus + Parvovirus felino + Calicivirus + Clamidia

2° reforco 14* - 16" semana |Herpesvirus + Parvovirus felino + Calicivirus + Clamidia

Além de seguir as recomendacdes do VGG, o HMV sugere a todos os gatos a
vacinacdo opcional contra o virus da leucemia felina (FeLV), em particular a gatos outdoor, uma
vez que a doenga é endémica na regido. A vacina deve ser administrada as 8 semanas apds

testagem seroldgica negativa, repetindo-se a dose duas a quatro semanas depois.

2.2. Clinica médica

Dividiu-se a clinica médica em areas como demonstrado na tabela 4, sendo que a
gastroenterologia e glandulas anexas foi a area médica que obteve uma maior
representatividade com 19%, seguida da urologia com 12 %. Em todas as areas a espécie

canina foi a mais representada.

Tabela 4: Distribuicdo de casuistica pelas diferentes areas da clinica médica acompanhada (Fip, Fi e Fr %)

AREA MEDICA Fip Canideos [Fip Felideos Fi Froo AREA MEDICA Fip Canideos |Fip Felideos Fi Fr%o
Cardiologia 9 0 9 2 Ortopedia 14 5 19 4
Dermatologia 48 2 50 10 Pneumologia 13 12 25 5
Endocrinologia 12 3 15 2 Teriogenologia e neonatologia 18 2 20 4
Gastroenterologia e glandulas anexas 82 6 88 19 Toxicologia 5 3 8 2
Infectocontagiosas e parasitarias 34 8 42 9 Traumatologia 26 4 30 6
Neurologia 16 15 31 6 Urologia 30 26 56 12
Oftalmologia a7 3 50 10 Etologia 3 1 4 1
Oncologia 28 5 33 7 Odontologia 3 1 4 1

TOTAL 388 96 484 100
5
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2.3. Cardiologia
No HMV, nédo houve casos de cardiologia em felideos. Conforme leitura dos dados
apresentados na tabela 5, verifica-se também que a cardiomiopatia dilatada foi a afecdo que

registou maior numero de casos clinicos (56%).

Tabela 5: Distribuicdo de casuistica pelas afecdes cardiacas observadas (Fip, Fi e Fr %))

CARDIOLOGIA Canideos ae Folideos Fi Fr%o
Cardiomiopatia dilatada 5 (] 5 56
Derrame pericardico 1 (0] 1 11
Derrame pleuropericardico 1 0 1 11
Insuficiéncia da valvula mitral 2 0 2 22

TOTAL 9 (0] 9 100

A cardiomiopatia dilatada (CMD) é a segunda forma mais comum doenca cardiaca
adquirida em cées depois da doenca degenerativa da valvula mitral e a mais prevalente em
cdes de racas grande e gigantes. (Dutton & Lopez-Alvarez, 2018). A CMD define-se como
uma desordem primaria do miocardio que causa disfuncdo sistolica com dilatacao
ventricular secundéaria, acompanhada ou ndo de uma reducdo da espessura da parede do
miocardio, aumentando a massa cardiaca resultado do aumento dos midcitos. Ainda assim
esta definicdo limita-se a um diagndstico baseado na morfologia e ndo inclui as alteracbes
eletrocardiograficas que acompanham a doenca. Por esta razdo é preferivel definir a CMD
como uma doenca sindromica primaria do miocardio que causa uma disfuncdo mecénica
acompanhada de dilatacdo e congestdo, ou uma disfuncdo elétrica acompanhada de arritmias
e morte subita, ou ambas as alteracGes (mecanicas e elétricas) juntas. De facto, a CMD pode
ainda considerar-se uma sindrome causadora de sinais clinicos associados a insuficiéncia
congestiva (edema pulmonar, efusdes cavitérias) ou ainda sinais de insuficiéncia cardiaca
(intoleréncia ao exercicio, membranas mucosas palidas, sincope) ou os dois tipos de sinais
juntos (Dutton & Lépez-Alvarez, 2018).

Muitas doencas sistémicas podem gerar a dilatacdo, um coracdo fracamente
contractil, mimetizando o fenétipo da CMD, como por exemplo baixo débito cardiaco
cronico, hipotiroidismo, miocardite, fatores nutricionais e ambientais como a deficiéncia em
taurina e a toxicidade a antraciclina. A cardiomiopatia induzida por taquicardia € também
uma causa secundaria de CMD no céo, sendo frequente em racas como o labrador retriver.
Muitos autores consideram o diagndstico de CMD como um diagndstico de exclusdo, uma
vez que € necessario descartar as causas subjacentes da disfuncao sistolica (Dutton & Lopez-
Alvarez, 2018).
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A CMD primaria continua a considerar-se uma doenca idiopatica, mas existem
evidéncias, que tal como nos humanos, a CMD canina tem uma forte base genética com
marcada transmissdo familiar. Contudo os mecanismos bioldgicos moleculares relacionados
com a sua expressdo fenotipica continuam desconhecidos, tal como em humanos.
Hipoteticamente cada raca pode ter as suas préoprias mutacdes relacionadas com CMD, no
entanto é possivel que varias racas partilhem a mesma ou semelhante alteragdo genética
como também é possivel que sejam vérias as alteracbes genéticas que num mesmo cao
causem esta sindrome. Contudo, as praticas de consanguinidade e a homogeneidade genética
fazem com que a doenca seja diagnosticada frequentemente (Dutton & Lépez-Alvarez,
2018).

No diagnostico de doengas cardiacas a anamnese adquire extrema importancia,
assim como um exame de estado geral completo e meios complementares de diagnostico
como a radiografia torécica, eletrocardiografia e ecocardiografia.

O prognostico para os cdes com MCD ¢é reservado, mas pobre. A maioria dos caes
com a doenga ndo sobrevive mais que 3 meses apds comegarem a exibir sinais clinicos de
insuficiéncia cardiaca congestiva. Um complexo de ondas QRS no eletrocardiograma (ECG)
maior que 0,006 seg tem sido associado a uma baixa sobrevivéncia. A presenca de efusdo
pleural e possivel ascite e de edema pulmonar tém sido indicados como indicadores
independentes de mau prognostico. O diagnostico precoce pode ajudar a prolongar a

esperanca média de vida dos animais com a doenca (Nelson & Couto, 2014).

2.4. Dermatologia

O diagndstico das patologias de pele representa uma componente importante nos
casos clinicos que surgiram no HMV, verificando-se, conforme referido na tabela 6, que a
afecdo com maior incidéncia foi a otite externa (24%), seguida de dermatite atdpica (18%).
Segundo Merchant (2005) a otite externa € uma desordem multifatorial que afeta a qualidade
de vida de 10% a 20% dos cées e de 2% a 6% dos gatos que Se apresentam aos veterinarios.
Referia a veterinaria Anabell Dalmau, do HMV, que a otite ndo é um diagndstico, mas sim
um problema pelo que era importante explicar aos tutores de cdes com otite externa que se
trata de um problema complexo, que requer um seguimento rigoroso durante o tratamento e
gque em muitos casos esse tratamento se prolonga por muito tempo, por vezes toda a vida,

assim como se deve explicar as reais perspetivas de cura.
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Tabela 6: Distribuicdo da casuistica pelas afecdes dermatoldgicas observadas (Fip, Fi, e Fr (%)).

DERMATOLOGIA Al Fi | Fr%o DERMATOLOGIA Al Fi Fro%e
Canideos| Felideos Canideos | Felideos

Abcesso subcutaneo 4 0 4 8 |Espiga no nariz 1 0 1 2
Alergia a processionaria 7 0 7 14 |Edema Submand-+Extremidades+adenomegalia 1 0 1 2
Angioedema 2 0 2 4 |Pioderma interdigital 2 0 2 4
Dematite atpica 9 0 9 18 |Pioderma superficial 2 0 2 4
Dermatite prega de pele 1 0 1 2 |Quisto sebaceo 1 0 1 2
Eczema hlmido 1 0 1 2 |Reagdo vacinal 1 0 1 2
Enfizema subcutaneo 1 0 1 2 |Ulcera eosinofilica 1 0 1 2
Foliculite 1 0 1 2 |Reacdo adversa ao alimento 0 1 1 2
Otite externa 11 1 12 24 | Verrugas 2 0 2 4

TOTAL 48 2 50 100

Uma otite externa é uma doenca aguda ou crénica do canal auditivo externo. As
suas causas Sa0 humerosas e quase sempre tém por base uma doenca primaria que altera a
estrutura normal e a funcdo do canal, resultando numa infecdo secundaria (Hnilica &
Patterson, 2017).

Os sintomas mais comuns da otite externa estdo associados a prurido e a dor,
manifestando-se através do esfregar a cabeca, cocar os ouvidos, abanar a cabeca, oto
hematomas, e inclinar a cabeca (head tilt) e a pendéncia da orelha afetada. Uma descarga
Otica, que pode ter um cheiro desagradavel, costuma estar presente. Em casos agudos, o
pavilhdo auricular apresenta-se normalmente eritematoso e edemaciado (Hnilica &
Patterson, 2017).

O canal auricular pode estar erosionado ou ulcerado. Alopécia auricular,
escoriagdes e crostas sdo fatores comuns. Em casos crdnicos é habitual o aparecimento de
hiperqueratose, hiperpigmentacéo e liquenefacdo, e ainda estenose do canal por fibrose e
ossificacdo. Uma otite media concomitante pode estar presente, principalmente se a otite
externa durar mais de dois meses mesmo que a membrana timpanica pareca intacta e o
paciente ndo exiba sinais clinicos evidentes de otite média. Raramente sdo observados sinais
de otite interna (head tilt, nistagmus, ataxia) (Hnilica & Patterson, 2017).

Nas otites externas existem fatores predisponentes ao seu aparecimento
(conformacdo do ouvido, humidade excessiva, tratamentos, doencas obstrutivas, doencas
sistemicas, doencas metabolicas ou que afetem a queratinizacdo). As causas primarias sao as
que provocam diretamente a doenca (doengas alérgicas, parasitas, microrganismos (MO),
corpos estranhos) e as causas secundarias sdo agentes especificos que ndo causam alteracdes
num ouvido normal (bactérias e leveduras), estas quando tratadas corretamente respondem

rapido e nao reaparecem se se controlar a causa primaria. Também existem fatores
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perpetuantes que sdo as mudangas estruturais que o canal auditivo sofre como consequéncia
da inflamacdo. Estas modificagfes sdo o resultado da combinacdo dos efeitos das causas
predisponentes, primarias e secundarias, e observam-se em casos cronicos. Assim, para fazer
0 diagndstico € importante identificar a causa primaria, tanto em otites agudas como
cronicas. Torna-se, por isso, necessario fazer uma historia clinica e dermatoldgica completa,
assim como um exame de estado geral que também ele deve ser completo, de modo a que se

consiga identificar as causas (Hnilica & Patterson, 2017).

2.5. Doengas Infetocontagiosas e Parasitarias

A Leishmaniose é uma doenca parasitaria grave e foi a afecdo observada em maior
namero (40%) conforme testado nos casos registados na tabela 7. A leishmaniose é causada
por protozoarios difasicos do genero Leishmania da classe Kinetoplasta e familia
Trypanosomatidae. (Baneth & Solano-Gallego, 2012). A transmissdo deste parasita a um
hospedeiro vertebrado ocorre quando os mosquitos Phlebotomus se alimentam do sangue do
hospedeiro e transmitem promastigotas (falgelados) que sdo fagocitados pelos macréfagos e
disseminados por todo o corpo. Ap6s um periodo de incubacdo que pode ir de um més a sete
anos, as formas amastigotas (ndo flageladas) desenvolvem-se e multiplicam-se aparecendo

as lesdes cutaneas (Friberg, 2012; Lappin, 2014).

Tabela 7:Distribuicéo da casuistica pelas afe¢des infetocontagiosas e parasitarias observadas (Fip,Fi, e Fr (%)).

CON!II}IAFSI-(;JSAS E e Fi Froo INFEFO'CONTAGIOSAS E s Fi Fro%o

PARASITARIAS | Caniceos [ Felideos PARASITARIAS Canideos | Felideos
Calicivirose 0 2 2 5 Leishmaniose 16 1 17 40
Coronavirus 1 0 1 2 Otodecose 1 0 1 2
Demodecose 1 0 1 2 Panleucopenia felina 0 1 1 2
Erliquiose 2 0 2 5  |Parvovirose canina 6 0 6 14
Esgana 1 0 1 2 |PIF 0 1 1 2
Leucose felina 0 3 3 7 Sama sarcética 1 0 1 2
Imunodeficiéncia felina 0 0 0 0  |Traqueobronquite infeciosa canina 3 0 3 7
Giardiose 2 0 2 5

TOTAL 34 8 42 100

Leishmania infantum pode causar tanto les@es viscerais como cutaneas, sendo estas
mais comuns. Pode demorar meses e até anos para que um cdo infetado desenvolva sinais
clinicos, por isso, ndo € raro que a doenca se venha a manifestar passado muito tempo depois

do animal ter abandonado a zona endémica. A doenga é normalmente cronica, com baixa
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mortalidade, mas existem casos em que se manifesta de forma aguda e torna-se fatal, quando

0 organismo intracelular induz uma resposta imune extrema (Taylor, et al., 2016).

Em cées é comum a aparicdo de gamopatias policlonais (e por vezes monoclonais),
proliferacdo de macrofagos, histiocitos e linfocitos nos 6rgdos linforeticulares e formacao de
imuno-complexos resultando em glomerulonefrites e poliartrite. A leishmaniose visceral,
mais comum em caes, surge depois da infecdo subclinica e aparecem 0s primeiros sinais
clinicos como perda de peso, aumento de apetite, polidria, polidipsia, perda muscular,
depressdo, vomitos, diarreia, tosse, epistaxes, espirros e melena. Também, esplenomegalia,
linfadenomegélia, alopécia facial, febre, rinite, dermatite, sons pulmonares aumentados,
ictericia, articulagdes dolorosas e edemaciadas, uveite e conjuntivite sdo comumente
encontrados no exame fisico. As lesGes cutaneas sdo caracterizadas por hiperqueratose,
descamacdo, espessamento, Ulceras mucocutaneas, nodulos intradérmicos no focinho,
pavilhdo auricular, orelha e patas. Hiperglobulinémia, hipoalbuminémia, proteindria,
aumento da atividade das enzimas hepéticas, trombocitopénia, azotémia, linfopénia e

leucocitose com desvio a esquerda s&o comuns em cdes (Lappin, 2014).

Nem todos os cdes com Leishmania desenvolvem a doenga cutanea, mas quando as
lesbes cutaneas aparecem, tipicamente a doenca visceral ja estd presente. Numerosos
sistemas corporais podem ser afetados e os sinais clinicos exibidos estdo relacionados com
os sistemas afetados (Taylor et al., 2016). Ainda que a Leishmaniose felina seja rara, quando
aparece as lesdes sdo similares as lesGes ulcerativas ou nodulares cutaneas em cées, com

maior incidéncia na cabeca e nas extremidades, com rara disseminacao (Friberg, 2012).

O diagnostico presuntivo de leishmaniose € baseado nos sinais clinicos e titulo de
anticorpos. A confirmacdo é baseada na identificacdo citolégica do organismo
(especialmente medula 6ssea, mas também linfonodos, baco e lesbes cutaneas), detecdo de
ADN de Leishmania por Real-time gPCR, ou cultura de protozoarios (Sherding, 2006;
Neuber & Nuttall, 2017).

O tratamento combinado com antimoniato de meglumina (glucantime) e allopurinol
(Zyloric) é considerado o tratamento mais eficaz e constitui o protocolo utilizado mais
frequentemente contra a doenca. A combinacdo é administrada por 4 a 8 semanas, seguindo-
se pela continuagdo do allopurinol sozinho pelo menos 6 a 12 meses. O uso continuado de
allopurinol causa hiperxantiniria, que ocasionalmente pode provocar urolitiase (Baneth &
Solano-Gallego, 2012).
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A eficacia do tratamento pode ser melhorada pela coadministracdo de
imunomoduladores como levamisole, interferdo gamma, domperidona (Leishguard) entre
outros. Durante o tratamento, a avaliacdo clinica do dano hepatico e renal, anemia e lesdes
cutaneas também devem ser revistas. Além disso o titulo de anticorpos e a evolucdo do
proteinograma devem ser monitorizados. A hiperglobulinémia, que geralmente acontece,
reverte quando o tratamento € bem-sucedido (Rodriguez et al, 2018).

Depois da reversdo, uma alteracdo sucessiva de proteinogramas devem ser
interpretados como um sinal precoce de recidiva, 0 que sugere que se reinicie o tratamento.
Para tomar uma decisdo sobre o tratamento a aplicar, assim como o progndéstico, é
necessario ter em conta a severidade das alteracbes produzidas pela doenca. O grau de falha
renal é determinante para o sucesso da terapia e consequentemente para a esperanca de vida
do paciente (Rodriguez et al., 2018). Quando os cdes desenvolvem insuficiéncia renal
cronica, o seu estado geral agrava-se bastante (Baneth & Solano-Gallego, 2012).

Nesta fase, 0s animais apresentam anorexia, poliuria e polidipsia. Nas fases mais

adiantadas desta insuficiéncia podem também apresentar vomitos e diarreia.

2.6. Endocrinologia
No que respeita a endocrinologia, a diabetes mellitus (DM) foi a afecdo clinica mais
frequente (67%) conforme demonstra a leitura dos dados registados na tabela 8.

Tabela 8: Distribuicéo da casuistica pelas afe¢cdes endocrinolégicas observadas (Fip, Fi e Fr (%)).

ENDOCRINOLOGIA P Fi Froo
Canideos Felideos
Cetoacidose diabetic 1 0 1 7
Diabetes Mellitus 7 3 10 67
Hiperadrenocorticismo 3 0 20
Hipertiroidismo 1 0 1 7
TOTAL 12 3 15 100

A DM é uma doenca enddcrina crénica que ocorre nos cies e nos gatos. E
caracterizada por hiperglicémia e resulta de uma deficiéncia em produzir insulina suficiente
para as necessidades do animal, ou numa incapacidade de utilizacdo da insulina, embora seja
mais raro. A causa da diabetes nestas familias é devida a alteragcBes no pancreas endocrino
que é constituido por ilhotas de Langerhans, as quais se encontram dispersas como
"pequenas ilhas" no "mar"” do pancreas exocrino. Existem quatro tipos diferentes de células
que podem ser encontradas nestas ilhas e que se distinguem com base nas propriedades

corantes e morfologia. As células alfa que segregam glucagon, células beta que segregam
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insulina, células delta que segregam somatostatina e células polipeptidicas pancreaticas que
segregam o polipéptido pancreatico (Nelson, 2010).

O tipo 1 de diabetes mellitus ou diabetes mellitus insulino-dependentes (DMID) &
caracterizado por permanente hipoinsulinémia, em que a concentracdo de insulina nao
aumenta no soro apo6s administracdo de um secretagogo (glucose, glucagon), e 0s animais
apresentam necessidade absoluta de insulina exdgena para manter o controlo da glicémia,
evitar cetoacidose, e sobreviver. A etiologia de DMID esta fracamente caracterizado, mas é
sem davida multifatorial (Nelson, 2010).

Uma predisposicdo genética, infecdo, doencas antagonistas da insulina,
mecanismos imunomediados, e pancreatite sdo fatores predisponentes para o aparecimento
de DMID. O resultado consiste em perda de células beta, hipoinsulinémia, e um transporte
deficiente da glucose até a maioria das células e gliconeogéneses e glicogenolise hepatica
acelerada. O consequente desenvolvimento de hiperglicémia e glicostria causa poliuria,
polidipsia, polifagia e perda de peso. A cetoacidose aparece como resultado do aumento da
producdo de corpos cetdnicos devido a baixa utilizacdo da glicose sanguinea. A perda de
funcdo das células beta € irreversivel em cdes com DMID, sendo imprescindivel a terapia
com insulina o resto da vida para manter o controlo da glicémia no estado diabético (Nelson,
2014).

A diabetes mellitus ndo insulino-dependente (DMNID), também referida como
diabetes tipo 2, é um estado diabético no qual a secrecdo de insulina € normalmente
suficiente para prevenir a cetoacidose, mas ndo a hiperglicémia. A secrecao de insulina pode
ser alta, baixa ou normal, mas é insuficiente para superar a resisténcia a insulina nos tecidos
periféricos. Em gatos, tal como em humanos com diabetes tipo 2 a secrecdo de insulina
secundaria a administracéo de glucose é deficiente, a primeira fase de secrecao de insulina é
atrasada ou ausente, sendo a segunda fase exagerada. A deposicdo amiloide nas ilhotas
pancreaticas pode ser uma causa possivel de secrecdo deficiente de insulina em gatos. A
obesidade ¢ um fator de risco nos DMNID por que causa resisténcia a insulina (Greco,
2006). Alguns dos mecanismos etiopatogénicos responsaveis pelo desenvolvimento de

obesidade associado a DMNID em humanos e gatos ndo ocorrem em cées (Nelson, 2015).

Um diagnostico de diabetes mellitus requer a presenga de sinais clinicos
apropriados (poliuria, polidipsia, polifagia, perda de peso) e documentacdo da persistente e
rapida hiperglicémia com glicosuria. Para a medicdo da concentracdo de glicose no sangue
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usa-se um medidor portétil de glicose e testa-se a presenca de glicosuria utilizando tiras de
urina, 0 que permite uma rapida confirmacéo da doenca. O tratamento consiste inicialmente
na manutencdo de uma normoglicémia, assim como o controlo dos sinais clinicos que
ocorrem secundariamente a hiperglicémia e glicosuria, dos quais resultam complicaces.
Também é necessério a identificacdo e controlo de doencas concomitantes porque causam
insulinorresisténcia e prejudicam o sucesso da insulinoterapia. Para o0 sucesso da
estabilizacdo do paciente com DM, é necessario a compreensdo do tutor e adesdo a constante
rotina diaria através de uma dieta especifica, regular administracdo de insulina e exercicio
fisico controlado. Aos pacientes que estdo cetoacidoticos € recomendado a sua
hospitalizacdo para que o controlo da glicémia seja mais eficiente. A dieta especifica €
essencial para a gestdo da DM, tem de ser bem equilibrada e constante, quer na composicao
como na quantidade fornecida, em cada refeicdo de modo a minimizar os efeitos do alimento
sobre a glicémia pds-prandial, através da digestdo de carboidratos complexos. O prognostico
desta doenca é favoravel nos canideos e felideos, ndo tem cura, mas pode ser tratada com
sucesso, se mantiver uma boa qualidade de vida. Mostra-se, por isso, relevante a motivacao
e vigilancia por parte dos tutores e dos médicos veterinarios no seu acompanhamento e
controlo, pois caso ocorra algum episodio de aparente hipoglicémia, alguma alteracdo na
ingestdo de &gua, urina, apetite, atitude ou atividade que persistam por 2 ou 3 dias, devem
estas alteracdes ser avaliadas pois podem indicar a necessidade de mudanca no tratamento

ou o desenvolvimento de outra doenca.

2.7. Gastroenterologia

Os problemas gastrointestinais sdo frequentes nos animais de companhia. Isto deve-
se especialmente a erros alimentares, mau maneio e deficiéncias vacinais e parasitarias. A
maior parte das vezes que os animais chegaram ao HMV com sinais relacionados com
problemas de gastroenterologia, ndo foi possivel identificar a etiologia devido a falta de uma
boa historia clinica, uma vez que muitos animais vivem no exterior e por isso ndo sao
acompanhados devidamente pelos tutores, outras vezes por fatores econdmicos apenas se
trata sintomatologicamente porque torna-se inexequivel a realizacdo das provas de

diagnostico adequado.
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Tabela 9: Distribuicdo da casuistica pelas afecBes gastrointestinais e das glandulas anexas observadas (Fip, Fi e

Fr))

GASTROENTEREOLOGIA E Fip b | Frog |  CASTROENTEREOLOGIAE Fip 5 | Ees

GLANDULAS ANEXAS Canideos| Feliceos GLANDULAS ANEXAS Caniceos | Felideos
Colangio-hepatite -neutrofilica 0 1 1 1 |Gastroenterite por mudanca de ragéo 1 1 2 2
Colelitiase 1 0 1 1 |Hémia perineal 1 0 1 1
Diarreia crénica 1 0 1 1 |Impactacdo dos sacos anais 1 0 1 1
Dilatag&o volvo géstrica 3 0 3 3 |Ingestéo de corpo estranho 15 0 15 17
Coprostase 2 0 2 2 |Linfagectasia intestinal 3 0 3 3
Fistulas perianais 3 0 3 3 |Microhepatia 1 0 1 1
Gastroenterite de etiologia desconhecida 30 2 32 | 36 |Mucocelo biliar 1 0 1 1
Gastroenterite hemorragica 9 2 1 13 |Pancreatite 6 0 6 7
Gastroenterite por indiscri¢éo alimentar 4 0 4 5
TOTAL 82 6 88 100

Conforme tabela 9, o maior nimero de afeces gastrointestinais e das glandulas
anexas incidiu na gastroenterite de etologia desconhecida correspondendo a 36%, com uma
maior incidéncia nos cdes. A administracdo de uma alimentacdo desadequada, assim como
indiscricdo alimentar, ingestdo de lixo, comida contaminada com toxinas bacterianas,
subprodutos fermentados, micotoxinas, ingestdo de plantas toxicas, corpos estranhos,
quimicos, drogas irritantes (AINES) sdo causas comuns de gastroenterite. Também infecGes
bacterianas, parasitarias, virais, assim como desordens sistémicas podem causar lesdes
gastrointestinais compativeis com gastroenterite (Johnson et al., 2006).

A grande maioria dos pacientes que exibiam a patologia eram da espécie canina,
provavelmente por terem habitos alimentares menos discriminativos, tinham diferentes
idades, racas e géneros e histdrias clinicas coincidentes ou ndo, devido a existéncia de
diversas etiologias. Apesar disso, 0s sinais observados geralmente eram 0S mesmos:
vomitos, diarreia, desidratacdo e inapeténcia, os sinais clinicos mais caracteristicos da
patologia. O diagnoéstico deve ser orientado com vista a excluir doencgas noutros 6rgéos que
possam estar a provocar uma gastroenterite secundaria.

Deste modo é muito importante fazer-se uma boa anamnese e um exame de estado
geral completo assim como andlises sanguineas (hemograma, analises bioquimicas e
ionograma), e quando se justifica e 0 tutor o permite, provas imagiologicas como a
radiografia e a ecografia abdominal podem ser indispensaveis para se chegar a um
diagnostico, sendo por vezes necessario pedir provas ainda mais especificas, tais como o
teste de imunorreactividade a lipase pancreética.

Quando ndo se conseguia chegar a um diagndstico definitivo e de acordo com cada
caso, o animal protocolarmente ficava internado 48h, de modo a poder cateterizar-se e fazer-
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se fluidoterapia, normalmente com lactato de ringer, de modo a estabilizar o animal
hemodinamicamente corrigindo desequilibrios hidricos e eletroliticos.

A terapéutica farmacoldgica geralmente utilizada era maropitant (ceremia) como
antiemético na forma endovenosa na dose, 0,01ml/kg cada 24h em cées e gatos até que
terminem os vOmitos, a ranitidina como meio de reducdo da secrecdo gastrica, era
administrada endovenosa de modo lento, metronidazol como antibacteriano anaerdbio e
anti-inflamatorio intestinal, normalmente em solucdo injetavel. Também a utilizagdo de
probidticos nestes casos, como o Pro-Enteric, era habitual, de modo a restabelecer o

equilibrio da microfora intestinal, melhorando a eficiéncia digestiva.

2.8. Neurologia
Na generalidade a afecdo mais frequente foi a sindrome vestibular periférico,

correspondente a 24% da casuistica neuroldgica, conforme espelhado na tabela 10.

Tabelal0: Distribuigdo da casuistica pelas afe¢des neuroldgicas observadas (Fip, Fi,e Fr (%)).

Fip
Canideos Felideos
Ataxia idiopatica 0 1

NEUROLOGIA

il

Froo

5
14
14
14

5

5
24

5

5
10

100

Doencga do disco intervertebral

Convulsédo

Epilepsia

Fratura/luxacao vertebral
Polineurite periférica
Sindrome vestibular periférico
Status epileptic

Trauma medular

Qlo|r|ulrR|OIW]|W]|W
NP |RPJO|RPIPW]W]W |-

Tromboembolismo iliaco
TOTAL

(O} [\NH [ (o) (o] [o} [N (o) (o] (o]

[y
o
N
[

Aos animais com sinais clinicos neuroldgicos admitidos no HMV era de imediato
efetuado um exame neuroldgico de forma a definir-se a origem do problema. Nos casos
positivos, 0 passo seguinte consistia na localiza¢do da lesdo no sistema nervoso, e com base
nos resultados obtidos, o clinico decidia também os exames complementares de diagndstico
mais adequado. A presenca de head tilt e nistagmo com uma fase lenta numa direcao,
seguido de uma fase rapida corretiva na direcdo oposta (jerk nystagmus) é indicativo de
disturbio do sistema vestibular. E necesséria uma avaliagio posterior para determinar se ha
componentes afetados do sistema vestibular periférico ou central. Os componentes
periféricos incluem os recetores sensitivos do input vestibular localizado no labirinto

membranoso do ouvido interno e da por¢do vestibular no nervo craniano VIII (nervo
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vestibulococlear). Estas estruturas estdo encerradas dentro do 0sso petroso temporal. Os
componentes do sistema central vestibular incluem o nucleo e vias localizados dentro do
tronco encefalico e do cerebelo. Animais com doenca vestibular central tipicamente tem
sinais clinicos adicionais que refletem o envolvimento do tronco encefélico. Tanto a doenca
central como a periférica, o head tilt, andar em circulo (circling) e qualquer défice nos
membros ocorrem tipicamente do lado da lesdo. A diferenciacdo de doenca vestibular
central de periférica baseia-se nos sinais clinicos resumidos na tabela 11 (Mufiana, 2015).

Tabela 11: Sinais clinicos que permitem a diferenciagdo de doenca vestibular central de periférica. Adaptado
de Mufiana, 2015.

Sinal clinico Doenga \estibular central Doenga vestibular periférica

Parésia Possivel Nao

Défices propriocetivos  |Possivel Nao

Consciéncia Pode estar deprimido, estuporoso, comatoso Alerta, pode estar desorientado

Défice nervos cranianos  [Podemestar afetados do Vao XII Apenas o VI

Sindrome de Horner Raramente Possivel

Horizontal, rotativo e vertical com fase rapida em qualquer direcéo; |Horizontal ou rotatdrio com fase rapida do lado do ledo; a diregéo
pode mudar de diregdo com mudanca de posicéo da cabeca néo se altera coma mudanga de posicéo da cabeca

Nistagmus

O diagndstico diferencial para um animal com doenca vestibular varia
consideravelmente consoante os défices forem considerados de origem central ou periférica.
Os dois processos mais comuns que causam sinais vestibulares centrais sdo neoplasia e
infecdo/inflamagdo, enquanto os diagndsticos mais comuns em animais com sinais
vestibulares periféricos sdo otite média/interna e doenca vestibular idiopatica. Uma histéria
minuciosa deve ser obtida de modo a garantir informacdo sobre o inicio e progressdo da
doenca, historias de traumas e vacinacfes, presenca de outros sinais clinicos, historia de
doenca oOtica e potencial uso de farmacos ototdxicos. Uma lista completa dos diagnésticos
diferenciais para localizacOes vestibulares centrais e periféricas é representada na tabela 12
(Muhfana, 2015).

Um exame neurolégico completo é muito importante de modo a determinar se a
doenca é central ou periférica de modo a determinar os testes de diagnostico. Um painel de
sangue completo, andlises bioquimicas, um painel tiroideo e urianalise devem ser pedidos
para todos os animais com sinais vestibulares. Isto pode ser atil para identificar possiveis
causas inflamatorias ou disturbios metabodlicos, de modo também a entender o estado geral
de salde, uma vez que os testes posteriores normalmente envolvem anestesia. Também se

deve medir a pressdo sanguinea pois a hipertensdo pode manifestar-se como uma disfuncao
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vestibular. Um animal que se suspeita de ter doenca vestibular periférica deve submeter-se a
um rigoroso exame otoscopico sob anestesia. Pode pedir-se Rx da bolha timpénica para
avaliar se existe otite média/interna. A existir evidéncia de otite média /interna deve colher-
se uma amostra de fluido via miringotomia para posterior exame citolégico e cultura

bacteriana (Mufiana, 2015).

Tabela 12:Diagnosticos diferenciais para localizagdes vestibulares centrais e periféricas (Mufiana, 2015).

Mecanismo da doenca Doenca vestibular central Doenca vestibular periférica

Desordens de armazenamento lisossomal —
Doencas neurodegenerativas

. Quistos intra- aracnoide N L
Atipico Doenca vestibular congénita
Chiari-like malformation

Degenerativo

Metabdlico Hipotiroidismo

Nutricional Deficiéncia em tiamina

Neoplasia Tumores cerebrais Tumores no ouvido médio ou interno

Otite media/interna. Pélipos

Inflamatério Meningoencefalite -
nasofaringeos.

Idiopatico Doenca vestibular idiopatica

Aminoglicosideos, iodoroforos,

Toxico Metronidazol e
clorexidina.

Trauma Trauma cerebral Trauma no ouvido médio ou interno

Vascular Doenca cerebrovascular

Face ao desenvolvimento tecnoldgico dos Gltimos anos tem havido grandes avangos
de conhecimento no que se refere a doencas neuroldgicas, encontrando-se, ao dispor da
medicina veterinaria meios de diagnostico avancados, tais como a Tomografia Axial
Computorizada (TAC) e a Ressonancia Magnética (RM) da bolha timpanica, que sdo 0s
meios mais sensiveis que possibilitam identificar fluido dentro do ouvido médio.

Os gatos devem submeter-se a um exame faringico de modo a descartar p6lipos
faringeos. O teste de diagndstico para um animal que se determina ter doenca vestibular
central € preferivelmente a ressonancia magnética pois permite identificar alteracdes
estruturais. Desde que a imagem ndo sugira aumento da pressao intracraniana, pode colher-
se liquido cefalorraquidiano da cisterna cerebromedular de modo a averiguar se existe
inflamacdo e aumento das proteinas totais, caso exista inflamacao o liquido deve ser enviado
para analise seroldgica para descarte de potenciais agentes infeciosos. O tratamento a

instaurar dependera da causa primaria da doenca (Muiiana, 2015).

