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Resumo

Este relatério realizou-se para o Estagio Curricular do Mestrado Integrado em Medicina
Veterinaria da Universidade de Evora. O estagio decorreu no Hospital Veterinario de Santa
Marinha, em Vila Nova de Gaia, durante cinco meses. O relatério encontra-se dividido em trés
componentes: casuistica e andlise estatistica; monografia acerca do tema “Dermatite Atdpica
Canina” e trabalho de investigacdo sobre a abordagem diagndstica em imunoalergologia

veterinaria, em Portugal.

A Dermatite Atdpica Canina constitui a segunda alteragéo cutanea mais frequente em clinica de
animais de companhia, sendo complexa e multifatorial, implicando uma reacdo de
hipersensibilidade do tipo I, a existéncia de um défice da barreira cutédnea, a desregulacao
imunitaria e a prevaléncia de alergénios ambientais. O diagnéstico requer exclusdo prévia de
outros condicdes possiveis e identificacdo das espécies alergénicas individualmente implicadas,

por testes cutdneos e doseamento de IgE alergénio-especificas.

O tratamento é geralmente para a vida, sendo a imunoterapia o Unico com potencial curativo.

Palavras-chave: Dermatite atopica canina; hipersensibilidade tipo |; alergénios; testes

intradérmicos; imunoterapia alergénio-especifica.

Abstract - Small animal clinic and surgery

This report was carried out for the Curricular Internship of the Integrated Master's Degree in
Veterinary Medicine at the University of Evora. The internship took place at the Santa Marinha
Veterinary Hospital, in Vila Nova de Gaia, for five months. The report is divided into three
components: casuistry and statistical analysis; monograph on the topic “Canine Atopic Dermatitis”
and research work on the diagnostic approach in veterinary immunoallergology, in Portugal.

Canine Atopic Dermatitis is the second most common skin disorder in pet clinics, being complex
and multifactorial, involving a type | hypersensitivity reaction, the existence of a deficit in the skin
barrier, immune dysregulation, and the prevalence of environmental allergens. Diagnosis requires
prior exclusion of other possible conditions and identification of the individually implicated

allergenic species, through skin tests and allergen-specific IgE measurement.
Treatment is generally lifelong, with immunotherapy being the only one with curative potential.

Keywords: Canine atopic dermatitis; type | hypersensitivity; allergens; intradermal tests;

allergen-specific immunotherapy.
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Introducao

O presente relatdrio foi realizado no &mbito da unidade curricular de Estagio Curricular e
tem como objetivo descrever as atividades acompanhadas e efetuadas pela autora durante o
seu estagio curricular, correspondente a conclusdo do Mestrado Integrado em Medicina
Veterinaria da Universidade de Evora. O mesmo decorreu no Anicura Santa Marinha Hospital
Veterinario (ASMHV), em Vila Nova de Gaia, na area clinica e cirdrgica de animais de companhia,
sob a orientacédo interna do Professor Doutor Luis Martins e orientacdo externa da Dra. Sheila
Pereira e da Dra. Manuela Araujo. O estagio teve a duragéo de cinco meses com inicio a 15 de

fevereiro de 2022 e término a 15 de julho de 2022.

O relatério encontra-se dividido em trés partes distintas. A primeira corresponde a analise
da casuistica acompanhada nas areas de clinica médica, medicina preventiva, clinica cirargica
e medicina fisica e de reabilitacdo, assim como a descricdo dos procedimentos médicos e
exames complementares de diagndstico, por imagem e analiticos. Em algumas das &reas da
clinica médica é apresentada uma breve revisao bibliografica de uma patologia acompanhada e
que despertou interesse particular na estagidria. A segunda parte consiste na revisdo
bibliografica sobre o tema “Dermatite Atdpica Canina” e a terceira consiste na apresentagao de
um trabalho de investigagao, em coautoria, intitulado “Estado Atual da Abordagem Diagnéstica

em Imunoalergologia Veterinaria em Portugal”’, ja objeto de comunicagdo em reunido cientifica.

No Hospital, a estagiario realizou diferentes turnos, em varias areas, com o intuito de
vivenciar a rotina hospitalar dos médicos veterinarios, assim como realizar as mais diversas
atividades necessarias a consolidagdo dos conhecimentos previamente adquiridos, e a adquirir
novas competéncias. Os horarios diurnos dividiam-se entre das 9 as 17 horas, das 13 as 21
horas ou das 16 as 24 horas. O horario noturno era das 00h as 9 horas. Para além desta
distribuicdo, os turnos observavam, igualmente distribuicdo pelas diferentes valéncias (Medicina
Interna, Consultas, Urgéncias, Imagiologia e Cirurgia).
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l. Relatério da Casuistica

1. Organizacao da casuistica

Nesta primeira parte sdo apresentados os dados relativamente aos casos observados e
acompanhados pela aluna no seu estagio curricular. O estagio decorreu no Hospital Veterinario
de Santa Marinha, durante cinco meses desde 15 de fevereiro de 2022 até 15 de julho de 2022.
A casuistica aqui apresentada apenas representa os casos observados e acompanhados pela
aluna, ndo representando a casuistica real do Hospital.

Nas primeiras tabelas os dados encontram-se agrupados por espécie e por area clinica,
e em cada é&rea clinica os dados foram agrupados for afecéo.

A casuistica encontra-se divida em quatro &reas: medicina preventiva, clinica médica,
clinica cirargica e medicina fisica de reabilitacdo. Em vérias especialidades da clinica médica é
realizada uma breve revisao bibliografica das afe¢des com maior destaque ou que despertaram
um maior interesse da estagidria. Por dltimo, sdo também apresentados os exames

complementares de diagndstico e alguns procedimentos médicos mais especificos.

Os dados estdo expostos sob a forma de tabelas e expressos com as correspondentes
frequéncias absolutas, relativamente a cada espécie animal (Fip), frequéncias absolutas da

propria afecéo (Fi) e frequéncias relativas (Fr) em percentagem (%).

1.1. Distribuicédo da casuistica por
espécie animal
Ao se observar o Gréfico 1, respeitante a distribuicao

dos casos por espécie animal, podemos aferir que o cao foi
a espécie mais observada, com uma Fr de 66,2%, seguindo-

se o0 gato, com uma Fr de 33,4%. A estagiaria apenas

acompanhou dois casos de exéticos, o que levou a que a sua o e

Grdfico 1 - Distribui¢do dos casos
Fr seja de aproximadamente 0,3%. As frequéncias absolutas observados

foram, respetivamente, de 663, 300 e 2 o que d&a um total de

965 casos.

1.2. Distribuic&o por area clinica

Na Tabela 1 esta discriminada a distribuigdo por cada area. A clinica médica foi a area
predominante, com 65,6% da casuistica observada, seguida de clinica cirdrgica, com 26,3%. A
medicina fisica e de reabilitagdo foi a menos observada, apenas com seis casos, que
representaram 0,6% da casuistica total. Em todas as areas, a espécie canina foi a mais

representada.
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Tabela 1 - Distribui¢do da casuistica em fungdo das dreas clinicas, expressa em frequéncia absoluta por espécie
animal (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Areas Clinicas Fip Canideos Fip Felideos Fip Exéticos Fi Fr (%)
Clinica Médica 419 212 2 633 65.6
Clinica Cirargica 193 61 0 254 26.3
Medicina Preventiva 45 27 0 72 7.5
Medicina Fisica de 6 0 0 6 0.6
Reabilitacédo

Total 663 300 2 965 100

1.2.1. Medicina Preventiva

Neste dominio incluiu-se a realizacdo de procedimentos profilaticos para diferentes
doengas, o controlo do estado clinico dos animais e, também, o registo e identificacdo obrigatoria.
Assim, nesta area incluem-se os procedimentos de vacinagdo, desparasitacao interna e externa,
identificacdo eletronica e consulta pré-viagem (preenchimento de passaporte e realizacdo de
andlises soroldgicas para relativas a raiva). Os procedimentos realizados apresentam-se na
Tabela 2 assim como a frequéncia absoluta por espécie (Fip), a soma de ambas as frequéncias
absolutas (Fi) e relativa (Fr). O procedimento mais realizado foi a vacina¢éo, com uma frequéncia
relativa de 48,61%, seguida da desparasitacdo com 27,78%. O mesmo animal pode ter sido
sujeito a varios procedimentos profilaticos e por esta razao a frequéncia absoluta corresponde
ao numero de procedimentos e ndo ao humero de animais.

Tabela 2 - Distribuig¢éo da casuistica de medicina preventiva, expressa em frequéncia absoluta por espécie animal
(Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Medicina Preventiva Fip Canideos Fip Felideos Fi Fr (%)
Vacinagao 25 12 35 48.61
Desparasitagao Interna ou Externa 14 6 20 27.78
Identificagdo Eletronica 5 9 14 19.44
Consulta Pré-Viagem 3 0 3 417
Total 45 27 72 100

1.2.2. Clinica Médica

Na Tabela 3 podemaos verificar que a area da clinica médica se encontra subdividida em
16 especialidades, ordenadas alfabeticamente. As areas de maior relevancia foram a
gastroenterologia e glandulas anexas, com 77 casos (12,2%), e a urologia (12%), com 76 casos
na totalidade. J4 a area de hematologia foi a menos representativa com apenas nove casos
(1,4%). Na espécie canina, as areas mais prevalentes foi a gastroenterologia e glandulas anexas
com 58 casos observados e a dermatologia e alergologia com 43 casos. As menos prevalentes

foram a hematologia e a toxicologia, ambas com oito casos. No que respeita a espécie felina, as
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areas mais observadas foram a urologia e a infeciologia e parasitologia, com 53 e 30 casos,
respetivamente, sendo a hematologia a &rea menos observada nesta espécie, com apenas um
caso. Por fim, em relagdo aos animais exoticos, apenas se verificaram dois casos, um na area
da dermatologia e alergologia e um na area de pneumologia. Algumas destas especialidades
irdo ser abordada individualmente.

Tabela 3 - Distribuig¢do da casuistica na drea de clinica médica, expressa em espécie animal (Fip), frequéncia
absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Clinica Médica Fip Canideos Fip Felideos Fip Exoticos | Fi Fr (%)
Cardiologia 9 6 0 15 2.4
Dermatologia e 43 10 1 54 8.5
Alergologia

Endocrinologia 23 8 0 31 4.9
Estomatologia e 27 20 0 47 7.4
Odontologia

Gastroenterologia | 58 19 0 77 12.2
e Glandulas

Anexas

Hematologia 8 1 0 9 1.4
Infeciologia e 29 30 0 59 9.3
Parasitologia

Neurologia 17 0 0 17 2.7
Oftalmologia 23 7 0 30 4.7
Oncologia 36 16 0 52 8.2
Ortopedia 32 6 0 38 6.0
Pneumologia 38 14 1 53 8.4
Teriogenologia e 33 5 0 38 6.0
Neonatologia

Toxicologia 8 2 0 10 1.6
Traumatologia e 12 15 0 27 4.3
Urgéncia

Urologia 23 53 0 76 12.0
Total 419 212 2 633 100

1.2.2.1. Cardiologia

A area de cardiologia representou 2,4% da casuistica, com 15 casos. A condicdo mais
frequente foi a doencga degenerativa da véalvula mitral, com cinco casos, representando uma Fr
de 33.3%. Os numeros de casos observados em cada afe¢do da area da cardiologia estao

expressos na Tabela 4.
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Tabela 4 - Distribui¢do da casuistica da drea de cardiologia, expressa em frequéncia absoluta por espécie animal
(Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)

Cardiologia Fip Canideos Fip Felideos Fi Fr (%)
Doenga Degenerativa da Valvula Mitral 5 0 5 333
Cardiomiopatia Dilatada 3 0 3 20.0
Dilatagao Atrial 0 3 3 20.0
Cardiomiopatia Hipertroéfica 0 2 2 13.3
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva 1 1 2 13.3
Total 9 6 15 100

A doenca degenerativa da valvula mitral configura uma endocardiose e é a doenca
cardiovascular mais comummente observada em cdes. E a principal causa na base da

insuficiéncia cardiaca nesta espécie (Atkins et al., 2009).

Afeta mais frequentemente a valvula atrioventricular esquerda ou mitral embora também
possa afetar a valvula atrioventricular direita (tricispide). E mais comum em machos e em cdes
com menos de 20 kg. E uma doenca progressiva e lenta com a maioria dos cées, sendo que
inicialmente o Unico sinal clinico é um sopro resultante da regurgitacdo da valvula mitral anos

antes do inicio da insuficiéncia cardiaca (Atkins et al., 2009).

A sua etiologia é desconhecida, mas parece ter uma forte componente hereditaria
associada. E particularmente prevalente na raca Cavalier King Charles Spaniel. Caracteriza-se
por apresentar alterag8es estruturais da véalvula, inicialmente de carater microscépico, evoluindo
para alteracbes macroscopicas. Essas alteracdes, frequentemente com espessamento
associado, levam a uma incapacidade de coaptacdo dos dois folhetos valvulares, o que causa
regurgitacao para o atrio esquerdo, aumento do esforco cardiaco e sopro de refluxo auscultagéo,

com maior intensidade no respetivo foco (Abbott, 2015).

A gravidade da doenca € determinada pela dimenséao do orificio por onde ocorre o refluxo
e pela diferenga entre as pressdes sistOlicas, atrial e ventricular, esquerdas. Uma das

complicagBes mais comuns € o prolapso da valvula mitral (Abbott, 2015).

A radiografia toracica é, geralmente, o meio de diagndstico que conduz a suspeita, mas
0 seu diagnostico definitivo é obtido por ecocardiografia. A doencga é classificada em quatro
estadios: Estadio A (pacientes de elevado risco para o desenvolvimento da doenca); estadio B
(pacientes com doenca a nivel estrutural com presenca de regurgitacao e sopro, mas sem sinais
de insuficiéncia cardiaca); estadio C (pacientes com sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca e
alteracdes estruturais) e estadio D (pacientes em estado terminal da doenc¢a, com sinais muito

comprometedores de insuficiéncia cardiaca) (Atkins et al., 2009).

O tratamento depende do estadio em que o animal se encontra. Nos estadios iniciais o
tratamento passa, essencialmente, pela prevencgdo, com recurso a avaliagao sucessiva, através

de meios complementares de diagnostico, enquanto em estadios mais avangados o tratamento
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passa pela administracdo de Inibidores da enzima conversora da angiotensina (EICA),
Furosemida (caso se verifique edema pulmonar cardiogénico), Espironolactona associada a
Furosemida, Pimobendam, antiarritmicos e, se necessario, no estadio D,
toraco/abdominocentese. Sinais como intolerancia ao exercicio, tosse, anorexia, dispneia e

sincope estédo associados a um pior prognostico (Abbott, 2015).

1.2.2.2. Dermatologia

Observaram-se 54 casos na area de Dermatologia, representando 8,5% da casuistica
da clinica médica. Através da analise da Tabela 5 podemos aferir que a otite externa foi a
condicdo mais prevalente, com uma frequéncia de 22,2%, seguindo-se o0s abcessos
subcutaneos, com 16,7%.

Tabela 5 - Distribuig¢do da casuistica da drea de dermatologia e alergologia, expressa em frequéncia absoluta por
espécie animal (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Dermatologia e Alergologia Fip Canideos | Fip Felideos Fip Exéticos Fi Fr (%)
Otite Externa 10 2 0 12 22.2
Abcessos Subcutaneos 3 6 0 9 16.7
Dermatite Atdpica 8 0 0 8 14.8
Laceragdes Cutaneas 4 2 0 6 11.1
Dermatite Alérgica a Picadada | 6 0 0 6 11.1
Pulga (DAPP)

Pododermatite 0 5 9.3
Seborreia 5 0 0 5 9.3
Dermatite por 3 0 0 3 5.6
Hipersensibilidade Alimentar

Total 43 10 1 54 100

Segundo Bevier (2004) a DAPP consiste no desenvolvimento de uma doenca de pele,
de caracter pruriginoso, tanto em cdes como em gatos, associada a hipersensibilidade alérgica
a antigénios presentes na saliva do inseto, injetada aquando da picada. E uma das afecdes
dermatolégicas mais frequentes, com especial importancia nas areas endémicas, sendo a
principal espécie causadora a Ctenocephalides felis. As reag8es de hipersensibilidade causam

inflamac&o e prurido, com o consequente autotraumatismo (Griffin, 2006).

No céo, o diagnéstico € presumido pelo prurido e pelos locais afetados (regiao
dorsolombar). O envolvimento de pulgas € percecionado por encontrarem os insetos adultos ou
as suas fezes, aquando do exame fisico. Quando nédo ha evidéncia de pulgas, a resposta ao

controlo é usada como evidéncia (Griffin, 2006).

Para um tratamento eficaz € necessario que a exposicao aos alergénios seja eliminada,

num contexto de controlo eficaz da infestacdo. Quando um programa completo de controlo de
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pulgas é implementado, mais de 90% dos casos podem ser controlados sem maiores
consequéncias. Um bom programa de controlo devera abranger todos os animais conviventes,

assim como o ambiente frequentado (Griffin, 2006).

1.2.2.3. Endocrinologia

A endocrinologia apresentou total de 31 casos que correspondem a 4,9% da casuistica
de clinica médica. A grande maioria foram observados na espécie canina. Segundo a Tabela 6,
a condicdo com maior frequéncia foi a Diabetes Mellitus seguida do Hiperadrenocorticismo.

Tabela 6 - Distribuigdo da casuistica da drea de endocrinologia, expressa em frequéncia absoluta por espécie animal
(Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Endocrinologia Fip Canideos Fip Felideos Fi Fr (%)
Diabetes Mellitus 8 3 11 35.5
Hiperadrenocorticismo 10 0 10 323
Hipertiroidismo 0 5 16.1
Hipotiroidismo 3 0 3 9.7
Hipoadrenocorticismo 2 0 2 6.5
Total 23 8 31 100

1.2.2.4. Estomatologia e odontologia

A é&rea de estomatologia e odontologia contabilizou um total de 47 casos. Por
interpretacdo da Tabela 7 podemos observar que a doenca periodontal foi a afecdo mais
frequente desta area, com uma frequéncia relativa de 48,9 %, seguindo-se o complexo gengivo-

estomatite felino, com 31,9%.

Tabela 7 - Distribui¢do da casuistica da drea de estomatologia e odontologia expressa, em frequéncia absoluta por
espécie animal (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Estomatologia e Odontologia Fip Canideos Fip Felideos | Fi Fr (%)
Doenca Periodontal 18 5 23 48.9
Complexo Gengivo-estomatite Felino 0 15 15 31.9
Gengivite 7 0 7 14.9
Fenda Palatina 2 0 2 4.3
Total 27 20 47 100

A doenca periodontal é a condi¢cao bucal mais frequente em cées, principalmente acima

dos trés anos de idade. Segundo McFadden e Marretta (2013), aos dois anos 70% dos gatos e
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80% dos cées séo afetados por alguma forma de doenca periodontal. Trata-se de uma doenca
inflamatéria, caracterizada pela acumulacdo de tartaro dentario, com progressivo
desenvolvimento, maior ou menor, de gengivo-estomatite. A falta de higiene oral leva a formacgéo
de placa bacteriana. Esta alastra-se, ocorre organizagdo e mineralizacdo, formando célculo
dentario - tartaro - e consequente proliferacdo dos microrganismos patogénicos e suas toxinas
que provocam gengivite (inflamacdo da gengiva) e periodontite (destruicdo das estruturas de
suporte do dente — periodonto — que incluem a gengiva, ligamento periodontal, cemento e 0 0sso
alveolar). A gengivite caracteriza-se por tumefacado, rubor, sensibilidade e sangramento da
gengiva (Garcia et al., 2008).

Existem quatro estagios da doenca periodontal:

e Estagio inicial — ocorre gengivite e € o Unico reversivel, pois ndo ocorreu perda de
nenhum ligamento

o Estégio Il — perda de, pelo menos, 25% de ligamento

o Estégio lll — perda de 25% a 50% de ligamento

e Estagio IV — mais de 50% de perda de ligamento

Na placa bacteriana que se desenvolve a flora é aerdbia e Gram positiva. Contudo, com
0 avancar da doenca e perda de ligamento assim como retragdo da gengiva gera-se uma bolsa
periodontal com ambiente anaerdbio e é nesse ambiente que proliferam as bactérias Gram
negativas, de alta patogenicidade (McFadden & Marretta, 2013).

Esta afecdo € identificada através de sinais clinicos como halitose intensa, hipersialia,
sangramento oral, mobilidade dental, calculos e gengivite (Garcia et al., 2008).

As bactérias presentes nas lesdes da cavidade oral podem penetrar na corrente
sanguinea e afetar outros 6rgdos vitais como rins, figado, coracdo, articulagBes, pulmdes e
meninges. A bacteriemia € comum, sendo, porém, rapidamente eliminada em animais saudaveis.
Entre algumas das complica¢fes sistémicas decorrentes da doenca periodontal encontram-se a
glomerulonefrite, a hepatite, a poliartrite, a endocardite bacteriana, a bronquite crénica, a doenca
pulmonar obstrutiva crénica, a fibrose e o enfisema pulmonares (Garcia et al., 2008; McFadden
& Marreta, 2013).

O tratamento passa pela remo¢do completa da placa bacteriana, remocao do célculo,
alisamento radicular e polimento das superficies duras (Garcia et al., 2008). Em casos
avancados, pode ser necessaria cirurgia oral regenerativa ou de extragdo dos dentes mais
gravemente afetados. Contudo, o melhor tratamento € o preventivo: dietas formuladas para a
salde dental, pastas e escovas de dentes para animais de estimacdo, sprays e aditivos para
agua e géis orais (McFadden & Marreta, 2013).
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1.2.2.5. Gastroenterologia e glandulas anexas

Esta especialidade surge como a mais representativa com 12,2% do total da casuistica
clinica médica e com 77 casos observados. Pela observacédo da Tabela 8 podemos concluir que
a gastrite idiopatica e a ingestao de corpo estranho foram as condices com maior prevaléncia,
ambas com 15,6%. Em comparacao com os gatos (n=19), os canideos apresentaram um maior
namero de ocorréncias registadas (n=58).

Tabela 8 - Distribuigdo da casuistica da drea de gastroenterologia e gldndulas anexas, expressa em frequéncia
absoluta por espécie animal (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Gastroenterologia e Glandulas Fip Canideos Fip Felideos Fi Fr (%)
Anexas

Gastrite Idiopatica 7 5 12 15.6
Ingestédo de Corpo Estranho 9 3 12 15.6
Hepatopatia 6 2 8 10.4
Gastroenterite (indiscricdo alimentar) 5 3 8 104
Ascite 5 2 7 9.1
Fecaloma 5 2 7 9.1
Pancreatite 4 2 6 7.8
Impactacéo dos Sacos Anais 5 0 5 6.5
Colite 4 0 4 5.2
Hérnia Perianal 3 0 3 3.9
Megaeséfago 3 0 3 3.9
Hérnia do Hiato 1 0 1 1.3
Shunt Portossistémico 1 0 1 1.3
Total 58 19 77 100

O megaesoéfago caracteriza-se pela dilatacdo difusa do eséfago e diminuigdo do seu
peristaltismo. Esta afe¢éo pode dividir-se em congénita ou adquirida e a adquirida em idiopética
ou secundaria. Afeta principalmente cdes entre os sete e os 15 anos e é relativamente pouco

comum em gatos (Mace et al., 2012).

Quando congénito, apresenta carater autossdmico recessivo e afeta principalmente cées
das racas como Springer Spaniel, Fox Terrier, Pastor Alemé&o, Parson Russel Terrier, bem como
gatos siameses (Johnson, 2006; Bell et al., 2022). O megaeso6fago secundario pode ocorrer no
contexto de doenca subjacente como hipotiroidismo, miastenia gravis, polimiopatia ou polimiosite
(Kumar & Srikala, 2015).

Relativamente ao megaeséfago adquirido idiopatico, o seu mecanismo ainda é
desconhecido, mas suspeita-se que, tanto o megaeso6fago congénito como o adquirido idiopatico,
sejam devidos a combinacéo de disfuncéo neurolégica do reflexo da degluticdo, com alteracao
das propriedades viscoelasticas, e uma fraca resposta vagal a distenséo esofagica intraluminal.
Por sua vez, o megaesoéfago adquirido secundario pode resultar de varias patologias que inibam

0 peristaltismo esofagico, ao interromper as vias nervosas centrais, eferentes ou aferentes, ou
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por qualquer patologia da musculatura esofagica, incluindo patologias imunomediadas,
neuromusculares, gastrointestinais, endécrinas, paraneoplasicas, toxicas ou infeciosas (Mace et
al., 2012).

Em termos de sinais clinicos, incluem-se, essencialmente, regurgitacédo (associada ou
ndo a alimentacdo), perda de peso e emaciacdo, pela retencdo inadequada de alimentos,
hipersialia, tosse ou respiracdo asmatiforme. A principal complicacdo € a pneumonia por
aspiracdo, que se manifesta através de dispneia, tosse e febre, e, nos gatos, por tosse aguda ou

crénica, dispneia, respiracao ruidosa, secrecdo nasal (Johnson, 2006; Kumar & Srikala, 2015).

No diagndstico sdo essenciais uma boa anamnese e um exame fisico detalhado, para
identificar sinais clinicos relevantes e avaliar a musculatura regional, bem como um exame
neuroldgico completo, com énfase nos nervos cranianos IX e X. Na formulagéo diagnéstica deve-
se confirmar a dilatacdo persistente do esofago e avaliar as causas subjacentes através da
realizacdo de analises clinicas. O diagnéstico definitivo é realizado através de radiografias
toracicas e esofagogramas com contraste de bario. No gato, o diagndstico de hipomotilidade
esofagica é mais dificil, pois este tende a ndo apresentar sinais 6bvios de megaeséfago nas
radiografias toracicas, sendo o esofagograma de béario com fluoroscopia, especialmente til

nesta espécie (Johnson, 2006).

O tratamento desta patologia é, fundamentalmente, de suporte e sintomético. O animal
deve ser alimentado com pequenas quantidades de alimentos, varias vezes ao dia, numa posi¢ao
proxima da vertical, de forma que o alimento progrida para o estdmago por acao da gravidade.
Em casos mais severos pode ser necessario o uso de alimentacéo enteral. Quando a doenga &

secundaria o tratamento depende da causa subjacente e do seu maneio (Mace et al., 2012).

O prognéstico depende da etiologia do megaeséfago. Alguns animais podem recuperar,
caso o tratamento de suporte seja adequadamente realizado, no entanto, considera-se que o
megaesoéfago idiopatico adquirido € irreversivel. O prognostico é habitualmente pior quando
existem complicagBes secundéarias, como pneumonia por aspira¢gdo, e na forma congénita. A
pneumonia por aspira¢éo e a eutansia acabam por constituir as principais causas associadas

ao termo da vida dos animais com estes processos (Johnson, 2006).

1.2.2.6. Hematologia e Imunologia

A area da hematologia e imunologia refletiu 1,4% do total da clinica médica, com apenas
nove casos observados e, como tal, foi a area menos observada. A afe¢cdo mais predominante
foi a anemia hemolitica imunomediada, que representou 55,5%, com quatro casos registados em

cdo e apenas um em gato. Estes dados apresentam-se na Tabela 9.
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Tabela 9 - Distribui¢do da casuistica da drea de hematologia e imunologia, expressa em frequéncia absoluta por

espécie animal (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Hematologia e Imunologia Fip Canideos Fip Felideos
Anemia Hemolitica Imunomediada 4 1
Coagulacao Intravascular Disseminada (CID) 3 0
Reacdo Anafilatica Pés-vacinal 1 0
Total 8 1

1.2.2.7. Infeciologia e Parasitologia

Fr (%)
55.5
33.3
11.1

100

Nestas areas de especializagdo acompanhou-se um total de 59 casos. A partir da analise

da Tabela 10 podemos verificar que a afecdo com maior representatividade foi a Parvovirose,

apresentando uma frequéncia relativa de 35,6%. A segunda mais representada foi a Coriza, com

13,6%.

Tabela 10 - Distribui¢do da casuistica da drea de infeciologia e parasitologia, expressa em frequéncia absoluta por

espécie animal (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Doengas Infeciosas e Parasitarias Fip Canideos
Parvovirose 21
Coriza 0
Virus da Imunodeficiéncia Felina (FIV) 0
Calicivirose 0
Laringotraqueite Infecciosa Canina 5
Virus da Leucemia Felina 0
Peritonite Infecciosa Felina (PIF) 0
Panleucopenia 0
Dermatofitose 2
Total 29

1.2.2.8. Neurologia

Fip Felideos
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Fr (%)
35.6
13.6
10.2
10.2
8.5
6.8
5.1
51
34
100

No contexto da especialidade de neurologia, que representou 2,7% da area de clinica

médica, observaram-se 17 casos, todos eles na espécie canina. A condi¢do mais prevalente foi

a epilepsia idiopética, que somou um total de cinco casos (29,4%). Seguem-se 0s respetivos

dados na Tabela 11.
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Tabela 11 - Distribui¢éo da casuistica da drea de neurologia, expressa em frequéncia absoluta por espécie animal
(Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Neurologia Fip Canideos Fip Felideos Fi Fr (%)
Epilepsia Idiopatica 5 0 5 29.4
Sindrome de Horner 4 0 4 235
Hérnia do Disco Cervical 3 0 3 17.6
Hérnia do Disco Toracolombar 2 0 2 11.8
Sindrome da Cauda Equina 2 0 2 11.8
Sindrome Vestibular 1 0 1 5.9
Total 17 0 17 100

1.2.2.9. Oftalmologia

A especialidade de oftalmologia representou 4,7% da casuistica. Pela observacdo da
Tabela 12 podemos constatar que as Ulceras da cérnea (30%) foram a patologia com maior
representatividade nesta area, seguindo-se a conjuntivite (23,3%) e a protusdo da terceira
pélpebra (13,3%). As afe¢bes oftalmoldgicas encontram-se ordenadas por prevaléncia na Tabela
12.

