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B. Resumo
Clinica de animais de companhia — “Dermatite atépica canina”

O presente relatorio de estagio é o resultado final do estdgio realizado no Hospital
Veterinario da Tapada, entre um de Outubro de 2014 e 31 de Janeiro de 2015, sob a
orientagdo da Doutora Joana Reis e coorientacdo do Doutor Hugo Oliveira, diretor
clinico do HVT.

Este documento é composto por duas partes.

A primeira parte diz respeito as atividades desenvolvidas durante o estagio, que se
apresentam esquematizadas com o auxilio de graficos, tabelas, imagens e alguma
bibliografia.

A monografia com o tema “Dermatite atdpica canina” perfaz a segunda parte deste
relatério e termina com o relato de dois casos clinicos seguidos no HVT durante o
estagio.

Palavras-chave: Alergénios, Dermatite atdpica canina, Diagndésticos diferenciais,
Imunoterapia, Sinais clinicos.
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C. Abstract
Small animal medicine — “Canine atopic dermatitis”

This report is the final result of the work done during the internship at Hospital
Veterinario da Tapada, between one October 2014 and 31 January 2015, under the
orientation of Dr. Joana Reis and coorientation of Dr. Hugo Oliveira, clinical director at
HVT.

This document is divided in two parts.

The first part concerns to the activities undertaken along the internship, outlined by
graphics, tables, figures and some bibliography.

The monograph with the theme “Canine atopic dermatitis” makes up the second part of
the internship report and ends with two case reports followed at HVT.

Key-words:  Allergens, Canine atopic dermatitis, Differential diagnosis,
Immunotherapy, Clinical signs.
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. Introducédo

O objetivo do estagio curricular é a integracdo dos conhecimentos adquiridos ao longo

do curso de medicina veterinaria, bem como da sua aplicacéo pratica.

O estégio curricular decorreu de outubro de 2014 a janeiro de 2015, na area de medicina
e cirurgia de animais de companhia, no Hospital Veterinario da Tapada (HVT), sob a
orientacdo do Dr. Hugo Oliveira. Neste estagio foi permitido ao estagiario participar em
consultas, exames complementares de diagndstico, internamento e ajudar nas cirurgias.
Foi ainda possivel este melhorar a capacidade de comunicacdo tanto com o0s

proprietarios dos animais, como com toda a equipa.

O presente relatdrio de estagio esta dividido em duas partes. A primeira parte trata-se de
uma descricdo das atividades desenvolvidas. A segunda parte deste relatorio consiste
numa monografia — Dermatite atdpica canina. Este tema foi escolhido ndo s6 pelo gosto
pessoal pela &rea da dermatologia, mas também devido ao grande nimero de casos

observados durante o estagio curricular.
Il.  Descri¢do do hospital e das atividades desenvolvidas

O Hospital Veterinario da Tapada (HVT) localiza-se na Tapada das Mercés, no
concelho de Sintra, e esta aberto 24 horas por dia, 365 dias por ano oferecendo servigos
de medicina geral, medicina interna, cirurgia, imagiologia e analises clinicas para
animais de companhia e também exoticos. No entanto, a sua area de especializacdo € a
reproducdo. O horario de urgéncia do hospital é das 21:00 as 10:00 todos os dias, exceto
ao domingo que é considerado urgéncia todo o dia. E composto por dois consultérios,
uma sala de tratamentos, duas salas de internamento, sendo uma delas dedicada aos
animais com doengas infetocontagiosas, uma sala de imagiologia (radigrafia e
ecografia), um pequeno laboratorio, uma farméacia, uma sala de cirurgia e também um
pequeno péatio onde os animais podem andar livremente. Todas estas zonas estdo
devidamente equipadas com material atualizado e de boa qualidade. A equipa do HVT é
formada por seis médicos veterinarios, dois enfermeiros e uma auxiliar. Todos os dias
sdo feitas as passagens de casos onde sdo discutidos diagnosticos diferenciais e
diferentes terapéuticas, de forma a garantir o melhor tratamento e conforto possivel aos

animais.
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Durante este estagio foi possivel participar em diversas areas como cirurgia, medicina
interna e medicina geral, assistindo e participando em consultas, cirurgias e realizacéo
de exames complementares como ecografias, radiografias (Rx), endoscopias,

eletrocardiogramas e ecocardiogramas, exames hematologicos, bioquimicos, raspagens,

citologias, entre outros.

As duas figuras abaixo (fig.1 e fig.2) mostram a sala de cirurgia e a sala de tratamentos

do HVT.

Figura 1: Sala de cirurgia do HVT Figura 2: Sala de tratamentos do HVT

I11.  Atividades desenvolvidas
Esta parte do relatério tem como objetivo fazer uma analise das atividades
desenvolvidas no HVT. Comeca por abordar de forma mais generalizada os casos

seguidos, aprofundando este tema mais adiante.

Durante um periodo de quatro meses de estagio foram seguidos 361 casos (100%).
Destes, 297 foram canideos (82%), 57 gatos (16%) e sete exdticos (furbes, porcos

miniatura, porquinho da india e coelhos) (2%) como se pode verificar no grafico n°1.
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Totalidade de casos seguidos
2%

m Canideos
m Felideos
Exoticos

Gréfico n°l: Distribuicdo da totalidade de casos seguidos (n=361) de
acordo com as diferentes espécies

O gréafico n°2 representa a totalidade dos casos seguidos de acordo com o género para

cada um dos grupos acima mencionados.

Ex6ticos w
7 R
Fémeas
Felideos m - = Machos
Canideos 176
0 50 100 150 200

Gréfico n°2: Distribuicdo da totalidade de casos seguidos de acordo com o
género para as diferentes espécies

A partir deste gréfico é entdo possivel verificar a propor¢cdo de fémeas e machos nas
diferentes espécies. Numa totalidade de 297 canideos, 176 eram machos (59,3%) e 121
eram fémeas (40,7%). No que diz respeito aos felideos, numa totalidade de 57 animais,
35 eram machos (61,4%) e 22 eram fémeas (38,6%). Por fim, numa totalidade de sete
casos de exaticos assistidos, os sete eram do sexo masculino (100%). Através da
observacgdo dos graficos acima, é seguro afirmar que durante a realizacdo deste estagio
houve uma predominancia da espécie canina relativamente as outras espécies, bem
como dos machos relativamente as fémeas. Nao existe nenhuma razdo cientifica que

justifique estas diferencas, talvez estejam associadas a razdes culturais, preferéncias
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quanto ao sexo por parte dos donos ou ainda devido ao facto de algumas patologias

apresentarem diferentes predominancias de acordo com a espécie e sexo.

Segue-se uma tabela (tabela n°1) com um resumo de todos os dados representados nos

gréaficos acima.

Tabela n°1: Resumo das informagdes obtidas nos gréaficos acima
Machos | 176
Canideos | 297 Femeas | 121
Totalidade dos animais tratados no HVT Machos | 35
Felideos | 57
100% Fémeas | 22
(n=361)
Machos | 7
Exoticos | 7
Fémeas | -

As proximas tabelas (tabela n°2 e n°3) tém como objetivo apresentar uma lista das
diferentes racas de cdes e gatos seguidas no HVT.

Tabela n°2: Racas de caes sequidas no HVT

Raca Quantidade Raca Quantidade

Basset Hound 1 Epagneul Breton 1
Beagle 2 Galgo 1
Bichon Maltés 1 Golden Retrivier 10
Boerboel 6 Husky 1
Border Collie 2 Labrador 9
Boston Terrier 2 Lobo Checo 2
Boxer 4 Pastor Aleméao 9
Bull terrier 1 Pequinés 4
Bulldog Francés 8 Perdigueiro portugués 1
Bulldog Inglés 12 Pit Bull 3
Bullmastiff 1 Pug 3
Cane Corso 4 Raca desconhecida 145
Caniche 6 Rottweiler 1
Cao de Agua Portugués 5 Samoiedo 1
Céo de gado transmontano 1 Sao Bernardo 1
Cavalier King Charles 1 Serra da Estrela 3
Char Pei 1 Shih-tzu 3
Chow Chow 1 Spitz 7
Cocker Spaniel 2 Teckel 1
Dalmata 1 Vizsla 2
Dobermann 2 Weimerener 1
Dogue Aleméo 3 Yorkshire terrier 8
Dogue de Bordéus 3

Total: 297 caes




Tabela n°3: Racas de gatos seguidos no HVT

Bosques da Noruega 6
Europeu comum 42
Persa 8
Siamés 1

Total: 57 gatos
Ao observarmos as tabelas n°2 e n°3, podemos verificar que hd um ndmero

significativamente maior de cdes sem raca definida relativamente aos de raca pura. A
raca mais comum foi o bulldog inglés seguido do golden retrivier, labrador e pastor
alemdo. No que diz respeito aos gatos, a grande maioria esta inserida no grupo do gato
europeu comum, seguido do persa e bosques da noruega. A razdo para o elevado
numero de cdes de raca desconhecida, bem como de gatos de raca europeu comum,
poderd estar associado ao facto do HVT trabalhar com um grande numero de
associagfes. O contacto com esta grande variedade de racas foi importante, pois
permitiu alargar os conhecimentos relativamente as diferengas e caracteristicas
especificas de cada tipo de raca. Foi também possivel verificar quais as racas mais
procuradas no momento, o que se pode revelar Gtil no estudo de patologias tipicas de

determinadas ragas.

De seguida distribuiram-se os casos seguidos no HVT de acordo com duas &reas da
medicina veterinaria, medicina geral e cirurgia, como se pode verificar no grafico
seguinte (n°3), que representa a distribuicdo de cdes e gatos nestas duas areas. Foi
tomada a opcdo de ndo referenciar no grafico as espécies exoticas seguidas, devido ao
baixo nimero de casos (sete) e também por se terem tratado todos de casos inseridos na
area de medicina geral.

200
150
100

50

H Medicina geral

i Cirurgia

Cées Gatos

Grafico n°3: Distribuicao dos casos clinicos de cées e gatos
de acordo com a &rea de medicina veterinaria
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Como se pode observar no gréfico, a area predominante foi a de medicina geral com
76,09% dos casos (n=226). Quanto a &rea de cirurgia, a percentagem de casos seguidos
foi de 43,09% (n=128).

As tabelas abaixo (tabelas n°4 e n°5) demonstram a totalidade de animais seguidos na

area de medicina geral e cirurgia e estdo organizadas entre espécies e género.

Tabela n°4: Distribuicdo dos casos pelas diferentes areas de medicina geral

Totalidade de casos de medicina geral seguidos

Machos Fémeas Machos Fémeas
2 3 1 2 8
26 9 2 - 37
Doenga_s ’ |_nfeC|osas 10 12 i 2 o
e parasitarias
3 - 1 - 4
22 11 2 1 36
preventiva
2 1 5 3 11
5 - - 1 6
6 2 1 1 10
2 6 - 1 9
11 4 1 - 16
13 4 2 - 19
6 3 - 1 10
7 6 - - 13

Tabela n°: Distribuicdo dos casos pelas diferentes areas de cirurgia

Totalidade de casos de cirurgia seguidos

Machos Fémeas Machos Fémeas
2 - 3 - 5
9 6 : : 15
7 1 - - 8
2 1 - - 3
5 - - - 5
2 6 - 3 11
10 2 1 13
2 2 1 1 6
15 29 11 7 62
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No que diz respeito aos casos de medicina geral, as areas com mais casos observados
foram a dermatologia correspondendo a 16,37% casos (n=37), a medicina preventiva
com 13,72% dos casos (n=31) e a gastroenterologia com 12,39% (n=28). As areas com
menos casos seguidos foram a cardiologia com 3,54% dos casos (n=8), a neurologia
com 2,65% dos casos (n=6) e por fim, a endocrinologia que apenas representa 1,77%
dos casos (n=4).

Quanto a cirurgia, as areas mais abordadas foram a teriogenologia com 48,44% dos
casos (n=62), a dermatologia com 11,72% dos casos (n=15) e a ortopedia com 10,16%
dos casos (n=13). As menos abordadas foram a pneumologia com 4,69% dos casos
(n=6), a oftalmologia com 3,90% dos casos (n=5) e, por fim, a nefrologia/urologia com

apenas 2,34% dos casos seguidos (n=3).
1. Abordagem estatistica para cada area de medicina geral
1.1) Cardiologia

Esta area da medicina veterinaria destina-se ao estudo das patologias cardiacas, tais
como doencas valvulares, defeitos congenitos, faléncia cardiaca, tumores, entre outras.
Sdo alguns os procedimentos e testes que podem ser feitos para auxiliar o diagnostico
deste tipo de afecbes como a auscultacdo, exame clinico especifico, testes sanguineos,
eletrocardiograma (ECG) e ecocardiograma. A préxima tabela (tabela n°6) mostra as
diferentes patologias cardiacas assistidas durante o estagio.

Tabela n°: Casos de cardiologia seguidos de acordo com a patologia nas diferentes espécies

Machos Fémeas Machos Fémeas

Patologia

Ascite secundaria a patologia
cardiaca

Doenca degenerativa valvular 2 1 - -
Efusdo pericardica - 1 - -
Tumor - 1 - -

- 1 2

3
3
1
1

As patologias cardiacas mais observadas durante o estadgio foram a doenca degenerativa
valvular com uma totalidade de trés casos (dois cdes e uma cadela) e a ascite secundaria
a patologia cardiaca também com trés casos (um gato e duas gatas).




Relatdrio de Estagio

A endocardiose é considerada a patologia cardiovascular mais frequente e clinicamente
significativa em cées. Mais de 70% dos casos de doengas cardiovasculares s&o
referentes a esta patologia (Parker et al., 2012). Trata-se de um processo degenerativo
de etiologia desconhecida. No entanto, alguns estudos apontam para a existéncia de uma
componente hereditaria havendo, como tal, uma predisposicéao racial, como é o caso do
cavalier king charles spaniel (Atkins et al., 2009; Lewis et al., 2011). Esta patologia
acomete tipicamente cdes de pequeno porte (menos de 20 Kg), apesar de cdes de porte
maior também poderem apresentar esta afecdo. Contudo, neste Gltimo caso a doenca
parece ter uma evolugdo mais aguda quando comparada com cées de menor porte
(Linde, 2005; Atkins et al., 2009). Estatisticamente, em 62% dos casos a endocardiose
acomete a valvula mitral, em 32,5% dos casos as duas valvulas atrioventriculares (mitral
e tricuspide) e em 1,3% dos casos somente a tricuspide (Atkins et al., 2009). Por ser um
processo cronico, inicialmente ndo ha sintomatologia evidente devido aos mecanismos
compensatérios. S6 quando a doenca estd num estado mais avangado € que é possivel
detetar sopro no exame fisico (Nelson & Couto, 2006). Existe uma classificacdo
segundo a “American College of Veterinary International Medicine” (ACVIM), que

divide a progresséo desta patologia em quatro estadios (Atkins et al., 2009).

e Estadio A — Representa os pacientes com elevado risco de virem a desenvolver
esta afecdo, mas que no momento ndo apresentam sopro a auscultacéo;

e Estadio B — Refere-se aos pacientes que ja apresentam sopro, mas que ainda ndo
desenvolveram sinais clinicos associados a falha cardiaca. Este estadio
subdivide-se em estadio B1 e B2. O estadio B1 diz respeito aos pacientes que
apresentam sopro a auscultacdo cardiaca, mas que sdo assintomaticos e que ndo
apresentam evidéncia de remodelamento cardiaco aos exames radiografico e
ecocardiografico. O estadio B2 representa pacientes com sopro a auscultacao,
que sdo assintomaticos, mas cujos exames radiografico e ecocardiografico
revelam remodelamento cardiaco.

e Estadio C — Pacientes com sintomatologia clinica de insuficiéncia cardiaca
congestiva submetidos a terapia.

e Estadio D — Pacientes com sintomatologia de insuficiéncia cardiaca congestiva

refratarios a terapia.




Relatdrio de Estagio

Os meios de diagndstico de maior utilidade para descartar esta patologia sdo:
bioguimica sérica, para avaliar se h4 ou ndo azotemia pré-renal (prejuizo da perfuséo

renal), urianalise, radiografia, eletrocardiograma e ecografia.

O tratamento medico serve para diminuir os sinais clinicos, e desta forma aumentar a
esperan¢a de vida do animal (H&ggstrom, 2010). Este consiste na administracdo de
farmacos com a funcdo de diminuir a pressdo arterial, tais como diuréticos,
vasodilatadores e também ionotropos positivos (Nelson & Couto, 2006). Farmacos
como os inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECAS), a espironolactona e
0 pimobendan fazem parte essencial do maneio terapéutico (James, 2009). No caso de
pacientes em fibrilhacdo atrial deve-se ponderar a administracdo de digoxina (Linde,
2005). Uma dieta com pouco sédio pode ser Gtil no controlo desta patologia (Bonagura,
2011).

1.2) Dentisteria

A éarea de dentisteria é responsavel pelo diagnostico, prevengdo e tratamento das
doencas da cavidade oral. Sdo varios os tratamentos que podem ser realizados nesta
area, tais como destartarizacdes, extracGes de dentes, desvitalizacdes da polpa dentaria e
ainda cirurgias maxilofaciais. A Radiografia (Rx) e a Tomografia Axial Computorizada
(TAC) sdo os meios de diagnostico mais utilizados neste tipo de afecbes. Na proxima
tabela (tabela n°7) é possivel verificar quais as patologias observadas nesta area durante

0 estagio.

Tabela n°7: Casos de dentisteria seguidos de acordo com a patologia nas
diferentes espécies

Machos Fémeas Machos Fémeas
Abcesso do carniceiro - - - 1

Doenca periodontal 1 - 3 - 4

Ao observarmos a tabela verificamos que numa totalidade de cinco casos seguidos 80%
(n=4) destes correspondem a doencga periodontal e 20% (n=1) a abcesso do carniceiro.

A doenca periodontal (DP) é uma doenca inflamatoria provocada pela acumulagéo de

placa bacteriana no periodonto. Cerca de 80% dos cdes com idade igual ou superior a
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dois anos podem vir a desenvolver esta patologia (Albugquerque et al., 2012). A placa
bacteriana pode estar na origem da doenga (Lorenzo et al., 2014). Contudo, outros
fatores contribuem para a instalagdo desta patologia, tais como anomalias anatdmicas
(dentes extranumerarios, apinhamento, permanéncia de dentes deciduos e problemas de
ma oclusdo), pois aumentam as areas de retencdo de placa bacteriana (Harvey, 1998;
Klein, 2000; Gioso, 2007). Para além destes, outros fatores influenciam o
desenvolvimento da DP, tais como a raca, fatores genéticos, saude geral, idade, higiene
oral, os vicios de roer, a saliva e as irritacdes locais (Komman, 1997 citado por Hennet,
2005). Os sinais clinicos e sintomas associados & DP sdo: edema e inflamacdo da
gengiva (gengivite), deposicdo de placa e tartaro dentario, acumulagdo de detritos a
volta do dente, exsudado purulento, halitose, ulceracao, sangramento facil das gengivas,
perda do contorno gengival, alteracdo da conformacdo das papilas gengivais, perda de
0sso em torno do dente, mobilidade dentéria, migracdo dentaria ou novas formas de
diastema, extrusdo do dente e esfoliacdo do dente. Para além destes, ha também
evidéncia que esta patologia pode afetar alguns 6rgaos vitais como o coracdo, figado,
rins e ainda articulagGes, através da bacteremia e deposi¢cdo de complexos imunes
(Lorenzo et al., 2014).

Tabela n°8: Fases da evolucdo da doenca periodontal

Gengivite Periodontite leve Befloaontite FRITECRITT
moderada grave

= Gengiva
-g’_ semelhante aquela Aumento da Inflamacdo grave
b Gengiva com com gengivite. inflamacdo e da da gengiva com
§ inflamacao, Comeca e ser deposicao de célculo retracéo
& eritema e visivel deposigéo dentéario com gengival.
g possivel de célculo dentario  exposicdo evidente de  Culmina com a
= sangramento. e retracdo ou furca nos dentes exfoliacdo dos
7] hiperplasia multirradiculares. dentes.
< gengival.
S 3
59 0% <25% 30 - 50% > 50%
a o

<1l mm 1,0-2,5 mm 5mm >5mm

10
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A DP pode ser classificada em quatro fases principais como se pode verificar na tabela
anterior (tabela n°8), entre elas, gengivite, periodontite inicial, periodontite moderada e

periodontite grave (Holmstrom et al., 2007).

O tratamento da DP consiste na remoc¢do da placa bacteriana e do tartaro da coroa
dentaria envolvendo a raspagem e desbridamento junto a raiz. De forma a obter os
melhores resultados, este procedimento, embora ndo cirdrgico, deve ser feito com o
animal anestesiado. A proxima figura (fig. 3) representa um paciente com periodontite
moderada.

Figura 3: Periodontite moderada
1.3) Dermatologia

A dermatologia é responsavel pela prevencao, diagnostico e tratamento de patologias da
pele. Esta foi a &rea com mais casos seguidos durante o estagio, 37 casos. Sao varios 0s
testes que podem ser efetuados para o diagnostico de patologias da pele, tais como
tricograma, raspagem, cultura micologica, lampada de wood, microscopia, bidpsia, entre
outros. A tabela abaixo (tabela n°9) demonstra as diferentes afecdes observadas na area
da dermatologia.

Tabela n°9: Casos de dermatologia seguidos de acordo com a patologia nas diferentes
espécies

Patologia Cées Gatos Total
g Machos Fémeas Machos Fémeas
1

- 1 -

2 - : 11
- - - 5
- . 2
- - . 1
2 1 . 4
4 : . 12
1 . - 1

:

Laceracoes

O, PN 01 ©
1
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A patologia mais observada nesta area foi a otite externa com 32,43% dos casos (n=
12), seguida da atopia com 29,73% dos casos de dermatologia observados (n= 11). Ja as
patologias menos comuns foram a alopecia provocada pelo stress e 0o otohematoma,

ambos com 2,70% dos casos seguidos (n=1).

A otite externa é bastante frequente nos cdes, podendo representar 10-20% dos
pacientes em medicina veterinaria (Zur et al., 2011). Esta associada a diferentes causas
como: méa conformacdo do canal auditivo, trauma, limpezas e uso de tratamento topico
inadequado e obstrucdo. Estas apenas aumentam a predisposicdo, ndo sdo causas
primarias como a humidade excessiva, ectoparasitas, corpos estranhos, alergias,
desordens na queratinizacdo e endocrinopatias (Saridomichelakis et al., 2007; Zur et al.,
2011). Os sinais clinicos encontrados nestas situacGes sdo: abanar a cabeca, prurido,
evidéncia de auto traumatismos (escoriacbes, hematoma, dermatite humida aguda),
corrimento otoldgico, odor fétido, edema e dor (Campos et al., 2014). No exame fisico
deve ser observado em primeiro lugar o ouvido menos afetado e deve ser avaliada a

inflamacéo, presenca de exsudado e estenose.

O tratamento consiste na limpeza adequada do canal auditivo e na utilizacdo de terapia
topica. A maioria das apresentacdes otologicas é composta por anti-inflamatério,
antibiotico e antifungico. No caso de se tratar de uma otite aguda o tratamento deve ser
mantido durante sete a 14 dias, ja& no caso de otites cronicas deve ser verificada a
integridade da membrana timpanica, e, se necessario, recorrer a antibioterapia sistémica.
Nos casos mais graves, pode ser necessario recorrer a técnicas cirdrgicas (DeBoer,
2008).

1.4) Doengcas infeciosas e parasitarias

Esta € a area responsavel pelo diagnostico, tratamento e prevencdo de doengas
provocadas por microrganismos, tais como virus, bactérias, fungos ou protozoarios.
Nesta area os exames complementares de diagndstico sdo extremamente Uteis, ja que 0s
sinais clinicos provocados por estes organismos nao sdo, na maioria das vezes,
suficientes para chegar a um diagndstico definitivo. Alguns exemplos sdo a citologia,
exame fecal, exame sanguineo, meios de cultura, entre outros. A proxima tabela (tabela

n°10) indica quais as doencas infeciosas e parasitarias observadas durante o estagio.

12




Relatdrio de Estagio

Tabela n°10: Casos de doencas infeciosas e parasitarias seguidos de
acordo com a patologia nas diferentes espécies

atologia Machos Fémeas Machos Fémeas o
1 - - - 1
- 1 - - 1
1 1 - - 2
6 6 - - 12
1 2 - 3
1 2 1 - 4
- - - 1 1
- - - 1 1

Como se pode verificar através da tabela, a parvovirose foi a afecdo mais observada na
area das doencas infeciosas representando 48,0% dos casos (n=12), seguido da

leptospirose com 16% dos casos (n=4).

A parvovirose canina (PC) é uma doenca infetocontagiosa provocada pelo parvovirus
canino tipo-2 (CPV-2). Esta patologia afeta sobretudo cdes jovens (com menos de seis
meses de idade), apesar de poder afetar cdes de todas as idades. A transmisséo ocorre
principalmente através do contacto com fezes contaminadas (via oronasal), mas também
é possivel através de fomites (Green & Decaro, 2006). A PC da origem a sinais clinicos
como vomito, diarreia hemorrégica, febre elevada (> 40°C), anorexia, desidratacdo e
leucopenia marcada (Hartmann, 2007). Além disso, este virus aumenta a suscetibilidade
de desenvolver infecdes bacterianas secundérias, o que pode culminar em septicémia e
coagulacdo intravascular disseminada. Nestes casos a mortalidade aumenta
drasticamente (Bragg et al., 2012). O diagndstico é baseado nos sinais clinicos,
alteracOes laboratoriais e pesquisa do virus nas fezes (Tams, 2013). Para o tratamento, 0
primeiro passo consiste no isolamento do animal. Se uma terapia de suporte for
rapidamente aplicada, a mortalidade desta doenga diminui bastante. O objetivo principal
consiste na reposi¢do de fluidos, eletrélitos e do equilibrio &cido-base (se o animal
estiver hipoglicémico ou hipocalémico, devem ser adicionados glucose e potassio), e na
prevencéo de infecBes secundarias, atraves da utilizagcdo de antibioterapia adequada (ex.
cefalosporina de terceira geragdo como Ceftiofur). Também devem ser administrados
antieméticos (ex.metoclopramida) e antiacidos (ex.ranitidina). Em casos mais severos

pode ser necessario recorrer a transfusdes sanguineas ou de plasma (Green & Decaro,
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2006). Pode ainda ser utilizado um soro hiperimune composto por imunoglobulinas com

atividade neutralizante especifica para este virus (Hartmann, 2007).
1.5) Endocrinologia

A endocrinologia estuda o sistema endocrino. As patologias associadas a esta area sao
responsaveis por provocarem alteracdes hormonais que podem causar desequilibrios no
organismo. O meio de diagnostico mais utilizado para estas patologias sdo os testes
laboratoriais, mas outros exames podem ajudar a complementar, tais como hemograma,
analises bioquimicas, urianalise e TAC. A tabela seguinte (tabela n°11) mostra a
totalidade de casos seguidos na &rea de endocrinologia.

Tabela n°11: Casos de endocrinologia seguidos de acordo com a patologia nas
diferentes espécies

_—
Patologia Machos Fémeas Machos Fémeas

Diabetes mellitus 2 1 - - 3
Hiperadrenocorticismo 1 - - - 1

Hipertiroidismo - - 1 - 1

A patologia mais observada foi a Diabetes mellitus com 60% dos casos (n=3). Esta foi a
area com menos casos assistidos durante o estagio representando apenas 1,7% (n=5) da

totalidade dos casos assistidos.

