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“Procure e encontrarás – o que não se busca permanece oculto” Sófocles

Ewan McNEILL

Foco na

Editor-chefe

Editorial

“VOCÊ É UMA PÚSTULA, UMA FERIDA, UM 
FURÚNCULO PROTUBERANTE” Shakespeare

Assim falou o rei Lear, na peça de mesmo nome, para insultar sua filha mais velha por suas armações e 
traições. Nestes tempos modernos, pode parecer estranho para nós nos expressarmos dessa maneira, 
mas no período elisabetano a escolha dessas palavras estava em perfeita sintonia. Essas imagens 
dermatológicas foram cuidadosamente escolhidas; no início do século XVII, as pessoas reconheciam que 
muitas lesões cutâneas desagradáveis podiam preceder doenças sistêmicas graves e até mesmo a 
morte – portanto, era realmente um insulto comparar alguém com ferimentos tão terríveis. Shakespeare 
não foi o único a usar tais defeitos cutâneos em metáforas depreciativas; ao longo dos anos, inúmeros 
autores e dramaturgos caracterizaram seus vilões com cicatrizes horríveis e lesões desfigurantes para 

refletir a maldade interior. 

No século XXI mais prosaico, podemos encontrar outras citações mais 
adequadas para descrever nossos inimigos, mas, de qualquer forma, não 
podemos negar que as doenças de pele ainda são desagradáveis e, em 
muitos casos, potencialmente graves. Nas páginas a seguir, há muitas 
informações úteis para o clínico e, embora ninguém possa dizer que em 
dermatologia o diagnóstico sempre seja fácil, esta revista poderá apontar o 
caminho; como disse o dramaturgo Sófocles: “Procure e encontrarás – o 
que não se busca permanece oculto”. 
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Comitê editorial

Apesar de serem raras, as manifestações 
cutâneas de doenças sistêmicas  podem se 
assemelhar a muitos problemas primários 
de pele comumente observados; por isso, é 
fundamental obter um histórico médico 
completo e interpretar os achados clínicos, 
levando em consideração todas as 
informações coletadas.

A vasculite é uma inflamação 
que afeta especificamente os 
vasos sanguíneos e, em geral, 
é considerada um padrão 
reacional, em vez de um 
diagnóstico definitivo; 
portanto, é essencial 
investigar os possíveis gatilhos 
ou causas desencadeantes, 
sempre que possível.

O pênfigo foliáceo é uma doença 
cutânea autoimune pouco frequente 
que provoca a formação de vesículas e 
afeta muitas espécies diferentes.
Embora as manifestações clínicas e a 
etiologia subjacente possam variar, as 
lesões típicas na maioria dos 
pacientes felinos são pústulas 
e crostas na face, no aspecto 
interno do pavilhão auricular 
e nos coxins 
palmoplantares, 
bem como 
paroníquia. 



DERMATITE MILIAR
FELINA

Introdução Apresentação clínica

O gato com dermatite miliar é muitas vezes um caso frustrante tanto para o tutor 
como para o médico-veterinário, pois a falha na identificação correta da causa 
subjacente e na instituição de tratamento adequado pode levar a recidivas 
frequentes. Neste artigo, Catherine Milley nos mostra a abordagem lógica para 
avaliar esses casos.

PONTOS-CHAVE

A dermatite miliar é uma apresentação frequente de 
doenças dermatológicas em gatos. Tradicionalmente, 
essa condição era chamada de “eczema miliar”; o 
termo “miliar” é definido como algo “parecido a ou 
sugestivo de uma pequena semente ou muitas 
sementes pequenas” (1) e, na verdade, descreve a 
sensação encontrada ao examinar a pelagem de um 
gato acometido. É mais fácil palpar as lesões do que 
visualizá-las, em função de seu pequeno tamanho e da 
sua distribuição em uma pelagem aparentemente 
normal. Em termos dermatológicos mais específicos, a 
dermatite miliar pode ser descrita como a erupção de 
pequenas pápulas, tipicamente crostosas, agrupadas. A 
dermatite miliar não é um diagnóstico, mas sim um 
padrão de reação cutânea, com muitas etiologias 
possíveis diferentes; a lista de diagnósticos diferenciais 
é extensa e inclui hipersensibilidade à picada de 
pulgas; reações cutâneas adversas a alimentos; 
dermatite atópica; ectoparasitas; infecções por 
bactérias, vírus, leveduras ou dermatófitos; reações 
cutâneas adversas a medicamentos; pênfigo foliáceo; 
desequilíbrios nutricionais; síndrome hipereosinofílica 
felina e urticária pigmentar (2). Este artigo fará uma 
revisão dos sinais clínicos, da apresentação típica e das 
causas de dermatite miliar no gato, além de focar na 
abordagem diagnóstica e nas opções terapêuticas para 
esse distúrbio cutâneo tão frequente. 

A dermatite miliar pode ser localizada ou generalizada, podendo 
ser o único sinal apresentado ou vir acompanhada de outras 
lesões cutâneas, primárias ou secundárias. O agrupamento de 
pequenas pápulas é observado com frequência na cabeça e no 
pescoço, bem como nas extremidades (membros), no tronco ou na 
região dorsolombar (Figura 1). As lesões concomitantes que 
podem ser detectadas nos pacientes com dermatite miliar incluem 
alopecia, escoriações, erosões e úlceras. A dermatite miliar 
também pode ser encontrada em gatos com lesões compatíveis 
com o complexo granuloma eosinofílico, como úlceras indolentes, 
placas eosinofílicas e granulomas eosinofílicos. Embora a 
presença de prurido seja comum nos pacientes acometidos, não é 
um achado consistente. Isso se deve em parte às práticas 
discretas de autolimpeza dos gatos; por isso, é possível que os 
tutores não visualizem o comportamento pruriginoso nesses 
animais ou talvez não saibam o que é uma lambedura anormal. 

Na tentativa de avaliar os resultados de medidas terapêuticas de 
forma mais precisa (exata) em gatos afetados por dermatite miliar 
e várias outras lesões de pele, foi desenvolvida uma nova escala, 
conhecida como SCORFAD (3). Nessa escala, são identificadas 10 
regiões do corpo, a saber: (a) cabeça; (b) pescoço; (c) porção dorsal 
e lateral do tórax; (d) garupa e cauda; (e) flancos; (f) esterno e 
axila; (g) abdômen; (h) períneo; (i) membros torácicos (anteriores); 
e (j) membros pélvicos (posteriores). Utilizando esse sistema de 
escore, a dermatite miliar pode ser classificada como muito branda 
(leve) em pacientes com 10 ou menos pápulas em uma região 
corporal; branda em pacientes com mais de 10 pápulas em uma 
região corporal; moderada em pacientes com 10 ou menos pápulas 
em mais de uma região corporal, e grave em pacientes com mais 
de 10 pápulas em mais de uma região corporal (3).

A dermatite miliar 
felina é uma 

manifestação comum 
de doenças 

dermatológicas; mais 
do que um diagnóstico, 
trata-se de um padrão 

de reação cutânea, com 
muitas etiologias 

possíveis diferentes. 

No exame físico inicial, 
as lesões da dermatite 
miliar costumam ser 
mais fáceis de palpar 

do que de ver.

A principal causa de 
dermatite miliar é a 
hipersensibilidade à 

picada de pulgas; por isso, 
deve-se considerar o 

tratamento adulticida em 
todos os pacientes de 
zonas endêmicas para 
esses ectoparasitas.

Muitos tutores não 
percebem que seus gatos 

estão se limpando de forma 
exagerada, seja porque não 

consideram como um 
comportamento pruriginoso 

(i. e., o prurido passa 
despercebido) ou porque não 

entendem o que é uma 
lambedura anormal. 
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A Dra. Milley se formou pelo Western College of Veterinary Medicine 
(Faculdade de Medicina Veterinária da Universidade Ocidental do 

Canadá) em 2006 e se dedicou tanto à Clínica de Pequenos como à de 
Grandes Animais. Em seguida, ela concluiu residência em dermatologia 

veterinária na Animal Dermatology Clinic (Clínica de Dermatologia 
Veterinária) em Kentucky e, atualmente, trabalha em uma clínica 

particular especializada em dermatologia. Suas principais áreas de 
interesse incluem o diagnóstico e tratamento das dermatites alérgicas e 

doenças infecciosas. 

Existem inúmeras causas possíveis de dermatite miliar e, 
para abordá-las neste artigo, elas foram subdivididas em 
categorias mais amplas.

Sabe-se que as respostas de hipersensibilidade a insetos 
(especialmente a pulgas), a alérgenos ambientais e 
alimentares, bem como a fármacos, podem causar 
dermatite miliar. A hipersensibilidade à picada de pulgas é a 
causa mais comum de dermatite miliar felina e deve ser 
considerada em qualquer gato de uma zona endêmica para 
pulgas (2,4,5), pois a saliva desses ectoparasitas contém 
muitas substâncias irritantes que podem levar a uma reação 
de hipersensibilidade. Ao contrário dos cães, em que a 
exposição intermitente a pulgas parece provocar mais 
reação de hipersensibilidade que a exposição contínua, os 
gatos expostos a esses ectoparasitas regularmente têm um 
risco igual ou maior de desenvolver hipersensibilidade que 
aqueles expostos de forma intermitente (2).  

Hipersensibilidade

A hipersensibilidade a alérgenos ambientais 
(hipersensibilidade não induzida por pulgas nem por 
alimentos ou síndrome atópica felina) é outra causa 
frequente de dermatite miliar. Juntamente com escoriações 
na cabeça e no pescoço, alopecia autoinduzida e lesões do 
complexo granuloma eosinofílico, a dermatite miliar é um 
padrão de reação clínica comum (6). A literatura 
especializada indica que 18-34% dos gatos com síndrome 
atópica felina apresentam dermatite miliar (5,7,8), com 
distribuição das lesões e do prurido mais comumente na 
cabeça e no abdômen ventral (5). 

Os gatos com hipersensibilidade à picada de pulgas 
apresentam prurido e frequentemente têm lesões na cabeça, 
na região dorsolombar, na cauda e no abdômen ventral 
(Figura 2) (5). Em um estudo multicêntrico, constatou-se 
que 35% dos gatos com hipersensibilidade à picada de 
pulgas tinham dermatite miliar, ao menos como um dos 
sinais apresentados (5).

Catherine D. Milley
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Figura 1. Gato com áreas de pelo mais curto, alopecia 
irregular e dermatite miliar ao longo da região 
dorsolombar.

Figura 2. Paciente com hipersensibilidade à picada de 
pulgas, exibindo pelo curto, alopecia e dermatite miliar na 
região dorsolombar, na cauda, no abdômen ventral e na 
porção proximal dos membros posteriores. 

Etiologia



As reações cutâneas adversas a alimentos (hipersensibilidades 
alimentares) são descritas como a principal causa de prurido em 
12-17% dos gatos com prurido não sazonal (2,5). Em 42% dos 
gatos com prurido e sinais gastrointestinais anormais 
concomitantes como diarreia ou vômitos crônicos, foi confirmada 
a existência de hipersensibilidade alimentar (9). Em um estudo, 
verificou-se que 20% dos gatos com hipersensibilidade induzida 
por alimentos apresentavam dermatite miliar (5). Os gatos com 
reações adversas a alimentos geralmente apresentam lesões e 
prurido ao redor da cabeça e do pescoço, assim como no abdômen 
ventral (5). 

Também existem outras hipersensibilidades que podem se 
manifestar com lesões de dermatite miliar. Por exemplo, a 
hipersensibilidade à picada de mosquitos pode causar dermatite 
miliar na ponte nasal e no pavilhão auricular, e as reações 
cutâneas adversas a medicamentos podem se manifestar em 
alguns pacientes com prurido e consequente dermatite miliar 
(10). 

Infecção

Em um estudo, descobriu-se que 29% dos gatos diagnosticados 
com piodermite tinham evidências de dermatite miliar ao exame 
físico (15). A maioria dos gatos do estudo apresentava prurido, e 
as lesões eram frequentemente multifocais (face, pescoço e 
extremidades, bem como parte ventral do abdômen e parte 
dorsal do tronco).

Os gatos com prurido intenso atribuído à dermatofitose podem 
apresentar dermatite miliar. Na maioria das vezes, esses casos 
são causados por Microsporum canis. Como a dermatofitose 
costuma ser uma condição minimamente pruriginosa em gatos, a 
evidência de dermatite miliar e prurido em animais acometidos 
sugere a presença concomitante de infecção bacteriana, 
ectoparasitismo ou alergia (16). A proliferação excessiva de 
Malassezia ou a hipersensibilidade a essa levedura também 
podem causar dermatite miliar. Apesar de raro, os gatos 
infectados pelo vírus da imunodeficiência felina (FIV) (Figura 3) 
podem apresentar dermatite miliar generalizada (17). 

Além das pulgas, outros ectoparasitas como Trombiculae spp. 
(ácaro da colheita), Cheyletiella spp., Otodectes cynotis, Sarcoptes 
scabiei, Felicola subrostratus, Notoedres cati e Demodex spp. 
podem ocasionalmente causar dermatite miliar (Figura 3) (11-14). 
A localização das lesões depende do habitat preferido do parasita 
em questão. Por exemplo, se o gato estiver infestado por 
Cheyletiella spp., é mais provável que a dermatite miliar seja 
observada no tronco, enquanto a dermatite miliar por Otodectes 
cynotis afeta com mais frequência a cabeça e ao redor das 
orelhas. 

“A hipersensibilidade à picada de pulgas é a causa mais 
comum de dermatite miliar felina, devendo ser considerada 
na lista de diagnósticos diferenciais em qualquer gato que 
se apresenta com sinais clínicos compatíveis.”

Catherine D. Milley

A presença ou ausência de prurido, sua distribuição e 
qualquer histórico de prurido sazonal são dados úteis 
para identificar hipersensibilidades, como alergia à 
picada de pulgas, reações adversas a alimentos e 
síndrome atópica felina. Conforme mencionado 
anteriormente, é possível que os tutores não 
identifiquem determinados comportamentos felinos 
indicativos de prurido; nesse caso, pode ser útil 
perguntar se o gato está lambendo, mordiscando, 
esfregando, rolando ou limpando mais que o habitual, se 
há algumas áreas de perda de pelos ou se há tufos de 
pelos pela casa.  

Identificação e histórico clínico
Quando um paciente apresenta sinais clínicos de 
dermatite miliar, é importante considerar todos os 
possíveis diagnósticos diferenciais, obter um histórico 
clínico detalhado e adotar uma abordagem metódica 
para o diagnóstico e tratamento adequados do paciente. 
Muitas vezes, a identificação e o histórico clínico 
fornecem alguns dos detalhes mais relevantes que 
permitem diferenciar entre as diferentes etiologias da 
dermatite miliar. Um dos dados mais valiosos é saber se 
o gato tem ou não acesso a ambientes externos ou se 
ele convive com outros pets na casa com esse tipo de 
acesso. Essas informações ajudam a determinar a 
probabilidade de exposição a pulgas, parasitas, 
mosquitos e outras fontes irritantes. Pode ser útil 
descobrir se novos pets foram introduzidos na casa ou 
se há outros animais ou seres humanos acometidos na 
casa para diferenciar etiologias contagiosas. 

Outros
O pênfigo foliáceo felino (ver página 15) se manifesta 
como uma dermatose crostosa localizada ou 
generalizada e, portanto, pode ser considerado no 
diagnóstico diferencial da dermatite miliar, 
particularmente quando se observam pápulas crostosas 
na cabeça, na face e nas orelhas (10). A urticária 
pigmentar é uma manifestação de mastocitose, e alguns 
gatos podem apresentar uma erupção papular com 
crostas (nos gatos da raça Sphynx, essa afecção pode ser 
mais grave) (18). 

Abordagem diagnóstica

Figura 3. Dermatite miliar pré-auricular e periocular, 
juntamente com eritema, em um gato com otite por 
Demodex cati e dermatite alérgica à picada de pulgas. O gato 
era positivo para o vírus da imunodeficiência felina.
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Embora os tutores possam não identificar a limpeza exagerada, 
eles podem relatar se o gato tem mais tricobezoares (i. e., 
bolas de pelos) em função da maior ingestão de pelos durante a 
auto-higienização.

Uma vez realizado o exame físico geral, deve-se prosseguir 
com um exame dermatológico completo e detalhado. Como as 
lesões crostosas de dermatite miliar são frequentemente muito 
pequenas, pode ser de grande utilidade palpar a pele do 
paciente, massageando a pelagem para detectar as pápulas 
(Figura 4). O exame otoscópico pode detectar a presença de 
anomalias concomitantes que podem fornecer indícios sobre a 
causa subjacente. Examine também as patas e garras para 
identificar qualquer sinal de doença. 

Exame clínico

Além disso, examine a pele em busca da evidências de outros 
tipos de lesões. A dermatite miliar é um dos quatro padrões 
clínicos de reação encontrados em gatos com transtornos de 
hipersensibilidade (Figura 5). Os outros padrões incluem 
escoriação na cabeça e no pescoço, alopecia autoinduzida e 
lesões do complexo granuloma eosinofílico (6). Em um estudo, 
verificou-se que 30% dos gatos com síndrome atópica 
apresentavam dermatite miliar e lesões do complexo 
granuloma eosinofílico, enquanto apenas 4% tinham 
exclusivamente lesões de dermatite miliar (8). 

Também pode ser útil saber há quanto tempo o animal está 
com dermatite miliar e se é um problema recorrente ou se 
apareceu pela primeira vez. Se o gato foi exposto recentemente 
a novos fármacos ou tratamentos, deve-se considerar uma 
reação adversa medicamentosa. A presença de sinais 
gastrointestinais concomitantes pode levantar a suspeita de 
reação adversa alimentar.

A raça e a idade do paciente podem ser indícios úteis para 
determinar a etiologia. Conforme citado anteriormente, a 
urticária pigmentar pode afetar com maior gravidade os gatos 
da raça Sphynx, enquanto as reações adversas a alimentos são 
mais frequentes nos gatos siameses (2). A maioria dos gatos 
com síndrome atópica felina começa a desenvolver os sinais 
clínicos entre 6 meses e 2 anos de idade (2). 

 

Os pelos e materiais coletados com o pente devem ser 
examinados quanto à presença de pulgas ou fezes desses 
ectoparasitas. Essa técnica também permite identificar 
parasitas como Cheyletiella spp. ou Felicola subrostratus. É 
recomendável realizar raspados cutâneos para a detecção de 
parasitas como Demodex spp., Notoedres cati e Sarcoptes 
scabiei. Pode ser necessário instituir um teste terapêutico para 
descartar infestações parasitárias; em particular, pode-se 
excluir a hipersensibilidade à picada de pulgas, utilizando 
antipulga adulticida de ação rápida e eficaz, como espinosade, 
nitempiram ou fluralaner. É essencial compreender o ciclo de 
vida da pulga (e explicá-lo aos tutores), porque a maioria dos 
adulticidas não age sobre os ovos; assim, é necessário 
proteger os gatos contra as pulgas que eclodirão no ambiente 
em um período de semanas a meses. Para descartar a 
hipersensibilidade à picada de pulgas, também é importante 
tratar todos os animais em contato com o paciente.

Os gatos com pênfigo foliáceo costumam acumular material 
purulento ao redor das pregas ungueais, além de crostas no 
restante do corpo, particularmente na face. Em caso de 
dermatofitose, podem-se observar pelos mais frágeis, além de 
eritema e alopecia. A presença de escamas ou caspas grandes 
e brancas pode acompanhar a infestação por Cheyletiella. Os 
gatos com hipersensibilidades ou infestações por Otodectes 
cynotis podem desenvolver otite externa.  

A flutuação fecal pode ser um teste adjuvante útil para 
descartar parasitas. Esse teste pode identificar Otodectes, 
Notoedres, Cheyletiella, Demodex gatoi (Figura 6), Lynxacarus 
radovskyi e ácaros da colheita (19). A presença de Dipylidium 
caninum no exame de fezes (coprologia) pode aumentar a 
suspeita da existência de pulgas, as quais atuam como 
hospedeiros intermediários dessa tênia (20). 

 

Testes diagnósticos

Figura 4. Pequenas pápulas crostosas de dermatite miliar. Essas lesões 
foram identificadas à palpação, apesar de o gato apresentar uma pelagem 
relativamente normal.

Figura 5. Dermatite miliar na região cervical dorsal de gato 
com dermatite alérgica à picada de pulgas e síndrome 
atópica.
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Tratamento

Em todos os casos de dermatite miliar, deve-se realizar o exame 
citológico. A citologia é de grande valor para diagnosticar e 
monitorar o progresso de infecções por bactérias e leveduras, além 
de ajudar no diagnóstico e acompanhamento de condições como 
pênfigo foliáceo e dermatofitose. Caso se detecte uma infecção 
bacteriana, pode-se indicar o exame de cultura com antibiograma, a 
fim de selecionar o antimicrobiano sistêmico mais adequado.

 

  

Uma vez excluída a hipersensibilidade à picada de pulgas, se o 
paciente apresentar um histórico clínico de prurido não sazonal com 
dermatite miliar, é recomendável realizar um teste de eliminação 
com dieta de ingredientes limitados ou proteínas hidrolisadas para 
descartar reações cutâneas adversas a alimentos. Na maioria dos 
casos, observa-se ao menos alguma melhora nos sinais clínicos nas 
primeiras 6 semanas após o início da dieta; no entanto, podem ser 
necessárias até 12 semanas para observar a resolução completa 
dos sinais clínicos (2). O teste de eliminação deve ser seguido do 
desafio provocativo para confirmar o diagnóstico de reação cutânea 
adversa a alimentos. 

Uma vez descartadas ou tratadas as causas infecciosas, pode ser 
necessária a realização de outros testes diagnósticos. Biopsias 
cutâneas ou dermato-histopatologia podem ser úteis para descartar 
pênfigo foliáceo, reações cutâneas adversas a medicamentos, 
urticária pigmentar e neoplasias. Também podem ter grande 
utilidade para apoiar o diagnóstico de hipersensibilidade. O 
hemograma e a urinálise podem ajudar a excluir doenças 
sistêmicas, como hipertireoidismo ou infecções retrovirais, que 
podem predispor a infecções ou má cicatrização de feridas. 

 

Cultura de dermatófitos, exame com lâmpada de Wood, exame 
microscópico direto da haste dos pelos, dermoscopia (também 
conhecida como dermatoscopia) e provas de PCR para esse fungo 
podem ser úteis no diagnóstico de dermatofitose. Obviamente, 
nenhum desses testes é 100% sensível ou específico; por essa 
razão, qualquer resultado deve ser interpretado levando-se em 
conta as lesões clínicas, o exame físico e o histórico médico. 

  

Os testes intradérmicos e os testes sorológicos de alergia podem 
ser úteis para direcionar o tratamento, uma vez que o diagnóstico de 
síndrome atópica felina tenha sido feito através da exclusão de 
diagnósticos diferenciais (como reação cutânea adversa a alimentos, 
dermatite alérgica à picada de pulgas, pediculose, etc.) em gatos 
com identificação, histórico e sinais clínicos sugestivos dessa 
síndrome. Os testes alérgicos não devem ser utilizados para 
diagnosticar a síndrome atópica felina.

 

Para que o tratamento da dermatite miliar seja eficaz, é 
necessário tratar qualquer infecção, além de identificar e 
tratar a causa subjacente. 

