Guia Terapéutico
de Dermatopatias
Veterinarias Il

Laura Nunes

Izabelle Pereira de Lacerda
Jodo Pedro de Andrade Araujo
Aline Milca da Silva

lona Brito de Jesus da Silva

Julia Piedade Terra

Fabiane Zanchin

Mirian Alexandrino V. Pais

EdiGora
l]ienl:i’finag



Dados Internacionais de Catalogacao na Publicacéo (CIP)
Selma Alice Ferreira Ellwein — CRB 9/1558

N926g Munes, Laura, et al.

Guia terapéutico de dermatopatias veterinarias Il. / Laura
Munes, lzabelle Persira de Lacerda, Jo3o Pedro de Andrade
Aradjo, Aline Milca da Silva, lona Brite de Jesus da Silva, Jilia
Piedads Terra, Fabiane Zanchin, Mirian Alexandrino V. Pais. -
Londrina: Editora Cientifica, 2023,

ISBN 978-65-00-70634-5

1. Diagndstico. 2. Tratamento. 3. Medicamento. | Autores. Il
Titulo.

CDD 519

EdiGora
l]ienl;ifir:ag

2023




SUMARIO

APRESENTAGAOD ..ottt ettt ettt e et e et e ettt et e et e e te st s eateeeestestesaeeeesteeresaeaaeas 4
DERMATOPATIAS ALERGICAS.......couiieeeeete ettt eteata et eaeareaveenae s 5
L D AP P et et e e e et e aane 5
2. Hipersensibilidade AlIMENTAI.........coii e i 8
3. Dermatite Atdpica Canina — DAC..........uiii i 12
4. Dermatite Atopica Felina — DAF ... i 23
DERMATOPATIAS ENDOCRINAS .....ooouiiieete ettt ate et eteara e saeateare e 28
1. HIPOUIEOIAISIMO ... 28
2. SINAromMe de CUSNING ...eveiiiiiieiiiee e e et e e e e e aaeeeees 34
T o L o=l (=TS (o To =T 1] o oo F PP PPPPPPPPPPPPPP 42
N N (o] o 1= Tox = ) G PSP P PP PPPPPPPPPPP 44
DERMATOPATIAS AUTOIMUNES ...ttt at e e e e et aaees 49
1. PENFIGO FOLIACEO ... .ttt e e e e e 49
2. PEénfigo ErtemMatoS0........cccoiiiiiiiiiiii 53
T =T 1 o [ IV AU | o =T o PP P PP PPPPPPPPPPP 54
4. LOPUS ENMEMALOSO......cceiiiieiiiiii e ee e e e e e e e ettt e e e e e e e e e e e ettt s s s e e e e e e eaatbaaaeeaeaaeesnnnes 55
5.  Sindrome UVeo-0ermatolOgiCa ............ceueiueeireieieiie i e et eeeeees st see s ans 60
SINAUS CIINMICOS. ..ttt e et e e e e e e e e e e e e e e e e nnnnnees 61

(DT T | 1015 1o ISP 62

QLI 15211 41T (PP PPPTTT 63
TUMORES DE CELULAS REDONDAS.........coiitieiecieete et eeee e ete e se e eaeaae e e 64
I Y/ F- T (o[ | (o] 1 ¢ = NPT 64
Aspectos CliniCoS € diagNOSHICO........covvviiiieiiei e 66

LI 1= 11 41T (T PPPPTTT 68

A I 101 (0] 0 4 1= N O U] =1 4 1Yo IR TR TR 70




Linfoma cutdneo epiteliotrOPICO ......uuui i i 71

Linfoma cutaneo N80 epiteliotrOPICO ..........eeeiiiieriiiiiiiiiie e 72

DI F=To 1o 1] (1o RO PP TP P PTPPPPPPPRPPP 73

QLI L= 11 41T (P PPPPTTT 74

G T o LS oo | (o1 o = PP P PP PPPPPPPPPPI 76
CaraCteriStiCAS ClIMICAS. .. . eeiie ettt e et e e e e e e e 77

QLI L= 11 41T (PP PTPPTTT 78

N S P T 1 (o Tox | (o]0 T PP PP P PP PPPPPPPPPPP 79
Caracteristicas clinicas € diagNOStCO..........ooiuuiiiiiiiiee e 80
TUMORES EPITELIALS ...t ettt e e et e e e et e eeeeeans 82
1. Carcinoma de CElUIas ESCAMOSAS ..........cccuuuriiiiiiieeiiiiiiiii et e e e e e e 82
CaracteriStiCas ClNICAS ... ...iiiiiiiiiiiiii it a e e e 85
MEDICAMENTOS ...t e e e e ettt e e e e e e e e e ettt e e e e e e e eeantannnns 86

REFERENCIAS ...ttt e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e et e e et e e et eeaneeeaneeeanns 90




APRESENTACAO

Caro leitor,

E com grande prazer que apresentamos a revista "Guia
Terapéutico de Dermatopatias Veterinarias". Este material foi elaborado
especialmente para estudantes e profissionais de medicina veterinaria
gue buscam aprimorar seus conhecimentos na area de dermatologia

animal.

A pele é o maior 6rgdo do corpo animal, e as dermatopatias
estao entre as doencas mais comuns em caes, gatos e outros animais de
companhia. O diagndstico e tratamento adequados dessas condicdes sdo
essenciais para o bem-estar dos animais e para a tranquilidade de seus

proprietarios.

Esperamos que este guia terapéutico seja uma ferramenta Uutil
em sua pratica clinica e que contribua para o aprimoramento de seus

conhecimentos em dermatologia veterinaria.

Boa leitura!




DERMATOPATIAS ALERGICAS

DAPP

Dermatite alérgica a picada de pulgas. E uma alergia comum na
clinica veterinaria. Acomete cées e gatos (sendo em gatos a atopia mais
comum). Esses animais desencadeiam uma resposta alérgica a saliva da
pulga.

Sendo uma dermatose pruriginosa que resulta da
hipersensibilidade imediata ou mediada por células a varias proteinas

presentes na saliva das pulgas (HARVEY et al., 2004).

Sinais clinicos

Os sinais clinicos geralmente s&o sazonais, meses quentes e no
outono, durante o verdo é a doenca mais comumente constatada pelo
clinico, por ser a época do ano em gue se encontra mais o parasita, sendo
uma razdo comum de exacerbacao de prurido em pacientes com DAPP.
Em algumas areas e quando a infestacao ocorre em ambientes fechados,
a DAPP pode ndo ser sazonal (BIRCHARD et al.,, 2008). Podemos
observar erupcdes pruriginosas, papulares e crostosas, com eritema
secundario, seborreia, alopecia, escoriacoes, piodermite,
hiperpigmentacéao e liquenificacéo.

Atinge animais de qualquer raga sendo mais comum em ragas

atopicas, afetando animais comidade em média 3-6anos, mas pode ser

observada em qualquer idade (KUHL et al., 2003).




LesOes

Normalmente, a distribuicdo envolve a area lombossacral
caudodorsal, a ponta dorsal da cauda, as areas caudomediais das coxas,
o abdome e os flancos. As lesdes incluem erupcdes pruriginosas,
papulares e crostosas, com eritema secundario, seborreia, alopecia,
escoriagcOes, piodermite, hiperpigmentacao e liquenificacdo (HNILICA,
2012).

O animal com prurido se coga, levando ao desenvolvimento de
lesbes secundarias como escoriagdes, feridas com secrecao
sanguinolenta e crostas. Muitos animais cocam-se de maneira
diferenciada através de lambeduras (principalmente os gatos) ou de
mordeduras das areas afetadas. Ha o desenvolvimento também de areas
de falhas de pelagem (hipotricose) podendo evoluir para a falta de pelos
(alopecia) acometendo principalmente a regido das costas, abdomen,
regido lombar e cauda. Entretanto pode acometer qualquer area ou até
generalizar. Muitos animais desenvolvem a dermatite Umida aguda, como
consequéncia do ato de cocar-se. Em casos crbnicos, pode haver a

pigmentacao das regides afetadas.

DAPP em Felinos

Os gatos podem desenvolver diferentes padroes de reacao
como a dermatite miliar (que sdo lesGes papulares generalizadas),
alopecia bilateral simétrica (onde ha regides de falhas de pelagem
bilaterais, geralmente resultantes da lambedura excessiva) ou lesdes do
Complexo Granuloma Eosinéfilo Felino (CGEF), como a ulcera indolente,

placa eosinofilica e granuloma eosinofilico. As placas eosinofilicas sao

intensamente pruriginosas.




Complexo granuloma eosinofilico felino

Pode se apresentar de trés formas: o granuloma eosinofilico, a
Ulcera indolente ou a placa eosinofilica. A maioria dos autores
reconhecem o CGE como manifestacfes de reacfes alérgicas em felinos,

como a DAPP, a atopia felina e a alergia alimentar.

Tabela 2. Principais diferengas entre as apresentagdes clinicas do CGE em felinos

Lesdo Regides comuns Dor ¢/ou Prundo  Linfadenopatia Eosmofilia

Ul Labio superior Raro Ocasional Raro
Filtro labial

PE Abdomen Frequente Ocasional Frequente
Perianal

Face medial dos MPs

GE Labio inferior Variado Ocasional Frequente
Queixo
Cavidade oral
Face caudal dos MPs
Face medial dos MPs
Coxins

No histopatologico os achados sdo de infiltrados eosinofilicos com
mastaocitos, histidcitos e linfocitos.
O exame histopatolégico é essencial para confirmar CGE e

descartar infeccbes e neoplasias.

Diagnostico

O diagnéstico é baseado na historia clinica do animal e na
observacdo dos sinais e sintomas apresentados. Deve-se realizar o
exame fisico para verificar a presenca de pulgas e possiveis lesdes na
pele, além de avaliar o grau de coceira e inflamac&o. Também pode ser

realizada uma raspagem cutanea para verificar a presenca de pulgas ou

de seus residuos, como fezes ou ovos.




Tratamento

O controle das pulgas é a base do tratamento da DAAP, e pode
ser feito com uso de diferentes produtos como fipronil, Frontline e
Bravecto. O uso de corticoides pode ser necessario para controlar o

prurido, sendo a prednisona uma opg¢ao comum.

Em casos de infeccdo secundaria por bactérias, é indicado o uso
de antibidticos para combater a infeccdo. O tratamento da seborreia,
guando presente, pode ser feito com uso de shampoos contendo

clorexidina.

Hipersensibilidade Alimentar

Afeta cées e gatos. Confundido facilmente com a atopia, seu
diagnostico acaba sendo por exclusdo. O animal desenvolve uma
resposta alérgica a proteina do alimento, dessa forma €& necessario
substituir sua alimentac&o por uma com proteinas em que o animal nunca
teve contato antes, existem ainda as ragcdes hipoalergénicas disponiveis
no mercado.

A hipersensibilidade alimentar € uma reacdo organica adversa

aos alimentos que envolve, no seu mecanismo etiopatogénico, uma




resposta alérgica. A fisiopatologia exata da hipersensibilidade alimentar
ainda ndo esta bem estabelecida. Acredita-se que haja o envolvimento
das reacoes de hipersensibilidade dos tipos |, Ill e IV e que as habituais
fontes proteicas e de carboidratos encontradas na alimentagcao

constituem os principais agentes alergénicos (GROSS et al., 2005).

Alergia Alimentar x Intolerancia alimentar

E importante diferenciar alergia alimentar de intolerancia
alimentar. A intolerancia alimentar ocorre devido a falhas na digestao/
processamento (deficiéncias de enzimas) de certos alimentos pelo trato
gastrointestinal e NAO tem a participacdo do sistema imunolédgico. Ja na
alergia alimentar, o sistema imunolOgico, passa a identificar certos
alimentos como “nocivos” passando a reagir contra eles.

Enquanto na intolerancia alimentar, os sinais clinicos sé&o
principalmente do trato gastrointestinal com presenca de vOomitos e
alteracdo das fezes, na alergia alimentar os sinais clinicos sao
principalmente dermatolégicos, manifestando-se por coceira no corpo,
lambeduras das patas, otite, coceira em regido perianal.

A alergia alimentar pode ocorrer frente a qualquer alimento,
porém os alimentos de origem animal como: carne bovina, frango, leite e
derivados, ovo, peixe, assim como certas fontes de proteina vegetal como
soja, trigo, milho s&o os mais implicados no caso de alergia alimentar em

animais.

Idade
A alergia alimentar pode ocorrer em gatos e caes de qualquer

faixa etaria, desde filhotes com menos de 1 ano de idade, a pacientes




idosos com mais de 10 anos, podendo acometer animais de qualquer raca
e Sexo.

A real ocorréncia da alergia alimentar € desconhecida, acredita-
se que 10% dos céaes alérgicos, podem ter sua alergia decorrente de
alimentos, sendo a alergia a picada de insetos e a dermatite atdpica muito

mais frequentes.

Sinais clinicos

O principal sinal da alergia alimentar é a coceira, que pode ser
localizada ou generalizada, principalmente em regides de orelha (quadros
de otite repetitivo), regido perineal, lambedura das patas, regiao inguinal

e axilar, regido de face periocular e perilabial, cervical (pescoco) e flanco.

Lesdes

A pele pode ficar rosada / avermelhada e podem surgir papulas
(bolinhas vermelhas) e urticarias. Pelo se cocar frequentemente, os
animais podem comecar a ter falhas de pelo, escoriacdes, descamacao.
Com agravamento e cronicidade do quadro alérgico a pele pode comecar
a escurecer (hiperpigmentacdo) e ficar espessa (hiperceratose e
liquenificacao).

Animais com alergia alimentar, devido as alteragbes

inflamatorias na pele decorrentes da alergia alimentar, frequentemente




apresentam episodios de infec¢des bacterianas (piodermite superficial) e
por leveduras (malasseziose tegumentar e otoldgica) de forma repetitiva.
Em alguns animais, a alergia alimentar manifesta-se somente com
quadros repetitivos destas infeccfes, sendo a coceira minima ou até

mesmo ausente.

Diagnostico diferencial
Parasitoses, outras hipersensibilidades, foliculites,

dermatofitoses, malasseziose.

Diagnostico

Principalmente por restricdo alimentar (6-8 semanas),
anamnese, lesoes, Elisa, e testes intradérmicos.

Obs.: A insuficiéncia Pancreética exdcrina pode resultar em uma
hipersensibilidade alimentar. O aparecimento de sinais dermatolégicos
durante o acompanhamento da insuficiéncia pancreatica € comum,
principalmente em pastor alemdo. Um defeito na barreira da mucosa
intestinal leva a absorcdo da proteina intacta, ocasionando uma maior

sensibilidade.

Dermatite Atépica

Afeta cdes e gatos. Porém, a DAF se difere da DAC. Em felinos
o papel da IgE na patogenia permanece obscuro e a predisposicao

genética também, além de apresentarem o complexo granulomatoso

eosinofilico felino e a dermatite miliar.




Dermatite Atopica Canina — DAC

A Dermatite Atopica Canina € uma dermatopatia de origem
genética. Os caes acometidos tornam-se sensiveis aos antigenos
presentes no meio ambiente, desenvolvendo grave reacdo alérgica,
pruriginosa, que interferem na qualidade de vida do paciente. Pode ser
sazonal ou n&o.

Os antigenos responsaveis por desencadear a resposta imune
observada na DAC recebem o nome de alérgenos e estdo no ambiente,
promovendo uma hipersensibilidade do tipo I.