Tabela 12 - Distribuicdo da casuistica da drea de oftalmologia, expressa em frequéncia absoluta por espécie animal
(Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Oftalmologia Fip Canideos Fip Felideos Fi Fr (%)
Ulcera da cérnea 5 4 9 30
Conjuntivite 5 2 7 233
Protusao da 32 Palpebra 4 0 4 13.3
Glaucoma 3 0 3 10
Catarata 2 0 2 6.7
Entrépion 2 0 2 6.7
Blefarite 1 0 1 33
Perfuragdo ocular 1 0 1 33
Uveite 0 1 1 33
Total 23 7 30 100

1.2.2.10. Oncologia
Pela observagéo da Tabela 13 podemos verificar que o carcinoma cutaneo de células
escamosas e 0 adenocarcinoma mamério foram as duas neoplasias com maior
representatividade (21,15%). Entre as menos observadas, apenas com um caso clinico,
equivalendo a uma frequéncia relativa de 1,93%, esta o hemangiossarcoma cardiaco. A espécie

felina foi a mais afetada pelo adenorcarcinoma mamario.
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Tabela 13 - Distribui¢éo da casuistica da drea de oncologia, expressa em frequéncia absoluta por espécie animal
(Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Oncologia Fip Canideos Fip Felideos Fi Fr (%)
Carcinoma Cutaneo das Células 5 6 11 21.15
Escamosas

Adenocarcinoma Mamario 4 7 11 21.15
Mastocitoma 7 2 9 17.3
Osteossarcoma 4 0 4 7.69
Fibrossarcoma 4 0 4 7.69
Linfoma 3 0 3 5.76
Hemangiossarcoma Esplénico 3 0 3 5.76
Hemangiossarcoma Cardiaco 1 0 1 1.93
Total 36 16 52 100

1.2.2.11. Ortopedia

Os casos acompanhados na area da Ortopedia perfazem um total de 38 casos. Destes
casos, 0 que apresentou uma maior representatividade foi a osteoartrite, com uma frequéncia
relativa de 18,42%, tal como consta da Tabela 14.

Tabela 14 - Distribuigcdo da casuistica da drea de ortopedia, expressa em frequéncia absoluta por espécie animal
(Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Ortopedia Fip Canideos Fip Felideos Fi Fr (%)
Osteoartrite 7 0 7 18.42
Displasia da anca 6 0 6 15.79
Fratura Carpo 2 0 2 5.26
Fémur 2 0 2 5.26
Umero 3 1 4 10.52
Mandibula 0 3 3 7.89
Luxagao Temporo-mandibular 0 2 2 5.26
Coxofemoral 4 0 4 10.52
Rotura do ligamento cruzado cranial 5 0 5 13.16
Luxacdo da patela 3 0 3 7.89
Total 32 6 38 100

1.2.2.12. Pneumologia

Pela Tabela 15 podemos verificar que a afegdo mais prevalente foi a sindrome obstrutiva
cronica das vias aéreas, seguida do pneumotdrax, com uma frequéncia relativa de 28,3% e
15,10%, respetivamente. As afe¢cdes menos observadas foram o edema pulmonar e a infecéo
respiratéria, ambas com uma frequéncia relativa de 3,8%. Relativamente aos exéticos, observou-

se uma tartaruga com infecao respiratoria.
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Tabela 15 - Distribui¢éo da casuistica da drea de pneumologia, expressa em frequéncia absoluta por espécie animal

(Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Pneumologia

Sindrome Obstrutiva Crénica 15 0

das Vias Aéreas

Pneumotorax 8

Efusao Pleural 2

Estenose Nasal 6
0

Prolongamento do Palato
Mole
Colapso da Traqueia

4
Asma Felina 0
2
1

o O un O

Edema Pulmonar

o O w o

Infegao Respiratdria
Total 38 14

1.2.2.13. Teriogenologia e neonatologia

Fip Canideos Fip Felideos

Fip Exéticos
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Nesta especialidade observaram-se 38 casos clinicos, com o diagndstico de gestacéo a

apresentar o maior niumero de casos e uma frequéncia relativa de 47,37%. A distocia foi a afe¢éo

menos observada, com apenas um caso observado (2,63%). Na tabela 16 podemos verificar

estes valores.

Tabela 16 - Distribuicdo da casuistica da drea de teriogenologia e neonatologia, expressa em frequéncia absoluta

por espécie animal (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Teriogenologia e Neonatologia Fip Canideos

Diagndstico de Gestacao 15
Piometra 10
Criptorquidismo 5
Hiperplasia Prostatica Benigna 2
Distocia 1
Total 33

1.2.2.14. Toxicologia

Fip Felideos
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Fr (%)
47.37
31.58
13.16
5.26
2.63
100

Como apresentado na Tabela 17, a maioria dos casos de intoxicacdo foram de causa

indeterminada, seguidos pelas intoxica¢cbes por rodenticidas, que apresentaram uma frequéncia

relativa de 30%. Verificou-se apenas um caso de intoxica¢@o por teobromina (10%).
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Tabela 17 - Distribuicéo da casuistica da drea de toxicologia, expressa em frequéncia absoluta por espécie animal
(Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Toxicologia Fip Canideos  Fip Felideos  Fi Fr (%)
Intoxicagao por causa 3 1 4 40
Indeterminada

Intoxicagao por 1 1 2 30
Rodenticidas

Intoxicagdao por Permetrinas 3 0 3 20
Intoxicagao por 1 0 1 10
Teobrominas

Total 8 2 10 100

1.2.2.15. Traumatologia e urgéncia

A partir da observagdo da Tabela 18 podemos inferir que os politraumatismos foram as
condi¢cdes mais representativa, com 44,4% da casuistica, e a grande maioria foi observada em
felinos, apresentando esta espécie o maior nimero de casos. De seguida, observa-se que as
laceracdes de pele com exposicdo do musculo foram a segunda condi¢cdo mais frequente, com
33,3% de frequéncia relativa, as quais, na sua maioria, foram secundarias a trauma ou lutas com
outros animais. Apenas se observou um caso de golpe de calor numa cadela que se encontrava

gestante.

Tabela 18 - Distribui¢do da casuistica da drea de traumatologia e urgéncia, expressa em frequéncia absoluta por
espécie animal (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Traumatologia e Urgéncia Fip Canideos Fip Felideos Fi Fr (%)
Politraumatismo 2 10 12 44.4
Laceracoes de Pele com Exposicdo 7 2 9 333
do Musculo

Uroabdémen Traumatico 1 3 4 14.8
Golpe de Calor 2 0 2 7.4
Total 12 15 27 100

1.2.2.16. Urologia

Com uma representatividade de 12%, esta especialidade surge como a segunda mais
observada da area médica e tem a espécie felina como a mais afetada. Observando a Tabela 19
podemos verificar que a doenga renal cronica, com 31,6% dos casos foi a afecdo mais

observada, seguida da urolitiase, com 23,7%, ambas ocorrentes apenas na espécie felina. A
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infecdo urolégica mais diagnosticada na espécie canina foi no trato urinario inferior, com sete

casos observados, e afetou principalmente as fémeas.

Tabela 19 - Distribuigdo da casuistica da drea de urologia, expressa em frequéncia absoluta por espécie animal (Fip),
frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Urologia
Doenca Renal Crénica (DCR)
Urolitiase

Doenca do Trato Urinario Felino
(FLUTD)
Infegdo do Trato Urinario Inferior

Insuficiéncia Renal Aguda (IRA)
Incontinéncia Urindria
Total

1.2.3. Clinica cirdrgica

Fip Canideos
4
6
0

w w

23

Fip Felideos
20
12
14

53

Fi

24
18
14

10

76

Fr (%)
31.6
23.7
18.4

13.2
9.2
3.9
100

A area da clinica cirtrgica foi a segunda area mais observada, com 26,3% de toda a

casuistica acompanhada durante o estagio curricular. A Tabela 20 apresenta esta casuistica,

subdividida em sete categorias, que serdo apresentadas individualmente em tabelas. Podemos

concluir que a cirurgia de tecidos moles foi a categoria cirirgica com maior representatividade

(47,64%), seguida da cirurgia ortopédica (14,96%), enquanto a neurocirurgia foi a menos

representada, com uma frequéncia relativa de apenas 0,79%.

Tabela 20 - Distribui¢éo da casuistica na drea da clinica cirurgica, expressa em frequéncia absoluta por espécie
animal (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Cirurgia Cirargica

Cirurgia de Pele e Anexos
Cirurgia de Tecidos Moles
Cirurgia Odontoldgica

Cirurgia Oftalmoldgica

Cirurgia Ortopédica

Cirurgia Minimamente Invasiva e

Endoscopia
Neurocirurgia

Total

Fip Canideos

20
83
28
7

33
20

193

Fip Felideos

Fi
29
121
32

38
24

254

Fr (%)
11.42
47.64
12.60
3.15

14.96
9.45

0.79
100
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1.2.3.1. Cirurgia de pele e anexos

A partir da Tabela 21 podemos verificar que a nodulectomia cutanea (27,59%) foi o
procedimento cirdrgico com maior representatividade na area da cirurgia de pele e anexos,
seguida da sutura de laceracfes cutaneas (24,14%). O procedimento menos observado foi a
resolucdo de otohematomas (13,79%) os quais, na sua maioria, se apresentaram secundarios a
otites externas.

Tabela 21 - Distribui¢do da casuistica na drea da cirurgia de pele e anexos, expressa em frequéncia absoluta por
espécie animal (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Cirurgia de Pele e Anexos Fip Canideos Fip Felideos Fi Fr (%)
Nodulectomia Cutanea 5 3 8 27.59
Sutura de Laceragdo Cutanea 6 1 7 24.14
Limpeza Cirirgica de Ferida Cutaneas 3 2 5 17.24
Mastectomia 2 3 5 17.24
Resolugdo de Otohematoma 4 0 4 13.79
Total 20 9 29 100

1.2.3.2. Cirurgia de Tecidos Moles

Como vimos atras, a area da cirurgia de tecidos moles foi aquela com maior prevaléncia,
representando 47,64% da casuistica, com um total de 121 casos. Através da andlise da Tabela
22 podemos aferir que na sua grande maioria foi constituida por castracdes — OVH (31,4%) e
orquiectomia (23,97%). As cesarianas também apresentaram alguma prevaléncia no Hospital,
com 9,09%.

Tabela 22 - Distribui¢do da casuistica na drea da cirurgia de tecidos moles, expressa em frequéncia absoluta por
espécie animal (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Cirurgia de Tecidos Moles Fip Canideos Fip Felideos Fi Fr (%)
Ovariohisterectomia (OVH) 20 18 38 314
Orquiectomia 17 12 29 23.97
Cesariana 10 1 11 9.09
Mastectomia 2 4 6 4.96
Laparotomia Exploratéria 6 0 6 4,96
Bidpsia Cirurgica Intestinal 5 0 5 4.13
Exérese de Nédulo 4 0 4 3.31
Enterotomia 3 1 4 331
Cistotomia 2 2 4 331
Gastropexia 3 0 3 2.48
Bidpsia Ciruirgica Hepatica 3 0 3 2.48
Gastrotomia 2 0 2 1.65
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Esofagostomia 2 0 2 1.65
Esplenectomia 2 0 2 1.65
Enterectomia 1 0 1 0.83
Ablacao Total do Canal Auditivo 1 0 1 0.83
Total 83 38 121 100

1.2.3.3. Cirurgia Odontolégica
A area da cirurgia odontolégica, com um total de 32 casos, representa 12,60% da clinica

cirdrgica e apenas se observaram 2 procedimentos — destartarizacdo (53,13%) e extracdo
dentaria (46,88%). Na Tabela 23 esta discriminada a distribuicdo da casuistica na area de cirurgia
odontoldgica.

Tabela 23 - Distribui¢do da casuistica na drea da cirurgia odontoldgica, expressa em frequéncia absoluta por espécie
animal (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Cirurgia Odontoldgica Fip Canideos Fip Felideos Fi Fr (%)
Destartarizacao 15 2 17 53.13
Extragdo Dentaria 13 2 15 46.88
Total 28 4 32 100

1.2.3.4. Cirurgia Oftalmoldgica

A &rea da cirurgia oftalmolégica foi das menos acompanhadas da clinica cirdrgica, com
apenas oito casos, representando, assim 3,15% da casuistica. Pela observagcédo da Tabela 24,
podemos verificar que a cirurgia de cataratas e o flap da terceira palpebra foram as afe¢cées mais
observadas, com 37,5% de frequéncia relativa. Na espécie felina apenas se observou um caso,
que constou de enucleagéo.

Tabela 24 - Distribuicdo da casuistica na drea da cirurgia oftalmoldgica, expressa em frequéncia absoluta por
espécie animal (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Cirurgia Oftalmoldgica Fip Canideos Fip Felideos Fi Fr (%)
Remogado da Cataratas 3 0 3 37.5
Flap da Terceira Palpebra 3 0 3 37.5
Enucleacao 1 1 2 25
Total 7 1 8 100

1.2.3.5. Cirurgia Ortopédica
A area da cirurgia ortopédica foi a segunda mais assistida da clinica cirtrgica, com um

total de 38 casos, representando, assim, 14,96% da area de clinica cirdrgica. A grande maioria
dos casos foram observados na espécie canina e a cirurgia ortopédica mais frequentemente
realizada foi a osteotomia de nivelamento do platé tibial (Tibial Plateau Leveling Osteotomy —

TPLO), tendo sido acompanhadas 10 cirurgias (26,32%). A trocleoplastia foi assistida apenas
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uma vez e na espécie canina. A Tabela 25 apresenta as cirurgias acompanhadas por ordem de

prevaléncia.

Tabela 25 - Distribui¢do da casuistica na drea da cirurgia ortopédica, expressa em frequéncia absoluta por espécie
animal (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Cirurgia Ortopédica
TLPO
Osteotomia da Cabeca e Colo do Fémur
Remocgdo de implantes ortopédicos
Mandibular
Fémur
Osteossintese () 1ar0
Carpo
Metatarsianos
Amputagdo de Digito
Amputag¢dao Membro Posterior
Osteotomia Pélvica Dupla (DPO)
Trocleoplastia
Total
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A cirurgia minimamente invasiva e a endoscopia tiveram uma representatividade de

9,45% na casuistica de clinica cirargica. A cirurgia minimamente invasiva era ja uma vertente

bastante rotineira no Hospital. Daquelas que a estagiaria teve oportunidade de acompanhar, a

gastroscopia e a rinoscopia foram as mais frequentes, com uma frequéncia relativa de 37,5% e

20,8%, respetivamente. Os casos observados estdo enumerados na Tabela 26.

A traqueolaringoscopia apenas foi observada uma vez, na espécie canina (4,17%).

Tabela 26 - Distribuicdo da casuistica na drea da endocirurgia, expressa em frequéncia absoluta por espécie animal
(Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia Tabela relativa [Fr (%)]

Cirurgia Minimamente Invasiva e
Endoscopia

Gastroscopia
Rinoscopia
Colonoscopia
Broncoscopia
Astroscopia
Toracoscopia
Traqueolaringoscopia
Total

Fip Canideos
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Fr (%)

37.5
20.8
12.5
8.33
8.33
8.33
4.17
100
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1.2.3.7. Neurocirurgia
A neurocirurgia foi a area cirdrgica menos observada durante o estagio curricular. Com

apenas dois casos acompanhados e ambos na espécie canina, esta area representou 0,79% da
clinica cirdrgica. Os casos observados estdo enumerados na Tabela 27.

Tabela 27- Distribui¢éo da casuistica na drea da neurocirurgia, expressa em frequéncia absoluta por espécie animal
(Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Neurocirurgia Fip Canideos Fip Felideos Fi Fr (%)
Hemilaminectomia 1 0 1 50
Ventral Slot 1 0 1 50
Total 2 0 2 100

1.2.4. Medicina Fisica e de Reabilitagéo

A medicina fisica e de reabilitacdo representou a menor percentagem de toda a
casuistica do estagio (0,6%). Os animais acompanhados em reabilitacdo fisica eram
provenientes ou de uma cirurgia ortopédica ou de uma cirirgica neurolégica. Na medicina de
reabilitacdo incluiam-se massagens, movimentos articulares, eletroestimulagdo muscular e
“passadeira”. Pela observagdo da Tabela 28 podemos concluir que esta area respeitou apenas
a espécie canina.

Tabela 28 - Distribui¢do da casuistica na drea da medicina fisica de reabilitagbo, expressa em frequéncia absoluta
por espécie animal (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Medicina Fisica de Reabilitacao Fip Canideos Fip Felideos  Fi Fr (%)

Muscular Esquelética 4 0 4 66.67

Neurologia 2 0 2 33.33

Total 6 0 6 100
1.3. Exames complementares de diagnéstico e procedimentos

médicos mais especificos

Durante todo o estagio, 0 acompanhamento e a realizacdo de exames complementares
e de alguns outros procedimentos médicos foi constante. Este acompanhamento foi crucial no

desenvolvimento e consolidacdo de conhecimentos.

Nas Tabelas 29, 30 e 31 apresentam-se diferentes exames complementares de
diagnéstico e alguns dos procedimentos médicos especificos acompanhados durante o estagio
curricular. Os exames realizados em laboratdrio tiveram uma grande expressédo, uma vez que o

dominio era do interesse particular da estagiaria, tendo-lhe sido permitido esse desenvolvimento.
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Sendo assim, analises sanguineas e exames citologicos foram frequentemente acompanhados

e realizados.

Tabela 29 - Distribui¢do da casuistica de exames complementares de diagndstico, expressa em frequéncia absoluta

por espécie animal (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Exames Complementares de Diagndstico

Analitica
Sanguinea

Citologia

Histopatologia

Oftalmologia

Testes rapidos

Urianalise tipo Il
Densidade Urinaria
Eletrocardiografia

Bioquimicas

Calcio lonizado
Gases

Hemograma
lonograma
Microhematdcrito
Teste de Coagulacdo
Aposicdo/Fita-Cola
Esfregaco de Sangue
PAAF

Zaragatoa

Massa

Bidpsia

Nodulo

Teste de Fluoresceina
Medicao de PIO
Teste de Schirmer
Cortisol

FIV/FeLV

fPLI

Leptospirose

T4

Tipificagdo Sanguinea

Avaliagao Auricular com Otoscépio

Total

Fip
Canideos
79

10

3

83

50

10

8

N W Rk, OO U kP N WO & N

O R N =
N O

476

Fip
Felideos

68

57
32

A W
[S2 0]

O 00 O M NOOOPEFERPEFELPNOW

Fip
Exéticos

W O O O O O O O 0O 0O 0O 0O 000000000 OoOOoOOoON OO P

Fi

147
10
4
140
82
14
10
93
104

NkDI—‘-b\lU‘II—‘N\I\IU'IkDOOg

A Y
N U1 N

814

Fr (%)

18.06
1.23
0.49
17.20
10.07
1.72
1.23
11.43
12.78
2.21
0.98
1.11
0.61
0.86
0.86
0.25
0.12
0.61
0.86
0.49
0.12
1.11
0.25
5.16
6.88
1.84
1.47
100
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Tabela 30 — Distribui¢do da casuistica de exames de diagndstico de imagem, expressa em frequéncia absoluta por
espécie animal (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)

Exames de Diagnostico de Fip Canideos  Fip Felideos Fi FR (%)
Imagem
Ecocardiografia 20 12 32 8
Ecografia Abdominal 56 47 103 25.75
A-fast 15 12 27 6.75
T-fast 4 2 6 1.5
Radiografia Abdominal 69 30 99 24.75
Tordcica 40 25 65 16.25
Pélvica 17 3 20 5
Membros 25 11 36 9
Cabeca 5 1 6 1.5
TAC 6 0 6 1.5
Total 257 143 400 100

Tabela 31 - Distribui¢do da casuistica de procedimentos médicos, expressa em frequéncia absoluta por espécie
animal (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa [Fr (%)]

Procedimentos Médicos Fip Canideos Fip Felideos  Fi Fr (%)
Algaliagao 2 12 30.43
Testes Intradérmicos 8 0 8 17.39
Colocagao de Tubo de Alimentagao 5 3 17.39
Esofagica

Abdominocentese 5 1 6 13.04
Pericardiocentese 4 1 5 10.87
Toracocentese 2 0 2 4.35
Transfusao Sanguinea 2 0 2 4.35
Colheita de Liquido Cefalorraquidiano 1 0 1 2.17
Total 21 17 38 100
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II.  Monografia: Dermatite atopica canina

1. Introducéo

A atopia é descrita como sendo uma tendéncia hereditaria para desenvolver anticorpos
IgE (Zur et al., 2002). A dermatite atépica € uma condicdo cutdnea imunomediada, caracterizada
por inflamacéo cronica, que pode afetar tanto humanos como animais (Olivry et al., 2010). A
dermatite atdpica canina (DAc), muito semelhante a dermatite atpica em humanos (DAh), é
definida como uma dermatite alérgica, inflamatoria e pruriginosa, com predisposigdo genética, e
que é comummente causada por uma reacdo associada imunoglobulinas (Ig) do tipo E,
direcionadas contra alergénios ambientais (Halliwell, 2006), resultando em desgranulagéo
predominantemente mastocitaria, com libertacdo de mediadores ativos como a histamina
(Tengvall et al., 2016). Os animais tornam-se sensibilizados aos alergénios ambientais pelas vias
cutanea, inalatéria, ou digestiva, através da ingestdo (Franco et al., 2011, citados por Silva et al.,
2021. Inicialmente, a reacdo adversa alimentar cutadnea (RAAC) era diferenciada da DAc. No
entanto, os alergénios alimentares passaram também a ser incluidos nos desencadeantes de
dermatite alérgica, em face da consequente apresentacao clinica muito semelhante a DA (Favrot
et al., 2010).

A dermatite alérgica &, na realidade, bastante comum na clinica de animais de
companhia, podendo afetar até 15% dos cdes com dermatoses, sendo esta percentagem muito
superior nas racas geneticamente predispostas, e tendo sido também identificada em gatos,
cavalos e cabras (Tizard, 2018). Constitui a segunda altera¢do cutanea mais frequente em clinica
de animais de companhia, sendo a dermatite alérgica por picada de pulgas (DAPP) uma
subcondicdo igualmente frequente (Fund&o, 2019). Contudo, os dados existentes s&o
insuficientes para afirmar com veracidade a prevaléncia e incidéncia da DAc (Nébrega, 2010).
Animais nascidos nas épocas de polinizagdo desenvolvem mais frequentemente a afecao,
sugerindo que os animais sejam mais suscetiveis a sensibilizagdo priméria durante os primeiros
meses de vida. A par disto, também as doencas parasitarias podem induzir maior sintese de IgE
(Lucas et al., 2017). E do consenso atual que a DA n&o apresenta uma cura, requerendo

continuado tratamento de controlo, ao longo da vida (Silva et al, 2021).

No céo, a alergia tera sido relatada pela primeira vez em 1941, por Wittich, que descreve
um caso de “alergia espontdnea” num cdo com rinite, conjuntivite e urticaria (Wittich, 1941).
Desde entdo, varios estudos tém sido realizados, de forma a melhorar a sua compreensao e

caracterizacéo (Olivry et al., 2001a).

De facto, a DAc constitui uma doenga complexa, de caracter multifatorial, uma vez que
implica uma reacéo de hipersensibilidade do tipo | (Zur et al., 2002), a existéncia de um défice
da barreira cuténea, igualmente com maior propensdo para infecbes secundarias, a
desregulacdo imunitaria e a presenca de fatores ambientais, como a prevaléncia de alergénios

(NGbrega, 2010; Nuttall, 2013; Paixao et al., 2022). Apesar da sua definicdo abranger muitos
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aspetos da sua patogénese, esta doenca nao apresenta sinais clinicos patognomoénicos que

permitam um diagnostico definitivo (Hensel et al., 2015).

Segundo Fundédo (2019), os medicamentos a que mais se recorre para controlo das
manifestacdes clinicas sédo os corticosteroides que permitem o controlo da inflamacédo e do
prurido. Contudo, e considerando o carater crénico desta condi¢cdo, o seu uso ndo deve ser
realizado a longo prazo, em face dos varios efeitos adversos em diferentes érgéos como figado,
glandulas adrenais e trato gastrointestinal, entre outros, condicionando a qualidade e

longevidade da vida dos animais (Fundao, 2019).

2. Histéria

Na década de 1930, relatou-se pela primeira (Burns, 1933, citado por Nuttall & Halliwell,
2013) vez, que os animais poderiam sofrer de eczema alérgico, no entanto, o estudo em causa
relacionava-se apenas com fontes alergénicas alimentares. Como anteriormente referido, em
1941, Wittich publicou a primeira descrigdo detalhada, relatando um caso de “alergia
espontanea” — atopia — num c&o com rinite, conjuntivite e urticaria demonstrando que o animal
apresentava sensibilizacdo alérgica ao pdlen de ambrdsia e também resposta positiva a
imunoterapia alergénio-especifica (Wittich, 1941). Posteriormente, viria a provar-se que a
exposi¢do ao polen induzia a formagéo de anticorpos especificos para os alergénios, e que uma
posterior exposicdo a esses alergénios induziria conjuntivite atdpica, rinite, asma, prurido e

anafilaxia (Schwartzman, 1965, citado por Nuttall & Halliwell, 2013).

Em 1965, Schwartzman relacionou, pela primeira vez, doengas respiratorias e prurido
com o diagnoéstico de atopia, através da inalacdo de alergénios. Assim, pensava-se que a DAc
seria uma dermatite alérgica inalante (Nuttall & Halliwell, 2013). Subsequentemente, desde a
década de 1970, foram publicados diferentes estudos, cruciais na expansdo do conhecimento
sobre a DAc, reconhecendo-a como uma doenca complexa e multifatorial (Nuttall & Halliwell,
2013).

J& em 1986, Willemse propds um conjunto de critérios de diagndstico para DAc, que
ficaram conhecidos como os critérios de Willemse (Willemse, 1986). Contudo, esses critérios
nunca foram validados. Mais tarde, em 1998, Prélaud reviu aqueles critérios, melhorando a sua
especificidade ao propor os critérios de Prélaud (Prélaud, 1998), os quais seriam validados na
pratica, embora com a limitagdo de terem sido num limitado ndmero de animais, em Franca
(Nuttall & Halliwell, 2013).

Ja em 2001, um grupo do Colégio Americano de Dermatologia Veterinaria (ACVD)
compilou uma primeira revisao dos critérios clinicos e imunoldgicos, assim como das opgdes
terapéuticas referentes a DAc (Olivry et al., 2001a). Mais tarde, este grupo evoluiria para 0 Grupo
de Trabalho Internacional da Dermatite Atdpica Canina (ITFCAD), que se transformaria, ainda,

no Comité Internacional de Doencas Alérgicas em Animais (ICADA) (Nuttall & Halliwell, 2013).
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Neste contexto, varios estudos seriam desenvolvidos para identificar caracteristicas associadas
a hereditariedade da DAc. Um dos primeiros visava associar os genes do antigénio leucocitario
canino/Dog Leucocyte Antigen (DLA) e os niveis totais de IgE, tanto em cées com resultados
positivos nos testes intradérmicos, como em cées saudaveis. No entanto, neste estudo, nenhuma

diferenca significativa entre os dois grupos foi observada (Bizikova et al., 2015).

Ja em 2006, Halliwell definiria a DA como uma "doencga cutanea, alérgica, pruriginosa e
inflamatéria, com predisposi¢cao genética, com caracteristicas clinicas associadas a IgE, mais
comummente dirigida contra alérgenos ambientais" (Halliwell, 2006).

Em 2010, Favrot e colaboradores (Favrot et al., 2010) publicavam um conjunto de
critérios, consistentes com o diagnostico de DAc, que teve como material de estudo um grupo
muito maior que o de Prélaud, em 1998, com base em animais provenientes de paises de varios
continentes, nomeadamente Europa, América e Asia. Atualmente, os critérios de Favrot s&o

amplamente utilizados como suporte diagnéstico da DAc (Nuttall & Halliwell, 2013).

3. Apele

A pele é o maior 6rgdo do corpo e apresenta fungBes como protecdo imunolégica,
percecao sensorial e termorregulacéo e producado de vitamina D, tendo, ainda, a capacidade de
refletir processos patoldgicos de outros tecidos (Bourguignon et al., 2013). Uma outra funcao
essencial da pele é atuar como barreira fisica entre 0 animal e 0 meio ambiente, pois este, ao
possuir todas as componentes necessarias para sustentar vida, € constantemente alvo de
ataques externos (Tizard, 2018).

Quando intacta, a integridade da pele, associada ao seu processo de renovag¢ado, com a
inerente descamacédo continua e a existéncia de uma microbiota residente, que compete com as
bactérias e fungos, torna este 6rgdo uma barreira dificil de penetrar (Tizard, 2018). Para além
disso, o seu pH &acido, sobretudo na espécie humana, contribui para a inativacdo dos agentes
microbianos nao residentes (Miller et al., 2013).

No cdo recém-nascido, a pele, os pelos e o tecido subcutineo correspondem a
aproximadamente 24% do seu peso vivo, e, quando atinge a idade adulta, estas estruturas
representam apenas 12% do seu peso (Scott, 1979). Este contexto é particularmente relevante
para o facto de a dermatologia veterinaria ser uma das areas da medicina de animais de
companhia com maior importancia ao nivel da prevencéo, do diagnéstico e do tratamento, com
as doencas da pele e respetivos anexos a constituirem grande parte dos motivos para a consulta
veterindria (Bourguignon et al., 2013).

Fundamentalmente, a pele é constituida por epiderme, derme e hipoderme, e por varios
anexos como foliculos pilosos e glandulas sebaceas ou sudoriparas. A epiderme é a camada
mais externa da pele, possuindo cinco estratos (basal, espinhoso, granuloso, licido e cérneo)
incluindo elementos celulares como queratinécitos, melanécitos, células de Langerhans e células

de Merkel. Os queratindcitos dispdem-se em camadas na epiderme, sendo que a camada mais
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profunda corresponde ao estrato basal ou germinativo. O estrato basal é constituido por células
germinativas, que vao dando origem as outras camadas, por divisdo e diferenciagdo celular.
Depois do estrato basal segue-se o estrato espinhoso, que apresenta, entre outras, células de
Langerhans e importantes juncdes intercelulares. Segue-se o estrato granuloso, com importante
papel para a queratinizacdo, e, por fim, o estrato cérneo, que corresponde a camada mais
externa da epiderme, na qual os queratindcitos se apresentam no seu maior grau de
diferenciacdo, denominando-se, assim, de cornedcitos ou queratinécitos maduros (Bourguignon
et al., 2013).

Por sua vez, a derme apresenta uma matriz conjuntiva, composta por fibras reticulares,
elasticas e conjuntivas, e por células como fibroblastos, mastécitos e histiocitos. E nesta camada
da pele que se inserem os anexos epidérmicos como os pelos, as unhas e as glandulas sebaceas
e sudoriparas, assim como os musculos eretores dos pelos e 0s vasos sanguineos e linfaticos
(Bourguignon et al., 2013).

Por fim, a hipoderme, a camada mais profunda da pele, também conhecida como tecido
subcutaneo, € a estrutura que fornece suporte e amortecimento contra os traumas fisicos. E
composta por tecido conjuntivo laxo e por fibras elasticas, intercaladas com adipdcitos
(Bourguignon et al., 2013).

Na Figura 1 esta esquematizada uma representacao da pele canina.

Epdem‘ls[

Dermis

i

Subcutaneous layer

Follicle

Figura 1 - Representag¢do esquemdtica da pele canina (Adaptado de Campbell et al., 2004)

4. O Prurido

O prurido é definido como uma sensacdo desagradavel, que desencadeia no animal o
desejo de cocar a pele. Juntamente com a sensacéo de dor, constitui um sistema de alerta contra
possiveis ameacas (Martin, 2011). E a principal causa de consultas na area da dermatologia, em
clinica de animais de companhia, e estd associado as principais dermatoses. Pode ser

considerado como primario, quando se manifesta como um sintoma inicial de doenca, como no
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caso do prurido causado por ectoparasitas (exceto Demodex), doencas alérgicas e algumas
doengas neoplasicas como o linfoma epiteliotropico; ou como complicacdo de condi¢des
inicialmente néo pruriginosas, como alopecia nédo inflamatdria, infegdes ou seborreia. De entre
as condicGes associadas a prurido primario, as mais comuns sdo a infestagcdo por pulgas, a
DAPP e a DA (Bruet et al., 2012).