A diabetes mellitus (DM) é das endocrinopatias mais comuns em caes e pode ser fatal se
ndo for tratada e diagnosticada corretamente. Trata-se de uma deficiéncia relativa ou
absoluta na produgdo de insulina pelas células B (beta) do pancreas. O metabolismo dos
hidratos de carbono, em particular a concentragdo da glucose sanguinea, ¢ controlado
pelo balanco da acdo entre hormonas catabolicas (glucagon, cortisol, catecolaminas,
hormona de crescimento) e anabdlicas (insulina). Esta deficiéncia estd dependente do
decréscimo da utilizagdo da glucose, aminoacidos e acidos gordos, particularmente pelo
figado, mas também pelos tecidos periféricos, muasculos e tecido adiposo (Herritage,
2009). Afeta principalmente cdes de meia-idade a geriatricos (Fleeman & Rand, 2006).
Racas como teckel, caniche, cairn terrier, labrador retriever, collie e yorkshire terrier
parecem apresentar maior predisposicdo em desenvolver DM, bem como cadelas

inteiras, quando comparadas com machos (Herritage, 2009). Os sinais clinicos tipicos
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desta patologia sdo: polidria (PU), polidipsia (PD) e polifagia (PF) com perda de peso.
Letargia e pélo baco, quebradigo, com zonas de alopecia e de hiperqueratose sdo outros
sinais que podem ser encontrados. Nalguns casos pode surgir cegueira subita devido ao

desenvolvimento de cataratas (Nelson, 2006).

Também é uma afecdo bastante frequente nos gatos, cuja prevaléncia tem vindo a
aumentar, em parte, possivelmente devido ao aumento do nimero de gatos obesos.
Nestes, 0 mais comum ¢ tratar-se de DM tipo Il (cerca de 80% dos casos), que é
provocada por uma deficiéncia na combinacdo da ligacdo insulina (insulinorresisténcia)
e das células B do pancreas. Para isto contribuem fatores genéticos e ambientais. Gatos
mais velhos, castrados e com pouca atividade apresentam maior predisposicdo em
desenvolver esta afecdo. Gatos da ragca burmese parecem apresentar maior
suscetibilidade em adquirir esta patologia. A administracdo de glucocorticoides, de
progestagénios e a presenca de doenca subjacente sdo outros fatores de risco (Reusch,
2012; Sparkes et al., 2015). Outras causas que podem contribuir para o aparecimento da
DM nos gatos sdo: pancreatite, hiperadrenocorticismo e acromegalia (Nelson & Reusch,
2014). Nos gatos os sinais clinicos sdo os tipicos PU, PD, PF com diminuigdo de peso e
letargia. Outros sinais clinicos menos comuns sdo: posicdo plantigrada dos membros,
fraqueza, depressdo e anorexia (normalmente associada a cetoacidose). Em casos
severos de DM podem ocorrer coma e morte como resultado da severa hipovolémia e

colapso circulatério (Herritage, 2009; Sparkes et al., 2015).

O diagnostico é baseado na histdria pregressa, sinais clinicos, bioquimica sérica,
urianalise completa com urocultura, sempre que possivel, e hemograma. Animais com
DM apresentam hiperglicemia persistente com glicosuria. E preciso ter em atencio que
gatos sob stress podem apresentar hiperglicemia, pelo que a glicémia deve ser medida
ao longo de um dia. Nestes casos a medicéo da frutosamida pode ser util, uma vez que
esta nos indica os valores da glucose sanguinea relativos a um periodo de uma semana,
aproximadamente, ndo sendo este valor afetado pela hiperglicémia provocada pelo
stress. Nos gatos é também importante realizar uma ecografia abdominal e determinar a
lipase pancreatica imunorreativa, principalmente se estdo deprimidos e sem apetite, de
forma a descartar pancreatite. Outro exame Util, em gatos mais velhos, é a medicdo da

tiroxina para excluir hipertiroidismo (Sparkes et al., 2015). Nos gatos, a DM pode sofrer
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remissdo quando se consegue diminuir a insulino-resisténcia, melhorar a fungdo das
células B e seguir uma dieta adequada (Sparkes et al., 2015). O mesmo ndo se verifica
em cdes, exceto nas cadelas que podem desenvolver DM gestacional durante o diestro.
Nestes casos é recomendada a ovariohisterectomia (OVH), e os sinais clinicos podem
desaparecer por completo (Daminet, 2008). O tratamento consiste na manutencdo da
normoglicemia e no controlo dos sinais clinicos (Herritage, 2009). E necessario
identificar se existem doencas concomitantes que possam provocar insulinorresisténcia,
prejudicando o sucesso da insulinoterapia. Uma dieta especifica é essencial para o
controlo da DM. Esta deve ser restrita em hidratos de carbono, alta em proteina e de
preferéncia himida, no caso dos gatos. Para os cdes, a dieta deve ser rica em fibra

solavel/insolavel (Sparkes et al., 2015).
1.6) Gastroenterologia

Esta area dedica-se ao estudo das doencas ligadas ao trato digestivo e inclui todos os
Orgdos desde a boca até ao anus. Nesta area estdo também incluidas patologias
relacionadas com o figado e pancreas. Para chegarmos a um diagndstico podemos
realizar varios exames complementares como hemograma, analises bioquimicas,
urianélise, endoscopia, Rx, ecografia, TAC, puncdo aspirativa com agulha fina (PAAF)

e analise fecal. A tabela n°12 demonstra quais 0s casos seguidos nesta area.

Tabela n°12: Casos de gastroenterologia seguidos de acordo com a
patologia nas diferentes espécies

atologia Machos Fémeas Machos Fémeas
3
16

Total

- - 3
- - 25

O 1

N
[EEG

Obstipacéo

1

1
-

1

Como se pode observar na tabela acima o maior nimero de casos seguidos foram as
gastroenterites com 69,44% dos casos (n=25). A pancreatite foi a patologia menos
observada com apenas 2,77% dos casos (n=1).
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Em geral, os animais com gastroenterintes chegam a consulta com sinais clinicos de
vomito, diarreia, dor abdominal e anorexia. E considerado um diagnostico de excluséo,
a menos que o proprietario tenha observado o animal a ingerir algum objeto ou
substancia irritante. Normalmente ocorre em cdes com habitos alimentares pouco
seletivos (Willard, 2006). Na maioria dos casos a anamnese e o0 exame fisico sdo
suficientes para estipular o tratamento adequado (German & Zentek, 2006). Nalguns
casos pode ser necessario recorrer a exames imagiologicos como radiografia e

ecografia, ou a exames laboratoriais (Willard, 2006).

O tratamento consiste em fluidoterapia e maneio dietético. Normalmente o animal
permanece em jejum durante 24 horas para diminuir o vomito. Pode ser necessario
administrar antieméticos de acdo central (metoclopramida (IV), maropitant (SC)), caso
0 vomito permaneca, ou se 0 animal estiver muito prostrado (German & Zentek, 2006;
Willard, 2006). Reiniciar a alimentacdo com pequenas quantidades, de preferéncia
frango com arroz, e se o animal ndo voltar a vomitar, aumentar a quantidade
gradualmente. E frequente a administracio de antibitico para prevenir infecoes
secundarias (German & Zentek, 2006). Todos o0s pacientes foram tratados

sintomatologicamente apresentando bons resultados no tratamento.

1.7)  Medicina preventiva

A area da medicina preventiva é responsavel por assegurar a prevencdo das patologias a
gue os animais de companhia possam estar sujeitos. Isto é conseguido através da
desparasitacdo interna e externa e da vacinacdo. Na proxima tabela (tabela n°13) é

possivel verificar a totalidade de casos seguidos nesta area durante o estagio.

Tabela n°13: Casos de medicina preventiva seguidos de acordo com a
patologia nas diferentes espécies

:
Patologia

Total
Machos Fémeas Machos Fémeas
Desparasitacoes 16 9 3 3 31
e vacinagoes

Foram entdo seguidos 31 casos na area de medicina preventiva, onde se verificou um

maior nimero de procedimentos em cdes quando comparado com 0s gatos. Todos 0s
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animais vieram a consulta de medicina preventiva para serem vacinados, alguns para
serem desparasitados interna e externamente e para procederem a colocagdo de
microchip (identificacéo eletronica). A vacinacdo dos animais € essencial para reduzir o
risco dos animais contrairem determinadas enfermidades. Através destas, o sistema
imunitario é estimulado a responder ao agente infecioso inoculado pela vacina,
conferindo uma maior protecédo face a futuras exposi¢oes (Rynders, 2005). O protocolo
de vacinacdo do HVT para os canideos €, normalmente, iniciado as seis semanas de
idade. Nesta altura € administrada uma vacina bivalente contra o virus da esgana e da
parvovirose. As nove semanas é administrada uma vacina multivalente que confere
protecdo contra o virus da esgana, hepatite infeciosa, leptospirose, parainfluenza,
coronavirose, adenovirose e parvovirose. As 12 semanas é efetuado um reforco desta
ultima. Caso os animais apresentem idade superior as 12 semanas, administra-se logo a
vacina multivalente e faz-se um reforgo desta trés semanas depois. A partir dos quatro
meses de idade é efetuada a vacinagao contra a raiva e no mesmo momento procede-se a

colocacdo do microchip. Deve ser feito um reforco anual destas vacinas.

Quanto ao protocolo de vacinacdo dos felideos, este tem inicio por volta das seis
semanas de idade. Nesta altura é administrada uma vacina multivalente contra
calicivirus, herpesvirus e também contra a panleucopénia felina. Sdo efetuados dois
reforcos desta com intervalos de trés semanas entre estas. No caso de animais com mais
de 12 semanas faz-se apenas um reforco trés semanas apds a primeira inoculacdo. Para
gatos com acesso ao exterior ou que convivam com animais com a doenca, €
aconselhada a vacinacdo contra o virus da imunodeficiéncia felina (FeLV). Esta

normalmente efetua-se trés semanas apos o ultimo reforco da vacina multivalente.

1.8) Nefrologia/Urologia

Esta area destina-se ao estudo das patologias associadas ao trato urinario, bem como de
toda a funcédo renal. Os meios de diagnostico mais utilizados séo: exame sanguineo,
analises bioquimicas, uriandlise, Rx e ecografia. A proxima tabela (tabela n°14)

demonstra 0s casos seguidos nesta area.
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Tabela n°14: Casos de nefrologia/urologia seguidos de acordo com a
patoloaia nas diferentes espécies

N -
g Machos Fémeas Machos Fémeas

. - 1 -
1 - 1 2
. 1 - -
1
2 : -

1
4
1
1
2

A doenca renal cronica foi a patologia com mais casos observados com 44,44% dos

casos (n=4), seguida da urolitiase com 22,22% dos casos (n=2).

Os sinais clinicos mais observados na doenca renal cronica (DRC) foram a PU, PD,
prostracdo, anorexia e vomito. Foram feitas analises bioquimicas para avaliar a fungédo

renal e em todos os pacientes os valores da creatinina e ureia estavam aumentados.

A DRC trata-se de uma afecdo que provoca uma perda da estrutura e funcdo de um, ou
mesmo dos dois rins por um periodo de tempo superior a trés meses (Bartges, 2012). E
uma patologia que pode acometer animais de qualquer idade, mas € mais comum em
animais mais velhos, com mais de cinco anos de idade (Roudebush et al., 2009). A
Sociedade Internacional de Interesse Renal (International Renal Interest Society — IRIS)
propde um sistema de classificacdo composto por quatro estadios de evolucédo da DRC
em cdes e gatos (IRIS Staging System ok CKD, 2009). Esses estadios foram
estabelecidos principalmente de acordo com as concentrac@es séricas da creatinina, pois
esse marcador da taxa de filtracdo glomerular (TGF) ainda é considerado a melhor
variavel sérica laboratorial para emprego na rotina da clinica (Sanderson, 2009), mas
também na presenca ou auséncia de proteinuria e/ou hipertensdo, como se pode verificar

na préxima tabela n°15.

19




Relatdrio de Estagio

Tabela n°15: Classificacdo do estagio da DRC segundo o sistema IRIS (adaptado de Bartges,

2010)
Creatinina plasmatica
. (umol/l) o
Estadio (mgy/dl) | Comentarios
Cées Gatos
Pacientes em risco de desenvolver
i <125 <140 DRC (considerar exames regulares
<l4 <1,6 e adotar medidas para reduzir 0s
fatores de risco).
N&o azotémicos (pacientes com
outra alteracdo renal presente como:
incapacidade de concentragéo
<125 <140 urinaria sem .causa néo renal
1 identificavel; palpacgéo renal
<14 <1,6 : .
anormal e/ou imagens renais
anormais; resultado de bidpsia
anormal; elevacdo progressiva da
creatinina).
5 125-179 140-249 Azotémia renal leve (sinais clinicos
1,4-2,0 1,6-2,8 geralmente leves ou ausentes).
3 80430 | 250439 | e e
2.1-5,0 2,9-5,0 5
presentes).
4 440 a0 semicos geaimente
>5,0 >5,0 g
presentes).
Valores da razdo proteina-creatinina urinaria P
~ Subclassificacédo
Cées Gatos
<0,2 <0,2 Sem proteindria
0,2-0,5 0,2-0,4 Proteindria no limite
>0,5 >0,4 Proteinuria
Pressdo arterial sistolica Presséo arterial diastdlica Subclassificacio
(mmHg) (mmHg) :
<150 <95 . s .
Risco minimo
150-159 95-99 1
Risco baixo
2
Hol=E TG Risco moderado
>180 >120 .

Risco elevado
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Assim que o animal é classificado relativamente ao estadio da doenca, o tratamento
deve ser iniciado (Polzin, 2013). O tratamento é baseado nos excessos e deficiéncias
(nutritivos, eletroliticos), pH sanguineo, proteindria, hidratacdo, retencdo de toxicos,
descontinuacdo de farmacos nefrotoxicos, fungcdo endocrina e monitorizagdo
continuada, ja que a DRC é progressiva e irreversivel (Bartges, 2012). Em casos graves,
em que o organismo ja ndo tem capacidade de eliminar os produtos toxicos, pode ser

indicado diélise peritoneal ou hemodialise (Fischer, 2007).
1.9) Neurologia

A neurologia é responsavel pelo estudo das patologias associadas ao sistema nervoso
central e periférico. Os exames complementares mais utilizados nesta area sdo o0 RX,
TAC, a ressonancia magnética (RM), a mielografia e também a colheita de liquido
cefalorraquidiano. Na proxima tabela (tabela n°16) estdo referenciados os casos de
neurologia seguidos.

Tabela n°16: Casos de neurologia seguidos de acordo com a patologia nas diferentes espécies

|
Patologia " . Total
Machos Fémeas Machos Fémeas

Convulsdes provocadas por

L 3 - - 1 4
epilepsia primaria
Poliradiculoneurite 1 - - - 1
Tetraplegia provocada por Babesia 1 ) ) ) 1

SppP.

Nesta area a patologia mais observada foram as convulsGes provocadas por epilepsia
priméria com 66,66% dos casos (n=4).

Uma convulsao define-se como um episédio paroxistico transitorio em que ha atividade
neuronal excessiva e/ou sincronizada no cortex cerebral, resultando numa variedade de

manifestacdes clinicas (Cochrane, 2007).

A epilepsia ¢ uma doenca que afeta o sistema nervoso central (SNC) e que se
caracteriza por convulsbes e alteracBes paroxisticas temporais com tendéncia a
recorréncias (Berendt, 2004). Esta caracteriza-se pela perda subita de controlo e
manifestacBes paroxisticas (episodicas), em que as convulsdes iniciam e cessam de

forma subita e os sinais clinicos dos ataques seguem um padrdo repetitivo (Berendt,
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2008). Apesar das convulsbes serem sempre consideradas fendmenos anormais, €
importante referir que nem todas as convulsdes séo provocadas pela epilepsia (Thomas,
2000).

A epilepsia € uma das patologias neuroldgicas mais comuns no cédo e no gato (Berendt,
2004). Esta pode ser distribuida em categorias diferentes: epilepsia idiopatica, epilepsia
sintomatica, epilepsia sintomética provavel ou alteracdes extracranianas (Podell, 2004;
Charalambous et al., 2014). Dependendo da localizacdo e extensdo da descarga
convulsiva, a apresentacdo clinica de uma crise pode variar bastante. As convulsdes
estdo normalmente associadas a distirbios do sistema nervoso autonomo (SNA), tais
como: miccao, defecacdo, ptialismo e/ou vomito (Chrisman et al., 2003). Pode também
ocorrer alteracdo ou perda de consciéncia episddica, alteragdes psiquicas ou sensoriais e
a presenca de fendmenos motores anormais (Berendt, 2004). As convulsdes
epileptiformes ocorrem tipicamente durante o descanso, o sono, ou quando o animal
estd a acordar (Berendt, 2008).

O diagndstico é baseado na historia clinica detalhada, exame fisico, exame neurolégico,
hemograma, analises bioquimicas basicas, uriandlise, glucose sanguinea em jejum,

radiografia (abdominal e toracica) e ecografia (LeCouteur, 2005).

O objetivo do tratamento € controlar a atividade convulsiva de forma adequada e com
efeitos secundarios aceitaveis. O proprietario deve estar ciente de que a completa
eliminacdo das convulsGes pode ndo ser possivel, mas que é esperado que a terapia
diminua a severidade, duracdo e frequéncia da atividade convulsiva (Thomas, 2000). A
terapéutica anticonvulsiva estd indicada em cdes e gatos que apresentem epilepsia
sintomatica, status epileticus, duas ou mais convulsdes isoladas num periodo de seis
meses, duas ou mais convulsdes em cluster num periodo de 12 meses, quando a
primeira convulsdo ocorreu uma semana ap0Os traumatismo craniano, ou se os efeitos
pos-ictus sdo severos (Podell, 2004). Seguem-se alguns exemplos de farmacos
anticonvulsivos por ordem crescente de eficacia: zonisamida, levetiracetam, brometo de
potassio. No topo da pirdmide estdo farmacos como o fenobarbital e a imepitoina
(Charalambous et al., 2014).
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1.10) Oftalmologia

Esta area estuda as afecGes relacionadas com a visdo. Os meios de diagnostico que
auxiliam o exame oftalmico sdo o teste lacrimal de Schirmer, o teste do corante de
fluorsceina, o tondmetro, a anestesia ocular topica, sedativos e midriaticos topicos. A

tabela abaixo (tabela n°17) indica quais 0s casos seguidos nesta area.

Tabela n°17: Casos de oftalmolgia seguidos de acordo com a patologia nas diferentes
espécies

Patologia Cées Gatos Total
g Machos Fémeas Machos Fémeas
1

1 - -
Prolapso da terceira palpebra 1 -

- 4
: - 1 3
1

N W

Queratoconjuntivite seca
Ulcera de cérnea - - 1 -

Como se pode verificar na tabela a patologia com maior nimero de casos observados foi
o prolapso da terceira péalpebra com 44,44% dos casos (n=4), seguida da

queratoconjuntivite seca com 33,33% dos casos seguidos (n=3).

O prolapso da terceira palpebra € o distdrbio primario mais comum da terceira palpebra,
também chamada de membrana nictitante, em cées (Gellat, 2003). Caracteriza-se pela
tumefacdo e inflamacédo da glandula lacrimal presente na terceira palpebra, fazendo com
que esta se projete sobre o bordo livre da membrana (Moore, 1998). Afeta tipicamente
cdes. Embora raro, estdo relatados casos em gatos (Schoofs, 1999; Chahory et al.,
2004). O prolapso ocorre devido a fraqueza ou auséncia das bandas de tecido conjuntivo
que unem a porcdo ventral da membrana nictitante aos tecidos periorbitais (Slatter,
2005; Hendrix, 2007). Parece ter uma base hereditaria. Devido a significativa
colaboracdo da glandula, em média de 30% da porcdo aquosa da lagrima (Gellant,
2003), esta deve ser preservada ja que a remocdo da glandula pode provocar a
diminuicdo da producéo lacrimal e predispor o desenvolvimento de queratoconjuntivite
seca (Peixoto & Galera, 2009; Galera et al., 2010). O tratamento médico gera resultados
insatisfatorios, e como conduta para a resolucdo definitiva do prolapso, preconiza-se o
reposicionamento cirdrgico da glandula (Peixoto & Galera, 2009).
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1.11) Oncologia

Esta area dedica-se ao estudo de todo o tipo de tumores. O diagndstico e estadiamento

dos tumores sdo realizados atraves de uma série de exames complementares:

Puncdo aspirativa com agulha fina (PAAF)

e Biopsia do nddulo (realizada com anestesia local ou anestesia geral)
e Hemograma e bioquimicas sanguineas

e Exames radiograficos com ou sem contraste

e Ecografia toracica e abdominal

e Tomografia axial computorizada (TAC)

e Ressonancia magnética (RM)

e Toracotomia ou laparotomia exploratdria

No tratamento de tumores recorre-se a variadas terapias que podem ser utilizadas
isoladamente, ou em conjunto, e que incluem a cirurgia, a quimioterapia, a radioterapia,
a imunoterapia, a crioterapia, a terapia fotodinamica e a acupuntura. A tabela que se

segue (tabela n°18) mostra quais 0s casos seguidos nesta area durante o estagio.

Tabela n°18: Casos de oncologia seguidos de acordo com a patologia nas
diferentes espécies

Patologia Cées Gatos Total
g Machos Fémeas Machos Fémeas
Tumor hepéatico 1 - - 1 2

1 - : : 1
- 2 - - 2
: 4 : 1 5

O tipo de tumor mais observado foram os tumores mamarios com 55,55% dos casos
(n=5).

Os tumores mamarios sdo mais frequentes em cadelas do que nas gatas e, no primeiro
caso, correspondem a aproximadamente 50% de todas as neoplasias que afetam esta
espécie e 50% destes tumores apresentam caracteristicas de malignidade. Nos gatos séo
a terceira neoplasia mais comum (10% a 12%), logo a seguir aos tumores
hematopoiéticos e da pele, constituindo cerca de 17% das neoplasias dos gatos. Apesar
da incidéncia deste tipo de tumor na espécie felina ser menos do que metade da
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incidéncia na espécie canina, 0 numero de casos malignos é bastante superior. Calcula-
se que cerca de 85% a 93% dos tumores mamarios nesta espécie apresentem
comportamento maligno (Lana et al., 2007). Na origem das neoplasias mamarias estdo

envolvidos fatores de natureza genética, ambiental e hormonal (Feliciano et al., 2012).

O efeito da castracdo precoce das fémeas tem sido alvo de varios estudos e todos
parecem apontar para este método como a melhor forma de prevencdo do
desenvolvimento dos tumores mamarios malignos. Estudos indicam que o risco do
aparecimento deste tipo de neoplasia em cadelas esterilizadas antes do primeiro cio é de
apenas 0,0005, aumentando para 0,08 quando esterilizadas apds o primeiro cio, e para
0,26 se a OVH for realizada depois do segundo cio. Gatas ovariohisterectomizadas até
aos seis meses apresentam uma reducdo de até 91% no risco de desenvolverem
neoplasias mamaérias, enquanto nas esterilizadas até um ano de idade, este valor sofre
uma reducdo de até 86%. A probabilidade de desenvolver tumores mamarios aumenta
com a idade, situando-se a idade média da manifestacdo tumoral, nas cadelas, entre o0s
10 e os 11 anos, e nos gatos este tipo de tumor esta reportado entre 0S nove meses € 0S
23 anos de idade, sendo a idade média da primeira apresentacdo os 10-12 anos (Lana et
al., 2007).

O diagnostico é baseado num exame fisico minucioso. E importante fazer Rx em trés
projecdes toracicas (ventrodorsal e laterolaterais esquerda e direita) para pesquisa de
metastases pulmonares e pleurais, e também uma ecografia abdominal (Lana et al.,
2007). O diagnostico definitivo € feito por avaliagdo microscopica, citologia ou
histopatologia (Lana et al., 2007). O estadiamento do tumor deve ser feito antes do
inicio do tratamento para avaliar a evolugdo tumoral, bem como a possibilidade de
progressdao do tumor no seu ponto de origem e noutras zonas (metastases). Este
estadiamento baseia-se no sistema TNM modificado (Tumor/Nodulo (linfonodo)
/Metéstase) proposta pela Organizagdo Mundial de Saide (OMS). O tratamento de
eleicdo é a remocdo cirurgica completa com margens amplas de seguranca, quando ndo
existe envolvimento metastatico e exceto no caso de estarmos perante um carcinoma
inflamatorio (Lana et al., 2007). A escolha da técnica cirurgica e a quantidade de tecido
mamario a remover dependem do tamanho, localizagdo e consisténcia do tumor

(Hedlund, 2008; Feliciano et al., 2012). A quimioterapia pode ser benéfica no controlo
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de alguns tumores malignos sendo que anti estrogénicos, anti progestina ou drogas anti

prolactina séo as drogas mais usadas (Hedlund, 2008).
1.12) Ortopedia

Esta &rea estuda patologias e traumas relacionados com o sistema musculo-esquelético.
O Rx e a TAC sdo os meios de diagndstico mais Uteis na area da ortopedia. O
tratamento pode, ou ndo, ser cirurgico, de acordo com o problema encontrado. A

proxima tabela (tabela n°19) mostra quais 0s casos seguidos nesta area.

Tabela n°19: Casos de ortopedia seguidos de acordo com a patologia nas diferentes
espécies

I -
g Machos Fémeas Machos Fémeas

Displasia da anca 2 1 - -
Displasia do cotovelo - -

' 2
3
1 - - -
1
1

N
[EEN
1
P PP ONW

A patologia mais observada nesta area foram as fraturas com 42,86% dos casos (n=6),

seguido da displasia da anca com 21,43% dos casos (n=3).

A displasia da anca (DA) é uma patologia ortopédica relacionada com o
desenvolvimento anormal da articulagdo coxofemoral, provocando uma subluxagdo ou
luxacdo da cabega do fémur. Na subluxacdo, o contacto da cabeca do fémur com o
acetdbulo é reduzido, mas esta presente. O mesmo ndo acontece com a luxacao
completa, em que ndo existe qualquer tipo de contacto entre estas estruturas. Esta
acomete principalmente animais jovens de grande porte e de raga pura. Quando cdes
mais velhos a idosos sdo afetados esta toma a designacdo de doenca articular
degenerativa, e pode variar de leve a grave (Farese, 2006; Macias et al., 2006, Schulz,
2008). A DA apresenta etiologia multifatorial contribuindo fatores hereditarios
(principal causa) e ambientais, como 0 aumento de peso e o crescimento exagerado, que
provocam desigualdades no desenvolvimento dos tecidos de suporte (Schulz, 2008). A
Federacdo Cinoldgica Internacional (FCI) classificou a DA em diferentes graus, de A a

E, sendo que uma anca A ndo apresenta nem sinais clinicos nem radioldgicos, e uma
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anca E representa uma DA severa com sinais clinicos e radiologicos. A diferenciagdo é
feita através da observacdo da radiografia (Rx) e de medicdes feitas a partir desta
(Vezzoni et al., 2008). Normalmente os sinais clinicos associados a esta patologia sao:
dificuldade em levantar-se, intolerancia ao exercicio, incapacidade em saltar e
claudicacéo intermitente ou continua. Em casos mais avangados é possivel observar

atrofia da musculatura dos membros posteriores (Macias et al., 2006; Schulz, 2008).

