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ABORDAGEM DIAGNÓSTICA DO CÃO PRURÍTICO – COMO NÃO 

NEGLIGENCIAR ASPECTOS SEM SOBRETRATAR 

Ralf Mueller 

Centro de Medicina Clínica Veterinária, 

Universidade de Munique, Munique, Alemanha 

 

Introdução  

O prurido pode se manifestar no animal em forma de diversos sinais clínicos que incluem 

lambidas, esfregações e mordidas. O prurido é um sintoma característico de várias doenças 

diferentes, apesar de alergias e ectoparasitas serem as mais comuns. Normalmente, se forem 

achadas lesões secundárias tais como pápulas, pústulas, crostas ou escamas, estas podem ter sido 

causadas tanto por autotraumatismo quanto por infeções secundárias. A lista de diagnósticos 

diferenciais é longa e os resultados tanto da história clínica quanto do exame físico vão 

determinar o número e a sequência dos testes diagnósticos recomendados. 

 

História e exame físico 

A lista de diagnósticos diferenciais possíveis para as doenças pruríticas da pele determina em 

parte pela manifestação física. O prurido sem lesão cutânea, também conhecido como prurido 

sine materia, é causado, muito provavelmente, por alergias. Não obstante, os ectoparasitas 

também podem ser responsáveis, e as infecções secundárias com bactérias ou leveduras podem 

ser associadas a lesões tão sutis que são deixadas de lado. Nos animais de idade mais avançada, o 

prurido paraneoplásico ou prurido devido a doença hepática ou azotemia pode ocorrer de vez em 

quando. Em gatos com alopecia induzida ou hipotricose, a alopecia psicogênica é um diagnóstico 

diferencial raro e se as lambidas se concentrarem no abdômen ou na área inguinal, deverá ser 

considerada cistite idiopática. 

 

Caso sejam encontradas lesões, os diagnósticos diferenciais dependem do tipo de lesões. Por 

exemplo, as pápulas foliculares ou pústulas são causada mais comumente por foliculite 

bacteriana, dermatofitose ou demodicose. As pústulas grandes que abrangem vários folículos 

sugerem pênfigo foliáceo ou impetigo bolhoso. Esta última é uma infecção bacteriana que em 

cães idosos frequentemente é secundária ao hiperadrenocorticismo. Em filhotes o impetigo 

bolhoso é um padecimento transitório para o qual deverá ser dada a terapia tópica apropriada 

para a barreira cutânea e não administrar antibióticos sistémicos.   

 

Esta lista de diagnósticos diferenciais deverá ser priorizada para que se possa escolher os testes 

diagnósticos pertinentes. A priorização depende dos sinais e da história de cada paciente em 

particular. Os pacientes muito jovens tendem a desenvolver infeções, enquanto os animais jovens 

ou adultos jovens manifestam doenças alérgicas, desequilíbrios hormonais ou alterações 

metabólicas; os animais mais velhos são mais propensos a desenvolver doenças neoplásicas ou 

de mediação imunológica, nas quais o prurido é pouco comum. As predisposições de gênero ou 

raça deverão ser consideradas.   

 

Doenças sazonais apontam para doenças causadas por pulgas, bichos-de-pé ou alérgenos 

estacionais. O início do prurido após uma mudança de dieta ou depois de dar alimentos de fontes 

nutricionais específicas é compatível com alergia alimentar. O prurido não sazonal pode estar 

associado com alérgenos ambientais tais como ácaros de poeira ou alergia aos alimentos; em 
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caso de prurido não sazonal, sempre ofereça o teste da dieta de eliminação.  Outros sinais 

clínicos tais como a poliúria/polidipsia são indicativos de doenças sistêmicas subjacentes 

possíveis, tais como hiperadrenocorticismo. Algumas doenças se caracterizam por um súbito 

início de prurido (como em casos de sarna ou alergia a alimentos) enquanto outras tendem a se 

desenvolver de forma mais gradual (como a dermatite atópica induzida pelo meio ambiente). A 

gravidade do prurido pode dar algumas pistas importantes: o prurido severo se refere a um nível 

no qual os donos não podem dormir e o animal deixa de comer ou de brincar para se coçar. Este 

quadro com frequência é associado com sarna. O prurido de leve a moderado é observado 

frequentemente em casos de dermatite atópica ou em infeções. Quando o prurido persiste depois 

de uma terapia exitosa de qualquer infecção secundária identificada e/ou terapia diagnóstica de 

ectoparasitas, considere alergias, porque é a causa subjacente mais provável para o prurido.   

 

Testes prévios podem ter sido realizados e uma doença específica pode ter sido considerada 

como descartada. Por exemplo, a concentração de hormônios tireoidianos no soro no patamar 

normal superior descarta hipotiroidismo num paciente idoso com dermatite por malassezia. Esses 

testes não necessitam ser repetidos porque muito provavelmente não vão dar um resultado 

diferente. Ao contrário, outros testes, tipo citologia da pele, podem mostrar infecção bacteriana e 

um mês depois, com um prurido semelhante, não mostrar bactérias, senão leveduras. Os 

referidos testes deverão ser realizados com frequência para monitorar a resposta à terapia. A 

situação clássica seria em um cão que coça as orelhas um diagnóstico de otite externa bacteriana 

severa, em cujo caso poderia ser necessária uma citologia a cada várias semanas ou vários meses.  

 

A resposta histórica aos tratamentos prévios poderia dar pistas clínicas reveladoras sobre a 

doença subjacente, apesar de que é necessário ter o cuidado de interpretar a resposta do dono 

corretamente. Por exemplo, os donos podem declarar que não há resposta alguma aos 

antibióticos. Isto pode indicar que a administração de antibióticos não modifica os sinais clínicos 

(sejam eles interpretados como uma infecção por bactéria resistente ou nenhuma infecção). Mas, 

os donos também podem indicar que os sinais clínicos são resolvidos cada vez, mas reincidem 

uns poucos dias após ter sido cessado a antibioterapia (se interpreta de maneira completamente 

diferente ― uma infeção bacteriana responde ao tratamento, mas uma doença subjacente 

proeminente ou o tratamento incompleto da piodermite leva a uma recorrência rápida de infeção 

depois que a terapia termina). 

 

Testes diagnósticos adicionais  

Uma vez que o pronturário médico e o exame físico tiverem dado como resultado uma lista 

priorizada de diagnósticos diferenciais existem, em general, três opções para atuar e eu ofereço 

aos meus clientes as três. A opção mais frequentemente recomendada na prática de encaminhar 

ao especialista é o que eu chamo de “a opção do Mercedes”. Se realizam todos os testes que são 

requeridos para descartar ou confirmar a maioria das doenças na lista de diagnósticos 

diferenciais, se não todos. Em um cão west highland white terrier macho de seis anos com 

prurido moderado a severo, eritema, pápulas, liquenificação, hipotricose e alopecia que afetam 

predominantemente o tronco, isto poderia incluir uma raspagem profunda da pele para 

determinar demodicose; raspagem superficial para ácaros superficiais, citologia para avaliar 

infecções secundárias, biometria hemática, bioquímica sérica e análise geral de urina, assim 

como um teste de perfil tireoidiano para checar se existe doença hormonal, um bom controle de 

ectoparasitas, uma dieta de teste  de eliminação e possivelmente uma biópsia cutânea para 
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descartar um linfoma epiteliotrópico. No outro extremo das possibilidades estaria o que eu 

chamo de “a opção da bicicleta”, que consiste em optar por descartar ou confirmar os 

diagnósticos mais prováveis. No west highland white terrier descrito acima isto pode ser controle 

de ectoparasitas (particularmente se o cão não estiver seguindo ainda um programa de controle 

com um bom ectoparasiticida) e citologia da pele para avaliar uma possível infeção secundária. 

Claro que, como o seu nome indica, isto é uma opção muito menos cara e invasiva. É possível 

ainda oferecer ao dono uma terceira opção intermediária, (“a opção do Ford”), cuja magnitude 

depende da psique do dono, de suas finanças, do meu próprio palpite e do número e tipos de 

diagnósticos diferenciais. Eu apresento estas opções aos donos e deixo que eles escolham. A 

vantagem da “opção do Mercedes” é que o diagnóstico é obtido da maneira mais rápida possível, 

mas habitualmente a um custo significativo e o mais provável também é que com um certo 

número de testes desnecessários (por isso, a “opção da bicicleta” seria aceitável para a maioria 

dos pacientes). A “opção da bicicleta” é usualmente a menos invasiva e sempre a menos cara. 

Não obstante, é possível que seja necessário aguardar os resultados da primeira linha de testes 

antes de obter o seguinte diagnóstico mais provável (o procedimento poderia ter de ser repetido 

numerosas vezes). Para a maioria dos pacientes esta proposta oferecerá o diagnóstico ao menor 

custo. Nos poucos pacientes com uma doença rara e improvável, essa opção pode levar algum 

tempo para chegar ao diagnóstico final.   

 

Se os próprios donos tomarem a decisão sobre como lidar com o prurido, haverá a menor 

probabilidade de reclamações e a maior probabilidade de satisfação do cliente. É importante 

lembrar que, o que para um cliente é um serviço excessivo, para outro é um excelente serviço. 

Uma pessoa pode ficar muito feliz em descartar doenças improváveis por uma quantidade 

considerável de dinheiro e considerará a "opção da bicicleta" uma "má prática médica" 

(particularmente se o cão acabar tendo uma doença incomum e menos provável e os primeiros 

testes não revelarem o diagnóstico). Outro proprietário pode reclamar de um teste extra muito 

barato e considerá-lo excessivo. É questão de opinião! 

 

Alguns testes podem ser mais custo-efetivos do que outros testes (uma raspagem profunda da 

pele é muito mais barata do que uma biópsia para diagnosticar demodex), enquanto outros, como 

muitos dos testes que são conduzidos internamente (raspagem cutânea, citologia, etc.) poderiam 

ter vantagem de que os resultados estejam disponíveis imediatamente. Portanto, é possível 

escolher a “opção da bicicleta” (tal como uma citologia e raspagens) e depois passar ao seguinte 

nível de diagnóstico durante a mesma visita se os testes rápidos que foram realizados 

internamente não tiverem levado a um diagnóstico.  

 

Em suma: 

1. Obtenha uma história médica cuidadosa e realize um exame clínico aguçado.   

2. Determine o nível de prurido e os sinais clínicos exatos e a localização (ou localizações) 

de prurido.    

3. Formule um diagnóstico diferencial baseado no anterior. 

4. Procure sempre um componente de infeção secundária e considere o controle de 

ectoparasitas como parte dos estudos diagnósticos completos para casos de prurido.   

5. Lembre-se que os testes de laboratório para sarna e alergias alimentares não são 

necessariamente diagnósticos, porque muitas vezes estão associados a falsos positivos.   
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6. Considere uma dieta de eliminação de testes em um caso de prurido não sazonal sem 

infeções secundárias. 

7. Seja transparente: ofereça aos seus clientes os dois ou três níveis de exames diagnósticos 

possíveis com uma análise apropriada do custo-benefício.   



5 

 

PIODERMITE CANINA POR ESTAFILOCOCOS –  

UMA ATUALIZAÇÃO SOBRE DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO 

Douglas J. DeBoer 

Departamento de Ciências Médicas, Faculdade de Medicina Veterinária, 

Universidade de Wisconsin, Madison, WI, EUA 

 

Características clínicas e diagnóstico 

A piodermite por estafilococos é um fator extremamente comum em doenças da pele, 

especialmente em cães. Possui uma variedade de apresentações clínicas associadas, que com 

frequência são divididas nas categorias de superfície, superficial e profunda. A maioria das 

piodermites caninas são de variedade superficial e se caracterizam por pápulas, pústulas, crostas 

focais, colaretes epidérmicos, alopecia “roído de traça” e prurido. A piodermite profunda pode 

ser reconhecida pela presença de furúnculos e tratos com drenagem. 

 

O diagnóstico da piodermite geralmente tem por base o exame físico, porque as lesões são muito 

características. Sempre que for possível, as peças cirúrgicas das áreas pustulosas intactas ou 

recentemente rompidas com frequência demonstram a presença de bactérias cocóides. Os 

procedimentos tais como culturas bacterianas e biopsias da pele são reservadas para os casos 

recorrentes ou resistentes. 

 

O cliente (e o veterinário) deve entender que as bactérias estafilocócicas são flora normal; não 

pode ocorrer infecção a menos que algo tenha saído mal com a pele ou seus sistemas de defesa. 

Assim, pois, particularmente em infecções recorrentes, o primeiro passo é tentar definir a causa 

subjacente com a investigação diagnóstica apropriada. Em cães mais jovens com infecções 

recorrentes, as causas comuns de recorrência incluem parasitas externos e doenças alérgicas. Os 

animais mais velhos também podem desenvolver infecções recorrentes por hipotiroidismo ou por 

qualquer outra doença sistêmica recorrente. Apesar da realização de teste exaustivos, alguns 

pacientes com infecções recorrentes desafiam o diagnóstico — suas infecções respondem 

completamente ao tratamento com antibióticos, mas continuam a se repetir logo após o 

tratamento ser interrompido. Para esses pacientes com “piodermite recorrente idiopática” (IRSP, 

siglas em inglês), existem várias medidas que podem ajudar a evitar ou limitar a recorrência. 

 

A complicação da resistência aos antibióticos 

Muitos anos de uso empírico e indiscriminado de antibióticos sistêmicos para infecções de pele 

canina levou a uma nova complicação ― o desenvolvimento de resistência antimicrobiana. 

Houve um aumento recente nos relatos de cepas de estafilococos multidroga resistentes em 

piodermite canina. Em algumas áreas dos Estados Unidos, mais de 50% de culturas de pele 

realizadas em práticas especializadas em dermatologia são estafilococos resistentes à meticilina 

(SMR). Estas cepas incluem Staphylococcus pseudintermedius resistentes (infecções caninas 

denominadas “SPMR”) ou Staphylococcus aureus (infecções humanas denominadas “SARM” e, 

felizmente, muito menos comuns). Os veterinários deverão fazer o esforço de utilizar a 

terminologia correta ao conversar sobre essas infecções com seus clientes; ao se referirem 

incorretamente a uma infecção SPMR canina como “SARM” poderia ser alarmante para o 

cliente. Se os exames de laboratório indicarem a presença de SMR, o isolado será clinicamente 

resistente a todas as penicilinas e cefalosporinas. 
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Qual é a importância destes micro-organismos? Primeiro, se um cão com piodermite 

estafilocócica for tratado com um antibiótico beta-lactâmico (cefalosporina ou penicilina) e sua 

resposta for limitada ou inexistente, os testes de cultura e suscetibilidade (C/S) devem ser 

fortemente considerados. Felizmente, a maioria das cepas veterinárias de SMR ainda são 

susceptíveis aos antibióticos de rotina tais como trimetoprima-sulfametoxazol, a clindamicina, ou 

uma fluoroquinolona tal como enrofloxacina ou marbofloxacina. Não obstante, é importante 

observar que é impossível prever com alguma certeza que antibióticos são indicados sem realizar 

um teste de susceptibilidade. Ficar “pulando” de um antibiótico a outro empiricamente é 

perigoso, porque, a resistência a múltiplos medicamentos se torna mais provável a cada ciclo de 

tratamento. 

 

Segundo, se você identificar um micro-organismo SMR, especialmente se esse aparentar ser 

muito resistente, deverá pedir um teste de especiação de estafilococo, ainda que muitos 

laboratórios o realizem de modo rotineiro. Caso tenha um paciente com SPMR ou S. schleiferi 

(ou seja, as cepas caninas) em seu hospital, não é necessário manter o cão sob procedimentos de 

isolamento total, mas você deve isolar o paciente na medida do possível e eliminar o tráfego 

deste paciente a outros cães na clínica, especialmente nas áreas de cirurgia e cuidados críticos. 

Caso o micro-organismo seja o S. aureus resistente a meticilina de origem humana (SARM), o 

proprietário deve ser notificado deste fato para que ele próprio possa discutir a situação com seu 

profissional de saúde, e será necessário utilizar luvas para examinar o cão. Este paciente é um 

perigo potencial de saúde para humanos e deverá ser considerado como tal até que todas as 

lesões tenham sido resolvidas. A preocupação aqui é que, sem as precauções apropriadas, o 

SARM poderia colonizar o dono, você, o seu pessoal e outros. É importante entender que apenas 

ser colonizado por SARM não é algo inerentemente perigoso. No fim das contas, de 3% a 5% 

das pessoas já estão colonizadas em um dado momento, e a colonização é dinâmica e transitória. 

A situação se torna potencialmente perigosa quando a pessoa colonizada sofre uma lesão ou fica 

imunocomprometida. 

 

Tratamento de pacientes primários 

O surgimento de SMR no mundo veterinário sugere a importância de redobrar os esforços para 

usar antibióticos de maneira sábia e criteriosa, e reconsiderar todos os esforços para usar, se for 

possível, tratamentos alternativos não antibióticos, especialmente diante de infecções recorrentes. 

Cada vez mais, os dermatologistas compreendem que é muito possível eliminar infecções por 

estafilococo superficiais ativas (inclusive, SMR) da pele usando produtos tópicos como 

tratamento primário, sem antibióticos. Para o tratamento tópico primário de uma piodermite 

superficial existente é necessário tratamento diário até que a infecção seja eliminada, o que 

normalmente leva umas quatro semanas ou mais. Os agentes tópicos antimicrobianos também 

são a primeira linha de defesa para a prevenção de uma recaída em pacientes com piodermite 

recorrente onde a causa não pode ser encontrada nem tratada. Para manutenção preventiva, os 

agentes tópicos são tipicamente usados de duas a três vezes por semana. 

 

Os produtos formulados para permanecer na pele podem ter uma duração maior que um shampoo 

e, em muitos casos, são mais fáceis para o dono possa aplicar com frequência. Para áreas 

localizadas, pode ser suficiente o tratamento com uma loção ou toalhinha umedecida. Para 

regiões mais extensas de pele, é recomendável os produtos em spray, formulações em mousse ou 

condicionadores leave-in. Para ajudar a evitar recaídas ou piodermite recorrente, comece com 
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aplicações em dias alternados. Se forem eficazes, as aplicações podem ser gradualmente 

reduzidas a 3 de cada 7 dias em muitos dos pacientes.  Aqui o princípio geral consiste em limitar, 

dentro do possível, os ciclos prolongados ou repetidos de tratamento com antibióticos para 

minimizar o desenvolvimento potencial de resistência a antibióticos.  

 

A clorexidina (de 2 a 4% em spray, mousse, gel, condicionador etc.)  é o ingrediente 

antimicrobiano tópico mais bem estudado para a piodermite canina. Os estudos sugerem que a 

concentração, pelo menos dentro dessa faixa, não é significativa demais. A formulação 

específica pode ser mais importante, uma vez que os outros ingredientes do shampoo podem 

aumentar a efetividade e/ou afetar a produção de espuma e outras características essenciais para 

manter a adesão farmacológica. Com frequência, recomenda-se a combinação com um 

ingrediente antimicótico tal como miconazol, clotrimazol ou cetoconazol, em uma proporção não 

pequena porque com frequência o crescimento da levedura Malassezia forma parte do quadro 

clínico. 

 

Claramente, há situações em que o uso de antibióticos sistêmicos continua sendo um método de 

tratamento preferido. O exemplo mais óbvio é o da piodermite profunda, onde os produtos 

simplesmente não podem penetrar na infecção mais profunda do tecido mole. Uma piodermite 

superficial extensa ou especialmente severa também pode justificar antibióticos sistêmicos. Uma 

consideração importante aqui é a seleção do antibiótico. Os antibióticos contra a piodermite por 

estafilococo devem ser selecionado de acordo com um esquema lógica, que muitas vezes é seguir 

um teste de suscetibilidade aos antibióticos. Um desses esquemas projetados por um painel 

internacional de especialistas baseado em evidências de estudos divide os antibióticos em três 

"níveis" da seguinte forma: 

 

Nível 1. Para o tratamento primário empírico de piodermites superficiais conhecidas ou suspeitas, 

os medicamentos de escolha são uma cefalosporina de primeira geração (cefalexina, 

cefadroxila); amoxicilina-clavulanato; ou clindamicina/lincomicina. Os medicamentos 

potencializados com sulfa (por exemplo, trimetoprima-sulfa) podem ser adicionados a esta lista 

se os padrões regionais de suscetibilidade indicarem que esses medicamentos são eficazes ou se 

o teste de C/S (cultura/sensibilidade) do paciente individual indicar suscetibilidade. 

 

Nível 1/2.  Medicamentos para os quais não há evidência suficiente, e falta de consenso, em sua 

classificação no Nível 1 vs. 2: isso inclui cefalosporinas de terceira geração, como cefovecina e 

cefpodoxima. A controvérsia aqui é que algumas autoridades acreditam que o uso desses 

antibióticos pode ter o efeito de seleção para cepas de patógenos como e. coli.   

 

Nível 22.  Quando a Terapia Empírica nível 1 e/ou Terapia Tópica não são apropriadas e são 

baseadas em testes de C/S, os seguintes antibióticos podem ser úteis: doxiciclina/minociclina; 

cloramfenicol; fluoroquinolonas; combinações de rifampicina; ou aminoglicosídeos. A ênfase 

aqui é que o teste de C/S é crucial para a seleção de antibióticos. 

 

Nível 3. Quando os medicamentos nível 1 e nível 2 não são apropriados e a cultura indica 

suscetibilidade: linezolid, teicoplanina, vancomicina. O uso desses três antibióticos é fortemente 

desencorajado.   Essas drogas podem ser consideradas "reservadas para o tratamento de 

infecções graves de SARM em humanos". 
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Tratamento de infecções recorrentes 

Como descrito acima, o manejo de infecções recorrentes deve primeiro focar na correção de 

quaisquer causas subjacentes identificáveis e no uso intermitente frequente de antimicrobianos 

tópicos. Estudos anteriores mostraram que o tratamento de cães com piodermite recorrente com 

produtos tipo vacina, derivados de estafilococos, pode ser eficaz na eliminação ou limitação de 

infecções recorrentes. Tanto as preparações autógenas de bacterina quanto as preparações 

comerciais têm se mostrado eficazes. Em particular, um produto veterinário que atualmente é 

licenciado, Staphylococcus Phage Lysate (SPL) (lisado de fago para estafilococo) tem 

demostrado eficácia neste sentido. O SPL é preparado por lise bacteriofágica de uma cepa de 

Staphylococcus aureus derivada de humanos. SPL demostrou ser efetivo para reduzir a 

gravidade e a ocorrência de piodermite recorrente idiopática em cães. Seu mecanismo de ação 

vem demostrando em modelos roedores incluir tanto os efeitos antígeno específicos como 

antígeno inespecíficos, e os efeitos sobre a imunidade celular, bem como em títulos de 

anticorpos. 

 

O tratamento continuo com antibiótico “mediante terapia por pulsos” sempre foi um tratamento 

de último recurso para a piodermite recorrente, mas com a situação atual de resistência, deverá 

ser evitado a toda custa. O surgimento de SMR garantiu virtualmente que tal tratamento 

eventualmente resultasse na colonização por uma cepa resistente, um fenômeno que está 

crescendo em todo o mundo. 

 

Higiene, conscientização e saúde pública 

A SMR está se espalhando muito rapidamente tanto no mundo humano quanto no mundo 

veterinário. Chegou a hora de tomar todas as precauções para evitar a transmissão de cepas 

SPMR outros animais de estimação em sua clínica e evitar a colonização com SARM de pessoas 

em contato. As principais medidas de higiene foram desenvolvidas por painéis especializados e 

incluem lavagem e desinfecção das mãos; uso de luvas, quando apropriado, bem como roupas de 

proteção —que sejam frequentemente lavadas; limpeza e desinfecção de instalações, 

especialmente salas de exame e de espera; e instrução dos funcionários e donos de animais de 

estimação. 
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DOENÇAS PARASITÁRIAS DA PELE NA ERA DAS ISOXALOZINAS 

Ralf Mueller 

Centro de Medicina Clínica Veterinária,  

Universidade de Munique, Munique, Alemanha 

 

Introdução 

No passado, o controle de ectoparasitas se adequava aos parasitas específicos e à situação. Como 

resultado, o controle de pulgas era frequentemente realizado com diferentes agentes terapêuticos, 

por exemplo para o tratamento da sarna, medicamentos bem sucedidos contra sarna não eram 

necessariamente eficazes contra ácaros. Com o advento das isoxazolinas, que são inseticidas e 

acaricidas eficazes, surge a pergunta: esta classe de drogas é a "panaceia" e vai substituir todas as 

outras drogas, ou haverá necessidade de alternativas? 

 

Isoxazolinas  

Indicações. Atualmente na Europa, como registrado incluem fluralaner (Bravecto®), afoxolaner 

(Nexgard®), sarolaner (Simparica®) e lotilaner (Credelio®). Fluralaner é utilizado a cada três 

meses, enquanto os outros três são medicamentos mensais.   Todos foram inicialmente 

registrados como agentes de controle de pulgas e carrapatos. Fluralaner tem atividade persistente 

de eliminação de carrapatos para 12 semanas contra Ixodes rícinos, Dermacentor reticulatus e D. 

variabilis, e atividade persistente de eliminação de carrapatos por 8 semanas para Rhipicephalus 

sanguineus. Afoxolaner e lotilaner têm atividade persistente contra carrapatos por 4 semanas 

contra Dermacentor reticulatus, Ixodes ricinus, Ixodes hexagonus e Rhipicephalus sanguineus. 

O sarolaner foi aprovado contra tais carrapatos por 5 semanas. O fluralaner, afoxolaner e 

sarolaner também estão registrados como tratamento contra sarna e demodicose caninas; 

sarolaner é adicionalmente registrado como um tratamento contra otodectes cynotis.   Fluralaner 

e afoxolaner são aprovados para cães que pesam mais de 2 kg; sarolaner e lotilaner, para cães 

superiores a 1,3 kg. Para as quatro isoxazolinas, os animais devem ter mais de 8 semanas de 

idade para serem tratados.   

 

Efeitos colaterais. Efeitos colaterais gastrointestinais leves têm sido observados com os quatro 

produtos em um pequeno número de pacientes, tais efeitos geralmente foram resolvidos sem 

tratamento adicional. Sinais sistêmicos como letargia e anorexia, e sinais neológicos, como 

tremores musculares, ataxia e convulsões têm sido relatados muito raramente com fluralaner, 

afoxolaner e sarolaner. Na bula, aconselha-se o uso cauteloso de fluralaner com em pacientes 

com epilepsia.   Não obstante, em termos gerais, estes produtos têm um perfil de segurança 

muito bom. 

 

Evidência científica da eficácia da isoxazolina 

Existem inúmeros estudos publicados e apenas algumas referências selecionadas são mostradas 

no final das notas.  Aqui está um resumo dos estudos. 

 

Controle de pulgas. Muitos estudos em cães tem mostrado a eficácia de fluralaner, afoxolaner, 

sarolaner e lotilaner para o controle de infestações de pulgas em cães e para fluralaner em gatos. 

A eficácia em vários pontos de tempo (2, e 4, 8 e 12 semanas após a administração) foi, em 

geral, >99%. Em estudos laboratoriais, fluralaner matou 8% das pulgas após 1h, 37%, 88% e 

>98% após 2,4 e 8 horas respectivamente. Em um estudo comparativo, a contagem de 
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eliminação de pulgas em 6h foi significativamente maior com afoxolaner (46-98%) que com 

fluralaner (64-100%); não houve diferenças em todos os outros pontos de tempo. Em outro 

estudo comparativo, o sarolaner apresentou uma contagem significativamente maior de 

eliminação de pulgas em 8 horas em comparação com fluralaner; nenhuma outra diferença foi 

observada em nenhum outro ponto do tempo. Um terceiro estudo comparou afoxolaner e o 

sarolaner e avaliou a contagem de eliminação de pulgas de 8, 12 e 24 horas, onde sarolaner foi 

mais eficaz após 8 e 12 horas, particularmente várias semanas após a administração. No entanto, 

como em estudos anteriores, não houve diferença no ponto de tempo de 24 horas. Em relatórios 

que avaliam cães de propriedade privada, os sinais clínicos de dermatite alérgica foram 

resolvidos em 80-100% dos cães que receberam fluralaner, afoxolaner e sarolaner. Em um 

estudo comparativo, tanto fluralaner quanto afoxolaner melhoraram os sinais de alergia a pulgas 

em >80%. Resultados semelhantes foram observados em cães e gatos que utilizaram fluralaner 

tópico.  Em um estudo, fluralaner evitou a transmissão de Dipylidium caninum por pulgas. Em 

suma, todas as isoxazolinas orais apresentam uma eficácia muito boa contra a infestação de 

pulgas em cães e o fluralaner tópico, também foi eficaz em gatos. O afoxolaner se mostrou eficaz 

em um estudo em gatos. 

 

Controle de carrapatos. Foi relatado que afoxolaner, fluralaner, sarolaner e lotilaner têm uma 

eficácia de cerca de 100% para infestações com Ixodes scapularis, Dermacentor reticulatus, 

Ixodes ricinus, Rhipicephalus sanguineus. A eficácia da eliminação do fluralaner de Ixodes 

ricinus foi de 90% depois de 4h, 98% depois de 8h e 100% depois de 12 horas. A porcentagem 

de eficácia contra Dermacentor reticulatus depois de 24 após a infestação para afoxolaner e 

fluralaner alcançou de 85,2% a 99,6% e de 63,4% a 99,1% respectivamente. A eficácia 

terapêutica do fluralaner contra Ixodes holocyclusa foi 100% 72 h após o tratamento, lotilaner e 

sarolaner também foram efetivos.   Tratamentos orais com fluralaner, sarolaner e afoxolaner 

tiveram um limiar para a velocidade de eliminação em 8 horas (>90% de eficácia) para 

Rhipicephalus sanguineus, enquanto fluralaner e sarolaner alcançaram 100% de eficácia em 

12,24 e 48 horas; afoxolaner alcançou 100% de eficiência em 48 horas. Doses orais mensais de 

sarolaner proporcionaram > 95% de eficácia em 24 horas após o tratamento, e proporcionou 

consistentemente > 70 % de eficácia contra reinfestações subsequentes de Amblyomma 

americanum em um período de 24 horas. Um único tratamento de fluralaner spot-on 

proporcionava 100% de eficácia contra carrapatos I. holoclus por pelo menos 84 dias.  

 

Como os carrapatos podem transmitir um certo número de patógenos, surge a questão de saber se 

as isoxazolinas podem eliminar carrapatos rápido o suficiente para evitar a transmissão de tais 

patógenos. Em três estudos, sarolaner, lotilaner e afoxolaner impediram a transmissão de 

Babesia canis por carrapatos; em outro estudo, sarolaner impediu a transmissão de Anaplasma 

phagocytophilum. Estudos adicionais mostraram a capacidade de afoxolaner e sarolaner de evitar 

a transmissão de Borrelia burgdorferi.   Pelo contrário, nem afoxolaner nem fluralaner puderam 

impedir a transmissão de Ehrlichia canis a cães através de Rhipicephalus sanguineus.   

 

Tratamento de demodicose. Sarolaner eliminou ácaros demodex em cães e um estudo na África 

do Sul.   Em outro pequeno estudo, Lotilaner eliminou todos os ácaros demodex ao longo de um 

mês em cães 9/10, e após três meses, todos os cães estavam em remissão.   Em um estudo maior 

realizado em uma prática de encaminhamento para especialistas, administração de afoxolaner 

mensalmente para cães com demodicose generalizada levou a raspagem negativa da pele em 
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75% dos cães após três meses e 12 cães (25%) apresentou uma contagem de ácaros de < 4 ácaros 

por raspagem. Aproximadamente 80% dos cães estavam em remissão clínica depois de três 

meses.   Um grande estudo avaliou fluralaner para tratamento generalizado e demodicose em 115 

cães, todos em remissão após 4 meses.    

 

Tratamento contra sarna. Em vários estudos, fluralaner (oral e tópico), afoxolaner e sarolaner 

eliminaram os ácaros de sarna e melhoraram os sinais clínicos em todos os cães.   

 

Tratamento de ácaros nos ouvidos. Em dois estudos, uma de administração de fluralaner 

eliminou completamente os ácaros dos ouvidos de 47 gatos afetados (tópicos) e 16 cães (tópico 

ou oral).   Sarolaner diminuiu os ácaros nos ouvidos de 179 em > 98% em outros estudos.   

Afoxolaner eliminou ácaros nos ouvidos de cães e gatos em dois estudos.   

 

Quais são as limitações das isoxazolinas? 

Despesas e disponibilidade. As isoxazolinas são mais caras do que alguns outros 

ectoparasiticidas e é possível que nem todos os proprietários estejam dispostos a gastar dinheiro 

regularmente para controlar ectoparasitas com tais agentes.   Na verdade, devido à despesa, o 

autor fez a observação a uma série de proprietários para usá-lo "conforme necessário".   Isso tem 

duas desvantagens potenciais. A primeira é com respeito ao controle de pulgas, porque o 

tratamento intermitente de pulgas tem sido associado ao desenvolvimento de dermatite alérgica 

por pulgas. A segunda tem a ver com o controle do carrapato – a incapacidade dos proprietários 

de visualizar carrapatos pode permitir a transmissão de uma doença infecciosa ou o 

desenvolvimento de paralisia do carrapato.   

 

Ação repelente. Embora existam evidências de que o afoxolaner mata moscas de areia, as 

isoxazolinas não têm atividade repelente, portanto a transmissão de leishmania e outros 

patógenos é possível. As isoxazolinas são inseticidas de início rápido, e a transmissão de Babesia 

canis ou o Borrelia burgdorferi pode ser evitada (veja acima). No entanto, para outros 

patógenos, os estudos não foram bem realizados ou os dados foram menos convincentes.    

 

Limitações do paciente. Alguns cães ou gatos podem ser sensíveis à isoxazolina e apresentar 

efeitos adversos suficientes para evitar o uso futuro nesses pacientes individuais. 

 

Resistência. Embora dentro do conhecimento do autor nenhuma resistência à isoxazolina tenha 

sido documentada conclusivamente na literatura, existem evidências anedóticas de resistência a 

produtos individuais. Não se sabe se a falta de resistência é uma verdadeira resistência contra a 

classe de medicamentos, se é devido à falta de absorção em alguns pacientes ou se outros fatores 

estão envolvidos. 
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SINAIS CLÍNICOS E DIAGNÓSTICO DA DERMATITE ATÓPICA CANINA 

Peter B. Hill 

Faculdade de Ciências Veterinárias e Animais  

Universidade de Adelaide, Adelaide, Austrália do Sul 

  

Duas publicações recentes fornecem diretrizes detalhadas sobre a abordagem para diagnosticar 

dermatite atópica canina. As diretrizes publicadas pelo Painel Consultivo de Dermatologia 

Veterinária Australiana fornecem uma visão completa do diagnóstico e abordagem do prurido 

em cães. Essas diretrizes podem ser obtidas no seguinte link URL: 

https://www2.zoetis.com.au/academy/dermatology. Outra publicação de acesso livre “Canine 

atopic dermatitis: detailed guidelines for diagnosis and allergen identification” (“Dermatite 

atópica canina: diretrizes detalhadas para o diagnóstico e identificação de alérgenos”) pode ser 

obtida na revista de acesso aberto BMC Veterinary Research. Ambas as publicações descrevem o 

enfoque completo e lógico que pode se adaptar facilmente ao entorno da prática geral. 

  

O primeiro passo no diagnóstico de qualquer doença da pele é um histórico detalhado, mas isto 

pode ser um desafio no tempo limitado disponível em uma consulta típica na prática geral. Uma 

forma de lidar com este dilema é utilizar um questionário que possa ser enviado por e-mail aos 

clientes antes da consulta. No passado, esta recomendação não era amplamente aceita pelos 

médicos gerais, mas uma versão em PDF editável e fácil de usar deste questionário pode tornar a 

vida deles muito mais fácil. Tal questionário pode ser obtido no site da Vets Australia 

(https://www.zoetis.com.au/vets-australia). A utilização deste questionário não só garante a 

coerência no registro dos antecedentes, mas também proporciona um histórico completo 

que pode ser acrescentado diretamente ao prontuário do animal. 

  

As características históricas-chave que caracterizam o fenótipo da dermatite atópica canina são: 

doença da pele pruriginosa que em geral começa entre seis meses e três anos de idade (mas, de 

vez em quando, mais adiante); tendência de que o prurido ocorra em locais típicos de 

distribuição, como rosto, orelhas, pernas, axilas, tórax ventral e abdômen, e períneo; prurido que 

pode se manifestar no animal de várias maneiras, como se coçar, se esfregar, mastigar, limpar-se 

excessivamente, rolar, deslizar e/ou balançar a cabeça; prurido que pode ser sazonal em alguns 

casos, mas na maioria das vezes ocorre ao longo de todo o ano. Em casos individuais, pode haver 

uma variação considerável do padrão clássico descrito anteriormente. Por exemplo, alguns cães 

podem apresentar só alguns sinais como mastigar as patas, esfregar a cara ou coçar as 

orelhas. Por outro lado, há cães que sofrem de um prurido mais generalizado que afeta o resto do 

tronco. 

  

O exame físico cuidadoso é fundamental ao avaliar pacientes com problemas dermatológicos 

para considerar os tipos de lesões, a distribuição e a gravidade do caso. Dermatite alérgica é 

muitas vezes uma doença progressiva com lesões que gradualmente pioram. Ao contrário das 

doenças parasitárias ou infecciosas da pele, a dermatite alérgica pode ocorrer nos estágios 

iniciais sem lesões cutâneas (ou muito sutis). Depois a pele ficará inflamada e causará 

dermatite. A dermatite é geralmente regional, mas de natureza difusa, em comparação com 

erupções papulares vistas em doenças de pele parasitárias ou bacterianas. Se a condição se tornar 

mais grave, lesões de pele secundárias, como alopecia autoinduzida e seborreia, podem se 

desenvolver. É comum que a pele atópica seja infectada secundariamente devido a alterações 
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no microbioma normal. Isso resultará em lesões adicionais da pele associadas à infecção por 

estafilococos ou ao crescimento excessivo da Malassezia. Em uma condição crônica, algumas 

raças (em especial o terrier branco de West Highland) podem desenvolvem liquenificação e 

hiperpigmentação da pele. O ponto no qual se encontrar um paciente ao longo deste contínuo 

patológico é importante porque determinará quão difícil será tratar o paciente e quais as opções 

de tratamento serão provavelmente requeridas para reverter a patologia. 