Para além da caracterizacdo como primario ou secundario, o prurido & também
frequentemente caracterizado como “presente” ou “ausente”, consoante a sua intensidade,
frequéncia, manifestacdes comportamentais e localizacdo (Bruet et al., 2012). Pode, ainda, ser
definido como agudo ou crénico (Metz et al., 2011). E considerado como crénico quando persiste
por mais de seis semanas e agudo em casos de desencadeamento mais sUbito, como em
situagGes de picada recente por insetos, do contacto com alguns acaros ou elementos vegetais
(Metz et al., 2011).

Dentro da epiderme, na juncéo dermoepidérmica, localizam-se terminac¢des nervosas de
fibras ndo mielinizadas, que medeiam o prurido. A producéo e libertagcdo aumentada do fator de
crescimento nervoso, por células como os queratindcitos ou 0s mastocitos, que sdo residentes
da pele, pode levar a exacerbac¢éo do prurido e estar na patogénese de doencas como a DA,

prurido nodular e dermatite alérgica por contacto (Metz et al., 2011).

Na DAc, o prurido é o sinal primario e as lesdes cutdneas presentes nos animais
acometidos por esta patologia sdo assim resultantes do consequente ato de cocar. O prurido €&,
assim, manifestado através dos atos de cocar, lamber, mordiscar ou rocar as areas afetadas,
como face, orelhas, extremidades, regides inguinal e axilar, e abdémen (Griffin & DeBoer, 2001).

Segundo Lourenco-Martins (2010), a sua auséncia permitirda mesmo excluir a DAc.

O prurido pode surgir perifericamente e ser transmitido para o SNC ou originar-se no
SNC ou na medula espinhal. No SNC, este pode ser suprimido por estimulos dolorosos, o que

explica o efeito antipruriginoso da dor provocada quando o animal se co¢a (Metz et al., 2010).

Varios sdo os mediadores periféricos do prurido. A histamina é o mais conhecido e é
libertada quando os mastécitos séo ativados sob condigdes inflamatorias (Akihito et al., 2011).
Contudo, em algumas doencas pruriginosas, a histamina desempenha um papel menor,
havendo, assim, outras fibras nervosas especificas associadas ao desencadeamento de prurido,
independente da histamina (Metz et al., 2010). Essas fibras dependem de outros mediadores
como, por exemplo, proteases como tripsina, triptase, catepsinas e calicreinas, que atuam como
mediadores do prurido na DA. Nesta doenca, o prurido € induzido por ativacdo do recetor ativado
por protease-2 (PAR2), que se encontra nos mastocitos, sobre as terminagdes nervosas da pele
(Akihito et al., 2011). Outros mediadores pruriginosos incluem mediadores lipidicos,
neuropeptideos, opioides, citocinas, canabinoides, Interleucinas (IL) (2 e 31), leucotrienos e

prostaglandinas (Metz et al., 2010).
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5. Patogénese
A patogénese da DAc néo é totalmente conhecida, mas acredita-se que, para além da
hipersensibilidade imediata, mediada por IgE, assim como tardia, ocorram interacdes complexas
entre fatores genéticos e ambientais, levando a alteragdo a barreira cutanea, desregulagéo
imunolégica e alteragdo da microbiota cutanea (Figura 2) (Olivry et al., 2010; Outerbridge &
Jordan, 2021).

Apesar dos avangos nos conhecimentos acerca da patogénese da DAc, ainda néo foram
identificados todos os mediadores que desencadeiam a sensac¢éo de prurido. Pensa-se que, nos
cées, ao contrario do que sucede nos humanos e nos ratinhos, ndo seja a histamina o principal

responsavel pelo desencadeamento do prurido, a médio e longo prazo (Olivry et al., 2010).

5.1. Fase aguda
Defeitos na barreira epidérmica facilitam o contacto dos alergénios ambientais com as
células imunitérias da pele. As células apresentadoras de antigénios (células de Langerhans ou
células dendriticas) através das IgE especificas reconhecem esses antigénios, capturam-nos e
migrando, seguidamente, para a derme e os linfonodos regionais, iniciando uma resposta
imunoldgica. Em animais atdpicos, a sua pele possui um maior nimero destas células do que na

pele de animais saudaveis (DeBoer, 2004; Olivry et al., 2010)

A IgE esta presente, tanto na superficie das células apresentadoras de antigénios como
dos mastécitos. Apés o contacto com os alergénios para 0s quais possuem IgE com
especificidade, os mastocitos dérmicos libertam histamina, proteases, quimiocinas e citocinas
(DeBoer, 2004; Olivry et al., 2010).

Numa fase inicial da inflamac&o, a principal resposta imunitaria ocorre pela acdo de
células T helper 2 (Th2), que, por sua vez, levam a libertagéo de IL-4, IL-5, IL-13 e IL-31, bem
como de outras citocinas “pré-alérgicas”, o que resulta no recrutamento de eosindfilos para o
local inflamatério (DeBoer, 2004). As IL-4 e IL-13 ativam os neurdnios responsaveis pela
sensibilidade pruriginosa, que inervam a pele. A IL-31 medeia o prurido ao ativar os neurdnios
somatossensoriais que inervam a pele e regulam positivamente a libertacdo de mediadores pro-
inflamatdrios por parte de queratindcitos e células imunitarias. A sua concentragdo encontra-se
aumentada no plasma de cdes com DA e 0s seus niveis séricos correlacionam-se positivamente

com a gravidade do prurido (Outerbridge & Jordan, 2021).

Também os queratinécitos apresentam um papel no desenvolvimento do prurido.
Mediadores inflamatérios produzidos por diferentes células imunitarias ativam os queratinécitos
que, por sua vez, libertam mais quimiocinas e citocinas, as quais, por sua vez, recrutam mais
células inflamatdrias para a pele, para além de estimularem a atividade e migracédo das células
apresentadoras de antigénio. Os queratinécitos ativados libertam, igualmente peptideos

antimicrobianos, como as 3-defensinas e as catelicidinas, que sao especialmente importantes na
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resisténcia contra infecdes. Em humanos com DA, a sua pele apresenta uma menor producao
de defensinas, o que permite uma mais facil colonizagdo e infe¢cdo microbiana (DeBoer, 2004;
Olivry et al., 2010).

5.2. Sensibilizacado Retardada

A acdo dos mastécitos, ricos em mediadores com responsabilidade inflamatéria, como
histamina, heparina, leucotrienos, prostaglandinas, bradicinina e moléculas relacionadas,
triptase e quimase, entre outros, € considerada especialmente importante para o
desenvolvimento da inflamacdo em alergia. Quando ativados, libertam também varias
substancias pré-inflamatorias, responsaveis pelo recrutamento de células inflamatérias para o
local, varias horas apos a ativacdo dos mastoécitos, contribuindo para que o infiltrado rico em
células inflamatdrias persista por varios dias. Este processo designa-se por resposta de fase
tardia e faz parte da cascata inflamatéria que mantém a pele inflamada muito depois da
desgranulacéo inicial dos mastdcitos, contribuindo para altera¢des inflamatérias cutaneas, de

caréter cronico, nos pacientes com DA (DeBoer, 2004).

Para além disso, os traumatismos autoinduzidos, os neuromediadores e os agentes
microbianos contribuem para a inflamacgéo persistente das lesbes cutédneas cronicas (Olivry et
al., 2010). Esta fase da inflamacé&o é caracterizada pela liquenificacdo, acumulacédo significativa
de colagénio na derme, reducdo do nimero de linfécitos T e infiltracdo celular eosinofilica e

macrofagica (Pelc et al., 2018).

5.3. Fatores Genéticos
A existéncia de uma predisposicdo racial sugere a existéncia de uma base genética na
patogénese da doenca. Tém-se recorrido a varias abordagens para investigar esta base,
incluindo estudos de associagdo gendmica ampla e estudos de associacédo de genes candidatos
(Outerbridge & Jordan, 2021). No entanto, é dificil apontar para um Unico locus ou gene
responsavel pelo desenvolvimento da tdo apreciavel diversidade de fenédmenos imunoldgicos e

sinais clinicos, que ocorre na DA (Pelc et al., 2018).

5.4. Fatores Ambientais
O ambiente é outro fator que, aparentemente, também afeta a prevaléncia da doenca.
Uma proposta — “hipétese da higiene” — sugere que a exposicao a diversos alergénios no inicio
da vida ter4 a capacidade de modelar o sistema imunolégico contra o desenvolvimento de
doengas alérgicas, estimulando uma resposta imunitaria de células T helper 1 (Thl) e
reguladores (Treg) em vez das Th2. Assim, segundo esta hipétese, 0 aumento dos padrdes de
higiene a vida moderna, mais ocidentalizada e “limpa”, diminui a carga e diversidade de

antigénios a que os animais sdo expostos, facilitando o desenvolvimento da inflamagéo alérgica.
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Animais que vivem em areas urbanas, com uma grande populacdo humana e em ambientes
fechados, serdo mais suscetiveis ao desenvolvimento de alergias. Isto € de tal forma relevante
que um dos critérios atuais de diagndstico de atopia &, precisamente, “viver num ambiente
interior”. Por outro lado, animais que nascem e se desenvolvem em ambientes rurais parecem
menos predispostos para o desenvolvimento de alergias, nomeadamente a determinados
alergénios, como aqueles com maior prevaléncia doméstica. Assim, ha fortes evidéncias que
apoiam a existéncia de uma componente ambiental na patogénese da DAc. Contudo, os fatores
de desencadeamento, de natureza ambiental, bem como os seus mecanismos de ac¢édo, ainda

néo foram claramente caracterizados (DeBoer, 2004; Outerbridge & Jordan, 2021).

5.5. Alteragdo da barreira cutanea

Num individuo, ja geneticamente suscetivel ao desenvolvimento de hipersensibilidade
mediada por IgE, a existéncia de uma barreira cutdnea danificada é outro fator que contribui
fortemente para o desenvolvimento e agravamento da doenga, uma vez que facilita a absor¢éo
percutdnea de alergénios ambientais, agentes microbianos e agentes quimicos irritantes, que
vao estimular o sistema imunitario, a nivel local. As células imunitarias ai presentes
desencadeiam uma resposta mediada por linfocitos Th2, comprometendo ainda mais a
integridade e fung&o da barreira cutdnea, ao induzir prurido e autotraumatismo (DeBoer, 2004;
Outerbridge & Jordan, 2021).

Para além disso, a deposicdo de lipidos, como colesterol, ésteres e acidos gordos, e
ceramidas no estrato corneo, assim como a sua quantidade, tanto na pele lesionada como na
nao lesionada, apresenta-se de forma anormal, desorganizada, descontinua e inferior,
relativamente a pele dos cdes saudaveis. Contudo, apesar destas caracteristicas, ndo se pode
afirmar que esta alteracédo da barreira cutanea se constitui como defeito primario subjacente a
inducdo da afecdo ou se apresenta antes como um fendmeno secundario, resultante da
inflamacgé&o local e do processo autotraumético associado (Pelc et al., 2018; Outerbridge &
Jordan, 2021).

5.6. Desregulagdo imunologica

A DAc é caracterizada por apresentar um caracter inflamatorio. Histologicamente, ocorre
infiltracdo dérmica superficial por células T, células dendriticas, eosindfilos e mastocitos. A
ocorréncia proeminente de respostas Th2, com niveis aumentados de IL-4, IL-5 e IL-13, e células
mononucleares do sangue periférico, ao nivel da pele lesionada, constitui um facto frequente. A
resposta mediada por células Th2 possui um papel critico no desenvolvimento e perpetuacao da
DAc, promovendo a imunidade humoral, incluindo a producéo de IgE alergénio-especificas e a
producéo e recrutamento de células inflamatoérias associadas a resposta de hipersensibilidade
(Outerbridge & Jordan, 2021).
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5.7. Alteracdo da microbiota cutanea

Por fim, cdes com DA apresentam, frequentemente, infecBes microbianas
concomitantes, exacerbando o quadro clinico e tornando a abordagem clinica mais complexa. A
pele constitui habitat de uma elevada diversidade de microrganismos, 0s quais desempenham
um papel dindmico na modelacdo da resposta imunolégica e na competicdo com agentes
patogénicos. A pele néo lesionada de cdes com DA possui um ndmero inferior de microrganismos
residentes, em comparagdo com a pele de animais saudaveis. Tanto a microbiota bacteriana
como a fudngica, cuténeas, de caes com DA é menos diversa que a de individuos saudaveis
(Outerbridge & Jordan, 2021). Para além desta diversidade microbiana ser significativamente
reduzida em cdes com DA, varios estudos realizados nos ultimos anos demonstraram que estes
animais apresentavam, igualmente um aumento significativo de outros organismos com potencial
para desenvolvimento de infe¢cdes cuténeas, tais como Staphylococcus pseudintermedius,
conduzindo a alteracéo da microbiota cutanea. Se esta alteracdo é priméria ou secundéaria a DA,

permanece incerto (Hensel et al., 2023).

Genetica Influéncia
Ambiental

Alergia

Desregulacao
Imunolégica

Figura 2 - Representagdo esquemdtica da etiologia multifatorial da DAC (Adaptado de Martins, 2020).

5.8. O papel da Interleucina-31 (IL-31) na patogénese da DAc
A IL-31 é uma citocina pertencente a familia das IL-6, produzida, em maior quantidade,

pelos linfocitos Th2 e, em menor quantidade, pelos mastocitos (Calesso, 2021).

Esta citocina foi recentemente identificada como uma citocina com um papel muito
relevante na patogénese da doenca. Em testes experimentais, a superexpresséo da IL-31 levou
ao aumento da infiltracdo das células inflamatérias na pele, prurido, alopecia e lesdes na pele,
sinais caracteristicas da DA o que leva a crer que esta é uma das responsaveis pelo prurido
agudo e pelo quadro inflamatério em caes com DA. Para além disso, 0s niveis sérios da IL-31
encontram-se aumentados em individuos com pele pruriginosa em comparacao com individuos

saudaveis, existindo uma correlacdo com a gravidade da patologia (Gonzales et al., 2023). De
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todas as citocinas produzidas pelos linfécitos Th2, a IL-31 é que a mais se correlaciona com o
prurido (Ribeiro, 2019).

Os seus recetores sdo encontrados em vdrias células como os queratinécitos,
macréfagos e eosindfilos. Esses mesmo recetores também se encontram num subconjunto de
neurénios nociceptivos em ganglios normais e, como tal, pode ativar os sinais pruriginosas
diretamente nos nervos periféricos (Gonzales et al., 2013). Apés a ligacdo da IL-31 aos seus
recetores, sdo ativadas cascatas de transducéo de sinal como a via Janus Quinase- transdutores
de sinal e ativadores de transcricdo (JAK/STAT). As JAK sdo uma familia de enzimas que

apresenta um papel relevante na acdo de varias citocinas inflamatérias (Calesso, 2021).

6. O Cao como Modelo para a Dermatite Atopica Humana

A dermatite atopica é uma afecao que acomete tanto humanos como animais (Olivry et
al., 2010). Esta, como outras doencas do foro alérgico, tem vindo a aumentar nos paises
industrializados, o que se pode dever a uma maior exposicdo aos acaros ambientais, pela
permanéncia no interior das casas por mais tempo e, também, pela aquisi¢cdo de ragas puras, as
quais que podem derivar de cruzamentos entre individuos alérgicos, o que pode explicar a forte
predisposicéo racial e/ou familiar para estas condi¢8es (Favrot, 2009, citado por Marques, 2015).
O modelo habitualmente conceptualizado para o estudo da DAh é o rato, porque este animal,
apesar de ndo ser aquele cuja doenca mais se assemelha a humana, é facil de manipular e
apresenta baixo custo. No entanto, o rato, ao contrario do humano, ndo desenvolve a doenga de
forma “espontanea”. Por sua vez, tal como os humanos, o cdo desenvolve a doenga de forma
“espontanea”, partilhando ambos o mesmo ambiente, e é filogeneticamente mais proximo do
Homem do que o rato. Quanto ao tipo e distribuicdo das lesbes, a DAc € bastante semelhante a
DAh e, em ambas as espécies, o sintoma mais relevante € o prurido, sendo a sua auséncia razao
suficiente para excluir esta condi¢do. Contudo, nos humanos, a distribuicdo das lesdes varia com
a idade, ao contrario do que sucede no céo (Lourengo-Martins et al., 2010).

Adicionalmente, existem varias parecencgas relativamente as fontes alergénicas para
cdes e humanos: a sensibilizacdo a acaros do p6 doméstico € predominante, tanto nos cées
como nos humanos; o pélen relativamente ao qual se observou maior nimero de caes
sensibilizados foi o Phleum pratense (Rabo-de-gato) seguido da Olea europea (Oliveira), o que
apresenta elevada analogia com os humanos. Assim, podemos explicar estas semelhancas
devido a convivéncia no mesmo ambiente e ao potencial alergénico de determinadas proteinas,
como dos acaros do género Dermatophagoides, por exemplo. No que respeita aos acaros do pé
domeéstico ou a alguns pdlenes mais densos, como o do pinheiro, o cdo estara, inclusivamente,
sujeito a uma maior exposi¢cao alergénica, uma vez que se desloca mais junto ao solo. Contudo,
uma vez que o poélen do pinheiro € um pélen de grandes dimensdes, e mais pesado, a
sensibilizacdo respetiva observa-se pouco expressiva. Outra semelhangca consiste no

agravamento do quadro clinico, tanto dos humanos como nos caes, causado por fatores como o
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stress ou 0 aumento da temperatura e da humidade ambientais (Lourengo-Martins et al., 2010).
Na Figura 3 esta representa a comparacao da prevaléncia de sensibilizagGes a pélenes de céos

atopicos da regido de Lisboa com a dos seus homologos humanos.
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Figura 3 - Prevaléncia de sensibilizagdes a pdlenes de cdes atdpicos da regido de Lisboa versus os seus homdlogos
humanos (Adaptado de Lourengo-Martins et al., 2010)

Ao contrério do que sucede no ratinho, quer a DAc, quer a DAh ndo sdo causadas por
um anico defeito genético, ocorrendo uma predisposi¢do hereditaria complexa, com varios
fatores genéticos envolvidos na sua patogénese, assim como fatores ambientais. As alteracdes
da barreira cutanea, que podem estar envolvidas na patogénese da DAh sdo as mesmas que se

pensa estarem envolvidas na patogénese da DAc (Matias et al., 2023).

7. Apresentacao clinica
A DAc apresenta um quadro clinico razoavelmente tipico. A manifestacdo clinica mais
comum é o prurido, particularmente na face, face interna do pavilhdo auricular, axilas,
extremidades e abdémen. Contudo, por vezes, a afecdo pode apresentar-se numa forma mais
atipica. Como tal, os critérios de diagnéstico, sobretudo clinicos, ndo devem ser tidos como
absolutos (Griffin & DeBoer, 2001).

8. Manifestacdes primarias
Os sinais clinicos em caes vém sendo descritos desde ha varias décadas (Griffin, 2001).
A apresentacdo clinica, primaria, de DAc, maioritariamente aceite, é, pois, consensualmente, o

prurido. O consequente cocar conduzira, entdo, a lesbes cutaneas secundérias, de natureza
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autotraumatica (Zur et al., 2002). Os cdes manifestam prurido pelos atos de cogar, lamber,
mordiscar ou rogar as areas afetadas, mesmo na auséncia de lesdes cutaneas. (Griffin & DeBoer,
2001; Zur et al., 2002). Outros locais frequentes onde os animais manifestam prurido sdo as
regides inguinal, axilar e abdominal, onde apresentam frequente inflamagéo (Griffin & DeBoer,
2001; Zur et al., 2002; Hensel et al., 2015). Muitas vezes, estes aspetos passam despercebidos

aos tutores ou sdo confundidos com atos de higiene do animal (Lourenco-Martins, 2010).

9. LesOes secundarias

O prurido precede geralmente as lesdes agudas, como o eritema e as papulas
(Lourengo-Martins, 2010). Para além das lesdes primérias, também as lesdes secundérias sao
bastante frequentes nos animais com DA. Grande parte destas lesdes secundarias sdo causadas
por prurido crénico e por trauma autoinfligido, por infecdo crénica e por infegcbes secundéarias
concomitantes, ou por sobrecrescimento microbiano. As lesdes situam-se principalmente nos
locais de manifestacdo pruriginosa, incluindo-se hiperpigmentacéo, escoria¢des, alopecia
autoinduzida, pelo seco, baco e quebrado, maculas, pépulas, pustulas, descamacao,
hiperqueratose e liquenificagdo (Figuras 4, 5 e 6). As lesdes podem apresentar-se de leves a
graves (Griffin & DeBoer, 2001; Zur et al., 2002).

Figura 4 - Cdo com alopecia e liquenificagcdo (Fotografia gentilmente cedida pelo Prof. Doutor Luis Martins)
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Figura 5 - Dermatite axilar (Fotografia gentilmente cedida pelo Prof. Doutor Luis Martins)

Figura 6 - Dermatite interdigital (Fotografia gentilmente cedida pelo Prof. Doutor Luis Martins)

A par das lesdes secundarias, também as otites externas sdo uma das complicacdes
mais observadas, principalmente associadas a sobrecrescimento de Malassezia (Zur et al., 2002;
Martins, 2022). Tanto a otite externa, como a conjuntivite atépica, podem estar presentes em
50% dos caes atdpicos (Scott et al., 2001, citado por Lucas et al., 2007). A DAc é mesmo citada
como a causa mais comum de otite externa, considerando-se o0 aumento da quantidade de

mastaécitos na pele auricular, como associado ao seu desenvolvimento (Jaeger et al., 2010).

Outras infecdes de pele por Malassezia sp., piodermatite bacteriana secundaria, quer na
forma superficial, quer na furunculose profunda, e nddulos pruriginosos acrais séo
frequentemente observados. Menos frequentemente, os animais com DAc podem apresentar
seborreia e hiperidrose. (Griffin & DeBoer, 2001; Zur et al., 2002; Lucas et al., 2007).

Os individuos com manifestacdes clinicas sazonais, no outono e inverno, apresentam
uma maior frequéncia de infe¢cdes fungicas, contudo, ndo foi possivel identificar qualquer

associacgdo racial com a dermatite fingica comum. Esta predisposic¢éo para infecdes secundarias
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durante o inverno justifica-se, uma vez que a pele previamente danificada pelo autotraumatismo,
guando sujeita a um ambiente humido, torna-se mais suscetivel ao crescimento de fungos e
leveduras. O género Malassezia spp. engloba as leveduras mais frequentemente encontradas
neste tipo de infe¢cdes secundarias e o seu diagndstico é feito através de citologia cutanea, com
resultado positivo, quando se visualizam >2-3 formas por campo de imersao (1000x), usando a
coloracéo Diff-Quik (Zur et al., 2002).

10.Idade

Os sinais de DA iniciam-se habitualmente entre os seis meses e 0s trés anos. Contudo,
apesar de incomum, esta relatado o inicio, quer antes dos seis meses, quer depois dos sete anos
de idade. Assim, na DAc é mais comum o inicio das manifesta¢des clinicas ocorrer em animais

jovens do que noutras doencas pruriginosas (Griffin & DeBoer, 2001).

Num estudo realizado por Zur e colaboradores, em 2002, sugeriu-se a existéncia de uma
correlacdo entre a idade de inicio dos sinais clinicos e as espécies alergénicas as quais o0s testes
alergoldgicos apresentavam positividade. A maioria das reagfes positivas aos acaros do po
domeéstico ocorriam em animais mais jovens, enquanto os animais mais velhos apresentavam

menos reagdes positivas a este grupo alergénico (Zur et al., 2002).

11.Predisposicéo racial

Varias ragas caninas apresentam uma maior tendéncia para apresentarem DA. De
acordo com vérios estudos, em varios periodos e localizacdes geograficas, as ragcas que
apresentam maior risco sao: West Highland White Terrier, Golden Retriever, Labrador Retriever,
Cocker Spaniel, Pastor Alemao, Boston Terrier, Shar-pei Chinés, Dalmata, Setter Inglés, Setter
Irlandés, Fox Terrier, Bulldog Inglés, Schnauzer miniatura, Pug, Yorkshire Terrier, Setter, Boxer,
Terrier Escocés, Bichon Frisé, Dobermann Pinscher, Dachshund, Springer Spaniel Inglés, Bull
Terriers, Shih-tzu, Beauceron, Terrier Tibetano, Lhasa apso, Sealyham Terrier e Cairn Terrier
(Griffin, 2001; Zur et al., 2002).

Por outro lado, os galgos, assim como individuos sem racga definida, apresentam um
menor risco de desenvolver atopia ou mesmo doencas de pele, no geral (Zur et al., 2002; Wood
et al., 2009a).

Provavelmente, existem variacdes regionais e as predisposicdes raciais podem variar ao
longo do tempo (Griffin & DeBoer, 2001). As variagBes regionais podem dever-se a taxa de
incidéncia de certas racas em diferentes regides geograficas ou de diferentes grupos genéticos
nessas areas. Para além disso, uma predisposicao racial pode variar ao longo do tempo,

independentemente da localizagdo geografica, o que podera ser explicado pela existéncia de um
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namero restrito de reprodutores ativos, de uma determinada da raga, numa determinada area,

originando alteragdo do perfil genético nessa regido (Jaeger et al., 2010).

12.Sexo

N&o existem dados que provem a existéncia de predisposicdo sexual, apesar de alguns
relatos, contudo inconstantes (Griffin & DeBoer, 2001). No entanto, foi identificada uma
reatividade acrescida a determinadas espécies alergénicas, nomeadamente a gramineas e a

insetos, em fémeas (Zur et al., 2002).

13. Sazonalidade
Os sinais clinicos de DA podem ser sazonais ou ndo sazonais, consoante as espéecies
alergénicas envolvidas. A maioria dos relatos respeita a casos em que 0s sinais sdo sazonais ou

tendem a agravar-se sazonalmente (Griffin & DeBoer, 2001).

N&o se observou associagdo estatisticamente significativa entre a sazonalidade dos
sinais clinicos e a idade de inicio das manifesta¢cbes, o sexo ou a raca do animal, no entanto,
cdes que ndo manifestam sazonalidade apresentam, geralmente, sinais clinicos mais graves,
provavelmente em associacdo com maior prevaléncia de infe¢cbes cutdneas secundarias,
maioritariamente de origem flngicas, especialmente a nivel auricular (Zur et al., 2002). Ainda de
acordo com Zur e seus colaboradores (2002), cdes com agravamento da sintomatologia clinica
no outono e no inverno tendem a apresentar menos positividade a &caros do p6 doméstico,
sendo esta mais comum em animais com sinais clinicos estivais. Por outro lado, cdes com
agravamento sintomatoldgico invernal apresentam maior nimero de reagfes positivas a fungos,
em especial a leveduras, assim como apresentam menor probabilidade de serem reativos a
polenes. Ja no caso de agravamento primaveril e outonal, existe uma maior probabilidade de

reatividade a pélenes de gramineas e ervas (Zur et al., 2002).

14.LocalizacBes anatdbmicas

As regiBes anatOmicas mais frequentemente afetadas na DAc sdo a periocular, a
peribucal, a auricular, as extremidades, as axilas e virilhas, a face medial das coxas, o abdémen
e as areas de flexdo dos membros (Griffin & DeBoer, 2001; Tengvall et al., 2016). Pode ocorrer
afecdo de uma area, apenas, de vérias areas ou, em casos mais extremos, de todas as areas.
O prurido generalizado é relatado em 40% dos casos. O envolvimento lombar e sagrado ocorre
principalmente em alergia a picada da pulga, constituindo um dos diagndsticos diferenciais.
Contudo, esta relatado que prurido na regido lombar dorsal pode estar presente na DAc. Um

exemplo de prurido localizado € aquele que se observa no caso de envolvimento auricular (Griffin
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& DeBoer, 2001). Na Figura 7 encontra-se esquematizada a distribuicdo mais frequente das

lesbes em animais com DAc.

O envolvimento de regies mais ventrais podera ser mais comum na alergia aos acaros
do p6 doméstico do que a qualquer outro grupo alergénico associado a DA (Griffin & DeBoer,
2001). As extremidades podais e a regido ventral sdo dois dos locais mais afetados, uma vez
gue possuem uma alta densidade de mastdcitos cutaneos, os quais desempenham um papel
importante nas reac8es de hipersensibilidade do tipo I. Para além disso, ambas s&o zonas de
absorcao percuténea direta de alergénios ambientais (Jaeger et al., 2010).

As regifes afetadas podem variar entre racas. Os Pastores Aleméaes, por exemplo,
apresentam com alguma regularidade, otites externas e eczema no abdémen e nas virilhas,
enquanto os Boxers tendem a apresentar mais sintomas na regido facial (Tengvall et al., 2016)
(Wilhem et al., 2011). O Cao d"Agua Portugués, uma raca autdctone, também apresenta um
padrédo de distribuicdo de lesbes caracteristico. Os locais com maior prevaléncia de lesdes sao
as extremidades podais, anteriores e posteriores, os pavilhdes auriculares, a regido periocular e
as palpebras, e a regido dorsolombar (localizacdo tipica das lesdes presentes na DAPP,
podendo-se confundir as duas afecdes). Esta raca também apresenta uma predisposicéo para o
desenvolvimento de otite externa, conjuntivite alérgica, pele seca e infecdo por Malassezia
(Casimiro, 2017).

Estas diferencgas raciais estdo descritas na Figura 8.

Figura 7 — Distribuicdo comum das lesdes clinicas e do prurido associado em animais com DAc (Adaptado de Hensel
etal., 2015)
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Figura 8 — Distribuigdo das lesées e do prurido na DAc de acordo com a raga

15. Fatores genéticos
A DAc é uma doenga complexa, que envolve muitos fatores (Nuttall, 2013) e, durante
véarias décadas, a componente genética foi aceite como uma componente importante na sua
patogénese (Bizikova et al., 2015). Além da componente genética, a natureza multifacetada da
doenca aponta para o envolvimento de outros fatores como a desregulacdo imunoldgica, a
sensibilizacdo alergénica através do contacto com os alergénios, defeitos na barreira cuténea,
colonizagdo microbiana e fatores ambientais (Nuttall, 2013; Bizikova et al., 2015).

O facto de vérias ragas apresentarem uma maior predisposicdo para apresentarem DA

suporta que existe uma componente genética responsavel por grande parte do risco de
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desenvolver a doenca (Sousa & Marsella, 2001; Nuttall, 2013). Segundo Nuttall (2013) a raca
West Highland White Terrier apresenta uma prevaléncia de 25%, enquanto outras como
Labrador e Golden Retriever apresentam uma heritabilidade média de 47%. Contudo, estas taxas

variam consoante as regides e os continentes (Bizikova et al., 2015).