2.9. Oftalmologia

A Oftalmologia Veterinaria € uma consulta muito requisitada na clinica de
pequenos animais, sobretudo com a popularizagdo das ragas de cées (Shih Tzu, Lhasa Apso,
Bulldog Francés) e gatos braquicefélicos (Persa) que possuem “olhos salientes” ¢ mais

predispostos a algumas doengas. A maioria das doencas oculares evolui lenta e
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silenciosamente e muitos tutores s6 descobrem isso quando o seu animal fica cego por
patologias como glaucoma, cataratas, descolamento ou degenerescéncia da retina, e
comecam a bater a cabeca nas paredes ou nos moveis da casa. Talvez por isso a afecdo por
cataratas, com seis casos (12% da casuistica oftalmoldgica), se tenha mostrado relevante,
embora a que registou um maior nimero de casos (15) tenha sido a Ulcera indolente dos
braquicéfalos com 30%, conforme consta da tabela 13.

As Ulceras da cérnea podem classificar-se segundo diferentes critérios, consoante a
evolucdo, a etologia, a profundidade ou a gravidade da Ulcera. Do ponto de vista clinico, e
para se poder decidir o tratamento mais adequado e emitir um progndstico, estas classificam-
se de simples ou complicadas (Pefna & Leiva, 2012).

Classificam-se como ulceras da cornea simples, as Ulceras epiteliais e estromais
anteriores, sempre e quando se conheca a causa, nao estejam infetadas, ndo haja infiltrado
celular, corpos estranhos nem uveite secundaria. Os corpos estranhos podem induzir infecao

secundéria pelo que devem tratar-se como infetadas (Pefia & Leiva, 2012).

Tabela 13: Distribuicéo da casuistica pelas afe¢des oftalmoldgicas observadas (Fip, Fi, e Fr (%)).

OFTALMOLOGIA Fip Fi Froo OFTALMOLOGIA Hp Fi Fr%
Canideos| Felideos Canideos | Felideos
Blefarite 2 0 2 4 |Protusdo da glandula da 3a pélpebra 2 1 3 6
Cataratas 6 0 6 12 |Querato conjuntivite seca 2 0 2 4
Conjuntivite 1 0 1 2 |Sequestro corneal por herpesvirus 0 1 1 2
Desprendimento de retina 1 0 1 2 |Ulcera da cémea 4 1 5 10
Entrépio 2 0 2 4 |Ulcera indolente braquicéfalos 15 0 15 30
Glaucoma 2 0 2 4 |Ulcera perfurada 2 0 2 4
Luxacéo do cristalino 2 0 2 4 |Uveite 6 0 6 12
TOTAL 47 3 50 100

Todas estas Ulceras sdo positivas na prova da fluoresceina e apresentam-se com
blefarospasmo associado. A presenca de edema e vasos é variavel de acordo com o tempo de
evolucdo. Se os mecanismos de cicatrizacdo da cornea funcionarem adequadamente, e se a
causa for localizada e eliminada, estas devem cicatrizar em setenta e duas horas. Se isso ndo
acontecer, entdo devem considerar-se como Ulceras da cornea complicada (Pena & Leiva,
2012).

Assim, consideram-se Ulceras da cornea complicadas todas cujos mecanismos de
cicatrizacdo estejam alterados, ndo se consiga localizar e eliminar a causa, estejam infetadas,
apresentem infiltrados celular, ou afetem mais da metade da espessura da cornea. S&o por
isso Ulceras da cornea complicadas a Ulceras indolentes, Ulceras infetadas, ulceras do
estroma profundo, Ulceras desfeitas (melting), descemetoceles, Ulceras perfuradas e Ulceras

secundarias a degeneracédo corneal (Pefia & Leiva, 2012).
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Para o diagnostico das Ulceras corneais é imprescindivel realizar uma exploragdo
ocular completa, esta deve ser bilateral e incluir a valorizacdo de todas a estruturas do globo
ocular e anexos, atraves dos exames: teste de Schirmer, apreciacdo do efeito Tyndall,
medida da presséo intraocular (tonometria), visualizacdo do fundo do olho (oftalmoscopia
direta ou indireta) e aplicacdo de corantes vitais como fluoresceina, rosa de bengala o verde
de lisamina. Se se tratar de uma Ulcera corneal complicada devem ser realizados exames
complementares como a exame citoldgico corneal, cultura bacterioldgica e antibiograma, de
modo a ser conseguido um diagndstico definitivo. Para avaliar a profundidade é

imprescindivel utilizar lampada de fenda (Pefia & Leiva, 2012)

Nas Ulceras simples o tratamento baseia-se numa terapia médica de suporte que
consiste na aplicacdo profilatica de antimicrobianos topicos de amplo espectro
(Cloranfenicol; Gentamicina) e alivio da dor, com AINES orais ou opioides orais e atropina
topica (0,5-1%) como cicloplégico-mediatrico e como redutor do espasmo do corpo ciliar e
iliar. Podem-se utilizar anestésicos topicos durante o diagnéstico, mas nunca como
tratamento. Recomenda-se 0 uso de colar isabelino durante o tratamento. O desbridamento
manual ou mecéanico (no HMV utilizdvamos diamond bur) e/ou queratotomia em grelha
reservam-se para tratamento de Ulceras superficiais, que ndo cicatrizam, indolores. Quando
utilizadas erradamente em Ulceras profundas e infetadas as consequéncias podem ser

desastrosas, incluindo rutura ocular (Sanchez, 2014)

Em casos de Ulceras superficiais, ndo infetadas um flap de terceira palpebra pode
ser benéfico. A cirurgia esta indicada em casos em que haja perda significante de estroma e
melting da cdrnea progressiva, Ulceras que aumentam ou se aprofundam apesar de
tratamento médico, proporcionando uma colagendlise progressiva. Estas beneficiam bastante
de um desbridamento cirdrgico precoce do estroma melting e suporte corneal e /ou

reconstrucdo cirdrgica.

Além da presenca de colagendlise e a resposta ao tratamento meédico, a
profundidade e o didmetro da Ulcera sdo também fatores importantes a ter em conta no
momento de decidir a necessidade de cirurgia. Ulceras com mais de 50% da profundidade da
cornea apresentam risco significante de perfuracdo e devem ser propostas para cirurgia
mesmo que sejam de pequeno diametro e estejam rodeadas de estroma viavel. As técnicas de
reconstrucdo mais utilizadas séo conjuntivais pedicle grafting, transposicdo corneoescleral e

transposicdo corneoconjuntival (Sanchez, 2014).
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2.10. Oncologia
Em oncologia o linfoma foi o tumor mais comum observado no HMV com a
analise de 9 casos (27%), registados em quatro canideos e cinco felideos, conforme

demonstrado na tabela 14.

Tabela 14: Distribuicdo da casuistica pelas afecdes oncolégicas observadas (Fip, Fi, e Fr (%))

Fi Fi

ONCOLOGIA : Fi Fro% ONCOLOGIA ; Fi Fro%
Caniceos | Felideos Caniceos | Felideos
Carcinoma das células escamosas 3
Epulide

Hemangiossarcoma

Melanoma palpebral 1

Neoplasia testicular

Neoplasia penis

Histiocitoma Osteossarcoma

Linfoma 21 |Plasmocitoma

Massa esplénica 3 [Sarcoma de tecidos moles

= L Y KN Sl S
oclo|lo]|lololo|e
N B ECE KN KN SE kN
DO IS S IO S I
LSRN I S I (PSS IS IS
o |lw|lw|lo |w

3 [Tumores mamérios
TOTAL 28

Melanoma oral

g lo|lo|lo|lololo]e

Por norma, sdo necessarias muitas decisdes em relacdo aos possiveis tratamentos,
pelo que uma grande parte do trabalho da equipa médica do HMV assenta em falar com o
tutor sobre a doenca do seu animal e as dificeis escolhas que tém que ser tomadas. Os
linfomas sdo um grupo diverso de neoplasias que tém em comum a origem nas células do
sistema linforeticular. S&o um dos grupos de neoplasias mais comuns observadas em cées e
normalmente atingem os tecidos linfoides como linfonodos, baco e medula dssea. Ainda
assim, pode atingir quase todos os tecidos do corpo, incluindo localizagdes nao linfoides.

A etiologia do linfoma canino é multifatorial. Cées de meia-idade a idosos (6-9
anos) sdo primariamente afetados e o sexo ndo é um fator de risco. A linfoadenopatia
generalizada ndo dolorosa € a apresentacdo tipica em cdes. Em gatos, o linfoma representa a
maioria dos tumores hematopoiéticos, em geral, os gatos tém maior risco de contrair
linfomas de formas mais diversificadas tanto anatomicamente como histologicamente, e
normalmente ndo respondem a medicacdo tdo bem como os cdes. O FeLV era a causa mais
comum de tumores hematopoiéticos em gatos antes do aparecimento da vacina. Tal como
previsto, junto com esta mudanca, chegou uma alteracdo nos sinais clinicos tradicionais e a
frequéncia relativa dos diversos locais anatomicos. A forma mediastinal do linfoma que
aparece em gatos jovens, FeLV - antigenicamente, costumava ser a mais comum. Porém,
atualmente, a forma alimentar, em gatos velhos FeLV -, é aquela que apresenta maior
expressdo. Existem evidéncias cientificas que sugerem que o FIV pode aumentar a

incidéncia de linfoma em gatos, uma vez que parece interferir indiretamente com a
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tumorogenese. A avaliacdo de diagndstico, independentemente da regido anatomica afetada,
deve incluir um painel de sangue completo, painel de plaquetas (incluindo soro total ou
calcio ionizado) e um perfil seroldgico, bioguimico, e em gatos, fazer o teste do FIV e do
FeLV. A PAF de medula dssea, ou biopsia esta indicado para estadiamento completo do
tumor. Ainda assim, pode ser necessario efetuar bidpsia de érgdos ou linfonodos de modo a
chegar a um diagndstico definitivo, principalmente em gatos. Sendo o linfoma tipicamente
uma doenca sistémica, requer uma abordagem sistémica como tratamento, nomeadamente

quimioterapia (Vail, 2010).

2.11. Ortopedia

Na area da ortopedia as afecfes mais comuns foram as fraturas 0sseas, mais especificamente
a fratura peélvica, conforme dados da tabela 15, com dois casos tanto em pacientes caninos

como felinos.

Tabela 15: Distribuicdo da casuistica pelas afe¢fes ortopedicas observadas (Fip, Fi, e Fr (%)).

ORTOPEDIA aly Fi Fro%o
Canideos Felideos
Displasia da anca 1 0 1 5
Fratura da mandibula 2 1 3 16
Fratura da tibia 0 1 1 5
Fratura do fémur 1 0 1 5
Fratura do Gmero 1 0 1 5
Fratura do radio 3 0 3 16
Fratura pélvica 2 2 4 21
Luxacdo coxofemoral 0 1 1
Ligamentos médios posteriores 1 0 1
Luxacdo do ombro 1 0 1
Rotura Ligamentos Cruzados Craneais 2 0 2 11
TOTAL 14 5 19 100

Esta area inclui patologias 0sseas, articulares, assim como patologias musculares.
No diagnostico destas patologias, além da anamnese e exame clinico rigoroso, € importante
o0 recurso a radiografias, de forma a confirmar a localizacéo especifica e precisa das lesdes
musculo-esqueléticas. Os acidentes com veiculos motorizados sdo normalmente a causa de
lesGes no ilio, isquio e pubis, apesar de qualquer trauma abrupto poder causar fraturas

pélvicas (Fossum, 2013).
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Tipicamente, o ilio, isquio, e pubis estdo fraturados simultaneamente, resultando na
perda da transferéncia do peso do membro afetado para a coluna, associado a instabilidade e
dor. O fragmento caudal estd normalmente deslocado medial e cranialmente,
comprometendo o canal pélvico. Pode ocorrer rutura de bexiga e/ou uretra concorrentemente
a fratura pélvica, especialmente se a bexiga esta cheia no momento do impacto. Além disso
a herniacdo das visceras abdominais, assim como avulsdo de inser¢des de tenddes e
separacdo muscular também podem estar presentes. As fungdes do nervo isquiatico devem
ser determinadas antes de se instaurar uma terapéutica. Deste modo, devido as possiveis
lesbes concomitantes, um exame fisico exaustivo é muito importante nestes casos, como
referido, e a radiografia torna-se uma ferramenta imprescindivel e deve ser feita sob sedacdo
ou anestesia geral em consequéncia da dor que pode provocar a manipulacdo do animal
(Fossum, 2013).

No HMV era frequente a utilizacdo de medetomidina juntamente com metadona
que se pode reverter utilizando atipamezol permanecendo o efeito analgésico da metadona.
O tratamento meédico consiste na administracdo de analgésicos para dor pds-traumatica.
Nestes casos utilizdvamos, consoante o paciente, tramadol, metadona ou buprenorfina e por
vezes AINES como meloxicam e antibioterapia de largo espectro, sendo amoxicilina com

acido clavulanico uma opcao bastante utilizada.

O tratamento conservativo € geralmente apropriado para fraturas isoladas do isquio
e pubis e esta indicado para fraturas iliacas minimamente deslocadas e relativamente
estaveis. Pode ser considerado quando os tutores ndo tém possibilidades de pagar a cirurgia
(Fossum, 2013).

A cirurgia esta indicada para restaurar 0 apoio do peso no arco isquiatico quando ha
deslocacdo e instabilidade moderada a severa. Animais que tenham lesdes pélvicas bilaterais
beneficiam da cirurgia porque voltardo a caminhar mais rapido e requerem menos cuidados
pos-operatérios do que com tratamento conservativo. A cirurgia esta também indicada
quando ha um notavel deslocamento das fraturas isquiaticas e aquelas que estdo associadas a
hérnias de tecidos moles, ou para restabelecer a integridade das pélvis de fémeas com valor

reprodutivo/com intencdo de criar no futuro (Fossum, 2013).
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2.12. Pneumologia

E necessario ter sempre presente que o sistema respiratorio estd intimamente
correlacionado com o sistema cardiovascular e, os pulmdes constituem o sitio de
metastizacdo mais reiterado. A afecdo mais frequente na area da pneumologia observada no
HMV foi a hipertensdo pulmonar (HP) compreendendo 44% da casuistica e incidiu

principalmente na familia dos felideos, com 9 casos, conforme registos na tabela 16.

Tabela 16: Distribuicdo da casuistica pelas afecdes respiratdrias observadas (Fip, Fi, e Fr (%))

PNEUMOLOGIA al Fi Fr%
Canideos Felideos

Broncomalacia 2 0 2 8
Bronquite cronica 1 0 1 4
Bronquite felina 0 2 2 8
Colapso da traqueia 2 0 2 8
Contusao pulmonar 1 0 1 4
Derrame pleural 1 0 1 4
Hipertensdo pulmonar 2 9 11 44
Hipoplasia traqueal 1 0 1 4
Pneumotoérax 3 1 4 16
TOTAL 13 12 25 100

A HP pode ser priméaria (idiopatica) ou pode ocorrer secundariamente a varias
doencas incluindo doencas do coracdo esquerdo e doencas vasculares obliterativas como
dirofilariose e tromboembolismo pulmonar, fibrose pulmonar, doenca pulmonar obstrutiva
cronica (DPOC) e neoplasia (Kellihan, 2010).

Na medicina veterinaria, a causa mais reconhecida de HP é a dirofilariose, ainda
assim, a HP foi descrita e associada a uma grande variedade de condi¢des cardiopulmonares
congénitas e adquiridas, incluindo pneumonia em cées jovens, doenca tragueobrénquica
cronica e suspeita de doenca pulmonar intersticial (Johnson, 2010).

As alteracdes no exame fisico refletem normalmente a patologia cardiopulmonar. A
avaliacdo laboratorial € dirigida diretamente a identificacdo da doenca subjacente que pode
estar associado com HP (Johnson, 2010).

E recomendado um teste rapido de despiste de dirofilariose quando se suspeita de
HP. A policitémia pode sugerir hipdxia cronica como fator de risco para HP. A oximetria ou
uma analise de gases sanguineos podem apoiar a hipoxia ou acidose como fatores
contribuintes para a HP. Testes de diagnésticos adicionais serdo focados na identificacdo
especifica da causa da HP. As radiografias de térax podem mostrar uma variedade de
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alteracbes em HP mas nenhuma é patognomonicas da condigdo. Um ECG pode revelar um
padrdo de desvio do &xis-direito se 0 aumento ventricular for severo, ainda que as alteragdes
detetadas no ECG sejam varaveis. Uma ecocardiografia com doppler pode ser usada como
uma previsao ndo invasiva da pressdo da artéria pulmonar quando existe alta velocidade
regurgitante do jato através da valvula tricispide ou pulmonar na auséncia de estenose
pulmonar. Existem parametros subjetivos ecocardiograficos que ajudam na detecdo de HP.
A artéria pulmonar principal esta tipicamente dilatada, e nota-se uma modificacdo no perfil
da velocidade do fluxo sanguineo através da valvula pulmonar. A fase de desaceleracao
pode ser répida ou atrasada com sopro sistolico medial. A dilatacdo ventricular direita e
hipertrofia e aumento atrial direito podem ser encontrados em cdes ou gatos diagnosticados
com HP, ainda assim a hipertrofia severa ventricular direita ndo é comum em cédes que
desenvolvem HP quando ja tém mais de 1 ano de idade. O ventriculo esquerdo pode, por
vezes, parecer pequeno devido ao fraco enchimento, e o septum interventricular é grosso. A
mobilidade paroxistica do septo interventricular sugere que a pressao ventricular direita esta

em sobrecarga (Johnson, 2010).

A terapéutica para a HP ndo estd bem definida na medicina veterindria. O
tratamento da condicdo cardiopulmonar subjacente pode baixar a HP. O sildenafil é um
inibidor da fosfodiesterase tipo V (PDE-5) que mimetiza os efeitos dos vasodilatadores
derivados do endotélio, aumentando as concentracdes de guanosina monofosfato ciclico
GMPc nas células do musculo liso vascular, resultando em vasodilatacdo pulmonar
(Johnson, 2010).

Dois estudos retrospetivos avaliaram o uso de sildenafil em cdes onde ocorreu
naturalmente aumento da pressdao pulmonar, ambos descreveram melhorias clinicas e
melhoria da qualidade de vida, e apenas um reportou a diminuicdo a pressdo arterial
pulmonar (Bach et al., 2006; Kellum & Stepien, 2006).

As doses referidas variam entre 0,5mg a 2,5 mg/kg PO cada 8-24h. A terapia com
este farmaco pode resultar em hipotenséo sistémica e por isso a monotorizacdo clinica é
requerida. Também o tadalafil, um inibidor de longa acdo da PDE-5 pode ser utilizado em
caes com HP. Em gatos com HP existe pouca informag&o disponivel do uso de inibidores da
PDE-5. A pentoxifilina pode reduzir a viscosidade do sangue, promovendo o fluxo capilar
sanguineo e a entrega de Oxido nitroso. A teofilina pode ser benéfica para melhorar a funcao

geral cardiaca através dos seus efeitos vasodilatadores pulmonares, em cées e gatos com
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doenca traqueobrénquica crénica. Os anticoagulantes podem ser Uteis no tratamento de cées
com HP, reduzindo o risco de trombose in situ, oclusdo vascular progressiva e doenga
vascular proliferativa. Pode utilizar-se aspirina em doses baixas 1-3mg/kg oralmente cada
12h. Alternativamente, pode considerar-se a utilizacdo de heparina ou heparina de baixo
peso molecular (Johnson, 2010).

E importante fazer-se uma monotorizagio ecocardiografica da eficacia da terapia na
reducdo da pressdo pulmonar posteriormente a instaurar-se o tratamento. Alguns estudos
apresentam conflitos de resultados nos efeitos do sildenafil na pressdo da artéria pulmonar
(Bach et al., 2006; Kellum & Stepien, 2006).

O prognostico ndo é claro. Quando a HP se desenvolve conjuntamente com uma
doenca cardiopulmonar resulta num pior prognostico. O desenvolvimento de insuficiéncia
cardiaca do lado direito associada a HP necessitard consideracdes terapéuticas adicionais
(Johnson, 2010).

2.13. Teriogenologia e Neonatologia

Na tabela 17 esta representada a distribuicdo da casuistica pelas afecGes e casos nas
areas da teriogenologia e neonatologia, sendo que a piémetra foi, sem duvida, a patologia
mais observada, contabilizando treze casos em cadelas e apenas um numa gata (Sphynx com
um ano de idade).

Tabela 17: Distribuicdo da casuistica pelas afecBes e casos das areas da teriogenologia e neonatologia
observadas (Fip,Fi e Fr(%))

TERIOGENOLOGIA E Fip Fi EFros
NEONATOLOGIA | canideos Felideos
Cuidados neonatais 1 1 2 10
Diagnoéstico de gestacdo 2 0 2 10
Distécia 1 0 1
Endometrite 1 0 1
Pidmetra 13 1 14 70
TOTAL 18 2 20 100

A piometra € uma doenca do diestro, sendo um processo cronico com
manifestagdes agudas em fémeas adultas nfo castradas. E caracterizada por infeco uterina
bacteriana com acumulacdo de pus. A hiperplasia endometrial quistica (HEQ) é causada pela
exposicdo repetida do endometrio a progesterona (P4) durante a fase lutea do ciclo éstrico
(Mateus & Eilts, 2010).
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Durante a fase Iutea do ciclo éstrico a progesterona suprime a resposta leucocitéria
a estimulos infeciosos no utero, diminui a contracdo miometrial e estimula o
desenvolvimento das glandulas do endométrio e a sua atividade. Durante o diestro, o Utero
ndo gravido proporciona um meio acido com secrecdes das glandulas do endométrio que é
um meio de crescimento para bactérias, estas normalmente chegam ao Utero via ascensdo da
porcao distal do trato genitourinario, ou menos comumente via hematogénica. A falha em
eliminar estes agentes bacterianos transitorios do Utero depois do estro resulta em piometra.
A E.coli é o agente mais regularmente isolado de cadelas e gatas com piometra (Davidson,
2014). Um estudo recente sugere que a HEQ e pidmetra devem ser tratadas como entidades
separadas baseadas nos sinais clinicos e diferencas morfoldgicas, além disso podem
desenvolver-se independentemente. Isto € evidente uma vez que todas as cadelas com a
idade desenvolvem HEQ, enquanto somente algumas desenvolvem piometra (Mateus &
Eilts, 2010). Por volta dos 9 anos de idade 2/3 das fémeas apresentam HEQ detetavel
(Kustritz, 2010). A piometra pode igualmente desenvolver-se em fémeas jovens sem
evidéncia clinica ou patologica de HEQ (Mateus & Eilts, 2010). A descarga vulvar é
evidente se a cérvix estiver aberta, sendo que as caracteristicas da descarga dependem do
tipo de bactérias, podendo ser mucopurulenta ou purulenta (mais associado a Streptococcus
spp.) ou sanguinopurulenta (mais associado a E.coli), de cor branca a vermelha acastanhada
e mau odor. Numa fémea com pidémetra fechada, o sinal clinico tipico é a distensdo
abdominal. O aparecimento dos sinais pode ser de forma aguda ou gradual, sendo mais
severos se a cérvix estiver fechada. Os sinais clinicos mais comuns associados com piémetra
sdo letargia e anorexia, polidipsia, polidria, dor abdominal, vémitos, diarreia e desidratacao.
Outros sinais menos frequentes, mas mais severos sdo febre, hipotermia, cor das membranas
mucosas alteradas, taquicardia e taquipneia, normalmente associados a sindrome de resposta
inflamatdria sistémica (Mateus & Eilts, 2010). Como achados laboratoriais classicamente
encontram-se leucocitose, caracterizada por neutrofilia com desvio a esquerda e monocitose,
neutropénia pode estar presente em animais com endotoxémia. Hipoalbuminémia e
hiperproteinémia sdo achados frequentes, refletindo a perda renal de aloumina e um aumento
de producdo das gamaglobulinas causadas pelo estimulo antigénico crénico presente no
processo da doenca (Mateus & Eilts, 2010). O diagndstico de pidmetra requer a

demonstracdo de fluido excessivo no Utero e ainda da descarga vulvar (piémetra aberta) ou
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resposta sistémica indicativa de infecdo (piémetra fechada). Pode observar-se uma dilatacdo
abdominal a palpacéo a qual deve ser verificada ecograficamente (Kustritz, 2010).

O tratamento de escolha para a pidmetra, depois da estabilizacdo com fluidos
intravenosos (lactato de ringer) e antimicrobianos de largo espectro, é a ovariohisterectomia,
uma opcéo indesejavel para gatas ou cadelas de reproducdo. Pode-se aplicar o tratamento
médico que consiste igualmente em antibioterapia, lavagens uterinas e pondera-se a
utilizacdo de prostaglandinas no caso de se tratar de uma pidmetra aberta, identificando
clinicamente a descarga vulvar, e de se tratar de fémeas jovens, de valor reprodutivo, que se
encontram estaveis (Davidson, 2014). Caso se trate de um caso de HEQ, a Unica opcdo € a
cirurgia, uma vez que a situacdo ndo é reversivel, e nenhuma terapéutica médica pode

restaurar a fungéo reprodutiva do animal (Kustritz, 2010).

2.14. Toxicologia

Dos oito casos, cinco foram em canideos e trés foram em felideos. A intoxicagdo
mais frequente foi por muscarinicos em canideos (25%) e em felideos foi a intoxicacdo por
permetrinas, conforme evidente na tabela 18.

Tabela 18: Distribuicdo da casuistica pelas afe¢Ges toxicoldgicas observadas (Fip, Fi, e Fr (%)).

TOXICOLOGIA Fp Fi Froo
Canideos Felideos
Etilenoglicol 0 1 1 13
Muscarinicos 2 0 2 25
Permetrina 1 2 3 38
Rodenticidas 2 0 2 25
TOTAL 5 3 8 100

As piretrinas e 0s seus derivados sintéticos, os piretroides usam-se como inseticidas
e ectoparasiticidas. Comercializam-se sob a forma de pipetas, coleiras, spray e champds. As
piretrinas tipo 1 sdo a Permetrina e Premetrina. As do tipo 2 possuem um grupo ciano, que
ao inibir o sistema GABA (Gamma-AminoButyric Acid) possui uma toxicidade maior.
Neste Gltimo grupo incluem-se a Deltametrina, Cipermetrina e o Fenvaleratot. A dose toxica
em cédes € 100-2000 mg/kg. Em gatos a dose téxica da Permetrina é de 100mg/kg. A
intoxicacdo produz-se por absorgéo atravées da pele, por lamber o pelo ou ingestdo acidental
(Daza & Ayuso, 2004).

Os gatos sdo 0s animais que mais comumente se apresentam ao veterinario como

resultado de exposicdo a altas concentracfes de permetrinas em formulagdo spot-on

27

1>



concebidas para cdes. Dentro das 12-18h apds a aplicacdo ou exposicao acidental, os gatos
afetados exibirdo hiperestesia, tremores generalizados, hipertermia, convulsfes e possivel
morte. O progndstico para recuperacdo completa é, no entanto, excelente com os cuidados
apropriados. As convulsdes devem ser controladas com diazepam/midazolam, barbituricos
(fenobarbital/tiopental sddico), anestésicos inalatérios ou propofol intermitente (ndo
aconselhavel em gatos). Os tremores devem ser controlados com inje¢do endovenosa lenta

de metocarbamol na dose de 55-220 mg/kg.

Quando se controlam as convulsdes e os tremores, deve-se proceder a
descontaminagdo com um banho tépido com detergente liquido da loiga. A termorregulacéo
é critica. A hipertermia pode surgir com a continuacdo dos tremores e convulsdes e a vida
pode ficar em risco devido a coagulacdo intravascular disseminada. A hipotermia pode
aparecer a seguir ao banho e pode manter ou prolongar a toxicose. Os cuidados de suporte
com fluidos endovenosos podem ajudar a proteger os rins dos efeitos dos danos

mioglubinuricos (Mensching, 2012; VVolmer, 2011).

No caso de a intoxicagdo ser por ingestdo (mais comum em cdes), os sinais clinicos
aparecem entre uma a trés horas ap6s a ingestao, e caracteriza-se por um quadro neurolégico
com tremores, hipersalivacdo, ataxia, desorientacdo, convulsées, vocalizacdes, bradicardia,
dispneia, vomitos, diarreia, hipotermia ou hipertermia. Na analise de sangue é frequente
encontrarmos azotémia, hipoproteinémia, hipercalémia, aumento das transaminases,
hematdria, proteindria, cetonuria e bilirrubindria. Neste caso, os tremores e convulsdes
controlam-se da mesma forma que nos gatos e também se devem controlar antes de se

proceder a descontaminacao.

A descontaminacdo passa por lavagens gastricas e administracdo PO de carvao
ativado cada 6h durante 24h. Apenas se o animal é assintomatico e ingeriu grandes
quantidades de permetrinas em forma sdélida (coleiras, granulado) se pode induzir a emese
recorrendo a farmacos como apomorfina (cées) e dexmedetomidina (gatos) devido ao risco
de pneumonia por aspiracdo. Pela mesma razdo, a animais que exibam sintomatologia
neurologica severa ndo deve ser administrado carvdo ativado. Devem-se tomar medidas
externas de aporte de calor ou frio de modo a regular a temperatura corporal. Os pacientes
que experienciem reacBes de parestesia local podem responder ao 6leo de vitamina E
aplicado diretamente no local de aplicagdo do produto assim como gelo até que a sensacéo
de desconforto termine (Daza & Ayuso, 2004; Hovda et al., 2016).
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2.15. Traumatologia

Esta &rea médica da traumatologia, permitiu acompanhar 30 casos (Fr de 63%),
conforme tabela 19, sendo a familia dos canideos a mais frequentemente observada. A
afecdo mais comum envolveu o tratamento de 17 laceracGes, feridas traumaéticas e
politraumatizados, em consequéncia de acidentes ou lutas, causa mais comum na espécie
canina, e 2 afecdes idénticas na familia dos felideos, mas resultado de queda de varandas ou
janelas em edificios altos. A gestdo de fraturas pode ser uma grande preocupacao clinica
uma vez que, com alguma regularidade, tecidos ndo relacionados ficam danificados. Por isso
mesmo, todo o paciente tem de ser devidamente avaliado, e a preocupagdo com uma fratura
6bvia ndo pode desconsiderar a avaliagdo de outras possiveis lesGes. No entanto, esta gestdo
requer priorizacdo na ponderacdo do tratamento, baseada na importancia clinica. A
resolucdo definitiva da fratura pode ter que ser retardada em alguns pacientes. Esta situacéo
requer da parte do clinico uma decisdo no sentido de acautelar a deslocagdo do paciente de
forma a ndo causar mais traumatismos ou agravar 0 existente, assim como transmitir
conselhos de primeiros socorros que possam salvar a vida do animal (manutencdo do fluxo
de ar, controlo da hemorragia) e cuidados de salde gerais (métodos para

movimentacao/transporte, protecdo/estabilizacdo temporaria das regides lesionadas).

Tabela 19: Distribuigdo da casuistica pelas afe¢des traumaticas observadas (Fip, Fi, e Fr (%)).

TRAUMATOLOGIA Fip Fi Fr%o
Canideos Felideos

Hérnia abdominal externa 1 0 1
Hérnia perianal 1 0 1
Hérnia umbilical 1 0 1
e s |y | | 0w
Otohematoma 2 1 3 10
Perfuracao toracica 1 0 1
Perfuracdo abdominal 1 0 1
Traumatismo cranio-encefalico 2 1 3 10
TOTAL 26 4 30 100

Quando o paciente chega ao hospital deve realizar-se um rapido, mas minucioso
exame de estado geral e tentar perceber os detalhes da ocorréncia ou historia clinica o
melhor possivel. A prioridade é dada as lesdes que ponham em risco a vida do paciente. Os
primeiros minutos ap6s a chegada ao hospital sdo fundamentais para a sobrevivéncia do
paciente traumatizado. Logo que o "ABCDE" da medicina de urgéncia tenha sido efetuado

(vias aéreas, respiracdo, circulacdo, incapacidade, exposi¢cdo) promovem-se exames mais
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detalhados de modo a prosseguir a avaliagdo, para isto recorre-se normalmente a
administracdo de analgésicos (Abercromby, 2016).

No HMV seguia-se um protocolo facilmente memorizavel e compreensivo
(baseado no sistema/drgdo ou baseado na regido) que assegurasse a avaliacdo de todos 0s
sistemas, ndo esquecendo o sistema muscular, vascular e neurolégico.

Referia o Dr. Ernest que o exame completo requer uma variedade de técnicas e
equipamento, mas nas etapas iniciais, a experiéncia e um senso bem treinado podem ser
mais valiosos que sistemas de monotorizacdo caros ou equipamentos de diagnéstico. A
observacao e a repeticdo regular de avaliagdes sdo fundamentais.

O equipamento essencial inclui estetoscopio, lanterna, martelo de percusséo,
cateteres e seringas (para detecdo de fluido livre ou ar no térax ou abdémen). Radiografias
de alta qualidade em pelo menos dois planos ortogonais sdo fundamentais para confirmar e
avaliar a extensdo das fraturas. Estas devem incluir as articulacbes adjacentes e, se possivel,
obter imagens do membro contra lateral. As radiografias proporcionam informagao essencial
para a elaboracdo dos planos de tratamento primarios e secundarios, assim como para a
emissdo de um prognostico e de uma estimativa de custos da cirurgia.

Nos casos de animais politraumatizados, €, normalmente, necessaria a anestesia
geral para a realizacdo das radiografias de modo a ndo causar dor desnecessaria ou dano
tissular adicional. A ecografia abdominal pode ser utilizada de modo a definir a integridade
da bexiga e a presenca de liquido livre do abdémen, sendo um método rapido e ndo invasivo.
A TAC, quando disponivel, fornece informacdo adicional tridimensional, especialmente
importante na avaliagdo de fraturas craneo-maxilo-faciais, de coluna vertebral e pélvicas,

ajudando a delinear o plano de reconstrucdo (Abercromby, 2016).