  

A distribuição de lesões cutâneas em cães com dermatite atópica muitas vezes segue um padrão 

muito semelhante, mas pode haver variações individuais. Dois estudos recentes também 

mostraram que pode haver diferenças sutis na distribuição de lesões entre raças. Em um grande 

estudo que se originou na Suíça1, algumas das diferenças específicas observadas entre raças 

foram:  

• Cães pastores-alemães eram muito propensos a ter lesões no abdômen ventral, 

• Os shar-peis tinham um risco maior de lesões no dorso, no tronco lateral e nas 

extremidades traseiras laterais, 

• Os terriers brancos de West Highland tinham um maior risco de desenvolver lesões no 

dorso, 

• Os bulldogs franceses tinham um alto risco de desenvolver as lesões nas axilas. 

  

Num estudo similar realizado na Austrália2, alguns dos achados foram: 

• Os kelpies tinham menos probabilidades de sofrer lesões no pavilhão auricular medial 

• Os pastores alemães, boxers, e terriers brancos de West Highland e os terriers malteses 

tinham mais probabilidades de ter lesões no dorso 

• Os boxers, kelpies e beagles tinham muitas probabilidades de ter lesões na zona ventral 

do peito. 

  

Um estudo tentou determinar a probabilidade estatística de vários critérios clínicos e 

distribuições de lesões para ajudar no diagnóstico de dermatite atópica. Conhecido como 

“critérios de Favrot”3, estes fornecem um conjunto de sinais que produzem sensibilidade 

razoavelmente alta e especificidade para a condição. No entanto, a falta de precisão completa 

devido à variação entre pacientes individuais significa que esses pacientes não têm sido 

amplamente acolhidos na prática clínica.  

  

Devido à ausência de sinais patognomônicos, ao examinar um caso suspeito de dermatite atópica 

é importante seguir um enfoque diagnóstico lógico para estabelecer um diagnóstico definitivo. O 

primeiro passo neste enfoque é descartar condições com sinais clínicos que possam se parecer ou 

se sobrepor a dermatite atópica canina. Se bem isto se conhece tradicionalmente como um “teste 

rotineiro”, é importante lembrar que um teste padronizado de “tamanho único” nem sempre é 

necessário. A ponderação clínica e a experiência sempre devem desempenhar um papel na hora 

de determinar que tipos de testes são apropriados em um caso particular. 

  

Como regra geral, devem ser realizados os seguintes passos antes de se chegar a um diagnóstico 

de dermatite atópica: 

1. Considere pulgas. A probabilidade de pulgas estarem envolvidas em uma doença de pele 

pruriginosa varia drasticamente em diferentes partes do mundo. Em áreas onde há pulgas, 
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os médicos devem descartá-las baseando-se na distribuição das lesões, no exame físico, 

pentear o animal para extrair pulgas e/ou um programa efetivo de controle de pulgas. 

2. Descartar outros ectoparásitas como Sarcoptes, Demodex, Cheyletiella, Otodectes e 

Trombicula. 

3. Verifique se há infecções por estafilococos e Malassezia. Isso pode ser feito com base em 

sinais clínicos e citologia. 

4. Considere o papel das reações adversas a alimentos. Se você conseguir fazer com que o 

cliente siga esse tratamento, uma dieta de exclusão deve ser realizada com alimentos 

adequados por seis semanas. 

  

Se os passos anteriores forem seguidos e o cão não tiver características históricas e clínicas 

adequadas, é possível fazer um diagnóstico de dermatite atópica. Nessa etapa, o médico tem a 

opção de iniciar um tratamento sintomático ou seguir investigando a afecção mediante testes de 

alergia. Há dois métodos de teste de alergia disponíveis de forma rotineira para a pesquisa 

adicional da dermatite atópica canina: teste cutâneo intradérmico e medição in vitro 

de IgE específica de alérgeno (sorologia de lgE). O teste cutâneo intradérmico é realizado 

normalmente em centros de dermatologia de alta especialidade, enquanto a sorologia de lgE pode 

ser feita na prática geral. Até o momento, não há evidência que indique claramente que um teste 

é superior ao outro. Também é sabido que os resultados dos dois exames não correspondem 

totalmente quando realizados no mesmo paciente. Além disso, o grau de discordância depende, 

em certa medida, do antígeno específico que está sendo testado e do centro em que os testes são 

realizados. Detalhes adicionais sobre testes de alergia podem ser encontrados em outras notas do 

Congresso.  

  

Se um teste de alergia é ou não realizado depende de uma série de fatores, incluindo a gravidade 

da coceira, a idade do cão, considerações econômicas e o que o dono quer para seu animal de 

estimação. Embora os testes de alergia não sejam totalmente confiáveis para fazer um 

diagnóstico de dermatite atópica, eles fornecem dois benefícios adicionais que podem ser de 

interesse dos proprietários. Primeiro, você pode identificar a que um paciente é alérgico, algo 

que alguns proprietários simplesmente querem saber. No entanto, é importante deixar claro aos 

proprietários que é pouco provável que as estratégias de evitar os alérgenos depois de um teste 

positivo de alergia proporcionem os benefícios reais para a maioria dos cães atópicos. Em 

segundo lugar, os testes de alergia oferecem a oportunidade de realizar imunoterapia específica 

com alérgenos (ASIT), que pode ser uma opção de tratamento valiosa para alguns cães. Os 

detalhes adicionais sobre ASIT podem ser encontrados em outras notas do Congresso.  
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DERMATITE ATÓPICA CANINA: 

ONDE SE ENCAIXAM OS NOVOS TRATAMENTOS? 

Wayne Rosenkrantz 

Clínica de Dermatologia Animal, Tustin, CA, EUA 

  

Introdução  

A ciclosporina foi originalmente utilizada como agente imunossupressor, principalmente para 

evitar a rejeição nos transplantes de órgãos, mas a droga tem sido reconhecida como uma opção 

de tratamento muito eficaz para o tratamento de prurido associado à dermatite atópica 

canina. Possui mais de 10 anos de farmacovigilância em seu uso para o tratamento de dermatite 

atópica canina e tem se mostrado uma terapia segura. Além disso, já está registrada e é muito 

eficaz para o tratamento de dermatite atópica felina. Várias revisões estão disponíveis aos 

veterinários sobre o uso de ciclosporina no tratamento de dermatite atópica. 

  

O maleato de oclacitinib (Apoquel®, Zoetis) é um inibidor sintético da janus quinase (JAK) 

desenvolvido para o tratamento de doenças alérgicas de pele em cães. Tem alta eficácia, uma 

velocidade rápida de início e menos efeitos colaterais que os corticosteroides. Um estudo de uso 

compassivo mostrou que o oclacitinib era seguro e eficaz para uso a longo prazo e melhorou a 

qualidade de vida dos cães com dermatite atópica. Um estudo piloto também mostrou resultados 

encorajadores com o uso de oclacitinib para o tratamento de doenças alérgicas em felinos. No 

entanto, a droga não é registrada para uso em gatos. Cytopoint® (Zoetis) é a primeira terapia de 

anticorpos monoclonais (mAb) aprovada para o controle de sinais clínicos associados à dermatite 

atópica em cães. Cytopoint é um produto injetável que contém um mAb caninizado 

especificamente projetado para atacar e neutralizar citocina interleucina-31 (IL-31). Ele funciona 

imitando a atividade de anticorpos naturais para ligar seletivamente e neutralizar a IL-31. Ter 

essas drogas com um grau de eficácia relativamente elevado tem sido extremamente benéfico 

para o tratamento de dermatite atópica (DA)em cães e gatos. A questão de qual medicamento 

escolher para um paciente individual será baseada em muitas variáveis, mas deve ser feita caso a 

caso.  A discussão seguinte cobrirá os prós e contras de cada uma das drogas.  

  

Ciclosporina 

A ciclosporina (CsA) inibe a calcineurina intracelular e é um potente inibidor da ativação das 

células T. A calcineurina é uma enzima envolvida na transmissão de sinais para o núcleo celular 

por desfosforilação do fator nuclear das células T ativadas (NFAT). Bloquear isso impede a 

transcrição de genes necessários para a produção de múltiplas interleucinas e citocinas, em 

particular a produção de IL-2. Os efeitos da CsA na dermatite atópica podem ser mais 

complexos, pois uma resposta benéfica pode ser observada com baixos níveis de soro que não 

estão associados à redução do IL-2. A CsA afeta os queratinócitos caninos e pode afetar as 

células dendríticas cutâneas, a imunidade inata e inibir a degranulação dos mastócitos ao afetar a 

interação entre os mastócitos e os nervos. A CsA é metabolizado pelo sistema enzimático 

citocromo P450, especificamente CYP3A4, no fígado e intestinos. Drogas que inibem CYP3A4 

ou competem com glicoproteína P podem, portanto, alterar substancialmente o metabolismo 

da CsA e os indutores do citocromo P-450 como o fenobarbital e a rifampicina pode baixar 

níveis de CsA. Inibidores P-450 também podem aumentar os níveis de CsA. Isto inclui 

medicamentos azólicos antimicóticos (cetoconazol, itraconazol, fluconazol), furosemida e vários 

bloqueadores dos canais de cálcio. No entanto, nem todas essas drogas inibem a enzima 
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microssômica hepática específica do citocromo P-450 (CYP 3A12). O cetoconazol representa 

uma importante e útil interação farmacológica, pois suprime o sistema enzimático do citocromo 

P450, que reduz o aclaramento de CsA e aumenta a concentração sanguínea de CsA. 

  

Atopica® (Elanco) é a única formulação de microemulsão veterinária aprovada que melhora a 

absorção do medicamento e está disponível em cápsulas de 10 mg, 25 mg, 50 mg e 100 mg. Uma 

formulação líquida (Atopica for Cats®, Elanco) de 100 mg/ml também está disponível. A 

absorção de CsA pode ser variável dependendo da formulação; Atopica e Neoral® (a 

apresentação humana semelhante a Atopica, Novartis) são mais facilmente absorvidas do que sua 

antecessora Sandimmune® (Novartis). Atopica é absorvida de forma mais consistente quando 

administrada sem alimento, de estômago vazio, embora em alguns cães a incidência de vômitos e 

outros efeitos colaterais gastrointestinais possa ser reduzida administrando o medicamento com 

alimentos.  

  

Alta incidência de nefrocoxicidade e toxicidade hepática é relatada em pessoas que recebem 

CsA, mas isso não é comumente visto em cães. Em uma revisão, eventos adversos (EAs) foram 

relatados em 55% dos 759 cães que receberam CsA em 15 ensaios clínicos, mas são raros em 

dados de farmacovigilância. Reações gastrointestinais foram as mais comuns, mas leves e 

raramente foi necessária intervenção. Outros EAs foram raros (</=1 por cento en ensaios 

clínicos; <10/milhão de cápsulas vendidas). Hirsutismo, crescimento excessivo gengival e 

dermatite hiperplástica raramente foram significativos e puderam ser resolvidos com redução das 

doses. A CsA diminui as infecções por estafilococos e Malassezia na DA e, na dose 

recomendada, não é um fator de risco para outras infecções, neoplasias, insuficiência renal ou 

hipertensão DA e, no tratamento concomitante com a maioria das drogas é segura. Efeitos sobre 

o citocromo P450 e a atividade da glicoproteína-P MDR1 podem elevar as concentrações 

plasmáticas de CsA, mas as mudanças de curto prazo não são clinicamente significativas. Nas 

práticas dos autores, a incidência de vômitos em cães é de aproximadamente 35% e a maioria 

dos casos responde a uma redução de dose, dividindo a dose ou administrando a droga com 

alimentos, embora isso possa reduzir níveis séricos eficazes. Uma variedade de produtos têm 

sido recomendados para controlar vômitos, incluindo metoclopramida (Maxolon®, Amdipharm) 

de 0,1 a 0,5 mg/kg cada 12 horas e o citrato de maropitant (Cerenia®, Pfizer) com 2 mg/kg cada 

24 horas. Quando a CsA se combina com cetoconazol, existe um maior risco de efeitos 

secundários. 

  

A azitromicina administrada de forma oral e tópica em uma formulação de pasta de dente pode 

ser valiosa no tratamento do crescimento excessivo gengival em pessoas e em cães. Papilomatose 

foi relatada em um número limitado de casos. Pode haver um aumento do risco de infecções, 

especialmente e infecções virais. Em humanos há um aumento do risco genético de câncer com o 

uso de CSA. O aumento do risco de neoplasia da pele, em particular o carcinoma espinocelular, e 

o aumento da incidência de linfoma em humanos podem estar associados a uma maior incidência 

de infecções pelo vírus Epstein-Barr.   O linfoma não foi comprovado em cães e há um relatório 

que não demonstrou correlação entre CsA para uso em DA e o desenvolvimento de micose 

fungoide e leucemia. O autor observou casos de plasmocitomas múltiplos em um único cão e 

histiocitomas que surgem em cães durante a terapia de CSA que foram resolvidos com redução 

de dose ou descontinuação da droga.  
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Infecções bacterianas e fúngicas oportunistas podem surgir como resultado da imunossupressão 

da terapia com CsA administrada para o tratamento de dermatite atópica. Infecções de pele e 

sistêmicas foram relatadas por espécies de Nocardia e Mycobacterium. Casos raros de infecções 

fúngicas profundas atípicas sistêmicas, como as espécies de Prototheca, Aspergillosis e 

Phaeohyphomycosis. No entanto, estes geralmente surgem em pacientes transplantados de órgãos 

que recebem simultaneamente potentes medicamentos imunossupressores, como glicocorticoides 

de alta dose. Efeitos colaterais de CsA em gatos são considerados raros. Tem surgido 

preocupações sobre o aumento da suscetibilidade a infecções virais e outras infecções 

latentes. Toxoplasmose sistêmica aguda fatal foi diagnosticada em um gato após 8 meses de 

tratamento de CsA para síndrome atópica felina. Gatos machos jovens são predispostos e a caça 

e alimentação com carne crua são fatores de risco. A toxoplasmose clínica ocorre mais 

frequentemente de quatro a oito semanas após o início do tratamento, especialmente em gatos 

com concentrações sanguíneas elevadas de CsA. 

  

Monitorar os níveis séricos mínimos da CsA é uma questão controversa. Com base na 

experiência dos autores, os níveis séricos de CsA não estão geralmente correlacionados com o 

desfecho clínico e, portanto, o monitoramento rotineiro dos níveis séricos máximos ou mínimos 

de CsA nos pacientes caninos ou felinos estáveis não é recomendado. No entanto, ainda há 

debate sobre a importância dos níveis séricos de CsA e a frequência de reações adversas, e há 

vários relatos sugerindo que altas concentrações (700 a 1000 ng/ml em gatos e 400 a 600 ng/ml 

ou mais em cães) podem estar mais frequentemente associadas a efeitos colaterais. O autor 

considera a medição dos níveis mínimos séricos em situações em que a resposta clínica à CsA é 

pobre e há suspeita de uma falha na absorção da droga. Os níveis e a faixa terapêutica baixa 

(<200 ng/ml) poderiam justificar um aumento na taxa de dose. Pelo contrário, recomenda-se 

realizar níveis mínimos séricos se houver sinais de um possível evento de saúde adverso que 

possa estar associado à CsA ou à administração simultânea de um medicamento que possa afetar 

a concentração de CsA (por exemplo, cetoconazol ou itraconazol). No que diz respeito ao 

monitoramento de efeitos colaterais de médio e longo prazo, o autor realiza rotineiramente testes 

laboratoriais pré-CsA e monitora casos a cada 6 a 12 meses com hemogramas completos, perfis 

químicos de soro e testes de urina. Há baixa incidência de bacteriúria em cães que recebem 

CsA.   No entanto, muitos cães que desenvolveram bacteriúria ou cistite estavam sendo tratados 

com glicocorticoides. Também houve relatos de que os níveis de enzimas renais (BUN e 

creatinina) podem aumentar em cães com terapia crônica, mas há relatos limitados de 

nefrotoxicidade. Quando utilizados como terapia de longo prazo, os pacientes devem ser 

monitorados para o desenvolvimento de infecções atípicas e neoplasias.   

  

Oclacitinib 

O maleato de oclacitinib (Apoquel) é um medicamento desenvolvido para o tratamento de 

doenças alérgicas em cães. É uma droga sintética de uma classe relativamente nova de drogas 

chamadas inibidores de Janus Quinase (JAK). As Janus Quinases são um grupo de quatro 

enzimas [Janus Quinase 1-3 e tirosina quinase (TK)] que funcionam facilitando o primeiro passo 

na transmissão de sinais intracelulares, permitindo que uma citocina que foi anexada e ativado 

um receptor de superfície celular tenham um efeito sobre aquela célula. Eles funcionam em pares 

com certos receptores de citocina sendo acionados por várias combinações de enzimas 

emparelhadas como JAK 1 e 3, ou JAK 2 e 3, ou JAK 3 e TK. Oclacitinib age 

predominantemente para inibir JAK 1 e, em níveis séricos mais altos, para inibir JAK 2. A Cmax 
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da droga está relacionado à dose e ao intervalo de confiança de 90% para Cmax em uma dose de 

0,6 mg/kg administrada diariamente durante168 dias é de 273-406 ng/ml. A Cmax com uma dose 

de 0,4 mg/kg é aproximadamente 200 ng/ml para cães beagle e mestiços após uma única 

dose. As citocinas mais sensíveis à inibição da enzima JAK 1 da mais alta a menor são IL-31, IL-

2, IL-13, IL-14 e IL-6. Em níveis séricos muito mais altos de oclacitinib, outras citocinas 

sensíveis ao JAK 1 e JAK 2, incluindo eritropoietina (EPO) e fator estimulante da colônia 

granulócito e macrófago (GM-CSF) são afetadas. Esta droga tem sido considerada um 

imunomodulador porque seu efeito mais potente é o bloqueio da atividade IL-31, que controla a 

atividade do prurido. 

  

A eficácia no tratamento da coceira associada a doenças alérgicas tem sido demonstrada em 

muitos estudos. Um estudo cego controlado por placebo avaliou oclacitinib em 436 cães com 

uma variedade de doenças alérgicas. O escore do prurido diminuiu de 7,39 para 2,59 e de 7,58 

para 5,54 em grupos tratados com oclacitinib e placebo, respectivamente. A resposta no grupo 

tratado foi significativamente melhor do que no grupo placebo. Outro estudo cego com placebo, 

conduzido por dermatologistas veterinários certificados por um comitê, avaliou oclacitinib para o 

tratamento de dermatite atópica em 299 cães. O escore do prurido diminuiu de 7,8 para 2,6 e de 

7,7 para 7,4 na pontuação de 14 dias nos grupos tratados com oclacitinib e placebo, 

respectivamente, com diferenças muito significativas entre os grupos. Todos os cães 

participaram de um estudo aberto subsequente e, ao final dos 112 dias, a pontuação de prurido 

foi de 3,2 em média. Lesões cutâneas classificadas pelo Índice de Extensão e Intensidade da 

Dermatite Atópica Canina (CADESI em inglês) foram reduzidas de um escore pré-tratamento de 

62 para 32 e de 58 para 57 nos grupos oclacitinib e placebo, respectivamente. Quando todos os 

cães completaram a fase de etiqueta aberta, o CADESI foi de 26 no dia 112. Outro estudo 

também mostrou que o oclacitinib é eficaz no tratamento de dermatite alérgica por 

pulgas. Finalmente, o autor considera útil usar oclacitinib no início dos ensaios dietéticos para 

ajudar a reduzir o prurido até que o ensaio dietético possa ser concluído. A dose de oclacitinib 

para todos os casos de doença alérgica é de 0,4 a 0,6 mg/kg administrado12 horas por 14 dias e 

depois a cada 24 horas. Disponível em comprimidos 3,6, 5,4 e 16 mg. Embora a maioria dos cães 

tenha a coceira controlada em uma única dose diária, o autor e outros dermatologistas 

descobriram que alguns cães precisam de sua dose diária dividida em duas vezes por dia para 

controlá-la. Há também cães que requerem que sua dose de indução seja mantida para controle a 

longo prazo. Isso não é rotineiramente recomendado, pois a incidência de reações adversas 

poderia ser mais comum com a terapia contínua de alta dose. No entanto, o autor e outros têm 

usado a dose de indução de longo prazo e raramente se notam complicações com este regime. 

  

Detalhes sobre estudos específicos e frequência de eventos adversos podem ser revistos nas 

informações do rótulo do produto Apoquel®. Perfis de segurança de curto prazo baseados em 

dados de múltiplos ensaios clínicos controlados randomizados são muito bons. Em um estudo de 

28 dias com 436 cães, a incidência de diarreia, vômito, anorexia e polidipsia foi baixa (1). 44-2. 

3%), semelhante ao dos cães tratados com placebo (0-1. 8%). Na maioria dos casos, os sinais 

clínicos foram resolvidos continuando com a droga. Um estudo de cuidados compassivos de 

longo prazo avaliou 247 cães de propriedade de clientes com doenças alérgicas da pele que já 

haviam se beneficiado da terapia com oclacitinib. Os proprietários concluíram um levantamento 

de qualidade de vida e avaliaram o prurido por meio de uma escala analógica visual (EVA) ao 

longo do estudo e os veterinários registraram eventos adversos, medicamentos concomitantes e 
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resultados de patologia clínica foram resumidos. O percentual de cães que apresentaram redução 

de >/=50% desde a basal em dia 90 foi de 63,9% para PVAS e de 66,4% para CADESI. Os 

proprietários viram um impacto positivo na qualidade de vida em >91% de todos os cães. 

  

Infecção/cistite no trato urinário (ITU), vômitos, otite, piodermite e diarreia foram os sinais 

clínicos anormais mais comumente relatados (>5% dos cães) (ITU 11,3%, vômito 10,1%, otite 

9,3%, piodermite 9,3%, diarreia 6,1%). Os níveis hematológicos e de química sérica 

permaneceram dentro de faixas normais de referência. Os medicamentos concomitantes foram 

bem tolerados. No entanto, houve 16/247 cães que desenvolveram algum tipo de neoplasia 

maligna confirmada ou suspeita, dos quais, 10 cães foram sacrificados. A associação com 

Apoquel e a formação de tumores nesses casos é desconhecida. Um estudo realizado nas práticas 

do autor analisou uma comparação de malignidades e massas cutâneas não malignas em 339 cães 

alérgicos que receberam a longo prazo oclacitinib (>6 meses) com uma população de controle da 

mesma idade e raça. A incidência de neoplasias malignas no grupo de oclacitinib (16, 5%) 

comparado com os controles (12,8%) não foi estatisticamente diferente (p=0,1742). A incidência 

de massas cutâneas no grupo de oclacitinib (56,6%) comparado com os controles (58,3%) não foi 

estatisticamente diferente (p=0,6743). A idade da morte/eutanásia no grupo de oclacitinib (11,2 

anos, n=80) em comparação com os controles (11,8 anos, n=72) não era estatisticamente 

diferente (p=0,2077). Não houve significância estatística em relação à dose de oclacitinib na 

incidência cumulativa de neoplasias ou massas. 
  

Efeitos adversos foram relatados em documentos publicados e não publicados. A incidência de 

ITU é variável, alguns relatos não mostram casos e outros mostram baixa incidência, de 6,5%. 

Casos anedóticos de ganho de peso foram relatados em alguns pacientes tratados com 

oclacitinib. Foi proposto que está relacionado com a redução do prurido ou outras causas. A 

possível associação do ganho de peso pode refletir o impacto dos fatores de transcrição JAK-

STAT envolvidos no metabolismo adipócito, incluindo ação de insulina, modulação de depósito 

lipídico, níveis de leptina, IL-6 e homeostase de glicose. Além disso, há também relatos 

anedóticos de aumento das tendências de piodermite, demodicose e otite externa. O autor 

geralmente evita o uso de Apoquel em cães com histórico de neoplasia pré-existente e em cães 

com infecção profunda, história de demodicose ou em cães severamente imunocomprometidos. 

É contraindicado para uso em cães de criação ou em cadelas gestantes/lactantes. Tem sido usado 

em casos limitados com glicocorticoides ou ciclosporina em doses baixas simultâneas durante 

curtos períodos. 

  

Apoquel está sendo avaliado para uso em gatos alérgicos e Zoetis tem alguns dados sobre o perfil 

de segurança. Além disso, um estudo controlado mostrou bons dados de segurança sem efeitos 

colaterais em doses de 1-2 mg/kg a cada 12 horas em um período de tratamento de 28 

dias. Atualmente, vários artigos foram publicados sobre o uso de oclacitinib em gatos, mostrando 

resultados variáveis. Parece que doses mais altas são necessárias em gatos, pois o metabolismo 

parece mais rápido; muitos dos estudos utilizaram doses de 0,8 a 1,3 mg/kg duas vezes por dia. O 

autor recomenda uma dose mínima de 1 mg/kg a cada12 horas para a indução, a dose pode ser 

reduzida em alguns casos para 0,5 mg/kg a cada 12 horas após as primeiras 2 a 4 semanas. 

  

O autor atualmente realiza perfis de química sérica de referência, hemogramas completos e 

exames de urina. Isso se repete em intervalos de 6 meses em pacientes em terapia contínua. Os 
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pacientes também devem ser monitorados para o desenvolvimento de infecções clínicas durante 

a terapia de longo prazo. 

  

Há um ensaio controlado randomizado de 84 dias comparando Apoquel com Atopica em 226 

cães. Os cães foram avaliados para classificação PVAS e CADESI-02 nos dias 1, 2, 7, 14, 28, 56 

e 84. As diferenças foram significativas em todos os pontos de tempo até o dia 28 em relação à 

pontuação do PVAS. Cães tratados com Apoquel tiveram um início mais rápido de atividade em 

relação à redução do prurido. Mais eventos adversos foram encontrados no grupo tratado com 

Atopica, sendo predominantemente de natureza gastrointestinal. Vômitos e diarreia ocorreram 

em 44% e 15% respectivamente de cães no grupo Atopica, em comparação com 14% e 4% 

respectivamente no grupo Apoquel. Um estudo retrospectivo comparou a incidência de 

desenvolvimento de histiocitomas de pele em cães atópicos tratados com oclacitinib (n=533) 

contra ciclosporina (n=654). Foram 14/533 e 4/654 pacientes que desenvolveram histiocitomas 

enquanto tomavam oclacitinib e ciclosporina, respectivamente. Houve uma porcentagem 

significativamente maior de histiocitomas com oclacitinib (2.6%) comparado 

a ciclosporina (0.6%) (p=0.0041). No entanto, no estudo acima mencionado, realizado nas 

práticas do autor comparando malignidades e massas cutâneas não malignas em 339 cães 

alérgicos que receberam a longo prazo oclacitinib (>6 meses) contra uma população de controle 

pareada em idade e raça, não houve aumento estatístico de histiocitomas no grupo tratado com 

Apoquel. 

  

Cytopoint - Anticorpo monoclonal caninizado anti-cil-31 (Mab) 

Anticorpos monoclonais são grandes moléculas de proteína complexas que se desenvolvem 

usando tecnologia de DNA recombinante que imita a resposta imune natural do corpo. Eles são 

inativados pela digestão, por isso são dados por injeção, e não oralmente. Eles são usados em 

intervalos mensais ou mais longos e são projetados para ter especificidade-alvo e efeitos 

colaterais mínimos. Interagem extracelularmente com um alvo livre ou superfície celular e não 

podem agir intracelularmente degradados pelo catabolismo proteico normal aos aminoácidos que 

então são reutilizados pelo corpo, com metabolismo e eliminação hepáticos ou renais mínimos. 

  

Cytopoint é um anticorpo monoclonal caninizado contra a interleucina 31 (IL-31). Ficou 

demonstrado em estudos de laboratório que a IL-31 induz prurido em cães. Lokivetmab é o 

composto ativo em Cytopoint. Lokivetmab tem a vantagem de ser extremamente específico e ter 

uma vida média muito longa, permanecendo em circulação por várias semanas. A etiqueta 

permite a administração repetida, mensal ou conforme o necessário. A experiência inicial sugere 

que o Cytopoint pode ser eficaz em alguns pacientes caninos que tiveram resposta insuficiente a 

outras formas de terapia alérgica, incluindo casos em que a terapia oclacitinib falhou. Em um 

ensaio clínico envolvendo cães de propriedade de clientes com dermatite atópica, uma injeção de 

2 mg/kg começou a reduzir o prurido em 1 dia e foi eficaz por um mês inteiro. No dia 3, mais de 

80% dos cães que receberam Cytopoint alcançaram sucesso terapêutico (predefinido como uma 

redução de prurido ≥20 mm avaliado pelo proprietário de acordo com a pontuação na escala 

analógica visual de prurido [EVA]). As pontuações médias de prurido foram muito leves a partir 

do primeiro dia e continuaram por um mês inteiro. Houve eficácia significativamente maior 

versus placebo na obtenção do sucesso do tratamento na melhoria dos escores de lesões cutâneas 

(previamente definida como uma redução de 50% na linha de base na condição da pele avaliada 

pelo veterinário) começando no dia 14 e continuando por 1 mês (p=0,05). Observou-se melhora 
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significativa na condição da pele na primeira visita no dia7. No dia 28 houve uma redução de 

quase 50% nos escores dos dermatologistas para cães tratados, em comparação com cães que 

recebem placebo. Neste ensaio clínico, os efeitos colaterais foram mínimos, gerenciáveis e 

semelhantes aos do placebo. Os efeitos colaterais mais comuns foram vômitos, diarreia e 

letargia. Em outro estudo de segurança de campo, Cytopoint foi bem tolerado em cães após 

injeção subcutânea. Eventos adversos ocorreram com frequência semelhante entre os grupos 

tratados e placebo em um estudo de 245 pacientes caninos. Eventos anormais de saúde foram 

autolimitados e não contínuos ao longo do estudo. Uma grande variedade de medicamentos 

concomitantes, incluindo parasiticidas, antibióticos, antifúngicos, corticosteroides, vacinas, 

imunoterapia, anti-histamínicos e outros antipruriginosos, como oclacitinib e ciclosporina, foram 

usados com segurança. Também foi demonstrado num estudo laboratorial de segurança o 

Cytopoint é bem tolerado, nesse estudo foram aplicadas 7 injeções subcutâneas mensais 

consecutivas em cães beagle de laboratório em doses de 3.3 mg/kg ou 10 mg/kg de peso corporal 

(12 cães por grupo). 

  

Em 37 cães acompanhados de perto e avaliados em uma das práticas do autor, 50% dos casos 

tiveram um bom ou excelente controle, 25% tiveram redução parcial do prurido e 20% dos casos 

não melhoraram. Nos casos que apresentaram respostas, 25% tiveram alívio por menos de 4 

semanas. Em alguns casos, tem sido utilizado um intervalo de injeção mais repetitivo, reduzido 

ou de doses mais altas, o que pode ajudar cães que inicialmente não respondem bem. Além disso, 

dados recentes de Zoetis sugerem que até 3 injeções por mês podem ser necessárias antes de que 

o benefício total na redução da coceira possa ser visto. Em alguns casos, a duração do controle é 

maior que um mês. Isso pode refletir dermatite atópica sazonal e respostas de casos 

individuais. Em outro relatório de 101 cães, 73% responderam bem ao tratamento e 27% foram 

considerados não respondedores. Aqueles que responderam receberam uma média de 4,6 

injeções e o tempo médio entre as injeções nesse grupo foi de 34 dias. Não foi observada 

diminuição da eficácia do tratamento em um grupo de 32 cães que receberam seis ou mais 

injeções. Em um grande estudo clínico multicêntrico, 181 clínicas veterinárias foram solicitadas 

a comprar ≥20 frascos de produto e registrar as datas de duração do efeito. Para os cães que 

receberam mais de uma injeção durante o estudo, o intervalo médio de tratamento foi de 36,8 

dias (patamar, 12-101), 33,5 dias (19-79) e 32,5 dias (25-56), respectivamente, para cães que 

receberam duas (n=293), três (n=92) ou quatro injeções (n=18).  Dos cães que receberam duas 

injeções, 80,2% receberam a segunda dose entre 28 e 56 dias, 7,8% em >56 dias e 11, 9% aos 27 

dias. O intervalo médio de tratamento foi de 36,8 dias. O impacto da sazonalidade da terapia na 

doença ou de terapia simultânea não foram avaliados. 

  

O autor geralmente usa Cytopoint no início da imunoterapia e no início de ensaios alimentares, 

particularmente em cães com menos de um ano de idade. No entanto, pode não ser tão bom 

quanto oclacitinib durante ensaios dietéticos devido à sua variada duração de atividade. Pode ser 

usado como uma monoterapia de longo prazo ou como parte da terapia multimodal em casos de 

dermatite atópica crônica. Parece muito seguro com reações adversas mínimas. Alguns cães 

ocasionalmente podem apresentar sensibilidade ou dor no local da injeção e letargia leve. Em 

uma revisão de 132 cães tratados, eventos adversos foram limitados e leves. Foram notificados 

em 11/132 (8,3%) cães e incluindo letargia (8), vômito (2), hiperexcitabilidade (1), reação 

dolorosa do local da injeção (1) e incontinência urinária. Alguns médicos descreveram uma rara 

reação anafilática anedótica, algumas das quais necessitaram de internação. A redução eficácia 
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após meses de tratamento também é rara e mais comumente se deve à falha no controle da 

infecção secundária ou a outros fatores de exacerbação. Até o momento, não foi relatado o 

desenvolvimento de autoanticorpos em um grau significativo. 
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IMUNOTERAPIA ESPECÍFICA COM ALÉRGENOS: AINDA É RELEVANTE? 

Douglas J. DeBoer 
Departamento de Ciências Médicas, Faculdade de Medicina Veterinária, 

Universidade de Wisconsin, Madison, WI, EUA 
 

A imunoterapia específica com alérgenos (ITA) é um tratamento familiar para doenças alérgicas 

de cães, gatos e cavalos na qual são administrados extratos alergênicos aos quais o paciente é 

sensível, em quantidades gradualmente crescentes, para diminuir o estado de 

hipersensibilidade. O que há de novo neste campo e o que podemos esperar no futuro? 

  

A ITA continua a desempenhar um papel no tratamento de alergias? 

Com o recente advento de novos (e às vezes maravilhosamente eficazes) tratamentos biológicos 

e farmacológicos para alergias, algumas pessoas têm questionado se a ITA é tão necessária ou 

útil quanto no passado. O autor acredita firmemente que a ITA deve permanecer como uma parte 

importante e fundamental de uma abordagem de tratamento multimodal. É o único tratamento 

alergênico que pode modificar, ou reverter, pelo menos parte da patogênese desta condição como 

a conhecemos, aliviando sinais clínicos e impedindo a progressão no processo. Esta modificação 

é alcançada sem os possíveis efeitos adversos a longo prazo do tratamento medicamentoso ao 

longo da vida, com mínima probabilidade de seus próprios efeitos adversos e com o potencial de 

eficácia duradoura. Há certamente desvantagens para a ITA, incluindo o fato de que leva vários 

meses ou mais para começar a surtir efeito, que nem sempre funciona e pode ser relativamente 

cara. No entanto, para um melhor cuidado dessa doença crônica, a ITA ainda desempenha um 

papel importante. 

 

Até onde se sabe, tratamentos simultâneos com anti-histamínicos, suplementos de ácidos graxos, 

ciclosporina, oclacitinib, lokivetmab ou mesmo glicocorticoides de baixa dose não interferirão na 

resposta a ITA. Esses tratamentos são praticamente sempre necessários como parte do plano 

geral de tratamento para proporcionar alívio imediato e a curto prazo, enquanto se espera que a 

ITA surta efeito. Esses tratamentos podem ser lentamente reduzidos à medida que ocorre a 

resposta a ITA. O tratamento com ITA é geralmente considerado para toda a vida, embora seja 

possível tentar descontinuá-lo após 2 a 3 anos de injeções se o animal tiver respondido muito 

bem. 

 

ITA com injeção versus ITA sublingual 

As abordagens atuais do ITA em dermatite atópica (DA) concentram-se na administração 

subcutânea (ITSC) ou sublingual (ITSL). Há muitas incógnitas sobre ambos os métodos e 

elucidá-las pode facilitar melhorias na terapia. Até o momento, não foram realizados estudos 

para animais de estimação que comparam diretamente os resultados da ITA, em injeção, em 

comparação com a administração sublingual; as evidências disponíveis muito limitadas sugerem 

que ambos têm aproximadamente a mesma eficácia. Em humanos, a escolha continua sendo uma 

discussão em curso. 

  

A imunoterapia sublingual (ITSL) envolve a administração de um extrato de alérgeno na 

cavidade oral, sob a língua, ao invés de uma injeção. É comumente usada para alergia humana na 

Europa, particularmente para rinite atópica e asma. Historicamente, há relatos de eficácia 

conflitantes, que podem ser explicados em parte pela extrema variação nos protocolos utilizados 
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para dosagem, administração, intervalos, veículos etc. nos diferentes estudos informados. A 

consideração de evidências recentes levou as agências autorizadas a concluir que, quando 

utilizadas corretamente, ela é claramente eficaz e realmente tem uma taxa de resposta semelhante 

à ITA subcutânea. Seu uso em animais é relativamente novo. 

  

Uma grande vantagem do ITSL é a facilidade de administração, que pode melhorar a adesão ao 

tratamento. Embora muitos proprietários "não se importem" em aplicar injeções em seus animais 

de estimação, a maioria dos proprietários claramente não gosta e está entusiasmada por ter uma 

alternativa às injeções. A maioria dos cães aceita facilmente a medicação (considerando-a até 

mesmo um prêmio), o que aumenta a adesão. Por outro lado, uma ITSL bem sucedida requer 

administração fiel duas vezes por dia e proprietários com horários ocupados podem achar muito 

mais conveniente dar uma injeção pouco frequente. Em humanos, as reações anafiláticas a ITSL 

são raras ou inexistentes e ela pode ser usada em humanos com histórico de reação a vacinas 

contra alergias. A mesma ideia parece ser verdadeira para os animais de estimação. 

  

Escolha, mistura e dosagem de extratos de alergênicos 

Os protocolos para a ITA em animais de estimação não são padronizados e estão sujeitos a 

enormes variações. Diferentes dermatologistas veterinários provavelmente usarão diferentes 

doses de extratos alergênicos não padronizados que variam em composição e potência de um 

fabricante para outro e de um lote a outro, utilizando diferentes programas de administração, 

diferentes tratamentos simultâneos e com diferentes "regras" sobre como misturar extratos. Com 

a incrível variação entre dermatologistas sobre como e quantos extratos de diferentes tipos 

devem ser misturados, não é surpresa que a experiência do paciente varie. O número de extratos 

em uma mistura deve ser limitado a oito, a dez, a doze ou pode ser ilimitado? Os extratos 

contendo proteases, como mofos, devem ser misturados ou administrados apenas por injeção 

separada? A mistura deve ser baseada nos resultados dos testes intradérmicos, nos testes 

sorológicos, em ambos ou simplesmente deve ser uniforme para cada paciente, baseado nos 

alérgenos predominantes em uma região? 