No que toca a gravidade das lesGes, esta varia de caso para caso, assim como as
respostas aos tratamentos. Esta alta variabilidade leva a crer que os genotipos envolvidos séo
bastante complexos e podem até variar de raca para raga (Nuttall, 2013; Bizikova et al., 2015).
Para além da complexidade genotipica, as influéncias ambientais também terdo a sua quota de

responsabilidade nesta alta variabilidade.

Segundo Shaw e seus colaboradores (2004), estudos realizados com Labradores e
Golden Retrievers sugerem que o histérico genético contribui com aproximadamente 50% para

o desenvolvimento da doenga, enquanto o ambiente contribui com os outros 50%.

Quanto a capacidade que o animal tem de produzir altos niveis de IgE é herdada de
forma geneticamente dominante (Weck et al.,, 1997). Posteriormente, descobriu-se que a
sensibilizagdo precoce e repetida com quantidades minimas de alergénios era capaz de
desencadear o desenvolvimento de altos niveis de IgE, enfatizando a importancia de fatores
ambientais no desenvolvimento da producao de IgE. Esses animais, que sofreram esse estimulo
indutor da producéo de IgE também desenvolviam reatividade imediata nos testes cutaneos.
Contudo, apenas alguns deles desenvolviam manifestagfes clinicas de DA. Assim, pode-se
concluir que, também no céo a producao de IgE especifica, ou seja, sensibilizacdo, nem sempre

leva ao desenvolvimento da doenga, isto é, alergia (Sousa & Marsella, 2001).

Um dos estudos mais antigos realizados, destinado a determinar a hereditariedade da
DAc representou uma tentativa de identificar associagfes entre os genes do antigénio
leucocitario canino (DLA) e os niveis totais de IgE em cées saudaveis e em cdes com resultados
positivos nos testes intradérmicos com alergénios (Bizikova et al., 2015). A comparacdo da
frequéncia de DLA e de IgE, em ambos os grupos, demonstrou que néo existe nenhuma
diferenca significativa, assim como também nado se observou qualquer relagdo entre os niveis
séricos de IgE e a expressdo de DLA (Sousa & Marsella, 2001). No entanto, verificou-se uma
maior frequéncia da combinacdo dos haplétipos DLA-A3 e R15, em cées atdpicos do que em
cdes saudaveis (Bizikova et al., 2015), o que poderd representar uma associacao genética

predisponente.

Adicionalmente, estudos comparativos entre animais saudaveis e animais atdpicos ndo
apresentaram diferencas significativas nos niveis séricos totais de IgE (Sousa & Marsella, 2001).
Ninhadas em que, pelo menos, um progenitor apresentava a doenca, apenas uma pequena
percentagem (18%) desenvolveu sinais clinicos de DAc. Entre os que desenvolveram sinais
clinicos e os que permaneceram saudaveis nao houve diferengas significativas na concentragao
sérica média de IgE (Sousa & Marsella, 2001; Bizikova et al., 2015). O desenvolvimento da

doenca dependia, ndo s6 da capacidade prévia de produzir altos niveis de IgE contra os
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alergénios, como também da exposicao precoce aos alergénios, apontando para a importancia
das interacdes genético-ambientais (Bizikova et al., 2015). Esta constatacdo levou a pensar que
o desenvolvimento da doenga teria outra componente genética adicional (Sousa & Marsella,
2001).

O surgimento de técnicas moleculares avancadas, que visam identificar os genotipos
associados a DAc, como estudos de ligagdo gendmica ampla (Genetic Wide Linkage Studies —
GWLS), estudos de associagdo com genes candidatos e estudos de associacdo gendmica ampla
(Genetic Wide Association Studies — GWAS) vieram promover o conhecimento no dominio dos

fatores genéticos relacionados com a DAc (Nuttall, 2013; Bizikova et al., 2015).

15.1. Estudos de ligacdo gendémica ampla (Genome-wide linkage studies

- GWLS)

Estes estudos tém sido amplamente utilizados para investigar a DAh e baseiam-se na
abordagem de individuos afetados, assim como nos seus ascendentes, quer afetados, quer ndo.
Esta técnica permite avaliar todo o genoma e nao s6 alguns genes, como é o caso dos estudos
de genes candidatos, utilizando marcadores microssatélites que identificam loci cromossémicos
associados a doencga. (Nuttall, 2013). No entanto, houve pouca sobreposi¢do nos resultados de
diferentes destes estudos, 0 que levou a questionar a sua utilidade. Os loci ligados estendem-se
por grandes areas de cada cromossoma, abrangendo varios genes e dificultando a identificacdo
de um gene candidato, sem sequenciacdo cromossOmica extensa ou sem a utilizacdo de
marcadores microssatélites adicionais, agrupados em torno dos loci de interesse. A par disso,
esta a dificuldade em identificar individuos afetados, com um namero de parentes ndo afetados
suficiente para a realizac@o destes estudos (Nuttall, 2013).

Estudos com a raca West Highland White Terrier, utilizando 256 microssatélites, cobrindo
0 genoma numa distdncia média de 8,59 cM nao detetou nenhuma regido cromossoémica
significativamente ligada a DAc. Contudo, algumas destas regies ndo foram cobertas com
elevada densidade, o que limitou o poder interpretativo deste estudo. Uma regido em CFA7,
contendo o gene S100A8, foi associada a DAc, e a ligacdo ao locus FLG foi excluida,
corroborando os resultados de outros testes, 0 que sugere que o0s defeitos primarios na
expressdo da filagrina ndo serdo importantes para a patogénese da doenga nesta raca. O gene
S100A8 € uma molécula pré-inflamatéria, localizada no complexo de diferenciacao epidérmica,
cuja libertacao é estimulada pelo fator de necrose tumoral-a, cujos niveis se correlacionam com
a gravidade da DAc. Deste modo, a expressao do gene S100A8 esta correlacionada com a

gravidade clinica da doenca (Nuttall, 2013).
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15.2. Estudos de associacdo de genes candidatos

Os estudos de associacdo de genes candidatos permitem associar especificamente
marcadores de genétipos a genes candidatos de interesse. Podem-se usar marcadores simples
como os polimorfismos de nucleotideo Unico (Single Nucleotide Polymosphism — SNPs),
insercbes, delecBes e repeticbes. As abordagens a genes candidatos possibilitam o
recrutamento de um grande nimero de individuos afetados e ndo afetados, como individuos de
controlo, uma vez que estes estudos ndo se limitam a familia dos animais afetados pela doenca
(Nuttall, 2013).

A principal desvantagem destes estudos relaciona-se com o facto de novos genes
poderem ser perdidos durante a analise dos genes candidatos, pois esta abordagem baseia-se
na hipétese de que a andlise genética é restrita a genes que foram previamente implicados na

patogénese da DA.

Nestes estudos observaram-se diferencas em onze genes, entre animais com pele
atopica e animais com pele saudavel. Estes genes estavam envolvidos em respostas imunitarias
e na regulacéo e fungdo da barreira cutdnea. Também nestes estudos o gene S100A8 foi o que
apresentou maior indicio de desregulacao; trés genes relacionados com o indice de extensao e
severidade da DAc (S100A8, SAA-1 e PKP2) e quatro genes relacionados com o0s resultados
dos testes intradérmicos (CMA1, SAA-1 e SPINK5 e S100A8) foram associados com inflamacéo,
sobrevivéncia das células T e func¢éo da barreira da pele. A analise de SNPs em cées de varios
paises descobriu seis deles significativamente associados a DAc. Outros SNPs associados a
DAc revelaram-se restritos a certas racas e em certas areas geogréficas (ex.: filagrina, em
Labradores Retrievers no Reino Unido e INPPL1 e MS4A2, em Shiba Inu Japonés) (Nuttall,
2013).

Outro estudo em cdes da raca West Highland White Terrier utilizou marcadores
microssatélites especificos para mapeamento do locus FLG. Ainda assim, nesta raca nao se
identificaram haplétipos que se associassem significativamente a DAc, tornando, assim,
improvavel um papel priméario dos defeitos da filagrina nestes animais, embora isso tenha sido
implicado em outras ragas (Nuttall, 2013).

15.3. Estudos de associa¢do gendmica ampla (  Genome Wide
Association Studies — GWAS)
Os estudos de associacdo gendmica ampla permitem caracterizar hipéteses de SNPs
associados a doencas, evitando as limitagBes do uso de genes candidatos, mas mantendo as

vantagens da abordagem dos casos controlo. (Nuttall, 2013).
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A sequenciacdo do genoma dos animais identificou um grande numero de variantes
genéticas, permitindo identificar os SNPs mais frequentes em individuos afetados do que nos de
controlo. Segundo Nuttall (2013) esses SNPs associados a doenca marcam as regides do
genoma que podem estar envolvidas na patogénese da DAc. Como estes estudos nédo estdo
limitados aos genes candidatos, sera possivel localizar SNPs em areas desconhecidas do
genoma (Nuttall, 2013).

Os efeitos fenotipicos podem depender das combinagdes especificas de SNPs dentro de
um gene ou de interacdes de SNPs em outros genes, ou de ambos (Nuttall, 2013).

O principal problema é que os GWASs ndo séo capazes de identificar SNPs raros, com
grandes efeitos, assim como SNPs néo tipificados, mas apenas os SNPs comuns, com pequenos
efeitos. Embora os GWASs permitam uma boa cobertura em todo o genoma, 0 Seu sucesso
dependera de ter incluido, ou néo, o alelo causador (Wood et al., 2009b). Durante a realizagcéo
deste estudo com animais afetados e animais controlo de varios paises, pode-se comprovar que
varios cromossomas expressaram multiplos SNPs, o que sugeriu um efeito de haplotipo.
Posteriormente, foram realizados testes de reacdo em cadeia da polimerase (Polimerase Chain
Reaction — PCR) quantitativo que associaram treze SNPs a DAc (Nuttall, 2013).

A comparacdo dos SNPs entre racas mostrou uma falta de correspondéncia de SNPs
associados a DAc, de uma raga para outra, 0 que sugeriu que o gendtipo atdpico varie entre
racas. Assim, esta variacdo racial no genétipo pode explicar os fenétipos especificos de cada
raca (Nuttall, 2013). No entanto, isso também pode significar que o SNP tenha diferentes niveis
de expresséo nas diferentes ragas. De facto, situacdo semelhante foi previamente provada em
humanos, onde se descobriram SNPs importantes, em popula¢des ndo europeias, e, mais tarde,
demonstrou-se que esses SNPs também estavam presentes em popula¢des europeias, mas
com expressodes diferentes (Wood et al., 2009b).

15.4. Modelo de mistura Bayesiano

Utilizado para identificar fatores de risco no genoma dos individuos, este procura loci
associados a doenga. Num estudo realizado em 2022, Tengvall e seus colaboradores (2022)
definiram 15 loci associados a DA, usando este modelo, representado por 54 variantes de efeito
em quatro racas de cdes em risco de DA (Golden Retriever, Labrador Retriever, Pastor Aleméo
e West Highland White Terrier) e associados a oito regides candidatas a predisporem para DAc,
em comparacdo com animais do grupo controlo. Os resultados das regides do genoma nestes
animais sobrepuseram-se as regifes e genes associados a DAh. Assim, para além das
semelhangas na apresentagdo clinica e no desequilibrio imunolégico, este estudo também
confirmou que existem semelhancas a nivel genético entre a DAc e a DAh (Tengvall et al., 2022).

Um dos loci associados é o equivalente ao principal locus de risco genético em humanos,
o locus da filagrina. No Labrador Retriever um sinal de selec&o posiciona-se no gene TBC1D1

que esta relacionado com o peso corporal, no Pastor Aleméao, um sinal de selecdo sobrepbe-se
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ao gene LRP1B, relacionado com o cérebro, e que se encontra proximo do gene KYNU,

responsavel pela psoriase (Tengvall et al., 2022).

Vérios genes candidatos foram identificados durante este estudo, sendo que alguns
genes pertencem as mesmas vias bioldgicas em varios loci e com relevancia para a patogénese
da DAc. Dentro da regido definida por XP-EHH no cromossoma 3 encontraram-se genes
candidatos para a DA: dois da familia do recetor tipo Toll (Toll -like Receptor — TLR) (TLR10 e
TLR1) que codificam proteinas que desempenham papéis importantes na resposta imunolégica
inata. Estes genes também foram anteriormente associados a DA e ao eczema em humanos.
Quatro genes da familia das integrinas, localizados em diferentes loci, nas racas Labrador e
Golden Retriever e que estdo envolvidos na adesao celular e na sinalizacao, foram igualmente
identificados como relevantes. Além disso, estes genes estao igualmente associados a varias

doengas de pele em humanos (Tengvall et al., 2022).

Tal como nos genes candidatos para a DAh, no céo, as regides associadas apresentam
genes que estao envolvidos na imunidade inata e adaptativa, e na inflamacdo e formacéo da
barreira cutédnea (Tengvall et al., 2022).

15.5. Falsos resultados
Os estudos genémicos podem, por vezes, apresentar vieses e erros. Quando existem
poucos casos nao é incomum surgirem erros do tipo |l — falsos negativos — enquanto erros do

tipo | — falsos positivos — poder&o mesmo ocorrer apds varios testes.

15.6. Defeitos na barreira cutanea
Defeitos primarios na barreira cutdnea apresentam-se como um fator predisponente no

desenvolvimento da doenca (Santoro et al., 2013).

Tanto humanos atépicos como animais atdpicos apresentam comprometimento da

barreira cutanea, comparativamente a individuos saudaveis (Santoro et al., 2013).

Em humanos, um dos fatores predisponentes mais reconhecidos na perturbagcdo da
barreira cutanea € uma alteracdo da transcri¢cdo/transducdo do gene da filagrina. Foram
identificadas duas mutagdes nesta proteina — R501X e 2282del4 — com perda da sua fungéo,
sendo a 2282del4 a mais comum. Contudo, estas muta¢cfes estdo presentes em apenas 15%
dos humanos com DA e encontram-se associadas as formas mais graves da doenca. Esta
situacao pode dever-se a que, na DA intrinseca, ao contrario da forma extrinseca, ndo se observa
um ambiente com predominancia de células Th2. Nestes casos, hum ambiente local com
predominancia de células Th2 observa-se uma menor expressdo de filagrina, levando a
distarbios na barreira cutanea, ainda que os pacientes ndo apresentem quaisquer mutacées no

gene da filagrina (Santoro et al., 2013).
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15.6.1. Filagrina

Em humanos, a associacdo genética mais forte e mais descrita relaciona-se com o gene
Filagrina (FLG) localizado dentro do complexo de diferenciacdo epidérmica (Epidermal
Differentiation Complex — EDC) (Tengvall et al, 2022). A filagrina € uma das proteinas essenciais
para o “envelope corneo” da epiderme, facilitando a sua diferenciagao terminal e a constituicao
da barreira cutanea. Varias mutagfes neste gene estao associadas a DA, uma vez que estas
mutacdes levam a formacao de uma barreira cutanea comprometida, facilitando a penetracao de
alergénios e, posteriormente, a inflamacéo cutanea mediada por células Th2 (Tengvall et al.,
2016; Palmer et al., 2006).

Em cdes atopicos foi detetada uma expressdo alterada do Acido Ribonucleico
mensageiro (MRNA) para a proteina FLG (Tengvall et al., 2016). Ocorre um aumento da
expressdo do mRNA para a filagrina, tanto na pele atépica lesionada, como na nao lesionada,
guando comparada com cédes saudaveis, de controlo. Ocorre também uma distribuicdo nao
homogénea da FLG, na pele atdpica. Estes resultados diferem dos relatados em humanos, 0s
quais apresentam uma clara diminuicdo da expressdo do mRNA. Para além do aumento do
mMRNA para a proteina FLG, também se verifica um aumento das queratinas 1, 2, 5, 14 e 17,
assim como da involucrina, na pele lesionada e ndo lesionada de cées atopicos (Santoro et al.,
2013).

Na verdade, muitos dos animais atopicos ndo apresentam mutagdes no gene da filagrina,
podendo um défice da mesma ocorrer em associagcdo com diferentes fatores como um aumento
da atividade enzimética, levando, por sua vez, a degradacédo daquela proteina; um pH cutaneo
aumentado também pode induzir um aumento na atividade das proteases, aumentando ainda
mais a degradacao das proteinas. Um aumento da atividade de antiproteinases, ndo permitindo
a degradacao da profilagrina em monémeros de filagrina, pode também estar associado a um

défice desta proteina (Santoro et al., 2013).

Por sua vez, a exposicao a antigénios pode alterar a expressédo da filagrina, tanto em
animais saudaveis como em atopicos. Apds a exposi¢cdo aos acaros do p6 doméstico ocorre uma
diminuicdo na expressao do mRNA para filagrina, em animais saudaveis e atépicos, sendo esta

diminuicdo mais significativa em animais saudéveis do grupo de controlo (Santoro et al., 2013).

15.6.2. Plakofilina 1 (PKP1) e Plakofilina 2 (PKP2)

Uma mutagdo no gene para plakofilina, resultando em deficiéncia da proteina PKP1,

causa a sindrome de fragilidade cutdnea — displasia ectodérmica na raca Chesapeake Bay
Retriever (Tengvall et al., 2016). Este gene para a plakofilina 2 (PKP2) foi também sugerido como

um gene candidato principal. Esta proteina tem como func¢éo o recrutamento de desmoplaquina
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para os contactos célula-célula, cruciais para a montagem do desmossoma. Os desmossomas,
como jung¢des mecénicas intercelulares que contribuem para a resisténcia e integridade de
tecidos como o miocéardio e a epiderme, revelam-se de importancia particular para a barreira
cutanea. A PKP2 liga-se a B-catenina no citoplasma e a sua expressao leva a reducao da
quantidade de B-catenina disponivel para se ligar a E-caderina, afetando a adesao celular. Um
estudo em Pastores Alemdes demonstrou que a expressdo do mMRNA para PKP2 esta
significativamente aumentada na pele de animais atdpicos, quando comparada com a pele de
animais saudaveis. Além disso, nesta raca, baixos niveis de IgA foram igualmente associados a

atopia, constituindo um fator de risco para o animal (Tengvall et al., 2016).

15.6.3. S100A8
S100A8 € uma proteina de ligacéo ao calcio, pertencente a familia S100, e que esta
muito presente em fagdécitos ativados e no citoplasma de neutréfilos e mondcitos, podendo
apresentar um papel modulador nas respostas inflamatérias, nas quais se apresenta em niveis
elevados no meio extracelular. Estudos de quimiotaxia comprovaram que esta proteina tem a
capacidade de induzir a migracéo dos neutréfilos do sangue para os locais inflamados (Chung
et al, 2010).

Os niveis de S100A8 no plasma encontram-se elevados em animais diagnosticados com
DAc, comparativamente a animais saudaveis, estando, assim, a doeng¢a associada a
concentracdes elevadas desta proteina. De facto, varios estudos tém relacionado os niveis de
S100A8 com a gravidade da doencga e, apesar dos niveis plasmaticos elevados de S100A8 nao
serem especificos da DAc, estes sdo biomarcadores sensiveis e que podem ser (teis na

monitorizagao da atividade clinica da doenca (Chung et al, 2010).

15.7. Resumo da abordagem genética

Em concluséo, os estudos gendmicos em individuos com DAc foram fundamentais no
avanco do conhecimento desta afecdo. Contudo, como esta envolve uma rede complexa de
genes com diferentes variantes afetando a fungéo e expresséo destes genes, € improvavel que
se consiga encontrar uma terapia que permita eliminar a condi¢éo (Nuttall, 2013). Para além da
sua complexidade, os genotipos associados variam consoante a raca e a localizagdo geogréfica,
dificultando ainda mais o desenvolvimento de uma terapia eficaz para a sua cura (Bizikova,
2015).

Para aléem da complexidade genética, a diversidade sintomatoldgica reflete também
fatores ambientais e outras diferengas fenotipicas entre os animais estudados, para além das
diferentes abordagens de estudo e de muta¢des com baixa expressividade. Em todo o caso, de
entre os estudos os mais eficientes parecem ser os de associacdo genémica ampla (Nuttall,
2013).
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A descoberta dos genes-alvo, envolvidos na DAc, pode permitir, ndo s6 o
desenvolvimento de novos tratamentos, como também direcionar cada caso para a melhor opgao
de tratamento, consoante os genes envolvidos. Por exemplo, em casos em que 0s genes
envolvidos estejam relacionados com a barreira cutanea, uma abordagem terapéutica dirigida a
barreia cutanea sera claramente vantajosa, enquanto em casos mais relacionados com
suscetibilidade para a sensibilizacdo com producao de IgE especificas, beneficiardo claramente
de uma abordagem via imunoterapia alergénio-especifica. Esta identificacdo dos genes-alvo
também pode permitir identificar gendtipos ditos atépicos em animais jovens, que ainda nao
apresentem manifestagfes, de forma a poder melhorar os fatores ambientais de suscetibilidade
individual (Nuttall, 2013).

Adicionalmente, mas ndo menos importante, o acasalamento entre individuos com DAc

deverd ser desencorajado (Shaw et al., 2004).

16.Escala de avaliacao de prurido
A primeira escala de avaliag&o do prurido e das suas lesdes consequentes, em cdes com
DA surgiu em 1997, introduzida por Olivry e colaboradores, e denominaram-na de indice de
Extensado e Gravidade da Dermatite Atépica Canina (Canine Atopic Extent and Severity Index —
CADESI) (Olivry et al., 2007). Esta, foi proposta durante um ensaio para avaliar o efeito da

utiliza¢@o de Misoprostol no tratamento da DAc (Olivry et al., 2014).

Sempre houve a necessidade de se criar uma escala de avaliacdo do prurido, pois, caso
a gravidade do prurido ndo seja sempre observada pela mesma pessoa, esta avaliacdo pode-se
revestir de acrescido grau de subjetividade, para além de que a avaliacdo do nivel ou gravidade
do prurido ser fundamental para o diagnéstico, bem como para a monitorizacdo da terapéutica
(Hill et al., 2007). Certas intervenc¢des sdo mais eficazes em casos menos graves, bem como
algumas medicac¢Bes com poténcia anti-inflamatéria ou antipruriginosa relativamente baixa séo
mais adequadas ao tratamento de DAc menos grave, enquanto aqueles com efeitos mais potente
sdo mais adequados em cées com doenga grave. No que respeita a tratamentos destinados a
prevenir desencadeamento de DAc, estes destinam-se a animais com doenc¢a em remissdo ou
leve, sendo que, em cdes com uma gravidade superior, essas abordagens provavelmente
falhardo (Olivry et al., 2008).

A referida escala foi criada, combinando a avaliacdo de quatro graus de gravidade para

cada um dos trés sinais cardeais da DAC:

e Eritema - lesdo aguda.
e Escoriacdes - lesao pruriginosa.

e Liquenificagéo - lesdo cronica.

Eram 23 as &reas do corpo avaliadas e a pontuacdo CADESI méxima alcancével atingia

207. Esses quatro graus eram (Olivry et al., 2007):
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e 0 - Nenhum.
e 1-Lleve.
e 2 —Moderado.

e 3-—Grave.

Em 2002, surgiu a segunda versdo da escala, o CADESI-02, na qual a pontuacéo
maxima passava de 207 para 360 e o nimero de areas do corpo examinadas passava para 40,
mantendo-se as lesdes e graus de gravidade (Olivry et al., 2007). Estas duas primeiras versdes

ndo foram testadas de forma a verificar a sua robustez/confiabilidade (Plant et al., 2012).

Entre 2004 e 2006, o comité do ITFCAD reviu todas as escalas existentes, em utilizagdo
para avaliar a DA, e procedeu a varios ajustes, visando a producdo de uma nova e mais robusta
versdo, o CADESI-03. Esta, foi, entdo, considerada como possuindo um conteddo adequado,
construcgéo, critério, confiabilidade inter- e intraobservador aceitaveis, e maior sensibilidade face
a evolugéo clinica. Em relagdo as anteriores versfes, o CADESI-03 difere pelo aumento do
namero de locais do corpo avaliados, pela adicao de uma quarta leséo a ser pontuada — alopecia
autoinduzida — e por um aumento na faixa numérica da gravidade a ser atribuida a cada leséo.
Assim, o CADESI-03 consiste numa avaliacdo da gravidade em 6 graus (0-5) de quatro tipo de

lesBes, em 62 regides do corpo (Olivry et al., 2007; Olivry et al., 2008).

A gravidade das lesGes e do prurido nos animais que participaram neste estudo foi
avaliada pelos clinicos veterinarios, de forma ainda assim subjetiva, levando em consideracgéo a
extenséao e intensidade de todas as lesdes cutaneas, como “em remissao”, “leve”, “moderada” e
“grave”, atribuindo-se uma pontuacdo no CADESI-03. Com base nesta andlise, as categorias

propostas foram (Olivry et al., 2007; Olivry et al., 2008):

0: DA de remissao/ Nenhum: 0-15 pontos
e 1: DA leve: 16-59 pontos

e 2-3: DA moderada: 60-119 pontos

e 4 -5: DA grave: = 120 pontos.

Nesta escala, a maior pontuagéo teoricamente alcancavel é de 1240 (62 x 4 lesdes x 5
graus de gravidade) (Olivry et al., 2007). Contudo, mais de dois ter¢os das pontuacdes possiveis
podem nunca ser alcancadas, considerando que esses valores representam uma gravidade de

doenca inaceitavel (Olivry et al., 2008).

Contudo, esta escala apresentava varias limitagdes, tais como: i) a terapia com a duragao
de um més, com medicagéo anti-inflamatéria, promove a reducao de les6es agudas e subagudas
(eritemas e escoriagbes) mas tem um impacto limitado nas lesdes cronicas (liquenificagdo); ii)
tenta correlacionar mudancas no prurido e nas lesGes da pele, assumindo que os parametros se
alteram em conjunto, o0 que ndo sucede em caes com muito prurido, embora sem lesdes cutaneas
visiveis, e em ensaios testando o uso de ciclosporina para o tratamento da DAc, onde o efeito

de reducdo das lesdes cuténeas for maior do que das manifestacdes pruriginosas (Olivry et al.,
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2007); iii) sobreposicdo dos valores das categorias “em remissdo” e “DA leve”, devido a
dificuldade em avaliar subjetivamente o grau de eritema leve ou uma possivel falta de
sensibilidade das lesdes (Olivry et al., 2008) e iv) o CADESI-03 requer 248 avaliacdes (4 tipo de

lesBes x 62 areas) tornando-o inconveniente e demorado (Plant et al., 2012).

Ja em 2012, Plant e colaboradores desenvolveram outra escala mais conveniente para
a medicdo das lesdes, a usar na pratica clinica diaria, denominada por indice Lesional de
Dermatite Atdpica Canina (Canine Atopic Dermatitis Lesion Index — CADLI), a qual foi
posteriormente validada. Esta constituiu uma escala de medicdo da DAc mais simples e
igualmente valida, limitando-se a avaliacdo as regides mais frequentemente afetadas (Figura 9)
e integrando a extensédo e a gravidade de varios tipos de lesGes, em cada regido, numa Unica
pontuacdo. Esta escala de medicdo da gravidade da dermatite atOpica mostrou-se muito mais
pratica que o CADESI-03, uma vez que o tempo necessério para a concluir se cifra em
aproximadamente 1,9 minutos, enquanto a CADESI-03 demorard 12,6 minutos. O CADLI foi
igualmente avaliado quanto a sua validade, confiabilidade, consisténcia interna, sensibilidade a
mudanca e conveniéncia, demonstrando-se uma escala de medi¢do adequada e confiavel, e,
assim, muito mais conveniente para o uso rotineiro (Plant et al.,, 2012). O CADLI esta

apresentado na Tabela 32.

!
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Figura 9 - LocalizagcBes Anatémicas avaliadas no Indice de Lesdo da Dermatite Atdpica Canina (CADLI) (Adaptado de
Plant et al., 2012)

Tabela 32 - Construgdo final do Indice de Lesdo da Dermatite Atdpica Canina (CADLI) (Adaptado de Plant et al.,
2012)

Localizacdo Corporal  Eritema, Escoriacdo  Alopecia, Liquenificacdo
e Eroséo e Hiperpigmentacéo
0-5 0-5

Cabeca e Orelhas

Patas Dianteiras

Patas Traseiras

Térax Ventral e Axilas

Térax Abdominal e
Regido Inguinal
Sub-Total (0-25)

Total (0-50)
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Por fim, mais recentemente foi desenvolvida e validada, a quarta versdo do CADESI
(CADESI-4) veio colmatar os mesmos problemas que levaram ao desenvolvimento da CADLI,
designadamente o elevado nimero de areas a serem avaliadas pelo CADESI-3, 0 que o tornava
impraticavel. Esta quarta verséo foi testada quanto a validade do respetivo contetdo, construcao,
critério, confiabilidade inter- e intraobservador, sensibilidade a mudanca e tempo de
administracao (Olivry et al., 2014).

Para esta escala foi selecionado um conjunto de trés lesdes:

e Eritema, como marcador de inflamacao aguda.
e Ligquenificacdo, como marcador de doenca crénica.

e Combinacao de escoriacdo e alopecia, como marcador de prurido.

Retirou-se o marcador “autoinduzido” usado para alopecia no CADESI-3, uma vez que,
por vezes, era dificil avaliar corretamente se a alopecia seria necessariamente secundéria ao

prurido ou n&o (Olivry et al., 2014).

No total, foram selecionadas 20 &areas, correspondendo as principais areas afetadas e
gue se encontram apresentadas na Figura 10:

Figura 10 - LocalizagBes anatémicas avaliados no Indice de Extensdo e Gravidade da DAc (CADESI)-4 (Adaptado de
Olivry et al., 2014)

Relativamente a escala de gravidade, decidiu-se que esta seria composta por quatro
niveis: nenhum (pontuacao 0), com valores inferiores a 10, leve (pontuagao 1), com valores entre
10 e 34, moderado (pontuagédo 2), com valores entre 35 e 39, e grave (pontuagéo 3), com valores
iguais ou superiores a 60. O tempo médio de administracdo desta nova escala é de
aproximadamente quatro minutos, o que corresponde a um terco do tempo necessério para a

anterior versao (Olivry et al., 2014).

Por fim, o CADESI-4 foi avaliado como satisfatorio, adequado e mais simplificado, em
comparacdo com a versdo anterior. Até ao momento, o International Committee on Allergic
Diseases of Animals (ICADA) recomenda o uso do CADESI-4 ou do CADLI, como as Unicas duas
escalas de gravidade validadas, para pontuar a gravidade das les6es cutanea, na DAc (Olivry et
al., 2014).
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17.Diagnosticos diferenciais
Independentemente dos critérios usados para o diagndstico da DAc, é do consenso geral
que, para se diagnosticar um animal com DA é necessario, para além da sua historia pregressa
(Zanon et al., 2008), a prévia exclusdo de todos os outros possiveis diagnoésticos diferenciais.
Como a principal manifestagdo da DAc consiste no prurido, sdo varios os diagnosticos

diferenciais associados, 0s quais sdo apresentados na Tabela 33 (DeBoer & Hillier, 2001a).