2.16. Urologia

Em urologia, 0 maior nimero de casos verificou-se em canideos (n=30). No
entanto, a afecdo clinica mais reiterada foi a a doenca do trato urinario inferior felino (feline
low urinary tract disease — FLUTD), totalizando 17 felideos, que representam 30% da
casuistica. A insuficiéncia ou doenga renal cronica (DRC) foi a segunda afe¢do clinica com
mais expressdo, com 15 casos (27%), dos quais 10 eram cdes e 0s restantes gatos conforme

o0s dados patentes na tabela 20.
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Tabela 20: Distribuicdo da casuistica pelas afecdes urinarias observadas (Fip, Fi, e Fr (%))

UROLOGIA il Fi Froo UROLOGIA al Fi Fro%
Canideos| Felideos Canideos | Felideos

Abcesso prostatico 2 0 2 4 |Nefrolitiase 1 1 2 4
FLUTD 0 17 17 30 |Obstrucéo vesical 1 0 1 2
Hematiria 1 0 1 2 | Obstrucéo uretral 1 2 3 5
Hidronefrose 0 1 1 2 |Quisto paraprostatico 1 0 1 2
Hiperplasia prostatica 4 0 4 7 |Rins poliquisticos 1 0 1 2
Insuficiéncia renal aguda 1 0 1 2 |Ureter ectépico 1 0 1 2
Insuficiéncia renal crénica 10 5 15 27 |Urolitiase uretral 1 0 1 2
Necrose de pénis 1 0 1 2 |Urolitiase vesical 4 0 4 7

TOTAL 30 26 56 100

Os termos de feline urological syndrome (FUS) e FLUTD foram criados para
descrever gatos com sinais de desconforto e sinais irritativos do trato urinario inferior. Ha
alguma vantagem no uso destes termos uma vez que nao especifica que o processo advém da
bexiga, uretra ou ambos. Ja o termo cistite idiopéatica foca a sua aten¢do no comportamento
anormal nulo, depois da exclusdo de outras patologias, como urolitiase, infecdo urinaria
bacteriana, alteracGes anatdmicas e neoplasia. A cistite idiopatica pode ser aguda ou cronica.
A cistite intersticial € uma patologia crénica associada com a persisténcia, ou recorréncia
frequente dos sinais clinicos sem uma causa Gbvia.

Estudos da passada década indicam que a cistite idiopatica em gatos € o resultado
das interacbes complexas entre bexiga, sistema nervoso, glandulas adrenais, praticas de
criacdo, e 0 ambiente em que cada gato vive. A cistite idiopatica ndo é apenas uma alteracdo
na bexiga. Além disso, gatos que vivem indoor e com stress tém sido associados a outras
patologias comuns dos gatos, incluindo problemas comportamentais, diabetes, doenca
periodontal, hipertiroidismo, obesidade, ansiedade por separacao e urolitiase (Buffington &
Chew, 2007). Ainda, gatos com acesso outdoor podem ser afetados, especialmente se vivem
em areas com densas populacdes de gatos. Tipicamente os gatos afetados tém entre 1-10
anos com o seu pico entre 0s 2-6 anos. Como fatores de risco encontram-se vida estritamente
indoor, alimentacdo a base de racdo seca, viver numa casa com muitos gatos, obesidade e
sedentarismo. A doenca afeta machos e fémeas igualmente, ainda que animais castrados
tenham um risco aumentado comparado com animais inteiros (Buffington & Chew, 2007).

Os sinais de cistite idiopatica sdao normalmente polidria, periuria, estrangdria,
hematuria e miccdo dolorosa. A miccao inapropriada ou peritria (miccéo pela casa, fora da
caixa) € o sinal clinico mais reportado pelos tutores. A histdria clinica adquire especial

importancia. Deve fazer-se perguntas relativas a localizacdo da miccdo, localizagdo das
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fezes, nimero e tipo de latrinas, substrato utilizado nas latrinas, o tipo de limpeza e os
mecanismos utilizados sdo importantes para identificar o fator de risco para a peritria. Como
a cistite idiopatica felina é um diagndstico de exclusao, os testes diagnosticos devem ser
orientados de modo a descartar, em gatos com menos de 10 anos, urolitiase, anomalias
estruturais (como diverticulum ou estenose uretral), alteracbes comportamentais, e, mais
raramente, infecdo urinaria e neoplasia da bexiga ou da uretera. Em gatos com mais de 10
anos espera-se que apenas 5% sejam idiopaticos, e mais de 50% tém infecdo urinaria
bacteriana associada ou ndo a urolitiase. A maioria destes gatos tera doenca renal e urina

muito concentrada (Buffington & Chew, 2007).

Como meios complementares de diagnostico utiliza-se a radiografia abdominal que
inclui todo o trato urinario e permite descartar calculos radiopacos. Uma uretrocistografia/
cistograma/uretrograma de contraste/retrograda permite identificar célculos radiolucentes,
assim como massas, codgulos sanguineos e estenoses. Também a ecografia deve ser
utilizada em gatos com episddios recorrentes, uma vez que permite a visualizacdo das
alteracdes da bexiga, como coagulos, pélipos, neoplasia e calculos ndo radiopacos como 0s

de cistina e urato de amonio.

Uma urianalise completa deve ser feita a todos os gatos que se apresentem com
FLUTD, sabendo que, em animais com cistite idiopatica ha alteracdes ndo especificas como
hematdria, cristaliria e pequenas quantidades de pilria. A urocultura deve pedir-se, tendo
em conta a idade e histéria clinica do paciente. Dois tercos dos gatos com FLUTD tém
cistite idiopatica, e aparentemente, aproximadamente 85% dos gatos com cistite idiopatica
resolvem o0s sinais clinicos em 2-3 dias sem tratamento (Westropp, 2011).
Aproximadamente 50% dos gatos com cistite idiopatica tera recorréncia dos sinais dentro de
1 ano, segundo estudos. (Buffington & Chew, 2007)

No HMV, a terapéutica médica instituiada, nestes casos, era a administracao
profilatica de antimicrobiano de amplo espectro, amoxicilina com acido clavulanico SC
(Synulox), apesar de raramente estar indicado a utilizacdo de antibioterapia em casos de
FLUTD. Para a analgesia utilizava-se buprenorfina (Buprex) EV e, para combater a
inflamacdo, anti-inflamatorios ndo esteroides como meloxicam SC (Metacam). Além disso,
utilizava-se como antiespasmaodico uretral, prazosin (Minipress). Além da terapia médica é
importante instruir o tutor acerca da doenca. A terapia MEMO (multimodal environmental

modifications) pode ser utilizada na esperanca de reduzir o stress e diminuir a severidade

32

1>



dos episddios, aumentando o intervalo de tempo entre episédios de cestite idiopética.
Sugere-se ainda 0 aumento do consumo de agua, sendo que uma maneira de 0 conseguir é
fornecer alimento humido enlatada ao animal, o qual deve ser formulada especialmente para
cistite idiopatica e/ou disponibilizar fontes de adgua fresca. O uso de feromonas (FeliwayR)
era altamente recomendado no HMV como meio de combater a ansiedade. (Westropp,
2011).

2.17. Cirurgia

A érea cirargica exige do médico veterinario o dominio de diferentes técnicas
cirtrgicas, para tornar possivel a tomada de decisdes frente as diferentes situagdes
apresentadas. Neste sentido, foi possivel assistir a discussdes entre a equipa sobre conceitos
fundamentais para o esclarecimento de situacfes e seguimento de protocolos importantes a
implementar, desde a entrada do animal no hospital, a sua preparacdo para a cirurgia e 0s
cuidados pds-operatérios. A preparacdo das instalacdes, do local cirdrgico, da equipa e
material é conseguida atraves de técnicas assépticas, que se definem como um conjunto de
métodos e praticas que previnem a contaminacdo cruzada na cirurgia. Antes de uma
intervencdo cirdrgica é importante fazer a historia clinica, seguida de um exame fisico e
analises gerais para identificar alteracdes que podem afetar o desenvolvimento cirdrgico e o
prognostico. Na tabela 21, estdo identificados os casos com maior representatividade face a

totalidade da amostra.

Tabela 21: Distribuicéo da casuistica pelas areas cirdrgicas observadas (Fip, Fi, e Fr (%)).

AREA CIRURGICA al Fi Fr
Canideos Felideos
Cirurgia de tecidos moles 91 24 115 72
Cirurgia ortopédica 9 0 9 5
Outros procedimentos cirdrgicos 30 6 36 23
TOTAL 130 30 160 100

No HMV, efetuam-se todo o tipo de cirurgias, sendo que as que ocorreram com
maior frequéncia foram as Orquiectomias com 10% e OVH com 12%, relativamente a
totalidade das cirurgias efetuadas. Estas cirurgias sdo consideradas de extrema importancia
quer face a prevencdo de doencas hereditarias quer ao controlo da populagdo e dos
problemas a ela agregados. No decorrer do estagio, realizaram-se também, com frequéncia,

Enterotomias (9%) e Nodulectomias (7%) e todas as outras elencadas na tabela 22.
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Tabela 22: Distribuicdo da casuistica cirurgia de tecidos moles observadas (Fip, Fi, e Fr %)).

CIRURGIA DE TECIDOS MOLES al Fi Fr CIRURGIA DE TECIDOS MOLES Hp Fi Fr
Canideos| Felideos Canideos | Felideos

Anastomose intestinal 1 1 2 2 |Esvaziamento de abcesso e colocagéo de dreno 4 1 5 4
Biopsia de bago 1 0 1 1 |Gastropexia 1 0 1 1
Bidpsia de figado 1 0 1 1 |Gastrotomia 2 0 2 2
Bidpsia de intestino 1 0 1 1 |Gastroenterostomia 2 0 2 2
Bidpsia de linfonodos 3 0 3 3 |Herniorrafia umbilical 1 0 1 1
Bidpsia de rins 2 1 3 3 |Laparotomia exploratéria 3 0 3 3
Bidpsia de vulto 1 0 1 1 |Mastectomia 3 1 4 3
Cesariana 1 0 1 1 |Nefrectomia 0 2 2 2
Cistotomia 5 0 5 4 |Nefrotomia 1 0 1 1
Cistotomia + uretrotomia 2 0 2 2 |Nodulectomia 8 0 8 7
Corregdo de entropion 3 0 3 3 |Orquiectomia 5 7 12 10
Corre¢do de otohematoma 1 1 2 2 |OWVH 9 5 14 12
Corregdo de fistula bucal 1 0 1 1 |Recessdo pélipo rectal 1 0 1 1
Enterotomia 9 1 10 9 |Recesséo tumor palpebral 2 0 2 2
Enucleacéo 1 0 1 1 |Recolocagdo da terceira palpebral 1 0 1 1
Esofagostomia 1 2 3 3 |Reconstrucdo cutanea 2 0 2 2
Esplenectomia 5 1 6 5 |Sutura de feridas 4 0 4 3
Uretrostomia 3 1 4 3

TOTAL 91 24 115 100

A cirurgia ortopédica é também uma area extremamente abrangente, comportando
desde a simples fratura ou luxacdo até cirurgias mais complexas, sendo que a que mereceu
maior representatividade com cerca de 33 % da totalidade foi a rotura de ligamentos
cruzados craneal (RLCC) - técnica extracapsular, conforme espelhado na tabela 23.

Tabela 23: Distribui¢do da casuistica pelas cirurgias ortopédicas observadas (Fip, Fi, e Fr (%)).

CIRURGIA ORTOPEDICA Fip Fi Freo
Canideos Felideos

Amputacdo de membro toracico 1 [¢] 1 11
Amputacgao digital 1 o 1 11
Osteossintese de fémur 1 (0] 1 11
Osteossintese de mandibula 1 [0} 1 11
Osteossintese pélvica 1 [e] 1 11
Osteossintese de radio e de ulna 1 o 1 11
Técnica extracapsular de corregédo de
Pt P ¢ 3 ) 3 34
TOTAL 9 [e] 9 100

Tal como evidenciado na tabela 24, a destartarizacdo foi outro dos procedimentos
cirargicos que mereceu maior representatividade (64% da totalidade), seguida da cirurgia as
cataratas (11%). A principal causa do aparecimento do tartaro é a ma higienizacdo oral,
motivada pelo alimento que fica preso nos dentes dos animais, atraindo bactérias, sendo
estas que formam as chamadas placas bacterianas, que por calificacdo originam o tartaro. O
tartaro afeta cées e gatos de qualquer raca e idade, havendo animais jovens que apresentam
altos indices de formacdo de placa bacteriana, a qual, naturalmente, se agrava com o avango
da idade e as inerentes dificuldades de mastigacéo.

Todavia, € importante ter nocdo que a gengivite e o tartaro podem, ainda, levar a
destruicdo do 0sso ao redor das raizes dos dentes afetados, levando a que estes fiquem
moveis e caiam, pelo que para evitar os problemas, ha que remover periodicamente a placa,

prevenindo a gengivite e promovendo a boa salde oral do animal.
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Tabela 24: Distribuicdo da casuistica pelas restantes cirurgias observadas (Fip, Fi, e Fr (%)).

OUTROS PROCEDIMENTOS CIRURGICOS Canideo:lp N Fi Freo
Cataratas 4 (0] a4 11
Colocacgéao de dreno toracico 1 o 1 3
Desbridamento uUlceras da cérnea diamon burr 2 1 3 8
Destartarizagéao 18 5 23 64
Endoscopia nasal para retirar corpo estranho 1 o 1 3
Lavagem/avaliacdo auricular 2 o 2 6
Ranula salivar 1 o 1 3
Recesséo de pdélipos por endoscopia auricular 1 o 1 3

TOTAL 30 6 36 100

2.18. Exames complementares de diagnostico

A Imagiologia € uma area que abrange todos 0s meios e técnicas que permite a
aquisicdo de imagens detalhadas na grande maioria do interior do corpo do animal, que,
como meios complementares de diagnéstico podem ser decisivos para as decisdes clinicas a
tomar, sendo que a ecografia abdominal foi a técnica de imagem que maior
representatividade (54%) teve na totalidade dos exames efetuados, conforme leitura da

tabela 25.

Tabela 25: Distribuicdo da casuistica pelos exames complementares de diagndstico imagiol6gicos

acompanhados (Fip, Fi e Fr (%)).

Fip

IMAGIOLOGIA Fi Freo
Canideos Felideos

Ecocardiografia 15 o] 15 8
Ecografia abdominal 99 4 103 54
Ecografia toracica 1 o 1 1
Endoscopia auricular 2 o] 2 1
Endoscopia gastro-intestinal 2 o] 2 1
Radiografia abdominal 25 1 26 14
Radiografia de aparelho apendicular 15 1 16 8
Radiografia da coluna vertebral 3 1 4 2
Radiografia de torax 19 1 20 10
Urografia excretora 3 [e] 3 2
TOTAL 184 8 192 100

A tabela 26, mostra os exames complementares de diagndstico, ndo imagioldgicos,
efetuados durante o estagio, sendo que foram as analises sanguineas, os procedimentos
laboratoriais que se efetuaram em maior nimero (277) — 69%, seguido da citologia de
massas e lesoes.

Tabela 26: Distribuicdo da casuistica pelos exames complementares de diagnostico acompanhados, excetuando

os imagioldgicos (Fi e Fr (%))
EXAMES COMPLEMENTARES DE EXAMES COMPLEMENTARES DE

DIAGNOSTICO Fi Froe DIAGNOSTICO A || 5l
Analises sanguineas 277 69 Gota fresca — pesquisa de microfilarias 1 0
Citologia articular 3 1 Provas de coagulagéo 2 1
Citologia auricular 8 2 Raspagem cutanea 2 1
Citologia de massas e lesdes 28 7 Técnica da fita-cola 2 1
Citologia de medula 6ssea 4 1 Teste da fluoresceina 14 3
Coprologia 3 1 Teste de estimulagdo com ACTH 2 1
Cultivo de urina 5 1 Teste lacrimal de Schirmer 1 0
Curva de glucose 10 2 Tipificagdo grupo sanguineo 1 0
Eletrocardiograma 2 1 Tricograma 2 1
Esfregaco de sangue 6 1 TSA 2 1
Estudo de efusédo 5 1 Urianalise tipo Il 18 4
Flutuacdo fecal — pesquisa de parasitas 5 1
TOTAL 403 100
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2.19. Exaéticos

Como se pode constatar pela analise da tabela 27, a espécie que mais acorreu as
consultas de animais exdticos foi o coelho com 16 individuos, todos eles pertencentes a
tutores privados, representando 25% dos casos. No entanto, as aves no Seu conjunto
representam 49% da casuistica, uma vez que o hospital recebia animais selvagens resgatados
pelo Cuerpo de Agentes Rurales (Guarda florestal catald). A fungdo do HMV era estabiliza-
los e recupera-los para poderem fazer a viagem para um centro de recuperacao
protocolarizado que aceitasse a sua espécie e posteriormente Ihe prestasse os cuidados mais
adequados, de modo, em alguns casos, a serem devolvidos a vida selvagem ou se 0 seu
estado ndo o permitisse, viverem em cativeiro, contribuindo para a preservacdo da espécie,
ou simplesmente passar o resto dos seus dias num meio ambiente semelhante ao seu habitat

natural.

Tabela 27: Distribuicdo de casuistica de animais exoticos pelas varias afecoes (Fip, Fi e Fr %)

Calculos Renais
Desparasitagéo

Dermatofitose

Ileo paralitico

Nutricdo Inadequada
Sobrecrescimento de incisivos

Diarreia
\Vacinagdo
M

ANIMAIS EXOTICOS
Andorinhdo-preto
Acor

Agapornis

Aguia-real
Aguia-de-asa-redonda
Aguia-pesqueira
Peneireiro-comum
Coelho 1 4 1 4 1 2 3] 1
Coruja das torres
Bufo-real

Falcéo

Furédo 2 2
Garga Boeira
Garga Real
Morcego
QOurigo
Porco da India 3 1
Tartaruga 3

TOTAL 1 6 1 S 5| 4] 36 2 5
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aves 31 44
mamifcros 29 46
repteis 3 5

63 100
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22 PARTE - DERMATITE ATOPICA
1. INTRODUCAO

A hipersensibilidade, como € descrita classicamente, envolve a sensibilizacéo
imunologica de um individuo (homem ou animal) pela exposicdo repetida ao antigénio
causador (alergénio) ao longo do tempo. Isto é, um individuo sensibilizado pode, na
consequéncia da exposicdo ao alergénio, reagir imunologicamente de uma maneira
inapropriada ou exagerada, levando a patologia tecidular e alteragcBes clinicas de
hipersensibilidade ou RCAA (Reacdo cutadnea adversa aos alimentos). Os alergénios
envolvidos sdo muitas vezes substancias ambientais ubiquitarias, a que s6 individuos
geneticamente suscetiveis reagirdo (Halliwell, 2014).

A terminologia standart de dermatite atdpica, originalmente proposta, em 2001,
pelo American College of Veterinary Dermatology Task Force on Canine Atopic Dermatitis,
tem sofrido atualizagbes ao longo do tempo, sendo presentemente, definida como uma
doenca alérgica inflamatéria e pruriginosa da pele, que apresenta predisposicdo genética,
com sinais clinicos carateristicos, mais comummente associados com anticorpos IgE,
produzidos em resposta a alergénios ambientais.

Atopia é um termo que indica a existéncia de uma predisposi¢do genética para o
desenvolvimento de alergia, mediada por IgE contra os alergénios do ambiente, e ao longo
da historia tem assimilado um significado original e literal de “doenca estranha” o que
espelha a falta de compreenséo do processo da doenca, servindo inclusive de adjetivo como
indicador de doenca de varios sistemas de 6rgdos, como por exemplo, rinite atépica, asma
atopica ou dermatite atépica. A doenca atdpica abrange qualquer manifestacdo clinica de
atopia, por exemplo no cdo, a dermatite atopica é a forma mais frequentemente
diagnosticada de doenca atopica.

A "dermatite do tipo atopico™ é uma doenca inflamatoria e pruriginosa com sinais
clinicos idénticos aos constatados na dermatite atopica, mas a resposta das IgEs aos
alergénios ambientais ou outros alergénios, ndo pode ser documentada no soro ou por
métodos intradérmicos. De um ponto de vista pratico, este termo descreve cées que
apresentam todos os critérios clinicos verificados na dermatite atOpica, mas que sao
negativos em todos os testes de alergia (Day, 2014)

A dermatite atopica ndo complicada manifesta-se por prurido, que origina eritema,

alopécia auto infligida e escoriagdes em localizag¢Oes prediletas.
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A dermatite atopica cronica resulta em hiperpigmentacdo e liquenefacdo da pele.
Podem estar presentes sinais clinicos de infe¢do bacteriana secundaria, como pépulas,

pustulas, colaretes epidérmicos e crostas (Jackson & Mueller, 2015).

Os sinais clinicos da doenca sdo normalmente detetados em cées entre 0s 6 meses e
0s 4 anos de idade, embora ocasionalmente sejam afetados animais mais novos e mais
velhos. Uma forte predilecdo racial, e ensaios reprodutivos sugerem que a dermatite atopica

canina € uma doenca genética (Jackson & Mueller, 2015)

Segundo a classificacdo de Gell-Combs, a DAc é uma hipersensibilidade tipo | pois
envolve tecido inflamatério mediado pela desgranulacdo dos mastocitos subsequente da
ligacdo cruzada a superficie da membrana pelas moléculas de imunoglobulina (Ig) E pelo

alergénio (Halliwell, 2014)

2. ESTRUTURA E FUNCAO DA PELE

A pele é o maior e mais visivel érgdo do corpo e constitui a barreira anatomica e
fisiologica entre 0 animal e o ambiente. A funcdo mais importante da pele é a de barreira
efetiva contra a perda de agua, eletrolitos e macromoléculas, criando assim um ambiente
interno para todos os Orgdos. Protege ainda contra agentes quimicos, fisicos e
microbioldgicos, formando uma barreira protetora do ambiente interno contra agentes

externos.

A pele apresenta também um papel fundamental na termorregulacdo do corpo
através do pelo, da regulacdo do aporte sanguineo cutdneo e da funcdo das glandulas
sudoriparas (Miller et al., 2013). A pele é um 6rgdo sensorial primario para toque, pressao,
dor, prurido, calor e frio e apresenta propriedades antifingicas e antibacterianas conferidas
por lipidos, &cidos organicos, lisozima e péptidos antimicrobianos. Os queratindcitos, células
de Langerhans e linfdcitos, conjuntamente, conferem capacidade de imuno-vigilancia a pele
para proteger contra o desenvolvimento de neoplasias e infegcdes persistentes (Miller et al.,
2013).

A camada externa da pele, ou epiderme é composta por multiplas camadas de
células definidas pela posicao, forma, polaridade, morfologia e estado de diferenciagdo dos
queratindcitos. Existem quatro tipos diferentes de células na epiderme: Queratindcitos

(=85% das células epidérmicas), melanocitos (=5%), células de Langerhans (3% a 8%), e
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células de Merkel (=2%). As camadas que constituem a epiderme, do interior para o exterior
sd0 as seguintes: camada basal, espinhosa, granular, Itcida e cornea.

A camada basal é constituida por uma Unica fila de células colunares a cuboides
apoiadas sobre a base da zona membranar que separa a epiderme da derme. A maioria dessas
células sdo queratindcitos que estdo em constante proliferacdo e empurram as células de
reposicdo que se encontram por cima. As células filhas movem-se para as membranas
externas da epiderme e por Ultimo morrem como células queratinizadas.

Existe uma heterogeneidade morfoldgica e funcional nos queratindcitos basais,
algumas populagdes servem primariamente de ancora a epiderme, enquanto outras exercem
func@es proliferativas e reparadoras (células mée). Esta zona é importante porque mantem a
epiderme fixada a derme, mantem uma epiderme funcional e proliferativa, mantem a
arquitetura tissular, funciona como barreira, e regula o transporte nutricional entre o epitélio
e o tecido conjuntivo.

A camada espinhosa é composta por células filhas da camada basal. As células sao
levemente basofilas a eosindfilas, nucleadas e poliédricas a achatadas cuboides quanto a
forma. Os queratindcitos da camada espinhosa parecem estar conectados por pontes
intercelulares, que sdo mais proeminentes na pele sem pelo. A adesdo dos queratindcitos é
mediada por quatro tipos principais de estruturas comunicativas ou adesivas: desmossomas,
hemidesmossomas, juncdes aderentes e adesdes focais.

As células da camada granular sdo achatadas e basofilas, e conttm um nucleo
atrofiado, com grandes granulos de queratohialina profundamente baséfilos no seu
citoplasma. Estes granulos sdo sintetizados na camada granular e na realidade ndo sao
verdadeiramente granulos, uma vez que ndo apresentam membrana pelo que é mais correto
descrevé-los como agregados insolUveis.

A camada licida é uma camada de células mortas totalmente queratinizada,
compacta e fina. A camada é anuclear, homogeénica, e parece hialina e contem goticulas
refrativas de uma substéncia semifluida chamada eleidin. A camada ldcida estd melhor
desenvolvida na planta do pé e menos no plano nasal e parece ndo existir noutras areas de
pele normal.

A camada coOrnea € a camada externa onde termina a diferenciacdo de
queratindcitos que se perdem continuamente. E uma zona de multicamadas de queratindcitos

suspensos numa matrix extracelular lipidica. Esta camada, que consiste em celulas
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eosinofilicas anucleares, € mais grossa em pele glabra ou com pouco pelo. A sua
descamacéo gradual é constante.

O queratindcito diferenciado terminal tem uma estrutura altamente especializada
que se forma por baixo da membrana plasmatica, o envelope cornificado. Este, sendo
impermeavel, confere suporte estrutural & célula e resisténcia contra a invasdo de
microrganismos e agentes ambientais prejudiciais, além de proteger contra lipidos
intracelulares. A camada cdrnea contém material antigénico ou superantigénico que é
libertado quando h& uma ferida ou doenca, sendo sequestrado pelo sistema imunitario
induzindo a ativacdo dos linfocitos T. Esta ativagdo pode ter um papel importante numa
série de patologias cutaneas. Os lipidos jogam um papel importante na diferenciacéo,
estrutura, e funcdo da epiderme. A composicdo lipidica da epiderme muda dramaticamente

durante a queratinizagéo.

Os melandcitos, sdo o segundo tipo de células encontradas na camada basal da
epiderme, e sdo também encontrados na outer root sheat e na matriz dos foliculos pilosos,
nos ductos das glandulas sebaceas e sudoriparas e em menor extensao na derme superficial.
Tradicionalmente os melandcitos sdo divididos estruturalmente e funcionalmente em dois
compartimentos: epidermal e folicular. Os melandcitos tém extensbes citoplasmaticas
(dendrites) que alcancam os queratindcitos e transferem melanossomas contendo pigmentos
para estes. Os proprios melandcitos segregam varias citoquinas (por exemplo, interleucina-
8) e participam em reacGes inflamatorias e imunoldgicas. Muitos dos percursores e
intermediarios da via biosintética da melanina sdo citotdxicos e podem contribuir para a

lesdo celular e inflamacéo.

As células de Merkel séo células epidérmicas conectadas com a camada basal ou
por baixo dela, a funcdo destas células especializadas é a de mecanoreceptor tipo 1 de
adaptacdo lenta. As células de Langerhans sdo mononucleares, detriticas, processadoras e
apresentadoras de antigenios localizadas basalmente ou suprabasalmente. Estas tém
recetores para o fragmento Fc da imunoglobulina G (IgG) para a proteina do complemento 3
(C3), recetores de alta afinidade para IgE, sintetizam e expressam antigenios associados com
a resposta imune. No cdo, as células de Langerhans sdo positivas para antigénios cluster de
diferenciacdo um (CD1), CD11, CD18, CD45, molécula de adeséo intercelular (ICAM)-1,
MHC classe 2, e vimentin. Além disso, sdo CD4 e CD90 negativos, o que as distingue dos

dentrocitos dérmicos. A sua funcéo principal é processar e apresentar antigénios as células T
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na epiderme. O aumento do nimero de células de Langerhans é encontrado na epiderme de
caes com dermatite atopica, comparada com pele normal ou pele ndo alérgica inflamada. Os
glucocorticoides topicos ou sistémicos sdo conhecidos por deprimir 0 namero de células de

Langerhans e a sua funcao assim como outras respostas imunoldgicas cutaneas e sistémicas.

A derme é uma parte integrante do sistema de tecido conjuntivo corporal. E um
sistema composto por fibras insolGveis e polimeros sollveis que amparam o stress do
movimento e mantem a forma. As fibras insollveis sdo colagenio e elastina, e a maioria de
macromoléculas soltveis sdo proteoglicanos e acido hialuronico. Os componentes fibrosos
resistem a forcas ténseis, enquanto as macromoléculas resistem ou dissipam as forcas
compressivas. A derme composta por fibras, substancia intersticial e células, também
contem anexos epidérmicos, musculos eretores do pelo, vasos sanguineos, linfaticos e

nervos. Os fibroblastos e os dentrdcitos dermais estdo presentes em toda a derme.

Os dentrocitos dermais sdo predominantemente células apresentadoras de
antigénios perivasculares. Em cdes sdo CD11, CD18, CD45, ICAM-1, e MHC classe 2
positivo. Sdo ainda CD4 e CD90 positivo, o que os distingue das células de Langerhans. Os
melanocitos podem ser encontrados perto dos vasos sanguineos superficiais da derme,
especialmente em cdes de pele preta. Os mastdcitos sdo mais abundantes a volta dos vasos
sanguineos superficiais da derme e anexos. As glandulas sebaceas sdo glandulas alveolares
simples ou ramificadas distribuidas por toda a pele com pelo de todos os mamiferos com
excecdo das baleias e botos (toninha comum). Normalmente estas glandulas abrem através
de um ducto no infundibulo. Sdo maiores e mais numerosas perto de juncdes mucocutaneas,
nos espagos interdigitais, no mento, e na cauda dorsal. As glandulas sebéceas ndo se
encontram nas almofadas plantares e no plano nasal. A secrecdo oleosa (sebo) produzida
serve para formar uma emulsdo na superficie do estrato corneo gue funciona como barreira
que retém a humidade e consequentemente mantem a hidratacdo. O sebo é constituido por
triglicéridos, esteres de cera e acidos gordos (acido linoleico, miristico, oleico e palmitico),
muitos deles conhecidos por terem propriedades antimicrobianas. O sebo pode também ter
propriedades ferormonais. Na pele existem também as glandulas sudoriparas, que podem ser
classificadas em apdcrinas e écrinas. (Miller et al., 2013). A microcirculacdo da pele é um
mecanismo complexo e dindmico, bastante importante para o metabolismo da pele e para a
regulacdo da temperatura. E também uma parte importante do sistema de defesa do

organismo contra invasores. Os vasos sanguineos cutaneos estdo geralmente orientados em
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trés plexos intercomunicantes de artérias e veias (profundo, médio e superficial). O leito
microcirculatério é composto por arteriolas, capilares arteriais e venosos, e vénulas. As
anastomoses arteriovenosas estdo associadas com a termorregulacdo. A constricdo do shunt
restringe, e a dilatacdo aumenta, o fluxo sanguineo para a area. A acetilcolina e histamina
causam dilatacdo, enquanto a epinefrina e norepinefrina causam constricdo. A pele €
confrontada com organismos patogénicos e quimicos ambientais que resultam na exposi¢éo
a antigénios estranhos ao organismo. Os vasos linfaticos emergem das redes capilares e
chegam a derme superficial e envolvem as glandulas anexas. Estes vasos, que chegam destas
redes drenam para um plexo linfatico subcutaneo. Os vasos linfaticos controlam os
movimentos do fluido intereticial tecidular. O fornecimento, permeacdo e remocdo deste
fluido é importante para a propria funcdo da pele. Os vasos linfaticos sdo os drenos que
removem os detritos e o excesso de material que resultam do desgaste diario. Aqueles séo
canais essenciais para o retorno das proteinas e células dos tecidos para a circulacdo
sanguinea, e por ligar a pele e linfonodos regionais aferindo capacidade imuno-regulatoria.

Na pele, os vasos linfaticos transportam material que penetra a epiderme e a derme,
como microrganismos, solventes, medicamentos topicos, vacinas e drogas injetadas e
produtos da inflamacdo. Quanto a inervacdo da pele, é constituida por nervos somaticos
sensoriais e nervos motores. Os nervos cutaneos do sistema sensorial soméatico mediam
sensacOes de toque, calor, frio, pressédo, vibracdo, propriocepgéo, dor e prurido. Os nervos do
sistema motor auténomo controlam a resisténcia vascular, as respostas pilomotoras, e
regulam a atividade secretora das glandulas. Em geral os nervos cutaneos estdo associados a
vasos sanguineos (inervacdo dual autondmica das artérias), recetores cutaneos
especializados (tyloric pad), corpusculos de Pacini, corpusculos de Meissner, corpusculos de
Rufini, glandulas sebaceas, foliculos pilosos e musculos eretores do pelo. Os nervos
cutaneos também exercem funcBes efetoras importantes, incluindo a modulacdo de

inflamacdo mdaltipla, processos cutaneos proliferativos e reparativos (Miller et al., 2013).

3. ETIOPATOGENIA

S&o Vvérias as alteragcdes imunes na DAc e é, de certo modo, pouco claro quando
estas alteracbes tém um efeito determinanate na doenca ou quando séo estas alteracfes a
consequéncia de outras deficiéncias, como a que envolve a funcdo de barreira cutanea. Ao

longo dos anos foram propostas varias teorias, desde a outside-in, que enfatiza a importancia
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do defeito da barreira cutdnea como causa primaéria, até a teoria inside-out que realca a
importancia priméria das alterac@es do sistema imunitario. Existem evidéncias que suportam
as duas teorias. Assim, é bastante provavel que ambos 0s aspetos joguem papéis importantes
e se afetem um ao de uma maneira complexa e delicada (Marsella, 2014).

A teoria outside-inside-outside baseia-se no ponto de vista que um defeito priméario
na barreira epidérmica permite uma maior penetracdo de alergénios e microrganismos que
sobreestimulam a imunidade local inata e adaptativa, esta estimulacéo excessiva despoleta a
libertacdo de mediadores inflamatdrios que consequentemente irdo exacerbar a disfuncéo da
barreira (Santoro, et al., 2015)

Também é provavel que, sendo a DAc mais uma sindrome clinica do que uma
doenga especifica, diferentes deficiéncias se declarem em diferentes subgrupos de pacientes.

Existe um pequeno subgrupo com dermatite atopica ndo imunomediada por IgE,
que se designa "dermatite do tipo atépico". Em medicina veterinaria, a maioria do trabalho
realizado tem tido como objetivo investigar o subgrupo com hipersensibilidade tipo 1, sendo
0 estudo da "dermatite do tipo atdpico” relativamente recente. Enquanto no passado se dava
mais enfase a funcdo da IgE, mastocitos, e mediadores libertadas por mastdcitos (ex:
histamina, leucotrienos), com o passar do tempo tem sido construido um conjunto robusto de
evidéncias que enfatizam a importancia das células T e desequilibrios de citoquinas
(Marsella, 2014).

Estudos realizados para caraterizar os infiltrados inflamatoérios cutaneos na DAcC
descreveram mastocitos, células dendriticas apresentadoras de antigénios, linfocitos de
memoria T helper (Th) e baixos numeros de eosinofilos e de neutrofilos. Isto € importante
do ponto de vista que até a pele ndo lesionada em cdes atopicos ndo é normal, e mostra

sinais subclinicos de inflamagao (Olivry et al., 1997).

