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RESUMO

A dermatite atdpica canina (DAC) ¢ uma doenca cutanea pruriginosa, cronica,
recorrente ¢ multifatorial, que afeta individuos geneticamente predispostos. O prurido,
principal sinal clinico desta enfermidade, ¢ um sinal inespecifico presente em diversas
afeccoes sist€émicas e dermatoldgicas subjacentes, ¢ ¢ considerado uma das queixas mais
comuns apresentada a clinica veterindria. Devido a uma deficiéncia na funcdo de barreira
tegumentar, defeitos na resposta imune antimicrobiana e hiper-reatividade cutanea, eventos
imunomediados deflagram inflamacdo e prurido. A fisiopatogenia destes fenomenos serd

detalhada nesta revisao.

Existem diversos protocolos de tratamento utilizados para o controle do prurido e
manutengdo da dermatite atopica. O presente trabalho tem por objetivo uma revisao de
literatura sobre os fatores que desencadeiam a doenca e, principalmente, a abordagem
terapéutica mais indicada para cada paciente, reportando o mecanismo de agdo, efeitos

colaterais e doses indicadas.

Palavras-chave: Dermatite atopica, dermatologia, prurido, farmacos, doencga de pele.



ABSTRACT

Canine Atopic Dermatitis (DAC) is a pruritic skin disease, chronic, recurrent and
multifactorial, which affects genetically predisposed individuals. The itching, the main
clinical signs of this disease, is a nonspecific sign present in several systemic disordersand
underlying dermatological, and is considered one of the most common complaints submitted
to the Veterinary Clinic. Due to a deficiency in the function of integumentary barrier, defects
in antimicrobial immune response and cutaneous hyper-reactivity, events imunomediados
trigger inflammation and itching. The pathophysiology of these phenomena will be detailed

in this review.

There are several treatment protocols used to control itching and atopic dermatitis
maintenance. The present work aims at a literature review on the factor triggering the disease
and, especially, the most appropriate therapeutic approach for each patient, reporting the

mechanism of action, side effects and dose indicated.

Keywords: Atopic Dermatitis, dermatology, pruritus, drugs, skin disease.
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1. INTRODUCAO

As dermatopatias sdo as causas mais frequentes de consultas clinicas médico
veterindrias. Estima-se que entre 20 e 75% de todos os animais examinados na rotina clinica
veterindria apresentem enfermidades do sistema tegumentar como queixa principal ou como
doenga secundaria. Dentre as afec¢dOes mais comumente encontradas, estd a Dermatite
Atdpica Canina (DAC). Sua prevaléncia tem sido estimada em cerca de 10% da populagdo
canina e representa a segunda causa mais comum de prurido, sendo a primeira, a dermatite
alérgica a picada da pulga (PRELAUD, 2005). Scott e al (2011) estimam que o prurido seja a
principal queixa dos tutores, sendo responsdvel em média por 30 a 40% das consultas

dermatologicas de caes e gatos.

A dermatite atopica canina (DAC) ¢é uma doenga cutanea alérgica, inflamatoria e
pruritica, além de ser cronica, recorrente e multifatorial. Os sintomas que afetam os caes
atopicos estdo relacionados com uma disfungdo hereditaria do sistema imunitario € com
defeitos na barreira cutdnea que, entre outras agdes, facilitam o acesso as substancias
alergénicas, e ainda com varios tipos de mediadores e células inflamatérias (OLIVRY, 2014).
Pode ser definida como uma predisposicdo genética para o desenvolvimento de
hipersensibilidade a alérgenos ambientais, mediada por imunoglobulina E (IgE) (VIEIRA,
2008). O prurido, principal sinal clinico presente na DAC, ¢ definido como uma sensagao
desagradavel que leva o animal a cogar, a lamber, a morder ou a arranhar a sua propria pele. E
a manifestacdo clinica mais comum em dermatologia canina e estd associado com a maioria
das dermatoses, tanto como sendo a caracteristica inicial da doenga (prurido primario), ou
como complicacdo de varias condi¢des inicialmente nao pruriginosas (disturbios de
queratinizagdo, infecc¢des, alopecia ndo-inflamatdria, etc.). A avaliacdo do prurido ¢ essencial
na anamnese dermatologica. Sua avaliagdo € subjetiva, porém, é uma exigéncia fundamental,
para a elaboragdo de um diagnodstico como na manutencdo e ajuste de uma terapéutica

(RUIVO, 2015).