As causas de prurido sao classificadas como primarias, quando séo a razao inicial para
a existéncia do prurido, ou como secundarias, quando ocorrem como consequéncia dos danos
presentes na pele, resultantes, por sua vez, de uma condi¢ao primaria, ainda que esta possa nao
estar associada ao prurido, como no caso das endocrinopatias. As condicfes secundarias

apresentam-se com infe¢des (Griffin, 2014).

O diagndstico pode ser dificultado pela coexisténcia de varias condigbes pruriginosas.
Para além da atopia, também podem estar concomitantemente presentes alguns destes
diagndsticos diferenciais, complicando a condig&o clinica do animal (Lucas et al., 2007).

Tabela 33 - Diagndsticos diferenciais (Adaptado de DeBoer & Hillier, 200a1; Lucas et al., 2007; Fravot et al., 2010;
Griffin, 2014)

Dermatite alérgica a picada da pulga (DAPP); Adenite Sebacea
Infestacéo por pulgas
Piodermatite bacteriana/ Sobrecrescimento Distarbios de queratinizagédo
bacteriano
Sarna sarcética Hiperadrenocorticismo
Demodecose Calcinosis Cutis
Dermatofitose Vasculite
Dermatite por Malassezia spp. Hipersensibilidade a parasitas intestinais
Reacéo Adversa ao Alimento Reacdes adversas a farmacos
Pénfigo foliaceo Alergia de contacto
Linfoma cutaneo Hiperestrogenismo
17.1. Dermatite alérgica a picada da pulga (DAPP) e infestacao por
pulgas

O principal sinal clinico da dermatite por picada da pulga € o prurido. As lesfes primarias
sdo papulas e maculas eritematosas enquanto as secundarias — alopecia, escoriagdes, pelos
quebrados e secos, descamacéo, hiperpigmentacao e liquenificacdo — resultam da inflamacéo
cronica e do trauma. A base da cauda e a regido dorsolombar sdo as regides tipicamente mais
afetadas. A regido caudal das coxas, as virilhas e o abdémen também s&o frequentemente
afetadas (Figura 11) (Griffin, 2006).
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Assim como na DAc, a exacerbacado sazonal é observada em animais com DAPP. Se
esta sazonalidade estiver associada a otite e a prurido em outras areas, para além da regido
dorsolombar é provavel que a afecdo seja DAc (Griffin, 2014).

O seu diagnéstico é feito com base nos sinais clinicos como lesdes compativeis, regides
do corpo afetadas, presenca de pulgas ou fezes de pulgas, identificadas durante o exame fisico,
e resposta positiva ao seu controlo (Zur et al., 2002). A presenca de pulgas ou fezes pode ser
detetada ao escovar o animal sobre um papel branco (Griffin, 2006). Contudo, esta afe¢c@o néo
inviabiliza a possibilidade de o animal sofrer concomitantemente de DAc. De facto, boa parte dos
cées atOpicos podera apresentar também dermatite por picada da pulga, principalmente em
areas endémicas para pulgas (Lucas et al., 2007). Para além disso, varios animais com reacdes
positivas aos antigénios da pulga também demonstram positividade aos acaros do p6 doméstico,
0 que pode sugerir uma reacao cruzada entre essas espécies, nos testes de alergia (Zur et al.,

2002). O tratamento passa pela eliminagdo da exposicdo as pulgas (Griffin, 2006).

Figura 11 - Dermatite Alérgica a Picada da Pulga (Fotografia gentilmente cedida pelo Prof. Doutor Luis Martins)

17.2. Piodermatite bacteriana / Sobrecrescimento bacteriano
As infecBes cutdneas microbianas sdo das doencas mais frequentemente
diagnosticadas em animais com problemas dermatolégicos e ocorrem na grande maioria das
vezes concomitantemente a problemas de hipersensibilidade. A piodermatite superficial
estafilocdcica era um dos critérios menores de Willemse, para o diagnostico da DAc, sendo um
dos cinco fatores de exacerbacéo da doenca. A piodermatite concomitante surge em 27 a 36%
dos caes com DA (Loeffler, 2014).

As infecBes bacterianas distinguem-se pela profundidade da infecdo, podendo ser
superficial ou profunda. A piodermatite superficial estende-se apenas até a membrana basal e
pode ser considerada como dermatite himida aguda, quando ocorre em pele com pelos,
intertrigo quando nas pregas cutaneas, piodermatite mucocutédnea quando em areas himidas,

ou como sindrome de crescimento bacteriano, se ocorrer em areas maiores ou nas extremidades
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podais. Apresenta-se comummente como foliculite quando envolve a epiderme e os foliculos
pilosos (Loeffler, 2014).

Os sinais clinicos sao o prurido e o eritema, que conduzem a lesdes como erupcdes

papulopustulares, colaretes epidérmicos e maculas (Hensel et al., 2015).

Ja a piodermatite profunda é frequentemente secundaria em animais com deficiéncias
imunolodgicas, mas também pode ocorrer em animais com hipersensibilidade, principalmente
naqueles que recebem tratamentos com glucocorticoides. Nestes casos, pode-se encontrar
dermatite por lambedura acral, foliculite do focinho, acne no mento e nédulos interdigitais
(Loeffler, 2014)

O método de diagnéstico mais utilizado para determinar a presenca de bactérias ou
fungos, (nomeadamente do género Malassezia), é a citologia. Devem-se colher mdltiplas
amostras, de varios locais que apresentem lesdes (Griffin, 2014), por impressao direta em lamina
de vidro, quando as lesdes sdo himidas, ou por impressao com fita-cola, em areas secas ou
oleosas. As amostras sao geralmente coradas pelo método Diff-Quik e examinadas sob objetiva
de imersédo, para se avaliar a morfologia celular e realizar uma contagem de bactérias ou
leveduras (Loeffler, 2014; Hensel et al., 2015).

As piodermatites bacterianas, nomeadamente a estafilocécica, €, na maioria dos casos,
um problema secundario, associado a doenc¢as pruriginosas como a DAc ou a doencas nao
pruriginosas como endocrinopatias (Hensel et al., 2015). Fisiologicamente, bactérias como os
estafilococos colonizam a superficie corporal dos mamiferos e, assim que surge uma porta de
entrada, como um défice na barreira cutdnea ocorre a infe¢cdo, com inflamacdo associada
(Loeffler, 2014).

O Staphylococcus pseudintermedius (anteriormente conhecido por S. intermedius) é o
agente patogénico bacteriano mais frequentemente responsavel pelas infecées cuténeas
caninas, tendo sido isolado em 90% dos casos de piodermatite superficial e até 60% dos casos
de piodermatite profunda. Outras espécies de estafilococos, reconhecidas como patogénicas
para a pele canina, sdo o S. aureus (relatado em até 10% dos casos), o S. hyicus coagulase-
variavel, que ocorre com baixa frequéncia, e o S. schleiferi que é muito resistente a meticilina.
Para além dos estafilococos, outras bactérias como estreptococos, Proteus mirabilis e
Escherichia coli também sdo ocasionalmente isoladas nas infeces de pele. Contudo, acredita-
se que estes aparecam como oportunistas, secundariamente a infe¢des por S.
pseudintermedius. Outro agente, a Pseudomonas aeruginosa, afeta mais frequentemente pregas
e areas himidas, como na face e regido perineal, e apresenta leses semelhantes as da
piodermatite estafilococica superficial. Por fim, as bactérias anaerébias (Actinomyces spp.,
Clostridium spp., Prevotella spp. e Bacterioides spp.), apesar de raramente, ja foram isoladas em

casos de piodermatite e de doenca alérgica (Loeffler, 2014).
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ApOs a sua identificagdo, deve-se proceder ao tratamento antimicrobiano, visando a sua
eliminagdo. Assim que se finalize o tratamento, deve-se avaliar o animal relativamente ao prurido
e a presenca de lesdes. Para além disso, por vezes, principalmente quando a infegdo é causada
por Staphylococcus pseudintermedius, a terapia pode néo ser eficaz na eliminagéo do agente,
uma vez que este é resistente a Meticilina (Griffin, 2014).

17.3. Ectoparasitoses e Dermatofitose

Alguns ectoparasitoses podem estar associados a prurido (Sarna Sarcotica,
Cheyletielose, Pediculose, Trombiculiose, Otoacariose). Existem areas preferenciais onde
aquelas ectoparasitoses se desenvolvem mais frequentemente e que se encontram
esquematizadas nas Figuras 12, 13, 14 e 15 Para o seu diagnéstico, apesar das localizacbes
preferenciais, é necessario proceder-se a colheita de amostras em varios pontos. As amostras
podem ser colhidas por raspagem da pele, escovagem dos pelos, destacamento dos pelos,
zaragatoa auricular e por impressédo com fita-cola, de acordo com os agentes potencialmente
envolvidos. Os diferentes ectoparasitas e os seus métodos de diagndstico encontram-se
descritos na Tabela 34 (Hensel et al., 2015). Apds a sua colheita, sdo identificados por analise
microscépica sob baixa ampliacdo (Griffin, 2014).

.

Figura 12 - Distribuigdo preferencial das lesées provocadas por Cheyletiella (Adaptado de Hensel et al., 2015)

s

Figura 13 - Distribuig¢do preferencial das lesées provocadas por sarna sarcoptica (Adaptado de Hensel et al., 2015)
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Figura 14 - Distribuigdo preferencial das lesdes provocadas por Otoacariose (Adaptado de Hensel et al., 2015)

Figura 15 - Distribui¢do preferencial das lesées provocadas por Demodecose (Adaptado de Hensel et al., 2015)

Tabela 34 - Ectoparasitas e seus respetivos métodos de diagndstico (Baseado em Hensel et al., 2015)

Ectoparasita

Método de diagnéstico

Sarcoptes scabiei variedade canis (Sarna
sarcética)

Multiplas raspagens superficiais de pele com
posterior exame microscopico;

Teste soroldgica — ELISA

Demodex spp. (Demodecose)

Multiplas raspagens profundas da pele e
impressoes de fita cola da pele “espremida”
com posterior exame microscopico;

Arrancamento de pelos;

Em racas com pele mais espessa pode ser
necessario fazer uma biépsia das areas
afetadas;

A presenca de um Unico acaro Demodex
constitui diagnéstico definitivo

Cheyletiella spp., piolhos e Trombicula
(Cheyletielose, Pediculose, Trombiculiase)

Escovagem dos pelos, impressdes de fita e
raspagens superficiais da pele com posterior
exame microscépico

Otodectes cynotis (Otoacariose)

Secrecao auricular (de cor castanha/preta, com
textura semelhante a de café moido) com
posterior exame microscopico

Dermatofitose

Lampada de Wood

Cultura micolégica
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No entanto, assim como no caso da DAPP, também estes ectoparasitas podem-se

apresentar concomitantemente (Hensel et al., 2015).

Ectoparasitas como o Sarcoptes scabiei var. canis e Cheyletiella podem ser dificeis de
identificar e, como tal, pode ser necessario proceder a tratamento antiparasitario como
tratamento expectante, visando a confirmacgéo ou exclusado da hipétese da parasitose (Hensel et
al., 2015).

O prurido associado a sarna é bastante semelhante ao da DAc, apresentando, contudo,
algumas diferencas. A sarna apresenta-se como erup¢do papular e ndo ocorre prurido sem
lesdes (Griffin, 2014).

Via de regra, a histopatologia de amostras de bidpsia nédo é necessaria para diagnosticar
infecBes microbianas, mas pode ser (til para descartar diagnésticos diferenciais menos comuns,
presentes em erup¢Bes pustulosas e crostas, como sdo 0 caso de neoplasias, doencas
pustulares estéreis (ex.. pénfigo foliaceo) ou corpos estranhos (ex.. nédulos interdigitais)
(Loeffler, 2014).

Outra dermatopatia bastante frequente na clinica de pequenos animais e que é
caracterizada por infegdo superficial € a dermatofitose, também conhecida por “Tinha”. Os
dermatdfitos dividem-se em trés géneros: Microsporum, Trichophyton e Epidermophyton. O
principal fungo causador € o Microsporum Canis, seguido do M. gypseum e T. mentagrophytes.
Os sinais clinicos incluem principalmente alopecia, eritema, descamacédo e crostas. As lesfes
podem ser focais, multifocais ou generalizadas com ou sem a presenca de prurido. Em cées
adultos esta frequentemente associada a predisposi¢do racial, imunossupressdo ou a doencas
sistémicas (Macedo et al., 2021).

O diagnéstico é baseado na historia clinica do animal, exame fisico, microscopia e cultura
micolégica. Apesar da cultura micoldgica ser o exame de diagndstico mais indicado, pode-se
utilizar a técnica de lampada de Wood como ferramenta de triagem para o diagnostico,
principalmente quando o agente € o M. canis. Isto porque grande parte das espécies emitem
fluorescéncia. Na técnica de lampada de Wood, a pele e os pelos manifestam uma fluorescéncia
amarelo-esverdeada sob a luz (Macedo et al., 2021).

Segundo Macedo e seus colaboradores (2021), o tratamento mais indicado passa pela

administragdo simultanea de antiflingicos topicos e sistémicos (Macedo et al., 2021).

17.4. Dermatite por Malassezia
A Malassezia pachydermatis é uma levedura com uma forma alongada, semelhante a
um amendoim (Figura 16), facilimente detetavel no exame ao microscépio (Hensel et al., 2015).
E lipofilica, contudo ndo dependente de lipidos, e coloniza o estrato corneo da pele e as mucosas,
e pode coexistir com estafilococos na pele saudavel, tal como em processos infeciosos (Loeffler,

2014). O diagnostico é feito através da citologia de pele de areas afetadas como as pregas
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(Hensel et al., 2015). Os sinais de lesdo associada ao sobrecrescimento de Malassezia incluem
prurido, eritema, seborreia oleosa, amarelada, com mau odor, alopecia, descamacdo e
liguenificagdo e hiperpigmentagdo, em casos crénicos (Loeffler, 2014; Hensel et al., 2015). As
areas normalmente afetadas sdo as pregas da pele perilabial, as axilas, as virilhas, as pregas
em redor do perineo e vulva, e as areas interdigitais, que sao areas humidas e quentes (Figura
17) (Loeffler, 2014)

Geralmente, os sinais clinicos relacionados com as lesdes associadas ao seu
sobrecrescimento com ganho de infecciosidade, e consequente acdo patogénica. Contudo, em
cdes com hipersensibilidade a Malassezia, a presenca deste agente, ainda que em pouca
quantidade, pode causar prurido com desenvolvimento lesional. Desta forma, o diagnéstico nédo
se baseia apenas na sua identificacdo em exames citolégicos, mas, também, deve ser

confirmado por uma resposta a terapia antifingica (Hensel et al., 2015).
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Figura 16- Malassezias visiveis ao Microscopio dtico (Fotografia gentilmente cedida pelo Prof. Doutor Luis Martins)
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Figura 17 - Distribuigdo preferencial das les6es provocadas por Malassezia (Adaptado de Hensel et al., 2015)

17.5. Reacdo Adversa ao Alimento (RAA)
Uma reagao adversa a alimentos é definida como “qualquer resposta clinica anormal,
atribuida a ingestdo de alimentos ou aditivos alimentares”. Ja a intolerancia alimentar é a
“resposta fisioldgica anormal, a alimentos, sem uma base imunolégica”. Por fim, a alergia

alimentar é a “reagcdo adversa a alimento, imunologicamente mediada”, seja ela uma reagao
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mediada por IgE ou ndo, podendo, ainda, ocorrer como uma combinacdo das duas formas
(Jackson, 2014).

A par da sarna sarcética, a reacdo adversa alimentar constitui um dos principais
diagnosticos diferenciais relativamente & DAc e, ultimamente, muitos dermatologistas vém
mesmo considerado a DAc como uma condicdo desencadeada por hipersensibilidade a
alergénios ambientais e/ou alimentares. Esta separagédo leva a que a DAc possa ser considerada
como dermatite alérgica induzida por alimentos (Food-induced Allergic Dermatitis — FIAD) e/ou
ndo induzida por alimentos, stricto senso (Non-Food-induced Allergic Dermatitis — NFIAD)
(Griffin, 2014).

Areacdo cutanea adversa a alimentos pode, ainda, apresentar varias condicdes clinicas
como disturbios gastrointestinais, urticaria, angioedema e sinais sobreponiveis aos da DAc. Por
sua vez, a DAc pode estar associada a sensibilizacdo aos alergénios ambientais, mas também
a antigénios alimentares (Favrot et al., 2010). Cdes com RAAC podem apresentar sinais
indistinguiveis da DAc como lesBes faciais, esfregar da face, pododermatite, otite externa
bilateral e envolvimento dos pavilhdes auriculares e regifes axilares e/ou inguinais (Carlotti,
2014), apresentando-se assim clinicamente como a DAc, ou servindo como um fator de
exacerbacdo na DAc. Sinais gastrointestinais como diarreia, vomitos, tenesmo, flatuléncia e
fezes moles serdo mais comuns em cades com DA induzida por alimentos (Hensel et al., 2015).
Em cé@es com RAAC as lesBes primarias sdo erupgdo papular e eritema, e, mais raramente,
hiperidrose. Secundariamente ao autotraumatismo desenvolvem-se lesfes como alopecia,
escoriagdes, crostas e, de caracter mais cronico, liquenificagdo e hiperpigmentacéo (Carlotti,
2014).

Contudo, algumas diferencas podem ser apontadas entre a DAc stricto senso e a DAc
induzida por alimentos: os sinais clinicos de DAc induzida por alimentos tendem a surgir mais
precocemente que o0s da DAc stricto senso. Sinais como o prurido costumam ser ndo sazonais,
no envolvimento alimentar e a eficacia do tratamento com glucocorticoides varia desde mé a boa,
tornando este um mau critério diagnostico (Favrot et al., 2010). N&o se verifica predisposi¢éo
sexual ou racial, o envolvimento interdigital € mais comum na DAc stricto senso, 0s sinais
gastrointestinais sdo mais comuns nos casos de DAc induzida por alimentos e alguns estudos
mostraram uma forte relacéo da apresentacéo de otite externa como sinal de hipersensibilidade
alimentar (Carlotti, 2014).

Para se diagnosticar RAAC ou se descartar esta condi¢cdo é necessario instituir-se uma
dieta de eliminacao rigorosa (Hensel et al., 2015). ApOs a ingestao de alimentos a que um
individuo é previsivelmente alérgico, na presenca de RAA, ocorre exacerbagdo dos sinais
clinicos (DeBoer & Hillier, 2001a) e apés a iniciagdo de uma dieta restrita ocorre a diminuigédo
desses sinais (Zur et al., 2002). Os ensaios dietéticos consistem em fornecer ao animal alimentos
a que este nunca foi anteriormente exposto ou com 0s quais tenha tido muito pouco contacto

(Griffin, 2014). Alguns alimentos utilizados nestes ensaios séo o arroz e/ou batata, como fonte
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de carboidratos, e carne de coelho, peixe, borrego, ra (Griffin, 2014) e canguru, veado, cavalo
ou proteina hidrolisada, como fonte de proteina (Hensel et al., 2015). As dietas caseiras sdo a
primeira e a melhor opcéo para o diagndéstico, uma vez que é mais facil o controlo daquilo que o
animal ingere (Griffin, 2014). Também existem no mercado racdes hipoalergénicas, de proteina
hidrolisada. Contudo, a sua fonte de proteina é, geralmente, frango ou soja. Assim, caes
alérgicos a frango e/ou a soja poderdo, ainda assim reconhecer algumas componentes

alergénicas, ndo respondendo positivamente (Hensel et al., 2015).

Contudo, muitas destas proteinas, com as quais 0 animal nunca deveria ter contactado
cada vez mais aparecem em dietas comerciais. Para além disso, também é possivel a ocorréncia
de reacdes cruzadas. A realizacdo de alguns estudos em humanos mostrou que a carne de
veado reage de forma cruzada, in vitro, com a IgG anti-bovina. Também estéa relatado que até
85% dos cées alérgicos a alguns alimentos podem reagir a carne de veado (Hensel et al., 2015).
Para além disso, alguns animais apresentam intoleréncia clinica tanto a carne de bovino como a
carne de ovino, o que podera ser explicado pelo facto da IgG bovina da IgG ovina apresentarem
elevada homologia estrutural. Outro estudo, demonstrou reatividade cruzada entre o cedro
japonés e o tomate (Jackson, 2014). A par disto, as dietas de eliminacdo prescritas podem

apresentar-se contaminadas com outros componentes alimentares (Hensel et al., 2015).

As fontes mais comuns de proteina e de carboidratos séo as principais fontes alergénicas
registadas (Griffin, 2014) e sao, por ordem decrescente, a carne de bovino, lacticinios, frango e
trigo, carne de caneiro, carne de porco, peixe e milho (Hensel et al., 2015). No entanto, a soja, 0

ovo e o arroz também foram relatados como fontes alergénicas (Gedon & Mueller, 2018).

Os ensaios de dieta de eliminagdo devem ser realizados por um periodo minimo de oito
semanas, podendo ir até as 12 semanas (Griffin, 2014). Caso a condi¢do do animal melhore,
deve-se continuar com a dieta até se perceber se o controlo dos sinais clinicos € completo ou
parcial (Hensel et al., 2015). Apds esse periodo deve realizar-se uma exposi¢ao provocativa com
o alimento anterior, para se identificar origem da hipersensibilidade alimentar. Os sinais clinicos
podem retornar passado horas ou dias (Griffin, 2014). Caso isto ocorra, pode-se considerar que
a condicdo é causada pela dieta associada (Hensel et al., 2015). Por outro lado, se o prurido se
mantiver durante todo o processo, pode-se concluir que, pelo menos, o animal ndo apresentara
a condicdo de RAA (Griffin, 2014).

E importante estar ciente de que, muitas vezes, a falha nas dietas de eliminagéo advém
de falta de aderéncia ao ensaio, por parte do proprietario. Situagfes em que se disponibiliza a
dieta humana, ossos crus, caes que ingerem fezes de outros animais, acedem a alimentacao de
outros animais, a utilizagao de alimentos destinados a humanos, para “esconder” medicamentos,
o dar petiscos, medicamentos edulcorados, entre outros, podem comprometer a eficacia dos
testes. Desta forma, cabe ao médico veterinario responsével explicar ao tutor do animal que

quantidades muito pequenas de outros alimentos ou aditivos alimentares, mesmo quando
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ingeridos intermitentemente, podem levar a uma resposta desfavoravel, devendo o animal ingerir

apenas a dieta prescrita pelo clinico e agua (Hensel et al., 2015).

17.6. Pénfigo foliaceo
Existe um complexo de “doencgas bolhosas” descrito em humanos, caes, cavalos e gatos,
conhecido por complexo do pénfigo (Tizard, 2018). Neste complexo incluem-se doencas
cutaneas “bolhosas” autoimunes, que levam a separagao intraepidérmica, com o descolamento
célula-célula por um processo designado acantélise. Cada uma das condicdes é classificada
consoante a localizacdo das lesBes, na epiderme. As variantes superficiais classificam-se em
pénfigo foliaceo e pénfigo IgA, e as variantes profundas em pénfigo vulgar, pénfigo vegetante e

pénfigo paraneoplasico (Olivry, 2006).

O pénfigo foliaceo é a condi¢do autoimune mais comum em cées. Caracteriza-se pela
ocorréncia de lesdes que se desenvolvem superficialmente na epiderme. Em relacdo a outros
pénfigos mais agressivos, como, por exemplo, o pénfigo vulgar, este pénfigo apresenta uma
progressdo mais lenta. As vesiculas presentes em animais com pénfigo folidceo séo frageis e
roturam-se com facilidade. Alguns casos de pénfigo foliaceo podem desenvolver-se devido ao
uso de antimicrobianos como sulfadiazina, oxacilina, ampicilina, trimetoprim e cefalexina (Tizard,
2018).

Muito provavelmente estdo envolvidos na patogénese da doenca fatores genéticos,
devido a evidéncia de que esta se desenvolve mais frequentemente em determinadas racas
como Border Collie, Akita, Chow-chow, Newfoundland, Schipperke, Dobermann e Finnisg Spitz
(Olivry, 2006).

O pénfigo folidceo é caracterizado pela presenca de pustulas que evoluem rapidamente
para erosfes rasas e crostas, predominantemente na face e extremidades podais. O seu
diagnéstico € baseia-se em critérios clinicopatoldgicos, com recurso a citologia e a histopatologia
e, se necessério, a imunofluorescéncia indireta. Na citologia observam-se queratinécitos
acantoliticos, em esfregacos obtidos por impressao de pustulas intactas. Estes queratindcitos
apresentam uma morfologia arredondada, surgindo isolados ou em grupo, “flutuam” livremente,
observando-se juntamente com neutréfilos ndo degenerados ou com eosindfilos. No entanto, a
presenca de queratindcitos acantoliticos e neutréfilos ndo é patognomonica de pénfigo foliaceo.

E também frequente observarem-se queratindcitos apoptéticos (Olivry, 2006).

O tratamento é feito com recurso a corticosteroides e, em casos refratarios, pode-se
recorrer a farmacos imunomoduladores como azatioprina, ciclosporina, clorambucil,
ciclofosfamida e oclacitinib (Tizard, 2018). O tratamento passa, assim, pela supresséo
imunoldgica. Inicialmente, a indug¢do de imunossupresséo era feita com glucocorticoides orais

como a prednisona ou a prednisolona.
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17.7. Linfoma cutéaneo - epiteliotrépico e ndo epiteliotropico
O linfoma é um tumor linfoide com origem nos 6rgaos hematopoiéticos sélidos (baco,
figado, linfonodos ou agregados linfoides associados as mucosas) e é caracterizado por uma

proliferacéo descontrolada de linfocitos em diferentes fases de diferenciacéo (Ribeiro, 2017).

Representam cerca de 7% a 24% das neoplasias caninas e séo classificados consoante
a sua localizacdo anatomica. Citologicamente, séo classificados como um tumor de células
redondas, tal como outras neoplasias (histiocitomas, mastocitomas ou plasmocitomas). A sua

classificacao é facilitada pela presenca, ou nédo, de granulos citoplasmaticos (Bhang et al., 2006).

Os linfomas cuténeos representam 3-8% das neoplasias cutaneas caninas, acometem
mais animais idosos e de ragas como Bulldog Inglés, Golden Retriever, Cocker Spaniel e Boxer.
Podem ser classificados como nao-epiteliotropicos, quando se originam das células B, e em
epiteliotrépicos, quando se originam das células T. Os linfomas mais frequentemente
diagnosticados na espécie canina sdo precisamente os epiteliotrépicos. Os seus sinais clinicos
sdo muito variaveis e podem mimetizar qualquer leséo cutanea. Normalmente, as manifesta¢cfes
sdo pruriginosas e, mais frequentemente, apresentam-se como nodulos, placas, Ulceras e

eritema na cabeca, tronco e extremidades (Bhang et al., 2006).

O seu diagnéstico é realizado através de citologia de amostras obtidas por puncao
aspirativa com agulha fina (PAAF) e/ou exames histopatol6gicos provenientes de bidpsias. Pode-
se utilizar técnicas de biologia molecular para a sua classificacdo imunofenotipica (Ribeiro,
2017).

17.8. Adenite Sebacea Canina

A adenite sebacea é uma afecdo cuténea relativamente incomum, que afeta as glandulas
sebaceas, destruindo-as. Esta destrui¢do leva a que o sebo que reveste a pele e o pelo deixe de
ser produzido, com consequente falta de retencdo de humidade e desenvolvimento fibrético em
redor dos foliculos pilosos. Conduz, assim, a enfraquecimento do pelo com consequente
alopecia. Em juncéo, também a diminui¢éo da atividade antimicrobiana facilita o desenvolvimento
de infe¢des secundarias. Os sinais clinicos incluem alopecia em diferentes graus, descamacéo,
eritema, hiperqueratose, seborreia e destruicdo folicular, em que os foliculos pilosos surgem
rodeados por uma bainha de detritos queratinosos. Esta (ltima patologia constitui caracteristica
tipica da adenite sebacea. O prurido é, igualmente um sinal presente, apresentando-se variavel
e piorando com a presenca de infe¢8es secundérias. Inicialmente, as lesdes surgem na cabeca
ou regido cervical e orelhas, com posterior generalizacdo. Também é frequente a queixa dos
tutores de que 0s animais apresentam um odor anormal, devido as mudancas da camada lipidica

epidérmica e a possivel presenca de infe¢des secundarias (Pye, 2021).

Racas como Akita Japonés, Poodle, Pastor Alemédo, Samoyedo e Vizsla apresentam

uma maior predisposicdo para o desenvolvimento desta condicdo (Pye, 2021).
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O seu diagndstico é histopatolégico, sobre preparacbes de biopsia cutéanea. As

alteragGes histopatolégicas variam consoante o grau de cronicidade (Pye, 2021).

17.9. Disturbios de queratinizacéo
A epiderme apresenta varias camadas sendo que a mais profunda — estrato basal —
caracteriza-se pela renovacao constante, através da divisdo celular. A principal célula é o
queratinécito que, a medida que perde a sua capacidade de proliferacdo, migra para a camada
mais superficial — estrato corneo — onde passa a denominar-se por cornedcitos. Os cornedcitos

libertam ai o seu contetido no espaco intercelular, formando a barreira intercelular (Alves, 2013).

Descamacao é o termo utilizado para caracterizar-se o destacamento e acumulagéo de
células do estrato cérneo. A seborreia configura a manifestacdo clinica causada pela
descamacdo excessiva, podendo originar crostas e acréscimo de oleosidade. O aumento da taxa
de producgdo dos queratindcitos ocorre como mecanismo de defesa, perante uma agressdo
cuténea, tornando todas as camadas da epiderme mais espessas. Contudo, caso este aumento
e descamacéo ocorra de forma anormal, o espessamento torna-se a inspec¢éo direta (Alves,
2013).

Qualquer alteragédo na proliferagcéo, diferenciacdo ou descamacédo leva a que ocorram
sinais de seborreia, sendo véarias as possiveis causas implicadas, tais como i) inflamacao: ii)
fatores enddcrinos como desequilibrios hormonais e hiperadrenocorticismo; iii) fatores
nutricionais como deficiéncia em acidos gordos; iv) fatores ambientais como a humidade do
ambienta baixa, excesso de banhos; v) fatores congénitos como seborreia priméria, adenite

seb4cea, sindrome do comedédo do Schnauzer ou ictiose (Alves, 2013).

Enquanto afegcdo, a seborreia ocorre de forma crénica, causada por defeitos na
queratinizacdo, com excessiva formacao de escamas, oleosidade no pelo e pele, e inflamacédo

secundéria (Alves, 2913).