Caso se observe uma infecção bacteriana na citologia, a 
maneira mais eficiente de tratá-la é através de uma 
combinação de antimicrobianos tópicos e sistêmicos. 
Algumas opções satisfatórias para o tratamento sistêmico 
empírico incluem amoxicilina com ácido clavulânico e 
cefovecina; a administração deve ser mantida por 1 semana 
após a resolução clínica da infecção (21). O tratamento 
tópico, que inclui clorexidina, peróxido de benzoíla, 
sulfadiazina de prata e ácido fusídico (22), pode ser utilizado 
isoladamente em casos de lesões localizadas ou para 
acelerar a resolução de lesões mais disseminadas. É 
importante evitar a lambedura do gato após a aplicação do 
tratamento tópico; por isso, pode ser necessário usar um 
colar elizabetano ou distrair o gato com brinquedos até que o 
produto seque ou seja absorvido. 

Todos os casos de dermatofitose generalizada devem receber 
terapia tópica. Entre as opções eficazes, destacam-se os 
banhos com cal sulfurada (soluções contendo enxofre) a 2% 
duas vezes por semana, aplicação de miconazol a 2%, 
juntamente com soluções de clorexidina a 2% ou enilconazol 
a 0,2% (23). Caso se faça uso do tratamento sistêmico, o 
itraconazol e a terbinafina são boas opções para os gatos. O 
tratamento deve ser mantido até a obtenção de resultados 
negativos em 2-3 culturas fúngicas com uma semana de 
intervalo entre cada cultura. Vale lembrar que a 
dermatofitose é contagiosa e o animal acometido deve ficar 
isolado ou, então, todos os indivíduos em contato com esse 
paciente devem receber uma terapia tópica enquanto durar o 
tratamento do animal afetado. O controle do ambiente é 
importante para controlar a infecção por dermatófitos, uma 
vez que os esporos infectantes podem permanecer viáveis 
por até 18 meses (16). 

 É recomendável instruir os tutores sobre como reduzir a 
contaminação do ambiente com o uso de aspiradores, a 
coleta dos pelos com panos de limpeza eletrostáticos e a 
subsequente desinfecção com hipoclorito de sódio a 0,5% ou 
com produtos de peróxido acelerado (16). 
 

As parasitoses devem ser tratadas com antiparasitários 
adequados, dependendo de qual parasita está sob suspeita 
ou foi identificado. Para eliminar a maioria dos parasitas em 
gatos, pode-se lançar mão de doses repetidas de parasiticida 
de amplo espectro, como selamectina ou imidacloprida a 
10% com moxidectina a 1%. No entanto, as infestações por D. 
gatoi podem ser particularmente difíceis de resolver, 
podendo haver a necessidade de banhos semanais durante 6 
semanas com cal sulfurada, tanto do paciente acometido 
como de todos os animais em contato com ele (12). Também 
há evidências de que a aplicação semanal de imidacloprida a 
10% com moxidectina a 1% pode ser eficaz para o tratamento 
de D. gatoi (24). 
 

A causa mais comum de dermatite miliar crônica nos gatos 
em todo o mundo é a hipersensibilidade à picada de pulgas; 
por essa razão, essa hipersensibilidade sempre deve ser 
considerada nas zonas endêmicas para esses ectoparasitas. 

Figura 6. Demodex gatoi encontrado na 
flutuação fecal.
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CONSIDERAÇÕES FINAIS

Existem inúmeras causas de dermatite 
miliar no gato, e o manejo eficaz depende 
da identificação e do tratamento de todas 
as etiologias infecciosas e subjacentes. A 
hipersensibilidade à picada de pulgas deve 
ser considerada na lista de diagnósticos 
diferenciais de qualquer gato com sinais 
clínicos compatíveis, uma vez que se trata 
da principal causa de dermatite miliar. 

  

Existem várias opções para o tratamento de dermatite atópica 
felina, como (a) a realização de testes alérgicos para uma 
dessensibilização alérgeno-específica, (b) o controle dos 
sinais clínicos com fármacos como ciclosporina, 
corticosteroides ou anti-histamínicos, e (c) a instituição de 
cuidados de suporte como dietas formuladas com nutrientes 
que ajudam a reforçar a barreira cutânea, além de ácidos 
graxos essenciais poli-insaturados de cadeia longa, 
especialmente da família ômega-3. O tratamento tópico com 
antimicrobianos, corticosteroides e anestésicos locais como a 
pramoxina pode ser útil e beneficiar os pacientes com 
dermatite atópica felina. 

 

É recomendável instituir um teste terapêutico com adulticidas 
para pulgas, tal como foi descrito na seção sobre testes 
diagnósticos. Os animais acometidos talvez tenham de ser 
tratados por 2-3 meses até comprovar a resolução completa 
dos sinais clínicos. Para descartar a hipersensibilidade à 
picada de pulgas, vale lembrar a necessidade de tratar todos 
os animais em contato com o paciente, bem como o ambiente 
onde eles vivem, a fim de reduzir a exposição do animal 
afetado à picada desses ectoparasitas.  

As reações cutâneas adversas a alimentos são diagnosticadas 
quando se observa uma melhora dos sinais clínicos com a 
dieta de eliminação e um agravamento desses sinais com o 
desafio provocativo. É recomendável reintroduzir os 
ingredientes um a um, com o objetivo de identificar o 
alérgeno alimentar específico e evitá-lo na alimentação. 
Outra opção consiste em utilizar uma dieta balanceada com 
novas fontes proteicas, com ingredientes limitados ou com 
proteínas hidrolisadas, pois essas dietas podem ser 
fornecidas a longo prazo. 
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COMO ABORDAR ... 
PODERMATITE CANINA

Como as lesões estão 
distribuídas?

À primeira vista, pode parecer simples e fácil tratar cães com dores e feridas nos 
pés; no entanto, se estivermos desprevenidos, podemos cometer erros e cair em 
armadilhas. Rosanna Marsella nos revela sua opinião pessoal do que pode ser um 
transtorno clínico bastante complexo e nos oferece alguns conselhos úteis para o 
diagnóstico e tratamento. 

PONTOS-CHAVE

As causas primárias de pododermatite afetam diretamente 
as mãos e os pés, embora em muitos casos outras partes 
do corpo também possam ser afetadas. Por isso, durante o 
exame físico, é relevante identificar a distribuição das 
lesões. Isso facilita a classificação adequada dos diferentes 
diagnósticos diferenciais por ordem de probabilidade. 

A pododermatite canina é uma manifestação muito comum 
em dermatologia veterinária, mas dada a variabilidade de 
sua etiologia, é importante manter uma abordagem 
diagnóstica lógica e ordenada para identificar com êxito a 
causa primária da doença. Com o diagnóstico correto, o 
manejo clínico se torna mais simples e mais direcionado. 
Não obstante, tal como acontece em muitos casos 
dermatológicos, as infecções secundárias e as alterações 
crônicas da pele muitas vezes complicam o quadro clínico, 
independentemente da causa subjacente; por isso, é 
sempre importante considerar os fatores primários, 
secundários e perpetuantes da pododermatite (Tabela 1).

Embora as causas primárias da pododermatite possam ser 
pruriginosas ou não pruriginosas, as infecções secundárias 
são frequentes e costumam produzir prurido; portanto, não 
é raro que muitos cães com pododermatite apresentem 
esse sinal como uma das queixas principais da consulta. 
Por essa razão, é importante tratar qualquer infecção e, 
depois, reavaliar a presença de prurido para identificar de 
forma eficaz a doença desencadeante (ou seja, a origem 
desse sinal). 

 

Alguns transtornos afetam as quatro extremidades, enquanto 
outros acometem apenas as extremidades anteriores 
(dianteiras), ao menos inicialmente. Por exemplo, a dermatite 
de contato afeta as mãos e os pés, ao passo que a dermatite 
atópica geralmente começa nas mãos e depois evolui para as 
quatro patas. Por outro lado, a alergia à picada de pulgas tende 
a afetar principalmente as extremidades posteriores.
 

Tabela 1. Causas de pododermatite. 

 

A pododermatite 
canina pode ser de 

natureza primária ou 
secundária, e o 

médico-veterinário 
deve adotar uma 

abordagem lógica para 
determinar a etiologia 

subjacente. 

Para formular o 
diagnóstico, é essencial 

identificar a 
distribuição e o tipo de 

lesões primárias. 

Os ácaros Demodex 
sempre devem ser 

considerados como uma 
possível causa de 

pododermatite.

Algumas das causas 
de pododermatite 

afetam não só a pele 
não glabra (ou seja, 

com pelos), mas 
também as unhas, o 
que pode ajudar no 

diagnóstico diferencial 
da etiologia 
subjacente. 

 Fatores primários

 Fatores secundários

 Fatores perpetuantes

 Fatores perpetuantes

 Pruriginosos  Não pruriginosos

   ancilostomíase¹

   pulgas
• Demodicose 
• Dermatite por

   contato 
• Alergia à picada de

• Dermatite atópica 
• Alergia alimentar 
• Dermatite de

• Infecção bacteriana
• Infecção por Malassezia

• Fibrose / formação cicatricial
• Cistos interdigitais

² Doenças que podem afetar as unhas.

¹ Doenças que também podem se manifestar com hiperqueratose dos coxins
  palmoplantares. 

• Doenças metabólicas (p. ex., eritema

• Hipotireoidismo 
• Demodicose 

• Neoplasias (p. ex., micose fungoide¹)

• Dermatofitose   1,2

• Leishmaniose² 
• Doenças imunomediadas (p. ex., vasculite²,
   onicodistrofia lupoide simétrica²) 
• Doenças autoimunes (p. ex., pênfigo foliáceo) 

   migratório necrolítico¹) 
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É importante conhecer o tipo de lesões primárias associadas a cada 
doença (p. ex., pápulas, pústulas, bolhas). Por exemplo, a dermatite 
de contato está relacionada com erupção papular primária. Se a 
dermatite alérgica de contato for a carpetes, tapetes ou gramas, a 
manifestação clínica esperada será a presença de pápulas 
pruriginosas no aspecto palmoplantar das quatro extremidades (1). 
Outras áreas de contato que também podem ser acometidas são o 
focinho, a região perineal e o abdômen ventral (Figuras 1 e 2). 

Um exemplo de pústula como lesão primária é o pênfigo foliáceo. 
Como as pústulas são frágeis, muitos pacientes apresentam 
crostas como resquícios de pústulas secas (Figura 3). O pênfigo 
foliáceo em cães tipicamente afeta a face (com um padrão em 
“borboleta” que se estende sobre a região periocular, a ponte nasal 
e o próprio nariz) e o aspecto interno do pavilhão auricular (2). Nos 
coxins palmoplantares, podem-se observar camadas de pústulas 
secas (Figura 4), especialmente nas bordas dos coxins. 

Outra causa primária de pododermatite bastante significativa é a 
infestação pelo ácaro Demodex. De fato, a demodicose sempre deve 
ser incluída na lista de diagnósticos diferenciais da pododermatite 
canina (3), pois essa sarna pode se manifestar de diversas 
maneiras. A demodicose pode se manifestar com eritema e 
prurido, exibindo um aspecto muito semelhante a uma alergia nas 
patas; além disso, muitos cães acometidos apresentam prurido na 
face, o que pode ser facilmente confundido com alergia (Figura 5). 
Por causa disso, sempre que se observar prurido em qualquer uma 
das patas, deve-se realizar um raspado cutâneo para a pesquisa de 
Demodex spp. antes de assumir que se trata de um processo 
alérgico e antes de iniciar o tratamento com glicocorticoides ou 
oclacitinibe. Outra manifestação da demodicose são os comedões 
(Figura 6); essas lesões apresentam uma coloração cinza 
característica e se formam em consequência da obstrução dos 
folículos pilosos pela grande quantidade de ácaros. A presença 
desses comedões sempre deve alertar o médico-veterinário para a 
realização de um raspado cutâneo; entretanto, se a área afetada 
apresentar muito edema e dor (Figura 7), pode-se considerar a 
obtenção de pelos, levando em conta que a sensibilidade dos pelos 
arrancados é inferior à do raspado profundo da pele. Como 
resultado da foliculite, a maioria dos cães afetados, mas nem todos, 
apresenta perda de pelos. Curiosamente, as raças de pelo longo, 
como Yorkshire Terrier e Maltês, não parecem desenvolver alopecia 
com tanta frequência quanto as raças de pelo curto. 

   

Rosanna Marsella,
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Figura 1. As pápulas pruriginosas no aspecto palmoplantar 
de todas as quatro extremidades são uma manifestação 
clínica típica de dermatite de contato por tapetes, carpetes 
ou gramas. 

Qual o aspecto das 
lesões primárias?

Figura 2. Outras áreas de contato que também são 
frequentemente afetadas são o focinho (a) e o abdômen 
ventral (b). 

a 

b 
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Ao se considerar outras possíveis causas de pododermatite, 
é importante lembrar que algumas doenças envolvem tanto 
a pele com pelos como os coxins, enquanto outras não. Por 
exemplo, a dermatite atópica afeta exclusivamente a pele 
com pelos, mas as doenças autoimunes como o pênfigo 
foliáceo também podem afetar os coxins e se manifestar 
com crostas e hiperqueratose. Existem muitos diagnósticos 
diferenciais para a pododermatite e a hiperqueratose. Um 
dos mais relevantes é a dermatite necrolítica superficial, 
que compromete tanto os coxins como outras áreas do 
corpo, como a região genital e as comissuras labiais 
(Figuras 8 e 9) (4). A dermatite necrolítica superficial é uma 
doença de animais geriátricos e está associada a uma 
disfunção metabólica e à deficiência de aminoácidos. Nessa 
doença, os coxins exibem rachaduras e fissuras, em vez das 
camadas secas de pústulas observadas no pênfigo. O 
aspecto e a distribuição das lesões, bem como a idade do 
paciente, são indícios que ajudam o médico-veterinário a 
classificar as doenças e a priorizar entre a possibilidade de 
pênfigo foliáceo ou dermatite necrolítica superficial.

Em ambas as enfermidades, a biopsia cutânea é 
diagnóstica; por isso, deve-se enfatizar a importância de se 
obter um diagnóstico definitivo mediante a biopsia, em vez 
de simplesmente confiar na impressão clínica, uma vez que 
os tratamentos dessas doenças são completamente 
diferentes. 

Outras doenças que podem envolver os pés e as mãos dos cães 
são síndromes como vasculite e eritema multiforme. A vasculite 
é uma hipersensibilidade do tipo III que, além de ser atribuída a 
inúmeras causas possíveis, é desencadeada por diversos 
estímulos antigênicos (5). O depósito de imunocomplexos pode 
ocorrer nas mãos, nos pés e nas orelhas, bem como em outras 
áreas do corpo. Essa síndrome pode ser induzida por fármacos, 
vacinas ou infecções, como doenças transmitidas por carrapatos. 
Nas extremidades, é típica a presença de úlceras no centro dos 
coxins (Figura 11); o tamanho da úlcera depende da gravidade e 
do tamanho dos vasos sanguíneos acometidos. 

No pênfigo foliáceo, células acantolíticas e pústulas superficiais 
são as características diferenciais dessa doença, enquanto 
paraqueratose, espongiose e hiperplasia epidérmica da camada 
de células basais (camadas “vermelha-branca-azul”) são 
consideradas como achados característicos da dermatite 
necrolítica superficial. O tratamento-padrão do pênfigo baseia-se 
na administração de glicocorticoides e de outros agentes 
imunossupressores, ao passo que na dermatite necrolítica 
superficial os glicocorticoides são geralmente contraindicados, 
pois muitos cães acometidos são diabéticos e estão no limite da 
diabetes. Nesses casos, é essencial pesquisar a doença 
metabólica subjacente e instituir a terapia nutricional adequada 
com aminoácidos, zinco e ácidos graxos essenciais. 

Vale destacar que as células acantolíticas, tradicionalmente 
consideradas como uma característica distintiva do pênfigo, 
também podem estar presentes em outras doenças, como 
dermatite alérgica de contato e dermatofitose. Em qualquer 
doença em que se desenvolve um infiltrado inflamatório 
neutrofílico intenso, pode ocorrer acantólise como consequência 
do efeito proteolítico dos neutrófilos degenerados. No diagnóstico 
diferencial, é importante levar em conta que alguns casos de 
Trychophyton podem ser clinicamente semelhantes ao pênfigo 
foliáceo (Figura 10); caso o diagnóstico de dermatofitose seja 
confundido com o de pênfigo, isso pode ocasionar problemas, 
uma vez que os glicocorticoides não são indicados para o 
tratamento da dermatofitose. Nesses pacientes, é necessário 
instituir uma terapia antifúngica sistêmica de vários meses de 
duração; nesse caso, o itraconazol (5 mg/kg VO a cada 24 horas) 
é o medicamento de eleição, pois se concentra na queratina e 
tem atividade residual após a descontinuação da terapia. A 
terbinafina (20 mg/kg VO a cada 12 horas) também é uma 
excelente opção, em virtude de suas propriedades 
queratinofílicas e da capacidade de persistir na queratina por 
longos períodos de tempo.
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O que mais ajuda 
no diagnóstico?

O que mais pode afetar as patas?

Figura 3. Cão com pênfigo foliáceo. Como as 
pústulas são frágeis e se rompem, podem-se 
observar crostas (resquícios de pústulas secas) no 
local. 

Figura 4. No cão com pênfigo foliáceo, é possível 
observar camadas de pústulas secas sobre os coxins 
palmoplantares.

Figura 5. Cão com sarna demodécica. Muitos 
cães acometidos apresentam prurido na face, 
o que pode ser facilmente confundido com 
um quadro alérgico.

“A distribuição e o aspecto das lesões, 
juntamente com a presença ou ausência de prurido, 
são indicativos da possível etiologia subjacente.”

Rosanna Marsella
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Figura 6. Muitos cães com demodicose desenvolvem 
comedões, com uma coloração cinza característica.

Figura 7. Alguns cães com demodicose desenvolvem lesões 
interdigitais extremamente dolorosas. 

Figura 8. Cão com dermatite necrolítica superficial. Nessa doença, os 
coxins exibem rachaduras e fissuras, em vez de camadas secas de 
pústulas, como ocorre no pênfigo. 

Figura 9. A dermatite necrolítica superficial também pode afetar as 
comissuras labiais (a) e a região genital (b)

Figura 10. Em alguns casos de infecção por Trychophyton, 
podem aparecer grandes lesões muito semelhantes às do 
pênfigo foliáceo em termos clínicos. 

Figura 11. A apresentação típica da vasculite é o aparecimento 
de úlceras no centro dos coxins palmoplantares. 

a 

b 
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Onicoclasia

Onicocriptose

Onicodistrofia

Onicogrifose

Onicomadese

Onicomalacia

Onicorréxis

Unha encravada

Algumas causas de pododermatite não só afetam a pele com 
pelos, mas também as unhas (6). Podem ser observadas 
algumas alterações na estrutura normal da unha (Tabela 2). 
Os dois exemplos típicos são a onicodistrofia lupoide simétrica 
e a dermatofitose (Figura 13). Caso se observe onicogrifose 
(hipertrofia e curvatura anormal da unha), deve-se considerar 
a leishmaniose em partes do mundo onde essa enfermidade 
está presente. Na Tabela 3, há uma lista mais completa das 
doenças que podem se manifestar em caso de pododermatite 
com envolvimento das unhas. 

A onicodistrofia lupoide simétrica foi descrita em raças 
caninas como Labrador, Pastor alemão, Rottweiler e Boxer (7) 
e, embora tenha algumas características de lúpus, os cães 
acometidos não apresentam enfermidade sistêmica. De modo 
geral, essa onicodistrofia afeta animais jovens, em que ocorre 
a perda repentina das unhas (Figura 14), juntamente com dor 
e prurido em graus variados.

Pode-se observar paroníquia. As infecções bacterianas 
secundárias são frequentes e contribuem para os sinais 
de dor e prurido. Durante a evolução natural da doença, as 
unhas voltam a crescer parcialmente, mas de uma forma 
anormal e quebradiça, e continuam a se destacar. Os 
resultados dos exames de sangue (hemograma completo, 
perfil bioquímico, anticorpos antinucleares) não são 
dignos de nota e, para o diagnóstico, é necessário amputar 
a terceira falange e realizar um estudo histopatológico. O 
tratamento envolve a administração de altas doses de 
ácidos graxos essenciais ou glicocorticoides. Embora a 
tetraciclina e a niacinamida sejam utilizadas em virtude de 
suas propriedades imunomoduladoras, nenhuma melhora 
pode ser observada até que transcorram alguns meses de 
tratamento. A pentoxifilina (15-20 mg/kg VO a cada 8 
horas, administrada junto com os alimentos para 
minimizar os problemas gastrointestinais) demonstrou ser 
útil em alguns casos; a melhora pode ser atribuída a 
inúmeras propriedades imunomoduladoras desse 
fármaco. As infecções secundárias devem ser tratadas ao 
mesmo tempo. Em alguns casos, essa doença está 
associada a uma reação alimentar adversa e, por isso, 
alguns especialistas em dermatologia recomendam a 
realização de um teste de eliminação para descartar o 
alimento como um fator desencadeante. Em outros casos, 
é necessário remover a terceira falange e as unhas dos 
dedos acometidos. 

Tabela 2. Terminologia das anomalias comuns das unhas.

O eritema multiforme também deve ser incluído na categoria 
de doenças imunomediadas capazes de causar pododermatite. 
Trata-se mais de uma síndrome clínica do que de um 
diagnóstico específico e, mais uma vez, é necessário que o 
médico-veterinário identifique a causa desencadeante para ter 
êxito no tratamento. As lesões típicas são máculas 
eritematosas com uma área central mais pálida (Figura 12); 
essas lesões podem aparecer em muitas áreas do corpo, 
incluindo as patas. É importante obter um histórico clínico 
detalhado de medicamentos e vacinas administrados, 
lembrando que os fármacos podem desencadear esse tipo de 
reação cutânea, mesmo se foram bem tolerados previamente. 
O diagnóstico definitivo é obtido através de biopsia, em que se 
evidenciam células apoptóticas individuais. De modo geral, 
institui-se uma terapia imunossupressora, juntamente com o 
tratamento da causa desencadeante.

O diagnóstico baseia-se na apresentação clínica e na biopsia de 
uma lesão precoce. É importante que o médico-veterinário 
identifique e trate (se possível) a causa subjacente. Em muitos 
casos, é necessário o uso de glicocorticoides em doses 
imunossupressoras em combinação com a pentoxifilina, e 
alguns pacientes necessitam de tratamento prolongado para 
anular a resposta imunológica por completo. 

Não ignore as unhas!
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Figura 13. Infecção por Microsporum gypseum em dois cães; em 
alguns casos, a dermatofitose pode envolver as unhas, com 
pododermatite secundária. 

Figura 12. As lesões clássicas do eritema multiforme são máculas 
eritematosas com uma área central mais pálida; essas lesões 
podem afetar muitas áreas do corpo, incluindo os pés e as mãos.