Estes alérgenos sao bolores, polens, debris da epiderme
humana, sementes de gramineas, penas, paina e a poeira doméstica, a
gual é constituida da mistura de residuos de pele humana, pelos de
animais, acaros, bolores, produtos de decomposicdo, particulas

alimentares e substancias inorganicas.

Peie Normal Pele Atopica Pele Atdpica Reagindo

Aeroalérgeno + lrritantes
+

Toxinas microbianas

E uma doenca de pele de carater genético e inflamatério, na qual
0 paciente torna-se sensibilizado a antigenos ambientais mediante a

formacéo de anticorpos IgE, que causa afeccao alérgica pruriginosa. A




atopia canina é o segundo disturbio cutaneo alérgico mais comum, sendo
menos frequente apenas que a dermatite alérgica a picada de pulgas).
Marsella (2006) relata que a deposicdo da lamina lipidica do
estrato corneo na pele de cdes atOpicos mostrou-se marcadamente
heterogénea comparada com a pele de caes normais. Olivry et al. (2001)
realizaram um trabalho por meio do qual compararam a pele de céaes
atopicos com a de cdes normais, utilizando microscopia eletrbénica, e
demonstraram as diferencas estruturais dos lipideos presentes no estrato

cérneo nestes dois grupos.

Racas predispostas

Algumas racas sdo mais predispostas a desenvolverem a
dermatite atopica como Shar Pei, West Highland White Terrier, Scottish
Terrier, Lhasa apso, Shih-tzu, Fox Terrier de Pelo Duro, Dalmata, Pug,
Setter Irlandés, Boston Terrier, Golden Retriever, Boxer, Setter inglés,
Labrador, Schnauzer Miniatura, Pastor Belga e Bulldog inglés.

Outras racas sao citadas com menor frequéncia: Pastor Aleméo,
Cocker Spaniel, Dachshund, Doberman e Poodle Gigante (GRIFFIN;
DEBOER, 2001). A DAC também pode acometer caes mesticos.

ldade

A idade em gue os sinais clinicos se iniciam varia de seis meses

a sete anos, sendo que, cerca de 70% dos caes desenvolvem o problema
entre 1 e 3 anos de idade (SCOTT,; MILLER; GRIFFIN, 1996; WHITE,
1998; GRIFFIN; DEBOER, 2001). Entretanto, Shar Peis, Akitas e Golden
Retrievers podem ocasionalmente apresentar atopia antes dos 6 meses
de idade.




Fisiopatogenia

Acredita-se que os caes geneticamente predispostos absorvem
por via percutanea, inalam ou ingerem diversos alérgenos. A Dermatite
atopica canina relacdo a absorcéo pela cutis, alguns autores inferem que
h& um aumento na penetracdo dos antigenos, devido a uma disfungéo da
barreira lipidica epiderme. Isso ocorre por combinagcdo deficiente de
organelas lipidicas de superficie, existentes entre 0s espacos
intercelulares, como € sugerido na atopia humana.

Dessa forma, h4 mudanca na composi¢cdo quimica da barreira
lipidica epidérmica e um aumento na perda de agua via trans epidérmica.
Em um estudo, verificou-se que os valores de perda e absorcdo de agua

nao foram diferentes entre caes atopicos e normais.

% *

. L) .. . . . LN L) . ... ..
.:: YA gL, LR RSO N MR ety

AZ

' Ag '
@ - .
@ Eosinofilo Mastécito L @ ..
Céluls ® .

N .
Apresentadora < - : _’. . ..
de A .
e Antiginio / ILs .l R
Linfocito T g y . ¥
mdiferenc uda’ LS . o . t,';‘
‘ @ Linfocitc B 00"
. ™1 ? e
- '@ w O e
f e r— @ ILs
2 Céiula e L
Aprezentadora

de Antigenio

Hipersensibilidade é caracterizada por reacdes provenientes de
resposta imune protetora, porém exagerada e deletéria, contra
determinado antigeno. Segundo Scott, Miller e Griffin, os disturbios da
hipersensibilidade clinica sdo divididos em quatro tipos (I, II, Il e 1V), de
acordo com a base imunoldgica. As reacdes do tipo | sdo aquelas que

envolvem predisposicdo genética, producdo de anticorpos reagentes,

além da degranulacdo de mastocito. Sdo reacfes que geralmente se




iniciam apds o segundo contato com o0 antigeno, sendo também
chamadas de reacGes imediatas. A DAC envolve este tipo de reacao, que
€ mediada principalmente pela IgE.

Uma vez feito o contato com o alérgeno, as células de
Langerhans entram em contato com este e os linfocitos T auxiliares séo
requisitados para fazerem a apresentacdo do antigeno aos linfocitos B.
Estes produzem anticorpos IgE alérgeno especificos e células de
memoria. Os anticorpos IgE se ligam aos mastocitos e basofilos teciduais,
0 que resulta em degranulacdo dos mastécitos e liberacdo de mediadores
inflamatdrios pré-formados, além da estimulacdo da cascata do acido
araquidonico. Esses mediadores pré-formados sao: histamina, heparina,
serotonina, cininogenase, proteases neutras, fator quimiotatico
eosinofilico da anafilaxia, fator quimiotatico do neutrofilo, fator ativador
das plaquetas e todos os derivados do acido araquidonico. Este ultimo é
ativado por uma entre duas vias, a lipoxigenase, que leva a formacao de
leucotrienos, ou a cicloxigenase, que leva a formacéo de prostaglandinas.

Os leucotrienos e a histamina aumentam a permeabilidade
vascular e induz a contracdo da musculatura lisa (o0 primeiro relacionado
particularmente a arvore brénquica e a segunda relacionada a secrecao
exocrina). Assim, ocorre resposta bifasica iniciada tanto por mediadores
soluveis quanto por células inflamatorias.

A combinagcdo dos mediadores inflamatorios pré-formados e
derivados do acido araquidonico resulta no desenvolvimento dos sinais
de inflamagéao, como eritema, edema e prurido. Contudo, clinicamente

nao esta bem estabelecido qual é o mediador mais relevante em relacéo

a manifestacao dos sinais da DAC em caes.




Sinais clinicos

O sinal clinico inicial da DAC é prurido em areas sem leséo
visivel ou com maculas eritematosas. Pode ser localizado ou
generalizado. O primeiro ocorre principalmente na face, pavilhdo
auricular, extremidades distais dos membros, axilas e regiao inguinal.

O segundo é relatado em cerca de 40% dos caes atdpicos. Em
virtude do prurido, pode-se observar também lambedura dos membros,
atrito da face contra o chéo, lesGes axilares, entre outros. Estas
manifestacOes contribuem para o desenvolvimento de infec¢des e podem
originar lesbes secundarias como alopecia focal ou difusa, pustulas,
maculas, edema, liquenificacdo, hiperpigmentacdo e em animais de
pelame claro pode ocorrer discromia ferruginosa devido a lambedura

excessiva.

A otite externa e o prurido do pavilhdo auricular ocorrem em
aproximadamente 86% dos pacientes. Conjuntivite, epifora e
blefaroespasmo podem estar presentes em 50% dos casos. Seborreia
acentuada € observada em 12 a 23% dos caes atépicos.

A piodermite estafilococica acomete em torno de 68% dos caes
atopicos. Geralmente é superficial, mas pode ser profundo em alguns

casos. Alguns cées atopicos desenvolvem sinais ndo cutaneos, como

rinite, catarata, asma.




Cadelas podem apresentar pseudociese.

Diagnostico

O plano diagndstico inicia-se com o intuito de promover o
controle em relacéo aos fatores perpetuantes. Assim sendo, é necessario
se estabelecer os possiveis diagndsticos diferenciais, baseados na
resenha, historico e sinais clinicos. O diagnéstico definitivo da dermatite
atopica geralmente ndo é dado na primeira consulta. Realizar raspado
cutaneo (deve ser feito de varios lugares para as espécies tipos de
Demodex) e exame micologico (direto e cultura) sdo imperativos para
gualquer paciente portador de dermatopatia.

Numa segunda etapa, realizar uma triagem terapéutica com uso,
por exemplo, de anti-histaminicos ou corticoides, torna-se um dos pontos
principais para se confirmar ou excluir alguns dos diagnosticos
diferenciais. Devem-se obter amostras da superficie da pele em mais de
um local acometido, por meio de “imprint”, para realizacdo de exame
citologico. Fazer swab de pustulas para a cultura bacteriana se houver
uma resposta inapropriada a antibioticoterapia. O exame citoldgico, bem
como a cultura bacteriana das orelhas acometidas também € indicado.
Este mesmo autor sugere um algoritmo para facilitar o diagnostico da
atopia em céaes.

O wuso de testes alérgeno-especificos sorolégicos ou
intradermais nao esta indicado na triagem diagnostica, pois muitos caes
clinicamente saudaveis ou atépicos exibem reacbes positivas
semelhantes. Dessa forma, esses testes devem ser aplicados somente
guando ha o intuito de implementar imunoterapia alérgeno-especifica,

determinar a exclusdo de alérgenos do ambiente ou documentar se ha

presenca de doenca alérgica IgE especifica.




Critérios de Favrot (2010), combinacdo de pelo menos 5 desses

critérios

1- Aparecimento dos sinais antes dos 3 anos de idade

2- Cao que vive maior parte do tempo dentro de casa

3- Prurido responsivo a corticoterapia

4- Prurido como primeiro sinal, e so depois lesoes associadas

5- Extremidades dos membros toracicos afetadas
6- Pavilhoes auriculares afetados (ja teve otites)
7- Margens auriculares nao afetadas

8- Area dorso-lombar nao afetada

Tratamento

A dermatite atopica é uma doenca incuravel, mas pode ser
controlada na maioria dos casos. Os proprietarios devem ser instruidos
sobre os fatores que podem agravar ou gerar crises de prurido, sobre a
natureza cronica da doenca e a possibilidade de exacerbacdes periddicas

e todos devem ser considerados na proposta do tratamento do paciente.

Mudanca de manejo: Limpeza do ambiente com agua sanitéria,
detergente neutro, sabdo em po de coco. (lisoforme. Sanol e Herbalvet
NAO podem ser utilizados). E recomendado retirar cortinas e outros
objetos que acumulem poeira e acaros, além de evitar que o animal fique
embaixo da cama ou em locais com tapetes e carpetes. Em relacdo a
tosa, o ideal € que seja realizada apenas com tesoura, para evitar lesdes

e irritacdes na pele sensivel dos animais com dermatite atopica.

1. Dieta de excluséo.
2. Banhos constantes com Allermyl Glyco, Episoothe Shampoo e
condicionador ou Dermogen 1x por semana se nao tiver lesdo, se

tiver lesdo 2x por semana. Se ele tiver seborreia Sebolytic

Spherulites ou Sebocalm, Sebotrat S ou O.




3. Restauracao da barreira: Aplicacao de Allerderm Spot-On (1 ampola
por semana durante 1 més, depois utilizar de 15/15 dias para o resto
da vida).

Manipulacdo de shampoo: Pouca seborreia = Clorexidine,
seborreia média = acido salicilico e enxofre, muita seborreia = sulfeto de
selénio 2,5%.

Animais que fazem uso de shampoo para infeccdo utilizar
Hidrapet depois porque resseca a pele, em shampoos manipulados
associar entao o Hidroviton.

4. Controle de ectoparasitas: Fipronil, Advocate (CONTROLE
TOPICO).

5. Vitaminas: Uso de Ograx, Allerdog Plus Es.

6. Prurido sistémico: Prednisona/prednisolona, ciclosporina, Apoquel,
imunoterapia.

7. Prurido topico: Cortavance manipulacdo de hidrocortisona no
shampoo.

8. Anti-histaminico: Clemastina 0,1 mg/kg BID (USO COM POUCA OU
NENHUMA EFICACIA).

9. Antibioticoterapia tépica/sistémica.

Desmame do corticoide
v' 1° 0,5 (cdo acima de 15kg) - 1,0 (cdo abaixo de 15kg) mg/kg SID
POR 5-7 DIAS respeitando o ciclo circadiano — DOSE INDUTORA.
v’ 22 dose indutora — DIA SIM, DIA NAO (48/48h) por 10-14 dias SID—
DOSE DE MANUTENCAO
v' 3° 1 da dose indutora — 48/48h por 10-14 dias SID — DOSE DE
MANUTENCAO.




v 4° Y, da dose indutora — 48/48h por 10-14 dias SID até o retorno —
DOSE FISIOLOGICA No caso da DAPP, nédo ha necessidade do 2°
passo, podendo ir direto para o 3°.

Exemplo: Cao de 15 kg. 10x1= 10mg. Prescrita prednisona de 5mg.

v 1° administrar 2 comprimidos por via oral a cada 24h na parte da
manha por 5 dias.

v 2° administrar 2 comprimidos por via oral a cada 48h pela manha
por 10 dias.

v 3% administrar 1 comprimido via oral a cada 48h pela manha por 10
dias.

v 4° administrar meio comprimido por via oral a cada 48h pela manha

até o retorno.

Corticoterapia ideal

Consiste em uma dose fisiologica administrada duas vezes na
semana. Se o0 animal apresentar alivio da coceira com essa dosagem,
nao havera risco de desenvolver a Sindrome de Cushing e, portanto, essa

frequéncia pode ser mantida.

Imunoterapia

Podera ser realizada se o alérgeno ou os alérgicos forem
identificados com precisdo, e consiste na administracdo de doses
crescentes de um extrato de alérgenos aos quais o animal revelou
sensibilidade. A teoria aceite nos ultimos quarenta anos é que a
inoculacao de pequenas quantidades de alérgenos especificos induz uma
resposta do sistema imunitario que posteriormente desenvolve IgG ou

anticorpos. Estudos revelam, que quando combinada com outras

tratamentos (anti-histaminicos, xampus ou acidos graxos) a imunoterapia




especifica € efetiva em mais de 75% dos caes atopicos, sendo que estes
nao precisardo de terapia com glicocorticoides. A vantagem da
imunoterapia em relagéo ao tratamento sintomatico convencional inclui a
baixa frequéncia de administracdo, o baixo risco de efeitos colaterais
devidos a administracdo prolongada e o potencial de alterar
permanentemente o curso da doenca.

A vacina é feita para cada paciente com base nos resultados dos
testes intradérmicos e soroldgicos. Para a confec¢ao dessa vacina podem
ser usados trés tipos de alérgenos: em emulsao, precipitados em alimen
e aquosos. Os alérgenos aquosos sao mais vantajosos, pois sdo mais
rapidamente absorvidos, necessitam de doses menores e requerem
injecbes mudltiplas e frequentes, sendo o0s mais utilizados nesse
procedimento. A inducdo convencional inicia 0 procedimento com uma
injecao subcutanea semanal (solucdes de dessensibilizacéo preparadas
na Franca ou com intervalos de 2 -3 dias, aumentando progressivamente
a dose de antigenos contidos na solucédo aquosa. Na fase de manutencao
a dosagem € adaptada a cada caso especifico e varia entre 5 e 20 dias
entre duas inoculacdes. A imunoterapia devera ser mantida ao longo de
toda a vida do animal, ndo existindo qualquer referéncia a cura. A
imunoterapia especifica ndo foi associada com o desenvolvimento de
nenhuma doenca secundaria, nem com a incidéncia do aparecimento de
infecgoes.