O exame ortopédico ¢ a primeira abordagem no diagnostico da DA onde é verificada a
integridade da articulacdo coxofemoral através do teste de Ortolani. Este teste deve ser
realizado com o animal em decubito dorsal ou lateral, os fémures devem ser orientados
de forma a criarem um angulo de 90° relativamente ao eixo longitudinal da bacia e os
joelhos deve ser fixados em flexdo e aducdo e faz-se entdo um movimento dorsolatral
no sentido de provocar a subluxacdo da cabeca do fémur. De seguida, faz-se a abducdo
dos joelhos, lentamente, para que a cabeca do fémur volte a deslizar para o bordo
acetabular dorsal. Se neste momento for percetivel um “clik” entdo este resultado é
positivo e é sindnimo de laxiddo articular. No entanto, 0 método mais usado é 0 Rx
através de uma projecdo ventrodorsal (fig.4). O animal deve estar sedado ou anestesiado
durante este processo para que Se possa obter o relaxamento muscular e o
posicionamento adequado (Schulz, 2008). Uma vez obtida a imagem radioldgica avalia-
se a laxiddo articular através da medi¢cdo do angulo de Norberg-Olsen e verificam-se se
ja existem evidéncias de osteoartrite (Macias et al., 2006). Outro método usado para o
diagnostico desta patologia é o Penn-hip. Este foi criado para evitar as variacdes criadas
na classificacdo subjetiva dos diferentes graus de displasia através do método
radioldgico comum. Neste método é usado um dispositivo radio transparente que é
colocado entre os membros posteriores e que funciona como um ponto de apoio sobre o
fémur, ao nivel da zona ventral da pélvis. A vantagem deste método relativamente ao
outro é a de produzir todas as informagdes presentes no Rx normal, mas também de
quantificar o grau de laxiddo da articulagdo bem como o grau de distracdo (Smith,
2004). O tratamento consiste no alivio da dor e na manuten¢cdo ou melhoria do
funcionamento da/s articulagdo/des e da diminuicdo da progressdo da osteoartrite. A
decisdo entre optar por um tratamento médico ou cirurgico varia de caso para caso tendo
em conta os sinais clinicos, a idade, a aptiddo do animal, e ainda, das capacidades

financeiras do proprietario (Macias et al., 2006; Schulz, 2008). O tratamento médico
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(conservador) deve ser feito em pacientes de qualquer idade com sinais clinicos,
permitindo obter bons resultados a longo prazo. Este consiste na monitoriza¢do do peso,
exercicio adequado, anti-inflamatérios ndo esteroides e analgésicos. O tratamento
cirurgico pode ser de trés tipos: preventivo (sinfiodese pubica juvenil; ventroflexdo do
acetdbulo), paliativo (desenervacdo da articulacdo coxofemoral) ou de resgate
(osteotomia tripla pélvica). Cada um com a sua indicacdo, vantagens e desvantagens,
cabendo ao meédico veterinario aconselhar o proprietario adequadamente tendo em conta
0 caso (Macias et al., 2006; Schulz, 2008; Vezzoni et al., 2008).

Figura 4: Rx para despiste de displasia da anca realizado num c&o de raga Pastor Aleméo

1.13) Pneumologia

A pneumologia € responsavel pelo estudo das patologias do sistema respiratdrio
superior e inferior. Dentro dos meios complementares de diagnostico mais Uteis nesta
area estdo a auscultacdo, testes sanguineos, analises bioquimicas, RXx, rinoscopia,
broncoscopia, lavagem traqueobronquica, TAC, RM, ecocardiografia (alguns problemas
respiratdrios sdo causas secundarias de patologias cardiacas). A tabela n°® 20 demonstra

0S €asos seguidos nesta area.

Tabela n°20: Casos de pneumologia seguidos de acordo com a patologia nas
diferentes espécies

Patologia Cées Gatos Total
g Machos Fémeas Machos Fémeas
2

1 - - 1

1 2 - - 3
1 - - - 1
2 2 : : 4

28




Relatdrio de Estagio

A patologia mais observada nesta area foi a sindrome braquicefalica com 40,0% dos
casos (n=4) seguida da pneumonia com 30,0% dos casos (n=3). O caso menos

observado foi 0 pneumotdérax com 10,0% (n=1) dos casos observados.

A sindrome braquicefélica € caracterizada por apresentar uma ou mais anormalidades
anatomicas congénitas das vias aéreas superiores. Os defeitos primarios incluem
estenose dos orificios nasais, prolongamento do palato mole e hipoplasia traqueal,
podendo provocar alteracdes secundarias como eversdo dos saculos laringeos e colapso
laringeo (Monnet, 2003; Vadillo, 2007). E tipicamente observada em cées de ragas
braquicefalicas como shit-zu, Ihasa-apso, maltés, boxer, bulldog inglés e francés entre
outras e também nalguns gatos de face curta como os persas e himalaio (Vadillo, 2007).
Muitos casos sdo afetados por varios tipos de obstrucdo, no entanto, os sinais clinicos
dependem da integridade da oclus@o do fluxo aéreo nas vias aéreas superiores podendo
variar de leves a severos incluindo respiracdo ruidosa, estridores e estertores, tosse,
alteracdo vocal, tentativas de vémito, engasgos, espirros, intolerancia ao exercicio,
dispneia, mucosas palidas ou cianéticas, agonia respiratoria e sincope. A maioria dos
animais ndo consegue regular a sua temperatura corporal podendo haver hipertermia
(Vadillo, 2007). O diagndstico é baseado na histdria clinica, sinais clinicos e exame
radiografico (Camacho, 2006). O tratamento visa a desobstrucdo das vias aéreas
superiores atraves de correcdo cirdrgica das anomalias anatémicas existentes e também
na minimizacdo dos fatores intensificadores dos sinais clinicos, como diminuicdo do
exercicio, da excitacdo e superaquecimento do animal (Camacho, 2006). A figura
abaixo (fig. 5) representa as narinas estenosadas de um cdo com sindrome

braquiceféalica.

Figura 5: Narinas estenosadas de um céo da raca Bulldog inglés
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1.14) Teriogenologia

Nesta area esta incluida a andrologia, a ginecologia e a obstetricia. A teriogenologia é
entdo responsavel pelo estudo das afe¢cdes associadas ao aparelho reprodutivo feminino
e masculino, mas também trata de questBes associadas a gravidez, parto e periodo pos-
parto, através da realizacdo de diagndsticos e tratamentos adequados. Os exames
complementares de diagnostico mais Uteis nesta drea da medicina veterinaria sdo o
exame ginecoldgico (com o auxilio do espéculo), a citologia vaginal, biopsia, ecografia
abdominal, anélises sanguineas e bioquimicas, Rx e espermograma. A tabela abaixo

(tabela n°21) demonstra os casos seguidos nesta area.

Tabela n°21: Casos de teriogenologia seguidos de acordo com a patologia nas diferentes
espécies
Patologia . . Total
Machos Fémeas Machos Fémeas -

5 6 : : 11

- i - - 1
Recolha de liquido espermatico 2 - - - 2

Através da observacdo da tabela verifica-se que a inseminacdo artificial foi o

procedimento mais observado com 78,57% dos casos (n=11).

A inseminacdo artificial (IA) pode ser utilizada como um meio alternativo na
impossibilidade da realizagdo de monta natural, ou na utilizacdo de sémen refrigerado
ou congelado. Esta tem vindo a ser cada vez mais adotada por parte dos criadores, uma
vez que apresenta uma série de vantagens relativamente a cobricdo natural, tais como:
diminuigdo do stress provocado aos animais, diminui¢do da transmissdo de doencas
sexualmente transmissiveis (brucella canis e herpes virus), disponibilidade de sémen a
nivel internacional (aumento da pool genética) sem ser necessario o transporte dos
animais diminuindo assim 0s custos associados, uma dose de ejaculado pode ser
utilizado para cobrir mais do que uma cadela, detecdo precoce de patologias associadas
ao sistema reprodutor, preservacdo de sémen para que determinado material genético
possa estar disponivel no futuro, ultrapassar problemas associados a monta, entre outras.
No entanto, é importante ndo esquecer as questdes éticas associadas a esta pratica.
Algumas das desvantagens da IA sdo: possibilidade de inducdo de trauma fisico ou

fisiologico durante o processo, realizagcdo desta técnica em casos inapropriados,
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manutencdo de patologias transmitidas geneticamente (displasia da anca ou anomalias
reprodutivas) (Farstad, 2010; Payan-Carreira et al., 2011).

A selecdo dos reprodutores deve ser feita através de uma detalhada anamnese,
verificando-se o0 desempenho reprodutivo anterior do macho e problemas de saude
atuais ou prévios. Deve também ser efetuado um cuidadoso exame clinico geral e
androldgico, o qual deve incluir a inspecdo e palpacdo dos 6rgdos reprodutivos,
observando-se, principalmente, o tamanho e a consisténcia testicular, uma vez que cées
com espermatogénese anormal frequentemente apresentam testiculos de tamanho
inferior ao normal. De seguida, deve-se proceder a colheita e avaliagdo do sémen e a
avaliacdo do comportamento de monta (libido), sendo possivel também efetuar testes
hormonais e cromossémicos. O ejaculado canino é naturalmente dividido em trés
fracOes distintas. A primeira fracdo consiste num fluido claro produzido na prostata e
que parece exercer a funcdo de limpeza do canal uretral. A segunda € rica em
espermatozoides e tem origem testicular, apresentando volume varidvel de acordo com
0 tamanho testicular e variacdo individual, possuindo aspeto leitoso, turvo e
opalescente. A terceira fracdo trata-se de fluido prostatico que deve ser claro e
facilmente distinguivel da fracdo espermatica. Apresenta um grande volume e é um
meio diluidor natural, que proporciona o transporte dos espermatozoides no trato genital
da cadela (Payan-Carreira et al., 2011). O sémen é facilmente colhido dos cdes,
especialmente daqueles com experiéncia prévia de acasalamento. A presenca de uma
cadela em estro pode ajudar neste processo principalmente em cdes inexperientes ou
timidos. Diversos métodos foram descritos para a colheita de sémen, tais como:
massagem digital, uso de vagina artificial e eletroejaculacdo, mas a técnica mais
utilizada é a massagem digital, visto ser a que produz sémen de melhor qualidade. A
andlise padrdo da fracdo espermatica do ejaculado é rotineiramente usada para avaliar a
qualidade do sémen, incluindo a observacdo do volume, coloracdo, viscosidade, pH e
osmolaridade. A avaliagcdo microscépica do sémen inclui a observacao da concentragédo
e morfologia espermatica, bem como a avaliagdo subjetiva da percentagem de
espermatozoides moveis na amostra (motilidade) e a qualidade dessa motilidade (vigor)

(Payan-Carreira et al., 2011).
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A problemética da obtencdo de sucesso através da IA na espécie canina reside nas
dificuldades ligadas a determinacdo do momento ideal para a inseminagéo e, como tal,
existem varias abordagens que podem ajudar na monitorizacdo do ciclo éstrico da
cadela, tais como a observacdo das mudancas anatdmicas e comportamentais da cadela
durante o proestro e estro, realizacdo de citologias vaginais, vaginoscopia e 0
doseamento da progesterona. O doseamento da progesterona é o método mais eficiente
para determinar o momento 6timo da IA (Payan-Carreira et al.,, 2011). Segundo
Johnston et al. (2001), o momento ideal seria dois dias apds a progesterona ter atingindo

concentragdes entre quatro e 10ng/ml.

Sdo trés as técnicas utilizadas para a realizacdo de IA: inseminacdo vaginal profunda
(mais usada), inseminagdo intrauterina (transcervical), mais utilizada nos centros
especializados em reproducdo, e a técnica cirlrgica, que € a menos adotada e

recomendada (Payan-Carreira et al., 2011).

A 1A com sémen canino fresco, contendo um numero adequado de espermatozoides,
proporciona resultados de fertilidade semelhantes aos obtidos pela monta natural
(Pereira et al., 2001) cujos valores rondam os 80-90%, estes valores mantém-se
idénticos quando ¢é usado sémen refrigerado, quer este seja depositado na vagina ou
transcervical. No caso do sémen congelado estes sofrem uma variacdo. Se este for
depositado na vagina, espera-se uma taxa de fertilidade de 45%, enguanto por via
transcervical ou intrauterina esta taxa sobe para 67-84% (Payan-Carreira et al., 2011).
As proximas figuras (fig.6 e fig.7) representam inseminac@es artificiais trans-cervicais.

Figura 7: 1A trans-cervical:
Figura 6: IA trans-cervical imagem obtida pela cAmara
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1.15) Outros

Neste ponto foram incluidos os casos de intoxicacdo e as eutanasias. A toxicologia é
uma area da medicina, mas também da biologia e da quimica, responsavel pelo estudo
dos efeitos, mecanismos de acdo, pela detecéo e pelo tratamento adequado de variadas
toxinas deletérias para os animais. A tabela abaixo (tabela n°22) indica a quantidade de

casos observados nestas duas situacoes.

Tabela n°22: Outros casos seguidos de acordo com a patologia
nas diferentes espécies

Patologia Tot

Machos Fémeas Machos Fémeas
Eutana5|as 2 1 - 8

2 1 : : 3

al

Foram verificados 80% de casos de eutanasias (n=8), e apenas 20% dos casos
corresponderam a intoxicagoes (n=2).
2. Abordagem estatistica para as diferentes areas da cirurgia

Os graficos seguintes (grafico n°4 e n°5) ilustram a quantidade de casos seguidos nas

diferentes areas da cirurgia de acordo com a espécie.

Totalidade de casos de cirurgia seguidos - Caes

Dentisteria 2%

/

[NOME DA _
CATEGORIA] Gastroenterologia
[PERCENTAGEM] 8%

Nefrologia/Urologia
3%
Oftalmologia
5%

Oncologia
4%

Pneumologia
4%

Gréfico n°4: Distribuicdo da totalidade dos casos de cirurgia seguidos de acordo com as diferentes areas para
a espécie canina
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Totalidade de casos de cirurgia seguidos - Gatos

Dentisteria
12%

Oncologia
11%

Ortopedia
4%

Pneumologia
7%

Gréfico n°5: Distribuicao da totalidade dos casos de cirurgia seguidos de acordo com as diferentes
areas para os gatos

Como se pode observar nos gréaficos anteriores as areas com mais casos observados nos
caes foram a teriogenologia com 45% dos casos (n=44), a dermatologia com 16% dos
casos (n=15) e a ortopedia com 13% dos casos assistidos (n=12). A &rea menos
abordada para os cdes foi a dentisteria com apenas dois por cento dos casos. No caso
dos gatos, tal como se observou nos cées, a area mais abordada foi a teriogenologia com
67% dos casos (n=18), seguida da dentisteria com 11% dos casos (n=3) e da oncologia
também com 11% dos casos (n=3). Ao contrario dos cdes, a ortopedia foi a area com

Menos casos, apena quatro por cento dos casos estao atribuidos a esta area nos gatos.

A préxima tabela (tabela n°23) ilustra os tipos de cirurgia abordados de acordo com as

diferentes areas.

Tabela n°23: Tipos de cirurgia por area

Area Tipo de cirurgia

Dentisteria ExtragGes (n=2); Destartarizac¢éo (n=3).

Nodulectomia (n=10); Resolugdo de lacera¢des (n=2); Remocao
de quistos (n=1); recessdo lateral do canal auditivo (n=2).
Enterotomia (n=3), enterectomia (n=2); gastropexia (n=1);
laparotomia exploratoria (n=2).

Nefrologia/Urologia = Cistotomia para remogdo de calculos (n=3).

Enucleacdo (n=1); Queratotomia (n=1); Remocao da terceira
palpebra (n=3).

Mastectomia (n=4); Esplenectomia (n=2); Pulmonectomia
(n=1).

Dermatologia

Gastroenterologia

Oftalmologia

Oncologia
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Resolucdo de fraturas (n=6); Osteotomia tripla pélvica (n=1);
Ortopedia recessao da cabeca do fémur (n=2); Remocao de fixadores
externos (n=4).
Lavagem traqueobronquica (n=2); sindrome braquicefalica
(Palato e narinas) (n=4)
Orquiectomia (n=26); ovariohisterctomia (n=29); cesariana
(n=7); inseminagao trans-cervical (n=1).

Pneumologia

Teriogenologia

As proximas figuras (8, 9, 10 e 11) ilustram alguns dos procedimentos assistidos
durante o estagio.

Figura 8: Remogdo de corpo estranho do Figura 9: Invaginacdo do intestino
intestino delgado delgado (ileo)

Figura 10: Piémetra Figura 11: Cesariana

3. Procedimentos médicos e cirurgicos/ exames complementares

Muitas vezes a historia clinica do animal e os exames fisicos mostram ser insuficientes
para chegar a um diagndstico definitivo, sendo necesséario recorrer a meios
complementares de diagnoéstico. Este ponto do relatério de estagio serve para listar
quais e quantos foram os procedimentos efetuados ao longo do estagio, como se pode
verificar na tabela n°24.

35




Relatdrio de Estagio

Tabela n°24: Totalidade de exames imagioldgicos
Exames imagiologicos

< Procedimentos Assistidos Efetuados Total
g Abdominal 111 2 113
S Toracica 3 - 3
L Ecocardiografia 1 - 1
X Abdominal 32 3 35
-% Toracico 30 2 32
@ Membros 53 4 57
(4]
a
8 .
2 Digestiva 2 - 2
©
c
w

Foram efetuados uma totalidade de 243 exames imagiologicos ao longo do estagio. O
Rx foi 0 meio de diagnostico imagioldgico mais utilizado representando 124 casos, dos
quais 57 foram Rx efetuados aos membros (fraturas, claudicagéo, despiste de displasia
da anca e cotovelo) em diferentes projecdes. O segundo mais usado foi a ecografia com
uma totalidade de 116 casos, dos quais 113 foram ecografias abdominais. O
procedimento menos assistido foi a endoscopia, com apenas dois casos assistidos. A

figura abaixo (fig. 12) representa um Rx efetuado a uma cadela no final da gestagéo.

Figura 12: Rx abdominal de cadela no final da
gestacdo

A proxima tabela (tabela n°25) representa o registo dos restantes exames

complementares de diagnostico efetuados durante o estagio.

36




Relatdrio de Estagio

Tabela n°25: Totalidade de exames complementares

Exames complementares

Procedimentos Assistidos Efetuados Total
Bidpsias Irltestino 1 - 1
Figado 2 - 2
Pele 3 - 3
Sangue 1 1 2
Esfregacos Ouvido 3 1 4
Pele 2 1 3
Vaginal 1 - 1
Centeses Ab(_jomipocentese 1 - 1
Pericardiocentese 20 - 20
Bioquimicas 24 85 109
Analises  Hemograma 65 87 152
Urianalise 2 2
Teste de Schirmer 2 1 3
Teste da fluoresceina 2 1 3

Foram efetuados 306 exames complementares no total durante o estdgio no HVT. Os
procedimentos mais efetuados foram as andlises clinicas. Foram efetuadas 263 analises,
das quais 152 foram hemogramas, 109 andlises bioquimicas e apenas duas urianalises.
O segundo procedimento mais observado foi a pericardiocentese. Foram assistidos 20
procedimentos. Quanto as citologias, a estagiaria assistiu a sete citologias e efetuou trés
nomeadamente ao sangue, ouvido e pele. Durante o estagio foram assistidas ainda seis

biopsias. Uma biopsia intestinal, duas hepaticas e trés bidpsias a pele.

Na area da oftalmologia foram efetuados trés testes de Schirmer e trés testes de

fluoresceina, dos quais dois (um de cada) foram efetuados pela estagiaria.
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IV.  Dermatite atopica canina — Reviséo bibliografica

1. Breve descricdo da estrutura e funcgdes da pele

A pele é o maior de todos os 6rgdos apresentando uma variedade de funcbes
importantes para a manutencdo da homeostasia do corpo, bem como um papel
fundamental nas respostas imunes. Este 6rgdo apresenta especializacdo funcional de

acordo com as diferentes regifes do corpo (Junqueira & Carneiro, 2004).

A pele, constituida por trés camadas distintas (epiderme, derme e hipoderme), apresenta
entdo: funcdes de barreira, sensacéo, regulacdo da temperatura, controlo hemodinédmico,
secrecdo/excrecdo, sintese de vitamina D, e ainda funcdes imunoldgicas (Junqueira &
Carneiro, 2004).

A epiderme é a camada mais superficial e € essencialmente constituida pelos
queratindcitos, mas ndo sO. Nesta camada encontram-se também melanoblastos
dendriticos ou melandécitos que séo responsaveis pela producao de melanina, células de
Langerhans responsaveis pela apresentacdo de antigénios (Ag) e as células de Merkel
que estdo relacionadas com a percecdo sensorial. A derme atribui estrutura a pele
garantindo também a nutricdo das células da epiderme, sendo extremamente rica em
fibras de colagénio e fibras elésticas. E nesta camada intermédia que podemos encontrar
as glandulas anexas da pele e os foliculos pilosos. Por fim, a hipoderme, camada mais
profunda, é responsavel pela transicdo entre esta camada e os tecidos adjacentes sendo

composta por tecido conjuntivo rico em adipocitos (Junqueira & Carneiro, 2004).
2. Definicéao

A atopia define-se como uma tendéncia de um animal, com determinada predisposicao
genética, desenvolver uma reacdo de hipersensibilidade do tipo | a alergénios
ambientais. Estes alergénios vao funcionar como Ag promovendo uma reacdo de
hipersensibilidade por parte do sistema imunitario do animal (Olivry et al., 2001;
Halliwell, 2006).

A dermatite atopica canina (DAC) € o tipo de atopia mais frequentemente diagnosticada

no cdo. Trata-se de uma dermatopatia inflamatdria, crénica e pruriginosa de foro
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alérgico, que afeta individuos geneticamente predispostos. Esta apresenta manifestacdes
clinicas caracteristicas, associadas normalmente a producdo de anticorpos (Ac)
imunoglobulina E (IgE) contra Ag ambientais, microbianos e irritantes (Halliwell, 2006;
Soloman et al 2012).

Existem, para além dos pacientes diagnosticados com DAc, outros designados de
atopic-like que apresentam quadros clinicos semelhantes aos primeiros, mas nestes
casos ndo esta comprovada a existéncia de uma resposta imunitaria mediada por IgE

contra alergénios ambientais ou de outro tipo (Halliwell, 2006; Koch, 2015).
3. Etiologia

Os Ag que desencadeiam a resposta imune tipica da DAc sdo designados de alergénios.
Estes estdo presentes no ambiente dando origem a uma reacdo de hipersensibilidade do
tipo I (Olivry et al., 2001; Alves et al, 2002). Alguns exemplos destes alergénios séo:
bolores, polenes, sementes de gramineas, penas, residuos da descamacdo da pele
humana, pélos de animais, acaros, produtos de decomposicédo, particulas alimentares e
algumas substancias inorganicas (Hill & DeBoer, 2001; Alves et al, 2002; Hillier, 2002;
Jasmin, 2011).

E importante ter em consideracdo que existem diferencas regionais dos alergénios tendo
em conta a fauna e a flora, bem como diferentes estilos de vida levados pelos pacientes
(Hill & DeBoer, 2001; Jasmin, 2011). Outro fator importante € perceber se existe ou
ndo sazonalidade no que diz respeito ao aparecimento dos sinais clinicos. Muitos
animais apresentam sinais clinicos apenas em determinadas alturas do ano (ex.
primavera), enquanto outros demonstram esses sinais clinicos ao longo de todo o ano,
apesar de haver um agravamento destes nos meses mais quentes, sendo que nestes casos

a doenga tende a tornar-se cronica (Hillier, 2002).

4. Fisiopatologia

A fisiopatologia da DAc é multifatorial estando associada a mutaces genéticas que
provocam alteracfes na barreira tegumentar, a defeitos na resposta imune, e a uma

hiper-reatividade cutanea a diversos alergénios (Favrot et al., 2010; Nuttall, 2013).
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Atualmente, estudos indicam que a penetracdo dos alergénios no organismo pode
ocorrer tanto pela via inalatéria como pela via percutdnea (Saridomichelakis &
Marsella, 2010; Soloman et al., 2012). Foi efetuado um estudo, que demonstrou que
cdes com exposicdo elevada ao fumo de tabaco parecem apresentar um risco maior de
virem a desenvolver dermatite atopica, quando comparados com cédes ndo fumadores

passivos (Ka et al., 2014).

Como em qualquer reacdo alérgica, hd uma resposta exagerada e deletéria por parte do
sistema imunitario contra determinados alergénios descrita como uma reacdo de
hipersensibilidade do tipo I (Olivry et al., 2001), onde existe um envolvimento tipico de
imunoglobulinas do tipo E (IgE), mas ndo obrigatério (Marsella, 2006). Parece também
haver um envolvimento por parte das imunoglobulinas do tipo G (IgG) neste tipo de
reacdo alérgica, mas o seu papel nesta patologia ainda ndo esta bem esclarecido
(Mueller & Jackson, 2003).

Apbs prévia sensibilizacdo cutanea, uma vez desencadeado o prurido, este leva a lesdo
mecanica dos queratindcitos, que uma vez lesados, libertam fatores pro-inflamatoérios
(Asahina et al., 2015). Através de um mecanismo mediado por IgE, os alergénios
penetram ativamente na epiderme, tornando-se alvo das células de Langerhans,
principais células apresentadoras de Ag (Soloman et al., 2012). Estas vdo processar e
apresentar os Ag aos linfdcitos T (Lt) — resposta celular. Uma vez ativadas, as células de
Langerhans migram até aos linfonodos regionais, local onde apresentam os alergénios
(Ag) aos Lt, que por sua vez se diferenciam em linfécitos T — helper (TH) especificos
para alergénios (TH2). Os TH2 sdo responsaveis pela producdo de interleucinas (IL)
(IL-4, IL-5 e IL-13), que se tratam de citoquinas com diversas fungdes efetoras e de
regulacdo, tais como a producdo de IgE especifica para alergenios por parte dos
linfocitos-B  (resposta humoral) e ainda o desenvolvimento e recrutamento de
eosinofilos (Hill, 2009a; Dethiox, 2006). As IgEs vdo-se ligar a superficie dos
mastdcitos cutaneos - fase de sensibilizacdo do cdo aos alergénios, desta forma, quando
os alergénios aos quais 0 animal é sensivel voltarem a contactar com 0s mastocitos da
derme do animal atopico, havera uma ligacdo entre estes e as IgEs existentes a
superficie da célula inflamatoria. Este processo desencadeia a desgranulacdo dos

mastdcitos com consequente libertacdo de substancias inflamatdrias tais como a
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histamina, a serotonina, enzimas, leucotrienos, citoquinas e o fator o de necrose tumoral
(TNFa). Todas estas substincias vdo interagir complexamente com outras células
inflamatdrias provocando alteracbes a nivel vascular tais como edema, prurido,
vasodilatacdo, quimiotaxia dos eosinofilos e broncoconstricdo (Hill, 2009a; Dethiox,
2006). De seguida, hd uma chamada de granulécitos (neutréfilos e eosinofilos), TH2 e
células dendriticas cutdneas ao local da reacdo. Os eosinofilos vao sofrer desgranulacéo
libertando proteinas que vao provocar o aparecimento de lesGes na derme e epiderme
(Hill, 2009a; Dethiox, 2006).

A existéncia de um ciclo continuo de libertacdo de quimiocinas que leva a uma
afluéncia constante de granuldcitos, TH2 e a libertacdo de mais mediadores pro-
inflamatorios, é a causa da cronicidade da DAc.

