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Resumo

A alopécia, considerada uma lesdo primaria ou secundéria, pode ser definida como uma
perda de pélo variando de parcial a total. Sdo inUmeras as causas de alopécia e praticamente
todas as dermatoses podem ter uma componente alopécica.

Neste trabalho aborda-se de forma mais detalhada a dermatite atopica canina e a
demodicose canina. Faz-se uma breve revisdo bibliografica seguindo-se uma descri¢do e
discussdo de dois casos clinicos representativos, acompanhados ao longo do periodo de estagio.

A dermatite atdpica canina € uma dermatose frequente em cdes, considerada a segunda
causa mais frequente de prurido canino. E definida como uma doenca inflamatdria, alérgica e
pruritica da pele, com predisposicdo genética e com caracteristicas clinicas tipicas que sdo
associadas a anticorpos IgE vulgarmente direccionados contra alergénios ambientais. O
tratamento passa pela utilizacdo de multiplas modalidades individualizadas para cada animal ao
longo da sua vida. E uma doenga cronica e alérgica com progndstico favoravel.

A demodicose canina caracteriza-se por ser uma parasitose inflamatdria devido a
presenca de um numero de acaros, do género Demodex, superior ao normal. Esta proliferacéo
inicial dos acaros pode estar associada a alteracdes genéticas ou imunoldgicas. Estdo descritas
varias formas de apresentacdo da doenca, as quais ditam qual a abordagem diagnostica e
terapéutica a adoptar. Geralmente o tratamento é bem sucedido mas pode ser bastante dificil e

prolongado.



Abstract

Alopecia is considered a primary or secondary lesion, and can be defined as a partial to
complete loss of hair. There are numerous causes of alopecia, and virtually, all skin conditions
may have a component of this disease.

In this work, canine atopic dermatitis and canine demodicosis are approached in a more
detailed form. It is a brief literature review, followed by a description and discussion of two
representative clinical cases, through all along the training period.

Atopic dermatitis is a common dog dermatosis, defined as a genetically-predisposed
inflammatory and pruritic skin disease, with characteristic clinical features. This disease is
associated to IgE antibodies and most commonly, directed against environmental allergens. The
best therapeutic approach is achieved through the use of combinations of multiple individualized
modalities for each patient, over the course of his or her lifetime. It is a chronic and allergic
disease with a favorable prognosis.

Canine demodicosis is an inflammatory parasitic disease, caused by the presence of a
greater number of Demodex mites in the skin than normal. The initial proliferation of mites may
be due to a genetic or immunologic disorder. They are described various forms of the disease,
who dictate which diagnostic and therapeutic approach schould be adopted. Usually treatment is
successful, but can be quite difficult and protracted.
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1. Introducéao

Esta tese foi elaborada tendo em conta os conhecimentos tedricos e préticos adquiridos ao
longo do curso M.1. em Medicina Veterinaria.

O estagio em clinica de pequenos animais teve a duracdo de aproximadamente 7 meses e
foi realizado em duas instituicdes diferentes, no Hospital Veterinario de Tras-os-Montes em Vila
Real e no Hospital ARS Veterinaria em Barcelona. Durante este periodo tive a oportunidade de
integrar 0s servicos de medicina interna, cirurgia de tecidos moles, neurologia,
ortopedia/traumatologia, dermatologia, oftalmologia, cuidados intensivos, anestesiologia e
urgéncias. Foi ainda possivel acompanhar e auxiliar na realizacdo de alguns meios
complementares de diagnostico (analises clinicas, radiologia, ultrasonografia, endoscopia e
electrocardiografia).

Elaboramos este relatério na 4rea da dermatologia cujo tema ¢ “Abordagem clinica da
alopécia no c20”, dado o gosto pessoal pela area e pelo facto de ser uma das especialidades com
elevada casuistica no exercicio clinico. Como € um tema muito vasto, inicialmente efectuamos
uma breve referéncia das principais patologias cujo sinal clinico mais comum ¢ a alopécia e
posteriormente efectuamos um estudo mais aprofundado sobre a Dermatite Atdpica Canina
(DAC) e a Demodicose Canina (DC). Em ambas as dermatopatias é efectuada uma revisao
bibliografica onde se aborda a etiologia, a epidemiologia, a patogenia, 0s sinais clinicos, o
diagnostico, os tratamentos e o prognéstico. No final sdo descritos dois casos clinicos que

tivemos a oportunidade de acompanhar ao longo do estagio no Hospital ARS Veterinaria.
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2. Abordagem clinica da alopécia no céo

A pele, o revestimento externo do corpo, considerado um dos maiores 0Orgdos e
constituindo 16% do peso corporal, cria uma barreira anatomica e fisiologica entre o animal e o
meio ambiente. E constituida por uma porcdo epitelial - epiderme, uma porcdo conjuntiva -
derme e vérias estruturas anexas, tais como pélos, glandulas sebéaceas e sudoriparas entre outras
(Figura 1) (Scott et al, 2001; Junqueira e Carneiro, 2008).

Figura 1. Representagdo esquematica da pele. A- Epiderme; B- Derme; C- Tecido subcutaneo; D- P&lo primério; E-
Pélo secundario; F- Foliculo piloso; G- Glandula sebacea; H- Glandula sudoripara; I- Musculo erector do pélo
(Adaptado de Rijnberk e Van Sluijs, 2009).

Os pélos sdo estruturas delgadas e queratinizadas que se desenvolvem a partir de uma
invaginacdo da epiderme designado por foliculo piloso (Junqueira e Carneiro, 2008), que durante
a fase de crescimento activo do pélo apresenta uma dilatacdo no seu extremo inferior
denominado de bulbo piloso. Esta recoberto por células germinais em proliferacdo activa (raiz do
pélo) que sao as responsaveis pela formacdo do pélo. Anatomicamente o foliculo piloso divide-
se em 3 segmentos: por¢do superior ou infundibulo, a por¢do média ou istmo e porcao inferior. O
pélo é uma estrutura que tem como principal fungdo o isolamento térmico, a recepcao sensorial e
barreira protectora contra agentes quimicos, fisicos e microbianos. Estad dividido em trés
camadas: cuticula, a camada mais externa constituida por queratina, cortex, a camada intermédia
que possui células alongadas queratinizadas e por ultimo, a camada interna designada de medula,
constituida por celulas agrupadas densamente perto da raiz do pélo.

O crescimento do pélo da-se de forma ciclica mas descontinua. Cada ciclo consta de uma
fase de crescimento denominada de anagena, durante a qual os foliculos apresentam uma intensa
actividade mitodtica, uma fase de repouso ou teldgena, durante a qual o pélo esta retido no

foliculo até que se desprende quando comeca o crescimento de um novo pélo, e uma fase de
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transicdo catagena, na qual a proliferacdo celular cessa (Arribas e Landeras, 1998). Na maioria
dos cées, o ciclo de crescimento do pélo caracteriza-se por ter um ciclo predominantemente
telogenico no qual a duracéo da fase andgena é curta, ficando o pélo em fase teldgenica ou de
repouso, durante a maioria do seu ciclo (Ettinger e Feldeman, 2010). Contudo Scott e
colaboradores (2001), afirmam que a duracéo relativa das fases do ciclo varia com a idade do
animal, a regido do corpo, a raga e 0 sexo e pode ser modificada por uma variedade de factores
fisioldgicos e patologicos.

O ciclo ¢é regulado e pode modificar-se devido a inimeros factores tais como:
fotoperiodo, temperatura ambiente, nutricdo, hormonas, influéncia genética, estado geral de
salde, stress e os factores intrinsecos (mal compreendidos) (Arribas e Landeras, 1998; Scott et
al, 2001).

As anomalias no pélo de um animal sdo detectadas precocemente pelos proprietarios
constituindo um dos principais motivos de preocupacdo, que faz com que este recorra a ajuda do
Medico Veterinario (Mecklenburg et al, 2009).

A alopécia, considerada uma lesdo priméria ou secundaria, pode ser definida como uma
perda de pélo variando de parcial a total. Pode-se classificar em focal ou generalizada, difusa ou
completa (Ettinger e Feldman, 2004; Mueller, 2000), simétrica ou assimétrica, pruritica ou ndo
pruritica e adquirida, hereditaria ou congénita (Verde, 1998). Sdo inUmeras as causas de alopécia
e segundo Ettinger e Feldman (2010), praticamente todas as dermatoses podem ter uma
componente alopécica. Esta pode representar um problema meramente estético sem risco para o
animal ou pode ser uma manifestacdo de uma doenca interna com consequéncias graves
(Mecklenburg et al, 2009). Por isso, ao avaliar um animal com alopécia, é necessario ter conta
uma historia e exame fisico completo, presenca ou auséncia de prurido e determinar a
distribuicdo da alopécia, bem como sua a associagdo com um componente inflamatorio. Todos
estes dados adicionais podem ser a chave para ajudar a determinar a sua causa. Para Ettinger e
Feldman (2010), as causas da alopecia podem ser divididas em duas categorias bésicas: alopécia
induzida por prurido e alopécia ndo-praritica. Esta Ultima pode ainda ser subdividida em causas

inflamatorias e ndo-inflamatdrias. A figura 2 ilustra esquematicamente esta classificacao.
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* Pioderma
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* Adenite sebacea
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Figura 2. Representacéo esquematica da classificacdo das alopécias (Ettinger e Feldman, 2010).
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3. Dermatite atopica canina (DAC)

A dermatite atdpica canina é uma dermatose frequente em cées. E definida como uma
doenca inflamatoria, alérgica e pruritica da pele, com predisposicdo genética e com
caracteristicas clinicas tipicas que sdo associadas a anticorpos IgE vulgarmente direccionados
contra alergénios ambientais. E importante considerar uma condicdo paralela designada de
dermatite atdpica intrinseca (“Atopic like disecase” ALD) que deve ser diferenciada da DAC
comum. Doentes com dermatite atopica intrinseca possuem um conjunto de sinais clinicos
idénticos aos com DAC, mas neste caso a resposta IgE a alergénios ambientais ou a outros
alergénios ndo pode ser documentada pelos métodos habituais (Olivry et al, 2010).

Segundo Hillier e Griffin (2001a), varios autores referem esta doenca como a segunda
causa mais frequente de prurido canino.

Recentemente, a compreensdo da complexidade desta dermatopatia resultou em
alteracdes nas estratégias diagnosticas e terapéuticas, pelo que, a melhor abordagem terapéutica
passa pela utilizacdo de maultiplas modalidades individualizadas para cada animal ao longo da
sua vida (DeBoer, 2004).

3.1. Etiologia

A etiologia e a patogenia da DAC sdo complexas e caracterizam-se por combinar factores
intrinsecos e extrinsecos (Carlotti, s/d).

As reaccdes de hipersensibilidade |, também designadas de reaccdo imediata, sdo
desencadeadas por alergénios ambientais e surgem devido a factores genéticos e ambientais na
maioria dos animais com DAC (DeBoer, 2004). Sdo inimeros os alergénios ambientais
envolvidos na patogenia da DAC. Estes incluem os &caros do p6 da casa; 0 po da casa; 0s &caros
dos alimentos e de armazenamento; 0s pdlenes de arvores, gramineas e herbaceas; 0s esporos de
fungos (bolores); os antigénios epidérmicos (epiderme humana, epitélios animais) e de insectos;
as penas; os tecidos (algodao, 1, linho, entre outros); os fumos e as misturas de outros antigénios
como por exemplo o kapok (uma fibra oleosa usada para encher almofadas) (Carlotti, s/d; Hill e
DeBoer, 2001; Scott et al, 2001; Zanon et al, 2008). Relativamente aos acaros do po e de
armazenamento destacam-se 0 Dermathophagoides farinae, o Dermathophagoides

pteronyssinus, o Acarus siro e o Tyrophagus putrescentiae (Hill e DeBoer, 2001), mas segundo
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Carlotti (s/d), o Dermathophagoides farinae € o principal aeroalergénio envolvido na DAC. Este
autor refere que, cerca de 50 a 80% dos cdes com DAC possuem sensibilidade a este &caro.

A combinacdo dos varios estimulos que contribuem para o grau de prurido (Limiar de
prurido) e a magnitude de exposicdo aos alergénios, ou seja, a quantidade a partir da qual é
despoletada a reacgdo alérgica (Limiar de desenvolvimento da DAC/Limiar de carga), varia de
individuo para individuo (Marsella e Sousa, 2001).

Pensa-se que em cées predispostos geneticamente, estes tipos de alergénios podem ser
absorvidos por via percutanea, inalados ou ingeridos (Hill e DeBoer, 2001; Zanon et al, 2008),
sendo no entanto a via percutanea a predominante (Carlotti, s/d). Alguns autores mencionam que
0 aumento da penetracdo dos antigénios na epiderme se deve a uma disfuncdo da barreira lipidica
(DeBoer, 2004; Zanon et al, 2008). Este facto ocorre por combinacdo deficiente de organelas
lipidicas de superficie, existentes entre os espagos intercelulares como é sugerido em alguns
casos de dermatite atdpica no Homem. Assim, verifica-se a existéncia de uma mudanca na
composi¢do quimica da barreira lipidica da epiderme e um aumento da perda de &gua por via
transepidérmica. Contudo, estudos realizados em cdes demonstraram que os valores de perda e
absorcdo de agua ndo foram diferentes entre cdes normais e com DAC (Olivry e Hill, 2001;
Zanon et al, 2008).

Por sua vez, outros estudos realizados recorrendo ao uso da microscopia electrénica para
comparar a pele de cdes normais com a de cées com dermatite atopica, demonstraram diferencas
estruturais dos lipidos presentes no estrato corneo destes dois grupos (DeBoer, 2004; Zanon et
al, 2008). Segundo Carlotti (s/d), observou-se a distribuicdo heterogénea de lipidos e a presenca
de grandes quantidades de glucosilceramidas no estrato corneo de cdes com dermatite atopica
(que estdo ausentes no estrato corneo de cdes normais).

Para além das alteracdes na funcdo da barreira epidérmica, também a estimulacdo das
células apresentadoras de antigénios como IgE, defeitos intrinsecos dos queratindcitos e mesmo
0 desenvolvimento de autoimunidade s&o factores que contribuem para a doenga primaria.
Factores secundarios, em especial as infeccdes por Staphylococcus spp., organismos fungicos e

leveduras, influenciam fortemente o curso da doenca (DeBoer, 2004).

3.2. Epidemiologia

A verdadeira incidéncia da dermatite atopica na populacdo canina é desconhecida (Scott

et al, 2001) contudo, numa breve pesquisa acerca do tema, Hillier e Griffin (2001a) mesmo
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tendo referido que os dados existentes sdo insuficientes, sugerem valores de prevaléncia entre 3-
15%.

3.2.1. Predisposicdo genética

Apesar desta dermatose poder afectar qualquer raga, existe definitivamente uma
predisposicdo racial. Contudo, podem-se verificar variacdes de acordo com a regido bem como,
ocorrerem alteracGes da propria predisposicdo ao longo do tempo (Griffin e DeBoer, 2001).
Vaérios estudos realizados em periodos de tempo e localizages geograficas diferentes revelaram
a existéncia de racas com diferentes riscos, entre as quais se destacam racgas de risco elevado e

racas de risco inferior.

Quadro 1. Racas com risco relativo mais elevado (Griffin e DeBoer, 2001; Scott et al, 2001; Sousa e Marsella, 2001;
Zanon et al, 2008; Carlotti, s/d).

Racas de risco mais elevado
Beauceron Fox terrier Sealyham terrier
Boston terrier Golden retriever Setter ingles
Boxer Gordon setters Setter irlandés
Buldog inglés e francés Labrador retriever Shiba inu
Bull terrier Labrit Shit tzu
Cairn terrier Lhasa apso Tervuren belga
Chinese shar pei Pastor belga West Highland white terrier
Chihuahua Pug Fox terrier de pélo de arame
Cocker spaniel Schnauzer miniatura Yorkshire terrier
Délmata Scottish terrier

Quadro 2. Ragas com risco relativo inferior (Griffin e DeBoer, 2001; Zanon et al, 2008).

Racas com risco inferior

Coker spaniel Doberman pinsher Pointer aleméo de pélo curto
Dachshund Pastor alemao Caniche
3.2.2. Sexo

Quanto a existéncia de uma predisposicdo ligada ao sexo existem algumas divergéncias
entre autores. Enquanto estudos referem maior incidéncia em machos, outros citam as fémeas e
outros ainda, descrevem que a incidéncia de DAC ¢ igual em ambos os sexos (Rosser, 1999;

Griffin e DeBoer, 2001; Zanon et al, 2008).
19



3.2.3. ldade

A sintomatologia da DAC geralmente tem inicio entre 4-6 meses (Scott et al, 2001) e 0s 6
anos de idade (Hnilica, 2011). Segundo Griffin e DeBoer (2001), manifesta-se habitualmente em
animais bastante jovens, normalmente entre 0s 6 meses e 0os 3 anos de idade. Cerca de 70%
destes animais manifestam os sinais clinicos pela primeira vez entre 1 e 3 anos de idade (Scott et
al, 2001; Hnilica, 2011). Raramente estdo descritos os primeiros sinais clinicos da doenca em
animais com menos de 6 meses ou com mais de 7 anos de idade (Griffin e DeBoer, 2001).
Constituem uma excepg¢édo ragas como Akita, Chow chow, Golden retriever e Shar pei cujos
sintomas podem surgir aos 2 meses de idade (Scott et al, 2001). Também Carlotti (s/d), refere
que o Buldog francés e o Shar pei podem ser afectados nas fases iniciais de vida. Tal facto pode
reflectir o ambiente (carga alergénia) em que os cachorros foram criados e ocorre com maior
frequéncia quando ambos 0s progenitores sdo atopicos.

O facto da doenca se manifestar no animal muito jovem é uma caracteristica mais
frequente na DAC relativamente a outras doencas cutaneas pruriginosas (Griffin e DeBoer,
2001).

3.2.4. Estagédo do ano

Os sinais clinicos podem inicialmente ser sazonais ou ndo sazonais dependendo dos
alergénios envolvidos, contudo 80% dos animais atépicos desenvolvem sinais clinicos nao
sazonais. Quanto ao periodo do ano em que 0s animais manifestam sintomas, cerca de 80%
ocorrem desde a Primavera ao Outono, enquanto 0s restantes 20% exibem os sinais no Inverno
(Scott et al, 2001).

3.3. Patogenia

A patogenia da dermatite atopica é complexa, multifactorial e ndo esta totalmente
compreendida (Mcewan, 2000; Griffin, 2009). Por isso, e dada a complexidade e extensdo do
tema apenas abordaremos de forma geral este assunto.

E classificada como uma reaccdo de hipersensibilidade do tipo | (Figura 3). Uma
descricdo classica da patogenia da DAC cita que as IgE (ou 1gG) se fixam aos mastocitos dos

tecidos, especialmente na pele, o principal 6rgdo alvo da doenca. Quando o complexo IgE-
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mastdcitos reage com alergénios especificos, da-se a desgranulacdo dos mastocitos e segue-se a
libertacdo ou producdo de substancias farmacologicamente activas (Scott et al, 2001). Os
mastocitos produzem uma variedade de mediadores inflamatdrios, os quais incluem: histamina,
triptase, quimase, leucotrienos, factor o de necrose tumoral (TNFa), entre outros que sdo
responsaveis pela interacgdo complexa entre a microvasculatura e outras células inflamatorias,
resultando em vérios sinais clinicos da DAC. Para além dos mastdcitos, outras células tém sido
referidas devido ao papel importante que desempenham na patogenia da doenca sdo elas: as
células de Langerhans e as células dendriticas responsaveis pela apresentacdo e processamento
do antigénio; os linfocitos B responsaveis pela producdo de anticorpos; e os linfécitos Th
alergénio-especificos responsaveis pela producdo de citoquinas que activam os linfécitos B e
outras células inflamatérias (Hill e Olivry, 2001).

Segundo Scott e colaboradores (2001), cdes com predisposicdo genética absorvem via
percutanea, inalatéria e possivelmente ingerem varios alergénios, que provocam a producdo de
alergénios especificos IgE ou 1gG. Apesar da via de absorcdo percutanea ser referida como a
mais provavel de ocorrer, as restantes ndo devem ser descuradas. Os alérgenios absorvidos por
via percutanea (penetracdo de alérgenios provavelmente reforcada por defeito inerente da fungédo
de barreira da epiderme) encontram IgE especificas em células de Langerhans, onde sao
processados e apresentados ao linfocitos T alérgenio-especificos. Posteriormente da-se a
expansao das células Th2, que produzem IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 e IL-13. O desequilibrio
entre as células Th2 e Thl culmina com o aumento da producdo de IgE pelos linfdcitos B.
Quando a doenca se torna cronica surgem alteracdes na expressdo das citoquinas com niveis

mais baixos de IL-13 e mais altos de interferdo-a.
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Figura 3. Reaccdo de hipersensibilidade do tipo 1. O antigénio representa as moléculas do alergénio ambiental. A
célula apresentadora de antigénio poderd ser uma célula de Langerhans ou uma célula dendritica. A célula TH2 é um
linfocito TH2 e a célula B um linfécito B. As IgEs sdo os anticorpos ao qual o antigénio se liga. IL sdo as varias

ILs libertadas na sequéncia da reaccdo inflamatoria. IFN y é o interferdo y. O Granulocyte Macrophage Colony
Stimulating Factor (GM-CSF) ¢ o factor de estimulacdo das col6nias de macréfagos granulécitos e 0 TNF o é 0

factor de necrose tumoral a. (Adaptado de Ghaffar, 2009).

Como referimos inicialmente a DAC é uma doenca multifactorial na qual os caes
geneticamente predispostos exibem uma combinacdo de reacgbes cutaneas imediatas e
retardadas, mediadas por IgE contra antigénios ambientais. Também anomalias imunoldgicas,
estimulos antigénicos, reaccdes fisiologicas e farmacoldgicas modificadas e a programacao

genética tém um papel importante na sua patogenia (Scott et al, 2001).

3.4. Sinais clinicos

A lesdo inicial e o principal sinal clinico € o prurido (Griffin e DeBoer, 2001; DeBoer,
2004; Scott et al, 2001), em areas sem lesbes, com ligeiras maculas eritematosas ou eritema mais
difuso (Scott et al, 2001). Em virtude do prurido, pode-se observar comportamentos de cocar,
lamber e mordiscar nas regifes afectadas, esfregar a cabeca e /ou focinho contra o chéo, lesdes

axilares entre outros (Zanon et al, 2008).
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Uma excepcdo a regra é o Buldog inglés, que normalmente apresenta eritema, edema e
outras lesdes secundarias mas com histéria de pouco ou nenhum prurido (Scott et al, 2001).