Rotura ou quebra da unha

Formação anormal da unha

Hipertrofia e curvatura anormal da unha

Destacamento ou desprendimento da unha

Amolecimento da unha

Estrias longitudinais associadas à 
fragilidade e quebra da unha

Fragmentação e/ou separação das lâminas 
da unha (em geral, com início na porção distal)

Inflamação da prega ungueal

Onicosquizia

Paroníquia
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   spaniel)
• Defeitos congênitos e hereditários:
 - dermatomiosite do Pastor de Shetland e do Collie
 - acrodermatite do Bull Terrier
• Deficiência nutricional (p. ex., zinco)
• Vasculite
• Onicomadese idiopática (Pastor alemão, Whippet, Springer Spaniel

   Ridgeback, Dachshund)
• Leishmaniose
• Malassezia (mancha marrom das unhas e dos pelos que as cercam)

• Dermatofitose 
• Onicodistrofia lupoide simétrica 
• Inflamação que se estende ao leito ungueal:
 - bacteriana
 - demodicose
 - autoimune (p. ex., pênfigo) 
 - erupções medicamentosas 
 - doenças metabólicas (p. ex., eritema migratório necrolítico)
• Defeitos de queratinização (p. ex., seborreia primária do Cocker

   inglês)
• Onicodistrofia simétrica idiopática (Husky siberiano, Rhodesian

   mastocitoma, ceratoacantoma, papiloma invertido)

• Bacterianas – mais comuns; sempre um problema secundário
• Traumatismo
• Neoplasia (p. ex., carcinoma de células escamosas, melanoma,

Tabela 3. Diagnósticos diferenciais para as doenças das unhas.

Figura 15. As alterações secundárias em 
pododermatite podem ser atribuídas a uma resposta 
inflamatória acentuada contra bactérias e fragmentos 
de pelos, o que leva a edema, dor e fibrose. 

Figura 16. Alguns cães tendem a desenvolver lesões 
císticas secundárias à pododermatite quando o 
organismo tenta isolar o material estranho
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Lesões simétricas

Lesões assimétricas

Figura 14. Onicodistrofia lupoide simétrica em cães jovens. As unhas 
anômalas são dolorosas e friáveis, desprendendo-se com facilidade. 



CONSIDERAÇÕES FINAIS

Para abordar corretamente a pododermatite, é 
necessário ter bons conhecimentos sobre o assunto e 
identificar com precisão os fatores primários, 
secundários e perpetuantes. A omissão de testes 
básicos na avaliação inicial pode fazer com que 
problemas comuns passem despercebidos; além disso, 
é essencial tratar as infecções secundárias de forma 
adequada. Por fim, como muitas doenças podem ter 
uma apresentação clínica semelhante, é fundamental 
obter um diagnóstico, em vez de simplesmente tentar 
tratar os sinais clínicos. 

Conforme mencionado anteriormente, seja qual for a causa 
primária da pododermatite, pode ocorrer o surgimento de 
formações cicatriciais e reação típica de corpo estranho 
associada à queratina livre na derme, em consequência da 
infecção e da destruição dos folículos pilosos (furunculose). A 
resposta inflamatória formada contra as bactérias e os 
fragmentos de pelos dá origem a edema, dor e, com o passar 
do tempo, fibrose (Figura 15). Alguns cães tendem a 
desenvolver lesões císticas quando o organismo tenta isolar o 
material estranho (Figura 16) (8). Esses nódulos são 
frequentemente a origem de recidivas, pois podem atuar como 
ponto de partida para novos surtos de infecção. Os cães de pelo 
curto são mais suscetíveis a esse tipo de reação; acredita-se 
que os pelos curtos e pontiagudos dos espaços interdigitais 
conduzam mecanicamente as bactérias para a pele do lado 
oposto. O manejo desses casos pode ser frustrante e, em 
geral, requer tratamentos por longos períodos com antibióticos 
por via oral e banhos com agentes antimicrobianos, como 
clorexidina ou peróxido de benzoíla. Nesses casos, é altamente 
recomendável realizar uma cultura com antibiograma para 
identificar o antibiótico mais eficaz, embora a clindamicina ou 
as fluoroquinolonas geralmente sejam uma boa escolha por 
sua excelente penetração nas camadas profundas da derme. 
Além disso, em muitos casos, é útil a administração de 
glicocorticoides e antimicrobianos tópicos, como a mupirocina. 
Os glicocorticoides podem ajudar a diminuir a fibrose e a 
resposta inflamatória exagerada, o que às vezes dificulta a 
resolução da pododermatite. Também pode ser útil umedecer 
os nódulos com agentes que facilitem sua abertura e 
drenagem (p. ex., sulfato de magnésio). Nos casos graves, pode 
ser necessária a cirurgia a laser (9) ou a podoplastia. 

Em cães de idade avançada, pode-se indicar a análise sanguínea 
(hemograma completo e perfil bioquímico), em particular 
quando se suspeita de dermatite necrolítica superficial. A 
decisão sobre realizar ou não uma biopsia dependerá da 
identificação do paciente, bem como dos sinais clínicos e do 
histórico médico. É preciso ter em mente que algumas condições 
(p. ex., distúrbios autoimunes ou imunomediados) exigem a 
realização de biopsia para o diagnóstico, enquanto outras 
enfermidades (p. ex., doenças alérgicas da pele) podem não ser 
diagnosticadas por biopsia. Com base na distribuição e na 
presença de prurido, o médico-veterinário deverá elaborar a lista 
de diagnósticos diferenciais e determinar o plano diagnóstico. 

Ao se considerar as inúmeras causas possíveis de 
pododermatite, a abordagem clínica inicial deve incluir, no 
mínimo, os exames de citologia, raspado cutâneo profundo e 
cultura fúngica (Tabela 4). A citologia pode ser feita com fita 
adesiva ou swab, dependendo do estado da pele. A pele seca é 
mais bem avaliada por meio de impressões com fita adesiva, 
enquanto as áreas de exsudato são adequadas para 
impressões diretas ou swabs. As amostras são facilmente 
coradas e analisadas quanto à presença e ao tipo de infiltrado 
inflamatório, bem como em relação à existência de bactérias e 
leveduras e, possivelmente, células acantolíticas. O diagnóstico 
de infecções fúngicas é feito através de cultura das unhas em 
Meio de Teste de Dermatófitos (lascas ou aparas obtidas das 
porções mais proximais das unhas).
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E quanto às alterações crônicas 
e causas perpetuantes?

Então, qual a abordagem 
diagnóstica?

   pele e, possivelmente, unhas, dependendo da manifestação

• Tratar qualquer infecção secundária, com base nos resultados da

   negativo do tricograma (ou seja, exame de pelos arrancados) não
   permite descartar completamente a demodicose.

• Efetuar cultura fúngica (Meio de Teste de Dermatófitos em pelos,

   clínica).
• Proceder à análise sanguínea (hemograma completo e perfil
   bioquímico) se indicada, especialmente em cães de idade avançada

   citologia. Talvez haja necessidade de cultura bacteriana, em função
   do histórico clínico e da resposta prévia a antibióticos. 
• Realizar raspados cutâneos profundos; se positivos, iniciar o
   tratamento para Demodex; é preciso notar que um resultado

• Considerar a biopsia, se necessária.

   e, em particular, na suspeita de dermatite necrolítica superficial. 

• Lembrar que, para diagnosticar algumas condições (p. ex., doenças

• Se a infecção tiver desaparecido, considerar as lesões primárias,

   diagnóstico, com base na distribuição e na presença de prurido. 

   no entanto, as doenças alérgicas da pele não são diagnosticadas

• Considerar a execução de um teste com dieta de eliminação. 

   autoimunes, imunomediadas), é necessária a realização de biopsia;

   mediante biopsia.

   elaborar a lista de diagnósticos diferenciais e formular um plano

Se a infecção ainda estiver presente, repetir os exames de cultura e 
antibiograma.

Tabela 4. Os principais aspectos a serem considerados em qualquer 
cão com pododermatite podem ser resumidos como segue:

Abordagem clínica para os casos de pododermatite – Primeira consulta

Abordagem clínica para os casos de pododermatite – Consulta de reavaliação
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PÊNFIGO FOLIÁCEO EM 
PACIENTES FELINOS

Introdução

Embora em nossa atividade clínica diária a maioria de nós não atenda casos de 
gatos com pênfigo foliáceo, é necessário ter um conhecimento a respeito dessa 
enfermidade, pois ela representa um desafio em termos de diagnóstico e 
tratamento, e as recidivas são frequentes, conforme explicam os autores. 

PONTOS-CHAVE

O pênfigo foliáceo é uma doença cutânea autoimune, 
vesicobolhosa a pustular, identificada em muitas 
espécies, principalmente em cães, gatos, cavalos e seres 
humanos. As lesões clínicas em pequenos animais 
tipicamente incluem pústulas e crostas, erosões e 
úlceras, bem como alopecia (Figuras 1 e 2) (1). Do ponto 
de vista histológico, a doença caracteriza-se por 
acantólise (destruição de desmossomas) e perda de 
aderência entre os queratinócitos (2).  

O primeiro relato de 7 gatos com pênfigo foliáceo foi 
publicado em 1982 (3) e, segundo o conhecimento dos 
autores, apenas dois estudos com um maior número de 
casos (> 10 gatos) foram publicados desde então (4,5). 
Em cães e gatos, são identificadas 5 formas de pênfigo: 
pênfigo foliáceo, pênfigo eritematoso, pênfigo pustular 
pan-epidérmico, pênfigo vulgar e pênfigo paraneoplásico 
(1,6,7). Ao contrário dos seres humanos, frequentemente 
acometidos pelo pênfigo vulgar (uma forma profunda do 
pênfigo), a forma de pênfigo mais comum em cães e 
gatos é o pênfigo foliáceo (1). 

O pênfigo foliáceo é 
uma doença cutânea 
autoimune rara que 
pode afetar muitas 

espécies.

clínicos possam variar, 
os gatos acometidos 

normalmente 
apresentam pústulas e 

crostas na face, no 
aspecto interno do 

pavilhão auricular e nos 
coxins palmoplantares, 

além de paroníquia. 

Embora os sinais 

O diagnóstico definitivo 
baseia-se em uma 

combinação de histórico 
clínico, presença de 

lesões características e 
histopatologia.

Com frequência, há 
necessidade de 

tratamento a longo prazo 
com imunossupressores; 
isso pode ser frustrante 
em função do custo, das 

recidivas da enfermidade 
e dos possíveis efeitos 

adversos da medicação.
 

O Dr. Klinger se formou em Munique em 
2011 e trabalhou em uma clínica de 
pequenos animais antes de realizar um 
estágio de um ano de duração na Ludwig 
Maximilian University (Universidade 
Ludwig Maximilian). Posteriormente, ele 
concluiu residência em Munique para 
obter o diploma pela ECVD e ACVD, 
finalizando sua tese de doutorado em 
2016.

Depois de se formar em 1986 e finalizar uma residência 
na University of California (Universidade da Califórnia, 
Davis), o Dr. Mueller se dedicou à Clínica de Pequenos e 
Grandes Animais. Foi nomeado diretor da Animal Skin & 
Allergy Clinic (Clínica Veterinária de Alergia e Pele) em 
Melbourne, Austrália e, posteriormente, professor 
adjunto da Colorado State University (Universidade 
Estadual de Colorado). Atualmente, ele é professor e 
chefe de dermatologia veterinária na University of 
Munich (Universidade de Munich).

Christoph J. Klinger, Ralf S. Mueller, 
Médico-veterinário – Small Animal Medicine 
Clinic, Ludwig Maximilian University, 
Munique, Alemanha

Médico-veterinário, MANZCVSc (Medicina Canina), 
Dipl. ACVD, FANZCVSDc (Dermatologia), Dipl. ECVD 
– Especialista em Dermatologia de Pequenos 
Animais. Small Animal Medicine Clinic, Ludwig 
Maximilian University, Munique, Alemanha 
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Incidência, prevalência 
e predisposições

Patogênese e possíveis fatores 
desencadeantes (gatilhos)

Na maioria dos casos, não se consegue identificar a causa 
subjacente do pênfigo foliáceo (1). A formação de 
autoanticorpos contra moléculas de adesão pode ser o 
resultado de uma estimulação antigênica anormal ou uma 
resposta imune exagerada (1). Embora existam 
predisposições genéticas em seres humanos e cães, não 
foram publicados dados a esse respeito em gatos. Apesar de 
não ter sido demonstrada uma clara predisposição racial ou 
sexual, afirma-se que os gatos domésticos de pelo curto 
sejam afetados com mais frequência; embora haja relatos de 
que a idade média de início da doença é de 5 anos, a faixa 
etária pode ser altamente variável (4,5). Em um estudo, foi 
calculada uma prevalência de 0,5% para o pênfigo foliáceo 
felino em um período de 10 anos; dessa forma, a doença 
parece ser rara em gatos (4). 

As variantes superficiais incluem o pênfigo foliáceo (com 
anticorpos contra a desmogleína 1 nos seres humanos e 
contra a desmocolina 1 nos cães) e o pênfigo por IgA contra 
as desmocolinas 1 e 3 (10).

Em pacientes felinos, ainda não está claro o mecanismo 
patológico exato da acantólise (1). Os autoanticorpos se 
unem a um dos dois membros do grupo das caderinas 
(responsáveis pela adesão entre as células), e o cálcio 
parece desempenhar um papel crucial nesse processo. Essa 
ligação leva a uma ativação de mecanismos intracelulares; 
acredita-se que a protease tipo uroquinase ativadora de 
plasminogênio converta o plasminogênio em plasmina, 
resultando na destruição de pontes intercelulares e no 
processo de acantólise (1,11,12). O complemento foi 
sugerido como um possível cofator, embora os sinais 
clínicos possam aparecer sem a participação do 
complemento. 

Há relatos de que as reações adversas a medicamentos e 
outras doenças cutâneas sejam fatores desencadeantes de 
algumas variantes do pênfigo, tanto nos seres humanos 
como nos animais (3,11,13). Em alguns surtos regionais, 
presume-se a atuação de gatilhos infecciosos (1). Na 
América do Sul, foi descrita a mosca negra (em combinação 
com doenças virais e fatores ambientais) como o inseto 
vetor do pênfigo foliáceo humano (Fogo selvagem) (14). Em 
outro estudo, observou-se que os cães com pênfigo foliáceo 
frequentemente tinham um histórico clínico prévio de 
hipersensibilidade à picada de pulgas (15); isso, no entanto, 
deve ser interpretado com cautela, dada a alta incidência de 
hipersensibilidade à picada de pulgas em cães na área onde 
se realizou o estudo (2).

Os queratinócitos produzem moléculas estruturais que unem 
as células entre si (desmossomas) ou uma célula à matriz 
extracelular (hemidesmossomas ou complexos de filamentos 
ou fibrilas de ancoragem). Os autoanticorpos direcionados 
contra essas moléculas (proteínas) provocam a separação 
intra ou subepidérmica e a formação de queratinócitos 
acantolíticos individuais ou agrupados (Figura 3), o que leva 
ao aparecimento de vesículas. Dependendo do autoanticorpo, 
as vesículas podem se desenvolver nas camadas superficiais 
ou mais profundas da epiderme. As lesões mais profundas 
são observadas no pênfigo vulgar (com anticorpos contra a 
desmogleína 1 e desmogleína 3) e no pênfigo paraneoplásico 
(com anticorpos contra a desmogleína 3 e as plaquinas). 

Em muitos casos de pênfigo foliáceo, é necessário o 
tratamento a longo prazo com fármacos imunossupressores. 
Embora os glicocorticoides sejam utilizados com frequência 
nos gatos, os estudos sobre a necessidade, a preferência e a 
eficácia de medicamentos alternativos são limitados e 
contraditórios (1,8,9).
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Figura 1. Forma grave de pênfigo foliáceo no pavilhão 
auricular de um gato.

  

Figura 2. Paciente felino com pênfigo foliáceo antes 
(a) e 7 dias depois do início do tratamento (b).

  
  

a 

b 
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Manifestações clínicas

Achados diagnósticos

Tratamento e prognóstico

A lesão primária do pênfigo foliáceo em animais domésticos 
consiste na formação de pústulas (2). Essas pústulas têm 
distribuição multifocal e se rompem logo após o seu 
aparecimento, transformando-se em erosões crostosas. A 
presença de prurido é variável, mas (se presente) pode dar 
origem à formação secundária de úlceras (4,21). As principais 
características do pênfigo foliáceo em gatos são crostas 
amareladas e erosões na face, nas orelhas e nas patas (Figuras 1 
e 2) (3,5,22). Essas pústulas podem ser amplas e foliculares ou 
não foliculares e se estender para vários folículos pilosos 
(situação rara na foliculite bacteriana). Embora em alguns gatos 
as lesões se limitem à cabeça, à face (Figura 2) e ao aspecto 
interno do pavilhão auricular (Figura 1), em outros gatos as 
lesões são generalizadas (2). Todavia, é menos comum observar 
doença generalizada grave em gatos (2,5). Em alguns casos, o 
pênfigo foliáceo afeta apenas, ou principalmente, os coxins 
palmoplantares ou as pregas ungueais (2-5,22). Os coxins 
afetados podem ter escamas ou desenvolver crostas e erosões. A 
paroníquia com exsudato de cremoso a caseoso é uma 
característica exclusiva do pênfigo foliáceo felino. Alterações 
como alopecia completa e eritrodermia esfoliativa generalizada 
foram descritas no pênfigo foliáceo felino (9). Letargia, anorexia e 
edema nas extremidades ou febre são sinais que só aparecem 
quando o paciente apresenta erosões ou úlceras graves e 
generalizadas (4). 

 

Atualmente, o diagnóstico do pênfigo foliáceo no gato baseia-se 
no exame histopatológico, em combinação com os sinais clínicos 
e o histórico. Do ponto de vista histopatológico, a presença de 
pústulas intraepidérmicas com acantólise ativa e sem evidências 
de infecção é compatível com o pênfigo foliáceo (Figura 4) (1). Ao 
contrário da foliculite bacteriana, as pústulas podem ser grandes 
e se estender por vários folículos pilosos (2,23). Nas lesões mais 
crônicas, pode-se observar uma leve dermatite com epidermite 
erosiva e crostas serocelulares. Tipicamente, observam-se 
queratinócitos acantolíticos como grandes células eosinofílicas 
nas crostas serocelulares (Figura 4).

Com a obtenção de histórico médico apropriado e a observação de 
alterações clínicas pertinentes, devem-se realizar esfregaços por 
impressão das pústulas intactas ou das áreas sob crostas 
recém-removidas (4,21). Queratinócitos acantolíticos, i. e., 
queratinócitos agrupados e arredondados com uma aparência de 
“ovo frito” azul escuro, em combinação com neutrófilos intactos 
ou alguns eosinófilos, são sugestivos de pênfigo foliáceo (Figura 
3) (4,21), mas não são patognomônicos. Queratinócitos 
acantolíticos com neutrófilos também foram relatados não só em 
casos de dermatofitose pustular grave por Trichophyton em cães e 
cavalos, mas também em piodermite bacteriana grave e 
leishmaniose em cães (16,23,24).

Na imunofluorescência direta das biopsias cutâneas, 
pode-se observar um padrão de imunofluorescência 
intercelular (em gatos, principalmente devido à IgG 
intercelular) em “tela de arame” (4). Em pacientes 
felinos com pênfigo foliáceo, as tentativas de 
identificar autoanticorpos IgG séricos circulantes por 
imunofluorescência indireta não foram bem-sucedidas 
(4). Os gatos afetados podem apresentar leucocitose 
moderada a acentuada com neutrofilia, anemia leve 
(arregenerativa), hipoalbuminemia leve e 
hiperglobulinemia (1). 

Abordagem inicial

 

A monoterapia com glicocorticoides para reduzir a 
síntese de citocinas inflamatórias e de autoanticorpos 
costuma ser eficaz (8); de modo geral, recomenda-se 
a prednisolona (2-5 mg/kg/dia) ou a triancinolona 
(0,6-2 mg/kg/dia) (5,8). Em um estudo de grande 
escala, observou-se uma maior taxa de remissão com 
a triancinolona (15/15 gatos) do que com a prednisona 
(8/13 gatos), além de menos efeitos adversos (5). 
Como a prednisona por via oral não é bem absorvida 
nem metabolizada (em prednisolona) nos gatos, é 
preferível utilizar a prednisolona. Em um estudo, 
obteve-se a remissão clínica em 37 gatos com pênfigo 
foliáceo, utilizando uma dose diária de prednisolona 
de 2 mg/kg/dia, embora outros autores tenham 
indicado uma menor taxa de êxito (35-50%) (1,8,9). 
Alguns casos podem responder melhor à 
metilprednisolona ou à dexametasona (1). Os efeitos 
adversos comuns dos glicocorticoides nos cães 
(polifagia, poliúria, polidipsia, ganho de peso e 
mudanças de comportamento) são menos frequentes 
e menos acentuados nos gatos (8), embora diabetes 
mellitus transitório ou persistente e infecções 
bacterianas na pele e urina possam ser observados 
(1).

A maioria dos gatos com pênfigo foliáceo necessita de 
fármacos imunossupressores; por isso, antes de 
iniciar o tratamento, é necessária a obtenção do 
diagnóstico definitivo (1).

 

Também foram publicados relatos de casos de leishmaniose 
como possível gatilho do pênfigo foliáceo canino (16).

Durante muito tempo, as reações adversas a medicamentos 
foram consideradas como um possível fator desencadeante do 
pênfigo foliáceo em cães e gatos (5, 17-19). Contudo, como é 
muito difícil identificar um fármaco como indutor de uma doença 
específica, muitos autores utilizam uma “escala de probabilidade 
de reação adversa a medicamento” (20). Em uma revisão 
retrospectiva, essa escala foi aplicada a relatos de casos e 
estudos publicados, concluindo-se que a reação de pênfigo 
foliáceo com os medicamentos só podia ser definida como 
“possível” na maioria dos casos (2).  

Ralf S. Mueller 

“A maioria dos gatos com pênfigo 
foliáceo necessita da administração de 
imunossupressores; por isso, antes de 
iniciar o tratamento, é necessário 
confirmar o diagnóstico.”
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Inibidores da calcineurina, como a ciclosporina, ligam-se às 
imunofilinas intracelulares e, com isso, inibem as citocinas, como a 
interleucina-2 e os linfócitos-T helper (auxiliares) e T citotóxicos. A 
ciclosporina é administrada por via oral, geralmente a uma dose de 
7-8 mg/kg/dia, e a princípio é combinada com glicocorticoides 
orais. Em um estudo retrospectivo, 12 gatos foram tratados com 
uma combinação de glicocorticoides e clorambucila (n = 6) ou 
ciclosporina (n = 6) (9). Todos os seis pacientes mantidos com a 
ciclosporina para controle do pênfigo foliáceo foram desmamados 
dos glicocorticoides sistêmicos e permaneceram em remissão, 
enquanto a terapia com glicocorticoides só pôde ser descontinuada 
em um de seis gatos submetidos à clorambucila. Os efeitos 
adversos mais comuns são os sinais gastrointestinais. Antes da 
terapia sistêmica com a ciclosporina, deve-se obter um título de 
anticorpos séricos para Toxoplasma em gatos de vida livre ou nos 
animais alimentados com carne crua, uma vez que resultados fatais 
foram relatados em gatos recém-infectados em terapia com a 
ciclosporina (25). Atualmente, um título positivo para toxoplasmose 
antes da terapia com a ciclosporina é considerado protetor contra 
tais eventos. 