Esta terapia ndo necessita do acompanhamento de
hemogramas completos, exames bioquimicos e urinalise (GRIFFIN,
2006). Os beneficios da imunoterapia sdo comprovados, e cerca de 50 a
80% das respostas sédo consideradas boas a excelentes demonstrando

melhora clinica dos pacientes. E bem aceito que esse tratamento é

eficiente, valioso e relativamente seguro para caes atopicos.




Acidos Graxos Essenciais

A suplementacdo em acidos graxos tem como objetivo, em
primeiro lugar, restabelecer a funcdo da barreira que esta afetada nos
casos de dermatite atopica canina, proporcionando recursos a pele que
Ihe permitam executar essa funcdo. Em segundo lugar, combater a
inflamacédo através da passagem da producdo de mediadores pro
inflamatorios (prostaglandinas E2 e leucotrienos B4) para a producéo de
prostaglandinas e leucotrienos nédo inflamatoérios. Os acidos graxos sao
agentes terapéuticos importantes, mas seu uso tem de ser ajustado, pois
requer diversas semanas de suplementacdo antes de serem visiveis
efeitos positivos. E indispensavel utilizar doses muito elevadas para obter
uma acao sobre o produto, sendo que também n&o existe uma quantidade
ideal determinada. Podem ser empregues sem qualquer hesitagcdo, uma
vez que permitem reduzir as quantidades de corticosteroides e anti-
histaminicos.

Sugere-se que cédes com atopia exibem anormalidades nos
lipidios que formam a protecéo da epiderme, levando a perda de agua e
hiperidrose. Desta forma, ha evidéncias de que a administracéo oral de
altas doses de 6mega 6 poderia melhorar os sinais clinicos provocados
por tal alteracdo. A suplementacédo de acidos graxos na dieta poderia,
portanto, diminuir a perda de agua pela pele. O mecanismo sugerido é
gue essas substancias se incorporam aos lipideos intracelulares da
epiderme.

Assim, como a perda de agua esta aumentada em céaes
atopicos, a suplementacdo oral com acidos graxos essenciais e a

aplicacao topica de Oleos poderiam levar a normalizacdo da barreira

epidérmica.




Recuperacao da Funcédo da Barreira

A perda de agua existente na dermatite atdpica canina esta
associada a xerose, a inflamacédo, ao prurido e a perda da funcdo da
barreira epidérmica, o que favorece a penetracdo epicutdnea de
aeroalérgenos. O conceito de “Skin Barrier” tém sido utilizados em
empresas de racdo na tentativa de minimizar a perda de agua trans-
epidérmica e consequentemente o ressecamento e quebra da funcédo da
barreira cutanea.

Este conceito esta ligado a dietas que contém ingredientes que
aumentam a protecdo da pele, como &acido pantoténico, inositol,
nicotinamida, colina, histidina, além de niveis diferenciados de dmegas 3
e 6 e ervas como a curcumina e Aloe vera.

A hidratacédo da pele representa peca fundamental no controle
da doenca, e esta devera ser pouco agredida. A preferéncia devera ser
por uso regular de xampus que néo alterem o microclima e PH cutaneo,
gue sejam hidratantes, emolientes e umectantes e dessa forma ajudam a
recuperar a funcao da barreira da pele e eliminar e minimizar a absorcéo

de alérgicos ambientais e irritantes.

Dermatite Atopica Felina — DAF

A DAF é uma doenca cronica, podendo ser sazonal ou perene.
O sinal clinico comum a todos os casos é o prurido. As lesdes clinicas
mais comuns sao a alopecia autoinduzida, prurido cervicofacial, dermatite
miliar e lesdes do complexo eosinofilico felino. O diagnéstico €

essencialmente clinico, uma vez que os testes diagnosticos alérgicos

apresentam bastantes limitacbes no gato, e baseia-se por exclusao de




diagnosticos diferenciais. As opc¢des terapéuticas existentes incluem

tratamento sintomatico e etiolégico.

Dermatite miliar

A dermatite miliar é a dermatose eosinofilica mais especifica do
gato. E caracterizada por pequenas papulas crostosas, mais ou menos
erosivas ou ulceradas, que podem estar localizadas ao longo do dorso,
face e pescoco, ou generalizadas. Este padrdo cutaneo, segundo um
estudo foi encontrado em 18% dos gatos com dermatite hipersensivel ndo

provocada por pulgas ou alimentos.

Lesbes do complexo eosinofilico felino
No gato atdpico podem estar presentes lesdes do complexo

eosinofilico felino, principalmente as placas eosinofilicas.

Placas eosinofilicas

As placas eosinofilicas sdo acompanhadas por prurido intenso e
sao tipicamente localizadas no abdomen ventral, regidao medial das coxas
e regido perianal. S&o estruturas firmes e elevadas, muitas vezes

ulceradas e marcadamente inflamadas. O trauma croénico, devido ao

lamber constante, pode contribuir para o desenvolvimento destas lesfes.




Granuloma eosinofilico

O granuloma eosinofilico € uma entidade clinica que surge muito
frequentemente no gato. Apresenta-se sobre diversas formas: placas ou
papulas muito firmes, eritematosas e ocasionalmente amareladas, bem
circunscritas e com uma distribuicdo linear, localizando-se na porcéao
caudal da coxa ou, mais raramente, no pescoco, térax e membros
anteriores, placas ou nodulos nos pavilhdes auriculares, pododermatites
com ulceracOes nas almofadas plantares, eritema interdigital, ou edema
nas almofadas plantares, edema no labio inferior ou queixo, nédulos muito
firmes que afetam a lingua e/ou palato, por vezes ulcerado, sendo
acompanhados por outros sinais. As diversas aparéncias clinicas do
granuloma eosinofilico tornam dificil o seu diagnoéstico, sendo muitas
vezes necessarias biopsias cutaneas para distinguir a forma nodular de

granuloma eosinofilico de neoplasia, micose ou abcessos.

Ulcera indolente

A ulcera indolente é uma condigcdo muito comum, embora a sua
patogénese nao seja conhecida. As lesGes sao Ulceras bem definidas,
com bordos firmes e elevados, variando entre 2 mm e 5 cm de tamanho.

A localizac&o mais comum é a junc¢ao da pele com a membrana
mucosa do labio superior justaposto ao dente canino inferior, lateralmente
ao filtro labial. As lesbes sdo, normalmente, solitarias e unilaterais e, por
vezes, bilaterais. Elas podem criar uma aparéncia monstruosa da face. A
lesdo é incomodativa para o animal, especialmente porque dificulta a
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alimentacdo, mas nédo é dolorosa. Pode estar acompanhada de

linfadenopatia.




Alopecia autoinduzida

Tabela 2 Diagnosticos diferenciais de Dermatite miliar e Lesoes do Complexo eosinofilico felino.

Dermatite miliar Complexo eosinofilico felino

DAPP DAPP

RAA RAA

DAF DAF

Ectoparasitas Ectoparasitas

Dermatofitos Etiologia  infecciosa:  bactérias, fungos

(criptococose),  micobactérias,  dermatites

virais (herpesvirus, calicivirus, poxvirus)

Alopécia psicogénica Neoplasia (carcinoma de células escamosas,

mastocitomas, linfoma, fibrossarcoma)

Hipertiroidismo Alergia por contacto; reac¢des adversas a

Doengas imunomediadas (reacg¢des adversas a | farmacos; idiopatico
farmacos, pénfigus folidceo, sindrome

hipereosinofilico)

A alopecia autoinduzida ou alopecia simétrica felina, apresenta-
se como uma perda de pelo devido a um lamber constante, sem lesdes

inflamatoérias. O abdémen ventral € comummente afetado, mas o0s

membros, flancos e regido lombossacral também podem estar envolvidos.




B 0-20% B 20-40% 40-60% B o0-80% W 80-100%

Tabela 1 Diagnosticos diferenciais de alopécia auto-induzida e prurido cervicofacial.

Alopécia auto-induzida Prurido cervicofacial
DAPP DAPP

RAA RAA

DAF DAF

Ectoparasitas Ectoparasitas

Dermatofitos

Dermatofitos

Alopécia psicogénica

Alopécia psicogénica

Hipertiroidismo

Imunomediadas/autoimunes (pénfigus

foliaceo, reacgdes adversas a farmacos)

Qutras causas mais raras: sindrome
paraneoplasico, reaccdes adversas no local de
inoculacdo, pseudopeladas, defluxdo anagénica
e efluxdo telogénica, outras causas
metabolicas, imunomediadas, quimioterapia e

reac¢des adversas a farmacos

Virus (dermatite por herpesvirus felino 1:
papilomavirus, dermatites associadas a

FelV)

Neoplasias/condig¢oes pré-neoplasicas
(queratite actinica, carcinoma de células

escamosas)

Idiopatica (dermatite idiopatica facial do
Persa; dermatite ulcerativa idiopatica do

pescogo)




DERMATOPATIAS ENDOCRINAS

Quadro | - Sinais clinicos mais frequentes em endocrinopatias

Doenca Sinais dermatolégicos Sinais sistémicos
caracteristicos

Hipotiroidismo

Hiperadrenocorti
cismo

Hiperestrogenis
mo em machos

Alopécia X

Hipotireoidismo

Mixedema

Atrofia cuténea,
enrugamento da pele,
flebectasia, estrias,
calcinose cutanea

Dermatose linear prepucial,
melanose macular

Crescimento do pelo nos
locais de bidpsia e trauma

Letargia, excesso de peso e
obesidade, alteragoes
cardiovasculares

Politria/polidipsia, polifagia,
distensdo abdominal, obesidade do
tronco, letargia, fraqueza muscular

Sinais de feminizagao:
Ginecomastia, galactorreia,
alteragées do comportamento
sexual. Preptcio pendular, testiculos
criptorquidicos ou com nodulos
neoplasicos, testiculo contralateral
normalmente atrofiado. Epistaxis,
melena e hematuria

Auséncia de sinais sistémicos

Doenca enddcrina que afeta caes e gatos, geralmente em meia

idade, e se apresenta com manifestagcdes cutdneas como mixedema,




prurido e alopecia bilateral simétrica, além de um possivel aumento de

peso.

A tireoide é considerada a glandula enddcrina mais importante
para a regulacdo metabdlica. A ingestdo adequada de iodo é o pré-
requisito para a sintese dos horménios tireoidianos por parte da glandula
tireoide. O iodo entra no organismo e, no intestino, é transformado em
iodeto. O iodeto é capturado pelas células foliculares que o envia para
dentro da tireoide por transporte ativo. O iodeto une-se, unitariamente ou
duplamente, a tirosina quando passa através da parede apical da célula,
formando as monoiodotirosinas e diiodotirosinas.

A unido de duas moléculas de diiodotirosina da origem a
tetraiodotironina (T4) e a unido de uma molécula de monoiodotirosina com
uma de diiodotirosina, da origem a triiodotironina (T3), que sédo os
principais hormonios tireoidianos.

A sintese e a secrecdo de T3 e T4 sédo controladaspelo horménio
estimulante da tireoide (TSH), uma glicoproteina secretada pelas células
tireotroficas da hipoéfise anterior. A secrecdo de TSH é estimulada pelo
hormonio liberador de tireotrofinas (TRH), um tri peptideo hipotalamico.
Um sistema classico de retroalimentacdo negativa atua na manutencao
das concentracOes plasmaticas de T3 e T4, dentro de limites proximos
(DUNN, 2001; CUNNINGHAM, 2004).

Hipotireoidismo primario
Quase todas as causas naturais de ocorréncia do

hipotireoidismo em caes adultos sdo atribuidas a destruicéo irreversivel

da glandula tireoide. Histologicamente, o hipotireoidismo primario é




dividido em duas principais categorias: tireoidite linfocitica e degeneracéao

idiopatica da tireoide (atrofia folicular idiopatica).

Tireoidite linfocitica

A tireoidite linfocitica, também referida como tireoidite
autoimune, € caracterizada por uma infiltragcdo de linfocitos na glandula
tireoide com progressiva destruicdo dos foliculos tireoidianos e fibrose
secundaria. A destruicdo progressiva da glandula leva trés a quatro anos
para se tornar completa. Acredita-se que o0s sinais clinicos do
hipotireoidismo sdo notados quando mais de 75% da glandula é
destruida, demonstrando que a maior parte do periodo de destruicdo néo
esta associada a nenhum sinal clinico (FELDMAN; NELSON, 2004).

Degeneracdao idiopatica da tireoide

A degeneracéo idiopatica da tireoide é caracterizada pela perda
de parénquima tireoidiano, o qual é substituido por tecido adiposo ou
fibroso. Sua causa ainda néo estd bem definida e é provavel que esta
categoria represente uma colecdo de condi¢cdes patologicas primarias,
mas existem evidéncias que pelo menos uma parte desses casos
represente uma forma de estagio final da tireoidite linfocitica (GRAHAM;
NACHREINER; REFASAL, 2001).

Alteracdes hematoldgicas: Anemia normocitica normocrémica

arregenerativa.

Sinais dermatoldgicos

Os hormonios da tireoide sao extremamente importantes para a

manutencdo das funcbes normais da pele, e as anormalidades




dermatolégicas séo relatadas em 60 a 80% dos caes hipotireoideos
(DIXON; REID; MOONEY, 1999; PANCIERA, 1994).

Sinais de diminuicdo do metabolismo em conjunto com
anormalidades dermatologicas devem aumentar a suspeita de
hipotireoidismo. Os hormdnios da tireoide sdo necessarios para o inicio
da fase anagena do crescimento de pelos, portanto, cdes com
hipotiroidismo podem apresentar alopecia e falha na repilacdo apds
arrancamento (DIXON; REID; MOONEY, 1999).

A lesdo cutanea classica inclui alopecia com simetria bilateral,
nao pruriginosa, ocorrendo normalmente na regido lateral do tronco,
ventral do térax e cauda. O pelo pode estar quebradico e ser retirado com
facilidade, sua cor pode estar desbotada e com perda de subpelos, ou
ainda, parecido com pelagem de filhotes (FELDMAN; NELSON, 2004;
CREDILLE et al., 2001). Outros achados comuns incluem pele seca,
seborreia (seca ou oleosa) e piodermite superficial. Hiperqueratose,
hiperpigmentacéo, formacéo de comeddes, otite ceruminosa, dificuldade
de cicatrizacdo de ferimentos e aumento de contusfes também sao

relatados. Essas mudancas podem estar relacionadas com a diminuic&o

da sintese proteica, atividade mitotica e oxigenacéo da pele, que resulta




na atrofia epidermal e das glandulas sebaceas e anormalidades de
gueratinizacdo (CAMPBELL; DAVIS, 1990).

O mixedema € uma manifestacdo dermatolégica rara
caracterizada por aumento na espessura da pele especialmente nas
palpebras, bochechas e testa. E causada por uma deposicdo de &acido
hialurénico na derme que acontece devido a deficiéncia de hormbnio que
leva a uma diminui¢ao do catabolismo de glicosaminoglicanos (DOLIGER
et al., 1995). O acido hialurbnico é higroscopico e por isso torna a derme
edematosa (MILLER; BUERGER, 1990).

Resumindo: alopecia  bilateral, pele  espessa, seborreia,
hiperpigmentacdao, mixedema, pelo quebradico, hiperqueratose e

piodermite.