O prurido pode ser localizado ou generalizado (Zanon et al, 2008), caracterizando-se este
ultimo por afectar cerca de 40% dos cées atopicos (Griffin e DeBoer, 2001).

A presenga de lesdes primarias em cdes atopicos &€ uma matéria controversa. Enquanto
Gross e colaboradores (2005), afirmam que estas lesdes sdo raras em casos de DAC, Griffin e
DeBoer (2001) citam varios autores; com diferentes opinides. Alguns sugerem gue nao ha lesdes
primarias, outros descrevem a presenca de uma erupc¢do primaria eritematosa macular ou tipo
placa, e outros descrevem uma erupcdo papular eritematosa. Num estudo cujos animais
apresentavam prurido facial, 33% dos cdes ndo apresentaram lesGes nessas areas pruriticas.
Assim, 0 consenso parece ser que alguns casos de DAC ndo tém lesbes primarias visiveis,
mesmo em areas pruriticas e que, quando presente, a lesdo seria principalmente de eritema
(Figura 4 e 5) (Griffin e DeBoer, 2001).

As lesbes secundarias, frequentemente descritas em casos de DAC, estdo geralmente
associadas a prurido crénico, trauma, inflamacdo crénica, infecces secundarias concomitantes e
sobrecrescimento bacteriano e resultam em alopécia parcial (Figura 4) ou total, coloracdo do
pélo através da saliva (Figura 4), papulas (Figura 5), pustulas, colaretes epidérmicos (Griffin e
DeBoer, 2001; Scott et al, 2001) hiperpigmentacéo, liquenificacdo (Saridomichelakis et al, 1999;
Griffin e DeBoer, 2001; Scott et al, 2001; Deboer, 2004; Hnilica, 2011), hipotricose
(Saridomichelakis et al, 1999), crostas (Saridomichelakis et al, 1999; Hnilica, 2011), escoriacfes

e descamacdo (Figura 5) (Hnilica, 2011).
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Abordagem clinica da alopécia no cédo

Figura 4. Alopécia parcial e Figura 5. Presenca de eritema
alteracdo da coloracdo do pélo nos (circunferéncia azul), papulas e
membros  anteriores  (setas a descamacdo seca e pioderma
amarelo) devido a accdo da saliva bacteriano secundario na regido
do cdo por comportamentos de abdominal e inguinal (fotografia
lamber constante, como cedida gentilmente por H.V. Ars).

consequéncia do prurido

(fotografia cedida gentilmente por

H.V. Ars).

Olivry e colaboradores (2010), referem que a distribuicdo das lesdes de pele é
variavel e, provavelmente depende da cronicidade da doenca e dos alergénios envolvidos.

A figura seguinte (Figura 6) ilustra a distribuicdo mais comum das lesdes da DAC.

'

Ventral Dorsal

Figura 6. Distribuicéo esquematica das lesbes da DAC (Adaptado de Hill, 2002).
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As localizagGes anatdmicas das lesdes sdo observadas a nivel da face (focinho, regido
periocular, comissura labial), pavilhdo auricular, regido ventral do pescogo, axilas, superficies
flexoras, extremidades distais dos membros, patas (regido dorsal, espacos interdigitais) (Figura
7), abdémen, regido medial das coxas, regido inguinal e perineal (Griffin e DeBoer, 2001;
DeBoer, 2004; Zanon et al, 2008; Olivry et al, 2010; Hnilica, 2011).

Figura 7. Eritema e alopécia no espagco interdigital de um Boxer com DAC (fotografia cedida gentilmente por H.V.
Ars).

Segundo Griffin e DeBoer (2001), existem divergéncias quanto ao facto do prurido na
regido lombar dorsal ser ou ndo uma caracteristica da DAC. Alguns autores afirmam que este é
caracteristico em casos de DAPP e sugerem-no como uma caracteristica importante a ter em
conta na elaborag&o do diagnostico diferencial. Contudo num estudo realizado, cerca de 39% dos
cdes atdpicos apresentaram prurido na regido lombar dorsal sendo referido que, esta
caracteristica ndo é fiavel aquando da elaboracdo do diagndstico diferencial.

A otite externa, o pioderma bacteriano secundario, dermatite por Malassezia, dermatite
por lambedura acral, pododermatite, seborreia acentuada e hiperhidrose sdo também
manifestacbes secundarias que podem estar presentes em casos de DAC (Griffin e DeBoer,
2001; Scott et al, 2001; Zanon, 2008; Hnilica, 2011).

Alguns cées atopicos desenvolvem sintomatologia ndo cutanea, como rinite, cataratas,
asma, disturbios urinarios e gastrointestinais, hipersensibilidade hormonal, queratoconjuntivite
seca, conjuntivite, ciclos eéstricos irregulares, diminuicdo das taxas de concepgdo e
pseudogestacdes (Griffin e DeBoer, 2001; Scott et al, 2001; Zanon et al, 2008).
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3.5. Diagnosticos diferenciais

A lista de diagndsticos diferenciais é extensa, considerando a ampla variedade de sinais
clinicos e complicacdes secundarias que podem ocorrer (DeBoer e Hillier, 2001a; Scott et al,
2001).

Os diagndsticos diferenciais mais comuns sdo: a alergia alimentar (reaccGes adversas a
alimentos), a dermatite alérgica a picada da pulga, a sarna sarcOptica, a dermatite por
Malassezia, a dermatite por contacto (DeBoer e Hillier, 2001a; Scott et al, 2001; Gross et al,
2005; Hnilica, 2011), a foliculite bacteriana (DeBoer e Hillier, 2001a; Scott et al, 2001), a
hipersensibilidade a insectos (Scott et al, 2001), a hipersensibilidade a parasitas intestinais (Scott
et al, 2001; Gross et al, 2005), a demodicose, a dermatofitose e a dermatite por Cheyletiella
(Hnilica, 2011).

Em cédes com idade inferior a 12 meses, a sarna sarcoptica, a alergia alimentar e a alergia a
endoparasitas sdo os diagndsticos diferenciais mais frequentes. E comum observar-se 0
aparecimento em simultaneo de varias doencas no mesmo animal, sendo mais frequente

associada a DAC a DAPP ou a alergia alimentar (Scott et al, 2001).

3.5.1. Alergia alimentar

Apesar da relacdo entre a DAC e a alergia alimentar (também conhecida como reacc¢éo
adversa a alimentos) nao estar totalmente compreendida esta é um dos principais diagndsticos
diferenciais a considerar. Das caracteristicas comuns entre ambas destaca-se: a idade de inicio da
doenca; prurido localizado, multifocal ou generalizado; prurido em regides caracteristicas
(axilas, regido inguinal, regido distal dos membros), otites frequentes; infeccdes bacterianas
secundarias recorrentes; e infeccbes por Malassezia. Em cdes com apresentacdo nao-sazonal
desses sinais clinicos, € extremamente dificil, sendo impossivel, distinguir as duas doencas
exclusivamente com uma base clinica (Hillier e Griffin, 2001b; Olivry et al, 2010). Apesar das
manifestacBes clinicas comuns, estdo descritas alteracfes gastrointestinais em animais com
alergia alimentar (Olivry et al, 2010).

Segundo Carlotti (s/d), alguns autores afirmam que alergia alimentar pode imitar a DAC
(ligada a aeroalérgenos) ou que a alergia alimentar pode ser uma causa de DAC. Contudo Hillier
e Griffin (2001b), afirmam que ndo existem provas suficientes para apoiar ou refutar qualquer

associacédo entre a DAC e a alergia alimentar.
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3.5.2. Dermatite alérgica a picada da pulga (DAPP)

Apesar da associacdo entre DAC e a DAPP néo estar clarificada, os resultados de varios
estudos sugerem que cdes com DAC estdo predispostos ao desenvolvimento de
hipersensibilidade e reaccdes positivas nos testes intradérmicos aos antigénios salivares da pulga.
Por isso neste caso, é necessario considerar a contribuicdo desta para o grau de prurido do
animal. Sabe-se ainda que cdes de uma regido endémica de pulgas estdo 4 vezes mais propensos
a sofrer de DAPP e DAC do que s6 DAPP (Scott et al, 2001; Hillier e Griffin, 2001; Hill e
Olivry, 2001; Sousa e Halliwell, 2001).

Por esta razdo a realizacdo de um controlo rigido das pulgas é tdo importante (Kunkle e
Halliwell, 2003).

3.6. Diagnostico

Trés critérios devem ser tidos em conta aquando do diagndstico da dermatite atopica canina:
e Existir uma histéria sugestiva
e Estarem presentes sinais clinicos tipicos

e Osdiagnosticos diferenciais devem ter sido descartados (Hillier, 2002).

Uma histéria clinica e um exame fisico completo possuem um papel preponderante no
diagnostico da DAC (Rosser, 1999). Contudo, com a informacdo recolhida numa primeira
consulta ndo é possivel chegar a um diagnoéstico definitivo dado que, ndo existem lesdes ou
caracteristicas patognomonicas.

O diagnostico inicial é feito clinicamente com base num conjunto de critérios associados a
doenca (DeBoer e Hillier, 2001a). Varios autores elaboraram listas de critérios de diagnéstico
dada a forte associacdo com a DAC (DeBoer e Hillier, 2001a). Assim, tendo em conta o
diagnostico clinico, Willemse (1986), apresentou critérios de diagnostico maiores e menores
(Quadro 3) dos quais, 0s animais atdpicos tém de apresentar pelo menos 3 critérios maiores e 3
critérios menores (Coatesworth, 2010). Contudo, estes critérios ndo nos fornecem informacéo
acerca da sensibilidade, especificidade e precisdo em relagdo ao diagndstico da DAC (DeBoer e
Hillier, 2001a).
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Quadro 3. Critérios de diagnostico da DAC (Adaptado de Coatesworth, 2010).

Critério de diagnostico da Dermatite atopica canina

Prurido

Envolvimento facial e/ou digital
Clilitzilios Liquenificacdo da superficie flexora do tarso e/ou da superficie extensora do carpo
maiores

Dermatite crénica ou recidivante

Predisposicao racial

Historia individual ou familiar de atopia

Aparecimento dos sintomas antes dos 3 anos de idade

Eritema facial e queilite

Critérios | Pioderma superficial por Staphylococcus

menores Conjuntivite bilateral

IgE e IgG alergeno-especificas elevadas

Testes cutaneos imediatos reactivos a alergéneos

Hiperhidrose

Mais tarde, Prélaud e colaboradores (1998), prop6s uma lista de cinco critérios maiores
(Quadro 4) para o diagnostico clinico da DAC (Coatesworth, 2010). A presenca de 3 dos 5
critérios possui uma sensibilidade e especificidade de aproximadamente 80% (DeBoer e Hillier,
2001a).

Quadro 4. Critérios de diagndstico maiores (Adaptado de Coatesworth, 2010).

Critérios maiores

Prurido responsivo a corticosterdides
Eritema dos pavilhdes auriculares
Pododermatite eritematosa bilateral
Queilite

Aparecimento dos primeiros sinais entre 0s 6 meses e 0s 3 anos de idade

Recentemente foi elaborada uma lista actualizada dos critérios de diagnéstico da DAC
que € sugerida por Favrot (2010) (Quadro 5) (Olivry et al, 2010).
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Quadro 5. Critérios propostos por Favrot (2010) para o diagnéstico da DAC (Olivry et al, 2010).

Critérios para o diagnostico da Dermatite atopica canina

Aparecimento dos sinais antes dos 3 anos de idade

Céo que vive maior parte do tempo dentro de casa

Prurido responsivo a corticoterapia

Prurido como primeiro sinal, e s6 depois lesdes associadas

Extremidades dos membros anteriores afectadas

Pavilhdes auriculares afectados

Margens auriculares ndo afectadas

Area dorso-lombar néo afectada

A combinacdo de 5 destes critérios tem uma sensibilidade de 85% e uma especificidade
de 79% para diferenciar cdes com DAC de cdes com prurido cronico ou recorrente sem DAC. Se
forem rigorosamente excluidas infeccbes secundérias a especificidade desses critérios aumenta.
Evidentemente estes principios ndo sdo absolutos e a lista ndo € infalivel, pois existem
numerosas variacdes individuais, ou seja, cada caso € um caso. Desta forma podem existir casos
mal diagnosticados (aproximadamente 20%) se a lista for aplicada de forma restrita (Olivry et al,
2010).

Independentemente da lista de critérios usados, uma vez estabelecido o diagndstico
clinico e considerada a DAC o principal diagnostico, deve proceder-se a exclusdo de outros
diagnosticos diferenciais pela realizacdo de varias provas complementares de diagnéstico
(DeBoer e Hillier, 2001a). Algumas das provas para excluir outros diagnosticos incluem:
raspagem cuténea (descartar a presenca de parasitas cutdneos ex. Demodex spp.), controlo de
pulgas (excluir a DAPP), exame citolégico (observacdo de bactérias, leveduras), tricograma e
lampada de Wood (descartar doencas fangicas), dieta da eliminacdo (excluir a existéncia de
alergia alimentar), entre outros (Hillier, 2002; Zanon, 2008).

Uma vez excluidos os diagndsticos diferenciais, o diagnostico definitivo da DAC e a
determinacéo dos alergenios envolvidos pode ser obtido com recurso aos testes intradérmicos e

em menor extensao, aos testes serolégicos in vitro (Scott et al, 2001).

3.6.1.1. Testes alérgicos

Os testes alérgicos com resultado positivo, ndo constituem pré-requisito para o
diagnostico da DAC. A verdadeira utilidade destes testes baseia-se no suporte do diagnostico
clinico e principalmente, na seleccdo dos alergénios adequados a imunoterapia bem como, a base
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para a instituicdo de medidas com vista a evitar a exposi¢do aos alergénios (DeBoer e Hillier,
2001b; Hillier, 2002).

Segue-se a descricdo separada dos testes intradermicos e dos seroldgicos in vitro.

3.6.1.2. Testes intradérmicos

E considerada uma prova de diagndstico de elei¢éio (“gold standard”) e deve ser realizada
como confirmacdo do diagndstico clinico (Rees, 2001). A sua principal utilidade consiste em
demonstrar a hipersensibilidade a alergénios mediada por IgE (Hillier e DeBoer, 2001). Possui
uma vantagem adicional pelo facto do 6rgdo alvo do teste ser o 6rgdo clinicamente afectado. E
um teste extremamente sensivel, mesmo tendo sido descritas reac¢des positivas insignificantes
em cerca de 10-15% de cdes normais que foram submetidos a este teste (Rees, 2001).

Consiste na injeccdo intradérmica dos alergénios suspeitos e na observacdo da
hipersensibilidade do tipo imediata, ou seja, a presenca de rubor e papula no local, que podem
ser graduados subjectivamente por meio de inspeccdo visual e palpacdo. Contudo, o resultado
positivo ndo é pré-requisito para o diagnostico da DAC, sendo especialmente til na seleccao dos
alergénios (Zanon, 2008). Os alergénios sao testados individualmente para que a imunoterapia
alergeno-especifica seja especificamente criada para o animal em causa (Rees, 2001). No
entanto, em Medicina Veterinaria ndo existe uma padronizacdo dos extractos alergénios,
dificultando assim a sua selec¢do e diluicdo (Hillier e DeBoer, 2001; Zanon, 2008). A seleccéo e
0 numero éptimo de alergenios a testar quando se efectuam os testes varia de acordo com a
localizacdo geogréfica do animal em causa (Hillier e DeBoer, 2001). Para saber quais 0s mais
importantes a testar, o Veterinario deverd reunir informacdo recorrendo a laboratérios e
universidades de veterinaria locais, para obter dados acerca da prevaléncia dos pdlenes da regido
em questdo (Hillier e DeBoer, 2001; Scott et al, 2001). Em Portugal, a Sociedade Portuguesa de
Alergologia e Imunologia Clinica dispde de uma pagina na internet onde se pode consultar

alguma desta informacédo http://www.spaic.pt. Contudo é preciso ter em conta que nem todos 0s

alergénios potencialmente importantes poderdo ser incluidos no painel de alergénios a ser
testados no TIl. O painel deve incluir uma selec¢do de extractos alergénios de cada um dos
seguintes grupos: polenes de arvores, gramineas e herbaceas, fungos, acaros, insectos e escamas
epidérmicas (Hillier e DeBoer, 2001). Os alergenios aquosos sdao mais utilizados, pois os que
incorporam glicerina sdo considerados irritantes. Também é necessario ter em conta que o uso de

alergénios mistos ndo é recomendado, pois frequentemente resultam em reaccOes falso-negativas
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(Zanon, 2008). Relativamente a concentracdo Optima destes, ndo estd ainda estabelecida com
rigor e na auséncia de evidéncias cientificas, existem diluicdes recomendadas pela maior parte
dos dermatologistas (Quadro 6) (Hillier e DeBoer, 2001):

Quadro 6. Dilui¢oes recomendadas dos alergénios usados no Tl (Adaptado de Hillier e DeBoer, 2001).

Alergéneo Diluicao recomendada Referéncia bibliografica

Pdlenes Ackerman (1988), Reedy et al.
(arvores,herbaceas,gramineas), | 1000 UPN/ml (1997), Scott et al. (2001), Fraile
Fungos et al. (2005)

Willis et al. (1996), Hillier et al.
Acaros do pd da casa 1:50,000 p/v (2000), Fraile et al. (2005)

Reedy et al. (1997), Scott et al.
Pélo de animais, penas, seda, 1& | 250-500 UPN/mI (2001), Fraile et al. (2005)

Willis et al. (1996), Fraile et al.
Insectos 1000 UPN/ml (2005)

Legenda: UPN/mI — Unidades proteicas de nitrogénio por mililitro; p/v — peso por volume.

Também ¢é de salientar que, existem farmacos que interferem negativamente com 0s
resultados destes testes. Por isso, recomenda-se que a sua administracdo seja interrompida
anteriormente a realizacdo do TI. O quadro seguinte evidencia algumas variagdes consoante o
farmaco administrado (Quadro 7) (Hillier e DeBoer, 2001).

Quadro 7. Farmacos e periodo de interrup¢do a ter em conta antes da realizacdo de Tl (Adaptado de Hillier e
DeBoer, 2001; Zanon, 2008).

Farmaco FETIDES (1e TETIEGAD Referéncia bibliografica
armaco

Glucocorticsides Tépicos e curta duracdo: 3 semanas Za_mpn (2008); DeBoer e
Longa duragéo: 6-12 semanas Hillier (2001)

Anti-histaminicos 10-14 dias Zanon (2008)

Anti-inflamatoérios ndo

esterdides e acidos gordos | 2 semanas Zanon (2008)

essenciais

Ha no entanto outros farmacos cujos efeitos ndo foram totalmente avaliados neste tipo de
testes, sdo eles: 0S compostos progestagéneos, os agonistas [,- adrenérgicos, 0S
broncodilatadores, a teofilina e o ketoconazol (Hillier e DeBoer, 2001).

Para a realizacdo deste teste, geralmente € necessario sedar o animal para o conter de
forma adequada. Alguns anestésicos e sedativos usados sem afectar os resultados incluem a

xilazina, a medetomidina, a tiletamina/zolazepam, o tiamilal, o halotano, o isoflurano e o
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metoxiflurano. Contudo existem outros que podem afectar negativamente o teste e ndo devem
ser usados sdo exemplos a oximorfona, a ketamina/diazepam, a acepromazina e o propofol
(Hillier e DeBoer, 2001). O local de eleicdo proposto por muitos autores para a realizagdo do
teste localiza-se na zona lateral do torax. Deve efectuar-se a tricotomia da zona mas néo deve ser
aplicado qualquer desinfectante ou substancia de limpeza. No local de inoculagéo deve proceder-
se & marcacdo dos pontos com um marcador a prova de &gua e separados entre cada um no
minimo 2-3 centimetros (Hillier e DeBoer, 2001; Scott et al, 2001).

O uso de controlos negativos e positivos pretende determinar a reactividade cutanea e
facilitar a graduacdo das reaccdes aos extractos de alergénios. A solucdo mais frequentemente
usada como controlo positivo € o fosfato de histamina 1:100,000 (ou 0,001%) (Hillier e DeBoer,
2001). Quanto a solucdo controlo negativo pode ser uma solucéo salina estéril (Scott et al, 2001)
ou a solucdo diluente usada na diluicdo dos extractos concentrados dos alergénios que
geralmente é o fosfato salino a 0,9%. Quer as solucdes controlo quer os extractos alergénios
devem ser administrados intradermicamente com uma seringa de tuberculina ou de 1 ml e
agulhas de 26-27 G. O volume recomendado ¢é de 0,05ml (Hillier e DeBoer, 2001). As leituras
das reaccdes imediatas devem ser feitas 15-30 minutos ap6s a inoculacdo (Hillier e DeBoer,
2001; Scott et al, 2001). Estas reaccdes podem ser avaliadas de forma subjectiva (intensidade e
tamanho do eritema, e/ou do halo eritematoso) e/ou de forma objectiva (medi¢do do didmetro ou
area do halo eritematoso) (Hillier e DeBoer, 2001).

Segundo Hillier e DeBoer (2001), os resultados dos Tl podem ser afectados por factores
como a estacdo do ano, idade do animal e imunoterapia anterior ou actual. Destacam também
como desvantagem dos testes intradérmicos o facto da ocorréncia de resultados falsos-negativos
e falsos-positivos. Concluem que apesar da utilizagdo comum do teste intradérmico na DAC, esta
ferramenta diagnoéstica ndo é perfeita e existe uma necessidade real em determinar os principais
alergénios nos cdes, estandartizar os extractos alergénios e a técnica, e de seleccionar o melhor

critério para a interpretacéo das reacgoes.

3.6.1.3.  Testes seroldgicos in vitro

Os testes serologicos avaliam niveis especificos de IgE na tentativa de identificar quais os
alergénios a que o céo atopico é hipersensivel (DeBoer e Hillier, 2001b). A realizagdo destes
testes esta indicada quando os testes intradérmicos ndo forem uma opcdo porque ndo estdo

disponiveis; ha interferéncia com drogas ou/e existe comprometimento grave da pele; quando os
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resultados forem negativos em um céo com evidéncia de DAC ou quando a imunoterapia com
base no teste intradérmico for mal sucedida (Zanon, 2008). A metodologia usada neste tipo de
teste varia com o laboratério. Estes testes ndo sdo completamente sensiveis nem especificos e
existe apenas uma correlacdo parcial entre os testes seroldgicos e os testes intradérmicos. O
painel de alergénios que estes testes incluem consiste em pdlenes, fungos pd e alergénios
epidérmicos em variadas combinac@es (DeBoer e Hillier, 2001b).

