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Dermatite Atépica Canina
Rafael Vinicius Moreira Avelanst?
Tatiana Guerrero Margola?

Resumo:

A dermatite atdpica canina € uma doenca de origem genética, que pode causar
inflamacfes cutaneas em qualquer parte do corpo, de forma localizada ou
generalizada, tendo como seu principal sinal clinico o prurido. A patologia ocorre
devido a uma resposta exacerbada do sistema imunoldgico, quando o animal entra
em contato com alérgenos, promovendo a liberagdo de mediadores inflamatérios,
producdo de anticorpos IgE e a degranulacdo dos mastocitos, que provoca uma
reacdo exagerada no animal quando o mesmo entra em contato com o alérgeno.
Este trabalho é uma revisédo bibliografica, na qual tem o objetivo de apresentar as
principais caracteristicas da dermatite atopica canina, os métodos de diagnostico e
tratamento da doenca. O diagndstico é fundamentado a partir de uma investigacéo
minuciosa, do histérico do animal, dos sinais clinicos evidentes e exclusdo de outras
possiveis dermatopatias, é realizada em varias etapas através de exames, que torna
o processo dificil e demorado. Na maioria dos casos ndo ha cura, mas os sintomas
podem ser controlados de forma significativa, a partir do diagnostico definitivo e
instauracdo de um tratamento adequado para cada individuo, propiciando conforto
ao animal e melhor qualidade de vida.

Palavras chave: Inflamacdes Cutaneas; Hipersensibilidade; Anticorpos; Alérgeno.

Abstract:

Canine Atopic Dermatitis is a disease with a genetic sourced that can be caused by
skin inflammation in any parts of the body in a located or generalized way. The main
clinical sign is the pruritus. The pathology occurs due to an exacerbated response of
the immune system, when the animal comes into contact with allergens, promoting
the release of inflammatory mediators, immunoglobulin E antibodies development
and a degranulation of mast cells. This work is a bibliographic review, in whitch it
aims to present the main characteristics of canine atopic dermatitis, the methods of
diagnosis and treatment of the disease. They ignite an overreaction in the animal
when it is in touch with the allergen. The diagnosis is reasoned from a detailed
investigation of the animal records, clear clinical signs and exclusion of other
possible skin diseases. Many steps are carried through clinical examination that
makes a longer and difficult process. In the majority of the cases, there is not a cure
for that, but the symptoms can be controlled in a significant way from the ultimate
diagnosis and an establishment of a proper treatment for each animal, offering
comfort and a quality of life.
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1 INTRODUCAO

O maior orgdao do organismo € a pele, sendo fundamental para a
sobrevivéncia. Além do recobrimento piloso que evidenciam as formas e apresentam
caracteristicas de cada raca, exerce diversas funcdes, tais como a termo regulacéo,
oferece uma barreira anatomo-fisioldgica de protecdo do meio externo para o
organismo, protegendo contra danos fisicos, quimicos e microbiolégicos
(MARSELLA, 2021; SCOTT, 1996). Atua como reservatorio de agua e de nutrientes
como carboidratos, proteinas, acidos graxos, vitaminas, eletrélitos e faz a ativacédo
da vitamina D através da exposi¢cdo ao sol. A pele possui estruturas sensoriais que
séo capazes de detectar dor, calor, frio, pressdo e danos fisicos. E capaz de refletir
diversos processos patologicos que acometem o organismo internamente, portanto a
avaliacdo de afeccbOes cutdneas possui grande importancia para diagnosticar
doencas sistémicas (SCOTT, 1996).

As doencas dermatolégicas ocorrem com grande frequéncia em pequenos
animais, vém apresentando indices crescentes na clinica de pequenos animais. A
dermatite atépica canina (DAC) € uma das maiores causas de doencas
dermatoldgicas, um dos problemas mais comuns na qual os tutores levam seus
animais ao médico veterinario, sendo menos frequente somente que a dermatite
alérgica a picadas de ectoparasitas (WHITE, 1998; SCOOT, MILLER, GRIFFIN,
2001). Aproximadamente de 20 a 75% dos animais examinados na clinica
veterinaria apresentam enfermidades do sistema tegumentar como queixa principal
ou como doenca secundaria (IHRKE, 1996; SCOTT, MILLER, GRIFFIN, 2001). As
doencas observadas com maior frequéncia sdo: dermatite alérgica a picada de
ectoparasita (DAPE), neoplasias cutaneas, piodermite bacteriana, seborréia,
dermatites alérgicas, demodicose, escabiose, dermatoses imunomediadas,
dermatoses endocrinas e dermatite acral por lambedura (SCOTT, MILLER,
GRIFFIN, 2001).

Apesar da grande diversidade de dermatopatias que acometem 0s céaes, 0s
indices de incidéncia da dermatite atopica canina vém aumentando cada vez mais. E
uma das enfermidades que mais afligem os tutores, por se tratar de uma doenca de
dificil diagnéstico e que na maioria dos casos ndo possui cura, apenas tratamento.