Diagnostico

Hemograma: A alteragdo mais comum € uma anemia nao-
regenerativa normocitica, normocrémica. A contagem total de glébulos
vermelhos e hemoglobina encontra-se diminuida (FELDMAN; NELSON,
2004).

Perfil bioguimico: Uma ligeira hipercolesterolemia ocorre em
75% dos casos, enquanto a hipertrigliceridemia ocorre em 88% (DIXON;
REID; MOONEY, 1999; PANCIERA, 1994). As anormalidades menos
comuns incluem um leve aumento na fosfatase alcalina, alanina
aminotransferase e na creatina quinase (REUSCH; GERBER; BORETTI,
2002)

Teste de funcao da glandula tireoide: Toda concentracao
sérica de T4, tanto ligada a proteinaquanto livre, é formada na glandula

tireoide. Portanto, T4 € o melhor hormbnio para avaliar a funcdo da

glandula. Em contrapartida, a maioria de T3 e T3 reverso (I'T3) e




formado pela deiodinacdo de T4 em sitios extra tiredideos, mais
notadamente no figado, rins e musculos. Aconcentracdo de T3 € um
pobre indicador da funcéo tirebidea em cées porque, sua quantidade
secretada pela glandula tiroide é menor em comparacdo com T4
(FELDMAN; NELSON, 2004).

Infelizmente, a concentracdo basal desses hormoénios &
afetada por varios outros fatores,alterando a acuracia das mensuragdes
no diagnostico (FELDMAN; NELSON, 2004).

Concentracdo sérica de tiroxina total: A determinacdo da
concentracdo de T4 total no soro por radioimunoensaio descarta o
hipotiroidismo se o valor estiver normal ou elevado (LURYE; BEHREND;
KEMPPAINEN, 2002). Os valores normais de T4 variam de acordo com
o laboratorio devido aos diferentes kits comerciais utilizados. Para a
maioria dos laboratérios aconcentracao de T4 sérica em cées saudaveis
fica entre 1,5 a 3,5 pg/dl (FELDMAN; NELSON, 2004).

Tratamento

Na maioria dos casos, o tratamento deve ser feito com a
levotiroxina (0,02 mg/kg administrada oralmente duas vezes ao dia como
dose inicial e, 0,02 a 0,04 mg/kg uma vez ao dia ou, se necesséario, duas
vezes ao dia, para manutencao). Deve-se avaliar 0 sucesso terapéutico
primeiramente a nivel clinico e, se necessario, mensurar T4 depois de
alcancar uma concentracdo estavel (geralmente apés uma semana de
tratamento) (FERGUSON; HOENIG, 1997). Recomenda-se que o0 manejo

dietético seja limitado a restricdo calorica para aqueles céaes acima do
peso (MASKELL; GRAHAM, 1994).




Sindrome de Cushing

Chamada também de hiperadrenocorticismo. Pode ter causa
primaria ou iatrogénica. E causada pelo excesso de glicocorticoides tanto
enddgenos como exdgenos.

E comum em cées e rara em gatos.

A glandula adrenal é dividida em duas areas principais: cortical
e medular. Esta ultima representa 10 a 20% da glandula e o cértex de 80
a 90%. O cortex da adrenal é dividido em trés zonas: glomerulosa,
fasciculada e reticular, responsaveis pela producao de glicocorticoides e
mineralocorticoides.

As células corticais possuem alta capacidade de regeneracao
apos lesdo quimica, por isso o tratamento para hipercortisolismo que
destrua as células corticais devem ser repetidos periodicamente. Ja as
células da medula séo de natureza nervosa e nao se regeneram.

Um dos efeitos dos glicocorticoides é a estimulagcdo da
neoglicogénese hepatica (sintese de glicose a partir de substancias que
nao sejam carboidratos). A maioria da nova glicose produzida é liberada

na circulacdo, causando aumento dos niveis de glicose sanguinea. Por

isso teremos hiperglicemia no hiperadrenocorticismo.




HAC pode ser de origem hipofisaria ou hipéfise-dependente,
neoplasia adrenocortical ou adrenal-dependente e ainda iatrogénica
(NELSON; COUTO, 2001).

O HAC de origem hipofisaria (HOH) é a causa mais comum de
HAC espontéaneo e representa 80 a 85% dos casos. E decorrente de um
tumor na glandula hipofise que estimula a secrecdo exacerbada de
horménio adrenocorticotrofico (ACTH).

Na adrenal dependente, os tumores adrenocorticais (TA)
representam de 15 a 20% dos casos de HAC (PETERSON, 1998). Estes
secretam excessivas quantidades de cortisol independente do controle
hipofisario.

O HAC iatrogénico é resultante da administracdo excessiva de
glicocorticoides exdgenos para tratamentos de disturbios alérgicos ou
imunomediados que provocam atrofia das duas glandulas adrenais
(HESS, 2010).

O HAC espontaneo é uma doenca de caes de meia idade e mais
idosos tipicamente em cdes com 6 anos ou mais. As racas mais
predispostas séo todos os tipos de Poodle, Dachshund, varias ragas de
Terrier, Pastor Alemé&o, Beagle e Labrador, mas as racas Boxer e Boston
Terrier também podem apresentar. Nao ha nenhuma predilecdo sexual,
porém 70% dos cdes com TA sdo fémeas (VARGAS, 2009).

Sinais clinicos

Os sinais clinicos em geral sdo abdémen pendular e distendido,
alopecia bilateral simétrica, pelo opaco e seco, pele fina, petéquias,
hiperpigmentacéo, polifagia, polidria, polidipsia, aumento de peso,

dificuldade respiratéria, piodermites recorrentes, seborreia.




! A\ endocrinolgiaveterinaria)

A distenséo ocorre devido a redistribuicdo de tecido adiposo no
abdémen, da hepatomegalia e da atrofia dos musculos abdominais
resultantes do catabolismo proteico.

A hepatomegalia ocorre em 51 a 67% dos casos e decorre do
acumulo de gordura e carboidratos no figado devido a influéncia dos
glicocorticoides no metabolismo lipidico e glicidico.

Os corticoides inibem a sintese proteica e por isso favorecem o

catabolismo proteico.

Sinais dermatolégicos

Alopecia  bilateral simétrica, pele fina, comeddes,
hiperpigmentacao, calcinose, piodermites.

Prurido apenas em caso de infeccdo secundaria.

A alopecia ocorre porque o cortisol gera efeito no ciclo do
crescimento do pelo, encurtando a anadgena e aumentando a fase

telogena. A alopecia possui progressao lenta, se iniciando pelo tronco e

posteriormente atingindo flancos, zona perineal e abdémen.




A alopecia pode ser generalizada, mas dificilmente afetara cabeca e
membros.
O cortisol favorece as infec¢des secundarias devido a sua acao

anti-inflamatoéria, debilitando assim o sistema imune.

3.2.5.2 Pele fina e inelastica

O cortisol € o responsavel pelo aparecimento de uma pele fina e de elasticidade
diminuida, principalmente no abdome ventral de cdes com hiperadrenocorticismo (MOONEY
& PETERSON, 2004, FAURE, 2006). Elevados niveis deste hormonio sdo responsaveis pela
mnibi¢do das mitoses celulares no tecido epidérmico e também pela multiplica¢do e migragdo
dos fibroblastos, além de provocar atrofia do colageno, principalmente o do tipo III. Como
resultado dessas altera¢des. juntamente com a perda de musculatura, pode ocorrer facilmente

a deiscéncia de suturas e até mesmo abertura de cicatrizes antigas.

Juntamente com a pele fina, a distensdo abdominal e a altera¢@o dos vasos sanguineos,
torna-se possivel a visualiza¢do da vasculatura subcutanea (telangiectasia) (SCOTT et al.,
2001; FRANK, 2006, HERRTAGE, 2011). Pode haver rompimento da parede dos capilares

sanguineos, dando origem a petéquias e equimoses (BAKER, 1993).

Piodermite e seborreia.

Secundariamente a atrofia da glandula sebacea devido aos
glicocorticoides pode ocorrerseborreia.

Esses animais podem apresentar piodermite superficial
primaria ou piodermite profunda secundaria.

Figura 5 — Comeddes localizados ao redor dos mamilos




Diagnostico
Anamnese, avaliacdo dos sinais clinicos, doencas
concomitantes, exame fisico, alteracdes laboratoriais, teste de supressao

por dexametasona, razéo do cortisol, e teste de estimulacédo por ACTH.

Teste de supressdo com baixa dose de dexametasona (SBDD)

A prova de SBDD consiste em um teste diagndstico confiavel e
gue é considerado por muitos profissionais como o melhor teste enddcrino
utilizado para  diferenciar cdes normais daqueles com
hiperadrenocorticismo. O teste possui sensibilidade e especificidade de
aproximadamente 90%. Através dele, pode-se identificar cdes com HDP,
porém caes com hiperadrenocorticismo iatrogénico ndo. Este também
nao é utilizado para avaliar a resposta do animal doente ao tratamento
com mitotano ou trilostano (FELDMAN, 2009; NELSON; COUTO, 2010).

Antes de realizar a prova de SBDD, a certificacdo que o cdo nao
possui nenhuma doencga concomitante e que nao esteja tomando nenhum
farmaco anticonvulsivante ¢é indispensavel, além disso, o teste deve ser
realizado sem nenhum fator estressante para que nédo haja nenhuma
interferéncia na resposta do teste (NELSON; COUTO, 2010).

O teste consiste na administracdo de 0,01mg/kg de
dexametasona por via intravenosa e mensuracao dos valores séricos de
cortisol antes e depois de 4 e 8 horas desta (KOOISTRA; GALAC, 2010).

Em cé@es normais, doses baixas de dexametosona

administradas por via intravenosa podem inibir a secrecao de ACTH pela

hipofise e, consequentemente, ha um declinio prolongado na
concentracdo de cortisol circulante (NELSON; COUTO, 2010;
PETERSON, 2007; MOONEY, 2008; HERRTAGE, 2011).




Caes com HDP possuem pituitaria que resiste a acado da
retroalimentacdo negativa da dexametasona, assim como a depuracao
metabdlica da dexametasona pode estar anormalmente acelerada.
Quando administrada uma baixa dose de dexametasona em um cao com
HDP, h& supressdo variavel da concentracdo plasmatica de cortisol,
porém essa nao ocorre mais apés 8 horas da administracdo da
dexametasona. Valores de cortisol acima do limite basal, ou seja, maiores
que 1,4 ug/dL apds 8 horas indicam que nao houve supressao com baixa
dose de dexametasona e que o paciente possui HAC. Nesse caso, o valor
do cortisol plasméatico obtido 4 horas apdos a administracdo de
dexametasona pode ter importancia na identificacdo de HDP (ALENZA,
2011; FELDMAN, 2009; NELSON; COUTO, 2010; RAMSEY; RISTIC
2007).

Na diferenciagéo entre HDP e HDA, deve-se levar em conta, 0s
resultados do ultrassom abdominal, da prova de SADD, ou da
concentracdo plasmatica de ACTH enddgeno. A razéo para o0 uso da
dexametasona nessa prova se explica por ela nao interferir com os
radioimunoensaios usados para mensuracdo do cortisol (NELSON;
COUTO, 2012).

Teste de estimulacéo pelo hormdnio adrenocorticotropico

Este teste possui uma sensibilidade e uma especificidade
moderadas de 85% (RETO, 2005; BEHREND; KENNIS, 2010) além de
um elevado custo e por esses motivos ndo é utilizado rotineiramente. E
utilizado para estabelecer o diagnostico de hiperadrenocorticismo e
hipoadrenocorticismo, identificar casos de hiperadrenocorticismo

iatrogénico e atipico e monitorar o tratamento com mitotano e trilostano.




Porém esse teste ndo torna possivel a diferenciagdo de HDP e HDA
(ALENZA, 2011; HERRTAGE, 2011; NELSON; COUTO, 2010).

A estimulacéo consiste, primeiramente, na mensuragao basal da
concentracdo de cortisol que deve ser repetida uma hora apés a
administracdo de um analogo sintético de ACTH, por via intravenosa.
Essa administracdo de ACTH sintético leva a estimulacdo de libertacao
de cortisol enddgeno pelas adrenais (ALENZA, 2011; GILOR; GRAVES,
2011).

Um céo que possui HAC, normalmente apresenta uma resposta
exagerada ao teste com valores superiores a 22 ug/dL de cortisol, ja caes
saudaveis apresentam valores entre seis e 22 pg/dL (RAMNSEY; RISTIC,
2007; PETERSON, 2007; ALENZA, 2011; HERRTAGE, 2011). No caso

de HAC iatrogénico, a mensuracao de cortisol basal € baixa e a
resposta a administracdo de ACTH é quase inexistente (PETERSON
2007; GILOR; GRAVES 2011).

Hemograma: Neutrofilia.

Bioquimico: Todos o0s parametros sao importantes, mas 0 mais
importante no perfil bioquimico sera o aumento da FA (fosfatase alcalina),
isto ocorre porque a isoenzima da FA esteroide-dependente € induzida
pelo corticoide dos canaliculos biliares dos hepatocitos.

E importante lembrar que a presenca de FA aumentada nio
fecha o diagnéstico de HAC, isto porque existem outras doencas que
causam o aumento da mesma, como o diabetes mellitus, neoplasias,

pancreatite, hepatopatias primarias e insuficiéncia cardiaca. Porém, se a

FA aumentada for negativa podemos entdo EXCLUIR HAC.




A dosagem de ALT encontra se moderadamente aumentada,
estd elevacdo ocorre devido a lesdo hepatica gerada pelo acumulo de
glicogénio nos hepatocitos. Concentracdes de ALT abaixo de 38 Ul/litro
excluem HAC.

Ocorre também aumento nos niveis de colesterol
(hipercolesterolemia) devido a lipdlise estimulada pelo corticoide, porém
este achado é inconclusivo, jA que ocorre também no hipotireoidismo,
diabetes mellitus, doencas renais, hepaticas e colestaticas.

Pode ocorrer também aumento nos niveis de glicose (glicemia)
devido ao corticoide que aumentam a gliconeogénese no figado, aléem de
aumentar a resisténcia a insulina e assim gerar glicemia.

Os (glicocorticoides estimulam a diurese e reduzem a
permeabilidade tubular causando uma perda de ureia e creatinina pela
urina, podemos entdo encontrar 0s niveis de creatinina e ureia

aumentados ou em niveis normais na urina.

Tratamento

Mitotano ou Trilostano. Este medicamento possui efeito
adrenocorticolitico, agindo na zona fasciculada primeiramente e uma
menor acdo na zona reticular.

Trilostano: dose inicial de 6mg/kg de peso, uma vez ao dia, se

mostrou efetiva. a dose deve ser ajustada de acordo com a resposta

individual bem como determinada por meio do monitoramento.
Vetoryl (trilostano) 30mg/60mg (USO VET) - deve ser

administrado no periodo da manha junto ao alimento.




Hiperestrogenismo

Os estrogénios sdo produzidos sobretudo pelos ovarios,
testiculos (KERN, 2003), e em ambos 0s sexos, pelo coértex adrenal,
figado e glandulas mamarias. Os foliculos pilosos, por si s6 conseguem
sintetizar estrogénios a partir de androgénios por acdo enzimatica. Os
estrogénios sdo moduladores poderosos do crescimento folicular,
abrandam o inicio da anagénese e mantém o foliculo em telogénese. O
hiperestrogenismo responsavel por alopecia resulta normalmente de
cistos ovaricos, neoplasias ovaricas ou testiculares secretoras de
estrogénios.