Quando ocorrem falhas na regulacdo destes mecanismos ocorre uma auto-perpetuacédo
da inflamacdo cutanea (Carr et al., 2009). A proxima figura (figura n°13) ilustra uma
reacao de hipersensibilidade do tipo I.
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Figural3: Esquema ilustrativo de uma reagdo de hipersensibilidade do tipo | (Adaptado de Ghaffar, 2009)

5. Incidéncia e prevaléncia da dermatite atopica canina

A prevaléncia estimada da DAc é de 10% a 15% (Marsella & Girolomoni, 2009), sendo

considerada, ao lado da dermatite alérgica a picada da pulga (DAPP) uma das causas
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mais comuns de prurido nos cées. No entanto, os dados epidemioldgicos existentes
ainda ndo sdo fiaveis o suficiente para que se possam retirar conclusGes acerca da
prevaléncia desta patologia (Hillier & Griffin, 2001). S&o varios os fatores que
contribuem para esta situacdo: pacientes com pouca sintomatologia tratados com
sucesso apenas através de tratamento sintomatico, sem que nunca se chegue a obter um
diagnéstico definitivo de DAc; ndo reconhecimento por parte dos proprietarios dos
sinais clinicos caracteristicos (otites cronicas ou infe¢fes secundarias da pele); ainda
ndo foi documentado nenhum método credivel, em medicina veterinaria, que demonstre
que a doenca clinica seja, de facto, desencadeada por uma exposi¢do a alergénios

ambientais.

A incidéncia da DAc tem vindo a aumentar. Porém, desconhece-se se este aumento esta
associado a uma maior sensibilidade dos médicos veterinarios nos Gltimos anos para o
diagnostico desta doenca, ou se este estd adequado a nova realidade do estilo de vida
dos animais de companhia, que cada vez mais partilham espa¢os comuns com o Homem
(Marsella & Girolomoni, 2009). Tal facto vai ter um reflexo no aumento da exposi¢ao
dos animais a alergénios de interior, e também no aumento das praticas de
desparasitacdo e vacinacao, as quais tém sido indicadas como causas importantes para o
aumento do diagnostico da DAc (Hillier & Griffin, 2001; Martins et al., 2010). Algumas
doencas parasitarias e infecfes virais sdo também responsaveis pelo aumento da
producdo de anticorpos IgE contra alergénios ambientais (Scott et al., 2001). Outra
causa que também parece contribuir para o aumento da incidéncia da DAc esta
associada ao aumento da procura de animais de raga pura com consequente procriacdo

de linhas de cées com genes ligados a esta patologia (Sousa & Marsella, 2001).

6. Predisposicao
6.1. Raca

Para que um cdo seja atopico, este tem de herdar, por parte dos progenitores, genes
responsaveis por provocarem reagdes imunoldgicas adversas. E esta suscetibilidade
genética que faz com que esta afecdo se torne mais comum em determinadas racas (Hill,
2009). No entanto, é importante ndo esquecer que esta predisposicdo pode sofrer

variacdes geogréaficas e também ao longo do tempo (Colin, 2010; Jaeger et al., 2010;
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Wilhem et al., 2010; Griffin & DeBoer, 2011). A préxima tabela (tabela n°26) indica

quais as ragcas com maior predisposicéo para desenvolver DAC.

Tabela n°26: Lista de racas com maior predisposi¢éo para
desenvolver DAc segundo Jaer et al., 2010; Giffin &

DeBoer,2001
Racas

Boston terrier Labrit
Boxer Le&o da rodésia
Bull terrier Lhasa Apso
Bulldog francés Pastor alemao
Bulldog inglés Pastor de beuce
Cairn terrier Pug
Caniche Schnauzer miniatura
Chow Chow Scottish terrier
Cocker spaniel Sealyham terrier
Délmata Setter inglés
Fox terrier Setter irlandés
Golden retriever )
Labrador retriever Shar-pei

O contrario também se verifica, ou seja, existem racas que apresentam uma menor
predisposicdo em adquirir esta patologia, tais como doberman pinscher, teckle entre
outras (Griffin & DeBoer, 2001).

Serd entdo de esperar que a diminuicdo da reproducdo dos animais com maior

predisposicdo genética diminua a incidéncia da DAc (Jaer et al., 2010).
6.2.1dade

Tipicamente, os sinais clinicos da DAc aparecem entre 0s seis meses e 0s trés anos de
idade, apesar de ocasionalmente ocorrerem casos em animais tanto mais jovens como
mais velhos (Griffin & DeBoer, 2001; Hill, 2009; Favrot et al., 2010). O facto de esta
patologia apresentar sintomatologia tdo precocemente torna esta caracteristica tipica da
DAc comparativamente a outras afecdes cutaneas pruriginosas (Prélaud et al., 1998;
Griffin & DeBoer, 2001).

6.3.Sexo
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No que respeita ao sexo dos animais, ainda ndo existem conclus@es crediveis quanto a
incidéncia ser maior nos machos ou nas fémeas (Castro, 2010). No entanto, um estudo

mais recente demonstrou um maior risco relativo para os machos (Lunde, 2011).
6.4.Epoca do ano

Foi efetuado um estudo que demonstrou uma possivel relagdo entre o més do
nascimento do animal e a incidéncia da DAc (Van Stee, 1983 citado por Scott et al.,
2001) referindo que animais nascidos no inicio de estacdes polinicas apresentavam
maior probabilidade de desenvolver DAc, 0 que sugere que estes animais apresentem
uma suscetibilidade particular a uma sensibilizacdo primaria nos primeiros quatro meses
de vida. Ja o nascimento dos animais em estacdes nao polinicas parece desfavorecer este

tipo de sensibilizacdo (Scott et al., 2001).

Além disso, os sinais clinicos da DAc podem ou nao ser sazonais, dependendo dos
alergénios envolvido. A percentagem de cdes que exibem sinais clinicos sazonais varia
entre 15% e 60% (Bizikova et al., 2015).

6.5.Ambiente

Alguns estudos demonstraram haver uma maior frequéncia de DAc em cées que vivem
maioritariamente dentro de casa (in door) (Tarpataki et al., 2006; Favrot et al., 2009;
Nuttall, 2013). Nas sociedades modernas os caes passam cada vez mais tempo dentro de
casa, 0 que parece influenciar o aparecimento da doenca, j& que estas criam um
ambiente 6timo para o desenvolvimento de acaros domésticos, favorecendo uma
exposicao crescente a este tipo de alergénios (Marsella & Samuelson, 2009; Lourenco-
Martins et al.,, 2010). Esta é a razdo principal pela qual a maioria dos cdes
diagnosticados com DAc vivem maioritariamente no interior das casas, enquanto caes

de exterior aparentam apresentar uma menor predisposic¢ao (Lourenco-Martins, 2010).

6.6.Barreira cutanea

A epiderme (estrato cérneo) funciona como uma importante barreira entre o ambiente e
0 organismo do animal, protegendo-a de agressdes ambientais e da desidratacdo via
transdérmica (Mauldin, 2006; Popa et al., 2011). A relacdo da barreira fisica com o0s

mecanismos defesa, como as secre¢Ges produzidas pelas glandulas cutaneas e a
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libertacdo de metabolitos de péptidos e lipidos pelas células da epiderme, com atividade
antimicrobiana, diminuem a adesdo de microrganismos nesta camada da pele, sendo que
sO ocorrera infecdo caso estas defesas normais falhem. A producdo cutanea de péptidos
antimicrobianos funciona como um mecanismo primario de protecdo, através do
aumento da expressdo de alguns destes face a invasdo de Ag. A catelecilina, as beta-
defensinas, as lipocalinas e proteina S100 desempenham um papel fundamental na
patogénese de diversas patologias cutaneas, incluindo a dermatite atopica. Novos
estudos indicam que pacientes com DAc apresentam defeitos genéticos na barreira
cuténea, bem como na codificacdo das proteinas de adesdo, 0 que provoca um aumento
de meia-vida da enzima quimiotriptica, e consequente quebra dos corneodesmossomos,
levando a descamacdo prematura dos cornedcitos e ao adelgacamento da camada
cornea. Estas zonas onde a camada € mais fina, sdo as mais suscetiveis a penetracdo dos
alergénios. Foram efetuados estudos de microscopia eletronica sobre a camada superior
da epiderme em beagles atopicos e normais, num modelo experimental de DAc. Estes
demonstraram menos camadas de cornedcitos e maior espaco intercelular no extrato
corneo da pele atdpica, mesmo em zonas nao lesadas da epiderme. Verificou-se
também, que a perda transdérmica de &dgua na regido inguinal de caes atopicos, quando
comparada com cées saudaveis, tanto nas regides lesionais como nas ndo lesionais,
continham uma quantidade significativamente menor de agua. Outro aspeto observado
foi que a quantidade relativa de ceramidas estava diminuida em cées atopicos. Estes
fatores parecem contribuir para o0 aumento da perda de agua via transdérmica, e para um
deficiente funcionamento da barreira epidérmica (Popa et al., 2011; Salomon et al.,
2012). Estes defeitos, que facilitam a entrada de alergénios ambientais e promovem o
desenvolvimento da DAc, sdo depois exacerbados pelo processo inflamatério que se
instala, comprometendo ainda mais a integridade da barreira cutanea (Marsella, 2013;
Nishifuji & Yoon, 2013; Williams, 2013).

Uma deficiéncia no fator [ de transformacdo e crescimento (citoquina
imunossupressora) pode ser outra das causas de debilidade cutanea, uma vez que esta
deficiéncia leva a uma falta de tolerancia da pele face a alergénios ambientais (Hill,
2009).

7. Teoria do limiar do prurido
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Esta teoria esta relacionada com os varios estimulos que contribuem para o nivel de
prurido do paciente, pressupondo que cada animal apresenta alguma capacidade de
tolerancia a estimulos pruriginosos, sem demonstrar sinais de prurido, apesar deste
limiar variar de individuo para individuo. A partir do momento que passam a existir
varios estimulos diferentes ao mesmo tempo, este limiar é ultrapassado e o animal passa
a manifestar sinais de prurido (Marsella & Sousa, 2001; Mueller & Jackson, 2003). Por
esta razdo, este conceito torna-se bastante Gtil no tratamento da DAc, j4 que a
eliminacdo de pulgas e/ou o controlo de uma reacdo adversa alimentar, ou o tratamento
de uma dermatite, pode contribuir para uma melhor tolerancia a outros alergénios
ambientais, diminuindo bastante o desconforto provocado pelo prurido (Guillot &
Bond, 1999 citado por Marsella & Sousa, 2001). A proxima figura (fig. 14) trata-se da

representacdo esquematica da teoria do limiar do prurido.
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Figura 14: Representacdo esquematica do limiar do prurido

8. Manifestacdes clinicas
8.1.Critérios propostos para diagnéstico de dermatite atopica canina
Ao longo dos anos foram desenvolvidas algumas listas de critérios a observar para
chegar a um diagnostico definitivo de DAc. A primeira lista foi elaborada por Willense,
em 1986, e foi dividida em critérios principais e secundarios. Um paciente era
considerado atdpico quando apresentasse pelo menos trés critérios principais e trés
critérios secundarios (Willense, 1986 citado por Favrot et al., 2009). A préxima tabela

(tabela n°27) lista estes critérios. Estes, apesar de serem utilizados em ensaios clinicos
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nunca chegaram a ser validados (Favrot et al., 2009).

Tabela n°27: Critérios clinicos propostos por Willense (1986) para diagnostico definitivo
de DAc (adaptado de Favrot et al., 2009)

Dermatite atopica canina

Critérios principais Critérios secundarios

Inicio dos sintomas antes dos trés

Prurido .
anos de idade
Morfologia e distribuicdo tipica Eritema facial e queilite
Envolvimento facial e/ou digital Conjuntivite bilateral
Liquenificagdo da zona flexora do tarso e/ou | Piodermatite superficial por
zona extensora do carpo Staphylococcus
Dermatite cronica e recidivante Hiperhidrose (secregdo sudoripara
exagerada)

Testes intradérmicos positivos a
Historia individual ou familiar de atopia e/ou | alergénios ambientais
predisposicéo racica Elevados niveis de IgE e IgG
alergénio-especificas

Mais tarde, foram propostos novos critérios clinicos para o diagndstico de DAc (Prélaud

et al., 1998 citado por Favrot et al., 2009), como se pode verificar na tabela n°28.

Tabela n°28: Critérios clinicos propostos por Prélaud et al. (1998) para diagnostico
definitivo de DAc (adaptado de Favrot et al., 2009)

Dermatite atopica canina

Prurido responsivo a corticoterapia

Eritema na face interna dos pavilhdes auriculares

Pododermatite eritematosa cranial bilateral

Queilite

Aparecimento dos primeiros sintomas entre 0s seis meses e 0s trés anos de idade

Estes critérios foram validados a partir de ensaios feitos numa amostra de 1096 caes,
que demostraram uma sensibilidade de 74,3% e uma especificidade de 68,4%, apesar
deste estudo ter apresentado algumas limitacfes quantitativas e geograficas (Favrot et
al., 2009) Os critérios mais utilizados na atualidade foram propostos por Favrot e seus
colaboradores em 2010. Estes consideram um animal atopico quando apresenta pelo
menos cinco critérios da lista. Esta abordagem de diagnostico apresenta uma
sensibilidade de 85% e uma especificidade de 79%, podendo ser utilizada num contexto

de clinica geral, apesar de ndo substituir um exame clinico completo. Estes critérios
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devem ser usados apenas ap0s a exclusdo da presenca de ectoparasitas, doencas
bacterianas e fungicas, e ainda reagdes adversas ao alimento (RAAA). Se para além dos
cinco critérios for detetado um sexto critério, a especificidade aumenta para 89% e a
sensibilidade diminui para 58% (Koch, 2015). A proxima tabela (tabela n°29) indica

quais o0s critérios usados por estes autores.

Tabela n°29: Critérios clinicos propostos por Favrot et al.,2010 para diagndstico
definitivo de DAc

Dermatite atopica canina

Aparecimento dos sintomas antes dos trés anos de idade
Cées que vivem maioritariamente dentro de casa
InfecBes flngicas cronicas ou recorrentes

Margens das orelhas ndo afetadas

Extremidades podais anteriores afetadas

Prurido responsivo a corticoterapia

Prurido sem lesbes associadas na fase inicial da doenca
Zona dorso lombar ndo afetada

Como seria de esperar, existe uma variabilidade inerente a cada paciente, o que faz com
que estas listas de critérios apresentem algumas falhas. Um em cada cinco animais é
mal diagnosticado. Na prética clinica e razoavel chegar a um diagndstico diferencial
principal de DAc, se o cdo cumprir os critérios propostos. O que ndo implica, que se
estes sinais ndo forem detetados, se possa excluir um diagnostico de DAc (DeBoer &
Hillier, 2001a; Koch, 2015).

Sdo varios os diagndsticos diferenciais de DAc (tabela n°30), uma vez que o principal
sinal desta patologia é o prurido, e de ser comum a presenca de lesGes secundérias (De
Boer & Hillier, 2001a).

Tabela n°30: Diagndsticos diferenciais de dermatite atopica canina

Dermatite alérgica a picada da pulga (DAPP)
Reacéo adversa ao alimento (RAAA)

Sarna sarcotica (outros acaros)

Foliculite bacteriana pruriginosa

Dermatite por Malassezia pachydermitis
Disfuncdo da cornificacdo da pele

Dermatite por contacto
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8.2.Sinais clinicos

Normalmente, o primeiro sinal clinico observado € o prurido, sem que, necessariamente,
se verifique qualquer alteragdo cuténea. Inicialmente, quando estas estdo presentes,
consistem principalmente de eritema. O prurido pode ser localizado ou generalizado,
com a particularidade de responder positivamente aos glucocorticoides (GC) (Favrot et
al., 2010). Quando localizado, ocorre principalmente na face, pavilhdo auricular e
extremidades distais dos membros (Jaeger et al., 2010), axilas e regido inguinal
(Kwochka, 1998; Olivry & Hill, 2001b). O prurido generalizado parece afetar 40% dos
cdes atdpicos (DeBoer, 2001). Como consequéncia do prurido, é frequente observar em
cdes com DAc lesdes dermatoldgicas, podendo-se observar nestes animais: lambedura
dos membros, atrito da face contra o chéo, lesdes axilares, entre outros (Thompson,
1997), que podem desencadear infecdes e lesGes secundarias, tais como: alopécia focal
ou difusa, pustulas, méaculas, eritema, hiperpigmentacdo (fig. 15), liquenificacdo, e
ainda, em animais de pelagem clara, discromia ferruginosa provocada pela lambedura
compulsiva (White, 1998; Griffin & DeBoer, 2001; Scott et al., 2001; Griffin, 2008). As

lesBes de carater mais cronico verificam-se nas zonas de maior prurido.

Figura 15: Abdémen de paciente com DAc, evidenciando
eritema e hiperpigmentagéo
As alteracOes ao nivel da barreira cutanea, tipicas de animais com DAc, juntamente com
as lesdes autoinfligidas, contribuem para a existéncia de um desequilibrio ao nivel da
flora saprofita da pele, levando a uma multiplicacdo anormal destes microrganismos,
com desenvolvimento de infecBes bacterianas e flngicas provocadas por
Staphylococcus intermedius e Mallassezia pachidermitis (Dethiox, 2006), neste ultimo

caso os animais desenvolvem um odor tipico. Outro achado comum na infegdo por
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Mallassezia spp. € uma coloragdo acastanhada nas unhas, tipica de uma paroniquia
provocada por esta levedura (Scott et al., 2001).

Ao contrario do que é comum, cdes da raca bulldog inglés com DAc, tendem a
apresentar lesGes cutaneas primarias e secundarias com pouco ou mesmo nenhum
prurido (Griffin & DeBoer, 2001).

Para além dos sinais clinicos ja referidos, sublinha-se a otite externa (fig. 16), associada
a eritema, edema, prurido auricular, exsudado ceruminoso, ou mesmo, em fases mais
avancadas, estenose do canal auditivo externo e exsudacdo, sendo o sobre crescimento
bacteriano ou de Malassezia responsaveis pela exacerbacdo destes sinais. Um estudo
demonstrou que 60% dos cdes atopicos apresentavam otite externa, sendo Malassezia o
principal agente causal (75% casos) (Zur et al., 2002). Mas este ndo foi o Unico estudo
efetuado, outros também revelaram uma grande prevaléncia deste sinal (Lund, 2001;
Favrot et al., 2010), referindo mesmo que este pode ser o Unico sinal clinico evidente
(Favrot et al., 2010). Algumas racas, como o golden retriever e o cocker spaniel,
parecem apresentar uma maior predisposicdo para o desenvolvimento de otite associada
a DAc (Griffin, 2008). Em 50% dos casos é possivel identificar conjuntivite, epifora e
blefarospasmo (Griffin & DeBoer, 2001; Olivry & Hill, 2001b; Martins et al., 2011).
Cerca de 70% dos cdes com DAc apresentam piodermatite estafilococica. Esta,

normalmente, € superficial, apesar de estarem relatados alguns casos de dermatite

profunda. Nalguns casos, 12% a 23%, verifica-se seborreia acentuada (fig. 17) (Hillier,
2002).

]

Figura 16: Otite externa em cdo com DAc Figura 17: Seborreia acentuada em cdo com DAc
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Para além de todos estes sinais clinicos dermatoldgicos, podem-se verificar, também,
sinais clinicos ndo cuténeos, tais como: rinite, cataratas, asma (Scott et al., 1996; Olivry
& Hill, 2001b; Griffin, 2008; Marsella & Girolomoni, 2009), queratoconjuntivite seca,
distdrbios urinarios, gastroenterites e hipersensibilidade hormonal (cadelas com ciclos
estrais irregulares, taxa de concecdo diminuida e incidéncia elevada de pseudociese)
(DeBoer, 2004).

8.3.Areas anatomicas tipicamente afetadas

A proxima tabela (tabela n® 31) indica quais as zonas mais afetadas pela DAc, contudo
estas variam de acordo com a cronicidade da doenca, bem como dos alergénios

envolvidos (Favrot et al., 2010).

Tabela n°31: Areas anatémicas mais afetadas pela dermatite atopica canina

Dermatite atopica canina

Face (principalmente focinho e zona periocular)
Pavilhdes auriculares

Zona ventral do pescoco, axilas, virilhas e abdémen
Perineo

Zona ventral da cauda

Zonas flexoras e partes medias dos membros

Zona dorsal e ventral das patas

A proxima figura (fig. 18) representa a distribuicdo esquemaética das lesGes da dermatite
atopica canina.

!
/

Ventral Dorsal

Figura 18: Distribuicdo esquematica das lesGes da DAc

51




Relatdrio de Estagio

9. Diagnostico

O diagnostico de DAc é feito a partir da exclusdo de todas as outras causas de doencas
pruriginosas juntamente com a historia e sinais clinicos do paciente, ja que ndo existe

nenhuma caracteristica clinica patognémica.

A excluséo de outras patologias pode ser feita através da realizacdo de diversos exames
complementares como tricograma, raspagem cutanea, citologia, controlo de
ectoparasitas, dietas de excluséo, antibioterapia (AB), antifingicos entre outros (Scott et
al.,1997; Gross et al., 2005; Koch, 2015).

Muitas vezes chegar a um diagnostico definitivo de DAc ndo é facil, devido a
coexisténcia de outras afecbes como DAPP, RAAA ou infecBes secundarias
preexistentes (Gross et al., 2005).

A figura 19 representa um esquema da abordagem ao diagndéstico de DAc por exclusao
de outras doencas pruriginosas (adaptado de Schmidt, 2010).
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Figura n°19: Representacdo esquematica da abordagem ao diagnostico de DAc (adaptado de
Schmidt. 2010)

53




Relatdrio de Estagio

9.1.Historia pregressa

De uma forma geral, os animais apresentam-se a consulta com uma histéria de prurido.
Os donos relatam que o animal se coca com frequéncia, lambe compulsivamente as
patas e esfrega o focinho contra superficies. Este prurido responde favoravelmente ao
tratamento com GC em doses anti-inflamatérias (0,5 a 1mg/Kg, “per 0s” (PO), a cada
12 horas). Normalmente, estes pacientes apresentam um historial de otites recorrentes
(Mueller & Jackson, 2003). Durante a anamnese € extremamente importante obter a
historia detalhada do animal. Dados como a duragdo dos problemas dermatolégicos, a
idade do animal no aparecimento dos sintomas, sazonalidade, desenvolvimento da
doenca, tipo de sinais, distribuicdo das lesbes e resposta ao tratamento. Outra
informacdo dtil, quando possivel, é saber o historial familiar. Outras informacdes
relevantes sdo se 0 paciente coabita com outros animais e se estes apresentam
sintomatologia, o tipo de alimentacdo, locais que o animal costuma frequentar, tipo de
cama, quanto tempo permanece no interior da casa, se faz tratamento para controlo de
ectoparasitas, e se sim, qual o tratamento utilizado. Todas estas informacdes védo ser
cruciais para o estabelecimento de um diagnéstico e, mais tarde, de uma terapéutica
adequada (Willemse, 2007).

9.2.Diagndstico diferencial de dermatite atdpica canina

Animais com DAc podem apresentar alteracGes dermatolégicas ndo primérias que
exacerbam ainda mais a sintomatologia. Estas doencas devem ser excluidas ou
controladas, antes de se chegar a um diagndstico definitivo de DAc (Olivry et al.,
2010Db).

9.2.1. Reacdo adversa ao alimento

A RAAA é um dos diagnosticos diferenciais de DAc, pelo facto dos alergénios
alimentares originarem sinais clinicos semelhantes nalguns animais. Estudos recentes
apontam para a possibilidade de haver uma componente mediada por alergénios de
origem alimentar em cdes atopicos, e que estes pacientes parecem ser indistinguiveis
daqueles com sintomas desencadeados por alergénios ambientais (Miller et al., 2013).

Estes alergenios alimentares podem ainda agravar a sintomatologia de uma DAc. Dai a
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importancia de descartar RAAA, quando se trata de um caso ndo sazonal (Olivry et al.,
2007 citado por Olivry et al., 2010b).

O diagndstico de RAAA ¢ feito através de dietas de exclusdo. Fornece-se ao animal
uma dieta com uma fonte proteica diferente a que ele estd normalmente em contacto ou
entdo uma racdo hidrolisada (hipoalergénica) durante um periodo minimo de seis
semanas (Hill, 2009b). Nalguns casos é necessario alargar esta dieta por periodos mais
longos. E vital alertar os donos que durante este processo o animal n&o pode ter acesso a
mais nenhum tipo de alimento (Mueller & Jackson, 2003; Hill, 2009b). Caso o animal
apresente melhorias deve ser feita uma reintroducdo da dieta original e verificar se ha
um retorno dos sinais clinicos, o que normalmente acontece uma semana depois. Se
estes reaparecerem, podera concluir-se que se trata de uma RAAA e esta é facilmente
controlada através da manutencdo de uma dieta especial. Se por outro lado o resultado
for apenas parcial, além de uma RAAA o animal apresentara outra patologia pruriginosa

concorrente, possivelmente DAc (Hill, 2009b).
9.2.2. Dermatite alérgica a picada da pulga

O diagnostico de DAAP ¢ feito pela observacdo dos sinais clinicos, e de acordo com a
resposta ao controlo de pulgas, através da utilizacdo de desparasitantes externos. No
entanto, a Unica forma de chegar a um diagndstico definitivo de DAAP é através da
execucao de testes intradérmicos (TID) ou testes seroldgicos (TS) (Kunkle & Halliwell,
2003; Birchard et al., 2008; Hnilica, 2012). E extremamente importante realizar um
controlo rigido de pulgas em animais com dermatite atdpica, jA& que varios estudos
apontam para que estes animais apresentem uma maior predisposi¢do para desenvolver
DAAP (Kunkle & Halliwell, 2003).

9.2.3. Sarna sarcdtica e outros ectoparasitas

Para se obter um diagnostico definitivo € necessario visualizar &caros, ovos ou fezes em
raspagens cutaneas, bidpsias de pele, citologias com fita-cola, amostras fecais ou através
de serologia especifica para sarcoptes. Este Gltimo teste apresenta, no entanto, algumas
limitacOes, porque podem ocorrer reagdes cruzadas entre sarcoptes e os acaros do po
(Curtis & Paradis, 2003). Em alternativa aos testes de diagnostico, podera optar-se por

fazer um tratamento com acaricidas e verificar se ha ou ndo melhoria dos sinais clinicos.
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E importante nio esquecer de desparasitar todos os animais que estejam em contacto
com o paciente (Curtis & Paradis, 2003).

9.2.4. Dermatite por Malassezia spp.

Malassezia spp. é um tipo de levedura que faz parte da microflora normal da pele dos
caes. Em cées com DAc verifica-se um nimero anormal destes microrganismos nas
mucosas e zona interdigital. Estudos efetuados detetaram em cdes atdpicos niveis
elevados de 1gG e IgE especificas para Malassezia spp., 0 que sugere uma influéncia
desta levedura na DAc, atuando como alergénio (Nuttal & Haliwell, 2001). O
diagndstico clinico pode ser obtido facil e rapidamente, de forma pouco dispendiosa e
pouco invasiva através de citologia. Esta pode ser feita por aposi¢cdo (pele humida e
oleosa), recolhendo o material com zaragatoa, ou ainda, através do teste da fita-cola. As
amostras podem ser colhidas das orelhas, leito ungual, pregas de pele e patas. As
laminas devem ser fixadas através do calor e depois coradas com Diff-Quick® por
exemplo. Quando presentes, estas leveduras surgem como pequenos microrganismos
ovais em forma de amendoim tingidos de azul arroxeado (Nuttal, 2003). N&o existe um
critério no que diz respeito ao nimero minimo destes organismos para se estabelecer um
diagndstico definitivo de dermatite por Malassezia spp. Nuttal (2003) usa como

referéncia cinco ou mais leveduras por campo, numa ampliacdo de 400x.
9.2.5. Piodermatite bacteriana

E comum pacientes com atopia apresentarem foliculite bacteriana pruriginosa
recorrente, que se resolve através de antibioterapia topica ou sistémica (Scott et al.,
2001). Contudo, € raro este tipo de infecBes serem primarias. O mais comum & serem
concorrentes ou secundarias. Uma forma facil de confirmar se existe ou ndo infecdo, €
através da realizacdo de citologias das lesdes. Pode também ser necessario fazer uma
cultura bacteriana, bem como um teste de sensibilidade a antibioticos (TSA) (Schmidt,
2010). Quando presentes, estas infec0es devem ser eficazmente tratadas, uma vez que

podem piorar um quadro de DAc.
9.2.6. Dermatite por contacto

Este tipo de dermatite ocorre quando uma substéncia irritante entra em contacto com a

superficie da pele, dando origem a uma resposta inflamatoria. O diagnostico é feito
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através da historia pregressa, sinais clinicos e distribuicdo das lesdes. Este tipo de
dermatite é raro (Logas, 2003).