Existem varios testes utilizados na deteccdo de niveis relativos de IgE alergeno-
especificos no soro dos quais se destacam: o teste radioalergenoabsorvente (RAST), a analise
imunoenzimatica (ELISA) e a analise imunoenzimética em fase liquida (VARL) (Scott et al,
2001). O principio fundamental destes é idéntico, isto é, o soro do animal reage primariamente
com o extracto alergénio individual, este ultimo ligado a um tipo de suporte sélido (RAST e
ELISA) ou liquido (VARL) (DeBoer e Hillier, 2001b; Rees, 2001). Os anticorpos que nao
reagiram sdo eliminados, e o complexo alergénio-IgE é detectado através de um reagente
especifico para IgE, previamente marcado com uma enzima ou um radioisétopo. A quantidade
de complexos é quantificada por métodos colorimétricos, fluorométricos ou radiométricos. Os
resultados dos testes serologicos podem ser afectados por factores intrinsecos ao animal e
factores externos ambientais. Contudo a influéncia da idade, dos factores sazonais e da
imunoterapia tem sido pouco estudada no cdo (DeBoer e Hillier, 2001b).

Quando se comparam os testes serolégicos com o0s intradérmicos sdo notérias as
vantagens e desvantagens associadas aos diferentes testes usados no diagnéstico da DAC

(Quadro 8 e 9). Os quadros seguintes resumem algumas vantagens e desvantagens de cada teste.

Quadro 8. Vantagens e desvantagens dos testes intradémicos.

Vantagens Desvantagens
(Rees, 2001) (Hillier e DeBoer, 2001b; Rees, 2001)
- Elevada sensibilidade - Maior risco para o animal (necessaria

tricotomia e sedacéo)
- Testa especificamente o 6rgéo

afectado (pele) - Interferéncia de alguns farmacos nos
Teste resultados do teste
. .. - Os alergénios podem ser ajustados de
intradérmico f ; . . ~ "
orma a incluir os mais relevantes - Reaccdes falsos-positivos e falsos-
clinicamente (ex. area geogréafica) negativos
- Menor custo - Resultados podem ser avaliados de

forma subjectiva

- Podem surgir reac¢Oes adversas
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Quadro 9. Vantagens e desvantagens dos testes seroldgicos in vitro.

Vantagens Desvantagens
(Scott et al, 2001; Rees, 2001; Zanon, 2008) (Scott et al, 2001)

- Menos invasivo (teste realizado com | - Mais dispendioso
3 a5 ml do soro do animal)
- Elevada taxa de reaccdes falsos-
- Menor risco para o animal e positivas

conveniéncia (ndo € necessaria a

Teste tricotomia e sedacéo)

seroldgico

- Menor probabilidade de interferéncia
de farmacoterapias usadas em
tratamentos anteriores ou actuais

- Pode ser realizado em animais com
dermatite difusa

3.6.2. Outros exames complementares de diagndstico

3.6.2.1. Histopatologia

O exame histopatoldgico da pele néo € especifico para o diagnostico definitivo da DAC.
Este revela-se de maior utilidade apenas como método orientativo para o diagnostico desta
dermatopatia.

As bidpsias cutdneas de cdes atOpicos demonstram graus varidveis de dermatite
perivascular superficial hiperplasica, puras ou espongiéticas onde predominam frequentemente
histiocitos e linfocitos. Também podem ser encontrados mastdcitos, células de Langerhans e
raros eosinofilos (Scott et al, 2001; Olivry e Hill, 2001; Zanon, 2008).

3.6.2.2.  Prova de desgranulagdo dos basofilos

O teste in vitro de desgranulacdo dos basofilos demonstrou ser um método promissor no
diagnostico da DAC. Este teste tem como principio a activacdo de basofilos humanos apos a
sensibilizagdo passiva pelo soro canino. Resultados preliminares em cdes sugerem uma
correlacdo de aproximadamente 89% com os resultados dos testes intradérmicos, contudo, é
necessaria mais investigagdo acerca da eficacia diagnostica quando comparada com outros testes
(Scott et al, 2001).
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3.7. Tratamento
3.7.1. Principios gerais da terapia

O tratamento da DAC é multifacetado e consiste no uso combinado de medidas que
diminuam ou evitem a exposicdo a alergénios, agentes inflamatorios, imunoterapia alergeno-
especifica e farmacos antimicrobianos (Olivry e Sousa, 2001a; Scott et al, 2001; Olivry e
Mueller, 2003). A importancia e a ordem destes passos no tratamento variam de animal para
animal (Olivry e Sousa, 2001a) e o uso de apenas um dos passos esta geralmente associado com
insucesso (Figura 8) (Olivry e Sousa, 2001a; Scott et al, 2001).

Malassezia
Staphylococcus

O, O,

Alergéneos
L I DA

Pulgas
Alimentos

Acaros 1- Anulagéo
FL]Jngos 2- Barreiras
Pélenes

I 3- Farmacoterapia
Escamas epidérmicas

4- Imunoterapia

@ 5- Terapia Antimicrobiana

Figura 8. Conceitos gerais da terapia da DAC: alergénios ambientais podem causar les@es, enquanto as proteinas
microbianas podem exacerbar as lesdes directamente ou podem ser reconhecidas pela IgE, actuando como
alergénios. Para ajudar a controlar os sinais clinicos da DAC, o médico veterinario pode escolher uma combinacéo
de passos que incluem: a anulacdo dos alergénios (1), o estabelecimento de barreiras cutaneas (2), o uso de agentes
anti-inflamatérios (3), imunoterapia alergeno-especifica (4) ou fa&rmacos antimicrobianos (5) (Adaptado de Olivry e
Sousa, 2001a).

Segundo Scott e colaboradores (2001), de um modo geral, mais de 90% dos cées atopicos
pode ser controlado de forma satisfatoria. E importante informar o proprietario que o tratamento
da DAC geralmente ¢é para toda a vida e que poderdo ser necessarias modificacGes terapéuticas
ao longo da vida do animal. A educacdo do proprietario € uma das chaves para o sucesso do
controlo a longo prazo dos cdes atopicos (Scott et al, 2001).

De seguida, abordaremos de forma geral os grupos de opgdes terapéuticas.
Posteriormente sdos propostos alguns farmacos ou combinagdes de farmacos mais usados no
tratamento da DAC.
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3.7.2. Reducéo e prevencao do contacto com os alergénios

Evitar ou reduzir o contacto do animal atopico com os alergénios é o ponto-chave do
tratamento (Zanon, 2008). Todavia, muitos cdes reagem a multiplos alergénios sendo a maior
parte destes inevitavel, pelo que, 0 uso eficaz deste método de tratamento como terapia Unica é
pouco frequente (Scott et al, 2001).

Os aeroalergénios (por exemplo polenes, acaros do po, ...), os alergénios alimentares ¢ de
artropodes sdo importantes na patogenia desta dermatopatia. Por isso, € I6gico que um dos
primeiros passos no maneio da doenca seja a eliminacdo ambiental destas substancias ou a
prevencdo do contacto com as mesmas. Mas no caso dos aeroalergenios, este conceito é quase
impossivel de por em pratica.

Sempre que a eliminacdo dos alergénios é impossivel, é essencial evitar o contacto
prolongado com os mesmos. Um exemplo é o caso das gramineas. O contacto com estas deve ser
reduzido visto que se caracterizam por exacerbar as lesdes da DAC. Recomenda-se assim banhos
frequentes com champ6s emolientes especialmente depois de 0 animal regressar de passeios no
exterior. A aplicacdo de formulacGes topicas foi proposta devido a sua fungédo de funcionar como
barreira cutdnea a entrada dos alergenios (Olivry e Sousa, 2001a).

Hillier e Griffin (2001b) referem que a relagéo entre a DAC e as reaccdes adversas ao
alimento ndo sé@o claras. Contudo em alguns cdes com DAC, demonstrou-se que 0s sinais
clinicos de cdaes atopicos diminuiram por completo ou parcialmente apds uma dieta de
eliminacdo (Olivry e Sousa, 2001a).

Outro aspecto a ter em conta é a necessidade de um programa de erradicacdo das pulgas
em cées atopicos (Olivry e Sousa, 2001a). Estudos realizados por Sousa e Halliwell (2001),
sugerem que aparentemente animais atopicos tém predisposicdo a desenvolver uma
hipersensibilidade a alergénios da saliva das pulgas.

Com o objectivo de reduzir a exposicdo a alergénios podem ser adoptadas algumas
medidas por parte do proprietario tais como: cobrir as camas dos animais, colchdes e sofas com
materiais impermeaveis; manter o canil/cama do animal seco e limpo; lavar mantas da cama dos
animais todas as semanas com &gua quente (> 70°C); evitar que o animal permaneca em locais
com acumulacdo de poeiras (ex. debaixo das camas, divisbes com tapetes, entre outros);
conservar o alimento do animal num local seco e limpo; evitar que o animal tenha contacto com
um elevado namero de plantas; uso de ar condicionado e desumidificadores; entre outros (Scott
et al, 2001; Zanon, 2008).
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3.7.3. Farmacoterapia anti-inflamatéria

A terapia anti-inflamatdria tem com objectivo seleccionar a combinacdo de medicacbes
mais eficazes e com 0s menores custos e efeitos secundarios. Os farmacos anti-alérgicos podem
ser classificados em duas categorias:

-0s que impedem a desgranulagdo dos mastocitos (cromoglicato, ciclosporina A) ou que
impedem os efeitos vasoactivos e pruritogénicos da histamina (anti-histaminicos) que séo
identificados como inibidores da fase de reac¢do alérgica imediata

-0s que impedem a activacdo e a libertagdo dos mediadores pré-formados com efeitos
quimioatractivos. Estes farmacos (misoprostol, pentoxifilina, zileuton, ciclosporina A,
tacrolimus, glucocorticéides) geralmente inibem varias células envolvidas na resposta celular e
podem ser agrupados como inibidores da fase de reaccdo alérgica retardada.

E de destacar, os farmacos com maior eficacia clinica (ciclosporina A e corticosteroides)

inibem ambas as fases da reaccdo alérgica (Olivry e Sousa, 2001a).

3.7.4. Imunoterapia alergeno-especifica (ITAE)

A imunoterapia alergeno-especifica ¢ um tratamento biolégico usado em animais
atépicos, com a finalidade de reduzir os sintomas associados a exposi¢do ao alergénio. Também
designada de hipossensibilizacdo, é o Unico tratamento etioldgico especifico da DAC. E a forma
terapéutica de eleicdo da DAC, na medida em que é a Unica que permite alterar o curso natural
da doenca, com baixo risco de efeitos secundarios (Scott et al, 2001; Zanon, 2008; Nuttall, 2008;
Olivry et al, 2010).

Espera-se que 50 a 80% dos cdes com DAC submetidos a estes tratamentos, manifestem
em média entre 0s seis e 0s doze meses apds o inicio do tratamento, uma melhoria dos sinais
clinicos e/ou uma diminuicéo de tratamentos com anti-inflamatorios e anti-pruriginosos (Scott et
al, 2001; Olivry et al, 2010).

Quanto ao mecanismo de ac¢do da imunoterapia alergeno-especifica na DAC ainda é mal
conhecido contudo, estudos descrevem um aumento significativo nos niveis de alergénios-
especificos 1gG em caes apds pelo menos 6 meses de tratamento (Griffin e Hillier, 2001).

S&o varias as vantagens e desvantagens associadas a este tipo de tratamento (Quadro 10).
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Quadro 10. Vantagens e desvantagens da imunoterapia alergeno-especifica (Adaptado de Griffin e Hillier, 2001).

Imunoterapia alergeno-especifica

Vantagens Desvantagens
Menor frequéncia de administracdo em relacdo | S&o fornecidas seringas e agulhas ao
a terapéutica sintomatica proprietario
Menor tempo e trabalho dispendido, o que
aumenta a adesdo por parte do proprietario Proprietarios receiam administrar injecgdes SC
N&o hé risco de ocorréncia de efeitos
secundarios a longo prazo Risco de choque anafilético
A curto prazo o risco de efeitos secundarios € | Apenas disponivel em frascos de vidro,
baixo existindo risco de quebra
Alguns cées aceitam melhor as injec¢des SC
do que a medicacdo pela via oral Alguns cées ndo toleram injeccoes
Pode alterar permanentemente o curso da Necessaria a educacdo do proprietario e
doenga com possivel cura acompanhamento para eficacia
Normalmente maior custo-beneficio, em Inicialmente mais caro, com risco de que a
especial em cdes de raca grande despesa ndo traga beneficios
Tratamento preventivo
N&o sdo necessarias analises de monitorizacao

Esta terapéutica esta indicada em qualquer cdo com DAC, ndo podendo ser instituida nos
que tém dermatite atdpica intrinseca, pois o0s seus alergénios especificos ndo podem ser
identificados através dos testes alérgicos (Olivry et al, 2010). A ITAE é indicada em cées
diagnosticados com DAC, nos quais 0s testes intradérmicos ou serologicos permitam a
identificacdo dos alergénios aos quais o animal é sensivel e em casos em que o0 contacto com
esses alergénios é inevitavel. Deve igualmente ser considerada quando os efeitos sintomaticos
anti-inflamatorio (ex.com glucocorticoides) é ineficaz ou quando os efeitos secundarios destes
sdo inaceitaveis (Griffin e Hillier, 2001).

E importante destacar que a imunoterapia em cées no é padronizada, existindo variaces
no tipo de alergénio, nimero e frequéncia de administracdo na fase de inducéo, dose, poténcia do
extracto e via de administracdo (Scott et al, 2001; Zanon, 2008).

Os protocolos exigem um periodo de inducdo onde se procede a administracdo de
concentracdes crescentes de alergénios seguindo-se a administracdo de doses de manutencdo
(concentracdo maxima de alergénio) (Scott et al, 2001; Zanon, 2008). O intervalo ideal entre

administracdes, tanto na fase de indugdo como a de manutencdo, ndo foi ainda determinado e
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pode variar de animal para animal. Foram sugeridos protocolos de inducdo, com doses crescentes
e intervalos entre administragdes de 2 a 7 dias e, na fase de manutengdo, intervalos entre 5 e 20
dias (Scott et al, 2001). Outros autores citados por Loewenstein e Mueller (2009), referem
intervalos entre administracGes, na fase de manutencao, que variam entre as 3 semanas e 5 meses
ou entre 1 e 12 meses.

Seja qual for o protocolo escolhido é necessario monitorizar rigorosamente os animais de
forma a controlar infecgdes secundarias, instituir outros tratamentos e ajustar a ITE quando
necessario, pois 0 animal pode necessitar de uma menor ou maior frequéncia de administracdes e
de doses igualmente maiores ou menores consoante a sua resposta (Mueller e Jackson, 2003;
Nuttall, 2008; Loewenstein e Mueller, 2009; Olivry et al, 2010). Se o tratamento for bem
sucedido o intervalo entre as administracdes podera ser alargado, mas regra geral a maioria dos
cdes requer administracdes a cada 1 a 2 meses, para o resto da vida (Nuttall, 2008; Hill, 2009;
Patel et al, 2010).

3.7.5. Terapia antimicrobiana

Os animais com DAC exibem frequentemente infeccbes por microorganismos como
Staphylococcus intermedius e Malassezia pachydermatis. Estes microorganismos e/ou as toxinas
secretadas actuam ndo s6 como factores desencadeantes mas também como participantes no
recrutamento e activacao das células inflamatdrias, exacerbando directamente as lesdes cutaneas.
Por isso, a terapia antimicrobiana é extremamente importante no maneio da DAC e na maioria
dos animais esta é a primeira terapia instituida. Sempre que estejam presentes 0s sinais clinicos
da infeccdo activa, deve iniciar-se um tratamento antibacteriano e antifngico especifico, topico
e/ou sistémico (Olivry e Sousa, 2001a).

Podem ser usados champ6s ou solucdes cutaneas contendo agentes antibacterianos, como
é 0 caso da clorexidina ou o acido lactico, ou antifingicos como o cetoconazol ou o enilcozanol.
O perdxido de benzoilo também pode ser usado, no entanto pode ser irritante e secar demasiado
a pele e, nestes casos, deve associar-se 0 seu uso a um hidratante topico. No caso de lesdes muito
localizadas podem ser usadas pomadas, cremes lo¢Oes ou toalhinhas impregnadas com anti-
séptico (ex. clorexidina), antibioticos (aciso fusidico) ou antifungico (cetoconazol). No caso de
infeccBes graves ou generalizadas deve ser instituido um tratamento sistémico (Olivry et al,
2010).
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3.7.6. Glucocorticoides

Os glucocorticdides estdo entre os farmacos anti-inflamatorios e imunosupressores mais
frequentemente prescritos no tratamento da DAC (Olivry e Sousa, 2001b; Scott et al, 2001). O
mecanismo de acgdo destes ndo estd completamente compreendido mas pensa-se que esta
relacionado com a regulagdo positiva e negativa da transcricdo dos genes. Devido a repressao
dos genes, a administracdo de glucocorticoides previne a activacdo de varias células do sistema
imunitario envolvidas na inflamacdo alérgica (linfocitos T, eosinofilos, células dendriticas,
macrofagos, células endoteliais e epiteliais). Os glucocorticdides ndo actuam apenas na repressao
da funcdo dos genes, mas também na activacdo de genes anti-inflamatorios que produzem
proteinas como o inibidor da proteinase secretora de leucdcitos, lipocortina-1 e antagonista do
receptor da IL-1 (Olivry e Sousa, 2001b).

O uso de glucocorticoides sistémicos é muito eficaz, contudo destacam-se por serem dos
tratamentos mais perigosos usados na DAC e por isso, 0 seu uso deve limitar-se aos casos onde
as estacOes activas duram menos de 4 a 6 meses ou quando op¢fes mais seguras nao sdo eficazes
(Scott et al, 2001).

3.7.6.1. Glucocorticoides topicos

Vaérios estudos avaliam a eficacia destes produtos de aplicacdo topica na reducdo das
lesbes e do prurido. O uso destes glucocorticoides permite muitas vezes evitar o tratamento
sistémico (Olivry e Sousa, 2001b; Nuttall, 2008). Podem ser benéficos especialmente na
inflamacdo de determinadas regides corporais de dificil controlo, como o perineo, as
extremidades dos membros, os olhos e a face concava dos pavilhdes auriculares (Nuttall, 2008).

Os glucocorticéides tdpicos classificam-se desde o0s muito potentes, como a

betametasona, até aos moderados, como a hidrocortisona (Quadro 11).
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Quadro 11. Classificagdo dos glucocorticéides topicos de acordo com a sua poténcia (Adaptado de: Réme, 2007).

Classe Exemplos

Muito potente Propionato de clobetasol
Dipropionato de betametasona
Valerato de betametasona
Valerato de fluticasona
Valerato de diflucortolona
Butirato de hidrocortisona
Aceponato de hidrocortisona *
Aceponato de metilprednisolona *
Furoato de mometasona
Butirato de clobetasona
Prednicarbato *
Moderadamente potente Triamcinolona

Fluocinolona

Pivalato de fluocortolona
Desoximetasona
Hidrocortisona

Prednisolona
Metilprednisolona

Potente

Moderado

*glucocorticoides diésteres

Uma nova geracdo de glucocorticéides topicos, os duplos ésteres de hidrocortisona e
prednisolona ndo — halogenados (glucocorticoides topicos de 4% geracdo) emergiram através do
ajuste da estrutura molecular e dos respectivos excipientes dos compostos iniciais, permitindo
assim obter uma concentracdo activa mais elevada na pele e uma célere inactivacdo noutros
locais do corpo. Deste modo foi possivel substituir 0s compostos mais potentes mas com mais
efeitos secundarios, por outros igualmente eficazes mas mais seguros, 0s glucocorticoides
diésteres (Reme, 2007).

Apesar de serem utilizados varios glucocorticéides topicos em medicina veterinaria, 0s
mais utilizados sdo a Triamcinolona a 0,015% (ndo disponivel em Portugal) e o Aceponato de
Hidrocortisona (AHC). Séo farmacos potentes e com elevada eficacia na reducdo do prurido e
das lesdes cutdneas da DAC, adequados para a aplicagdo em lesGes mais localizadas e durante
curtos periodos (Mueller, 2008; Olivry et al, 2010).
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3.7.6.1.1. Aceponato de Hidrocortisona

O aceponato de hidrocortisona, um potente glucocorticdide diéster de 4% geracéo
formulado sob a forma de spray a 0,0584% para o controlo do prurido em cées (Cortavance®)
(Nuttal, 2008), estd indicado para o tratamento sintomatico de dermatoses pruriginosas e
inflamatorias em cdes. A sua accdo traduz-se num alivio da pele irritada e pruriginosa e na
reducdo da inflamagdo cutanea (European Medicines Agency, 2010). Outras vantagens
associadas a este farmaco sdo: a aplicacdo topica facil e rapida; baixa dose requerida;
necessidade de aplicacdo uma vez por dia (efeito de reservatorio e libertacdo gradual durante 24
horas); um excipiente volatil (éter metilico de propilenoglicol) que permite uma secagem rapida
e uma excelente penetracdo da substancia activa na pele, mesmo com pélos; assim como, uma
producdo minima de efeitos adversos cutaneos (European Medicines Agency, 2010; Réme, 2007;
Nuttall et al, 2009). Apesar de todas estas vantagens é necessario ter em conta que, quando
utilizado a longo-prazo, alguns efeitos adversos cutaneos podem surgir tais como: atrofia
cutanea, alopécia, piodermatite localizada, demodicose, comedos, descamacdo, e quistos
foliculares superficiais, ndo devendo por isso ser usado durante mais de 2 meses (Olivry e Sousa
2001b; Bizikova et al, 2009; Olivry et al, 2010). De qualquer modo o risco de ocorréncia destes
efeitos € muito menor quando comparado com os glucocorticéides topicos convencionais (Olivry
et al, 2010).

Vérios autores recomendam que nas crises agudas de DAC, devem ser aplicadas
diariamente nas zonas lesionadas duas pulverizacdes a uma distancia de 10 cm do corpo do
animal, o que corresponde aproximadamente a uma &rea de 100 cm? (o equivalente & palma da
mdo de uma pessoa) (European Medicines Agency, 2010; Réme, 2007; Nuttall, 2008).

A aplicacdo do aceponato de hidrocortisona (Cortavance®) esta contra-indicada no caso
de Ulceras cutdneas. Também é muito importante ter em conta, precaucdes especiais de utilizacédo
no animal, caso se verifiqgue uma doenca microbiana ou infestagdo parasitaria concomitante, em
caes com Sindrome de Cushing (Hiperadrenocorticismo) e em animais com menos de 7 meses de
idade. E igualmente importante ter em conta que, a superficie total a tratar ndo deve exceder a
area correspondente a dois flancos do animal, desde a coluna vertebral as cadeias mamarias,
incluindo os ombros e as ancas (European Medicines Agency, 2010). Relativamente a aplicacéo
em zonas da cabeca, este produto ndo deve ser pulverizado directamente, para ndo atingir 0s
olhos do animal (irritacdo ocular). Pode-se optar por colocar uma luva descartavel numa das

méaos e pulveriza-la com o medicamento aplicando-o entdo, nos locais a tratar ou usando um
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algoddo como alternativa. O cdo ndo pode lamber as zonas com medicamento durante 15 a 20
minutos apos a aplicacdo (European Medicines Agency, 2010; Réme, 2007).