De acordo com Cerundolo et al. (2008), a sindrome de
feminizagcdo no macho é de entre as dermatoses sexuais hormonais, a
mais comum. Normalmente, tem origem numa neoplasia testicular
secretora. No entanto, em alguns casos, o tumor ndo € Vvisivel
macroscopicamente, nem detectavel a palpacéao.

Os tumores testiculares podem reduzir a fertilidade devido a
destruicdo direta do testiculo ou secrecdo anormal de horménios. Podem
ser malignos e desenvolver metastases e causar numerosas anomalias
cutaneas, especialmente alopecia enddcrina.

Os trés tipos de tumores testiculares mais comuns no cao Sao o
tumor das células de Sertoli (sertolioma), o seminoma e o tumor das

células intersticiais.

Sertolioma

O excesso de estrogénio em cdes com tumores de células de

Sertoli pode causar uma depressao da atividade da medula 6ssea com




resultantes sinais clinicos de hemorragia causada por trombocitopenia
(anemia causada por perda de sangue ou producdo diminuida de
eritrocitos). Os tubulos seminiferos no testiculo contendo o tumor estao
atrofiados em decorréncia da secrecdo de estrogénio pelo tumor. Os
tubos adjacentes a neoplasias também sofrem compresséo, devido a
natureza expansiva do crescimento tumoral. Estes tumores
frequentemente causam um aumento do testiculo afetado e existe em
alguns casos, o desenvolvimento da sindrome de feminizagao.
Caracterizada clinicamente por alopecia simétrica bilateral e
hiperpigmentacdo cutanea, atrofia do testiculo contralateral e pénis,
hiperplasia prostéatica, perda da libido e atracdo de cdes machos pelo

animal acometido mimetizando uma fémea no cio.

Sinais clinicos

Alopecia bilateral simétrica, comecando nas regides perineal,
inguinal e do flanco. A perda de pelo permanece confinada a essas areas
por longos periodos, mas pode progredir para envolver o tronco todo em
casos cronicos. Os pelos podem ser facilmente retirados e comumente ha
hiperpigmentacao e comedao.

As tetas e vulva ficam aumentadas de volume. As anormalidades

do ciclo estral (ciclos irregulares, estro prolongado e ninfomania) ocorrem

frequentemente e a endometrite ou piometra podem ser observadas.




Diagnostico

O diagnéstico € confirmado com base no historico,
manifestacdes clinicas e na exclusado de outras desordens enddcrinas,
como um possivel hiperadrenocorticismo canino endégeno, ou Sindrome

de Cushing canina.

Tratamento

O tratamento de eleicdao do hiperestrogenismo associado a
patologias ovarianas na cadela consiste na ovariosalpingohisterectomia
(OSH), com progndstico bom para todas elas, independentemente da
histologia, quando completamente excisados. Os resultados sao
observados em trés meses, mas ocasionalmente podem nao ser

evidenciados por até seis meses.

Alopecia X

Existe predisposicao racial em cées de racas nordicas (Alaskan
Malamute, Husky Siberiano, Lulu da Pomerania, Chow-Chow, Keeshond,

Samoiedo) e Caniches.




A alopecia X normalmente surge em animais adultos jovens, em
média, entre 1 e 2 anos, podendo variar entre os 9 meses e 0s 11 anos
(CERUNDOLO et al., 2008; NUTTAL et al., 2009). A alopecia ocorre em
ambos o0s sexos, independentemente do seu estado reprodutivo
(castrados ou n&o castrados), no entanto, parece afetar mais machos

inteiros.

Doencas endodcrinas tem caracteristicas de terem alopecia bilateral
simétrica, sem prurido e sem inflamacao.

Esta patologia caracteriza-se pela auséncia de sinais sistémicos.
Inicialmente, de progressao lenta, observa-se uma perda dos pelos
primarios (com retencado dos pelos secundarios) principalmente zonas de
friccdo (a volta do pescoco, cauda, regiao dorso-caudal, perineo e zona
caudal das coxas). Gradualmente, todo o pelo destas zonas cai e,
eventualmente, os pelosprimarios do tronco - também caem. A cabeca e

as extremidades distais dos membros sdo poupadas.

Sinais clinicos

Normalmente é uma condi¢do ndo pruritica, a ndo ser que esteja
acompanhada por uma infecdo microbiana secundéaria ou seborreia
(Breathnach, 2008), embora tal seja raro. A pele pode tornar-se
hiperpigmentada, principalmente nas zonas alopécicas e em alguns
casos pode observar-se alteracdo na coloracdo do pelo. Uma das

particularidades desta patologia € o crescimento do pelo nos locais de

bidpsia.




HAC atipico

Os cées com HAC atipico apresentam sinais clinicos e achados
hematoldgicos e bioquimicos compativeis com o HAC classico, mas
resultados dos testes enddcrinos persistentemente normais ou duvidosos.
Acredita-se que a causa seja um desequilibrio na via de sintese do
cortisol. Sugeriu-se que uma deficiéncia relativa nas enzimas 21-B-
hidroxilase ou 11-B- hidroxilase, necesséarias a sintese de cortisol,
provoque acumulo de precursores esteroidais que podem causar 0S
sinais clinicos da doenca ou podem ser desviados para vias metabdlicas
alternativas e causar excesso em outros hormoénios esteroides, a exemplo
da androstenediona. Desta forma, cdes que apresentam a forma atipica
de HAC apresentam concentragcdes séricas de cortisol normais e aumento
de um ou mais hormoénios esteroides adrenocorticais intermediarios,
especialmente a 170HP.

Pseudo-Cushing ou Alopecia X é uma das manifestacbes de
HAC atipico em que sao observadas apenas anormalidades cutaneas,
como alopecia bilateral simétrica e hiperpigmentacdo. Nao ha outros
sinais clinicos e alteragdes bioquimicas compativeis com HAC. A
Alopecia X foi previamente denominada de Alopecia responsiva ao
hormoénio do crescimento, Dermatose responsiva a castragcdo e
Hiperplasia adrenal congénita. O grande numero de denominacdes
demonstra a falta de compreensao a respeito da patogénese, muito
embora estudos recentes apontem que esta condic&o esteja associada a
esteroidogénese anormal, assim como o HAC atipico. Cédes com este
transtorno podem responder a castracdo, metiltestosterona, a melatonina,

suplementacdo com hormoénio do crescimento e a terapia com mitotano

ou trilostano.




Em um estudo envolvendo caes da raca Spitz Alem&o com
alopecia bilateral simétrica e hiperpigmentacéo e com resultados normais
na prova de SBBD e estimulacdo por ACTH, levantaram a hipotese de
gue tais sinais poderiam ser causados pelo excesso de hormoénios
sexuais esteroidais. Este estudo mensurou as concentracdes séricas de
progesterona, 170HP, 11-deoxicortisol, DHEAS, testosterona,
androstenediona e estradiol antes e apds estimulacao por ACTH. Apenas
as concentracbes sericas de 170HP foram 13 significantemente
diferentes entre os caes afetados e os cdes nao afetados do grupo
controle. Em humanos com deficiéncia da enzima 21- hidroxilase, o
cortisol ndo é sintetizado e ha acumulo de precursores, mais notadamente
de 170HP.

Diagnostico
O diagnostico é baseado em: histérico do animal, exame fisico,
diagnosticos diferenciais (através de testes especificos), bidpsias

cutaneas, mensuracaode hormonios sexuais e na resposta a terapia.

Diagnostico diferencial

Estes diagnosticos diferenciais séao: hipotiroidismo, HAC (natural
ou iatrogénico), neoplasias gonadais funcionais com desequilibrio das
hormonas sexuais, adenite sebacea, eflavio telogénico, eflavio
anagénico, demodicose, dermatofitose oculta, alopecia recorrente do

flanco, alopecia com diluicao da cor e displasias foliculares.

Exame histopatoldgico de biopsias cutaneas
O exame histopatolégico da biopsia cutanea revela alteractes

cutaneas consistentes com uma endocrinopatia. Os achados
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histopatoldgicos presentes nas bidpsias cutaneas normalmente incluem
graus variaveis de hiperqueratose ortoqueratética, foliculos em chama
(pelos maioritariamente em telogénese com queratinizacdo triquilemal),

epiderme fina e hiperpigmentada e melanose epidérmica.

Tratamento

Tém sido sugeridos varios tipos de tratamento, todos eles com
graus variaveis de melhoria clinica, ndo existindo uma droga de eleicao.
Como a alopecia X é uma condicdo puramente estética, a saude do
animal ndo estd comprometida e os efeitos secundarios podem ser
superiores aos beneficios, ndo fazer qualquer tipo de tratamento € uma
opcao aceitavel. A primeira abordagem ao tratamento consiste na
castracaol/esterilizacdo. A castracao leva ao crescimento parcial ou total
do pelo em cerca de 4-8 semanas, embora, cerca de 15% dos casos
apresentam recaidas anos depois. Como segunda abordagem, estéo

descritos alguns farmacos, entre 0s mais comuns, 0 mitotano, o trilostano

e a melatonina.




DERMATOPATIAS AUTOIMUNES

Pénfigo Foliaceo

O pénfigo folidceo pode ocorrer de forma espontanea, ou pode
ser secundario a uma neoplasia, medicamentos ou doengas crbénicas na
pele.

Doenca autoimune causada pelo funcionamento inadequado do
sistema imunoldgico), caracterizada pela producéo de autoanticorpos
contra certas proteinas (desmogleinas tipo 1, desmocolinas) presentes
nas células da pele, também chamadas de queratinécitos. Ha destruicao
destas proteinas, fazendo com que as células da pele percam a coeséao

entre si e se separem, processo conhecido como acantélise, levando a

formacao das lesbes cutaneas.




Pode resultar em aumento do numero de mastocitos e

eosindfilos em gatos, mesmo sendo uma doenca nao alérgica.

A falta de lesbes na boca e a extensao das crostas espessas na

pele ajudam a distinguir da forma do pénfigo vulgar.

Lesdes

As lesdes primarias sdo pustulas superficiais, no entanto, € dificil
encontrar pustula intacta porque os pelos as ocultam, sdo frageis e
rompem se facilmente. Por sua vez, as lesbes secundarias incluem
erosfes secundarias crostas escamas e colarinhos epidérmicos
(MEDLEAU; HNILICA, 2009). Les6es no plano nasal, pavilhao auricular e
coxim plantar sdo Unicas e caracteristicas de doenca cutanea autoimune
(MEDLEAU; HNILICA, 2003).

Alguns cées e gatos com pénfigo foliaceo apresentam-se com

apenas lesdes nos coxins e podem claudicar.

Normalmente o envolvimento mucocutaneo € minimo em caes
(MEDLEAU; HINILICA, 2003).




Menos de 50% dos cées apresentam prurido. LesGes em alvo
com "colarinhos" periféricos sdo comuns, juntamente com eritema e

exsudacéo em regides gravemente afetadas.

A raca mais predisposta é Akita e Chow-Chow.

Uma importante diferenciacdo entre o pénfigo folidceo canino e
o pénfigo foliaceo humano é que o primeiro se caracteriza por uma
dermatite pustular, jA o segundo se inicia com eritema e vesiculas e pode
progredir para pustulas. (MULLER; KIRK, 1996).

Diagnéstico diferencial

Sarna demodécica, leishmaniose, dermatofitose, linfoma
epiteliotropico, reacdo a medicamentos (farmacodermia), outras doencas
de carater imunomediado, dermatose pustular subcérnea, pustulosa e
eosinofilica estéril, dermatose linear por IgA, eritema migratorio

necrolitico, e dermatite responsiva ao zinco.

Diagnostico

O diagnéstico baseia-se em anamnese, aspectos sintomaticos,
lesdes tegumentares, frequente evidenciacdo de células acantoliticas e
em material colhido de conteddo pustular. Tais células acantoliticas séao

células da camada espinhosas que perderam suas pontes de adeséo e

se encontram soltas nas colunas da epiderme. (PESQUISA
VETERINARIA BRASILEIRA, 1981).




A alteracdo histologica mais caracteristica da epiderme nos
casos de pénfigos foliaceo consiste em vesiculopustulas ou micro
abscessos em associacdo com grandes quantidades de queratindcitos

acantoliticos.

Tratamento

Observa-se que no pénfigo foliaceo induzido por drogas, a
remissdo € total e permanente e sucede a interrupcdo da droga,
diferentemente do que ocorrem nos demais tipos (WERNER, 1999).

A terapia ortodoxa de eleicdo para as doencas cutaneas
autoimunes € a utilizagdo dos glicocorticoides sistémicos em doses
imunossupressoras e muitas vezes a terapia isolada com glicocorticoides
nao gera a remissao ansiada (WERNER, 1999). Nestes casos, necessita-
se de terapia heterodoxa através da associacdo de glicocorticoides com
drogas citostaticas e em especial a azatioprina. Através desta associacéo,
observa-se a potencializacdo dos efeitos anti-inflamatérios e
imunossupressores dos glicocorticoides, além da reducdo da dose,
assim, reduzem-se, significativamente os possiveis efeitos adversos
(WERNER, 1999). Drogas imunossupressoras mais potentes, tais como
a ciclofosfamida ou a azatioprina sdo usadas com os 13 glicocorticoides
em casos em que nao respondam somente com esteroides (MERCK,
1991).

Em gatos a azatioprina € contraindicada.

Em cées, é preferivel o tratamento com prednisona (1-2mg/kg
cada 24 horas) juntamentecom azatioprina (0,5-1mg/kg cada 12 horas).
Se a doenca puder ficar sob controle com este protocolo, a dosagem de

prednisona sera reduzida




gradativamente até a minima dose efetiva de manutencdo em dias
alternados, enquanto a dosagem de azatioprina sera mantida ao nivel
(WILLEMSE, 1998).

Pénfigo Eritematoso

E uma variante benigno do pénfigo folidceo que acomete apenas

orelha e cabeca, subtipo do foliaceo.

Lesdes
Prurido, lesdes ulcerativas exsudativas no plano nasal e nos

cantos mediais dos olhos.

Diagnosticos diferenciais
Piodermite superficial, pénfigo folidceo, pénfigo eritematoso,

lipus eritematoso discoide, demodicose, dermatofitose e eritema

multiforme.




Tratamento

Prednisona e azatioprina.

Pénfigo Vulgar

No pénfigo vulgar os anticorpos atingem desmogleinas tipo 3
que ficam mais em mucosas e juncdes mucocutaneas, formando fendas
mais profundas e pode perder totalmente a epiderme. No pénfigo folidceo
0S anticorpos atingem desmogleina tipo 1 em pele ou juncbes
mucocutaneas, as fendas formadas sdo mais superficiais e ha menos
perda da epiderme.

Pode ser pénfigo vulgar classico ou paraneoplasico.

Lesdes

No pénfigo vulgar, ha formacéo de lesbes vesiculares, bolhosas
e ulcerativas nas mucosas jugal, labial, gengival e em transicOes

mucocutaneas, como as palpebrais e peri labiais.