 

Em um estudo, o tratamento de 9/11 gatos (82%) com pênfigo 
foliáceo foi bem-sucedido com a combinação de prednisona e 
clorambucila (5). A clorambucila, administrada a 0,1-0,2 mg/kg VO 
a cada 24-48 horas, é um agente alquilante que afeta a ligação 
cruzada do DNA, resultando em uma sub-regulação dos linfócitos-T 
e B (1). Pode haver uma fase de latência (2-4 semanas) antes de se 
observar uma melhora; por essa razão, a clorambucila é 
frequentemente combinada com glicocorticoides sistêmicos na fase 
inicial do tratamento (5). É recomendável evitar o fracionamento 
dos comprimidos de clorambucila devido ao risco de exposição do 
pessoal da clínica e dos tutores (1). Além dos efeitos adversos 
gastrointestinais, os pacientes devem ser monitorados quanto à 
ocorrência de sinais de mielossupressão; tal acompanhamento 
deve ocorrer com mais frequência nos estágios iniciais da terapia.

A azatioprina é um agente imunossupressor frequentemente 
recomendado em cães com pênfigo foliáceo; em gatos, no entanto, 
a azatioprina costuma estar associada a fatalidades com efeitos 
muito graves (mesmo a baixas doses) e, portanto, o uso nessa 
espécie é contraindicado.

  

Muitas vezes, é recomendada a administração de vitamina 
E (250 mg/dia) ou a suplementação com ácidos graxos 
essenciais como tratamento adjuvante, embora nenhum 
estudo tenha sido publicado para apoiar tal uso; além 
disso, esse tratamento baseia-se em evidências 
anedóticas (i. e., sem comprovação científica). 
 

Casos recidivantes ou refratários
Embora a maioria dos pacientes responda a pelo menos 
uma das opções terapêuticas mencionadas anteriormente, 
o tratamento convencional pode falhar em alguns 
pacientes. Nesses casos, pode ser benéfico trocar o tipo de 
glicocorticoide ou utilizar um protocolo rigoroso de 
pulsoterapia intravenosa de 3 dias (1). Alternativamente, 
pode-se tentar uma combinação de diferentes 
imunossupressores a uma dosagem mais baixa (1). 

A crisoterapia (administração de sais de ouro, como a 
aurotioglicose) já foi utilizada tanto em cães como em 
gatos com pênfigo foliáceo. É recomendável realizar 
primeiro um teste através da inoculação de uma pequena 
dose (1 mg IM) do fármaco escolhido, antes de iniciar as 
injeções semanais de 1 mg/kg até que a remissão seja 
alcançada. Em seguida, essa dose é administrada a cada 
4-6 semanas como terapia de manutenção.

Christoph J. Klinger 

“Embora as alterações histopatológicas 
do pênfigo foliáceo sejam bem 
documentadas, pode ser difícil, ou até 
impossível, identificar a etiologia 
subjacente em muitos casos.”
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Figura 3. Citologia de pênfigo foliáceo em um gato; note 
a presença de queratinócitos arredondados 
(acantolíticos) dispostos em pequenos grupos (aspecto 
de “ovo frito”) e circundados por neutrófilos. 

Figura 4. Corte histopatológico de pênfigo 
foliáceo em um gato, exibindo muitos 
queratinócitos acantolíticos em uma pústula 
neutrofílica intracorneal. 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS

O pênfigo foliáceo é uma doença cutânea 
autoimune rara que causa a formação de 
vesículas e afeta muitas espécies 
diferentes. Embora a manifestação clínica e 
a etiologia subjacente possam variar, as 
lesões típicas envolvem pústulas e crostas 
na face, no aspecto interno do pavilhão 
auricular e nos coxins palmoplantares, 
além de paroníquia, na maioria dos gatos. O 
diagnóstico baseia-se no histórico, nos 
sinais clínicos e no exame histopatológico. 
Em grande parte dos casos, é necessária a 
instituição de tratamento imunossupressor, 
o que pode ser de longa duração, alto custo 
e frustrante, em virtude das recidivas e dos 
efeitos adversos, bem como da duração e 
dos custos do tratamento.

 

A aplicação tópica de tacrolimo em forma de unguento ou 
pomada a 0,1% melhora as lesões focais do pênfigo foliáceo, 
tanto em cães como em gatos. Eritema localizado e ardência 
são descritos como as possíveis reações adversas dos 
inibidores da calcineurina tópicos, particularmente quando 
aplicados sobre a pele ulcerada.

O micofenolato de mofetila bloqueia a síntese de novo das 
purinas (especialmente da guanina) e, assim, inibe de forma 
seletiva a proliferação de linfócitos B e T dependentes da 
guanina, assim como a consequente produção de anticorpos, 
com menos efeitos adversos. Os estudos realizados em 
medicina humana e veterinária sobre o uso do micofenolato 
de mofetila em doenças autoimunes revelam resultados 
promissores. A dose recomendada atualmente para os gatos 
é de 10 mg/kg a cada 12 horas. As reações adversas 
observadas com maior frequência são os sinais 
gastrointestinais, mas também há casos raros de 
mielossupressão com um maior risco de infecção 
concomitante. O potencial de nefro ou hepatotoxicidade 
parece ser relativamente baixo. 

Em alguns pacientes, pode-se considerar a eutanásia nas 
seguintes circunstâncias: (a) resposta limitada ao tratamento, 
(b) efeitos adversos das medicações, ou (c) limitações 
econômicas ou psicológicas do tutor. Em um estudo, 4 de 30 
gatos (13%) foram eutanasiados em virtude da gravidade da 
doença, do fracasso do tratamento ou dos efeitos adversos 
dos agentes utilizados (5). O encaminhamento imediato do 
caso a um médico-veterinário especialista em dermatologia 
pode resultar na obtenção de melhores resultados após uma 
primeira falha terapêutica. 

 

Foi relatada uma resposta satisfatória à aurotioglicose em 4 
de 10 gatos com pênfigo foliáceo (os outros 6 gatos 
responderam bem à prednisolona (4)). Os principais efeitos 
adversos da crisoterapia incluem erupções cutâneas, eritema 
multiforme e proteinúria; por isso, aconselha-se o 
monitoramento regular do paciente, juntamente com a 
urinálise. 
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TERAPIA ANTI-INFLAMATÓRIA E 
ANTIPRURIGINOSA 
NA ATOPIA CANINA

Introdução

O manejo bem-sucedido da dermatite atópica frequentemente requer um 
tratamento contínuo para evitar a recidiva dos sinais clínicos e minimizar as 
alterações cutâneas a longo prazo; este artigo oferece uma breve visão geral das 
opções atualmente disponíveis. 

A ciclosporina tem como alvo principal os linfócitos; 
portanto, esse agente possui uma potente atividade 
anti-inflamatória de amplo espectro, mas a resolução 
das lesões e do prurido será mais lenta do que com 
outros fármacos. 

O tratamento da dermatite atópica canina envolve duas 
fases. O controle inicial da inflamação e do prurido deve 
ser seguido por um manejo proativo contínuo para 
manter a remissão da doença e evitar as alterações 
crônicas. Entre as opções terapêuticas anti-inflamatórias 
e antipruriginosas com sólidas evidências de alta 
eficácia, destacam-se os glicocorticoides tópicos e 
sistêmicos, a ciclosporina, o oclacitinibe e o lokivetmabe. 
A fim de selecionar o tratamento ideal para cada cão, é 
necessário o bom senso clínico (Figura 1). 

Os glicocorticoides tópicos e sistêmicos têm uma 
atividade potente, rápida e de amplo espectro contra a 
maioria das células, tecidos e mediadores envolvidos no 
processo inflamatório e, portanto, são ideais para o 
controle inicial da inflamação e do prurido. De modo 
geral, o uso dos esteroides tópicos a curto e longo prazo 
é seguro, em particular com os produtos mais confiáveis 
e bem tolerados (p. ex., aceponato de hidrocortisona) 
e/ou tratamento local dos olhos, das orelhas e das patas.  
O risco de efeitos adversos é maior com tratamento 
sistêmico por período de tempo prolongado. 

Uma remissão mais rápida pode ser alcançada pela 
combinação inicial de ciclosporina com glicocorticoides, 
oclacitinibe ou lokivetmabe. Contudo, é recomendável 
evitar a terapia combinada de longo prazo com agentes 
anti-inflamatórios de amplo espectro por conta do risco 
de imunossupressão. 

O oclacitinibe é um inibidor da JAK-1 (Janus quinase) 
que bloqueia especificamente a atividade da IL-31, uma 
citocina-chave envolvida no prurido e na inflamação 
aguda. Embora a administração a cada 12 horas resulte 
em um controle muito rápido do prurido, pode haver 
recidivas quando os cães são submetidos a uma terapia 
diária (1 vez ao dia). Os cães devem ser cuidadosamente 
monitorados para detectar infecções bacterianas, 
fúngicas ou parasitárias, assim como para identificar 
qualquer efeito não seletivo (anemia, neutropenia, 
atividade elevada das enzimas hepáticas, aumento de 
ácidos biliares e ganho de peso). Também foi descrito o 
surgimento de papilomas virais com transformação 
neoplásica para carcinoma de células escamosas in situ 
(doença de Bowen) e/ou carcinoma invasivo de células 
escamosas. 
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Figura 1. Dermatite atópica precoce (inicial) em Bull Terrier 
inglês. Embora esse cão apresente prurido, ele tem poucas 
lesões cutâneas além de eritema. Tal paciente deve responder 
muito bem a glicocorticoides, oclacinitibe ou lokivetmabe. 

Figura 2. Dermatite atópica crônica grave em West Highland 
White Terrier com extensa inflamação, infecção secundária, 
otite e pododermatite. Para controlar essa série de problemas 
neste cão, o mais apropriado seria utilizar fármacos de amplo 
espectro, como glicocorticoides e ciclosporina, pois o 
oclacitinibe e o lokivetmabe podem reduzir o prurido, porém 
mascaram a inflamação e infecção em curso. O uso desses 
dois últimos agentes é mais adequado uma vez controlados os 
processos de inflamação e infecção iniciais.  
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O lokivetmabe é um anticorpo anti-interleucina 31 (IL-31) 
monoclonal caninizado que se liga especificamente à IL-31 
circulante e a neutraliza. Além de ter uma rápida ação e ser 
bem tolerado, esse agente tem pouca ou nula interação com 
outros fármacos ou vacinas. Embora não se conheça sua 
segurança a longo prazo, é provável que seja muito boa. O 
lokivetmabe é administrado por via parenteral, sendo uma 
opção ideal para os cães intolerantes à via oral e/ou quando 
existem outros transtornos e tratamentos concomitantes que 
impedem o uso de outras medicações. Esse anticorpo 
monoclonal proporciona rápido alívio do prurido e também 
pode ser combinado com agentes de amplo espectro. 

Os glicocorticoides e a ciclosporina são agentes de amplo 
espectro, eficazes no manejo da inflamação aguda e 
crônica (Figura 2). Ambos os medicamentos permitem 
equilibrar o microambiente da pele, evitando a 
proliferação bacteriana e a infecção por estafilococos e 
Malassezia. Contudo, a atividade de amplo espectro pode 
dar origem a outros problemas. 

O oclacitinibe é considerado um agente de espectro 
semiamplo. É mais eficaz na presença de prurido e 
inflamação aguda e menos útil em casos de inflamação 
crônica (especialmente nas extremidades e orelhas). 
Exerce um menor impacto no microambiente da pele, e o 
controle do prurido pode mascarar os processos de 
inflamação e infecção em curso (sobretudo otite e 
pododermatite). O mesmo acontece com o lokivetmable, 
que é um agente de espectro estreito. Esses agentes 
podem ser mais específicos, eficazes e seguros, mas 
frequentemente devem ser combinados com uma terapia 
local para controlar a inflamação em curso e prevenir o 
desenvolvimento de infecções.

2Anorexia leve e transitória, vômitos e diarreia; os distúrbios gastrointestinais persistentes são pouco frequentes.

4Os efeitos adversos a longo prazo são pouco frequentes com o aceponato de hidrocortisona, porém mais frequentes com outros glicocorticoides tópicos.

6Os glicocorticoides tópicos são usados com uma ampla variedade de outros agentes anti-inflamatórios, mas faltam dados oficiais a respeito.
7Embora não haja dados oficiais, é pouco provável que surjam problemas com a administração concomitante de outros fármacos. 

1Poliúria, polidipsia e polifagia; embora possam ser observados os sinais de respiração ofegante e mudança comportamental, a ocorrência de ulceração gastrointestinal (GI) é rara a uma 
dose de 0,5-1,0 mg/kg/dia.

5Os autores observaram um aumento na incidência de infecções do trato urinário em cães com o uso de oclacitinibe e recomendam a realização de urinálise.

3Os distúrbios gastrointestinais leves são os mais frequentes; os efeitos adversos incomuns relatados incluem agressividade, ganho de peso, alterações no hemograma e leucograma, 
além de aumento das enzimas hepáticas e dos ácidos biliares.

Como a dermatite atópica é uma doença vitalícia que requer 
um tratamento proativo para manter a remissão e prevenir o 
aparecimento de exacerbações ou crises, na maioria dos 
casos será necessária a combinação de terapia apropriada. 
Sempre haverá a necessidade do monitoramento regular e 
rigoroso do paciente.  Na Tabela 1, estão resumidas as 
principais características para cada classe de medicamento.
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Terapia de amplo e estreito 
espectro

Tabela 1. Uma comparação de agentes anti-inflamatórios eficazes para dermatite atópica.

Espectro
Glicocorticoides tópicos Glicocorticoides sistêmicos Ciclosporina Oclacitinibe Lokivetmabe

Custo

Início do efeito
Inflamação aguda 
Inflamação crônica
Otite e pododermatite 
Efeitos adversos 
agudos
Segurança a longo 
prazo

Combinados com 
agentes de amplo 
espectro?

Monitoramento

Amplo
Baixo

Rápido
Eficaz

Eficaz
Eficaz

Raros

Moderada a boa4

6Sim

Reavaliações clínicas

Amplo
Muito baixo

Muito rápido
Eficaz

Eficaz
Eficaz

Frequentes¹

Baixa

Por curto período

Reavaliações clínicas, 
urinálise e pressão arterial

Amplo
Moderado a elevado 

Lento (2-3 semanas)
Menos eficaz

Eficaz
Eficaz

Frequentes²

Boa

Por curto período

Reavaliações clínicas 
e urinálise

Semiamplo 
Moderado 

Muito rápido 
Eficaz

Menos eficaz
Menos eficaz
Frequentes a pouco 
frequentes³

Desconhecida

Por curto período

Reavaliações clínicas, 
hemograma completo, 
perfil bioquímico e 

5urinálise

Estreito
Moderado

Muito rápido
Eficaz

Menos eficaz
Menos eficaz

Raros

Desconhecida

7Sim

Reavaliações clínicas
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QUADROS CLÍNICOS 
DERMATOLÓGICOS 
NA LEISHMANIOSE CANINA

A leishmaniose canina, tanto a forma cutânea como a visceral, ocorre em diversas regiões 
do mundo onde o inseto vetor é endêmico. O presente artigo faz uma revisão dos sinais 
clínicos e das diferentes opções terapêuticas para os quadros clínicos dermatológicos 
dessa enfermidade.

Introdução 

Infecção e doença

A leishmaniose é uma doença infecciosa frequente e importante 
em cães que vivem em ou se originam de regiões endêmicas. O 
agente causal é um parasita unicelular do gênero Leishmania 
(L. infantum), transmitido por insetos flebótomos (também 
conhecidos como flebotomíneos) do Mediterrâneo, embora as 
transmissões verticais do parasita de fêmeas gestantes à sua 
ninhada e as transmissões diretas por meio de transfusões 
sanguíneas já tenham sido registradas (1,3). Nas áreas 
endêmicas, a transmissão da Leishmania é focal e, por esse 
motivo, em zonas contíguas; no entanto, pode-se observar uma 
grande variabilidade na prevalência da infecção, dependendo 
principalmente da densidade relativa do vetor (1-3). O presente 
artigo fornece informações gerais básicas e úteis sobre a 
abordagem clínica diante de um caso de leishmaniose canina, 
prestando uma especial atenção ao manejo das diferentes 
manifestações dermatológicas observadas na doença.

Na leishmaniose canina, a resposta imune dos linfócitos 
T-helper (Th) CD4+ desempenha um papel decisivo no 
equilíbrio entre a infecção e a doença. Se houver o 
predomínio de uma reação humoral exagerada (Th2), 
juntamente com uma resposta imune celular (Th1) mínima 
ou nula, os cães costumam desenvolver uma enfermidade 
progressiva e crônica, de tal forma que os sinais não são 
geralmente evidenciados até várias semanas ou meses após 
a infecção inicial. Se, por outro lado, a resposta imune se 
caracteriza por uma reação Th2 mínima ou nula e uma 
resposta Th1-específica potente contra a Leishmania, os 
cães acometidos geralmente se encontram saudáveis do 
ponto de vista clínico ou apresentam uma forma leve e 
autolimitante da doença.
 
A apresentação clínica pode variar amplamente, desde 
infecção sem achados clínicos óbvios, mas com alterações 
laboratoriais detectáveis, até infecção evidente 
caracterizada por sinais clínicos moderados ou graves (e 
anormalidades laboratoriais) que podem exigir a 
hospitalização do cão. Além disso, tanto os achados clínicos 
como os laboratoriais podem ser idênticos aos de muitas 
outras doenças infecciosas, imunomediadas, endócrinas ou 
tumorais. Os sinais clínicos mais frequentes da 
leishmaniose canina são linfadenomegalia (i. e., aumento 
dos linfonodos) e lesões cutâneas. 

A leishmaniose canina é um exemplo clássico de infecção em 
que os sinais clínicos podem variar amplamente, desde 
portador assintomático até doença clínica grave. Essa variação 
está intrinsecamente relacionada com a interação entre o 
parasita, o artrópode vetor e o sistema imunológico do cão (1,3). 

PONTOS-CHAVE

A leishmaniose é uma 
doença crônica com um 

longo período de 
incubação, podendo 

passar inclusive meses 
ou anos desde a 

infecção inicial até o 
aparecimento dos 

sinais clínicos. 

Apesar dos avanços 
recentes em termos de 

conhecimento a respeito 
da leishmaniose, o 

diagnóstico, o tratamento 
e o controle dessa 

enfermidade continuam 
sendo um grande desafio 

para o médico-
veterinário. 

Embora mais de 80% dos 
cães com leishmaniose 

desenvolvam sinais 
clínicos dermatológicos, 
há uma ampla variedade 

nos tipos de lesões 
cutâneas observadas. 

necessário adotar uma 
abordagem clínica 

estruturada e ordenada 
para qualquer cão. O 

diagnóstico preciso (exato), 
o tratamento adequado e 

os acompanhamentos 
frequentes são 
fundamentais. 

Na suspeita de 
leishmaniose, é 

22



  

Contudo, pode-se observar uma ampla variedade de sinais clínicos 
heterogêneos ao exame físico, incluindo mucosas pálidas, perda de 
peso ou caquexia, poliúria/polidipsia, epistaxe, onicogrifose, lesões 
oculares, claudicação, letargia e febre. Os achados laboratoriais 
significativos podem incluir trombocitopenia, anemia arregenerativa 
de leve a moderada, hiperproteinemia com hiperglobulinemia, 
hipoalbuminemia e proteinúria. 

Também são descritas formas atípicas da doença, com sinais 
gastrointestinais, neurológicos, musculoesqueléticos, 
cardiorrespiratórios, urinários (trato urinário inferior) ou genitais (1,3). 

Lesões típicas

  

 

Os sinais dermatológicos constituem a apresentação clínica mais 
comum da leishmaniose canina; em torno de 81-89% dos cães 
acometidos apresentarão lesões cutâneas (4). Em alguns casos, esses 
sinais são a única manifestação clínica da doença. Tais lesões podem 
ser classificadas em típicas (frequentes e/ou características da 
enfermidade) ou atípicas (menos frequentes e/ou mais semelhantes 
às lesões causadas por outras doenças) (5). 

  A dermatite esfoliativa é considerada a apresentação dermatológica 
mais frequente. As lesões típicas caracterizam-se pela presença de 
descamação branca aderida à superfície cutânea, localizada 
inicialmente na face e nos pavilhões auriculares. As escamas faciais 
geralmente têm distribuição simétrica ao redor dos olhos (“sinal de 
borboleta”) e na região dorsal do nariz. Conforme a doença avança, as 
lesões afetam o tronco e as extremidades. A dermatite esfoliativa não 
costuma ser pruriginosa, e a pele pode se encontrar parcialmente 
ulcerada sob as escamas (Figura 1) (5,6). 

A dermatite ulcerativa em proeminências ósseas é a segunda 
apresentação dermatológica mais comum, afetando com maior 
frequência as regiões do carpo e do tarso. As lesões típicas consistem 
em úlceras indolentes e persistentes, geralmente com bordas 
elevadas (Figura 2). Há hipóteses de que a pressão contínua nos 
pontos de apoio provoca uma inflamação secundária, levando à 
formação de úlcera no cão infectado (5). 

A onicogrifose é classicamente caracterizada por crescimento 
excessivo e curvatura anormal das unhas (Figura 3) (7). A prevalência 
desse sinal é muito variável (24-90% dos casos) e raramente constitui 
o único sinal clínico, uma vez que a maioria dos cães com 
leishmaniose também apresenta outras lesões dermatológicas. 
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Apresentação dermatológica
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Figura 1. A dermatite esfoliativa, com 
escamas brancas relativamente aderentes, é 
considerada a apresentação dermatológica 
mais comum da leishmaniose. 

Figura 2. A dermatite ulcerativa geralmente é 
encontrada nas proeminências ósseas; as lesões típicas 
consistem em úlceras indolentes e persistentes, com 
bordas elevadas.
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Os principais objetivos do tratamento de cães com leishmaniose são reduzir a carga parasitária, tratar os órgãos 
lesionados pelo parasita e restabelecer uma resposta imune eficaz. Uma vez estabilizado, é importante manter o cão 
saudável e tratar qualquer recidiva clínica. As opções terapêuticas devem ser consideradas com base na 
apresentação das diferentes formas clínicas e nos estágios da doença. Nos estudos de casos a seguir, estão descritos 
os protocolos terapêuticos mais usados para as principais apresentações dermatológicas observadas na 
leishmaniose canina. 

Caso 1
Identificação

Boxer, fêmea castrada, 1 ano e meio
   

Sinais clínicos

Exame físico geral: perda de peso com 
linfadenomegalia moderada, mas generalizada. As 
lesões cutâneas incluem dermatite esfoliativa com 
ulceração subjacente na face e nas extremidades 
(Figura 1); dermatite papular no aspecto interno do 
pavilhão auricular e nos lábios (Figura 2); dermatite 
nodular no tronco (Figura 3) e dermatite ulcerativa 
nas margens auriculares (Figura 4). 

Diagnóstico
A citologia de pápulas, nódulos e úlceras era positiva quanto 
à presença de amastigotas. Anemia arregenerativa 
moderada, hipoalbuminemia, hipergamaglobulinemia. 
Relação de proteína:creatinina urinária = 0,51. Positivo alto 
no teste ELISA.

Tratamento
Antimoniato de meglumina por 4 semanas e alopurinol por 1 
ano (na dose recomendada), com acompanhamento em 30, 
180 e 365 dias após o diagnóstico. No dia 30, as lesões 
estavam em remissão parcial (Figuras 5 e 6); além disso, 
nenhum novo sinal foi observado e a sorologia era positiva 
média. Em um ano de acompanhamento, o cão estava 
clinicamente saudável e a sorologia ainda era positiva média. 