  

Do lado humano, essas discussões não acabaram, embora estudos recentes em larga escala 

estejam fornecendo pelo menos alguma orientação. Estão sendo somadas evidências de que, em 

humanos polissensibilizados, o tratamento com um único alérgeno dominante é tão eficaz quanto 

uma ITA com múltiplos alérgenos, embora a polissensibilização seja cada vez mais prevalente. 

Essa abordagem "menos é mais", predominante na Europa, é impopular nos Estados Unidos 

entre os médicos alergistas. A evidência para limitar o número de extratos alergênicos utilizados 

no tratamento contrasta com os protocolos utilizados por muitos dermatologistas veterinários, e 

no caso dos cães, uma mudança de pensamento será necessária. 

  

Acredita-se que a maioria dos efeitos da ITA seja específica para alérgenos, para além de 

inespecíficos. Portanto, testes precisos para identificar os alérgenos causadores em cada paciente 

são de suma importância para o sucesso da imunoterapia. Em particular, o médico deve se 

esforçar para evitar resultados de testes de alergia "falso positivo", o que resultaria na inclusão de 

um alérgeno na mistura do paciente que não é relevante para a doença desse indivíduo. 
 
ITA em gatos e cavalos 
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Apesar da necessidade clínica substancial, o progresso no mundo da ITA felina e equina tem sido 

limitado. Para os gatos, grande parte do problema é a definição de "doença felina atópica" e 

como os casos devem ser selecionados para o tratamento da ITA, bem como dificuldades na 

interpretação dos resultados dos testes de alergia em gatos. Alguns progressos foram feitos em 

cavalos no campo da hipersensibilidade ao mosquito picador Culicoides. 
  
Para o futuro: o que poderemos ver? 
A DA canina parece ter uma semelhança impressionante com a dermatite atópica humana, 

permitindo-nos examinar novas descobertas de pesquisa em pessoas que procuram ideias sobre o 

que pode ser útil em cães. Além disso, os modelos murinos de DA que são usados para refletir a 

situação nas pessoas, provavelmente também reflitam a dos cães. Avanços potencialmente 

importantes em humanos, que ainda não foram explorados em cães, incluem: o uso de alérgenos 

principais recombinantes ou peptídeos alérgenos; aumentar o efeito dos alérgenos usando 

manipulações do tipo adjuvante, como os indutores IL-10; alérgenos envasados em partículas 

similares ao vírus (VLP); ou no caso de ITSL, polímeros mucoadesivos. Coadministração de 

imunomoduladores como oligodesoxinucleótidos CpG ou anticorpos monoclonais específicos 

poderiam "encorajar" a resposta imune na direção não alérgica desejada, ao mesmo tempo em 

que reduziriam os mediadores inflamatórios da doença ativa, permitindo assim que a ITA 

funcionasse de forma mais eficaz. E por último, mas não menos importante, combinar qualquer 

um dos métodos acima com novos métodos de administração, como a injeção intralinfática, pode 

ser tremendamente fascinante em animais de estimação. 

  



27 

 

TERAPIA TÓPICA DA DERMATITE ATÓPICA 
Meng K. Siak 

Especialidades e Emergências Veterinárias da Austrália Ocidental  

(WAVES), Perth, Austrália Ocidental 
 

  
Introdução  

A dermatite atópica canina é definida como uma doença cutânea inflamatória e pruriginosa 

geneticamente predisposta, associada a sinais clínicos bem definidos e imunoglobulina (IgE) 

dirigida contra alérgenos ambientais. Em gatos, a doença alérgica cutânea é menos 

compreensível. A gravidade da coceira e a extensão das lesões cutâneas variam entre cães e gatos 

e, portanto, não há um plano de tratamento "único para todos". Em vez disso, deve ser feito um 

plano individualizado para cada animal de estimação envolvendo medicamentos sistêmicos e 

tópicos. 

  

Para gerenciar com sucesso a dermatite atópica, seu médico deve reduzir o nível de coceira, 

tratar infecções secundárias, controlar reinfecções e melhorar a barreira da pele. A terapia tópica 

desempenha um papel importante na realização disso. A maioria dos estudos com terapia tópica 

para dermatite atópica tem sido realizada em cães. A terapia tópica é geralmente usada como um 

complemento para a terapia sistêmica. A terapia tópica só pode ser eficaz se o cão ou gato for 

receptivo e o dono for constante. 
  

Terapia tópica: antipruriginosos 

Corticosteroides tópicos e inibidores de calcineurina são eficazes como agentes antipruríticos, 

permitem a redução dos antipruriginosos sistêmicos necessários e, portanto, os riscos de 

possíveis efeitos colaterais. Decidir qual corticosteroide tópico usar depende de fatores que 

incluem a potência, a dosagem necessária e como o corticosteroide e o veículo são 

aplicados. Um corticosteroide mais potente é usado geralmente para controlar o prurido antes de 

mudar para um corticosteroide de baixa potência para controlar surtos. O uso prolongado de 

corticosteroides tópicos pode produzir efeitos colaterais idênticos aos observados com o uso 

sistêmico. 

  

Em cães, foi mostrado que o acetônido de triancinolona tópico (0.015%, Genesis, Virbac) e o 

aceponato de hidrocortisona (0.0584%, Cortavance, Virbac) são eficazes. Aplicações proativas 

duas vezes por semana de aceponato de hidrocortisona (0.0584%, Cortavance, Virbac) também 

podem ajudar a manter a remissão e estender o tempo para surtos em pacientes com dermatite 

atópica e otite. Da mesma forma, foi mostrado que o tacrolimus tópico 0.1% e 0.3% é eficaz no 

tratamento da dermatite atópica canina. Em gatos, o aceponato de hidrocortisona (0,0584%, 

Cortavance, Virbac) é eficaz para dermatite alérgica. 

  

Terapia tópica: antimicrobiana 

Cães e gatos atópicos estão predispostos a infecções bacterianas secundárias recorrentes e por 

Malassezia.   A terapia antimicrobiana tópica pode ser eficaz como um único tratamento contra a 

piodermite bacteriana superficial e de superfície, independentemente da suscetibilidade à 

meticilina, bem como a dermatite Malassezia. 
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Benefícios da terapia antimicrobiana tópica 

• Evita potencialmente a necessidade de antibióticos sistêmicos 

• Resolve mais rápido a infeção 

• Reduz a duração dos antibióticos sistêmicos necessários 

• Rompe os biofilmes, elimina crostas, detritos, bactérias, Malassezia e alérgenos da pele 

• Controla reinfecção quando se investiga e se cuida da doença subjacente 

• Reduz a contaminação ambiental 

• Reduz o risco de transmissão a outros cães/gatos e humanos. 

  

Concentrações inibitórias mínimas (CMI) in vitro para muitas terapias antibacterianas tópicas 

contra Staphylococcus pseudintermedius suscetível a meticilina (MSSP, siglas em inglês) e 

Staphylococcus pseudintermedius resistentes à meticilina (MRSP, siglas em inglês) são baixas e 

provavelmente excedidas pelas concentrações alcançadas com aplicações tópicas. Portanto, 

antibacterianos tópicos eficazes contra MSSP também são eficazes contra MRSP. Estes incluem 

2-3% de clorexidina, peróxido de benzoilo, miconazol, ácido fusídico, mupirocina, triclosán, 

bacitracina e polimixina B. Antimicrobianos tópicos estão disponíveis em shampoos, 

condicionadores, loções e sprays para infecções mais difundidas, e cremes, loções, géis e lenços 

umedecidos para infecções mais localizadas. Em geral, recomenda-se um tempo mínimo de 

contato de 10 minutos para o shampoo. Loções, sprays e lenços podem ser usados diariamente, 

se necessário. A terapia antibacteriana tópica pode ter um efeito residual antibacteriano por pelo 

menos 10 dias. O alvejante doméstico (hipoclorito de sódio) também pode ser considerado e 

estudos in vitro mostram que pode ser eficaz contra o MRSP em concentrações entre 0,05% e 

0,2%. O mesmo deve ser substituído diariamente, pois sua eficácia diminui com o 

armazenamento. Tenha em mente que os produtos alvejantes podem ter concentrações diferentes 

de hipoclorito de sódio. No caso da dermatite Malassezia, há evidências sólidas para o uso de 

shampoo de 2% de clorexidina ou 2% de miconazol duas vezes por semana e de shampoo de 

clorexidina 3%.  

 

Terapia tópica: melhora a barreira cutânea 

Os cães atópicos têm disfunção da barreira cutânea (primária e secundária), permitindo a 

penetração e sensibilização dos alérgenos, bem como a disbiose do microbioma resultando em 

infecções bacterianas recorrentes e Malassezia. A terapia tópica destinada a restaurar a função da 

barreira pode ajudar a controlar contra reinfecções, acalmar a pele e reduzir a coceira, e 

potencialmente ajudar a aumentar a conscientização sobre novos alérgenos. Uma das formas 

mais importantes de conseguir isso é hidratar a pele e reduzir a perda de água transepidérmica 

(TEWL, siglas em inglês). 
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Introdução  

Dieta e tegumento estão intimamente interrelacionados e envolvidos em muitas áreas da 

medicina de animais de pequeno porte. A pele funciona como reflexo da saúde geral de um 

animal e tanto doenças sistêmicas quanto deficiências nutricionais podem ser reconhecidas 

através de alterações na pele e na superfície da pele, como pele opaca, queda de cabelo ou pele 

escamosa. Um diagnóstico distintivo comum para doenças de pele pruriginosas em cães e gatos é 

alergia alimentar ou hipersensibilidade a ingredientes dietéticos. Além disso, a venda de 

alimentos comerciais para cães é comumente uma fonte de renda para clínicas veterinárias. Os 

proprietários muitas vezes nos consultam e pedem nossa orientação sobre a melhor dieta para a 

doença cutânea de seu animal de estimação, porque pode haver desconserto ante a variedade de 

opções e é comum encontrar informações contraditórias. Existem muitas dietas de alimentos 

comerciais secos, alimentos enlatados, proteínas hidrolisadas ou proteínas selecionadas, bem 

como existem muitas dietas de alimentos comerciais congelados que são baseadas em matérias 

cruas para que o proprietário escolha, e muitos criadores oferecem recomendações especiais para 

dietas alimentares caseiras.   Nestas notas será analisado um resumo das alergias alimentares e 

várias dietas com seus prós e contras, com base em evidências disponíveis e minha opinião 

pessoal. 

 

Dietas para cães saudáveis 

Em muitos países, quando alimentos comerciais secos ou enlatados exibem a frase "adequado 

como alimento exclusivo" para cães e gatos, estes devem conter um requisito mínimo 

recomendado de proteínas, carboidratos, gorduras, minerais e vitaminas, e, portanto, devem ser 

suficiente para manter nossos animais saudáveis por um longo tempo. No entanto, esses 

requisitos mínimos não são necessariamente concentrações ideais (na maioria dos casos, estas 

são incertas e difíceis de determinar), e podem variar de acordo com a raça, idade e pequenas 

mudanças na saúde. Além disso, a biodisponibilidade dos ingredientes pode variar bastante, 

como ficou demonstrado décadas atrás com a doença chamada deficiência de zinco por "comida 

genérica para cachorro". Alguns alimentos para cães e gatos são comercializados como dietas de 

"alta qualidade" e essa definição pode ou não refletir a realidade, mas geralmente se reflete no 

preço e no conteúdo de carne. Outras opções são as dietas de alimentos preparados em casa e a 

dieta BARF (“Ossos e alimentos crus”, embora agora seja frequentemente chamado de 

"Alimentos Crus Biologicamente Adequados", BARF).  

 

Alimentos comerciais secos e enlatados. Em muitos países, a maioria dos proprietários 

alimentam seus cães com comida comercial de cachorro por razões de comodidade. Eles 

geralmente são nutricionalmente equilibrados e, portanto, são adequados para uso a longo prazo 

sem qualquer suplemento alimentar. De acordo com o conhecimento do autor, não foi 

demonstrado conclusivamente em testes de controle aleatórios se, de fato, dietas para raças 
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específicas são benéficas. No entanto, os animais jovens em crescimento terão requisitos 

diferentes de animais adultos e, assim como em humanos, a atividade física exaustiva aumentará 

o consumo necessário de alimentos. Ao contrário de muitos humanos, os cães não devem ter 

problemas em comer a mesma comida ou similar todos os dias, e cães saudáveis não se 

beneficiam de dietas proteicas selecionadas. Essas dietas devem ser reservadas para cães com 

alergia alimentar. O autor considera desnecessário alimentar cães saudáveis com dietas de 

proteínas hidrolisada.  

 

Dieta Comercial de Ossos e Alimentos Crus (BARF). As pessoas que alimentam seus cães com 

alimentos crus fazem isso por inúmeras razões, incluídas, entre outras: cultura, as crenças em 

torno da saúde, nutrição e o que é percebido como uma "dieta mais natural" para seus animais de 

estimação. Por razões de conforto, muitos proprietários que alimentam seus cães com a dieta 

BARF escolhem alimentos congelados comerciais preparados. As dietas comerciais BARF 

assumem estar balanceadas nutricionalmente, no entanto, suplementos alimentares em excesso e 

deficiências de nutrientes foram relatados, especialmente em termos de cálcio e os 

oligoelementos cobre, zinco e iodo, vitaminas A e D e a proporção cálcio/fósforo. Além disso, há 

preocupação com a contaminação de dietas BARF com patógenos humanos e caninos. Em uma 

série de estudos, 20-80% das dietas comerciais BARF à base de frango estavam contaminadas 

com espécies de Salmonella.   Em outro estudo, 100% das dietas BARF examinadas continham 

Escherichia coli, das quais 23-80% eram resistentes a cefalosporinas de amplo espectro. Além 

disso, Listeria Monocytogenes foi encontrada em mais da metade das dietas examinadas. No lado 

positivo, ao contrário dos alimentos secos (que estão associados a uma baixa ingestão de 

creatina), o conteúdo de creatina da dieta BARF corresponde a fontes de alimento natural. Se os 

donos decidirem dar uma dieta BARF, é de singular importância cuidar da higiene da comida.  

 

Dietas de cães com prurido 

Existem diversos estudos que analisam diferentes dietas comerciais que buscam a melhoria da 

coceira inespecífica em cães. A maioria delas são caracterizadas por uma maior quantidade de 

ácidos graxos essenciais. Em um estudo aberto, o prurido foi controlado em 50% dos cães com 

uma dieta enriquecida com ácidos graxos. Em testes aleatórios, controlados e duplo-cegos, os 

efeitos foram menos acentuados, embora ainda estatisticamente significativos em muitos estudos.  

 

Alergias alimentares e dietas de eliminação 

Sintomas que elevam suspeitas na presença de uma alergia alimentar. Em cães, podem ocorrer 

reações adversas aos alimentos em qualquer idade, no entanto, a idade média da doença em 

vários estudos é entre um e quatro anos de idade. Em um de cada três ou em um em cada dois 

cães, os sintomas começam antes do primeiro ano de idade. Essa predisposição de idade precoce 

foi confirmada em um estudo recente onde o percentual de cães com dermatite atópica devido a 

fatores ambientais e o aparecimento de doenças em cães menores de um ano de idade foi 

significativamente menor (16%) que em cães com dermatite atópica causada por alimentos 

(48%). É importante ressaltar que alérgenos alimentares nocivos podem ter feito parte da dieta de 

um a dois anos antes do início da doença. Normalmente, a coceira é mais durável e não sazonal, 

já que a maioria dos animais de estimação consome a mesma dieta ao longo do ano. Sintomas 

gastrointestinais, dermatite atópica e angioedema associados a alérgenos alimentares foram 

relatados. Em gatos, padrões de reação cutânea de dermatite miliar, coceira na cabeça e pescoço, 
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alopecia não inflamatória e complexo de granuloma eosinofílico são creditados a alergias 

alimentares.   

 

Diagnóstico. Existem muitos estudos que mostram que testes de soro em busca de um IgE 

específico relacionados a alguns alimentos são muito pouco concretos. Usar esses testes como 

ferramenta de diagnóstico é um desperdício de dinheiro. Embora os resultados negativos em 

alguns testes possam ser ligeiramente mais confiáveis do que o acaso, nenhum dos testes (nem 

mesmo testes recentes de Western blot) identificam de forma confiável uma reação adversa 

dietética clinicamente relevante. Há apenas dois estudos que avaliam testes intradérmicos e seus 

resultados são idênticos: não houve correlação entre resultados e realidade. A análise capilar e 

saliva dos animais afetados tem sido anunciada por muitas empresas como uma opção para 

diagnosticar reações adversas alimentares em animais de pequeno porte. Existem alguns estudos 

que examinam testes de saliva e seus resultados e que estes são tão pouco confiáveis quanto os 

testes de soro; estes testes não são recomendados pelo autor. Apenas um estudo avaliou a análise 

capilar para diagnosticar alergias alimentares e os resultados também foram decepcionantes. 

Nesse estudo, o IgE canino foi medido com sucesso pelo laboratório em questão a partir dos 

cabelos sintéticos de um brinquedo de pelúcia (o que é impossível). 

Testes de patch foram relatados, usando as câmeras de Finn, em cães cujos alergênicos 

alimentares representativos eram fontes de carboidratos e carnes cruas e cozidas. A análise foi 

caracterizada por uma elevada previsibilidade negativa e por uma razão de probabilidade 

negativa. Portanto, uma reação negativa torna uma reação alimentar adversa a este alérgeno em 

particular altamente improvável. No entanto, a previsibilidade positiva não foi muito boa e um 

resultado positivo foi difícil de interpretar porque alguns cães eram realmente alérgicos a esses 

alérgenos (por provocação), enquanto outros cães toleravam alérgenos sem apresentar sintomas. 

Esses achados foram confirmados em estudos subsequentes. Testes de patch com fontes de 

proteína parecem ser mais confiáveis do que com fontes de carboidratos. Esta análise leva muito 

tempo e requer três visitas. É principalmente recomendado naqueles cães para os quais é difícil 

escolher uma nova proteína, devido a uma dieta anterior amplamente variada. Ingredientes em 

dietas eliminatórias podem ser escolhidos a partir de alérgenos que não provocaram uma reação 

no teste de patch. Alimentos comerciais secos também foram utilizados para testes de patch 

nesses estudos, mas os resultados foram insatisfatórios (possivelmente devido à baixa 

concentração de alérgenos individuais na ração). Estudos japoneses avaliaram linfócitos 

incubados de pacientes afetados com vários antígenos alimentares e compararam taxas de 

proliferação com linfócitos estimulados por concanavalina (controle positivo) e linfócitos não 

estimulados (controle negativo). Nesses estudos, os resultados foram muito animadores. No 

entanto, os linfócitos precisam ser incubados imediatamente após a obtenção da amostra de 

sangue, os testes tecnicamente não são simples e a técnica não está disponível comercialmente 

no momento.     

 

Em suma, as análises mencionadas acima não são recomendadas ou não são de uso comum. A 

melhor maneira de diagnosticar uma reação alimentar adversa ainda é alimentar o animal com 

uma dieta de eliminação. O único teste recomendado pelo autor, em pacientes raros individuais, 

é o teste de contato, que é usado para identificar a fonte de proteína para um ensaio de dieta de 

eliminação.  
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Dieta de eliminação. Para um proprietário, realizar uma dieta de eliminação com alimentos 

preparados em casa é uma tarefa árdua na maioria dos casos. O veterinário também investe um 

tempo considerável em informar os proprietários sobre a metodologia, incluindo como equilibrar 

nutricionalmente uma dieta não comercial, monitorando continuamente a resposta e incentivando 

a adesão, ao longo de 6 a 8 semanas ou mais, necessárias para fazer um diagnóstico. O 

proprietário deve obter os ingredientes, manter os ingredientes alimentares isolados e cozinhar, o 

que para muitos consome tempo. Além disso, eles podem vir a enfrentar problemas de 

palatabilidade, especialmente em gatos. Uma dieta de eliminação para pacientes caninos consiste 

em uma fonte de proteína e uma fonte de carboidratos.  Eles geralmente são preparados em casa 

e geralmente são dados em proporções de três partes de carboidratos e uma parte de proteína. As 

proteínas possíveis são coelho, cavalo ou canguru, mas qualquer fonte de proteína previamente 

consumida não é adequada. Da mesma forma, as fontes de carboidratos podem ser arroz, batata, 

batata doce roxa, feijão, tofu ou batata doce branca. A parte da proteína pode ser aumentada, mas 

não deve ficar abaixo de 20-25%. Nada mais deve ser incluído na dieta. Nos gatos, apenas a 

fonte de proteína é necessária a curto prazo, já que a maioria dos gatos não está disposta a comer 

arroz, batata ou feijão. Embora seja ideal que as fontes de alimentos não tenham sido consumidas 

anteriormente, pode-se ter que que escolher um alimento que tenha sido consumido com menos 

frequência. Se os proprietários ofereciam guloseimas anteriormente, as opções de prêmios devem 

ser oferecidas para que eles possam continuar esse hábito sem quebrar a dieta geral. Dependendo 

da dieta, carne seca, biscoitos de arroz, chips ou pequenos pedaços de carne frita ou assada 

podem ser possibilidades de permitir que petiscos sejam consumidos sem adicionar fontes 

adicionais de proteína. Una dieta de eliminação deverá começar gradualmente adicionando 

pequenas quantidades de novos alimentos à comida normal. Isso é particularmente mais comum 

para gatos. Em cães, alguns dermatologistas recomendam jejum de curto prazo para aumentar o 

tempo de aceitação e resposta.  

Se os animais de estimação não gostarem da comida, alguns temperos como o sal, podem 

aumentar a palatabilidade. O aquecimento de alimentos no micro-ondas também pode aumentar 

a aceitação.  

 

As dietas comerciais de eliminação com proteínas ou carboidratos pouco comuns (coelho, pato, 

veado, canguru, batatas, aveia etc.) ou proteínas hidrolisadas estão disponíveis no mercado. Em 

dietas de proteínas hidrolisada, o tamanho da proteína é reduzido pela hidrólise para diminuir ou 

eliminar o potencial alergênico das proteínas. Em humanos, as proteínas hidrolisada mais 

comuns são as proteínas do leite. Em alimentos para animais de estimação, soja hidrolisada e 

produtos de frango estão atualmente disponíveis no mercado. É importante lembrar que as dietas 

comerciais não causarão remissão em todos os pacientes com reações adversas alimentares e, 

portanto, são apenas a segunda melhor escolha! Em nossa clínica, propomos dietas de alimentos 

preparados em casa. Se os proprietários optarem por dietas comerciais e não virmos melhora e 

testes intradérmicos subsequentes ou testes de soro alergênicos específicos do IgE forem 

insatisfatórios, propomos novamente uma dieta de alimentos preparados em casa para eliminar 

reações alimentares adversas. Desde que estudos recentes têm mostrado que a maioria das dietas 

proteicas selecionadas podem estar contaminada por outras fontes alimentares (por exemplo, 

uma dieta de pato e tapioca também continha proteínas mamíferas e de peixes), recomendamos 

dietas proteicas hidrolisada como alternativas comerciais às dietas de eliminação baseadas em 

alimentos preparados em casa para o diagnóstico de reações adversas alimentares.  
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Re-provocação. Após um período, o paciente estará em remissão, ou estará em remissão parcial 

ou não terá melhorado. Podem se passar de 6 a 8 semanas, ou mais, antes de que o paciente seja 

finalmente reavaliado. Esse período pode ser reduzido se prednisolona ou oclacitinib for dado 

por duas semanas inicialmente para melhorar os sintomas. Se os sintomas continuarem em 

remissão pelas próximas duas semanas após a suspensão da medicação, uma provocação após 

quatro semanas pode ser iniciada. É importante que as infecções secundárias simultâneas sejam 

tratadas adequadamente, e sejam realizadas verificações de acompanhamento, ou pelo menos 

chamadas telefônicas para avaliar a resposta contínua. As visitas físicas também podem ser 

usadas para monitorar o seguimento da dieta alimentar. O objetivo é que uma vez que o animal 

esteja em remissão, ou em um estado estável de melhora parcial, mas significativa, uma “nova 

provocação” seja realizada com a dieta que consumiu anteriormente.  Se houver uma melhora 

significativa, a dieta pode continuar por mais 6 a 8 semanas para avaliar a extensão total de uma 

possível melhora com a dieta. No entanto, se isso for difícil para o proprietário, a nova 

provocação pode ser indicada imediatamente.  

 

A avaliação da resposta da dieta baseia-se na completa falta de melhora após 8 semanas ou mais, 

ou na recorrência dos sintomas dentro de poucos dias ou no máximo, dentro de duas semanas de 

estar na provocação da antiga dieta. Se os sintomas não retornarem com provocação, uma reação 

alimentar adversa será descartada. Idealmente, em um caso em que a provocação leve à 

recorrência dos sintomas, uma posterior nova provocação com proteínas individuais deve ser 

iniciada para identificar a proteína que causa danos. Em nossa prática, alimentamos carne moída, 

depois cordeiro moído, depois frango, depois adicionamos queijo ou leite à dieta de produtos 

lácteos (se consumidos anteriormente), e finalmente macarrão para verificar proteínas de trigo. 

Cada proteína é consumida por cerca de uma semana (o que pode variar se o indivíduo demorou 

mais tempo para reagir durante a provocação com a dieta original/antiga). O tempo aproximado 

pode ser obtido antes que o paciente piore observando o quão breve os sintomas reapareceram 

após a nova provocação anterior. Se houve piora após 2 dias, é muito provável que esse padrão 

se repita. Na melhor das hipóteses, uma vez identificada a proteína nociva, ela será evitada no 

futuro. A maioria dos cães e gatos reage apenas a algumas proteínas, em nossa experiência, 

apesar de que alguns animais piorem com diferentes tipos. No entanto, outros dermatologistas 

consideram que frequentemente observam reações adversas dietéticas envolvendo muitos 

alergênicos. Alguns proprietários estão satisfeitos com a remissão clínica e o diagnóstico de seu 

animal de estimação com base na primeira provocação e se recusam a realizar posterior 

provocação. Nestes casos, é impossível saber qual foi a proteína causante e diversas dietas 

comerciais que contém um número limitado de proteínas hidrolisadas, ou proteínas pouco 

comuns. Se não ocorrer piora, esses alimentos podem ser mantidos. Se a escolha for pela dieta de 

alimentos preparados em casa como uma solução permanente, ela precisa ser equilibrada, de 

preferência por um nutricionista, para evitar problemas a longo prazo.  
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CASOS DE CITOLOGIA EM DERMATOLOGIA – 

O QUE NOS DIZEM E COMO PODEMOS USÁ-LOS? 

Kimberly S. Coyner 

Clínica Dermatológica para Animais, Lacey, WA, EUA 
 

Introdução e indicações para citologias feitas na prática veterinária 

As doenças dermatológicas são uma das razões mais comuns pelas quais cães e gatos necessitam 

de cuidados veterinários, e a microscopia nos permite dar diagnóstico preciso, tratamento 

adequado e monitorar casos para garantir que eles estejam respondendo satisfatoriamente ao 

tratamento. Na maioria dos casos, a citologia pode ser realizada na clínica de forma eficiente e 

econômica, melhorando o atendimento ao paciente e gerando renda.  

 

Consiga um bom microscópio! 

Comprar um bom microscópio é essencial para poder realizar testes citológicos; Felizmente, é 

possível obter excelentes microscópios de laboratório biológico on-line a preços acessíveis 

($1000-2000). Alguns microscópios têm telas pequenas para educar ou mostrar descobertas aos 

donos de animais de estimação.   Um microscópio se paga sozinho rapidamente: se o custo da 

citologia na veterinária por um paciente típico com otite ou com piodermite for de $25-50 x 5 

pacientes por dia = $125-250/dia x 5 dias por semana = $625-1250/semana. Use o microscópio 

antigo da clínica para exames fecais e dedique o novo microscópio apenas à citologia. É muito 

importante nos instruirmos e instruir os nossos técnicos veterinários sobre como manter o 

microscópio limpo e em perfeita operação; existem muitos recursos práticos na Internet.  

 

Citologia em doenças inflamatórias da pele 

O exame citológico de doenças inflamatórias da pele é importante para responder várias 

perguntas: 

• Há infecção? E se, houver: os microrganismos infecciosos são bactérias cocóides, 

bastonetes, leveduras ou uma combinação?  Isso têm impacto sobre a escolha de 

medicamentos orais e tópicos! 

• Existem bactérias presentes apesar dos antibióticos empíricos para indicar um cultivo 

bacteriano? 

• O caso não está respondendo a antibióticos devido a uma resistência bacteriana suspeita, 

uma   nova população bacteriana ou uma infecção por Malassezia?   

• O caso não está respondendo a antibióticos porque não é uma doença bacteriana? A 

dermatite Malassezia e a dermatofitose podem ser clinicamente semelhantes a piodermite 

bacteriana e a doenças não infecciosas, como pênfigo foliáceo, adenite sebácea ou o 

linfoma cutâneo que podem imitar uma piodermite. 

• Que tipo de células inflamatórias ou outras células estão   presentes?    

 

Considerações adicionais: 

• Antes de fazer uma cultura, a citologia é importante para decidir se tal cultura se justifica.   

Por exemplo, se na citologia se vê apenas Malassezia e não há bactérias, então a cultura 

não é indicada. 

• Antes de realizar a cultura, a citologia é importante para poder interpretar os resultados 

da cultura.  Se forem observados cocos na citologia, mas somente crescerem bactérias 
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bastonetes na cultura, peça ao laboratório que retifique os resultados e considere repetir a 

cultura. 

• Se nenhuma bactéria ou levedura for encontrada na citologia, isso pode indicar a 

necessidade de cultura para dermatófitos ou biópsias para determinar as causas não 

infecciosas de dermatite, como doença imunomediada, transtorno de queratinização ou 

linfoma de pele.   

• Também é importante realizar a citologia antes das biopsias porque a infecção altera os 

resultados histopatológicos e mascara a doença primária. Por exemplo, a piodermite 

mucocutânea e o lúpus discoide são idênticos na patologia e a piodermite bacteriana pode 

ser a causa de acantólise e ser interpretada falsamente como pênfigo. Bactérias às vezes 

são difíceis de ver em biópsias e a falta de bactérias na histopatologia não significa que a 

infecção esteja ausente. 

 

Como obter amostras para a análise na citologia 

Amostras de citologia de lesões cutâneas podem ser obtidas de várias maneiras:   

• Romper uma pústula: a borda da lâmina ou uma agulha podem ser usadas para romper a 

pústula e depois os conteúdos desta podem ser usados para fazer o esfregaço sobre a 

lâmina. 

• Fazer um esfregaço por impressão nas áreas úmidas ou oleosas: a lâmina que irá ao 

microscópio pode ser pressionada diretamente sobre a área de interesse; esta é uma boa 

técnica para dermatite axilar/inguinal, do pescoço e ventral para conseguir amostras de 

exsudado sob cicatrizes usando a borda da lâmina para mover a crosta de cima 

suavemente. Para áreas interdigitais, use seu dedo para empurra a membrana interdigital 

contra a lâmina. 

• Raspagem a seco e esfregaço: para áreas de escamas ou crostas mais secas, é possível 

usar uma lâmina de bisturi não afiada sem azeite mineral para raspar suavemente a área e 

colher resíduos que depois podem ser untados sobre as lâminas. 

• Preparo em fita: use fita de acetato transparente (não opaco) e pressione firmemente 

sobre a área de interesse; a seguir, pode-se aplicar coloração sobre a fita, por exemplo, 

contra uma lâmina e colocá-la diretamente sobre uma gota de corante azul de metileno 

(Diff Quik 3) no microscópio.  

• Etiquete cada lâmina para ter certeza do local do qual foi tomada a amostra e para indicar 

em que lado da lâmina se encontra a amostra, para evitar limpá-la durante a secagem. 

• A fixação térmica habitualmente não é necessária e pode causar danos às células; o 

metanol (Diff Quik 1) é o fixador. 

• Coloque a lâmina em cada componente da coloração Diff Quik por 30 segundos, a seguir 

enxague suavemente a lâmina para retirar o excesso de coloração e deixar secar / limpar 

suavemente com papel secante. 

• Examine a lâmina com uma amplificação de 10x para identificar uma área de interesse 

com numerosas células /coloração para avaliar; em seguida, examine as células e os 

microrganismos infecciosos com uma amplificação de 40-100x.  

 

Interpretação da citologia da pele e do ouvido 

Normal vs. anormal: Ao avaliar as lâminas obtidas de pele inflamatória ou de padecimentos do 

ouvido, é importante saber o que é normal: 
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• Para citologia da pele, < 2 de cada tipo de microrganismo (bactérias cocóides, bactérias 

em bastonetes ou leveduras) por campo de óleo de imersão (OIF) é normal. 

• Para citologia ótica, < 3 leveduras/OIF em cães e < 1 leveduras/OIF em gatos podem ser 

considerados normais; < 5 bactérias cocóides /OIF e < 1 bastonetes/OIF podem ser 

considerados normais. 

• Células inflamatórias não são encontradas em citologias de pele ou de ouvido normais. 

• Bactérias intracelulares não são necessárias para fazer um diagnóstico de piodermite; >5 

bactérias extracelulares/OIF = crescimento excessivo bacteriano. 

•  As bactérias Simonsiella são bactérias enormes, em forma de bastonetes que fazem parte 

da flora oral normal dos lábios e patas; não indicam infecção, mas podem ser uma pista 

de que o cão está lambendo a parte afetada. 

• Também se encontram comummente grãos de pólen e esporas de fungos saprófitos. 

o https://www.aaaai.org/about-aaaai/newsroom/photo-gallery/photos-graphics-pollen é 

uma página de Internet excelente para ver fotos de pólen. 

• Grânulos de melanina, grânulos de querato-hialina e precipitação de coloração podem 

imitar bactérias citologicamente. 

o Grânulos de melanina são cafés e muitas vezes refrativos. 

o Os grânulos de querato-hialina são glóbulos rosados de forma variável dentro das 

células epiteliais; contêm filagrina e outras proteínas importantes para a estrutura e 

função epidérmicas. 

o O precipitado da tinção é um resíduo púrpura, tem forma irregular e com frequência é 

amorfo; trocar as colorações a cada 1-2 semanas e manter as colorações fecais 

separadas da colorações para citologia da pele pode ajudar a reduzir a possibilidade 

de que o precipitado da coloração, os resíduos ou as bactérias fecais mortas imitem a 

infecção nas lâminas de citologia da pele.  

 

Infecções não bacterianas  

Microrganismos infecciosos não bacterianos, que podem ser encontrados na citologia da 

superfície da pele incluem fitos-artroconídios, dermatófitos e hifas, Candida, infecções fúngicas 

profundas e Leishmania.   

• Os dermatófitos não formam macroconídios na pele; somente na cultura. 

 

Infiltração inflamatória 

Também é importante avaliar as células inflamatórias na citologia de lesões cutâneas, uma vez 

que o tipo de células inflamatórias encontradas pode ser chave para determinar a causa da 

dermatite:  

• Neutrófilos são comumente vistos em piodermite ou autotrauma, mas também podem ser 

vistos em doenças imunomediadas. 

• As células acantolíticas são células epiteliais basofílicas grandes redondas e nucleadas 

das camadas epiteliais profundas da pele e podem ocorrer na citologia de pele como 

resultado de infecção bacteriana ou dermatofítica profunda (devido a enzimas produzidas 

por microrganismos que danam as conexões epiteliais intercelulares ou a pênfigo foliáceo 

(resultante do ataque imunitário das conexões epiteliais intercelulares). 

• Inflamação piogranulomatosa com piodermite profunda crônica pode ser observada, 

assim como dermatofitose e, caso seja encontrada na citologia de um trato com 
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drenagem, pode indicar infecção bacteriana ou fúngica profundas, corpo estranho ou 

paniculite estéril.  

• É possível apreciar inflamação eosinofílica com hipersensibilidade a insetos e outros 

alérgenos, ou que incluam furunculose eosinofílica facial canina e granulomas/placas 

eosinofílicas felinas ou, em ocasiões, podem indicar uma doença imunomediada ou uma 

reação a uma droga. 

• Na citologia de um cão com prurido, escamas e com linfoma epiteliotrópico cutâneo é 

possível observar linfócitos neoplásicos.  

 

Conclusões 

• Ensine seus técnicos como colher e interpretar amostras para citologia de pele e ouvido, 

para que eles permaneçam interessados e você possa ver mais pacientes. 

• Faça postagens de fotos educativas na rede de informação veterinária (Veterinary 

Information Network, VIN) e envie amostras dos casos questionáveis a um laboratório de 

referência para obter uma revisão patológica. 

• Consiga um bom livro de citologia (Albanese F. Canine and Feline Skin Cytology: A 

Comprehensive and Illustrated Guide to the Interpretation of Skin Lesions via 

Cytological Examination. Cham, Suiça: Springer International Publishing, 2017). 

• Quanto mais citologias você executar, mais rápido você se tornará nesse processo. Fazer 

citologia na clínica veterinária é fazer boa medicina, isso nos permite diagnosticar e tratar 

melhor os nossos pacientes e, ainda, aumentar a renda! 

  



40 

 

DOENÇAS DA PELE DO FOCINHO E DO PLANO NASAL 

Ralf Mueller 

Centro de Medicina Clínica Veterinária,  

Universidade de Munique, Munique, Alemanha 

 

Doenças do nariz e focinho geralmente se enquadram em uma das três categorias: são causadas 

por doença imunomediada, por infecção ou por neoplasia.  Como sempre na dermatologia 

veterinária, o histórico e o exame físico darão pistas cruciais para o diagnóstico diferencial e 

determinarão a opção adicional de procedimentos diagnósticos.    

 

Histórico médico 

Um histórico médico fornecerá pistas clínicas.   Em animais mais velhos, neoplasia e doenças 

imunomediadas são mais comumente observadas.   Em animais muito jovens, as infecções são 

mais prevalentes. Tratamentos ou testes anteriores em animais podem sinalizar certos grupos de 

doenças.   A resposta prévia a antibióticos é uma indicação de piodermite mucocutânea. 

 

Exame físico 

O exame físico identificará outras partes do corpo envolvidas.   Em pacientes com lúpus 

eritematoso, a despigmentação do plano nasal e lesões da área periocular e parte do focinho 

dorsal são comuns.   Pode ser observada comprometimento generalizado com o linfoma de 

células T epiteliotrópico. Letargia e depressão severas, assim como almofadas plantares 

hiperqueratósicas são comuns em necrose epidérmica metabólica. O eritema multiforme pode 

estar acompanhado por lesões eritematosas de formas inusuais em outros lugares do corpo. 