Diagndstico: biopsia




Tratamento
Prednisona + azatioprina.
Prednisona (1-2mg/kg cada 24 horas) associado a azatioprina

(0,5-1mg/kg 12/12)
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LUpus Eritematoso

O Lupus Eritematoso (LE) é uma doenca imunomediada e
apresenta-se em duas formas clinicas: O Lupus Eritematoso Sistémico

(LES) e o LupusEritematoso Discoide (LED).

o




O LED é a forma benigna observando-se despigmentacéao,
eritema, descamacéo do focinho eregido distal dos membros, genitais e
cavidade bucal.

Os achados histolégicos caracterizam-se por dermatite de
interface e degeneracao das células epidérmicas basais.

O LED é considerado uma variacdo benigna do Lupus
Eritematoso Sistémico (LES), ou seja, ndo apresenta envolvimento
sistémico, sendo restrito ao tecido cutaneo.

As manifestagdes clinicas para o Lupus Eritematoso Sistémico
sdo claudicacao, poliartrite, polimiosite, secbes cutaneas, mal-estar,
anorexia, fraqueza, pirexia, glomerulonefrite, Ulceras orais e desordens
neuroldgicas.

O Lupus eritematoso sistémico € de etiologia desconhecida.
Doenca imunoldgica rara, que ocorre tanto em cdes como em gatos.

Nos casos de LES e LED deve-se evitar a exposicéo a luz solar
intensa utilizando filtros solares topicos e glicorticoides tépicos ou
sistémicos. Estes ultimos devem ser usados em altas doses até as lesbes
regredirem completamente e entdo, sdo lentamente reduzidas a menor
dose que mantenha a doenca em remissdo. Em casos mais graves e
refratarios, outras drogas citotoxicas podem ser usadas como O

clorambucil. Pode-se administrar &cidos graxos, vitamina E ou

combinac&o com niacinamida e tetraciclina.




Fisiopatogenia

Quando a radiacdo solar incide sobre a epiderme de um
individuo geneticamente predisposto e atinge a camada basal da
epiderme, h4 uma inducdo no aumento da expressao de autoantigenos
na camada superficial da membrana celular dos queratindcitos. Os
autoanticorpos especificos que irdo se ligar ao queratinocito sao
encontrados no fluido tecidual que banha a epiderme. Essa ligac&o incita
citotoxicidade ao queratinécito, o que leva a liberacdo de varios
mediadores inflamatdrios que por sua vez vao promover quimiotaxia de
linfocitos, tais como interleucinas |, 11, I11, VI, VIII, fator de necrose tumoral
alfa (TNF- a), e ainda os agentes estimuladores de macréfagos,
mondocitos e granulécitos.

Diferentemente do que ocorre em humanos, onde ha infiltragcao
predominante de linfocitos T nas lesbes tegumentares, seja ho LES ou
LED. Nos cdes ha predominio de plasmacitos, sugerindo que estes
possam ter um envolvimento significativo na imunopatogenia do LED.
Todavia, ndo se sabe exatamente o papel dos linfécitos B e plasmaocitos
na patogenia do LED (GERHAUSER et al., 2006).

As lesdes cutdneas mais comumente observadas sao eritema,
despigmentacdo e descamacao de plano nasal (GERHAUSER et al.,
2006; GROSS et al.,, 2009), em casos raros pode expandir para
extremidades distais, juncfes mucocutaneas, periocular e pina
(GERHAUSER et al., 2006; SCOTT et al., 1996). Com a evolucdo do
guadro as lesOes podem apresentar-se erosivas, ulceradas e crostosas,

podendo evoluir para alopecia e cicatrizacdo (RHODES, 2003; SCOTT et

al., 1996). O grau e intensidade do prurido e dor podem variar (SCOTT et
al., 1996).




Segundo Palumbo et al., (2010) lesdes em pavilh&o auricular
também podem ser observadas, apesar de ser menos frequentes. Otites
podem ser inclusas como manifestacdes clinicas do LED. Em todos os
casos de otites o clinico veterinario deve buscar identificar os fatores
predisponentes, causas primarias e perpetuantes, visando oferecer o

melhor tratamento ao paciente.

Sinais clinicos
O Lupus Eritematoso Discoide, é considerado uma variante
benigna de LES, envolvendo predominantemente o plano nasal, face,

orelhas e mucosas. Raramente ocorre em outras areas.

ColacaoiCibalelNanasIMY

Os sinais clinicos associados ao LES sao variados e mutaveis.
Por causa desta fenomenal variabilidade clinica e capacidade de
mimetizar inUmeras doencas, o0 Ildpus eritematoso sistémico foi
denominado de “o grande imitador”

Aproximadamente 75% dos caes exibirdo poliartrite em alguma

ocasiao durante a progressao da moléstia.




Sinais dermatoldgicos

Alopecia, crostas, descamacado, despigmentacdo, vesiculas e
bolhas mucocutaneas, ulceras e fistulas com infeccdo secundaria néo
responsiva a antibioticoterapia, piodermatite, seborreia, ulceracdes,
prurido e eritema Distlrbios cutaneos ou mucocutaneos vesicobolhosos,
hiperceratose nos coxins, piodermites bacterianas secundarias
refratarias, paniculite e dermatite nasal.

Nos caes, o LES atinge o plano nasal com despigmentacéo,

presenca de eritema e descamacéao.

Diagnostico

O diagnostico é firmado baseando-se no exame clinico e
biopsia de pele (CONCEICAO et al.,2004; LARSSOM; OTSUKA, 2000;
LAWALL et al.,, 2008; SCOTT et al., 1996). Pesquisa de anticorpos
antinucleares também pode ser utilizada, mas sua eficacia para o LED é

de baixo valor diagnéstico, sendo detectado em apenas 5% dos casos

Diagnostico diferencial

Sindrome uveodermatoldgica, linfoma epiteliotropico,
despigmentacdo nasal, reacdo a medicamentos, ldpus eritematoso
sistémico, dermatite nasal solar, pénfigo foliaceo, epidermdélise bolhosa,

eritema multiforme, dermatomiosite e dermatite de contato.

Tratamento
Com imunossupresséo. Prednisona 2,2mg/kg.
podendo utilizar farmacos topicos e/ou sistémicos. Deve-se

evitar a exposicado solar e sempre que a exposicado se fizer inevitavel,

adotar o uso de filtros solares, utilizacdo de glicocorticoides topicos,




agentes que podem ser suficientes para manter a remissédo em alguns
casos, uso de vitamina E. Scott et al. (1996) sugere o uso do 6mega 3 e
Omega 6 por apresentarem efeitos benéficos.

Tacrolimus tépico 0,1% para Lupus discoide (dependendo do

caso pode se usar apenas tratamento topico).
Sindrome Uveo-dermatologica

Os animais com esta sindrome produzem autoanticorpos contra
os melandécitos, células presentes nos olhos e também na pele,
responsaveis pela producdo de melanina, pigmento responsavel pela
coloracédo da pele e pelos, presente também nos olhos, levando ao quadro
de panuveite granulomatosa (inflamacdo generalizada dos olhos),
despigmentacédo da pele e dos pelos.

A Sindrome Uveodermatolégica ou Sindrome de Vogt-
Koyanagi-Harada € uma afeccdo ocular podendo estar associada a
lesbes cutaneas e alteracbes sistémicas variaveis ocorrendo
preferencialmente em cées de raca pura como o Akita, porém com
ocorréncia em animais sem raca definida. Sua etiologia € multifatorial
estando associada a fatores hereditarios, acdo da mobilizacdo de
imunocomplexos favorecendo a infecc¢des virais e até mesmo autoimune.
A conduta terapéutica é associada a sintomatologia clinica, pois infeccbes
secundarias ocorrem dificultando o diagnoéstico e afirmando a
necessidade de um diagnéstico clinico e laboratorial precoce.

A etiologia desta sindrome esta associada a uma anomalia

autoimune contra os melandcitos dermais e da Uvea, podendo também

estar associada a imunossensibilizacdo por infeccdes virais, bem como,




pode estar associada a mobilizacdo de antigenos melanociticos

estimulados por origem traumatica.

Sinais clinicos

Em cées as lesdes caracterizam-se por uveite anterior ou
panuveite bilateral, despigmentacdo uveal, descolamento de retina e
cegueira, além das sequelas frequentes das uveites como: catarata,
sinequia posterior, iris bombé e glaucoma secundario com buftalmia.

As lesOes despigmentares de pele de caninos geralmente sao
bem demarcadas, podendo apresentar eritema de média intensidade e
descamacdao. Essas lesbes podem progredir para erosdes, ulceracdes e
formacbes de crostas, e também podem estar associadas a

fotossensibilizacao favorecida pela exposicdo intensa a luz solar.

Despigmentacao de focinho e proliferagcdo da lesdo em regiao
de transicdo de com auséncia de pelo nasal. Observa-se também lesdo

intensa em pele ao redor de ambos os olhos caracterizada por discreta




alopecia, ressecamento de pele, hiperpigmentacdo e descamacéao

intensa.

Diagnostico

Histopatologicamente lesdes da coroide e da Uvea anterior estdo
associadas ao intenso infiltrado inflamatério granulomatoso. Nesses
achados, o tipo celular predominante € o linfocito T, que € acompanhado
por células epitelidides contendo melanina e, ocasionalmente, células
gigantes multinucleadas. Os melandcitos coroidais podem desaparecer e
a microscopia eletrdnica mostra linfocitos proximos destas células. A
retina pode sofrer hipopigmentacao.

Em cées, a biopsia de pele revela dermatose liguendide com
infiltracdo dermal histiocitica, linfocitica e plasmocitica, estas lesGes
podem estar associadas a auséncia de melandcitos e vascularizacdo

celular do estrato corneo.

Diagnostico diferencial
A sindrome uveodermatolégica deve ser diferenciada de outras
doencas imunomediadas como lapus eritematoso discoide e pénfigo,

neoplasias como linfoma epiteliotropico e doencas discrébmicas como o

vitiligo.




Tratamento

O tratamento de uveites, em cées, consiste em cicloplégico, anti-
inflamatérios  ndo-  esteroidais, corticosteroides e farmacos
imunossupressores. Em caes, o tratamento efetuado com corticoides em
dias alterados geralmente se faz necessario, podendo-se associa-lo com

7

azatioprina. A recidiva € comum e o0 prognéstico a longo prazo é

desfavoravel.




TUMORES DE CELULAS REDONDAS

Aspectos gerais dos tumores de células redondas em cées:

A denominagé&o neoplasias de células redondas fundamenta-se
na semelhanca morfolégica entre as células que compdem esses
tumores, que sado classificados, quanto a origem embrioldgica, em
neoplasias mesenquimais. Incluem-se nessa  classificacéo:
mastocitomas, histiocitomas, plasmocitomas, linfomas e o tumor venéreo

transmissivel (TVT).

Mastocitoma

Os mastocitos sdo ceélulas cuja principal funcdo € armazenar
potentes mediadores quimicos do processo inflamatorio no interior de
seus granulos citoplasmaticos. Estas células encontram-se em alta
concentracdo na derme, distribuidas por toda a superficie corporal dos

animais, também no figado e mucosas do trato respiratorio e digestorio.

O tumor de mastécitos (TM) ou mastocitoma caracteriza-se por
transformacdes neoplasicas e proliferacdo anormal de mastécitos e pode

ser de origem cutanea ou visceral (ROCHA et al., 2004). O mastocitoma




é classificado como tumor de células redondas, assim como 0 melanoma,
o linfossarcoma, o histiocitoma, o plasmocitoma e o tumor venéreo
transmissivel. Tal classificacdo é importante para o diagnostico diferencial
desses e outros tumores cutaneos.

Em cées, os tumores de mastocitos ocorrem com maior
frequéncia na parte posterior do corpo do animal, o flanco, o escroto
(JONES et al., 2000), o perineo e a genitalia (ROCHA et al., 2004) sdo
locais comuns de desenvolvimento desta neoplasia. Sdo graduados em
trés graus: grau | (bem diferenciado), grau II (moderadamente
diferenciado) e grau Il (pouco diferenciado).

As células neopléasicas exibem graus variaveis de diferenciacéo,
com base na presenca e proeminéncia de seus granulos citoplasmaticos
e 0 indice mitotico das células tem sido utilizado subjetivamente na
classificacdo dessa neoplasia com finalidade de prognostico, em trés
graus (JONES et al., 2000).

Considera-se grau | (bem diferenciado) os mastécitos de caes
gue apresentam numerosos granulos mitocromaticos distintos com
pequeno nucleo uniforme. No grau Il (intermediario) os mastdcitos
apresentam pouco ou nenhum granulo citoplasmatico e 0s ndcleos
exibem acentuado atipia com figuras de mitose. Mastocitos sao células
residentes do tecido conjuntivo, de origem hematopoética e longa vida,
que mantém a capacidade de proliferar apés a maturacao.
O achado caracteristico de mastécitos maduros € a presenca de granulos
citoplasmaticos que contém substancias biologicamente ativas, como
histamina e heparina. A causa dos mastocitomas nao esta completamente
elucidada, mas recentemente se indicou que ha mutacdes no ponto do

gene c-kit, que codifica 0 dominio justamembrana do receptor tirosina-

guinase do stem cell factor (SCF), em mastoécitos neoplasicos de cédes. A




principal mutacdo encontrada foi duplicacdo que causa 13 fosforilacéo
constitutiva do receptor, sem a necessidade da ligacdo com SCF. Isso
explica o crescimento descontrolado dos tumores e a relagao positiva das

duplicacdes com a malignidade do mastocitoma.

Nos casos com envolvimento sistémico, o animal pode
apresentar sinais como anorexia, letargia, vomitos, perda de peso,
esplenomegalia, hepatomegalia e palidez (NELSON; COUTO, 2001),
além de diarreia, melena e edema associados a liberacdo de substancias

vasoativas a partir da degranulacédo dos mastaécitos.

Aspectos clinicos e diagnostico

Os mastocitomas ocorrem em cédes com meédia de 8 anos de
idade, mas raramente sado relatados em filhotes, também. O aspecto
clinico do mastocitoma € variavel. As lesbes podem ser firmes a
amolecidas, papulares a nodulares a pedunculadas, de localizacao
dérmica a subcutdnea, bem a mal circunscritas e pele corada a
eritematosa a hiperpigmentada. Variam de poucos milimetros a varios

centimetros de diametro. Algumas lesdes podem aparecer como

tumefacdes urticariformes ou areas difusas de edema e inflamacéo,




lembrando celulite. Algumas neoplasias apresentam aspecto de pena nao
desenvolvida ou estdo ulceradas (SCOTT et al., 1996

S&o comuns pruridos, eritema, edema e Ulceras na pele
contendo um tumor de mastécitos, devido a liberacao de histamina pelas
células neoplasicas.

A manipulacdo cutanea dos mastocitomas pode causar
degranulacao, resultando em eritema e formac&o de vergbes (Sinal de
Darier).

O mastocitoma entra no diagnéstico diferencial de qualquer
neoplasia! Podem ser unicos ou disseminados.

A citologia aspirativa com agulha fina trata-se de um método
seguro que permite o diagndsticodo mastocitoma canino. No entanto, a
histopatologia faz se imperativa para a determinacéo do grau histologico
da neoplasia e, consequentemente, para o delineamento adequado do
tratamento, possibilitando 0 aumento da sobrevida.

A citologia aspirativa € de facil realizacdo, pouco traumatico,
podendo ser realizado com o paciente sem sedacdo e sem causar
agressdo ao processo neoplasico, o que poderia provocar sua
disseminagéo.