Desta forma, o tutor devera ser orientado pelo médico veterinario, a fim de



esclarecer todas as duvidas, apontando as possiveis complicagfes e estabelecer o
tratamento mais vidvel. Diante do exposto, 0 médico veterinario devera descartar 0s

possiveis diagnosticos diferenciais, diagnosticar e tratar a dermatite atdpica canina.

Portanto, este trabalho € uma pesquisa bibliografica, que objetiva-se em
apresentar as principais causas pelo qual o animal desencadeia uma resposta imune
e desenvolve a dermatite atopica canina, bem como as caracteristicas da doenca e
suas manifestacdes clinicas, como diagnosticar a enfermidade, os tipos de
tratamento e terapias que podem ser utilizadas para controle e assim evitar que a

doenca continue evoluindo.

2 REFERENCIAL TEORICO

2.1 ETIOLOGIA

A dermatite atopica canina (DAC) € uma doenca dermatoldgica de origem
genética e de carater inflamatorio crénico, que desenvolve de forma recorrente
graves alergias e inflamacbes pruriginosas na pele de cédes geneticamente pré-
dispostos (MARTINS, 2018; DEBOER, 2004; SOUSA, MARSELLA, 2001), a partir
da producdo de anticorpos IgE contra alérgenos ambientais, o cdo se torna mais
sensivel aos diversos antigenos presentes no ambiente, tais como grama, poeira,
acaros, penas, polen, bolores, residuos de pele humana, pelos de animais,
particulas de alimentos, sementes de gramineas, dentre outras substancias,
podendo ser até mesmo inorganicas, como por exemplo, tapetes e tecidos. Devido a
hipersensibilidade adquirida, os alérgenos causam graves inflamacdes ao promover
uma resposta imune exagerada aos antigenos (LUDWIG, 2021; SCOTT, MILLER,
GRIFFIN, 1996; GORMAN, 1997; WHITE, 1998; DEBOER, 2001).

E importante identificar o estilo de vida do animal, o ambiente em que vive ou
que faz passeios frequentes, até mesmo o tipo de fauna e flora da regido, pois tais
aspectos podem sugerir diferentes tipos de alérgenos (DEBOER, 2001). A doenca
pode se desenvolver de forma sazonal ou ndo sazonal, sendo que em meses mais
guentes o0s sinais clinicos irdo se agravar (SCOTT, MILLER, GRIFFIN, 1996;
DEBOER, 2001). Entretanto, alguns cées podem apresentar a doenca de forma néo
sazonal, ou seja, o prurido estara presente na pele durante todo o ano, sendo que

nas épocas mais quentes 0s sinais clinicos se agravam, esses animais possuem



pré-disposicdo a apresentar uma forma mais cronica da enfermidade (HILLIER,
2002).

Algumas ragas, como: Shih Tzu, Lhasa Apso, Yorkshire Terrier, Cairn Terrier,
Shiba Inu, West Highland Terrier, Scoth Terrier, Fox Terrier de pelo Duro, Golden
Retriever, Labrador, Schnauzer Miniatura, Pastor Belga, Dalmata, Pug, Setter
Irlandés, Setter Inglés, Boston Terrier, Boxer, Shar Pei e Buldog Inglés possuem
maiores pré-disposicdo em desenvolver esse tipo de dermatite e podem variar de
acordo com a localizacdo geografica (SCOTT, MILLER, GRIFFIN,1996), enquanto
outras racas como Pastor Alemé&o, Cocker Spaniel, Poodle Gigante, Dachshund e
Doberman sdo menos acometidas pela doenca (GRIFFIN, DEBOER, 2001). Os caes
sem raca definida (SRD) também podem apresentar a DAC.

Os sinais clinicos poderao se iniciar entre 6 meses a 7 anos de idade, porém
na maioria dos casos ocorrem entre 1 a 3 anos de idade. Ragas como Akitas, Shar
Peis e Golden Retrievers podem manifestar os sinais clinicos antes dos 6 meses de
idade (SCOTT, MILLER, GRIFFIN, 1996; WHITE, 1998; GRIFFIN, DEBOER, 2001).

Alguns autores acreditam que € possivel, que o0s animais geneticamente
predispostos possam absorver os alérgenos através da via percutanea, da ingestao
e da inalacdo (SCOTT, MILLER, GRIFFIN, 1996). Uma disfuncao na barreira lipidica
da epiderme favorece aumento da absorcdo de antigenos através da pele, que
ocorre devido a uma deficiéncia de organelas lipidicas de superficies nos espacos
intercelulares (SCOTT, MILLER, GRIFFIN, 1996).

2.2 FISIOPATOLOGIA

A dermatite atdpica canina ocorre devido a uma hipersensibilidade tipo I, em
decorréncia de uma reacdo exacerbada do sistema imune diante de um antigeno
(GORMAN, 1997). A hipersensibilidade sdo disturbios que podem ser classificadas
em quatro tipos (I, Il, Il e IV) (SCOTT, MILLER, GRIFFIN, 1996). A DAC é
classificada como sendo reacdes do tipo |, pois a doencga possui uma pre-disposicao
genética, producgéo de anticorpos e degranulagdo de mastocitos. As reacdes podem
ocorrer logo a partir do segundo contato com os antigenos, por meio da producéo
de anticorpos IgE que se iniciam desde o primeiro contato com o alérgeno (SCOTT,
MILLER, GRIFFIN, 1996).