3.1. Alergénios

O sistema imune inato representa a primeira linha de defesa contra agentes
patogénicos invasores, tendo a capacidade de distinguir entre moléculas estranhas, muitas
vezes microbianas, e moléculas normalmente encontradas nos tecidos saudaveis do
organismo. Contrariamente ao sistema imune adaptativo, que tem de aprender as diferencas
entre proprio e ndo proprio, o sistema inato evoluiu para reconhecer imediatamente aspetos

ndo proprios do organismo e reagir instantaneamente, mesmo antes do nascimento. Esta

43

1>



capacidade € o resultado da evolucdo dos genes que codificam recetores que reconhecem
padrBes especificos de moléculas de agentes patogénicos ou outros recetores especificos

para os produtos de dano tissular do hospedeiro e necrose.

Vérias células expressam este tipo de recetores, ainda assim, eles aparecem em
maior concentracdo na superficie das células sentinela do sistema imune inato, mastécitos,
macrofagos e células dendriticas encontradas em praticamente todos os tecidos. Uma vez
que estes recetores de superficie das células se liguem aos seus ligandos, as células libertam
citocinas e quimiocinas que acionam o resto do sistema imunitario, o0 que leva a ativagdo de
mecanismos antimicrobianos que encontram e destroem microbios e parasitas assim como
eliminam as células danificadas (Callahan & Yates, 2014). A ativacdo do sistema
complemento pela invasdo de MO inicia uma cascata bioquimica que por vezes resulta na
lise direta do MO e ativa sempre numerosas respostas imunes inatas secundarias e
adaptativas. Os fagdcitos do sistema imune inato sdo os macréfagos, células dendriticas e
neutrofilos, eles tém recetores especificos na sua superficie que lhes permitem
seletivamente, através da fagocitose, envolver e degradar MO que sdo expelidos através de
um fagolisossoma sem danificar as células do hospedeiro (Callahan & Yates, 2014). A
resposta imune adaptativa € também referida como resposta imune adquirida porque o
animal ndo herda diretamente esta resposta, mas sim adquire-a ao longo da vida. As
moléculas que normalmente induzem respostas imunitarias adaptativas sdo chamadas
antigénios. O termo antigénio é reservado aquelas moléculas que estimulam respostas
imunes adaptativas, geralmente macromoléculas, especialmente proteinas e glicoproteinas,
mas também carboidratos assim como lipidos e acidos nucleicos (Callahan & Yates, 2014).
Durante 0 segundo e posteriores encontros com 0 mesmo agente patogénico, a resposta
imunitaria adaptativa torna-se mais especifica, rapida, forte e mais duradoura. Estas
diferencas entre resposta imune primaria e resposta secundaria devem-se a memoria
imunitaria, a capacidade do sistema imune adaptativo para relembrar um antigénio detetado
anteriormente e responder diretamente num segundo encontro com 0 mesmo antigénio
(Callahan & Yates, 2014). As respostas imunes adaptativas dependem de linfécitos,
especialmente os linfocitos T e B. Estas células sdo as Unicas células do corpo do animal que
especificamente reconhecem e respondem a antigénios. O reconhecimento de antigénios nos
linfécitos da-se através de recetores especificos: recetores de células B (RCBs) e recetores
de celulas T (RCTs). (Callahan & Yates, 2014). Depois de uma imunizacdo primaria ou
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infecdo, um grupo especial de células, denominadas células apresentadoras de antigénios
(CAAs), ingerem e processam 0S agentes patogénicos e posteriormente apresentam o0s

antigénios derivados destes agentes as células T (Callahan & Yates, 2014).

Alergia é a manifestacdo patoldgica de hipersensibilidade e pode ser definida como
um estado de sensibilizacdo imunoldgica perante um antigénio ambiental in6cuo (alergénio),
que resulta numa resposta imune excessiva na reexposicdo ao mesmo. (Day & Schultz,
2014). O p6 domestico ndo deve ser classificado no seu conjunto como alergénio, mas cada
constituinte deve ser considerado separadamente. Ou seja, 0 p6 doméstico € uma mistura de
pélos de animais, bolores e acaros, sendo os ultimos os alergénios mais potentes. Os &caros
do p6 doméstico da familia Pyroglyphidae (Dermatophagoides farinae, Dermatophagoides
pteronyssinus) e o0s 4&caros de armazenamento, das familias Acaridae (Acarus
siro e Tyrophagus putrescentiae) e Glycyphagidae (Lepidoglyphus destructor e Blomia
tropicalis) parecem ser as fontes mais importantes de alergénios ambientais responséveis

pela sensibilizacdo em cées atdpicos (Farmaki et al., 2010; Hossny, et al., 2014).

Os Dermatophagoides spp. (300 um) vivem em ambientes ricos em fragmentos
queratinizados (caspa, unhas, cabelos, penas), incluindo lengoéis, colchdes, almofadas e
soféas. Por exemplo, dois dias de producdo de caspa de um humano ou de um cdo (250mg)
podem alimentar milhares de &caros durante trés meses (Prélaud, 2014). O microclima 6timo
para 0s acaros domésticos mais comuns é de 20-30°C e 70-90% de humidade. A humidade
relativa (Hr) é um fator ecoldgico decisivo para o desenvolvimento dos &caros da familia
Pyroglyphidae, dai a sua escassez em climas frios com baixa Hr. Este fator também tem sido
usado para explicar as flutuacGes sazonais nas populacbes dos acaros do p6 doméstico em
zonas climaticas moderadas e continentais (Nuttall et al.,, 2006). O tempo de
desenvolvimento é maior com a descida da temperatura e Hr, e menor com as suas
ampliacBes até ao ponto de morte térmica. Por esta relagio com a temperatura, o
desenvolvimento dos &caros é provavelmente mais rapido nos sofas e colchdes do que em
tapetes ou em pavimentos frios (Arlian & Morgan, 2003). Regides com alguns meses de Hr
abaixo de 50% tém poucas infestacoes.

Nas regibes temperadas Dermatophagoides pteronyssinus, Dermatophagoides
farinae, e Euroglyphus maynei (familia: Pyroglyphidae) sdo as espécies com maior
representacdo. Nas regides tropicais e sub-tropicais Blomia tropicalis (familia
Glycyphagidae) e D. pteronyssinus sdo as especies mais frequentes, enquanto D.
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farinae raramente é encontrado, sendo habitual em ambientes mais secos. (Hossny, et al.,
2014; Noli, et al., 1996; Canfield & Wrenn, 2010). O Dermatophagoides pteronyssinus (Dp)
é vulneravel a flutuacdes de humidade, sendo mais comum em climas himidos e maritimos,
e em paises temperados e tropicais, pois consegue completar o seu ciclo de vida entre os
16°C e 0s 35°C a 75% de humidade relativa. Os ovos de Dp podem incubar e eclodir em 3,4
dias a 35°C e 95% de Hr, mas necessitam 183 dias a 10°C e 55% de Hr. Em contraste, D.
farinae (Df) rapidamente completa o seu ciclo de vida entre os 23°C e os 30°C a 75% Hr,
mas a maioria dos ovos ndo se desenvolve a 16°C ou a 35°C nas mesmas condicGes de Hr
(Arlian & Morgan, 2003). As taxas de crescimento da populacdo de Dp a 20°C e com Hr
entre 65% a 75% situa-se entre 0s 30% a 35% por semana. Em comparacdo, a taxa de
crescimento da populacdo de Df situa-se entre 16% a 19% por semana. Devido ao seu
potencial biotico, as remedicdes de quantidades de &caros em casas devem ser meticulosas e
frequentes, caso contrério os &caros residuais sobreviventes podem desenvolver-se
rapidamente resultando numa grande populacgdo se existir alimento adequado e as condi¢des
microclimaticas favoraveis (Arlian & Morgan, 2003). A presenca de um cdo ndo parece
influenciar o numero de acaros no p6 de uma casa (Farmaki et al., 2010). Varios estudos
revelam que as reagdes aos testes de pele séo mais frequentes para extratos Df (18-80%) do
que para Dp (2-22%) ( Noli et al., 1996). Os &caros de armazenamento das familias
Acaridae (Acarus siro and Tyrophagus putrescentiae) e Glycyphagidae (Lepidoglyphus
destructor e Blomia tropicalis) envolvidos em alergias humanas e animais sdo normalmente
encontrados em feno armazenado, palha, cereais ou racdo seca e normalmente utilizam os
bolores, restos de plantas e produtos da degradagdo organica como fontes nutricionais.
Ainda assim, eles podem ser 0s constituintes principais do pé da casa em ambientes muito
hamidos (>80% Hr) (Canfield & Wrenn, 2010; Hossny, et al., 2014). Pelo contrério, o
desenvolvimento de acaros de armazenamento em racdo seca € minimo se esta estiver a
baixa temperatura e num ambiente seco (68%). Porém quando as bolsas de racdo estdo
abertas em ambientes humidos (80%) e amenos (25-30°C) quase toda a ragdo € contaminada
ap6s 5 semanas. Estas condicBes favorecem o crescimento de bolores que sdo uma
importante fonte alimentar para estes acaros (Brazis, et al., 2008). Por outro lado, a ragdo
seca comercial pode conter acaros mesmo antes de a embalagem ser aberta, proporcionando
um habitat favoravel para a reproducdo dos acaros. Por esta razéo, os fabricantes tém feito

esforcos significantes para prevenir a infestagio das embalagens armazenadas. E de extrema
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importéncia a escolha de embalagens resistentes de modo a prevenir a entrada de &caros. O
Tyrophagus putrescentiae que normalmente infesta a racdo seca, € uma potencial fonte de
exposicdo a alergénios dos acaros para cdes com alergias. O aumento do crescimento da
populacdo de Tyrophagus putrescentiae nas racdes secas esta relacionado, além de com o0s

fatores microcliméticos, com a quantidade de gordura e proteina (Rybanska, et al., 2016).

Os pélenes para serem capazes de afetar humanos e animais tém de ser
aerotransportaveis e produzidos em grandes quantidades, motivo pelo qual os polenes de
plantas entomdfilas sdo teoricamente pouco alergénicos (ex: arvores de fruto, margaridas).
Porque os cdes pelas suas carateristicas fisicas caminham mais proximo do solo, a sua
sensibilizacdo em relagdo aos polenes é diferente da dos humanos (1,5 m mais altos). Por
exemplo os pélenes da relva que estdo presentes em grandes quantidades no solo, podem
sensibilizar cées atopicos durante todo o ano. Ou seja, a época da polinizacdo é influenciada
pelo clima que varia dependendo do ano e localizacdo geografica, mas usualmente a
polinizacdo ocorre desde o final da primavera até ao meio do verdo, produzindo grandes
quantidades de pdélen que ficam no solo durante todo o ano, contaminando o proprio
ambiente indoor, tornando-se, os pélenes da relva, um dos principais responsaveis pela
alergia aos polenes em animais de muitos paises, sendo considerados ndo sazonais para
alguns cdes atdpicos. Varios estudos epidemioldgicos destacaram o potencial papel
ambiental no desenvolvimento de DAc. (Prélaud, 2014).

Um estudo efetuado na Suécia, tendo por base trés ragas predispostas - Boxer, Bull
Terrier, e West Highland White Terrier, concluiu que os cées que desenvolvem DAc passam
significativamente mais tempo indoor. Também se concluiu que alimentar a mae durante a
lactacdo com dieta caseira protege a sua descendéncia de desenvolver subsequente DAc. S&o
necessarios ainda assim mais estudos de modo a determinar se a dieta da méde pode
efetivamente ser utilizada como uma medida de prevencdo primaria de DAcC na sua
descendéncia (Ngdtvedt, et al., 2007).

Num outro estudo mais abrangente de Labradores e retriveres na Alemanha e Suica
identificaram-se alguns fatores ambientais predisponentes, sugerindo mais uma vez a
importancia do ambiente indoor. Viver num ambiente rural, juntamente com outros animais
ou passear regularmente na floresta estava associado a um risco reduzido de desenvolver

DAc. Pelo contrério, viver num ambiente indoor, mostrava ser um fator predisponente para
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desenvolver DAc. Contudo, estas associagbes ndo provam a causalidade ou a potencial
responsabilidade dos aeroalergénios. (Meury, et al., 2011).

3.2. AlteracOes da Barreira Cutanea

A DACc é uma doenca multifacetada que resulta de uma interagdo complexa entre o
ambiente e fatores genéticos. Ambos contribuem para o estado da fungdo da barreira cutanea
e para a resposta imunologica de racas predispostas (Marsella et al., 2011). E
frequentemente proposto que mutacbes herdadas geneticamente afetam a funcéo da barreira
cutdnea em conjunto com fatores stressantes ambientais, adquiridos conduzindo a um
aumento da penetracao do alergénio. Isto promove a ativacdo de linfocitos Th2 o que piora o
estado da barreira cutanea, criando-se um ciclo perpetuante e agravante da doenca (Marsella
etal., 2011).

A pele, que cobre todo o corpo dos mamiferos domésticos, atua como uma barreira
protetora do corpo contra lesdes fisicas, quimicas e bioldgicas e previne a perda de agua e
solutos essenciais para a homeostasia fisiologica. O estrato corneo é a camada mais
periférica da epiderme e é composto por "tijolos", representados por queratindcitos, e
"cimento” representado por lipidos extracelulares. (Nishifuji, 2014)

A integridade da barreira cutanea pode ser avaliada objetivamente de um modo nédo
invasivo através da medicdo da perda de agua transepidérmica (PAT). A PAT pode ser
definida como o volume de agua que passa do interior para o exterior do corpo através da
epiderme (Shimada et al., 2008). A magnitude do aumento da PAT relaciona-se diretamente
com a severidade da DA (Marsella et al., 2011).

Os lipidos constituintes da lamela lipidica extracelular da camada cornea sdo as
ceramidas, o colesterol e os é&cidos gordos livres. As ceramidas sdo 0s principais
constituintes dos lipidos extracelulares e tém uma funcdo importante na prevencdo de PAT.
As proteinas intracelulares dos queratindcitos, como filagrina e queratina, proporcionam
resisténcia mecénica as celulas e podem impedir a entrada percutanea de corpos estranhos.
Uma expressdo aberrante dos lipidos extracelulares ou de varias proteinas intracelulares na
camada cornea e granulosa podem estar associados aos disturbios da funcdo da barreira
cutanea, o que leva ao aumento da PAT e consequentemente aumenta a entrada de
alergénios percutaneos através da camada cornea na DAc (Nishifuji, 2014).

Foram efetuados estudos em amostras de pele canina normal e pele atdpica lesional

e nédo lesional fixadas por tetroxido de ruténio, recorrendo a microscopia eletronica de
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transmissao, que sugeriram que a deposicdo de lipidos no estrato corneo da pele atdpica
canina € marcadamente heterogénea quando comparada com a pele normal.
Muitas areas no estrato corneo de pele atopica estavam desprovistas de lipidos, e

quando presentes, exibiam uma estrutura anormal ou incompleta (Inman et al., 2001).

Apesar da quantidade relativa de ceramidas no estrato corneo dos cdes com DA se
apresentar diminuida tanto em areas cutaneas lesionais como ndo lesionais, ndo existem
grandes diferencas na quantidade relativa de colesterdis e acidos gordos livres entre cdes
com DA e cdes saudaveis. Além disso, existe uma correlagcdo estatistica entre PAT e a
quantidade relativa de ceramidas, onde a diminuicdo destas acelera a PAT em cdes com DA,
ou seja, uma baixa quantidade de ceramidas intercelulares est& associada com uma funcéo de
barreira deficiente, similarmente ao que se verifica na doenca humana (Shimada et al.,
2009).

Também se comprovou que a continuidade e expessura dos lipidos intercelulares da
pele atdpica ndo lesional sdo significativamente menores que na pele canina normal (Inman
et al., 2001). Como anomalias ultraestructurais, verificaram-se ainda o aumento do espago
entre queratondcitos, corpos lamelares dentro dos queratindcitos e grandes quantidades de
lipidos intercelulares amorfos. Principalmente esta Gtima alteracdo é mais marcada apos a
exposicdo ao alergénio (Marsella et al., 2010). Todas estas anomalias estdo presentes em
caes atopicos mesmo antes de desenvolverem lesdes e sdo mais notdrias em jovens. A

exposicdo ao alergénioo precipita o agravamento das mesmas (Hightower et al., 2010).

Em comparacdo com individuos saudaveis, cdes com DA apresentam valores de
PAT significativamente aumentados, tanto em &reas lesionais como em &reas cutneas nao
lesionais. Nos cées com DA, ao contrario dos humanos, 0s niveis de hidratacdo na pele ndo-
lesional ndo estdo significativamente baixos quando comparados com individuos saudaveis.
Este fator, combinado com a PAT elevada nas areas cutaneas nao lesionais, sugere que a
permeabilidade nestas zonas se encontra aumentada, mas sem concomitante perda da
capacidade de armazenamento. A hidratacdo cutanea canina pode ser afetada por varios
fatores, como excesso de producdo de suor, hidratagdo por saliva e 0 ambiente himido da
area inguinal, local onde se procede a colheita da amostra. Estes fatores devem ser tidos em
conta aquando dos resultados da hidratacdo da pele séo analisados (Shimada et al., 2009)

A esfingosina-1-fosfato (S1P) é um lipido especial que por um lado faz parte da
fracdo lipidica que assegura a barreira de permeabilidade epidérmica, e por outro funciona
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como molécula de sinalizagdo. Na pele, a esfingosina pode encontrar-se ligada as ceramidas,
e estas perfazem 30-40% dos lipidos do estrato cérneo. A esfingosina pode ser fosforilada
por esfingosina-quinases a S1P, que se liga a uma familia de recetores acoplados a proteina
G, designados S1P1-S1P5. A S1P de sinalizacéo € irreversivelmente inativada por uma S1P-
liase. Comprovou-se que a concentracdo média de S1P em pele atdpica lesional é muito
menor que os niveis na pele canina saudavel. Também se comprovou que a sua degradacao é
mais rapida. Uma diminuicdo semelhante foi encontrada no plasma o que sugere uma
alteracdo sistémica da via S1P na DAc, possivelmente decorrente de predisposicdo genética
(Baumer et al., 2011).

A filagrina, uma proteina chave para a fungdo de barreira cutanea, estd diminuida
em cdes com DA. A caspase-14, uma enzima importante para o metabolismo da filagrina e
para a producdo de fatores hidratantes naturais, também se encontra diminuida no estrato
corneo de cées atopicos em zonas cutaneas nao lesionais, quando comparado com individuos
saudaveis (Marsella et al., 2010).

Um estudo investigou a transcricdo genética em bidpsias de cdes com DA, e
concluiu que existem diferencas significantes na expressdo de mRNA entre individuos
normais e atépicos para varias proteinas, nomeadamente, SPINKS5, protéase | de mastécitos,
dipeptidil-peptidase-4, fosfatidilinositol-3,4,5-trisfosfato-5-fosfatase-2 e esfingosina-1-
fosfato. O que ndo se sabe é se estas diferencas refletem o defeito priméario ou sdo

secundarias a inflamacéo da pele (Wood, et al., 2009).

4. FATORES PREDISPONENTES

4.1. Idade

Estima-se que a DAc ocorra entre 10-15% dos cdes jovens e a sua frequéncia tenha
aumentado nas ultimas décadas, apesar de que a sua incidéncia e prevaléncia na populacao
geral de cées néo tenha sido determinada(Hillier & Griffin, 2001)

A idade mais comum para o inicio dos sinais de DAc encontra-se entre 0S 6 meses e
0s 3 anos, sendo que se surgirem sinais clinicos antes dos 6 meses e depois dos 7 anos estes
sdo considerados atipicos, ainda que o aparecimento dos sinais em cées relativamente jovens
seja uma carateristica mais comum na DA do que em outras doencas pruriticas da pele
canina (Hillier & Griffin, 2001). A literatura confirma que a maioria dos cdes desenvolve
sinais de DA antes dos 3 anos, com idades médias que variam entre 1.7, 2.2, e 2.7 anos,
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dependendo da publicagédo (Bruet et al., 2012; Favrot et al., 2010; Jaeger et al., 2010; Picco
et al., 2008; Wilhem, Kovalik & Favrot, 2010).

Num estudo em que se mediu os niveis seroldgicos de IgE alergéno-especifica para
diversos alergénios ambientais concluiu que apenas um dos positivos tinha menos de um
més de idade (0,1%), enquanto 42 cées (4,1%) tinham entre 6 e 12 meses. A maioria dos
cdes com resultados positivos tinha entre 1 e 4 anos de idade (679 cées; 66,4%). A faixa
etaria entre 1 e 2 anos era a mais numerosa (272; 26,6%). O nimero de cédes positivos
diminui com o avancar da idade (Bjelland et al., 2014). Os Bulldogs francés e sharpeis
desenvolvem a doenca mais cedo que outras ragas. Sendo que 53% dos bulldogs francés e
66.7% dos shar-peis séo afetados pela doenca durante o primeiro ano de vida, enquanto isto
apenas acontece em 28.5% de toda a populacdo (Wilhem et al., 2010).

Um estudo estabeleceu que a DA induzida por alimentos aparece em individuos
muito mais jovens (idade inferior a 1 ano, 45% versus 38.6%) ou muito mais velhos (idade
superior a 6 anos, 8.7% versus 3.8%) do que individuos com DA associada a alergénios

ambientais (Favrot et al., 2015).

4.2. Raca e sexo

Existe uma predisposi¢do racial na DAc, mas provavelmente existem variagdes
regionais que podem mudar ao longo do tempo. Muitas publica¢des citam racas predispostas
sem referéncia ao local da populacdo base, o que distorce os resultados reportados
encaminhando-os para as racas regionais mais populares (Griffin & DeBoer, 2001). Num
estudo, referiam o Caniche e o Pastor Alem&o como as ragas com maior prevaléncia de
DAc, no entanto, quando esta foi ajustada a populacdo base, determinou-se que estas duas
racas ndo apresentavam um maior risco relativo (Saridomichelakis et al, 1999).

As racas: Bulldog inglés e francés, West Highland white terrier (WHWT), Pug,
Boston terrier, Cocker spaniel, Shar-pei, Dalmata, Lhasa apso, Yorkshire terrier, Setter
inglés e irlandés, Labrador Retriver, Boxer, Cairn terrier, Fox terrier, Schnauzer miniatura,
Scottish terrier, e Beauceron foram identificadas em estudos como sendo as que apresentam
maior risco risco relativo comparando com as populagdes bases em diferentes periodos. As
racas que apresentaram menor risco relativo sdo: dachshund, doberman pinscher, Pastor
alemé&o, Braco alemé&o, e Caniche (de todos os tipos) (Griffin & DeBoer, 2001; Jaefer, 2010;
Marques, 2015). No entanto, as diferencas entre o risco de racas de diferentes paises e/ou

regides podem resultar da variagdo do patrimonio genético entre localizagGes, ou variagdo
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das condic¢Bes ambientais incluindo diversidade de flora, insetos ou alergénios (Mazrier et
al., 2016).

Um estudo desenvolvido na Austrdlia concluiu que duas racas autdctones
apresentavam um risco muito baixo de desenvolver a dermatopatia, provavelmente
refletindo a boa adaptacdo ao ambiente local. Revelou também que entre as ragas com risco
relativo aumentado existem ndmeros similares de machos e fémeas, sem nenhuma diferenca
estatistica entre os dois sexos. No entanto, quando comparados 0s sexos dentro da mesma
raca, 0s pugs e bichon frise machos — evidenciam-se significativamente mais afetados que as
fémeas (Mazrier et al., 2016). As predilecdes sexuais sdo inconsistentes, pelo que
atualmente este tema deve ser considerado como ndo resolvido (Griffin & DeBoer, 2001)

4.3. Sazonalidade

Os sinais clinicos iniciais de DAc podem ser sazonais ou nao sazonais, dependendo
dos alergénios envolvidos. A sazonalidade dos sinais clinicos esta presente em 42,75% dos
casos de DAc. A maioria dos cdes com DA apresenta casualmente sinais clinicos nédo
sazonais. Aproximadamente 80% dos cdes com doenca sazonal sdo sintomaticos entre a
primavera € 0 outono, ou seja, aquando do aparecimento de certos polenes, enquanto 0s
restantes 20% exibem sinais clinicos no inverno. Quando a DA é induzida pelos alimentos a
sazonalidade da doenca é pouco ou nada marcada (Griffin & DeBoer, 2001). As racas mais
suscetiveis em climas quentes com polenes presentes durante todo o ano tém um risco
acrescido de aparecimento precoce dos sinais clinicos. Sinais que inicialmente podem ser
sazonais, com a evolucdo da doenga, passam a exibir-se durante todo o ano. Em alguns cées,
ainda que o aparecimento da doenga se materialize de forma n&o sazonal, o agravamento dos
sinais clinicos pode surgir durante uma estagdo especifica (Griffin & DeBoer, 2001). Os
cdes mais velhos, por vezes, desenvolvem DA, sobretudo quando sdo deslocados de areas
geograficas frias para areas mais quentes e com mais polen. Tipicamente os sinais clinicos
aparecem 1 a 3 anos ap0os a mudanca (Favrot, et al., 2014; Miller, et al., 2013).

Os pacientes que sdo alérgicos aos antigenios indoor como acaros do p6 doméstico
normalmente exibem sinais clinicos todo o ano. A sua condicdo piora durante longos
periodos de confinamento e melhora quando fazem longas viagens pelo campo ou véo para o
hospital. Pacientes alérgicos aos alergénios do pdlen também apresentam historia de
deterioracdo durante ou depois de passeios ou em certos momentos do ano, por isso deve-se

lavar os cédes apds 0s passeios, ou em pacientes com prurido sazonal que piora no exterior, 0
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confinamento indoor com pequenos passeios durante essa estagdo pode diminuir os sinais
clinicos (Jackson & Mueller, 2015).

5. FISIOPATOGENIA

A sensibilizacdo a um alergénio por parte de um individuo suscetivel que vive num
ambiente apropriado é um processo complexo, na medida em que se mostra necessario a
presenca de grandes quantidades de alergénios ambientais e simultaneamente que estes
entrem em contacto com a superficie cutanea, respiratéria ou intestinal. Assume-se que
alguns defeitos de barreira afetem a cobertura do epitélio, 0 que permite um maior acesso
dos alergénios a niveis mais profundos da barreira epitelial e deste modo penetram a barreira
e entram em contacto com as células de Langerhans ou com as células dendriticas
subepiteliais (Marserlla, et al., 2011).

No caso do trato intestinal, as células dendriticas que se encontram sob a
monocamada de enterdcitos podem estender 0s seus processos citoplasmaticos entre 0s
enterdcitos adjacentes e para o lumen intestinal de modo a alcangar os antigénios (Day,
2014).

O reconhecimento do alergénio pelas células dendriticas pode acontecer se o
antigénio contiver alguma forma de sequéncia molecular conservada (pathogen-associated
molecular pattern - PAMP) que interaja com os ligandos na superficie das células
dendriticas (pattern recognition receptors - PRRs, designadamente Toll-like receptors -
TLRs). As células dendriticas capturam o antigénio e transportam-no através dos vasos
linfaticos ao tecido linfatico secundario organizado mais proximo no qual estas células
permanecem em grande medida dentro das areas das células T do tecido (paracortex)
(Randolph et al., 2005).

Concomitantemente, com a migracdo, as células dendriticas também processam o0s
seus antigénios capturados mediante um compartimento lisosomal dentro do citoplasma da
célula. O processamento do antigénio envolve a degradacdo enzimatica do alergénio em
pequenos fragmentos peptidicos e o seu carregamento a regido de ligacdo do antigénio da
molécula de classe Il do complexo maior de histocompatibilidade (MCH II). Estas
moléculas de MCH 11 ligadas ao antigénio sdo depois expressas na superficie das células
dendriticas durante a "apresentacdo do antigénio” para apresentacdo repetida a diferentes
linfocitos T (via RCTs) que passam pela estacionaria célula dendritica. Num individuo

clinicamente normal, ndo ha resposta imune a alergenios (e autoantigénios), ha tolerancia
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imunolégica (Day, 2014). Na presenca de uma significante carga alergénica, um defeito de
barreira, células dendriticas ndo tolerogénicas, auséncia de inibicdo por linfocitos T
reguladores (Treg), e a apresentacdo de péptidos alergénicos por células dendriticas
apresentadoras de antigénios, em conjunto com o coestimulo de citoquinas e interacdes de
moléculas de superficie das de ambas as células, pode permitir a ativacdo inapropriada de
um conjunto de células T helper CD4+ que promovem a resposta alérgica. As células Th2
caracterizam-se pela producéo de IL-4, IL-5, IL-10 e IL-13 que véo estimular a imunidade
humural. Em paralelo com a interacdo das células dendriticas com as células T, as particulas
de alergénio intactas devem ser transladadas para 0 mesmo linfonodo de modo a entrar nas

areas das células B do tecido (os foliculos) e a interagir com o recetor de células B (RCB).

As células B alergénio-especificas ndo podem ser completamente ativadas até
receberem sinais coestimulatorios (IL-3, 1L-4) das células Th2 alergénio-especifica que
migraram do paracortex para os foliculos para permitir a interacdo. As células B alergénio-
especificas ativadas com recetores de grande afinidade irdo dividir-se e sofrer rearranjos
genéticos dos genes conhecidos como immunoglobulin class switch. No caso das células B
alergénio-especificas, o resultado deste processo € a producédo de anticorpos IgE ou IgG de
subclasses particulares, no caso do cdo os anticorpos mais alergénicos especificos sdo 1gG1
ou 1gG4, e transforma-se para tornar-se numa célula plasmatica secretora de anticorpos. Nas
fases finais da sensibilizagdo imunoldgica, as IgEs alergénio-especificas (e em menor
proporcéo as subclasses de IgGS) circulam no sangue e ligam-se aos recetores para a fracéo
Fc das IgE (Fce) na superficie dos basofilos, e mais importante, na superficie dos mastocitos
tissulares. As IgEs que revestem o0s mastdcitos sdo muitas vezes residentes da superficie
epitelial da pele, trato respiratério como intestinal. Estes mastocitos encontram-se
normalmente localizados na proximidade de pequenos capilares na matrix subepitelial.
Quando tal acontece, o individuo classifica-se como sensibilizado ao alergénio. Apesar
disto, as concentracbes de IgE ou IgG alergénio-especifica no soro ndo estdo
necessariamente correlacionadas com a alergia clinica. A manifestacdo clinica da alergia
torna-se evidente quando o individuo sensibilizado é novamente exposto ao mesmo

alergénio.

Quando o alergénio penetra a barreira epitelial encontra 0s mastécitos revestidos de
IgEs. Quando as moléculas de IgE adjacentes se ligam aos epitopos na mesma particula
alergénica, estas moléculas de IgE dizem-se estar cross-linked. O processo de ligacao
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cruzada conduz ao movimento fisico dos recetores Fce e iniciag¢do das vias de transdu¢do do
sinal para o complexo intracelular. O resultado final é a desgranulacdo répida tipica dos
mastocitos (em minutos) com a libertacdo de mediadores bioativos, resultando na
combinacdo de vasodilatacdo, edema local tissular, diapdese leucocitaria, interaces com
recetores neuronais, e a inducdo de pruritus cutaneo, e no caso de doenca do trato
respiratdrio, broncoconstrigdo seguida de contracdo do musculo liso (Day, 2014).

CHROMIC HYPERSENSITIVITY 1y A continuacio da exposicio ao alergénio pode

m ﬂb g levar a infecies secunddrias por (2) bactérias e (3)
.l. . - .l. .l. . . leveduras. (4) A exposicidoc alergeénica leva as
células Th2 a produzir IL-4, IL-5, IL-9, and IL-132

e e o@ aumentar a actividade das células B e c2lulas
L4, 1L, PN LT, IL-22 plasmaticas. MNa alergia cronica pode existir ainda
L8 IL-13 . @ el uma diferenciacio de uma populacic de células
o 0 Thg gue preferencialmente produzem IL-9. (5) A
° exposicio adicional aos micrdbios patdgenicos

agora induz uma resposta Th1 e Thi17 com
recrutamento de macréfagos e neutrdfilos. As
células Th1 podem proporcionar ajuda aos
anticorpos de uma sub-classe diferente de Igs das
envolidas na fase imediata. (6) Também a IL-10
produzida por Tregs é reconhecida nas
localizachies de hipersensibilidade crdnica.

Figura 1: Hipersensibilidade crénica (Day, 2014).

Antigamente esta patologia inicial era considerada como um fendmeno imediato
(15-20min) porém, na atualidade considera-se que € seguida de uma "fase de resposta tardia"
(entre 4 e 24 horas) durante a qual existe infiltracdo de eosindfilos, macrdfagos, e linfécitos
Th2 CD4+ dentro do mesmo microambiente tissular.

As células plasmaticas (presuntivamente alergénio-especificos) podem também
estar presentes no tecido lesional e foi demonstrada a expressdo de genes relacionados com
Th2 (ex: IL-4, IL-13) nos estados iniciais de DAc (Day, 2014; Hill et al., 2001)

Conforme representado na figura 1, também é not6rio que em muitos pacientes, a
doenca alérgica pode ser de natureza cronica e agravada por outros eventos imunoldgicos. E
0 caso particular da DAc que muitas vezes se complica pelos efeitos secundarios de

staphylococcos ou infec¢des de leveduras (Day, 2014)

5.1. Teoria do Limiar do Prurido

O conceito de limiar do prurido e de desenvolvimento da dermatite atépica canina
sdo conceitos tedricos que atualmente ndo tém validade ou ndo foram testados, mas
normalmente sdo utilizados para explicar o desenvolvimento dos sinais clinicos. E

importante compreender que o conceito de limiar do prurido é diferente de limiar de
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desencadeamento da doenca atopica. O prurido é uma sensacdo independente relacionada
com diferentes doengas que podem ocorrer conjuntamente com DA (Marsella & Sousa,
2001).

O conceito de limiar do prurido relaciona-se com uma multitude de estimulos
(colonizacdo por bactérias e leveduras, ectoparasitas, etc) que podem contribuir para
aumentar o nivel de comichdo do paciente. Esta teoria levanta a hipGtese de qualquer
individuo ser capaz de tolerar algum estimulo pruritico sem desenvolver coceira. No entanto,
quando estdo presentes estimulos multiplos concomitantemente e excedem o limite do
prurido, o resultado serd coceira. Isto deve-se a soma de efeitos de diferentes agentes
(Marsella & Sousa, 2001).

Nos humanos, o limiar do prurido é muito variavel entre individuos e pode baixar

devido ao stress e/ou a fatores ambientais (Gupta et al., 1994).