 

Testes diagnósticos 

Dependendo dos diagnósticos diferenciais, citologia, bioquímica sanguínea, análise geral de 

urina e biometria hemática ou biópsia podem ser consideradas. A citologia das lesões do nariz e 

do focinho são tipicamente obtidas mediante esfregaço por impressão. Se estiverem presentes 

crostas severas, com frequência é muito útil “desprender” a crosta e obter um esfregaço por 

impressão da erosão subjacente.  A coloração com Diffquick é suficiente ― numerosos 

microrganismos como leveduras ou células inflamatórias com microrganismos intracelulares são 

diagnósticos de infecção e as células acantolíticas sugerem pênfigo. Se a citologia não for o 

diagnóstico da infecção ou se for considerada secundária a um processo imunomediado, uma 

biópsia é fortemente recomendada.   A biópsia é necessária para doenças imunomediadas, como 

pênfigo e penfigóide bolhoso, bem como para neoplasias como linfoma de células T 

epiteliotróficas.     

 

Piodermite mucocutânea 

Sinais clínicos. A piodermite mucocutânea afeta os lábios e a pele perioral, mas ocasionalmente 

também pode afetar as narinas. Ocorre mais comumente em cães pastores alemães, mas pode se 

dar em qualquer espécie. À inflamação inicial e ao eritema dos lábios seguem inicialmente 

crostas e depois, erosões e fissuras. Também pode ocorrer despigmentação dos lábios. 

 

Diagnóstico. O diagnóstico é feito através do exame clínico e da avaliação citológica a partir de 

um esfregaço por impressão. É muito útil “desprender” a crosta e obter um esfregaço por 

impressão da erosão subjacente. A coloração de Diffquick é suficiente ― as células inflamatórias 
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com microrganismos intracelulares são diagnóstica de infecção. A biópsia revelará uma 

infiltração em forma de banda predominantemente de células plasmáticas e a doença pode ser 

diagnosticada erroneamente como lúpus eritematoso discoide, mas não estão presentes 

queratinócitos disqueratóticos.   

  

Tratamento. Antibióticos são mais comumente usados e resolverão a condição. O uso de pomada 

de mupirocina al 2% aplicada duas vezes por dia, também pode ser efetivo. Infelizmente, muitos 

desses pacientes têm uma recaída e requerem terapia de manutenção a longo prazo.   O autor 

identificou alergias subjacentes em alguns pacientes e o tratamento da doença subjacente evitará 

a recorrência de piodermite mucocutânea.    

 

Pênfigo 

O complexo de pênfigo inclui quatro subtipos reconhecidos na medicina humana: pênfigo 

vulgaris, vegetans, eritematoso e foliáceo. Em todos estes subtipos, o sistema imunológico, por 

razões diversas, e com frequência desconhecidas, começa a produzir anticorpos contra partes dos 

desmossomos, as pequenas conexões que ligam os queratinócitos e os mantém unidos. Estes 

autoanticorpos são chamados de anticorpos pênfigos. No caso dos raros pênfigo vulgaris e 

pênfigo vegetans, as bolhas se localizam suprabasalmente (o que significa que os queratinócitos 

basais continuam inseridos na membrana basal, mas o resto da epiderme se desprende). Estas 

vesículas profundas se desenvolvem e se convertem rapidamente em úlceras uma vez que 

arrebentam.  

 

Sinais clínicos. Despigmentação do plano nasal e/ou lesões com crostas da parte dorsal do 

focinho, áreas perioculares e áreas do pavilhão auricular são com frequência os primeiros sinais. 

Normalmente estão afetadas as patas, as almofadas plantares e a as virilhas. A generalização 

pode ocorrer depois de semanas a meses. Em alguns casos é possível observar prurido, dor e 

letargia. A paroníquia (frequentemente com um material caseoso, pardo que se acumula na dobra 

ungueal) é comum em gatos. Uma das pistas clínicas clássicas de pênfigo foliáceo é a formação 

de crostas no interior do centro do pavilhão auricular sem pelo. O pênfigo eritematoso é 

clinicamente idêntico ao pênfigo foliáceo precoce unicamente com afetação facial. As lesões do 

pênfigo vulgaris também se observam na cavidade oral (80% dos casos têm úlceras ou vesículas 

orais no momento do diagnóstico), outras membranas mucosas e as virilhas e axilas. Cães 

pastores alemães podem ter lesões apenas em orelhas e nariz. Frequentemente estão presentes 

linfadenopatia, anorexia, letargia e febre, assim como como piodermite secundária (e sepse). 

Esses animais de estimação estão muito doentes, parecem muito mal e se sentem miseráveis.   

Não há predisposições conhecidas de idade, sexo ou raça.   

 

Diagnóstico. Biópsia é o teste de diagnóstico de escolha.  Várias biópsias (quatro a cinco 

amostras) devem ser colhidas e os locais devem ser cuidadosamente escolhidos.   Idealmente, as 

biópsias devem ser feitas em pústulas intactas. Dê ao patologista sua lista de diagnósticos 

diferenciais. As pústulas suprabasais estão cheias de pústulas com neutrófilos, células 

acantolíticas e ocasionalmente eosinófilos.  A derme abaixo é caracterizada por peridermatite 

perivascular superficial leve.     

 

Tratamento. Imunossupressão agressiva é o tratamento de escolha; o prognóstico é ruim mesmo 

com terapia agressiva. Tenha confiança no seu diagnóstico antes de iniciar a terapia de 
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imunossupressão.  Pode ser muito perigoso iniciar drogas imunossupressoras baseado apenas no 

histórico médico e exame. Se o animal tem uma doença infecciosa (fúngica, bacteriana ou 

parasitária), pode se deteriorar rapidamente.   Não há lugar dentro de doenças imunomediadas 

para uma terapia de teste.   

 

A segunda armadilha é uma possível infecção secundária. Pacientes com pênfigo foliáceo 

frequentemente desenvolvem infecção bacteriana ou fúngica. Esses pacientes precisam ser 

revistos e tratados por ambos as condições. Em pacientes com doença leve a moderada, a terapia 

antimicrobiana pode ser iniciada três semanas antes da terapia imunossupressora para avaliar 

quantos dos sinais clínicos são devidos à infecção e quantos são devido à doença autoimune. 

Com doença clínica grave o tratamento da infecção e da doença autoimune devem ser iniciados 

de forma imediata e simultânea.  

 

Outro problema com a terapia imunossupressora é o fato de que é impossível dar uma receita 

geral. Cada cão ou gato reage de maneira diferente a cada uma das drogas que se mencionam 

abaixo. As seguintes recomendações serão uma ideia geral sobre os efeitos secundários, 

mecanismo de ação e dose de início; estas deverão ser individualizas para cada paciente. A 

imunossupressão é uma arte que requer instinto, sensibilidade e experiência, assim como 

conhecimento teórico.   

 

Lúpus eritematoso discoide (LED) e mucocutâneo 

O LED clássico é uma doença localizada da face e mais comumente do nariz (filtro e plano 

nasal) de cães e gatos. A patogenia exata do LED não foi esclarecida em cães e gatos.  Não 

obstante, um subconjunto de cães com sinais clínicos definitivamente se deteriora ao se expor à 

luz UV e melhora com proteção contra luz UV. É seguro assumir que os raios UV desempenham 

um papel em pelo menos alguns dos pacientes com LED. Outro subconjunto de animais não 

parece ter qualquer influência das mudanças na exposição UV. Existem predisposições para as 

raças collie, pastor de Shetland, pointer alemão de pelo curto, huskie siberiano e spaniel bretão. 

Assim, fatores genéticos parecem desempenhar um papel na doença.     

 

Sinais clínicos. O lúpus eritematoso nos estágios iniciais é caracterizado por despigmentação, 

eritema e descamação. Erosões, ulcerações e formação de cicatrizes são mudanças que ocorrem 

depois.   A cicatrização pode ocorrer em casos graves e crônicos.   

 

Diagnóstico. A biópsia de lesão cutânea é o procedimento diagnóstico de escolha.  Selecione 

lesões não ulceradas, pois o local de ação, a junção dermoepidérmica e a epiderme são 

obliteradas se uma úlcera for escolhida.   Um achado típico em amostras fixadas em formalina é 

a dermatite de interfase (inflamação na união dermoepidérmica).   

 

Tratamento. A vitamina E pode ser dada entre 400 e 800 UI diariamente como terapia adjuvante 

segura.    Scott e Miller relataram que a suplementação com ácidos graxos essenciais com 

ômega-3/ômega-6 é uma alternativa à vitamina E. Simultaneamente, uma combinação de 

doxiciclina a 10 mg/kg uma vez por dia e niacinamida (vitamina B3) a 250 (paciente <15kg) ou 

500mg (paciente >15kg) a cada 8 horas por 6 a 8 semanas. Se não houver melhora ou em casos 

gravemente afetados, a imunossupressão clássica é uma opção.   
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Penfigóide bolhoso 

O penfigóide bolhoso se caracteriza pela formação de autoanticorpos a um antígeno nos 

hemidesmossomos dos queratinócitos basais e formação de vesículas subepidérmicas.  A união 

deste anticorpo leva à fixação do complemento e à quimioatração das células inflamatórias, o 

que libera enzimas proteolíticas que resultam na formação de vesículas. 

 

Sinais clínicos.   Lesões como despigmentação, vesículas, erosões, úlceras e crostas podem 

ocorrer na cavidade oral, nas uniões mucocutâneas e no nariz.   

 

Diagnóstico. A biopsia é a ferramenta diagnóstica de escolha: fissura subepidérmica e a 

formação de vesículas com uma leve infiltração na marcação de neutrófilos e linfócitos pode ser 

observadas.   

 

Terapia. O prognóstico varia com a magnitude das lesões.   Doença precoce leve é caracterizada 

por despigmentação e pode ser tratada com vitamina E e/ou suplementação de ácidos graxos, 

bem como proteção UV. Glicocorticoide tópico, hidrocortisona e aceponato de hidrocortisona, 

junto aos inibidores tópicos de calcineurina e pentoxiciclina oral são medicamentos úteis para 

doença de gravidade moderada. Em doença grave, pode-se exigir imunossupressão clássica. 

 

Eritema multiforme 

Trata-se de uma doença rara desencadeada pela terapia farmacológica, infecções virais e doença 

neoplásica.   No entanto, uma causa básica não pode ser identificada em alguns pacientes. 

Acredita-se que seja um hipersensibilidade específica imunomediada a vários antígenos.   

 

Sinais clínicos. Em animais de pequeno porte, um início agudo de máculas eritematosas ou de 

pápulas que se disseminam perifericamente deixando a área central livre, produzindo padrões 

anulares ou arciformes, placas de urticária e/ou vesículas e bolhas. As lesões podem estar 

erosionadas ou ulceradas e as membranas mucosas podem estar afetadas. Isso é comumente 

associado com febre, depressão ou anorexia. As lesões também podem se tornar dolorosas. 

 

Diagnóstico. A biópsia de pele revela edema da derme superficial, uma dermatite de interfase e 

numerosos queratinócitos disqueratóticos dispersos em todas as camadas da epiderme com 

satelitose de linfócitos e macrófagos. As lesões de urticária podem mostrar dermatite de interfase 

e edema dérmico severo. 

 

Tratamento. As formas leves de eritema multiforme podem se resolver espontaneamente. Se a 

doença for mais severa, podem ser úteis os glicocorticoides e/ou azatioprina em alta dose. É 

importante procurar a causa subjacente. Ciclosporina, etretinato e pentoxifilina também têm sido 

usados circunstancialmente com sucesso em alguns pacientes. 

 

Necrose epidérmica metabólica (NEM) 

A NEM é um transtorno metabólico de patogenia pouco clara e muitos nomes. Tem sido 

atribuída à deficiência de aminoácidos, excesso de glucagon, deficiência vitamínica ou de zinco. 

Entre as causas subjacentes relatadas se encontram doença hepática (“síndrome hepatocutânea”), 

diabetes mellitus (“dermatopatia diabética”), hiperadrenocorticismo, glucagonoma pancreático 
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(“eritema necrolítico migratório”), que é o termo que se usa na medicina humana para denotar 

uma doença com histopatologia similar causada na maioria dos pacientes por glaucoma. 

 

Sinais clínicos. Predominantemente nas uniões mucocutâneas é possível observar crostas severas 

e eritema (lábios, área periovular/prepúcio, área perianal), cotovelos e jarretes, assim como nas 

almofadas plantares. As infecções secundárias por leveduras e/ou bactérias são extremamente 

comuns. Os cães com MEN são habitualmente velhos e doentes! 

 

Diagnóstico. A biópsia é diagnóstica e revela hiperplasia epidérmica e edema, hiperqueratose 

paraqueratósica e crostas na superfície. Devido ao fato de que com frequência há presença de 

doença hepática, os perfiles bioquímicos séricos, o ultrassom hepático, os testes de função e/ou 

biópsias são importantes para determinar o processo patológico subjacente e sua gravidade. 

 

Tratamento. A dieta deverá conter proteínas de alta qualidade (por exemplo, acrescentar ovos). A 

suplementação com vitaminas é útil. Em pacientes severamente afetados, são administradas 

infusões de aminoácidos semanalmente até que se observe melhora (são administrados 500 ml de 

aminoácidos muito lentamente durante 8 a 10 horas por via intravenosa). Infecções secundárias 

são extremamente comuns e é extremamente importante controlá-las para o bem-estar desses 

pacientes.   O prognóstico dos pacientes com MEN é geralmente ruim, embora alguns casos 

raros sejam mantidos em remissão por meses ou vários anos com tratamento adequado.   

  

Linfoma epiteliotrópico de células T 

A “micose fungoide” é uma variedade especial de linfoma cutâneo, um tumor de células T que se 

caracteriza pela presença de linfócitos atípicos, que têm afinidade com a epiderme e podem se 

aglomerar dentro das microvesículas epidérmicas (microabscessos de Pautrier). Sem a 

determinação efetiva da origem das células T, o termo mais correto para designar o tumor é 

linfoma epiteliotrópico. 

 

Sinais clínicos. O aspecto clínico varia tremendamente variando desde a alopecia não 

eritematosa com escala sutil, passando por placas alopécicas, placas eritematosas e/ou ulceradas 

até os nódulos na etapa final.  

 

Diagnóstico. Quando existem categorias de lesões em um mesmo animal, as mais avançadas 

terão maior probabilidade de proporcionar um diagnóstico histopatológico. A biópsia de lesões 

precoces só pode revelar mudanças inflamatórios inespecíficas.  

 

Tratamento. Este é um tumor de crescimento lento que é clinicamente refratário ao tratamento. O 

tempo de sobrevivência após o diagnóstico é 4 a 7 meses em média. Porém, as lesões mais 

precoces da doença podem estar presentes por anos sem ser observadas.  Os animais com lesões 

solitárias podem se curar em ocasiones mediante excisão cirúrgica. O tratamento é quase 

uniformemente não gratificante. Na experiência do autor, a meta do tratamento consiste em dar 

ao paciente a melhor qualidade de vida possível enquanto a doença permanecer relativamente 

localizada. A melhor resposta clínica é obtida com glicocorticoides em combinação com 

retinoides. 

 

Furunculose eosinofílica canina 
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A furunculose eosinofílica canina se caracteriza por um início súbito de uma doença severamente 

prurítica a dolorosa na parte dorsal do focinho de cachorros jovens de raça grande com acesso a 

exteriores. Em alguns casos, são relatadas exposição a insetos tais como abelhas, vespas ou 

formigas de fogo. Ainda que alguns cães mostrem sinais clínicos no inverno, a maioria é mais 

afetada nas estações mais quentes e supõem-se que as picadas/ferrões de artrópodes 

desempenham um papel na patogenia. As recorrências são raras, o que sugere que os cães 

aprendem a evitar a causa da doença. 

 

Sinais clínicos. Pápulas e nódulos transformam-se rapidamente em crostas e lesões exsudativas 

no nariz. A área das virilhas ou as áreas perioculares são afetadas em alguns casos.  

 

Diagnóstico. O principal diagnóstico diferencial de lesões agudas é uma foliculite bacteriana que 

pode ser diferenciada da furunculose eosinofílica por citologia. Esta última se caracteriza por 

numerosos eosinófilos; já a primeira, por neutrófilos com cocos intracelulares. A biópsia revela 

foliculite eosinofílica ou furunculose. 

 

Tratamento. Os signos clínicos tipicamente respondem excelentemente à terapia com 

glicocorticoides. Administra-se prednisolona a 1-2 mg/kg/dia até alcançar uma melhora 

significativa (habitualmente durante 1-2 semanas) e depois descontinuá-lo gradualmente durante 

algumas semanas. 

 

Dermatite que responde a zinco 

Patogenia. O zinco é um cofator importante e forma parte de muitas enzimas. Participa assim em 

muitos processos do corpo. A deficiência nutricional primária do zinco é rara em animais de 

pequeno porte. Apesar disso, as deficiências de zinco derivadas de supostos problemas de 

absorção é uma circunstância que se encontra mais frequentemente. Ocorre tanto em cachorros 

jovens ou em raças de crescimento rápido quanto em cães de trenó como os huskie siberianos ou 

alaskans malamutes. Os bull terrier também podem ser afetados. As predileções de raças 

sugerem uma influência genética da segunda síndrome. Nos malamutes foi relatado um defeito 

genético que leva a uma diminuição na absorção intestinal de zinco. Faltam estudos detalhados 

em outras raças. A primeira síndrome é observada em cachorros jovens que são alimentados com 

dietas altas em fitatos ou cálcio (ambos interferem no metabolismo de zinco). O alto conteúdo de 

ferro na água ingerida também pode inibir a absorção de zinco. Em ambas as síndromes, a dieta 

contém suficiente zinco, mas o corpo não pode aproveitá-lo. 

 

Sinais clínicos. As lesões cutâneas nas raças árticas ou bull terrier ocorrem a princípios da idade 

adulta e evoluem de maneira variável. Em muitos cães há presença de prurido. As lesões incluem 

eritema na fase precoce, seguido por hiperqueratose, crostas, alopecia em volta das junções 

mucocutâneas (olhos, boca, prepúcio, vulva), queixo, orelhas e almofadas plantares. Também é 

possível que crostas grossas cubram os pontos de pressão. Infecções bacterianas ou por levedura 

podem se desenvolver. Ocasionalmente, a doença pode ocorrer nas garras como a onicomalácia 

(amolecimento das garras). Em raças de crescimento rápido tais como grande dinamarquês, 

doberman pinschers, retrievers dourados, pastores alemães e rhodesian ridgebacks, placas 

hiperqueratósicas desenvolvem-se sobre áreas de trauma repetido ou pontos de pressão. As 

almofadas plantares e o plano nasal podem se tornar hiperqueratóticos e, em casos mais graves, 
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fissuras profundas podem se desenvolver. Infecções secundárias são comuns e podem conduzir a 

linfadenopatia. 

 

Diagnóstico. Suspeita-se da doença quando as raças mencionadas acima apresentam na idade 

apropriada os sinais clínicos compatíveis da doença, particularmente hiperqueratose e crostas.   

Hiperqueratose paraqueratósica marcada com lagos de soro eosinofílico em histopatologia de 

biópsias de pele é compatível com a doença, embora não seja diagnóstica. A citologia dará as 

chaves para infecções secundárias.   

 

Tratamento. Com as raças de crescimento rápido, o ajuste da dieta pode resolver os sinais 

clínicos sem nenhum tratamento adicional, com exceção da suplementação com zinco, o que vai 

melhorar e acelerar a resposta. Com os problemas genéticos de absorção do zinco, a 

suplementação de zinco é essencial. Embora o equivalente de 1 mg/kg/dia zinco elementar em 

forma de gluconato de zinco, sulfato de zinco ou metionina de zinco seja relatado como uma 

dose efetiva, a margem em cães individuais eleva-se muito e varia não só de paciente para 

paciente, mas também de suplemento para suplemento. Alguns cães vão responder ao gluconato 

de zinco, mas não ao sulfato de zinco; outros cães, vice-versa. Se uma resposta limitada for 

observada após quatro semanas e os diagnósticos diferenciais forem descartados, então a dose 

pode ser aumentada. Foi relatado que adicionar pequenas doses de prednisolona oral (0,5 

mg/kg/dia ou menos) é útil em alguns cães (possivelmente devido à melhora da absorção, 

geralmente devido à inflamação intestinal reduzida, dada à reação alimentar adversa da qual 

suspeita-se de forma empírica em alguns desses cães). A suplementação simultânea de ácidos 

graxos é útil em alguns pacientes. Em alguns casos resistentes ao tratamento, a administração 

semanal de zinco intravenoso a 10 mg/kg de sulfato de zinco tem sido bem sucedida na resolução 

de sinais clínicos; injeções mensais de manutenção podem ser necessárias. Se o zinco for dado 

por via intravenosa muito rapidamente, podem ser observadas arritmias cardíacas. 

 

Paraqueratose nasal 

A paraqueratose nasal pode ser observada em retrievers dourados jovens. A doença começa com 

despigmentação, mas depois é caracterizada por crostas e hiperqueratose no plano nasal. 

Está disponível um teste genético para a mutação responsável no gene SUV39H2 e forma parte 

do Esquema Oficial de Testes de DNA do Clube de Criadores do Reino Unido. Vitamina E, 

propilenglicol e petrolato são tratamentos que levam a uma resposta parcial em alguns desses 

cães. 

 

Demodicose e dermatofitose 

Ambas as doenças também podem causar alopecia, pápulas, pústulas e cicatrizes no focinho, mas 

também serão discutidas com mais detalhes em outro ponto. 
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Introdução 

A Otite externa (OE) é definida de forma ligeiramente diferente em uma série de dicionários 

médicos, especialmente ao pesquisar online. A maioria se refere à inflamação no ouvido externo 

ou canal auditivo externo, embora alguns incluam infecção na definição. Nesta revisão, a 
definição usada é a inflamação do conduto auditivo externo. A OE é um problema comum para 

os veterinários, sendo frequentemente o mais comum, geralmente em > 10% dos casos. 

Numerosas doenças dermatológicas podem causar inflamação, que pode ser subclínica, no 
conduto auditivo externo, mas quando os donos apresentam casos, principalmente quando um 

caso se torna crônico ou recorrente, trata-se de um problema multifatorial. Os fatores podem ser 

divididos em causas primárias e secundárias e fatores predisponentes e perpetuadores. As causas 

são doenças ou agentes que induzem a inflamação. As causas primárias afetam um ouvido 
normal e as causas secundárias ocorrem em um ouvido que já tem otite externa, o que 

geralmente torna a patologia muito pior. Neste esquema, os fatores não induzem diretamente a 

inflamação, mas predispõem a causas primárias ou secundárias ou ocorrem como resultado da 
inflamação e depois promovem a otite externa. Fatores perpetuantes combinam-se com causas ou 

facilitam causas para criar inflamação ou sinais mais graves, o que então altera ainda mais a 

anatomia e fisiologia normal das estruturas epiteliais, dérmicas e anexas do canal auditivo 

externo. 
 
Os ouvidos normais são colonizados por bactérias e leveduras e há evidências de que o aumento 

de cerúmen ou lipídios nos ouvidos dos animais pode promover, ou pelo menos estar associado, 

a um número ainda maior de bactérias e leveduras. Embora alguns ouvidos normais não 

desenvolvam organismos nas técnicas de cultura microbiológica de rotina, os testes 

microbiológicos revelaram que os ouvidos normais abrigam numerosas bactérias e leveduras. As 

orelhas normais têm maior diversidade do que as otites externas e os organismos mais 

abundantes não são os mesmos. Um estudo de Ngo et al. avaliou cães atópicos que não tinham 

otite externa conforme definido nos critérios de exclusão e descobriu que os ouvidos não 

afetados também têm menor diversidade e maior abundância de espécies de Staphylococcus e 

espécies de Ralstonia em comparação com os ouvidos saudáveis de controle. É importante notar 

que as orelhas poderiam ter uma pontuação OTIS3 de 4 ou menos, portanto não eram 
clinicamente normais. O que não está definitivamente comprovado, mas pode ocorrer, é que 

ocorra disbiose microbiana em orelhas anormais, mas não inflamadas, e eventualmente, sem 

outra causa primária, produza ouvidos infectados com inflamação. Se isto ocorresse, então as 

infecções poderiam surgir como causa primária ou secundária. 
 
Causas primárias 

Os parasitas Otodectes cynotis (ácaros de ouvido) e os estágios larvais e ninfais de Otobius 
megnini (carrapato espinhoso da orelha) têm como alvo o ouvido externo, mas são incomuns em 

áreas onde atuam os parasiticidas modernos, especialmente as isoxazolinas. Grama ou outros 

corpos estranhos também são causas significativas de otites agudas, principalmente em casos 

unilaterais. O que ainda não foi adequadamente estudado é se eles são mais comuns em cães com 
ouvidos ceruminosos ou otites exsudativas. A maioria dos estudos mostrou que as causas 
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primárias estão presentes embora um tenha relatado que 32% dos casos não tiveram a causa 
primária determinada. A alergia é a causa mais comum de OE em cães; dois estudos, um com 

149 cães e o outro com 200 cães, encontraram alergia como a causa primária em mais de 75% 

dos casos. Um estudo mais antigo sobre dermatite atópica indicou que 5% desses cães não 

tinham nada além de otite externa. A otite atópica pode causar sinais de prurido auricular, 
mesmo não sendo identificada nenhuma inflamação visível. Não foi estudado quantas vezes isso 

reflete diferenças na classificação, presença intermitente de inflamação visível ou uma resposta à 

disbiose microbiana, mas provavelmente cada uma das três desempenhe um papel. Estas 
mudanças ocorrem inicialmente em alguns casos sem exsudato visível ou presença de produção 

anormal de cerúmen. Ambas ocorrem comumente em otites alérgicas ao longo do tempo, com o 

desenvolvimento de várias causas secundárias, mais notoriamente infecções. A inflamação 
crônica na pele atópica causa acantose epidérmica e a inflamação dérmica conduz a infiltrados, 

edema ou fibrose e aumento da espessura dérmica. Quando estas mudanças ocorrem, elas podem 

impactar o tubo cartilaginoso revestido nos locais anatômicos específicos. À medida que a pele 

engrossar, muito provavelmente ocupará espaço no lúmen do canal auditivo, resultando em 
vários graus de estenose. Neste ponto, a migração epitelial alterada, um fator perpetuante, está 

presente com maior frequência. Ainda não há estudos que provem isto e a patogênese exata de 

como ocorre é desconhecida. Estas mudanças, juntamente com o fracasso da migração epitelial, 
levarão a mais exsudato e detritos enchendo o canal auditivo. Todo este exsudato e inflamação 

das causas secundárias e possíveis respostas alérgicas agravadas e danos epidérmicos promovem 

ainda mais fatores perpetuantes, que eventualmente se tornam os principais problemas que levam 

a otites externas mais severas. 
 
Fatores perpetuantes 

As alterações de inflamação das estruturas anexas e estudos histopatológicos sobre casos de otite 

externa revelam diferentes graus de fibrose, hiperplasia de glândulas sebáceas, secreção de 

glândulas ceruminosas (glândula apócrina), ectasia secretante e hidradenite. Também podem ser 

observadas foliculite e hiperqueratose folicular. O tecido espesso frequentemente resulta em 

dobras epiteliais preenchidas com queratina, que podem ocluir óstios glandulares e foliculares. O 

quanto estas mudanças são autopromocionais ou que outras causas existem para estas mudanças 

é desconhecido. Como a proliferação ocorre no lúmen do canal e existe falha na migração 

epitelial, o epitélio queratinoso acumula-se dentro do canal auditivo. Ele pode sair pelo orifício 

do ouvido, mas também pode empurrar contra o tímpano causando dilatação e ruptura do 

mesmo. Isto conduz à otite média e até mesmo à possível formação de pseudo-colesteatoma; na 

forma canina, a anomalia não seria iniciada no epitélio do ouvido médio. Uma vez que ocorrem 

fatores perpetuantes e se tornam suficientemente graves, a otite externa continua ou se repete, 

mesmo que as causas sejam resolvidas. Estes fatores perpetuantes também promovem infecções 

resistentes ou recorrentes e a queratina pode se tornar um substrato para o desenvolvimento de 

biofilme. Embora um estudo em seres humanos tenha mostrado que os queratinócitos no 

colesteatoma podem ser um substrato para a formação de biofilme, isto não foi estudado no 

"colesteatoma" canino nem na queratina dentro das dobras do canal auditivo externo. 
 
Otite Terminal 

Otite terminal é um termo usado quando a doença crônica do ouvido resulta em fatores 

perpetuantes que causam estenose grave do tecido proliferativo e do canal auditivo, geralmente 

associada à otite média e às vezes associada à calcificação. Estas alterações tornam a otite 

externa irreversível. A otite terminal só é resolvida com sucesso com uma ablação total do canal 
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auditivo e geralmente osteotomia da bula. Uma chave para prevenir a otite terminal é reconhecer 

que as diferentes causas e fatores da otite externa recorrente e depois crônica têm prognósticos e 

tratamentos diferentes. As diferenças na patogênese das causas e fatores muitas vezes levam ao 

término prematuro dos tratamentos, uma vez que são projetados principalmente para administrar 

as infecções microbianas e parar a inflamação, mas isso não resolve a fisiopatologia dos fatores 

perpetuantes. 
 
O Sistema PSPP© foi desenvolvido para levar em conta que muitas das causas e fatores têm 

prognósticos e tratamentos diferentes. Compreender a patogênese de como cada parte contribui 

para o desenvolvimento da otite externa é essencial, assim como a realização de seu prognóstico 

não é a mesma. 
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Introdução 

A otite é uma das condições mais comuns encontradas na prática geral. A otite é uma inflamação 

do canal auditivo. A otite pode estar restrita aos canais auditivos verticais e horizontais (otite 

externa) ou pode afetar a cavidade do ouvido médio (otite média). Isto geralmente ocorre quando 

a infecção se espalha através da membrana timpânica para dentro das bulas timpânicas. A otite 

interna refere-se à inflamação que atingiu a cóclea ou os canais semicirculares. 
 
Histórico e sinais clínicos 

Os sinais clínicos usuais de otite são prurido, dor, tremor de cabeça, inflamação do canal 

auditivo, mal odor e a presença de uma secreção visível. Os sinais clínicos da otite média são 

idênticos aos da otite externa, mas tendem a ser mais persistentes e recorrentes, e podem levar à 

paralisia facial. Embora a otite interna seja rara, seus sinais clínicos incluem surdez e doença 

vestibular (inclinação da cabeça, nistagmo, ataxia). O questionamento do dono e um exame 

dermatológico completo podem revelar sinais de uma causa potencial subjacente para a otite. Por 

exemplo, um início agudo de balanço de cabeça é mais consistente com um corpo estranho, 

enquanto um início mais gradual do prurido auricular seria típico de doença cutânea alérgica. 
 
Abordagem diagnóstica geral para otite 

Como em outros problemas dermatológicos, é necessário um histórico completo e um exame 

físico ao investigar casos de otite. O principal objetivo é estabelecer se o cão tem algum fator 

subjacente que possa estar causando a otite (por exemplo, fatores predisponentes ou causas 

primárias). Os cães devem ser examinados particularmente para ver se eles têm algum sinal de 

doença cutânea mais generalizada. Por exemplo, prurido/eritema/dermatite do ouvido médio, 

face, tórax ventral, axila, abdômen ventral, patas e/ou períneo seria sugestivo de doença cutânea 

alérgica subjacente. É mais provável que as doenças estritamente limitadas a um canal auditivo 

sejam vistas com condições como sementes de gramíneas, tumores e estenose. Para mais 

detalhes sobre a patogênese da otite externa, consulte outras notas. 
 
Adicionalmente, dois procedimentos de diagnóstico específicos devem ser realizados sempre que 

houver suspeita de uma infecção nos ouvidos: exame otoscópico e exame citológico da secreção. 
 
Exame otoscópico 

O objetivo do exame otoscópico é: 

• Detectar corpos estranhos ou ácaros dos ouvidos 

• Avaliar o estado dos canais verticais e horizontais 

• Verificar a aparência e integridade da membrana timpânica (se possível)  

• Caracterizar o tipo de exsudato que está presente. 
 
Se a condição for unilateral, os clínicos devem sempre examinar primeiro o ouvido normal. Isto 

evita a propagação da infecção de um ouvido para o outro e deixa o procedimento mais 

desconfortável para o final. Em alguns casos, o canal auditivo pode doer muito, estar inchado ou 
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cheio de exsudato e não permitir a realização de um exame otoscópico apropriado. Nestes casos, 

o animal pode ser sedado ou anestesiado para permitir o exame, ou pode ser dado um tratamento 

preliminar e a orelha pode ser reexaminada alguns dias depois. O curso a ser tomado dependerá 

da gravidade da apresentação clínica e do índice de suspeita do clínico das diversas causas 

subjacentes. Em ambos os casos, é essencial que seja realizado um exame otoscópico completo 

em algum ponto. 
 
Exame citológico 

A análise citológica do exsudato deve ser realizada na primeira visita e em todas as visitas 
subsequentes. Ela pode ser realizada sempre, mesmo que o ouvido esteja muito dolorido para 
permitir um exame otoscópico completo. A citologia permite a diferenciação imediata dos tipos 

de agentes infecciosos que podem estar presentes (cocos, bacilos ou Malassezia). 

• A Malassezia ocorre tipicamente na ausência de células inflamatórias e está simplesmente 

presente em número excessivo (mais de 1 por campo de alta potência). 

• Os cocos normalmente induzem uma resposta inflamatória neutrofílica, mas eles podem, 
ocasionalmente, estar presentes por conta própria. 

• Pseudomonas e proteus normalmente induzem uma resposta inflamatória neutrofílica 

severa. 

• As corinebactérias podem estar presentes ao lado de outras bactérias ou como uma 

população pura. Embora sejam bacilos, são menos patogênicas que as pseudomonas ou 

proteus e são facilmente tratadas com agentes tópicos. 
 
Testes de cultura e sensibilidade 

Os testes de cultura e sensibilidade normalmente não são indicados quando são vistos Malassezia 

ou cocos na citologia, porque o perfil de sensibilidade desses organismos pode ser previsto com 

certeza provável. A presença de bacilos deve levar o clínico a realizar cultura bacteriana e testes 
de sensibilidade porque a resistência é um problema muito maior com organismos gram 

negativos. Entretanto, tenha em mente que se os bacilos forem corinebactérias, elas podem não 

ser relatadas pelo laboratório, pois não são consideradas altamente patogênicas. Também devem 

ser feitas culturas em casos de infecção bacteriana sem mudança do quadro citológico após um 
tratamento, pois isso pode indicar resistência bacteriana. 

 

Diagnóstico da causa subjacente 

Além de diagnosticar e tratar a própria infecção, o clínico também deve tentar determinar a causa 
subjacente. Isto é especialmente importante em qualquer caso que tenha sofrido otite em mais de 
uma ocasião. Se isto não for feito, muitos casos se tornarão recorrentes ou persistentes. Além do 

histórico, do exame físico, do exame otoscópico e da citologia, o diagnóstico da causa subjacente 
pode ser necessário: 

• Investigação de suspeita de doença cutânea alérgica 

• Vídeo-otoscopia para permitir o exame detalhado dos canais auditivos e da membrana 

timpânica 

• Tomografia ou ressonância magnética dos canais auriculares e das bulas timpânicas 
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MANEJO DA OTITE AGUDA EXTERNA 

Craig E. Griffin 

Grupo de Dermatologia Animal, San Diego, CA, EUA 
 
Introdução 

A otite externa aguda é causada principalmente por ácaros, corpos estranhos e doenças atópicas 

com ou sem infecções secundárias. A otite atópica frequentemente é o começo da dermatite 

atópica e estes casos serão tipicamente recorrentes, embora inicialmente possam se passar meses 

entre as apresentações. Também é importante reconhecer os primeiros sinais de doença nestes 

casos e intervir o mais rápido possível para evitar fatores efetivamente perpetuantes. Um estudo 

avaliando os sinais de prurido em 314 cães saudáveis também avaliou o balanço de cabeça e a 

limpeza dos ouvidos. 33% dos donos relataram nunca ter notado o balanço de cabeça e apenas 

5% notaram sua ocorrência várias vezes ao dia, enquanto 11% notaram diariamente. Este é 

usualmente o primeiro sinal visto pelos donos de cães com otite aguda e uma vez que os donos 

são instruídos sobre a otite aguda, eles frequentemente notam um odor ou que outro animal de 

estimação lambe as orelhas dos cães afetados como o primeiro sinal de que há algum problema. 

Os donos dos cães saudáveis foram questionados sobre a limpeza dos ouvidos e 47% (146) 

indicaram que eles limpavam os ouvidos de seus cães. O veterinário havia indicado a 7% desses 

proprietários que deviam limpar os ouvidos de seus cães, mas não sabemos o motivo. Um dado 

ainda mais interessante foi que 27% indicaram que se eles não limpavam os ouvidos, eles 

ficavam sujos, cheios de detritos e/ou odor fétido. Isto poderia estar ocorrendo porque mesmo em 

cães que alegadamente nunca tiveram nenhum problema de pele ou ouvidos e nunca precisaram 

de um tratamento medicado de ouvidos, havia alguma situação no ouvido que os donos tinham 

aprendido que podia ser controlada com a simples limpeza. 
 
Limpeza dos ouvidos 

A avaliação dos casos de otite externa aguda deve incluir um exame otoscópico completo para 

determinar se há doença bilateral ou unilateral e se há ácaros auditivos, corpos estranhos 

grosseiros, alterações no revestimento epitelial do canal auditivo ou da membrana timpânica, ou 

excesso de cerúmen ou exsudato dentro do canal auditivo. Também é importante levar um bom 

histórico e determinar se este é um caso recorrente de otite aguda e se há algum sinal que sugira 

que o animal de estimação tem doença alérgica. É realizada citologia a partir dos canais auditivos 

para determinar infecção microbiana ou crescimento excessivo e para determinar se é levedura, 

cocos (provavelmente estafilococos) ou bacilos (na maioria das vezes Klebsiella, Escherichia, 

Proteus e organismos pseudomonas). Um estudo em um ambiente de prática geral na Nova 

Escócia, Canadá, onde a maioria dos casos não eram crônicos, registrou que apenas 8% dos 

casos de otites externas continham organismos pseudomonas. 
 