10. Meios complementares de diagnostico

10.1. Provas alergologicas

Existem dois tipos de provas alergoldgicas: os testes seroldgicos (TS) e os testes

intradérmicos (TID).

Os TS medem a quantidade de IgEs alergenio-especificas presentes no sangue, enquanto
os TID detetam a capacidade de desgranulacdo dos mastdcitos da pele face a exposicédo
a diferentes extratos de alergénios (DeBoer & Hillier, 2001a). Assim sendo, os TID sao
considerados 0 meio de diagnéstico mais fidvel, jA que proporcionam uma avalia¢do
funcional completa relativamente a todos os mecanismos que envolvem o inicio de uma
reacdo alérgica cuténea, enquanto os TS apenas avaliam um ponto especifico no
mecanismo global (Hill, 2009). Mesmo que sejam detetadas IgES no soro sanguineo, ou
que os TID deem reacGes positivas, isto ndo significa que o animal seja, de facto,
atopico. Ou seja, poderdo haver resultados positivos sem que o animal apresente
qualquer sinal clinico de alergia. O mesmo pode acontecer ao contrario, animais com
resultados negativos, mas que demonstrem sinais clinicos compativeis com DAc,

chamada a dermatite tipo-atopica (DTA - atopic like dermatitis) (Olivry et al., 2015).

Nenhuma destas provas é 100% sensivel ou especifica, sendo por isso essencial haver
um forte indicio clinico de alergia, e que tenham sido excluidos os outros diagndsticos
diferenciais para leva-los em consideracdo. Estas provas podem ser (teis na selecdo dos
alergénios, de forma a estabelecer uma terapéutica mais adequada (DeBoer & Hillier,
2001a; Haliwell, 2006). Por vezes, os resultados destes testes variam no mesmo
paciente, mas ndo se sabe ainda o que causa este acontecimento (DeBoer & Hillier,
2001a).

10.1.1. Provas seroldgicas

Os TS medem a presenca de Ac IgE especificos contra uma determinada lista de
alergénios eleitos pelo médico veterinario como sendo clinicamente relevantes para o

paciente em questdo. Os alergénios mais comumente testados sdo: os polenes, os acaros
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de pé e armazenamento, fungos e saliva de pulga (DeBoer & Hillier, 2001b). Os
resultados obtidos através deste teste podem ser afetados por fatores associados ao
préprio paciente, ou a fatores externos ambientais. No entanto, estes ainda ndo estdo
bem esclarecidos no cédo, ao contrario do que se passa ha medicina humana, onde esta
comprovado que fatores como a estacdo do ano, idade e tratamento de imunoterapia
anterior influenciam estes testes. Este tipo de prova apresenta a mais valia de poder ser
feito em simultaneo com anti-histaminicos (AH) e GC (tratamento de curta duracao)
(Carlotti, 2012).

Sdo dois os testes seroldgicos disponiveis para a identificacdo de Ac especificos para
alergénios em circulacdo no sangue: ELISA (Enzyme-linked immunosorbent assays) e
RAST (Radio-allergosorbent test) (Littlewood, 2003). O soro sanguineo do paciente é
adicionado a pocos contendo diferentes alergénios. Os Ac que ndo se ligam sdo lavados,
e a ligacdo entre as IgEs e os alergenios contidos nos pocos da placa é detetada pela
utilizacdo de um reagente especifico para IgE através de um método colimétrico,
fluorimétrico ou radiométrico. A quantidade de sinal produzida é proporcional ao grau
de reacdo Ag-Ac (DeBoer & Hillier, 2001b; Littlewood, 2003). A figura 20 representa

um esquema do funcionamento dos testes serologicos.

4 - Adic&o de substrato para detectar
anticorpos ligados (producdo de cor)

3 - Adic&o de IgE anti-canideo ou receptor
para gk com uma enzima ligada a ele

2 - Adic&o de amostra de soro;
lgE especifica liga-se ao antigénio

1 -Revestimento da placa de ELISA com antigénio

Figura 20: Representacdo esquematica do teste seroldgico (Adaptado de Hill, 2009)

10.1.2. Testes intradérmicos

Estes testes sdo um meio complementar de diagndstico in vivo, no qual se utilizam
extratos de alergénios em solucdo aquosa. Sdo usados em cdes, no ambito da préatica

clinica, para diagnéstico de DAc, e também em investigacbes farmacoldgicas para
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medicamentos antialérgicos (Hillier & DeBoer, 2001). Os painéis dos TID devem
incluir uma selecdo de extratos de diferentes grupos (pdlenes, acaros de pd e
armazenamento, fungos, insetos e células epiteliais). E importante escolher um
fabricante de confianca, e sempre que possivel, obter os alergenios a partir de uma Gnica
fonte (Scott et al., 1997; Hillier & DeBoer, 2001; Dethiox, 2006). A selecdo especifica e
0 numero de alergeénios usados nos TID variam de acordo com a localizagdo geografica.
Informacédo referente aos alergénios mais importantes a serem testados em determinadas
areas geograficas pode ser obtida através de medicos veterinarios que realizem TID
(dermatologistas/alergologistas veterinarios), de estabelecimentos de ensino de
medicina veterinaria, laboratdrios, ou através de bibliografia adequada (Hillier &
DeBoer, 2001). Sdo varios os fatores que podem influenciar os TID, tais como a idade
do paciente, a estacdo do ano, um tratamento prévio, ou mesmo concorrente. Pode
acontecer, em animais mais jovens, uma rea¢do positiva a certos alergénios, por estes
ainda estarem a desenvolver todas as suas sensibilizagcdes. Nestes casos, pode ser
necessario repetir estes testes mais tarde, principalmente se o0s sinais clinicos

persistirem, ou se a terapéutica ndo esta a ser eficaz (Hillier & DeBoer, 2001).

Tal como em todas as provas, nestas também podem ocorrer reacdes falsas positivas ou
falsas negativas. As primeiras, embora raras, podem ocorrer, devido a existéncia de
extratos alergénios irritantes, por contaminacdo ou utilizacdo de concentragdes muito
elevadas, da execucdo da técnica inapropriadamente, ou ainda, por a pele estar muito
irritavel (Reedy et al., 1997). As reacBes falsas negativas podem ocorrer como
consequéncia de técnica inapropriada, dos extratos estarem demasiado diluidos, de
existir interferéncia medicamentosa, devido a fatores inerentes ao paciente, a incorreta
selecdo dos alergénios, ou ainda, quando os testes séo efetuados apos o pico sazonal dos
sinais clinicos (Hillier & DeBoer, 2001).

Alguns farmacos podem interferir com a reacdo da pele face aos alergénios usados nos
TID. Como tal, é aconselhavel fazer uma pausa na administracdo de AH por um periodo
minimo de 10 dias antes da realizacdo dos TID. Se os AH forem de acdo longa, este
periodo podera ter de ser alargado (Juniper et al., 1998 citado por Hillier & DeBoer,
2001). Os AH ndo séo os Unicos farmacos que podem alterar os resultados dos testes, 0s

Gc também influenciam, mas neste caso estas alteracdes estdo dependentes da dosagem,
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frequéncia da administracdo, duracdo do tratamento e ainda de fatores associados ao
paciente. Estudos demonstraram uma diminuicéo consideravel no tamanho das papulas
apos a administracdo de cortisona topica por longos periodos de tempo (Rivierre et al.,
2000; Bizikova et al., 2010). E entfo recomendado, que o tratamento com Gc topicos
seja interrompido duas a trés semanas antes dos TID (Bizikova et al., 2010). No caso
dos Gc orais, o tratamento deve ser interrompido oito semanas antes (Scott et al., 2001;
Saridomichelakis, 2013). A administracdo de cetoconazol a doses baixas (5mg/Kg, duas
vezes ao dia (BID)) durante um periodo de trés semanas, ndo demonstrou gqualquer tipo
de efeito no resultado deste tipo de teste em cédes (Marsella et al., 1997), bem como
aquando da suplementacdo com &cidos gordos essenciais (AGE) (Bond et al., 1993).
Cées atopicos que estejam a utilizar Tacrolimus topicamente a uma dose de 0,1%
(Protopic®) também ndo precisam de suspender este tratamento, a menos que se
pretendam fazer avaliagdes de reacBes tardias. Nestes casos, &€ aconselhavel parar o
tratamento quatro semanas antes dos TID (Marsella et al., 2004a). E importante que no
momento da realizacdo dos TID os pacientes ndo apresentem sinais de inflamacao ou
infecdo cutdnea. No caso de estarem presentes lesdes primarias ou secundarias, as
injeces devem ser administradas a uma distancia suficiente que permita a correta
interpretacdo das reacdes da pele, de modo a evitar resultados falsos (Hillier & DeBoer,
2001).

A zona mais utilizada para a aplicacdo destes testes €, por convencao, a zona lateral do
torax (Scott et al., 2001). Deve-se entdo proceder a tricotomia desta zona (sem a lavar),
e depois marcar, com o0 auxilio de um marcador a prova de agua, os locais onde se
pretendem dar as inje¢des intradérmicas, com um espagamento de trés centimetros entre
cada ponto. As injecdes tém de ser administradas intradermicamente, j4 que se estas
forem administradas mais profundamente os resultados obtidos poderdo ser falsos. O
volume administrado € normalmente 0,05ml (Hillier & DeBoer, 2001). Frequentemente,
a primeira marca e usada como controlo positivo, composto por uma solugédo de fosfato
de histamina a uma dose de 1:100.000 (0,001%). A segunda marca € o controlo
negativo, que se trata de uma solugdo diluente sem 0s extratos. Estes controlos vao
funcionar como marcas de referéncia entre a reacdo da pele, tornando assim mais facil
classificar as reagOes obtidas para cada alergénio. As reacfes podem ser lidas 15

minutos ap6s a administragdo da injecdo. Estas podem ser avaliadas subjetiva ou
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objetivamente. No primeiro caso, é medida a intensidade e/ou o tamanho do eritema e a
turgicidade da papula. Quando queremos fazer uma avaliacdo objetiva faz-se uma
medicdo da area de eritema ou da péapula (Hillier & DeBoer, 2001; Carlotti, 2012). E
entdo atribuida uma pontuacédo entre zero e quatro, em que zero representa uma reacgao
idéntica a do controlo negativo e quatro uma reagdo semelhante a do controlo positivo.
Qualquer reacdo igual ou superior a dois é considerada uma reacdo positiva (Hillier &
DeBoer, 2001). E preferivel sedar os animais durante todo este processo, para que 0S
resultados obtidos apresentem maior fiabilidade (Hillier & DeBoer, 2001). Para isso, €
necessario selecionar farmacos sedativos e anestésicos que ndo afetem a reatividade da
pele, tais como a medetomidina, hidrocloreto de xilazina, halotano, isoflurano ou
metoxiflurano (Moriello & Eicker, 1991; Vogelnest et al., 2000).

Apesar de raras, as reacdes adversas podem ocorrer e, por vezes, colocar a vida dos
animais em risco, sendo imprescindivel tratd-las como uma emergéncia (Scott et al.,
2001). Aumento de prurido e inflamacdo no local da injecdo, urticaria local ou
generalizada s&o exemplos de reacOes que podem ocorrer. Estas devem ser tratadas com
compressas frias, Gc topicos ou sistémicos e AH de agdo rapida. A reagdo mais grave
que pode ocorrer é o choque anafilatico e sincope, apesar de ser extremamente raro
aquando deste tipo de testes, mas se ocorrer requer tratamento imediato e intensivo,
sendo necesséria por vezes a administragdo de adrenalina (Hillier & DeBoer, 2001). A
figura abaixo (fig. 21) representa a realizacdo de um teste intradérmico.

Figura 21: Realizacdo de teste alérgico intradérmico

10.1.3. Bidpsia cutanea e histopatologia
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Em pacientes com dermatite atdpica, a bidpsia revela diferentes graus de dermatite
superficial perivascular com predominancia de linfocitos e histidcitos. Para além destes,
também se podem encontrar mastocitos em maior quantidade. E possivel, por vezes,
identificar agregados de eosinofilos, bem como células de Langerhans, acantose,
hiperplasia das glandulas sebaceas, entre outros (Gross et al., 2005 citando Olivry et al.,
1997). Quando ha piodermatite bacteriana associada, 0 mais normal é encontrar
neutrofilos, células plasmaticas ou os dois. A bidpsia cutanea como meio complementar
de diagndstico para atopia ndo revela ser muito eficaz, mas ajuda a excluir outros
diagnosticos diferenciais (Scott et al., 2001; Olivry & Hill, 2001).

11. Tratamento

11.1. Abordagem aos proprietarios

Como referido atrds, a DAc é uma patologia crénica sem cura, ou seja, para a vida.
Apesar disso, existem varias abordagens que ajudam a controla-la. De uma maneira
geral, mais de 90% dos casos de DAc conseguem ser controlados muito
satisfatoriamente (Hill, 2009). E por isso fundamental, a forma como o médico
veterinario transmite toda a informacdo referente a esta afecdo aos proprietarios do
animal, ja que estes ndo estdo normalmente familiarizados com esta doenga, suas
manifestacdes clinicas e tratamentos (Shaw et al., 2008). Outro fator importante é
alertar os proprietarios sobre 0s custos que o tratamento desta patologia acarreta, uma
vez que se trata de uma doenga cronica, cujos resultados obtidos nem sempre sdo 0s
mais desejados, 0 que pode provocar alguma frustracdo aos donos dos cdes com atopia
(Cauwenberge, 2005).

Relativamente a imunoterapia alergénio especifica (ITAE), estd provada a sua eficacia
clinica, mas esta esta dependente da adesdo por parte dos proprietarios dos animais a
esta terapéutica (Cauwenberge, 2005; Inconcorvia et al., 2008). Assim, a forma como se
comunica e transmite a informacdo aos donos dos cdes com atopia € crucial para o
aumento da adesdo a este tipo de terapéutica (Shaw et al., 2008), nunca esquecendo, no
entanto, de referir a possibilidade de ocorréncia de efeitos secundarios, mesmo que
raros, que poderdo obrigar a descontinuar o tratamento (Inconcorvia et al., 2008). Foram
efetuados alguns estudos na area da medicina veterinaria, que demonstraram que

perguntas de resposta aberta durante a consulta, entre o médico veterinario e o
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proprietario do animal, sdo extremamente importantes para chegar a uma decisdo, uma
vez que este processo explora o ponto de vista do proprietério, certifica as suas
expetativas e preocupacdes, permitindo a0 mesmo tempo, que o médico veterinario
avalie o grau de conhecimento do dono do animal relativamente a esta matéria. (Pawar,
2005; Shaw et al., 2008). Durante a consulta, 0 médico deve ainda estar atento ao grau
de ligagcdo entre o proprietario e o animal, e tentar perceber quais as condigdes e
disponibilidade financeira, para que se possa desenvolver um plano terapéutico
adequado as medidas do proprietario do animal, nunca esquecendo, também, de
questionar sobre a capacidade individual do dono executar os tratamentos necessarios
(Pawar, 2005; Shaw et al., 2008; Koch, 2015). Toda a informacdo transmitida durante a
consulta deve ser redigida em papel, para que o proprietario possa recorrer a esta
sempre que tenha alguma duvida (Cork et al., 2003; Shaw et al., 2008). Pacientes com
DAc devem ser seguidos regularmente para que se possa perceber se os tratamentos
estdo ou ndo a ser eficazes, e se 0s donos estdo contentes com as propostas e

procedimentos efetuados (Pawar, 2005).
11.2. Tratamento sintomatico

O controlo da DAc consiste numa terapéutica multimodal (Hill, 2009a; Olivry et al.,
2010a). Esta terapéutica multimodal pode ser dividida em terapéutica sintomatica e
terapéutica etioldgica e inclui: eviccdo de alergénios, reforco da barreira cutanea,
agentes anti-inflamatorios, antimicrobianos e imunoterapia especifica para alergénios
(Olivry & Sousa, 2001; Hill, 2009c). Nalguns casos, 0s animais apresentam otite ou
conjuntivite recorrente, devendo nestas situacdes, ser tratadas com formas terapéuticas

adequadas.

11.2.1. Tratamento sistémico

11.2.1.1. Glucocorticoides orais

Foram vérios os estudos efetuados que comprovam a eficécia da utilizagdo de Gc orais
em doses anti-inflamatorias no tratamento da DAc (Olivry & Mueller, 2003; Koch,
2015; Olivry et al., 2015). Ao usarmos doses entre os 0,5mg/Kg (dose antipruriginosa) e
1,0mg/Kg (dose anti-inflamatéria), uma ou duas vezes por dia, obtém-se um efeito

antialérgico bastante rapido e homogéneo. Assim que os sinais clinicos comecam a
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diminuir, esta dose pode ser reduzida até que se atinja a dose mais baixa em que nao se
verificam sinais clinicos, em que os efeitos secundarios sejam minimos, e em que 0
animal mantenha uma boa qualidade de vida. A reducédo deste farmaco pode incluir a
diminuicdo da frequéncia de administracdo, por exemplo, passar de duas vezes por dia
para uma vez por dia, ou mesmo administrar em dias alternados (Olivry et al., 2015).
Apesar da ideia de administrar Gc em dias alternados ser mais aliciante, os animais
parecem manter-se mais controlados quando se reduz a dose diaria relativamente a
administracdo de doses mais elevadas em dias alternados. E preciso ter em atencéo, que
animais que apresentam uma boa resposta inicial ao tratamento com doses baixas de Gc
podem, com o passar do tempo, desenvolver uma resposta refrataria, sendo nestes casos
necesséario aumentar a dose administrada. E também importante levar em consideracéo,
que a dose minima necessaria para o controlo dos sinais clinicos da DAc poder
apresentar variacOes semanais ou variacoes entre as diferentes estacdes do ano (Mueller
& Jackson, 2003).

Os efeitos secundarios provocados pelos Gc sdao comuns e variam de acordo com a dose
utilizada e a duracdo do tratamento. Os mais comuns sao: poliuria, polidipsia, polifagia,
aumento da predisposicdo para infegcdes urinarias, aumento de peso/obesidade, alopecia,
efeito imunossupressor (pode interferir com testes imunoldgicos ou vacinacdo), atrasos
na cicatrizacdo, polipneia, intolerancia ao exercicio, fadiga muscular, Ulceras
gastrointestinais, vomitos e hiperadrenocorticismo iatrogénico (Sindrome de Cushing)
(Nuttal, 2008; Olivry et al., 2010). Por estas razdes, 0 médico veterinario deve estudar
se h& ou ndo vantagem em optar por um tratamento prolongado com Gc, face ao risco
de desenvolvimento de efeitos adversos (Olivry & Mueller, 2003). Quando é necessario
fazer corticoterapia de forma cronica, é aconselhavel fazer uma monitorizagdo constante
do paciente (exame dermatoldgico, monitorizacdo do apetite e ingestdo de agua,
hemograma, analises bioquimicas e urianalise) (Nuttal, 2008; Olivry et al., 2015). Caso
o animal apresente infe¢cGes bacterianas superficiais ou profundas, secundéarias ao
quadro alérgico, ndo estd recomendada a utilizacdo de corticoterapia oral (Olivry et al.,
2010b). Outras afecfes que também limitam a utilizacdo deste tipo de farmaco s&o:
diabetes, afecdes hepaticas, pancreatite, insuficiéncia renal, hiperadrenocorticismo,
demodicose, micoses e viroses (Mueller & Jackson, 2003; Dethiox, 2006; Hill, 2009).
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A maioria dos casos de DAc responde positivamente ao tratamento com
glucocorticoides orais logo, se ndo forem verificadas melhorias nos sinais clinicos, o
médico veterindrio devera ponderar diagnosticos alternativos ou complicacfes
secundarias (Olivry et al., 2010b). Existem associacbes de Gc com outros
medicamentos ou suplementos que parecem contribuir para a diminuicdo das doses de
Gc usadas (Olivry et al., 2010b). Um exemplo é a administragdo em simultaneo de
trimeprazina (AH) com prednisolona (Gc). Esta associacdo parece produzir um aumento
do efeito antipruriginoso, quando comparada com a utilizacdo dos farmacos
separadamente (Paradis et al., 1991 citado por Olivry et al., 2010b). Outra associagédo
que parece surtir o mesmo efeito é a administracdo simultanea de prednisolona com
AGE, ou ainda, a combinacdo de metilprednisolona com um suplemento de ervas
medicinais chinesas (Phytopica®, Intervet-Shering Plough Animal Helth) (Schmidt et
al., 2010).

11.2.1.2.Ciclosporina

A ciclosporina (Atépica®; Neonal®) trata-se de um farmaco inibidor da calcineurina.
Este farmaco consiste numa proteina imunomodeladora que provoca a inibicdo dos
linfocitos, bem como da apresentacdo de antigénios pelos mastdcitos, eosindfilos e
células de Langerhans (Bryn, 2005; Dethiox, 2006). Varios estudos demonstraram a
eficacia da administracdo da ciclosporina por via oral na reducdo de lesdes cutaneas e
do prurido em cées atdpicos (Olivry & Mueller, 2003). Apesar do mecanismo de acao
ser diferente do dos Gc, a eficacia final deste composto é muito semelhante (Marsella &
Olivry, 2001; Koch, 2015; Olivry et al., 2015). Por norma, o tratamento é iniciado com
uma dose de 5mg/Kg administrado uma vez por dia, durante um periodo de quatro a
seis semanas, até que haja uma reducdo, em 50%, dos sinais clinicos, ou pelo menos
uma diminuigdo satisfatoria destes. Nessa altura, ou se diminui a dose para metade
(2,5mg/Kg), ou entdo, aumenta-se o intervalo entre administragdes. Por exemplo, em
vez de se administrar uma vez por dia, passa-se a administrar em dias alternados.
Normalmente a diminuigdo da dose mantém a eficacia deste farmaco. A medida que 0s
sinais clinicos véo progressivamente diminuindo, podera voltar a reduzir-se em 75% a
dose inicial ou aumentar ainda mais o intervalo de dias entre administragdes, por

exemplo, intervalos de trés dias (Olivry et al., 2010a; Olivry et al.,2015).
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Tal como os Gc orais, este farmaco também pode apresentar alguns efeitos secundarios.
Estes sdo, normalmente, do foro gastrointestinal, principalmente vomito e diarreia
transitérios no inicio do tratamento (Ramsey, 2008), e podem ser prevenidos se na
primeira semana do tratamento se administrar este farmaco com alimento, se forem
introduzidas doses gradualmente crescentes, ou ainda recorrendo & associagdo com
farmacos inibidores da bomba de protdes, como por exemplo, o omeprazol (Nuttal,
2008; Hill, 2009). Com a administracdo de doses mais elevadas, superiores a 15mg/Kg
diarias, outros efeitos secundarios poderdo surgir tais como: hiperplasia gengival, perda
de peso, claudicagdo e aumento do crescimento do pelo e unhas (Mueller & Jackson,
2003). Ainda ndo foi estabelecida a seguranca da ciclosporina nas doses acima referidas
para periodos de tempo superiores a seis meses (Olivry et al., 2010a). A ciclosporina
apresenta um periodo de laténcia para a eficacia clinica de cerca de quatro a seis
semanas, logo nunca se deve efetuar uma avaliacdo quanto a sua eficcia, ou qualquer
tipo de ajustamento na dose antes de ter passado um més do inicio do tratamento, pelo
menos. Devido a este periodo de laténcia, para acelerar a melhoria dos sinais clinicos,
pode ser vantajoso administrar Gc orais durante as primeiras semanas do tratamento
com ciclosporina. Em situacbes agudas € entdo preferivel a utilizacdo de Gc orais de
acdo rapida (Olivry et al., 2010b; Olivry et al., 2015). Deve-se manter o animal
monitorizado quando administradas doses altas de ciclosporina, principalmente quando
em conjunto com Gc durante longos periodos de tempo, ja que ambos os farmacos tém
um forte efeito imunossupressor, existindo um grande risco de desenvolvimento de

infecBes cutaneas oportunistas graves ou mesmo de outros 6rgaos (Olivry et al., 2015).

A ciclosporina sofre metabolizacdo hepatica através das enzimas do sistema citocromo
P 450. Alguns farmacos, tais como o cetoconazol e o itraconazol, inibem de forma
reversivel as isoenzimas do citocromo P 450, impedindo que estas metabolizem a
ciclosporina, o que resulta na manutengdo desta molécula por mais tempo na circulacao,
na sua forma ativa (Mueller & Jackson, 2003; Dethiox, 2006; Nuttal, 2008; Ramsey,
2008). Estes farmacos aumentam o tempo de semi-vida e, consequentemente, 0 tempo
de eliminagéo da ciclosporina, sendo por vezes usados de forma a reduzir a dose de
ciclosporina e, desta forma, os custos associados a esta. A administracdo de cetoconazol
a uma dose de cinco a 10mg/Kg, de 12 em 12 horas, promove uma reducdo da dose de

ciclosporina entre 0s 40 a 90% (Mueller & Jackson, 2003).
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11.2.1.3. Anti-histaminicos

Ha& varios anos que este tipo de farmaco tem vindo a ser utilizado em cées com DAc,
possivelmente devido ao sucesso moderado destes em pacientes humanos com
dermatite atopica (DeBoer & Griffin, 2001). No entanto, ndo parece haver nenhuma
evidéncia conclusiva acerca da sua eficacia no tratamento desta doenca no céo (Olivry
et al., 2010a). Uma das razdes da sua baixa eficacia em cdes pode estar associada a falta
da relevancia da histamina e/ou recetores da histamina tipo-1 (H1) na persisténcia das
lesBes crdnicas de DAc (Olivry et al., 2010b). Outra causa podera estar relacionada com
as doses e frequéncias de administracdo serem inadequadas, ja que estas estdo
extrapoladas de dados farmacoldgicos obtidos a partir de estudos efetuados em humanos
(Olivry et al., 2010a). Caso o médico veterinario opte pela utilizacdo de AH do tipo um
(AH-1), este deve limitar a sua escolha aos farmacos com efeito inibitorio da histamina
nos TID em cédes. Estes sdo a hidroxizina, a uma dose de 2mg/Kg, duas vezes por dia
(Bizikova et al., 2008; Olivry et al., 2015), a cetirizina a uma dose de 0,5 a 1,0mg/Kg
uma vez por dia e a alimemazina a uma dose de 0,5-2mg/Kg duas vezes por dia (Olivry
et al., 2010b; Patel & Forstyle, 2008; Koch, 2015). Os AH devem ser prescritos como
forma preventiva, de forma a manter os recetores H1 num estado inativo, antes que a
histamina seja libertada durante uma reacdo alérgica imediata (Olivry et al., 2015). Os
efeitos secundarios associados a este tipo de farmacos sdo a sedacéo e a letargia (Olivry
et al., 2010a), podendo, devido a estas caracteristicas, ser Uteis em cées com dificuldade
em dormir devido a prurido intenso (Nuttal & McEwan, 2006 & Plant, 2008 citados por
Olivry et al., 2010Db).