5.2- Limiar do desenvolvimento de DAc

Este conceito relaciona-se diretamente com a carga de alergenios por exemplo, em
cdes com DA nao complicada, quando a carga de alergénios € baixa nao se observam sinais,
pelo contrario, quando existe uma carga alta surge a doenca clinica (Marsella & Sousa,
2001)

Alternativamente, podem existir momentos do ano em que o nivel de anticorpos
IgE alergénio-especifico pode ser baixo, e a sintomatologia menos evidente. Um cdo com
hipersensibilidade a a&caros domésticos e alergia ao pélen pode ser, no entanto, assintomatico
durante 0os meses mais frios apesar da constante exposicdo aos alergénios dos acaros,
revelando-se a doenga clinica quando a carga de alergénios do polen aumentar. Uma
consequéncia positiva deste conceito hipotético é que animais que demonstram sensibilidade
a multiplos alergénios podem ser tratados com hipossensibilizacdo que nédo inclui todos os
alergénios desde que um numero significante dos alergénios relevantes clinicamente seja
inserido na suspensdo para imunoterapia. Cdes com DA apresentam também alto risco de
desenvolver outras hipersensibilidades incluindo alergia a picada da pulga e alergia
alimentar quando comparados com individuos sem a DA. Além disso, cdes com DA tém
risco aumentado de desenvolver infe¢cBes cutaneas. A presenca de multiplas alergias e
infecdes secundarias podem contribuir significantemente para o aumento da inflamacdo e

libertacdo de mediadores do prurido. Em suma, € muito importante controlar as
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hipersensibilidades adicionais e abordar as infe¢fes secundéarias para remover qualquer
estimulo adicional e manter o paciente longe do seu limiar de doenca clinica (Marsella &
Sousa, 2001).

O papel das bactérias cutaneas e da Malassezia na colonizacdo da pele atdpica
evidencia duas fases. Primeiro contribuem para a inflamacéo e libertacdo de mediadores
pruriticos (a Malassezia contém uma variedade de substancias que podem iniciar a cascata
do complemento) e em segundo lugar atuam como alergénios contra as IgEs produzidas
(Marsella & Sousa, 2001).

Cées com DA podem exibir reacfes positivas a injecdo intradérmica de extratos de
levedura e tém IgEs circulantes contra antigénios de levedura. Também a penetracdo de
antigénios bacterianos esta aumentada na pele atdpica canina e foi demonstrada a existéncia
de IgE contra antigénios estafilocécicos. Estes anticorpos podem ligar-se aos recetores para
a fragdo Fc presentes nos mastécitos e baséfilos induzindo a sua desgranulacdo. Os
estafilococos possuem também um grande nimero de moléculas ativas imunologicamente
(proteina A, superantigénios bacterianos) que em humanos fazem perpetuar o estado atopico
pela modulacdo da proliferacdo das células T, apresentacdo de antigénios, sintese de IgE e
producdo de citoquinas (DeBoer, 2004; Marsellha & Sousa, 2001; Miller et al., 2013).

O papel dos superantigénios estafilococicos na fisiopatologia da DA tem sido
objeto de uma extensa investigacdo em medicina humana. A colonizacdo da pele em
humanos atopicos com Staphylococcus aureus, conhecido por produzir toxinas com
atividade superantigénica, tem sido bem explorada e fundamentada. Os mecanismos
imunolodgicos pelos quais as referidas toxinas impelem DA incluem a forma dos
superantigénios na apresentacdo dos alergénios as células Th2, a promocéo da inflamacédo da
pele, producdo de IgE, subversao de células T reguladoras, migracdo e subversao das células
T da pele, modulacéo de citoquinas, e producdo de IgE antisuperantigénio. Uma associacao

direta entre estas toxinas e a severidade da DA tem sido comprovada (Miller, et al., 2013).

6. SINAIS CLINICOS DE DAc

A DACc ndo apresenta sinais clinicos patognomdnicos que permitam um diagndstico
definitivo, tornando-se imprescindivel uma entrevista com o tutor e um exame fisico do
paciente, porque a diversidade da apresentacdo dos sinais clinicos depende dos fatores

genéticos (fenotipos associados a raga), da extensdo das lesGes (localizadas versus
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generalizadas), do estado da doenca (aguda versus cronica) e da apresentacdo das infecdes
microbianas secundarias. Além disso, alguns aspetos da doenca podem assemelhar-se a
outras condicBes cutaneas que ndo estdo relatadas como relacionadas com DAc (Hensel et
al., 2015).

O prurido, sem nenhuma alteracdo cutanea, € o primeiro sintoma normalmente
observado em 61% dos casos de DAc (Favrot et al., 2010). Isto acontece na fase inicial da
DAc (Griffin & DeBoer, 2001). O prurido num cdo com DA, conforme representado na
figura 2, localiza-se tipicamente no focinho, no pescoc¢o, no peito, em areas perioculares, no
pavilhdo auricular, nas extremidades distais dos membros, nas areas axilares e inguinais.
Estas zonas tém a permeabilidade aumentada em comparagdo com outras zonas do corpo, e
pode ser essa a razdo de serem preferivelmente afetadas (uma zona em exclusivo ou vérias
destas em simultaneo), o que ndo invalida que outras zonas do corpo ndo sejam também
atingidas (Marsellha & Benedetto, 2017; Zanon et al., 2008). O prurido generalizado é
referido em mais de 40% dos cédes. O envolvimento dorso-lombar é mais carateristico de
alergia a picada da pulga, pelo que deve ser descartada. O envolvimento ventral é mais
comum com a alergia aos acaros domésticos (Griffin & DeBoer, 2001). Dependendo dos
alergénios envolvidos, o prurido pode ser sazonal (ex: po6len) ou ndo sazonal (ex: acaros
domeésticos, alimento) (Hense et al., 2015). A primeira lesdo a aparecer, mesmo em cdes sem
lesbes cutdneas nas areas pruriticas, consistird sempre em eritema (e ocasionalmente
papulas), sendo que esta por explicar como é que um cdo com DA ndo complicada, esta
pode resultar na erupc¢do primaria (Griffin & DeBoer, 2001; Hensel et al., 2015; Marsella &
Benedetto, 2017).

u\\*) l’ﬁ:w = s :;‘:7 9/ @ 2 & )7
e el L
N5 >

' - ! (- S
\f - % g& \@t,;yﬁ s (ffo \/

Figura 2: Distribuicdo padréo das lesfes na DAc (Hnilica & Patterson, 2017).

As lesbes secundarias sdo comuns, e normalmente refletem prurido crénico e
trauma, inflamacgéo cronica, e infegdes secundarias concomitantes. Estas lesfes incluem a
coloracdo do pelo vermelho-acastanhada pela saliva, escoriacdes, alopecia autoinduzida,
pelo seco e sem brilho, hiperpigmentacdo, descamacdo e liquenefacdo. Estas lesbes séo
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normalmente observadas nas localizagcBes antes referidas tipicas do prurido (Griffin &
DeBoer, 2001). Os cées alérgicos sao ainda afetados por infecGes secundarias de bacterianas
(Staphylococcos) ou por leveduras (Malassezia) (66% e 33% respetivamente) e por otites
externas (50%) (Favrot et al, 2010), o que pode contribuir significantemente para aumentar a
intensidade do prurido e, consequentemente o autotraumatismo e a perpetuacdo da doenca
(Marsellha & Girolomoni, 2009). A piodermatite estafilococica geralmente é superficial. A
otite externa e o prurido auricular acontecem em aproximadamente 86% dos pacientes
(Griffin & DeBoer, 2001). Em 43% dos casos de cdes atopicos, a otite cronica € notada
pelos tutores antes de qualquer outro sinal de alergia (Favrot et al, 2010). A dermatite
himida aguda e nodulos pruriticos acral, e pododermatite bacteriana sdo outras potenciais
manifestacdes secundarias reportadas de DAc. A seborreia marcada verifica-se em 12 a 23%
dos cédes com atopia (Griffin & DeBoer, 2001). Sinais como urticaria ou fistula interdigital
sdo pouco observadas em associacdo com DA (Favrot et al., 2010). A rinite alérgica e a
conjuntivite, sdo manifestacdes ndo cutdneas, que em alguns individuos se revelam em
momentos de reaparecimento da doenca, ainda que ndo sejam manifestacbes comuns de
DAc (Marsella & Girolomoni, 2009).

No entanto, Scott et al, (1996) referem que 50% dos pacientes caninos atopicos
apresentam conjuntivite (Griffin & DeBoer, 2001). As lesdes perioculares e perinasais
refletem a coexisténcia de conjuntivite atopica pruritica e rinite, respetivamente. (Olivry, et
al., 2010). Os cdes com DA induzida por alergénios alimentares apresentam mais distdrbios
gastrointestinais em comparacdo com cdes com DA ndo induzida pelos mesmos alergénios
(Favrot et al.,2010). Foram identificados também cées atdpicos com sinais clinicos como
asma, cataratas, queratoconjuntivite seca, distarbios urinarios e hipersensibilidade hormonal,
assim como cadelas atopicas com ciclos éstricos irregulares, taxa de conce¢do diminuida e
incidéncia elevada de pseudociese (Zanon, et al., 2008). Em 1997 foi criada a primeira
versdo do Canine Atopic Dermatitis Extent and Severity Index (CADESI), esta escala
avaliava o eritema, escoriagdes e liquenefacdo em 23 areas corporais diferentes numa escala
de nenhuma lesédo (grau zero), lesdes ligeiras (grau 1), lesbes moderadas (grau 2), e severas

(grau 3).

Em 2002, uma segunda versdao de CADESI aumentou 0 nimero de areas do corpo
examinadas para 40 mas manteve as mesmas lesdes e graus de severidade. O International

Commitee on Allergic Diseases of Animals (ICADA) (antes International Task Force on
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Canine Atopic Dermatitis) propds uma terceira versdo de CADESI em 2007. Esta reviséo
aumentou o namero de regiGes corporais para 62, adicionou alopécia autoinduzida como
quarta lesdo para garantir uma reflexdo maior sobre o prurido e ampliou a escala de
severidade de quatro para seis graus: nenhuma lesdo (grau 0), ligeira (1), moderada (graus 2-
3) e severa (grau 4-5). Depois de 5 anos de uso, concluiu-se que o numero de &reas corporais
e lesdes avaliadas na CADESI-03 tornavam este processo incomodo e moroso para o
avaliador (Olivry, et al., 2014). Nasceu entdo a escala Canine Atopic Dermatitis Lesion
Index (CADLLI), tendo como grande vantagem o tempo requerido para o avaliador ser muito
menor que na CADESI-03, o que se revela benéfico na prética clinica (Plant et al., 2012).
Uma nova versao CADESI-04 foi proposta e validada pela ICADA.

A maioria dos respondentes do ICADA votou um conjunto de 3 lesdes incluidas na
escala CADESI-03. Foram selecionados o eritema (como marcador de inflamagdo aguda),
liguenefacdo (como marcador de doenga crénica) e a combinacdo de escoriacdo e alopécia
como marcadores de prurido. O termo "autoinduzido™ qualificador da alopécia na CADESI-
03 foi abolido pela dificuldade ocasional em determinar se a perda de pelo é
necessariamente secundaria a um comportamento pruritico (Olivry, et al., 2014). Mais de
75% dos respondentes do ICADA votaram nas localizagOes ilustradas na Figura 3 e
concluiram que a CADESI-04 compreenderia 20 localizagbes corporais a serem avaliadas,

menos de um terco do nimero de sitios avaliados na CADESI-03.

Ml
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Figura 3: LocalizacGes avaliadas no CADESI-04 (Olivry, et al., 2014).

Relativamente a escala, mais de 67% dos membros da ICADA votaram na selecéo
de uma escala de quatro pontos de severidade consistindo, em nenhuma alteragéo (grau 0),
ligeira (grau 1) moderada (grau 2), e severa (grau 3). Tal procedimento na CADESI-04
levou a uma diminuigdo de tempo na pontuacao, em termos meédios de (4 min), que se reflete

em menos um terco do tempo gasto com CADESI-03 (6 min). Atualmente, o ICADA
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recomenda o uso da CADESI-04 ou CADLI como as unicas escalas de severidade validas,
com forma inalterada, para graduar lesfes cutaneas de cdes com DA.

Cabe ao investigador decidir qual das duas escalas prefere, ou seja, se pretender
incluir um grande nimero de localizagBes corporais e uma escala categorica de quatro
pontos, deve a utilizar a CADESI-04, se pretender apenas fazer uma pequena e rapida
avaliacdo mas com uma escala de seis pontos, entdo é preferivel a utilizacdo da CADLI.
(Olivry, et al., 2014).

6.1. Fendtipo associado a raca

Vérios fatores genéticos, imunoldgicos e ambientais estdo associados com o
desenvolvimento da doenca e a sua reincidéncia. Alguns componentes alimentares podem
também funcionar como triggers e consequentemente alguns casos de reacdes adversas aos
alimentos podem manifestar-se clinicamente como DA (Picco, et al., 2008).

Racas como o pastor alemdo, dalmata ou shar-pei, usualmente apresentam baixa
frequéncia de prurido sem lesdes, o que pode ser explicado por diferencas genéticas,
sugerindo alteracdes imunomediadas primarias. No labrador a alta frequéncia de pele seca
esta associada a um defeito primario da barreira epidérmica (Wilhem, et al., 2010). Outras
racas desenvolvem les6es secundéarias, como por exemplo, boxers (otite), WHWT (dermatite
por Malassezia), ou alteracdes seborreicas (WHWT, pastor alemao). O pastor aleméo e o
WHWT sdo muitas vezes afetados por lesdes generalizadas, comparando com outras ragas
que apresentam um fenétipo bastante localizado. Algumas racas apresentam normalmente
sinais em areas menos frequentes ou raramente afetadas, por exemplo as lesdes do WHWT e
do shar-pei podem ocorrer no plano dorsal do corpo enquanto no pastor alemdo nos
cotovelos e membros posteriores (Favrot, 2014; Wilhem, et al, 2010).

O Bulldog Inglés atdpico quase sempre apresenta eritema, edema e lesdes cutaneas
secundarias, mas pouco ou nenhum prurido (Zanon et al., 2008; Wilhem et al., 2010).
Identificaram-se localizacbes adicionais envolvidas na DAc em algumas racas,
nomeadamente: Dalmata: Labios; Bulldog Francés: Palpebras, superficies flexurais, axilas;
Shar-pei: Torax, superficies flexurais, area dorso-lombar; WHWT: Area dorso-lombar,
labios, superficies flexurais, patas, face e genitais; Boxer: Orelhas e Pastor Alemdo:
Cotovelos, membros posteriores e térax. Cées de certas racas, como WHWT (extremidades

podais), bulldog francés ou dalmata (axilas) passam a maioria do seu tempo indoor, por isso
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a presenga de &caros do p6 doméstico pode explicar o porqué do plano ventral destes caes
ser mais afetado que noutras ragas. Também por passarem menos tempo outdoor os WHWT
exibem uma baixa frequéncia de conjuntivites.

Como ja referido anteriormente, os shar-peis e os bulldogs francés desenvolvem
sinais clinicos mais precocemente que outras racas, 0 pode sugerir uma exposi¢cdo maior e
mais cedo aos alergénios ou uma maior predisposicdo genética para o desenvolvimento de
DAc. Também se demonstrou que cdes com DAc induzida por alimentos sdo mais propensos
a desenvolver infe¢des fungicas, o que pode explicar a predisposi¢do do pastor aleméo para
este tipo de infecdes (Wilhem et al., 2010). As areas mais afetadas em algumas ragas estao

representadas na figura 4.
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Figura 4: Silhuetas de boxers, pastores alemaes, golden retriver, shar-peis, dalmatas, retrivers do labrador,
bulldogs francés, West- Highland white terriers e Jack Russel terriers. Cada cor corresponde a percentagem de
animais afetados (Wilhem et al., 2010).

E de realcar que existe uma marcada variagio na predisposicao racial e diferencas
na localizacdo das lesdes dependendo da localizacdo geogréfica o que pode representar uma
variabilidade regional, deve, portanto, interpretar-se cuidadosamente a informacéo relativa a
predilecdes raciais e sempre no contexto local ou regional. (Jaeger, et al., 2010).
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7. DIAGNOSTICO

Apesar dos muitos esforcos para identificar um teste de diagnostico para DAc, o
diagndstico de eleicdo continua a ser o diagndstico clinico (Marsellha & Benedetto, 2017).
Nenhuma carateristica clinica ou historica em particular, nenhum resultado de teste isolado,
e nenhuma resposta particular a intervencdo terapéutica ira confiavelmente confirmar o
diagnostico clinico de DA. A Gnica forma para conseguir um diagnostico confiavel seria
fazer um teste provocativo da doenca em que o0s sinais clinicos seriam provocados
intencionalmente mediante a uma exposi¢do controlada ao alergénio. Isto resulta dificil ou
impraticavel e perigoso para o paciente (DeBoer & Hillier, 2001)

Uma variedade de critérios clinicos tem sido considerada ao longo dos anos com
sensibilidade e especificidade variavel. Independentemente destes critérios o diagnostico é
baseado na historia, nos sinais clinicos e na exclusao de outras doengas pruriticas. A detecdo
de IgEs tem sido considerada um critério menor.

Desta forma, os testes de alergias para detetar IgE alergénio-especifica, serologia e
testes intradérmicos ndo podem ser utilizados com propdsitos de diagndstico, uma vez que
ndo tém grande capacidade de discriminar entre um paciente normal e um paciente atépico.
Os testes de alergia sdo melhores em identificar os alergénios para incluir na imunoterapia
alergénio-especifica uma vez que o diagndstico clinico de DAc tenha sido feito (Marsellha
& Benedetto, 2017).

Uma metodologia de diagndstico basica deve incluir analises citoldgicas,
observacdo de raspagens cutaneas superficiais e profundas, e cultura fungica. O estudo
citoldgico serve para chegar ao diagnostico de infecGes secundarias e deve ser feito por
rotina porque o diagnoéstico correto de infegdes secundarias pode diminuir em grande parte a
severidade dos sinais clinicos de DA. Além disso, a andlise citoldgica ajuda a identificar
aqueles cdes em que o prurido apenas é devido a infecdo secundaria e nos quais a doenca
primaria é uma condicao ndo pruritica (Miller et al., 2013). Devido a variabilidade dos sinais
clinicos e incoeréncias nos testes de diagnostico, o diagnostico de DA € feito combinando
critérios de diagnostico com evidéncias balanceadas que suportam DAc e refutam outras

possiveis causas de doenca cutanea. (DeBoer & Hillier, 2001)
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7.1. Histdria Clinica

A causa da doenca de um animal de estimagéo € como um mistério por resolver em
que o tutor é a testemunha e o veterinario o detetive que tem de conseguir o relatério da
testemunha e compara-lo com as evidéncias obtidas através do exame fisico e qualquer
exame complementar efetuado. Simultaneamente, o veterindrio tem de avaliar a
credibilidade do relato do tutor.

Obter uma histdria detalhada e precisa é o primeiro passo na investigagdo, mas para
tal € muito importante estabelecer uma relacdo de empatia com o tutor, pois esta mostra-se
um pilar relevante na construcdo da confianca necessaria para todo o desenvolvimento de
todo o processo.

Muitas doencas dermatolédgicas ndo sao curaveis e requerem tratamentos e medidas
de controlo para toda a vida. Estas enfermidades requerem tutores que ndo tenham falta de
confianga no veterinario do seu animal de estimacdo, caso contrario podem ndo seguir
completamente os testes de diagnoéstico recomendados e tratamentos indicados.

Estabelecer uma boa relacdo envolve simpatia, compaixdo, preocupacao,
profissionalismo e conhecimento. Despender tempo para obter uma boa histéria clinica
ajuda a estabelecer uma boa relagcdo de empatia com o tutor e proporciona pistas do que se
pode estar a passar com o animal e de como a condicao pode ser gerida (Miller et al., 2013).

De acordo com o definido por Mueller (2000), as questfes cruciais que se devem
fazer ao cliente de modo a obter uma boa historia clinica sdo as seguintes:

e Qual a raca do animal? Que idade tinha o paciente quando os sinais clinicos foram
reconhecidos pela primeira vez? Ha quanto tempo esta a doenga presente e como foi
a sua evolucdo? Qual a localizacdo anatdmica onde comecou o problema? O animal
tem comichdo/prurido? Comecou com ou sem lesdes? A doenca é sazonal?
Apresenta outros sinais clinicos como tosse, espirros ou diarreia? Como e com que
alimenta o seu animal? Utilizou alguma dieta especial no passado? Durante quanto
tempo o animal se alimentou exclusivamente dessa dieta? O paciente vive com
outros animais na mesma residéncia? Se sim, algum apresenta sinais semelhantes?
Alguma pessoa que viva com o cdo tem doencas cutdneas? Foi feito algum
tratamento? Se sim, que drogas foram usadas e qual foi o sucesso do tratamento? O

que costuma utilizar para controlar as pulgas? Qual foi a udltima medicacéo
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administrada? O animal melhora com a mudanga de ambiente? (um fim de semana
fora ou um dia de passeio ou passado numa casa de amigos ou familiares) (Mueller,
2000)

7.2. Critérios propostos para o diagndstico de DAc

Um estudo de Favrot et al. (2010) analisou mais de 1000 cdes com prurido crénico,
contando com a ajuda de 34 veterinrios oriundos de 15 paises diferentes. A DAc foi
diagnosticada em 843 cdes, sendo que 253 tinham pulgas, &caros ou outro parasita causador
de prurido. Este estudo avaliou aproximadamente 50 sinais clinicos e identificou oito
observacGes chave que podem ser utilizados num dos dois conjuntos de critérios de
diagndstico, que tém diferentes sensibilidade e especificidade para o diagnostico de DAC.
Para o diagnostico de DAc, a maior sensibilidade de 85,4% é alcancada se se atingir
quaisquer cinco dos oito critérios do conjunto de critérios de diagndstico | representado na
tabela 28. A desvantagem reside em que aproximadamente 20% dos casos podem néo ter
DAc.

Tabela 28: Conjunto de critérios de diagnéstico 1 e 2 segundo Favrot et al. (2010) (Griffin., 2014).

Conjunto de Critérios de Diagnostico | Conjunto de Critérios de Diagnostico Il

1. Idade a que comega menor a 3anos

1. Idade a que comega menor a 3 anos

2. Vive maioritariamente no ambiente “indoor”

2. Vive maioritariamente no ambiente “indoor”

3. Prurido responsivo a corticoesteroides

3. Prurido sem lesdes visiveis no inicio

4. Infecdes por leveduras recorrentes ou crénicas

4. BExtremidades dos membros anteriores afetadas

5. Extremidades dos membros anteriores afetadas

5. Pavilhdo auricular afetado

6. Pavilhdo auricular afetado

6. Margens das orelhas ndo afetadas

7. Margens das orelhas nédo afetadas 7. Area dorsolombar nio-afetada

8. area dorsolombar néo afetada

Se 0 objetivo é um diagndstico preciso de DAc, para um suporte da decisdo para o
tratamento de um cdo, possivelmente para o resto da sua vida, entdo € melhor que a
preferéncia recaia nos critérios exibidos no conjunto 2. Aqui existem sete critérios, se
porventura estiverem presentes seis, nesse caso 0 cdo que 0s apresenta tem 93,7% de
possibilidade de ter DAc. Porém, requerer seis dos sete critérios faz com que ndo se
identifiquem 58% dos casos (alta especificidade, baixa sensibilidade) (Griffin et al, 2014).

Existem alguns problemas encontrados quando se tenta usar 0s oito critérios usados
nos conjuntos de diagndstico, conforme espelhados na tabela. No conjunto 1, dois dos

critérios requeridos podem estar presentes em multiplas ocasifes, como ter infecbes
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recorrentes ou crénicos de Malassezia ou responder a corticosteroides. A resposta a
glucocorticoides so é fidedigna quando se utiliza prednisolona na dose anti-inflamatéria 0,5
a 1 mg/kg (possivelmente todos os cdes com prurido respondem a doses mais altas) e esta
observacao s6 faz sentido se néo existir pioderma ou infecdes de leveduras no momento da

terapia com corticosteroides.

E comum os tutores referirem que a resposta aos corticoesteroides é pobre quando
existem infecBes cutaneas concomitantes. Nestes casos, normalmente a resposta da DAc ao
tratamento € extremamente boa, depois de resolvidas as piodermatites, ou dermatites por
Malassezia ou ambas. Além disso, dois estudos avaliaram 754 casos de DAc nédo induzida
pelo alimento e 237 de casos de DAc induzida pelo alimento, e demonstraram que 84,9% e
66,7%, respetivamente, eram responsivos aos corticosteroides (Favrot et al., 2010). Num
estudo mais abrangente demonstrou-se que a diferenca era maior, mostrando que DAc
induzido pelo alimento ndo responde tdo bem aos corticos como nos casos de DAc nédo
induzida pelo alimento (Chesney, 2002).

Outra questdo importante reside na memoria do tutor quando refere que o céo se
apresentava livre de lesGes quando apareceu o prurido. Em casos cronicos a recolha desta
informacdo pode ser problematica. Mesmo em casos agudos as lesdes nas patas passam

despercebidas a muitos tutores.

Apesar destas desvantagens, os critérios criados por Favrot et al. (2010), sdo hoje
usados rotineiramente na maioria dos estudos de avaliacdo de casos de DAc (Griffin, 2014;
Olivry, 2010), para os casos que ndo cumprem seis dos critérios de diagnostico I, uma ajuda
para fazer o diagnostico é nos dada por trés observacgdes chave.

O padrédo do prurido, quando ndo existe nenhuma doenca microbiana presente,
inclui pelo menos uma zona do corpo que é tipicamente afetada na DAc. As lesdes
(aparéncia normal da pele pruritica, eritema, pequenas papulas) sdo caracteristicas de DAc e
ndo de outras causas de prurido. Uma ajuda importante é a atencao dos tutor em observar os
locais que o cdo lambe e/ou coga. O facto de o céo ter prurido nas patas, virilha, ou ouvidos
sem lesdes evidentes é bastante indicativo de DAC.

O prurido esté relacionado com exposi¢do a um alergénio. Esta correlagdo pode ser
baseada numa exacerbacdo sazonal dos sinais clinicos ou recidiva dos sinais clinicos ap6s
exposicdo a ambientes especificos. A exacerbacdo sazonal é tipica de alergia a picada da
pulga ou DAc. Quando a sazonalidade € associada a otite e prurido em areas diferentes da
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regido dorso lombar, a DACc esta provavelmente presente. Os sinais clinicos iniciais podem
ser sazonais em 42-75% dos cdes em algumas areas do mundo. Qutras caracteristicas
historicas ajudam a suportar o diagndstico de DAc, como espirros, espirros invertidos e
conjuntivite. A falta de sinais de distdrbios gastro intestinais num cdo com prurido
compativel com DA também ajuda, diminuindo, mas ndo eliminando, a comida como causa
dos sinais (Griffin, 2014).

7.3. Diagndsticos diferenciais

A avaliacdo de um cdo pruritico requer um processo ponderado e metodico que
deve encaminhar o clinico a um diagndstico definitivo. Os diagnosticos diferenciais (tabela
29) e o papel dos fatores de complicacdo tém que ser restringidos através da informacao
obtida na histéria pregressa, os achados no exame fisico, testes de diagnostico, quando
necessario, e resposta ao tratamento. Métodos de amostragem basicos e testes de
diagnostico, podem ser pedidos de modo a descartar os diagnosticos diferenciais mais
comuns como andlise de raspagem cutanea, recolha de pelos, analise citoldgica de amostras

de pele e dos ouvidos (Hensel et al., 2015).

Tabela 29: Diagnésticos diferenciais importantes para pele pruritica em cdes (Hensel, et al., 2015).

Ectoparasitas : Pulgas, caros (Sarcoptes scabiei) , demodicose, cheyletielose, pediculose,
otoacaros (Otodectes cynotis), trombiculose, acaros nasais (Pneumonyssus aninum)

Infecbes microbiologicas cutaneas: Piodermatite staphylocdcica , dermatite por malassezia

Doencas alérgicas cutaneas: Alergia a picada da pulga, dermatite atdpica, intolerancia/alergia
alimentar, hipersensibilidade a picada de inseto, dermatite de contacto

Doenga neoplasica: linfoma cutaneo.

Passo 1 - ""Considerar a hipdtese de pulgas™

Enguanto os sinais clinicos de um cdo com uma infestacdo de pulgas se revelam
variaveis, a localizacdo das lesbes e do prurido associadas a dermatite alérgica a picada da
pulga (DAPP) sdo normalmente encontrados na zona lombosacral, base da cauda e regido
caudo medial das coxas. Uma infestacdo de pulgas estd associada a um aumento da
contagem de pulgas, enquanto num cdo com DAPP pode ndo ser o caso. Além disso, muitos
caes podem sofrer de DAPP concomitantemente, o que complica o diagnostico. Em cdes em
que o prurido e/ou lesdes se localizem em zonas do corpo que ndo sdo inicialmente afetadas
por pulgas, como as patas, ou canal auditivo, a DAPP pode néo ser a Unica causa de prurido.
Todos os cées pruriticos devem ser testados para pulgas ou fezes num exame direto ou

penteando o animal (flea combing). Para excluir DAPP, quando ndo sdo encontradas pulgas
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nem fezes destas, deve-se iniciar um programa de controlo de pulgas efetivo, sabendo que
nenhum preventivo para pulgas apresenta um efeito repelente completo, pois as pulgas em
estado de pupa podem sobreviver até 174 dias. Os adulticidas sistémicos de rapida acao

tendem a ser mais efetivos que os preventivos topicos.
Passo 2 — “Considerar a possibilidade de outros ectoparasitas”

Outros ectoparasitas podem estar associados a prurido como sarna sarcoptica,
cheyletiellose, pediculose, trombiculiase, otoacariase ou podem ser encontradas como
doenga concomitante (demodecose). Ainda que estes parasitas tenham preferéncias por
distintas areas do corpo, estes podem ser dificeis de distinguir clinicamente.

Antes de uma investigacdo de alergia, todos os esforcos devem ser feitos para
descartar potenciais doencas ectoparasitarias da pele. Varios métodos de colheita de
amostras podem ser utilizados, como raspagem, colheita de pelo (arrancado ou com pente),
esfregaco de colheita do ouvido e impressdo em fita de acetato. Para a identificacdo destes
parasitas deve ser utilizado um microscopio Otico em objetivas baixas e com pouca
intensidade de luz. O Sarcoptes scabiei var. canis e a Cheyletiella spp. podem ser dificeis
de encontrar. Por esta razdo a resposta a um tratamento antiparasitario (selamectina,
moxidectina, ivermectina, amitraz) pode ser necessario para excluir estes parasitas. Um
pinnal pedal reflex positivo tem sido associado a Sarcoptes e justifica a terapia de triagem
(Hensel et al., 2015; Mueller & Shipstone, 2001). E fortemente recomendado um tratamento
de triagem em todos os pacientes muito pruriticos, uma vez que 0s acaros Sarcoptes sdo
capazes de reagir cruzadamente com acaros domésticos nos testes alergénicos (Hensel et al.,
2015).

Passo 3- “Considerar a possibilidade de infecéo estafilocdcica e obrecrescimento de

Malassezia”

As infecbes cutaneas causadas por Staphylococcus pseudintermedius (SP) séo
comuns em cdes com DA. As lesdes tipicas de pioderma superficial, como erupcdes papulo-
pustulares e colaretes epidérmicos, sdo muitas vezes suficientemente distinguiveis para fazer
um diagndstico clinico apenas pela aparéncia. No entanto, o diagnostico inicial deve ser
confirmado por exame de amostras citolégicas, coradas com Diff-Quik®, colhidas por
esfregaco ou por impressdo em fita de acetato. Deve ser pedida uma cultura bacteriana e

antibiograma, principalmente em situagbes de historia prévia de tratamentos com
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antimicrobianos, tratamento antimicrobiano inicial ineficaz ou por grande prevaléncia de

resisténcias na area (Hensel et al., 2015).

A pioderma por staphylococcus é, em muitos casos, um problema secundério
associado com doencas pruriticas ou ndo pruriticas, como DAc, mas também alergias, assim
como endocrinopatias. A piodermatite causa uma alteracdo no nivel global ou padrdo de
distribuicdo do prurido. Nestes casos, eliminando a pioderma determina-se se a doenca
primaria € em si mesmo pruritica, e qual pode ser a severidade e o seu padrdo de
distribuicdo. O teste de diagndstico mais efetivo para a identificacdo da Malassezia na pele é
a analise citologica cutanea das areas afetadas como pregas cutaneas, areas de liquenefacéo e
seborreia oleosa. A Malassezia pachydermatis (3—5 um de didmetro) ¢ uma levedura com
forma oval, de amendoim ou boneca russa o que facilita a sua identificagcdo. Geralmente 0s
sinais clinicos associados a presenca citolégica de leveduras refletem o seu
sobrecrescimento ou infecdo. No entanto, em cdes com hipersensibilidade a Malassezia
poucos organismos podem provocar prurido e lesGes cutaneas associadas. Por esta razéo, o
diagndstico de dermatite por Malassezia deve assentar nos achados clinicos, citoldgicos e

ser confirmados pela resposta a uma terapia antifingica.
Passo 4 — “Considerar o papel da reacdo cutédnea adversa ao alimento (RCAA)”

O prurido relacionado com o alimento pode ser causado por dois mecanismos
distintos, um ndo imunomediado (intolerancia ao alimento), outro imunomediado que inclui
a hipersensibilidade mediada por IgE (alergia ao alimento). Como as reagdes a componentes
do alimento podem estar presentes clinicamente na DAc, ou servem de fator desencadeante

na DAc, cdes com RCAA podem ser clinicamente indistinguiveis de DAc.