      

TRÊS CASOS CLÍNICOS ILUSTRANDO OS 
ASPECTOS DERMATOLÓGICOS FREQUENTES 
DA LEISHMANOSE 

©  
 L

a
u
ra

 O
rd

e
ix

; 
H

o
sp

ita
l C

lín
ic

 V
e
te

ri
n
a
ri
-U

A
B

  

24



A dermatite ulcerativa pode ter diversas apresentações. Uma 
delas é a ulceração do plano nasal (Figura 5)  — que, quando 
difusa ou localizada no dorso do nariz, pode ser indistinguível 
de lúpus eritematoso discoide (o principal diagnóstico 
diferencial, tanto do ponto de vista clínico como em termos 
histológicos (10)). Além disso, podem ser observadas lesões 
erosivas e ulcerativas nas junções mucocutâneas; todas as 
junções podem ser acometidas. Também foi descrita a 
presença de úlceras em áreas previamente lesionadas 
mediante traumatismos autoinduzidos ou iatrogênicos (11,12). 
Por fim, a dermatite ulcerativa pode ser secundária a uma 
vasculite cutânea como consequência do depósito de 
imunocomplexos; nesse caso, as úlceras se localizam nas 
extremidades distais do corpo, como pontas dos pavilhões 
auriculares, cauda, dedos e coxins palmoplantares (5). 

  

A dermatite papular persistente pode ser um achado muito 
comum em regiões endêmicas, mas não se conhece a 
prevalência exata dessa apresentação dermatológica (5). 
Sugere-se que essa apresentação seja indicativa de uma 
resposta imune protetora (8,9). A princípio, as lesões 
aparecem como pápulas elevadas, provavelmente no local de 
inoculação do parasita, em uma área com menos pelos, como 
aspecto interno do pavilhão auricular, pálpebras, dorso do 
nariz, lábios e abdômen caudal. As pápulas aumentam de 
tamanho e podem coalescer até formar pequenas placas. No 
centro, ocorre a formação de uma crosta, de tal modo que a 
úlcera com bordas elevadas fique recoberta pela crosta e pelo 
tecido mais ou menos endurecido que a circunda (Figura 4). 

Lesões atípicas
  

A dermatite nodular mucocutânea é uma apresentação 
clínica relativamente incomum (2-17% dos casos), descrita 
com maior frequência em cães da raça Boxer. Ao exame 
clínico, trata-se de nódulos únicos ou múltiplos de tamanho 
variável (1-10 cm), geralmente localizados na cabeça, no 
tórax e nas extremidades. Esses nódulos são cobertos por 
pelos e, às vezes, ulceram. Foram descritas lesões nas 
junções mucocutâneas e mucosas, como a boca e a 
genitália (Figura 6) (5). 

 

A dermatite pustular é uma apresentação clínica rara em 
cães acometidos, mas costuma ser generalizada, se 
presente. As pústulas estão associadas à presença de 
pápulas eritematosas e colaretes epidérmicos, além de ter 
uma distribuição simétrica por toda a superfície do corpo. 
Apesar de variável, o prurido costuma estar presente e ser 
intenso (5). Foi sugerido que a leishmaniose canina seja um 
fator de risco para o desenvolvimento de uma dermatite 
pustular neutrofílica imunomediada irresponsiva a 
antibióticos (13,14). 
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“A apresentação mais comum da leishmaniose 
canina é a dermatológica. Em alguns casos, trata-se 
da única manifestação clínica da doença.”

Laura Ordeix 

Figura 5. A dermatite ulcerativa do plano nasal pode ser difusa e 
mimetizar o lúpus eritematoso discoide.

Figura 3. A onicogrifose pode (em raras 
ocasiões) ser o único sinal clínico de 
leishmaniose.  

Figura 4. A dermatite papular pode ser um achado muito comum em 
regiões endêmicas para leishmaniose, mas não se conhece a 
prevalência exata dessa apresentação. As lesões são frequentemente 
encontradas em áreas com poucos pelos, como o aspecto interno do 
pavilhão auricular.  
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Caso 2
Identificação

Sinais clínicos

Dermatite papular (lesões de < 1 cm com uma úlcera/crosta central) 
no aspecto interno do pavilhão auricular, nas pálpebras, na ponte 
nasal e nos lábios (Figuras 1-3). 

Diagnóstico

Na citologia, observaram-se macrófagos, alguns neutrófilos e cocos 
extracelulares. Nas biopsias cutâneas, identificou-se uma inflamação 
piogranulomatosa, de nodular a difusa. A imuno-histoquímica 
específica para Leishmania foi positiva (Figuras 4a e b). Leve 
hipergamaglobulinemia; relação de proteína:creatinina urinária = 0,2. 
Positivo baixo no teste ELISA. 

Cão mestiço, macho, 5 meses de vida
   

 Tratamento
O prognóstico para esse quadro clínico é bom, 
embora o protocolo terapêutico ideal seja 
discutível, pois alguns casos se recuperam sem 
nenhum tratamento. Neste caso, optou-se pela 
monoterapia com antimoniato de meglumina por 4 
semanas, com um plano de acompanhamento 
semelhante ao do caso 1. É importante enfatizar 
que, se a resposta à terapia não for satisfatória, o 
cão deverá retornar ao tratamento específico 
contra leishmaniose. No dia 30, as lesões estavam 
em remissão (Figuras 5-7); além disso, nenhum 
novo sinal foi observado e a sorologia foi negativa. 
Os achados foram os mesmos em 1 ano de 
acompanhamento. 
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Figura 6. Lesões nodulares mucocutâneas na 
extremidade do pênis.

Figura 7. O exame de citologia permite a visualização dos 
parasitas do gênero Leishmania (seta) nas lesões.

A hiperqueratose nasodigital é uma apresentação atípica e 
frequentemente associada a outras manifestações clínicas, 
tanto típicas como atípicas, da leishmaniose. As lesões 
caracterizam-se pela presença de escamas acinzentadas, 
espessas e secas bem aderidas à pele subjacente e, às vezes, 
são acompanhadas de fissuras profundas que podem ser 
dolorosas, especialmente nos coxins palmoplantares (5).

A alopecia multifocal raramente é observada na 
leishmaniose canina e se deve a uma dermatopatia 
isquêmica. Tal como a dermatite ulcerativa por vasculite, foi 
sugerido que o dano vascular cutâneo seja atribuído ao 
depósito secundário de imunocomplexos (5). 
   

Na maioria dos casos e, sobretudo, com lesões típicas, a 
identificação dos parasitas intralesionais pode ser suficiente 
para confirmar o papel causal da Leishmania. Os métodos 
mais práticos para identificar o parasita são a citologia da 
pele (Figura 7) ou a detecção do DNA parasitário através da 
prova do PCR (5,17). Contudo, especialmente em regiões 
endêmicas, a identificação do parasita em lesões atípicas 
pode não ser suficiente para confirmar a leishmaniose, uma 
vez que os cães infectados podem sofrer de outra doença 
concomitante (18). Portanto, para confirmar que o parasita é 
responsável pelos sinais clínicos, talvez haja a necessidade de 
constatar uma resposta favorável ao tratamento contra 
leishmaniose. 

    

   

Dada a complexidade do diagnóstico da leishmaniose canina, 
é necessário seguir uma abordagem combinada que leve em 
conta a identificação do animal, o histórico, os achados 
clínicos e os testes laboratoriais para detectar o parasita 
(citologia, histopatologia ou PCR) ou para avaliar a resposta 
imune do cão (sorologia qualitativa ou quantitativa) (15,16). 

É essencial diferenciar se os sinais clínicos se devem à 
infecção por Leishmania ou a outra enfermidade. No primeiro 
caso, é necessário um tratamento específico contra 
leishmaniose, independentemente da gravidade da doença 
(1,15), além de fazer o seu estadiamento, pois a duração do 
tratamento, a necessidade de terapias auxiliares e o 
prognóstico dependem disso (1,3,15,16). Para realizar essa 
diferenciação, pode ser útil a classificação clínica 
desenvolvida pelo Canine Leishmaniasis Working Group 
(CLWG, Grupo de Estudos sobre Leishmaniose Canina) ou 
pelo grupo Leishvet*. No segundo caso, os sinais clínicos se 
devem a outra enfermidade e, assim, não há necessidade de 
tratamento específico contra leishmaniose. 

Embora todos os fármacos conhecidos contra Leishmania 
para cães possam levar à remissão temporária ou 
permanente dos sinais clínicos, a eliminação completa do 
parasita é rara. Por isso, os objetivos do tratamento 
consistem em induzir uma redução geral da carga 
parasitária, tratar as lesões a órgãos causadas pelo 
parasita, restabelecer uma resposta imune eficiente, 
manter a melhora clínica uma vez alcançada e tratar 
qualquer recidiva (19,20).

* www.gruppoleishmania.org e www.leishvet.org.

As opções de tratamento e a escolha dos regimes 
terapêuticos para cães enfermos devem ser consideradas 
em função das diferentes apresentações clínicas e dos 
estágios da doença, conforme exemplificado pelos estudos 
de casos apresentados neste artigo. O protocolo mais 
amplamente utilizado e mais aceito é a combinação de 
antimoniato de meglumina (50 mg/kg SC a cada 12 horas ou 
100 mg/kg a cada 24 horas por, no mínimo, 4 semanas) e 
alopurinol (10 mg/kg VO a cada 12-24 horas por, no mínimo, 
12 meses). Essa combinação pode ser utilizada em todos os 
cães com sinais clínicos evidentes de leishmaniose. Outra 
opção é a miltefosina (2 mg/kg VO a cada 24 horas durante 
28 dias) administrada em combinação com o alopurinol (na 
dose mencionada anteriormente) (19-21).
  

Se o tratamento com o antimoniato de meglumina ou a 
miltefosina não for possível, pode-se administrar o 
alopurinol isoladamente na dose já descrita por, no mínimo, 
12 meses (19,20,22). Pesquisas recentes têm se 
concentrado no uso de imunoterapia, juntamente com o 
tratamento convencional da leishmaniose canina; no 
entanto, há necessidade de mais estudos a respeito (20).  

Diagnóstico e estadiamento

Tratamento

“Dada a complexidade do diagnóstico da 
leishmaniose canina, há necessidade de uma 
abordagem combinada que considere a identificação 
do animal, o histórico, os achados clínicos e os 
resultados dos testes laboratoriais.” Xavier Roura 
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Foi recomendado o mesmo tratamento que no caso 1, em 
combinação com doxiciclina (10 mg/kg VO a cada 24 horas), 
com base nos resultados do antibiograma. Uma semana 
depois, o cão apresentou apatia, anorexia, artralgia (i. e., 
dores articulares), febre, relutância à deambulação e, apesar 
do tratamento, não se observou nenhuma melhora nas 
lesões cutâneas nem no prurido. 

Diagnóstico

Boxer, macho castrado, 4 anos de idade

Tratamento

Na citologia, observaram-se neutrófilos com alguns cocos 
extracelulares e células acantolíticas. Na cultura bacteriana 
e nos testes de sensibilidade (i. e., antibiograma), 
identificaram-se estafilococos coagulase-negativos sensíveis 
a vários antibióticos. Foi constatada a presença de anemia 
arregenerativa moderada, juntamente com leucocitose 
neutrofílica, hipoalbuminemia, hipergamaglobulinemia 
acentuada. Relação de proteína:creatinina urinária = 1,3. 
Positivo alto no teste ELISA.

Dermatite papulopustular generalizada no aspecto interno 
do pavilhão auricular, na cabeça, no tronco e nas 
extremidades (Figuras 1-4), bem como hiperqueratose 
nasodigital (Figura 5). Prurido intenso e generalizado. 
 

  

   

Sinais clínicos

Caso 3
Identificação  Os exames de sangue e urina foram repetidos, mas 

permaneceram inalterados. As biopsias cutâneas revelaram 
uma dermatite neutrofílica subcorneal com acantólise. A 
imuno-histoquímica específica foi positiva para Leishmania 
nas células dérmicas. O diagnóstico foi de uma dermatite 
pustular generalizada e pruriginosa, irresponsiva a 
antibióticos, além da leishmaniose. Foi indicada a 
administração de prednisona (1 mg/kg VO a cada 12 horas) 
para o tratamento das supostas doenças imunomediadas 
concomitantes (dermatite, glomerulonefrite e poliartrite). O 
cão demonstrou uma melhora clínica ao término de uma 
semana e, embora as pústulas intactas ainda estivessem 
visíveis, o prurido havia diminuído. No dia 30, as lesões 
dermatológicas haviam sofrido remissão parcial e o prurido 
havia desaparecido. Na relação de proteína:creatinina 
urinária, houve um declínio para 0,9, com uma leve 
hipergamaglobulinemia. Nesse momento, a antibioticoterapia 
foi suspensa, mantendo-se o antimoniato de meglumina, o 
alopurinol e a prednisona. No dia 60, a dermatite 
papulopustular havia melhorado 80% e não havia prurido. O 
antimoniato de meglumina foi retirado, mantendo-se o 
alopurinol. A dose da prednisona foi gradativamente reduzida 
(redução de 25% a cada 21 dias). No dia 90, havia apenas uma 
leve dermatite pustular com colaretes epidérmicos na porção 
ventral do abdômen (provavelmente secundários a uma 
piodermite secundária, com base nos achados da citologia) 
(Figuras 6 e 7). Não se observaram alterações 
clinicopatológicas e a relação de proteína:creatinina urinária 
era de 0,4. Aos 180 dias do diagnóstico inicial, observou-se 
uma resolução total dos sinais clínicos.
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CONSIDERAÇÕES FINAIS

A leishmaniose pode causar uma ampla variedade de sinais 
clínicos em cães, e a infecção ativa pode ser debilitante em 
muitos pacientes. Como a identificação da doença pode ser 
complexa, o clínico deve adotar uma abordagem 
estruturada para os casos em potencial, a fim de garantir o 
diagnóstico preciso (exato) e o estadiamento correto da 
doença. O tratamento costuma ser prolongado e requer 
acompanhamentos frequentes; não é rara a recidiva dos 
sinais clínicos, já que pouquíssimas vezes se consegue 
eliminar o parasita por completo. Como os sinais 
dermatológicos podem ser amplamente variáveis, a 
leishmaniose deve ser considerada pelo médico-veterinário 
como uma possibilidade na lista de diagnósticos 
diferenciais em cães de áreas endêmicas, com lesões 
cutâneas. 

Na maioria dos cães com as formas leves ou moderadas da 
doença, a aplicação correta de um protocolo terapêutico 
adequado deve culminar na resolução clínica. Além disso, com o 
tratamento, deve-se diminuir consideravelmente a carga 
parasitária por um longo período de tempo, o que permite 
reduzir a transmissão da Leishmania aos flebotomíneos. Nos 
cães com a forma grave da doença, os protocolos descritos 
anteriormente oferecem uma boa chance de melhora, mas talvez 
não resultem em uma resolução clínica completa. Nessa 
circunstância e, particularmente na presença de doença renal 
crônica grave, o tratamento de suporte e o prognóstico 
dependerão dos sinais clínicos (3,23).

Medidas preventivas contra a infecção por Leishmania são 
essenciais em todos os cães que vivem em ou visitam áreas onde 
o parasita é endêmico. Até o momento, duas estratégias têm se 
mostrado eficazes e estão se tornando cada vez mais aceitas 
(20,24,25):
  

1. Prevenção da infecção, evitando-se as picadas dos insetos 
flebótomos mediante o uso tópico regular de um inseticida 
piretroide com efeito repelente; acredita-se que este seja um 
método eficaz para proteger os cães, além de reduzir o risco de 
infecção em seres humanos. 

2. Prevenção do desenvolvimento da doença após a infecção 
por meio de vacinação e/ou tratamento oral com domperidona; 
esta parece ser uma boa opção para proteger os cães expostos à 
Leishmania. 
  

Contudo, não há garantia de que a doença possa ser totalmente 
evitada. A eficácia preventiva dos piretroides é de 84-98% nos 
cães considerados como indivíduos e cerca de 100% na 
população canina como um todo, enquanto a eficácia preventiva 
da vacina gira em torno de 70% dos cães individualmente e 80% 
com a domperidona. Embora as estratégias preventivas possam 
ser combinadas, ainda não se sabe se essa abordagem oferece 
um maior nível de proteção quando comparada ao uso de uma 
única estratégia (20,24,25).
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MANIFESTAÇÕES 
CUTÂNEAS DE DOENÇAS 
SISTÊMICAS

As enfermidades mais frequentes são aquelas que vemos habitualmente, mas não 
podemos nos esquecer de que também existem doenças raras. Neste artigo, Patricia 
White descreve algumas das doenças sistêmicas que podem se manifestar com sinais 
cutâneos e oferece alguns conselhos para a abordagem diagnóstica.  

Introdução 

Síndromes paraneoplásicas

Apesar de incomuns, as manifestações cutâneas de 
doenças sistêmicas podem se assemelhar a muitos 
problemas de pele comumente observados; por essa 
razão, é vital obter um histórico clínico completo e 
detalhado para reunir todas as informações ao interpretar 
os achados clínicos. Um histórico clínico completo inclui: 
idade de início e duração dos sinais; todos os 
medicamentos, terapias tópicas e suplementos 
nutricionais administrados (tanto para o pet como para o 
seu tutor); qualidade e composição da dieta (para verificar 
possíveis deficiências, suplementos homeopáticos); 
doenças/distúrbios concomitantes e seu tratamento; 
exposição a outros pets da casa ou a outros animais 
(creches, hotéis ou viagens); presença de prurido; 
resposta a tratamento específico e qualquer evidência de 
envolvimento de outros sistemas orgânicos.

Na clínica veterinária, é comum tratar os sinais 
dermatológicos sem identificar uma causa clara e 
evidente. Normalmente, o médico-veterinário obtém um 
breve histórico (anamnese), realiza um exame físico, trata 
qualquer infecção secundária e faz um diagnóstico 
presuntivo. Como a pele tem um número reduzido de 
padrões de resposta a uma lesão, existe a possibilidade de 
que as raras manifestações cutâneas de doenças 
sistêmicas passem despercebidas se o diagnóstico não for 
aprofundado.
 

Para identificar a presença de proliferação bacteriana ou 
demodicose, bem como para selecionar os cuidados de 
suporte necessários, sempre se devem realizar os testes de 
diagnóstico de rotina (raspado cutâneo, tricograma [pelos 
arrancados], prova de fita adesiva, esfregaço por impressão 
(imprint), cultura de dermatófitos) em todos os pacientes. O 
reconhecimento das alterações cutâneas que indicam doenças 
“internas” específicas permite ao médico-veterinário escolher 
os testes adequados para chegar ao diagnóstico definitivo e 
assim iniciar o tratamento ideal para esse tipo de transtornos 
raros. Este artigo apresenta um breve panorama de algumas 
doenças sistêmicas que se manifestam com sinais cutâneos. 

As dermatoses paraneoplásicas se desenvolvem como 
consequência de neoplasias localizadas em outra parte do 
organismo, ou seja, o tumor em si não se encontra na pele (1). 
De modo geral, não se conhece a causa dessas lesões cutâneas 
associadas, mas é possível que se deva a um mecanismo 
imunomediado, ao impacto de uma proteína tumoral na pele ou 
à atividade de enzimas que interferem na função normal da 
pele. Esses pacientes podem apresentar sinais inespecíficos 
(vagos) de doença (letargia, perda de peso, inapetência, 
vômitos, diarreia), mas as alterações cutâneas indicam a 
existência de um problema sistêmico. 

PONTOS-CHAVE

Os padrões limitados 
(restritos) de resposta 

da pele a uma 
enfermidade podem 

dificultar o 
reconhecimento das 

manifestações 
cutâneas de doenças 

sistêmicas. 

Sinais clínicos que 
aumentam e diminuem 
com ou sem tratamento 

ou não respondem à 
terapia adequada devem 

levantar a suspeita de 
manifestações cutâneas 
de doenças sistêmicas. 

A simetria e 
determinados padrões de 
distribuição sugerem uma 

etiologia interna, e as 
alterações detectadas ao 
exame físico geral podem 

ter relação com os 
sintomas 

dermatológicos. 

O tratamento e o manejo 
das manifestações 

cutâneas de doenças 
sistêmicas podem ser 

vitalícios (i. e., por toda a 
vida); por isso, é 

fundamental a obtenção 
de um diagnóstico 

precoce. 
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A dermatite necrolítica superficial (também conhecida como 
síndrome hepatocutânea, eritema necrolítico migratório ou 
necrose epidérmica metabólica) é uma doença rara — e, 
muitas vezes, fatal — que afeta cães de pequeno porte, idade 
avançada (> 10 anos) e ambos os sexos (2-5). Nos gatos, a 
dermatite necrolítica superficial é muito rara (6,7). Quanto à 
apresentação, os cães acometidos costumam exibir 
lambedura constante das patas ou dificuldade de 
deambulação. O histórico clínico inclui início agudo de 
letargia e claudicação, bem como inapetência, 
poliúria/polidipsia, dor cutânea, prurido e perda de peso. As 
lesões cutâneas geralmente são muito notáveis e consistem 
em ulceração e despigmentação das junções mucocutâneas, 
além da presença de crostas eritematosas e exsudativas 
sobre os pontos de pressão, incluindo cotovelos e jarretes, 
axilas e virilhas, e coxins palmoplantares com 
hiperqueratose acentuada (Figuras 1-3). Infecções 
secundárias por bactérias e leveduras são frequentes. Essas 
lesões cutâneas são indicativas de uma hepatopatia 
avançada ou de uma neoplasia pancreática e podem 
aparecer semanas ou meses antes dos sinais clínicos da 
doença primária. Em seres humanos, a dermatite necrolítica 
superficial geralmente está associada a glucagonoma, 
embora isso seja raro nos cães. O histórico clínico de 
tratamentos prévios com fármacos potencialmente 
hepatotóxicos (cetoconazol, rifampina, fenobarbital, etc.) 
pode indicar uma possível causa, mas na maioria das vezes a 
etiologia permanece desconhecida (2-5).

Figura 1. Dermatite necrolítica superficial em um cão. Observe a 
eritrodermia intensa, além de crostas e ulceração dolorosa, nos 
cotovelos e coxins palmoplantares.
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Nos cães, a lista de diagnósticos diferenciais engloba pênfigo 
foliáceo, lúpus eritematoso sistêmico, erupção medicamentosa, 
dermatose responsiva ao zinco, linfoma cutâneo/micose 
fungoide e leishmaniose. Nos gatos, a lista de descarte 
(i. e., exclusão) deve incluir pênfigo foliáceo, lúpus eritematoso 
sistêmico, dermatite esfoliativa, alopecia paraneoplásica felina, 
síndrome de Cushing/síndrome de fragilidade cutânea 
adquirida.  

A Dra. White se formou como médica-veterinária pela Tuskegee University’s 
Veterinary School (Faculdade de Medicina Veterinária da Universidade de 
Tuskegee). Depois de concluir residência, mestrado e pós-doutorado em 

dermatologia na Ohio State University (Universidade Estadual de Ohio), ela abriu 
uma clínica especializada em dermatologia em sua cidade natal, Atlanta. Suas 

principais áreas de interesse incluem as otopatias (doenças do ouvido) e o 
manejo criativo da dermatite atópica. 