Também a pessoa que aplica o produto no animal deve seguir determinadas precaucdes:
uso de luvas ou de um algodao visto que os glucocorticdides de uso cutaneo também podem ser
absorvidos pela pele do Homem; em caso de contacto acidental com a pele lavar
abundantemente com &gua; lavar as maos apos a aplicacdo do medicamento; evitar o contacto
com os olhos; proceder a pulverizacdo em local bem ventilado; dado que o medicamento é um
produto inflamavel este ndo se deve aplicar perto fontes de calor; ndo se deve fumar enquanto se

manuseia 0 medicamento (European Medicines Agency, 2010).

3.7.6.2. Glucocorticoides orais

A administragdo oral de glucocorticdides é a via mais usada no tratamento da DAC dado
que, a dose pode ser facilmente controlada e se for necesséria a administracdo do farmaco pode
ser descontinuada a qualquer momento. Os glucocorticéides orais mais usados nos tratamentos a
longo prazo séo a prednisona, a prednisolona e a metilprednisolona (Scott et al, 2001; Nuttall,
2008; Olivry et al, 2010). O esquema terapéutico mais utilizado consiste em inducdo e
manutencdo (Zanon, 2008). Segundo Scott e colaboradores (2001), a dose de indugdo de
prednisolona recomendada para cdes é de 1,1 mg/kg/dia. Nos quadros graves usa-se uma
dosagem de 1,75 a 2,0 mg/kg/dia. Estas dosagens sdo geralmente administradas durante 3 a 10
dias SID ou 2 a 4 dias BID, seguidas da dose total SID até ao décimo dia (Zanon, 2008).
Posteriormente inicia-se o tratamento de manutencao cujo objectivo € atingir valores entre 0,25 a
0,5 ml/kg, QOD. A dose de manutencdo deve baixar-se 0 maximo possivel de forma a ser
atingida uma dose estavel na qual o animal se coce mas ndo cause lesdes (Scott et al 2001;
Zanon, 2008). Outras doses sdo propostas por Hnilica (2006), assim, as doses de prednisona
variam de 0,25 a 0,5 mg/kg ou prednisolona 0,2 a 0,4 mg/kg administradas BID até que o prurido
cesse (aproximadamente 3-10 dias). Posteriormente, prednisona de 0,5 a 1,0 mg/kg ou
prednisolona 0,4 a 0,8 mg/kg administradas QOD durante 3 a 7 dias. As doses devem baixar até
<0,5 mg/kg no caso da prednisona e <0,4 mg/kg no caso da prednisolona administrada QOD se
for necessaria a manutencdo a longo prazo do tratamento. Também Olivry e colaboradores
(2010), referem resultados beneficos com doses de 0,5 mg/kg SID ou BID de prednisona,
prednisolona e metilprednisolona até a remissdo dos sinais clinicos. Por altimo, Carlotti (s/d),

refere que os corticosterdides sistémicos devem ser limitados ao uso de prednisolona ou
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metilprednisolona nas doses 0,5 a 1 mg/kg/dia durante 5-7 dias, seguido de uma dose de 1 mg/kg
em dias alternados.

Em tratamentos prolongados a dose € gradualmente reduzida até se passar a
administracdo em dias alternados e posterior término, para reduzir o risco de ocorréncia de
efeitos adversos (Olivry et al, 2010).

Embora estejam descritas taxas de sucesso elevadas devido ao uso de glucocorticéides no
tratamento da DAC, o uso de doses elevadas durante um longo periodo de tempo, esta associado
a inumeros efeitos secundarios que podem variar desde a polidria, polidipsia, polifagia,
obesidade, alopécia (Olivry e Sousa, 2001b; Olivry e Mueller, 2003; Hnilica, 2011, Nuttall,
2008; Zanon, 2008) até sinais clinicos que podem por em risco a vida do animal tais como
infeccbes do trato urinario, Ulceras gastrointestinais, pancreatite, infeccdes bacterianas

oportunistas e miopatias (Olivry e Sousa, 2001b; Zanon, 2008).

3.7.7. Anti-histaminicos

O principal mecanismo de ac¢do dos anti-histaminicos usados no tratamento da DAC € o
antagonismo dos receptores H; da histamina e desse modo, a interferéncia com o prurido
mediado pela histamina e com eventos vasculares. Outras ac¢fes anti-alérgicas incluem a
inibicdo da libertagdo dos mediadores inflamatdrios pelos mastocitos e basofilos, a diminuicéo
da migracdo, da acumulacdo e da activacdo das células inflamatorias e a reducdo da expressao
das moléculas de adesdo (DeBoer e Griffin, 2001).

Os anti-histaminicos podem ser usados de forma exclusiva no tratamento da DAC ou
combinados com glucocorticéides ou acidos gordos essenciais dados os efeitos sinérgicos
(Nuttall, 2008; Hnilica, 2011). Os tratamentos anti-histaminicos sistémicos reduzem em muitos
casos 0s sinais clinicos. O quadro seguinte (Quadro 12) destaca alguns anti-histaminicos e
respectivas doses usados no tratamento DAC. O autor destaca a difenidramina, a amitriptilina e a

clemastina como anti-histaminicos de preferéncia (Hnilica, 2011).
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Quadro 12. Tipo de anti-histaminicos e respectivas doses usadas no tratamento da DAC (Adaptado de Hnilica,
2011).

Anti-histaminico Dose
Clorfeniramina 0,2-3 mg/kg PO, BID ou TID
Difenidramina 1-4 mg/kg PO, TID
Hidroxizina 3-7 mg/kg PO, TID
Amitriptilina 1-2 mg/kg PO, TID
Ciproheptadina 0,1-2 mg/kg PO, BID ou TID
Trimeprazina 0,5-5 mg/kg PO, BID ou TID
Bromfeniramina 0,5-2 mg/kg PO, BID
Clemastina 0,05-1,5 mg/kg PO, BID
Terfenadina 0,25-1,5 mg/kg PO, BID ou SID
Astemizol 1 mg/kg PO, BID ou SID
Prometazina 1-2,5 mg/kg PO, BID
Loratadina 0,5 mg/kg PO, SID
Cetirizina 0,5-1 mg/kg PO,SID
Doxepin 0,5-1 mg/kg PO, BID ou TID
Dimenidrinato 8 mg/kg PO, TID
Tripelenamina 1 mg/kg PO, BID
Clomipramina 1-3 mg/kg PO, SID

Segundo DeBoer e Griffin (2001), um estudo realizado demonstrou que os anti-
histaminicos possuem um papel importante no controlo do prurido na DAC. Nesse estudo, em
mais de 60% dos animais com DAC verificaram-se reducgdes significativas dos sinais clinicos e a
hidroxizina revelou ser o farmaco mais eficaz. Referem ainda que num outro estudo, o prurido
foi satisfatoriamente controlado em 22% dos cées recorrendo ao uso da clorfeniramina,
difenidramina ou hidroxizina.

Relativamente aos efeitos secundarios dos anti-histaminicos nos cées, estes s&o
moderados e incluem: sedacdo, efeitos anticolinérgicos, tremores, ataxia, hiperestasia,

hipersalivacdo, aumento do prurido, respiracdo ofegante e excitacdo (DeBoer e Griffin 2001).

3.7.8. Terapia anti-inflamatoria ndo esterdide

Devido aos potenciais efeitos adversos do tratamento da DAC com glucocorticéides e a

eficacia modesta dos anti-histaminicos, tem sido feito um esforco com o objectivo de encontrar
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alternativas de tratamentos mais eficazes e seguros no maneio desta dermatopatia (Marsella e
Olivry, 2001). De seguida serdo abordadas outras opgdes para o tratamento da DAC.

3.7.8.1.  Misoprostol

O misoprostol é um analogo sintético da prostaglandina E; (PGE;) com potente efeito
alérgico. A principal razdo para o uso deste deve-se ao facto da PGE elevar a adenosina
monofosfato ciclica (AMPc), que por sua vez bloqueia selectivamente a secrecdo de citoquinas
pelas células Th;. O misoprostol inibe também a proliferacdo linfocitéria, a activacdo dos
granuldcitos e a sintese de citoquinas pr6 inflamatérias (IL-1, TNF-a), as quais desempenham
um papel nas reaccdes alérgicas (Rees, 1999; Marsella e Olivry, 2001).

Estudos realizados por Olivry e Mueller (2003), destacam uma eficacia média no
tratamento da DAC quando administradas doses de 5 pg/kg PO TID até 6 semanas. Outros
estudos, referem doses de 3-6 pg/kg PO TID durante 30 dias, onde em 56% dos cdes o prurido
diminui para metade e as lesdes cutaneas melhoraram em cerca de 61% dos cédes (Marsella e
Olivry, 2001). O misoprostol é bem tolerado (Nuttall, 2008) contudo estdo descritos como

principais efeitos secundarios os vomitos e diarreia (Zanon, 2008).

3.7.8.2. Macrolidos com ligacéo as imunofilinas

3.7.8.2.1. Ciclosporina

A ciclosporina A (CsA) é um polipéptido lipofilico isolado do fungo Tolypocladium
inflatum (Marsella e Olivry, 2001; Scott et al, 2001). Tem propriedades anti-inflamatorias dada a
capacidade de inibir a activacdo de varios tipos de células (mastdcitos, eosindfilos) implicadas na
inflamacéo cuténea alérgica (Nuttall, 2008; Zanon, 2008). Também possui uma ac¢do supressora
das células T implicadas na patogenia da DAC (Nuttall, 2008).

E importante ter em conta que o uso da ciclosporina apenas deve ser prescrito em casos
em que foi feito um diagnostico definitivo de atopia (Moriello, 2004).

Segundo Hnilica (2011), a ciclosporina ajuda no controlo do prurido em 75% dos caes
atopicos. A dose recomendada é de 5 mg/kg PO, SID (Moriello, 2004; Nuttall, 2008; Zanon,
2008; Hnilica, 2011) durante 30 dias (Moriello, 2004). Apds o periodo inicial de indugédo a

frequéncia de administracdo pode ser reduzida a cada 48 ou 72 horas (Moriello, 2004; Hnilica,
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2011). Esta reducdo torna-se vantajosa dado que permite diminuir os custos do tratamento pois a
ciclosporina é extremamente cara (Scott et al, 2001).

Num estudo com duracdo de 6 semanas efectuado por Marsella e Olivry (2001), a
administracdo oral de ciclosporina na dose de 5mg/kg demonstrou uma eficacia similar a da
prednisolona na dose de 0,5 mg/kg. Neste, as reaccOes adversas descritas devido ao uso de
ciclosporina foram raras, ausentes de gravidade e inconstantes. Por esta razdo o uso de
ciclosporina no tratamento da DAC pode ser uma alternativa benéfica face ao uso de
glucocorticoides. Na maioria dos cées a ciclosporina € bem tolerada (Nuttall, 2008). Mas estao
descritos alguns efeitos adversos que incluem a emese, a anorexia, a diarreia, a perda de peso, a
papilomatose cutdnea generalizada, a gengivite hiperplésica crénica e a periodontite (Marsella e
Olivry, 2001; Moriello, 2004; Nuttall, 2008). Ndo foram descritos indicios de efeitos de
hepatotoxicidade, nefrotoxicidade nem mielotoxicidades (Marsella e Olivry, 2001). No entanto,
€ necessario ter em atencdo que a ciclosporina é metabolizada no figado pelo sistema enzimatico
P-450 e o0 uso de outros farmacos deve ser realizado com muita atengio. E o caso do itraconazol,
do cetoconazol, fluconazol, eritromicina, metilprednisolona e allopurinol que inibem a actividade

enzimatica P-450 e potencia a toxicidade da ciclosporina (Scott et al, 2001; Nuttall, 2008)

3.7.8.2.2. Tacrolimus

O tacrolimus € um macrolido imunomodulador produzido pelo Streptomyces
tsukubaensis (Marsella e Olivry, 2001). Apesar de ser quimicamente distinto da ciclosporina,
possui uma actividade similar a esta, inibindo a resposta dos linfocitos T aos antigénios e a
producdo de citoquinas (por ex. IL-2) responsaveis pela proliferacdo das células T (Marsella e
Olivry, 2001; Zanon, 2008). Estima-se que este seja 10 a 100 vezes mais potente que a
ciclosporina (Zanon, 2008).

Uma das principais vantagens associadas ao tacrolimus sobre a ciclosporina é a sua
eficacia apds aplicagdo topica, limitando assim os riscos dos efeitos sistémicos adversos
(Marsella e Olivry, 2001). Em cées atopicos, o principal efeito € a diminui¢cdo do eritema,

contudo a diminuicdo do prurido nédo é significativa (Marsella e Olivry, 2001; Zanon, 2008).
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3.7.8.3. Inibidores da fosfodiesterase

Os inibidores selectivos da PDE-4 impedem a infiltracdo eosinofilica induzida pelas
citoquinas, conferindo-lhe efeitos anti-inflamatdrios Uteis no tratamento de doencas atopicas. Sdo
exemplos a arofilina e a pentoxifilina. A arofilina na dose 1mg/kg PO BID, demonstrou ser tdo
efectiva como a prednisolona no controlo de cées atopicos. Contudo alguns caes exibiram efeitos
adversos como vomitos, diarreia e anorexia. Quanto ao uso de pentoxifilina na dose 10 mg/kg
PO BID durante 4 semanas, observou-se uma diminuicdo significativa do prurido e do eritema.

Né&o foram descritos quaisquer efeitos adversos (Marsella e Olivry, 2001).

3.7.9. Acidos gordos essenciais (AGE)

O uso de acidos gordos essenciais no tratamento de caes atopicos e no caso de prurido
cronico foi muito estudado e o seu efeito benéfico foi descrito por varios autores (Scott et al,
2001; Zanon, 2008). Para Olivry e colaboradores (2001), estes exibem varias propriedades anti-
inflamatdrias e imunomoduladoras. O mecanismo de ac¢do mais frequentemente proposto é a
modulacdo da producdo cutanea de prostaglandinas e leucotrienos. Dai os beneficios das dietas
ricas em &cidos gordos démega-3 e 6mega-6 usados no tratamento da DAC, devido a sua
capacidade de modular a producdo de leucotrienos. Os acidos gordos 6mega-6 actuam a nivel da
barreira lipidica epidérmica corrigindo os defeitos existentes (por ex. perdas de agua) (Bergvall
et al, 2004) e os acidos gordos Oomega-3 possuem efeitos modulatérios na producdo de
ecosanoides (Olivry et al, 2001). Para além das caracteristicas imunomoduladoras também estéo
associados a diminuicdo da sintese e da secrecdo de citoquinas pré-inflamatérias, como o TNF,
IL-1, IL-2,IL-6, a reducdo da proliferacdo e da activacao linfocitaria (Olivry et al, 2001).

Segundo Zanon (2008), as dosagens indicadas sdo de 40 mg/kg de &cidos gordos 6mega-
3 e 60 a 138 mg/kg de acido gordo 6mega-6, ambos administrados PO SID. Quanto ao tempo
necessario para se obterem resultados benéficos devido a esta suplementacao, existem algumas
divergéncias. Enquanto Scott e colaboradores (2001), referem resultados favoraveis num periodo
de aproximadamente 2 semanas, outros estudos referem periodos que variam desde 6 a 16
semanas (Olivry et al, 2001).

Alguns autores referem a existéncia de efeitos sinérgicos entre os acidos gordos
associados a anti-histaminicos ou a glucocorticoides (Bergvall, 2004; Scott et al, 2001; Zanon,
2008).

48



Quanto aos efeitos adversos provocados pela suplementacéo de acidos gordos essenciais
sdo pouco frequentes. O efeito secundario mais grave mas raro € a pancreatite. Também esta
descrito a possibilidade de ocorréncia de diarreias e aumento de peso quando sdo fornecidas

doses muito elevadas destes (Scott et al, 2001).

3.7.10. Outros tratamentos

Dada a extensao do tema serdo apenas citados outros tratamentos referidos na bibliografia
no caso da DAC.

Os seguintes farmacos caracterizam-se por ndo existirem resultados conclusivos quanto a
sua eficicia no tratamento da DAC, sdo eles: o zileuton um inibidor dos leucotrienos, a
fluoxetina um inibidor da captacdo da serotonina e a capsaicina um alcaldide derivado das
sementes e das membranas da pimenta (Marsella e Olivry, 2001; Zanon, 2008). Também séo
referidos por alguns autores estudos evidenciaram a eficacia do interferdo gama canino
recombinante no tratamento da DAC, quando administrado subcutaneamente (lwasaki e
Hasegawa, 2006; Yasukawa et al, 2010).

Com base numa reviséo sobre a terapéutica da DAC efectuada por Olivry e colaboradores
(2010), os autores recomendam que seja diferenciado o controlo de crises agudas de DAC, do
tratamento de DAC cronica. O quadro seguinte (Quadro 13 e 14) resume a terapéutica

recomendada em cada uma das situacoes.

Quadro 13. Abordagem do tratamento de crises agudas da DAC (Adaptado de Olivry et al, 2010).

Tratamento de crises agudas de DAC

- Identificar, e sempre que possivel prevenir, o contacto do animal com os
alergénios implicados na sua DAC, nomeadamente saliva de pulga,

. . alergénios alimentares e ambientais (exemplo: acaros).
Reduzir a exposicéo a

alergénios . . . )
g - Considerar o uso de tratamentos antimicrobianos caso estejam presentes

sinais de infec¢do ou colonizagdo bacteriana ou fangica da pele e/ou dos
ouvidos.

Optimizacdo da higiene
e condicdo da pele e do Banhos com champés néo irritantes.
pélo

- Tratamento com glucocorticoides topicos, especialmente para lesdes

~ . localizadas, conforme o necessario para controlar os sinais clinicos.
Reducéo do prurido e

das lesGes cutaneas com

- - Tratamento com glucocorticdides orais, especialmente para lesdes
agentes farmacologicos

generalizadas ou graves, conforme 0 necessario para controlar os sinais
clinicos.
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Quadro 14. Abordagem do tratamento da DAC cronica (Adaptado de Olivry et al, 2010).

Tratamento da DAC cronica

- Realizacao de dieta de eliminacéo, seguida de teste de provocacao,
para eliminar a possibilidade dos alergénios alimentares agravarem a
DAC.

- Implementacéo de um regime de controlo de pulgas eficaz em
areas onde este parasita € endémico.

Reduzir a exposicdo a | - Realizacdo de testes intradérmicos e/ou testes seroldgicos, de
- modo a identificar os alergénios implicados na DAC.
alergénios

- Possivel implementacdo de medidas de controlo de acaros do p6 da
casa, se relevantes e exequiveis.

- Considerar o uso de tratamentos antimicrobianos caso estejam
presentes sinais de infec¢cdo ou colonizacdo bacteriana ou fungica da
pele e/ou dos ouvidos.

- Banhos com champds néo irritantes ou champd

Optimizagédo d_a~ antiseborreico/antimicrobiano, dependendo das lesdes cutaneas
higiene e condi¢do da | ghservadas.

pele e do pélo - Suplementag#o alimentar com AGE.

- Tratamento com glucocorticoides tdpicos ou tacrélimus,
especialmente para lesdes localizadas, conforme o necessario para
controlar os sinais clinicos.

- Tratamento com glucocorticéides orais, ciclosporina ou interferdo
Reducéo do prurido e | subcutaneo, especialmente para lesdes generalizadas ou graves,

das lesGes cutaneas conforme o necessario para controlar os sinais clinicos.
com agentes - Normalmente estes farmacos ndo sdo usados simultaneamente.
farmacolégicos - Caso seja necessario recorrer a utilizagdo de glucocorticoides de

forma continuada, devemos associar outras formas terapéuticas
como os AGE, a fitoterapia chinesa (Phytopica®) para possibilitar a
reducdo da necessidade dos glucocorticéides, ja que estas
associacoes tém efeitos aditivos.

- Evitar factores agravantes (exemplo: pulgas).

- Considerar terapéuticas preventivas, se exequiveis e relevantes.

- Implementar imunoterapia especifica, se exequivel. Esta pode ser
associada com todas as opg0Oes de tratamentos supracitadas, na
tentativa de fornecer uma melhoria prolongada.

Implementacgéo de
estratégias para
prevenir a recorréncia
dos sinais
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3.8. Prognostico

A DAC ¢é uma doenca cronica e alérgica com progndstico favoravel. No entanto, a
maioria dos animais necessitam de tratamento para a toda vida. As recidivas sdo frequentes
devido ao aparecimento de infeccBes secundarias da pele, resisténcia a tratamentos ou
tratamentos aplicados de forma inadequada. Por isso, é frequente a necessidade de proceder a

ajustamentos individualizados no tratamento de cada animal (Scott et al, 2001; Hnilica, 2011).
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4. Demodicose Canina (DC)

A demodicose canina também vulgarmente designada de sarna demodécica, sarna
folicular ou sarna vermelha (Scott et al, 2001), é uma das doencas de pele mais comum na
pratica veterinaria (Mueller, 2004). Caracteriza-se por ser uma parasitose inflamatdria devido a
presenca de um numero de acaros, do género Demodex, superior ao normal (Verde et al, 1998).
Esta proliferacdo inicial dos acaros pode estar associada a alteracBes genéticas ou imunoldgicas
(Scott et al, 2001).

Estdo descritas varias formas de apresentacdo da doenca, as quais ditam qual a
abordagem diagnostica e terapéutica a adoptar. Geralmente o tratamento é bem sucedido mas

pode ser bastante dificil e prolongado (Leitdo e Leitdo, 2008).

4.1. Etiologia

A presenca de um numero reduzido de acaros comensais do género Demodex é
considerada como parte normal da fauna cutdnea (Schnabl et al, 2010). Da multiplicagéo
excessiva destes acaros resulta a demodicose canina. Existem trés espécies descritas de Demodex
no cdo: D. canis, D. cornae e D. injai. (Leitdo e Leitdo, 2008; Gross et al, 2005). Contudo, o

Demodex canis é a espécie identificada na maioria dos casos descritos (Leitdo e Leitdo, 2008).

4.2. Morfologia e localizagéo

Morfologicamente, estes acaros pertencentes a classe Arachnoidea possuem 0 corpo
dividido em 2 partes: cefalotrax e abdomen. Possuem olhos simples, sdo desprovidos de antenas
e asas. Quanto aos pares de patas, as formas adultas e ninfas possuem 4 pares de patas, enquanto
as larvas possuem apenas 3 pares de patas (Cordero del Campillo et al, 1999).