A presenca de sinais gastrointestinais, como diarreia, vomitos, tenesmo, fezes
moles e aumento do nimero de movimentos peristalticos/intestinais, mostra-se mais comum
em DAc induzida pelo alimento. Em qualquer caso de DAc, com duracdo dos sinais clinicos
ao longo de todo o ano, a RCAA s0 pode ser descartada depois de uma estreita dieta de
eliminacdo (Hensel et al., 2015). Isto é especialmente importante no momento em que se faz
a triagem de avaliacdo das drogas para o tratamento de DAc, uma vez que DAc induzida
pelo alimento pode ndo responder bem a algumas drogas como demonstrado, como por
exemplo pela falta de efetividade dos corticosteroides no tratamento de DAc induzida pelo
alimento (Favrot et al., 2010).
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Na maioria dos casos de RCAA nenhuma dieta se demonstrou benéfica, existem, no
entanto, alguns casos, principalmente quando estdo presentes sinais gastro intestinais, em
que podem ser necessarias triagens de multiplas dietas diferentes até que se consiga um
controlo dos sinais clinicos. Idealmente uma triagem de dietas de exclusdo deve ser
elaborada tendo por base ingredientes aos quais 0 cdo nunca tenha sido exposto, no entanto a
selecdo de uma dieta apropriada pode ser dificil de alcancar pois a maioria de produtos
comercialmente disponiveis contém um grande nimero de ingredientes e produtos derivados
que podem até estar contaminadas com restos de outros componentes alimentares. Mesmo
com dietas de proteinas hidrolisadas, se os animais forem alérgicos a algum dos seus
componentes, ndo mostram melhorias, se o alergénio (muitas vezes soja ou frango como
fonte proteica) estiver presente na dieta. Até uma dieta elaborada através da instituicdo
rigorosa de ingredientes novos caseiros ou comerciais (coelho, canguru, veado, cavalo) ou
ingredientes de proteina hidrolisada pode tornar-se problemética devido ao seu crescente uso
a nivel comercial, sendo que em humanos demonstrou-se que a carne de veado in-vitro faz
reacdo cruzada com a IgG antibovina. No entanto, qualquer triagem de dieta de exclusdo
para mostrar resultados deve ser feita alimentando exclusivamente o animal durante um
periodo minimo de 8 semanas. Se a condicdo melhorar, a dieta deve ser continuada para
determinar se existe um controlo completo ou parcial dos sinais clinicos, porém se o cdo ndo
responder a uma dieta de exclusdo comercial entdo ha que introduzir uma dieta caseira,
porque se bem elaborada sera a que contem menos ingredientes. O envolvimento dietético
da doenca é confirmado quando a dieta anterior é reintroduzida e reaparecem 0s sinais
clinicos. O ndo cumprimento das recomendacgdes dadas pelo veterinario ao tutor € um
problema comum, pois este muitas vezes ndo as cumpre por ndo compreender que até
pequenas quantidades de comida, ainda que intermitentemente, podem fazer com que o
animal ndo desenvolva uma resposta favoravel. Por vezes, até migalhas no chdo ou o lamber
a taca vazia de outro animal podem levar a um resultado fraco. Assim, o que é pedido ao
tutor é que proporcione ao seu animal apenas o consumo da dieta recomendada pelo seu
veterinario e agua. Concluidos os passos 1-4 do trabalho de diagnostico, deve ser
considerado um diagnostico clinico de DAc se o prurido continuar presente (Hensel et al.,
2015).
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Figura 5: Distribuicdo das lesdes cutaneas e prurido associado a dermatite alérgica a picada da pulga. Les6es
agudas: méculas eritematosas, papulas, hot spots. Lesdes crénicas: alopecia autoinduzida, liquenefacdo e
hiperpigmentacéo. Figura 6: Distribuicdo das lesdes cutdneas e prurido associado a trombiculose. As lesdes
manifestam-se como erupgdes. Figura 7: Distribuicdo das lesbes cutaneas e prurido associado a demodecose.
As lesGes manifestam-se como alopecia focal, multifical, ou generalizada, lesdes escamosas, eritema,
comeddes e furunculose. Figura 8: Distribuicdo das lesfes cutaneas e prurido associado a otocariase. As lesdes
manifestam-se como eritema, descargas castanho escuras, parecidas a borras de café. Figura 9: Distribuicdo
das lesfes cutdneas e prurido associado a sarna sarcoptica. As lesdes incluem: erupcdo papular, eritema,
escoriagdes e descamagc8o. Figura 10: Distribuicdo das lesGes cutaneas e prurido associado a Cheyletiella/Lice.
Lice: LesGes ndo visiveis, ou pode-se notar alguma descamacdo. Cheyletiella: Seborreia dorsal acentuada.
Figura 11: Distribuicdo das lesGes cutdneas e prurido associado a dermatite por malassezia. As lesdes
apresentam-se como eritema, descamacdo gordurosa castanha ou amarelada e hiperpigmentcgdo.). Figura 12:
Distribuig8o das lesbes cutaneas e prurido associado a DAc e alergia alimentar (Hensel et al., 2015).

Nas figuras, 5 a 12, estdo representadas as distribuicdes das lesdes cutaneas e prurido

associadas as patologias acima citadas.

7.4. Meios complementares de diagnostico
7.4.1. Testes cutaneos

Os testes alergologicos ndo tém sido ponderados como uma ferramenta principal no
diagnostico de DAc, pois nenhum teste alergoldgio é considerado completamente sensivel e
especifico. Veterinarios especialistas referem que j& se depararam com animais ditos

clinicamente normais com reacdes positivas a estes testes e esporadicamente constataram
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casos de animais com sinais clinicos consistentes com alergia, mas com resultados negativos

em testes alergoldgicos.

Ora, os testes alergoldgicos ndo devem por isso, ser considerados screening tests
para alergia num animal pruritico, apenas devem ser considerados se existirem fortes
evidéncias clinicas para alergia, e apds todos 0s outros possiveis diagnosticos terem sido
descartados. A verdadeira utilidade destas provas reside em fundamentar um cuidadoso
diagnostico clinico, mas principalmente identificar os alergénios e proceder a uma selecao
de candidatos para a imunoterapia e reconhecer a base para a instituicdo de medidas de

prevencdo alergénica. (DeBoer & Hillier, 2001)

Relativamente ao teste intradérmico, em determinados casos, pode revelar-se muito
preciso na confirmacdo de DAc (Bauer et al., 2010). A maioria de extratos de polenes ndo
apresenta resultados positivos em cdes normais, o que significa que um cdo que apresenta
reacao positiva no teste intradérmico a multiplos pdlenes, pode de facto ter DAc induzida
por alergénios ambientais (Griffin, 2014). Por outro lado, um teste negativo ndo descarta
DACc e os falsos negativos podem chegar a 40%. (Fujimura, 2011). Os testes alergologicos
podem ser realizados para identificar alergénios em ambos casos de alergia alimentar e DAC.
Os testes in-vitro (serologia) estdo disponiveis para alergia alimentar, e ambos, in vitro
(serologia) e in-vivo (teste cutdneo intradérmico) estdo disponiveis para DAc (Paterson,
2008).

Deve ser cumprido um periodo de suspensdo dos medicamentos anti-inflamatorios
antes dos testes. Ainda que este tempo possa variar em funcdo da duracdo do tratamento,
dose e tipo de droga, sdo, para teste intradérmico devera ser: anti-histaminicos (7 dias),
glucocorticoides de orais de acao rapida (14 dias), glucocorticoides injetaveis de longa acao
(pelo menos 28 dias), glucocorticoides tdpicos (14 dias), ciclosporina e pentoxifilina (ndo
necessitam suspensdo); para testes seroldgicos estd indicado: anti-histaminicos (ndo
necessitam suspensao), glucocorticoides de orais de acdo rapida (14 dias), glucocorticoides
injetaveis de longa acdo (<28 dias), glucocorticoides topicos (ndo necessitam suspensao),
ciclosporina e pentoxifilina (ndo necessitam suspensdo). Em casos em que as drogas ndo
possam ser descontinuadas porque a qualidade de vida do paciente ndo permite, os testes
devem ser feitos depois de uma suspensdo minima de tempo ou com uma droga que altere

minimamente os resultados (ciclosporina) (Olivry & Bizikova, 2013).
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7.4.2. Testes seroldgicos

O uso dos testes serologicos para alergénios ambientais tem revelado bons
resultados com vantagens significantes em relacdo aos testes intradérmicos conforme se
pode analisar na tabela 30. (Paterson, 2008). Estes testes baseiam-se na identificacdo dos
niveis de anticorpo especifico para o antigénio e estdo disponiveis para alergénios
ambientais e alimentares. Porém, o uso de testes seroldgicos na identificacdo de individuos
alérgicos a produtos alimentares, € uma metodologia que se mantém problematica por
questdes de sensibilidade e especificidade inerentes a estes testes, sendo a triagem de uma

dieta de excluséo a melhor opgéo.

Tabela 30: Vantagens e desvantagens dos testes seroldgicos versus intradérmicos (Paterson, 2008).

Testes seroldgicos Testes intradérmicos

Pode ser executado por veterinario em pratica. Necessita ser executado por veterinario experiente.
Sem gastos emkits diagndstico, por isso podemser Os alérgenios intradermais sdo caros e os kits costumam
testados animais individuais, mas o teste é relativamente |ter pelo menos 40 alérgenios. Permite varios testes
caro. durante o prazo de validade dos alérgenios.

) . ~ . . . |Podemser individualizados alérgenios para uma area
Os alérgenios testados sdo os oferecidos pelo laboratério. e

especifica.

Na&o requer sedagédo ou imobilizacdo. Indicada a remocdo |Requer sedacgédo e imobilizacdo. Indicada a retirada de
de glucocorticoides antes do teste. glucocorticoides e anti-histaminicos antes do teste.

O uso de histamina (controlo positivo) e diluente estéril
(controlo negativo) permite diminuir o risco de resultados
falsos positivos e falsos negativos.

N&o se faz confirmagado para saber se se fezuma retirada
adequada dos medicamentos.

Falsos negativos confirmados por teste intradérmico e Uma grande percentagem de cées responde positivo aos
quando respondem corretamente as vacinas. testes intradérmicos e aos serolégicos néo.

Stress durante o procedimento pode levar a falsos

Stress durante o procedimento ndo altera os resultados. B
negativos.

A resposta a imunoterapia alérgenio-especifica é superior
quando baseada nos testes intradérmicos em
comparagdo com os serolégicos.

S&o notdérios bons resultados com a imunoterapia
alérgenio-especifica baseada nos testes seroldgicos.

7.4.2.1. Quantificacdo IgE sérica total

Se compararmos cdes com DA, e cdes ditos clinicamente normais (saudaveis)
verifica-se que os niveis totais de IgE sérica ndo se revelam significativamente diferentes.
Esta situacdo também acontece nos humanos. Existem, sim, diferencas entre niveis totais de
IgE sérica entre grupos de cdes procedentes de diferentes colénias de criacdo, e destas em
comparacdo com cées provenientes de outras fontes, sugerindo que existe um background
genético que exerce fungdes na producdo de IgE. Os procedimentos de vacinacao de rotina,
assim como parasitismo podem influenciar as concentracdes totais de IgE no soro. Entdo,
consideracBes sobre a raca, familia, background familiar, e consanguinidade podem
confundir a interpretacdo do nivel de IgE sérica total. Atualmente considera-se que a
quantificacdo de IgE total ndo é uma ferramenta util para o diagnostico de DAC em cées

adultos. Portanto, existem fortes convic¢des de que influéncias genéticas tém um papel
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importante na produgdo de IgE, além de uma predisposicdo racial que leva ao
desenvolvimento de DAc. Também o procedimento comum de praticar consanguinidade
entre linhas de cées, abre a interessante possibilidade de utilizar a quantificacdo de IgE
sérica total em cdes muito jovens de certas racas como fator preditor de aparecimento de
atopia mais tarde. Partindo do principio que a situacdo canina € analoga a situagdo humana,
0s niveis de IgE sérica total entre individuos atopicos e individuos saudaveis é mais
pronunciada em cachorros. Entdo no caso de uma raca predisposta, pelo menos em teoria, a
medicdo dos niveis séricos de IgE seria uma ferramenta Util na identificacdo dos caes
allergy-prone e até em programas de criacdo seletiva para reduzir a prevaléncia de DAc
(DeBoer & Hillier, 2001)

7.4.2.2. Quantificacdo de IgE antigénio-especificas

Os exames serolégicos de quantificacdo da imunoglobulina IgE sdo dirigidos
especificamente a um determinado painel de alergénios considerados clinicamente
relevantes na identificacdo da doenca do paciente. Por norma estes painéis alergénicos
abrangem alergénios do polen, do bolor, do p6 e alergénios epidérmicos em varias
combinacgoes (DeBoer & Hillier, 2001).

O teste serologico usado mais frequentemente é o ELISA (Enzyme Linked

Immunoabsorbent Assay) e o teste imunoenzimatico de fase liquida (Miller et al., 2013).

O procedimento fundamental de todos os testes de quantificacdo de IgE-especifica
para um alergénio é idéntico: comeca por fazer-se 0 soro do paciente reagir contra um
extrato de antigénio, o qual, a maior parte das vezes, estd ligado a algum tipo de suporte
solido embora possa estar numa fase liquida (DeBoer & Hillier, 2001). O ELISA fixa o
alergénio a ser testado a um substrato sélido, normalmente um disco de papel ou esferovite.
O teste imunoenzimatico de fase liquida ndo usa uma fase sélida inicialmente, mas sim

misturas de alergénios conhecidos com o soro do paciente (Miller et al., 2013).

Os anticorpos que ndo reagiram sdo lavados e arrastados para fora. Entdo a IgE
ligada ao alergénio € detetada usando-se um reagente especifico para a IgE. Este reagente €
ligado a uma enzima (ELISA). A quantidade de reagente especifico para IgE ligado é
quantificada por métodos colorimétricos, fluorométricos ou radiométricos. A quantidade de

sinal gerado é proporcional a quantidade de reagente especifico para IgE, o qual por sua vez
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é proporcional a quantidade de IgE alergénio-especifica. S&o multiplas as variagdes técnicas
deste principio basico que sdo comercializadas atualmente (DeBoer & Hillier, 2001).

E importante referir que os testes seroldgicos IgE alergénio-especifica nunca sao
completamente sensiveis, nem completamente especificos. A standartizacao interlaboratério
e os controlos de qualidade sdo inadequados. A partir do momento que as fontes de extratos
de alergénios variam de teste para teste, ndo é possivel comparar os resultados entre dois
testes seroldgicos diferentes, e a variagdo pode ser tanta que séo obtidos resultados positivos
utilizando um teste e séo obtidos resultados negativos quando se submete a mesma amostra a
um outro laboratorio (Miller et al., 2014).

Além disso, cdes clinicamente saudaveis podem ter testes seroldgicos positivos para
a detecdo de IgE, enquanto outros cées clinicamente atopicos podem ter resultados negativos
(ALD) (Deboer & Hiller, 2001), motivo pelo qual os resultados devem ser interpretados
conjuntamente com a situacao clinica (Miller et al., 2014). Em medicina humana, sdo usados
extratos standartizados ou determinantes alergénicos principais, porém, em termos de
medicina veterinaria na maioria dos alergénios ainda sdo desconhecidos os determinantes

alergénicos principais a que cada cao reage.

A natureza do reagente de detecdo IgE-especifico e a sua especificidade é também
muito importante para prevenir ligagdes ndo desejadas a 19gG. A IgE e 1gG contém regides
muito similares, ndo s6 na cadeia leve como na cadeia pesada, o que pode levar a problemas
de reacOes cruzadas entre elas. Por este motivo os testes seroldgicos utilizam reagentes
anticorpos anti-IgE canina monoclonais, policlonais ou misturas de anticorpos monoclonais
anti-1gE ou o recetor FcEpsilon (recetor especifico para a cadeia pesada de IgE) (Miller et
al., 2014).

A discrepéancia entre os resultados do teste intradérmico e teste seroldgico pode ser
causado por varios fatores, incluindo a variabilidade de extratos alergénicos e o facto de um
teste medir a IgE circulante e o outro medir a IgE cutanea. Também o fator investigador é
importante, devido a sua funcdo na interpretacdo de reacGes moderadas. Este ultimo fator
deve ser tido em conta quando se considerar existir pouca relagdo entre os resultados do

teste seroldgico e do teste cutaneo (Miller, et al., 2013).

Atualmente o consenso clinico universal sobre a utilizacdo da serologia de IgE
alergénio-especifica na DAc reconhece que estes testes seroldgicos sdo testes de IgE e ndo

testes alergoldgicos, e assim sendo sdo meras ferramentas de diagnéstico e terapéutica e ndo
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testes de diagnostico definitivo. A utilizagdo destas ferramentas pode ser melhorada com a
utilizacdo correta, principalmente se antes do seu uso, outros possiveis diagndsticos tenham
sido eliminados da consideracdo e tenha sido feito um diagnoéstico clinico firme de DAc
(DeBoer & Hiller, 2001).

7.4.2.3. Resultados falsos negativos e falsos positivos em provas serolégicas

Os resultados dos testes seroldgicos alergénio-especifica podem ser influenciados
por fatores intrinsecos ao paciente ou por fatores extrinsecos ao mesmo nomeadamente
ambientais. A importancia da idade, teoricamente animais jovens terdo maior quantidade de
IgE em circulagdo em comparagdo com os adultos, fatores sazonais, que sao relevantes na
identificacdo da altura do ano em que se deve realizar o teste, e imunoterapia que visa
reduzir a sensibilizacdo do individuo a determinados alergénios, sdo fatores que nos testes
seroldgicos alergénio-especificos ndo tém sido objeto de estudo intenso o que acarreta um
carater anormal a situacdo dada a extrema frequéncia com que se utilizam estes testes. A
variacdo sazonal da doenca, como em qualquer teste alergoldgico, uma administracdo de
corticosteroides ou anti-histaminico anterior ou durante o teste, podem afetar os seus

resultados.

7.4.3. Provas in-vivo

As provas in-vivo incluem a aplicacdo epicutanea dos alergénios através de um
emplastro (atopy patch test ou APT), e o teste intradérmico. Ao usar o teste do emplastro,
significa que os alergénios se aplicam na pele normalmente por olcuséo e ai sdo deixados a
reagir por 24-48h, pois o maior score lesional é alcancado as 48h ap6s a aplicacdo do
emplastro, 0 que representa uma desvantagem em relacdo ao teste intradérmico, no qual o
score maximo se atinge entre as 6 e 12h apd6s a injecdo. Apesar disso, as injecOes
intradérmicas de alergénios relevantes ou anticorpos policlonais anti-IgE num cdo com pele
atopica ou pele normal reproduzirdo reacdes imediatas e tardias que mimetizam as lesbes
microscopicas dermais mas ndo epidermais de DAc. Em humanos com DA, a aplicacdo
epicutanea de alergénios para os quais o paciente é hipersensivel (APT) reproduz a maioria,
se ndo todas, as alteracGes imunoldgicas vistas em lesdes naturais, sendo Util para avaliar a

eficacia de drogas antialérgicas para a prevencao ou tratamento das lesdes induzidas. Devido
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a falta de estudos, o teste do emplastro tem sido mais utilizado em contexto de investigacdo
e ndo na prética clinica (Olivry et al., 2006).

7.4.3.1. Teste intradérmico

O teste intradérmico é considerado o teste gold standart para a identificacdo de
alergénios ambientais na DAc. Este teste envolve a medicdo da resposta alérgica na pele,
que € o alvo da reacdo alérgica, mas também apresentam vantagens e desvantagens
(Paterson, 2008).0 teste intradérmico define-se como uma medicao indireta da reatividade
dos mastdcitos na presenca de IgE. Para que um teste intradérmico seja fiavel é elementar
que seja efetuada uma selecdo de alergénios ajustada aos sinais clinicos apresentados. Se
tivermos em consideracdo que os alergénios, principalmente os polenes, que variam de
acordo com a situacdo geografica, € muito importante que o veterinario conheca a zona
geografica onde o paciente reside de modo a identificar os pdlenes carateristicos dessa

regido (Hensel et al., 2015).

As concentracGes dos alergénios utilizados nos testes intradérmicos tém sido
ajustadas ao longo dos anos. A concentracdo 6tima de um alergénio é a concentracdo mais
alta que ndo produz reacdes irritantes em pelo menos 90% de individuos normais (Hensel et
al., 2004). A maioria dos alergénios, como histamina, polenes, bolores e insetos, tém sido
testada a 1000 unidades de azoto proteico (PNU)/ml embora alguns sejam testados a
concentracdes inferiores, 0s casos mais notaveis sao os acaros do p6 doméstico que sao
testados a 250 PNU/ml e a pulga que é testada a 500 PNU/ml (Griffin, 2014; Hensel et al.,
2015). Os alergénios apos serem diluidos sdo relativamente estaveis e podem ser guardados
em frascos de vidro até 8 semanas e em seringas de plastico até 2 semanas a 4°C. As
solucdes a utilizar no teste devem ser retiradas do refrigerador pouco antes de aplicar o teste
intradérmico, mas com o tempo suficiente que permita alcancar a temperatura ambiente.
Ainda que a selecdo de alergénios seja feita com base na prevaléncia dos mesmos numa
zona geografica especifica, esta selecdo é ainda influenciada pela preferéncia e experiéncia
do dermatologista, mesmo dentro da mesma regido geogréafica (Hensel et al., 2015). Neste
procedimento, todos os cées necessitam seda¢do, com medetomidina 20-40mg/kg EV por
exemplo (Domitor®). Para inoculacdo na pele do torax ventro-dorsal, faz-se tricotomia. Os
sitios do teste na pele sdo marcados com um marcador a prova de agua e aplicam-se injecoes

intradérmicas de 0,05ml de cada solucdo de histamina (H1 e H2) na concentracdo 1:10,000
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w/v (0.1 mg/mL) como controlo positivo, de cada solucdo de alergénios e de um controlo
negativo (0,9% de solugédo tampdo salina com fenol, a mesma substancia utilizada para diluir
os alergénios (Hensel 2015), usando seringas de 0,5ml com agulhas de 27-G (Bauer et al.,
2010; Hensel et al., 2004). Os mastdcitos a que se liga o alergénio irdo desgranular,
libertando mediadores como histamina, a qual ir& resultar na formacdo de uma pépula,
geralmente, dentro dos 30 minutos apds a injecdo (Griffin, 2014). Cada sitio marcado no
teste € avaliado pelo mesmo avaliador aos 15 e aos 30 minutos apds a injecéo,
subjetivamente avaliando o eritema e endurecimento, e objetivamente pela medi¢do do
didmetro (media entre o diametro vertical e horizontal) de qualquer formacdo papular
(Hensel et al., 2015). O controlo negativo e positivo sdo avaliados aos 15min para
determinar o didmetro com o qual cada alergénio serd comparado (Bauer et al., 2010).
Adicionalmente podem ocorrer reaces imediatas de fase tardia (6 horas) e reacbes
retardadas nos locais do teste (24-48horas depois das injecdes), nao se sabendo a sua
importancia clinica (Miller, et al., 2013). As reacBes ao teste intradérmico podem ser
avaliadas subjetivamente, objetivamente ou por uma combinacdo de ambos os métodos. A
avaliacdo subjetiva é baseada no diametro percebido, eritema e turgéncia da papula, e é uma
analise visual e tactil de cada reagdo, comparando com o controlo positivo e negativo. Por
convencao as pontuacdes subjetivas variam numa escala de 0 a 4+. Este método parece ser
mais utilizado na prética clinica como representado na tabela 31. Uma pontuacdo de 2+ €
considerada clinicamente significante (Hubbard & White, 2011).

Tabela 31: Pardmetros de pontuacéao subjetiva (Hubbard & White, 2011).

Parametros de pontuacéo subjetiva
Pontuacdo subjetiva Descricao
1+ Papula 25% maior que o controlo negativo
2+ Papula 50% maior que o controlo negativo
3+ Papula 75% maior que o controlo negativo
4+ Papula do mesmo tamanho ou maior que o controlo positivo
superior a 2+ Reacdes significativamente positivas de interesse clinico

Em contraste, a avaliacdo objetiva é baseada somente no didmetro da péapula
medido em milimetros (Hubbard & White, 2011). Uma reacdo a concentracdo de alergénio
injetada é considerada positiva se for eritematosa e/ou turgida, e se o diametro da papula for
igual ou superior ao diametro médio entre o controlo negativo e o controlo positivo de
fosfato de histamina (H1 ou H2) (Hensel et al., 2004). Até a data, ndo existe um metodo de

avaliacdo do teste intradérmico standartizado, utilizando-se em cdes tanto o método
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subjetivo como objetivo. Apenas as reacOes positivas clinicamente significantes séo
consideradas para inclusdo nos protocolos de imunoterapia. (Hubbard & White, 2011)

7.4.3.2. Resultados falsos positivos e falsos negativos em testes intradérmicos

Os falsos positivos podem ser definidos em teoria como reaces observadas no
local do teste intradérmico que simulam a péapula tipica de uma reacdo mediada por IgE a
um alergénio, mas que na verdade ndo é mediada por IgE. Podendo surgir como resultado de
extratos de alergénios irritantes, (contaminacdo dos extratos, concentracdo muito alta), ma
técnica, ou pele irritdvel (qualquer reacdo positiva no controlo negativo impossibilita a
interpretacdo do teste. Altamente improvavel em cées, assume-se, no entanto, que reacdes de
falsos positivos podem acontecer. Quando executado de acordo com as guidelines
recomendadas (ACDV task force on canine atopic dermatitis), as reacdes positivas que no
teste intradérmico ndo sdo consistentes com a histéria conhecida do paciente podem ser
reacOes irritantes, mas sdo mais representativas de hipersensibilidade subclinica (Hiiler &
DeBoer, 2011). Estima-se que entre 10 e 30% dos cdes com DA possam exibir testes
intradérmicos negativos. Quando isto acontece o teste é denominado falso negativo.

No teste intradérmico, as razbes mais comuns de ocorréncia de falsos negativos sao
0 uso de técnica impropria, a baixa concentracdo de um alergénio principal, a interferéncia
de drogas, fatores inerentes ao paciente, a selecdo incorreta de alergénios, ou quando o teste
é realizado muito tempo depois do pico da estacdo. Em teoria, a época do ano recomendada
e considerada preferivel para fazer o teste intradérmico a cdes com doenca sazonal, situa-se
no fim do pico sazonal ou nos dois meses seguintes. Se esta recomendacdo for seguida,
evita-se uma possivel alergia sazonal e baixos niveis de IgEs fora da estacdo. Em cdes com
doenca ndo sazonal o teste pode ser feito e testado durante todo o ano. Caes muito jovens
podem exibir reacfes apenas a alguns alergénios uma vez que o cdo ainda esta a criar a sua
gama de hipersensibilidades a alergénios. Se a resposta a terapéutica for pobre, o teste deve
repetir-se mais tarde. Se ndo se observa papula e irritacdo no controlo positivo, deve-se

suspeitar de interferéncia de drogas ou fatores ligados ao paciente (Hillier & DeBoer, 2001).

7.4.3.3. Reagdes adversas
Em cées, as reacOes adversas aos testes intradérmicos séo raras, no entanto, podem
ser fatais e devem ser tratadas como uma emergéncia. Se aparecer prurido e inflamagéo na

zona do teste esta tem de ser tratada com compressas frias e glucocorticoides topicos ou
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orais de curta acdo. Se surgir urticaria local e generalizada o tratamento tem de admitir anti-
histaminicos e glucocorticoides sistémicos. Existe também a possibilidade de ocorréncias de
choque anafilatico e colapso como consequéncias raras de um teste intradérmico, e que
requerem tratamento imediato e intensivo (Hillier & DeBoer, 2013). As reacOes adversas
severas muito raramente acontecem, mas as registadas apareceram mais em boxers e pit
bulls (Miller et al., 2013). De referir ainda, a utilidade de utilizacdo da adrenalina IM como a

unica medicacéo verdadeiramente de emergéncia.

7.4.4. Reagdes adversas ao alimento e a DAc

Parte das reacOes cutineas adversas ao alimento, em cdes, sdo provocadas por
alergia alimentar mediada por IgE. No entanto, a maioria dos cdes que apresentam sinais
clinicos de alergia alimentar, ndo ostentam nem hipersensibilidade mediada por IgE nem
nenhum tipo de mecanismo imunoldgico associado. Muitas histdrias e sinais clinicos séo
semelhantes entre DAC e reacdes adversas ao alimento em cées. Em particular, encontram-se
nos dois 0 aparecimento em idade jovem, prurido nas orelhas, axilas, zona inguinal e distal
dos membros, otite frequente e infecGes secundarias recorrentes por Malassezia. Em cdes
com apresentacao dos sinais clinicos ndo sazonal é extremamente dificil, se ndo impossivel,
distinguir as doencas apenas com uma base clinica (Hillier & Griffin, 2001). O quadro 1
ilustra os varios tipos de RCAA.

Hipersensibilidade
imediata e intermédia
a alimentacéao

Mediada por IgE I

Hipersensibilidade
Alimentar

N&o mediada por IgE |

Hipersensibilidade
tardia

Imunomediada

Reacéo alimentar
adversa cutanea

Na&o imuno-mediada]

R B N R Reacédo anafilactoide
Idiossincrasia alimentar N
ao alimento

comida
envenenada
intoxicacao
alimentar

Reacédo farmacolégica e metabdlica ao
alimento

Intolerancia
alimentar

Quadro 1: Classificagido das RCAA: (Hensel, 2010)

7.4.4.1. Testes intradérmicos e serologicos em reacdes cutaneas adversas ao alimento
Muitos laboratorios oferecem painéis de alergénios para IgE alimentar-especificos,
apesar do facto de varios estudos terem sugerido que nem a serologia nem o0s testes

intradérmicos sdo confiaveis para diagnosticar DAc (Hensel et al., 2015).
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O teste intradérmico tem uma sensibilidade baixa (10-33%) e uma especificidade
muito variavel (50-95%) (Hillier & DeBoer, 2001). Os testes alergenios para IgE alergénio
alimentar-especifico sdo considerados insensiveis, ndo especificos e ndo confiaveis para o
diagnostico de reacdes alimentares adversas. Além disso, se nem todas as reacOes
alimentares adversas sdo mediadas por IgE, entdo até o teste perfeito IgE especifica do
alergénio alimentar ndo se mostra viavel neste caso (DeBoer & Hillier, 2001). Por estas
razdes, 0 método de escolha para o diagnostico de sensibilidade alimentar continua a ser a
triagem de dietas de exclusdo (DeBoer & Hillier, 2001). Alguns resultados promissores
foram obtidos por teste patch para componentes alimentares (Johajnsen et al, 2013), mas por
enquanto este método prossegue num periodo experimental e requer posterior avaliacao
(Hensel et al., 2015).

7.4.5. Biopsia Cutanea e Histopatologia

A biodpsia esta recomendada quando se suspeita de lesGes neoplasicas, lesGes
ulcerativas ou vesiculares, pele ndo responsiva ao tratamento convencional, doencas da pele
raras ou graves (especialmente quando o cdo esta sistemicamente debilitado) e para fazer um
diagnostico quando os farmacos a utilizar sdo caros ou potencialmente perigosos para o
animal. Ainda assim a bidpsia ndo dara um diagnéstico definitivo mas permitira ao clinico
enquadrar a doenca dentro dum grupo geral, como neoplasia, infecdo e parasitas profundos
(foliculite, celulite, furunculose, demodecose), doenca imunomediada (doenca autoimune,
vasculite), doenca enddcrina (hiperadrenocorticismo, displasia folicular), desordens da
queratinizacdo (adenite sebacea, seborreia primaria), alergia e parasitas superficiais (pulgas,
sarcoptes). A bidpsia pode fornecer grandes quantidades de informacdo quando sdo colhidas
as amostras apropriadas. Idealmente deve obter-se bidpsias das lesdes iniciais e das

possiveis localizacdes das lesdes primarias. (Paterson, 2008)

A dermatite espongiotica com exocitose eosindfilica é reportada na fase aguda de
DAc. Também a dermatite perivascular superficial com exocitose linfocitica é descrita na
pele atdpica. (FIG.B E C) (Miller et al, 2013). O aumento do nimero de células T CD4+ e
CD8+ encontra-se na pele atopica lesional, com uma predominancia de células T CD4+ na
epiderme. Na pele atopica ndo lesional existe também uma infiltracdo de células T CD4+ e
CDB8+, mas sem predominancia de células T CD4+. A contagem de células de Langerhans

epidérmicas € significantemente maior em exemplares atopicos nao lesionais. Também
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eosinofilos intactos e desgranulados podem ser vistos abaixo do estrato corneo da pele
canina atopica lesional. Células dentriticas ligadas a IgE sdo vistas na epiderme e derme
atopicas e na derme atopica nao lesional, mas ndo em espécimes de pele normal. Células
apresentadoras de antigénio CD1c+ sdo encontradas acumulados na pele atdpica apds a

exposicao ao alergénio, revelando a importante fungéo da captura epicutanea do alergénio.

As reacOes de fase tardia mediadas por IgE foram caraterizadas, e concluiu-se que a
migracdo das células dermais é composta principalmente por neutréfilos e granuldcitos
eosinofilicos ativados, e observa-se um influxo de linfocitos T aff e células dentriticas
dérmicas nos Ultimos estdgios da reacdo de fase tardia. Os neutrofilos e eosinofilos estdo
presentes na derme apds 1 hora, atingem o seu maximo as 6h, e descem 24h apds a
exposicdo. As células mononucleares aumentam significativamente as 6 horas e sdo as
predominantes 24h ap0s a exposicdo ao antigénio. Os mastocitos na pele de cédes atopicos
sdo heterogéneos em relacdo as propriedades de fixacdo e coloracdo do tecido. Depois da
exposicdo ao antigénio, o numero de mastdcitos "tipicos" detetaveis nas secgdes de tecido
descem progressivamente durante um periodo de 24h, enquanto que o nimero de mastocitos
"atipicos" € baixo ap6s lhora da exposicdo e aumenta apOs 24 horas. Os mastdcitos
"atipicos™ participam na resposta aguda inicial ao antigénio, e 0s mastocitos "tipicos" podem

estar associados com o desenvolvimento de reagdo de fase tardia (Miller et al, 2013).

8. TRATAMENTO

A DAc é uma doenca cutanea pruritica recorrente para a qual o tratamento tem
variado ao longo do tempo e localizagdo geogréfica. The International Task Force for canine
Atopic Dermatitis recomenda uma abordagem multifacetada para tratar os cdes com esta
doenca. E importante perceber que a DAc é uma doenca incuravel e os clientes devem ser
informados desde o inicio, para que ndo criem expectativas irreais. O tratamento é, portanto,
para toda a vida e baseia-se mais no controlo que na cura. Por isso, torna-se especialmente
importante, que outros potenciais problemas cutaneos tenham sido excluidos ou controlados
antes de comecar o tratamento. O tratamento da DAc pode envolver as seguintes
modalidades: Evic¢do do contacto com as fontes alergénicas, imunoterapia alergénio-
especifica, glucocorticoides, ciclosporina, anti-histaminicos, acidos gordos essenciais, ervas
chinesas, tratamento topico, e controlo das infegdes secundarias da pele e ouvidos. Num

caso tipico, mais de trés dos tratamentos acima citados podem ser necessarios a0 mesmo
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tempo, especialmente se se quer evitar o uso de glucocorticoides ou minimizar 0 seu uso.
Casos muito severos podem necessitar quatro ou cinco tipos de tratamentos concomitantes.
O trabalho do clinico € encontrar a combinacgéo correta destes tratamentos que controlam os
sinais clinicos sem induzir reacfes adversas graves, e tudo com um custo apropriado para o
tutor (Hill, 2009).

As melhorias do cdo sO serdo percebidas pelo tutor se um tratamento de
manutencdo a longo prazo for prescrito, 0 que proporciona controlo continuo, mais do que
uma terapia stop-start prescrita em mdaltiplas visitas. No entanto, as opc¢les de tratamento
para DAc ndo sdo universalmente efetivas e se um caso ndo esta a responder a um
tratamento € necessario tentar outras opg¢des até ser conseguido um controlo adequado. As
causas mais comuns de resultados ndo satisfatérios sdo diagndsticos incorretos, falha no
controlo de infecBes secundarias antes de avaliar a eficicia dos farmacos antiprurido, e
instituir imunoterapia com base num teste serolégico sem realizar um diagnostico completo
e avaliacdo terapéutica do caso. Casos bem controlados que recidivam devem ser
cuidadosamente reavaliados porque podem indicar outra doenca cutdnea mais que um
agravamento da DAc (Hill, 2009).