Patricia D. White,
Médica-veterinária, MS, Dipl. ACVD – Atlanta Veterinary Skin & 

Allergy Clinic, Georgia, Estados Unidos
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Figura 3. Despigmentação, crostas e erosões nas 
junções mucocutâneas (oral, nasal e ocular), causadas 
por dermatite necrolítica superficial. 

Figura 2. Dermatite necrolítica superficial com 
erosão perianal acentuada e ulceração da pele. 



Os exames de sangue de rotina frequentemente revelam 
hipoalbuminemia, anemia (arregenerativa, normocrômica e 
normocítica), hiperglicemia, glicosúria, atividade elevada da 
ALT e fosfatase alcalina, além de aumento da bilirrubina total e 
dos ácidos biliares. A hipoaminoacidemia é um achado 
compatível, independentemente do diagnóstico primário; 
acredita-se que essa anormalidade possa ser responsável 
pelos sinais cutâneos (2-7). Ao exame ultrassonográfico 
abdominal do fígado, pode-se observar um padrão 
hiper/hipoecogênico em “favo de mel” (hepatopatia vacuolar 
idiopática); no entanto, é rara a identificação de tumor 
pancreático por meio da ultrassonografia. As biopsias de pele 
(que devem incluir áreas de crostas recentes e intactas) são 
diagnósticas e se caracterizam pela presença de 
hiperqueratose paraqueratótica difusa clássica, edema 
epidérmico intra e intercelular, além de infiltrado dérmico 
superficial (de perivascular a liquenoide; padrão vermelho, 
branco e azul) à coloração de hematoxilina-eosina (H&E) (2-7). 
As lesões crônicas podem não apresentar edema epidérmico. 
Na superfície das crostas, é possível encontrar infecções 
secundárias por bactérias e leveduras.  
  

A dermatite necrolítica superficial é uma condição grave e 
desafiadora com prognóstico mau, uma vez que a doença 
causal frequentemente se encontra avançada e irreversível no 
momento do diagnóstico. A terapia visa corrigir a doença 
subjacente, se possível, e fornecer os cuidados de suporte 
necessários. Os animais com neoplasia pancreática ou 
hepatopatia induzida por fármacos têm maior chance de 
sobrevida, desde que o tumor possa ser removido e os 
medicamentos retirados a tempo de o fígado se recuperar. A 
conduta terapêutica na hepatopatia vacuolar idiopática se limita 
às medidas de suporte, incluindo o tratamento das infecções 
cutâneas secundárias e o manejo nutricional para corrigir a 
deficiência de aminoácidos. A administração intravenosa de um 
suplemento hipertônico de aminoácidos durante um período de 
6-8 horas, 1 a 2 vezes por semana até observar a melhora das 
lesões, pode ser benéfica em alguns casos; entretanto, caso 
não se observe nenhuma melhora (resposta) nas primeiras 2 
semanas, é pouco provável que esse tipo de suplementação 
seja útil. A terapia nutricional de suporte inclui a adição de 
ácidos graxos ômega-3, zinco e proteínas de alta qualidade à 
dieta. Embora o tratamento com glicocorticoides possa 
produzir uma melhora temporária dos sinais cutâneos, o 
estado de intolerância à glicose e o risco da indução de 
diabetes mellitus podem fazer com que o uso desses agentes 
seja contraindicado.

A alopecia paraneoplásica felina se manifesta com uma 
alopecia não pruriginosa, rapidamente progressiva e de início 
agudo que afeta a porção ventral do tórax, as axilas, o abdômen, 
os aspectos médio-caudal das coxas com extensão para o 
períneo, bem como as patas e o plano nasal (Figura 4). Embora 
nem sempre esteja presente em todos os casos, a aparência 
cintilante ou brilhante da pele é clássica (característica), o que 
permite diferenciá-la de outras causas de alopecia. Nos limites 
das áreas de pele com pelo, pode haver lesões crostosas leves a 
moderadas; além disso, o pelo dessa região é facilmente 
epilável. O prurido pode estar associado à infecção por 
Malassezia nas bordas das crostas. Outros sinais clínicos 
inespecíficos (vagos) incluem a perda de peso e a inapetência. O 
exame histopatológico revela telogenização dos folículos pilosos 
(sem queratinização tricolêmica), hiperplasia da epiderme e 
presença de leve infiltrado de células mononucleares na derme 
superficial (8-10). Trata-se de uma afecção rara em gatos de 
idade avançada (> 10 anos), associada a carcinoma pancreático, 
colangiocarcinoma, carcinoma hepatocelular, carcinoma 
intestinal metastático, neoplasia pancreática neuroendócrina e 
plasmocitoma hepatoesplênico (8-10). No momento em que os 
sinais cutâneos são evidenciados, o tumor já sofreu metástase. 
Os principais diagnósticos diferenciais incluem dermatofitose, 
demodicose, dermatoses alérgicas, hiperadrenocorticismo, 
endocrinopatias da tireoide (hiper e hipotireoidismo) e dermatite 
esfoliativa. Em alguns casos, é possível remover o tumor, mas o 
prognóstico da alopecia paraneoplásica felina costuma ser 
grave. 

A dermatite esfoliativa associada a timoma em gatos pode se 
manifestar como uma esfoliação difusa muito acentuada, com 
escamas grandes, planas e secas que se desprendem da pele 
em forma de caspas, o que é um sinal característico dessa 
doença (11,12) (Figura 5). Conforme a enfermidade evolui para 
uma eritrodermia generalizada, o pelo pode ser facilmente 
epilável e, a menos que haja proliferação de Malassezia, a 
condição não é pruriginosa. Os gatos acometidos estão 
clinicamente doentes (anoréxicos, deprimidos e magros). 
Embora a identificação de massa mediastínica (por 
radiografia/ecocardiografia torácica) reforce o diagnóstico 
presuntivo, a dermatite pode aparecer antes que se consiga 
detectar essa massa. Os achados no hemograma completo e no 
perfil bioquímico são variáveis e não são dignos de nota. Os 
achados histológicos na biopsia de pele incluem hiperqueratose 
ortoqueratótica difusa acentuada, dermatite de interface de 
baixa celularidade com degeneração hidrópica das células 
basais e apoptose dos queratinócitos (11,12). 

 

“Muitas vezes, os médicos-veterinários tratam as 
lesões cutâneas de seus pacientes sem identificar uma 
causa clara e evidente; com esse tipo de abordagem, 
no entanto, é possível que as manifestações cutâneas 
de doenças sistêmicas passem despercebidas.”
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Patricia D. White

Figura 4. Alopecia paraneoplásica felina, com 
alopecia difusa, crostas leves e nariz brilhante.
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Os distúrbios endócrinos se devem a um desequilíbrio 
(geralmente um excesso) hormonal. A apresentação 
dermatológica típica consiste em hipotricose (redução do número 
de pelos) a alopecia bilateral simétrica sem prurido (13), embora 
possa se observar a presença de prurido em caso de infecção 
secundária por bactérias ou leveduras, como resultado de 
alteração na função de barreira cutânea e da resposta imune. 
Entre as endocrinopatias mais frequentes, destacam-se os 
distúrbios das gônadas (hormônios sexuais), glândulas adrenais 
e tireoides. As alterações cutâneas são semelhantes entre si (ou 
seja, entre as diferentes anormalidades hormonais) e costumam 
ser detectadas antes que os sinais sistêmicos ou constitucionais 
se manifestem. A lista de diagnósticos diferenciais é elaborada de 
acordo com as informações obtidas na identificação do animal, 
bem como no histórico clínico detalhado e na avaliação 
dermatológica completa. Os sinais de dermatoses endócrinas 
incluem pelagem seca e quebradiça; alopecia simétrica não 
pruriginosa do tronco (os pelos da cabeça e das extremidades são 
frequentemente preservados); perda de pelos primários (pelagem 
lanosa de filhote); hiperpigmentação cutânea simétrica nas áreas 
onde há perda de pelos, podendo evoluir para uma forma 
generalizada; liquenificação, especialmente em pontos de atrito 
(fricção); falha de repilação dos pelos após tricotomia; e 
dermatite seborreica descamativa (escamosa) que pode ser seca 
ou oleosa (1). 

A patogênese da dermatose é desconhecida, mas parece envolver 
uma reação imunomediada (i. e., uma reação do tipo enxerto 
versus hospedeiro), em que as células T imunorreativas tem a 
pele como alvo. Os principais diagnósticos diferenciais incluem 
alopecia paraneoplásica felina, dermatofitose, eritema 
multiforme, lúpus eritematoso sistêmico, linfoma 
cutâneo/micose fungoide e dermatite esfoliativa não associada a 
timoma. O tratamento de eleição consiste na remoção do tumor 
no timo.
 

É importante incluir a dermatite esfoliativa sem timoma (12) no 
diagnóstico diferencial, pois esse tipo de dermatite tem um 
prognóstico melhor e sua abordagem terapêutica difere daquela 
usada na dermatite esfoliativa associada a timoma. Embora a 
avaliação diagnóstica seja a mesma, não se identifica a presença 
de tumor mediastínico e a resposta à terapia imunossupressora 
(ciclosporina e glicocorticoides) é boa.

No hiperadrenocorticismo ou na síndrome de Cushing 
espontânea, há um excesso de cortisol devido à presença de 
algum tumor hipofisário ou adrenal. Além de afetar cães de 
meia-idade a mais idosos, as raças Boxer, Poodle, Boston 
terrier, Scottish terrier e Dachshund são super-representadas 
(13). A secreção excessiva de cortisol exerce um efeito 
significativo sobre a produção de colágeno e elastina na 
epiderme e nos folículos pilosos. O hiperadrenocorticismo de 
ocorrência natural (i. e., espontâneo) pode se manifestar com 
poliúria/polidipsia, respiração ofegante, adelgaçamento 
cutâneo (pele fina e hipotônica), petéquias e equimoses na 
pele, hiperpigmentação cutânea, alopecia bilateral simétrica, 
dermatite seborreica, comedões, atrofia muscular, vasos 
sanguíneos proeminentes na derme e distensão abdominal 
“em barril” (Figuras 6-7). 

 

Essas doenças também podem ser classificadas como 
paraneoplásicas, pois frequentemente aparecem como 
consequência do excesso de hormônios produzidos por algum 
tumor glandular. Os distúrbios cutâneos comuns que podem 
se assemelhar a endocrinopatias incluem qualquer condição 
pruriginosa crônica que leva à alopecia, hiperpigmentação e 
liquenificação; dermatite por Malassezia (crônica); ou os 
efeitos de excesso hormonal iatrogênico. 
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Figura 7. Equimoses acentuadas no pescoço em consequência de 
punção venosa em Chihuahua de 7 anos de idade com 
hiperadrenocorticismo. O outro único sinal dermatológico de 
hiperadrenocorticismo era uma leve hipotricose simétrica na 
cabeça e na porção ventral do pescoço, bem como no tórax e no 
abdômen. 

Dermatoses endócrinas

Figura 5. Dermatite esfoliativa felina com 
grandes escamas na pele e leve eritrodermia 
generalizada. 

Figura 6. Hiperadrenocorticismo espontâneo em um cão. Observe 
o adelgaçamento da pele, bem como a presença de comedões e 
vasos sanguíneos visíveis (telangiectasia) na porção ventral do 
abdômen. As placas eritematosas são típicas da calcinose 
cutânea.
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“Apesar de raras, as manifestações cutâneas de 
doenças sistêmicas podem se assemelhar a muitos 
problemas dermatológicos primários comuns...se um 
paciente não responder à terapia lógica baseada nos 
problemas apresentados, deve-se suspeitar dessas 
manifestações cutâneas de doenças sistêmicas.”

Patricia D. White
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Figura 8. Hiperadrenocorticismo causado por tumor hipofisário em um 
gato. Além de o pelo ser facilmente epilável, a pele se dilacerava mesmo 
com uma leve manipulação (observe a pele suturada). Esse gato 
apresentava equimoses acentuadas, feridas abertas, pele atônica fina 
como papel, poliúria/polidipsia e diabetes mellitus não controlado. 

Figura 9. Interrupção do ciclo piloso em um cão da raça Chow Chow.

Cerca de 10% dos pacientes apresenta calcinose cutânea. Os 
pacientes podem exibir quadros concomitantes de 
piodermite superficial crônica recorrente, demodicose 
generalizada, dermatite por Malassezia ou dermatofitose, o 
que reflete um estado de imunossupressão. Outros efeitos 
do excesso de cortisol incluem diabetes mellitus, infecções 
recorrentes do trato urinário, pancreatite aguda e 
glomerulonefrite. Embora o hiperadrenocorticismo seja 
muito raro em gatos de idade avançada, as lesões cutâneas 
podem incluir perda simétrica de pelos, adelgaçamento e 
fragilidade da pele (com formação de equimoses e facilidade 
de dilaceração/ruptura), curvatura ou ondulação da 
extremidade das orelhas, comedões e vasculatura 
proeminente (Figura 8). O hiperadrenocorticismo iatrogênico 
pode ocorrer em cães e gatos pela administração excessiva 
de glicocorticoides. 

Apesar das alterações cutâneas típicas do hiperadrenocorticismo, 
alguns pacientes apresentam níveis normais de cortisol sérico 
(13-18). Embora vários termos tenham sido empregados para 
definir esses casos (síndrome semelhante à hiperplasia adrenal, 
desequilíbrio dos hormônios sexuais adrenais, alopecia X, 
síndrome de pseudoCushing), o termo mais aceito atualmente é 
interrupção do ciclo piloso (16,17). Essa doença afeta cães adultos 
(2-10 anos de idade), machos ou fêmeas, castrados ou intactos. A 
princípio, os animais acometidos apresentam uma perda simétrica 
progressiva e gradual dos pelos primários com retenção dos pelos 
secundários em regiões como pescoço, tronco e aspecto caudal 
das coxas, poupando áreas como cabeça, face e patas (Figura 9). 
Com o tempo, a pele fica alopécica (i. e., sem pelo), 
hiperpigmentada, descamativa (escamosa), seca e hipotônica. 
A manifestação de prurido é rara. As raças super-representadas 
são Lulu da Pomerânia, Chow Chow, Keeshond, Samoieda e 
Poodle, embora cães mestiços também possam ser afetados. 
Embora a patogênese ainda não tenha sido claramente 
determinada (14,15), os principais diagnósticos diferenciais 
incluem a maioria das dermatopatias endócrinas. Apesar de 
diversas opções terapêuticas terem sido propostas (melatonina, 
mitotano, trilostano, fitoestrogênios, micropunção ou 
microagulhamento), a resposta é imprevisível (13,16-19). Tanto o 
mitotano como o trilostano podem causar supressão da adrenal; 
por essa razão, é preciso ter cautela com qualquer uma dessas 
terapias. 

No exame de sangue, frequentemente se observam diversas 
anormalidades (13), mas o diagnóstico é confirmado por meio do 
teste de estimulação com ACTH ou teste de supressão com 
dexametasona em doses baixas. Na ultrassonografia abdominal, 
pode-se observar a presença de tumor adrenal unilateral com 
atrofia da glândula adrenal contralateral; em caso de 
hiperadrenocorticismo hipófise-dependente, observa-se um 
espessamento bilateral das glândulas adrenais. 
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O hiperestrogenismo (síndrome de feminização) é o mais 
comum e mais grave dos desequilíbrios hormonais gonadais, 
podendo ser atribuído à presença de ovários policísticos, 
testículo retido ou tumor testicular, contato com 
suplementos estrogênicos do tutor ou tratamento com 
estrogênios para incontinência urinária. A obtenção do 
histórico clínico é essencial para o diagnóstico. É possível 
que o paciente manifeste apenas sinais dermatológicos, 
incluindo alopecia simétrica, hiperpigmentação cutânea do 
pescoço e tronco, além de dermatite seborreica e prurido 
secundário à proliferação de bactérias ou leveduras (Figura 
10). As fêmeas podem exibir sinais de estro (cio) e hipertrofia 
da vulva.

Os sertolinomas (tumores das células de Sertoli) 
representam a neoplasia testicular mais comum que pode 
levar ao excesso de estrogênios no cão. Os machos podem 
apresentar ginecomastia, prepúcio pendular, melanose 
macular na virilha (Figura 11), alteração pigmentar linear e 
dermatose prepuciais, além de atração por outros cães 
machos. 

O excesso de estrogênio pode provocar anemia 
arregenerativa e trombocitopenia por mielossupressão, o 
que pode colocar a vida do paciente em risco; por isso, 
deve-se realizar um hemograma completo, sempre que 
houver a suspeita dessa doença. O tratamento cirúrgico 
para remoção da fonte de secreção excessiva do 
estrogênio é curativo na ausência de metástases. 

As dermatopatias imunomediadas podem se manifestar de 
diversas maneiras e ter uma apresentação clínica muito 
semelhante entre si, como se fosse uma única doença. 
Mais uma vez, o histórico clínico detalhado, incluindo os 
tratamentos farmacológicos, os suplementos nutricionais, 
as dietas e as terapias tópicas recentes e atuais, é 
fundamental para obter o diagnóstico correto. 
  

A reação cutânea adversa a medicamentos é produzida 
quando uma resposta negativa, nociva e não intencional 
ocorre como resultado da administração ou aplicação de 
algum fármaco ou em consequência da interação entre 
duas substâncias químicas ou medicações (20). Em função 
do mecanismo patogênico envolvido, essas respostas 
podem ser amplamente divididas em reações não 
imunológicas (dosagem excessiva, irritação, reação 
medicamentosa) e imunológicas (resposta autoimune ou 
resposta a um antígeno estranho); no entanto, não se 
conhece a verdadeira patogênese. As lesões podem se 
desenvolver com medicamentos utilizados apenas uma 
única vez ou várias vezes ao longo de meses ou anos. As 
lesões de uma reação cutânea adversa a medicamentos 
podem mimetizar qualquer transtorno cutâneo e sempre 
devem ser levadas em consideração no diagnóstico 
diferencial das manifestações cutâneas de doenças 
sistêmicas. Em um paciente com histórico clínico de 
alergia, pode-se pensar erroneamente em uma mera 
exacerbação do processo alérgico se a possibilidade de 
reação cutânea adversa a medicamentos não for 
considerada. O diagnóstico sempre deve ser reavaliado 
quando um tratamento de alergia que sempre funcionou 
em um cão ou gato repentinamente deixar de ter efeito. 
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Doenças imunomediadas

Figura 11. Melanose macular na virilha de um cão macho com tumor 
testicular.

Figura 12. Uma reação cutânea adversa a medicamentos que se 
manifestou sob a forma de eritema multiforme em um cão. Observe 
a presença de úlceras levemente elevadas com um centro 
pigmentado, além de máculas planas, anulares, eritematosas e 
ulceradas que coalescem e se disseminam à periferia na virilha. 
Este cão estava sob tratamento anticonvulsivante, o que foi 
implicado como a causa. 

Figura 10. Alopecia generalizada do tronco, com hiperpigmentação 
dorsal e dermatite seborreica ceruminosa por hiperestrogenismo 
em uma fêmea Poodle adulta recém-adotada, cujo histórico clínico 
de castração era desconhecido.
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Não há predisposição por idade, raça ou sexo. Embora se 
deva suspeitar de qualquer fármaco sob uso recente ou 
atual, os medicamentos mais comumente envolvidos 
incluem vacinas, sulfonamidas, cefalosporinas, penicilinas e 
carprofeno, além da aplicação tópica de inseticidas e xampus 
(20). Também podem estar implicados certos ingredientes da 
dieta. Os achados dermatológicos incluem erupções de 
máculas, pápulas ou pústulas; eritrodermia esfoliativa; 
despigmentação; dermatite pustular superficial com 
formação de crostas; eritema, erosões e úlceras de mucosas 
e junções mucocutâneas; urticária e angioedema; e necrose 
de espessura completa. As lesões tendem a se manifestar 
em áreas ventrais (axilas, virilha, genitália) (Figura 12), 
pontos de pressão (apoio), junções mucocutâneas e 
mucosas, bem como em regiões de extremidades (orelhas, 
coxins palmoplantares, leitos ungueais). Quando o histórico 
clínico descreve uma dermatite de início agudo e evolução 
rápida, deve-se realizar uma avaliação exaustiva o mais 
rápido possível para interromper a administração de 
fármacos imediatamente. A reação medicamentosa pode 
aparecer apenas na pele ou afetar vários órgãos. 

O eritema multiforme e a necrólise epidérmica tóxica são 
duas das manifestações mais graves de erupção 
medicamentosa. Nos cães, acredita-se que o eritema 
multiforme seja uma reação de hipersensibilidade mediada 
por células, específica do hospedeiro e direcionada a algum 
estímulo antigênico (20). Ao exame clínico, as lesões de 
eritema multiforme consistem em máculas eritematosas 
planas ou elevadas com um centro mais claro que se 
disseminam à periferia e coalescem para dar origem a 
padrões anulares a serpiginosos, com ou sem crostas 
aderidas à superfície (Figura 12). As lesões podem aparecer 
em regiões como axila, virilha, cavidade bucal, junções 
mucocutâneas, pavilhões auriculares (pina) e coxins 
palmoplantares. As lesões mucocutâneas e bucais podem 
ser desde eritematosas a vesicobolhosas e ulcerativas. 
Alguns pacientes apresentam febre, fadiga e anorexia. Para 
confirmar o diagnóstico, é necessária a realização de biopsia 
de uma lesão não ulcerativa, com a epiderme intacta. As 
características histológicas do eritema multiforme incluem 
dermatite de interface de alta celularidade e apoptose de 
queratinócitos.  

   

O tratamento das erupções medicamentosas consiste em 
identificar e eliminar a causa, administrar imunossupressores 
(glicocorticoides, ciclosporina) e imunomoduladores 
(niacinamida, pentoxifilina) e fornecer os devidos cuidados de 
suporte. Os casos mais leves podem apresentar resolução 
espontânea em algumas semanas, sem nenhum outro 
tratamento; em casos graves, no entanto, é necessária a 
instituição de uma terapia rigorosa. 

A necrólise epidérmica tóxica é uma doença ulcerativa e 
vesicobolhosa rara, potencialmente letal. Essa dermatopatia 
afeta a pele, as mucosas e a cavidade bucal, sendo causada 
principalmente por uma reação medicamentosa adversa (20). Há 
um início agudo de febre, inapetência e letargia, juntamente com 
erupções cutâneas, que podem envolver grande parte do corpo. 
A pele pode chegar a se desprender mediante a manipulação de 
rotina (Figuras 13 e 14). Os achados histológicos incluem 
necrose epidérmica de espessura completa, infiltrado dérmico 
mínimo ou escasso de células inflamatórias e separação entre 
epiderme e derme, com a consequente formação de vesículas 
subepidérmicas. 