Histologicamente, os mastocitomas caracterizam-se por uma
proliferacdo difusa a multinodular de mastdcitos. Achados frequentes nos
mastocitomas caninos incluem eosinofilia tecidual, areas focais de
degeneracdo colagena e uma variedade de lesbes vasculares
(hialinizagdo, degeneracéao fibrindide e vasculite eosinofilica) (SCOTT et
al., 1996).

A ultrassonografia € Uutil para avaliacdo de metastase em

visceras em caes com tumores de graduacdo alta. A radiografia




abdominal pode revelar esplenomegalia em gatos com tumor esplénico e
caes com mastocitose sistémica.

O prognostico depende, além do grau histolégico do tumor, de
fatores como a espécie e a racado animal afetado e da localizacdo do
tumor (GREGORY; OLGIVIE, 2004). De uma forma geral, quanto mais
alto o grau histolégico (tumores mais indiferenciados), pior € o prognostico

Grau |, Baixo Grau ou Bem Diferenciada: tumores de
crescimento lento, restritos a derme superficial, com aspecto
monomorfico, bem diferenciado, raras ou nenhuma mitose, células
semelhantes aos mastocitos normais, citoplasma basofilico, abundante e
repleto de granulos, nucleo pequeno, redondo ou oval, com cromatina
agregada.

Grau Il, Grau Intermediario ou Moderadamente Diferenciada:
tumores de crescimento rapido, invadem a derme superficial, profunda e
tecido subcutaneo. Existe pleomorfismo moderado, anisocitose,
anisocariose, mitoses evidentes, células maiores, redondas ou ovais,
citoplasma menos basofilico e com menor quantidade de granulos, nucleo
maior e com cromatina menos densa.

Grau lll, Alto Grau, indiferenciado ou Anaplasico. Indiferenciado:
tumores de crescimento rapido, invadem a derme superficial, profunda e
tecido subcutaneo, pleomorfismo acentuado, células grandes, ndcleo
excéntrico ou multinucleados, indentado, com cromatina frouxa,
citoplasma eosinofilico, poucos granulos visualizados e somente com

corantes metacromaticos Azul de Toluidina ou Giemsa.

Tratamento

No cdo, o comportamento bioldgico do mastocitoma cutaneo é

extremamente variavel, de benigno a altamente maligno. Os graus




histolégicos propostos por Patnaik et al. (1984) representam um fator
prognadstico consideravel. Em geral, os tumores de grau | tém excelente
prognaostico.

A exérese € curativa quando realizada de acordo com certas
normas de margens de seguranca (3 cm). Por outro lado, a cirurgia
isoladamente ndo € suficiente para curar os tumores de grau Il. Ha
recidiva, em 50% dos casos, dentro de seis meses apods intervencao
inicial. Cirurgia, associada ou ndo a radioterapia, € totalmente
inadequada, para tratamento de tumores de grau lll, que deve ser
considerado como extremamente agressivo.

A sobrevida média dos casos tratados somente com cirurgia é
de 13 semanas. Dessa forma, a quimioterapia parece necessaria no
tratamento de tumores de grau Ill e em cerca de 50% das neoplasias de
grau Il.

Isso significa que a quimioterapia deve ser utilizada no
tratamento dos mastocitomas cutaneos do céo de grau lll, dos de grau Il
com prognostico desfavoravel e nos casos de metastases evidentes em
gatos.

Esta neoplasia ocorre com maior frequéncia em caes do que em
gatos, sendo que nos gatos a maioria dos mastocitomas ocorre em
animais com idade superior a quatro anos. Gatos da raca siamés, machos
e jovens sao aparentemente mais predispostos ao problema (CHASTAIN
et al., 1988; FAGUNDES et al., 2000). Entretanto, alguns autores relatam
nao haver predilecdo nem por sexo ou idade.

Existem duas formas de mastocitoma felino: visceral e cutaneo.
A forma visceral envolve o figado, baco e linfonodos abdominais, e a

forma cutanea envolve a pele e subcutaneo, onde, geralmente, os

tumores sao solitarios e tem predilecdo pelas regides da cabeca e do




pescoco, seu tamanho pode variar de 0,2 a 3,0 cm, podendo apresentar
alopecia e ulceracoes.

Aléem desta classificacdo citada, encontramos dois outros
subtipos de MCF, o tipo mastocitico com um discreto abaixo no niamero
de mastdcitos atipicos, que é considerado de comportamento benigno, e
outro tipo histiocitico que acomete, predominantemente, gatos siameses
jovens com menos de quatro anos de idade. Este tipo comumente
apresenta multiplos sitios de lesdo e sua regressado geralmente €
espontanea.

Apesar dos MCF demonstrarem serem menos agressivos do
gue nos caes podem, certamente, apresentar recidivas em outros locais
da pele ou em 6rgéos internos, mas o numero de lesdes cutaneas nao
esta correlacionado com o nivel de malignidade ou a probabilidade de
metastasevisceral e sim com o comportamento biolégico do tumor.

O diagnostico citologico € essencial para a instituicdo do
tratamento. A citologia pode ser realizada com grande sucesso nos casos

de MCF com um alto nivel de acuracia.

Linfoma Cutaneo

O linfoma é uma das neoplasias mais frequentes na espécie
canina, representando cerca de sete a 24% de todas as neoplasias
caninas e 83% de todos os tumores de origem hematopoiética. Este tumor
geralmente surge de o6rgaos linfoides, tais como linfonodos, baco e
medula 6ssea, porém pode ocorrer em qualquer tecido do corpo.

Acomete animais mais idosos, com mais de 7 anos de idade.

O Linfoma Cutaneo (LC) é considerado uma forma rara do
linfoma canino, representando somente 1% das neoplasias cutaneas em

caes (FONTAINE et al., 2009). Pode ser classificado com epiteliotrépico,
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em que possui tropismo pela epiderme ou ndo epiteliotrépico, que se
localiza somente na derme. De etiologia idiopatica, caracteriza-se pela
presenca de célula linfoide neoplasica (linfocitos T e B) na epiderme,
derme ou tecidos anexos.

Apesar da apresentacdo incomum, essa neoplasia, quando
presente, possui comportamento biolégico agressivo e progndstico ruim,
com expectativa de vida de meses h& dois anos. Diversas modalidades
de tratamento como cirurgia, radioterapia e quimioterapia ja foram
utilizadas, sendo a ultima a mais promissora.

A ativacdo e proliferacdo cronica de linfécitos pode ser
estimulada pelo contato com antigenos do ambiente e/ou anormalidades
na funcdo das células de Langherans e sugere-se que a proliferacéo
desses linfécitos ativados pode ser a origem do linfoma cutaneo
(FONTAINE et al., 2009).

Santoro et al. (2007) sugeriu associacao entre o linfoma cutaneo
e a dermatite atOpica em cées, baseado em estudo retrospectivo que
concluiu que existe 12 vezes mais chance de um animal atépico

desenvolver linfoma cutaneo do que um animal higido.

Linfoma cutaneo epiteliotropico

O linfoma cutaneo epiteliotropico € considerado a forma mais
comum do LC em cées (RIBSON et al., 2006). E caracterizado pelo
tropismo de linfocitos T ou B neoplasicos pela epiderme e anexos
cutaneos. Muitos aspectos do linfoma cutaneo humano e canino sao
semelhantes, devido a esse fato a classificagao usada na Medicina foi

adaptada para a Medicina Veterinaria. Assim, o LCE ainda pode ser

subdividido em Micose Fungodide (MF) e Sindrome de Sézary (SS).




A Micose fungodide é o tipo mais comum de linfoma cutaneo
epiteliotrépico. Sua definicdo € baseada em aspectos clinicos,
citohistolégicos e fenotipicos como epiteliotropismo, imunofendtipo de
linfocitos T, eritema cutaneo, placas e nédulos e nlcleos hiperconvolutos
com aspecto cerebriforme (FOURNEL-FLEURY, 2002).

A Sindrome de Sézary é extremamente rara em céaes.
Caracteriza-se pela associacdo dos sinais clinicos cutdneos com
envolvimento de outros 6rgdos como o0 baco, linfonodos e medula 6ssea,
além da presenca de linfécitos neoplasicos na corrente sanguinea. Essa
apresentacao clinica esta relacionada com prognostico desfavoravel
(RIBSON et al., 2006).

Linfoma cutaneo néo epiteliotropico

O Linfoma cutaneo nao epiteliotropico (LCNE) é descrito com
menos frequéncia que o LCE (MOORE AND OLIVRY, 1994; FONTAINE
et al., 2009). Histologicamente caracteriza-se por infiltracdo dérmica e
subcutanea difusa. Lesbes nodulares, firmes, nao pruriginosas e
ulceradas sdo comuns, com progressao rapida, resposta a terapia

incipiente e menor taxa de sobrevivéncia.

Sinais clinicos

No cao, a classificacdo do LC apenas com base nos sinais
cutaneos é dificil, pois esses sao inespecificos. As principais
apresentacoes clinicas sdo: eritrodermia esfoliativa, placas e nodulos,
doenca ulcerativa na mucosa oral e a forma mucocutanea.

O eritrodermia esfoliativa € caracterizado por eritema local ou
generalizado, associado a prurido e acomete mais frequentemente tronco

e cabeca. Placas e nodulos sdo as formas mais descritas em caes,
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possivelmente porque a fase de eritema nao € facilmente reconhecida
pelos proprietarios. Pode estar associada a alopecia local, crostas e
ulceracao. Inicialmente apresentam-se como lesdes pequenas e unicas,
gue aumentam gradualmente e se coalescem podendo formar lesdes
arciformes ou serpiginosas.

Necrose pode ser observada no centro da lesdao em alguns
casos. As formas, oral e mucocutanea sdo comuns em caes, sendo os

labios, gengiva, espelho nasal e palpebras as regides mais afetadas.

Diagnostico

A citologia por agulha fina ou imprint de uma lesao pode revelar
a presenca de “células redondas”, sugerindo tumor hematopoiético,
contudo pode néo se observar linfocitos atipicos, o que dificulta a
diferenciacao de uma expansao clonal.

O diagnostico definitivo do LCC e sempre realizado pela analise
histopatoldgica, uma vez que o exame citologico nao fornece dados sobre
0 epiteliotropismo e pode nao ser conclusivo.

A classificacdo imunomorfoldgica do linfoma cutaneo tem por
base descobrir a origem das células tumorais (células B ou T). Essa
classificacdo pode ser feita através de técnicas de imuno-histoquimica,
utilizando anticorpos monoclonais ou policlonais, que demonstram a
presenca de antigenos marcadores de tipo celular (MILNER et al., 1996).

Para linfocitos T, utilizam-se os marcadores CD3, CD4 e CDS8, e

para linfécitos B os marcadores sdo CD79, CD20 eCD21.




A partir da identificacdo fenotipica foi possivel constatar que

caes com linfoma de células T respondem menos a quimioterapia.

Tratamento

Diversos protocolos terapéuticos foram propostos para o
tratamento do linfoma cutdneo em caes. A remocao cirargica de nédulos
anicos apenas € recomendada quando a possibilidade de lesGes
adicionais e de disseminacdao sistémica da doenca for descartada atraves
do estadiamento clinico.

O linfoma sempre deve ser considerado uma doenca
potencialmente sistémica, por isso recomenda-se que remocodes
cirdrgicas sejam acompanhadas de quimioterapia adjuvante
(LORIMIER, 2006).

Terapia topica com corticosteroides € bastante utilizada em
estagios iniciais de linfoma cutaneo na Medicina. Na Medicina Veterinaria
existem poucos relatos do seu uso para este fim, mas acredita-se que 0

uso de xampus, lo¢cdes ou sprays com corticoide possam melhorar os

sinais como inchaco, dor, e prurido, porém sem induzir remisséao clinica.




Como o linfoma cutaneo na maioria dos casos é diagnosticado
em estagios avancados da doenca, com lesbes multifocais ou
disseminagdo para outros 0rgaos, a quimioterapia sistémicaé a terapia
mais recomendada e utilizada na literatura veterinaria (LOREMIER,
2006).

Como linfécitos normais e neoplasicos sao sensiveis a
corticoterapia sistémica resultando em apoptose, 0 uso desse farmaco
para o tratamento do linfoma é bastante descrito, resultando em melhora
clinica inicial (LOREMIER, 2006).

Porém seu uso como monoterapia também esta associado a
periodos de remissao curtos, recidivas precoces e resisténcia tumoral. A
utilizagcdo da Lomustina (CCNU), um agente alquilante da familia das
nitrosoureias, como monoterapia no tratamento do LC canino tem sido
bastante utilizada.

Estudos que utilizaram tratamento quimioterapico com
Lomustina, associada ou nédo a outras drogas, em caes com linfoma,
verificaram que a principal alteracao laboratorial causada pela utilizacéo
da mesma foi neutropenia em gatos. Esta apresentacao pode ser solitaria
ou generalizada.

Existem duas formas distintas de linfoma cutaneo:
epiteliotrépica, composta por linfécitos T, e nao-epiteliotropica,
usualmente composta por linfécitos B (VAIL, 2007).

O linfoma felino tipo Hodgkin é uma forma pouco comum e
distinta de linfoma nodal, semelhante a doenca de Hodgkin nos humanos,
gue envolve um linfonodo ou uma cadeia destes na regido da cabeca ou
pescoco.

O linfoma cutaneo pode ser localizado ou difuso e os sinais

clinicos associados incluem alopecia, massas, eritema, papulas e,
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eventualmente, linfadenopatia periférica. A maioria dos gatos tem sinais

clinicos com uma duracéao prolongada.

Histiocitoma

O histiocitoma cutaneo canino (HCC) € um tumor de células
redondas benigno, de etiologia desconhecida e comum em cées. E
originado de células da linhagem mondcito-macréfago, sendo mais
provavelmente de origem das células de Langerhans. Geralmente, os
HCC acometem os animais de até trés anos, com cerca de 50% dos casos
ocorrendo em caes com menos de dois anos. Contudo, podem ocorrer
em cées de qualquer idade, ndo havendo predilecdo por sexo.

Os tumores surgem rapidamente e aparecem como um nodulo
solitario, de localizacdo dérmica, aparéncia arredondada, bem
circunscrito, solitario, alopécico, indolor, que em seguida Ulcera e regride
espontaneamente, sendo essa regressdo mediada pelas células T CD8+.
Ocorrem mais comumente na cabeca, orelhas e membros, podendo
ocorrer emqualquer regiao do corpo.

Existem quatro distirbios de proliferacbes histiociticas
reconhecidos em cédes atualmente: Histiocitoma cutaneo canino,

Histiocitose cutanea, Histiocitose sistémica e Sarcoma histiocitico,

também conhecida por Histiocitose maligna.




Recidivas do tumor no mesmo local acometido anteriormente ou
em outras regides do corpodo animal sao raras (MOORE, 2007). Os gatos

nao sao acometidos

Caracteristicas clinicas

Histiocitomas sdo tumores dermoepidérmicos que se
manifestam por noédulos alopécicos geralmente solitarios, néao
pruriginosos, de rapido crescimento e em formato de cupula ouuma placa
eritematosa variando entre 0,5 e 4 cm.

Segundo Gross et al. (2009), a ulceracédo do tumor € um achado
comum em lesdes cronicas. As lesdes podem ocorrer em qualquer parte
do corpo do animal, mas comumente se desenvolvem em cabeca,
orelhas, pescoco e membros. Nutall et al. (2009) relata que é comum
ocorrer em perineo e regiao perigenital.