O tratamento é fundamentalmente centrado em quatro fatores: tempo (lesGes
cronicas ou lesdes agudas), presenca de prurido, inflamacdo e infecGes. A cronicidade das
lesbes e a sua gravidade irdo determinar a escolha de medicacdo a curto prazo versus
medicacdo a longo prazo, tendo em consideracdo efeitos adversos, eficacia e custos. As
infecBes cutaneas, bacterianas e/ou flngicas, sdo exacerbadores importantes, e como tal
devem ser apropriadamente tratados (Santoro, 2018).

8.1. Tratamento de crises agudas

Identificar e evitar a exposicao a alergénios

No caso de aparecerem sinais de exacerbagdo num cdo que previamente tinha a
doenga em completa ou quase completa remissdo, deve-se encontrar, e se possivel, eliminar
as causas de tal exacerbacdo. As causas mais comuns de reaparecimento de sinais sao 0S
alergénios das pulgas, dos alimentos e do ambiente (&4caros do pé doméstico, pdlenes). No
caso de exacerbagdo aguda de DAc, especialmente em areas onde a infestagdo de pulgas é
endémica, deve primeiro averiguar-se se as pulgas podem ter contribuido para o

agravamento dos sinais. Simultaneamente, os tutores devem ser questionados se tém
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conhecimento do cdo ter ingerido algum dos alimentos ao qual seja hipersensivel.
Finalmente e ndo menos importante revela-se a consulta de meios que permitam conhecer as
concentracdes de pdlen online, de modo a entender quais os pélenes ofensivos que estdo em
suspensdo aérea na zona geografica do paciente (Olivry, et al., 2010).

Avaliar o uso de terapia antimicrobiana

As infecdes da pele e dos ouvidos sdo motivos comuns que justificam a razéo do
prurido e das lesdes piorarem agudamente. Se se identificarem infe¢fes bacterianas ou por
Malassezia, a terapia antimicrobiana é a indicada, normalmente utilizando a combinagao de
medicamentos tdpicos com ou sem medicamentos orais. Para as infe¢des cuténeas, estdo
recomendados champ6s ou solucdes contendo farmacos antibacterianos (ex: chlorhexidina,
triclosan) e/ou antifungicos (ex: miconazol, cetoconazol). As formulas que contém peréxido
de benzoilo, devido aos seus efeitos desidratantes e irritantes ndo estdo recomendadas em
caes com DA sem a utilizacdo subsequente de um hidratante topico. No caso das lesGes
bacterianas ou flngicas serem localizadas é aconselhado o uso de antibidticos (ex:
clindamicina, mucopirocina, acido fusidico), antisépticos (ex: clorhexidina), ou antifingicos
(ex: cetoconazol, terbenafrina, miconazol, clotrimazol) na forma de cremes, pomadas ou
toalhetes/discos impregnados.

Os tutores devem ser aconselhados a monitorizar os sinais de agravamento do
prurido e das lesdes cutdneas depois da aplicacdo tdpica de antissépticos, se isto acontecer
deve fazer-se uma cultura bacteriana e teste de sensibilidade a anitibioticos (TSA) e/ou
considerar a utilizacdo de outro produto. Se as lesdes sao generalizadas ou graves, entdo tem
de se ponderar a utilizacdo de antibi6ticos ou antifungicos orais (Olivry et al., 2010; Castro,
2016).

Melhoria da higiene e dos cuidados com o pelo

As formulagdes contendo lipidos, aclcares complexos e antissépticos (Allermyl,
Virbac) ou fitoesfingosina, 6leo de framboesa e lipidos (Douxo Calm, Ceva) demonstraram
um efeito modesto nas lesGes cutaneas e prurido em cdes alérgicos. Este beneficio é
provavelmente maior em cdes com DA ligeira. A intensidade e frequéncia dos banhos
revelam-se um dos fatores mais importantes no alivio do prurido (Olivry et al., 2015).

Para conseguir o efeito 6timo das substancias antipruriticas dos champds, é
frequentemente recomendado um tempo de contacto prolongado pelo menos de 10min.
Demonstrou-se que a utilizagdo do champd (Allermyl®, Virbac) numa banheira de
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hidromassagem especialmente concebida para cédes (Sanwhirl®) tornava o efeito
antipruritico mais pronunciado do que numa banheira convencional e utilizando apenas
agua. Curiosamente a utilizacdo da mesma banheira de hidromassagem sem champ6
proporcionou 0 mesmo efeito antipruritico em 1 dos 5 cées do estudo (Loflath, et al., 2007).
A utilizagdo de champds ou condicionadores com outros ingredientes constituintes como
oatmeal, pramoxine, anti-histaminicos, lipidos ou glucocorticoides ndo demonstraram
nenhum efeito benéfico, o que sugere que o beneficio do banho pode residir no facto de se

limpar o animal (Olivry et al., 2010).

8.1.1. Reducéo do prurido e lesdes cutaneas
8.1.1.1. Tratamento a curto prazo com glucocorticoides topicos

Os sprays com glucocorticoides topicos sdo efetivos para o tratamento de
exacerbacOes agudas da doenca, especialmente para lesdes localizadas e de curta duracdo. A
duracdo do tratamento e frequéncia deve ser adaptada aos sinais clinicos do paciente. As
aplicacbes devem continuar até a remissdo completa e estavel dos sinais clinicos (Olivry,
2015). Os glucocorticoides topicos apresentam menos efeitos adversos sistémicos (ex:
polidria, polidipsia, polifagia, infecdes de trato urinario, atrofia muscular) comparando com
os glucocorticoides orais. No entanto, a atrofia cutanea, comeddes e calcinose cutis sao
potenciais efeitos secundarios adversos da sua utilizacdo tdépica. Quimicamente o0s
glucocorticoides topicos, podem ser divididos em "velha geracdo" e "nova geracdo". Dos
primeiros fazem parte a hidrocortisona, prednisolona, acetonido de triamcinolona,
betametasona. A "nova geracdo" incluem glucocorticoides tdpicos diester, como
mometasona furoato, aceponato de hidrocortisona, e prednicarbato, estes séo metabolizados
"in situ" em moléculas inativas, reduzindo drasticamente a presenca de efeitos secundarios
adversos sistémicos (Santoro, 2018). Demonstrou-se que a aplicacdo diaria durante uma a
duas semanas de um spray com aceponato de hidrocortisona (Cortavance, Virbac) melhora

significativamente o prurido e as lesdes em cées atopicos (Olivry et al., 2015).

8.1.1.2. Glucocorticoides orais de curta acao ou Oclacitinib
A administracdo oral de prednisolona, prednisona ou metilprednisolona na dose de
0,5 a 1mg/kg por dia, em uma ou dividida em duas doses, demonstrou melhorar os sinais

clinicos em cdes com DA grave ou extensa. Os efeitos adversos dos glucocorticoides orais
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sdo normalmente proporcionais & poténcia do farmaco, dose e duragdo da administragdo. O
tratamento de crises agudas de DAc com glucocorticoides de longa acgdo injetaveis esta

contraindicada (Olivry et al., 2015).

Se os sinais clinicos sdo muito graves ou ndao melhoram rapidamente, pode ser
necessario manter alguns farmacos durante mais tempo, isto consegue-se com doses e
frequéncias de administracdo mais baixas para controlar os sinais clinicos. O uso de
glucocorticoides é geralmente contraindicado no caso de infegdes bacterianas cutaneas

superficiais ou profundas concomitantes (Olivry et al., 2010).

O Oclacitinib (Apoquel, Zoetis) pode ser prescrito a 0,4-0,6mg/kg oralmente duas
vezes por dia até 14 dias para rapidamente reduzir as lesGes da pele e prurido. O tratamento
curto com Oclacitinib é considerado seguro. A maioria dos cdes tém sinais de DA que
respondem aos glucocorticoides orais ou Oclacitinib, a falha no beneficio clinico rapido com
estas categorias de farmacos, deve levar o clinico a considerar diagndsticos alternativos ou a
presenca de complicagdes secundarias como infecdes cutaneas, ectoparasitismo, ou reacdes
alimentares ndo atdpicas. Como teoricamente estas drogas induzem potencialmente
imunossupressdao, o0 uso concomitante de glucocorticoides orais e Oclacitinib esta
contraindicado, especialmente em casos de infe¢des. O seu uso combinado néo foi avaliado
(Olivry et al., 2015).

8.1.2. Intervencgdes que parecem ser pouco ou hada benéficas no tratamento de crises

agudas de DAc

8.1.2.1. Anti-histaminicos

Os anti-histaminicos devido o seu modo de acdo, antagonistas/agonista inverso do
recetor de histamina tipo-1 (ex: histaminas antialérgicas comuns como hidroxizina,
difenidramina e clorfeniramina) nao sdo benéficos no tratamento de crises agudas de DAc
pois ndo tém tempo de bloguear o recetor de histamina antes da sua ocupagéo pela histamina
libertada nas reacGes alérgicas precoces (Olivry et al., 2010). No entanto, eles podem ser
benéficos em alguns cdes com a doenca, quando administrados antes da crise acontecer, de

modo a bloquear os efeitos da histamina.

O beneficio clinico deve-se em parte ao seu efeito sedativo. Devido a sua eficacia
limitada, estes farmacos devem utilizar se em cdes com DA ligeira (Olivry et al., 2015).

Aproximadamente 25% dos clientes que administraram anti-histaminicas orais aos seus cées
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reportam que este tratamento é muito efetivo (Dell et al., 2012, cit in Olivry, 2015; Castro,
2016).

Um estudo controlado aleatério reportou que duas anti-histaminas orais, uma
combinacéo de hidroxizina e clorfeniramina (Histacalmine, Virbac) e dimetindene (Fenistil,
Novartis), melhora ligeiramente o prurido e as leses em cdes com DA (Eichenseer,
Johansen & Muller, 2013 cit in Olivry et al., 2015). Contrariamente, a administracdo oral de
um anti-histaminico tipo 1 (hidroxizina) ndo previne o desenvolvimento de lesdes num
modelo experimental de DAc aguda, em cées sensibilizados com alergenios dos acaros do
p6 domestico (Baeumer et al., 2011, cit in Olivry, 2015).

8.1.2.2. Acidos gordos essenciais

Os suplementos de acidos gordos essenciais (AGE) necessitam da sua incorporacéo
nas membranas celulares, o que acarreta a necessidade de varias semanas de tratamento, tal
caréncia leva a que os AGE ndo se mostrem benéficos no tratamento de crises agudas de
DAc (Olivry et al., 2010).

8.1.2.3. Inibidores do calcineurin

A pomada de tacrolimus 0,1% demonstrou ser benéfica na reducdo de lesbes e
prurido localizado quando aplicada até duas vezes por dia, ainda assim devido ao inicio
demorado do efeito do tratamento e da irritacdo ligeira observada na pele, faz desta
intervencdo inadequada para o tratamento de crises agudas de DA. Também a ciclosporina
oral ndo esta recomendada para o tratamento de crises aguda de DAc, pelo mesmo motivo,

ou seja, 0 demorado inicio do seu efeito (Olivry et al., 2015)

8.2. Opgdes de tratamento para DAc cronica
8.2.1. Dietas restritivas em caes com DA néo sazonal

Os alergénios alimentares podem causar exuberacfes de sinais clinicos de DA em
caes hipersensiveis a tais alergenios. Estes pacientes costumam exibir sinais recorrentes
durante todo o ano, como resultado devem fazer-se triagens dietéticas restritivas-
provocativas (ex: dietas de eliminacdo) em todos os cdes com DA ndo sazonal para
determinar quanto estdo a contribuir os alergénios alimentares para os sinais clinicos desses

pacientes. Ha que ter em conta que até quando as dietas de controlo sdo feitas no inicio da
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doenca, este aspeto deve voltar a ser tido em consideracdo no caso de recidivas dos sinais
clinicos, especialmente quando os anti-inflamatdrios ndo sdo ou deixaram de ser efetivos,
dado que os cdes podem adquirir novas hipersensibilidades, e o desenvolvimento de uma
nova alergia alimentar pode ser a causa da exacerbacdo de DA (Olivry et al., 2010; Olivry et
al., 2015).

8.2.2. Implementagéo de um regime de controlo de pulgas efetivo

Existem evidencias que o status atopico predispfe os cdes a desenvolver
hipersensibilidade aos antigénios salivares da pulga se repetidamente expostos as picadas
das mesmas. Como resultado, onde a infestacdo de pulgas é endémica, todos 0s cdes com
DA devem ser tratados ao longo do ano com adulticidas de pulgas combinadamente com
medidas ambientais relevantes. Deve ter-se em conta que a efetividade dos produtos é
limitada pelo uso frequente de champ@s, e por consequéncia exige-se cuidado na selecédo do
produto, e se necessario, aplicacdes mais frequentes de adulticidas sdo recomendadas no
caso de banhos frequentes. O uso de adulticidas orais € especialmente benéfico nesta
situacdo (Olivry et al., 2010).

Um estudo estabeleceu a superioridade de spinosad (confortis, Elanco) em relacéo
ao fipronilo combinado com metoprene (frontline Plus, Merck) no controlo de prurido
associado a picada da pulga nas condi¢bes de campo. A maior eficicia de spinosad poder
dever-se a sua atividade prolongada e/ou velocidade rapida de matar (Drydet, et al., 2013 cit
in Olivry et al., 2015).

8.2.3. Implementacdo de medidas de controlo dos acaros do p6

As glicoproteinas do dermatophagoides sdo os alergénios mais comuns em caes
com DA em todo o mundo, por isso a redugdo dos &caros e dos seus alergénios na casa do
paciente torna-se muito importante, apesar de muito dificil de executar (Olivry et al., 2015).

Existe um estudo que refere o beneficio do uso de benzoato de benzilo em spray
como acaricida efetivo na redugdo dos sinais clinicos em cdes com DA (Swinner & Vrrom,
2004 cit in Olivry et al., 2015).

Outro estudo realizado, teve por base o isolamento de cdes em jaulas em que o0s
acaros do pd doméstico foram controlados, o que demonstrou uma rapida melhoria na
maioria dos cdes com hipersensibilidade a alergénios ambientais mediada por IgE (Fujimura,
2011 cit in Olivry, et al., 2015).
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Produtos, como sprays para carpets, pulverizadores, ou produtos spot-on, contendo
ingredientes diferentes de benzoato de benzilo, vendidos em alguns paises que visam reduzir
0s niveis de alergénios na casa e até no cdo, ndo esta provado cientificamente algum
beneficio clinico. As medidas de controlo dos &caros do p6 doméstico, teoricamente,
deveriam ser efetivas em pacientes alérgicos aos &caros, no entanto, mesmo com o produto
especifico que demonstrou ser efetivo em reduzir os alergénios dos &caros do pd no
ambiente 0 melhoramento dos sinais clinicos em individuos hipersensiveis pode ndo ser
evidente. Estas medidas devem ser tomadas apenas para cées comprovadamente
hipersensiveis somente a acaros do p6 doméstico, e deve ser utilizada uma combinagédo de
medidas, como utilizacdo de acaricidas, colchGes impermeaveis, limpeza intensa e regular da
cama e do ambiente e aspiracdo. Se existir algum beneficio na implementacdo destas
medidas levara alguns meses a expressar-se devido a longa persisténcia no ambiente desses

alergénios (Olivry et al., 2010).

8.2.4. Avaliacao do uso de terapia antimicrobiana

Como ja referido, a pele e os ouvidos dos cdes com DA s&o normalmente infetados
ou colonizados com Staphylococcos e Malassezia. Suspeita-se que estes microrganismos
possam contribuir para os sinais clinicos da doenca (DeBoer & Marsellha, 2001).

A citologia da superficie da pele e dos ouvidos é atil na medida que determina a
presenca ou ndo de Malassezia ou Staphilococcos noas zonas lesionais. As decisdes de
tratamento antimicrobiano baseadas apenas nos ndmeros microbianos sao incorretas e
inapropriadas sem ter em conta outros fatores, como a viruléncia microbiana e a resposta do
hospedeiro, que provavelmente desempenham um papel importante na génesis dos sinais
clinicos.

Como exemplo, um pequeno nimero de microrganismos podem desenvolver a
formacdo de lesGes de DA quando estes sdo patogénicos, produzindo superantigénios ou
toxinas, e/ou se 0 cdo € hipersensivel a alergénios microbianos. Em contraste, um grande
namero de organismos pode ndo causar nenhum dano se estes sdo espécies ou estirpes nao-
virulentas ndo patogénicas, e/ou o cdo tem montada uma resposta imune protetora contra
estes microrganismos. Consequentemente, o resultado da citologia deve ser limitado a
"presenca” ou "auséncia” de bactérias ou leveduras detetaveis. Existem evidéncias que uma
parte dos cdes com DA desenvolve hipersensibilidade mediada por IgE a Malassezia (Olivry
etal., 2010).
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Os staphylococcus e as malassezias contribuem para a severidade dos sinais
clinicos das infe¢Oes superficiais classicas, deste modo, deve-se utilizar uma estratégia de
cinco passos para determinar a importancia e relevancia destes organismos na doenca do
paciente:

1) Identificar as lesdes cutaneas que sugerem a existéncia de colonizacdo
microbiana (eritema, edema, descamacéo, seborreia) em localizacdes especificas, incluindo
0s ouvidos.

2) Documentar a presenca de bactérias e/ou leveduras nestas zonas lesionais.

3) Implementar intervencdes antifingicas ou antibacterianas especificas.

4) Depois das intervencdes antimicrobianas, utilizar a citologia para monitorizar o
desaparecimento dos organismos previamente identificados.

5) Documentar a reducdo/desaparecimento das lesGes cutaneas nas localizagdes
prévias, depois da implementagdo das terapias antimicrobianas.

A prescrigdo sistematica de antibioticos e antiflngicos a todos os cdes com DA nédo
é recomendada, devido ao risco de aumento da prevaléncia de microrganismos resistentes a
farmacos. A recomendacdo de terapia antimicrobiana intermitente topica ou sistémica deve
ser uma excecdo e considerada apenas em casos de infecfes recorrentes que nao podem ser
tratadas de outros modos (Olivry et al., 2010).

Tanto os veterinarios como 0s proprietarios devem controlar o aparecimento de
efeitos irritativos ou de secagem dos agentes antimicrobianos, especialmente champds, que
podem induzir um reaparecimento da doenca nestes pacientes. O tratamento de cdes com
otite ou dermatite por Malassezia pode ser feito com itraconazol na dose de 5mg/kg
administrado uma vez diariamente ou dois dias consecutivos cada semana, durante trés
semanas, provocando os mesmos resultados clinicos e citolégicos (Pinchbeck et al, 2002).

A terbinafina pode ser administrada a cdes com dermatite por Malassezia na dose
de 30 mg/kg uma vez ao dia, por trés semanas, provocando o mesmo efeito de melhoria das
lesbes e da citologia, que quando administrada na mesma dose duas vezes por semana
durante trés semanas seguidas. A melhoria no prurido é maior quando o tratamento é diario

(Berger et al., 2012).

8.2.5. Investigacao de outros fatores relevantes para o reaparecimento da doenca

Em humanos com DA, fatores ambientais (como baixa humidade, roupa ou
detergentes) e fisioldgicos (stress) sdo conhecidos por contribuirem para a severidade dos
sinais clinicos de DA. Ainda assim, nos cdes, ndo existem evidéncias que comprovem o

papel destes fatores como causas de exuberardo de DAc. No entanto, os tutores observadores
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devem ser encorajados e educados a identificar qualquer fator despoletante da doenca nos
seus proprios animais (Olivry et al., 2010) e consequentemente retirar ou alterar as situacoes

em que consideram acham que a condicdo do seu cdo piora (Olivry et al., 2015).

8.2.6. Melhoria dos cuidados e higiene da pele e da pelagem
8.2.6.1. Banho com champd néo irritante vs produtos de aplicacdo sem remocao

Um banho semanal com agua tépida e um champd néo irritante é benéfico pelo
efeito direto e tranquilizante, pela remocdo fisica dos alergénios e microrganismos da
superficie da pele e finalmente pelo aumento da hidratacdo da pele. Se a pele estd gordurosa
e escamosa, estd indicada a utilizacdo de champOs antiseborreicos, no entanto se se
considerar que as infecdes contribuem para os sinais clinicos, é preferivel um champé
antisséptico. Como o uso frequente de champbs pode originar pele seca e irritada,
especialmente se estes forem antiseborreicos e antimicrobianos, entéo se surgir qualquer
exacerbacdo de sinais depois de um banho, os tutores devem reportar esse facto de modo a
prescrever-se um champd diferente. Em alguns casos, os hidratantes podem aliviar a

secagem cutanea decorrente do banho (Olivry et al., 2015).

8.2.6.2. Suplementacao dietética com acidos gordos essenciais (AGE)

Em cdes saudaveis, a suplementacdo dietética com AGE, ou alimenta¢do com
dietas ricas em omega-6 e acido linoleico normalmente resulta numa melhoria da qualidade
e brilho do pelo associada a uma diminuicdo da perda transepidérmica de agua (Marsh, et al,
2000).

Em geral, as dietas enriquecidas fornecem maiores quantidades de AGE que a sua
administracdo oral como suplemento (Roudebush, 2001). Ainda assim, um estudo em que se
suplementou a dieta de cdes com DA com um suplemento liquido de AGE (Megaderm/EFA-
Z, Virbac) durante dois meses resultou em alteracbes marcadas na bioquimica e
ultraestrutura dos lipidos intercelulares do estrato cdrneo, com ambos o0s parametros a
aproximarem-se das caracteristicas normais da pele quando comparados com o antes da
suplementacdo (Popa et al., 2011). O beneficio dos AGE, se algum, pode néo ser notado
antes dos dois meses de suplementacdo (Olivry et al., 2001).

Deste modo, ndo se recomenda a suplementacdo oral de AGE ou o uso de dietas
enriquecidas com AGE como monoterapia para DAc (Olivry et al., 2010; Olivry et al.,
2015).
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8.2.6.3. Formulacdes lipidicas topicas

As formulacdes lipidicas topicas podem ajudar a normalizar os defeitos existentes
na barreira lipidica do estrato crneo em cdes com DA (Olivry et al., 2010)

Um estudo demonstrou que uma preparacdo topica baseada no complexo lipidico
da pele, contendo ceramidas 1, 3 e 6 Il, colesterol, lauril lactato de sédio, laurato
depoliglicerilo-4, produzido como uma emulsdo com goma xantana e agua (Allerderm /
Derm-1 Spot-on; Virbac Laboratory, Carros, France), aplicada seis vezes, com intervalos de
trés dias, ajuda a normalizar as anomalias de perfil lipidico do estrato corneo, promovendo a
biossintese de lipidos pelos queratindcitos, e assim origina uma barreira epidérmica mais
eficiente (Popa, et al., 2012). Devido a inconsisténcia dos ensaios clinicos, existem poucas
evidéncias cientificas do beneficio da utilizacdo de formulagdes topicas contendo lipidos
para recomendar a sua utilizagdo como monoterapia em DAc. O beneficio, o custo e a
facilidade de uso devem ser comparados com a administracéo oral de suplementos de AGE
ou dietas enriquecidas, uma vez que o beneficio da aplicacdo tdpica de formulacdes de AGE

é minima em cées que ja beneficiam do seu aporte oral (Olivry et al., 2015).

8.2.7. Reducdo do prurido e lesBes cutaneas com agentes farmacoldgicos
8.2.7.1. Tratamento com glucocorticoides tépicos ou tacrolimus

Os glucocorticoides tépicos, como triamcinolona a 0,015% em spray (Genesis,
Virbac, Ft Worth, TX, USA) e aceponato de hidrocortisona a 0.0584% também em spray
(Cortavance, Virbac, Carros, France) demonstraram ser altamente eficazes para o tratamento
de DAc quando aplicados inicialmente uma vez (Cortavance) ou duas ao dia (Genesis). A
frequéncia e a duracdo de aplicacdo de glucocorticOides tdpicos deve ser adequada a
severidade dos sinais clinicos de cada animal (Olivry et al., 2010). A sua aplicacdo deve
normalmente ser continuada até a completa e estavel remissdo dos sinais (Olivry et al.,
2015). Este tipo de formulagdes € mais adequado para lesdes focais ou multifocais e para
utilizagOes curtas (inferiores a dois meses). Os efeitos adversos mais comuns e importantes
da aplicacdo prolongada de um glucocorticoide potente na mesma area séo a diminuicao da
espessura cutanea (atrofia cutdnea), comeddes e cistite folicular superficial. Devido a este
efeito atrofico sobre a pele, os glucocorticoides tdpicos podem ser temporariamente
indicados para induzir a diminuicdo da espessura da pele em lesdes cutaneas cronicas

liquenificadas (Olivry et al., 2010).
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Num estudo que durou 12 semanas, o spray de aceponato de hidrocortisona
(Cortavance, Virbac) demonstrou uma eficécia e tolerancia semelhante a ciclosporina oral
(Atopica, Elanco Animal Health) (Nuttall et al., 2011).

Alternativamente aos glucocorticoides topicos, a pomada de tacrolimus a 0,1%
demonstrou ser altamente eficaz, especialmente em cdes com DA localizada e quando
aplicada duas vezes ao dia durante uma semana, reduzindo-se posteriormente a frequéncia
de aplicacdo, e adequando-se esta a necessidade de controlo dos sinais clinicos. A aplicacao
de tacrolimus pode resultar em sinais que sugerem de irritacdo cutanea moderada (Olivry et
al., 2010). Devido ao seu custo, tacrolimus parece ndo oferecer mais beneficios quando
comparado com os glucocorticoides topicos, exceto em cdes atdpicos em que a atrofia
cutanea é visivel. (Olivryet et al., 2015). Como referido anteriormente, tacrolimus ndo é
adequado a crises agudas de DAc, devido ao inicio lento do beneficio da sua aplicacao
(Olivry et al., 2010).

8.2.7.2. Tratamento com glucocorticoides orais, ciclosporina, oclacitinib ou lokivetmab.

Este tipo de medicamentos estd especialmente indicado para cdes com DA ndo
localizada, e quando os fatores desencadeantes estejam identificados e eliminados. O inicio
do beneficio clinico aparece primeiro com a administracdo de glucocorticoides orais ou
oclacitinib do que com ciclosporina. No entanto, a ciclosporina pode combinar-se com
prednisolona oral nas primeiras trés semanas de tratamento de modo a acelerar o inicio da

remissdo dos sinais (Olivry et al., 2015).

A dose de glucocorticoides orais, tais como prednisona, prednisolona e
metilprednisolona deve iniciar-se com 0,5mg/kg, uma a duas vezes ao dia, sendo
posteriormente diminuida, a medida que diminuem os sinais clinicos, para a dose e
frequéncia mais baixa necessaria para manter uma boa qualidade de vida, controlo dos
sinais, e efeitos adversos minimos. Os efeitos adversos (poliuria, polidipsia, polifagia,
predisposicdo para infecdes do trato urinario) dos glucorticoides orais sd&o comuns e
normalmente proporcionais a dosagem e duracdo da administracdo. O uso a longo prazo de
glucocorticoides pode resultar em calcinose cutanea, e por vezes predispor o
desenvolvimento de demodecose. Os glucocorticoides injetaveis de longa acéo, devido ao
risco de efeitos adversos, ndo sdo recomendados a ndo ser na impossibilidade de tratar o

paciente oralmente (Olivry et al., 2010).
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Deve-se investigar a administracdo de medicamentos adicionais que tenham um
efeito poupador de esteroides, de modo a reduzir a dose necesséria de glucocorticoides orais
para controlar os sinais clinicos de DA. Por exemplo, um estudo provou que a combinagéo
de trimeprazina e prednisolona tem um efeito antipruritico maior que trimeprazina ou
prednisolona administrados isoladamente (Paradis et al., 1991). Também se demonstrou que
a administracdo diaria de um suplemento liquido de AGE (Viacutan Plus, Boehringer
Ingelheim, Ingelheim, Germany) permite a reducdo da dose de prednisolona (ap6s dois
meses de administracdo do suplemento) necessaria para controlar o prurido na DAc (Saevik
et al., 2004) e que a utilizacdo de um suplemento de ervas chinesas (Phytopica, Intervet-
Schering Plough Animal Health, Milton Keynes, UK) permitiu a reducdo da dose de
metilprednisolona necessaria para o tratamento de cdes com DA moderada a severa
(Schmidt et al., 2009).

A administracdo de ciclosporina modificada (Atopica, Novartis Animal Health,
Basel, Switzerland) deve ser iniciada na dose de 5mg/kg uma vez por dia e continuada nesta
dose até que os sinais decrescam para metade ou satisfatoriamente em severidade. Depois de
conseguida a melhoria, a dose deve ser reduzida aumentando os intervalos de dosagem (dia
sim-dia ndo) ou diminuindo a dose diaria para metade. Depois de uma reducao dos sinais
clinicos de 75%, a administracdo deve ser reduzida para duas vezes por semana, ou reduzir
75% da dose original diaria (Steffan et al., 2006). O inicio do beneficio clinico da
administracdo de ciclosporina ndo é esperado até quatro a seis semanas depois do inicio do
tratamento. Consequentemente a resposta ao farmaco nédo deve ser avaliada, nem deve haver
ajustes na dose até um més apds o inicio do tratamento (Olivry et al., 2010). De modo a
aumentar a rapidez do tratamento a ciclosporina administrada a 5mg/kg diariamente pode ser
combinada com prednisolona a 1mg/kg uma vez ao dia durante 7 dias, sendo posteriormente
administrada na mesma dose em dias alternados durante 14 dias (Dip et al., 2013). A
administracdo concomitante de ciclosporina e glucocorticoides orais a longo prazo resulta,
especialmente em doses altas de um ou ambos, num alto risco de desenvolvimento de
imunossupressdo e consequente aparecimento de infegdes oportunistas na pele ou outros
orgaos (Olivry et al., 2010; Olivry et al, 2015).

Efeitos adversos como vomitos e diarreias sdo comuns apds o inicio do tratamento
com ciclosporina (Olivry et al., 2010; Steffan et al., 2006). As formulagdes geneéricas de

ciclosporina demonstraram ser bioquivalentes a primeira microemulsdo de ciclosporina
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modificada aprovada (Atopica, Elanco Animal Health), e por isso sdo substitutas aceitaveis
(Olivry et al., 2015). Um estudo reportou que a formulacdo oral liquida de ciclosporina
(Cyclavance, Virbac) é melhor assimilada que a formulacdo de ciclosporina em capsulas
(Atopica, Elanco Animal Health) (Navarro et al., 2015).

O oclacitinib (Apoquel, Zoetis) deve ser administrado duas vezes ao dia na dose de
0.4 a 0.6 mg/kg durante 14 dias e uma vez ao dia depois disso. No caso de obtencdo de
remissdo completa dos sinais, deve ajustar-se a dose a necessaria para manter a remissdo dos

mesmaos. Este farmaco néo esta aprovado para cdes com menos de 1 ano de idade.

A administracdo a longo prazo de oclacitinib uma vez ao dia parece ser bastante
segura, no entanto ndo esta comprovada a sua seguranga noutros regimes de dosagem. Num
ensaio, o oclacitinib demonstrou melhorar o prurido e os sinais clinicos significantemente
melhor que a prednisolona, quando feita a comparacdo ao 14° dia de tratamento (Gadeyne et
al., 2014). A administracdo a longo prazo de oclacitinib estd associada a infecdes do trato
urinério de novo, vomitos, otites, piodérmatites e diarreias em 5 a 10% dos cdes. Apos a
administragdo prolongada de oclacitinib a cdes com DA os parametros laboratoriais
(hematologia, painéis bioquimicos e urianalise) parecem ser minimamente afetados
(Cosgrove et al., 2015).

O uso concomitante de imunoterapia alergénio-especifica, champ6s, suplementos
de AGE ou dietas enriquecidas podem permitir a reducdo da dose e/ou frequéncia dos
glucocorticoides orais e ciclosporina (e talvez oclacitinib) necessarios para manter a
remissdo dos sinais clinicos de DA. A administracdo prolongada concomitante de
glucocorticoides, ciclosporina ou oclacitinib em qualquer combinacdo ndo esta recomendada
devido ao risco elevado de imunossupressdo e predisposicdo para infe¢cbes oportunistas
severas da pele e outros orgdos. N&o existe consenso quanto a necessidade de monotorizacao
laboratorial durante a administracdo prolongada de ciclosporina ou oclacitinib. Devido ao
risco acrescido de desenvolvimento de infecOes do trato urinario, os cdes tratados com
glucocorticoides orais a longo prazo devem ser monitorizados periodicamente com
urianalises e culturas de urina (Olivry et al., 2015).

A IL-31 canina promove o comportamento pruridico em cdes e desempenha um
papel importante na patogénese da DAc. O aumento da expressdo de IL-31 leva ao
desenvolvimento de vérias caracteristicas tipicas de DAc, como aumento da infiltracdo de

células inflamatdrias na pele, prurido severo, alopecia, e lesbes cutaneas (Gonzales et al.,
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2013; Souza et al., 2018). Devido a esta funcdo da IL-31 na doenca pruritica, os tratamentos
de DAc desenvolvidos incluem o oclacitinib que inibe seletivamente as citoguinas
dependentes de JAKZ1(incluindo IL-31) envolvidas na inflamacao e prurido, e lokivetmab
(CytopointTM, Zoetis Inc.; Kalamazoo, MI, USA) (Souza et al., 2018).

A IL-31 é produzida por linfécitos Thelper 2 e por linfdcitos cutdneos positivos
para o antigénio (CLA+) em pacientes humanos, sugerindo que estas células representam a
fonte principal desta citoquina. A IL-31 liga-se a um recetor heterodindmico, que consiste no
recetor A de IL-31 e recetor B de oncastatina M. Depois de se ligar a este recetor complexo,
o0 sinal de transducdo de cascadas como o sinal tradutor de Janus-kinase e ativador de
transcricdo (JAK-STAT), as vias MAPK (proteina kinase ativada por mitégeno) e P13K
(phosphati-dylinositol-3-kinase) sdo ativadas. Os recetores para IL-31 encontram-se em
varias células, como queratindcitos, macréfagos e eosinéfilos, e participam na regulacéo das
respostas imunes destas células (Gonzales, et al., 2013).