As espécies acima referidas apresentam caracteristicas morfoldgicas distintas, tal como

evidencia o Quadro 15.

Quadro 15. DimensGes das trés espécies do género Demodex (Leitdo e Leitdo, 2008).

Demodex canis Demodex cornae Demodex injai

Macho adulto 40-250 um 90-148 pum abdoémen largo e truncado | 334-368 um
Fémea adulta 40-300 pm
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Abordagem clinica da alopécia no cédo

O Demodex canis, a primeira espécie descrita no cdo por Leyding (1859), caracteriza-se
por ter uma forma longa e afilada (Oliveira et al, 2007), e viver sobre os foliculos pilosos,
glandulas sebaceas e glandulas sudoriparas apocrinas na pele de cées saudaveis (Verde et al,
1998; Gross et al, 2005).

Quanto ao Demodex injai ou “forma longa”, com aproximadamente o dobro do
comprimento do Demodex canis, caracteriza-se pela presenca do 6rgao opistossomal no macho
(Oliveira et al, 2007). Também os acaros desta espécie parecem encontrar nos foliculos pilosos e
nas glandulas sebaceas o seu habitat preferencial. Até a data so estd descrito na DCG adulta,
especialmente nas ragas terriers e seus cruzamentos; o West Highland White Terrier parece ter
maior incidéncia (Figura 9 e 10) (Scott et al, 2001; Leitdo e Leitdo, 2008).

e

Figura 9 e 10. West Highland White Terrier com Demodex injai (fotografias cedidas gentilmente por H.V. Ars).

=
2
A

Menos comum, o Demodex cornae ou “forma curta,” apresenta caracteristicas
morfologicas distintas dado que, possui menores dimensdes, tem um formato mais arredondado e
habita preferencialmente o estrato cérneo da epiderme. Na maioria dos casos encontra-se
associado ao Demodex canis (Gross et al, 2005; Oliveira et al, 2007; Leitdo e Leitdo, 2008).

Segundo Gross e colaboradores (2005), apesar de todas as espécies de acaros do género
Demodex serem considerados parasitas do foliculo pilosos, na realidade, as Unicas espécies que o
sdo genuinamente sdo 0 Demodex canis e Demodex injai. Apesar de dados actuais sugerirem
outra localizacdo para 0 Demodex cornae é aconselhavel prudéncia na generalizacdo do nicho
ecoldgico destes caros uma vez que, ao longo das suas diferentes fases de vida, podem ocorrer

varia¢des no seu tamanho e localizagéo.
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4.3. Ciclo de vida

O Demodex canis completa todo o seu ciclo vital sobre um hospedeiro — o céo - e tem
uma duracdo aproximada de 18 a 45 dias (Verde et al, 1998). Este ciclo consiste em 4 estadios
evolutivos: ovo fusiforme, larva hexdpoda, ninfa e adulto, ambos octépodes (Gortel, 2006;
Leitdo e Leitdo, 2008). O parasita localiza-se no interior dos foliculos pilosos, glandulas
sebaceas ou mais raramente nas glandulas sudoriparas apocrinas, onde subsistem alimentando-se
de células, sebo e detritos epidérmicos (Scott et al, 2001; Gortel, 2006; Leitdo e Leitdo, 2008).
Todas as formas destes acaros podem também ser encontrados nos linfonodos, parede intestinal,
baco, figado, rins, bexiga, pulmdes, glandula tirdide, sangue, urina e fezes. No entanto, quando
encontrados nos niveis extra-cutaneos, estdo geralmente mortos ou degenerados e representam

uma simples drenagem para essas areas atraves do sangue ou linfa (Scott et al, 2001).

4.4. Transmissao

A transmissdo de Demodex canis ocorre devido ao contacto directo entre a progenitora e
os cachorros da ninhada, durante os primeiros 2-3 dias pos-parto (observaram-se acaros nos
foliculos pilosos de cachorros 16 horas ap6s 0 nascimento) (Scott et al, 2001; Gross et al, 2005).
Segundo Leitdo e Leitdo (2008), a transmissdo intra-uterina parece ndo acontecer pois, em
cachorros abortados ou nascidos por cesariana e separados das maes infectadas, nao foi possivel
demonstrar a presenca de acaros. Regra geral, a transmissdo da doenca clinica de cdes com
demodicose generalizada para cées normais ndo ocorre (Mueller, 2008).

Quanto aos modos de transmissdo de Demodex injai e de Demodex cornae, ndo estdo
totalmente conhecidos.

A demodicose canina ndo € considerada uma doenca contagiosa para 0 Homem bem

como, outros animais adultos imunocompetentes (Verde et al, 1998).
4.5. Patogenia
O Demodex canis esta presente em pequeno nimero como comensal na pele e nos

condutos auditivos em cerca de 30% a 80% dos cdes saudaveis, mas apenas alguns desenvolvem
a doenca (Leitdo e Leitdo, 2008).
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Impde-se deste modo a pergunta: “Porque € que alguns cées desenvolvem demodicose e
outros ndo?”. Segundo Scott e colaboradores (2001), as diferencas entre a viruléncia de algumas
cepas foi considerada, embora parecam improvaveis. Cachorros infectados ndo transmitem a
patologia aos restantes elementos saudaveis da ninhada pelo que, o agente etioldgico ndo pode,
portanto, ser o responsdvel exclusivo pela patologia. Parece tratar-se de uma doenca
multifactorial onde factores genéticos e imunoldgicos, parasitarios e bacterianos, ecoldgicos
cutaneos e ambientais se conjugam de forma intrincada (Leitdo e Leitdo, 2008).

A predisposicdo hereditaria, tem sido suportada pela maior prevaléncia da doenca em
caes de raca pura, por certas ragas serem mais afectadas do que outras, pela associagdo DC com
outras doencas hereditarias em Beagles (ex. deficiéncia factor VII) e por nas ninhadas afectadas
parte ou a totalidade dos cachorros apresentarem DC generalizada (Leitdo e Leitdo, 2008).
Segundo Verde e colaboradores (1998), o Shar-pei, o Lhasa apso, o Shih-tzus, o Caniche-
miniatura, o Scotish-terrier, 0 West-higland-white Terrier, o Airedale-Terrier, o Buldog-inglés, o
Boston-Terrier, 0 Alaskan-Malamutes, o Galgo Afegdo, o Weimaraners, o Rottweiller, o Gran
Danois, o0 Beagle, o Pointer inglés, o Teckel, o Chihuahua, o Boxer, 0 Pug e o Dalmata sdo as
racas onde se observa esta patologia com maior frequéncia ou sdo mais susceptiveis, mas na
verdade, qualquer cdo de qualquer raca pode desenvolver a doenga. Por outro lado, também se
demonstrou uma predisposi¢do hereditaria do tipo autossomico recessivo em Beagles e Collies
(Verde et al, 1998; Scott et al 2001; Leitdo e Leitdo, 2008). Dado que os factores genéticos sdo
fortemente suspeitos de desempenhar um papel importante na doenca, varios autores
recomendam a eliminacdo dos cédes doentes ou portadores (progenitores e ninhada) do programa
de reproducdo, procedendo a sua esterilizacdo, de forma a reduzir ou eliminar a ocorréncia da
doenga em alguns canis de reproducdo (Scott et al, 2001; Gross et al, 2005; Gortel, 2006). Para
além da raca, a idade, ma nutricdo, pélo curto, estro, parto, stresse, endoparasitas e doencas
debilitantes devem ser tidos em conta como factores de predisposicdo da doenca. (Gortel, 2006;
Scott et al, 2001).

Nos ultimos anos, tém sido realizadas inimeras pesquisas para tentar esclarecer os
mecanismos imunoldgicos que permitem o inicio do desenvolvimento da demodicose
generalizada juvenil. Contudo, o mecanismo patoldgico preciso ainda ndo esta completamente
esclarecido. (Mueller, 2004). Estudos realizados para verificar alteracbes na imunidade
inespecifica humoral em cdes com demodicose e cdes sdos, permitiram constatar que néo
existem diferengas significativas a nivel dos parametros indicadores do estado da imunidade

humoral inespecifica (nimero de plasmaocitos na medula 6ssea, baco, ganglios linfaticos, e pele;
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niveis séricos de IgA, IgM, 1gG, IgE e niveis de imunocomplexos). Relativamente a imunidade
celular, pensa-se que a demodicose generalizada é consequéncia de um defeito dos linfocitos T
que permite a proliferacdo dos acaros. Por outro lado, 0 numero elevado de &caros juntamente
com outros factores (ex. pioderma secundario) pode induzir o aparecimento de factores humorais
que causam uma depressdo generalizada dos linfécitos T (Verde et al, 1998). Documentou-se
ainda a diminuic&o na producdo de interleucina 2 (IL-2) e do nimero de receptores para IL-2 nos
linfécitos circulantes. Estes dados indicam um defeito no processamento e apresentacdo dos
antigénios de Demodex canis que conduz a uma resposta inadequada dos linfocitos Thl. Julga-se
que este defeito nos linfocitos T especificos para Demodex canis tem uma componente
hereditéria de expressao variavel (Leitdo e Leitdo, 2008).

Quanto a demodicose generalizada em animais adultos, pode ser desencadeada por
doencas metabdlicas ou potencialmente  imunossupressoras  (hiperadrenocorticismo,
hipotiroidismo, diabetes mellitus, leishmaniose, neoplasias, quimioterapia e terapias com
glucocorticoides) (Mueller, 2004).

4.6. Sinais clinicos

A demodicose canina pode ser classificada segundo a apresentacdo clinica e a idade de
inicio, mas na pratica a sobreposicao é comum (Leitdo e Leitdo, 2008).

De acordo com a idade considera-se uma demodicose juvenil quando surge em cées com
menos de um ano de idade (racas pequenas, medias ou grandes) ou animais com menos de 18
meses (racas gigantes). Nos restantes casos, considera-se demodicose de adultos. H& no entanto
autores que consideram esta Ultima classificacdo, em animais a partir de 2 anos de idade e outros
referem-na a partir dos 4 anos de idade (Verde et al, 1998).

Quanto a apresentacdo clinica sdo reconhecidos trés tipos de DC: a localizada, a

generalizada e pododermatite demodécica.

- Demodicose localizada: ocorre mais frequentemente em cées jovens com menos de 1
ano de idade (Mueller, 2004) e representa cerca de 90% dos casos de DC (Leitéo e Leitdo, 2008).
Na maioria dos casos, ocorre entre 0s 3 e 0s 6 meses de idade e a cura espontanea da-se sem
qualquer tratamento (Scott et al, 2001). Caracteriza-se pelo aparecimento de pequenas areas de
alopécia (ate seis) bem circunscritas, com descamacédo e eritema, variaveis (Figura 11 e 12)
(Gross et al, 2005; Leitdo e Leitdo, 2008). O prurido € variavel. Normalmente as lesGes nao séo

pruriginosas a menos que estejamos perante a presenca de pioderma secundario (Gortel, 2006;
56



Abordagem clinica da alopécia no cédo

Scott et al, 2001). Pode surgir hiperpigmentacdo e comedos. A localizacdo mais comum das
lesbes é a face, especialmente a regido periocular e a comissura labial (Scott et al, 2001), o
pescoco e 0s membros anteriores sdo também areas muito comuns (Gross et al, 2005). A
presenca de uma ou mais lesdes no tronco, membros posteriores ou a presenca de otite externa
ceruminosa bilateral, sdo apresentacOes raras nesta forma (Scott et al, 2001), no entanto, como
refere Leitdo e Leitdo (2008), qualquer parte do corpo pode estar envolvida. A progresséo da
demodicose localizada para a forma generalizada € rara no céo (Scott et al, 2001). Contudo esta
descrito que cerca de 10% dos casos de DCL evoluem para a forma DCG e nalguns casos tdo

rapidamente que a forma localizada passa despercebida (Leitdo e Leitdo, 2008).

Figura 11 e 12. Boxer com demodicose localizada (fotografias cedidas gentilmente por H.V. Ars).

-Demodicose generalizada: aparece em cdes com menos de 18 meses de idade (Gortel,
2006). E considerada uma das dermatopatias mais severa dos canideos, podendo aparecer
generalizada logo no inicio ou sob a forma mais comum, de multiplas lesbes mal circunscritas
gue se agravam com o tempo (Scott et al, 2001). Apesar de ndo estar definido um padrdo que
indique a partir de que nimero de lesbes classificamos esta forma, segundo Scott et al (2001),
considera-se que estamos perante a forma generalizada sempre que se verifique a presenca de 12
ou mais lesGes localizadas, haja o envolvimento de uma regido corporal (ex. face) ou
envolvimento completo de duas ou mais extremidades podais. Casos intermédios com 6-12
lesdes localizadas devem ser avaliados de forma individual.

A cabeca, o tronco e os membros sdo frequentemente as regides mais afectadas nos
estadios iniciais da demodicose generalizada. A afeccdo do conduto auditivo e da face medial da

orelha acompanha muitas das vezes o envolvimento facial mas pode também ser a Unica
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manifestacdo clinica da DCG (Gross et al, 2005). Quanto ao abddémen, esta é a regido menos
afectada, possivelmente pela menor densidade pilosa (Leitdo e Leitéo, 2008).

As alteracOes cutaneas em doentes jovens ou adultos podem incluir comedos, papulas,
pustulas, aglomerados foliculares, placas, crostas, eritema, liquenificacdo, seborreia,
descamacéo, hiperpigmentacdo, erosdes, ulceracdo e edema (Gortel, 2006 ; Scott et al, 2001,
Leitdo e Leitdo, 2008). Os animais gravemente afectados apresentam foliculites profundas e
furunculose com uma exsudacdo hemorragica severa e crostas densas (Mueller, 2004). E comum
observar-se uma delimitacdo bem marcada e abrupta entre as areas afectadas e a pele normal
(Mueller, 2004).

Os animais afectados podem ndo apresentar outras alteragdes sistémicas, mas em muitos
casos 0s animais estdo deprimidos, letargicos e febris, também se pode observar linfadenopatia
periférica existindo risco de septicémia nos casos de piodermas profundos. As bactérias isoladas
com maior frequéncia sdo Staphylococcus intermedius, Pseudomonas aeruginosa e Proteus
mirabilis (Verde et al, 1998). Devido as severas complicacdes nesta forma, muitos dos

proprietarios optam pela eutanasia (Scott et al, 2001).

- Pododermatite demodecica- Quando ocorre isoladamente, pode ser o resultado de
DCG que curou completamente com excepgdo das extremidades podais ou ser a Unica
manifestacdo desta dermatopatia (Figura 13) (Leitdo e Leitdo, 2008). Caracteriza-se pela
presenca de eritema interdigital e alopécia ou também pelo aparecimento de furdnculos
dolorosos edematosos. Nas almofadas plantares pode observar-se hiperqueratose (Verde et al,
1998). Esta apresentacdo ¢é particularmente propensa a infecgdo bacteriana secundaria, podendo

tornar-se cronica e resistente ao tratamento (Leitdo e Leitdo, 2008).

Figura 13. Pododermatite demodécica (fotografias cedidas gentilmente por H.V. Ars).
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4.7. Diagnostico

Antes do exame dermatologico propriamente dito, o diagnostico deve compreender varias
fases nomeadamente uma correcta identificacdo do animal, anamnese e avaliacao do estado geral
do animal. Assim, a identificacdo da raca, sexo e idade do animal devem ser tidos em conta.
Quanto a anamnese deve-se investigar a historia actual e passada do animal (Rijnberk e Van
Sluijs, 2009). A histéria familiar da doenca, planos de desparasitacbes e vacinagdo, outros
membros da ninhada afectados, idade a que surgiu doenca, evolucdo, respostas terapéuticas
anteriores ou actuais, outras medicagdes (controlo cio, anti-inflamatérios e imunossupressores) e
doencas concomitantes, sdo aspectos a considerar, pois a recolha desta informacao é orientativo
do diagndstico e/ou importante na elaboracédo de plano terapéutico (Verde et al, 1998).

O método diagnostico de eleicdo da demodicose canina é a avaliagdo microscopica do
material obtido através de uma raspagem de pele profunda (Mueller, 2004). Esta, para além do
diagndstico permite também a monitorizacdo do animal ao longo do tratamento (Leitdo e Leitdo,
2008). Para executar esta técnica € necessario um microscopio, uma lamina e lamela, 6leo
mineral e um instrumento para efectuar a raspagem (lamina de bisturi nimero 10 ou cureta). Na
maioria dos cées a raspagem de pele pode ser feita de forma répida e simples, no entanto,
nalguns doentes é necessaria sedacao para efectuar este procedimento (Gortel, 2006). Todas as
lesbes de pele, sugestivas ou ndao de DC devem ser objecto de raspagem e observagédo
microscopica em pequena ampliacdo (Leitdo e Leitdo, 2008). A pele afectada deve ser espremida
com firmeza antes e durante a raspagem, para expulsar os acaros dos foliculos pilosos (Scott et
al, 2001). As raspagens devem ser profundas no sentido do crescimento do pélo, e extensas, o
suficiente para causar uma hemorragia capilar (Mueller, 2004; Gortel, 2006). No entanto, areas
extremamente frageis devem ser evitadas porque a hemorragia resultante geralmente dificulta a
interpretacdo dos resultados (Scott et al, 2001). Aquando da observacdo do material recolhido na
raspagem, o diagnostico da demodicose € feito por demonstracdo de um elevado nimero de
acaros adultos vivos ou um elevado récio entre formas imaturas (ovo, larva, ninfa) e adultos
(Scott et al, 2001; Gortel, 2006; Leitdo e Leitdo, 2008). A demonstracdo de um &caro adulto
ocasional numa raspagem de pele é compativel com o diagnostico de uma pele normal, e por
isso, ndo estamos perante a doenga. No entanto, porgue é raro encontrar um acaro Demodex spp.
numa raspagem de cédes saudaveis, o achado deste ndo deve ser ignorado. Assim, devem ser
feitas raspagens adicionais em diferentes locais antes de descartar a possibilidade da existéncia

de demodicose canina (Scott et al, 2001).
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Apesar da raspagem de pele ser um procedimento laboratorial rapido e simples, é
frequente observar cdes com DC cujas raspagens de pele foram negativas para os &caros (Scott et
al, 2001). Em determinados casos, 0 recurso a outros métodos pode ser util no diagostico. E o
caso do tricograma e da histopatologia de biopsias (Leitdo e Leitdo, 2008).

O tricograma consiste em arrancar pélos na regido afectada, colocé-los sob uma lamina
com 6leo mineral, posteriormente uma lamela e observar ao microscépio (Gortel, 2006). Para a
recolha de pélos devem ser seleccionadas zonas de pele com hiperqueratose superficial e
folicular (Scott et al, 2001; Leitdo e Leitdo, 2008). Este procedimento € particularmente bem
adaptado para areas de dificil execucdo da raspagem cutanea tais como: regido periocular,
perinasal e interdigital (Gortel, 2006; Leitdo e Leitdo, 2008). No entanto, esta € uma técnica com
menor sensibilidade relativamente a anterior, pois segundo Mueller (2004), apenas monstra
acaros Demodex spp. em apenas 50% de cdes com demodicose. Em casos de infestacdo ligeira o
teste pode ser negativo e nunca deve substituir a raspagem de pele na monitorizacdo do animal
(Scott et al, 2001; Leitéo e Leitdo, 2008).

Por ultimo, a biopsia de pele pode ser necessaria em alguns doentes para confirmar o
diagnostico (Mueller, 2004). Sdo exemplos, casos de suspeita de demodicose cujas raspagens de
pele foram negativas (Gortel, 2006) e ragas como o0 Shar-pei ou com “demodicose oculta“ dado
que nestas, é extremamente dificil efectuar raspagens de pele com sucesso (Gross et al, 2005;
Gortel, 2006). Na biopsia de pele de cdes com Demodicose podem observar-se foliculos que
contem &caros e restos de queratina (Verde et al, 1998; Scott et al, 2001). Geralmente, cdes com
esta dermatopatia, tem uma resposta cutanea local activa que aumenta com a gravidade da
doenca clinica. Assim, histologicamente, sdo observados 3 padrdes inflamatdrios caracteristicos:
foliculite mural, dermatite nodular e foliculite, e furunculose supurativa (Scott et al, 2001). Na
realidade a biopsia de pele ndo nos permite estabelecer um diagnostico diferencial entre a forma
localizada, generalizada ou sobre a possibilidade de ser autolimitante. Contudo € interessante
observar se existe um elevado nimero de acaros, se a resposta celular € minima, esta ausente ou
ndo existem eosinofilos, especialmente quando estamos perante a existéncia de furunculose, pois
nestes casos 0 cdo provavelmente sofre de uma imunossupressdo (Verde et al, 1998).

A realizacdo de determinados exames complementares permite a avaliagdo mais completa
do estado do animal e mesmo suspeitar ou diagnosticar uma possivel doenca sistémica
concomitante (Leitdo e Leitdo, 2008). Exames laboratoriais em animais jovens com demodicose
geralmente ndo demontram alteracfes compativeis (Scott et al, 2001). Contudo, recomenda-se

uma exploracéo fisica completa, hemograma, um exame coprologico para pesquisa de parasitas
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gastrointestinais e pesquisa de Dirofilaria sp.. Quanto a demodicose generalizada em animais
adultos para além dos exames referidos no caso anterior é conveniente a realizacéo de um perfil
bioquimico completo e uma andlise de urina (Verde et al, 1998). Esta avaliacdo deve ser
realizada em todos os cdes com mais de 2 anos com DCG, em cédes que nao respondem ao
tratamento ou que apresentem recidiva da doenca. Cdes com DCG adulta devem também realizar
testes de funcdo da tirdide e glandulas adrenais (Verde et al, 1998) uma vez que, esta
dermatopatia esta muitas vezes associada a outras patologias como € o caso do hipotiroidismo e
o hiperadrenocorticismo (Leitdo e Leitdo, 2008); mas podem também estar implicadas outras

endocrinopatias, neoplasias, doencas metabdlicas, parasitérias e infecciosas (Verde et al, 1998).

4.8. Diagnosticos diferenciais

Dado que atraves de uma raspagem cutdnea a DC é facilmente diagnosticada, esta nao
deve ser confundida com outras patologias (Scott et al, 2001). Contudo, na elaboracdo dos
diferentes diagndsticos diferenciais consideram-se frequentemente o pioderma bacteriano
superficial ou profundo, a dermatofitose, a hipersensibilidade (dermatite alérgica a picada da
pulga, atopia, hipersensibilidade alimentar, dermatite de contacto) e doengas cutaneas
imunomediadas (complexo penfigus, lGpus eritematoso sistémico, dermatomiosite facial).
Também a leishmaniose pode coexistir com a DC, dai a importancia da pesquisa de Leishmania

spp., sobretudo nas regides onde a doenca é endémica (Leitdo e Leitdo, 2008).