A terapia da DAC ¢ complexa. Aproximadamente 80% dos cdes com DAC
desenvolvem sinais perenes e precisam de terapia ao longo da vida. Assim sendo, ¢
importante entender a seguranca a longo prazo das intervengdes terapéuticas para equilibrar
eficacia e efeitos adversos, a fim de manter uma boa qualidade de vida dos animais (Qv)

(PRELAUD, 2005).
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DA ¢ reconhecida por afetar a qualidade de vida dos individuos acometidos. Nas
pessoas, varios estudos tém mostrado a existéncia de problemas fisicos, sociais e psicologicos
associados com a doenga, em pacientes e seus familiares. A Qv em humanos, foi definida pela
Organizagao de Saude Mundial como a percepcdo da posi¢do do individuo na vida, no
contexto dos sistemas de cultura e valores em que ele vive e em relacdo aos seus objetivos,
expectativas e preocupagdes, ao passo que a “qualidade de vida relativa a satde” tem sido
definida como a percepgao subjetiva do individuo em relagdo ao impacto do seu estado de
saude, incluindo doenca e tratamento, no funcionamento fisico, psicologico e social
(FAVROT et al., 2010). Também em medicina veterinaria, foi recentemente demonstrado que
esta condicdo exerce um forte e negativo impacto na Qv de ambos, cdes afetados e seus

tutores, sendo, no entanto, ainda escassos os dados nesta area (RUIVO, 2015).

O presente trabalho tem como objetivo uma revisdo bibliografica acerca dos
principais firmacos que sdo utilizados no tratamento de cdes com dermatite atopica e que

agem diretamente no prurido destes animais.

2. FISIOPATOGENIA DO PRURIDO

O prurido pode ser definido como uma sensacdo desagradavel que provoca o desejo
de cocar, manifestado por lambedura, mastigagdo, rogar em objetos, arranhaduras e mudangas
comportamentais (RESS; LAIDLAW, 1999; LORENTZ et al, 2009). Além disso, o prurido ¢
um importante sinal de doengas cutaneas e de algumas doencgas sistémicas. A localizagao, a
presenca de lesdes e o grau de intensidade do prurido sdo critérios importantes para definir
diagnosticos diferenciais (SCOTT et al, 2001). E um mecanismo fisiolégico auto protetor e,
semelhante a outras sensagdes cutaneas como dor, toque, percepgao de vibracao, frio ou calor
que ajuda a defender a pele contra danos do meio ambiente. O prurido pode ser localizado,
regional ou generalizado e pode ser evocado na pele diretamente por estimulos mecanicos e
térmicos, ou indiretamente através mediadores quimicos. Também pode ocorrer como
resultado de doenca do nervo periférico ou ser gerado a partir da medula espinhal ou cérebro,

independente da estimulacao periférica (STANDER, 2003).

Prurido ¢ um sinal de uma subjacente condi¢do dermatologica ou de desordem

neuropsicologica e o que estabelece o que o inicia requer a avaliagdo de multiplos fatores
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externos e internos que variam de estado para estado ¢ de animal para animal (GNIRS;

PRELAUD, 2005).

Prurido e dor sdo definidos como sinais resultantes de uma sensacdo desagradavel.
Dor e coceira sdo transmitidos predominantemente através de lenta conducdo de fibras C-
amielinicas. Uma teoria para o prurido ¢ de que ele ¢ uma versdo subliminar de dor, nesse
sentido, estimulos nocivos fracos como a coceira causariam menor ativa¢ao dos nociceptores,
e que os estimulos nocivos mais fortes poderiam ativar nociceptores mais intensamente e
provocar dor. No entanto, estudos recentes demonstraram claramente que ha uma distinta via
neuronal para a coceira, funcionalmente separada do caminho da dor. Fibras de nervo
aferente primario que transportam a coceira induzida pela histamina foram encontrados em
seres humanos e, mais recentemente, foram identificados neurdnios da coluna vertebral

respondendo especificamente a histamina.

Em condigdes cronicas dolorosas ou pruriginosas, a atividade continua de receptores
periféricos pode induzir uma hipersensibilidade a dor ou coceira em pacientes. Ainda ndo
foram identificados mecanismos suficientes para explicar por que algumas desordens
inflamatorias causam dor, enquanto outras sdo caracterizadas por prurido intenso, mas sabe-

se que a sensibilizacdo central contribui para o prurido cronico ou dor.

Todas as camadas da pele tém uma rede densa de nervos altamente especializados
aferentes sensoriais e eferentes autondmicos. As fibras nervosas sensoriais aferentes
transmitem informacdes nocivas e frio por meio de finas fibras A mielinizadas. Dor, calor e
coceira sdo transmitidas por meio de condugdo lenta de fibras C-amielinicas. Recentes
estudos utilizando a estimulacdo de histamina em seres humanos e em gatos sugeriu um
sistema neuronal dedicado a cocar. Uma analise em humanos demonstrou que a sensagao de
coceira induzida por histamina ¢ transmitida pela condugdo muito lenta de subpopulagao de
C-neurdnios prurireceptores que também respondem a outras substancias pruriginosas como a
prostaglandina E2. No entanto, ¢ duvidoso que esse tipo especifico de prurireceptor ¢

responsavel por todos os 'tipos' da sensagdo de coceira (GNIRS; PRELAUD, 2005).