Lokivetmab é um anticorpo monoclonal caninizado que seletivamente se liga e
neutraliza IL-31. Apresenta vérias vantagens comparado com outros tratamentos mais
comuns, sendo mais rapido o inicio da atividade, ndo presenta restricdes de idade, e é seguro
e compativel com outros medicamentos. A dose de 2,0mg/kg injetada subcutaneamente tem
uma eficacia continuada de pelo menos 1 més (Michels et al., 2016; Souza et al., 2018).

Um estudo revelou melhoramento do prurido em 116 cdes de 132 (87,8%) depois
de administrada uma dose inicial de lokivetmab entre 1,8 e 3,7mg/kg. Uma reducdo de 50%
na escala analoga visual foi conseguida em 104 cdes (77%). Concluiu-se ainda que cdes com
prurido severo antes do tratamento e cdes de racas grandes/gigantes, tém 2,7 e 2,8 vezes
maior probabilidade de tratamento de sucesso, respetivamente. N&o existe correlacdo de
sucesso do tratamento e idade de aparecimento dos sinais, cronicidade da doenca, dose de
lokivetmab e idade de comec¢o de administracdo de lokivetmab. Cées que previamente nao
tenham respondido ao oclacitinib sdo menos provaveis de responder a lokivetmab. Os
efeitos adversos de lokivetmab incluem letargia, vomitos, hiperexcitabilidade, dor no local
da injecdo, e incontinéncia urinéria, e foram reportados em 11 dos 132 cées do estudo
(Souza, et al., 2018).

Um outro estudo revelou que lokivetmab n&o é inferior a ciclosporina na reducéo
do prurido no dia 28 de tratamento (51,90% versus 43,72%) (Moyaert, et al., 2017).
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8.2.8. Tratamento com imunomoduladores bioterapéuticos

Em dois ensaios realizados no Japdo foi administrado subcutaneamente interferdo-
gama recombinante canino (Interdog, Toray Industries) numa dose de 5000-10000
unidades/kg, trés vezes por semana durante quatro semanas, e posteriormente uma vez por
semana, demonstrando-se a sua efetividade para o tratamento da DAc, com efeitos

secundarios minimos (lwasaki & Hasegawa, 2006; Yasukawaa et al., 2010).

O interferdo-0mega recombinante felino (Virbagen Omega, Virbac) administrado
da mesma forma e dosagem que o interferdo-gama recombinante canino demonstrou alguma
reducdo inconsistente e leve das lesbes cutaneas e prurido em cdes com DA (Carlotti, et al.,
2009).

8.2.9. Intervencbes que podem ser ligeiramente ou nada benéficas no tratamento de

DAc cronica

N&o existem evidéncias para a utilizacdo de anti-histaminicos tipo 1 como
monoterapia para o controlo da DAc cronica. Os anti-histaminicos tipo 1 apresentam uma
eficadcia modesta contra o prurido, ainda que o seu efeito pareca variavel entre individuos.
Para que tenham uma eficacia 6tima, esta classe de farmacos deve ser utilizada como
preventivos antes de um brote da doenca, e ndo durante ou depois, e devem ser

administrados preferivelmente todos os dias de modo continuo (Olivry et al., 2015).

A hidroxizina e o seu metabdlito apresentam a¢do anti-histaminica no cdo e devem

ser as preferencialmente utilizadas nesta espécie (Olivry et al., 2010).

Um estudo abrangente revelou que o mastinib (Masivet/Kinavet, AB Science)
administrado na dose de 12,5mg/kg uma vez ao dia € moderadamente efetivo na reducao dos
sinais clinicos em cdes com DA. A sua utilizacdo pode desenvolver uma nefropatia com
perda de proteinas em alguns cdes, que se ndo for detetada pode ser potencialmente fatal,
tornando-se uma limitacdo para o tratamento com o farmaco. Por este motivo, aquando da
sua utilizacdo recomenda-se a execucdo de urianalises periddicas de modo a detetar o
desenvolvimento de proteindria. O mastinib pode ser util quando utilizado alternativamente

em cdes que ndo respondem a outros farmacos (Cador et al., 2011).

Outro estudo avaliou a administracdo de pentoxifilina na dose de 20mg/kg, trés

vezes ao dia, isoladamente ou combinada com suplementacdo de AGE orais, e reportou
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melhorias bastante significativas nas lesdes cutaneas e prurido desses animais, verificando-

se uma melhoria maior nos caes que foram suplementados com AGE (Sing et al., 2010).

8.2.10. Estratégia para prevenir a recorréncia dos sinais

A identificacdo e eviccdo dos fatores predisponentes conhecidos (alergénios
ambientais e/ou alergénios alimentares, picadas de pulga, infecbes) € a melhor estratégia

para prevenir a recorréncia dos sinais em pacientes com DAc (Olivry et al., 2015).

Um pequeno ensaio testou a eficAcia de aceponato de hidrocortisona em spray
(Cortavance, Virbac) aplicado as areas previamente afetadas e ja tratadas. Quando aplicado
dois dias consecutivos por semana o tempo de recorréncia de lesdes nestes locais demora
cerca de quatro vezes mais tempo (média:115 dias) (Lourenco et al, 2016). Quando
utilizados glucocortoides tdpicos potentes, ainda que intermitentemente, deve-se ter cuidado

de modo a evitar atrofia cutanea induzida pelos mesmos (Olivry et al., 2015).

8.2.10.1. Implementacdo de imunoterapia alergénio-especifica

Apesar das importantes limitacdes, nomeadamente, e como ja referido, ligadas a
falta de standartizacdo na execucdo dos testes de hipersensibilidade alergénica, que servem
para selecionar os alergénios a incluir na imunoterapia, um inquérito online demonstrou que
um terco dos tutores de cdes atopicos que utilizou este tipo de intervencdo durante cinco a
dez anos classificou-o com muito ou extremamente efetivo. Além disso, 5% dos cédes que
receberam imunoterapia alergénio-especifica como parte do seu tratamento apresentaram
aparente resolucdo completa dos sinais sem necessitar de tratamento antialergénico adicional
(Dell et al., 2012; Olivry et al., 2015; Hensel, 2012).

Outro inquérito a grande escala feito a tutores de cdes atOpicos que se submeteram a
imunoterapia alegénio-especifica durante 1 ou mais anos estabeleceu que aproximadamente
dois tercos foram classificados como tendo uma satisfatoria a excelente resposta a esta
intervencdo (Carlotti et al., 2013).

N&o existe superioridade de um protocolo particular de imunoterapia alergénio-
especifica sobre outras alternativas (tradicional, rapido ou dose-baixa). A frequéncia de
injecOes e as quantidades injetadas devem ser adaptadas a cada individuo dependendo das
melhoras observadas e a presenca de eventos adversos (Olivry et al, 2015).
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Existem evidéncia que administracéo via sub-lingual (imunoterapia sub-lingual), ou
em protocolo répido (rush), sdo seguros e efetivos para o tratamento de cées atopicos (Olivry
etal., 2015).

Devido a demora do inicio dos efeitos benéficos, devem ser utilizados
temporariamente fa&rmacos anti-inflamatorios para manter uma boa qualidade de vida, até ao
efeito da imunoterapia comecar a aparecer. A imunoterapia deve ser continuada pelo menos
por um ano de maneira a avaliar a sua eficacia (Olivry et al., 2015).

Enquanto a maioria dos pacientes parece necessitar alguns anos de imunoterapia
alergénio-especifica, deve-se tentar baixar a frequéncia de administracdo ou até parar a
intervencdo, em cdes que exibam remissdo completa dos sinais prolongada (Olivry et al.,
2015).

8.2.10.2. Implementacdo de imunoterapia ndo-especifica

Existem evidéncias insuficientes que suportam o uso de probidticos orais como
imunoterapia ndo especifica para a prevencdo de recorrencia dos sinais clinicos ou
tratamento de DAc. Apesar disso, um estudo demonstrou que a exposicao pré e post-natal ao
probidtico Lactobacillus rhamnosus strain GG (Culturelle HS, Culturelle) apresenta algum
efeito duradouro na reducdo dos sinais clinicos em cdes previamente e experimentalmente

sensibilizados aos &caros do p6 doméstico (Marsellha et al., 2013).
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32 PARTE — CASO CLINICO DE DERMATITE ATOPICA

1. IDENTIFICACAO DO ANIMAL

Nome: Ella

Raca: Retriver do labrador

Sexo: Fémea esterilizada

Idade: 3 anos

Peso: 30kg

Aptiddo: Companhia

Habitat: Indoor (apartamente sem nenhum outro animal de companhia)

2. MOTIVO DA CONSULTA
Prurido facial e podal com 1 ano de evolugdo, com pustulas a nivel abdominal

3. HISTORIA CLINICA

Prurido ndo sazonal de um ano de evolucdo. O animal lambe as patas e coca a cara
de maneira constante.

Lesdes a nivel abdominal com um més de duracdo, mas ja tinha apresentado um
episédio semelhante que se tratou com amoxicilina+acido clavulanico durante duas
semanas. Em ocasifes anteriores foi tratada com prednisolona com muito boa
resposta.

Alimentacdo com racdo hipoalergénica de marca desconhecida, mas os tutores
referem que come de tudo.

Aplicam antiparasitarios externo (isoxazolina) e internos cada 3 meses.

Vive num apartamento, com nenhum animal.

Toma banho em cabeleireira canina cada 3 meses.

4. EXPLORACAO FISICA GERAL

Nada a destacar

5. EXPLORACAO DERMATOLOGICA

1>

Eritema facial, principalmente periocular, perilabial e pavilhdes auriculares. (Fig.13)
Pododermatite eritematosa. (Fig.14)

Papulo-pustulas principalmente na zona ventral. (Fig.15)
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Figura 13: Eritema facial, principalmente periocular. Figura 14: Pododermatite eritematosa. Figura 15: Papulo-
pustulas principalmente na zona ventral da Ella. Fotografia original cedida pela Dra. Annabel Dalmau.

6. PADRAO DERMATOLOGICO

Eritematoso-pruriginoso e papulo-pustular.

7. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Hipersensibilidade: Dermatite atopica, hipersensibilidade alimentar, dermtite alérgica
a picada da pulga.

Piodermatite bacteriana superficial associada aos processoas anteriormente citados.
Dermatite por Malassezia associada aos processoas anteriores.

Parasitose externa (pulgas, demodecose, SS).

Dermatofitose.

8. PROVAS DE DIAGNOSTICO

Observacdo de raspagens cutaneas: negativas.

Exame tricografico do pelo: normal, com as pontas partidas.

Observacdo com lampada de Wood: negativa.

Anadlise citoldgica pustular e teste de Scotch: Neutrofilos polimorfonucleares com
presenca de cocos intracelulares, abundantes estruturas leveduriformes, compativeis

com Malassezia pachidermatis.

9. DECISOES DIAGNOSTICO-TERAPEUTICAS (abordagem a um animal pruritico)

1>

Controlo de parasitas: continuar com lIsozalina.

Controlo de infe¢des secundérias: Champoo antiséptico com clorhexidina duas vezes
por semana.

Avaliar segundo a resposta se se requer cultura bacteriana e antibiograma e

administrar antibiético PO.
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Critérios de favrot: Compativel, suspeita de DA, mas para diferenciar de uma
hipersensibilidade alimentar (clinicamente indiferenciaveis), indica-se dieta de
eliminacdo durante 10 semanas, a qual ndo houve resposta.

O diagnostico definitivo é o de dermatite atdpica, associado no inicio a uma
piodermatite bacteriana secundaria.

Decide-se realizar teste de detecdo de IgE para alergénios ambientais ou provas
intradérmicas e controla-se o prurido com oclacittinib a dose de 0,4mg/kg/12h nos
primeiros 14 dias e posteriormente cada 24h.

Figura 16: Teste intradérmico realizado e fotografado pela Dra. Annabel Dalmau.

Figura 17: Resultados do teste intradérmico da Ella. Relatério cedido pela Dra. Annabell Dalmau.

1>
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10. RESULTADOS E DISCUSSAO

Imunoterapia especifica mensal.
Banhos periodicos.
Bom controlo antiparasitario

Lokivetmab em caso de brotes.

Evolucdo muito boa até a data. -
¢ e

Figura 18: Ella.

A Ella (Fig.18) é uma cadela esterilizada da raga retriver do labrador de 3 anos de
idade. A idade mais comum para o inicio dos sinais clinicos de DAc situa-se entre 0s 6
meses e 0s 3 anos (Hillier & Griffin, 2001), sendo que a maioria dos cédes desenvolve sinais
de DA antes dos 3 anos, com idades médias que variam entre 1.7, 2.2, e 2.7 anos,
dependendo dos autores (Bruet et al., 2012; Favrot et al., 2010; Jaeger et al., 2010; Picco et
al., 2008; Wilhem, et al., 2010).

A raca retriver do labrador encontra-se entre as racas predispostas para o
desenvolvimento da doenga (Griffin & DeBoer, 2001; Jaefer, 2010). Nesta raca a alta
frequéncia de pele seca esta associada a um defeito primério da barreira epidérmica. A Ella,
apresentava as localizagcGes tipicas de DAc na sua raca, nomeadamente eritema facial,
principalmente periocular, perilabial e pavilhdes auriculares, pododermatite eritematosa e
papulo-pustulas principalmente na zona ventral (Wilhem, et al., 2010).

A paciente apresentava também prurido ndo sazonal com duracdo de um ano. Os
sinais clinicos iniciais de DAc podem ser sazonais ou ndo sazonais, dependendo dos
alergénios envolvidos. A sazonalidade dos sinais clinicos esta presente em 42,75% dos casos
de DAc (Griffin & Deboer, 2001). As lesbes que fizeram com que a Ella visitasse o
veterinario foram as papulo-pustulas a nivel ventral que tinham aparecido um més antes. Os
turores referiram que ja tinha tido um episodio anterior na zona ventral e que se tratou com
amoxicilina-acido clavulanico, durante duas semanas, receitado pelo seu veterinario
habitual. Aqueles referiram, também, que ja tinham utilizado vérias vezes prednisolona PO,
receitada tambeém pelo seu veterinario, com muito bons resultados a nivel de prurido e

leses. Como sabiam que os efeitos adversos dos glucocorticoides (poliuria, polidipsia,
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polifagia, predisposicdo para infe¢cbes do trato urinario) sdo comuns e normalmente
proporcionais a poténcia do farmaco utilizado, dosagem e duragdo da administracdo (Olivry,
et al., 2010), os tutores pediam uma alternativa ao seu uso.

Sabe-se que DAc induzida pelo alimento ndo responde tdo bem aos cérticos como
nos casos de DAc ndo induzida pelo alimento (Chesney, 2002; favrot, et al., 2010). Os
tutores informaram que a alimentacdo da Ella se baseava numa racdo hipoalergénica de
marca desconhecida, mas também se averiguou que comia um pouco de tudo o que o0s
préprios tutores comiam. Aplicavam desparasitante externo (Isozalina) e internos a cada trés
meses que afirmavam cumprir sempre sem atrasos. Tomava banho também cada 3 meses

numa cabeleireira canina.

A cadela vivia num apartamento, sem a companhia doutros animais, e tinha acesso
a todos os espacos da casa, deitando-se em cima de varios tapetes espalhados pelas divisdes
e dormia no sofa da sala e na sua cama. Cées que passam a maioria do seu tempo indoor
estédo predispostos a desenvolver DAc (Meury, et al., 2011) e, se apresentam o plano ventral
afetado, pode ser indicativo de presenca de acaros do p6 doméstico (Wilhem, et al., 2010).
Pela relacdo com a temperatura e hiumidade o desenvolvimento de acaros € mais rapido em
soféas e colchdes em comparacdo com tapetes frios ou pavimentos frios (Arlian & Morgan,
2003).

Apos exploracdo fisica e dermatolégica os diagnosticos diferenciais mais provaveis
foram hipersensibilidades: dermatite atdpica, hipersensibilidade alimentar, DAPP,
piodermatite bacteriana associada aos processos anteriores, assim como dermatite por
Malassezia associada aos mesmos processos; parasitoses externas como pulgas, demodex,

sarna sarcoptica; dermatofitose e outras causas de dermatoses pustulentas estéreis.

Como tal, e para exclusdo, realizaram-se raspagens cutaneas que nao revelaram
presenca de acaros; tricograma que revelou pelo normal apesar das pontas partidas e sem
presenca de Demodex canis e o animal foi inspecionado com a lampada de Wood com
resultados também negativos Microsporum canis. A analise citoldgica pustular e o teste de
Scotch revelaram neutréfilos polimorfonucleares com presenga de cocos intracelulares e

abundantes estructuras levediformes compativeis com Malassezia pachidermatis.

As infecdes por Staphylococcus pseudintermedius e Malassezia sdo comuns em
cdes com DA e, em muitos casos, sdo problemas secundarios a doenga. Nestes casos,

tratando-se a piodermatite, determina-se se a doenga primaria é, em si mesmo, pruritica ou
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ndo. As lesdes tipicas de pioderma superficial, como erupcfes papulo-pustulares e colaretes
epidérmicos sdo, pela sua aparéncia, bastante indicativas do diagnostico clinico de DAc, no
entanto deve ser confirmado por exame de amostras citologicas. No HMV, a cultura
bacteriana e o antibiograma apenas eram pedidos em situacdes de historia prévia de
tratamentos com antimicrobianos, tratamento antibacteriano inicial ineficaz ou por grande
prevalencia de resisténcias na area, devido a demora destes testes, aos custos e porque
muitas vezes era imperativo iniciar um tratamento (Hensel et al., 2015). No entanto, é
importante pedir sempre estes testes de modo a avaliar as terapéuticas antimimicrobianas
ponderadas inicialmente, e, se necessario, ajustar para outras mais eficazes, evitando assim a
criacdo de resisténcias. Recomendou-se banhos com champoo antiséptico com clorhexidina
duas vezes por semana, para controlo de infe¢Ges cutdneas secundarias, para posterior
avaliacdo, segundo a resposta, da necessidade de cultura e antibiograma para administracéo
PO de antibidtico. A prescri¢do de antimicrobianos e antifungicos a todos os cdes com DA
ndo estd recomendada devido a pressdo de selecdo sobre estirpes resistentes a estes
farmacos. A recomendacdo de terapia antimicrobiana topica ou sistémica deve ser uma
excecao e considerada apenas em casos de infecdes graves ou recorrentes que nao podem ser
tratadas doutros modos (Olivry et al., 2010). As decisfes diagndstico-terapéuticas passaram
também por continuar o controlo de parasitas com Nexgard (Afoxolaner - familia da
Isoxazolina), descartando assim pulgas, sarna demodécica e sarcéptica. O uso de adulticidas
orais € especialmente benéfico neste caso, em que o animal tem que tomar banhos

frequentemente (Olivry et al., 2010).

Apesar deste caso ser compativel com todos os critérios de Favrot et al. (2010)
(Critérios conjunto | de Favrot: 1.ldade a que inicia menor a 3 anos, 2.Vive maioritariamente
no ambiente indoor, 3.Prurido responsivo a corticoesteroides, 4.Infecdes por leveduras
recorrentes ou cronicas, 5.Extremidades dos membros anteriores afetadas, 6.Pavilhdo
auricular afetado, 7.Margens das orelhas nio afetadas, 8.Area dorsolombar ndo afetada.
Apenas um critério do conjunto 11 de Favrot et al. (2010) ndo pode ser averiguado devido as
incertezas dos tutores: 3. Prurido sem lesdes visiveis no inicio, e, consequentemente,

indicativo de DAC.

No entanto, o diagndstico ndo pode ser afirmado uma vez que é clinicamente
indistinguivel de RCAA. Como a Ella apresentava sinais clinicos ndo sazonais, a RCAA so

podia ser descartada apds uma restrita dieta de eliminacdo durante um minimo de 8 semanas
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(Hensel et al., 2015). Deste modo indicou-se uma dieta de eliminagdo consistindo
unicamente na administracdo de Royal canin hypoallergenic e agua durante 10 semanas.
Porém, passadas as 10 semanas ndo houve grande resposta ao tratamento, as lesdes
melhoraram ligeiramente possivelmente gracas ao controlo das infe¢cGes secundarias pelos
banhos com antisséptico, mas o prurido continuava, com o animal a continuar a lamber as

patas e cocar a cara constantemente.

Face ao exposto, o diagnostico definitivo foi de dermatite atdpica, associada no

inicio a uma piodermatite bacteriana secundaria.

Planeou-se a realizacdo do teste intradérmico, mas até 14 recomendou-se Apoquel
(Oclacitinb) PO na dose 0,4mg/kg/12h nos primeiros 14 dias e posteriormente cada 24h até
remissdo do prurido e sinais clinicos. Nesta dosagem, a administracdo a longo prazo uma
vez ao dia parece ser bastante segura. Num ensaio, Oclacitinib demonstrou melhorar o
prurido e sinais clinicos significativamente melhor que a prednisolona, quando comparados
ao 14° dia de tratamento, revelando-se uma alternativa segura e eficaz ao uso de
glucocorticoides orais (Gadaeyne et al., 2014; Cosgrove et al., 2015). N&o existe consenso
qguanto a monitorizacdo laboratorial necessaria durante a administracdo porlongada de
Oclacitinib (Olivry et al., 2015). No entanto, segundo Jeromin (2015), o American College
of Veterinary Dermatology recomenda a realizagdo de hemograma, andlises bioquimicas
séricas e de urianalise antes de se iniciar o tratamento, e posteriormente aos 30 dias e 60

dias do inicio do tratamento e, depois, de 6 em 6 meses.

O oclacitinib inibe seletivamente as citoquinas dependentes da Janus Kinase 1
(incluindo IL-31) envolvidas na inflamacéo e prurido (Souza et al., 2018). A IL-31 esta
associada ao aumento da infiltracdo de células inflamatdrias na pele, prurido severo,
alopécia e lesdes cutaneas (Gonzales et al., 2013; Souza et al., 2018). Segundo um estudo
realizado por Clear et al, (2015), o teste intradérmico (e serolégico) ndo se altera ap6s um 1
més de administracdo de oclcitinib, pelo que ndo h& necessidade de se interromper a
medicacdo durante este periodo de tempo, 0 que iria ocasionar exacerbacao de sinais.

O teste intradermico € considerado o teste gold standart para a identificacdo de
alergénios ambientais na DAc (Paterson, 2008). Define-se como uma medicdo indireta da
reatividade dos mastdcitos na presenca de IgE (Hensel et al., 2015). Foi este o teste
escolhido uma vez que a resposta a imunoterapia alergénio-especifica é superior quando

baseada nos testes intadérmicos. Apesar disso, e se ndo houvesse possibilidade de
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realizacdo, os resultados com imunoterapia alergénio-especifica baseada nos testes
serologicos também sdo bastante bons (Paterson, 2008). No caso da Ella, este teste foi
realizado apds um més de utilizacdo do Oclacitinib, e banhos duas vezes por semana com
champoo antiséptico com clorhexidina. Tanto as lesées como o prurido tinham melhorado
bastante. Os resultados foram postivos, ou seja, superiores a 2+ com eritema intenso para 0s
polenes de Chenopodium album e Cynodom dactylon, e para os &caros de armazenamento

Acarus siro, Tyrophagus putrescentiae e Blomia tropicalis.

O Chenopodium album é uma planta anual comum na zona de Réus, onde a Ella
reside, e em geral em toda a Catalunha que aparece, normalmente, em campos cultivados e
ndo cultivados, assim como nas bermas das estradas, desde o nivel do mar até aos 1700
metros de altitude. A polinizacdo ocorre em dois periodos: primavera (maio) e final do
verdo/inicio do outono. (agosto, setembro, outubro), de acordo com a Societat Catalana
d"Al.lérgia i Immunologia Clinica (2019).

O Cynodom dactylon (grama-comum; grama das bermudas) € uma graminea perene
original dos tropicos e apresenta uma polinizacdo mais marcada desde maio ao final do
verdo, podendo permanecer em flor durante todo o ano. Esta aparece em campos cultivados
e ndo cultivados, areais, encostas e relvados desde o nivel do mar até aos 1000 metros de

altura, segundo a Societat Catalana d”Al.lérgia i Immunologia Clinica (2019).

Os pblenes alergénicos, para serem capazes de afetar humanos e animais, tém que
ser aerotransportaveis e produzidos em grandes quantidades. Porque os cées pelas suas
carateristicas fisicas caminham mais préximo do solo, a sua sensibilizacdo em relacdo aos
polenes é diferente da dos humanos (1,5 m mais altos). Os polenes da relva que estdo
presentes em grandes quantidades no solo, podem sensibilizar caes atopicos durante todo o
ano. Ou seja, a época da polinizacdo é influenciada pelo clima que varia dependendo do ano
e localizacdo geogréafica, mas geralmente a polinizacdo ocorre desde o final da primavera até
ao meio do verdo, produzindo grandes quantidades de pdlen que ficam no solo durante todo
0 ano, contaminando o préprio ambiente indoor, tornando-se, os polenes da relva, um dos
principais responsaveis pela alergia aos pélenes em animais de muitos paises, sendo

considerados ndo sazonais para alguns cées atopicos. (Prélaud, 2014).

Os acaros do p6 doméstico da familia Pyroglyphidae (Dermatophagoides farinae,
Dermatophagoides pteronyssinus) e os acaros de armazenamento das familias Acaridae e

Glycyphagidae parecem ser as fontes mais importantes de alergénios ambientais
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responsaveis pela sensibilizacdo em cdes atopicos (Farmaki et al., 2010; Hossny, et al.,
2014; Farmaki, et al., 2012). Os principais &caros de armazenamento envolvidos em alergias
humanas e animais sdo normalmente encontrados em feno armazenado, palha, cereais ou
racdo seca e normalmente utilizam os bolores, restos de plantas e produtos da degradacéo
organica como fontes nutricionais.

Ainda assim, podem ser os constituintes principais do pé da casa em ambientes
muito humidos (>80%) (Canfield & Wrenn, 2010; Hossny, et al., 2014). O Tyrophagus
putrescentiae infesta normalmente racdo seca e serve de potencial fonte de exposicdo a
acaros em caes alérgicos. Os fatores microclimaticos e a quantidade de gordura e proteina
das racdes estdo relacionados o crescimento daqueles acaros (Rybanska et al., 2016). Ainda
que as bolsas de racdo possam ja conter acaros antes da sua abertura (Rybanska et al., 2016),
quando estdo abertas em ambientes himidos (80%) e temperaturas amenas (25-30°C), quase
toda a racdo € contaminada apds as 5 semanas. Estas condicdes favorecem o crescimento de
bolores que sd@o uma importante fonte alimentar para estes acaros. (Brazis, et al., 2008).

Posto este resultado, elaborou-se uma suspensdo para se proceder a imunoterapia
alergénio-especifica para aministracdo mensal baseada nos testes intradérmicos.

Recomendou-se a tutora, a utilizacdo de camas impermeaveis, a limpeza frequente
e regular das mantas, da cama da Ella, das capas dos sofés, e do ambiente e aspiracao, assim
como a retirada dos tapetes, de modo a tentar dimuir a populacdo de acaros. Também se
recomedou a utilizacdo de benzoato de benzilo como acaricida da casa e do cdo (Swinner &
Vrrom, 2004 cit in Olivry et al., 2015; Olivry et al., 2010)

Dado que a tutora referia que a sua casa apresentava alguma humidade e isto
somado as temperturas amenas sentidas na Catalunha todo o ano, e sabendo-se a relacéo de
humidade e temperatura com crescimento de &caros sugeriu-se ainda a aquisicdo de um
desumificador, além da procura de um local seco e fresco para guardar a racdo num
recipiente hermético préprio e ndo a saca aberta.

A implementacdo destas medidas pode levar meses a mostrar beneficios devido a
longa presistencia destes alergénios no ambiente (Olivry et al., 2010).

Aconselhou-se ainda a continuacdo dos banhos periodicos semanais, com um
champd ndo irritante (Douxo calm), que se sabe fazer algum efeito nas lesdes cutaneas e
prurido, sendo a intensidade dos banhos e a sua frequéncia os fatores mais importantes no

alivio do prurido. O beneficio do banho reside assim primariamente no efeito tranquilizante
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obtido pela remogdo fisica dos alergénios e micro-organismos da superficie da pele e pelo,
aumento da sua hidratacdo, ou seja, o beneficio reside no facto de se limpar o animal (Olivry
et al., 2010; Olivry et al., 2015).

Manteve-se o controlo antiparasitario externo com o mesmo principio ativo
utilizado antes (Isoxazolina) e interno cada 3 meses. Em caso de exacerbacdo de sintomas
receitou-se Lokivetmab, um anticorpo monoclonal caninizado que seletivamente se liga e
neutraliza a 1L-31. A dose de 2,0mg/kg, injetada subcutaneamente, tem uma eficacia
continuada de pelo menos 1 més. Este fa&rmaco, apresenta vérias vantagens comparado com
outros tratamentos mais comuns, sendo mais rapido o inicio da atividade, ndo apresenta
restricdes de idade e € seguro e compativel com outros medicamentos (Michels et al., 2016;
Souza et al., 2018). Um estudo revelou que lokivetmab ndo é inferior ao obtido com
ciclosporina na reducdo do prurido no dia 28 de tratamento (51,90% versus 43,72%)
(Moyaert, et al., 2017).

Quanto a alimentacdo, posteriormente a dieta de exclusdo e teste intradérmico,
recomendou-se a administracdo de uma dieta enriquecida em &cidos gordos essenciais, uma
vez que em cdes com DAc a diminuicdo de extrusdo de lipidos para 0 meio extracelular,
bem como a diminuicdo das ceramidas no estrato corneo, sdo fatores que podem levar ao
aumento da PAT e perda da funcdo de barreira protetora (Marsella et al., 2011; Olivry et al.,
2010a, referido por Solomon et al., 2012). Geralmente, as dietas enriquecidas fornecem
maiores quantidades de AGE que a sua administracdo oral como suplemento (Roudebush,
2001). No entanto, um estudo revelou alteracdes marcadas na ultraestrutura e bioquimica
dos lipidos intracelulares do estrato corneo ap6s a suplementacdo durante dois meses com
Megaderm/EFA-Z, Virbac (Popa et al., 2011). Por este motivo deixou-se ao critério do tutor
a opc¢do que escolher. O beneficio da utilizacdo da suplementacdo em AGE pode ndo ser
notado antes dos dois meses de utilizacdo devido a necessidade da sua incorporacdo nas
membranas celulares. (Olivry et al., 2010). Também se podem utilizar formulacdes lipidicas
topicas, no entanto, o beneficio, o custo e a facilidade de uso devem ser comparados com a
administracdo oral de dietas enriquecidas em AGE ou suplementos, uma vez que o beneficio
da aplicacéo tdpica de formulacbes de AGE é minimo em cées que ja beneficiam do seu

aporte oral (Olivry et al., 2015).

Os pacientes que sdo alérgicos aos antigenios indoor como acaros do po doméstico

normalmente exibem sinais clinicos todo o ano. A sua condicdo piora durante longos
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periodos de confinamento e melhora quando fazem longas viagens pelo campo ou vao para o
hospital. Pacientes alérgicos aos alergénios do pélen, por outro lado, apresentam historia de
deterioracdo durante ou depois de passeios ou em certos momentos do ano. Nestes casos
deve lavar-se os cdes apds os passeios. Em pacientes com prurido sazonal que piora no
exterior, o confinamento indoor com pequenos passeios durante essa estacdo pode diminuir
os sinais clinicos (Jackson & Mueller, 2015).

Dado que a Ella é alergica tanto a acaros como polenes, aconselhou-se a tutora a
passear o cdo e a fazer férias no campo de modo a evitar os acaros do pé doméstico, mas por
outro lado a fazé-lo nas estacdes mais frias de modo a evitar os pdlenes. Nas estagdes mais
quentes que coincidem com as épocas de polinizacdo recomendou-se mais tempo indoor
com pequenos passeios, evitando o campo e parques e lavar o animal ap0s 0s passeios. Em
caso de duavidas, aconselhou-se a consulta de paginas de internet que fornecem as
concentracfes de pdlenes e esporos de alergénios no ar, como o Point of Information on
Aerobiology da Universitat Autonoma de Barcelona: www. lap.uab.cat/aerobiologia.

Segundo a teoria do limiar de desenvolvimento de DA um cdo com
hipersensibilidade a acaros domésticos e ao polen pode ser assintomatico durante 0s meses
mais frios apesar da constante exposi¢cdo aos alergénios dos acaros, revelando-se a doenca
clinica quando a carga de alergénios do pdlen aumentar. Em suma é importante manter o

animal longe do seu limiar de doenca clinica (Marsella & Sousa, 2001).
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CONCLUSAO

Durante o estagio, assisti a nove casos de dermatite atopica canina, e mais alguns
que a Dr* Annabel seguia regularmente ja estando a doenca controlada com imunoterapia
especifica. Pude constatar, e também segundo a dermatologista, que € uma doenca cada vez
mais comum nos nossos dias com uma importante componente genética que ndo é tida em
conta por criadores no momento da reproducdo. Ainda assim, a DAc reune cada vez mais
industrias e esforcos na producdo de varios materiais para a combater. Ao ser uma doenca
mutifactorial e sem cura, atualmente, a imunoterapia-especifica € a melhor forma de
tratamento com fim ao controlo dos sinais clinicos, pois 0 que se consegue é a sua remissao
por intervalos de tempo cada vez maiores, aliando a imunoterapia a um conjunto de
estratégias como evitar a exposicdo a alergénios, melhoria das condicGes de higiene da pele
e da pelagem, e recorréncia a suplementos nuticionais e farmacos, o que permite ir ajustando
as doses das suspensdes de alergénios, de modo a evitar o reaparecimento de sinais clinicos
anteriormente controlados. No entanto cura completa ndo existe, sendo o caso clinico que
apresento um exemplo disso mesmo, pois existe remissdao completa dos sinais, mas se 0
tratamento ndo se mantiver para o resto da vida estes recidivardo. Na verdade, trata-se mais
de um tratamento de prevencao de reaparicao de sinais clinicos que de uma cura. Nao menos
importante é o teste intradérmico para identificar os alergénios a incluir na suspensdo para

imunoterapia e que depende da experiéncia do médico veterinario que o executa.

Conseguir explicar ao tutor a doenca de modo a que este confie e siga as indicacfes
do seu médico veterinario adquire extrema importancia na DAc, tanto no diagndstico como

na manutencdo dos sinais clinicos controlados.

Relativamente ao estagio curricular no HMV, foi uma experiéncia enriquecedora

uma vez que me permitiu lidar com uma nova cultura e realidade da medicina veterinaria.

Poder acompanhar a rotina de varios médicos veterinarios em diferentes
especialidades, assim como a rotina diaria de um hospital veterinario, permitiu consolidar e
aplicar os conhecimentos adquiridos durante a formag&o universitaria assim como adquirir
novos conhecimentos e competéncias. Deste modo, destaco o importante papel do hospital

no meu desenvolvimento humano e como futuro médico veterinario.
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