Os anticorpos IgE que séo produzidos no primeiro contato sdo especificos
para o alérgeno e possuem células de memdria, sdo capazes de se ligar aos
mastécitos e basdfilos teciduais causando degranulacdo dos mastocitos, liberando
mediadores inflamatorios como a histamina, heparina, serotonina, cininogenase,
proteases neutras, fator quimiotatico eosinofdlico da anafilaxia, fator quimiotatico do
neutréfilo, fator ativador das plaquetas (GORMAN, 1997; DEBOER, 2004). A
degranulacdo dos mastoécitos também implica na producédo de todos os derivados
do &cido aracdbnico, na qual podem ser ativados através da lipoxigenase ou a
ciclogenase, ambos sdo responsaveis pela formagdo de prostaglandinas
(GORMAN, 1997). A liberacdo dos mediadores inflamatérios e a formacdo das
prostaglandinas, induzem uma resposta das células inflamatérias e dos mediadores
soluveis, que quando combinado com dos derivados do acido aracdbnico propiciam
0 surgimento dos sinais da inflamacdo, que incluem edema, eritema e prurido
(WHITE, 1998).

2.3 SINAIS CLINICOS

O principal sinal clinico da enfermidade € o prurido, pode ocorrer de forma
localizada ou generalizada, podendo o prurido entre os digitos ser o Unico sinal
clinico, apresentando maculas eritematosas ou até mesmo sem nenhuma lesdo
visivel (SCOTT, MILLER, GRIFFIN,1996). Inicialmente o prurido e as lesbes
ocorrerdo principalmente nas regides da face, especialmente focinho, queixo e
regido periocular; pavilhdo auricular, extremidades distais dos membros, axilas e
regido inguinal (MARTINS, 2018; SCOTT, MILLER, GRIFFIN, 1996; WHITE, 1998;
GRIFFIN, DEBOER, 2001).

Em decorréncia do prurido, o animal podera apresentar comportamento de
lambedura nas regifes afetadas e esfregar o corpo contra objetos ou parede na
tentativa de cocar, contribuindo para a evolucdo da doenca e lesBes secundarias
como alopecia focal ou difusa, hiperpigmentacdo da pele, edemas e pustulas
(THOMPSON, 1997; WHITE, 1998). Podera estar associados a dermatite atopica
canina, doencas como otite externa, prurido do pavilhdo auricular, conjuntivite,
epifora, blefaroespasmo e seborreia acentuada (SCOTT, MILLER, GRIFFIN, 1996;
WHITE, 1998; GRIFFIN, DEBOER, 2001).

A DAC também podera desencadear patologias que nao estao relacionados

ao sistema tegumentar, sendo responsavel pelo surgimento de distlrbios urinarios e
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gastrointestinais, rinite, asma e ceratoconjuntivite seca. Algumas cadelas
manifestam alteragbes no estro, ocasionando maiores ocorréncias de pseudociese e
dificuldade para fecundacéo (SCOTT, MILLER, GRIFFIN, 1996; DEBOER, 2004).

Figura 1: Distribuicdo de lesBes e locais com maior prurido em caes com dermatite atopica e

hipersensibilidade alimentar.

Fonte: HENSEL et al., 2015.

2.4 DIAGNOSTICO

O diagnéstico da etiologia do prurido em cées é fundamentado a partir da
anamnese, historico e sinais clinicos do animal, porém sé podera ser determinado
apos a eliminacdo de outras dermatites pruriginosas (FARIAS, 2007). Por se tratar
de uma doenca genética, ha maioria dos casos ndao ha cura, apenas controle da
doenca, portanto o diagndstico é essencial para que seja instaurado o tratamento
mais adequado (LUCAS, 2007).

N&o é tarefa facil para o clinico veterinario, principalmente porque existe
grande variacdo da apresentacdo clinica dos casos, podendo haver diversos
diagnésticos diferenciais para a dermatite atopica canina. Os principais diagnosticos
diferenciais sdo: malasseziose, demodicose, dermatite alérgica a picada de
ectoparasitas, hipersensibilidade alimentar, sarna sarcéptica, piodermite superficial,
bactérias e doencas endocrinas como hipotireoidismo (LUCAS, CANTAGALLO,
BEVIANI, 2007).

Para auxiliar o processo de diagnostico da DAC, Fravot (2010) estabeleceu
alguns critérios que o médico veterinario devera analisar: identificar se os sinais
clinicos iniciaram antes dos trés anos de idade; geralmente s&o caes que vivem em
ambientes internos, como apartamento; o prurido € responsivo a corticosteroides; o
prurido sem nenhuma lesdo € um sinal clinico inicial; os membros toracicos
afetados; os pavilhdes auriculares acometidos; as extremidades das orelhas nao
acometidas; e area dorso-lombar ndo acometida. A identificacdo de cinco desses

critérios possui uma sensibilidade de 85% e especificidade de 79% para distinguir
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caes que possuem DAC de caes que apresentam pruridos, mas ndo possuem DAC.
A identificacdo de seis critérios aumenta a especificidade para 89% e diminui a
sensibilidade para 58% (FRAVOT, 2010).