11.2.1.4.Acidos gordos essenciais (6mega-3 e 6mega-6)

Os AGE sao provenientes de vegetais ou peixe, e tém sido usados para ajudar a
diminuir os sinais clinicos de DAc, apesar de estudos clinicos efetuados néo
comprovarem o seu beneficio na sua administracdo singular no alivio da sintomatologia,
em cées atopicos. Existem ja varios tipos de combinac6es de AGE no mercado, tanto na
forma de céapsulas, como na forma liquida. A maioria das dietas comerciais também ja
vém enriquecidas com este tipo de suplementos (Olivry et al., 2010a). Os AGE nao séo
uteis em quadros agudos de DAc, uma vez que 0 seu modo de acdo requer a sua

incorporacdo nas membranas celulares, e este processo pode demorar varias semanas.
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Estes sdo uteis para melhorar a qualidade da pelagem e diminuir a secura da pele
(Olivry et al., 2010b).

11.2.1.5.Interferdo

Sao pelo menos dois os estudos que demonstram a eficicia da utilizacdo do interferdo
gama recombinante canino (Interdog®, Toray Industries) no tratamento de DAc. Estes
estudos sugerem uma administracdo subcutanea da dose de 5000 a 10.000 unidades/Kg,
trés vezes por semana, durante um periodo de um més, reduzindo depois a
administracdo para uma vez por semana. Os efeitos secundarios parecem ser minimos
(lwasaki & Hasejawa, 2006; Yasukawa et al., 2010). Existe ainda outro estudo que
sugere alguma eficacia clinica na administracdo do interferdo 6mega recombinante
felino (Virbagen® Omega, Virbac) em cdes com DAc (Carlotti, 2009; Olivry et al.,
2015).

11.2.2. Tratamento sintomatico tépico
11.2.2.1.Glucocorticoides topicos

Os Gc topicos sdo antipruriginosos utilizados no tratamento de areas de prurido mais
localizadas podendo, muitas vezes, evitar o tratamento sistémico (Scott et al., 1997;
Nuttal, 2008; Olivry et al.,2015). Estes farmacos sdo bastante benéficos em situacdes de
inflamacdo em zonas do corpo de dificil controlo, tais como o perineo, extremidades
dos membros, olhos e face concava dos pavilhdes auriculares (Nuttal, 2008; Hill, 2009).
A sua aplicacéo € feita uma ou duas vezes por dia, dependendo do medicamento usado,
e deve ser aplicado com luvas, gaze ou algoddo, uma vez que os Gc tdpicos podem ser
absorvidos pela pele do homem (Dethiox, 2006; Olivry et al., 2010). Apesar dos efeitos
adversos provocados pelos Gc topicos serem mais raros do que os sistémicos, algumas
preparagbes mais fortes podem ter efeitos graves. A tabela n°32 representa a
classificagdo dos Gc topicos de acordo com a classe, incluindo os mais potentes, tais

como a betametasona, e 0s moderados como a hidrocortisona.

68



Relatorio de Estagio

Tabela n°32: Classificacdo dos glucocorticoides topicos de acordo com a sua poténcia
(adaptado de Réme, 2007)

Classe Exemplos
Propionato de clobetasol
Dipropionato de betametasona
Valerato de betametasona
Valerato de fluticasona
Butirato de hidrocortisona
Potente Aceponato de hidrocortisona *
Aceponato de metilprednisolona *
Foroato de mometasona
Valerato diflucortolona
Butirato de mometasona
Prednicarbato *
Triamcinolona
Fluocinolona
Pivalato de fluocortolona
Desoximetasona
Hidrocortisona
Moderado Prednisolona
Metilprednisolona

Muito potente

Moderadamente potente

*Glucocorticoides de ésteres

De modo a obter uma concentracdo ativa mais elevada na pele, e rapida inativacdo
noutros locais do corpo, através de um ajuste efetuado na estrutura molecular e dos
respetivos excipientes dos compostos iniciais, surgiu uma nova geracdo de Gc topicos,
os duplos ésteres de hidrocortisona e prednisolona ndo halogenado. Conseguiu-se, desta
forma, substituir os farmacos mais potentes e com mais efeitos secundarios, por outros
de igual eficicia, mas mais seguros, 0s Gc diésteres de quarta geracdo. Estes sdo
lipofilicos, garantindo um maior nivel de penetracdo cutnea associada a uma baixa
disponibilidade plasmatica (Réme, 2007). Desta forma, hd acumulagdo do farmaco na
pele, permitindo uma eficacia local a doses baixas. Estes farmacos tém entdo a
vantagem de serem rapidamente distribuidos pela epiderme e derme superficial e ai
exercerem 0s seus efeitos anti-inflamatorios potentes, bem como o facto de
ultrapassarem muitos efeitos secundarios cutaneos e sistémicos potenciais dos Gc
topicos e sistémicos convencionais. Os efeitos sistémicos e a atrofia cutdnea séo
minimizados, uma vez que grande parte do farmaco é metabolizado na derme, sendo
muito pouco o composto ativo que se distribui nos tecidos profundos e na circulacao,
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considerando-se, por isso, a sua administracdo muito segura (Réme, 2007; Nuttal et al.,
2009; Patel et al., 2010). Séo varios os Gc usados em medicina veterinaria, mas os mais
utilizados sao a triamcinolona a 0,015% (n&o disponivel em Portugal) e o aceponato de
hidrocortisona (Cortavance® Spray 0,0584%). Ambos sdo farmacos potentes e de
elevada eficdcia na diminuicdo do prurido e das lesdes cutaneas provocadas pela DAc,
sendo adequadas para aplicacdo em lesdes mais localizadas durante curtos periodos de
tempo (Olivry et al., 2010, citando DeBoer et al., 2002 & Nuttal et al., 2009; Olivry et
al., 2015).

11.2.2.2. Tacrolimus

Tal como a ciclosporina é um inibidor da calcineurina podendo ser uma alternativa a
utilizacdo de Gc topicos. Estd disponivel no mercado sob a forma de unguento em
diferentes concentragdes (0,1 e 0,03%) (Protopic®, Astellas Pharma). A eficacia deste
farmaco a 0,1% no tratamento de cdes com DAc foi demonstrada especialmente quando
utilizada em cdes com lesbes mais localizadas, tendo nestes casos diminuido a
gravidade das lesdes e o prurido (Bensignor & Olivry, 2004; Olivry et al., 2015). Em
animais com lesdes generalizadas torna-se impraticavel a utilizagdo deste farmaco, ndo
sO devido a dimensdo das lesdes, mas também devido ao custo elevado (Olivry et al.,
2015). A sua utilizacdo ndo esta indicada em quadros agudos, uma vez que este farmaco
ndo é de efeito imediato. Também ndo deve ser aplicado em lesbes com Ulceras ou
erosdes (Olivry et al., 2010b).

11.2.2.3. Tratamento tépico antimicrobiano

E comum encontrarem-se infecdes cutaneas e auriculares associadas a casos de DAC,
que contribuem para o agravamento dos sinais clinicos. Nestas situacfes, é possivel
recorrer a utilizacio de champds ou solugdes cutaneas contendo agentes
antimicrobianos tais como a clorhexidina ou o enilconazol. Outra opcao € o peroxido de
benzoilo, apesar deste poder provocar irritacdo e secar demasiado a pele, logo, deve ser
usado em conjunto com um hidratante topico (Martins, 2010; Olivry et al., 2010a).
Podem ainda ser usadas pomadas, logdes, cremes ou mesmo toalhitas contendo solucGes
antisséticas (clorhexidina), antibioticos (acido fusidico) ou antifungicos (cetoconazol),

no caso de les6es mais localizadas (Olivry et al., 2010a).
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11.2.3. Outras terapéuticas

Foi demonstrada alguma eficacia na administracdo oral da pentoxifilina (inibidor da
fosfodiesterase) a uma dose de 10mg/Kg duas vezes por dia, esta eficicia parece
aumentar quando se utiliza uma dose mais alta, de 20mg/Kg, trés vezes por dia,
combinada com &cidos gordos essenciais, e do misoprostol (analogo da prostaglandina)
a uma dose de 5mg/Kg trés vezes por dia, como antialérgicos (Koch, 2015). No entanto,
devido ao seu elevado custo, baixo beneficio e efeitos adversos, estes farmacos ndo
devem ser considerados uma opgéo de primeira linha de cdes com DAc (Olivry et al.,
2010b).

Outro tipo de tratamento descrito, mas que ainda ndo foi demonstrada a evidéncia da

sua eficacia é a utilizacdo de inibidores de leucotrienos.

Determinados extratos de plantas chinesas (Phytopicc®) parecem apresentar
propriedades anti-inflamatdrias. Este produto é palatavel e bem tolerado pelos animais,
mas pode provocar alguns efeitos secundarios como diarreia, polidria, polidipsia e
polifagia (Schmidt et al., 2010).

O maleato de oclacitinib (Apoquel®) é uma nova terapéutica oral que atua inibindo
seletivamente as citoquinas dependentes da Janus cinase (JAK) envolvidas na
inflamacédo alérgica e no prurido, particularmente a IL-31. Esta estd aprovada para o
tratamento de DAc em cdes com mais de 12 meses de idade. Vérios estudos
demonstraram uma taxa de eficacia comparavel aos Gc e a ciclosporina com uma agao
rapida (24h) para o controlo de prurido, o que faz com que este farmaco seja util no
tratamento de alergias agudas e também crénicas. Ainda ndo se sabe quais os efeitos
qguando combinada com outras drogas imunossupressoras como 0s Gc e a ciclosporina.
Mas pode ser usada com seguranga com outros medicamentos como AB, AINE,
parasiticidas e vacinagdo. No que diz respeito aos testes alergoldgicos, ndo foi
demonstrada qualquer interferéncia deste farmaco nos resultados obtidos, 30 dias apos a
administracdo. E contraindicado administrar oclacitinib em cies com infecBes severas.
Este torna os animais mais suscetiveis a infecdes, demodecose e condi¢bes neoplasicas.
Os efeitos adversos mais comuns sdo gastrointestinais. Letargia, massas cutaneas ou

subcutaneas inespecificas, histiocitoma, papiloma, infecdo urinéria, piodermatite e otite
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foram outros sinais descritos. A supressdo da medula 6ssea pode ser um problema,
sobretudo quando usadas doses elevadas. A dose recomendada € de 0,4-0,6mg/Kg PO,
duas vezes por dia com ou sem comida nas duas primeiras semanas, depois mantem-se a
mesma dose mas administra-se apenas uma vez por dia. E recomendavel, enquanto ndo
forem efetuados mais estudos de seguranga, fazer uma monitorizagdo laboratorial
(hemograma, painel bioquimico, urianélise e urocultura) (Koch, 2015; Olivry et al.,
2015).

Outro farmaco que também parece surtir algum beneficio é o Masitinib (Masivet®;
Kinovet). No entanto, este farmaco deve apenas ser utilizado em pacientes que nao
responderam positivamente a terapia convencional, uma vez que existe um risco
elevado de lesédo renal, como efeito adverso. Quando administrado, devem ser efetuadas
urianalises periddicas para detecdo precoce de proteinuria (Olivry et al., 2015).

11.2.4. Restauracdo da barreira cutéanea

A restauracdo da barreira cutanea pode ser conseguida utilizando champds contendo
lipidos, glicidos e antisséticos, através de banhos semanais, ja que estes banhos parecem
reduzir 50% do prurido, num prazo de 24 horas, em 25% dos cées alérgicos (Loflath et
al., 2007; Olivry et al., 2015). Recentemente foram efetuados estudos controlados, que
sugerem que produtos a base de ceramida, tais como o Allederm®Spot-on (Virbac) e o
Dermoscent®essencial — 6 Spot-on podem ajudar na reducdo dos sinais clinicos em cées
com DAc. Existem também, no mercado, champds que contém um percursor da
ceramida, a fitosesfingosina-salaciloil, como o Douxo®. Outro champd que demonstrou
razoavel eficacia na reducdo dos sinais clinicos foi o Allermyl® Glyco (Virbac) (Koch,
2015). Caso o animal apresente sinais de pele gordurosa e com descamacao, este deve
tomar banho com champd anti seborreico. Se por outro lado o animal apresentar les6es
infeciosas, é preferivel optar por um champd antissético (Olivry et al., 2010a). E
necessario alertar os donos dos animais para o facto de banhos frequentes, com este tipo
de champds, poderem provocar secura ou irritacdo da pele. Por isso, nalgumas
situacdes, pode ser necessario aplicar solugdes hidratantes apo6s o banho, de modo a
aliviar estes sintomas (Olivry et al., 2010a). Parece que os beneficios produzidos pelos
banhos estdo mais associados a acéo de dar banho propriamente dita e ndo tanto ao tipo

de champd usado.
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12. Tratamento etioldgico

12.1. Eviccdo alergénica e prevencao do contato com os alergénios

Na maior parte dos casos, o fator desencadeador no desenvolvimento da dermatite
atopica € a exposicdo a diferentes tipos de alergénios. Por esta razdo, um dos primeiros
passos no maneio clinico da DAc passa pela eliminacdo ou evicgdo destes alergénios
prejudiciais ao animal. Contudo, ainda n&o existem estudos suficientes que comprovem
a vantagem da eviccdo destas substancias na remissao dos sinais clinicos, quando
efetuada de forma isolada, sem qualquer outro tipo de tratamento (Olivry & Sousa,
2001; Olivry et al., 2015). Para evitar o contacto com o0s alergénios, o primeiro passo
consiste em conhecer quais sdo 0s que provocam sensibilidade nos cées, através da
realizacdo de TID ou TS. Normalmente, cdes alérgicos a Ag tipicos de interior, como 0s
acaros, fungos, artrépodes ou descamacdo epitelial ndo apresentam sazonalidade no
aparecimento dos sintomas, uma vez que a concentracdo destes alergénios é
relativamente constante, independentemente das mudancas climatéricas (Lourenco et
al., 2005). O que se verifica nestes animais, é que ap6s um longo periodo de
confinamento no interior de casa, o0s sinais clinicos sofrem um agravamento e que,
quando levados para espacos exteriores exibem uma atenuacao destes sinais clinicos. Ja
no caso de animais com sensibilidade aos polenes, verifica-se que o quadro clinico piora
durante ou apds passeios no exterior, e em determinadas alturas do ano, coincidentes
com os picos polinicos (Mueller & Jackson, 2003). Estudos indicam que a maioria dos
casos de DAc resultam de uma hipersensibilidade aos acaros do po, especialmente
Dermatophagoides Farinae e, em menor grau, Dermatophagoides pteronyssinus
(Jasmin, 2011). Torna-se entdo fundamental que o médico veterinario esteja
devidamente informado relativamente aos diferentes alergenios, para que possa

recomendar medidas de prevencéo eficazes no controlo da sintomatologia da DAC.

12.1.1. P6lenes

De uma forma geral, as plantas mais problematicas sdo as que apresentam o polen
menor e que é transportado através do vento (anemofilo). Em climas do tipo temperado,

incluindo Portugal, as plantas mais alergénicas sdo as gramineas e as ervas daninhas.

12.1.1.1. Gramineas
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Compreendem a maioria das ervas encontradas nas pradarias e nos pastos, solos
cultivados ou abandonados e também misturados com a relva dos jardins. Conhecem-se
20 espécies de gramineas potencialmente alergénicas, das quais se destacam a relva
comum (Cyrodon dactylon), a flor do prado (Phleum pratense), o dactilo (Dactilys
glomerata) e o azevém (Lotium perenne). Cerca de 50% dos cdes com alergia aos
polenes estdo sensibilizados a algum deste tipo de Ag. Em Portugal, o pdlen das
gramineas € 0 que provoca mais casos, principalmente na zona do Alentejo, uma vez
que permanecem mais tempo no ambiente. Os alergénios das gramineas tém reacdo
cruzada entre si, ou seja, animais sensiveis a umas serdo também as restantes. A maioria
das gramineas floresce e poliniza na primavera, apesar de nalgumas zonas esses polenes
poderem estar presentes a partir de janeiro até julho. Parece haver uma correlacdo direta
entre a pluviosidade e a concentracdo de pélen no ar. Quando a pluviosidade aumenta a

concentracdo de polenes na primavera é maior (Pol & Brazis, 2007).
12.1.1.2. Ervas daninhas

Podem ser encontradas em zonas ndo cultivadas, em bordos de caminhos e estradas.
Estdo identificadas quatro familias de proteinas desencadeadoras de reagdes alérgicas ao
polen da erva daninha, das quais se destaca o polen da parietaria (Parietaria judaica)
por esta ser a que apresenta maior poder alergénico. Esta planta cresce tipicamente nas
fissuras das paredes e rochas, e 0 seu pdlen estd presente durante todo o ano, mas com
maior intensidade no inverno e na primavera. Outra erva daninha é a acarinha-branca
(Chenopodium album) que cresce em solos secos, sendo uma das principais causas de
alergia em regides muito secas. Ela poliniza de abril a outubro, e o seu pélen é muito
pequeno, dai provocar reagdes alérgicas. Quando os sintomas aparecem no final do
verdo, poderdo ser atribuidos a uma erva daninha altamente distribuida em territorio
europeu, a artemisia (Artemisi vulgaris). Por fim, mas ndo menos importante, apesar de
menos alérgica, a azeda-mildda (Rumex sp.) a qual nasce em praticamente qualquer tipo
de terreno (Pol &Brazis, 2007).

12.1.1.3. Arvores

N&o estdo incluidas, em geral, nos tratamentos de hipossensibilizagdo, por apresentarem

uma polinizacdo muito mais breve do que as gramineas e as ervas daninhas. Neste caso,
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é recomendavel apenas tratar os sintomas do animal durante a fase de polinizagdo. Uma
das arvores mais alergénicas encontradas em Portugal é a oliveira (Olea europaea). A
sua polinizacdo costuma ocorrer no final de abril até meados de junho, e dura

aproximadamente cinco semanas (Pol e Brazis, 2007).
O controlo da exposicao aos pdlenes pode ser conseguido através de diferentes medidas:

e Na altura da polinizagdo deve-se evitar levar o animal a zonas de vegetagdo
abundante;

e Manter portas e janelas fechadas durante o periodo de maior polinizacéo;

e Dar banhos apenas com agua, ou limpar as patas (pododermatite) para remover o
polen da pele e do pélo;

e Evitar cortar relva na presenca do cdo e restringir o seu acesso a locais com
sobrecarga de polenes (celeiros);

e Evitar passear em parques ou no campo durante o periodo da polinizacao,
principalmente em dias secos, quentes e muito ventosos;

e Se possivel usar ar condicionado com filtros para pdlenes.

Existem contagens de p6lenes semanais que podem ser investigadas na internet e ser de
grande utilidade para determinar os picos destes alergénios ambientais (Olivry & Sousa,
2001). A sociedade portuguesa de alergologia e imunologia clinica disponibiliza uma

pagina na internet (http://www.spaia.pt) onde € possivel consultar este tipo de

informagéo.

12.1.2. Fungos

O arejamento insuficiente das casas, os duches frequentes e secagem da roupa no
interior da casa favorecem o desenvolvimento de fungos, uma vez que estes preferem
locais humidos, quentes, com pouca luminosidade e ventilacdo (Lourenco et al., 2005).
E muito dificil implementar a evicgdo nestes casos, mas podem-se tomar medidas
preventivas como: evitar zonas himidas (casas de banho, zona de lavagem e secagem de
roupa, garagens, pordes, celeiros), evitar o contacto com comida em po, péo bolorento,
fruta estragada e remover qualquer material com sinais de contaminacgdo por fungos.
Além disso, diminuir o numero de plantas, de lenha, tapetes e cortinas dentro de casa

também pode contribuir para uma atenuagdo dos sinais clinicos. Podem ainda ser
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utilizadas solucGes de limpeza a base de cloro (ex. lixivia a 10%) ou desumidificadores
(Nuttal, 2006).

12.1.3. Acaros

Os &caros responsaveis pelas reacdes alérgicas sdo de dois tipos: &caros de pd e acaros
de armazenamento. Os primeiros (Dermathophagoides farinae e Dermatophagoides
pteronyssinus) sdo 0S que mais provocam dermatite atdpica, tanto no cdo como no
homem. No cdo, o D.farinae estd na origem desta patologia em 40 a 80% dos casos.
Enquanto apenas dois a 11% dos pacientes com DAc s&o sensiveis ao D. pteronyssinus.
Estes artropodes alimentam-se principalmente das descamacdes epiteliais, mas também
dos fungos que se desenvolvem em zonas humidas. Sao fotofobicos e desenvolvem-se a
temperaturas médias de 20 a 30°C e humidade relativa ambiental alta (superior a 60%).
O seu ciclo de vida dura aproximadamente 30 dias. De acordo com as condig¢Oes
necessarias ao seu desenvolvimento, os &caros podem ser encontrado em colchdes,
camas, tapetes ou tecidos. Estes também podem ser encontrados na pele e pélos dos
animais. Os alergénios responsaveis pelas reacdes alérgicas nos cées sao proteinas de
alto peso molecular que podem ser encontradas tanto no corpo dos acaros como nas
suas fezes. Os &caros de armazenamento (Acarus sino e Tyrophagus putrescentiae)
encontram-se principalmente nas dispensas, sotdos e arrecadagdes (Lourenco et al.,
2005). Séo varias as medidas que podem ajudar a diminuir a carga de alergénios de
acaros, como 0 aumento da frequéncia com que se aspira e limpa os espacos onde 0
animal habita, tendo o cuidado de manter os animais longe destes locais por um periodo
de duas a trés horas apds a limpeza. Se possivel, deve ser usado um aspirador com um
filtro especial ou entdo um saco duplo. Deve-se evitar usar a vassoura ou limpar o p6 na
presenca do animal e deve-se sempre passar uma esfregona himida no fim (Nuttal,
2006). Tendo em conta o reduzido tamanho dos &caros, Mueller & Jackson (2003) citam
que a aspiragdo frequente € uma desvantagem, jA que estes microrganismos Sao
demasiado pequenos para ficarem retidos no saco do aspirador, ficando pelo contrario,
dispersos no ar. Outra medida importante é aumentar a ventilacdo da casa e fazer o
controlo da humidade relativa (deve ser inferior a 50%), de forma a diminuir o
desenvolvimento dos acaros e dos fungos (Arlian et al., 2001). Para isso, podem ser

usados ares condicionados cujos filtros tém de ser lavados com frequéncia, ou
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desumidificadores (Nuttal, 2006). O aquecimento excessivo da casa e a utilizacdo de
ventoinhas sdo prejudiciais nestas situagdes (Lourenco et al., 2005). E aconselhavel
remover tapetes e alcatifas e substitui-las por chdo em madeira, mosaico ou linoleo, para
diminuir o numero de acaros. A aplicacdo de produtos inseticidas para controlo
ambiental de pulgas nos tapetes e alcatifas parece reduzir o numero de &caros (Mueller
& Jackson, 2003). Recomenda-se 0 uso de almofadas que possam ser facilmente
lavadas (de preferéncia com agua quente (mais de 60°C) e de preferéncia de material
sintético ou de fibras de poliéster, em vez de 13, flanela ou cobertores “felpudos”
(Lourengo et al., 2005). J& podem ser encontrados no mercado fronhas plastificadas ou
tecido com poros de didmetro especial, para que os alergénios sejam impenetraveis nas
almofadas e colchdes, que se tornam extremamente Uteis em animais com DAc (Mueller
& Jackson, 2003). As camas dos cdes com DAc devem ser lavadas a cada duas semanas
e ser substituidas por novas a cada dois anos (lIhrke, 2009). Um cdo com alergia a &caros
ndo deve dormir na cama dos proprietarios ou mesmo por baixo dela (Lourenco et al.,
2005). Objetos como peluches e livros devem ser removidos das zonas as quais o
animal tem acesso. Quando ndo for possivel, estes devem ser lavados a temperaturas
superiores a 60°C (Lourenco et al., 2005). Outra forma eficaz de controlar os acaros é
através da utilizacdo de acaricidas tépicos, reguladores de crescimento de artrépodes e
desicantes (lhrke, 2009). Verificam-se melhorias na sintomatologia de cédes atdpicos
através da utilizacdo do benzoato de benzilo como produto acaricida. Relativamente aos
acaros de armazenamento, deve-se evitar a0 maximo gurdar sacos de ra¢do em locais

hamidos e quentes (Olivry et al., 2015).

As vantagens destas medidas de eviccdo podem levar alguns meses até que se note
algum efeito, uma vez que estes permanecem no ambiente durante um longo periodo de
tempo (Olivry et al., 2010b).

12.1.4. Células epiteliais de gato

E impossivel eliminar na totalidade os alergénios transmitidos através das células
epiteliais do gato. Nestas situagOes deve-se evitar o contacto do cdo com o gato, ou
zonas com grande densidade de gatos. Outra solucdo passa por humedecer o pélo do
gato pelo menos uma vez por semana, passando o animal durante um a dois minutos

debaixo de agua morna ou limpa-lo com um pano humido. Deve-se evitar escovar 0
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gato perto do cdo com atopia e evitar que o gato tenha acesso a cama do céo (Lourenco
et al., 2005). Tal como nos pdlenes, se a eliminacdo dos alergenios for impossivel,
podem-se dar banhos frequentes, principalmente apos as saidas ao exterior (Olivry &
Sousa, 2001).

12.1.5. Outros

A alergia alimentar concomitante pode contribuir para a exacerbacdo da DAc. Como tal,
deve-se prevenir a ingestio de potenciais alergénios alimentares, alterando a
alimentacdo para uma dieta com fonte proteica e de hidratos de carbono diferente ou
para racOes hidrolisadas (Olivry & Sousa, 2001; Olivry et al., 2015). Um estudo
efetuado em 50 cdes com DAc demonstrou ser favoravel o fornecimento de uma dieta
especifica com maior quantidade de AGE para cdes atopicos. Supde-se que 0sS
mecanismos de a¢do dos AGE incluam a modulacdo da producdo de eiconasdides, a
inibicdo da atividade celular e um aumento da fungdo da barreia cutanea. Além disso, os
AGE podem também influenciar o sistema imunitario, agindo como um mensageiro
secundario, como regulador de moléculas de transducdo de sinal ou fatores de
transcricdo. Foi demonstrado, num estudo recente, que estes complementos inibem a
proliferacdo das células tipo T. Cdes com DAc parecem também apresentar uma
predisposicdo em desenvolver uma hipersensibilidade a Ag presentes na saliva da pulga,
guando expostos regularmente a picadas de pulga (Sousa & Halliwell, 2001). Como tal,
estes animais devem ser desparasitados externamente com regularidade (Olivry &
Sousa, 2001). A eviccao alergénica tem sido uma opcéo terapéutica que tem vindo a ser
adotada pelos médicos veterinarios. No entanto, alguns proprietarios demonstram néo
ficarem contentes com a falta de resultados (Mueller & Jackson, 2003). Dai a
importancia dos proprietarios terem acesso a toda a informacdo sobre este assunto de

forma clara e facil (Lourenco et al., 2005).