4.9. Tratamento

Aguando da decisdo acerca do tratamento a prescrever, devemos ter em conta o tipo de
demodicicose (localizada, generalizada), a idade de aparecimento da doenca e o aparecimento de
complicacdes secundarias (ex. piodermas) (Verde et al, 1998).

4.9.1. Tratamento da Demodicose canina localizada

O tratamento da DCL assenta em 4 premissas importantes: € uma forma benigna que se
resolve espontaneamente (6 a 8 semanas) em cerca de 90% dos casos; ndo ha evidéncias que o
tratamento da DCL previne a progressdo para a forma generalizada; ndo ha diferencas na

percentagem de cura de animais tratados e néo tratados; e as recidivas séo raras. Tendo em conta
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estas premissas e dado o risco de seleccdo de estirpes resistentes aos acaricidas especificos, o seu
uso ndo é recomendado no tratamento da DCL (Scott et al, 2001; Leitdo e Leitdo, 2008). O
amitraz é um exemplo de tratamento acaricida ndo recomendado. Para além das resisténcias dos
acaros ao farmaco este pode mascarar a evolucdo ou progressdo da demodicose localizada a
forma generalizada (Verde et al, 1998). Também o uso de fa&rmacos corticosterodides esta contra-
indicado dado o seu efeito imunossupressor e consequentemente pode levar a progressdo da
doenca (Singh et al, 2011). Por vezes, € instituido um tratamento conservativo a base de
perdxido de benzoilo aplicado 2-3 vezes ao dia e no sentido de crescimento do pélo, ou rotenona
e antibioterapia no caso de pioderma (Leitéo e Leitdo, 2006).

E importante efectuar raspagens de pele nas 2 a 4 semanas posteriores ao diagndstico
inicial na medida que permite monitorizar a resolucdo e progressao da doenca (Singh et al,
2011). Nos casos cujas lesdes estdo a regredir, as raspagens mostram uma diminuicdo do niumero
de &caros adultos e formas imaturas, e ndo apareceram adultos vivos. Caso as lesdes progridam
ou a contagem de acaros aumenta (incluindo relagdo formas larvares/adultos), ha progresséo para

a forma generalizada da doenca (Verde et al, 1998).

4.9.2. Tratamento da forma generalizada

A DCG é uma das doencas de pele mais graves e uma das dermatoses mais frustrantes de
tratar (Verde, 2005). Desde os meados dos anos 90, o prognoéstico desta doenca tem melhorado
progressivamente, no entanto, a demodicose generalizada ainda ndo é uma doenca de facil
tratamento (Scott et al, 2001). Hoje em dia, recorrendo a um tratamento adequado e intenso
cerca de 90% dos casos podem ser curados (Verde, 2005). Um problema comum no tratamento
da DCG é a cessacao prematura de terapia €, em muitos casos, ocorre porque o proprietario ndo
entende todo o curso do tratamento (Scott et al, 2001). Por isso, é essencial que o proprietario
compreenda os critérios de cura (clinica, parasitologica e definitiva) (Leitdo e Leitdo, 2008), a
necessidade de tratamentos de longa duracdo e consequentemente 0s custos inerentes a todo este
processo (Gortel, 2006). Também a discussdo acerca da etiopatogenia, da gravidade dos sinais
clinicos, dos tratamentos disponiveis e prognéstico da DCG, permite obter confianca e um maior
envolvimento do dono, essencial para o sucesso do tratamento (Leitdo e Leitdo, 2008).

Existem poucos farmacos eficazes contra acaros do género Demodex pelo que ha que
utilizad-los com prudéncia. Até & data, os tratamentos mais usados na DCG baseia-se no uso de

acaricidas como o amitraz (tratamento topico) e algumas lactonas macrociclicas sistémicas
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(tratamento sistémico) tais como ivermectina, milbemicina oxima e moxidectina (Mueller, 2004;
Leitdo e Leitdo, 2008). Contudo, apenas a milbemicina oxima e moxidectina estéo licenciados
pelo Instituto Nacional da Farmacia e do Medicamento (INFARMED) para o tratamento da
demodicose canina, pelo que o proprietario deve autorizar a utilizacdo de farmacos nao
licenciados (Leitdo e Leitdo, 2008).

De seguida serdo abordados de forma separada os tratamentos usados nesta dermatopatia.

49.2.1. Tratamento topico

Amitraz

Apesar de ndo estar licenciado pelo INFARMED para este fim, o amitraz continua a ser
uma opcdo no tratamento da DCG (Leitdo e Leitdo, 2008).

O amitraz é um acaricida e insecticida que pertence ao grupo das formamidinas, com
actividade agonista a2-adrenérgica e inibidora das monoaminaoxidases e da sintese das
prostaglandinas. A sua accdo acaricida baseia-se na perturbacdo da transmissdo nervosa
(antagonista ao nivel dos receptores da octopamina) (Mueller, 2004; Gortel, 2006; Leitdo e
Leitdo, 2008). E aplicado topicamente sob a forma de banhos, por diluicdo aquosa da emulsio
comercial (Mueller, 2004; Leitdo e Leitdo, 2008). Alguns autores defendem que o uso de coleiras
impregnadas com amitraz a 9% pode ser eficaz (Leitdo e Leitdo, 2008), no entanto, segundo
Mueller (2004), o uso destes ndo estad recomendado para o tratamento da demodicose.

Diversos autores descrevem procedimentos a ter em conta aquando da sua aplicacdo
topica sob a forma de banhos, para optimizar os resultados com o uso do amitraz. Assim (Scott et
al, 2001; Mueller; 2004; Leitdo e Leitdo, 2008):

- Cdes de pélo medio/longo devem ser sujeitos a tosquia completa de forma a melhorar o
contacto da solucdo aquosa de amitraz com a pele e a sua penetracdo nos foliculos pilosos.

-Remocéo de todas as crostas. Nalguns casos € necessaria a tranquilizagdo ou mesmo
anestesia, ja que a remocao de crostas espessas e aderentes pode revelar-se muito dolorosa. O
uso de agentes sedativos agonistas o2-adrenérgicos (ex: medetomidina, Xxilazina,
benzodiazepinas) pode causar toxicidade sinergistica e deve ser evitado. Caso contrario, a
aplicacdo do amitraz deve ser adiada por 24 horas.

- Banho completo com champ0 antisseborreico e antibacteriano, idealmente antes de cada
tratamento com amitraz. O banho em sistema de whirlpool (corrente de dgua suave) é benéfico.
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Estes procedimentos, essenciais para um contacto 6ptimo da medicacdo com a pele afectada,
podem conferir & pele um aspecto irritado. De seguida, o animal é cuidadosamente enxuto com
uma toalha para ndo haver diluicdo adicional da solugdo de amitraz na dgua retida na superficie
corporal. Outra opcao é aplicar o banho 12 a 24 horas antes da solucdo de amitraz, embora a
desejada actividade de flushing folicular possa ser perdida neste intervalo.

- A pessoa responsavel pela aplicacdo do banho, devera utilizar luvas de borracha no
manuseamento/aplicacdo da solucdo, bem como vestuario de proteccdo apropriado. Os banhos
devem ser feitos num local bem ventilado para evitar o aparecimento de problemas respiratérios,
uma vez que estes tem sido descritos no Homem.

-A solucdo de amitraz deve ser aplicada continuamente em todo o corpo (nas zonas
afectadas e ndo afectadas) por um periodo minimo de 10 minutos. As extremidades podais
devem ficar submersas ou envolvidas por um pano embebido na solucdo e suavemente
massajadas, especialmente em caso de PD. O amitraz deve permanecer na pele por duas
semanas. A secagem com toalha ou a sua remocdo através de banhos, incluindo a agua da chuva
ou de piscinas estd contra-indicada. Se as condi¢des climatéricas constituirem um risco
importante para infeccOes respiratorias, o uso de secador de ar quente ou a exposicdo a um
radiador esta sugerido, embora o calor possa agravar o eritema e o prurido. Se ndo for possivel
manter o0 animal seco entre as aplicacGes de amitraz, a aplica¢do seguinte pode ser antecipada.

- A solucdo de amitraz deve ser usada imediatamente ap0s a sua preparacdo. O amitraz,
por oxidacdo e accdo dos raios ultravioletas, degrada-se em N-metilformamidina, substancia
muito mais toxica do que a original. A solucdo de amitraz deve ser conservada num recipiente
opaco bem fechado e armazenada ao abrigo da luz. Embalagens fora de prazo, com depdsito ou

abertas ha algum tempo ndo devem ser utilizadas.

Os estudos realizados acerca da eficicia do tratamento com amitraz tém demonstrado
grandes diferencas nas taxas de sucesso. Diversos estudos realizados em casos de demodicose
generalizada mostraram que o sucesso do tratamento varia de 0% a 100% mas, em geral,
encontraram boas evidéncias para recomendar amitraz a 0,025% - 0,05% a cada 7-14 dias
(Gortel, 2006; Singh et al, 2011). Por sua vez, Verde e colaboradores (1998), referem que o
protocolo mais comum consiste em aplicar solugcdes de amitraz com uma concentracdo de
0,025% a 0,100 % cada 7 dias durante 4-5 meses, com percentagens de cura entre 75-80%.
Também Leitdo e Leitdo (2008), menciona que o consenso mais generalizado consiste em iniciar

o tratamento com aplicagdes quinzenais de amitraz na concentragdo de 0,025% (peso/volume),
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cujas percentagens de cura se situam entre 60-80% em cdes com DCG e idade inferior a 18
meses.

Quando se verifica em determinados casos a falha da terapia convencional, 0 aumento da
concentracdo e da frequéncia de aplicacdo desta substancia, esta associado a uma maior taxa de
sucesso. Estes protocolos “off-label” incluem o uso de amitraz em 0,05% a 0,1% uma vez por
semana, amitraz a 0,125% alternadamente em cada metade do corpo, e até 1,25% amitraz
semanal com pré-medicacdo (Gortel, 2006).

Num estudo efectuado em 32 cées com DCG resistentes a tratamentos com baixas
concentracOes de amitraz, realizaram-se tratamentos diarios com amitraz a 0.125% aplicados
alternadamente em cada metade do corpo e foi demonstrada a eficacia em 73%.

Num outro estudo avaliou-se a eficacia da aplicacdo semanal de solucdo de amitraz a
1,25% e obtiveram-se percentagens de cura de 100% em 8 cdes com DCG (idades entre 4 meses
e 12 anos), previamente resistentes a tratamentos com baixas concentagdes de amitraz. Estes caes
foram pré-medicados com atipamezol a 0,1 mg/kg IM e yohimbina 0,1 mg/kg PO, ambos
administrados SID, durante trés dias na tentativa de neutralizar a actividade a2-adrenérgica do
amitraz que resulta em bradicardia, diminuicdo da temperatura rectal e hiperglicemia. O niumero
médio de banhos necessario para a cura parasitolégica foi de 3. O acompanhamento a longo
prazo permitiu registar a auséncia de recidivas 6 a 36 meses apds o Ultimo banho e por 12 ou
mais meses em seis cdes. No entanto, neste Gltimo protocolo apesar dos resultados obtidos, €
necessario ter em conta antes de ser recomendado, que € essencial testad-lo num ndmero elevado
de cdes com DCG (Mueller, 2004; Leitdo e Leitdo, 2008).

Apesar dos bons resultados obtidos com estes protocolos “extra-label”, em cerca de 20%
dos casos, ndo se observam raspagens cutaneas negativas ou recidivam aquando da suspenséo do
tratamento (Scott et al, 2001). Assim, nalguns casos é necessario efectuar tratamentos a cada 2 a
4 semanas para toda a vida do animal para controlar a populacdo de acaros e manter o animal
assintomatico (Leitdo e Leitdo, 2008).

No caso da OD e PD, estas formas da doenca podem ser resistentes aos tratamentos com
a solucdo aquosa (Leitédo e Leitdo, 2008). Na pododermatite, 0 amitraz pode ser misturado em
parafina ou propilenoglicol numa propor¢do 1:9 (outros autores recomendam concentragdes
inferiores de 1:30) e aplicado diariamente sobre as zonas afectadas. Esta aplicacdo deve ser
realizada entre os periodos de aplicagdo dos banhos corporais com a solugcdo aquosa. O
tratamento deve manter-se mais um més apés se ter observado 2 raspagens cutaneas consecutivas

negativas (Verde et al, 1998). Relativamente & OD, também se pode proceder a aplicacdo diaria
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ou em dias alternados da mesma mistura acima referida para o caso PD. E importante garantir
nestes casos, a integridade da membrana timpéanica. Caso ndo se verifique, este ndo deve ser
aplicado (Verde et al, 1998). Alguns autores sugerem caso a OD surja isolada, a aplicacdo de
uma solucdo ética ceruminolitica antes de recorrer ao uso do amitraz dado que o potencial para a

ototoxicidade néo foi suficientemente estudado (Leit&o e Leitéo, 2008).

Efeitos secundarios:

Porque o amitraz ¢ um inibidor da monoamina oxidase e um agonista a2-adrenérgico, ha
uma preocupacao quanto a toxicidade no animal e no manipulador (Gortel, 2006).

No céo, ap0ds a primeira aplicacdo do tratamento, a vigilancia do animal nas 12 a 24 horas
posteriores permite reconhecer rapidamente os efeitos adversos deste (Scott et al, 2001; Leitdo e
Leitdo, 2008). Devido ao efeito agonista a- adrenérgico do amitraz, este pode causar toxicidade
em alguns animais devido a sua ingestdo por lambeduras ou também devido a absorcdo atraves
da pele (Verde et al, 1998). Os efeitos secundarios mais comuns referidos pelo proprietario séo a
depressdo e a sedacdo transitoria sobretudo ap6s o primeiro tratamento, durante 12 a 24 horas.
Também o prurido de intensidade variavel se pode verificar nas primeiras aplicacdes (Gortel,
2006; Leitdo e Leitdo, 2008). Outros efeitos secundarios incluem reaccdes alérgicas (urticaria e
edema), hipotensao, midriase, hipotermia, bradicardia, hipoperistaltismo, ataxia, vasoconstricao,
vomitos, diarreia, polifagia/polidipsia, hiperglicemia, convulsdes e morte aguda (Verde et al,
1998; Scott et al, 2001; Mueller, 2004; Gortel, 2006; Leitdo e Leitdo, 2008).

Cées com menos de 4 meses, ragas miniatura e cées geriatricos ou debilitados sdo mais
susceptiveis de padecer dos efeitos secundarios provocados pelo amitraz (Verde et al, 1998).
Nestes casos, o tratamento deve iniciar-se com solucBes mais diluidas (ex. 0,0125%
(peso/volume)), reduzir o tempo de contacto com a solucéo ou tratar apenas metade do corpo de
cada vez. A concentracdo, o tempo de contacto e a extensao da superficie corporal tratada sdo
gradualmente aumentados se 0s primeiros tratamentos sao bem tolerados (Leitdo e Leitdo, 2008).

Por ultimo, é importante referir que o uso de amitraz estad contra-indicado em animais
diabéticos, fémeas gestantes e lactantes e em cées da ragca Chihuahua dado que estudos revelam
que o amitraz provoca morte subita nesta raca (Ghubash, 2006; Leitdo e Leitdo, 2008).

Por vezes, os efeitos secundarios tornam-se progressivamente mais severos com 0S
tratamentos (Scott et al., 2001). A administracdo de yohimbina (0,1 mg/kg IV) ou atipamezol

(0,2 mg/kg IM) esté indicada para reduzir ou reverter reacgdes adversas importantes (Leitdo e
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Leitdo, 2008). O uso de yohimbina (0,01-0,03 mg/kg via SC) 15 minutos antes da aplicacdo da
solucdo de amitraz ou mesmo depois de té-la aplicado, é sugerido por alguns autores como
medida preventiva (Verde et al, 1998). Também o recurso ao uso de atropina beneficia alguns
animais mas € necessario ter em conta o facto de induzir arritmias cardiacas e potenciar a
hipomotilidade gastrointestinal (Leitdo e Leit&o, 2008).

Relativamente ao Homem, para além dos cuidados referidos anteriormente, deve também
ser evitado o contacto com os animais logo ap6s o tratamento. O amitraz € suspeito de ser um
agente carcinogénico para seres humanos. Mulheres gravidas, doentes de Parkinson e diabéticos
ndo devem manipular o medicamento.

Os principais efeitos secundarios sdo a dermatite de contacto, nauseas, vomitos, cefaleias
do tipo enxaquecas, tonturas e episddios de asma, estes, podem afectar o tratador, mesmo que
ndo haja contacto cutdneo com a solugéo (toxicidade por inalacdo). Os efeitos sdo mais provaveis
em pessoas medicadas com inibidores da monoaminoxidase (ex: antidepressivos triciclicos, anti-
hipertensores e antihistaminicos) (Ghubash, 2006; Leitdo e Leitdo, 2008).

4.9.2.2. Tratamento sistémico

49.2.2.1. Lactonas macrociclicas

As lactonas macrociclicas dividem-se em 2 grupos: as avermectinas (ivermectina,
doramectina, selamectina, abamectina e eprinomicina) e as milbemicinas (milbemicina oxima e
moxidectina) mas, caracterizam-se por possuirem modos de accdo idénticos (Verde, 2005).
Ligam-se selectivamente e com alta afinidade aos canais de cloro activados pelo glutamato e
pelo &cido gama-aminobutirico (GABA) presentes no sistema nervoso do &caro, resultando num
aumento da permeabilidade celular aos ides cloro. Isto provoca um bloqueio neuromuscular,
resultando em paralisia e morte do parasita. A seguranga da sua utilizagdo em mamiferos deve-se
ao facto de ndo existirem canais de cloro activados pelo glutamato no sistema nervoso periférico
e arestricdo do GABA ao sistema nervoso central (Singh, 2011).

As lactonas macrociclicas sdo actualmente a primeira escolha para o tratamento da DG
para muitos veterinarios. A administragdo via oral, a possibilidade de iniciar o tratamento mesmo
quando se verifica um intenso pioderma secundario, menos efeitos secundarios para o animal e
proprietario, sdo vantagens que levam os veterinarios/proprietarios a optar por estas moleculas
face ao tratamento com banhos de amitraz (Gortel, 2006). A duragcdo média dos tratamentos com
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lactonas macrociclicas é de 4 meses. No entanto, o tratamento deve ser prolongado pelo menos 1
més ap0s a cura parasitologica (2 a 3 meses casos que demoram mais a responder) (Leitdo e
Leitdo, 2008).

Dada a sua accdo microfilaricida, os cdes devem apresentar resultados negativos nos
testes de pesquisa de Dirofilaria sp. antes de iniciarem o tratamentos com estes farmacos (Leitéo
Leitdo, 2008). De seguida, abordaremos as principais moléculas usadas no tratamento da DG

pertencentes a este grupo.

lvermectina

A ivermectina resulta da fermentacdo do Streptomyces avermitilis (Mueller, 2004). As
formulacdes disponiveis sob a forma de solucdo injectavel e pasta oral sdo susceptiveis de
administracdo oral em canideos de forma ndo licenciada (Leitdo e Leitdo, 2008). Varios autores
recomendam a dose de 0,3-0,6 mg/kg/dia PO com percentagens de cura entre 83% e 100% (Scott
et al, 2001; Mueller, 2004; Leitdo e Leitdo, 2008; Singh, 2011). Nas doses superiores, as
percentagens de cura sdo mais elevadas e as recidivas menos frequentes (0% a 26%), mesmo nos
casos previamente refractarios ao tratamento com amitraz (Ihrke, 2005; Leitdo e Leitdo, 2008). A
duracdo média do tratamento até a completa resolucdo € de 10 a 12 semanas (Leitdo e Leitdo,
2008). Quanto aos efeitos secundarios apesar de raros incluem letargia, ataxia, midriase,
tremores musculares e papulas edematosas (Mueller, 2004; Singh, 2011) e surgem normalmente
apos varias semanas de tratamento (Gortel, 2006). Contudo, o aspecto mais preocupante do
tratamento com ivermectina caracteriza-se pelo seu potencial de toxicidade neuroldgica aguda
severa (Gortel, 2006). Assim, os principais sinais incluem depressdo, estupor, coma, ataxia,
emese, midriase, vomitos, hipersialia, convulsdes, cegueira e até mesmo morte do animal. Dada
a toxicidade neurolégica a melhor forma de identificar cdes sensiveis a ivermectina, consiste em
iniciar o tratamento com uma dose de 0,05 mg/kg/dia e, em seguida, gradativamente aumentar a
dose 0,05 mg/kg durante os primeiros dias de tratamento, até que a dose-alvo seja alcangada.
Outra forma de aumentar gradualmente a dose de ivermectina é calcular a dose-alvo e o volume
correspondente, e depois dar 25% (dia 0-2), 50% (dia 3-5), 75% (dia 6-8) e 100% (dia 9) (Singh,
2011). No entanto, outros autores recomendam valores de dosagem um pouco diferentes, assim
citam que se deve iniciar a administracdo de ivermectina na dose de 0,1 mg/kg/dia e incrementar
em 0,1 mg/kg/dia até uma dose maxima de 0,6 mg/kg/dia, também com o objectivo de minimizar
0 risco de efeitos secundérios (Leitdo e Leitdo, 2008).
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Os sinais de toxicidade neuroldgica podem ocorrer em qualquer raga, no entanto, € mais
comum em Collies e racas de pastoreio (Gortel, 2006) como por exemplo Pastor Shetland, Pastor
Australiano, Border Collie, Pastor Alem&o branco entre outros (lhrke, 2005; Leitdo e Leitdo,
2008).

Em estudos realizados com Collies demonstrou-se que a sensibilidade acrescida aos
efeitos neurotoxicos da ivermectina resulta de uma mutagdo por deleccdo do gene MDRL1 (gene
Multiple Drug Resistance 1) (Leitdo e Leitdo, 2008). Este gene codifica para a glicoproteina-P,
parte integrante da barreira hematoencefalica, responsavel pela eliminacdo dos farmacos do
sistema nervoso central para o sangue periférico. Os cdes que sdo homozigéticos para a mutacdo
(MRD1 mutante/mutante) expressam o fendtipo sensivel a ivermectina (Gortel, 2006) e por isso
0 uso de ivermectina nestes casos estd contra-indicada (Leitdo e Leitdo, 2008). Também os
heterozigoticos poderdo ser sensiveis e por isso 0 uso de ivermectina deve ser muito prudente
(Leitdo e Leitdo, 2008).