Com excecdo da neoplasia cutdnea, o diagnostico para todos os tipos de
dermatopatias € composto por varias etapas, primeiramente deve ser realizado
raspado cutaneo de varias partes do corpo e exame micolégico por meio de cultura,
para identificar a presenca de possiveis piodermites bacterianas, Sarcoptes scabiei
(escabiose) e a malasseziose. Se confirmado a presenca de bactérias ou fungos,
devera ser realizado tratamento antisséptico topico associados com antibiéticos ou
antifangicos (FARIAS, 2007).

Os exames citolégicos deverdo ser realizados a partir da coleta de varias
amostras da pele, por meio de esfregago por aposicao “imprint”. (HILLIER, 2002).
Deve ser feito exames de cultura bacteriana, coletando material com swab, caso o
animal tenha uma resposta negativa a antibioticoterapia. Por fim, é recomendado
gue 0s animais acometidos por otites externas pruriginosas fizessem exames
citolégicos e cultura bacteriana das orelhas afetadas, a fim de descartar a
otoacariase (HILLIER, 2002; FARIAS, 2007).

De acordo com a avaliagdo do histérico e sinais clinicos que indicam que o
animal possua dermatite atépica, deverd ser identificado e controlado todos os
fatores perpetuantes da doenca, que incluem as piodermites, otite externa, a
malasseziose, demodicose e as doencas crénicas da pele (HILLIER, 2002).

Deverdo ser tratadas as dermatites alérgicas a pulgas e a escabiose, caso
seja identificado (HILLIER, 2002). Se depois de realizado uma nova avalicdo néao for
identificado nenhum prurido residual, entende-se que o animal possui dermatite
alérgica a picada de pulgas ou escabiose, podendo ser uma DAC sazonal (HILLIER,
2002). A utilizacao de anti-histaminicos ou corticoides auxiliara o médico veterinario
a confirmar ou excluir alguns dos diagndsticos diferenciais, pois 0s cées que
possuem dermatite atdpica serdo responsivos a esses medicamentos (HILLIER,
2002).

Se caso o animal ainda persistir em apresentar prurido, devera ser
determinado se a dermatite € sazonal ou ndo sazonal. Quando a doenca ocorre de
forma ndo sazonal, devera ser instituida uma dieta hipoalergénica durante o prazo
de quatro a doze semanas, a fim de diagnosticar uma hipersensibilidade alimentar
(SCOTT, MILLER, GRIFFIN,1996).
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Os cées podem apresentar uma hipersensibilidade aos trofoalérgenos, que
sdo alérgenos alimentares, e podem causar sintomas muito semelhantes aos da
DAC, sendo que a troca dos alimentos por uma dieta hipoalergénica é o método
utilizado para identificar as alergias geradas por alimentos (OLIVRY, 2007). Todos
os alimentos ingeridos anteriormente deverdo ser retirados e substituidos por uma
dieta na qual deverd conter uma fonte proteica e um carboidrato, podera ser
ofertadas racfes hipoalergénicas ou submetidos a uma dieta caseira. Apesar das
racbes comercializadas serem balanceadas, ndo devem conter corantes,
conservantes e aromatizantes, os suplementos de vitaminas e minerais também
deverao ser retirados da dieta (NASCENTE, 2006).

E importante salientar que em alguns casos, os cdes ndo portadores da
dermatite atOpica canina também podem apresentar hipersensibilidade aos
trofoalérgenos, dificultando mais ainda o diagnostico da doenca. Alguns animais com
hipersensibilidade alimentar podem ndo responder a determinadas dietas
hipoalergénicas, portanto nesses casos também devem ser testado outros tipos de
alimentacao (OLIVRY, 2007).

Havendo melhora de pelo menos 80% dos sinais clinicos, apés submeter o
animal a uma dieta hipoalergénica, indica uma possivel hipersensibilidade alimentar.
Para confirmar deverd ser realizada uma contraprova, que consiste em retornar a
alimentacéo antiga e se apos 14 dias for observado o retorno dos sintomas, entédo o
animais é diagnosticado com hipersensibilidade alimentar (NASCENTE, 2006;
FARIAS, 2007).

N&do havendo melhora ap6s a dieta hipoalergénica, juntamente com o
histérico do animal que incluem prurido sem leséo, inicio dos sintomas antes dos 3
anos de idade, predisposi¢cédo familiar ou racial, sazonalidade, responsivo a terapia
com corticoides e os padrbes das lesdes, o animal € diagnosticado com dermatite
atopica canina (FRAVOT, 2010). Ao ser diagnosticada a doenca, serdo realizados o
teste intradérmico e os testes alérgicos in vitro ou soroldgicos, para determinar os
alérgenos envolvidos (SCOTT, MILLER, GRIFFIN,1996).