A seborreia, enquanto processo lesional primério, apresentara predisposicao genética,
com carater hereditario e acrescida prevaléncia nas racas West Highland White Terrier, Cocker
Spaniel, Springer Spaniel Inglés, Basset Hound, Golden Retriever, Setter Irlandés e Pastor
Aleméao (Alves, 2013).

Na seborreia seca os pelos e a pele apresentam-se dessecados, com acumulacao de
escamas esbranquicadas e ndo aderentes. Por sua vez, na seborreia oleosa os pelos e a pele
apresentam-se oleosos. Por fim, a dermatite seborreica caracteriza-se por descamacéo e
oleosidade (Alves, 2013).

Os sinais clinicos incluem principalmente descamacao, formacdo de crostas,
dessecacao, oleosidade, pele gordurosa, eritema e alopecia. O prurido, apesar de variavel, é

frequente, principalmente a medida que o processo seborreico se agrava. As manifestacoes
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associadas observam-se principalmente na face, regides interdigitais, perineo e, por vezes, no

tronco. Apresentam um inicio precoce, agravando-se com o passar do tempo (Alves, 2013).

As primeiras manifestagdes sao otite hiperplasica ceruminosa, pele “opaca”, com muita
descamacdo, oleosidade e odor desagradavel, principalmente nas pregas cutaneas, cilindros
foliculares, prurido, hiperqueratose digital e unhas secas e quebradicas. Animais que apresentem
seborreia apresentam também uma maior predisposicdo para infecfes bacterianas e

sobrecrescimento de Malassezia, agravando bastante o quadro clinico (Alves, 2013).

17.10.  Hiperadrenocorticismo
O hiperadrenocorticismo (HAC), também conhecido como sindrome de Cushing
(Behrend & Kemppainen, 2001), é uma endocrinopatia causada por niveis séricos elevados e
persistentes de cortisol. E uma condic&o relativamente comum em cdes com mais de seis anos

de idade, manifestando-se, em média, cerca dos 10 anos de idade (Guptill et al., 1997).

A causa pode estar relacionada com as glandulas pituitédria ou adrenal. Grande parte
(85%) dos casos de hiperadrenocorticismo depende da hipéfise (HDP). Nestes casos, existira
um tumor hipofisario que secreta corticotrofina (Adrenocorticotropic hormone — ACTH),
estimulando a secrecao de cortisol pela glandula adrenal. Os restantes casos de HAC serdo
causados por tumores adrenais (TAS) que secretam cortisol de forma auténoma (Behrend &

Kemppainen, 2001).

Independentemente da forma de HAC, os sinais clinicos sdo comuns as duas formas
(Behrend & Kemppainen, 2001). A primeira queixa mais comum €é um quadro de
politria/polidipsia e polifagia. A polidria deve-se a interferéncia do cortisol na secre¢éo e acdo da
hormona antidiurética. Por sua vez, a polidipsia € consequéncia da polidria. A polifagia pode ser
devida a acdo dos glucocorticoides. Outro sinal, também muito frequentemente, é o abdémen
pendular. Associado & atrofia muscular, polidria e a polifagia levam a distensdo da bexiga, que,
juntamente com a retenc¢édo urindria e a hepatomegalia, pioram a condigdo do abdémen pendular.
Por outro lado, a fraqueza muscular leva a atonia e incapacidade de esvaziar completamente a
bexiga. Também se verificam alterag6es neuromusculares como fraqueza e atrofia muscular
devidas aos efeitos metabdlicos dos glucocorticoides. Outros sinais observados sdo os
respiratérios como a respiracao ofegante ou a taxa de respiracao aumentada devido ao aumento
da distribuicdo da gordura toracica (levando a uma diminuicdo do volume funcional toracico),
intolerancia ao exercicio, com observacao de fadiga extrema, ap6s um esforgo minimo. Uma das
complicagBes mais graves desta afecdo é a tromboembolia pulmonar. Por fim, também estdo
presentes sinais dermatologicos como alopecia simétrica ou rarefacéo da pelagem, que progride
para a generalizacdo, exceto na cabeca e nos membros, atrofia da pele, comeddes e
piodermatite recorrente, hiperpigmentacdo focal ou difusa, equimoses ou formacdo de

hematomas nos locais de venopunc¢do, devido a fragilidade vascular. Cegueira, miotonia,
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paralisia facial e desorientagdo ou ataxia sdo sinais menos frequentes, mas que também
reportados (Guptill et al., 1997).

Muitas doencas apresentam sinais clinicos semelhantes aos observados em cédes com
HAC e, como tal, deve-se proceder a varios rastreios de exclusdo, para descartar outras
possibilidades diagnésticas (Guptill et al., 1997).

O diagnostico é feito através de testes como a relagao cortisol:creatinina na urina, o teste
de supressédo com baixa dose de dexametasona, o teste de estimulacdo com corticotrofina e o
teste de supressédo com dexametasona/estimulagdo com corticotrofina, combinados. Para
distinguir entre PDH e AT utilizam-se testes de diferenciacdo, que incluem a supressdo com
dexametasona em doses altas e a medicao da corticotrofina endégena. Para além destes testes,
pode também recorrer-se a técnicas de imagem como ultrassonografia, tomografia
computadorizada ou ressonancia magnética, para complemento diagnéstico (Behrend &
Kemppainen, 2001).

O diagnéstico da forma presente é importante na decisdo de qual terapia usar, assim
como em termos de prognéstico. O tratamento depende da forma presente. Caso seja um TA,
pode-se realizar uma adrenalectomia, enquanto para HDP a hipofisectomia sera o tratamento
mais indicado, pese embora o risco inerente ao procedimento. O progndstico, em cdes com PDH

€ melhor do que naqueles que apresentam AT (Behrend, 2015).

17.11. Calcinos is Cutis
Calcificagdo € descrita como sendo a precipitacdo/deposicdo de sais de calcio,
insoltveis, nos tecidos. Nas calcificagdes anormais podem estar envolvidas a hidroxiapatita, o

colagénio e a elastina (Scott, 1979).

A calcificacdo dos tecidos pode ocorrer numa grande variedade de doengas. Para além
disso, varias sdo as causas que podem levar a calcinose cutdnea, como a lesdes tecidulares
locais, elevagdo do pH tecidular, excesso de secre¢do de paratormona, presenca de certos
agentes indutores, concentracdo de vitamina D, conversdo do colagénio em elastina, como
resultado da acidose, ou algum outro efeito quimico associado a uremia. Também alteracdes na
tensdo de oxigénio, elevacdo de ides célcio e/ou fosfato séricos, acumulagdo local de ifes de
célcio pelas células do tecido conjuntivo, ou mucopolissacarideos, presenga de certas enzimas
como a fosfatase alcalina, estado da matriz dssea organica, sensibilizagdo calcifilatica, bem

como fatores de base hereditaria, podem influenciar calcificacéo tecidular (Scott, 1979).

A calcinose cutanea distréfica afeta geralmente a pele, sendo pouco frequente encontrar-
se em oOrgaos internos. Pode apresentar-se como varios depositos cutaneos e/ou subcutaneos —
calcinose universalis — ou como poucos depositos — calcinose circunscrita. As lesdes podem ser

nodulares, placas e tumores, que podem ulcerar e drenar (Scott, 1979).
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A calcinose cutanea generalizada é de natureza distréfica, uma vez que, nesses casos,
os niveis de célcio e fosforo no sangue encontram-se normais. Apenas relatada em cées,
costuma estar associada com o hiperadrenocorticismo e ao uso prolongado de glucocorticoides
sistémicos. As lesBes consistem em papulas, nodulos e placas firmes, frequentemente
ulceradas, de cor branco-amarelada e com presenca de infe¢cdes secundarias, sendo mais
comum ocorrerem na regido dorsal. Os sais de calcio depositam-se ao longo das fibras de
colagénio e elastina, na derme, e sédo envolvidos por uma reacao de corpo estranho. A calcinose

cuténea ocorre em até 40% dos casos de hiperadrenocorticismo canino (Scott, 1979).

17.12. Vasculite cutéanea
Vasculite significa inflamac¢&o dos vasos sanguineos. Nao corresponde a uma doencga,
mas sim a uma reacéo que leva a interrupcéo do fluxo sanguineo e, consequente, a oxigenacgao
dos tecidos (Morris, 2004).

A vasculite cutanea é causada por uma reagdo imunomediada da pele, dirigida contra os
vasos sanguineos. A sua fisiopatologia ndo é totalmente conhecida, mas tratar-se-a,
provavelmente, de uma condigdo complexa, envolvendo varios mecanismos que, em conjunto,
induzem alteracdes inflamatérias necrosantes nas paredes dos vasos sanguineos. Varios séo o0s
fatores que podem estar associados, como medicamentos, agentes infeciosos, rea¢des adversas
a alimentos e doencgas imunomediadas (Innerd, 2013). E uma condicéo rara e ndo ha evidéncia
de predisposi¢éo (Morris, 2004). Aquela condicdo também pode ocorrer apds vacinacdo. Apesar
das vacinas polivalentes terem estado implicadas em alguns dos casos ja relatados, a vacinagédo
contra a raiva sera a principal causa (Kim et al., 2011, citados por Silva, 2018).

No céo, as vasculites cuténeas sdo classificadas consoante a natureza do infiltrado
celular, visivel histologicamente em alteragdes leucocitoclasticas ou ndo leucocitoclasticas,
subdividindo-se ambas em neutrofilicas, eosinofilicas e linfociticas, dependendo do infiltrado

inflamatério predominante (Innerd, 2013).

Os sinais clinicos dependem da extensao da destrui¢édo celular, podendo apresentar-se
de forma cutanea ou sistémica. A vasculite pode levar a formagédo de edema, hemorragia e
parpura, necrose cutéanea e Ulceras crateriformes. Os animais afetados por esta condigdo
apresentam dor, variando de leve a grave. Para além das lesdes provenientes da vasculite, estas
predispdem ao desenvolvimento de infecBes bacterianas secundarias. Febre, depressdo e
anorexia sdo também comuns nos processos que envolvem vasculite. O seu diagnéstico é
baseado na histéria pregressa e nos sinais clinicos, em conjugacdo com os resultados da

avaliacdo histopatoldgica (Innerd, 2013).
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17.13. Hiperestrogenismo
O hiperestrogenismo € uma condi¢cdo enddcrina relativamente rara em animais de
companhia e caracteriza-se pelo aumento dos niveis séricos de estrogénios. E geralmente
causada por ovarios quisticos e, menos frequentemente, por tumores. Apesar de ndo apresentar
prurido, apresenta alopecia bilateral simétrica que se inicia no perineo, zona inguinal e tronco
frequentemente com comeddes a nivel ventral e perineal e leva também a alteracdes no ciclo
estral. Suspeita-se de diagnéstico de hiperestrogenismo aquando da coexisténcia de sinais

cuténeos e alteracdes do ciclo estral. O tratamento passa pela OVH (Lopez, 2003).

18.Diagnostico

O diagnéstico da doencga nao é facil porque, apesar de algumas caracteristicas como o
prurido serem bastante Uteis para o efeito, nenhum dos seus sinais sao patognomaénicos (DeBoer
& Hillier, 2001a; Favrot et al., 2010). O diagnéstico realiza-se através, ndo s6 de uma anamnese
detalhada, onde é necessério obter o historico do animal, como de um exame fisico onde se
identifica a existéncia de prurido e a localizacdo anatomica das lesdes. O recurso a exames
complementares, para exclusdo de outras dermatopatias causadoras de prurido é, também,
frequentemente necessario (Scott & Miller, 2001; Silva, 2021). Os testes in vitro apresentam
baixa especificidade e, por isso, ndo séo verdadeiramente Uteis no diagndstico de atopia (Lucas
et al., 2007).

ApOGs a exclusdo de todas as condi¢des de pele, que se possam assemelhar a DAc,
deve-se proceder a realizagcdo dos testes intradérmicos (TID) e aos testes sorolégicos para
identificacdo de IgE alergénio-especificas circulantes, para se determinar quais as espécies
alergénicas implicadas, e relativamente as quais deve ser evitado o contacto ou devem ser
selecionadas para incorporacdo nos extratos para imunoterapia (também designada de
hipossensibilizacdo). Estes testes ndo séo realizados no inicio do diagnéstico, quando ainda ndo
se excluiram os outros possiveis diagndsticos diferenciais (DeBoer & Hillier, 2001a) pois uma
reacdo positiva apenas indica que o animal tem IgE com especificidade para os respetivos
antigénios, ou seja, que se encontra sensibilizado. Ndo permite concluir pela alergia a essas
espécies. Para além disso, tanto nos testes intradérmicos, como naqueles in vitro podem ocorrer

reacOes falso-negativas e falso-positivas (Zur et al., 2002; Hensel et al., 2015).

O recurso a qualquer teste de diagnostico, de forma isolada, pode conduzir a resultados

incorretos e, por essa razdo, é aconselhado a ndo se usar um Unico teste como meio de

diagndstico, mas sim uma combinacao deles (Hensel et al., 2015).

Ao longo dos anos, varios critérios tém surgido para melhorar este diagnéstico. Em 1980,
apo6s uma revisdo da fisiopatologia, sinais clinicos, diagnéstico, diagnésticos diferenciais e testes
intradérmicos ou soroldgicos, foi publicado um artigo que apontava as semelhancas entre a

dermatite atdpica canina e humana, e essa analogia levou a que se transpusessem 0s critérios
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de diagnostico da dermatite atépica humana para a canina, surgindo, assim, os critérios de
Willemse (Olivry, 2010). Contudo, estes nunca seriam avaliados quanto a sua sensibilidade,

especificidade e preciséo (DeBoer & Hillier, 2001a).

Ja em 1998, Prélaud e colaboradores proporiam uma lista de sintomas (Prélaud et al.,
1998) (Tabela 35). Para um céo ser considerado atépico era necesséario que apresentasse, no
minimo, trés caracteristicas principais e trés secundarias. Contudo, apesar de estes critérios
serem (teis para determinar se os sinais de um animal s&o consistentes com DA, ndo se podem
considerar suficientemente confiaveis, com a combinacao dos trés critérios principais a revelar
apenas 80% de sensibilidade e especificidade para diagnéstico (Lucas et al., 2007). Com 80%
de precisao, diagnéstica, um em cada cinco caes seria erradamente diagnosticado. Caes com
outras doencgas pruriginosas, ndo atopicas, como alergia alimentar ou sarna, podem satisfazer

estes critérios (DeBoer & Hillier, 2001a).

Tabela 35 - Caracteristicas Maiores e Menores no Paciente Atdpica, seqgundo Prélaud, 1998. (Adaptado de Lucas et
al., 2007)
Caracteristicas Maiores Eritema bilateral interdigital dos membros toracicos
Surgimento do quadro entre os 6 meses e 0s 3 anos de idade
Eritema da face interna da orelha ou perilabial
Eritema perianal
Dermatites recorrentes por mais de 2 anos
Grande resposta aos corticosteroides
Caracteristicas menores Historico familiar de dermatopatia alérgica
Piora ao contactar com vegetais
Rinite
Crises de urticaria ou angioedema
Lambedura de extremidades
Hiperidrose
Liquenificagdo da prega tibio-tarsica ou da regido cranial do tarso

Em 2010, Favrot e colaboradores, ao caracterizarem os sinais clinicos apresentados por
cdes com DA, na tentativa de identificar as caracteristicas que poderiam ser diferentes na FIAD
da NFIAD, desenvolveram um conjunto de critérios para diagnoéstico daquela condicdo, que
ficaram conhecidos como os critérios de Favrot (Favrot et al., 2010) e que se encontram
apresentados na Tabela 36. Estes podem, assim, ser utilizados na clinica, como auxilio no
diagndstico da doenca, mas € importante relembrar que ndo apresentam sensibilidade ou
especificidade absolutas, uma vez que 20% dos casos podem ser igualmente diagnosticados
erradamente. Em todo o caso, animais que os satisfacam serdo classificados como
apresentando DA, classica, enquanto aqueles que ndo satisfacam, serdo classificados como

expressando DA atipica (Olivry et al., 2010).

77



Tabela 36 - Critérios de Favrot para Diagndstico de DAc (Adaptado de Favrot et al., 2010)

Grupo de Critérios 1 Grupo de Critérios 2

1. Inicio dos sinais antes dos 3 anos 1. Inicio dos sinais antes dos 3 anos

2. Animais que vivem maioritariamente no 2. Animais que vivem maioritariamente no
interior interior

3. Prurido responsivo a glucocorticoides 3. Inicialmente apresenta prurido sem

4. InfecGes fungicas cronicas/recorrentes lesbes

5. Membros anteriores afetados 4. Membros anteriores afetados

6. Pavilhdes auriculares afetados 5. Pavilh&es auriculares afetados

7. Margem das orelhas nao afetadas 6. Margem das orelhas nao afetadas

8. Area dorsolombar nZo afetada 7. Area dorsolombar nZo afetada

19. Diagnéstico de DAc

ApOs a exclusédo de todos os diagndsticos diferenciais e a implementagdo de medidas
de controlo dirigidas a outras causas possiveis, se 0 prurido persistir deve-se considerar o
diagndstico clinico de DAc (Hensel et al., 2015). Seguidamente, o diagndstico prosseguird no
sentido de identificar as fontes alergénicas implicadas, através dos testes intradérmicos (TID) e
da determinacéo soroldgica das IgE alergénio-especificas. A interpretacdo integrada, em termos
ambientais, clinicos e de resultados dos exames complementares sera, entdo, o passo seguinte,
visando as indicacdes terapéuticas mais adequadas a cada caso (DeBoer & Hillier, 2001a).
Assim, os exames complementares ndo devem ser utilizados como métodos de diagnéstico
inicial, mas sim para confirmar o diagnéstico clinico, identificar os as espécies alergénicas
implicadas no processo alérgico e, permitindo a posterior formulagdo de uma imunoterapia

alergénio-especifica (ITAE) (Foster et al., 2003).

19.1. Testes intradérmicos (TID)
Os testes intradérmicos avaliam, de forma indireta, a reatividade dos mastdocitos

cuténeos aos alergénios, devido a presenca de IgE a eles ligados (Hensel et al., 2015).

Para a realizacédo dos TID, efetua-se prévia tricotomia da face lateral do térax e uma
correta limpeza da zona, inoculando-se, de seguida, por via intradérmica, um volume padrédo dos
diferentes extratos alergénicos, igualmente padronizados. Os locais de cada inoculagdo séo
previamente marcados com caneta de feltro impermeavel, a uma distancia minima de 2 cm entre
si. O volume de cada extrato correntemente administrado é de 0,05 a 0,1 mL, e o resultado é
avaliado apos 15-20 minutos da administragdo (Hensel et al., 2015). As inje¢8es intradérmicas
séo realizadas com seringas de 1,0 mL e agulhas de calibre 26-27G (0,5-0,75 mm). A utilizag&o
de agulhas rombas ou de maior calibre podera originar hemorragia a nivel local, dificultando a

interpretacdo dos resultados (Hillier & DeBoer, 2001).
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ApOs a administracdo dos extratos verifica-se uma ligeira elevacdo dérmica, bem
definida, de cor mais clara (esbranquigada) que significa uma correta administracdo (Figura 18).
Se for injetado demasiado profundamente, ou seja, subcutaneamente, essa elevacdo ndo se
observard, originando resultados falso-negativos. Para além dos extratos alergénicos, também
se inoculam os controlos negativo e positivo, de forma a determinar, quer a prépria reatividade
cuténea, quer um nivel elevado de resposta (positiva), permitindo o estabelecimento da
classificacdo das reacbes aos alergénios. A reacdo obtida em cada local de inoculacdo é
comparada com os controlos. Um resultado sera considerado positivo quando o didmetro da
papula obtida for maior que metade da diferenga entre a do controlo positivo e a do negativo. Por
convencéo, as reacdes podem graduar-se de “0” a “4”, em que “0” corresponde a reagéo do
controlo negativo e “4” a do controlo positivo. Nao havendo necessariamente uma
correspondéncia entre a pontuagéo de “0” a “4” e a dimenséao das papulas obtidas, considera-se
uma pontuagao igual ou superior a “2” como um resultado inequivocamente positivo (Hillier &
DeBoer, 2001; Hensel et al., 2015).

O controlo positivo utilizado nos TID é constituido por uma solugdo de fosfato de
histamina a 0,001%, enquanto o controlo negativo apresentara uma composi¢do igual ao
solvente dos extratos, geralmente uma solucédo salina tamponada, estéril, por vezes fenolada,

na medida da sua inclusdo no solvente (Hillier & DeBoer, 2001; Hensel et al., 2015).

Uma reacao positiva nestes testes nao é garantidamente indicativa de alergia, podendo
apenas significar que o animal se encontra sensibilizado a alergénios daquela espécie (Hillier &
DeBoer, 2001).

Para a realizagcao dos TID é necessério sedar o animal, para uma maior facilidade dos
procedimentos e minimizacdo do desconforto induzido ao animal. Os sedativos que n&o afetam
a reatividade cuténea e, por isso, utilizaveis para este fim, sdo o cloridrato de xilazina, a
medetomidina, o halotano, o isoflurano, a tiletamina, o zolazepam e o metoxiflurano, sendo que,
mais frequentemente, se recorre & medetomidina, pela facilidade de administracdo, seguranca
relativa e disponibilidade de antidoto, permitindo reverter rapidamente os efeitos. Por outro lado,
farmacos como propofol, acepromazina, diazepam, quetamina e oximofina sdo contraindicados
(Hillier & DeBoer, 2001).

Os TID ndo devem ser realizados, em areas da pele apresentando inflamacao ou outras

lesBes (Marques, 2015).
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Figura 18 - Testes Intradérmicos em paciente sedado (Imagem original)

19.1.1. Fatores que afetam a eficacia dos TID

Varios séo os fatores que podem influenciar os resultados dos testes intradérmicos. A
concentracao alergénica dos extratos, a estacdo do ano e a idade do animal sdo fatores que
podem dar origem a falsos positivos ou falsos negativos. A sensibilidade da pele aumenta apés
a estacéo do polinica e diminui até a estacdo seguinte, pelo que, por essa razdo, 0 momento
ideal para fazer os testes em animais com doenca sazonal € depois de dois meses da época em
que apresentam os sintomas, ou no final dessa mesma época. Contudo, se 0 animal apresentar
doenca ndo sazonal, poderd ser testado em qualquer estacdo do ano. Estudos levados a cabo
em animais submetidos a indug&o de sensibilizacdo demonstraram que a variabilidade sazonal
pode ter uma maior e mais rapida influéncia sobre os niveis séricos de IgE, comparativamente
com a sensibilidade da pele nos TID (Hillier & DeBoer, 2001).

Para além da estagéo do ano, a idade do animal também pode levar a falsos negativos,
uma vez que animais muitos jovens poderdo ainda estar a desenvolver toda a sua gama de
sensibilizagdo a alergénios, uma vez que os mecanismos envolvidos na formacédo das papulas

nao estao totalmente funcionais até atingirem uma certa idade (Hillier & DeBoer, 2001).

Por fim, existem outros fatores que também podem levar a falsos positivos ou negativos.
Os resultados falso-positivos apresentam-se como papulas tipicas de uma reacéo mediada por
IgE, sem serem IgE-mediados. Alguns fatores que poderdo estar na origem serdo a
contaminacgdo dos extratos com outros alergénios, uma concentracao inadequada e uma técnica
errada. Ja, relativamente aos falsos negativos, técnica inadequada, baixa concentracdo dos
alergénios, interferéncia de medicamentos, testes realizados muito tempo apés a época com
mais sintomas e selecdo incorreta de alergénios, em relacado a localizagdo geogréafica, mau
maneio dos alergénios e fatores intrinsecos (do proprio animal), como o stress poderdo
encontrar-se implicados. Caso ndo se observe reacdo ao controlo positivo, deve-se suspeitar de
interferéncia medicamentosa ou défice da reatividade cutanea do paciente (Hillier & DeBoer,
2001; Hensel et al., 2015). A ocorréncia de dermatite do tipo atépico podera constituir outro fator

de diagndstico incorreto. Na dermatite do tipo atépico a apresentacéo clinica é idéntica a DA,
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mas néo é possivel identificar a implicagdo de IgE especificas. Por fim, a existéncia de reacdes
cruzadas entre alergénios como acaros do pé doméstico e de armazenamento, ou entre

diferentes pdlenes, também tem sido reportada (Hensel et al., 2015).

19.1.2. ReaclOes adversas

Apesar de bastante raras, as reacdes adversas podem ser fatais e, como tal, devem ser
tratadas como emergéncias. Algumas das reac8es reportadas sdo o prurido e a inflamacédo no
local de administracéo dos extratos, a urticaria local ou generalizada e, mais raramente, o choque
anafilatico, com o colapso. A inflamacao local pode ter tratada com glucocorticoides orais, tépicos
ou de curta duragdo, a urticaria devera ser tratada com anti-histaminicos e glucocorticoides

sistémicos, e as situagdes de anafilaxia, com adrenalina (Hillier & DeBoer, 2001).

19.2. Testes sorolégicos de doseamento de IgE alergénio-especificas

(TS)

Os testes sorolégicos de doseamento das IgE alergénio-especificas sao realizados a
partir do soro ou plasma, identificando aqueles anticorpos em circulacéo, através do método
ELISA (Martins, 2020). S&o feitos ensaios laboratoriais para detetar IgE especificas em painel
incluindo diferentes espécies de &caros do p6 doméstico, fungos e pdlenes de gramineas, ervas
e arvores, consideradas mais relevantes para o animal (Hensel et al., 2015). Os anticorpos que
nao reagem neste teste sdo removidos por lavagem e 0s que se ligam aos antigénios sao
detetados por um sistema de detecao especifico para a IgE da espécie em causa, sendo a sua
quantidade medida por método radiométrico, colorimétrico ou fluorométrico (DeBoer & Hillier,
2001b). As IgE ligadas aos alergénicos sdo identificadas por marcagdo com anticorpos
monoclonais, policlonais ou ao recetor de alta afinidade para a IgE (FcE€RIa — molécula que existe
na superficie dos mastdcitos e basdfilos, a qual as IgE se fixam). Os anticorpos monoclonais sdo
mais sensiveis e especificos que os policlonais e, por essa razdo sdo mais utilizados (Hensel et
al., 2015). Alguns autores defendem que a técnica que utiliza o recetor de alta afinidade para a
IgE € a mais fidvel, porque esse recetor apresenta uma alta afinidade e consequente ligagéo as
IgE, ao contrario dos anticorpos (policlonais e monoclonais) que apresentam alguma afinidade
também para as IgG, aumentando a probabilidade de falsos positivos. Apos a adigédo do reagente
revelador (FcERIa) das IgE fixadas aos alergénios nas placas de ELISA, e de um substrato
gerador de cor, a presenca de IgE é revelada, sendo a intensidade da cor produzida, proporcional
a IgE existente. A intensidade de cor produzida é medida por espectrofotometria, mas a
intensidade do sinal gerado ndo esta relacionada com a gravidade da doenca apresentada
(Marques, 2015).

A confiabilidade dos testes soroldgicos para a determinacéo se a condi¢éo presente é,

efetivamente, DAc, € ainda bastante controversa, uma vez que alguns autores acreditam que
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altos niveis séricos de IgE podem dever-se, por exemplo, a uma infestagao por ascarideos e nao
a existéncia de IgE alergénio-especificas, associadas a DAc, podendo levar a resultados falso-
positivos. Para além disso, alguns estudos demonstraram que os niveis séricos totais de IgE, em
animais adultos com DAc, ndo sdo significativamente diferentes dos observados em animais
saudaveis, sendo a genética, a vacinacdo e a presenca de parasitas, fatores mais relevantes
para a sua concentracao (DeBoer & Hill, 1999).

Apesar disso, estes testes apresentardo algumas vantagens sobre os TID, uma vez que
nao é necessario sedar o animal, representando um menor risco para o paciente, S80 menos
traumaticos, eventualmente mais convenientes e apresentardo menor risco de interferéncia de
farmacos. Por outro lado, os testes sorol6gicos medem apenas a quantidade de IgE circulantes,
sem considerarem outras vias imunolégicas, sendo frequente a ocorréncia de falsos positivos
em animais ndo alérgicos (Hensel et al., 2015). Deve também levar-se em conta que os testes
soroldgicos ndo possuirdo especificidade e sensibilidade suficientes, uma vez que animais
saudaveis podem apresentar resultados positivos e os doentes, resultados negativos. Os falsos
negativos podem-se dever ao momento em que o teste foi realizado ser muito depois da época
de polinizacéo, selecdo inadequada do painel de alergénios ou interagbes com medicamentos
como glucocorticoides ou anti-histaminicos, enquanto os falsos positivos poderdo dever-se a

reacOes cruzadas entre alergénios ou a influéncia de fatores sazonais (DeBoer & Hillier, 2001b).

Relativamente ao diagnéstico de alergia alimentar, nem os TID nem as provas
sorolégicas sdo confiaveis para a sua identificacdo, uma vez que a sensibilidade e especificidade
apresentadas sdo baixas. Assim, alergia alimentar e outras rea¢fes adversas a alimentos, sem
mediagdo IgE, apresentariam resultados idénticos naquelas provas, tornando-as basicamente
inGteis para diagnéstico. Por esse motivo, o diagnéstico de alergia alimentar, através das provas
de exclusdo, com alimentos comerciais de proteinas extensamente hidrolisadas, de nova fonte
proteica ou monoproteicas, constituirdo a via diagnéstica mais adequada (DeBoer & Hillier,
2001b; Hensel et al., 2015).

Na Tabela 37 é feita uma comparagdo entre os TID e os TS.

Tabela 37 - Diferengas entre os TID e os TS (Adaptado de Miller et al., 2013)

Caracteristicas TID TS
Sensibilidade 70-90% 70-100%
Especificidade >90% 0-90 (consoante o laboratério
€ 0S equipamentos)
Risco para o animal Possivel anafilaxia ou Quase nula
reacdo a sedacao
Disponibilidade Limitado a certas préaticas Excelente
Custo por antigénio testado Barato Caro
Sobrecarga clinica Necessarias algumas Quase nula
pessoas
Tempo para obter resultados Minutos Dias a semanas
Rapidez e sensibilidade para Horas e requer pratica Minutos e facil
obter a amostra
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Resultados influenciados por Sim N&o
glucocorticoides
Resultados influenciados por Sim N&o investigado
anti-histaminicos
19.3. Medicamentos que interferem com os resultados dos testes

Medicamentos como glucocorticoides, anti-histaminicos, compostos progestacionais,
agonistas P2-adrenérgicos, antidepressivos triciclicos e broncodilatadores podem inibir a
libertag&o de histamina e levar a resultados falsos negativos. Estes medicamentos influenciam
de forma diferente os diferentes testes. Por exemplo, é necessario que os glucocorticoides de
curta duracdo sejam retirados 14 dias antes da realizacdo dos testes intradérmicos, os de longa
duracdo pelo menos 28 dias antes e os tépicos 14 dias. No caso dos testes sorolégicos,
medicamentos topicos e os de curta duragdo ndo requerem um periodo minimo de retirada,
enquanto os de longa duracéo deverdo ser sujeitos a um periodo de 28 dias. Ja no caso dos
anti-histaminicos, estes devem ser retirados sete dias antes dos TID, ndo sendo necessério para
as provas soroldgicas (Hensel et al., 2015).