É indicado fazer limpeza dos ouvidos se forem identificados corpos estranhos, se houver excesso 

de cerúmen ou exsudato, se o caso tiver um episódio agudo recorrente recente ou se houver 

doença alérgica. Em alguns casos, especialmente aqueles que são alérgicos ou recentemente 
recorrentes e que não têm excesso de cerúmen ou exsudato, a limpeza dos ouvidos pode ser feita 

pelos donos em casa. Se o tímpano não for visível pelo excesso de cerúmen ou exsudato, será 

preferível a limpeza no consultório para que o estado do tímpano possa ser determinado. Quando 
são identificados corpos estranhos também é indicada limpeza interna depois que o corpo 

estranho é removido. Pode haver material microscópico residual pequeno ou mesmo estranho 
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presente que exija uma limpeza apropriada. Nestes casos, é melhor não confiar em que o dono 
fará uma limpeza doméstica eficaz. 
 
A limpeza doméstica dos ouvidos pode ser o único tratamento necessário em casos de otite 

atópica descomplicada. Quando a citologia revela apenas levedura ou crescimento bacteriano 

excessivo (e mesmo em alguns casos de infecção secundária), a limpeza por si só pode ser 

suficiente para resolver a otite e pode ser usada para evitar novas recidivas. A limpeza 

intermitente do ouvido interno é frequentemente tudo o que é necessário nos casos de otite 

atópica para prevenir recidivas e progressão para fatores perpetuantes; alguns casos podem 

precisar também de terapia intermitente de glicocorticoides tópicos. Quando a infecção está 

presente, pode ser indicado o uso de um enxágue antisséptico, além do protocolo de limpeza do 

ouvido. Há vários métodos de limpeza doméstica dos ouvidos, embora para a maioria dos casos 

apenas uma técnica de enxágue completo seja suficiente. Neste caso, deve ser escolhido um 

produto de limpeza de ouvidos com alguma atividade antimicrobiana. A chave do sucesso é 

garantir que os clientes tenham sido instruídos sobre a técnica adequada. Quando pergunto aos 

proprietários como eles limpam, eles geralmente descrevem uma técnica que eu considero menos 

que satisfatória para a maioria dos casos. Muitas vezes, eles usam pouco líquido de limpeza e se 

concentram na limpeza física com algum material ou dispositivo para remover o material do 

orifício externo. Isto geralmente não é suficiente para limpar efetivamente o ouvido de um cão, 

especialmente o canal horizontal. 
 
Técnicas de enxágue adequadas raramente são ensinadas da maneira que o autor prefere. A 

abordagem de preferência é "limpar até que o líquido saia limpo". Eu ensino aos meus clientes 

uma técnica de lavagem minuciosa que envolve encher o ouvido com o líquido de limpeza no 

lugar de aplicar um determinado número de gotas. A orelha é preenchida com o líquido até que o 

líquido seja visível no orifício. O canal auditivo é então suavemente massageado para ajudar a 

quebrar os detritos e desenvolver ondas no líquido dentro do canal. Os clientes devem ser 

instruídos a apertar ou empurrar suavemente contra a cartilagem do canal vertical, mas também a 

passar suavemente o dedo sob o canal horizontal e empurrar para cima para também mover o 

fluido e ajudar a quebrar o material no canal auditivo horizontal. Enquanto isso ocorre, grande 

parte do fluido correrá para fora do orifício externo, o que significa que o fluido de limpeza não 

será mais visível no orifício do conduto auditivo. Neste ponto (ou se o cão tiver balançado a 

cabeça e removido todo o líquido), mais líquido de limpeza é adicionado para encher o ouvido 

novamente. Esta é uma parte importante da técnica de limpeza de ouvido; é imperativo que o 

cliente tente, pelo menos por um curto espaço de tempo, evitar qualquer balanço de cabeça, 

massagem ou orelha caída. O dono deve observar o líquido de limpeza e determinar se ele está 

turvo ou se ainda há manchas de resíduos presentes. Se for assim, uma massagem suave deve ser 

realizada novamente. Este processo pode ser repetido até três vezes mais, pois uma limpeza 

excessiva com massagem pode ser irritante. Os clientes geralmente usam esta técnica de limpeza 

uma vez por semana. Quando bem feita, isto geralmente é tudo o que é necessário para manter 

um ouvido limpo por pelo menos uma a duas semanas, especialmente em casos menos 

complicados, com um mínimo de fatores perpetuantes ou sem eles. Se a próxima limpeza revelar 

que o líquido de limpeza está relativamente claro (semelhante à aparência que tem direto da 

garrafa), então é mais provável que os ouvidos estejam bem limpos. Isto também é verificado 

agendando acompanhamentos para que o cliente limpe os ouvidos na manhã da consulta ou na 

noite anterior. 
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Glucocorticoides tópicos 

Os casos de otite aguda com inflamação visível geralmente são tratados com glicocorticoides 

tópicos, embora isso nem sempre seja necessário com otites agudas induzidas por ácaros. Em 

alguns casos de otite atópica, são necessários glicocorticoides tópicos para controlar o prurido e a 

inflamação, pois a limpeza por si só pode não ser eficaz. Na maioria dos casos de otite atópica, a 

parte côncava da orelha próxima do orifício externo e dentro dele é afetada e devem ser 

aplicados glicocorticoides tópicos nesta área e não apenas no canal auditivo. Se for observada 

inflamação estendendo-se pela parte côncava da orelha, então essas áreas também são tratadas. 

Geralmente, o tratamento é iniciado diariamente até a resolução dos sinais e pelo menos durante 

3 a 5 dias mais. Se a otite aguda tiver sido recorrente ou a limpeza por si só for ineficaz, então 

este tratamento pode ser necessário após cada limpeza do ouvido para evitar futuras 

exacerbações. Um estudo de 16 semanas de manutenção realizado por Bergvall et al 2017 

avaliou a hidrocortisona aceponato tópica administrada dois dias semanalmente, sem limpeza, 

para prevenir a recorrência de otites agudas em cães alérgicos. Ao final de 16 semanas, 50% do 

grupo com placebo tinha tido exacerbação, e somente 18% do grupo com tratamento. 

Geralmente é utilizado um glicocorticoide mais potente para a terapia inicial da otite aguda. 

Estes incluem 0,1% de furoato de mometasona, 0,11% de hidrocortisona aceponato, 0,1% de 

dexametasona e 0,1% de betametasona. Embora possa ser um pouco menos potente, o acetato de 

prednisolona 0,5% também é usado pelo autor quando combinado com outros ingredientes 

(miconazol 2,3% e sulfato de polimixina B 0,053%, Surolan [Elanco]). 
 
Antimicrobianos tópicos 

Os medicamentos antimicrobianos tópicos incluem antissépticos, antibióticos e agentes 

antifúngicos. Na maioria dos casos de otite aguda, será usado um produto tópico combinado que 

contém um antibiótico e um glicocorticoide, e possivelmente um agente antifúngico. Produtos de 
primeira linha para casos que nunca tiveram otite e terapia antibiótica tópica são frequentemente 

tratados com produtos contendo neomicina ou polimixina. Estes dois antibióticos são 

normalmente eficazes para a maioria dos casos de infecção estafilocócica ou mista e menos 

propensos a promover resistência às classes antibióticas comumente usadas. Atualmente existem 
dois produtos combinados de longa ação que podem ser aplicados na clínica após a limpeza. 

Estes são Osurnia (Elanco) e Claro (Bayer). Ambos contêm florfenicol como antibiótico e 

terbinafina como agente anti-idade, embora as concentrações sejam diferentes. Osurnia contém 
betametasona e Claro contém furoato de mometasona 0,22%, a maior concentração disponível 

em um produto veterinário. Em estudos publicados, Claro parecia um pouco mais eficaz (73%) 

do que Osurnia (65%), mas os estudos utilizaram diferentes sistemas de pontuação e, ainda mais 
importante, diferentes critérios de sucesso. 
 
Caso se tente evitar o uso de antibióticos tópicos, há uma variedade de produtos antissépticos 

disponíveis, mas eles normalmente não contêm glicocorticoides. Dependendo da etiologia da 

otite aguda, estes podem ser eficazes quando combinados com a remoção de corpos estranhos, 

tratamento sistêmico eficaz para ácaros (isoxazolina) e limpeza. Também pode ser indicado um 

pequeno curso de prednisona oral 1 a 1,5mg/kg ou injeção de glicocorticoide de ação curta. Se 

um cão tiver otite alérgica, então a limpeza e gotas antissépticas combinadas com uma injeção de 

Cytopoint ou terapia Apoquel podem ser úteis. Foi relatado sucesso anedótico ao combinar 

fosfato de dexametasona injetável com o antisséptico em concentrações que variam de 0,1 a 

1mg/ml, em países onde a combinação é permitida. A concentração mais alta é a mais comum 

encontrada em produtos óticos veterinários com dexametasona. 
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MANEJO DE INFECÇÕES CRÔNICAS DO OUVIDO 

Peter B. Hill 

Escola de Ciências Animais e Veterinárias da Universidade de Adelaide, Adelaide, Austrália do 

Sul 
 
As infecções crônicas de ouvido podem ser definidas de duas maneiras diferentes; tanto os 
clientes como os médicos muitas vezes confundem as duas. Infecções crônicas de ouvidos 
podem se referir a: 

• Infecções recorrentes dos ouvidos: isto significa que a infecção responde ao tratamento 

tópico quando ele é administrado, mas a condição ressurge algum tempo depois que o 

tratamento é interrompido. Muitas vezes isto leva ao tratamento de múltiplas crises de 

otite durante um período de tempo. 

• Infecções persistentes ou refratárias dos ouvidos: isto significa que a otite não responde 

ao tratamento quando ele é administrado. A infecção ainda estaria presente quando o 

animal fosse reexaminado depois de um tratamento (a secreção ainda está presente, a 

infecção ainda é evidente na citologia). 
 
Quando apresentado com qualquer um destes cenários, a resposta sempre está na presença de um 

fator subjacente ou perpetuante que não foi adequadamente diagnosticado ou tratado. É tentador 

para os clínicos simplesmente tentar outras gotas de ouvido para ver se isso vai funcionar, mas 

isso raramente consegue um resultado satisfatório. 
  
O diagrama na página seguinte ilustra as várias causas subjacentes às otites de uma forma 

inovadora. Este diagrama combina os vários fatores predisponentes e causas primárias em uma 

única categoria de causas iniciadoras, mas acrescenta na probabilidade de que esse problema 
específico realmente conduza a otites clinicamente relevantes. O gráfico não indica quão 

comuns são as várias condições. Elas são classificadas em ordem de probabilidade de que 

as várias condições resultem em otite. 
 
O gráfico também mostra os fatores perpetuantes que resultam tanto da evolução microbiana, 

quanto da patologia progressiva no canal auditivo. 
 
A abordagem inicial em qualquer infecção crônica do ouvido é tentar identificar qual dessas 
diversas condições ou patologias está presente no paciente. O tratamento da infecção do ouvido 

em si não tem probabilidade de ser bem sucedido se uma dessas condições estiver subjacente ao 

problema. 
 
As notas a seguir fornecem diretrizes para o tratamento desses diversos problemas. 
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Fisiopatologia das Otite e Infecções Otológicas 
 

Início das otites  

Possíveis causas e risco de desenvolvimento de otite 

Corpo estranho de semente de grama 

Pólipos e tumores do canal auditivo 

Infestação de Otodectes cynotis (ácaros do ouvido)  

Dermatite atópica 

Alergia a alimentos 

Mecanismo natural de limpeza do ouvido anormal ou perturbado  

Reação adversa a medicamentos para os ouvidos  
Doença endócrina 

Mudanças transitórias no ecossistema  

Demodicose otológica  

Natação 

Canais auriculares congênitamente estreitos  

Orelhas cabeludas  

Produção excessiva de cera  
Orelhas pendulares 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

DISBIOSE DO MICROBIOMA e 

INFECÇÃO AURICULAR 

DISBIOSE DO MICROBIOMA e 

INFECÇÃO AURICULAR 

Perpetuação de otite 
Evolução microbiana e patologia progressiva 

Infecções bacterianas resistentes (especialmente pseudomonas) 
➢ Muitas vezes segue o tratamento anterior 

➢ Sobrevivência do mais apto em um ambiente rico em antibióticos 

Membrana timpânica perfurada e otites médias 
➢ Muitas vezes ocorre espontaneamente devido às enzimas digestivas no pus 

Hiperplasia do canal auditivo, fibrose e estreitamento 
➢ Pode inibir a penetração e a dispersão de agentes de tratamento 

Desenvolvimento de ceruminolitos 
➢ Pode agir como um nicho de infecção 

Mecanismo de natural limpeza do ouvido danificado 
➢ Proporcionar um ambiente constante para a disbiose microbiana 

Limpieza excessiva 
➢ Pode causa irritação e maceração 

Altas 

Baixas 
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Tratamento das causas iniciais  

Corpo estranho semente de grama 

As sementes de gramíneas precisam ser identificadas no exame otoscópico e depois removidas 

usando pinças de crocodilo. Isto pode precisar ser feito sob sedação ou anestesia geral. A 

membrana timpânica deve ser verificada quanto à perfuração. Um curso de gotas para os ouvidos 

pode ser prescrito para lidar com qualquer infecção secundária. 
 
Pólipos e tumores do canal auditivo 

Os tumores do canal auditivo geralmente ocorrem na meia-idade para cães e gatos mais velhos. 

Entretanto, podem ocorrer pólipos em gatos mais jovens. Esses pólipos são originários do tubo 

Eustáquio e podem crescer até a nasofaringe ou se estender até o ouvido médio e os canais 
auditivos. Os tumores do canal auditivo precisam ser ressecados cirurgicamente e isto pode 

exigir uma ressecção da parede lateral ou ablação total do canal auditivo (veja abaixo). Os 

pólipos do canal auditivo em gatos podem ser removidos por tração cirúrgica (literalmente 

puxando-os para fora). Um curso de prednisolona após a remoção pode ajudar a reduzir o risco 
de recorrência, mas isto ainda pode ocorrer em cerca de 50% dos casos. 
 
Infestação de Otodectes cynotis (ácaros do ouvido) 

Isto é mais comum em filhotes de cachorro e em gatinhos. Geralmente é vista uma secreção 

seca, marrom friável no canal auditivo. Os ácaros podem normalmente ser enxergados no exame 

otoscópico. Embora gotas auriculares possam afogar os ácaros, o tratamento mais apropriado 

seria um acaricida sistêmico como selamectina, moxidectina ou uma isoxazolina (verifique as 

espécies e as restrições de idade). 
 
Dermatite atópica 

A otite alérgica é muito comum em cães atópicos. Tipicamente, haveria inflamação do ouvido 

médio, além dos canais auditivos. O manejo a longo prazo da dermatite atópica é essencial para 

evitar episódios repetidos de otite e infecções dos ouvidos. Em alguns cães, o manejo geral da 

dermatite atópica com oclacitinibe (Apoquel), lokivetmab (Cytopoint), ciclosporina (Atopica), 

prednisolona ou imunoterapia controlará a otite. Em outros cães, será necessário algum 

tratamento adicional localizado para evitar recidivas. Isto geralmente envolve uma ou duas 

aplicações semanais de um glicocorticoide tópico, como a loção Elocon (mometasona), creme 

Elocon ou Cortavance (aceponato de hidrocortisona). Se o crescimento excessivo da Malassezia 

for um problema recorrente, o uso intermitente de Surolan/Dermotic/Apex PMP pode ser 

necessário. 
 
Alergia a alimentos 

As alergias alimentares podem levar a otites junto com sinais cutâneos mais generalizados. Se a 

condição puder ser controlada pelo manejo nutricional, a otite não deve voltar a ocorrer. Se 

ocorrerem recidivas, elas devem ser controladas como descrito acima para a dermatite atópica. 
 
Mecanismo natural de limpeza do ouvido anormal ou perturbado 

Como isto pode ser tanto uma causa inicial de disbiose microbiana, quanto um fator perpetuante 
nas infecções de ouvido, será analisado no final destas notas. 

 

Reação adversa a medicamentos para os ouvidos 
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Alguns cães podem sofrer uma reação adversa a um medicamento para os ouvidos. Isto é mais 
comum em cães que limpam os ouvidos. Alguns produtos de limpeza ácidos podem causar 

irritação imediata (ardência) se houver ulceração do revestimento do canal auditivo. Mesmo sem 

ulceração, alguns limpadores de ouvido são irritantes para os cães, especialmente se usados em 

excesso. Isto pode causar inflamação e provocar otite. O uso excessivo de limpadores de ouvido 
também causará maceração (veja abaixo). Os cães também podem se tornar alérgicos a certos 

medicamentos para os ouvidos. Se qualquer uma destas situações for suspeita, deve ser usado um 

produto alternativo. 
 
Doenças endócrinas 

Os cães que sofrem de hipotireoidismo ou hiperadrenocorticismo podem desenvolver otite e 

infecções de ouvido. A causa é multifatorial e pode incluir alterações na cornificação ou 

secreções glandulares, mecanismos de resistência prejudicados ou interrupção do mecanismo 

natural de limpeza do ouvido. O diagnóstico e o tratamento serão cobertos em outra parte do 

programa WCVD. 
 
Mudanças transitórias do ecossistema 

Ocasionalmente, mudanças transitórias de temperatura ou umidade podem desencadear disbiose 

microbiana. Isto pode ser devido a vários fatores, alguns dos quais podem nunca ser 

identificados. O resultado final pode ser uma infecção para a qual não pode ser encontrada 

nenhuma causa subjacente e que se resolve após um único curso de tratamento. 
 
Demodicose otológica 

As otites podem ser vistas em cães que sofrem de demodicose generalizada. Nesta situação, os 

ácaros Demodex podem ser encontrados dentro do canal auditivo e observados 

microscopicamente em amostras obtidas através de esfregaços. O tratamento da doença de pele 

com isoxazolinas deve resolver a demodicose otológica. 
 
Natação 

Muitos cachorros nadam sem ter otite, mas isso pode levar a mudanças ambientais dentro do 

ouvido que provocam disbiose microbiana. Se este for um tema recorrente, o tratamento dos 

ouvidos depois da natação com uma preparação de ouvido seco pode ajudar a impedir o 

desenvolvimento de infecções. Pode ser favorável usar uma combinação álcool/ácido acético 

como a que é usada em pessoas. 
 
Canais auriculares congenitamente estreitos 

A estenose congênita dos canais auditivos é vista em algumas raças, especialmente nas raças 

Shar Peis e braquicefálicas (bulldogs, bulldogs franceses, pugs). Isto nem sempre leva a otites, 

mas pode tornar as otites mais prováveis se um cão tiver outra causa inicial concomitante. O 

resultado final seria o fracasso do mecanismo natural de limpeza do ouvido. As opções de 

tratamento incluem um regime rotineiro de limpeza do ouvido ou alteração cirúrgica dos canais 

auditivos (veja abaixo). 
 
Canais auditivos peludos 

Alguns cães (principalmente os poodles) têm um grande número de folículos de pelos nos canais 

auditivos. Em alguns cães, isto pode não causar problemas, mas em outros pode resultar em 

perturbações no mecanismo natural de limpeza dos ouvidos. Se o cão não estiver tendo nenhum 
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problema, os ouvidos devem ser deixados em paz. Se o pelo excessivo estiver causando otite e 

infecções, pode ser necessário cortá-lo em intervalos regulares. Isto pode ser feito por um 

cabeleireiro, mas é aconselhável um curso curto de gotas de glicocorticoides nos ouvidos 

posteriormente para evitar o desenvolvimento de inflamação. Um regime de limpeza do ouvido 

de manutenção, como descrito acima, também pode ser favorável. 
 
Produção excessiva de cera 

Isto pode ser devido à variação fisiológica entre cães e raças, mas também pode ocorrer 

secundária a algum processo de doença inflamatória. Em muitos cães, um pouco de excesso de 

cera pode não levar a nenhum problema e os donos podem apenas observar que o cão sempre 

tem os ouvidos levemente "sujos". Entretanto, em outras situações, o resultado final pode ser 

uma falha do mecanismo natural de limpeza dos ouvidos. 
 
Orelhas pendulares 

A grande maioria dos cães com orelhas pendulares não tem otite. Não é, portanto, uma causa 

comum de otite em si mesma. Entretanto, a presença de orelhas pendulares pode tornar a otite 

mais provável se um cão tiver outra causa inicial concomitante. 
 
Tratamento dos fatores perpetuantes 

Os fatores perpetuantes podem ser os mais problemáticos de resolver, pois podem fazer com que 
a infecção do ouvido se torne recorrente ou persistente. Se for permitido que os fatores 

perpetuantes ganhem impulso, o canal auditivo pode ser danificado permanente e 
irreversivelmente. A melhor maneira de lidar com os fatores perpetuantes é, em primeiro lugar, 
impedir o seu desenvolvimento seguindo as diretrizes diagnósticas e terapêuticas descritas acima. 

O tratamento de alguns fatores perpetuantes requer experiência e conhecimento considerável e 
pode envolver o seguinte: 

• Tratamento de infecções resistentes 

• Manejo de doenças do ouvido médio (otite média)  

• Manejo de mudanças proliferativas 

Estes tratamentos podem envolver tratamentos médicos ou cirúrgicos complexos e são melhor 

tratados por dermatologistas e cirurgiões especializados. 
 
Infecções bacterianas resistentes, especialmente otite por pseudomonas  

Alguns casos de otite externa desenvolvem uma infecção com Pseudomona aeruginosa. Isto 

geralmente acontece depois do tratamento de uma infecção pré-existente do ouvido com vários 

agentes antimicrobianos. Este organismo pode ser resistente a muitos antibióticos comumente 

usados e pode ser difícil de tratar. Também resulta frequentemente em otite média. 
 
Os seguintes produtos podem ser úteis no manejo de casos de otite externa causada por este 

organismo, embora a seleção de antibióticos deva ser orientada pelos resultados da cultura e da 

sensibilidade. 

1. Gotas otológicas de gentamicina não devem ser utilizadas se houver ruptura do tímpano (o 

que acontece muitas vezes). 

2. As gotas otológicas contêm marbofloxacina, que pode ser eficaz mesmo se uma cultura e 

sensibilidade indicarem resistência. Isto porque a resistência do organismo é dose-dependente 

e pode ser superada pelas grandes concentrações alcançadas quando o antibiótico é aplicado 

topicamente. 
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3. Gotas de Baytril Otic (contêm enrofloxacina e sulfadiazina de prata). Esta combinação ainda 

pode ser eficaz, mesmo que um teste de cultura e sensibilidade indique resistência. 

4. Otoflush (TrizEDTA) - esta solução potencializa a ação de aminoglicosídeos e possivelmente 

fluoroquinolonas. Também pode ser diretamente bactericida para os organismos 

pseudomonas. A solução pode ser usada como um agente de lavagem ou limpeza antes da 

aplicação dos antibióticos tópicos mencionados acima. 
5. Enxágues de álcool/ácido acético 

6. Formulações antibióticas compostas contendo antibióticos tais como ceftazidima, aztreonam, 

tobramicina ou piperacilina (estas preparações devem ser prescritas por especialistas). 

 

Tratamento da otite média 

Se a membrana timpânica se rompeu, o médico se depara com o tratamento da otite média. Em 

alguns casos, isto pode ser controlado medicamente através de lavagem do ouvido médio seguida 

de terapia antibacteriana agressiva. A terapia sistêmica pode ser indicada, bem a como tópica, 

mas nem sempre é necessária. É melhor que um dermatologista especializado faça o tratamento 

de tais casos usando equipamento de vídeo-otoscopia. Em alguns casos, o dano ao ouvido 

médio é permanente e é necessário tratamento cirúrgico (ver técnicas cirúrgicas abaixo). 
 
Hiperplasia, fibrose e estreitamento do canal auditivo 

Em alguns casos, isto pode ser reduzido ou revertido com altas doses de glicocorticoides. 
 
Tratamento do mecanismo natural de limpeza do ouvido anormal ou perturbado 

O mecanismo natural de limpeza do ouvido impede o acúmulo de cera e células mortas da pele 
no canal auditivo. Ele se baseia na migração epitelial das células da pele, que transportam cera e 

detritos para fora do conduto auditivo. Se este mecanismo for anormal ou estiver perturbado, a 
cera e os detritos epiteliais se acumularão no conduto auditivo. Isto pode ser facilmente 
observado na citologia. Este problema só é comumente reconhecido em cães. Não é um 

problema em gatos. Este problema pode ocorrer nas seguintes circunstâncias: 

• Se a produção de células de cera ou pele for excessiva. 

• Se o mecanismo de limpeza dos ouvidos for inibido pelo excesso de pelo. 

• Se os canais auditivos forem estenóticos. 

• Com qualquer doença que danifique o revestimento epitelial do canal auditivo (incluindo 

alergias e infecções) 

• Se o problema não for resolvido, a cera em excesso pode formar massas endurecidas 

conhecidas como ceruminolitos. 
 
A interrupção do mecanismo natural de limpeza dos ouvidos significa que os ouvidos têm 

que ser lavados artificialmente. Um único enxágue completo não terá efeitos duradouros e 

geralmente não é proveitoso por si só. Será necessário um regime de limpeza dos ouvidos 

se o mecanismo de limpeza dos ouvidos for interrompido permanentemente. Entretanto, é 

fundamental evitar a limpeza excessiva, pois isto pode levar a irritação e maceração, o que 

causará mais problemas. A limpeza auricular em gatos raramente é indicada e pode 

causar mais problemas dos que resolve. 
 
Técnica e a frequência da limpeza rotineira dos ouvidos 

Para obter resultados bem sucedidos, os donos devem receber uma demonstração desta técnica 

de limpeza dos ouvidos. Enquanto segura a orelha firmemente, o canal auditivo é inundado com 
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o líquido de limpeza de ouvidos. A cartilagem dos canais verticais e horizontais é então 

massageada. Para que a técnica seja eficaz, é necessário mostrar aos donos como conseguir uma 

palpação profunda. A técnica apropriada produz um som característico de "esmagamento". O cão 

pode então balançar a cabeça, o que remove grande parte do líquido. Qualquer líquido de 

limpeza residual deve então ser removido com um cotonete de algodão ou com uma almofada de 

algodão. Os cotonetes típicos devem ser evitados porque podem empurrar os detritos mais 

profundamente para dentro do canal auditivo. É necessário aconselhar os donos a inspecionar 

cuidadosamente o cotonete de algodão para ver o que sai. Isto é muito importante quando a 

limpeza do ouvido está sendo usada a longo prazo, pois pode servir para determinar a frequência 

de aplicação. Se o cotonete estiver muito sujo, as orelhas devem ser lavadas novamente no dia 

seguinte. Se o cotonete estiver completamente limpo, as orelhas podem ser lavadas um dia sim, 

um dia não. Se o cotonete ainda estiver limpo, pode-se iniciar a limpeza duas vezes por semana, 

seguidas de uma vez por semana, se apropriado. Quando o cotonete começar a parecer sujo 

novamente, a frequência correta de aplicação será determinada. 
 
Há diversos produtos disponíveis para a limpeza dos ouvidos dos cães. Estes contêm vários 

ceruminolíticos (dissolvem a cera), queratolíticos (quebram células da pele), antissépticos e 

agentes secantes. A escolha do líquido de limpeza de ouvidos é frequentemente um assunto de 

preferência pessoal, mas há algumas diferenças. Se um líquido de limpeza de ouvido for irritante 

em alguns cães, ele deve ser trocado por uma opção mais leve. 
 
Manejo cirúrgico da otite 

A cirurgia pode ser usada como tratamento coadjuvante no manejo das otites, ou em alguns 

casos, pode ser curativa. O uso de técnicas cirúrgicas no manejo das otites é resumido a seguir. 

Os médicos devem lembrar que é improvável que a cirurgia seja útil em casos de otite secundária 

a doença cutânea alérgica, pois as alterações inflamatórias persistirão no tecido remanescente e o 

prurido não se resolverá. 

 

Técnica Indicações 

Resección de pared lateral Ventilação deficiente devido às orelhas pendulares  

Ventilação deficiente devido a canais auditivos estreitos 

Ventilação deficiente devido a canais auriculares peludos 

Otite como parte das condições seborreicas 

Hiperplasia das glândulas ceruminosas no canal vertical  

Fibrose do canal vertical 

Neoplasia no canal vertical 

Como auxiliar no manejo de otites externas ou médias recorrentes 

Ablação do canal vertical Fibrose do canal vertical 

Alterações prolongadas no aspecto medial do canal vertical 

Hiperplasia das glândulas ceruminosas no canal vertical Neoplasia 

no canal vertical 

Ablação total do canal 

auditivo e osteotomia da 

bula 

Otite média persistente ou refratária  

Osteomielite da bula 

Fibrose do canal horizontal  

Calcificação do canal horizontal 

Neoplasia no canal horizontal ou na bula 
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ABORDAGEM DIAGNÓSTICA GERAL DAS ALOPECIAS - FOLICULITE VERSUS 

PRISÃO FOLICULAR 

Monika M. Welle 

Instituto de Patologia Animal da Faculdade Vetsuisse, Universidade de Berna, 

Dermfocus, Berna, Suíça 

 
Introdução 

Um pelo intacto requer uma correta morfogênese do folículo piloso durante a vida embrionária e 

o crescimento recorrente do pelo ao longo da vida. Após a morfogênese folicular inicial, o pelo é 

preservado por ciclos repetitivos dos folículos capilares através de estágios periódicos de 

crescimento (anágeno), regressão (catágeno) e quiescência (telógeno). A queda de cabelo ocorre 

durante a fase exógena e os folículos que não possuem um fio de cabelo estão na fase quenógena 

(telógeno sem pelos). A duração das diferentes fases do ciclo do pelo varia entre raças de cães e 

locais do corpo e é influenciada pela idade, sexo, hormônios e luz do dia. Isto pode resultar em 

pelos mais curtos ou mais longos em partes específicas do corpo, pelos mais grossos ou mais 

finos no inverno ou no verão e variações entre animais da mesma raça. A maioria das raças de 

cães tem uma mistura de anágeno (média 40%), telógeno (média 17%) e quenógeno (média 

14%) nos folículos de pelos, mas algumas raças (por exemplo, o poodle) têm um ciclo dominado 

pelo anágeno em mais de 90% dos folículos. Devido às enormes variações dependentes da raça 

na espessura da fibra capilar, densidade folicular e mudanças sazonais, a avaliação clínica e 

histológica da alopecia leve pode ser difícil e aspectos específicos da raça devem ser levados em 

consideração. 
 
A alopecia ou hipotricose pode ser primária ou secundária e, em casos primários, é inflamatória 

ou não-inflamatória. A alopecia não-inflamatória é atribuída, em geral, a uma formação 

diminuída ou ciodiferenciação (na maioria dos casos hereditária) ou a uma regeneração 

deficiente (na maioria dos casos adquirida, mas pode ter um fundo hereditário) dos folículos 

capilares. Condições frequentes associadas à alopecia não-inflamatória incluem distúrbios do 

ciclo capilar de origem endócrina (por exemplo, hipotireoidismo, hiperadrenocorticismo, 

hiperestrogenismo), distúrbios do ciclo capilar de origem desconhecida (alopecia X, alopecia 

lateral recorrente), condições hereditárias (por exemplo, displasia ectodérmica, displasia 

folicular) e atrofia folicular causada por isquemia (por exemplo, dermatomiosite, alopecia 

induzida por vacina contra raiva). A alopecia inflamatória é causada por um aumento da 

destruição dos folículos e/ou hastes capilares. A causa pode ser infecciosa ou imunomediada. Na 

maioria dos casos, a inflamação atinge principalmente o folículo piloso; entretanto, o folículo 

piloso também pode ser afetado por células inflamatórias que atingem outros componentes da 

pele (por exemplo, glândulas sebáceas). Alguns exemplos de alopecia inflamatória são foliculite 
causada por agentes infecciosos (bactérias, dermatófitos ou ácaros Demodex), inflamação 

perifolicular causada por leishmaniose ou inflamação folicular ou perifolicular imunomediada 

(por exemplo, alopecia areata, foliculite mural idiopática, perifoliculite, adenite sebácea). A 

alopecia como lesão secundária se desenvolve após a inflamação dérmica e prurido devido a 

reações de hipersensibilidade ou ectoparasitas. 

 

Alopecia é motivo comum de consulta veterinária e é preciso um trabalho sistêmico para 

identificar a causa subjacente correta. Isto permite o manejo bem-sucedido do caso. A 

abordagem diagnóstica geral para a alopecia inflamatória ou não-inflamatória é semelhante. Em 
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muitos casos, o sinal completo, o histórico e os resultados de um exame clínico geral e 

dermatológico completo permitem decidir se a causa da alopecia é inflamatória, não-inflamatória 

ou secundária. Outros testes laboratoriais específicos são necessários para o diagnóstico final. 
 
Sinais 

As informações sobre raça, idade, sexo e cor da pelagem do animal são importantes ao avaliar a 

causa da alopecia. Em cães, a alopecia não-inflamatória ao nascimento está associada a uma 

causa hereditária (displasia folicular), enquanto em outros animais, a alopecia congênita também 

pode ser a consequência de um desequilíbrio metabólico (por exemplo, deficiência de iodo 

materno) ou uma infecção in utero (por exemplo, BVD). Em raças de cães sem pelos (cães de 

crista chineses, terrier pelado americano, cão pelado peruano e cão pelado mexicano), a variante 

genética específica resultando em alopecia foi propagada por criadores. Se a alopecia congênita 

for vista em mestiços, as raças ou fenótipo dos pais devem ser considerados, uma vez que 
acasalamentos de cães com pelo com cães pelados podem resultar em filhotes sem pelo. Em 

muitas formas de alopecia hereditária, os cães nascem com pelagem normal e a alopecia se 

manifesta nos primeiros anos de idade e progride com o tempo. Uma clara predisposição da raça 

para desenvolver displasia folicular pós-natal tem sido observada em todo o mundo ou apenas 

em alguns países. Um exemplo é a alopecia de diluição de cor em algumas raças de cães com 

diluição, como o doberman pinscher ou o labrador retriever prateado. Outros exemplos de 

alopecia com uma clara predisposição de raça têm sido descritos em cães curly coated retrievers, 

chesapeake bay retrievers, cães d'água irlandês e cães d'água portugueses. As predisposições da 

raça não restritas a uma idade jovem também são vistas na alopecia de padrão adquirido em 

raças como manchester terriers, rinschers miniatura e dachshunds. A alopecia lateral cíclica 

recorrente é vista no doberman pinscher, boxer, airdale terrier, leões da Rodésia e bulldogs 

ingleses. Alopecia X é vista em pomeranos, mas uma condição clínica semelhante também foi 

relatada em outros cães peludos, tais como as raças chow-chow, keeshound ou cães nórdicos. 

Ainda não foi investigado se a alopecia nestas raças tem a mesma patogênese que a dos 

pomeranos. 

 

Algumas formas de alopecias inflamatórias também mostram claras predileções de raça e são 

vistas em cães jovens. American staffordshire terriers, staffordshire bull terriers, shar-peis 

chineses, bulldogs franceses, bulldogs ingleses, pit bulls e Sealyham terriers são predispostos a 
desenvolver demodicose juvenil generalizada e raças como akita inu, poodle gigante, viszla, 

hovawart, bichon havanês e springer spaniel inglês desenvolvem mais frequentemente adenites 

sebáceas durante a idade adulta. 
 
Histórico 

É importante um histórico profundo do paciente antes do exame clínico no processo de 

diagnóstico. Além das informações antes mencionadas, descritas nos sinais, também deve ser 
consultada a idade de início da alopecia, a progressão, o ambiente, doenças prévias, sexo e 

história reprodutiva, sinais de doença interna, estresse, resposta ao tratamento, tipo e tempo de 

controle ectoparasitário, bem como sinais clínicos em outros animais ou pessoas de contato 
devem ser consultados. Enquanto é mais provável a alopecia não-inflamatória em cães jovens ser 

herdada, os cães mais velhos tendem a desenvolver formas endócrinas de alopecia. Muitas 

doenças endócrinas que resultam em alopecia têm sinais concomitantes em outros sistemas de 

órgãos (por exemplo, poliúria, polidipsia e polifagia em hiperadrenocorticismo). Cães com 
tumores produtores de estrogênio ou cadelas com distúrbios ovarianos podem desenvolver 
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desequilíbrio hormonal sexual (por exemplo, hiperestrogenismo) resultando em alopecia. 
Episódios cíclicos de alopecia não-inflamatória são sugestivos de alopecia lateral recorrente. O 

estresse ou doença anterior pode resultar em eflúvio telógeno, efúvio anágeno ou alopecia areata. 

A terapia com doxirubicina em raças com ciclo capilar dominado por anágeno pode causar 

eflúvio anágeno. A alopecia focal pode ser o resultado da administração de drogas e pode tornar-
se difusa se a causa subjacente for a isquemia associada a drogas. A dermatofitose é vista com 

mais frequência em cães de caça e cães alojados juntos ou vivendo em ambientes mais cálidos. 
 
Exame clínico da pelagem e da pele 

Antes do exame dermatológico deve ser feito um exame clínico geral para excluir doenças 

sistêmicas como causa subjacente da alopecia (por exemplo, imunossupressão e subsequente 

alopecia de causa infecciosa). O exame dermatológico clínico pode distinguir entre alopecia não-

inflamatória e alopecia inflamatória. 
 
Deve ser observada a distribuição (focal, multifocal, simétrica ou assimétrica) e ao grau da 

hipotripsia/alopecia. A alopecia simétrica está geralmente associada à alopecia não-inflamatória, 

enquanto que a alopecia não-simétrica e desigual está principalmente associada à inflamação da 

pele. Esta distinção só é válida em casos agudos; portanto, é essencial perguntar ao proprietário 

como era a distribuição da lesão no início da queda do pelo. 
 
Sinais clínicos de prurido secundário (p.ex., haste do cabelo quebrada e sinais de autotrauma) 

estão frequentemente associados com alopecia inflamatória. Entretanto, é preciso enfatizar que a 

maioria das alopecias, independentemente da causa primária, pode eventualmente estar associada 

a infecção bacteriana secundária e, consequentemente, haver sinais de inflamação presentes. 

Mudanças na cor da pelagem (coloração) são frequentemente vistas com alopecia inflamatória 

como consequência de uma lambida intensa e da liberação de mediadores inflamatórios em 

leveduras ou infecções bacterianas. Outros sinais clínicos de alopecia inflamatória causados por 

infecções primárias são foliculite, pústulas foliculares, colares, crostas foliculares ou a presença 

de agentes infecciosos. Se os sinais de inflamação acima mencionados não estiverem presentes, 

devem ser avaliados sinais de alopecia não-inflamatória, incluindo hiperpigmentação, ou 

despigmentação da pele ou da pelagem. 
 
Um dermatoscópio pode ser útil para decidir se a alopecia é inflamatória ou não, uma vez que 

permite o exame atento da pele do cabelo. Podem ser reconhecidas mudanças morfológicas não 

facilmente visíveis a olho nu. Estas incluem sinais sutis e precoces de inflamação, a forma e a 

origem das escamas, cilindros foliculares, presença de eixos capilares primários e secundários, 

eixos capilares quebrados e anomalias do eixo capilar. Eixos capilares afetados por dermatófitos, 

ácaros Demodex e fezes de pulga podem ser detectados mais facilmente com um dermatoscópio. 
 