O teste intradérmico € realizado na regido lateral do térax, na qual sera
realizado uma tricotomia e aplicado aproximadamente 0,05-0,1ml dos extratos
alergénicos em uma concentracao limiar, as aplicagcbes devem ter o minimo de 2
centimetros de distancia. Sua avaliagcdo é realizada ap0s 15-20 minutos apos a

aplicacao dos extratos, as reacdes de cada um dos pontos devem ser comparadas
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com o controle positivo através do fosfato de histamina e o controle negativo que
feito com aplicacdes de solucdo salina com fenol. Serdao avaliados o tamanho e a
intensidade do eritema (HENSEL, 2015).

O teste sorolégico tem como objetivo identificar os alérgenos nos quais o
animal é mais sensivel, determinando a sensibilizacdo e a especificidade, que €é
mediada pelos anticorpos IgEs alérgenos-especificos através de teste ELISA, que é
capaz de detectar diversos alérgenos como acaros, poeira, fungos, Malassezia
pachydermatis, gramineas, saliva de pulga, entre outros (LICCARDI, 2006; OLIVRY,
SARIDOMICHELAKIS, 2013) .

Para realizacdo do diagnéstico ndo é recomendado que seja utilizado testes
alérgeno-especifico soroldgicos e intradérmico, pois tanto os caes atdpicos quanto
0s caes saudaveis poderdo apresentar as mesmas reacdes. Portanto, os testes de
alérgeno-especifico deveram ser feitos apenas nos casos em que serdo
implementados a imunoterapia, para identificar a presenca das doencas alérgicas
de IgE especificas e para remocéo de alérgenos do ambiente em que o animal vive
(GEDON, MUELLER, 2018; OLIVRY, 2010).

Figura 2: Resultado de teste alérgico intradérmico, exibindo algumas rea¢des positivas e

muitas negativas.

Fonte: Dra. Ana Mafalda Lourenco Martins
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2.5 TRATAMENTO

A dermatite atOpica canina, por ser uma doenca de origem genética, ndo tem
cura, mas pode ser controlada na maioria dos cdes (LUCAS, CANTAGALLO,
BEVIANI, 2007). Para que se obtenha sucesso no tratamento, é imprescindivel que
o tutor esteja devidamente orientado sobre as caracteristicas da doenc¢a, bem como
os fatores que contribuem para o surgimento dos pruridos (FARIAS, 2007). Cada
paciente possui suas particularidades, por esse motivo o tratamento é especifico
para cada animal, os medicamentos utilizados devem ser adaptados para fazer o

controle da doenca e minimizar os efeitos colaterais (NETO, 2012).

2.5.1 RETIRADA DO ALERGENO

O tratamento inicial consiste basicamente em realizar a manutencédo e
controle da pele, tem como principal objetivo a identificacéo e retirada dos alérgenos
gue propiciam a producdo de prurido, tais como alimentos, ectoparasitas e
alérgenos ambientais (MARSELLA, SOUSA, 2001). E muito importante que seja
identificado e feito o controle de outras hipersensibilidades, que incluem infeccdes
secundarias, principalmente devido a presenca da Malassezia pachydermatis e
Stafilococus intermedius (ZANON et al., 2008).

O contato do animal com os alérgenos deve ser restringido ao maximo, para
iISSO € necessario que o tutor mantenha o cao sempre em local limpo, seco e
arejado, com iluminagédo natural. Evitar que o animal tenha acesso a locais humidos,
mofados e com acumulo de poeira, restringir contato com gramas humidas ou
recém cortada. Manter a racdo bem acondicionada, em recipiente limpo, seco e
fechado (FARIAS, 2007).

2.5.2 TERAPIA TOPICA

A presenca de prurido gerada a partir da presenca de alérgenos ocasiona a
perda da barreira epidérmica, portanto a terapia tépica € uma etapa fundamental, e
tem como principal objetivo a remocao dos alérgenos da pele, sendo muito eficiente
no tratamento de areas onde se localizam os pruridos (DEBOER, GRIFFIN, 2001).
E necessario realizar a manutencdo da pele com shampoo hidratante,
hipoalergénicos e coloidais contendo aveia, que deverao ser utilizados com agentes
tépicos antipruriginosos (SCOTT, MILLER, GRIFFIN, 2001). Devem ser evitados
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banhos demorados e com agua quente, ndo friccionar a e nem utilizar secadores
guentes. N&o devem ser utilizadas substancias que possam irritar a pele do animal,
como perfume e talco (FARIAS, 2007).

Em conjunto, poderdo ser utilizados medicamentos antipruriginosos
sistémicos, antibibticos, anti-histaminicos, imunoterapia e acidos graxos (WHITE,
1998; SCOTT, MILLER, GRIFFIN, 1996). Como parte do tratamento, € necessario
realizar o tratamento de imunoterapia, a fim de minimizar os sintomas causados
pela doenga (SCOTT, MILLER, GRIFFIN, 2001). Sdo utilizados anti-histaminicos
para minimizar os sintomas, bloqueando os receptores da histamina, bem como a
utilizacdo de &cidos graxos, glicocorticoides, ciclosporina e outras drogas de efeito

antialérgico.