Medicamentos como quetoconazol, &cidos gordos essenciais, ciclosporina e oclacitinib
podem interferir com os resultados dos TID, mas de forma menos acentuada. Os &cidos gordos
essenciais ndo interferem com os resultados dos TID, mas podem suprimir a reatividade dos
testes a alguns alergénios, quando usados por periodos prolongados. Alguns farmacos como
guetamina, diazepam, acepromazina, oximorfona, propofol e morfina também ndo devem ser

utilizados para sedacéo destinada a realizacdo de TID (Hensel et al., 2015; Marques, 2015).

20.Alergénios
Por definicdo, os alergénios sdo moléculas indutoras de sensibiliza¢&@o, geralmente com
producdo de IgE especificas. Em termos de diagndstico, encontram-se nos extratos utilizados
para os TID e nas vacinas imunoterapia alergénio-especifica. A concentracdo € variavel de
acordo com a espécie em causa, de forma a promover a sensibilidade e a especificidade
diagndsticas (Hillier & DeBoer, 2001; Hensel et al., 2015).

Quando armazenados e manuseados cuidadosamente, os extratos alergénicos, na sua
forma concentrada, tém uma vida Util de alguns meses, ao passo que, apoés diluicdo devem ser
armazenados por um periodo maximo de 8 semanas a +4 °C. Estes Ultimos s6 devem ser
retirados do frio pouco tempo antes da realizacdo dos TID, para que atinjam previamente a

temperatura ambiente (Hensel et al., 2015).

Os alergénios potencialmente implicados na DAc estdo presentes em bastantes
espécies e a sua prevaléncia no ambiente depende de caracteristicas geograficas e condi¢des

climatolégicas (Subarevic et al., 2014). A selecdo apropriada de espécies alergénicas para 0s
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testes é fundamental para obter resultados confiaveis e clinicamente Uteis. A sua escolha varia
consoante a prevaléncia em cada area geografica, mas deve haver uma constante atualizagao
dos possiveis novos alergénios ambientais, principalmente os pdélenes sujeitos a uma grande
variabilidade geografica. De facto, algumas espécies que anteriormente ndo eram importantes,
poderdo apresentar-se emergentes e, por essa razdo, devem ser incluidos no painel de
testagem, enquanto outros que apresentem reacdes positivas cada vez mais raras deverao ser
excluidos dos painéis de base (Hillier & DeBoer, 2001; Hensel et al., 2015; Tommaso et al.,
2021).

Em Portugal, no inverno, ocorre uma predomindncia da taxa de Cupressaceae,
Urticaceae e Betulaceae (Alnus glutinosa). Na primavera, e até inicio do verdo, da taxa de
Cupressaceae, Platanus hispanica, Poaceae, Parietaria/Urtica, Olea europaea, Plantago sp e
Amaranthaceae, e, no norte e centro, de Betula sp. No verdo, e até ao outono, da taxa de
Amaranthaceae, Poaceae, Parietaria sp. e Asteraceae. A incidéncia dos polenes de Artemisia
sp. e de Ambrosia é muito baixa em Portugal, ao contrario do que ocorre na generalidade da
Europa. Esta predominancia também se verifica nas ilhas, com excec¢éo para o género Olea, que

é raro. A sua incidéncia varia consoante a regiao do pais (Caeiro et al., 2023).

Outros fatores também contribuem bastante para os niveis séricos de IgE alergénio-
especifica, como a esta¢do do ano, uma vez que existem diferengas sazonais na polinizagao e
consequente exposicao, sendo que amostras sorolégicas colhidas no inverno e na primavera
apresentam geralmente mais reacfes positivas (Bjelland et al., 2014). Algumas racas
apresentam-se mais predispostas que outras como 0 Boxer, por exemplo, que apresenta
frequentemente mais resultados positivos que outras racas, os Dalmatas, que apresentam um
namero significativamente maior de reacdes positivas a alergénios mais sazonais (ex.:
gramineas) do que a acaros do p6 doméstico (Tarpataki et al., 2006; Bjelland et al., 2014). A
época do nascimento também influi, uma vez que cdes nascidos no inicio da época de
polinizagdo das espécies as quais se encontram sensibilizados e sdo alérgicos, sofrem mais
frequentemente de DA, sugerindo-se que possam ser mais suscetiveis a sensibilizagdo primaria

durante os primeiros quatro meses de vida (Tarpataki et al., 2006).

Os painéis de alergénios devem incluir um grupo de pélenes de arvores, de gramineas,
de ervas daninhas, de acaros do pé e de armazenamento, de insetos, de esporos flngicos e de

epiderme de diferentes espécies (Hillier & DeBoer, 2001; Bjelland et al., 2014).

Existe uma fraca correlagéo entre TS e TID, uma vez que se trata de métodos diferentes
e que determinam IgE em diferentes apresentacdes (Pereira et al., 2015). Os TS medem a IgE
especifica circulante, sem ter em consideragao outros aspetos relacionados com a fisiopatologia
da hipersensibilidade, enquanto os TID sdo uma medida indireta da reatividade dos mastécitos
cuténeos, devido a presenca de IgE especificas a eles fixadas (Tommaso et al.,, 2021). A
prevaléncia de positividade nos TS € igual ou superior a dos resultados positivos nos TID (Foster
et al., 2003).
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Em Portugal, um estudo realizado em cées atopicos da area metropolitana de Lisboa
revelou que os acaros do p6 doméstico constituem o grupo de espécies alergénicas com maior

taxa de sensibilizacéo, seguido do grupo dos polenes (Lourengo-Martins et al., 2010).

Na Figura 19 encontram-se alguns dos alergénios utlizados na clinica de pequenos

animais.

Figura 19 - Alergénios para Testes Intradérmicos (Imagem original)

20.1. Acaros do p6 doméstico e de armazenamento

As espécies alergénicas com maior relevancia na Europa, em termos de sensibiliza¢éo
implicada na DAc pertencem aos designados &caros do p6 doméstico e de armazenamento, com
a maior taxa de resultados positivos nos testes alergologicos (Tommaso et al., 2021). Aqueles,
pertencem a familia Arachnidae e vivem nos residuos epidérmicos humanos, animais, de
leveduras e restos de alimentos domésticos (Subarevic et al., 2014). Deste grupo, os mais
predominantes séo o Acarus siro, o Dermatophagoides farinae e o Tyrophagus putrescentiae
(Bjelland et al., 2014). Em climas temperados, a DAc esta predominantemente associada as
espécies do género Dermatophagoides (Tommaso et al., 2021), principalmente D. farinae
(Mueller et al., 2000) e D. pteronyssinus, acaros do p6 doméstico com positividade relevante em
varios paises. Uma sequéncia de espécies alergénicas com mais reacdes positivas em cées,
gue tem sido reportada em varios estudos na Europa, EUA e Japéo é D. farinae, epitélio humano

e D. pteronyssinus (Tarpataki et al., 2006).

Ocorre uma elevada positividade, tanto para o grupo de acaros do p6 domeéstico, como

para o de armazenamento. Esta elevada co-positividade entre estas espécies de acaros pode
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ser devida a reagBes cruzadas, ou seja, quando um individuo contacta e se sensibiliza a
alergénios de uma espécie, as IgE especificas produzidas reconhecem igualmente moléculas

alergénicas de espécies analogas, com as quais ndo contactou (Tommaso et al., 2021)

Acaros do género Tyrophagus, de armazenamento, encontrados em alimentos
armazenados como farinha de gréos de cereais, feno, palha e em residéncias como parte do p6
domeéstico, séo igualmente implicados em sensibilizagdo com expressao alérgica (Foster et al.,
2003). Os animais que vivem nas cidades sdo mais sensiveis a acaros do p6 doméstico, pulgas
e fungos, enquanto os que vivem em zonas rurais apresentam uma maior sensibilizacdo a
polenes (Tarpataki et al., 2006).

20.2. Fungos

Os fungos sao formas de vida eucariotas, saprofitas primérios, ubiquitarios, e, na maioria
das vezes, fitopatogénicos. Os seus habitats preferenciais incluem ambientes hdmidos e
escuros, e também comensais, para humanos e animais. Quando ocorrem condi¢fes de
suscetibilidade, como barreira cutanea ou mucosa prejudicada, ou imunocomprometimento,
estes agentes podem tornar-se patogénicos, infetando, intoxicando ou induzindo sensibilizagao
alérgica. Uma predisposicdo genética pode igualmente estar subjacente (Nunes et al., 2008;
Martins, 2022).

Em Portugal Continental, as regides do Sul, Lisboa incluida, apresentam uma maior
concentracdo de esporos fingicos no ar atmosférico, comparativamente com as regiées do Porto
e Coimbra. As concentragfes dos esporos no ar atmosférico estdo sujeitas a flutua¢des sazonais,
sendo os meses de junho, julho, agosto e setembro aqueles em que, tipicamente, ocorre maior
concentracdo fungica. No entanto, em Portugal, e & semelhanc¢a de outros paises europeus, 0

género predominante é o Cladosporium (Nunes et al., 2008).

O papel dos fungos em cées atdpicos é controverso, pois a sensibilizacdo observada
através dos testes sorolégicos € inferior a positividade verificada nos TID. Os resultados dos TS
nao sao considerados fidveis para detetar hipersensibilidade a fungos e as taxas de positividade
variam bastante (desde 0 a 44,8%). Esta percentagem também é influenciada por variagdes de
temperatura e humidade, tipicas de algumas estagfes ou localizagBes geograficas, as quais
estardo na origem de variagdo na prevaléncia das formas fungicas no ambiente (Tommaso et al.,
2021).

Os animais apresentam alguma positividade para fungos, incluindo para Malassezia.
Apesar de esta ser comensal das mucosas, tem sido demonstrado que os seus antigénios podem
desencadear uma resposta de hipersensibilidade em caes atopicos. A taxa de positividade para

Malassezia tem mostrado grande variagdo (entre 0 e 60%) (Tommaso et al., 2021).

Os fungos mais frequentemente associados a alergia pertencem aos géneros Alternaria

e Malassezia, seguidos por Aspergillus. Os dermatéfitos, geralmente associados a infecéo,
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podem igualmente causar sensibilizacdo. Relativamente aos fungos, a semelhanga do que
sucede com os acaros do po doméstico, e os insetos, ndo se conhecem relatos de que os
principais alergénios para cdes e cavalos difiram substancialmente daqueles para o humano
(Martins, 2022).

As principais espécies identificadas como sensibilizantes, dentro do género Aspergillus,
séo A. fumigatus, A. flavus, A. niger, A. nidulans e A. terreus. Segundo Martins (2022), estas
espécies, reconhecidamente implicadas em infegGes respiratdrias, encontram-se também
associadas a condicdes respiratorias de base alérgica, como asma, sinusite alérgica, que podem
ser desencadeadas pela exposicdo a substancias produzidas por este grupo de fungos e

habitualmente veiculadas pelo ar, tanto em ambientes internos como externos.

No que respeita especificamente as espécies do género Alternaria, estas encontram-se
frequentemente associadas a reacao de hipersensibilidade do tipo I. Ja o género Malassezia,
pertencente a um grupo lipofilico de leveduras, encontra-se também associado ao
desencadeamento de reagBes de hipersensibilidade em cées atdpicos, apresentando uma taxa
de positividade nos TID de até 60% (Martins, 2022).

20.3. Pélenes

A comparacao da taxa de prevaléncia polinica entre paises é dificil, devido a distribuicdo
variavel com a area geografica e também porque aquela tém vindo a variar ao longo dos anos,
em face das mudancgas climéticas. Na sua escolha para os testes, deve-se ter em conta a
distribuicdo geogréfica, as caracteristicas das plantas, as condi¢des climéticas especificas e a

estacdo do ano (Tommaso et al., 2021).

20.3.1. Ervas daninhas

As ervas daninhas sao plantas de desenvolvimento peranual, que crescem de forma

selvagem e ndo apresentam qualquer importancia agricola ou decorativa, mas constituem um
grupo alergénico muito importante. A sua polonizacdo ocorre maioritariamente entre julho e
novembro. Alguns pdlenes de ervas daninhas, que tém revelado positividade um pouco por todo
0 mundo, sdo Rumex acetosa, Chenopodium album, Plantago lanceolata, Malaleuca
quinquenervia (Mueller et al., 2000), Oxalis stricta (Bjelland et al., 2014), Artemisia vulgaris,
Taraxacum sp e Ambrosia artemisiifolia (Tarpataki et al., 2006). Outra erva daninha bastante
difundida é a Cynodon dactylon, também com bastantes resultados positivos. Na Europa Oriental
e Central, Ambrésia artemisiifolia € uma espécie igualmente bastante relevante (Subarevic et al.,
2014; Pereira et al., 2015). Rumex sp. deve ser incluida no painel de espécies a testar, uma vez
que, em varios paises, tem sido descrita como uma das principais espécies alergénicas, e €

provavel que as mudancas climaticas tenham permitido a sua disseminagéo por todo o mundo
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(Tommaso et al., 2021). Uma vez mais, a informacao atual ndo é passivel de comparagéo entre

paises, devido as diferencas na distribuicdo geografica dos poélenes.

A positividade nos testes alergoldgicos €, igualmente superior nos TS que nos TID, no
gue respeita aos polenes, pelos motivos anteriormente aduzidos, ndo se podendo também
afirmar com seguranga qual o nivel de sensibilidade e de especificidade entre estes métodos,

para as diferentes espécies testadas (Tommaso et al., 2021).

20.3.2. Arvores
O pélen das arvores constitui um fator alergénico importante, devendo ser testado, pelo
menos como mistura de varias espécies, numa base de screening, levando em conta a respetiva

época de polinizacdo (Subarevic et al., 2014).

20.3.3. Gramineas
Alérgenos como o Triticum aestivum (trigo), Anthoxanthum odoratum (erva-doce),
Agopyron repens (graminea inglesa) e Schinus spp. (pimenta) apresentam uma grande

expressao (Mueller et al., 2000)

20.4. Insetos

S&o0 poucas as reacdes positivas a pulgas (Bjelland et al., 2014), o que pode dever ao
facto de os animais passarem por uma profilaxia parasitaria regular, havendo uma baixa taxa de
sensibilizagdo aos seus alergénios, ou porque os antigénios de pulga, utilizados para as
respetivas IgE especificas se degradarem na preparagdo metodoldgica, para além de poderem
encontrar-se especialmente na saliva do inseto e a extracdo passar pelo esmagamento do
organismo completo. J4 as possiveis reacbes falso-negativas poderdo dever-se a falta de
sensibilidade dos testes (Tommaso et al., 2021).

20.5. Epitélios
A descamacao da pele humana tem uma grande representatividade nas reacdes
positivas, bem como de outras espécies animais, especialmente mamiferas ou avicolas
(Tarpataki et al., 2006).

21. Tratamento
A DAc é uma doenca crénica e, como tal, requer, frequentemente, abordagem
terapéutica ao longo da vida. O objetivo primério do tratamento € fornecer alivio imediato e
diminuicdo do prurido. Pelo facto de o prurido ser exacerbado por outros fatores é necesséria

uma abordagem multimodal, de forma a identificar e eliminar todos os fatores desencadeadores
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de prurido (Outerbridge & Jordan, 2021). Existem trés fatores principais, que devem ser
considerados quando se realiza a abordagem terapéutica da DAc. S&o eles: i) o curso da afe¢céo
(se as lesBes sdo agudas ou crénicas — a medicacdo dependera do carater agudo ou crénico);
ii) se se verifica a presenga de prurido e inflamagdo (a medicagéo escolhida dependera da
gravidade das lesdes) e iii) a existéncia de infecBes secundarias concomitantes (também fator
importante de exacerbacdo, que deve ser objeto de tratamento) (Santoro, 2018). Assim, as
opcOes terapéuticas para esta patologia passam pela eviccdo do contacto com os alergénios
desencadeadores, pela abordagem tdpica e sistémica com recurso a farmacos anti-inflamatérios
e antipruriginosos, glucocorticoides, inibidores da calcineurina, antimicrobianos e imunoterapia
especifica (Lourenco-Martins, 2010). “Cada individuo é um individuo” e é necessario que o
médico veterinario consiga identificar o estagio e a gravidade da doencga, de forma a determinar
qual a combinacéo de terapia tépica e sistémica mais adequada, segura, eficaz e acessivel para
o tutor (Outerbridge & Jordan, 2021)

Quanto aos farmacos genericamente designados por antialérgicos podem classificar-se,
fundamentalmente, em duas categorias: i) aqueles que evitam a desgranulagdo dos mastécitos
(ex.: ciclosporina A) — inibidores da fase de reacao alérgica tardia e ii) os que previnem os efeitos
vasoativos e pruriginosos da histamina (ex.: anti-histaminicos) — inibidores da fase de reacéo
alérgica imediata. Os farmacos com maior eficacia sdo os que inibem tanto a fase imediata como
a tardia (Olivry & Sousa, 2001).

21.1. Tratamento tépico

A melhoria na higiene da pele e os cuidados com o pelo sdo fundamentais no tratamento
de caes atépicos (Santoro, 2018). Para a terapia tdpica estdo disponiveis varias formulacdes
diferentes como champ®s, espumas, pulverizadores, toalhetes humedecidos, spot-on, cremes e
pomadas. Estas variedades topicas agem diretamente na pele afetada, reduzindo a necessidade
de medicacgéo sistémica, agindo sobre a coloniza¢édo bacteriana e flingica superficial, reduzindo
o efeito patogénico e promovendo a fungdo da barreira epidérmica. Adicionalmente, podem
fornecer agentes farmacolégicos antipruriginosos e anti-inflamatérios, de forma a ajudar na

reparacdo da barreira cutanea (Outerbridge & Jordan, 2021).

Recomendam-se banhos regulares, para remover alergénios ambientais da superficie
corporal do animal, como também o uso de champds medicamentosos, para proporcionar alivio
do prurido, hidratacdo da pele e promover a resolucéo de lesdes secundarias, como crostas e a
acumulacdo de exsudado rico em mediadores inflamatérios. Recomendam-se banhos
bissemanais com champés medicamentosos, para tratamento de surtos agudos de DAc. Caso o
animal se apresente com lesGes extensas e graves podem-se administrar outros produtos
tépicos em pulverizacéo ou sob a forma de espumas ou em toalhetes humedecidos, entre os

banhos. Aquando do controlo e remissdo da doenga, deve-se continuar o banho semanal com
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um champd néo irritante e 4gua morna, nos casos de tratamento a longo prazo (Outerbridge &
Jordan, 2021).

A eliminagdo das espécies alergénicas implicadas deve ocorrer do ambiente onde o
animal vive ou, pelo menos, tentar prevenir ao maximo o contacto com as substancias
reconhecidas como nocivas. Quando ndo é possivel eliminar o contacto desses alergénios com
o0 animal, deve-se evitar 0 seu contacto prolongado e proceder a banhos frequentes com
champbs emolientes, assim como a limpeza frequente dos locais onde o animal passa mais
tempo (ex.: camas), a limpeza frequente das casas, entre outros locais de permanéncia (Olivry
& Sousa, 2001).

21.1.1. Terapia tOpica antimicrobiana

Para além das infe¢des secundéarias concomitantes, principalmente por agentes como o
S. pseudintermedius e/ou M. pachydermatis, também n&o é incomum a colonizagao dos canais
auditivos externos dos cdes com DA, levando, frequentemente, a otites externas de
desenvolvimento crénico. Deve-se, por isso, realizar avaliagéo citolégica da pele e dos canais

auditivos, de forma a identificar estas infe¢cdes (Outerbridge & Jordan, 2021).

A terapia topica para infe¢cdes secundérias passa pelo recurso a agentes antimicrobianos
como combinagBes de clorexidina e antifingicos azélicos. A terapia antimicrobiana topica é
recomendada na manutenc¢éo a longo prazo, para prevenir ou reduzir a frequéncia de infecdes
cutaneas secundarias. Esta terapia antimicrobiana tépica pode ser adjuvada por medicacao
sistémica. Nesses casos, também séo aconselhados banhos com formulagdes medicamentosas
como champ®s ou em solucdo contendo agentes antibacterianos como a clorexidina, lactato de
etilo ou tricoclosano e/ou antiflingicos como o miconazol ou o cetoconazol. E importante frisar
que alguns produtos antimicrobianos topicos podem ser irritantes ou secantes, agravando a
disfuncéo da barreira epidérmica. Por esta razéo as formulagbes contendo peréxido de benzoilo
ndo sdo recomendados sem que seja utilizado, em simultdneo, um hidratante tépico. Em lesdes
localizadas aconselham-se pomadas, cremes, géis ou toalhitas que contenham agentes
antisséticos como a clorexidina, ou mesmo antibacterianos (ex.. mupirocina, acido fusidico,
clindamicina, entre outros) ou antifiingicos (ex.: miconazol, clotrimazol, cetoconazol ou
terbinafina). Em casos de lesBes generalizadas, infetadas, o recurso a antibacterianos e/ou
antifiingicos é frequentemente realizado por via sistémica (Olivry et al., 2010; Outerbridge &
Jordan, 2021).
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21.1.2. Terapia topica para restaurar a integridade e a funcao da barreira
epidérmica
A reparacao da barreira epidérmica deficitaria € geralmente feita com recurso a acidos

gordos essenciais, ceramidas e fitoesfingosinas (um precursor da ceramida) em administragédo
“spot-on”, por pulverizagao e em champos ou logdes. Estes produtos conduzem a diminui¢cao da
absorcdo percutanea de irritantes, alergénios e agentes microbianos, prevenindo a
sensibilizacdo alérgica e a inflamagéo. Sdo também recomendados na manutencdo a longo
prazo (Outerbridge & Jordan, 2021).

Os acidos gordos tdpicos e as pro-ceramidas tém sido bastante utilizados em terapias
adjuvantes, no tratamento da DAc. Contudo, a sua eficacia ndo foi demonstrada em todos os
estudos, sendo considerada leve a moderada. Os acidos gordos essenciais, na forma de émega-
3 e/ou dmega-6 sdo utilizados como terapia adjuvante em peles alérgicas e secas, e séo
administrados como suplementos orais ou por meio de dietas enriquecidas com &cidos gordos
essenciais, comercialmente disponiveis (Paixdo et al., 2022). Ultimamente, vem-se também
recorrendo a produtos tépicos a base de 6leos essenciais, com agdo coadjuvante a varios niveis

do efeito da barreira cutanea (Santoro, 2018).

21.1.3. Terapia tdpica com agentes antipruriginosos e anti-inflamatérios

O uso de medicamentos topicos anti-inflamatoérios e/ou antipruriginosos é crucial no
tratamento. Os fatores que se opdem a sua utiliza¢do s&o os custos elevados e potenciais efeitos
colaterais. Os glucocorticoides de nova geracdo e os inibidores de calcineurina sdo ao

medicamentos anti-inflamatdrios topicos mais eficazes no tratamento da DAc. (Santoro, 2018).

A aplicacéo tdpica de agentes anti-inflamatérios € um desafio na medicina veterinaria
pois os animais removem o0s produtos ao lamber-se e assim aumentam o risco de absor¢éo

sistémica e toxicidade e também diminuem a eficacia terapéutica (Outerbridge & Jordan, 2021).

O uso de corticosteroides, especialmente os de pulverizagdo, sdo apenas recomendados
a curto prazo uma vez que 0 seu uso continuado, principalmente os de maior poténcia, pode
levar a varios efeitos colaterais, como atrofia epidérmica, alopecia, quistos foliculares
superficiais, comeddes, estrias, calcinose cutédnea, demodecose e mesmo piodermatite, devido
a hipercortisolemia iatrogénica, mesmo por absorgdo percutanea (Outerbridge & Jordan, 2021).
Contudo, estudos mostraram que o aceponato de hidrocortisona a 0,0584%, em pulverizador,
um esteroide potente e com baixa taxa de absorgéo sistémica por via percutanea, para além de
ser altamente eficaz e bem tolerado no maneio da doenca aguda, também se mostrou seguro,
eficaz e bem tolerado, quando administrado durante a remisséo dos sinais clinicos, para prevenir

novas exacerbacfes (Lourenco et al., 2016).
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Uma alternativa aos glucocorticoides tépicos € o tacrolimus, um inibidor tépico da
calcineurina, com propriedades anti-inflamatérias semelhantes as da ciclosporina A. Apesar de
dispendioso, € um farmaco bastante eficaz no tratamento de les6es localizadas e com efeitos
colaterais minimos. O tacrolimus encontra-se disponivel em pomada, numa concentragéo de
0,1% e de 0,03%. A concentracdo de 0.1% ¢é eficaz no maneio de DAc, quando administrada em
pequenas areas, BID, reduzindo-se, entdo, a dose e frequéncia, conforme necessario.
Apresenta-se, no entanto, pouco Util no tratamento de crises agudas, face ao seu inicio de acao
lento, apresentando relevante eficacia terapéutica apos quatro a doze semanas de administracéo
(Santoro, 2018; Outerbridge & Jordan, 2021).

21.2. Tratamento sistémico anti-pruriginoso e anti-inflamatério
As principais limitacdes das terapias sistémicas s8o 0s custos elevados dos
medicamentos, os efeitos colaterais e a fase de atraso. Tendo em conta que a fase de atraso é
bastante variavel, alguns medicamentos mostram-se mais adequados nas crises agudas como
os glucocorticoides e o Oclacitinib, enquanto outros sdo mais indicados na manutengédo e/ou
prevencao de crises como a imunoterapia especifica para alergénios e a ciclosporina (Santoro,
2018).

21.2.1. Glucocorticoides

Os glucocorticoides apresentam um inicio de acao rapido, sendo bastante teis na acéo
terapéutica rapida da doenca (Outerbridge & Jordan, 2021). Potentes e verséteis, podem ser
usados tanto topica como sistemicamente. Sao muito eficazes na reducgdo da inflamacgéo e do
prurido, uma vez que interferem com os mediadores pro-inflamatérios e pruriginosos, na reducao
da hipersensibilidade associada a inflamacgé&o e na migracéo e funcao das células inflamatdrias
(Santoro, 2018).

Os glucocorticoides poder-se-ao dividir em “antigos” e “novos”, com base na sua
estrutura quimica. No grupo dos antigos incluem-se hidrocortisona, prednisolona, acetato de
triancinolona, betametasona e dexametasona. J& no segundo grupo incluem-se o0s
glucocorticoides topicos do tipo diéster, como mometasona furoato, aceponato de hidrocortisona
e prednicarbato, que apresentam menos efeitos colaterais sistémicos, uma vez que sao
metabolizados no local em moléculas inativas. Os glucocorticoides “novos” como o acetato de
triancinolona e o acetato de hidrocortisona causam melhorias no prurido, sem apresentarem

efeitos adversos clinicamente significativos (Santoro, 2018).

Os glucocorticoides sistémicos, como aqueles de administragdo oral, causam varios
efeitos adversos como polidria, polidipsia, polifagia, infeg6es do trato urinario e atrofia muscular
(Santoro, 2018). Para além dos efeitos colaterais, também é comum ocorrerem recidivas dos
sinais clinicos, apos a sua descontinuagdo, levando, por vezes, ao seu uso continuo e lesivo
(Neto et al., 2017)
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Apesar de bastante eficazes e Uteis no tratamento agudo da doenca, para 0 maneio
cronico existem outras alternativas mais seguras como a ciclosporina, o maleato de Oclacitinib
(Apoquel®, Zoetis) e o Lokivetmab (Cytopoint®, Zoetis) (Outerbridge & Jordan, 2021).

21.2.2. Ciclosporina A (CsA)

Este farmaco inibe a proliferacdo de células de Langerhans, diminui a sobrevida e a

desgranulacao dos mastécitos, induz a apoptose de eosindfilos e inibe a libertacédo de IL-3, IL-4,
IL-5, IL-18 e TNF-a, uma vez que atua inibindo a calcineurina, um fator de transcricao de
interleucinas. A inibicdo destes fatores de inflamac&o leva a vérios efeitos imunomoduladores
benéficos e a melhoria dos sinais clinicos e do prurido, sem comprometer significativamente a

funcdo imunitaria do organismo (Neto et al., 2017).

A CsA apresenta uma grande efic4cia clinica em les6es localizadas da DAc moderada a
grave e um inicio de acdo moderado (cerca de 21 dias), boa absorcéo e acao dérmica (Santoro,
2018). Constitui uma terapia eficaz no maneio crénico e esta disponivel como microemulsao e

em capsulas (Outerbridge & Jordan, 2021).

A CsA é metabolizada pele enzima citocromo P450 3A4 (CYP3A4) a nivel hepatico.
Alguns medicamentos, como antifingicos azoélicos que inibem o CYP3A4, ou como a ivermectina
gue compete com a P-glicoproteina, podem causar interagbes medicamentosas com a

ciclosporina (Outerbridge & Jordan, 2021).

Possui inicio de a¢do ainda assim relativamente lento, apenas demonstrando melhorias
na gravidade da DAc apds quatro semanas de administracéo diaria. Deve ser administrada SID
na dose de 5 mg/kg. Apés o inicio da remissao dos sinais, pode-se diminuir a frequéncia para

dia sim, dia ndo, podendo chegar a frequéncia de 2x/semana (Outerbridge & Jordan, 2021).

Os efeitos colaterais sdo poucos e geralmente discretos, transitérios e ndo exigem o
tratamento ou interrupcdo da terapia com CsA (Neto et al., 2017). Os mais comuns sao
alterag6es gastrointestinais como vomitos e diarreia e, mais raramente, aumento ou proliferacéo
gengival, infecbes oportunistas fungicas ou por micobactérias, papilomatose e hirsutismo
(Outerbridge & Jordan, 2021). Por o seu uso nédo estar associado a efeitos colaterais graves e

relevantes pode-se concluir que o uso de CsA é bastante seguro (Neto et al., 2017)

E possivel fazer-se a combinacdo de CsA com baixas doses de corticosteroides orais,
até se atingir uma concentragdo sérica de ciclosporina capaz de sustentar os seus efeitos
imunomoduladores, uma vez que os efeitos satisfatérios da CsA s6 sao observados a partir dos
21 a 30 dias de uso continuo. Outra razdo para 0 seu uso combinado com os corticosteroides
ser realizado com especial precaucéo, € que a metabolizacdo da CsA é realizada pelo citocromo
P-450 e os corticosteroides inibem a acéo deste citocromo, diminuindo, por sua vez, a depuracdo
da CsA (Neto et al., 2017).
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21.2.3. Maleato de Oclacitinib (Apogquel®, Zoetis)

O Oclacitinib € um inibidor de Janus Kinase 1 (JAK 1). A autofosforilacdo da JAK ocorre

quando uma citocina se liga ao seu recetor especifico e essa fosforilacdo leva a ativacdo das
proteinas intermediarias de sinalizagcdo transdutora e ativacdo da transcricdo (STAT). A
sinalizagcao JAK/STAT é fundamental para a sinalizagao das citocinas e transducao de sinais de
muitas citocinas pré-inflamatérias, pro-alérgicas e pruriginosas como a IL-2, IL-4, IL-6, IL-13 e IL-
31 (Santoro, 2018).