Tricograma 

O tricografia é uma ferramenta de diagnóstico não invasiva e valiosa para examinar as alterações 

do eixo capilar observadas na alopecia inflamatória e não-inflamatória. A melhor forma de ser 

feito é com um hemostato coberto de borracha, puxando o pelo na direção do crescimento do 

cabelo para minimizar o trauma e montando os cabelos na mesma orientação em uma lâmina de 

microscópio com óleo mineral e coberta por uma lamínula. Os fios de pelos obstruídos permitem 

a detecção de ácaros Demodex e dermatófitos, cilindros foliculares e eixos capilares frágeis e 
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malformados. Detalhes sobre a utilidade dos tricogramas em alopecia não-inflamatória são 

mencionados abaixo. 
 
Biópsia cutânea 

As biópsias cutâneas não são uma ferramenta de diagnóstico de primeira linha para diagnosticar 

alopecia inflamatória, não-inflamatória ou secundária. Entretanto, elas podem acrescentar 

informações valiosas em doenças alopécicas quando as descobertas resultantes dos outros 

métodos mencionados não forem suficientes para diagnosticar a causa subjacente. Como as 

biópsias podem ser usadas como auxílio diagnóstico para todas as formas de alopecia primária e 

secundária, os princípios básicos sobre esta técnica já são apresentados aqui, embora outros 

testes clínicos devam ser realizados antes das biópsias. 
 
Só poderão ser alcançados bons resultados de uma biópsia se os seguintes pontos forem 

considerados: 

 

1. Uma lista de diagnósticos diferenciais deve ser feita antes de fazer a biópsia. Isto permite 

determinar o local correto para a biópsia e a oportunidade de selecionar lesões cutâneas 

primárias. Ambos são necessários para obter o resultado histopatológico mais específico. 

2. A biópsia deve ser feita antes do tratamento, ou três a quatro semanas após a retirada do 

tratamento. Especificamente, os corticoides alteram o ciclo capilar rapidamente e devem 

ser descontinuados por pelo menos 4 semanas antes da biópsia. 

3. Os instrumentos para biópsias precisam ser afiados e finos e devem ser usados 

delicadamente para evitar artefatos, que, se forem severos, interferem ou obscurecem a 

interpretação histopatológica. 

4. Sempre que possível, a amostras de pele precisam ter tamanho e número suficientes para 

produzir folículos capilares suficientes para análise. Além disso, as biópsias devem ser 

feitas em profundidade suficiente para fornecer gordura subcutânea, pois os bulbos de 

anágeno estão localizados na subcútis. Para diagnosticar a causa da alopecia, pelo menos 

devem ser colhidas 2 a 3 biópsias perfuradas (6 a 8 mm de diâmetro) do centro da 

alopecia. Com exceção de 1 a 2 amostras de uma margem recentemente expandida, a 

coleta só deve ser feita dentro da área de alopecia bem desenvolvida. 

5. São biopsiadas as áreas ativas dentro das lesões cutâneas primárias geralmente 

identificadas por eritema e desenvolvimento recente, extensão ou expansão. Evite a biópsia 

de lesões cicatrizadas. 

6. Em alopecia regional sutil, incomum ou não-inflamatória, faça também uma biópsia de 

uma área capilar normalmente peluda de um local anatômico semelhante, para permitir a 

comparação com a pele alopécica. 

7. Biópsia de pele com pelo normal em raças com uma pelagem incomum para permitir a 

comparação com o normal. 

8. Diante da suspeita de displasia folicular, faça sempre uma biópsia, se presente, da pele 

capilar para permitir a comparação com o normal. 

9. Marcar a orientação do crescimento do pelo na superfície alopécica da pele com uma 

linha usando tinta marcadora permanente e biopsiar com a linha no centro da punção. Isto 

permite o correto corte e orientação da biópsia no laboratório. 
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10. Fixar as biópsias imediatamente em formalina tamponada a 10% e enviar os espécimes 

em diferentes recipientes com um histórico completo, descrição das lesões, resultados de 

laboratório, tratamentos anteriores e resposta ao tratamento, e um diagnóstico diferencial. 

11. Observe que as biópsias nem sempre podem diferenciar de forma confiável a causa da 

alopecia não-inflamatória, dado que com a cronicidade elas são cada vez mais parecidas 

histologicamente. 
 
Avaliação adicional da alopecia inflamatória com causa infecciosa 

Demodicose e dermatofitose podem imitar alopecia não-inflamatória e os sinais de inflamação 

podem ser escassos. Portanto, dermatofitose e demodicose sempre devem ser descartadas. Se a 

inflamação for mais pronunciada, uma causa bacteriana ou micobacteriana se torna mais 

provável. Todas as causas infecciosas de alopecia inflamatória podem ser reduzidas através do 

uso de métodos adicionais. 
 
Dermatofitose. A dermatofitose é diagnosticada utilizando testes complementares de diagnóstico, 

incluindo a coleta de pelos, crosta ou escamas da periferia de lesões cutâneas em expansão (não 

do centro) para exame tricoscópico e cultura. Se Microsporum canis estiver presente, o uso de 

uma lâmpada Woods para coletar pelos fluorescentes de cães não tratados pode aumentar a 

precisão do diagnóstico. Como podem faltar dermatófitas nos pelos arrancados, a técnica de 

escova Mackenzie aumenta a probabilidade de coletar amostras com dermatófitas para cultura. A 

cultura permite identificar as espécies fúngicas envolvidas, assim como a PCR. Entretanto, a 

PCR também pode ser positiva se apenas organismos fúngicos mortos estiverem presentes na 
amostra. 
 
Demodicose. Na maioria dos casos de alopecia inflamatória, são justificadas raspagens profundas 

da pele. Outras ferramentas utilizadas para identificar ácaros Demodex são dermatoscopia, 

tricogramas, fitas adesivas e exame microscópico do exsudato. Em casos raros, o diagnóstico 
pode ser achado com biópsias de pele. 
 
Infecções bacterianas / micobacterianas. A citologia deve ser aplicada em todos os casos de 

alopecia inflamatória e pode revelar um diagnóstico definitivo de pioderma. Os esfregaços de 

impressão são realizados pressionando suavemente uma lâmina de vidro sobre a pele afetada. 

Bactérias e células inflamatórias na superfície da pele, dentro de uma pústula ou debaixo de uma 

crosta podem ser avaliadas por este método. Aspirações de agulha fina são usadas para lesões 

nodulares causadas por foliculite ou furunculose. 
 
Se os resultados clínicos sugerirem a presença de inflamação profunda, devem ser obtidas 

biópsias estéreis para cultura de tecido microbiano. Para evitar a necessidade de rebiopsiar, 

devem ser feitas biópsias de amostras para exame histológico simultaneamente. Para cultura 

microbiana, o preparo cirúrgico do local da biópsia e a coleta estéril da biópsia são importantes 

para evitar contaminação com bactérias da superfície da amostra. Existe a opção de cortar pela 

metade biópsias perfuradas de 8mm. Deve-se tomar cuidado para que as biópsias sejam cortadas 

na direção do crescimento do pelo, para que as seções longitudinais dos folículos pilosos possam 

ser examinadas histologicamente. Uma metade é fixada em formalina para histopatologia; a 

outra metade é enviada a um laboratório para cultura microbiológica. Para esta última finalidade, 

é melhor cortar a epiderme para evitar maior contaminação por bactérias superficiais. Para o 

envio, a amostra para cultura microbiológica é colocada em um pequeno frasco estéril com meio 
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de cultura ou soro fisiológico. As amostras devem ser examinadas para detectar bactérias 

aeróbias e anaeróbias. Outras culturas especiais devem ser discutidas com o laboratório, 

dependendo do tipo de infecção sugerido. 
 
Infecções por Malassezia. A citologia de impressões diretas com fita adesiva transparente ou 
lâmina de vidro são úteis para a detecção de Malassezia spp. 
 
Ácaros superfíciais. Ácaros superfíciais como Sarcoptes e Cheyletiella podem causar prurido 

extenso e alopecia secundária devido à inflamação da pele e excesso de pelos entrando no 

arranhão. Raspagens superficiais da pele são úteis para diagnosticar ácaros de superfície como 

estes e devem incluir uma grande área de pele. A Cheyletiella também pode ser encontrada 

coletando pelos e escamas com um pente de pulgas ou fita adesiva. 
 
Infecção por Leishmania. Nas infecções de Leishmania, o infiltrado inflamatório frequentemente 

destrói o folículo capilar e é vista vasculite com frequência. Ambas podem resultar em alopecia. 

O diagnóstico é feito com manchas de impressão de lesões crostosas, sorologia, aspirados de 

agulha fina da pele, linfonodos ou medula óssea, biópsias ou PCR. 

 

Avaliação adicional da alopecia inflamatória sem causa infecciosa 

Existem várias doenças imunomédicas que causam alopecia inflamatória. Estas incluem alopecia 

areata, pênfigo foliáceo, reações medicamentosas, foliculite mural idiopática e/ou perifoliculite, 

adenite sebácea e foliculite eosinofílica. A citologia de pústulas ou crostas de pênfigo foliáceo 

pode mostrar células acantológicas ou, no caso da foliculite eosinofílica, um grande número de 

eosinófilos. Grandes cilindros foliculares, bainhas de queratina em torno de vários eixos 

capilares normais extrudados de um único orifício, podem ser úteis no diagnóstico de adenite 

sebácea. Entretanto, o diagnóstico final da adenite sebácea e das outras doenças requer biópsias. 

Deve-se notar que os cilindros foliculares também podem estar presentes na demodicose ou 

endocrinopatias. As reações de hipersensibilidade resultam em prurido grave e alopecia 

secundária. 

A isquemia é outra causa de alopecia. Pode ser causada por inflamação das paredes dos vasos ou 

por vasculopatia. Em ambos os casos, as biópsias de pele são a ferramenta de diagnóstico 

adequada. 
 
Avaliação adicional da alopecia não inflamatória 

Como já mencionado anteriormente, a alopecia não inflamatória pode ter uma causa hereditária 

ou ser adquirida. As informações recebidas de sinais e do histórico são completados por vários 

exames de laboratório. 
 
Tricograma. O tricograma é uma ferramenta de diagnóstico valiosa para examinar as alterações 

da haste capilar em casos de displasia folicular ou da haste capilar. Hastes capilares pequenas e 

frágeis com contorno externo irregular indicam uma formação deficiente da haste capilar que 

pode resultar em pelos que quebram facilmente uma vez fora do folículo (mas podem ocorrer 

também na alopecia inflamatória). Pili torti, tricoptilose, tricorrexe e outras tricomalácias foram 

diagnosticadas em trichogramas. Eixos capilares com enormes agregados de melanina 

perturbando a cutícula da haste capilar e bulbos capilares em forma errada são vistos na alopecia 

de diluição da cor ou alopecia de haste capilar preta. 
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Os tricogramas são apenas parcialmente úteis para avaliar os distúrbios do ciclo capilar. Os 
distúrbios do ciclo capilar são histologicamente caracterizados por um número maior de folículos 

sem pelos (quenógeno) e um número reduzido de folículos anágenos. Como o quenógeno não 

pode ser avaliado pelo tricograma e a porcentagem de folículos de anágeno e telógenos pode 

variar entre raças de cães e sazonar um número reduzido de folículos de anágeno no tricograma 
pode permitir apenas a suspeita de algum distúrbio do ciclo do pelo. 
 
Exames de sangue e urinálise. Estes testes são aplicados se houver suspeita de doença interna ou 

endócrina. Os testes dinâmicos específicos da função endócrina ajudam a diagnosticar distúrbios 

do ciclo capilar de origem endócrina. 
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DEMODICOSE – AINDA É UM PROBLEMA? 

Ralf Mueller 

Centro de Medicina Veterinária Clínica,  
Universidade de Munique, Munique, Alemanha 

 

Introdução / Patogênese 

Demodex canis é um parasita obrigatório do cão e um baixo número de ácaros faz parte da fauna 

cutânea normal. Nos primeiros dias após o nascimento, os ácaros são transmitidos da cadela para 

os filhotes de cachorro amamentados. Normalmente não acontece transmissão de doenças 
clínicas de cães com demodicose generalizada para cães normais e a doença não é considerada 

contagiosa. Ovos fusiformes de ácaros Demodex eclodem em larvas de seis patas, se 

transformam em ninfas de oito patas e finalmente amadurecem em adultos. No cão, Demodex 
canis é o ácaro mais comumente reconhecido. No entanto, há um ácaro de corpo curto que 

aparentemente habita o estrato córneo; este ácaro é supostamente da mesma espécie que o D. 

canis. Um ácaro de corpo longo foi primeiro relatado como causador de pele oleosa e 
posteriormente caracterizado e nomeado D.injai. Ele habita na unidade pilossebácea. 
 
Ao considerar a patogênese da demodicose em cães, é importante distinguir entre a doença de 

início juvenil e a doença de início adulto, bem como entre formas localizadas e generalizadas. A 

diferenciação entre doença localizada e generalizada às vezes é difícil. A demodicose localizada 

geralmente cicatriza espontaneamente. A doença generalizada também pode se resolver 

espontaneamente, mas faltam estudos para avaliar a taxa aproximada de autocura. Certas raças 

estão em risco de início juvenil, e a cessação da reprodução com animais afetados reduz, senão 

elimina, a demodicose juvenil generalizada dos canis. Outros fatores predisponentes 

mencionados na literatura incluem pelos curtos, má nutrição, estresse, cio, endoparasitas e 

doenças debilitantes. Inicialmente, uma imunodeficiência foi postulada como motivo para o 

desenvolvimento da demodicose. Estudos mais recentes mostram que junto com a patogênese 

ocorre uma diminuição da contagem de linfócitos T CD4+, uma menor relação CD4/CD8, uma 

diminuição significativa da concentração de IL-10 em cães com demodicose recorrente e um 

aumento da apoptose de células mononucleares do sangue periférico. Se estas mudanças são uma 

consequência da proliferação dos ácaros Demodex ou uma mudança anterior que predispõe é 

algo que não é sabido neste momento. Entretanto, um grande número de cães com demodicose 

juvenil será curado e não desenvolverá a doença novamente. 
 
As drogas ou doenças que alteram a resposta imunológica podem ser os gatilhos para a 

demodicose adulta. Hipotireoidismo, hiperadrenocorticismo e leishmaniase têm sido relatados 
como fatores predisponentes para a demodicose no adulto. Também foram relatadas terapia 

glicocorticoide, neoplasias ou quimioterapia, mas apenas com base em evidências anedóticas. 

Também existe a demodicose idiopática do adulto. Em gatos, a demodicose é tipicamente devida 

a uma doença sistêmica subjacente! 
 
Sinais clínicos 

Clinicamente, a demodicose canina é caracterizada inicialmente por eritema, pápulas e 

comedões, à medida que os ácaros se acumulam nos folículos capilares. Também podem ser 
vistas alopecia e escamação. Mais tarde, o influxo de células inflamatórias pode levar à formação 

de pústulas. Com doenças graves, os folículos se rompem e se desenvolve furunculose com 

lesões profundas e crosta. As lesões podem ocorrer em qualquer parte do corpo, embora a face e 
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os pés sejam os mais comumente afetados. Certas raças tem predisposição à demodicose, 
tipicamente raças de pelagem curta como a chinesa Shar Pei, Staffordshire terrier ou bullterrier. 
 
Diagnóstico 

O diagnóstico é feito por raspas profundas de pele, tricogramas ou apertos de fita adesiva. A 
raspagem profunda da pele é um dos procedimentos diagnósticos mais comuns realizados em 

dermatologia veterinária. Uma pequena área de pele afetada (1-2 cm2) é raspada na direção do 

crescimento do pelo até ser observado sangramento capilar. Uma lâmina coberta com óleo 

mineral deve ser usada. Lesões como pápulas foliculares ou pústulas são bons locais para 
raspagem. Como os ácaros Demodex vivem nos folículos capilares, é útil apertar a pele antes e 

durante a raspagem, na tentativa de empurrar os ácaros para fora das profundezas dos folículos. 

As patas e faces são difíceis de raspar e podem ser necessárias biópsias de pele em alguns destes 
pacientes para confirmar o diagnóstico. Algumas raças como Shar Peis com demodicose são 

anedoticamente relatadas como negativas em raspagens e podem ter que ser biopsiadas para o 

diagnóstico. Embora Demodex canis seja uma parte normal da fauna cutânea e, portanto, pode 
ser encontrado algum ácaro ocasional em raspagens de pele de cães normais, é extremamente 

raro ver mais de um ácaro em um cão não afetado por demodicose. Se apenas um ácaro for 

encontrado, recomenda-se a realização de raspagens adicionais ou uma biópsia. Ao avaliar 

raspagens profundas da pele, é importante avaliar e anotar no registro o local da raspagem e o 
número relativo de adultos, larvas, ninfas e ovos por campo microscópico. Em visitas 

posteriores, a avaliação da resposta à terapia depende da comparação de tais números. As 

raspagens devem ser repetidas mensalmente nos mesmos locais no monitoramento dos pacientes 
com demodicose. Mais recentemente, a impressão de fita de acetato com aperto de pele foi 

considerada mais sensível do que raspagens profundas de pele em alguns estudos, mas não em 

outros. 
 
Tratamento 

O tratamento para demodicose generalizada pode incluir uma série de medicamentos, muitos dos 

quais não estão registrados para essa indicação em nenhuma parte do mundo. 
 
Amitraz. O amitraz é um enxágue acaricida. As reações adversas associadas à administração ou 

aplicação de amitraz assemelham-se àquelas induzidas por agonistas alfa-2adrenérgicos, como a 

xilazina. Estas são sedação, bradicardia, hipotermia, hipotensão, inchaço, poliúria, vômitos e 

hiperglicemia. Yohimbine a 0,1mg/kg IV antagoniza os efeitos depressivos do sistema nervoso 

central e a bradicardia do amitraz. O amitraz está registrado para o tratamento da demodicose 

canina em muitos países. Raspar o cão inteiro é essencial para permitir um melhor contato do 

amitraz com a pele. Todas as crostas devem ser removidas (de preferência por lavagem com um 

agente antibacteriano folicular, como o peróxido de benzoíla). O cão deve estar completamente 

seco, antes de ser aplicado o amitraz com uma esponja. A pessoa que estiver tratando deve usar 

luvas de proteção e trabalhar em uma área bem ventilada. Recomenda-se que os donos com 

asma encontrem outra pessoa para fazer os enxágues. O cão deve ficar de pé em uma banheira 

com seus pés na solução de amitraz para permitir o molho dos pés, que com frequência são muito 

afetados. O amitraz causa um efeito sedativo transitório por 12 a 24 horas. A concentração da 

droga e a frequência de aplicação influenciam a taxa de resposta. O autor utiliza uma 

concentração de 600 ppm uma a duas vezes por semana. Em pacientes com demodicose, o 

procedimento deve ser repetido até 4 semanas após duas raspagens sucessivas da pele (2 a 4 

semanas de intervalo) que não revelarem ácaros vivos. Os cães tratados não devem ser molhados 
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nem lavados. Um estudo recente mostrou uma resposta mais rápida quando um preparado 

inativado de Parapoxvírus ovis foi injetado inicialmente, concomitante ao tratamento com 

amitraz. Entretanto, o estudo incluiu apenas um pequeno número de cães e são necessários mais 

estudos confirmando essas descobertas. 
 
Ivermectina. 300 - 500 mcg/kg diários de ivermectina por via oral são utilizados no tratamento 

da demodicose com bom sucesso. Não deve ser usada em cães de ovelha ingleses collies e Old 

English, pois comumente causa reações adversas nestas raças. A ivermectina paralisa nematóides 

e artrópodes ao potenciar o ácido gama-aminobutírico (GABA), ligando-se a seu receptor e 

estimulando a liberação do GABA. Nos mamíferos, o GABA só é encontrado no sistema nervoso 

central e a ivermectina não atravessa rapidamente a barreira hematoencefálica. No entanto, em 

algumas raças são comumente observadas reações adversas incluindo ataxia, midríase, tremores, 

estupor, salivação, bradicardia e parada respiratória. Estes efeitos colaterais são observados em 

Collies em uma dose entre 100 mcg/kg e 200 mcg/kg devido a um defeito genético no gene 

MDR-1. Outras raças podem ser afetadas, mostrando também ataxia e tremores em doses 

menores. Entretanto, há uma série de cães com efeitos adversos à ivermectina com o gene MDR-

1 intacto, portanto, possivelmente haja mecanismos alternativos. Assim, o protocolo de rotina 

para um cão que não recebia ivermectina antes, é um aumento gradual de 50 mcg/kg para 100 

mcg/kg para 150 mcg/kg para 300 mcg/kg em doses subsequentes todos os dias. Os donos devem 

monitorar atentamente o animal quanto aos efeitos colaterais acima mencionados. Se qualquer 

sinal de ataxia ou tremores ocorrer, a administração da droga deve ser descontinuada 

imediatamente. Uma vez atingida a dose de manutenção, os pacientes demodécticos recebem 

essa dose uma vez por dia até 4 semanas após a segunda raspagem mensal negativa consecutiva 

da pele. Com a dosagem diária, o nível sérico aumenta durante semanas devido à meia-vida 

longa da ivermectina. Assim, os pacientes precisam ser monitorados quanto aos efeitos 

colaterais durante as primeiras 8 semanas. 
 
Moxidectina. A moxidectina é outra milbemicina que foi avaliada para a terapia de demodicose 

canina generalizada. Diversos estudos avaliaram a moxidectina em dose de 200-400 mcg/kg/dia 

por via oral, dois dos quais utilizaram aumento gradual inicial da dose defendida para a 

ivermectina. Os efeitos colaterais relatados foram ataxia, letargia, inapetência e vômito. Sendo 

que a moxidectina é uma lactona macrocíclica e tem um modo de ação semelhante às outras 

drogas deste grupo, a taxa de sucesso e os raros efeitos adversos não são inesperados. Entretanto, 

são necessários mais estudos com períodos de acompanhamento mais longos para identificar os 

benefícios e desvantagens potenciais deste medicamento. A moxidectina tornou-se recentemente 

disponível como formulação spot-on aprovada para o tratamento da demodicose canina. Estudos 

demonstraram uma eficácia crescente com a aplicação mais frequente do spot-on, mas a taxa de 

sucesso em cães parece ser menor do que a observada com lactonas macrocíclicas orais. 
 
Doramectin. A doramectina é a macrocicloproteína final utilizada com sucesso na terapia da 

demodicose generalizada. Em um estudo, 23 cães foram injetados semanalmente com 600 

mcg/kg subcutaneamente. Dez dos cães foram curados, 7 recaíram após 1-24 meses (2 dos quais 

responsáveis pela repetição do tratamento com doramectina) e em 6 casos perdeu-se o 
acompanhamento. Nenhum dos animais deste estudo mostrou qualquer efeito adverso com a 

terapia. Um grande estudo mais recente na prática geral revelou uma taxa de sucesso muito alta 

com um bom perfil de segurança em casos de primeira opinião. Outro estudo comparando duas 
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vezes por semana e uma vez por semana a aplicação não encontrou diferença entre os dois 
protocolos. 
 
Isoxazolinas. Atualmente, as drogas mais interessantes para o tratamento da demodicose são as 

isoxazolinas. Foram apresentados e publicados estudos mostrando os efeitos do fluralaner, 

afoxolaner, lotilaner e sarolaner contra a demodicose generalizada. Todos esses medicamentos 

parecem funcionar bem para a demodicose canina com efeitos adversos muito raros, a resolução 

dos sinais clínicos é alcançada muito rapidamente e as taxas de remissão são altas. Raramente, 

alguns cães não respondem a esses tipos de medicamentos. Não se sabe se isso se deve à 

resistência do ácaro ou à má absorção da droga. 
 
O tratamento de uma doença primária subjacente pode resultar na resolução da demodicose. Isto 

enfatiza a necessidade de procurar e tratar doenças concomitantes em pacientes com demodicose 
na fase adulta. Embora as infecções bacterianas secundárias fossem tratadas com antibióticos no 

passado, evidências mais recentes questionam a necessidade de antibióticos orais em cães com 

demodicose. Em um estudo, cães com demodicose generalizada, tratados com lactonas 

macrocíclicas orais e xampus antibacterianos responderam tão rápida e completamente quanto 
cães tratados com antibióticos orais adicionais. Isto indica que a maioria dos cães não precisa de 

antibióticos orais se a demodicose for tratada com agentes acaricidas apropriados. 
 
Quando os cães não respondem a um determinado tratamento, mudar o agente terapêutico leva à 

remissão em dois terços dos cães. Da mesma forma, se uma recidiva ocorrer após a remissão 

inicial, uma segunda tentativa de tratamento (seja com o mesmo ou diferente medicamento) 

levará à resolução em aproximadamente dois terços dos cães. 
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DERMATOFITOSE EM CÃES –  

ATUALIZAÇÃO NO DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO 

Deborah L Simpson 

The Skin Vet, Auckland, Nova Zelândia 

 

As Diretrizes de Consenso Clínico da Associação Mundial de Dermatologia Veterinária 

“Diagnóstico e Tratamento da dermatofitose em cães e gatos” pela Dra. Karen Moriello et al 

foram publicadas na revista Dermatologia Veterinária de 2017 e também publicadas com acesso 

livre online no Web site da Associação Mundial de Dermatologia Veterinária 

https://wavd.org/continuing-education/consensus-guidelines. Os leitores são convidados a 

utilizar este excelente recurso. 
 
Diagnóstico 

Nas Diretrizes do Consenso Clínico (CCGWAVD) nenhum teste de diagnóstico foi identificado 

como padrão ouro. A precisão do diagnóstico depende do estágio de infecção, presença ou 

ausência de tratamento, técnica de amostragem, seleção do local, treinamento do clínico, 

qualidade da ferramenta e capacidade para examinar o animal. A pergunta mais importante a ser 

respondida é quais testes confirmam a presença de uma infecção ativa para que possa ser tomada 

uma decisão informada com relação ao tratamento. 
 
Lâmpadas Woods e exames diretos foram relatados com boa previsibilidade positiva e negativa. 

A dermatofitose é diagnosticada através de uma série de testes complementares de diagnóstico, 

incluindo lâmpada Woods e exame direto para documentar infecção capilar ativa, cultura de 

dermatófitos pela técnica de escova de dente para diagnosticar as espécies fúngicas envolvidas e 
monitorar a resposta à terapia, e biópsia com corantes fúngicos especiais para infecções 

nodulares ou atípicas. 
 
Histórico e sinais 

Uma pista comum sobre a possível presença de dermatofitose devido a Microsporum canis é o 

histórico de um novo gatinho no lar, ou no caso de Trichophyton spp., conhecimento do 

comportamento de perseguição de roedores em um cão tipo terrier. Os cães Yorkshire terrier 
podem estar predispostos à dermatofitose superficial e infecções dermatofíticas subcutâneas, 

mais comumente devido a m. canis. Cães de trabalho e de caça podem estar sob maior risco de 

exposição a dermatófitos geofílicos. A imunossupressão com certos medicamentos, como a 

ciclosporina, pode aumentar o índice de suspeita de doenças infecciosas, incluindo 
dermatofitose, em casos com um quadro clínico consistente. 
 
A revisão dos estudos de prevalência no CCGWAVD identificou que a dermatofitose é uma 

doença de pele incomum e que as populações de maior risco são os animais jovens (filhotes de 

cachorro), os animais que andam livres e os que vivem em locais cálidos. O período de 

incubação entre a inoculação e o desenvolvimento de lesões clínicas é geralmente de 7 a 21 dias. 
 
Sinais clínicos 

As dermatófitas invadem estruturas queratinizadas e a infecção por dermatófitas é mais 

frequentemente folicular em cães. O sinal clínico mais consistente são as manchas circulares 

simples ou multifocais da alopecia periférica em expansão com escamação variável. Alguns 

pacientes podem ter a clássica lesão em forma de anel com cicatrização central, pápulas 
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foliculares finas e crostas periféricas. As variações na apresentação clínica refletem a variação na 

interação hospedeiro-fungos e o grau de inflamação. O prurido é variável, mas geralmente 

mínimo ou ausente. 
 
Usualmente as lesões são assimétricas, mas às vezes a foliculite nasal ou facial simétrica e a 

furunculose podem ser confundidas com doenças autoimunes da pele, tais como pênfigo 

foliáceo. A dermatofitose pustular já foi descrita em cães e pode também imitar clinicamente o 

pênfigo foliáceo. As infecções por Trichophyton podem afetar a pele não folicular, incluindo o 

plano nasal, as patas ou as unhas. 
 
Os cães podem desenvolver dermatofitoses nodulares (querions, pseudomicetomas, micetomas). 

Um querion dermatófito é um tipo de furunculose nodular exsudativa em forma de cúpula 

eritematosa única ou múltipla, que pode desenvolver múltiplas vias de drenagem e aparecer mais 

comumente na face ou membros distais. 
 
Lâmpada Woods 

A lâmpada Woods é uma lâmpada ultravioleta. A fluorescência verde amarela característica 

observada nas hastes capilares em 50% ou mais das infecções por M. canis é devida a um 

metabolito químico solúvel em água (pteridina) localizado dentro do córtex ou medula do cabelo. 

É mais provável encontrar pelos fluorescentes em infecções não tratadas. Os resultados falsos 

positivos e falsos negativos são devido a equipamentos inadequados, falta de ampliação, adesão 

do paciente, má técnica ou falta de treinamento. Certifique-se de observar a fluorescência na 

própria haste capilar; falsos positivos são comuns quando medicamentos tópicos ou escamas de 

pele parecem fluorescer em vez do próprio cabelo real. Estes falsos positivos carecem da 

verdadeira fluorescência verde maçã/esmeralda da M. canis. 
 
Dermoscopia 

A dermoscopia usa ampliação iluminada para examinar a pele e o cabelo e é comumente usada 

na medicina humana. Em um estudo em gatos, a dermoscopia mostrou pelos em forma de 

vírgula e pelos com aspecto de saca-rolhas ou enrolados, típico da invasão fúngica em pessoas; 
é provável ter achados semelhantes em cães. 
 
Exame microscópico de cabelos arrancados, escamas raspadas, impressões de pele em fita 

adesiva 

O exame microscópico pode revelar hifas e artrósporos em 40 a 70% dos casos e fornecer provas 

rápidas e definitivas de dermatofitose. Este exame é fácil de realizar e é recomendável que todos 

os clínicos se familiarizem com ele. 
 
Cultura fúngica 

A cultura fúngica de cabelos e escamas afetadas é o teste diagnóstico mais confiável e é a única 

maneira de identificar o dermatófito específico. Entretanto, podem ser obtidos falsos positivos se 

o animal for portador ou tiver sido recentemente exposto a um ambiente contaminado. Um 

resultado falso negativo também é possível (por exemplo, quando o exame microscópico dos 

pelos é positivo, mas a cultura é negativa). 
 
Três técnicas de amostragem foram descritas na literatura: escovação de pelo com escova de 

dentes estéril ou quadrado de tapete, extração de pelo das margens das lesões e amostragem com 
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fita adesiva. Não há nenhuma técnica padrão e 20 pinceladas, 2 a 3 minutos de escovação ou 
escovação até que as cerdas estejam cheias de pelos são todos pontos finais de amostragem. 
 
O meio de teste dermatófito (DTM) é um meio de crescimento de nutrientes que contém 

cicloheximida, gentamicina e cloranfenicol para suprimir o crescimento excessivo de bactérias e 

fungos contaminantes, além de vermelho fenol, um indicador de cor para auxiliar no 

reconhecimento precoce de possíveis espécies de dermatófitos. A mudança de cor no meio, de 

amarelo para vermelho, é o resultado de uma mudança de pH desencadeada pelo crescimento 

fúngico. Não importa se o DTM é incubado no escuro ou na luz. Quando uma colônia cresce e 

uma mudança de cor é observada, as colônias fúngicas devem ser examinadas sob o microscópio. 

O DTM deve ser monitorado diariamente e o crescimento deve ser registrado uma vez por 

semana. Embora o meio de teste dermatófito seja amplamente utilizado e recomendado para 

cultivar dermatófitos, alguns micologistas acreditam que é inferior à dextrose de Ágar 

Sabouraud. 
 
O crescimento do Microsporum canis é rápido, lanoso ou de algodão; a colônia é branca a 

amarelada e plana com bordas radiantes. Existem abundantes macroconídios grandes, com 
paredes grossas, em forma de fuso com 6 ou mais compartimentos com superfície brilhante e um 

botão terminal. Os microconídios são finos. 
 
O Trichophyton mentagrophytes tem uma colônia plana com uma superfície em pó amarelo-

creme a granular. Pequenos microconídios esféricos são produzidos em conjuntos semelhantes a 

cachos de uva. Os macroconídios podem estar presentes em números variáveis e têm forma de 

charuto, são moles e com paredes finas. Há uma abundância de espirais enroladas em muitas 

cepas. 
 
O Microsporum gypseum tem artroscopia escassa em cadeias. Há um talo plano de rápida 

propagação com a textura de camurça e uma superfície em pó. Os macroconídios estão presentes 
em números enormes e são simétricos, elipsoides, equinulados e com paredes finas, com até 6 

compartimentos. 
 
As culturas de escovas de dentes geralmente permanecem positivas até 1 a 2 semanas após a 

resolução clínica. 
 
Histopatologia 

Os resultados da biópsia são tão variáveis quanto as lesões clínicas e este teste não é tão sensível 

quanto a cultura. No entanto, ele pode fornecer uma resposta mais rápida. Quando o verdadeiro 

significado de uma cultura é questionado, a demonstração de organismos fúngicos em espécimes 

de biópsia é a prova definitiva de infecção verdadeira. A histopatologia é mais útil nas formas 

nodulares de dermatofitose, ou seja, querion e o pseudomicetoma. Pode ser impossível cultivar o 

organismo em tais casos através da coleta de pelos e escamas. Corantes H&E de rotina podem 

não identificar dermatófitos e ser necessários corantes especiais como ácido periódico de Schiff 

(PAS) e prata metenamina de Grocott (GMS). 
 
Imuno-histoquímica, PCR, impressão digital de DNA 
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A detecção de DNA dermatófito por PCR pode ser útil. Entretanto, uma PCR positiva não indica 

necessariamente uma infecção ativa, pois organismos fúngicos mortos de uma infecção tratada 

com sucesso ainda serão detectados na PCR, assim como os portadores não infectados. 
 
Métodos imuno-histoquímicos estão sendo explorados para confirmar a utilidade do diagnóstico 

de dermatofitose. A detecção do gene quitina sintase 1 parece ser rápida e específica para 

dermatófitos. 
 
A tipagem molecular pode ser útil não apenas para o diagnóstico, mas também para rastrear a 

propagação epidemiológica de várias cepas de dermatófitos. Um estudo utilizando um método de 

PCR de repetição de sequência única por microsatélite amplificado aleatoriamente encontrou 21 

genótipos entre 24 isolados de M. canis. Isto demonstra um alto grau de polimorfismo entre as 

diferentes cepas de M. canis. 
 
Tratamento 

As Diretrizes do Consenso Clínico (CCGWAVD) afirmam que o tratamento bem-sucedido da 

dermatofitose requer o uso simultâneo de antifúngicos orais sistêmicos e a desinfecção tópica da 

pelagem. Foi relatado que os medicamentos antifúngicos sistêmicos tinham uma ampla margem 

de segurança e que a limpeza física era a mais importante para a descontaminação dos ambientes 

expostos. 
 
As infecções por Microsporum tendem a se resolver espontaneamente em cães saudáveis por 

cerca de 3 meses após a inoculação. Os animais com dermatofitose generalizada usualmente 

necessitam de terapia. Em geral, as infecções por Trichophyton não se resolvem 

espontaneamente e requerem terapia. 
 
Os objetivos da terapia são tratar o paciente, bem como os animais em contato, e também reduzir 

o contágio ambiental. A redução do curso da doença limita a propagação para outros animais e 

pessoas. As Diretrizes do Consenso Clínico (CCGWAVD) afirmam que a PCR negativa em um 

animal tratado, e a cultura fúngica negativa de um animal sem lesões e uma lâmpada Woods 

negativa é compatível com a cura. As Diretrizes também fazem notar que o confinamento de 

animais afetados com dermatofitose precisa ser usado com cuidado e durante o menor tempo 

possível. A dermatofitose é uma doença curável, mas os problemas de comportamento e de 

socialização podem ser duradouros se os animais jovens ou recém-admitidos não forem 

socializados adequadamente. 
 
Tratamento do paciente 

O corte da pelagem, particularmente de cães de pelo longo, ajuda a livrar o animal e o ambiente 

de pelos infectados. O corte do pelo às vezes leva ao agravamento dos sinais clínicos nos 

primeiros 7 a 10 dias após o corte. Isto ilustra a importância do trauma cutâneo na propagação da 

infecção. O recorte deve ser feito suavemente, usando uma tesoura ou uma lâmina que não corte 

baixo demais, para evitar traumatizar a pele. O pelo cortado deve ser coletado e descartado. 
 
A terapia tópica usando um xampu miconazol/clorexidina duas vezes por semana e creme ou 

loções contendo coagrimazol, miconazol e enilconazol duas vezes por dia pode ser útil como 

tratamentos simultâneos, mas não como terapia única. Os tratamentos com cal e enilconazol (nos 

países onde está disponível) para todo o corpo duas vezes por semana são atualmente 
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recomendados como terapias tópicas eficazes. A maioria dos animais se beneficiará da terapia 

sistêmica. 
 
Itraconazol, um triazol de primeira geração, é a droga sistêmica de escolha devido à sua alta 

eficácia, facilidade de administração e baixa incidência de toxicidade. Funciona inibindo a 

enzima fúngica citocromo P450 14-alfa demetilase para evitar a conversão do lanosterol em 

ergosterol. Recomenda-se a administração das cápsulas com alimentos para diminuir os efeitos 

adversos gastrointestinais e para diminuir o pH gástrico e aumentar a absorção. Não é 

recomendado para uso em cadelas grávidas ou amamentando. Fluconazol e cetoconazol são 

menos custosos que o itraconazol, mas são menos eficazes e o cetoconazol não está disponível 

em muitos países. 
 
A terbinafina é um antifúngico alilamina que inibe a enzima esqualeno epoxidase e é fungicida 
contra dermatófitos. Este é relatado como um tratamento eficaz e seguro para a dermatofitose, 

embora não esteja licenciado para uso em pequenos animais. Seu modo de ação não afeta o 

citocromo P450 dos mamíferos. 
 