O pênfigo foliáceo é a doença autoimune mais frequente em 
cães e gatos. Apesar de sua origem ser tipicamente idiopática, 
esse tipo de pênfigo já foi descrito como resultado de pesticidas 
e medicamentos tópicos, bem como em decorrência de um 
quadro paraneoplásico (20-24). A diferenciação entre pênfigo 
foliáceo idiopático e aquele induzido por medicamentos ou por 
síndrome paraneoplásica requer a obtenção de um histórico 
completo e minucioso. Essa distinção ditará o curso e a duração 
da terapia. O pênfigo foliáceo é uma doença pustular e crostosa 
que afeta regiões como cabeça, face, orelhas e patas. Os 
principais diagnósticos diferenciais incluem piodermite, 
demodicose, dermatofitose e alergias com infecção secundária 
(Figura 15). Também podem ocorrer ulceração e 
despigmentação nasal e mucocutânea; nesse caso, a lista de 
diagnósticos diferenciais deve adicionar outras formas de 
pênfigo, lúpus eritematoso discoide, erupção medicamentosa, 
linfoma cutâneo, lúpus eritematoso sistêmico, eritema 
necrolítico migratório e leishmaniose. O diagnóstico é 
confirmado pelos achados histopatológicos típicos, ou seja, pela 
presença de pústulas subcorneais e intracorneais com células 
acantolíticas. 
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Figura 13. Região dorsal do pescoço e dos ombros de um cão Labrador 
retriever de 10 anos de idade com necrólise epidérmica tóxica. Observe o 
padrão geográfico (i.e., de distribuição) da dermatite. O diagnóstico 
histopatológico inicial estava mascarado por uma piodermite supurativa 
grave que dificultou a identificação das alterações típicas de necrólise 
epidérmica tóxica. Uma vez controlada a piodermite, a biopsia foi 
diagnóstica. 

Figura 14. Os coxins palmoplantares desse cão Chow Chow com 
necrólise epidérmica tóxica se desprenderam como consequência 
da administração de antibiótico tipo sulfonamida potencializada. 
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Figura 15. Pênfigo foliáceo em um cão Buldogue de 5 anos de idade, com 
dermatite pustular generalizada e histórico de dermatite atópica, alergia à 
picada de pulgas e aplicação recente de tratamento tópico mensal contra 
esses ectoparasitas. 

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Em nenhum outro caso na dermatologia veterinária, a 
obtenção de um histórico clínico detalhado é tão 
importante quanto nas manifestações cutâneas de 
doenças sistêmicas. Embora a realização de uma série 
completa de testes diagnósticos permita descartar causas 
óbvias (parasitose, dermatofitose, piodermite, infecção 
por Malassezia) e tratar determinadas lesões enquanto se 
elabora a lista inicial de diagnósticos diferenciais, o 
reconhecimento de “marcadores cutâneos” também 
permite identificar a etiologia das lesões. Se um paciente 
não responder à terapia lógica baseada nas lesões ou nos 
problemas cutâneos, deve-se suspeitar de alguma 
manifestação cutânea de doença sistêmica. Certamente, 
essa é a hora de parar e reavaliar o diagnóstico. É 
essencial voltar a analisar o histórico clínico e avaliar 
minuciosamente os possíveis diagnósticos diferenciais 
para encontrar a peça que falta do quebra-cabeça; uma 
vez obtido o diagnóstico correto, o tratamento é 
relativamente simples. 

O pênfigo paraneoplásico apresenta características histológicas 
peculiares, como pústulas intraepidérmicas com células 
acantolíticas semelhantes ao pênfigo foliáceo, juntamente com 
fissuras suprabasilares, conforme observadas no pênfigo vulgar, 
e apoptose intraepidérmica, conforme vista no eritema 
multiforme. Essa tríade de achados histopatológicos justifica a 
investigação de uma possível origem neoplásica. Há relatos de 
pênfigo paraneoplásico associado a timoma, linfoma tímico ou 
sarcoma esplênico em 3 cães e a timoma linfocítico em 1 gato 
(25). A identificação da etiologia é importante para o tratamento, 
porque a eliminação da causa pode resultar na resolução 
permanente dos sinais clínicos.
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TESTES COM DIETA
DE ELIMINAÇÃO: 
PREPARANDO-SE PARA 
O SUCESSO
Para muitos médicos-veterinários, realizar um teste com dieta de eliminação é um grande desafio quanto à 
conformidade do tutor, à praticidade do teste e à avaliação dos resultados. Vandre Clear nos oferece alguns 
conselhos e dicas para que esse teste seja válido, significativo, fácil de usar e satisfatório. 

Comunicação com o cliente

Evitando os erros 
ou armadilhas

Explique a seu cliente que os pets 
podem desenvolver uma alergia a 
qualquer proteína que eles já 
tenham consumido, seja de origem 
vegetal ou animal. Muitos tutores 
acreditam que seu cão ou gato não 
seja alérgico a seu alimento 
habitual, justamente “por ter se 
alimentado dele a vida toda”. Ao se 
conduzir um teste de eliminação, 
deve-se excluir da dieta tudo a que 
o animal foi exposto previamente. A 
exposição até mesmo a pequenas 
quantidades de alguma substância 
antigênica pode causar exacerbação 
ou persistência dos sintomas. 
  

Aborde os equívocos sobre os 
grãos como causa de alergias. Os 
grãos não têm maior probabilidade 
de causar sintomas de alergia, em 
comparação a qualquer proteína de 
origem animal. 

Se o tutor tiver outros cães ou 
gatos na casa, faça com que todos 
os pets da mesma espécie se 
alimentem da dieta escolhida 
para o teste de eliminação, 
sempre que possível. Isso 
reduzirá o risco de contaminação 
cruzada e a exposição acidental ou 
inadvertida a outros alimentos ao 
compartilhar as vasilhas de água 
ou comida. Além disso, se o pet 
tem acesso aos alimentos de 
outros animais, lambe os pratos 
deixados em mesas ou balcões, 
etc., tudo isso pode gerar 
confusão em um teste com a dieta 
de eliminação e alterar os 
resultados. 

A maioria dos tutores de pets fica 
desanimada quando são obrigados 
a suprimir todos os petiscos e 
brinquedos mastigáveis com 
aromas ou sabores. 

Esclareça que os grãos e outras 
proteínas de origem vegetal são 
incorporados aos alimentos para 
pets como fontes de proteínas de 
elevada digestibilidade, e não 
como “enchimentos”. Embora 
muitos fabricantes de petfoods 
atualmente utilizem ervilhas ou 
batatas como fontes proteicas de 
origem vegetal, os animais 
também podem desenvolver 
reações adversas a essas 
proteínas. 
  

Prepare seus clientes sobre o 
rigor necessário, as despesas, os 
possíveis erros (i. e., armadilhas) 
e os benefícios de um teste de 
eliminação feito corretamente. 

Por essa razão, certifique-se de 
fornecer ao tutor petiscos e/ou 
alimentos úmidos compatíveis com 
a dieta de eliminação escolhida 
para o pet. Ofereça opções de 
produtos ou brinquedos 
mastigáveis que não sejam 
aromatizados e não contenham 
proteínas de origem animal ou 
vegetal. 
 
Assegure-se de ter uma sólida 
base de conhecimento sobre a 
nutrição dos pets e os ingredientes 
da dieta. Quanto mais você explicar 
aos clientes sobre a nutrição de 
seu animal, maior será o êxito no 
cumprimento da dieta de 
eliminação por parte deles. Para 
obter o sucesso desejado, é 
essencial que os tutores entendam 
o motivo pelo qual o teste de 
eliminação está sendo feito e por 
que determinadas regras e 
diretrizes específicas estão sendo 
estabelecidas.
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St. Louis, MO, Estados Unidos

Duração de uma dieta de eliminação

O que fazer e o que não fazer

A dieta de eliminação tem uma duração 
de 8 semanas, embora o ideal seja 
mantê-la até 12 semanas (1). Na 
maioria dos casos, observa-se uma 
melhora (diminuição do prurido e 
possibilidade de reduzir ou suprimir o 
tratamento médico) dentro do período 
de 6-8 semanas; entretanto, para se 
obter a máxima melhora e a resolução 
dos sinais clínicos, podem ser 
necessárias até 10-12 semanas.
 
Muitas vezes, no início do teste de 
eliminação, é necessário administrar 
um tratamento médico sintomático 
adjuvante. Durante o teste, tente 
reduzir ou eliminar periodicamente a 
farmacoterapia para avaliar os 
resultados apenas com a dieta isolada. 

Em pacientes com alergia alimentar e 
sinais gastrointestinais concomitantes, 
estes últimos podem desaparecer em 
4-6 semanas. 

Se não houver nenhuma melhora ou se 
essa melhora for mínima apenas com a 
dieta e/ou se outras medicações 
sintomáticas ainda forem necessárias 
depois de 8 semanas, é recomendável 
buscar outras causas de prurido. Se o 
animal apresentar outras doenças 
alérgicas que não foram diagnosticadas 
ou controladas, os sinais clínicos 
poderão persistir; nesse caso, teremos a 
impressão de que a dieta de eliminação 
não funcionou.
 

Embora as dietas com proteínas 
hidrolisadas ou novas fontes proteicas e 
as dietas caseiras também com novas 
fontes de proteínas funcionem na maioria 
dos casos, um animal alérgico pode 
ocasionalmente ter uma reação 
exacerbada ou até não responder a essas 
dietas. Se um tipo de dieta aparentemente 
não funcionar, teste outro diferente e 
também questione o cliente mais uma vez 
sobre exposições prévias ou possíveis 
transgressões da dieta (i. e., se existe a 
possibilidade de que a dieta não tenha 
sido seguida com rigor em algum 
momento durante o teste). 
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Assegure-se de que, antes de iniciar o 
teste de eliminação, o tutor tenha 
detalhado todo o histórico alimentar, 
incluindo petiscos, medicamentos, 
tratamentos preventivos e qualquer 
alimento ou resto de comida da mesa que 
o pet consuma ou tenha consumido. Se 
houver vários animais na casa, questione o 
tutor sobre o acesso do pet aos alimentos 
de outros animais. Nem todos os animais 
respondem ao mesmo tipo de dieta de 
prescrição. Atualmente, com a variedade 
de alimentos especiais para pets no 
mercado, está se tornando cada vez mais 
difícil encontrar uma nova fonte proteica 
(novel protein) a que o animal nunca tenha 
sido exposto. 

   

Utilize tratamentos preventivos tópicos ou 
orais que não contenham aromatizantes 
durante o teste de eliminação. As proteínas 
contidas em aromatizantes são suficientes 
para causar o aparecimento ou a exacerbação 
dos sinais clínicos em alguns cães. 
   

Não inicie o teste de eliminação durante a(s) 
época(s) em que os sintomas de alergia são 
exacerbados, caso haja suspeita ou 
confirmação de que o animal também sofre 
de alergias ambientais.

Não use dietas que não sejam de prescrição 
para realizar o teste de eliminação! 
(ver página 40)
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CONTROLE DE QUALIDADE 
PARA AS DIETAS 
HIDROLISADAS
Identificar e escolher uma dieta adequada para cães e gatos com reação adversa a alimentos não é algo tão 
simples e, por isso, alguns erros podem ser cometidos por puro desconhecimento. Neste artigo, o Dr. Jérôme 
Naar e a Dra. Isabelle Lesponne nos fornecem um breve panorama sobre como a Royal Canin garante que suas 
dietas “Anallergenic” estejam livres de proteínas indesejáveis. 

Os testes com dieta de eliminação podem estar 
sujeitos a várias falhas em potencial, ou seja, alguns 
erros podem ser cometidos durante a sua realização. 
Os principais motivos de preocupação com uma dieta 
de eliminação são que ela esteja livre de qualquer 
outra proteína (na fabricação de alimentos para pets, 
deve-se prestar uma atenção especial à possível 
contaminação cruzada) e se ela corresponde a uma 
dieta com proteína hidrolisada que garanta um nível de 
hidrólise suficiente a ponto de não ficar nenhum 
fragmento alergênico residual. Estudos recentes 
destacaram que algumas dietas comercializadas para 
o controle de reação adversa a alimentos 
(principalmente aquelas vendidas sem prescrição 
veterinária) contêm ingredientes e/ou proteínas de alto 
peso molecular não declarados no rótulo; por exemplo, 
foram encontradas diferenças entre o resultado das 
análises proteicas e as proteínas declaradas no rótulo 
em cerca de 75% das dietas testadas (1-3). 

As reações adversas a alimentos em cães e gatos são 
uma causa relativamente comum de consultas 
dermatológicas em clínicas veterinárias. As dietas 
comerciais para reações adversas a alimentos são 
frequentemente utilizadas tanto para o diagnóstico 
(mediante o teste de eliminação, conforme descrito na 
página 38) como para o tratamento da condição. Para 
isso, existem duas amplas categorias de dietas 
disponíveis:

2. Dietas hidrolisadas contendo proteína parcial ou 
extensamente hidrolisada.

  

1. Dietas com uma fonte de proteína “selecionada” ou 
“nova”, contendo uma quantidade limitada de fontes 
proteicas e – idealmente – uma única fonte de 
carboidratos. 

  

Desde o lançamento em alguns países da dieta 
Anallergenic em 2011, esse método foi utilizado 
para testar mais de 2.500 lotes de produção, e 
todos estavam em conformidade com os padrões 
exigidos. Isso permitiu que os lotes fossem 
liberados da fábrica para a comercialização no 
mercado. 
   
Agradecimentos ao Mars Petcare Central 
Laboratory (Laboratório Central da Mars Petcare), 
Aimargues (França), e ao Luxembourg Institute of 
Science & Technology (Instituto de Ciência e 
Tecnologia de Luxemburgo).

A composição proteica é determinada por meio 
de técnicas cromatográficas, eletroforéticas e 
proteômicas de alta sensibilidade por um 
laboratório externo independente. Os resultados 
obtidos confirmaram o extenso nível de hidrólise 
proteica (Figura 1), a ausência de proteínas nos 
palatabilizantes (inclusive do revestimento do 
croquete [kibble]) e a inexistência de 
contaminação cruzada (4). Foi detectada a 
glicoproteína do amido de milho (amido-sintase 
unida a grânulos), a qual, apesar de ser ubíqua 
(i. e., presente em todos os lugares), não se 
conhecem os efeitos adversos em pets até o 
presente momento; por outro lado, não foram 
encontradas proteínas de transporte de lipídios 
(também conhecidas como proteínas 
transportadoras de lipídios ou proteínas de 
transferência de lipídios), cujo potencial 
alergênico é bem reconhecido. Foram obtidos os 
mesmos resultados para as dietas de cães e de 
gatos  (4). 
  
Os riscos de contaminação cruzada são 
avaliados testando cada lote de produção 
através da análise baseada no DNA em três 
etapas específicas (Figura 2). Isso envolve a 
medição do conteúdo total de DNA na dieta e a 
comparação dos resultados com um limiar de 
conformidade estabelecido durante um ensaio 
multicêntrico pré-clínico (5). Se um nível de DNA 
for detectado acima desse limiar, realiza-se 
uma análise de PCR para identificar a fonte de 
contaminação. Para correlacionar o DNA com 
proteínas indesejáveis, empregam-se “curvas 
de calibração”, a fim de determinar a 
concentração real da proteína presente. 

Por esse motivo, para garantir a ausência de 
contaminação cruzada nos produtos, é 
necessário levar em conta três elementos-chave: 
(a) caracterização completa das matérias-primas, 
(b) equipamentos e processos de limpeza 
adequados para tal finalidade, e (c) controles 
analíticos ideais.
Recentemente, foi realizado um estudo para 
confirmar a composição proteica específica das 
dietas Anallergenic da Royal Canin para cães e 
para gatos (à base de proteína de penas de aves 
extensamente hidrolisada e amido de milho), bem 
como para avaliar a eficácia do processo de 
controle do risco de contaminação cruzada.

 

• MW: do inglês molecular weight, peso molecular, em 
quilodaltons (kDa). 

Figura 1. Eletroforese proteica de três matérias-primas 
diferentes à base de aves, incluindo a proteína de penas 
extensamente hidrolisada das dietas Anallergenic.

Legenda:

• EHPF (do inglês extensively hydrolyzed poultry feather, 
proteína de pena de aves extensamente hidrolisada da 
Anallergenic): não se observa nenhuma banda na 
eletroforese. 
• MHPF (do inglês mildly hydrolyzed poultry feather, pena 
de aves levemente hidrolisada): são observadas 
macroproteínas residuais.

• NHCM (do inglês non-hydrolyzed chicken meal, farinha de 
aves não hidrolisada): podem ser observadas muitas 
proteínas de peso molecular diferente. 

Nota: através dessa técnica, os aminoácidos livres não são 
visualizados. O artefato no gel era um depósito anterior à migração.

PONTOS-CHAVE

Estudos recentes 
destacaram que o 

conteúdo de muitas 
dietas que afirmam ser 

apropriadas para o 
manejo de reações 

adversas a alimentos é 
potencialmente 

inadequado para essa 
finalidade.

As dietas com 
proteína hidrolisada da 

Royal Canin são fabricadas 
de acordo com rigorosos 

padrões de qualidade que 
garantem sua idoneidade e 
adequação para os animais 

acometidos por reações 
adversas a alimentos. 
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• Etapa 2: Se o nível de DNA exceder o 
limiar estabelecido, efetua-se uma análise 
de PCR para determinar o tipo de 
contaminação proteica. 
• Etapa 3: A concentração da proteína 
indesejável é calculada a partir da medição 
total do DNA, utilizando uma curva de 
calibração adequada. Isso é conhecido 
como NPPI (do inglês No Protein Pollution 
Index, Índice Zero de Contaminação 
Proteica). Se o NPPI for igual ou inferior ao 
limiar aceitável, o lote será liberado para 
comercialização; se o NPPI estiver acima do 
limiar aceitável, o lote será descartado. 

Figura 2. Cada lote de produção é testado 
para determinar se existe contaminação 
cruzada com proteínas indesejáveis, 
utilizando uma análise específica de DNA 
composta de três etapas.

• Etapa 1: O conteúdo total de DNA é 
medido e comparado com um limiar 
estabelecido durante um ensaio 
multicêntrico pré-clínico em cães que 
sofrem de reação adversa a alimentos 
complexa ou refratária (5).  

Etapa 1 

Etapa 3 Etapa 2 

Análise do DNA total 

Cálculo do NPPI  Análise de PCR 

DNA ≤ do limiar

NPPI ≤ do limiar

Liberação do produto 
para comercialização

DNA > do limiar

NPPI > do limiar

Produto descartado

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Graças às medidas rígidas de controle de 
qualidade (seleção cuidadosa das 
matérias-primas, protocolos estritos de 
fabricação e métodos de limpeza, bem como 
análises rigorosas de DNA), não existe 
contaminação cruzada nas dietas 
Anallergenic. Isso, juntamente com a 
extensa hidrólise proteica comprovada, 
permite garantir a eficácia e confiabilidade 
clínicas ideais de uso do produto para o 
diagnóstico e tratamento das reações 
adversas a alimentos (6-8).
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DOENÇAS VASCULARES
CUTÂNEAS

A vasculatura da pele desempenha um papel vital para garantir o funcionamento normal 
dos diferentes mecanismos homeostáticos. Quando algum distúrbio afeta a irrigação da 
pele, as consequências podem ser drásticas. Elizabeth Goodale nos mostra uma revisão 
dos problemas que isso pode acarretar.

Introdução Vasculite
Como o maior órgão do corpo, a pele desempenha várias 
funções anatômicas e fisiológicas. A vasculatura da pele é 
importante para a termorregulação e a cicatrização de 
feridas, bem como para as funções imunológica e 
endócrina. Para que o ciclo do folículo piloso e a renovação 
(turnover) da epiderme ocorram normalmente, é 
necessário um aporte sanguíneo adequado. A pele recebe 
cerca de 4% de todo o débito cardíaco, graças à sua 
vasculatura, composta por uma rede complexa de plexos, 
artérias e veias. O plexo profundo contém as artérias 
principais e irriga estruturas como os tecidos subcutâneos, 
a derme, a porção inferior dos folículos pilosos e as 
glândulas sebáceas. O plexo médio é encontrado ao nível 
das glândulas sebáceas e irriga os músculos eretores dos 
pelos, a porção média dos folículos pilosos e as próprias 
glândulas sebáceas. O plexo superficial irriga a porção 
superior dos folículos pilosos e a epiderme (1). As orelhas 
externas, os coxins palmoplantares, os mamilos e as 
junções mucocutâneas (pálpebras, lábios, fossas nasais ou 
narinas, prepúcio, ânus e vulva) são exceções, o que pode 
explicar o envolvimento mais frequente desses locais em 
algumas doenças vasculares. 
 

Sem um aporte sanguíneo adequado, surgem lesões 
cutâneas que podem variar desde alopecia até completa 
ulceração e necrose, dependendo do tamanho do vaso 
acometido e da gravidade do distúrbio. A maioria das 
doenças vasculares nos animais de companhia afeta 
principalmente os vasos de menor calibre. 

Os pacientes com vasculite verdadeira costumam apresentar 
sintomatologia sistêmica, sendo frequentes os sinais de pirexia 
(febre), anorexia e letargia. Apesar de haver relatos de dor, esse 
sinal pode ser variável. As lesões cutâneas de vasculite variam de 
acordo com a gravidade do comprometimento vascular e da 
consequente hipoxia dos tecidos. Nos casos leves, podem-se 
observar alopecia, eritema, edema e urticária (2,3). Nos casos 
mais graves, a vasculite aguda pode causar úlceras bastante 
delimitadas (Figura 1) ou escaras (pele desvitalizada, que é dura e 
fria ao toque). As áreas mais comumente acometidas incluem 
pavilhão auricular (pina), coxins palmoplantares, extremidade da 
cauda, escroto, cavidade bucal e pontos de pressão, embora as 
lesões também possam ser generalizadas (Figuras 2 e 3) (2,3).

A vasculite é uma inflamação que afeta especificamente os vasos 
sanguíneos e, em geral, é considerada mais um padrão de reação 
do que um diagnóstico definitivo. Portanto, para qualquer 
diagnóstico de vasculite, é necessário investigar de forma 
detalhada as possíveis causas ou gatilhos desencadeantes (2,3).   

Foram descritos muitos gatilhos desencadeantes de vasculite; por 
isso, é importante tentar identificar a etiologia de cada caso 
(Tabela 1). É de particular importância identificar o paciente com 
vasculite séptica (o que inclui vasculite causada por piodermite 
profunda, endocardite ou celulite), pois nesses casos os 
tratamentos imunossupressores estão contraindicados (3). É 
crucial a obtenção de um histórico completo, incluindo detalhes 
da alimentação, suplementos alimentares, terapias tópicas, 
histórico de vacinação e administração de qualquer medicamento. 
Além da avaliação dermatológica, deve-se realizar um exame 
físico geral. Exames como hemograma completo, bioquímica 
sanguínea, urinálise e títulos de anticorpos para doenças 
transmitidas por carrapatos devem ser avaliados em todos os 
casos. 

  

PONTOS-CHAVE

As lesões de doenças 
vasculares cutâneas 

afetam com mais 
frequência a pele sobre os 

pontos de pressão e as 
extremidades distais, como 

coxins palmoplantares, 
caudas, pavilhões 

auriculares (pinas) e 
escrotos.

Uma vasculite verdadeira 
frequentemente causa 

necrose e ulceração 
epidérmicas; além disso, 
os pacientes costumam 
apresentar uma doença 
sistêmica importante. 

A dermatopatia 
isquêmica, ou vasculite 
com baixa celularidade, 

manifesta-se geralmente 
com lesões epidérmicas 

de isquemia, como 
alopecia e alterações do 

colágeno. 