12.2. Imunoterapia alergénio-especifica
12.2.1. Introducéo

De acordo com a Organizagdo Mundial de Salde, a ITAE define-se como a
administracdo de quantidades gradualmente crescentes de determinado alergénio, de
forma aos sinais clinicos a este associado serem atenuados (Bousquet et al., 1998;
Olivry et., 2010), e parece ser a Unica forma de tratamento com capacidade de prevenir
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0 desenvolvimento de uma nova alergia no futuro. Na maior parte dos casos tém-se
efetuado administragdes didrias para controlar os sintomas, mas esta frequéncia de
administracbes pode ser diminuida. S8o raras as reacOes adversas, ao ponto de
colocarem a vida do animal em risco, pela utilizacao deste tipo de tratamento de forma
prolongada. Como tal, é seguro afirmar que sdo poucas as contraindica¢des da utilizagéo
deste tipo de terapéutica no tratamento da DAc (Griffin & Hillier, 2001). A prdxima

tabela (tabela n°33) indica quais as vantagens e desvantagens deste tipo de terapéutica.

Tabela n°33: Vantagens e desvantagens da imunoterapia alergénio-especifica (adaptado de
Griffin & Hillier, 2001)

Vantagens Desvantagens

Menor frequéncia de administracdo em Sédo dispensadas agulhas e seringas aos
relacdo a terapéutica sintomatica proprietarios

Menor tempo e trabalho requeridos, o
gue aumenta a adesdo por parte dos
proprietarios

Baixo risco de efeitos secundarios a

Necessidade dos proprietarios
administrarem injecdes subcutaneas

Risco de choque anafilético

longo prazo
Alguns animais aceitam melhor injecGes | Disponibilidade apenas em frascos de vidro
do que medicagé&o oral (risco de quebra)

Pode alterar permanentemente o curso da
doenca — possivel cura!

Melhor relacdo custo/beneficio,
principalmente em cdes de ragas maiores

Pouca toleréncia as injecdes

Necesséaria a educacdo dos proprietarios

Inicialmente é dispendioso, correndo 0

Tratamento preventivo risco do tratamento ndo trazer qualquer
vantagem

N&o sdo necessarias analises de Necessario acompanhamento para verificar

monitorizagdo a eficécia

12.2.2. Mecanismo de acéo

Ao proceder a administracdo de alergénios via subcutanea (SC), estamos a induzir uma
tolerancia a estes por parte do paciente. Contudo, 0 mecanismo de acdo que desencadeia
este processo ainda ndo é bem conhecido (Loewenstein & Mueller, 2009). S&o varios 0s
mecanismos de respostas imunitarias alteradas pela ITAE (Carlotti, 2009; Ring &
Gutermuth, 2011).

12.2.2.1.Resposta mediada por células-T

Verificou-se que cdes com atopia apresentavam niveis mais baixos de IFN — vy e de IL-4

quando comparados com animais saudaveis, assim como o racio IFN — y/ IL-4.
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Demonstrando assim, existir um perfil de citoquinas caracteristico de uma resposta TH2
(Shida et al., 2004). Foi entdo aplicada a ITAE em cdes com atopia com sensibilidade
aos acaros, e verificou-se que houve um aumento do IFN — vy, bem como um aumento no
racio IFN — v/ IL — 4. No entanto, ndo foi verificada qualquer alteracdo nos niveis de IL
— 4. Este estudo sugere que a ITAE promove uma alteracdo de uma resposta mediada
por células TH2 (dominante em cées atdpicos) para uma resposta predominantemente
TH1, sem que a atividade das células TH2 sofra alteracGes ao aumentar-se a expressao
do IFN-y. Este tipo de alteracdo resulta numa melhoria dos sinais clinicos (Shida et al.,
2004). Outras células com funcdo imunossupressora e com um perfil de citoquinas
distinto, os linfécitos T reguladores (LTreg.), apresentam também um papel
fundamental na ITAE. Os LTreg. inibem o desenvolvimento de uma resposta mediada
por células TH2 e compensam a inflamagdo associada a producdo de IgE, tipica das
reacOes alérgicas (Keppel et al., 2008). Verificou-se que em cdes que estavam a realizar
tratamentos de ITAE o nimero de LTreg. e a concentragdo da IL — 10 estavam
aumentadas, e que iam crescentemente aumentando ao longo do tempo, sendo que 0s
cdes com maior diminuicdo de prurido correspondiam aos animais com maior
concentracdo de LTreg. e de IL — 10, e uma diminui¢do da IgE especifica para os
alergénios aos quais recebiam ITAE (Keppel et al., 2008).

11.2.2.2. Resposta mediada por anticorpos

Foi demonstrado através de estudos efetuados, que ao realizar-se ITAE durante um
periodo de pelo menos seis meses, vai haver um aumento da concentragdo plasmatica de
IgGs especificas para alergénios nos cées (Fraser et al., 2004 citado por Loewenstein &
Mueller, 2009). No entanto, ndo foi verificada uma relacdo entre este aumento e a
melhorias dos sinais clinicos em animais atopicos. A verdade é que quando comparadas
as concentracOes, antes e apos o tratamento com ITAE, de cdes com uma boa resposta,
relativamente aos cdes com pouca resposta a este tratamento, verificou-se que 0s
primeiros apresentaram valores consideravelmente mais altos (Fraser et al., 2004 citado
por Loewenstein & Mueller, 2009). Existem varios estudos no sentido de relacionar o
aumento da concentracdo de Ac com a melhoria da sintomatologia. Num estudo
relativamente recente verificou-se que as IgEs especificas para acaros e a concentracao

total de Ac IgG aumentam durante a ITAE (Fraser et al., 2004 citado por Loewenstein
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& Mueller, 2009). No entanto, outros ensaios ndo verificaram um aumento das Igs em
caes com respostas positivas a ITAE, sugerindo que a eficicia deste tratamento possa
ndo estar associada obrigatoriamente a presenca destes Ac (Hou et al., 2004; Lauber et
al.,, 2012). Recentemente, chegou-se a conclusdo que é a afinidade e capacidade
inibitoria da 1gG4, mais do que 0s seus niveis séricos absolutos, que determina o
sucesso da ITAE (Shamji et al., 2012). James et al. (2011) j& havia referido esta situacao
justificando a manutencdo da tolerdncia imunitaria em pacientes a quem havia sido

descontinuada a ITAE, com persisténcia de 1gG4 com fortes propriedades inibitorias.
12.2.2.3.Reducéo da reacdo da pele

A ITAE promove, desde a primeira administracdo, uma reducdo da atividade dos
mastocitos e dos basofilos. Esta quebra é expressa através de uma reducdo da
desgranulagé@o, bem como na diminuicdo da quantidade de mediadores libertados. Estes
efeitos sdo mais evidentes quanto mais proximas forem as administragdes da vacina
durante a fase de inducéo (Akdis & Akdis, 2011). Recentemente, Celesnik et al., (2012)
demonstraram que a diminuicdo da expressao do recetor de alta afinidade para a IgE
(FceRI) — expresso a superficie dos mastocitos e basofilos — estd associado a
dessensibilizacdo de basofilos apds a ITAE, e que essa dessensibilizacdo parece ser
ainda superior quando usados protocolos rapidos (Celesnik et al., 2012). Resultados
semelhantes foram obtidos por MacGlashan (2012) em experiéncias realizadas in vitro.
Mais recentemente, foi efetuado um pequeno estudo aberto em cdes atdpicos que
demonstrou uma melhoria significativa na reducdo do prurido apds um ano de
tratamento com um protocolo rapido (Hobi & Mueller, 2014 citado por Olivry et al.,
2015). A inducdo de linfécitos T circulantes tolerantes é determinante para que se atinja
um estado de tolerancia imunitaria alergénio-especifica (Burks et al., 2013). Na
sequéncia de um trabalho desenvolvido por Mdbs et al. (2010), que demonstrou a
presenca de células TR1 alergénio-especificas no final da fase de indugdo de um
protocolo de ITAE, Bussmann et al. (2010) concluiram que a redugdo dos niveis sericos
de triptofano, que ocorre algumas horas ap0s a primeira injecdo, associada ao aumento
da concentracédo de IL-10 ao longo da fase de indugdo constituem dois bons indicadores
da inducdo de tolerancia, podendo por isso ser considerados marcadores de uma

resposta precoce a ITAE.
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12.2.3. Selecéo dos pacientes

A ITAE pode ser uma boa opgdo em animais diagnosticados com DAc, e nos quais foi
feita a identificacdo dos alergénios aos quais estes sdo sensiveis, através de TID ou de
TS, e cujo contacto com os mesmos € impossivel de evitar. Outra situacdo em que
também se deve considerar este tipo de terapéutica, € quando néo se esta a conseguir
controlar os sinais clinicos do céo atopico com tratamentos sintomaticos, ou entdo
quando os efeitos secundarios destes sdo muito prejudiciais ao animal (Griffin & Hillier,
2001). Outra opcdo valida é quando estamos perante um caso 6bvio de sazonalidade, em
que os sinais clinicos estdo presentes apenas por curtos periodos de tempo, tornando
impraticavel a realizacdo de tratamento sintomatico (Olivry & Sousa, 2001). E de
extrema importancia alertar os donos destes animais do tempo necessério, dos custos e
de todos os aspetos técnicos associados a este tipo de terapéutica (Griffin & Hillier,
2001).

12.2.4. Eficacia do tratamento

Ao contrério do que acontece na medicina humana, a ITAE revela ser uma forma
bastante eficaz de controlar a DAc (Loewenstein & Mueller, 2009), tendo sido
registadas taxas de sucesso entre 0s 50% e os 100% (Willense et al., 1984; Angorano &
McDonald, 1991; Scott et al., 1993 citados por Loewenstein & Mueller, 2009). Nao
significa isto, que os pacientes deixem de apresentar sinais clinicos, mas sera de esperar
pelo menos uma melhoria em 50% destes, ou que seja possivel reduzir a medicacao
necessaria para o controlo da sintomatologia (A.M.Martins, comunicacdo pessoal, Julho
2010). Foi demonstrado, através de um estudo realizado online, que um terco dos donos
de cées a fazerem ITAE por periodos de tempo entre os cinco e 10 anos, classificaram
esta terapéutica como extremamente eficaz (Dell et al., citados por Olivry et al., 2015).
Outro estudo com 205 cédes a tomar ITAE, hd um ano ou mais, estabeleceu que dois
tergos dos cées foram classificados com resultados ao tratamento de satisfatorios a
excelentes (Hobi & Mueller, 2014 citados por Olivry et al., 2015).

12.2.5. Fatores que influenciam a eficacia da ITAE

Sdo varios os fatores que podem influenciar a eficacia da ITAE, tais como a

metodologia da prova alergoldgica, o tipo, a fonte e a concentracdo dos alergénios
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usados, o protocolo de indugdo escolhido, e os critérios de avaliagdo da resposta a este
tratamento (Loewenstein & Mueller, 2009). Ndo nos podemos esquecer dos fatores
inerentes a cada paciente, que também podem afetar a eficacia do tratament,0 como é o
caso da idade do animal aquando o aparecimento dos primeiros sinais clinicos, da idade
no inicio da ITAE, da duragdo dos sintomas de atopia, da existéncia ou ndo de
sazonalidade, da raga e sexo do paciente (Loewenstein & Mueller, 2009). Parece, no
entanto, haver um consenso por parte dos diferentes autores relativamente a idade
aquando o aparecimento dos sinais clinicos, da idade com que os animais iniciam o
tratamento e da duracdo dos sinais clinicos. Todos pensam ndo serem fatores muito
relevantes no que compete a eficacia deste tipo de tratamento (Mueller & Bettenay,
1996; Nuttal et al., 1998; Zur et al., 2002; Schnabl et al., 2006; Scott, 1981 citados por
Loewenstein & Mueller, 2009). Apesar de um pequeno numero de estudos
demonstrarem uma tendéncia para uma resposta menos intensa em cées mais velhos
(Zur et al., 2002; Scott et al., 1993 citados por Loewenstein & Mueller, 2009). Por outro
lado, estes animais mais velhos parecem apresentar uma menor predisposi¢do para o
desenvolvimento de novas alergias que possam influenciar a eficacia da ITAE
(Willemse, 1994; Wohrl et al., 2007 citados por Loewenstein & Mueller, 2009). Cées
com sinais clinicos ha mais de 60 meses, também parecem demonstrar uma resposta
diminuida (Scott et al., 1993; Nuttal, 1998 citado por Loewenstein & Mueller, 2009).
No que diz respeito a influéncia da sazonalidade, parece haver discrepancias nas
opiniGes. Um estudo sugeriu que cdes com sinais clinicos durante todo ano respondem
melhor a ITAE (Nesbitt et al., 1984 citado por Loewenstein & Mueller, 2009). Existem
ainda outros autores que dizem ndo haver qualquer relacdo entre a sazonalidade e a
resposta ao tipo de tratamento (Zur et al., 2002). Quanto a raca, parece gue ragas como
boxer, golden retriever e westhighland terrier sdo aquelas que demonstraram piores
respostas a ITAE (Willense, 1994; Scottet al., 1999 citados por Loewenstein & Mueller,
2009). Parece haver uma melhor resposta a ITAE por parte das fémeas relativamente
aos machos (Nesbitt et al., 1984 citado por Loewenstein & Mueller, 2009). No entanto,
Zur e seus colaboradores, em 2002, afirmaram haver uma tendéncia para os cdes do
sexo masculino apresentarem melhores resultados. Nuttal e seus colaboradores, em
1998, ndo diferenciam o sucesso da ITAE relativamente ao sexo. E importante referir

que os estudos efetuados para a avaliacdo da eficacia do tratamento foram baseados em
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fatores iguais (remissdo completa dos sinais clinicos, melhoria da sintomatologia e
reducdo da medicacdo adicional). Em mais de 50% dos casos registaram taxas de
sucesso que variaram entre 0s 52 e 0s 77% (Willense, 1994; Zur et al., 2002; Schnabl et
al., 2006; Scott et al., 1993 citados por Loewenstein & Mueller, 2009). Contudo, na
maioria dos estudos efetuados ndo foram levados em consideracdo as lesGes, o grau de

prurido e a necessidade de medicacao antipruriginosa adicional.

12.2.6. Formulagdo

12.2.6.1. Selecdo dos alergénios

Os alergénios devem ser escolhidos de acordo com os resultados obtidos nos testes
alergologicos, nunca descartando a histdria clinica do animal (Lian & Halliwell, 1998;
Scott et al., 2001). Atualmente, 0s extratos aquosos sdo 0s mais utilizados, mas também
sdo comercializados extratos precipitados em aluminio e em emulsdes, sendo que 0s
primeiros sdo absorvidos mais rapidamente e ndo irritantes para os tecidos, mas
precisam de doses e frequéncias de administracdo superiores (Muller & Kirks, 2012).
Num estudo efetuado, cdes tratados com um conjunto inespecifico de alergénios
apresentaram uma melhoria clinica média de 18%. J& os animais tratados com
alergénios especificamente selecionados com base em TID apresentaram uma melhoria
média de 70% (Anderson & Sousa, 1993 citados por Loewenstein & Mueller, 2009). A
resposta clinica a ITAE é entdo, aparentemente, alergénio-especifica (Miller et al.,
1993; Anderson & Sousa, 1993; Willense, 1994 citado por Loewenstein & Mueller,
2009). A escolha do alergénio pode ser feita baseada em TID ou TS. Estudos sugerem
que a eficicia da ITAE é idéntica, independentemente da técnica escolhida (Sousa &
Norton, 1990; Scott et al., 1993; Schawrtzman & Mathis, 1997; Zur et al., 2002;
Anderson & Sousa, 1993 citados por Loewenstein & Mueller, 2009). No entanto,
quando ha possibilidade devem-se combinar os dois tipos de testes, uma vez que isto
parece aumentar bastante a eficacia da ITAE (Loewenstein & Mueller, 2009). Durante a
fase de selecdo dos alergenios, é importante entender o verdadeiro sinal clinico tipico
das reacdes positivas detetadas nas provas, principalmente perante um animal com
multiplas sensibilizagdes. Nestes casos, deve ser avaliada a historia individual de cada
cdo (Griffin & Hillier, 2001). Cabe ao médico veterinario responsavel pela formulagéo

da ITAE ter em consideracdo a distribui¢do dos alergénios e das alturas do ano em que

84




Relatdrio de Estagio

estas si0 mais abundantes (Mueller & Jackson, 2003). E também preciso estar atento as
reacOes cruzadas que por vezes podem ocorrer entre alguns alergénios, e qual o efeito

destes quando misturados (Scott et al., 2001).
12.2.6.2. Numero de alergenios a selecionar

Sao varios o0s estudos que sugerem uma relacdo entre 0 nimero e o tipo de alergénios
usados no que diz respeito ao resultado da ITAE. Alguns autores defendem que cées
tratados com um maior nimero de alergénios terdo uma menor taxa de sucesso (Reedy
et al., 1997; Zur et al., 2002; Nesbitt et al., 1984 citados por Loewenstein & Mueller,
2009). Angarano & McDonald (1991) afirmaram que a utilizagdo de mais de 11
alergénios revela ser mais eficaz. Outros estudos revelaram que a eficicia da ITAE
aumenta quando sdo usado menos de 10 alergénios (Scott et al., 1981 citado por
Loewenstein & Mueller, 2009). Os estudos mais recentes dizem ndo haver uma relacéo
entre a eficacia deste tipo de tratamento e o nimero de alergénios utilizados (Schnabl et
al., 2006; Nuttal, 1998 citados por Loewenstein & Mueller, 2009). De acordo com a
teoria do limiar do prurido, a inclusdo de um grande numero de alergénios a ITAE néo
parece ser de facto relevante. Teoricamente, um paciente com reagdes positivas a varios
alergénios pode ser tratado eficazmente com ITAE sem ser necessario incluir todos
esses alergénios, desde que os mais importantes estejam incluidos. Contudo, ndo devem
ser descartados outros mecanismos que possam contribuir para a obtencdo destas
respostas mais favoraveis, quando apenas sdo incluidos alguns alergénios na formulacéo
(Griffin & Hillier, 2001).

12.2.6.3. Mistura dos alergénios

No caso dos cdes, a maioria dos animais apresenta hipersensibilidade a mdaltiplos
alergénios, pelo que é comum prescrever associagdes de diferentes alergénios. O
médico veterinario deve ter cuidado ao fazer a mistura dos diferentes alergénios, uma
vez que podem surgir alguns problemas como, por exemplo, fazer uma diluicdo
excessiva, ou seja, administrar doses inadequadas. Outro problema pode ser a
deteorizacdo mais célere dos alergenios, como resultado da atividade enzimatica de
alguns extratos, o que resulta na perda de alergenicidade (Griffin & Hillier, 2001).

Foram efetuados estudos que demonstraram o potencial de algumas protéases dos
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polenes em degradar os extratos de alguns alergénios, quando armazenados em conjunto
(Rosenbaum et al., 1996). N&o h4, no entanto, um consenso no que toca ao efeito dessa
degradacéo no resultado clinico. Em 1996, Mueller & Bettenay citados por Loewenstein
& Mueller, 2009, demonstraram qua a taxa de sucesso da ITAE contendo Ag de fungos
foi menor quando comparada com outras solucbes sem este alergénio. Mais tarde, um
novo estudo veio a demonstrar que quando estes extratos eram armazenados

separadamente esta taxa de sucesso aumentava bastante (Schnabl et al., 2006).
12.2.6.4.Dose

Foram vérios os estudos efetuados relativamente a este tema, no entanto referem
diferentes concentracGes de alergénios, e, na maioria dos casos, nao especificam a
concentracdo absoluta de cada alergénio na mistura final, sendo dificil compara-los
(Reddy et al., 1997; Scott et al., 2001). Por convencdo, em medicina veterinaria, utiliza-
se uma concentragéo total que varia entre 10.000 unidades de azoto proteico (PNU) /ml:
a 20.000 PNU/mls no frasco de manutencdo (Mueller & Jackson, 2003). Existem
estudos que visam comparar protocolos de ITAE utilizando doses mais baixas ou mais
altas do que as convencionais (Colombo et al., 2005; Schnable et al., 2006; Griffin &
Manginaa, 2005 citados por Loewenstein & Mueller, 2009).

12.2.6.5.Vias de administracao

A via de administracdo mais usada na ITAE é a SC (Loewenstein & Mueller, 2009).
Esta administracdo pode ser feita pelo médico veterinario em local apropriado ou, tendo
em conta a frequéncia elevada destas administracdes, pelo proprietario do animal,
guando este se sente capaz e quando este esta a par dos efeitos secundarios que possam
surgir aguando destas administracées, tais como choque anafilatico (Mueller & Jackson,
2003). Recentemente foi demonstrado, que tal como acontece no Homem, também a
administracdo sublingual de ITAE é segura, bem tolerada e eficaz no maneio da DAc
(Marsella, 2012; Olivry et al., 2015). Sendo que esta via representa uma vantagem
relativamente a SC, uma vez que é realizada através de um spray diretamente na mucosa

oral, o que facilita bastante a administracdo (De Boer et al., 2012).

12.2.6.6.Protocolos de administragdo
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Ainda ndo existe um protocolo ideal no que diz respeito ao intervalo entre as
administracdes, tanto na fase de inducdo como na fase de manutengéo. Estes protocolos
podem sofrer variacfes de paciente para paciente. O autor Scott e seus colaboradores
(2001) propuseram um protocolo de inducdo usando doses crescentes com intervalos de
administracdo de dois a sete dias, e na fase de manutengdo com intervalos entre cinco e
20 dias. Ja outros autores defendem intervalos entre administracdes, na fase de
manutencdo, que variam entre as trés semanas e 0s cinco meses (Willense, 1994 citado
por Loewenstein & Mueller, 2009) ou intervalos entre um e 12 meses (Scott, 1981
citado por Loewenstein & Mueller, 2009). No entanto, o protocolo deve ser adaptado ao
paciente e a forma como este responde ao tratamento, de forma a se obterem melhores
resultados (Olivry et al., 2015). Por norma, na fase de inducéo, a diluicdo dos extratos
de alergénios inicialmente usada é de 0,1ml. Contudo, podera haver casos em que
pacientes sejam mais sensiveis. Nestas situacdes, é necessario diminuir as doses iniciais,
ou entdo diluir mais as solucdes e depois fazer um aumento de forma mais gradual. J& se
0 paciente for tolerante a doses mais elevadas, podera optar-se por um protocolo, para
que a fase de manutencdo seja atingida mais rapidamente (Grur laboratories, 2010;
UNIVET, 2014). Normalmente, o periodo de tempo necessario para atingir a fase de
manutencdo é de um a quatro meses, dependendo do tipo de protocolo usado (Mueller
& Jackson, 2003). Foram propostos protocolos de imunoterapia mais curtos, mas mais
intensos — Rush imunotherapy (ITCI) (McDonald, 1999 citado por Loewenstein &
Mueller, 2009). Mueller e Bettenay (2001) depararam-se com respostas clinicas mais
rapidas quando usado este tipo de protocolo. Este é usado com o objetivo de encurtar o
tempo de indugdo. Para tal, sdo administradas quantidades crescentes de extratos de
alergénios durante um unico dia, ou estender-se por trés a cinco dias (Calderédn et al,
2012). No caso da administracdo ser intradérmica, ha uma maior possibilidade de
ocorrerem reacOes secundarias indesejadas, tais como prurido intenso e urticaria,
quando comparado aos protocolos convencionais (Mueller et al, 2005),
independentemente do protocolo utilizado, os animais devem ficar sempre sob vigia

apos as administracdes (Loewenstein & Mueller, 2009).

12.2.6.7.Resposta do paciente
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N&o é expetavel que um paciente com DAc demonstre melhorias significativas durante
as primeiras semanas ou mesmo meses do tratamento. Isto leva muitas vezes, a que 0s
proprietarios dos animais figuem frustrados num periodo inicial. Dai a importancia de
em muitos casos manter o tratamento sintomatico (Mueller & Jackson, 2003). Muitas
vezes é necessario alterar o protocolo do tratamento relativamente a frequéncia das
administragdes ou a quantidade de alergénios para aumentar a taxa de sucesso (Rosser,
1999; Rosser, 1998 citado por Loewenstein & Mueller, 2009). Nas situacGes em que 0s
sinais clinicos permanecem por mais de seis meses depois do inicio da ITAE, deve-se
diminuir a concentragdo do extrato. Se desta forma se resolver o prurido, continua-se o
tratamento sem mais alterac6es. Nos casos em que se verifica apenas uma leve alteragéo
nos sinais clinicos, deve-se continuar a baixar a concentracdo do extrato até que haja
remissdo dos sintomas (Rosser, 1998 citado por Loewenstein & Mueller, 2009).
Nalguns casos, no entanto, a redugdo da concentracdo leva a um aumento do prurido e,
nestas situacdes, o procedimento a seguir deve ser de aumentar novamente a
concentracdo das administracdes subsequentes (Rosser, 1998 citado por Loewenstein &
Mueller, 2009). No caso de se fazerem alteracdes na concentracdo das injecoes, deve-se
reavaliar os cdes apos sete a 14 dias, para averiguar qual a resposta do animal a esta
alteracdo (Rosser, 1999). Nas situacdes em que se verifica algum tipo de reacdo adversa
antes de se atinjir o periodo de manutencao, deve-se alterar imediatamente o protocolo,
diminuindo em 50% a concentracdo da injecdo seguinte, e reavaliar a resposta desta
alteracdo dois dias depois. Nestas situacfes, deve-se continuar este tipo de tratamento
apenas se a reacdo adversa diminuir, no minimo, para metade na primeira injecao e se
na segunda administracdo ja ndo forem verificados estes efeitos adversos (Rosser,
1999). Quando se atinge a fase de remissdo, deve-se diminuir a frequéncia das
administracdes gradualmente até que se manifeste algum grau de prurido novamente ou
entdo, até que se atinja um intervalo entre administracdes de dois meses, e entdo, manter
essa frequéncia de administracdo durante um ano inteiro, se ndo se voltarem a verificar
sinais clinicos. No fim deste tempo, o proprietario pode optar por continuar as injegdes

por tempo indeterminado ou tentar descontinua-las (Mueller & Jackson, 2003).

12.2.6.8. Tempo necessario para se verificar a eficacia do tratamento
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N&o é conhecido o tempo necessério para atingir o beneficio clinico méximo, nem por
quanto tempo se deve fazer a ITAE (Loewenstein & Mueller, 2009). Os estudos variam
de opinido. Alguns falam em taxas de sucesso num periodo de dois meses (Mueller &
Jackson, 2003; Schnabl et al., 2006 Scott, 1981 citados por Loewenstein & Mueller,
2009). Outros alegam ser necessarios seis a nove meses para conseguir avaliar a
resposta a ITAE (DeBoer, 1989; Zur et al., 2002; Scott et al., 1993 citados por
Loewenstein & Mueller, 2009). Uma vez que é pouco provavel animais ao fim de nove
meses de tratamento sem sinais de melhoras virem a responder a este tipo de tratamento,
Willense em 1994 (citado por Loewenstein & Mueller, 2009) sugeriu que a avaliacéo
deve apenas ser feita ao fim de nove meses. Foram efetuados estudos para comparar
protocolos de ITCI com ITAE convencional, onde o tempo médio de melhoria foi de
aproximadamente sete meses para a ITCl e de cerca de nove meses para a ITAE
convencional. Contudo, estatisticamente esta diferenca ndo foi significativa (Mueler et
al., 2005).

12.2.6.9.Duracéo da eficacia

Foram efetuados estudos ndo controlados, 0s quais demonstraram uma continuacgao das
melhorias da sintomatologia uma vez terminada a ITAE em quatro a 35% dos cées
atopicos (Griffin, 1991; Pawar, 2000; Park et al., 2000; Rosser, 1998 citados por
Loewenstein & Mueller, 2009). No entanto, estes dados ndo foram obtidos em estudos
controlados, ndo permitindo obter resultados fidedignos. Assim sendo, o médico
veterinario pode sempre debater-se com duas situa¢cdes. Uma em que o animal precisara
desta terapéutica para o resto da vida, e outra em que o paciente apresente remissdo total
da DAc (Griffin & Hillier, 2001).