2.5.3 ANTI-HISTAMINICOS

A histamina é um elemento que é liberado na resposta inflamatoria, é
responsavel pela producdo de prurido. Os anti-histaminicos sdo utilizados para
minimizar o processo inflamatério gerado, possuem acdo na permeabilidade
vascular e na liberacdo dos mediadores inflamatorios, bloqueando os receptores da
histamina, inibindo os efeitos fisiologicos da histamina e consequentemente
reduzindo o prurido (DEBOER, GRIFFIN, 2001).

Os principais anti-histaminicos utilizados séo: difenidramina (2,2 mg/kg), pode
ser administrado a cada 8 ou 12 horas; fumarato de clemastina (0,05-0,1 mg/kg),
administrado a cada 12 horas; hidroxizine (2,2 mg/kg), pode ser administrado a
cada 6 ou 8 horas; e maleato de clorfeniramina (0,2-0,5 mg/kg), deve ser
administrado a cada 12 horas. Os efeitos terapéuticos dos medicamentos ja podem
ser observados entre 7 e 14 dias, porém possuem eficacia limitada em animais com
prurido intenso, podendo ser associado a glicocorticoides para melhor controle dos
sinais clinicos (WHITE, 1998; SCOTT, MILLER, GRIFFIN, 2001).

Os anti-histaminicos podem causar diversos efeitos colaterais, que
geralmente sdo brandos, como a reducao de secrec¢des gastricas, ressecamento de
mucosas, depressao do sistema nervoso, causando efeitos de sedacao, apneia e
insuficiéncia cardiaca, tremores, exitacdo, ataxia, hiperestasia e hipersalivacéo
(WEISSENBURGER, 1999).
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2.5.4 ACIDOS GRAXOS

A utilizacdo de acidos graxos essenciais na terapia proporciona efeito
benéfico em média 15% dos cées, podendo apresentar acdo anti-inflamatoria. S&o
utilizados poli-insaturados émega 3 e O6mega 6, &cidos graxos essenciais
araquidoénico, linolénico e alfa-linolénico. Por ndo serem sintetizados pelo corpo, €
fundamental que seja ofertado na dieta, pois sdo importantes para manter as
funcdes e estruturas da membrana celular (WHITE, 1998).

Os cdes com dermatite atopica possuem defeitos nos lipideos que fazem
parte da protecdo da epiderme, causando hiperidrose e perda de agua. Essas
alteracdes podem ser revertidas com a suplementacédo oral de dmega 6, fazendo
com que seja diminuida a perda de agua através da pele (OLIVRY, MARSELLA,
HILLIER, 2001; DEBOER, 2004). As doses recomendadas para 6mega 3 € de 40
mg/kg e para dGmega 6 é de 60 a 138 mg/kg, administrados uma vez ao dia via oral
(HILLIER, 2002). Os acidos graxos possuem efeito sinérgicos ao serem associados

a anti-histaminicos ou glicocorticoides (WHITE, 1998).

2.5.5 GLICOCORTICOIDES

Os glicocorticoides sao as drogas mais utilizadas no tratamento da DAC, pois
sdo muito eficazes para se fazer o controle do prurido e demais sintomas, tendo
resultados satisfatérios em 57 a 100% dos cdes (FARIAS, 2007). Sdo compostos
por moléculas lipossollveis, facilmente absorvidos quando administrado via
subcutdnea ou oral e estdo presentes por todo o organismo. Os corticoides
possuem a propriedade de se ligar nos mesmos receptores que o cortisol, causando
0s mesmos efeitos no organismo (LUCAS, CANTAGALLO, BEVIANI, 2007).

Apesar de ter muita eficacia no tratamento, os corticoides sdo farmacos que
causam muitos danos por serem imunossupressores, e impedem que varias células
presentes no processo inflamatério possam agir, diminuindo a producdo de
anticorpos como o0s eosinofilos, os macrofagos e os linfécitos T. Portanto, a
utilizacdo dessas drogas ndo deve ser feita de forma indiscriminada, sendo
recomendada a administracdo nos casos de intenso prurido, com objetivo de
acelerar as respostas clinicas do tratamento e nos casos em que a imunoterapia e
os anti-histaminicos nao funcionaram (SCOTT, MILLER, GRIFFIN, 1996, 2001).

O farmaco de preferéncia para o tratamento da dermatite atdpica canina é a

prednisona. Inicialmente é utilizada uma dose de indugdo, na qual sera
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administrado 1,1 mg/kg a cada 24horas, durante 3 a 10 dias. Até nos quatro
primeiros dias podera ser divido a dose total de indugédo, sendo administradas a
cada 12 horas e depois continuar o tratamento normal até o 10° dia. Em quadros
muito graves podera ser administrado doses de inducéo de 1,75 a 2,0 mg/kg/dia. A
dose de manutencdo é administrada a cada 48 horas, as doses administradas sao
reduzidas gradualmente pela metade a cada 1 ou 2 semanas e tem 0 objetivo de
alcancar doses de 0,25 a 0,5 mg/kg para que nao haja efeitos colaterais, devido a
suspensao repentina do medicamento. Esse esquema é utilizado até que os sinais
da DAC estejam devidamente controlados (SCOTT, MILLER, GRIFFIN, 2001).