As células de Langerhans das quais o histiocitoma se origina,
podem migrar para os linfonodos de drenagem, promovendo assim uma
linfadenite ndo dolorosa que pode ser observada nas formas solitarias e
difusa, que normalmente regride simultaneamente com as lesdes

cutaneas.

Diagnostico

O diagndstico do HCC pode ser feito por meio de citologia
aspirativa ou histopatologia. O exame histopatolégico € pouco requerido,
podendo a junc¢ao de sinais clinicos e exame citoldgico serem suficientes
para concluir o diagndstico (WOODS et al., 2004). Entretanto, existem
poucas variacfes citomorfolégicas entre os diferentes disturbios

histiociticos, o que pode dificultar um pouco o estabelecimento de um

diagndstico definitivo apenas com o exame citoldgico.




Na citologia, observam-se grandes células arredondadas com
guantidade moderada de citoplasma azul-claro finamente granular e
ndcleo redondo ou ovalado, com cromatina rendilhada, mudaltiplos
nucléolos indistintos e, ocasionalmente, varias figuras de mitose, bem
como baixa a moderada anisocitose. Quando em fase de regresséao, €
comum observar no aspirado citolégico também a presenca de pequenos

linfocitos, bem como raros macréfagos e plasmaécitos.

O diagnostico diferencial inclui  granuloma bacteriano,
micobacteriano e fungico, outras neoplasias cutaneas (outros disturbios
histiociticos proliferativos, tais como histiocitose cutanea benigna e
histiocitose sistémica, bem como linfoma e plasmocitoma, mastocitoma),

granuloma por corpo estranho e piogranuloma estéril idiopatico.

Tratamento

O tratamento de histiocitoma pode incluir excisdo cirurgica,
criocirurgia — com acao curativa, particularmente em lesdes persistentes,
gue infeccionam ou ulceram -, e monitoramento do animal, uma vez que

o comportamento desta neoplasia é benigno e ela tende aregredir em

uma média de 3 meses.




Tacrolimo

Foi lancado em 1999 no Japdo e trata-se de um macrolideo
derivado do fungo Streptomyces tsukubensis que, desde entdao, vem
sendo comumente usado no controle de Dermatite Atépica em humanos,
dentre outras dermatopatias.

Age como um imunossupressor, inibindo a proliferacao e
ativacao de células T CD4+, bloqueando a cascata de citocinas, a adeséo
de mastocitos e consequentemente a degranulacdo de tais células, bem
como regulando a expressao de FC3RI (receptor de IgE de alta afinidade)
em células de Langerhans.

N&o h4 ainda qualquer estudo acerca da acdo exercida pelo
tacrolimo da regressao do HCC. Todavia, dada a caracteristica infiltracao
por linfocitos T e a proliferacdo de células de Langerhans — células
dendriticas intraepiteliais apresentadoras de antigeno na pele -, pode-se
supor que a acdo imunossupressora do tacrolimo influencia de forma
positiva a regressao do tumor histiocitico, possivelmente acelerando tal

processo.

Plasmocitoma

Tumores plasmocitarios extra medulares compreendem
proliferacdo neoplasica de plasmécitos sem envolvimento da medula
O0ssea, sendo denominados plasmocitomas extra medulares ou

plasmocitomas extradsseos. Ja o termo mieloma refere-se a proliferacao

neoplasica de plasmacitos a partir da medula 6ssea (GOLDSCHMIDT &
HENDRICK, 2002).




S&o0 ndédulos solitarios, benignos que podem ulcerar. Os
plasmocitomas multiplos séo os queacometem a medula 6ssea causando
claudicac&o em caes.

Em cées, a neoplasia de plasmadcitos é incomum, representando
aproximadamente 3% dos desenvolvimentos neoplasicos e, em gatos, €
considerada rara, sendo observada em apenas 1% dos casos. A faixa
etaria de cades mais acometida por plasmocitoma € a de animais adultos

a idosos, com cerca de 10 anos.

Caracteristicas clinicas e diagndstico

Plasmocitomas extramedulares em cées costumam localizar-se
na cabeca, pavilhdo auricular e digitos, mas tronco e membros
locomotores foram relatados como os locais anatdmicos mais acometidos
pela neoplasia (CANGUL et al., 2002). Outros autores encontraram maior
frequéncia de plasmocitoma em membros pélvicos e mucosa oral (PLATZ
et al., 1999). O plasmocitoma ocorre isoladamente ou em multiplas areas
do tecido cutaneo (GIBSON et al., 1997) e héa relatos em articulacdes de
caes de grande porte, com sinais de claudicacéao.

Macroscopicamente, plasmocitomas formam papulas ou
nodulos elevados e firmes, medindo, em média, 2cm de diametro,
possuem coloracéo rosea ou vermelha, superficie lisa, limite circunscrito
e alguns séo pedunculados. Alopecia e ulceragao sdo achados ocasionais
e, a superficie de corte, 0 aumento apresenta consisténcia macia ou firme,
coloracdo que varia do marrom ao vermelho em associagcdo a focos
hemorragicos

O prognostico do plasmocitoma cutadneo € favoravel, ja que

metastases e recidivas sao raras.




O diagnéstico ¢é realizado por exame citologico e

histopatoldgico.




TUMORES EPITELIAIS

S&o0 os papilomas e o carcinoma de células escamosas. O
papiloma é benigno, afeta animais jovens e idosos (relacionados a
imunidade), estes podem evoluir para o carcinoma de células escamosas
devido as lesdes crbnicas. O tratamento com vacina autdgena nao é
recomendado pois pode levar também ao carcinoma. E melhor que seja

utilizado a crioterapia se forem muitos.

Carcinoma de Células Escamosas

E uma neoplasia maligna com origem nos queratindcitos e
representa aproximadamente 5% das neoplasias cutaneas em caes. Em
gatos € a neoplasia mais comum, principalmente nos de pelagem branca.
Pode ser chamada de espinocelular, carcinoma epidermdide ou
carcinoma de células escamosas. E uma neoplasia localmente invasiva,
mas a ocorréncia de metastases € pouco frequente. Varios fatores
etiologicos parecem dar origem ao CEC cutaneo. No entanto, a radiacao

ultravioleta e o papilomavirus (PV) sdo os mais frequentes.




Esta neoplasia se origina do epitélio escamoso estratificado,
surgindo com um aumento devolume, firme, de colorac&o cinzenta ou
amarelada, que evolui rapidamente. Nestas espécies surgem comumente
mente na cabeca, orelhas, nariz e olhos (MULLER; KIRK, 1996;
BENTO, 2009). Gatos domésticos de pelo curto tém um risco maior
quando comparados aos felinos das racas Himalaia, Siamés e Persa tém
um risco menor.

Os queratindcitos séo as células mais abundantes da epiderme.
Encontram-se nos 5 estratosque a constituem. S8o mais numerosos
nos estratos mais superficiais, ou seja, 0 estrato corneo da epiderme
possui maior percentagem de queratinécitos do que o estrato basal. Os
tonofilamentos de queratina, juntamente com os desmossomas, Sao
essenciais para a coesaoentre as celulas e para conferir resisténcia ao
atrito (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2004). Produzem gqueratina, mas essa
gueratina ndo é semelhante em todas as camadas da epiderme, pois a
sua composicdo vai-se modificando a medida que os queratinocitos se
diferenciam. Assim, o estrato mais proximo da derme, o estrato basal, tem
gueratinocitos menos diferenciados que sintetizam queratina de baixo
peso molecular, enquanto 0s queratindocitos dos estratos mais
superficiais, logo mais diferenciados, sintetizam queratina de maior peso
molecular. Quando chegam ao estrato corneo, 0s queratindcitos estéo
transformados em placas sem vida que descamam continuamente
(JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2004). O CEC pode comprometer qualquer
parte da pele, mas as areas mais frequentemente afetadas séo o tronco,

orelhas, palpebras, narina, labios, dedos, escroto, regido inguinal e regiao

axilar.




CEC cutaneo ocorre em zonas glabras ou de pouco pelo e de pele
despigmentada ou pouco pigmentada. Por exemplo, tronco, ventre,
regiao inguinal e axilar (SCOTT et al., 2001).

CEC dos digitos representa 25 a 52% de todas as neoplasias que
acometem os digitos de cdes. E tipico de racas grandes e de
pelagem negra. Provocam claudicacéo e lise 6ssea (NORTHRUP;
GIEGER, 2010).

CEC nasal pode ocorrer como sequela de despigmentacao
associada a lapus cutaneo, pénfigos eritematosos e vitiligo, pois
nestas condicdes existe aumento da suscetibilidade a lesbes
actinicas. Provoca epistaxes, espirros, ulceragcdo e aumento de
volume da regido nasal (SCOTT et al., 2001). Este tipo de tumor
estd mais associado a inflamacgéo crénica do que propriamente a
lesédo solar.

CEC multicéntrico in situ (Doenca de Bowen) € uma forma de CEC
pouco frequente em gatos e raro em caes. Possivelmente encontra-
se associado a transformacdo maligna por papilomavirus (PV).
Ocorre em animais mais velhos, em zonas com pouco pelo, mas em
pele com pigmentacao escura. Ao contrario das restantes formas de
CEC nao invade a membrana basal.

CEC oral € uma das formas mais comuns de neoplasia oral em
caes. Pode surgir nos labios, gengiva, lingua, tonsilas ou mucosa
bucal. A exposicao de caes ao fumo de tabaco foi associada ao
dobro do risco de desenvolver CEC oral, mas isto ndo provou ser
estatisticamente significativo O CEC verrucoso € o tipo histolégico

mais comum na cavidade oral.




e CEC das palpebras/ocular também é raro em cées e a sua principal

manifestacao clinica é a conjuntivite.

Caracteristicas clinicas

No gato, os lugares mais comuns sao as bordas dos olhos, as
auriculas e o plano nasal (MEUTEN, 2002). Em caninos esse tipo de
tumor pode ocorrer em qualquer local da pele como tronco, pernas,
escroto, labios e leito ungueal. Os tipos ulcerativos inicialmente aparecem
como Ulceras pouco profundas e crostosas, que se tornam profundas e
crateriformes, podendo apresentar odor necraotico.

A CCE associados a luz solar apresenta leses semelhantes a

feridas que n&o cicatrizam com regides espessadas, eritematosas com

descamacao superficial, crostas e cicatrizes.




MEDICAMENTOS

Antibiotico Dose

Cefalexina 20-30mg/kg

Intervalos

BID

Amoxicilina ¢/ CL 12,5-20mg/kg BID

Clindamicina 5-10mg/kg  BID
Enrofloxacina  2,5-5mg/kg SID
Marbofloxacina 2,75mg/kg  SID

Concentracdo

Especialidade

Amoxicilina ¢/ CL Concentragao

Agemoxi Cl (Agner Unido) - 50mg/250mg

Synulox (ZOETIS) 50mg/250mg

500rmg/1000mg Humano
afay (Castel) 500mg/1000mg Veterinaria
500mg/1000mg Humano
Rilexine (Virbac) — palatavel 75mg/300mg/600mg  Veterinaria
elesporin (Ouro Fino) 150mg/600mg Veterinaria

Especialidade
Veterinaria

Veterinaria

Amoxicilina + clavulanate  500mg e 125mg de cl
Clindamicina Concentragdo

Oralguard (Castel) 50mg,/150mg

lindamicina 300mg

Enrofloxacina Concentracao

Baytril (Bayer) 15mg/50mg/150mg

Humano

Especialidade

Veterinaria
Humano
Especialidade

Veterinaria

Zelotril (Agner Unido) 50mg/150mg
Flotril (MSD) 50mg/150mg
50mg/150mg

Marbofloxacina Concentracdo

Marbopet (Ceva) 27.5mg/82,5mg

Veterinaria
Veterinaria

Veterinaria

Especialidade

Veterinaria




Antifungicos Dose Intervalo

Itraconazol 10mg/kg SID

Itraconazol 100mg/gato ou 10 a 30mg/kg SID

Cetoconazol 10mg/kg BID

Corticoide Dose Intervalo

Prednisolona (c3es) 0,5a 1,0mg/kg SID
Prednisolona (gatos) 2,0mg/kg SID
Imunossupressao 1,1a2,2 mg/kg BID
Dexametasona 1,0mg/kg SID

Prednisolona Concentragao Especialidade
Meticorten (MSD) 5mg/20mg Veterinaria
Alcort (Castel) 5mg/20mg Veterindria
Prediderm (Ouro fino) 5mg/20mg Veterinaria
Prednisolona 5mg/20mg Humano




Vermifugo Dosagem Marca
até 5kg:2,5mL; de6a10kg:5,0
Vetmax Plus suspensao oral 30ml |mL; de11a20kg: 10 mL; de 21 a 30 kg: Vetnil
15 mL; de 31 a 40 kg: 20 mL.
atéSkg: 2comp.;de6allkg: 1
comp.; de11a20kg: 2 comp.;de 21 a .
Vetmax Plus 700m Vetnil
€ 30 kg: 3 comp.; de31a 40 kg: 4 comp.;
acima de 40 kg: um comp/10kg
até2 kg-1/4decomp.;de2aSkg-1/2
comp.;de5al0kg-1comp.;del0a
Drontal Plus 660mg (10kg) 15 kg - 1% comp.: de 15 a 20 kg -
2 comp
de15,0a17,5kg-1/2 comp.;de 17,6 a
. Bayer
Drontal Plus 2.310mg (35kg) 35,0 kg - 1 comp. comp. y
até 1kg-1/4 comp.;dela2kg-1/2
comp.;de2a3kg-3/4 comp.;de3 a4
Drontal Plus Gatos kg -1 comp.;de5 a6 kg-1%de comp.;
de7 a8 kg- 2 comp.
O : . kg;
Endogard Cles apresentagdes em: 1 comp. para 2,5kg; Virbac
1 comp. para 10kg; 1 comp. para 30kg
N até 4 kg-0,4ml;ded4al0kg-1mlde
fidvocate Cles 10225 kg-25ml;de25a40kg-4mi [
Advocate Gatos - 20 ml até4 kg-0,4ml;ded4a8kg-0,8 ml Y
Drontal Plus Puppy 1 mi/kg
Mectimax 12m 0,2a0,4 k d te dias
! X g a mg/kg a cada sete I.as Agener Unido
Mectimax 12mg 0,4 a 0,6 mg/kg uma vez ao dia
disponibilidade: até 40 kg —uma
Bravecto L MSD
aplicacdo a cada 3 meses
. . disponibilidade: até 60 kg —uma X
Simparic L Zoetis
aplicagao mensal
disponibilidade: até 50 kg —uma .
Nexgard L Merial
aplicacdo mensal




Shampoos, lo¢des, hidratantes

Substéncia

Acido salicilico

Enxofre

Alcatrdo

Ureia

Glicerina

Clorexidina

Peroxido de benzoila

Agdo

Queratolitico,
bacteriostatico

Queratolitico, bactericida,

fungicida e acaricida

Desengordurante
e antiprugirinoso

Hidrata, estimula a
producdo
de colageno

Hidratacdo

Bactericida, fungicida
(Malasseziose)

Flushing folicular,
bactericida

Intervalo

2x /1x por semana

2%/ 1x por semana

2x/ 1x por semana

2%/ 1x por semana

2% / 1x por semana

2x/ 1x por semana

2x / 1x por semana
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