E um farmaco potente na inibicdo do prurido. O seu inicio de acgéo é rapido e apresenta
poucos efeitos adversos. Do ponto de vista clinico, este composto é muito semelhante aos
glucocorticoides, uma vez que ambos apresentam inicio de acao rapido (Santoro, 2018). E capaz
de reduzir significativamente o prurido em sete dias, havendo melhorias evidentes logo nas
primeiras 24 horas ap6s a sua administragdo (Santoro, 2018). A dose recomendada € de 0,4-0,6
mg/kg, por via oral, a cada 12 h, por um periodo de 14 dias, diminuindo a dose a cada 24 horas,
para um minimo eficaz na manutencdo a longo prazo. A dose inicial de inducdo ndo é
recomendavel a longo prazo, devido ao risco de possiveis efeitos adversos de supresséo
imunoldgica. Deve ser usado apenas em cées de idade superior a 12 meses (Outerbridge &
Jordan, 2021).

Os Unicos efeitos colaterais reportados na literatura sdo vémitos e diarreia, e, menos
frequentemente, Demodecose e broncopneumonia, em cdes com menos de 12 meses. Por
raramente ocorrerem complicagbes aquando do seu uso, pode-se concluir que o Oclacitinib
constitui uma boa alternativa, quando comparada com outros farmacos imunomoduladores,
como os glucocorticoides e a ciclosporina (Santoro, 2018), tanto nas crises agudas como no
maneio da doencga crénica (Outerbridge & Jordan, 2021).

21.2.4. Lokivetmab (Cytopoint®, Zoetis)

O Lokivetmab é uma opg¢édo de tratamento que, nos ultimos anos, tem ganho bastante

notoriedade. Este consiste num anticorpo monoclonal, quase totalmente caninizado, contra a IL-
31 canina (Tamamoto-Mochizuki & Olivry, 2019).

Apresenta uma semivida de 16 dias, persistindo em circulagdo por varias semanas
(Outerbridge & Jordan, 2021).

Assim que o farmaco é administrado por via parenteral, reconhecendo a IL-31, a qual se
liga, tornando-a indisponivel para se fixar ao seu recetor celular, o que impede o
desencadeamento da cascata pruriginosa. O facto de ser caninizado contribui para evitar o
reconhecimento como estranho pelo sistema imunolégico do cao, permitindo, prolongar a sua

utilizagcdo (Santoro, 2018). Administrado mensalmente por via subcutédnea, na dose de 2 mg/kg
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proporciona uma terapia segura e eficaz nas crises agudas e no maneio crénico da doencga, ndo
sendo referenciados efeitos colaterais no respetivo folheto/bula (Outerbridge & Jordan, 2021).
Ainda assim, mesmo em Portugal, alguns efeitos adversos foram relacionados com a
administragdo de Lokivetmab (Pinto et al., 2022). Em todo o caso, ao contrario da dosificagéo

americana (2 mg/kg), na Europa a dose recomendada é metade daquela.

21.2.5. Anti-histaminicos

Os anti-histaminicos sdo baratos e seguros (Santoro, 2018). Exercem os seus efeitos

através do antagonismo dos recetores especificos de histamina, nomeadamente os recetores
H1. O recetor H1 esta principalmente associado aos efeitos de prurido, dor e aumento da
permeabilidade vascular, induzidos pela histamina (DeBoer & Griffin, 2001).

O uso de anti-histaminicos no tratamento da DAc era sustentado pela hipétese de que a
histamina libertada pelos mastécitos seria uma componente importante na resposta inflamatéria
cutanea. Contudo, a histamina nao é o principal mediador do prurido nesta doenca e este grupo
de medicamentos ndo consegue remover a histamina dos seus recetores quando ja estéo ligados
e como tal o sucesso da terapia com anti-histaminicos é bastante fraca (DeBoer & Griffin, 2001)
(Santoro, 2018).

21.2.6. Acidos gordos essenciais

Os acidos gordos essenciais (Essential Faty Acids — EFA) modulam a producdo de
prostaglandinas e leucotrienos, inibem a ativagéo celular e a secre¢do de citocinas, e, também,
alteram a composi¢cdo e fungdo da barreira lipidica epidérmica (Olivry et al., 2001b). A
suplementacdo oral com EFA tem sido recomendada como uma terapia adjuvante na DAc e
demonstrou normalizar os lipidos na pele dos animais afetados. E mais adequada no maneio da
DAc cronica, uma vez que os seus beneficios s6 sdo evidentes apds véarios meses de

administracdo (Outerbridge & Jordan, 2021).

21.3. Prevenir recorréncias

21.3.1. Terapia Reativa e Terapia Proativa

Na ultima década, a abordagem tradicional de “terapia reativa” que visa tratar das lesdes
existentes agudas e/ou crénicas, tem sido complementada com uma “terapia proativa”. Esta
terapia proativa surge apos a remisséo das lesdes com o objetivo de prevenir a sua recorréncia
(Tamamoto-Mochizuki & Olivry, 2019).

Desta forma, durante a terapia reativa sdo usados farmacos em doses e frequéncias

altas para atingir rapidamente a remissdo dos sinais. Os farmacos mais utilizados sdo os
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glucocorticoides orais, para um controlo rapido, seguido de uma reducdo da sua dose e
substituicdo por outros farmacos com menos efeitos adversos como Lokivetmab ou o Oclacitinib
(Figura 22) (Tamamoto-Mochizuki & Olivry, 2019).

Quando o animal ja se encontra estabilizado pode-se avangar para a terapia proativa.
Esta, tem como objetivo controlar a doenca residual com medicamentos anti-inflamatérios numa
dose baixa, de forma que a reducdo da inflamacgéo cutanea residual persista mesmo apos a
terapia reativa, visando o aumento do intervalo entre recorréncias. Objetiva-se, assim, o
tratamento das areas previamente afetadas, com recurso a glucocorticoides topicos ou inibidores
da calcineurina em dois dias consecutivos por semana, independentemente da existéncia ou ndo
de lesdes visiveis nessas areas. A justificacdo para esta abordagem proativa é que a disfuncéo
da barreira epidérmica, o infiltrado inflamatério na pele e as alteragdes imunoldgicas persistem
mesmo que ndo sejam clinicamente percetiveis. A terapia proativa prolonga o tempo até a
recidiva e permite a redu¢éo dos custos do tratamento. Caso ocorra uma recaida, retorna-se ao

método reativo (Figura 23) (Lourenco et al., 2016, Tamamoto-Mochizuki & Olivry, 2019.

A variacdo da frequéncia de medicacdo a longo prazo, necessaria para manter a
remissdo clinica, deve adequar-se a gravidade da doenca, ao ambiente e/ou diferentes respostas

a terapia medicamentosa (Lourenco et al., 2016).

A melhor prevencdo possivel passa por evitar os alergénios que desencadeiam a

recorréncia dos sinais (Olivry & Banovic, 2019).

Se a terapéutica ndo funcionar, e se se suspeitar de haver uma associa¢do entre 0s
alergénios a as recorréncias, deve-se considerar a imunoterapia especifica para alergénios
(Olivry & Banovic, 2019).

Phase |: Reactive Therapy = Induction of Remission

severe moderate mild normal

oral =+ topical oclacitinib
glucocorticoids

Figura 20 - Terapia reativa — indugdo da remissdo dos sinais (Adaptado de Olivry & Banavic, 2019)
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Phase II: Proactive Therapy = Prevention of Recurrences
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Figura 21 - Terapia proativa — Prevengdo de recorréncia dos sinais (Adaptado de Olivry & Banavic, 2019)

22.Imunoterapia Especifica para Alergénios (ITE)

A imunoterapia especifica para alergénios é o Unico tratamento da DA em caes capaz
de alterar os mecanismos desta doenca (Mueller, 2018). Segundo Griffin, 2001, esta terapia
consiste na administracdo gradual de doses crescentes de extratos alergénicos a um animal
hipersensibilizado, visando a diminuicdo dos sintomas resultantes da exposicdo a esses
alergénios (Griffin, 2001). Depois da sua administracao, inicia-se uma resposta imunoldgica que

leva a ativacao de células T reguladoras e citocinas imunossupressoras (Mueller, 2018).

A ITE esta indicada em casos em que um animal tenha sido diagnosticado com DA,
foram identificadas as espécies alergénicas implicadas, os possiveis efeitos colaterais sejam
minimos (Griffin, 2001).

A sua formulagdo é baseada nos resultados dos testes intradérmicos e nos testes
sorolégicos (Outerbridge & Jordan, 2021). Inicialmente, a via de administragcdo era apenas a via
subcutanea. Contudo, protocolos de imunoterapia por outras vias como a sublingual ou oral
foram igualmente descritos e apresentaram o mesmo nivel de eficacia (Mueller, 2018;
Outerbridge & Jordan, 2021).

Recomenda-se que a ITE seja realizada por um periodo de, pelo menos, 12 meses, de

forma a permitir avaliar o seu beneficio (Outerbridge & Jordan, 2021).

Apesar de ser uma terapia demorada e um pouco dispendiosa, é a Unica capaz de
reverter o curso do processo etiopatogénico, para além de oferecer uma esperanca de remissdo
a longo prazo, com uma frequéncia de administragcdo de manutencéo baixa e uma grande taxa

de seguranca, com raras reagfes adversas que representem um risco de vida (Griffin, 2001).
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22.1. Mecanismos de acao
Em humanos, alguns dos efeitos provocados pelos ITE sédo a diminuicdo do nimero e
atividade de varias células inflamatérias como os mastocitos, basofilos e eosindfilos, diminuigao
das IgE, alteragdo da resposta imunolégica do tipo | (associada a alergia) para uma resposta do
tipo Il (associada a imunidade contra agentes patogénicos), inibicdo da resposta alérgica, tanto
na fase imediata como na tardia. Alguns destes achados sédo paralelamente observados na

medicina veterinaria (Griffin, 2001).

22.2. Selecao dos alergénios
A selecao dos alergénios é baseada, tanto nos resultados dos testes intradérmicos como
dos testes sorolégicos para IgE (Mueller, 2018).

Como os animais, geralmente, apresentam varias reac6es positivas, os alergénios ndo
devem ser escolhidos apenas com base nos resultados dos testes, mas também com base na
histéria pregressa. Resultados positivos naqueles testes indicam sensibilizacdo contra
determinados alergénios, com inerente producdo de IgE e ndo necessariamente
hipersensibilidade clinica, ou seja, alergia. No caso de um animal que apresente prurido peranual
€ uma reacao positiva a alergénios de prevaléncia sazonal, muito provavelmente o prurido ndo
sera somente devido a esses alergénios sazonais. De igual forma, no caso de um animal que
apresente sinais clinicos apenas na primavera ou verdo e uma forte reacéo positiva aos acaros

do p6 doméstico, € improvavel que os sinais clinicos sejam devidos aos acaros (Mueller, 2018).

Os extratos alergénicos podem-se apresentar precipitados com aluminio ou na forma
aquosa. A sua quantidade deve ser definida de modo a poder estabelecer planos de
administracdo otimizados, ou seja, repetiveis e confidveis. A dose de extratos alergénicos a
administrar é fundamental para o sucesso da ITE (Griffin, 2001).

Quanto ao tempo até a avaliacdo da eficacia da terapia, considera-se que se deve

aguardar pela evolucdo sintomatoldgica até 12 meses do inicio da administracao (Mueller, 2018).

22.3. Duracéo da terapia
Como “cada caso € um caso”, em termos de eficacia clinica e de tempo para se observar
a esperada melhoria clinica, deve-se informar os tutores do animal que o tratamento pode ser
necessario para toda a vida, embora seja igualmente possivel ocorrer uma remissdo completa

dos sinais clinicos, apés algum tempo de terapia (Griffin, 2001).

22.4. Eficacia da terapia
Atualmente, aponta-se para que cerca de 20% dos cdes com DA apresentem uma

resposta francamente positiva, com remissao completa dos sinais clinicos, permitindo a
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interrupgdo de todas as outras terapias; 40 a 50% apresentam uma resposta satisfatoria, com
melhoria dos sinais clinicos e/ou diminuicdo da necessidade de outras terapias, e 30 a 40%

mostram uma resposta insuficiente a ITE (Outerbridge & Jordan, 2021).

22.5. Fatores que influenciam a eficécia
A eficacia da ITE em cdes com DA pode ser afetada por fatores como a idade no inicio
da doenca, a idade no inicio da ITE, a duracdo da doenca, a gravidade dos sinais clinicos, a
raga, a intensidade da reacdo nos TID, o numero de respostas positivas nos TID e o tipo de
alergénios aos quais o paciente é hipersensivel (Griffin, 2001).

22.6. Medicacéo adicional
Alguns pacientes submetidos a ITE podem necessitar de medicagdo antipruriginosa
adicional, durante os primeiros meses. Medicamentos como acidos gordos essenciais, anti-
histaminicos, Lokivetmab e banhos com champbs apropriados podem ser utilizados sem
interferirem na inducdo da tolerancia. Outros, como glucocorticoides, ciclosporina e Oclacitinib
devem ser evitados (Mueller, 2018).

22.7. Vias de administracéo
Geralmente, a ITE em caes € realizada através de sucessivas administracées por via
subcutanea (Griffin, 2001). Contudo, outras vias também séo possiveis como, por exemplo, a
sublingual (Mueller, 2018). Atualmente, considerando as vantagens e desvantagens de cada tipo,

ndo se pode assegurar que um protocolo é superior a outro (Outerbridge & Jordan, 2021).

22.7.1. Via subcutinea (Subcutaneous immunotherapy — SCIT)

Os alergénios sdo administrados pela via subcutanea, durante o periodo de indugdo, em
concentracdes progressivamente crescentes, com algumas varia¢gdes, de acordo com o
protocolo. Assim que se atinge a dose de manutencdo, mantem-se a dose administrada, com
uma periodicidade de poucas semanas a uma vez por més, ao longo de varios anos. No entanto,
em funcé@o da resposta de cada paciente individual, a dose de alergénios administrados e a

frequéncia de administracdo deve sofrer o melhor ajuste (Mueller, 2018).

Se o animal apresentar aumento do prurido logo apds a administragcao, com subsequente
diminuigdo ap6ds alguns dias, a administracdo seguinte devera conter uma dose inferior. Se o
prurido melhorar apés as administracbes e aumentar novamente algum tempo antes da
administragcdo seguinte, o intervalo de tempo entre administracdes deve ser encurtado (Mueller,
2018).

99



O tratamento por esta via apresenta uma boa resposta, levando a melhoria da condi¢édo
clinica em aproximadamente dois tercos dos cées, independentemente da idade, sexo, racga, tipo

de alergénios, duracéo dos sinais clinicos e dose administrada (Mueller, 2018).

O namero limitado de estudos que avaliaram a variante Rush Immunotherapy (RIT) e a
imunoterapia sublingual (Oral immunotherapy — OIT) permitiu reportar taxas de sucesso
semelhantes. No entanto, a maioria dos estudos incluiu um pequeno nimero de cées, sob a
forma de estudos de caso e apenas alguns estudos foram randomizados e duplamente cegos.
Assim, os resultados requerem, ainda, interpretacdo com alguma prudéncia. Mais estudos séo
necessarios para determinar os fatores que otimizam os resultados do tratamento. Além disso,
estudos de determinacao da dose raramente foram realizados em caes e 0s seus resultados nédo
foram conclusivos (Mueller, 2018).

22.7.2. Via oral ou sublinqual

Nos animais aplica-se uma pequena quantidade do extrato entre os labios e as gengivas,
uma a duas vezes por dia. Esta via de administracéo apresenta uma taxa de sucesso razoavel
quando comparada com a via subcutanea. Também ha relatos de casos que em que se regista
melhoria clinica associada a esta via, ap0s ensaio terapéutico sem sucesso, com recurso a via
subcutanea (Mueller, 2018).

22.7.3. Via intralinfatica

Em cées, constitui uma alternativa segura ao tratamento por via subcutanea ou

sublingual. Realiza-se pela administracdo de uma baixa dose de alergénios (geralmente 0,1 mL),
mensalmente, num linfonodo mandibular ou popliteo. A maioria dos pacientes requer
administragBes sucessivas ao longo do tempo, para apresentar melhorias. Alguns caes
melhoram com esta variante de terapia, apds terem sido submetidos a terapia subcutanea sem
expressédo de melhoria clinica (Mueller, 2018). No entanto, ja em 2019, Ralf Mueller afirmaria,
com base em diferentes estudos reportados, que a via intralinfatica ndo apresentava vantagens
relativamente as outras, nomeadamente no que se refere consisténcia e duracao do efeito

terapéutico proporcionado (Mueller, 2019).

22.7.4. Imunoterapia Rush (Rush Immunotherapy — RIT)

Usada em casos de manifesta urgéncia, o periodo de inducdo de varias semanas é
abreviado para um dia e as administrac@es injetadas sao efetuadas a cada hora. Requer uma
constante monitorizacdo dos pacientes em ambiente hospitalar, em face dos possiveis efeitos
adversos, potencialmente mais graves. Recomenda-se a administragdo de um anti-histaminico,
uma a duas horas antes da administracéo dos alergénios. O principal efeito adverso é o aumento

apreciavel do prurido, embora as reagfes mais graves sejam raras (Mueller, 2018).
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22.8. Reacdes adversas da imunoterapia
As reacbes adversas a ITE sdo bastante raras, podendo ser divididas em locais e
sistémicas (Griffin, 2001).

22.8.1. Reacoes adversas locais

As mais comuns sao o edema e/ou eritema. Ocasionalmente pode ocorrer dor no local

de inoculacao e prurido, mais ou menos intenso e generalizado (Griffin, 2001).

22.8.2. Reacbes adversas sistémicas

O efeito adverso mais comum é o aumento do prurido, logo ap6s a administracao.
Reacdes adversas sistémicas, mais expressivas, que tém sido relatadas, incluem depresséo,
ansiedade, sonoléncia, hiperatividade, diarreia, vémitos, urticaria/angioedema e, raramente,
colapso ou anafilaxia. A reacao adversa mais comum é constituida pelo agravamento dos sinais
clinicos e do prurido, os quais podem ocorrer imediatamente apds uma administracdo injetavel,

ou até uma a duas horas depois, podendo persistir por horas ou dias (Griffin, 2001).

Para evitar algumas das rea¢des adversas mais frequentes pode-se administrar um anti-
histaminicos duas horas antes da injecdo dos extratos alergénicos ou mesmo glucocorticoides
(Mueller, 2018).

Na Tabela 38 estdo apresentadas as vantagens e desvantagens associadas a ITAE.

Tabela 38 - Imunoterapia Especifica para Alergénios: Vantagens e Desvantagens (Adaptado de Griffin & Hillier,
2001)

Vantagens

Desvantagens

¢ Administrac6es do tratamento
menos frequentes do que terapia
sintomética

e Menos méo de obra e tempo
necessarios

¢ Nenhum risco de efeitos colaterais
a longo prazo relatado

o Efeitos colaterais a curto prazo de
baixo risco

e Alguns cées aceitam injecBes mais
facilmente do que medicamentos
orais

e Pode alterar permanentemente o
curso da doenca com possivel cura

e Muitas vezes mais rentavel em
caes de racas grandes

e Tratamento preventivo e nao
reativo

¢ NAao sao necessarios testes de
monitoramento

Seringas e agulhas sao uma despesa
para o proprietario

Medo do proprietario de dar injecdes
Risco de anafilaxia

Disponivel apenas em frascos de
vidro, risco de partir e custos
acarretados

Alguns cées néo toleram injecdes
Educar o proprietéario e fornecer o
suporte necessario

Inicialmente mais caro e com risco de
a despesa ndo ter beneficio
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ApOs a andlise de varios estudos levados a cabo nos Ultimos anos sobre a doenca e as

opcoes terapéuticas disponiveis, o Grupo de Trabalho Internacional dedicado ao estudo da

Dermatite Atépica Canina (International Task-force on Canine Atopic Dermatitis — ITFCAD)

elaborou um conjunto de recomendacdes para o tratamento, tanto das crises agudas como das

crénicas, que serve de base para o tratamento de qualquer caso. Resumem-se, de seguida,

essas recomendaces (Olivry et al., 2010):

1. Tratamento das crises agudas de DAc

a. ldentificacdo e eviccao dos fatores que desencadeiam as crises:

Identificacdo e eliminacdo, sempre que exequivel, dos fatores
alergénicos que desencadeiam as crises (pulgas, alergénios
alimentares e ambientais).

Avaliacéo da utilizacdo de terapéutica antimicrobiana, em presenca de
sinais clinicos de infecdo ou de colonizacdo cuténea (incluindo ouvido)

por bactérias ou leveduras.

b. Otimizac&o da higiene e condicédo da pele e do pelo:

Banhos com champds nao irritantes.

c. Reducdo do prurido e das lesGes cutdneas com recurso a agentes

farmacoldgicos:

Tratamento com glucocorticoides tépicos, especialmente para lesfes
localizadas, conforme necessério, para controlar os sinais clinicos.

Tratamento com glucocorticoides orais, especialmente para lesdes
generalizadas ou graves, conforme necessario, para controlo dos sinais

clinicos.

2. Tratamento da DAc crénica

a. ldentificacdo e evic¢do dos fatores que desencadeiam as crises:

Realizacdo de dietas de eliminacdo, seguidas de testes de provocacao,
em cées com sinais ndo sazonais.

Implementag&do de um regime de controlo das pulgas eficaz, em areas
onde estes parasitas sdo endémicos.

Realizagdo de testes intradérmicos alergénio-especificos e/ou
seroldgicos, para pesquisa de IgE especificas, de modo a identificar
alergénios ambientais como possiveis fatores de desencadeamento de
crises alérgicas.

Possivel implementacdo de medidas de controlo dos acaros do pé
doméstico, se relevantes e exequiveis.

Avaliacdo da utilizacdo de terapéutica antimicrobiana, em caso de
manifestacdes clinicas de infecdo ou de colonizagdo por bactérias ou

leveduras da pele ou ouvidos.

b. Otimizac&o da higiene e condi¢éo da pele e do pelo:
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Banhos com champ6s ndo irritantes e com champés
antisseborreicos/antimicrobianos, dependendo das lesdes cuténeas
observadas.

Suplementacéo alimentar com acidos gordos essenciais.

Reducdo do prurido e das lesBes cutdneas com recurso a agentes

farmacoldgicos:

Tratamento com formulacBes topicas de glucocorticoides ou de
tacrolimus, principalmente no caso de les8es localizadas, conforme
necessario para controlar os sinais clinicos.

Tratamento com glucocorticoides orais, ciclosporina ou interferdo por
subcuténea, principalmente no caso de lesdes generalizadas ou graves,
conforme necessério para controlar os sinais clinicos. Normalmente,
estes agentes ndo devem ser utilizados em associacdo, sobretudo por
periodos prolongados, pelas razdes anteriormente aduzidas.

Utilizagao de agentes “poupadores de esteroides”, tais como os acidos
gordos essenciais, preparagdes a base de “plantas chinesas” e os anti-
histaminicos, no caso de os glucocorticoides serem considerados como

opcao de tratamento a longo prazo.

Implementacgéo de estratégias para prevenir a recorréncia dos sinais clinicos:

Eviccéo de fatores reconhecidamente responsaveis pelas crises, como
anteriormente referido.

Considerar a utilizacdo de farmacoterapia preventiva, caso seja
exequivel e relevante.

Implementacdo de imunoterapia alergénio-especifica, caso seja
exequivel. Esta op¢éo pode ser utilizada em conjunto com todas as
opcbes de tratamento jA descritas, numa tentativa de proporcionar

modifica¢éo da resposta imunitaria indesejavel, a longo prazo.
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23.Concluséao
A primeira publicacao relatando um caso de atopia num céo é datada em 1941 e desde
entdo varios tém sido os estudos realizados que possibilitaram a expansao do conhecimento
sobre a Dermatite Atdpica canina.

A DAc canina é uma doenca dermatol6gica complexa, de caracter crénico e é a segunda
alteracao cuténea mais frequente em clinica de animais de companhia. Semelhantemente a DAh,
também esta € uma dermatite alérgica, inflamatéria e pruriginosa. Apesar de a sua patogénese
ndo ser totalmente compreendida, acredita-se que envolva interagcfes entre fatores ambientais e

fatores genéticos.

A sua incidéncia e prevaléncia tem vindo a aumentar nos Gltimos anos. Este aumento
deve-se, para além de um estilo de vida cada vez mais indoor, a um maior contacto com o0s
alergénios e com alergénios novos devido as alteracdes climéticas e niveis de poluicdo, mas
também a maior procura de ragas puras pode provocar um agravamento na quantidade de casos

de DAc ao se cruzarem animais acometidos com esta afecéo.

O seu diagnéstico requer a excluséo prévia de todos os diagnésticos diferenciais. Os
diagndsticos diferenciais mais frequentes sao as infegfes/infestacdes por ectoparasitas como,

por exemplo, pulgas e Demodex, ou bactérias e fungos como Malassezia.

Apb6s a exclusdo de causas nao relacionadas com alergia, deve-se pesquisar
quais as espécies alergénicas as quais o animal apresenta hipersensibilidade, para se poder
equacionar o recurso a Imunoterapia Especifica para Alergénios. Esta pesquisa é realizada
através dos testes intradérmicos assim como dos testes soroldgicos para identificagdo de IgE
alergénio-especificas circulantes. Os alergénios que mais frequentemente apresentam
positividade s&o os acaros, fungos e pélenes. Os painéis de alergénios devem incluir um grupo
de pélenes de arvores, de gramineas, de ervas daninhas, de acaros do p6 e de armazenamento,

de insetos, de esporos fungicos e de epiderme de diferentes espécies.

Como a DAc é uma doencga crénica, o tratamento é para a vida e tem como objetivo
primério o alivio imediato dos sintomas e a diminui¢do do prurido. O tratamento deve envolver
combinacdes de terapias tOpicas e sistémicas adaptadas tanto ao animal como ao dono. A

imunoterapia € o Unico tratamento com potencial curativo.

As técnicas que surgiram, como estudos de associacdo em todo o genoma e as
descobertas de genes-alvos envolvidos na patogénese, permitiram melhorar o conhecimento
sobre a doenca e identificar polimorfismos genéticos relevantes assim como o desenvolvimento
de novos tratamentos. S8o necessarios estudos adicionais de associacdo em todo o genoma,
de genes candidatos e estudos que investiguem as interacbes ambientais com 0 sistema
imunoldgico inato de forma a modular a doenca e identificar novos alvos terapéuticos. Por fim, é

crucial o desencorajamento do acasalamento entre individuos com DAc.
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. Trabalho de Investigagao “Estado Atual da Abordagem
Diagnostica em Imunoalergologia Veterinaria em Portugal -

Anadlise de um Questionario Dirigido a Médicos Veterinarios”.

No dominio da imunoalergologia veterinaria, a estagiaria teve oportunidade de participar
num trabalho de investiga¢éo, no dmbito do Plano de Atividades do Grupo de Interesse de
Imunoalergologia Comparada e Veterindria da Sociedade Portuguesa de Alergologia e
Imunologia Clinica (SPAIC), coordenado pelo seu orientador. Este trabalho objetivou conhecer a
atual abordagem diagndstica de alergias no cdo, em Portugal, através da elaboracédo e andlise
de resultados de um questionario. Em termos de metodoldgicos, este questionario apresentou
duas partes: uma relativa aos dados profissionais dos clinicos veterinarios e outra relativa as
principais etapas do protocolo diagnéstico de alergia no cdo. Tal como o questionéario, as
respostas, anénimas, foram efetuadas em formato digital, por médicos veterinarios exercendo
clinica de animais de companhia em Portugal.

Em termos de resultados obtidos, obtiveram-se 115 questionérios validos, a maioria dos
quais (63,48%) de clinicos exercendo em clinicas, maioritariamente na area da medicina interna
(54,78%) (Grafico 2). A maioria dos clinicos (60%) encontrava-se formada ha 5-20 anos (Grafico
3). A zona Centro foi aquela com maior expressao (40,87%), seguida pelo Sul (29,57%), pelo
Norte (25,22%) e pelas llhas (4,35%) (Grafico 4). Apenas 14,78% exercia maioritariamente em

dermatologia e somente 0,87% em imunoalergologia.

@ Consultorio

Clinica

® Hospital
B Consultorio + Clinica

M Clinica + Hospital

Grdfico 2 - Tipo de CAMV em que exerce

105



30%
M <5 anos

5a10anos

W 10 a20anos

W >20 anos
Grdfico 3- Tempo a exercer
4%
30%
® Norte
Centro

m Sul
M llhas
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Uma expressiva maioria (93,91%) identificou o prurido como a principal manifestacao de
alergia (Gréfico 5) e as endocrinopatias como ndo incluidas (67,83%) no diagndéstico diferencial
de DAc (Gréfico 6). A hipersensibilidade a picada de insetos e as ectoparasitoses foram
consideradas para fins diagnésticos diferenciais de DAc, em, respetivamente,13,91% e 10,43%
das respostas. Para diagnostico de Reagdo Adversa a Alimentos (RAA) foram considerados os
testes sorolégicos em 11,3% das respostas, a dieta comercial hipoalergénica em 83,48% e a
opcao de dieta de eliminagéo, caseira ou monoproteica, em apenas 4,35% dos casos (Grafico
7). A citologia cutédnea, como exame complementar, observou-se associada ao tipo de Centro de
Atendimento em que o clinico exercia.
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Grdfico 6 - Condi¢cdo ndo incluida no diagndstico diferencial de DAc

Em termos conclusivos, a avaliacdo alergoldgica revelou-se maioritariamente efetuada
pela medicina interna. O prurido foi corretamente reconhecido como a principal manifestacao
associada. Os testes sorolégicos ainda persistem para diagndstico de RAA, apesar da baixa
especificidade e sensibilidade. A dieta de eliminagdo caseira, apesar de recomendada, revelou-
se um recurso pouco recomendado pelos clinicos, para diagnéstico de alergia alimentar. Estes
primeiros dados obtidos apontam para a utilidade da formacéo continua especifica dos clinicos,

na area da imunoalergologia veterinaria.
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Este trabalho foi ja objeto de comunicacao cientifica como:

Matias D, Cabrita D, Martins L. Estado atual da abordagem diagnostica em imunoalergologia
veterinaria em Portugal: Analise de um questionério dirigido a médicos veterinarios. P015; 432
Reunido Anual da Sociedade Portuguesa de Alergologia e Imunologia Clinica (SPAIC) — O
Doente Alérgico no Centro dos Cuidados. Porto, 6-9 de outubro de 2022. Rev Port
Imunoalergologia. 2022; 30(1):35. https:/fliphtml5.com/zxygc/yrrm
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