Griseofulvina é eficaz, mas pode ser caro e tem efeitos colaterais potenciais, incluindo 

perturbações gastrointestinais e mielossupressão. Griseofulvins é um teratogênico e não deve ser 

usado em animais prenhes. As vacinas antifúngicas não protegem contra a exposição a desafios, 

mas podem ser uma terapia adjunta útil. O Lufenuron não é eficaz contra dermatófitos e não tem 

lugar no tratamento da dermatofitose. 
 
O prognóstico é bom para cães com reações de querion. Em cães com pseudomicetoma ou 

micetoma, o tratamento de escolha é a excisão cirúrgica e o tratamento antifúngico sistêmico 

simultâneo; o prognóstico é reservado. 
 
Tratamento do ambiente 

Deve ser aconselhado aos clientes tratar o ambiente, assim como o cão. Isto minimiza o risco de 

transmissão de doenças para pessoas e outros animais e minimiza o transporte de pelos de 

animais que podem complicar o monitoramento de doenças. 
 
Os artrósporos em eixos de pelo podem contaminar o ambiente por até 24 meses. A maior 

contaminação ambiental foi encontrada em residências com gatinhos infectados. Os esporos são 
facilmente espalhados por correntes de ar, poeira contaminada, utensílios de limpeza e 

movimentação entre as salas. 
 
Devem ser tomados cuidados em residências com humanos em maior risco de infecção, 

incluindo crianças, idosos e pessoas imunocomprometidas, como aquelas com doenças 

imunomediadas ou submetidas à quimioterapia, por exemplo. 
 
Pode ser útil confinar os animais com cultura positiva a uma sala ou área da casa que seja 

facilmente limpa, e as pessoas que entram e saem da sala podem então usar roupas de proteção e 

trocar de roupa ao entrar ou sair da sala. Capas descartáveis podem ser usadas em calçados, e as 

mãos podem ser lavadas e higienizadas ao passar de uma sala para outras. 
 
Todas as superfícies não porosas devem ser removidas por aspiração e varredura, lavadas com 

um detergente até ficarem visivelmente limpas, enxaguadas e depois desinfetadas. 
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Tapetes e tecidos que não podem ser destruídos ou removidos devem ser aspirados e, se possível, 
lavados com um desinfetante antifúngico. A limpeza a vapor de tapetes foi recomendada como 

método de descontaminação. Para matar esporos fúngicos, a temperatura da água metida a jato 

dentro dos tapetes deve ser de pelo menos 43,3ºC. Isto geralmente não é possível com sistemas 

domésticos, mas a limpeza a vapor e a lavagem com shampoo podem ser úteis. 
 
Idealmente os desinfetantes antifúngicos devem ter boa eficácia antifúngica, não ser tóxicos e ter 

baixa irritabilidade aos animais e usuários. O hipoclorito de sódio (cloro doméstico) mostrou, 

consistentemente, ser um desinfetante eficaz quando usado em concentrações que variam de 1:10 

a 1:100, mesmo com tempos de contato curtos. Ele pode falhar se estiver caducado. Se for usado 

alvejante doméstico, ele deve ser preparado pelo menos uma vez por semana e armazenado em 

um recipiente escuro e opaco. Os clientes devem ser avisados de que ele pode ser irritante e 
pode descolorir e danificar algumas superfícies. Outras opções incluem enilconazol, peróxido de 

hidrogênio acelerado, peroximonossulfato de potássio, ou produtos de limpeza para o banheiro 

em geral com rótulos de ação fungicida e óleos essenciais. 
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HIPOTIREOIDISMO – O QUE DEVERÍAMOS ESTAR FAZENDO? 

Catherine A. Outerbridge 

Departamento de Medicina Veterinária e Epidemiologia da Faculdade de Medicina Veterinária, 

Universidade da Califórnia, Davis, CA, EUA 

 

A verdadeira prevalência do hipotireoidismo canino não é conhecida, mas é frequentemente 

descrita como o distúrbio endócrino mais comumente diagnosticado em cães. É uma doença rara 

em gatos. Muitos cães que são colocados em terapia de reposição da tireoide com o diagnóstico 

de hipotireoidismo provavelmente não sejam verdadeiramente hipotireoidianos. Isto resulta, em 

parte, do fato de que nenhum teste é ideal, que as drogas e doenças concomitantes podem alterar 

os resultados dos testes e que os sinais clínicos de hipotireoidismo podem ser vagos e envolver 

quase todos os sistemas de órgãos. Assim, a obtenção do diagnóstico correto pode ser um desafio 

e, portanto, o hipotireoidismo é considerado a causa para muitas pessoas que apresentam 

queixas. O diagnóstico deve ser baseado na presença de sinais clínicos relevantes no paciente 

cujos testes laboratoriais de rotina não revelam nenhuma outra doença significativa e na 

avaliação do funcionamento da glândula tireoide, documentando-a como hipofuncionante. 
 
Patogênese 

A deficiência do hormônio tireoide pode ocorrer se houver disfunção em qualquer ponto do eixo 

hipotálamo-hipófise-tireoide. Mais de 95% dos casos de hipotireoidismo canino são o resultado 

da disfunção da própria glândula tireoide. As causas do hipotireoidismo adquirido primário no 

cão adulto, com base na avaliação histológica de biópsias da glândula tireoide, estão igualmente 

divididas entre tireoidite linfocítica e atrofia idiopática da glândula tireoide. A atrofia idiopática 

da glândula tireoide pode representar o estágio final da tireoidite linfocítica. A tireoidite 

linfocítica é uma doença lentamente progressiva e o desenvolvimento de sinais óbvios de 

hipotireoidismo não ocorrerá até que pelo menos 75% da função da glândula tireoide esteja 

perdida. Certas raças e antígenos de leucócitos de cães (DLA) haplótipos estão associados ao 

aumento do risco de desenvolvimento de hipotireoidismo. Estas raças incluem o Doberman 

pinscher, schnauzer gigante, leão da Rodésia e o setter inglês. 
 
A destruição neoplásica do tecido da tireoide pode ser uma causa rara de hipotireoidismo 

primário, assim como a deficiência de iodo, hipotireoidismo congênito, tratamento com iodo 

radioativo e certas terapias medicamentosas (sulfonamidas potenciadas). 
 
Menos de 5% dos cães com hipotireoidismo têm problemas na função da glândula pituitária de 

secretar tirotropina (TSH) com a resultante atrofia folicular secundária da tireoide 

(hipotireoidismo secundário) ou problemas no hipotálamo para secretar TRH (hipotireoidismo 

terciário). As causas relatadas do hipotireoidismo secundário incluem tumores hipofisários, 

malformações congênitas da hipófise (cisto de bolsa de Rathke), traumatismo ou cirurgia da 

hipófise. 
 
Fisiologia dos hormônios da tireoide 

A regulação dos hormônios da tireoide é um processo complexo que envolve o hipotálamo, a 

hipófise, a glândula tireoide, as proteínas transportadoras de plasma e a absorção e metabolismo 

celular dos hormônios da tireoide. Compreender a fisiologia e a regulação pode ajudar os 

clínicos a interpretar melhor os resultados dos testes. O hormônio liberador de tirotropina (TRH) 

é produzido pelo hipotálamo e estimula a secreção de TSH pela hipófise e também aumenta a 
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bioatividade do TSH. O TSH estimula a síntese e a liberação de tiroxina (T4) e 3,5,3'-

triiodotironina (T3). Os hormônios da tireoide, uma vez liberados, têm um feedback negativo 

sobre a pituitária e o hipotálamo para diminuir a secreção de TSH e TRH. A secreção de TSH 

também diminui por causa da somatostatina, dopamina, catecolamina, TNF e algumas 

interleucinas. 
 
Uma vez na circulação, os hormônios da tireoide estão fortemente ligados às proteínas 

transportadoras de plasma. Nos cães, a ligação proteica de T4 é mais fraca do que no seres 

humanos e, consequentemente, os cães têm níveis mais baixos de T4 sérico total e níveis mais 
altos de T4 livre do que estão documentados em pessoas. Somente o hormônio não ligado é 

"livre" ou está disponível para entrar nas células através de difusão passiva ou de transporte ativo 

mediado por receptores. Uma vez dentro da célula, a T3 liga-se aos receptores nucleares, 
iniciando as ações do hormônio tiroidiano na síntese de proteínas celulares. A tiroxina (T4) deve 

ser submetida à deiodinação para T3 para poder se ligar ao receptor nuclear de tireoide na célula. 

Cerca de 40% a 60% da T3 em cães é derivado da deiodinação extra-tireoide de T4 nos tecidos 

periféricos. Portanto, a T4, embora tenha alguma atividade intrínseca, é frequentemente 
considerada um pró-hormônio que requer ser deiodinada para T3 a fim de exercer os efeitos 

metabólicos do hormônio tiroidiano. A tiroxina também pode sofrer deiodinação para formar T3 

reversa metabólica inativa (3, 5', 3'-triiodotironina). Esta via de deiodinação aumenta durante os 
períodos de doença não tireoidiana (NTI). 
 
Sinais clínicos 

Os sinais clínicos de hipotireoidismo são variados e muitas vezes vagos e insidiosos em seu 
início. Os hormônios da tireoide influenciam a síntese de proteínas na maioria dos tecidos e, 

consequentemente, a função de muitos sistemas orgânicos pode ser alterada no hipotireoidismo. 

Os sinais clínicos mais comuns são referentes a mudanças na taxa metabólica geral e na 
aparência da pele. Estes sinais incluem letargia, ganho de peso, intolerância ao exercício, 

alopecia, alterações na qualidade do pelo e distúrbios na cornificação. Alguns sinais clínicos 

supostamente associados ao hipotireoidismo podem resultar de predisposições da raça tanto ao 

hipotireoidismo quanto a outros distúrbios, em vez de terem causa e efeito devidos ao 
hipotireoidismo. Sinais clínicos menos comuns reportados associados ao hipotireoidismo 

incluem fraqueza muscular por miopatia ou neuropatias periféricas, sinais do sistema nervoso 

central associados a mixedema, cio prolongado, parto prolongado e aumento da mortalidade 
peripartidária de filhotes, e acúmulo de lipídios na córnea. 
 
Sinais dermatológicos: Os hormônios da tireoide são muito importantes para a pele e promovem 

o início da fase anágena do ciclo folicular do pelo. O hipotireoidismo resulta em distúrbios na 

cornificação, aumento do número de folículos capilares no telógeno e acúmulo de 

glicosaminoglicanos na derme. Clinicamente, isto resulta em alopecia (muitas vezes em áreas de 

desgaste: região do colarinho, cauda), pelagem capilar baça e seca, hiperpigmentação variável, 

escamação e alterações mixedematosas que dão o "aspecto trágico do hipotireoidismo". A função 

de barreira normal da epiderme é provavelmente prejudicada em animais hipotireoidianos e foi 

relatado, em modelos animais, que a função dos neutrófilos e linfócitos é prejudicada. 

Consequentemente, pioderma e otite externa recorrentes podem ocorrer em animais 

hipotireoidianos. 
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O hipotireoidismo espontâneo em gatos é raro. Um caso relatado tinha sinais clínicos 

semelhantes aos de cães com pelagem seca e opaca que era mais clara do que o normal e o gato 

tinha o rosto inchado, mas os gatos com tireoidectomia experimental não tinham esta 

característica; foi reportado que eles limpavam menos seus pelos, desenvolveram pelo 

embaraçado e seborreia, mas apenas alopecia focal nos pontos das aurículas e pressão. Um 

estudo recente identificou sete gatos com hipotireoidismo espontâneo, sendo que seis tinham 

bócio bilateral e quatro tinham alterações na pelagem. 
 
Diagnóstico do hipotireoidismo canino 

Achados clinicopatológicos: Se houver evidências que levem o clínico a suspeitar do diagnóstico 

de hipotireoidismo, deve ser realizada uma contagem completa de células sanguíneas 

(hemograma), um painel de bioquímica sérica e um nível sérico de T4. A documentação de uma 
anemia leve, normocítica, normocrômica e hipercolesterolemia de jejum acrescentará evidências 

para a suspeita de hipotireoidismo. Estes testes são igualmente importantes para avaliar qualquer 

evidência de doença não tireoidiana (NTI). Os fármacos para NTI e certos medicamentos 
(corticosteroides, fenobarbital, antibióticos sulfa, alguns AINEs) podem influenciar os níveis da 

tireoide e complicar a interpretação dos testes de tireoide e o diagnóstico correto de 

hipotireoidismo. Cães com NTI moderada ou grave, incluindo cães com hiperadrenocorticismo, 

terão a T4 total diminuída abaixo da faixa normal. Os testes de tireoide de cães doentes, ou cães 
que recebem medicamentos conhecidos por alterar os valores dos testes de hormônio da tireoide, 

devem ser adiados até que a doença não tireoidiana possa ser resolvida. Os medicamentos 

conhecidos por alterar os valores da tireoide devem ser interrompidos por várias semanas antes 
de se obter testes para avaliar a função tireoidiana. 
 
Testes de função tireoidiana: Há vários testes diferentes que podem ser considerados ao avaliar a 

função tireoidiana, mas os mais comumente usados são a tiroxina total (T4), TSH endógeno, 

tiroxina livre (fT4) e autoanticorpos de tiroglobulina. Um desafio nas interpretações é que existe 

uma série de fatores que pode influenciar as concentrações mensuráveis de hormônios 

tireoidianos. Eles incluem idade, raça, níveis de hormônio sexual, treinamento atlético do cão, 

NTI e uma variedade de drogas (veja fatores que afetam os testes da tireoide abaixo). 
 
Concentrações de Tiroxina Sérica Total (T4): Os níveis de tiroxina total (T4) serão baixos em 

cães com hipotireoidismo. Uma única determinação da concentração sérica total de T4 pode ser 

usada como teste de triagem, mas é mais útil se o valor for maior que 2 mg/dl, pois isso 

eliminará ou "excluirá" o diagnóstico de hipotireoidismo. Cães com níveis baixos ou normais 

baixos de T4 normal com sinais clínicos que respaldem a doença de hipotireoidismo (sem 

evidência de NTI e sem histórico de drogas que possam influenciar os valores de T4) precisam 

passar por mais testes para confirmar o diagnóstico. Um painel tireoidiano, que inclui TSH e fT4, 

é a próxima avaliação diagnóstica mais comum a ser realizada. É fundamental lembrar que, 

dependendo da severidade da NTI simultânea, os cães eutireoidianos podem ter níveis séricos de 

T4 extremamente baixos. Cães mais velhos e cães lébreis (qualquer idade) têm concentrações 

mais baixas de T4. Numerosos medicamentos podem alterar os valores de T4. 
 
Concentrações Séricas Totais de T3: Embora a T3 seja o hormônio biologicamente ativo mais 

importante da tireoide a nível celular, uma grande parte dela é produzida pela deiodinação nos 
tecidos periféricos. Portanto, não é o hormônio circulatório predominante produzido pela 

glândula tireoide e as medições de T3 não são confiáveis quando usadas para avaliar a função da 
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glândula tireoide. Não é considerado um teste sensível ou específico para diagnosticar o 
hipotireoidismo canino. 
 
Tiroxina livre (fT4): T4 livre (fT4) é a forma biologicamente ativa da tiroxina. Ela regula a 

produção hipofisária de TSH. A fração fT4 do hormônio tireoidiano é menos influenciada pela 

NTI e pela terapia medicamentosa do que as concentrações totais de T4. Entretanto, ela pode ser 

reduzida por glicocorticoides, anticonvulsivos de longo prazo e sulfonamidas trimetoprim-

potenciadas. Ensaios comerciais que medem fT4 por radioimunoensaio são menos precisos em 

cães. As medições de concentrações de fT4 são mais precisas usando um ensaio de diálise de 

equilíbrio, e este é o método preferido para medir fT4 em cães. A sensibilidade da medição de 

fT4 para diagnosticar hipotireoidismo foi relatada em 80 a 98% e a especificidade foi relatada 

em 92 a 98%. 
 
TSH endógeno canino: Nas pessoas, o hipotireoidismo e o hipertireoidismo são diagnosticados 

com precisão usando ensaios sensíveis para TSH endógeno. O TSH é um hormônio específico 

por espécie e até 1997 não havia sido validado um ensaio comercial para medir o TSH canino 

endógeno (cTSH). O TSH deve ser elevado em animais hipotireoidianos, mas não é 

consistentemente mais alto no hipotireoidismo canino; até 38% dos cães hipotireoidianos podem 

ter uma concentração de cTSH dentro da faixa de referência. O TSH também pode ser elevado 

em alguns cães com NTI e elevações inadequadas foram documentadas em 18% dos cães 

eutireoidianos. O uso deste ensaio como teste de triagem é questionável, uma vez que a 

sensibilidade é baixa; no entanto, ele tem boa especificidade. Ele não deve ser usado sozinho, 

mas aumenta a especificidade das medições de fT4. A medição da resposta cTSH à 

administração de TRH não melhorou a precisão do diagnóstico de hipotireoidismo. 
 
Tiroxina Livre (fT4) e concentrações séricas endógenas de TSH: O teste de escolha para 

confirmar o diagnóstico de hipotireoidismo é medir simultaneamente a concentração sérica de 
TSH endógeno canino e concentrações livres de T4 (medidas por diálise de equilíbrio). Estes 

dois testes, quando utilizados juntos, têm uma precisão relatada de 86%, uma sensibilidade de 74 

a 80% e uma especificidade de 98%. Um nível elevado de cTSH sérico e uma concentração 

reduzida de fT4 são consistentes com o hipotireoidismo. 
 
Teste de estimulação TSH: Anteriormente, este teste era o padrão ouro para o diagnóstico de 

hipotireoidismo. Ele avalia a reserva da glândula tireoide e é usado em cães com T4 baixa para 

diferenciar o hipotireoidismo da NTI. O TSH recombinante humano pode ser usado em cães para 

realizar um teste de resposta ao TSH para avaliar o hipotireoidismo. Entretanto, o TSH 

recombinante humano Thyrogen (Genzyme Corporation, Cambridge, Massachussets, EUA) é 

muito custoso. Se as doses forem mantidas no freezer após a reconstituição, ele fornecerá TSH 

para 7 a 15 testes, dependendo da dose utilizada. Os níveis de soro T4 são medidos antes e 6 
horas após a administração intravenosa de 75 a 150 microgramas de TSH recombinante humano. 

O hipotireoidismo é confirmado se a linha de base e as amostras T4 pós-estimulação estiverem 

abaixo da faixa de referência. 
 
Medições de anticorpos anti-tiroglobulina, anti-T4 e anti-T3: Podem se desenvolver anticorpos 

contra tiroglobulina, T4 e T3 na tireoidite linfocítica. Anticorpos anti-tiroglobulina foram 

detectados em 59% dos cães hipotireoidianos em um estudo. Cães com autoanticorpos anti-
tiroglobulina positivos, mas função tireoidiana normal, não requerem terapia, mas devem ser 
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monitorados quanto ao desenvolvimento futuro do hipotireoidismo. Os anticorpos para T3 
ocorrem mais comumente que os anticorpos anti-T4 e podem interferir em alguns ensaios usados 

para medir T3 ou T4, resultando em um valor erroneamente alto. Quando os valores séricos de 

T3 ou T4 são elevados e não se correlacionam com a apresentação clínica, avaliar a presença de 

anticorpos contra T3 ou T4 pode ajudar a determinar se há interferência com o ensaio. 
 
Fatores que afetam os testes de função tireoidiana 

Doença não tireoidiana: A doença não tireoidiana pode ser causada por doença sistêmica 

(neoplasia, cetoacidose diabética, doença renal ou hepática, insuficiência cardíaca ou doença 
inflamatória grave), cirurgia ou trauma. As NTI influenciam a fisiologia da tireoide e complicam 

a interpretação dos exames de tireoide e, portanto, o diagnóstico de hipotireoidismo. Estudos 

demonstraram que 60% dos cães eutireoidianos com doença grave terão baixas concentrações 
séricas totais de T4. As reduções nas concentrações séricas totais de T4 em doenças graves estão 

correlacionadas com uma maior taxa de mortalidade. As reduções de hormônios da tireoide na 

NTI podem servir de proteção contra os efeitos catabólicos de doenças e não é considerado 
apropriado suplementar esses pacientes com hormônios da tireoide. Possíveis mecanismos para a 

redução da T4 sérica total vista em cães com NTI incluem ligação deficiente, concentrações 

reduzidas ou afinidade reduzida para as proteínas portadoras de plasma. Existe a suspeita de 

ocorrer diminuição da secreção de TRH ou TSH resultando na diminuição da produção de T4 e 
possíveis efeitos diretos sobre a produção de T4 na glândula tireoide na NTI, incluindo 

hiperadrenocorticismo. Em cães com NTI grave, o total de T4 sérica normalmente é reduzido, a 

T4 livre pode ser normal, mas pode também estar diminuída, e as concentrações séricas de T3 
são frequentemente baixas. As concentrações de TSH podem aumentar ocasionalmente, mas 

geralmente são normais. Inclusive a resposta à estimulação TSH pode ser entorpecida na NTI, 

tornando difícil a distinção entre hipotireoidismo e NTI. O método mais preciso para avaliar o 

hipotireoidismo em um cão com NTI grave concorrente é resolver a doença não tireoidiana e 
depois avaliar a função tireoidiana. 
 
Efeitos de medicamentos nos testes de tireoide: É sabido que os antibióticos glicocorticoides, 

fenobarbitol e trimetoprimidas potenciadas com sulfonamida influenciam os testes de função 

tireoidiana. O efeito dos glicocorticoides nos testes de função tireoidiana depende em parte da 

dosagem. Dosagens imunossupressoras de glicocorticoides produzem maior supressão do que 

dosagens de anti-inflamatórios. A duração da terapia com glicocorticoides também pode 

influenciar o grau de mudança na função tireoidiana. Recomenda-se que os cães não recebam 

glicocorticoides por pelo menos 4 semanas antes de avaliar a função tireoidiana. Os cães que 

recebem altas doses por longos períodos de tempo podem precisar de intervalos de retirada mais 

longos. Cães que recebem fenobarbital foram documentados com redução das concentrações de 

tT4 e fT4. O TSH endógeno foi aumentado em um estudo em comparação com cães epilépticos 

não tratados, mas não foi alterado significativamente em outro estudo que avaliou os efeitos dos 

anticonvulsivos na função tireoidiana. Os antibióticos sulfas podem deprimir a secreção de T4 

das glândulas tireoides e causar hipotireoidismo funcional e, consequentemente, o feedback 

negativo para a hipófise é perdido, de modo que o TSH endógeno aumenta. 

 

Drogas T4 total T4 livre TSH endógeno 

Glucocorticoides  ou NC  ou NC NC ou  

Fenobarbital  ou NC  ou NC NC ou  
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Sulfonamidas    

Brometo da Potássio NC NC NC 

Clomipramina   NC 

Aspirina  NC NC 

Cetoprofeno  NC NC 

Carprofeno  ou NC  ou NC  ou NC 

    

Doença não tireoidiana   ou NC NC ou (leve) 

 NC= sem alteraçao 

 
Ensaios terapêuticos com levotiroxina 

Se a suspeita clínica de hipotireoidismo for alta e os testes de triagem diagnóstica forem 

equívocos, o tratamento sem um diagnóstico definitivo já é justificado. Isto é devido em parte ao 

fato de que há um risco mínimo de suplementar um cão normal com levotiroxina e a medicação é 

relativamente econômica. A terapia hormonal da tireoide é um sinal para que os folículos pilosos 

iniciem a fase anágena, de modo que o crescimento do pelo possa ocorrer mesmo em um cão 

com NTI. Para confirmar que os sinais clínicos de um cão foram causados pelo hipotireoidismo e 

não por uma mudança na resposta do hormônio tireoidiano, a suplementação da tireoide deve ser 

interrompida após uma resposta positiva à terapia e os sinais clínicos devem retornar. 
 
É importante lembrar que uma vez que a levotiroxina seja administrada a um cão normal, a 

hipófise interromperá a secreção de TSH devido ao feedback negativo da fonte exógena do 

hormônio tireoidiano. Isto resultará na atrofia das glândulas tireoidianas. Para poder avaliar a 

função tireoidiana uma vez iniciada a suplementação da tireoide, será necessário que a 

levotiroxina seja interrompida por pelo menos 6 a 8 semanas. Um diagnóstico incorreto de 

hipotireoidismo pode ser oneroso, pois a terapia é de longa duração, e também pode significar o 

atraso no diagnóstico de outra doença. 
 
Tratamento e monitoramento 

A administração de levotiroxina (0,01-0,02 mg/kg por via oral duas vezes por dia) é necessária 

para manejar o hipotireoidismo canino durante toda a vida. Alguns cães podem ser tratados com 
terapia uma vez por dia (0,02 a 0,04 mg/kg), com uma dose inicial máxima de 0,8 mg. 

Idealmente, os cães devem receber a mesma marca de hormônio tireoidiano de reposição. Pode 

haver diferenças na resposta clínica dos cães quando recebem suplementação da tireoide de 
diferentes fabricantes. O hipertireoidismo iatrogênico é incomum, mas é mais comum acontecer 

em cães de raças grandes. Por esta razão, alguns defendem o uso de um protocolo de dosagem de 

0,5 mg/m2 para cães de raças grandes. 
 
O sucesso terapêutico deve ser julgado com base na resposta clínica e na avaliação dos níveis 

séricos de T4 após a obtenção de um status estável. Normalmente, o status estável é atingido 7 a 

10 dias após o início da terapia. Pode levar semanas a meses para que haja resolução dos sinais 

clínicos referentes ao status inicial do hipotireoidismo. Após 6 a 8 semanas, o clínico deve 

avaliar criticamente a resposta clínica. Um nível pós-pílula de 4 a 6 horas após a administração 

oral da levotiroxina fornece informações sobre o pico do nível de T4 induzido pela terapia de 

reposição. É esperado um nível alto normal a elevado de T4 se o cão estiver recebendo a 

suplementação adequada. Se o TSH for medido simultaneamente, ele deve ser normal e, se 



88 

 

previamente elevado, deve ter diminuído. É recomendado estar no nível mínimo de T4, 

imediatamente antes da administração da dose de levotiroxina em cães que recebem uma vez por 

dia a dose de levotiroxina e T4 e fT4 séricas por diálise de equilíbrio, ambas devem estar na 

faixa normal se suplementadas adequadamente. O médico deve consultar um livro de medicina 

interna de pequenos animais para recomendações sobre o manejo concomitante do 

hipotireoidismo em um paciente com diabetes mellitus, hipoadrenocorticismo, doença cardíaca 

ou outra doença concomitante significativa. 
 
Conclusão 

O hipotireoidismo tem um bom prognóstico e a terapia é acessível e relativamente segura. 

Entretanto, tantas influências adicionais da tireoide podem alterar os valores de T4 que o 

diagnóstico errado do hipotireoidismo pode chegar a ser tão comum ou mais comum do que a 
doença real. O clínico deve sempre confiar nos sinais clínicos compatíveis, considerar como os 

fatores como idade e raça afetam os valores da tireoide e algumas raças são predispostas ao 

desenvolvimento do hipotireoidismo. Se não houver histórico de administração de drogas que 
possam alterar os níveis de tireoide ou NTI com base no histórico e no hemograma, são 

indicados testes de bioquímica sérica para avaliar a função tireoidiana. Se os resultados forem 

equívocos ou limítrofes, então é razoável seguir a abordagem de reteste 4 a 6 semanas depois. 
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Introdução 

Este artigo pretende ser uma breve atualização sobre as abordagens atuais para o diagnóstico do 

hiperadrenocorticismo (HAC) canino. Algumas áreas de debate e aparente controvérsia serão 

destacadas. O HAC canino espontaneamente ocorrente será o foco. 
 
O Dr. Harvey Cushing descreveu pela primeira vez o HAC em seres humanos há 

aproximadamente 80 anos, embora o tenha descoberto muito antes. A mais antiga publicação 

sobre HAC canino atualmente listada na Medline foi publicada em 1953. Síndrome de Cushing é 
sinônimo de HAC. O termo "doença de Cushing" é melhor reservado para casos de HAC 

dependente da hipófise (PDH). 
 
Existe um corpo extraordinariamente grande de literatura científica revisada por pares referente 

ao HAC em cães. Uma busca na Medline por artigos sobre "cães e hiperadrenocorticismo" em 18 
de maio de 2020 obteve 823 resultados, incluindo 22 artigos de 2019 e (já) 5 a partir de 2020. 

Esta grande quantidade de trabalho foi feita porque o HAC é uma das doenças endócrinas mais 
prevalentes e, portanto, importantes dos cães. O diagnóstico e o tratamento são razoavelmente 

complexos. Apesar de uma quantidade considerável de estudos intensos nas últimas seis a sete 
décadas, muitos casos de HAC em cães continuam desafiando o diagnóstico e alguns casos são 
difíceis de tratar de forma satisfatória. O HAC é consideravelmente menos comum em gatos e 

pessoas. Não se sabe por que o HAC é tão comum em cães. 
 
Uma grande dificuldade no diagnóstico de HAC em cães é a falta de um único teste de 

diagnóstico "padrão ouro" ou "padrão de referência". Assim como em algumas outras doenças 
que desencadeiam o diagnóstico (como lúpus eritematoso sistêmico), um diagnóstico deve ser 

baseado em uma combinação de achados clínicos compatíveis. No caso do HAC, esses achados 

derivam de sinais, histórico, exame físico, testes clinicopatológicos de rotina, imagens 

diagnósticas e testes de função adrenal. Nenhum destes testes é 100% confiável, portanto, deve 
ser considerada sua combinação. Um histórico compatível e os resultados de exames físicos são 

particularmente importantes. 
 
É claramente possível que o subconjunto de todos os cães HAC examinados e diagnosticados por 

dermatologistas veterinários seja sutilmente diferente do subconjunto examinado e investigado 

por internistas. Muitas séries de casos e abordagens diagnósticas e terapêuticas sugeridas foram 

publicadas por internistas, com base em suas próprias cargas de casos clínicos. Por isso, é preciso 

manter cautela e talvez um certo ceticismo por parte dos dermatologistas veterinários se os 

conselhos e descobertas publicadas não parecerem coerentes com suas próprias experiências e 

descobertas clínicas. Além disso, muitas das descrições de HAC canino têm décadas de 

existência. Já foi sugerido que uma maior familiaridade com a síndrome pode ter levado a 

diagnósticos anteriores, talvez alterando a prevalência de algumas características diagnósticas. 
 
Anatomia e fisiopatologia do HAC 



90 

 

HAC é uma síndrome que surge como consequência da exposição crônica do corpo ao cortisol 

excessivo. Existem três tipos comuns de HAC em cães: 1) um tumor funcional da hipófise que 

segrega autonomamente o ACTH excessivo (este é o tipo mais comum, representando 80-85% 

dos casos espontâneos; PDH); 2) um tumor adrenocortical funcionalmente ativo (seja um 

adenoma ou um carcinoma, aproximadamente 50:50, 15-20% dos casos espontâneos; AT); e 3) 

HAC iatrogênico como consequência (geralmente) do uso oral ou tópico de glicocorticoides. As 

causas muito mais raras de HAC em cães incluem HAC induzido por alimentos 

(presumivelmente devido à sobre-expressão adrenocortical dos receptores de polipeptídios 

inibidores gástricos) e secreção ectópica de ACTH por tumores neuroendócrinos ou suas 

metástases. 
 
A maioria dos cães com PDH tem um adenoma na parte distal da hipófise, menos cães têm um 

adenoma na parte intermediária ou um carcinoma funcional. Os tumores são descritos como 

macrotumores (>10mm no maior diâmetro) ou microtumores (≤ 10mm). Os macrotumores 

podem causar consequências neurológicas diretas que ocupam espaço à medida que se tornam 

maiores. Foi argumentado que o uso de tamanhos absolutos (> ou < 10mm), independentemente 

do tamanho do paciente, é inadequado dada a enorme variação de tamanho entre raças de cães. 

Uma abordagem alternativa que comparou a altura do tumor com a área cerebral foi concebida e 

descrita pela primeira vez em 1997 por Kooistra e colegas, mas infelizmente não parece ter 

ganho um apoio generalizado. 
 
Em cães com PDH, a inibição normal da secreção de ACTH pelo cortisol não funciona 
corretamente, embora em alguns casos a resposta parcial esteja presente. A secreção é pulsátil, 

portanto, as concentrações plasmáticas de ACTH (e, portanto, cortisol) são altamente variáveis. 

Embora a "área sob a curva" geral seja maior, uma amostra aleatória pode revelar uma 
concentração de ACTH (e, portanto, de cortisol) dentro da faixa de referência. Como 

consequência da sobre-exposição crônica do ACTH, as suprarrenais sofrem hiperplasia cortical e 

aumentam seu tamanho. Uma resposta variável nas suprarrenais é a hiperplasia macronodular, 

que às vezes pode ser bastante assimétrica e confundida com a neoplasia adrenal. 
 
Em cães com AT funcional (que geralmente é unilateral), a secreção de cortisol é autônoma, 

independente do controle da hipófise. O cortisol secretado pela AT provoca a supressão do 

feedback do hormônio hipotalâmico liberador de corticotropina (CRH) e da secreção de ACTH. 

Como consequência da falta de estimulação do ACTH, a glândula adrenal contralateral atrofia 

consideravelmente ao longo do tempo. É o tamanho da glândula adrenal menor que é mais 

informativo diagnosticamente em cães com AT que causa HAC. Em alguns cães com AT 

funcional, as concentrações de cortisol coletado aleatoriamente são notavelmente baixas, mas 

pensa-se que, apesar disso, a "área sob a curva" pode estar anormalmente elevada uma semana 
sim, uma semana não. Alguns ATs funcionais mostraram secretar hormônios que não o cortisol, 

mas pacientes com estes tumores mostraram sinais clínicos de exposição excessiva ao 

glicocorticoides. Na maioria dos casos estudados, 17-hidroxi-progesterona, em vez de cortisol, 

foi o hormônio secretado após a administração de ACTH. A fisiopatologia desta forma de HAC 

canino é compreendida de forma incompleta. O esgotamento das enzimas necessárias para 

completar a síntese do cortisol pode desempenhar um papel, com o ACTH impulsionando a 

secreção dos precursores em vez do cortisol. Sugere-se que os precursores secretados podem 

deslocar o cortisol de suas proteínas de ligação, aumentando a concentração de cortisol livre 

fisiologicamente ativo. 
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É importante notar que, em cães normais, o estresse pode afetar rapidamente o eixo hipotálamo-

hipófise-adrenal (HPA), levando ao aumento das concentrações plasmáticas de ACTH e cortisol, 

bem acima das faixas às vezes usadas para diagnosticar HAC. É por isso que certas amostras 

para diagnóstico de HAC (veja abaixo) são consideradas melhor coletadas quando obtidas de 

cães relaxados e calmos em casa, em vez de serem coletadas no hospital veterinário. Da mesma 

forma, cães com doença não adrenal frequentemente têm aumento da atividade de HPA, 

tornando o diagnóstico errado de HAC uma clara possibilidade se cães com doença não adrenal 

forem testados inadequadamente para HAC antes que sua doença seja controlada. 
 
Diagnóstico - O que deveríamos estar fazendo? 

É notável como poucos dos parâmetros mais cruciais utilizados no diagnóstico de HAC canino 

mudaram ao longo das últimas quatro décadas. Muitos valores de referência e pontos de corte 

não mudaram. Isto apesar da introdução de novos agentes terapêuticos e mudanças na tecnologia 

que afetam os métodos analíticos utilizados nos ensaios de cortisol. Também pode ter havido 

mudanças qualitativas em nossos casos de HAC (por exemplo, diagnósticos mais antigos que 

levam a manifestações mais sutis de doenças). 
 
Em uma declaração de consenso ACVIM 2012 sobre o diagnóstico de HAC canino espontâneo 

(Behrend et al. 2013), uma recomendação chave foi que as faixas de referência e os valores de 

corte atuais deveriam ser restabelecidos. Estes autores afirmaram que 1) diferentes ensaios 

produzem diferentes concentrações medidas de cortisol; 2) novas faixas de referência não foram, 

em geral, geradas para acompanhar os novos métodos analíticos; e 3) as faixas de referência 

originais (ainda em uso) foram estabelecidas a partir de estudos com várias deficiências. Por 

exemplo, cães com HAC foram comparados com cães normais e saudáveis em vez de cães de 

controle suspeitos de ter HAC, mas que na verdade sofrem de várias doenças não adrenais. Os 

testes de triagem foram desenvolvidos em ambientes de referência com altas prevalências de 

HAC, enquanto que, atualmente, estes testes são comumente usados em ambientes de prática 

primária onde as prevalências de HAC podem ser muito mais baixas. Finalmente, 4) Estes 

ensaios estão sendo usados para testar populações que podem ter uma proporção maior de casos 

moderadamente afetados, com menor grau geral de excesso de cortisol. 
 
Parece claro que esta recomendação chave, que é bem fundamentada e sólida, deve ser seguida. 

Infelizmente, não encontro evidências claras de que esta recomendação (publicada em 2013) 

tenha sido seguida vigorosamente até agora. 
 
A recomendação sobre o estabelecimento de novos valores de corte também pode ser aplicada de 

forma útil para o diagnóstico por imagem, especificamente, a avaliação do tamanho da 

suprarrenal utilizando ultrassonografia. O tamanho normal da suprarrenal varia com a raça, como 

relatado por de Chalus et al. em 2013. Seria útil contar com faixas de referência para uma maior 

variedade de raças. 
 
Sinaiso, histórico e resultados de exames físicos. Eles foram bem descritos em numerosas 
publicações anteriores e não serão repetidos em detalhes aqui. O HAC espontâneo afeta cães de 
meia-idade a cães mais velhos, poucos com menos de 6 anos. Há uma leve preponderância de 
fêmeas. A idade média relatada para PDH e AT é semelhante, cerca de 11,5 anos. A maioria dos 
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cães com PDH (~75%) pesa menos de 20 kg, enquanto PDH e AT são aproximadamente 
igualmente prevalecentes em cães acima de 20 kg. 
 
Durante o histórico, os clínicos devem se lembrar de fazer perguntas sobre medicamentos tópicos 

(por exemplo, otológicos, oftalmológicos, cutâneos) que possam conter glicocorticoides, bem 

como medicamentos glicocorticoides orais. Também devem ser feitas perguntas sobre 

medicamentos anticonvulsivos, pois alguns deles podem afetar os testes de função adrenal. 
 