Aguando de uma intoxicacdo que pode ocorrer por sobredosagem ou reaccao
idiossincratica, apesar de ndo existir nenhum antidoto especifico seguro podem e devem ser
tomadas algumas medidas. Alguns casos necessitam de tratamento de suporte que pode incluir
fluidoterapia endovenosa, administracdo de carvéo activado, alimentacdo forcada e prevencao de
Ulceras de decubito. Também a administragdo de fisiostigmina e de picrotoxina é sugerida por
alguns autores em casos de intoxicagdes graves (Leitdo e Leitdo, 2008; Singh, 2011).

Milbemicina oxima

A milbemicina oxima é um antibiético produzido por Streptomyces hygroscopus
aureolacrimosus com uma eficaz actividade anti-helmintica, insecticida e acaricida (Holm,
2003). Em muitos paises, 0 seu uso estad unicamente aprovado para prevencao da dirofilariose e
parasitas intestinais em cédes (Mueller, 2004).

Em Portugal, esta substancia esta licenciada pelo Instituto Nacional da Farmacia e do
Medicamento (INFARMED) para o tratamento da demodicose canina (Leitdo e Leitdo, 2008).
As doses usadas no tratamento da DCG variam 0,5-2,0 mg/kg/ dia PO até 3,1 mg/kg/dia PO
(Gortel, 2006; Singh, 2011). No entanto, Verde et al (1998), refere doses de 0,5-4,0 mg/kg
aplicadas uma ou duas vezes ao dia. Quanto a Holm (2003), num estudo retrospectivo, refere que
doses 0,5-1,5 mg/kg/dia PO podem ser usadas como primeira escolha no tratamento desta
patologia, contudo, em casos severos de pododermodicose, estes tém uma menor probabilidade

de cura. Relativamente as percentagens de cura, estas sdo0 muito variaveis. Enquanto Hnilica
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(2011), refere percentagens de cura de 85% a 90% para doses entre 0,5-2,0 mg/kg/dia PO, Leitéo
e Leitdo (2008), no mesmo intervalo, refere percentagens de cura entre 15% e 92%. Alguns
autores, afirmam que as doses mais elevadas estdo associadas com as melhores percentagens de
cura (Mueller, 2004; Leitdo e Leitdo, 2008). Segundo Gortel (2006), foram encontrados bons
resultados com tratamentos de milbemicina oxima em doses 2,0 mg/kg/dia PO dado que, esta
dose é normalmente bem tolerada mesmo nas ragas sensiveis a ivermectina. Esta é uma das
principais vantagens ao seu uso. Comparativamente a outras substancias (ivermectina e
moxidectina), a milbemicina oxima apesar de ser mais dispendiosa, tem menor potencial toxico
(Leitdo e Leitdo, 2008). Os efeitos secundarios sdo raros, mas nalguns casos foram descritas
reaccdes de estupor, ataxia, vomito e tremores transitorios que desaparecem com a interrupgao
do tratamento (Verde, 2005; Ihrke, 2009). A duracdo média do tratamento é de 3 meses (Leitdo e
Leitdo, 2008). A monitorizacdo da sua eficacia é idéntica a usada para a ivermectina. Assim,
devem ser efectuadas multiplas raspagens mensalmente bem como tricograma. (lhrke, 2005).
Deve-se ter em conta, que apos a obtencdo de duas raspagens cutaneas negativas consecutivas, é

necessario continuar o tratamento por mais 4 semanas (Mueller, 2008)

Moxidectina

Também licenciada pelo INFARMED para o tratamento da DC, a moxidectina
administrada na dose 0,2-04 mg/kg/dia PO, mostra percentagens de cura entre 88% e 100%. A
duracdo do tratamento varia entre 2 a 5 meses (Leitdo e Leitdo, 2008). Apesar de raros, foram
descritos alguns efeitos secundarios tais como: ataxia, letargia, inapténcia e vomito (Mueller,
2004; Mueller 2008).

Estad também disponivel sob a forma de spot on com 2,5% (p/v) de moxidectina para o
controlo de demodicose (causada por D. canis), na dose de 0,1ml/kg preconizando 2 a 4
aplicacbes a cada 4 semanas, mas nédo especificando qual a forma da doenga. Apesar do
fabricante citar uma reducéo de 97,84% no numero de acaros nos caes tratados com este regime,
no final do estudo foram encontrados &caros num namero significativo de cdes. Muitos autores
acreditam que a moxidectina neste regime ndo é eficaz para o tratamento da DCG, recomendado

mais estudos para avaliar a eficacia de regimes ndo autorizados (Leitdo e Leitdo, 2008).
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Doramectina

A doramectina, uma avermectina de longa accdo, é uma molécula recente (Murayama,
2010) cujo seu uso no tratamento da DC tem sido alvo de estudo por parte de alguns
investigadores. Esta descrito o uso na dose 0,6 mg/kg SC uma vez por semana com percentagens
de cura de aproximadamente 85% (Gortel, 2006; Leitdo e Leitdo, 2008). Apesar de ndo estarem
descritos efeitos adversos, 0 seu uso estd contra-indicado em animais sensiveis a ivermectina e
portanto devera ser evitado em Collies e racas de pastoreio (Gortel, 2006).

Um estudo recente, tenta demonstrar a eficacia da administracdo oral semanal no
tratamento da DC. Neste, foi administrada inicialmente uma dose de 0,3 mg/kg PO uma vez por
semana, por precaucdo para evitar possiveis efeitos adversos. Posteriormente, a dose
administrada semanalmente é de 0,6 mg/kg PO. Os resultados obtidos neste estudo
demonstraram uma taxa de sucesso elevada pelo que, a diminui¢do do stresse dos animais e 0s
beneficios inerentes para o proprietario (ex. facilidade de administracdo) sdo algumas das
vantagens associadas a este tratamento face ao anteriormente descrito cuja administracéo é feita
de forma injectavel. Em relagdo aos efeitos secundarios, apenas se observou uma ligeira ataxia
num Unico animal (Golden retriever). Este disturbio neurolégico é tipicamente associado a
tratamentos com avermectina. Por isso, € necessaria cautela quando se administra a doramectina
ndo sé nas racas de alto risco (Collies devido a mutacdo) mas também em outras racas devido as
reacOes adversas que ndo envolvem a mutacdo. Contudo, apesar das vantagens associadas a este
protocolo, o autor cita a necessidade de outros estudos (doble-blind control) para confirmar a

evidéncia dos resultados (Murayama, 2010).

4.9.2.3. Tratamentos alternativos e de suporte

O recurso a substancias naturais tais como 0Oleos de peixe, verduras escuras como 0S
bréculos e agribes entre outros, sdo alguns dos suplementos referidos por alguns autores como
tratamentos alternativos aos convencionais referidos anteriormente para a DC. Estes
caracterizam-se pela sua accdo a nivel do sistema imunitario. Também o recurso a tratamentos
homeopaticos tem sido referido por alguns autores. Contudo nos casos referidos anteriormente, a
bibliografia ndo refere estudos feitos, nem taxas de sucesso obtidos com estes tratamentos
(Singh, 2011).
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Outros autores defendem o uso de imunoestimulantes inespecificos para melhorar a
resposta ao tratamento especifico da DC. Um medicamento imunoldgico recente & base de
Propyonibacterium acnes e E. coli, que induz a activacdo de macrofagos, a proliferacdo e
diferenciacédo de linfocitos B e a producéo de citoquinas, vem colmatar uma lacuna na estratégia
de tratamento da DC. A utilizacdo deste produto como coadjuvante ao protocolo convencional
acaricida pode permitir reduzir a sintomatologia e o periodo de recuperacdo da DC (Leitdo e
Leitdo, 2008).

4.10. Prognostico

O progndstico varia com o tipo de demodicose, a idade de inicio da doenca e a presenca
de patologias concomitantes. Os casos de DCL sdo mais benignos do que os casos de DCG. A
DCG juvenil tem prognostico mais favoravel do que a DCG adulta. Os resultados terapéuticos
parecem variar em funcdo da patologia associada. O tempo necessario para a cura parasitologica

parece depender da carga parasitaria inicial (Leitdo e Leitdo, 2008).
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5. Casos clinicos

5.1. Caso Clinico N° 1

Identificacédo do animal
Nome: Kia

Espécie: Canideo

Raca: Pastor Alemao
Idade: 4 meses

Sexo: Fémea inteira
Peso: 7,2 kg

Motivo da consulta: prurido e alopécia na regido facial.

Historia Clinica

A Kia foi apresentada a consulta no Hospital Ars Veterinaria, no dia 15/02/2011. A
proprietaria afirmou que desde ha 1 semana a Kia se coga e possui zonas sem pélo na zona do
focinho. Pediu-se a proprietaria para quantificar o prurido numa escala de 0-10 onde 0
corresponde a ndo se cogar e 10 coca-se constantemente e esta referiu que seria um grau 4.

A Kia foi adquirida num criador e estava com os proprietarios ha cerca de 2 meses.
Relativamente aos restantes animais da ninhada néo existe qualquer informacao. Vive na zona do
campo. Durante o dia esta numa casa com acesso a um jardim e a noite numa garagem. N&o vive
com outros animais, no entanto, quando a levam a passear contacta com outros cdes mas, ndo
apresentam qualquer sintomatologia. Come ragdo seca comercial. Est4 vacinada e ha cerca de um
més foi desparasitada internamente (praziquantel+pirantel+febendazol) e externamente
(imidaclopride e permetrina). A proprietaria referiu também que ha uma semana atras o animal
caiu e na zona do focinho tinha uma ferida na qual a proprietaria disse que Ihe colocou iodo. Até
a data ndo foi aplicado qualquer tratamento topico ou sistémico. A Kia ndo possui historial

médico ou cirurgico.
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Exame fisico e dermatoldgico
Exame fisico:
- Estado mental: alerta
- Condicdo corporal: normal (~5/9)
- Mucosas: rosadas, humidas e brilhantes; TRC < 2 segundos; auséncia de persisténcia de
prega de pele.
-Temperatura = 38,5°C
- Frequéncia cardiaca = 160 bpm
- Frequéncia respiratdria = 30 rpm
- Auscultacdo cardiaca e pulmonar: Normal
- Auséncia de vomitos e diarreias

- Ganglios: sem alteracdes dignas de registo

Apobs a realizacdo do exame fisico constata-se que as constantes se encontram dentro dos valores

normais.

Exame dermatoldgico:

Durante a exploracdo dermatoldgica observaram-se na regido periocular, labial e do
mento a presenca de areas de alopécia e hipotricose difusa. Estas regides estavam eritematosas
e/ou hiperpigmentadas, com escoria¢des devido ao auto-traumatismo (Figura 14).

Também se observou um aumento da espessura da pele e a depilacdo era facilitada. Na
regido abdominal observaram-se 3 papulas. Quanto as restantes areas (extremidades plantares e

palmares; espacos interdigitais, pavilh&o auricular) estas ndo apresentavam quaisquer alteracoes.
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Abordagem clinica da alopécia no cédo

Figura 14. Regido labial, periocular e do mento da Kia com areas de alopécia e hipotricose, eritematosas e/ou

hiperpigmentadas, com escoria¢Ges pontuais (seta azul) (fotografias cedidas gentilmente por H.V. Ars).

Diagnosticos diferenciais

Tendo em conta a lista de problemas elaborou-se a lista de diagnésticos diferenciais.
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Quadro 16. Diagnosticos diferenciais (Adaptado de Thompson, 2008).

Problemas Alopécia inflamatoéria Prurido
Traumatica Alergia
-Alergia (pulgas, atopia, -DAPP
alimentar) -DA
-Dermatite parasitaria -Intolerancia/alergia
(Cheyletiella spp, sarna, alimentar

pulgas, carracas)
-Dermatite psicogénica

Infecciosa
-Pioderma
-Demodicose
-Dermatofitose
-Virica
-Leishmaniose
-Malassezia spp.

Imunomediada
-Adenite sebacea
-Penfigus superficial
-Alopecia areata
-Eritema multiforme
-LUpus eritematoso
discoide ou sistémico
-Linfoma epiteliotréfico

Diagnosticos diferenciais

Atrofica
-Dermatomiosite
-Vasculite cutanea
-Alopécia p6s vacinal
-Dermatite exfoliativa
paraneoplésica

-Dermatite por contacto
-Hipersensibilidade a
picada de mosquitos

Parasitas
-Infestagéo por pulgas
-Sarna

-Pediculose

- Cheyletiella spp.
-Carragas

-Larvas cutaneas
migradoras
-Demodicose
(normalmente ndo
associada a prurido)
-Acaros otodéticos

Microorganismos
infecciosos

-Pioderma

-Dermatite por Malassezia

Comportamental
-Dermatose por lambedura
acral

-Alopécia psicogénica

Imunomediado
-Penfigus foliaceo

Farmacos

Exames complementares:

Relativamente aos exames complementares realizados na consulta, o tricograma cuja
colheita de pélos se fez da regido periocular e do mento, permitiu observar uma grande
quantidade de pélos com as pontas partidas e a presenca de formas adultas de 4caros Demodex

canis.
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Abordagem clinica da alopécia no cédo

Com a citologia por aposicdo com fita-cola ou “scotch test” das areas referidas
anteriormente observou-se a presenca de Malassezia spp., cocos Gram-positivos (Staphylococcus
spp.) e neutrofilos. Efectuou-se também uma citologia de uma das papulas da regido abdominal e
observou-se a presenca de grande quantidade de neutrofilos degenerados e bactérias.

O teste com a lampada de Wood para verificar a presenca de fungos foi negativo.

Por ultimo, efectuaram-se raspagens cutaneas profundas da regido do mento onde se

observaram a presenca de formas adultas de acaros Demodex canis (Figura 15).

Figura 15. Raspagem profunda da regido do mento com duas formas adultas de 4caro Demodex canis (amplia¢&o
10x) (fotografias cedidas gentilmente por H.V. Ars).

Diagndsticos: Demodicose generalizada com piodermite superficial secundario.

Tratamento e Evolugéo

O tratamento médico prescrito foi a administracdo de milbemicina oxima 1 mg/kg PO
SID, cefalexina (Kefloridina forte 500 mg ®) 20 mg/kg PO, BID durante 21 dias; aplicacdo
topica de clorexidina e banhos bissemanais com champ6 de peroxido de benzoilo 2,50% p/p
(Dermocanis ® Piodermas, Veterinaria Esteve). Recomendou-se a reavaliagdo do animal
passadas 4 semanas.

A 14/03/2011 a Kia apresentava dermatite facial, hipertrofia e hiperpigmentacéo, areas de
eritema e na raspagem cutanea observou-se a presenca de acaros Demodex canis. Procedeu-se
apenas a alteracdo da dose de milbemicina oxima para 2 mg/kg PO SID. O restante protocolo

mantém-se até nova reavaliacéo.
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A 13/4/2011 o proprietario trouxe a Kia para nova consulta de reavaliacdo (Figura 16).
Foram avaliadas as lesdes, realizadas novas raspagens cuténeas e efectuou-se o tricograma das
mesmas regides acima descritas na 12 consulta; ambas com resultados negativos. Nesta data o
animal apresentava uma evolucao favoravel das lesbes, auséncia de prurido, auséncia de eritema,
crescimento de pélo nas regides afectadas, contudo ainda é visivel alguma hipotricose.
Recomendou-se a continuagdo do tratamento com milbemicina oxima até nova reavaliacdo (apos

4 semanas). Os restantes tratamentos foram suspensos.

Figura 16. Consulta de controlo 8 semanas apo6s o inicio do tratamento. Nas regides anteriormente afectadas é

visivel a auséncia de eritema e crescimento de pélo (fotografias cedidas gentilmente por H.V. Ars).

Discussao:

Com base na historia clinica, exame fisico e dermatoldgico, e exames complementares foi
possivel estabelecer um diagndstico definitivo. No caso clinico da Kia foi possivel observar
formas adultas de acaros Demodex spp. atraves da realizacdo de um tricograma e de raspagens
cutaneas profundas da regido periocular e do mento. Face os resultados obtidos afirma-se que
estamos perante um caso de demodicose canina. Também vulgarmente designada de sarna
demodécica, sarna folicular ou sarna vermelha ¢ uma parasitose inflamatdria, ndo contagiosa,
que se caracteriza pela multiplicagdo excessiva de acaros do género Demodex spp. (Scott et al,
2001; Leitdo e Leitdo, 2008; Singh, 2011).

Tendo em conta que a Kia tinha 4 meses e apresentava uma regido corporal afectada
(cabeca), esta doenca pode ser classificada como demodicose canina generalizada (juvenil).
Contudo, também devem ser tidos em conta a presenca de papulas na regido abdominal, um certo

grau de prurido e sobretudo a presenca de Malassezia spp., cocos Gram-positivos
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(Staphylococcus spp.) e neutrofilos observados na citologia com fita-cola ou “scotch test”.
Assim, de acordo com diversos autores, o aparecimento de doengas concomitantes, como é o
caso da piodermite superficial secundaria, € uma complicacdo comum na DCG que €
acompanhada de graus varidveis de prurido. Pelo que é comum observar-se devido ao auto-
traumatismo um agravamento das lesGes primarias (Gross et al, 2005; Leitdo e Leitdo 2008).
Todos estes aspectos acima referidos possuem um papel fundamental no sucesso
terapéutico. O tratamento a prescrever varia de acordo com apresentacédo clinica da doenca, idade
do animal, raca e presenca de doencas concomitantes. Apds o esclarecimento do proprietario
acerca das vantagens e desvantagens associadas a cada protocolo para o tratamento acaricida,
tendo em conta a sua disponibilidade e os custos, este optou pelo tratamento com milbemicina
oxima. Este protocolo é mais seguro na medida que os efeitos secundarios descritos sao raros
(Verde, 2005; lhrke, 2009), comparativamente com outras substancias (ivermectina e
moxidectina) tem menor potencial toxico (Leitdo e Leitdo, 2008) e é normalmente bem tolerada
mesmo em racgas sensiveis a ivermectina (Gortel, 2006). Esta 0ltima constitui uma
particularidade muito importante, pois a Kia é um Pastor Alemao e segundo o Laboratério de
Farmacologia Clinica Veterinaria da Washington State University é considerada uma das racas

afectadas pela mutagdo do gene MDR1 (frequéncia de 10%) http://www.vetmed.wsu.edu/depts-

VCPL/breeds.aspx. A Unica desvantagem associada a este protocolo é o elevado custo da

milbemicina oxima.

As doses usadas no tratamento da DCG variam 0,5-4,0 mg/kg/ dia PO (Verde et al, 1998;
Gortel, 2006; Singh, 2011). Segundo Gortel (2006), foram encontrados bons resultados com
tratamentos de milbemicina oxima em doses 2,0 mg/kg/dia PO dado que, esta dose é
normalmente bem tolerada mesmo nas ragas sensiveis a ivermectina. Neste caso em concreto,
optou-se inicialmente por uma dose de 1 mg/kg PO SID e posteriormente subir a dose conforme
a eficécia dos resultados obtidos em cada consulta de reavaliacdo. No primeiro controlo, isto é, 4
semanas apods o inicio do tratamento os resultados ndo foram satisfatorios. Tal facto podera ser
devido a dose inadequada e/ou devido ao estro, uma vez que, segundo Leitdo e Leitdo (2008), o
estro pode exacerbar ou recidivar a doenca. Optou-se por aumentar a dose para 2 mg/kg PO SID
e efectuar novo controlo passadas 4 semanas. Neste segundo controlo os resultados obtidos
foram favoraveis. Observou-se uma evolucdo benéfica das lesdes e obtiveram-se resultados
negativos na raspagem cutanea e no tricograma. Contudo é necessario continuar o tratamento e
efectuar a monitorizacdo mensal da sua eficacia através de multiplas raspagens e do tricograma

(Ihrke, 2005). Apds a obtencdo de duas raspagens cutineas negativas consecutivas, segundo
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Mueller (2008) ¢é necessério continuar o tratamento por mais 4 semanas. SO posteriormente se
recomenda a suspensdo do tratamento acaricida. Contudo é necessario continuar a efectuar
controlos a cada 3 meses durante 1 ano, e caso os resultados obtidos sejam negativos, podemos
afirmar que foi alcancada a cura definitiva.

Para além do tratamento acaricida também foi instituido um tratamento topico
coadjuvante a um tratamento antibiético. Dado que a piodermite é superficial e localizada optou-
se por um tratamento topico didrio com clorexidina e banhos bissemanais com champd de
peréxido de benzoilo 2,50% p/p (Dermocanis ® Piodermas, Veterinaria Esteve). S&o varios 0s
autores que referem o peréxido de benzoilo devido as propriedades antibacterianas,
antisseborreicas e antipruriginosas, auxiliando ainda na expulsdo do contetdo dos foliculos
pilosos (efeito de flushing) (Leitdo e Leitdo, 2008; Singh, 2011). Relativamente a antibioterapia
e dado que foram observados cocos Gram-positivos (Staphylococcus spp.) na citologia com fita-
cola, foi instituido um tratamento antibidtico sistémico empirico. Recomendou-se assim a
administragdo de cefalexina durante um periodo minimo de 4 semanas (Verde et al, 1998; Singh,
2011). No caso da Kia esta terapia revelou-se eficaz no controlo da piodermite superficial. Caso
contrario seria necessario realizar uma cultura bacteriana e um antibiograma (Singh, 2011).

Tendo em conta a evolugdo favoravel da Kia, o prognostico é bom, contudo é necessario
esclarecer o proprietario para a possibilidade de ocorréncia de recidivas e a necessidade de
efectuar uma ovario-histerectomia. Como ja referimos anteriormente devido ao estro e também
porgue estes animais ndo devem ser usadas em programas de reproducao dada a possibilidade do

caracter hereditario da doenca (Leitdo e Leitdo, 2008).
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5.2. Caso Clinico N° 2

Identificacédo do animal
Nome: Susy

Espécie: Canideo

Raca: Buldog Francés
Idade: 6 meses

Sexo: Fémea inteira
Peso: 5,7 kg

Motivo da consulta: Consulta de reavaliacdo (prurido, lesdes alopécicas com crostas)
Historia Clinica

A Susy foi apresentada a consulta no Hospital Ars Veterinaria, no dia 28/09/2010 para a
proprietaria obter uma 22 opinido. Esta referiu que ha um més atras apareceram-lhe umas feridas
com crostas a nivel do pescoco, e na regido axilar, escapular e abdominal. Referiu também que o
animal se co¢a muito. Quando pedimos para quantificar o prurido numa escala de 0-10 (0
corresponde a ndo se cocar e 10 coca-se constantemente) a proprietaria referiu nivel 6. Na
presente data o animal estava a ser tratado com cefalexina (Rilexine ®) ha aproximadamente 3
semanas e também usava um champd que a proprietaria desconhecia a marca. Referiu que com
este tratamento o animal melhorou mas néo curou na totalidade.