Para auxiliar no tratamento das inflamacdes, poderdo ser utilizados
glicocorticoides topicos, sendo muito Uteis no tratamento de regifes especificas
como em volta dos olhos e nas orelhas. A betametasona, de uso topico deve ser
aplicada a cada 6 ou 8 horas, sua dose é de 0,1-0,5mg/kg e por ser uma droga mais
potente, podera ser utilizada somente em periodos de curto prazo. Ja a
hidrocortisona, é uma droga menos potente, sua dose é de 0,59 a cada 100ml e
podera ser utilizada durante mais tempo, podendo ser utilizada até duas vezes ao
dia, por isso é o composto mais recomendado para o tratamento (NOBREGA,
2010).

A administracdo prolongada dos glicocorticoides em céaes, além de serem
imunossupressores, podem causar diversos efeitos colaterais, que incluem
infeccdes urinarias, polidria, polidipsia, pancreatite, ulceras gastrointestinais,
miopatia, polifagia, obesidade e alopecia (SCOTT, MILLER, GRIFFIN, 2001).

A suspensédo repentina do tratamento com glicocorticoides pode causar o
hipoadrenocorticismo, pois o eixo pituitario-hipotalamico-adrenal ndo promove
resposta adequada a deficiéncia da corticotropina (ACTH), ocasionando alguns
efeitos colaterais como febre mialgia e artralgia, por isso a importancia de se fazer a
interrupcdo do tratamento de forma correta. O tempo necessario para que 0s niveis
de glicocorticoides no sangue figuem normais pode variar de acordo com o tempo e
a dose utilizada no tratamento, podendo levar de 6 a 9 meses para restaurar as
funcdes da adrenal, nos casos em que o tratamento foi feito de forma prolongada ou
com altas doses (MACEDO, OLIVEIRA, 2010; PINEDA, 2003).
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2.5.6 CICLOSPORINA

A ciclosporina € um polipeptidio ciclico e lipossolavel, € uma substancia
derivada do fungo Tolypocladium inflatum gams (MARSELLA, OLIVRY, 2001), é atil
para o tratamento de inflamacdes alérgicas cutaneas, pois € uma substancia que
tem propriedades anti-inflamatérias e capazes de inibir a histamina (DEBOER,
2004). Assim como os glicocorticoides, a ciclosporina € um imunossupressor e &
capaz de inibir a degranulacdo dos mastocitos e a producdo dos linfocitos T
(SCOTT, MILLER, GRIFFIN, 2001).

A ciclosporina deve ser administrada via oral, a dosagem com maior eficiéncia
observada foi a de 5mg/kg/24horas. O tratamento deve ser feito durante pelo menos
30 dias, para que sejam observados os efeitos positivos do medicamento (SCOTT,
MILLER, GRIFFIN, 1996). Possui baixa eficacia quando aplicada via subcutanea,
pois devido a presenca de lipideos sollveis sua penetracdo € insuficiente
(BRUNER, 2006). O tratamento pode reduzir o prurido e as inflamacdes cutaneas
em 40 a 86% dos casos (FARIAS, 2007).

Devido os efeitos colaterais ser brandos na maioria dos cées, o tratamento
com a ciclosporina podera ser feito com uso continuo, portanto € o medicamento
mais recomendado para o tratamento de dermatite atdpica cronica e de longa
duracdo (NETO, 2012; FARIAS, 2007).

Os efeitos colaterais geralmente surgem quando utilizado doses acima do
recomendado, de 5 a 10 mg/kg, os efeitos observados s&o: anorexia,
gastroenterites, vomito, diarreia, periodontite, hiperplasia gengival, papilomatose
cutanea, neoplasias orais, infeccfes cutaneas de origem bacteriana, supresséo da
medula 6ssea, nefrotoxicidade, hepatotoxicidade e hipertensdo (NETO, 2012;
BRUNER, 2006; MARSELLA, OLIVRY, 2001).

2.5.7 IMUNOTERAPIA

A imunoterapia alérgeno-especifica € um tratamento muito utilizado para caes
com dermatite atopica, s&o utilizadas vacinas para diminuir os sinais clinicos
causados pela exposicdo a um alérgenos. A terapia é feita com aplicacdes
subcutaneas de doses crescentes de extrato dos alérgenos em que o animal possui
hipersensibilidade (SCOTT, MILLER, GRIFFIN, 2001).



19

A vacina subcutanea é produzida individualmente e de acordo com o0s
resultados dos testes sorologico e intradérmico de cada céo, pois a partir dos
resultados dos exames € possivel identificar os alérgenos nos quais 0 paciente é
mais sensivel, permitindo a producdo de uma vacina contendo o0 extrato dos
alérgenos previamente especificados. S&o aplicadas entre uma e duas semanas, a
dosagem € aumentada gradualmente até que chegue a dose maxima, apds isso 0
intervalo podera ser aumentado, devendo ser aplicada no periodo entre um e dois
meses ou mais, durante toda a vida (SCOTT, MILLER, GRIFFIN, 1996).