Os sinais clínicos mais frequentemente encontrados de HAC canino (como relatado 

principalmente por internistas) são polifagia, polidipsia / poliúria, dispneia, dilatação abdominal, 
fraqueza muscular e alopecia bilateralmente simétrica no tronco, geralmente sem prurido. As 

características menos comuns são letargia, calcinose cutânea, contusões, atrofia epidérmica, 

hiperpigmentação cutânea, comedões, histórico de incontinência urinária, letargia, intolerância 
ao calor, anestro, perda de libido em machos, e atrofia testicular. Casos ocasionais apresentam 

dispneia grave (geralmente devido a tromboembolismo pulmonar), pseudomiotonia, ruptura de 

ligamentos e paralisia facial. Cães com macrotumores pituitários grandes podem desenvolver 

entorpecimento, diminuição do apetite, andar cambaleante, mudanças de comportamento e, 
ocasionalmente, estupor ou ataxia. As convulsões são raras. 
 
Muitos cães com HAC têm apenas alguns ou poucos desses sinais clínicos, mas pelo menos um 

deles estará quase invariavelmente presente. Se nenhum estiver presente, é aconselhável que o 

médico reconsidere cuidadosamente o diagnóstico provisório de HAC. 
 
Outra mensagem chave da declaração de consenso ACVIM 2012 sobre diagnóstico de HAC 

espontâneo em cães (Behrend et al. 2013) foi que os clínicos individuais podem melhorar 

substancialmente a proporção de seus diagnósticos de HAC corretos testando apenas uma 

população cuidadosamente escolhida de animais com um ou mais achados clínicos relevantes, 

como listados acima. A seleção cuidadosa dos casos melhorará substancialmente a precisão de 

seu trabalho de diagnóstico, otimizando a probabilidade dos pré-testes. Os testes de HAC não 

devem ser realizados somente com base (por exemplo) em certos achados clinicopatológicos de 

rotina. Os testes de HAC são caros e potencialmente enganosos e, portanto, é melhor reserva-los 

para animais com resultados de exames históricos e físicos compatíveis. 
 
Os autores da declaração de consenso fizeram notar, eloquente e concisamente, que o HAC 

canino é geralmente uma doença lentamente progressiva, de modo que os testes de HAC não são 

obrigatórios no momento da suspeita inicial de diagnóstico. Normalmente não há uma pressa 

terrível. Além disso, é sábio adiar os esforços de diagnóstico por várias semanas se o cão tiver 

alguma doença concomitante, especialmente se estiver gravemente doente. O estresse de 

qualquer doença pode aumentar a secreção de cortisol. 
 
Se um caso for investigado, inapropriadamente, para HAC com base em um único achado 

clinicopatológico anormal (por exemplo, fosfatase alcalina sérica elevada, sALP), o clínico 
incauto corre o risco de entrar em uma "armadilha diagnóstica". A história do tio Remus sobre o 

coelho Quincas e o bebé de alcatrão vem à mente. O bebé de alcatrão foi criado e colocado no 

caminho do coelho Quincas pelo João Honesto, para pegar o coelho. O coelho Quincas ficou 
furioso por não receber resposta do bebé de alcatrão quando o cumprimentou, então bateu nele, 

ficando preso. Quanto mais ele batia no bebé de alcatrão, mais preso ele ficava. Da mesma 
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forma, um primeiro teste diagnóstico inadequadamente selecionado (um "primeiro ataque") pode 
gerar um segundo teste (em nosso exemplo sALP, pode ser uma ultrassonografia abdominal). 

Então, um terceiro teste pode ser solicitado (teste de função adrenal ou talvez uma biópsia 

hepática). Podem resultar consequências não intencionais, morbidade do paciente e um alto 

custo para o proprietário. É melhor não fazer esse primeiro ataque sem uma muito boa razão. 
 
Testes clinicopatológicos de rotina. Os resultados clinicopatológicos comuns em cães com HAC 

foram descritos em detalhe anteriormente, por exemplo, em livros didáticos padrão. Um 

hemograma de rotina pode revelar neutrofilia madura, monocitose, linfopenia, eosinopenia, 

trombocitose leve e eritrocitose leve. Pode haver um aumento do número de hemácias nucleadas. 

A química sérica provavelmente revelará sALP elevada, e pode revelar alanina-aminotransferase 

(ALT), colesterol, glicose e triglicerídeos elevados. Os ácidos biliares séricos, se medidos, 
podem estar levemente altos. A medição da fosfatase alcalina sérica induzida por esteroides não 

fornece valor diagnóstico porque é elevada não apenas em HAC, mas também em uma alta 

proporção de animais com doença não adrenal. A gravidade específica da urina é geralmente 

inferior a 1.020 (a menos que seja glicosúrica) e às vezes é hipoestenúrica. Pode haver 

proteinúria. O rácio proteína da urina:creatinina, se medida, normalmente está apenas levemente 

elevada. O exame do sedimento da urina pode revelar bacteriúria, às vezes na ausência de piúria. 

Infecções urinárias clinicamente silenciosas são comuns (~40% nas fêmeas). Portanto, a cultura 

bacteriana da urina (através de uma amostra de cistocentese) é recomendada em casos com 

suspeita alta, independentemente dos achados de sedimentos. Nenhuma dessas alterações é 

patognomônica e é muito improvável que um caso individual manifeste todas elas. 
 
Diagnóstico por imagem. Isto foi bem revisto em outros trabalhos (por exemplo, em Bennaim, 

Shiel e Mooney, 2019). 
 
A ampliação bilateral das glândulas suprarrenais é consistente com PDH, embora muitos cães 

afetados tenham glândulas suprarrenais de tamanho normal. A assimetria de tamanho ou forma 

das suprarrenais não indica necessariamente neoplasia em uma ou outra das glândulas. A 

hiperplasia macronodular (uma manifestação de PDH, não de AT) pode causar uma assimetria 

marcante. A glândula suprarrenal menor é a mais importante a ser considerada quando se 

trabalha para diagnosticar um tumor adrenal funcional. Deve ser tipicamente muito pequena (ou 

fina, < 0,5cm) em cães com TA funcional contralateral. Glândulas suprarrenais minúsculas 

podem às vezes ser difíceis de detectar, especialmente se estiver sendo procurada a glândula 

adrenal correta, que geralmente é mais difícil de encontrar. Irregularidade de forma, grande 

tamanho adrenal e evidência de invasão vascular são sugestivos de malignidade. Como profissão, 

precisamos definir melhor o tamanho das glândulas suprarrenais normais em cães, estabelecendo 

faixas de referência para diferentes raças. 
 
A imagem da hipófise (TC ou RM) é usada se estiver sendo contemplada a hipofisectomia ou 

irradiação de um tumor na hipófise. Também pode ajudar no gerenciamento de resultados 

conflitantes ou discordantes em testes discriminatórios de função adrenal, ou se estiverem 
presentes anormalidades neurológicas. 
 
Teste da função adrenal. Os testes são divididos em testes de triagem e testes de diferenciação. 

Os testes mais importantes de triagem da função adrenal são o Teste de Rácio de Corticoides: 

Creatinina Urina (UCCR), o Teste de Supressão de Dexametasona de Baixa Dose (LDDST) e o 
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Teste de Estimulação da Adrenocorticotropina (ACTH). Os testes diferenciados incluem o 

Ensaio de Adrenocorticotropina Plasmática Endógena (eACTH), o Teste de Supressão de 

Dexametasona em Altas Doses (HDDST) e o Teste de Supressão de Dexametasona Oral 

(geralmente combinado com o UCCR). 
 
A determinação do UCCR é um excelente teste de triagem para HAC em cães. Ele fornece 

informações sobre a produção média de corticoides durante um período mais longo do que pode 

ser alcançado por meio de amostras de sangue. Ele pode ser combinado com um teste de 

supressão de dexametasona oral para ajudar na discriminação de PDH ou AT. Um protocolo 

recomendado envolve a coleta, pelo proprietário, em casa, de duas amostras de urina de captura 

livre e consecutiva em duas manhãs. Uma amostra de urina matinal é preferível, não por causa 

de alguma variação diurna na secreção corticoide, mas porque uma amostra matinal consiste de 

urina formada durante muitas horas (o período noturno) fornecendo uma melhor média. Foi 

apontado que a coleta não deve ser iniciada até pelo menos 2 dias após qualquer experiência 

estressante conhecida (ou percebida), como uma visita à clínica veterinária, para que a secreção 

de corticoides induzida pelo estresse não afete negativamente os resultados. Outros trabalhos 

mostraram que o exame físico e a coleta de sangue podem não ser suficientes para afetar os 

resultados do UCCR, mas 1,5 dias de hospitalização certamente podem (Galeandro et al., 2014). 

Começando imediatamente após a coleta das duas amostras matinais de base, são administradas 

3 doses de dexametasona oral (0,1mg/kg a cada 6-8 horas) e uma terceira amostra de urina é 

coletada na (terceira) manhã seguinte. Os valores UCCR para as três amostras são então 

determinados. A média das duas primeiras amostras é comparada com os valores de corte 

publicados para a triagem de HAC. Se a terceira amostra mostrar uma redução >50% no UCCR, 

o PDH é diagnosticado. Se houver uma redução menor ou não houver nenhuma, o PDH ou AT 

continuam sendo possíveis e podem ser feitos testes adicionais, tais como ultrassonografia 

abdominal ou ensaio eACTH. Em um estudo de 160 cães com HAC (111 com PDH e 49 com 

AT), UCCR foi suprimido para <50% da linha de base em 72% dos cães com PDH. O 28% 

restante dos cães com PDH eram resistentes à supressão da dexametasona. Nos cães com AT, a 

extensão máxima da supressão foi de 44% da linha de base. 
 
O LDDST é amplamente utilizado, familiar à maioria dos veterinários de animais de companhia e 
mudou muito pouco nas últimas quatro décadas. É considerado por muitos veterinários como o 

teste de triagem mais adequado para HAC canino, a menos que haja suspeita de doença 

iatrogênica. Os valores relatados de sensibilidade e especificidade variam muito devido ao uso 
de diferentes grupos de controle. Em cães normais, uma dose baixa de dexametasona é suficiente 

para inibir a secreção pituitária de ACTH, levando a uma longa diminuição nas concentrações 

séricas de cortisol (<28nmol/L). Uma amostra de sangue de base é coletada para medir o cortisol 
sérico e a dexametasona é administrada (0,01-0,015mg/kg iv). Outras amostras de sangue são 

coletadas para o ensaio de cortisol 3 - 4 e 8 horas depois. Em cães com HAC, o teste depende da 

comprovação da diminuição da resposta do eixo HPA ao feedback negativo do glicocorticoide. A 

dexametasona é escolhida porque não interfere no ensaio de cortisol, como muitos outros 
glicocorticoides. Em cães com PDH, pode haver supressão variável da concentração sérica de 

cortisol, mas em 8 horas o cortisol sérico normalmente não será suprimido, ele terá "escapado". 

Os cães com AT não mostram nenhuma supressão da concentração sérica de cortisol em resposta 
à dexametasona porque sua secreção de cortisol é independente do ACTH. O LDSST é capaz, 

em alguns casos, de distinguir PDH de AT. Alguns cães com PDH mostram supressão da 

concentração sérica de cortisol a menos de 40nmol/L ou 50% da linha de base em 4 horas, com 
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"fuga" para concentrações mais elevadas em 8 horas. Aproximadamente 60% dos cães com PDH 
mostram tal supressão. Sugere-se que tais cães têm muito mais probabilidade de ter PDH do que 

AT. Uma publicação recente relatou a descoberta surpreendente de que os cães cujo cortisol 

sérico é suprimido abaixo de 28nmol/L em 3 horas ou 8 horas, sendo mais alto o outro valor de 

3 ou 8 horas, podem não ter HAC e deverão ser avaliados usando outros testes (Bennaim et al. 
2018). Os valores de corte usados no LDDST devem ser revistos e de preferência determinados 

para cada método de ensaio e para cada laboratório. 1,3 mg de fosfato dissódico de 

dexametasona contém 1mg de dexametasona, os clínicos devem dosar para dexametasona real. 
 
O protocolo para o HDDST é idêntico ao do LDDST, exceto que 0,1mg/kg de dexametasona é 

administrado por via intravenosa. Este é um teste diferenciador, útil se for problemático ter 

acesso a uma excelente ultrassonografia abdominal. Seu valor é limitado porque apenas cerca de 
12% de todos os cães com PDH falham em suprimir no LDDST, mas posteriormente suprimem 

no HDDST. Quase 100% dos cães com AT falharão em suprimir no HDDST. O teste eACTH é 

outro que pode diferenciar PDH de AT. Não é um teste de triagem útil para HAC. O manuseio 

das amostras é de importância crucial e a baixa sensibilidade do teste pode ser problemática, a 
menos que haja analisadores onerosos disponíveis. 
 
O teste de estimulação ACTH é o padrão ouro para o diagnóstico de HAC iatrogênico e é usado 

para monitorar o tratamento com trilostano ou mitotano. Ele tem menos valor no diagnóstico de 

HAC espontâneo. O teste demora apenas de 1 a 1,5 horas e pode ser feito a qualquer hora do dia. 

Neste teste, uma dose relativamente alta de ACTH é usada para medir a capacidade secretora 

máxima das corticais adrenais. Portanto, é importante utilizar a dose total recomendada de 

ACTH (5 µg/kg iv). As amostras de sangue para o ensaio de cortisol são colhidas imediatamente 

antes e 60-90 minutos após a injeção do ACTH. O uso de formas compostas de ACTH é 

desaconselhável; devem ser usadas cortrosina, injeção de cosintropina ou Synacthen. Este teste é 

mais confiável para a detecção de PDH do que para AT. Muitos tumores adrenocorticais não 

respondem ao ACTH através da secreção de cortisol adicional. Isto produz resultados falsos 

negativos se a expectativa é que tais tumores respondam dessa forma. Os valores relatados de 

sensibilidade e especificidade variam muito devido ao uso de diferentes grupos de controle e 

inclusão variável nos estudos de pacientes portadores de tumores adrenocorticais. Este teste tem 

pouca sensibilidade para a detecção de TA se forem utilizados critérios convencionais de 

interpretação de resultados. 
 
Resumo 

Apesar de décadas de experiência no diagnóstico de HAC e alguns testes de diagnóstico que 
certamente resistiram ao tempo, ainda existem abundantes desafios diagnósticos. Podem ser 

necessários vários testes de diagnóstico para detectar casos com HAC, mas o foco inicial deve 

ser mantido nos elementos básicos: sinais, histórico e exame físico. A seleção cuidadosa dos 
casos, baseada em sinais clínicos compatíveis e não apenas em achados clinicopatológicos, 

aumentará a precisão diagnóstica. Não é obrigatório começar testes mais específicos de HAC 

assim que a suspeita surgir. A demora é às vezes uma abordagem sábia, especialmente se o 
paciente tiver uma doença não adrenal que pudesse confundir o quadro. Está na hora da nossa 

profissão restabelecer valores de referência para muitos dos testes usados na investigação do 

HAC canino, de preferência por ensaio e por laboratório. 
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ABORDAGEM DIAGNÓSTICA GERAL DAS DOENÇAS CUTÂNEAS NODULARES - 

É INFECCIOSA, ESTÉRIL OU NEOPLÁSICA? 

Verena K. Affolter 

Departamento de Patologia, Microbiologia, Imunologia, Faculdade de Medicina Veterinária, 

Universidade da Califórnia Davis, Davis, CA, EUA 

 
Introdução 

O padrão de infiltrados dérmicos nodulares a difusos engloba um amplo espectro de doenças 

infecciosas e não infecciosas, bem como condições neoplásicas. É importante ter em mente que o 

padrão histológico "nodular a difuso" nem sempre se apresenta clinicamente como nódulos ou 

massas. 
 
Abordagem dos nódulos cutâneos 

Como a apresentação clínica é igual à patologia bruta quando lidamos com lesões cutâneas, 

fornecer ao patologista informações clínicas detalhadas e adequadas é crucial para se obter um 

diagnóstico definitivo. 
 
Descrição clínica 

A descrição cuidadosa das lesões reais - localização no corpo, localização dérmica ou 

subcutânea, tamanho, número de lesões - deve ser sempre considerada em associação com a 

citologia, bem como a histopatologia e outros testes adicionais. 
 
Citologia 

Os esfregaços de aspirados de agulha fina, bem como as impressões de amostras excisadas são 

muito úteis para se obter uma primeira impressão da composição das lesões. Além da avaliação 

das características citológicas, estas amostras também podem ser usadas para corantes especiais, 

imuno-histoquímica, teste de clonalidade e PCR para patógenos infecciosos. 
 
Impressões de amostras cirúrgicas: esta técnica é útil para obter amostras de células de 
populações neoplásicas para avaliação com imuno-histoquímica. A amostra cirúrgica é 

bissectada e a superfície cortada é cuidadosamente pressionada contra uma toalha de papel para 

remover o excesso de sangue. A seção cortada do tecido é então usada para fazer "impressões" 
em lâminas de vidro. Após a secagem ao ar, as lâminas podem ser fixadas em acetona fria, secas 

e mantidas no freezer a -20ºC. 
 
Coleta de amostras para cultura de bactérias/fungos e ou PCR 

Se houver alguma preocupação com um processo infeccioso, a coleta de amostras adicionais 

para cultura/PCR é altamente recomendada. Estas amostras podem ser mantidas congeladas e 

enviadas posteriormente caso a histologia seja sugestiva de um processo infeccioso. Enquanto as 
amostras para cultura devem ser coletadas após a preparação cirúrgica da superfície da pele, as 

biópsias para histopatologia nunca devem ser danificadas pela limpeza e esfoliação da superfície 

da pele. 
 
Coleta de amostras para imuno-histoquímica extensiva 
Consulte seu patologista se estiver preocupado com um tumor de células redondas incomum, que 

possa exigir uma imuno-histoquímica extensiva em amostras de tecido fresco e congelado. 
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Classificação das lesões histológicas com padrão nodular a difuso 

A visão de baixa potência da lesão histológica dá uma primeira impressão muito importante das 

lesões e nunca deve ser subestimada! Ela permite a identificação: 1) orientação dentro do tecido: 

distribuição aleatória versus direcionamento para estruturas específicas, 2) infiltrado celular: 

monomórfico versus pleomórfico e 3) evidência histológica da etiologia, como patógenos 

infecciosos. 
 
Orientação dentro do tecido 

As dermatoses nodulares podem ser subclassificadas de acordo com a orientação do infiltrado 
celular dentro do tecido. 
 
Perianexiais 

Os nódulos inflamatórios são adjacentes ou cercam as estruturas anexas, mas não há evidência de 
infiltração. Tenha em mente que dermatites perivasculares marcantes na dermatite perivascular 

intermediária podem parecer nodulares em baixa potência. Exemplos: síndrome 

piogranulomatosa estéril. 
 
Alvos em estruturas anatômicas particulares, que não folículos 
Exemplos: adenite sebácea, angiocentricidade da histiocitose reativa, granuloma palisante com 

foco no colágeno. 
 
Multifocal a difusa aleatória 

Exemplos: infecções bacterianas, fúngicas, algas, leishmaniose, microfilariose, habronemiase, 

reações de corpos estranhos, granuloma eosinofílico, placa eosinofílica, sarcoidose, celulite 

juvenil. 
 
Tipo de infiltração celular 

Tenha em mente que raramente é um infiltrado monomórfico, exceto em condições neoplásicas 

e, mesmo assim, pode haver uma população leucocitária reativa combinada. 

Exemplos: eosinófilos com tumor de mastócitos ou linfomas de células T, pequenos linfócitos 

como resposta antitumoral. Além disso, o tipo e a composição de um infiltrado inflamatório 

normalmente pode mudar com o tempo. Apesar destes fatos, a identificação da população celular 

predominante em um infiltrado pleocelular pode ajudar a reduzir a lista de diagnósticos 

diferenciais. 
 
Infiltração monomórfica 

A primeira decisão óbvia é diferenciar entre um infiltrado neoplásico e um infiltrado 

inflamatório monomórfico. Isto pode, ocasionalmente, representar um desafio. 

Exemplos: inflamação linfocítica reativa ou linfoma indolente de pequenas células (linfocitose), 

pododermatite plasmocelular ou plasmocitoma, histiocitose felina progressiva ou xantoma. O 
teste de clonagem para rearranjo do receptor de células T ou rearranjo da cadeia pesada de 

imunoglobulina pode ajudar na diferenciação entre condições reativas e neoplásicas de linfócitos 

e plasmócitos. 
 
Infiltrado predominantemente neutrofílico 

O infiltrado neutrofílico se infiltra em picos de 6 a 8 horas, de modo que é frequentemente muito 

prevalecente em lesões agudas de diversas etiologias. A predominância contínua dos neutrófilos 
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está associada principalmente a processos infecciosos. Corantes especiais ajudam na 
identificação de bactérias. A foliculite/furunculose subjacente tem que ser descartada (ausência 

de queratina encarcerada, eixos capilares). 

Exemplos de etiologia infecciosa: septicemia, neospora, fasceíte necrotizante (Strepococcus 

canis). Exemplo de condição estéril: dermatite neutrofílica canina estéril (síndrome do tipo 

Sweet). 
 
Infiltrado predominantemente eosinófilo 

Ele é visto principalmente em gatos e cavalos. Podem existir linfócitos e histiócitos combinados. 

"Mush eosinofílico" (degeneração eosinofílica do colágeno) são focos de eosinófilos 

desgranulados e degenerativos cercados de inflamação nodular a difusa; isto pode então tornar-se 

cada vez mais histiocítico. Alguns nódulos contêm feixes de colágeno com brilho eosinofílico 

característico, chamados de "figuras de chamas". A mudança tintorial do colágeno é 

provavelmente o resultado de grandes proteínas básicas liberadas de eosinófilos degenerados e 

que revestem os feixes de colágeno (anteriormente chamada de "colagenólise"). 

Exemplos de etiologia infecciosa: microfilariose, dermatite do vírus da herpes felina, 

habronemiase, febre do pombo (pseudotuberculose de corinebactérias) em cavalos. Exemplos 
de condições estéreis: granuloma eosinofílico, hipersensibilidade a agulhas Monoject® em 

cavalos, resolução de mastocitose em cavalos, placa eosinofílica, hipersensibilidade à mordida 

de artrópodes, dermatite eosinofílica canina (síndrome de tipo Well), doenças epiteliotrópicas 
eosinofílicas multissistêmicas em cavalos. 
 
Infiltrado predominantemente histiocitário 

Os hitiócitos (que incluem macrófagos e células dendríticas) são comumente combinados com 
outras células inflamatórias. Entretanto, eles podem predominar em certas condições, tanto 

infecciosas (principalmente como macrófagos funcionais) quanto estéreis (células dendríticas 

e/ou macrófagos). É importante considerar sempre uma etiologia infecciosa que precisa ser 

descartada com corantes especiais, assim como com cultura. 

Exemplos de etiologia infecciosa: granuloma leproide canino (novas micobactérias ainda não 

nomeadas (relacionadas a M. tilburgii, M. simiae, M. genavense), várias infecções fúngicas 

(esporotricose, histoplasmose, blastomicose, criptococose), leishmaniose. 

Exemplos de condições estéreis: xantoma (desequilíbrios metabólicos: diabetes, hiperlipidemia), 

calcinose cutis e calcinose circunscripta, histiocitose reativa, síndrome uveo-dermatológica em 

cães (síndrome Vogt-Koyanagi-Harada: hipersensibilidade à melanina e aos melanócitos 

mediada por células, corpos estranhos endógenos e exógenos, sarcoidose equina (granulomas 
"nus"), granuloma palisante (com alvo no colágeno). 
 
Infiltrado predominantemente linfocitário/linfoplasmocitário 

Não é muito comum. Na maioria dos casos isto indica um estágio crônico de várias condições 

inflamatórias. Pode ser visto com estimulação antigênica persistente e ocasionalmente exibe 

formação de folículos linfáticos. Estas lesões são erroneamente chamadas de “pseudolinfomas". 

Exemplo de etiologia infecciosa: borreliose, micetoma em cavalos, ehrlichiosis. 

Exemplos de condições estéreis: reação vacinal, pododermatite plasmocítica. 
 
Infiltrado predominantemente linfo-histiocitário 

Como mencionado acima, poderia refletir uma etapa crônica de um processo histiocitário 

primário. 
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Exemplo de uma lesão linfo-histiocitária primária: histiocitose reativa de cães (forma cutânea e 

sistêmica; angiocêntrica de base ampla (bottom-heavy). Na presença de células T adicionais de 

tamanho intermediário, a consideração é: linfoma inflamado de células T, adenite sebácea. 
 
Infiltração granulomatosa / piogranulomatosa 

Trata-se de um infiltrado inflamatório misto nodular a difuso, que carece de organização óbvia e 

é composto de histiócitos, com um grande número de neutrófilos, células plasmáticas e 

linfócitos. Isto deve ser diferenciado dos granulomas discretos bem organizados (veja abaixo). A 

etiologia infecciosa deve ser sempre considerada (corantes e culturas especiais) antes de 

diagnosticar um processo estéril. 

Exemplos de etiologia infecciosa: micobacteriose, esporotricose, botricose, infecções fúngicas, 

actinomicose, nocardiose. 
Exemplos de condições estéreis: vasculite granulomatosa, dermatite piogranulomatosa estéril, 
paniculite nodular, celulite juvenil. 
 
Granulomas discretos e bem definidos 

A composição pode ser semelhante à granulomatosa/piogranulomatosa, mas a inflamação é 

muito organizada com neutrófilos e histiócitos no centro, rodeados por um anel de linfócitos e 

plasmócitos. A população histiocítica também pode ser representada por células gigantes 

multinucleadas. 

Exemplos de etiologia infecciosa: pequenos granulomas periadexiais com ácaros Demodex 

Exemplos de condições estéreis: granulomas de corpo estranho (endógenos: depósitos minerais; 

exógenos: lascas, grama), granulomas eosinófilos dentro de uma inflamação eosinófila difusa. 
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ATUALIZAÇÃO SOBRE ZOONOSE TRANSMITIDA POR PULGAS - O QUE VOCÊ 

PODERIA PEGAR NO TRABALHO 

Michael R. Lappin 

Faculdade de Medicina Veterinária e Ciências Biomédicas,  

Universidade Estadual do Colorado, Fort Collins, CO, EUA 

 

Uma série de agentes de doenças transmitidas por pulgas felinas podem ser zoonóticos. O maior 
risco é de Bartonella spp., Rickettsia felis e Yersinia pestis. O DNA da Coxiella burnetii também 

foi amplificado a partir das pulgas. O objetivo deste procedimento é fornecer uma atualização 

sobre o diagnóstico e manejo de anormalidades clínicas associadas com infecções de gatos com 

Bartonella spp, e Rickettsia spp. Consulte também os relatórios da AAFP sobre as diretrizes para 
bartonelose felina e zoonoses em www.catvets.com. 
 
Bartonelose. Várias espécies de Bartonella, incluindo B. henselae, B. clarridgeiae, B. koehlerae, 

B. quintana e B. bovis, foram cultivadas ou amplificadas a partir de gatos de estimação com 

febre. A febre após inoculação experimental com B. henselae foi documentada em vários 

estudos, incluindo um estudo recente em nosso laboratório, onde a cepa CSU-1 de B. henselae 

induziu febre significativa em três dos seis gatos após exposição a infectados com C. felis 

(Bradbury et al, 2010). Nenhum dos seis gatos que receberam imidaclopride-moxidectina nesse 

estudo ficou infectado ou febril. No entanto, nem todas as cepas de Bartonella spp. induzem 

febre em todos os gatos; por exemplo, no estudo de imidaclopride-moxidectina, os gatos 

inoculados via intravenosa com a mesma cepa não desenvolveram febre. Se a febre ocorre durante 

a infecção por Bartonella spp. é provavelmente uma interação complexa que é influenciada tanto 

por fatores do hospedeiro quanto por fatores do organismo. Linfadenopatia, endocardite, 

miocardite e hiperglobulinemia são outras manifestações bem documentadas da bartonelose em 

gatos (Whittemore et al, 2012). 
 
Como B. henselae, B. clarridgeiae, B. koehlerae são transmitidas por pulgas, as taxas de 

bacteremia e de anticorpos positivos podem ser muito altas. Por exemplo, foram detectados 

anticorpos séricos em 93% dos gatos alojados em um abrigo da Carolina do Norte e o DNA de 

Bartonella spp. foi amplificado a partir do sangue de > 50% dos gatos alojados em um abrigo do 

Alabama. A maioria desses gatos foi considerada normal, o que enfatiza que a febre da 

bartonelose não pode ser documentada apenas pelos resultados dos testes. Em um estudo de 

gatos emparelhados com ou sem febre, os anticorpos séricos de Bartonella detectados por 

ELISA ou imunoensaio Western blot não foram correlacionados com a presença de febre 

(Lappin et al, 2009). Além disso, os resultados dos testes de anticorpos séricos são negativos em 

entre 3 e 15% dos gatos bacteriêmicos. Assim, se um gato com febre for avaliado para infecção 

por Bartonella spp. a combinação de hemocultura ou ensaio de PCR em sangue e testes 

sorológicos detectará o maior número de gatos atualmente ou anteriormente infectados 

(www.dlab.colostate.edu; www.galaxydx.com). Gatos febris que são soronegativos e negativos 

para Bartonella spp. em sangue por cultura ou DNA de Bartonella spp. no sangue 

provavelmente não terão o organismo como causa da febre. 
 
Se houver suspeita de febre ou outros sinais clínicos de bartonelose em um gato, a administração 

de doxiciclina ou de fluoroquinolona é geralmente eficaz. Doxiciclina a 10 mg/kg, via oral, 

diariamente durante 7 dias, pois o ensaio terapêutico inicial foi recomendado por alguns 
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veterinários. Se uma resposta positiva for alcançada, continuar o tratamento por 2 semanas após 

a resolução clínica da doença ou por um mínimo de 28 dias. Se uma resposta fraca for alcançada 

até o 7º dia ou se a doxiciclina não for tolerada e a bartonelose ainda for considerada um 

diagnóstico diferencial válido, as fluoroquinolonas são a segunda escolha apropriadas. Em 

estudos experimentais ou de campo, a administração de enrofloxacina ou orbifloxacina tem 

levado a uma rápida resolução da febre em gatos com provável bartonelose. A azitromicina 

atualmente é considerada contraindicada devido à rápida indução de resistência (Biswas et al, 

2010). A nova fluoroquinolona veterinária, pradofloxacina (Veraflox, Bayer Animal Health) é a 

menos suscetível de causar cepas resistentes de B. henselae e, portanto, pode ser a quinolona 

preferida para o tratamento desta síndrome (Biswas et al, 2010). O controle de pulgas com 

compostos contendo imidacloprida (Advantage Multi e Seresto collar; Bayer Animal Health) tem 

demonstrado bloquear a transmissão de B. henselae entre gatos por Ctenocephalides felis 

(Lappin et al, 2013). 
 
As manifestações clínicas de bartonelose nas pessoas são mais extensas do que apenas a doença 

de arranhão de gato, peliose hepática, angiomatose bacilar e endocardite valvular. Agora é 

evidente que indivíduos imunocompetentes podem desenvolver uma série de síndromes 

inflamatórias crônicas associadas à espécie Bartonella e as infecções por Bartonella spp. são um 

risco ocupacional para os prestadores de serviços veterinários de saúde (Breitschwerdt et al, 

2007; Lantos et al, 2014; Oteo et al, 2017). Por exemplo, a infecção por Bartonella spp. foi 

comumente confirmada em pessoas com sintomas reumáticos em uma região endêmica para 

doença de Lyme (Maggi et al, 2012). Bartonella henselae pode ter contribuído para a morte de 2 

veterinários (Breitschwerdt et al, 2015). Veterinários ou outras pessoas geralmente expostas a 

gatos ou pulgas que desenvolvem doenças inflamatórias crônicas devem ter Bartonella spp. na 

sua lista de diagnósticos diferenciais. 
 
Rickettsiose felina. Rickettsia spp. são bactérias obrigatórias intracelulares gram negativas que 
são divididas no grupo de febre maculosa e no grupo de tifo. Os gatos podem ser infectados por 

Rickettsia felis e demonstraram possuir anticorpos contra R. rickettsii. O DNA da Rickettsia felis 

foi amplificado de C. felis, C. canis e Pulex irritans; estas pulgas têm distribuição mundial. 
Ctenocephalides felis é um vetor biológico para R. felis; o organismo pode ser transmitido 

transovarialmente e transestadialmente dentro da pulga. O DNA da Rickettsia felis foi 

amplificado a partir de pulgas coletadas de cães ou gatos em todo o mundo, incluindo Austrália, 

França, Israel, Nova Zelândia, Tailândia, Reino Unido e Estados Unidos. 
 
Febre, dor de cabeça, mialgia e erupção cutânea macular em seres humanos têm sido atribuídas à 

infecção por R. felis em todo o mundo (Angelakis et al, 2016). A infecção por Rickettsia é 

suspeita de causar febre em gatos, mas isto não tem sido bem documentado. Embora tenhamos 
geralmente amplificado R. felis de C. felis (67,4% dos extratos de pulga em um estudo), não 

amplificamos o organismo a partir do sangue de gatos saudáveis ou de gatos com febre. 

Entretanto, em um estudo de gatos febris, mostramos que as taxas de prevalência de anticorpos 

R. felis e R. rickettsii em gatos nos EUA foram de 5,6% e 6,6%, respectivamente, mas nenhum 

organismo foi amplificado a partir do sangue (Bayliss et al, 2009). Estes resultados provam que 

os gatos são às vezes expostos a organismos do grupo da febre maculosa, mas são necessários 

mais dados para determinar a importância das associações de doenças. Como a doença clínica 

em gatos não foi documentada, o tratamento ideal é desconhecido. Entretanto, com base nos 

resultados em cães, doxiciclina ou uma fluoroquinolona seriam escolhas lógicas. 
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Yersinia pestis (peste felina). Yersinia pestis é o cocobacilo anaeróbico facultativo gram-

negativo que causa a peste. O organismo é mantido em um ciclo de vida silvestre entre pulgas 

roedoras e roedores infectados, incluindo esquilos, esquilos terrestres e cães-da-pradaria. 

Entretanto, foi demonstrado que C. felis pode ser um vetor competente, mas a transmissão foi 

menos eficiente do que por uma pulga roedora em um estudo experimental (Eisen, 2008). Tanto 

gatos quanto cães são suscetíveis à infecção. Anticorpos contra Y. pestis também foram 

detectados no soro de felídeos não domésticos. A doença clínica é mais frequentemente 

encontrada desde a primavera até o início do outono, quando roedores e pulgas roedoras estão 

mais ativos. No entanto, um caso recente não publicado no Colorado foi diagnosticado em 

dezembro de um inverno ameno. A maioria dos casos em seres humanos e gatos nos Estados 

Unidos foi documentada no Colorado, Novo México, Arizona, Califórnia e no Texas. Dos casos 

de peste humana diagnosticados de 1977 a 1998, 23 (7,7%) resultaram do contato com gatos 

infectados (Gage et al, 2000). 
 
Gatos e cães são infectados após serem mordidos por pulgas de roedores infectados, após a 

ingestão de roedores bacteriêmicos ou após a inalação do organismo. Após a ingestão, o 

organismo replica-se nas amígdalas e nos linfonodos faríngeos, dissemina-se no sangue e resulta 

em uma resposta inflamatória neutrofílica e formação de abscesso nos tecidos infectados. O 

período de incubação é de 2 a 6 dias após uma picada de pulga e de 1 a 3 dias após a ingestão ou 

inalação do organismo. Os resultados em gatos infectados experimentalmente incluem morte (6 

de 16 gatos; 38%), doença febril transitória com linfadenopatia (7 de 16 gatos; 44%) ou infecção 

não evidente (3 de 16 gatos; 18%) (Gasper et al, 1993). 
 
Seres humanos, cães e gatos infectados podem desenvolver peste bubônica, septicêmica e 

pneumônica. A peste bubônica é a forma mais comum da doença em gatos, mas alguns gatos 

podem apresentar sinais clínicos das três síndromes. A maioria dos gatos ou cães infectados tem 

permitido estar ao ar livre e tem um histórico de caça. Anorexia, depressão, inchaço cervical, 

dispneia e tosse são queixas comuns apresentadas; a febre é detectada na maioria dos gatos 

infectados. Amígdalas aumentadas unilateral ou bilateralmente, linfonodos mandibulares e 

linfonodos cervicais anteriores são detectados em aproximadamente 50% dos gatos infectados. 

Gatos ou cães com peste pneumônica comumente apresentam sinais respiratórios e podem tossir. 

Em uma série de 62 casos suspeitos de cães, os sinais clínicos mais comuns foram febre (100%), 

letargia (97%) e anorexia (77%); apenas 23% dos cães tinham linfadenopatia (Nichols et al, 

2013). 
 
Os cuidados paliativos devem ser administrados conforme indicado para qualquer animal 
bacteriêmico. Os abscessos dos linfonodos cervicais devem ser drenados e enxaguados pelo 

clínico usando luvas, máscara e jaleco. Os antibióticos parentéricos devem ser administrados até 

que a anorexia e a febre se resolvam. Não se sabe quais são os antibióticos ideais para o 
tratamento da peste em gatos infectados nos Estados Unidos. Estreptomicina administrada 

intramuscularmente a 5 mg/kg q12h foi utilizada historicamente, mas não está amplamente 

disponível. Gatos tratados com gentamicina por via intramuscular ou intravenosa a 2 a 4 mg/kg 
q12-24h, ou enrofloxacina por via intramuscular ou intravenosa a 5 mg/kg q24h, resolveram os 

sinais clínicos. Cloranfenicol administrado por via oral ou intravenosa a 15 mg/kg q12h pode ser 

usado em gatos com sinais do sistema nervoso central. Os antibióticos devem ser administrados 

oralmente durante 21 dias após o gato ter sobrevivido à fase bacteriêmica; doxiciclina a 5 mg/kg 
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q12-24h é uma escolha apropriada. Em um estudo, 90,9% dos gatos tratados com antibióticos 
sobreviveram, enquanto apenas 23,8% dos gatos não tratados sobreviveram (Eidson et al, 1991). 

Em uma série de casos de cães, 73% dos 62 casos suspeitos foram tratados com antibióticos e 

97% dos cães sobreviveram (Nichols et al, 2013). Acredita-se que o prognóstico seja pior para a 

forma pneumônica da infecção por Y. pestis. Um caso recente visto na instituição dos autores 
desenvolveu um lóbulo pulmonar consolidado e morreu após a lobectomia. 
 
Resumo. Pulgas em cães e gatos ao redor do mundo são fontes potenciais de agentes zoonóticos. 

Ao trabalhar com animais de estimação com infestações pesadas de pulgas, os veterinários 

devem usar luvas ou lavar suas mãos cuidadosamente. 
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