Ha 1 més atras foi desparasitada externamente com selamectina (Stronghold ®). Estava
correctamente vacinada e desparasitada internamente. Come racdo comercial. Vive com outra
fémea de 2 anos de idade que ndo apresenta quaisquer lesdes. A Susy ndo possui historial médico

nem cirurgico.

Exame fisico e dermatoldgico

Exame fisico: sem alteracGes dignas de registo.
Exame dermatoldgico: Presenca de crostas e eritema no pescogo a nivel da regido
ventral e na regido escapular. Também apresentava eritema na regido axilar. Apresentava

papulas distribuidas em varias regides do corpo. Hipotricose na regido dorsal e alopéecia nos
81



digitos dos membros anteriores. Aquando da exploracdo dos ouvidos, observou-se que o
pavilhdo auricular esquerdo estava eritematoso e possuia maior quantidade de secrecdo
ceruminosa de coloracdo amarelada relativamente ao direito. Quando se efectuou uma citologia
auricular foram observadas células inflamatdrias.
Efectuaram-se outros exames complementares tais como:
- Raspagem cutéanea: negativa;
- Lampada de Wood: negativa;

- Citologia auricular: auséncia de infeccdo.

Figura 17. Lesdes eritematosas, papulas e crostas na regido axilar e na regido ventral do pescogo (fotografias cedidas

gentilmente por H.V. Ars).

Diagnostico: Dermatite atopica intrinseca

Tratamento: O tratamento prescrito consistiu na aplicacdo de um champ6 (Pyoderm®) 2 vezes
por semana, de uma solucdo topica nas lesdes crostosas com 1% clorexidina de gluconato
(Cristalmina®) BID, e a nivel dos ouvidos aplicacdo de uma solugdo de limpeza (otoclean®) 2
vezes por semana. Recomendou-se a continuacdo do controlo de pulgas mensal. Por ultimo,
administracdo de cefalexina (Rilexine® 75), 20 mg/kg PO BID durante um més. Marcou-se uma

consulta de reavaliagdo 1 més depois.

Tendo em conta a lista de problemas elaborou-se uma lista de diagndésticos diferenciais.
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Quadro 17. Diagndsticos diferenciais (Adaptado de Thompson, 2008).

Problemas Prurido Otite externa cronica
Alergia Causas primarias:
-DAPP Alergia:
-DA -Atopia
-Intolerancia/alergia -Dermatite por contacto
alimentar -Secundaria a alergia

Diagnosticos diferenciais

-Dermatite por contacto
-Hipersensibilidade a
picada de mosquitos

Parasitas
-Infestacdo por pulgas
-Sarna

-Pediculose

- Cheyletiella spp.
-Carracas

-Larvas cutaneas
migradoras
-Demodicose
(normalmente nao
associada a prurido)
-Acaros otodéticos

Microorganismos
infecciosos

-Pioderma

-Dermatite por Malassezia

Comportamental
-Dermatose por lambedura
acral

-Alopécia psicogénica

Imunomediado
-Penfigus foliaceo

Farmacos

alimentar

Ectoparasitas
Dermatofitos

Corpo estranho
Alteragdes glandulares
Dermatoses auto-imunes
Virus

Factores predisponentes
Estrutura

Humidade excessiva
Tratamentos

Estruturas obstrutivas

Producao excessiva de
cerimen

Tratamento e evolugéo:

O primeiro controlo é realizado via telefone onde a proprietaria refere que a Susy esta

melhor.
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Reavaliacéo (Dia 56)

A 22/11/2010 a proprietaria contacta o Veterinario pois a Susy volta a estar com a mesma
sintomatologia e nalgumas regides, como € o caso da regido inguinal, os sinais clinicos estdo
muito exacerbados. E-lhe dito para iniciar novamente o tratamento com cefalexina (Rilexine®

300) aproximadamente 25 mg/kg PO BID durante 1 semana.

Reavaliacéo (Dia 67)
A 3/12/2010 a proprietaria refere que o animal continua com prurido. Refere que

mensalmente lhe coloca pipetas de selamectina (Stronghold ®).

Exame fisico: sem alteracGes dignas de registo.

Exame dermatoldgico: O animal continua com otite esquerda eritematosa-ceruminosa;
presenca de eczemas com liquenificacdo nas axilas, regido inguinal e na regido ventral do
pescoco. A nivel das extremidades existe pododermatite eritematosa com alopécia na regido
dorsal dos digitos. Ao longo do decorrer da consulta, observa-se que o animal apresenta
comportamentos de se cogar constantemente.

E realizado um tricograma, raspagem cutinea, exame otoscopico e uma citologia por

aposicao da fita-cola e observa-se:

Tricograma e raspagem de cutanea:
- Regido interdigital: presenca de 1 acaro adulto do género Demodex spp.
- Regido facial: presenca de 2 &caros adultos e 2 ovos do género Demodex spp.

-Regido ventral do pescogo: negativo (Demodex spp.)

Observacdo microscépica do cerimen: negativo (Demodex spp.)

Citologia por aposic¢ao da fita-cola:
- Regido inguinal: Sobrecrescimento bacteriano; observagéo de coccos
- Regido axilar: Observacéao de neutrofilos;

- Regido interdigital: Auséncia de Malassezias

Tratamento: Foi instituido o um tratamento com ivermectina (lvomec® 1%) 0,25 ml PO, SID

(dose crescente em 5 dias), a aplicagio de um spray de aceponato de hidrocortisona
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(Cortavance®) inicialmente BID durante 7 dias, posteriormente aplicacdo SID durante 7 dias e
por Gltimo QOD durante 7 dias. Recomendou-se continuar com os farmacos prescritos
anteriormente, isto €, cefalexina (Rilexine®) e champd (Pyoderm®) durante 15 dias até nova

reavaliacao.

Reavaliacéo (Dia 86)

Exame dermatoldgico: Observou-se a nivel da regido inguinal e na regido ventral do pescoco
melhorias significativas. Contudo nos membros posteriores e na regido facial o animal piorou.
Constatou-se a existéncia de uma otite bilateral eritematosa-crostosa, de uma dermatite
eritematosa facial e pododermatite eritematosa quer na regido dorsal quer na ventral afectando

maioritariamente as extremidades anteriores relativamente as posteriores.

Tricograma e raspagem cutanea: foram realizadas em varios locais (espacos interdigitais
anteriores e posteriores, pregas faciais e barbilha) e ndo se verificaram quaisquer alteracdes isto

é, os resultados foram negativos.

Citologia por aposi¢éo da fita-cola:
-Espacos interdigitais das extremidades anteriores: observagéo de neutréfilos
-Pregas faciais: observacdo de neutréfilos e coccos

- Regido da barbilha: observacéo de neutrofilos

Tratamento: Foi prescrita a aplicacdo de acido fusidico + acetato de hidrocortisona (Fucidine
H®) nos espacos interdigitais, regido peribucal, pregas faciais e barbilha. Aplicacdo de
(Conofite® forte) em ambas as orelhas BID durante 21 dias. Continuar com o (Ivomec®) SID.

Nova reavaliacdo 1 més depois.

A 30/12/2010 a proprietaria contacta o Veterinario pois o animal ndo melhora com a
aplicacdo de &cido fusidico + acetato de hidrocortisona (Fucidine H®). Procede-se a substitui¢ao

deste farmaco por o anterior- spray de aceponato de hidrocortisona (Cortavance®).

A 5/1/2011 o Veterinario contacta a proprietaria via telefone e esta diz que a Susy esta

melhor. Refere que com a aplicagdo do spray de aceponato de hidrocortisona (Cortavance®)
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melhorou muito. Aconselha-se a proprietaria a trazer a Susy a consulta de reavaliagdo no espaco
de 15 dias.

Reavaliacédo (Dia 114)
A 19/01/2011 a proprietéaria refere que o prurido aumentou (nivel 7) e nas extremidades
distais a Susy morde-se e lambe-se frequentemente.
Actualmente apenas estd com o tratamento Conofite® e lvomec® (0,28 ml PO SID).
Peso0=8,750 Kg

Exame dermatoldgico: detectou-se a existéncia de uma blefarite muito marcada; continua com
pododermatite eritematosa e as alopécias sdo de maior dimenséo. Verifica-se a existéncia de uma
dermatite papular a nivel das axilas e no dorso. Também a nivel do pavilhdo auricular continua

com lesGes crostosas.

Tricograma e raspagem cuténea: Negativas. Foram realizadas nas diferentes regides corporais
(espacos interdigitais dos membros anteriores e posteriores, regido facial e tronco) e ndo se

observou quaisquer formas de Demodex spp.

Citologia por aposicédo fita-cola: Efectuou-se na regido facial e a nivel interdigital e em ambos

se observou a presenca de neutrofilos e coccos.

Tratamento: Dieta hipoalergénica (Eukanuba FP®); Administracdo de metilprednisolona
(Urbason® 4 mg) aproximadamente 0,5 mg/kg PO BID (1 comprimido) durante 7 dias,
posteriormente passar a 1 comp. SID durante 7 dias e concluir o tratamento administrando 1
comp. QOD por 7 dias. Continuar com cefalexina (Rilexin ®300) aproximadamente 35 mg/kg
PO BID e Pyoderm®. Aplicar mensalmente imidaclopride+moxidectina (Advocate®).

Suspende-se o tratamento com lvomec®.

A 16/02/2011 é efectuado um controlo via telefone. A proprietaria refere que a Susy
melhorou muito. Apenas possui um ligeiro eritema na regido facial e na extremidade anterior.
Refere que € o Gltimo dia de tratamento com Urbason®. O Veterinario recomenda manter a

dieta, os banhos com Pyoderm® e a aplicacdo mensal de Advocate®. Se recidivar, iniciar
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novamente a administragdo de Urbason® 4 mg na mesma dose referida anteriormente, segundo o

protocolo: 1 comp. SID durante 7 dias; %> comp. SID 7 dias e % comp. QOD 7 dias.

A 9/03/2011 a proprietaria telefona e diz que a Susy esta pior. O prurido é generalizado e
possui pépulas e pastulas na regido dorsal. Esta a administrar Urbason® ha uma semana e ndo

nota quaisquer melhorias.

Reavaliacéo (Dia 175)
A 21/03/2011 a proprietaria refere que a Susy se coca muito na regido facial e olhos.
Também refere que agora sdo frequentes episddios em que a Susy se coga, morde e lambe nos

espacos interdigitais.

Figural8. LesOes cutaneas na regido facial por autotraumatismo. Presenca de eritema (circulo verde) e alopécia (seta

laranja) (fotografias cedidas gentilmente por H.V. Ars).

Exame dermatoldgico:

Tricograma das pregas faciais e espacos interdigitais cuja observacéo ndo evidenciou quaisquer

alteracdes.

Citologia por aposicdo da fita-cola: presenca de neutréfilos nas pregas facais; espagos

interdigitais com resultado negativo.

Tratamento: Foi instituido um tratamento com (Malacetic®) e (Fucidine® H) para aplicacéo

nas pregas faciais, administracdo de prednisona (Dacortin® 5 mg) na dose aproximada de
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0,5mg/kg PO QOD inicialmente (1 comp.) durante 7 dias e posteriormente %2 comp. QOD até
completados 15 dias. Também se optou por administrar ciclosporina A (Atopica® 50) na dose

aproximada de 5 mg/kg PO SID (1 comp.) e avaliar os efeitos em 30 dias.

Discussao:

Tendo em conta a historia clinica, a exclusdo de outras patologias possiveis através dos
exames complementares, tratamentos efectuados e sua evolucdo estabelecemos o diagnostico
presuntivo de dermatite atdpica. Dado que a Susy € uma Buldog Francés, e tendo em conta
estudos realizados por Prelaud e Cochet-Faivre (2007), nesta raga foi significativamente mais
vezes diagnosticado com ALD do que com AD e por isso a realizacdo de testes alérgicos nao se
justifica. Nestes casos — ALD, esta indicada a prescricdo de um tratamento sintomatico (Carlotti,
s/d).

Como referem varios autores o tratamento da atopia canina € multifacetado e consiste no
uso combinado de medidas que diminuam ou evitem a exposi¢cdo a alergenios, agentes
inflamatdrios, imunoterapia alergeno-especifica e farmacos antimicrobianos (Olivry e Sousa,
2001a; Scott et al, 2001; Olivry e Mueller, 2003). Na primeira consulta recomendou-se a
continuacdo da desparasitacdo externa mensal para excluir a DAPP como diagndstico
diferencial. Também foi instituido um tratamento que consiste na aplicagdo de um champd com
propriedades anti-bacterianas e anti-fungicas, aplicacdo de solucdo anti-séptica a nivel das lesbes
crostosas e administracdo de um antibiotico (cefalexina). Estes tém como objectivo o controlo da
piodermite, a diminuicdo do prurido e consequentemente o controlo das lesdes que surgem por
auto-traumatismo. Como afirmam Olivry e Sousa (2001a), a terapia anti-microbiana é
extremamente importante no maneio da DAC e na maioria dos animais esta é a primeira terapia
instituida. Também foi recomendada a aplicagdo de uma solucdo de limpeza auricular com
principios queratoliticos, ceruminoliticos, emolientes, bactericidas e hidratantes (Otoclean®).

Ap06s 0 més de tratamento, a Susy demonstrou melhoria clinica e a diminuigédo do prurido
foi significativa (Nivel 2). O tratamento inicial foi suspenso mas, aproximadamente 3 semanas
depois a Susy apresentou sinais de recidiva e nalgumas regides corporais 0s sinais clinicos sao
exacerbados, pelo que se institui novamente o tratamento inicial.

Na consulta de reavaliacdo para além da sintomatologia anteriormente descrita, aquando
da realizacdo de exames complementares observaram-se acaros adultos e ovos do género

Demodex pelo que, e tendo em conta a decisdo do proprietario se iniciou o tratamento para a
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sarna demodécica generalizada com ivermectina (Ivomec® 1%). Alguns autores (Gortel, 2006;
Scott et al, 2001) referem que a presenca de doencas debilitantes como é o caso da Susy que
apresenta um quadro de DAC, devem ser tidos em conta como factores de predisposi¢cdo da
demodicose canina. Assim, uma explicacdo provavel para o aparecimento concomitante desta
dermatose pode ser devido ao animal estar imunodeprimido. Quanto ao tratamento inicialmente
prescrito, foi mantido dadas as infec¢es bacterianas concomitantes. Dado que a evolugdo da
Susy nao era favoravel, recomendou-se iniciar o tratamento com glucocorticéides. Segundo
Carlotti (s/d), estes sdo farmacos mais eficazes no tratamento sintomatico da dermatite alérgica
dadas as propriedades anti-inflamatérias e pruriginosas, bem como efeitos antiproliferativos e
imunossupressores. Inicialmente instituiu-se aplicacdo topica de glucocorticoides - spray de
aceponato de hidrocortisona, para a reducdo das lesGes e do prurido. A utilizacdo destes esta
indicada para casos onde a inflamacéo € localizada (ex. em dermatites piotraumaticas, alopécias
focais, ouvidos ou olhos) (Nuttall, 2008). O mesmo acontece no nosso caso clinico, a Susy
apresentava uma otite esquerda eritematosa, eczemas com liquenificacdo localizados em
diferentes regides corporais e pododermatite eritematosa com alopécia na regido dorsal dos
digitos. Contudo o uso de glucocorticdides topicos deve ser limitado a um periodo de tempo
curto visto que, o seu uso a longo prazo (Olivry et al, 2010) pode conduzir a atrofia dramética da
pele e mesmo a formacéao de vesiculas sub-epidérmicas (Olivry e Sousa, 2001b).

Dado que no controlo seguinte a Susy apenas apresentou ligeiras melhorias em
determinadas regides, e inclusivamente noutras piorou, optou-se pela aplicacdo topica de acido
fusidico + acetato de hidrocortisona. Contudo este ndo sortiu qualquer efeito e por isso,
procedeu-se de imediato a alteracdo e iniciou-se novamente o tratamento prescrito anteriormente
isto é, 0 aceponato de hidrocortisona. Para o tratamento da otite foi instituida a aplicagdo topica
auricular com propriedades antimicrobianas e antifungicas- Conofite®. Para Carlotti (s/d), a otite
externa € uma caracteristica importante da dermatite atopica canina que causa inflamacdo do
canal auditivo externo e pavilhdo auricular. As infec¢des secundarias (bactérias e fungos) e
factores de perpetuacdo como a hiperplasia da epiderme e das glandulas sebaceas e apocrinas
conduzem a cronicidade desta.

Quanto ao tratamento da demodicose efectuaram-se 0s controlos mensais recorrendo a
raspagens cutaneas e realizacdo de tricograma e como se obtiveram dois controlos consecutivos
com resultados negativos, suspendeu-se o tratamento aproximadamente 7 semanas apos o inicio

do tratamento.
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Dado que o animal n&o apresenta melhorias relativamente ao controlo do prurido, opta-se
por alterar o tratamento.

Embora estejam descritas taxas de sucesso elevadas devido ao uso de glucocorticoides
orais no tratamento AC, é necessario ter em conta que o uso de doses elevadas durante um longo
periodo de tempo, estd associado a inimeros efeitos secundéarios (Olivry e Sousa, 2001b; Olivry
e Mueller, 2003; Hnilica, 2011, Nuttall, 2008; Zanon, 2008). Os glucocorticdides mais
adequados para tratamentos a longo-prazo sd@o a prednisona, a prednisolona e a
metilprednisolona na dose 0,5 mg/kg SID OU BID até remissao clinica (Nuttall, 2008; Olivry et
al, 2010). No nosso caso em concreto, suspendeu-se o tratamento com glucocorticéides topicos e
iniciou-se a administracdo de glucocorticdides de acgdo sistémica- a metilprednisolona
(Urbason® 4 mg). Também se inicia uma dieta hipoalergénica (Eukanuba FP®) para averiguar a
possibilidade da Susy ter uma alergia alimentar. Quanto ao tratamento recomendado para as
infeccOes bacterianas secundérias este mantém-se. Opta-se por alterar a selamectina (Stronghold
®) por imidaclopride+moxidectina (Advocate®) para a prevencédo externa de parasitas. Quando
a Susy termina o ciclo de administracdo dos glucocorticéides, recomendamos a continuacao da
dieta hipoalergénica, mas verificamos que passados aproximadamente 15 dias a Susy apresenta
sinais de recidiva. A opcdo de prescrever simultaneamente os glucocorticoides sistémicos e a
dieta hipoalergénica tem como objectivo uma orientacdo diagnostica aquando da suspenséao de
um deles. Contudo para excluir a possibilidade de estarmos perante uma alergia alimentar é
necessario continuar a dieta hipoalergénica durante aproximadamente 6-10 semanas (Olivry et
al, 2010) e posteriormente ap0s a suspensdo da mesma, fazer uma dieta de provocacao.

Inicia-se novamente administragdo de metilprednisolona num ciclo de 21 dias com doses
decrescentes e intervalos de administracdo maiores. Este procedimento tem como objectivo
diminuir os efeitos colaterais dos glucocorticdides orais visto que, esses efeitos, sdo geralmente
proporcionais a poténcia do farmaco, dose e duracdo de administracdo (Olivry et al, 2010).
Pretende-se assim conseguir o controlo dos sinais clinicos com a menor dose possivel e 0 maior
intervalo de administragdes. Dado neste segundo ciclo se verificou que é necessario um periodo
de tempo maior para o controlo dos sinais clinicos opta-se por a alteracdo da metilprednisolona
para prednisolona. A administracdo da prednisolona € realizada apenas nos primeiros 15 dias.
Inicia-se também simultaneamente a administracdo de ciclosporina A e efectua-se novo controlo
para avaliar os efeitos passados 30 dias.

A ciclosporina apesar de seu elevado custo, revela-se muito eficaz no tratamento

sintomatico de DAC, especialmente nas formas graves. Uma vez que sdo necessarias cerca de 6
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semanas para se observarem o0s seus efeitos benéficos, ndo € um farmaco adequado para o
tratamento de crises agudas, mas sim para a manutencéo de DAC cronica. Para reduzir o tempo
necessario para que o0s beneficios clinicos sejam observados podem administrar-se
glucocorticoides orais durante as duas primeiras semanas de administracdo de ciclosporina
(Olivry et al, 2010). No entanto estudos realizados por Prelaud e Cochet-Faivre (2007),
revelaram que a ciclosporina foi significativamente menos eficaz em cdes com dermatite atopica
intrinseca (50% com boa resposta) do que naqueles com DAC (92% com boa resposta) pelo que,
o0 controlo dos sinais clinicos e consequente qualidade de vida do animal pode estar
comprometido.
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6. Conclusao

O contacto directo com a realidade clinica foi extremamente importante pois permitiu-nos
consolidar conhecimentos adquiridos ao longo do curso. Também a aquisicdo de novos
conhecimentos, o contacto com diferentes metodologias e realidades contribuiram para 0 nosso
enriquecimento nédo so a nivel profissional como pessoal.

A realizacdo desta tese possibilitou-nos reunir, sintetizar e aprofundar conhecimentos
cientificos em duas dermatopatias distintas, a demodicose canina e a dermatite atopica canina.

Na DC estdo descritas elevadas percentagens de cura embora seja de salientar a
possibilidade de surgirem recidivas. Quanto as perspectivas futuras, pensamos que é de extrema
importancia a realizacdo de estudos cujo objectivo se centre na pesquisa de novas moléculas
direccionadas para o tratamento desta dermatopatia em concreto. As pesquisas bibliograficas
revelaram lacunas no ambito dos estudos realizados, isto é, grupos demasiado heterogéneos
diferentes idades, formas da doencgas entre outros. Constitui portanto uma oportunidade de
melhoria o desenvolvimento de estudos em grupos fracionados, mais homogéneos e com
caracteristicas similares.

Relativamente a DAC uma vez que, actualmente ndo existe cura é importante um
acompanhamento periodico do animal e a elaboracéo de tratamentos multifacetados adequados a
cada caso, de forma a melhorar a qualidade de vida do animal.

Em ambos os casos é de destacar o papel importante do Médico Veterinario na
“educacao” do proprietario e consequentemente no sucesso da cura (caso da DC) ou controlo
(DAC) da patologia.

Assim, de uma maneira geral consideramos que 0s objectivos foram cumpridos. Contudo
estamos cientes que a aprendizagem € um processo continuo pelo que a investigacdo cientifica, a
constante actualizacdo, pesquisa e estudo sdo de extrema importancia para 0 SuUCesso quer como

profissionais quer como pessoas.
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ANEXO



ANEXO I. Representacdo esquematica da abordagem clinica da alopécia
no cao (Adaptado de Mueller, 2000; Hill, 2002; Univet)
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