Há relatos de diversas 
vasculites familiares e 

síndromes de 
vasculopatia em várias 

raças caninas. 
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O diagnóstico de vasculite é feito por biopsia de pele. A 
amostra para o exame histopatológico deve ser coletada de 
lesões agudas (eritema e petéquias), em vez de áreas da pele 
totalmente ulceradas ou necrosadas. O tecido subcutâneo 
deve ser incluído, porque as lesões costumam ser muito 
profundas. Os achados histopatológicos incluem lesão das 
paredes vasculares associada à inflamação; com frequência, 
observam-se micro-hemorragias, leucocitoclasias (núcleos 
fragmentados de granulócitos) e necrose. Os neutrófilos 
constituem o tipo celular inflamatório mais encontrado, e os 
vasos de menor calibre são os mais comumente afetados (2). 

Dada a ampla gama em termos de gravidade e sinais 
clínicos, os protocolos terapêuticos devem ser adaptados e 
ajustados para cada paciente individualmente (Tabela 2). Na 
suspeita de reação medicamentosa, deve-se interromper o 
agente agressor. Sempre que possível, é necessário tratar 
as doenças infecciosas e neoplasias. A hipersensibilidade 
alimentar também pode desencadear uma vasculite 
(sobretudo vasculite urticariforme generalizada); nesse 
caso, pode ser pertinente a realização de um teste de 
eliminação (2). 

Opções terapêuticas

Figura 1. Ulceração bucal grave bem delimitada como 
consequência de uma vasculite induzida por reação 
medicamentosa à cefalexina.  

Figura 2. A vasculite costuma afetar os pavilhões 
auriculares (pinas). Esse cão com vasculite neutrofílica 
apresentava vesículas na face côncava de suas orelhas.  

Figura 3. Vasculite neutrofílica exibindo úlceras e eritema na 
axila (a), bem como úlceras nas margens labiais e na 
cavidade bucal (b).



 

Os casos idiopáticos muito leves (brandos) podem ser controlados 
com o uso de pentoxifilina ou uma combinação de doxiciclina e 
niacinamida (2). A pentofixilina é um derivado de metilxantina que 
aumenta a deformabilidade eritrocitária, diminui a viscosidade 
sanguínea e possui efeitos anti-inflamatórios. De modo geral, a 
pentoxifilina é bem tolerada, mas a resposta clínica pode levar de 
1-3 meses. A doxiciclina (antibiótico do grupo das tetraciclinas) e 
a niacinamida (vitamina do complexo B) têm efeitos 
imunomoduladores quando administradas em combinação, 
embora o mecanismo exato desse efeito ainda não seja 
totalmente compreendido. Apesar de rara, já foi descrita uma 
hepatotoxicidade por doxiciclina. Essa combinação farmacológica 
também tem um início de ação muito lento; por isso, se houver a 
necessidade de uma resposta rápida, tanto a pentoxifilina como a 
doxiciclina/niacinamida podem ser combinadas com 
corticosteroides. A vitamina E também é utilizada juntamente 
com a doxiciclina/niacinamida. 

 

Nos casos mais graves, pode haver a necessidade de uma terapia 
mais rigorosa com um início de ação mais rápido. Os 
glicocorticoides podem proporcionar uma melhora muito rápida 
dos sinais clínicos, mas devem ser utilizados com cautela em 
pacientes com úlceras extensas, uma vez que esses agentes 
retardam a cicatrização de feridas. O uso em doses 
anti-inflamatórias (0,5-1 mg/kg/dia) costuma ser suficiente (3).

Também se podem utilizar agentes imunossupressores 
secundários (i. e., fármacos poupadores de glicocorticoides, como 
ciclosporina ou azatioprina). A ciclosporina é utilizada para tratar 
dermatite atópica e vários distúrbios imunomediados, incluindo 
vasculite (2-4), embora o custo possa impedir o seu uso. Os 
produtos microemulsificados de marca (i. e., de nome comercial) 
têm melhor absorção do que as formulações genéricas e, por 
esse motivo, sua utilização é preferencial (4).

Tabela 1. Possíveis gatilhos de vasculite.

Tabela 2. Medicamentos comumente usados e dosagens orais 
para vasculites e dermatopatias isquêmicas.

Medicamentos (p. ex., cefalosporinas, sulfonamidas, itraconazol)

Infecções bacterianas, virais, protozoárias e transmitidas por vetores

Neoplasia

Vacinas

Picadas de inseto

Reação adversa a alimentos ou hipersensibilidade alimentar

Doenças imunomediadas (p. ex., lúpus eritematoso sistêmico)

Nessa categoria de doenças, encontra-se um grupo de condições 
clínicas em que os danos isquêmicos aos tecidos resultam em 
lesões sem uma vasculite significativamente visível (8). Muitas 
vezes, emprega-se o termo “vasculite com pouca celularidade”, e 
os sinais clínicos mais frequentes incluem alopecia, hiper ou 
hipopigmentação, adelgaçamento da pele, escamas e erosões ou 
úlceras que demoram para cicatrizar.

O efeito máximo é geralmente observado após 4 semanas de 
administração, e os efeitos colaterais mais frequentes são os 
distúrbios gastrointestinais transitórios (vômitos e diarreia). Há 
relatos anedóticos (i. e., sem comprovação científica) de que o 
congelamento das cápsulas (e sua administração dessa forma, ou 
seja, congelada) diminui a incidência de vômitos (4) e não parece 
afetar a biodisponibilidade (5). A ciclosporina pode interagir com 
muitos fármacos; portanto, seu uso deve ser cuidadosamente 
avaliado quando se administram vários medicamentos. 

 
Até pouco tempo, o micofenolato de mofetila não era tão 
amplamente utilizado quanto a azatioprina em função de seu 
custo; hoje em dia, no entanto, existem produtos genéricos 
disponíveis e seu uso está aumentando (6). O micofenolato de 
mofetila tem menos efeitos colaterais quando comparado com a 
azatioprina, embora possa ocorrer diarreia; a ocorrência de 
mielossupressão é rara. Novamente, é recomendável a obtenção 
do perfil bioquímico sérico e do hemograma completo, mas o 
monitoramento intensivo não costuma ser necessário. A resposta 
clínica ao tratamento pode levar de 3-8 semanas. 
 

Tal como acontece com outras doenças cutâneas imunomediadas, 
os agentes secundários são utilizados na dose-padrão, com ou 
sem corticosteroides, até a remissão ser alcançada. A partir de 
então, a dose dos corticosteroides é gradativamente reduzida, em 
25% a cada 2-4 semanas. O ideal é finalizar a administração do 
corticosteroide antes de reduzir a dose do agente secundário, 
também em 25% a cada 4 semanas, até alcançar a dose mínima 
eficaz ou suspender a medicação. Em alguns casos, é necessário 
manter doses baixas, tanto do corticosteroide como do agente 
secundário.

Uma opção mais econômica de imunossupressores secundários 
são os antagonistas das purinas, como a azatioprina ou o 
micofenolato de mofetila (3,6). Os efeitos colaterais da azatioprina 
podem incluir hepatotoxicidade e mielossupressão (i. e., 
supressão da medula óssea), bem como maior risco de 
pancreatite; por esse motivo, há necessidade da realização de 
exames frequentes de sangue (3). De modo geral, é recomendável 
a obtenção do perfil bioquímico sérico e do hemograma completo 
antes do início da terapia e, uma vez iniciada, a repetição dos 
exames deve ser feita em 2, 4, 8 e 12 semanas. Se o fármaco for 
bem tolerado até esse ponto, os testes deverão ser repetidos a 
cada 4 meses. A resposta clínica ao tratamento pode levar de 3-6 
semanas. Se presente, a hepatotoxicidade costuma aparecer nas 
primeiras 2-4 semanas, enquanto a mielossupressão pode se 
desenvolver com o uso crônico (7).

Para os casos de vasculite neutrofílica irresponsiva a outras 
terapias, recomenda-se o uso de sulfonamidas (p. ex., 
sulfassalazina e dapsona). As sulfonamidas interferem no sistema 
da mieloperoxidase dos neutrófilos, mas seu mecanismo de ação 
exato ainda não é completamente conhecido. De modo geral, a 
sulfassalazina é mais bem tolerada, mas pode causar 
ceratoconjuntivite seca reversível. A dapsona é associada à 
mielossupressão, anemia hemolítica, hepatotoxicidade, 
neurotoxicidade e reações de hipersensibilidade. É recomendável 
realizar o hemograma completo e o perfil bioquímico no início do 
tratamento, a cada 2-3 semanas durante os 4 primeiros meses e, 
depois, a cada 3-4 meses. 
 Pentoxifilina

Doxiciclina

Niacinamida

Prednisona/prednisolona

Ciclosporina

Azatioprina

Micofenolato de mofetila

Sulfassalazina

Dapsona

Vitamina E

15-30 mg/kg a cada 8-12 horas

5 mg/kg a cada 12 horas

250 mg a cada 8 horas para animais 
com < 10 kg, 500 mg a cada 8 horas 
para animais com > 10 kg

0,5-1 mg/kg a cada 24 horas

5-10 mg/kg a cada 24 horas

2,2 mg/kg a cada 24 horas durante 14 dias 
e, em seguida, a cada 48 horas

10-20 mg/kg a cada 12 horas

20-40 mg/kg a cada 8 horas

1 mg/kg a cada 24 horas

200 UI a cada 12 horas para raças de 
pequeno porte, 400 UI a cada 12 horas 
para raças de médio porte, 600 UI a cada 
12 horas para raças de grande porte 

Dermatopatias isquêmicas
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“A vasculite frequentemente causa uma síndrome 
clínica grave com sinais sistêmicos, úlceras e necrose 
cutânea, enquanto a dermatopatia isquêmica costuma 
ser muito mais leve com lesões resultantes de hipoxia 
epidérmica.”

Elisabeth Goodale
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Figura 5. Vasculopatia da margem auricular em que se observa a 
presença de úlceras e defeito nessa margem (a), além de 
espessamento do pavilhão auricular (b).  Figura 4. Uma área de alopecia que se desenvolveu após a vacinação 

antirrábica. Observe o padrão de gotejamento ventralmente.

    

Vasculopatia da margem auricular 

Esse tipo de dermatopatia isquêmica se manifesta como uma área 
focal de alopecia com hiperpigmentação e, ocasionalmente, a 
formação de edema ou placa no local de inoculação da vacina contra 
a raiva (Figura 4) (9). É mais comumente observada no Poodle 
miniatura e em outras raças de pequeno porte (8,9). Os sinais 
clínicos costumam aparecer 2-6 meses após a vacinação e as lesões 
são indolores. Muitas vezes, o diagnóstico é feito simplesmente pelos 
sinais clínicos, mas a biopsia revela uma vasculite com pouca 
celularidade, atrofia folicular e derme pálida; também pode haver 
uma inflamação do tecido subcutâneo (paniculite) (9). Algumas 
vezes, nas paredes dos vasos sanguíneos, pode-se identificar um 
material azul amorfo que provavelmente corresponde à composição 
da vacina, além de uma imunofluorescência específica para a raiva. 
Essas lesões são principalmente estéticas e, portanto, é rara a 
necessidade de tratamento; se, no entanto, as lesões se expandirem, 
pode-se usar a pentoxifilina. A repetição da vacina deve ser feita com 
cautela, pois existe a possibilidade de evolução da doença. 

Essas lesões são tipicamente observadas nos pontos de pressão e 
nas extremidades distais. As lesões histológicas mais comuns 
abrangem atrofia folicular, presença de colágeno mucinoso de 
coloração mais pálida e fissuras na membrana basal. 

  

Paniculite pós-vacinação antirrábica

Essa dermatopatia isquêmica, algumas vezes conhecida como 
necrose trombovascular proliferativa do pavilhão auricular, é 
relativamente frequente e afeta as margens da orelha. As lesões 
começam como uma área de espessamento e descamação, muitas 
vezes em forma de cunha, na superfície côncava do pavilhão 
auricular, podendo evoluir para ulceração e necrose das 
extremidades da orelha (Figura 5) (8). As lesões são geralmente 
bilaterais e podem deformar a margem auricular. Em muitos casos, 
a origem é idiopática, mas essa dermatopatia também pode estar 
associada à vacinação recente ou reação cutânea adversa a 
alimentos (8). Muitas vezes, o diagnóstico baseia-se exclusivamente 
nos sinais clínicos, em função da aparência marcante das lesões e da 
dificuldade de coleta de amostras de biopsia por conta da 
localização.
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Figura 6. Dermatopatia isquêmica generalizada de início no adulto, 
em que se observa uma atrofia significativa dos músculos temporais 
em um cão da raça Welsh Pembroke Corgi.

No exame histopatológico, observa-se um dano tecidual 
isquêmico com ou sem vasculite com pouca celularidade; além 
disso, pode haver um grave espessamento das paredes das 
arteríolas. Os fármacos utilizados com mais frequência para o 
tratamento são a pentoxifilina, a doxiciclina/niacinamida e/ou a 
vitamina E. No caso de úlceras ou hemorragias, 
frequentemente há necessidade do uso de corticosteroides em 
doses anti-inflamatórias; no entanto, deve-se ter cuidado, pois 
esses agentes retardam a cicatrização (8). Nesses casos, pode 
ser aplicada a terapia tópica com uma pomada de tacrolimo a 
0,1%, cujo mecanismo de ação é semelhante ao da 
ciclosporina, embora em cães (e em seres humanos) haja 
relatos de irritação e prurido no local da aplicação. Na 
suspeita de reação cutânea adversa a alimentos, deve-se 
realizar um teste com dieta de eliminação (ver página 38). 
Para os casos irresponsivos ao tratamento médico, a remoção 
cirúrgica do pavilhão auricular pode ser curativa, mas esse 
procedimento deve ser feito com cautela.
  

Dermatopatia isquêmica generalizada 

Essa doença de pele se manifesta com lesões generalizadas 
de isquemia tecidual, especialmente sobre as proeminências 
ósseas da face e das extremidades (parte distal dos membros, 
orelhas, pregas auriculares e cauda) (8,10). As lesões 
geralmente começam com alopecia, descamação e crostas e, 
depois, evoluem para erosões e úlceras que podem cicatrizar. 
O leito ungueal pode ser afetado, podendo ocorrer o 
destacamento ou desprendimento das unhas. Também pode 
haver uma miopatia acentuada que causa o aparecimento de 
uma atrofia muscular grave (Figura 6) (10). Do ponto de vista 
clínico, esses casos costumam ser indistinguíveis da 
dermatomiosite canina familiar (ver mais adiante). As biopsias 
de pele são compatíveis com uma vasculite com pouca 
celularidade, revelando alterações isquêmicas típicas na 
epiderme e derme. Essa doença pode afetar tanto animais 
jovens como adultos e, embora a causa seja frequentemente 
idiopática, ela já foi associada à vacinação (8,10). Infecções 
bacterianas secundárias podem provocar prurido, o que pode 
fazer com que esses casos sejam confundidos com animais 
alérgicos. As opções terapêuticas incluem pentoxifilina, 
vitamina E, doxiciclina/niacinamida ou ciclosporina, 
dependendo da gravidade; no entanto, geralmente se evita o 
uso de corticosteroides, pois esses agentes podem exacerbar a 
atrofia epidérmica e muscular. Se essa dermatopatia for 
desencadeada por alguma vacina, deve-se evitar a repetição 
das vacinações, uma vez que elas podem causar recidivas. 

Várias síndromes de vasculite e vasculopatia familiares já 
foram descritas e serão brevemente abordadas a seguir. 
  

Dermatomiosite familiar canina 

Trata-se de uma dermatopatia isquêmica generalizada 
familiar que já foi descrita em cães das raças Border Collie, 
Pastor de Shetland, Pastor de Beauce (também conhecido 
como Beauceron), Kelpie australiano, Cão D’Água Português e 
Pastor Belga Tervuren (11-16). Tipicamente, os sinais clínicos 
aparecem antes dos 6 meses de vida, embora também haja 
relatos em cães adultos. Esses sinais podem variar em termos 
de intensidade, de leves a graves (8,11-16). Esses casos são 
indistinguíveis da dermatopatia isquêmica generalizada aos 
exames tanto clínico como histopatológico. O tratamento em 
ambos os casos é o mesmo.

Os cães acometidos geralmente manifestam os sinais entre 
4 e 7 semanas de vida e, muitas vezes, em 7-10 dias após a 
primeira vacinação (17). Os sinais típicos incluem edema, 
despigmentação e ulceração dos coxins palmoplantares; 
úlceras no pavilhão auricular, na extremidade da cauda e no 
plano nasal; e edema sobre a ponte nasal e despigmentação 
nasal. A repetição de vacinas provoca a recidiva ou o 
agravamento dos sinais clínicos. Os cães afetados 
costumam apresentar letargia e febre, podendo manifestar 
claudicação com articulações intumescidas. Nesses casos, 
não há anormalidades laboratoriais compatíveis e, em 
geral, os pacientes se recuperam por volta dos 5-6 meses 
de vida; nenhum tratamento se mostrou eficaz. A biopsia 
revela uma leve vasculopatia e paniculite, em que a 
inflamação se concentra ao redor dos feixes de colágeno 
degenerado (17).

Vasculopatia cutânea do Pastor alemão 

Vasculite e vasculopatias familiares
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“Embora o tratamento de dermatopatias isquêmicas e 
vasculites empregue fármacos semelhantes, a terapia 
sempre deve ser ajustada e adaptada à gravidade da 
doença.”

Elisabeth Goodale
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Os sinais clínicos mais frequentes incluem alopecia, formação 
de crostas e úlceras nas proeminências ósseas, necrose 
cuneiforme na extremidade das orelhas e úlceras nos coxins 
palmoplantares (19). Em um estudo, observou-se que em 60% 
dos casos as lesões apareceram 2-3 semanas após a vacinação. 
O exame histopatológico revela a presença de vasculite 
leucocitoclástica, queratinócitos apoptóticos e degeneração 
isquêmica dos folículos pilosos. As características clínicas e 
histológicas são semelhantes às da dermatomiosite. Em alguns 
casos, o tratamento com prednisona, dapsona e/ou vitamina E 
tem se mostrado eficaz (19). 

    

Vasculite leucocitoclástica do plano nasal no 
Scottish Terrier
Os sinais clínicos começam com 3-4 semanas de vida e se 
manifestam como uma secreção nasal clara e úlceras no plano 
nasal; progressivamente, esses sinais se agravam, podendo 
culminar na destruição do plano e mucosa nasais (18). A biopsia 
revela a presença de inflamação piogranulomatosa, vasculite 
leucocitoclástica neutrofílica e necrose epidérmica. Não há 
nenhum tratamento eficaz descrito e, por isso, todos os cães 
acometidos foram submetidos à eutanásia. 

Arterite dérmica do filtro nasal 

Vasculite cutânea do Parson Russell Terrier

   

Trata-se de uma vasculite proliferativa que afeta as artérias e 
arteríolas dérmicas responsáveis pela irrigação do filtro nasal. 
Esse tipo de vasculite foi descrito principalmente em cães da 
raça São Bernardo, mas também no Schnauzer gigante e 
Basset Hound (20,21). As lesões primárias consistem em 
úlceras hemorrágicas encontradas exclusivamente no filtro 
nasal (Figura 7). O sangramento pode ser grave o suficiente a 
ponto de causar anemia e exigir a internação do paciente. Essa 
vasculopatia é tratada com sucesso por meio do uso de 
prednisona como dose de ataque, juntamente com 
doxiciclina/niacinamida, óleos de peixe e/ou fluocinolona tópica 
em dimetilsulfóxido (20). A terapia cirúrgica, que também é 
bem-sucedida, envolve a remoção do tecido afetado, a ligadura 
dos vasos e a reconstrução de um novo filtro nasal (21).

Vasculopatia cutânea e renal do Galgo 

Essa vasculopatia afeta com mais frequência os cães da raça 
Galgo entre 1 e 4 anos de idade (22). As lesões geralmente 
aparecem no tarso, no joelho ou na coxa e começam como 
equimoses que evoluem para úlceras bem delimitadas e se 
estendem até o tecido subcutâneo. A cicatrização é lenta. Em 
alguns casos, também ocorrem azotemia, poliúria, polidipsia, 
vômitos, fezes escuras ou cor de alcatrão, salivação, pirexia e 
edema na parte distal dos membros. Na biopsia da pele, 
observa-se a presença de trombose e necrose de artérias, 
arteríolas, vênulas e capilares, o que dá origem a amplas áreas 
de necrose tecidual. Na biopsia dos rins, pode-se observar uma 
necrose glomerular hiperaguda, com o envolvimento das 
arteríolas aferentes e a formação de trombos nos capilares 
glomerulares. Na existência de sinais de insuficiência renal, há 
necessidade da instituição de fluidoterapia intensiva e cuidados 
de suporte; esses casos, no entanto, vêm frequentemente a 
óbito. Alguns sugerem que essa vasculopatia seja semelhante à 
síndrome hemolítica urêmica em seres humanos, causada por 
uma toxina tipo Shigella produzida pela Escherichia coli (22).

   

A exposição crônica ao sol pode causar danos aos vasos 
presentes na superfície da derme. As lesões são mais 
comumente observadas em áreas de pele sem pigmentação 
e com poucos pelos da região dorsal do focinho e do plano 
nasal. Os sinas clínicos agudos incluem eritema, tumefação 
(inchaço), erosões ou úlceras. Com a exposição solar 
crônica, isso pode levar ao surgimento de cicatrizes com 
subsequente despigmentação. O tratamento consiste 
principalmente em evitar a exposição ao sol. 

Vasculopatia solar

Doenças vasculares ambientais

Figura 7. Arterite nasal em um cão da raça São Bernardo



CONSIDERAÇÕES FINAIS

As doenças vasculares cutâneas afetam mais 
comumente a pele sobre os pontos de pressão (apoio) 
e as extremidades distais, como coxins 
palmoplantares, caudas, pavilhões auriculares e 
escrotos. As vasculites frequentemente provocam 
uma síndrome clínica grave com sinais sistêmicos, 
além de úlceras e necrose da pele, enquanto as 
dermatopatias isquêmicas são tipicamente muito 
mais leves, com lesões resultantes de hipoxia 
epidérmica. Em todos os casos, os fatores 
desencadeantes ou gatilhos subjacentes devem ser 
identificados, sempre que possível. Embora o 
tratamento de dermatopatias isquêmicas e vasculites 
empregue os mesmos fármacos, a terapia sempre 
deve ser ajustada e adaptada à gravidade da doença.

Criofibrinogenemia e crioglobulinemia
Trata-se de doenças muitos raras, em que a exposição a 
temperaturas muito baixas faz com que o fibrinogênio ou as 
globulinas no sangue formem trombos ou imunocomplexos, os 
quais se precipitam, induzindo a vasculite. Como resultado final, 
o fluxo sanguíneo para as extremidades é interrompido, 
culminando nos sinais de dor, eritema, púrpura, acrocianose e 
necrose. As crioglobulinas também podem ter como alvo as 
hemácias e causar anemia hemolítica, doença renal ou 
polineuropatia periférica. Essas afecções podem ser de origem 
primária ou secundária a infecções ou intoxicação por chumbo. O 
diagnóstico baseia-se na demonstração da aglutinação 
sanguínea a baixas temperaturas, no teste de Coombs ou na 
mensuração dos níveis de crioprecipitado. O manejo implica 
evitar a exposição a ambientes frios, corrigir a causa subjacente 
e, às vezes, instituir um tratamento clínico com corticosteroides 
ou pentoxifilina. 
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