12.2.6.10. Reacdes adversas

O mais comum é o aumento de prurido apos a administracdo de uma concentracdo de
ITAE maior a anterior (Loewenstein & Mueller, 2009). Também acontece um
agravamento dos sinais clinicos, que persistem apenas durante algumas horas ou poucos
dias (Griffin & Hillier, 2001). No que diz respeito a incidéncia destes efeitos adversos,
estamos perante valores que variam entre os cinco e os 50%, quando utilizados

protocolos convencionais (Angorano & MacDonal, 1991; Rosser, 1998 citado por
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Loewenstein & Mueller, 2009). Nos pacientes em que se verifica um agravamento dos
sinais clinicos apds administracdo dos extratos de alergenios, poderé ser devido ao facto
da tolerancia méaxima aos alergénios desse animal ter sido ultrapassada, sendo nestes
casos aconselhada uma alteracdo na dose (Rosser, 1998 citado por Loewenstein &
Mueller, 2009). Outras reacGes que podem ocorrer no local da administracdo das
injecdes sdo edema e dor, apesar de raro e de geralmente ndo ser necessario modificar o
protocolo nestes casos (Rosser, 1998; Power, 2000 citados por Loewenstein & Mueller,
2009). Podemos esperar ainda, numa pequena percentagem dos casos (1%) algumas
alteracbes sistémicas, tais como fraqueza, sonoléncia, hiperatividade, taquipneia,
diarreia, vémito, urticaria, angiedema, colapso e choque anafilatico (Reedy et al., 1997;
Scott et al., 2001; Rosser, 1998 citado por Loewenstein & Mueller, 2009; Griffin, 1998
citado por Loewenstein & Mueller, 2009). Apesar de muito raro, o choque anafilatico
trata-se de uma emergéncia médica, e necessita de intervencdo médica veterinaria
imediata. Por isso, é sempre recomendével manter os animais vigiados nos 30 minutos
apos a administracdo (Green laboratories, 2010). Animais com maior predisposi¢do a
desenvolver este tipo de reacGes mais graves, devem ser pré-medicados com AH ou Gc
orais duas a trés horas antes da administracdo dos extratos de alergénios (Mueller &
Jackson, 2003). E importante nio esquecer advertir os proprietarios dos animais para
vigiarem 0s seus animais durante, no minimo, os 30 minutos apds a administracdo
(Mueller & Jackson, 2003). No centro de atendimento médico veterinario (CAMYV)
deve-se sempre ter adrenalina disponivel, Gc de acdo rapida (hidrocortisona,
prednisolona ou dexametasona) e ainda um AH injetavel para o caso de ocorrer uma

reacdo sistémica grave (Green laboratories, 2010).
12.2.6.11.  Efeitos de medicacdo concomitante

Alguns autores acham ser eficaz a administracdo de prednisolona em doses baixas ou
em dias alternados juntamente com a ITAE (Scott et al., 2001). J& outros defendem que
deve ser evitado o uso de Gc durante a fase de inducdo (Griffin, 1993 citado por
Loewenstein & Mueller, 2009), uma vez que os Gc podem provocar uma supressao da
resposta desejada por parte do sistema imunitario a ITAE, e ainda mascarar os efeitos
desta terapéutica (Loewenstein & Mueller, 2009). Nao foram ainda efetuados estudos

respeitantes ao efeito da ciclosporina quando administrada numa dose de 5mg/Kg/dia,
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por curtos periodos de tempo. Né&o parece haver um efeito inibitorio por parte desta na
reatividade intradérmica nos cdes (Burton et al., 2001 citado por Loewenstein &
Mueller, 2009). Uma vez que a incidéncia de reacdes adversas é maior em casos de
ITCI, estes pacientes devem ser rotineiramente pré-medicados com Gc e com AH

(Trimmer et al., 2005; Power, 2000 citado por Loewenstein et Mueller, 2009).
12.2.6.12. Reavaliacdo dos pacientes

Para que a ITAE tenha sucesso é muito importante que os proprietarios dos cdes com
dermatite atopica entendam a necessidade das consultas de seguimento, nem que seja
telefonicamente, mesmo quando os animais se encontram clinicamente estaveis (Griffin
& Hillier, 2001). S&o muitos os donos dos animais, mais de 49%, que interrompem o
tratamento sem antes consultarem o médico veterindrio, ou que entdo simplesmente
deixam de comparecer nas consultas de seguimento (Nuttal, 1998; Scott, Rosychuk &
White citados por Loewenstein & Mueller, 2009). Na maioria dos casos estes optam por
parar o0 tratamento porque o0s animais ndo mostram melhorias nos sinais clinicos
(DeBoer et al, 1992; Codner & Tinker, 1995). E imprescindivel o médico veterinario
manter-se atento a presenca de infecbes secundarias, tais como piodermatites
bacterianas ou dermatites provocadas por Malassezia spp., ou nalgumas situacdes,
desenvolvimento de novas alergias (Nesbitt et al., 1984 citado por Loewenstein &
Mueller, 2009), uma vez que estas sdo causas frequentes de recidiva dos sinais clinicos
durante a ITAE. Conclui-se entdo, que a ITAE revela ser muito benéfica no tratamento
da DAc, desde que seja feita uma selecdo adequada dos alergénios a incluir na sua
formulacdo. Sendo absolutamente crucial haver consultas de seguimento regulares e

cuidadosas de forma a obter os melhores resultados possiveis (Griffin & Hillier, 2001).
12.2.7. Futuroda ITAE

Cerca de um terco dos proprietarios que optam pela ITAE interrompe o tratamento, por
considerar que 0 mesmo ndo esta a ter o efeito desejado. Esta interrupgéo é, geralmente,
uma decisdo pessoal, tomada sem aconselhamento adequado do médico veterinario
(Dell et al., 2012). Isto leva a uma adesdo a terapéutica aquém do desejavel. Uma
consequéncia direta da dindmica e mecanismos de resposta da ITAE, tornando urgente a

necessidade de criar novas estratégias que contrariem esta tendéncia. Estas passam pelo
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desenvolvimento de novos protocolos, aposta em diferentes vias de administracdo e
potenciacdo de extratos. Com protocolos rapidos, além de se acelerar a fase de inducéo,
existe a possibilidade da resposta a ITAE ser também ela mais precoce. Verificando-se
assim uma melhoria clinica mais precoce, 0 que se traduz numa melhor qualidade de
vida ndo so para o cdo, mas também para os donos, para quem questdes econémicas e
temporais sdo determinantes. No Homem, os protocolos répidos tém sido cada vez mais
usados. Foram testados protocolos ultra-rapidos em casos de hipersensibilidade a
venenos de insetos que se revelaram, igualmente seguros e eficazes (Patella et al.,
2012). Em medicina veterindria, € necessario avaliar a seguranca e aplicabilidade destes
protocolos ultra-rapidos. A utilizacdo de novas vias de administracdo esta, em medicina
veterinaria, limitada a colaboracdo do paciente. A administracdo oral de ITAE foi
avaliada por Marsella (2010), mas apesar de segura e bem tolerada néo se revelou eficaz
na reducdo dos sinais clinicos, considerando a autora que mais estudos e diferentes
concentraces devem ser avaliadas. A via intradérmica, utilizada por Mueller et al.,
(2004) num protocolo rapido esteve associada a uma maior incidéncia de reacOes
adversas. A administracdo de ITAE por via sublingual revelou-se uma alternativa segura
no entanto, esta ainda por determinar qual a sua eficacia, e compara-la a administracdo
subcutanea (Marsella, 2012). E comum recorrer a outras formas de tratamento até que
sejam verificados os efeitos da ITAE (Colombo et al., 2007). A potenciacdo dos
extratos, aumentando a sua imunogenicidade pode ser uma forma de aumentar a eficacia
da ITAE contornando assim este problema. Para tal, especial atencdo deve ser dada no
uso de adjuvantes, alergdides ou novas técnicas de engenharia genética (Burks et al.,
2013; Cox et al., 2013). No céo, existe referéncia a um estudo em que se relaciona o
fenotipo da DAc com a resposta a ITAE. Caes com formas de DAc consideradas, por
Burton & Anderson (2009), como “classicas” - regides da cabeca, face ventral e area
interdigital afetadas - apresentaram taxas de resposta superiores aos que desenvolviam
formas generalizadas - forma “classica” mas com um envolvimento generalizado da
pele, lesGes estendem-se ao dorso e membros anteriores. No entanto, de acordo com 0s
critérios de Favrot, o envolvimento do dorso constitui para o clinico um alerta para a
pesquisa de outras entidades clinicas que expliquem a sintomatologia, ou que estejam
associadas a DAc. Assim sendo, mais estudos sdo necessarios para consolidar os
resultados obtidos por Burton & Anderson (2009).
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V. Casos clinicos
1. Caso clinico n°1

Nome: Calvin

Espécie: Canideo

Raca: Boxer (branco)

Sexo: Macho inteiro

Data de nascimento: 21.03.13 (dois anos)
Peso: 32 Kg

Aptiddo: Companhia

Habitat: Indoor Figura 22: Calvin

O Calvin esta vacinado e desparasitado tanto interna como externamente. Alimenta-se
de racdo comercial seca de borrego, tem acesso livre & 4gua e ndo apresenta qualquer
historial de outras patologias. Vive maioritariamente dentro de casa, num apartamento
de cidade com diversos tipos de pisos (madeira, alcatifa, mosaico) e tem acesso livre a
todos os espacos da casa, dormindo em locais como a cama dos donos, sofas ou
alcatifas. Faz passeios regulares em espacos ajardinados e é o Unico animal da casa. O
Calvin compareceu a primeira vez a consulta em agosto de 2013 (cinco meses de idade)
apresentando lesGes cutaneas generalizadas e prurido moderado. Durante um periodo
aproximado de um ano, foi demonstrando sinais clinicos dermatol6gicos que variavam

de localizados a generalizados, tais como

eritema (fig.23), pustulas, papulas, alopecia e
crostas. Estes sinais eram acompanhados de
prurido que variava de leve a moderado e, por
vezes, severo. Outro achado clinico foram

otites bilaterais provocadas por Malassezia

SPp.

Figura 23: Eritema
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Durante este periodo foram efetuados diversos testes na tentativa de chegar a um

diagndstico. Foram feitas raspagens para pesquisa de acaros, foi enviada amostra para

pesquisa de dermatofitos, e foram realizadas analises sanguineas. N&ao foram

encontrados acaros, ndo se desenvolveram dermatéfitos na cultura e as andlises

sanguineas estavam normais. Também fez despiste de Leishmania spp. e Dirofilaria

spp. Ambos os testes deram negativos. Os medicamentos utilizados na tentativa de

atenuar, tratar e controlar os sinais clinicos encontram-se descritos na proxima tabela

(tabela n°34).

Tabela n°34: Farmacos utilizados no tratamento dos sinais clinicos do Calvin

Substancia ativa Nome comercial

2 Acido clavulanico/Amoxicilina Genérico
(&]
=
2
_Q -
2 . Convenia®
s Cefovecina
< -
Cefalexina Kefavet®
o
=
L=
€ E Hidroxizina Atarax®
<s
R
<
(7p)
(<5]
i)
o Prednisolona Lepicortinolo®
2
o
(&]
=
S : _ -
O Acetonido de triancinolona Retardoesterdide®
8 E
55
= Ciclosporina Genérico
2 C
S
- O
(%] s -
g § Omeprazol Geneéricos
gz
E Sucralfato Ulcermin®

12,5-25mg/Kg PO
BID
Uma semana

ImI/KG SC
Dose Unica

15mg/Kg PO BID
Uma semana

2mg/Kg PO BID

0,25-0,5mg/Kg PO
SID

0,05-0,1ml/Kg SC
Dose Unica

5mg/Kg PO SID

0,5-1,5mg/Kg PO
SID

1 Saqueta antes da
medicacdo
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Nitrato de miconazol;Acetetato de
prednisolona; Sulfato de polimixina B

Aceponato de hidrocortisona; Nitrato
de miconazol; Sulfato de gentamicina

(%2}
©
£
(@]
=
(@]
+—
o
(%2}
@©
©
©
=
(@]
[a

Acido fusidico; Valerato de

betametasona
Clotrimazol
©
=
o
O
)
(@]
IS ]
& Tioconazol
o
2
()
>
Betametasona

Aceponato de Hidrocortisona

Proteinas e acidos gordos essenciais e
polinsaturados

Proteinas e acidos gordos essenciais e
polinsaturados

Champos

Conofit®Forte

easOtic®

Fuciderme®Gel

Canesten®Creme

Trosyd®

Betnovat®Creme

Cortavance®

Dermocanis®

Ermidra®

Trés a cinco gotas
BID
Uma semana

1ml SID
Cinco dias

Aplicada sobre as
lesOes
BID
Uma semana
Aplicada sobre as
lesGes
BID
Quatro semanas

Aplicada sobre as
lesdes
BID
Duas semanas
Aplicada sobre as
lesdes
BID
Uma semana
Aplicada sobre as
lesdes
BID
Uma semana
Banhos uma vez por
semana durante trés
semanas

Banhos duas vezes
por semana durante
trés semanas

Apbs este periodo de tempo, foi tomada a decisdo de se efetuar um screening para

pesquisa de IgE especifica contra alergénios ambientais (resultado positivo), uma vez

que os sinais clinicos ndo mostravam melhorias a longo prazo. Verificaram-se

melhorias apds a administracdo de corticoterapia, e apds o desmame desta 0s sinais

clinicos voltavam a intensificar-se. Tendo em conta o resultado positivo do screening,

foi feito o Painel Nacional para identificagdo exata dos alergénios envolvidos no

aumento da IgE. Este painel inclui os acaros de casa, 0s &caros de armazenamento, 0S

polenes das arvores, arbustos e ervas, e ainda, fungos ambientais. O Calvin apresentou
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niveis elevados de IgE especifica (> 150 unidades EA) contra &caros ambientais e varios

polenes. De acordo com estas informac@es, foi elaborada a imunoterapia especifica

(Artruvetrin®) onde foram incluidos os alergénios que obtiveram resultados superiores

a 150 Unidades EA e foi seguido o seguinte protocolo:

Semana 1 - 0,2ml
Semana 3 - 0,4ml
Semana 5 - 0,6ml
Semana 7 — 0,8ml
Semana 10 - 1,0ijL
Semana 13 - 1,0ml
Semana 17 — 1,0ml
Semana 21 — 1,0ml
Semana 25 -1,0ml
Semana 29 — 1,0ml

O Calvin iniciou a terapéutica com imunoterapia alergénio especifica em Outubro de

2014, ha cinco meses, e esta tem demonstrado sinais de evolucao nos sinais clinicos. No

entanto, foi tomada a decisdo de se manter terapéutica coadjuvante (lepicortinolo e

atarax®), uma vez que nos primeiros meses houve um aumento significativo do prurido

como efeito secundario a imunoterapia.

2. Caso clinico n°2

Nome: Bolt

Espécie: Canideo

Raca: Bulldog inglés

Sexo: Macho inteiro

Data de nascimento: 15.03.09 (seis anos)
Peso: 38,5Kg

Aptiddo: Companhia

Habitat: Indoor e Outdoor
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O Bolt esta vacinado e desparasitado tanto interna como externamente. Alimenta-se de
racdo comercial seca anti alergénica, tem acesso livre a &gua e ndo apresenta historial de
qualquer outro tipo de patologias. Vive a maior parte do tempo no exterior, em zonas
ajardinadas, mas tem acesso a alguns espacos no interior da casa. E o Gnico animal da
casa, mas tem contacto com outros animais (cdes e gatos). Veio pela primeira vez &
consulta no HVT em janeiro de 2013, quando tinha dois anos e meio de idade.
Apresentava sinais de piodermatite pruriginosa e também granuloma interdigital no
membro anterior direito. A pele estava seca e descamativa, sem zonas de alopecia. A
proprietaria do animal referiu que estes sinais permaneciam desde h4 um periodo de trés
a quatro meses. Foi pedido um screening para pesquisa de IgE especifica contra
alergénios ambientais, cujo resultado foi positivo. Por motivos monetarios, ndo foi feito
de imediato o painel de identificacdo especifica do alergénio, este apenas foi efetuado

em Maio de 2012, e deu positivo contra os acaros da casa e a varios polenes.

De janeiro de 2012 a julho de 2013, ou seja, durante um periodo de um ano e meio,
aproximadamente, o Bolt apresentou diversos sinais clinicos dermatolédgicos, tais como
pustulas, péapulas, crostas, granuloma interdigital que por vezes fistulava, otites
bilaterais e eritema acompanhados de prurido que variava de leve a intenso. Estes sinais
clinicos variavam de localizados a generalizados afetando areas do corpo como a
cabeca, o dorso, axilas e virilhas, testiculos, pavilhdo auricular externo e zona
interdigital. A figura 26 demonstra algumas lesdes durante uma fase em que 0s sinais
clinicos estavam bastante exuberantes. Na figura 25 € possivel observar as patas

edemaciadas do Bolt, bem como a presenca de granuloma interdigital.

Figura 25: Edema das extremidades podais e Figura 26: Lesdes localizadas na cabeca
granuloma interdigital (eritema, alopécia, crostas)
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Outro dado importante foi o facto da proprietaria do Bolt referir que os sinais clinicos

eram mais intensos durante a época dos meses mais quentes. Durante este periodo de

tempo foram varios os farmacos utilizados na tentativa de controlar e tratar os sinais

clinicos do Bolt como se pode observar na tabela abaixo (tabela n°35).

Tabela n° 35: Farmacos utilizados no tratamento dos sinais clinicos do Bolt

Substancia ativa Nome comercial
Acido clavulanico/Amoxicilina Genérico
3
(&)
£
= . Veraflox®
= Pradofloxacina
C
<
Cefalexina Kefavet®
= E o . ..
= g é’ Hidroxizina Atarax®
<2
D
i)
g Prednisolona Lepicortinolo®
2w
(&)
€
S Acetonido de triancinolona Retardoesterdide®
g
[
o 2D q g o
=) & Ciclosporina Genérico
S35
Sm
(&]
8 (-
S 3 Omeprazol Geneéricos
B 5
2 5 .
DE_ ot Sucralfato Ulcermin®
o © . .
52 Aceponato de hidrocortisona;
== Nitrato de miconazol; Sulfato de easOtic®
g e gentamicina
T N n
S S 39 .
2SS Tioconazol Trosyd®
= ES

12,5-25mg/Kg PO
BID
Uma semana

3,0-4,0mg/Kg PO
Uma semana

15mg/Kg PO BID
Uma semana

2mg/Kg PO BID

0,25-0,5mg/Kg PO
SID

0,05-0,1ml/Kg SC
Dose Unica

5mg/Kg PO SID

0,5-1,5mg/Kg PO
SID
1 Saqueta antes da
medicacao

1ml SID
Cinco dias

Aplicada sobre as
lesdes
BID
Duas semanas

98




Relatdrio de Estagio

Aplicada sobre as
lesdes
BID
Uma semana
Aplicada sobre as
lesdes
BID
Uma semana

Betametasona Betnovat®Creme

Aceponato de Hidrocortisona Cortavance®

Banhos uma vez por
Dermocanis® semana durante trés
semanas

Proteinas e acidos gordos essenciais
e polinsaturados

Em julho de 2013, o Bolt iniciou o tratamento com ITAE formulada usando os
alergénios que apresentavam valores superiores a 150 UA EU e seguindo o mesmo
protocolo terapéutico do Calvin (caso n°1). Também o Bolt teve de manter medicacao
coadjuvante uma vez que os sinais clinicos persistiram apés o inicio deste tratamento,
alias, exacerbaram-se inicialmente. O Bolt fez ITAE durante cinco meses e no fim deste
periodo de tempo a proprietaria acabou por desistir, uma vez que ndo estavam a ser

verificadas melhorias nos sinais clinicos.
3. Discussao dos casos clinicos

Durante o estagio foram observados seis casos de DAc, sendo esta uma patologia que
leva, com alguma frequéncia, os proprietérios dos animais aos centros de atendimento
médico-veterinario. Destes seis casos foram escolhidos dois, tendo em conta o0s
diferentes resultados obtidos aquando da utilizacdo da ITAE. Foram entdo selecionados
dois cées do sexo masculino de ragas diferentes, boxer (Calvin) e bulldog inglés (Bolt).
Os dois cdes apresentam estilos de vida bastante diferentes. O primeiro, Calvin, é um
cdo que vive maioritariamente in door, num apartamento de cidade e que tem acesso
ilimitado a todas as areas da casa e, consequentemente, a uma grande variedade de
materiais como tapetes, cobertores, sofés. Além disso, faz saidas com frequéncia a
zonas ajardinadas. Este estilo de vida contribui, certamente, para o desenvolvimento dos
sinais clinicos ao longo de todo o ano, uma vez que os resultados obtidos a partir do
painel nacional para identificacdo exata dos alergénios envolvidos deu positivo a

diversos acaros de casa e de armazenamento, bem como a diversos polenes ambientais,
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o0 que faz com que o Calvin esteja em constante contacto com estes alergénios. O Bolt,
ao contrério do Calvin, vive a maior parte do tempo no exterior, em zona rural, e
apresenta acesso limitado ao interior da casa. Os resultados obtidos a partir do painel
nacional para identificacdo exata dos alergénios foram idénticos aos do Calvin, mas ao
contréario deste, os sinais clinicos parecem intensificar-se durante 0s meses mais
quentes. O que faz sentido tendo em conta o historial do Bolt, uma vez que € nos meses
mais guentes que ha maior atividade polinica, e este permanece a maior parte do tempo

no exterior.

No que diz respeito aos sinais clinicos, foram bastante semelhantes em ambos 0s casos.
O Bolt apresentou algumas manifestacbes clinicas de carater mais crénico, como
granulomas interdigitais, o que podera estar associado ao facto deste animal ter
comparecido a consulta em idade mais avancada do que o Calvin. Em ambos 0s casos, a
localizacdo das lesdes foram consistentes com o0 que seria expectavel na DAc (cabeca,
pavilhdo auricular externo, dorso, axilas e virilhas e zona interdigital), e os sinais

clinicos tiveram inicio antes dos trés anos de idade.

O diagnéstico da DAc foi feito através da exclusdo de outras causas de doencas
pruriginosas, juntamente com a histéria e sinais clinicos dos pacientes. O diagndstico
final foi feito de acordo com os resultados obtidos através dos testes seroldgicos. Estes
medem a quantidade de IgE alergénio-especifica presentes no sangue. Outro meio
complementar Util no diagnostico da DAc sdo os TID, que detetam a capacidade de
desgranulacdo dos mastécitos da pele face a exposicdo a diferentes extratos de
alergénios (DeBoer & Hillier, 2001a), no entanto, 0s primeiros sdo mais praticos, mais
rapidos e menos dispendiosos, para além de ndo ser necessario sedar 0s animais, nem
proceder a tricotomia de uma grande area do torax, 0 que € muitas vezes motivo da

fraca ades&@o por parte dos proprietarios a execugédo dos TID.

O tratamento protagonizado em ambos os casos foi idéntico. Foram prescritos diversos
antibidticos com o objetivo de prevenir, controlar e tratar infe¢fes bacterianas
secundarias, anti-histaminicos e corticosteroides para diminuir o prurido, pomadas com
diferentes principios ativos para ajudar a combater infegdes secundérias bacterianas e

/ou fangicas, para controlar a inflamacéo e o prurido de lesbes mais localizadas. Foram
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também usados champ6s com o objetivo de hidratar a pele, bem como de reduzir a

inflamacdo e o prurido.

A ciclosporina é um farmaco inibidor da calcineurina que tem como funcg&o inibir a
atividade dos linfocitos, a apresentacdo de Ag por parte dos mastdcitos, eosindfilos e
células de Langerhans (Bry, 2005; Dethiox, 2006). Foram varios os estudos que
evidenciaram a sua eficacia quando administrados oralmente na reducdo das lesbes
cuténeas e também do prurido em cées atopicos (Olivry & Mueller, 2003, Koch, 2015).
A razéo pela qual esta foi apenas usada no Bolt e ndo no Calvin deveu-se ao facto do

Calvin ter demonstrado reacdes adversas (gastrointestinais) a este tipo de farmaco.

Ambos o0s animais aderiram ao tratamento com ITAE e a formulacdo desta foi igual nos
dois casos, bem como o protocolo terapéutico. No caso do Calvin, optou-se por este tipo
de terapéutica tendo em conta a sua sensibilidade a ciclosporina, enquanto no caso do
Bolt, esta opgdo foi tomada devido & pouca eficacia do tratamento com os farmacos

convencionais (anti-histaminico, corticosteroide e ciclosporina).

O Calvin esta neste momento no quinto més da ITAE e s6 agora comegou a demonstrar
sinais de melhoria nos sinais clinicos, no entanto, ainda ndo foi possivel retirar a
medicac¢do coadjuvante, uma vez que quando esta é interrompida o prurido aumenta. Os
seus proprietarios pretendem, para ja, continuar com este tipo de tratamento, apesar de
se mostrarem um pouco séticos. Quanto ao Bolt, este fez ITAE durante cinco meses,
mas nao foi verificado qualquer tipo de melhoria ao nivel dos sinais clinicos, e tal como
o Calvin nunca foi possivel retirar-se a medicacdo coadjuvante. Por esta razdo, a
proprietaria do Bolt tomou a decisdo de interromper a ITAE, tendo em conta o
custo/beneficio desta terapéutica. O caso do Bolt representa um caso tipico de frustragédo
por parte dos donos. Idealmente o Bolt deveria ter mantido a ITAE durante mais uns
meses, uma vez que os resultados deste tipo de terapia podem demorar bastante tempo a
aparecer. Willense (1994) citado por Loewenstein & Mueller (2009) sugeriu qua a
avaliacdo do resultado deve apenas ser feita ao fim de nove meses, ja que apos este
periodo de tempo, se ndo houver sinais de melhoria nos sinais clinicos, € pouco

provavel gue estes se venham a verificar.

101




Relatdrio de Estagio

Apesar de ambos os animais apresentarem sintomatologia semelhante, sensibilidade ao
mesmo tipo de alergénios ambientais e de ambos terem efetuado o mesmo plano
terapéutico, estes animais obtiveram resultados diferentes no que diz respeito a
utilizacdo da ITAE. Estas diferencas poderdo estar associadas a varios fatores, tais como
diferentes estilos de vida, diferentes resultados obtidos e diferentes expetativas por parte

dos proprietéarios dos animais.

Isto vem evidenciar que a DAc é uma patologia de carater cronico e onde nem sempre é
facil conseguir o controlo da sintomatologia, sendo necessario considerar diferentes
opcdes terapéuticas e comportamentais constantemente, o que leva, com alguma

frequéncia, a frustracdo por parte dos proprietarios dos animais com DAC.

VI. Conclusao

A DACc tem vindo a aumentar nos Gltimos anos, apresentando uma prevaléncia estimada
de 10% (Scott et al., 2001) e é considerada, juntamente com DAPP, uma das causas

mais frequentes de prurido nos caes (Hillier & Griffin, 2001).

A realizacdo do estadgio no HVT permitiu observar e participar numa grande variedade
de casos clinicos garantindo, desta forma, o cumprimento dos objetivos esperados.

Este estagio revelou ser de extrema importancia tanto para a continuagdo da formacao
nas diferentes areas da medicina veterindria, mas também na gestdo dos recursos

humanos.

A monografia foi escolhida de acordo com o interesse do estagiario na area da
dermatologia, tendo sido um importante contributo para a aquisicio de mais

conhecimentos nesta area especifica.
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