Uma das desvantagens da imunoterapia € a demora em se obter eficacia
(RAMIO-LLUCH, 2020). Os efeitos positivos da imunoterapia podem ser observados
a partir de seis meses e em até um ano é possivel haver de 50-80% do controle da
DAC. Além da eficicia esse é um tratamento na qual a probabilidade de causar
efeitos colaterais € minima (SCOTT, MILLER, GRIFFIN, 1996; WHITE, 1998).

Os efeitos adversos da imunoterapia podem ocorrer em até 5% dos caes,
ocasionando dor, edema, eritema e prurido no local da inje¢cdo (WHITE, 1998). Os
sintomas podem ser controlados através de tratamento prévio com anti-
histaminicos, pois sédo capazes de reduzir as reacdes causadas (GRIFFIN, HILLIER,
2001).

2.5.8 TERAPIAS ALTERNATIVAS

O uso continuo dos medicamentos utilizados no tratamento convencional da
dermatite atdpica pode causar diversos efeitos colaterais, porém, as terapias
alternativas tem o objetivo de minimizar os danos causados pelos farmacos,
fazendo um complemento terapéutico, sendo uma 6tima alternativa para o controle
dos sinais clinicos da dermatite atopica canina, utilizando técnicas que podem
promover desde efeitos analgésicos até imunolégicos (OTANI, BARROS, 2011).

A acupuntura € uma das terapias alternativas que podem auxiliar no
tratamento da DAC, possui efeito analgésico, imunomodulador e relaxante
(SCHOEN, 2006). O veterinario acupunturista podera selecionar até 60 pontos de
agulhamento dependendo da gravidade de cada caso, sendo o ideal realizar o
tratamento com 5 a 19 pontos, que serdo escolhidos de acordo com as lesdes que 0
animal possui. Inicialmente as sessdes de acupuntura deverdo ser realizadas duas

vezes por semana, durante 30 minutos cada uma (XIE, PREAST, 2006). Além do
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agulhamento normal, sdo utilizadas técnicas como a aquapuntura, na qual sera
introduzido fluido (hemopuntura ou homeopuntura) nos pontos de acupuntura, a
pneumopuntura que consiste em injetar ar nos pontos de acupuntura e a técnica de
sangramento, que € recomendada nos casos em que ha diminuicdo do fluxo
sanguineo. As técnicas de eletropuntura, terapias com laser de baixa poténcia e
infravermelho também podem auxiliar no tratamento, promovendo efeitos benéficos
ao animal (SCHOEN, 2006).

A ozonioterapia é outra terapia alternativa, que possui alta eficdcia quando
utilizada para tratar doencas tegumentares de origem inflamatorias, infecciosas e
isquémicas, além de ajudar a estimular o sistema imune, sendo um fator positivo, ja
gue a maioria das terapias utilizadas é imunossupressora. A auto-hemoterapia é a
técnica mais utilizada para tratar doencas tegumentares e imunoldgicas, para
realiza-la deve ser feito uma venopuncdo e misturar o sangue retirado com o
ozbnio, o mesmo podera ser reaplicado através da via intravenosa, Vvia
intramuscular ou subcutanea (GARCIA, 2008). A ozonioterapia também possui acédo
bactericida e fungicida, promovendo a destruicdo desses microoganismos através
da oxidacdo da membrana celular (VILARINDO, 2013).

3 CONCLUSAO

A dermatite atépica canina se trata de uma doenca com origem genética e por
iISSO ndo possui cura, mas pode ser controlada na maioria dos caes, portanto, 0
diagnéstico definitivo é de grande importancia para que seja instaurado o tratamento
mais adequado. Para isso € fundamental que o médico veterinario tenha
conhecimento das doencas tegumentares pruriginosas, a fim de estabelecer critérios
necessarios para diagnostico da enfermidade e eliminar a possibilidade de outras
doencas que possam estar acometendo o animal. E preciso saber identificar as
principais causas da doenga, investigando 0s possiveis alérgenos que podem
provocar as reacdes no animal, realizar a analise do historico e dos sinais clinicos,
adotar os meétodos apropriados para proceder com o diagnodstico e utilizacdo da

terapéutica mais recomendada para cada caso.

Ha uma grande importancia em se diagnosticar a patologia de forma correta,
devendo ser observados todos os aspectos, incluindo os fatores que contribuem

para o surgimento do prurido e agravamento da doenca, evitando que a dermatite
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atopica canina seja confundida com outras dermatopatias pruriginosas e
consequentemente sejam realizados tratamentos inapropriados, obtendo resultados

insatisfatorios e agravamento do quadro de saude do animal.

O tratamento dos cdes com dermatite atopica deveré ser realizado de forma
individual e por toda a vida, com propdsito de promover ao maximo o controle dos
sinais clinicos da doenca e a0 mesmo tempo reduzir os efeitos colaterais causados
pelas drogas, utilizando em sua terapéutica 0 minimo de medicamentos,
proporcionando melhor qualidade de vida e conforto ao animal. Para o sucesso do
tratamento, é imprescindivel que o tutor seja orientado pelo médico veterinario a
respeito de todos os fatores que contribuem para o surgimento do prurido e como

realizar o manejo correto, oferecendo condi¢ces favoraveis para a o animal.
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