Fibras aferentes sensoriais da pele dos membros, pescoco e tronco entram na medula
espinhal através da raiz dorsal e fazem sinapse em neurdnios de retransmissdo no corno
dorsal da medula espinhal. Na medula espinhal, neurdnios espinotalamicos de proje¢do sido
seletivamente induzidos por histamina e, portanto, provavelmente participam na transmissao

de informagdes de coceira em um delicado caminho neuronal (PEREIRA, 2010).
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O estimulo sensorial do prurido ¢ captado por receptores localizados na pele como
histamina, proteases, neuropeptideos, opidide, mediadores lipidicos e vérias citocinas que se
ligam a receptores, também denominados de prurireceptores, que medeiam o prurido
(LORENTZ et al, 2009; METZ et al, 2011). Por meio das fibras C nao mielinizadas, o
estimulo € conduzido para o corno posterior da medula, tdlamo e chega ao cortex cerebral.
Nesse local, registra-se a percepcdo do prurido, que promove o desejo de cogar. Quando os
nociceptores sdo ativados, had liberagdo principalmente de substincia P e peptideos
relacionados com o gene da calcitonina. Esses neuropeptideos estimulam os macrofagos,
células endoteliais e mastocitos, promovendo a liberagdo de neuromediadores (histamina,

prostaglandina, bradicinina, dentre outros) (PEREIRA, 2010).

Uma vez que o impulso neuronal pruriginoso ¢ no corno dorsal da medula espinhal
ou no cortex sensorial do cérebro, o sinal pode ser modificado por fatores centrais

emocionais, bioquimicos e outros (GNIRS; PRELAUD, 2005).

E bem estabelecido que nas condi¢des inflamatorias cronicas, os nociceptores
periféricos aumentam sua sensibilidade (sensibilizagdo periférica) e aumentam ainda mais a
percepcao da dor. Simultaneamente, o processamento de sinais nocivos na coluna vertebral
pode ser facilitado (sensibilizacdo central) e contribuir mais para a percepgao de dor. O ato de
se cocgar pode intensificar o prurido, aumentando inflamagao local (producao de substancias
pruridogénicas enddgenas como prostaglandinas, leucotrienos, e histamina por células
inflamatorias) e induzindo uma maior capacidade de resposta das fibras C. Quando ocorre
despolariza¢do neuronal, neuropeptideos como a substancia P podem ser langados de fibras
nervosas e produzir sensagao de coceira. H4 também evidéncias que esse enternecimento
central ocorre com prurido cronico. Estimulos elétricos, mecanicos, quimicos e de calor

podem evocar prurido, ao invés de dor nas areas de pele pruriginosas cronicamente afetadas.

Existem inimeras possiveis causas neuroldgicas de prurido ou automutilagdo em caes
e gatos. A maioria ocorre devido a estimulacdo do sistema nervoso periférico. Envolvimento
do sistema nervoso central ¢ raro. Danos ao sistema nervoso periférico, por trauma,
compressao do nervo ou neoplasia pode resultar em localizada neuropatia sensorial e lesoes

cutaneas secundarias (GNIRS; PRELAUD, 2005).
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3. DERMATITE ATOPICA CANINA

3.1 A pele do paciente atopico

A epiderme cumpre um importante papel na qualidade de barreira protetora da pele.
Em humanos, sua fun¢ao de controlar a perda de agua e entrada de agentes ambientais
potencialmente prejudiciais estd bem elucidada, sendo o estrato corneo a camada responsavel
por restringir a evaporagdo de agua transcutanea para o ambiente (LAU-GILLARD et al.,
2009). A sua integridade ¢ mantida por desmossomos modificados, queratindcitos
diferenciados e lipidios intercelulares. No cdo, a espessura do estrato corneo difere em
diferentes regides corporeas (MARSELLA; SAMUELSON, 2009). A integra¢do da barreira
fisica com os mecanismos de defesa, como as secre¢des de glandulas cutaneas e a liberagdo
de metabolitos de peptideos e de lipideos pelas células da epiderme, diminui a aderéncia de
microrganismos na epiderme. A infeccdo somente ocorre quando as defesas normais sdo
interrompidas. Nessas circunstancias, infec¢des superficiais podem acontecer como
consequéncia da aderéncia da colonizagdo microbiana, de sua proliferacdo e producio de

fatores de viruléncia (LLOYD et al., 2007).

A barreira da pele ¢ constantemente desafiada por microrganismos, mas ¢ raramente
infectada. A producdo cutinea de peptideos antimicrobianos € um sistema primario para a
protecao; e a expressao de alguns deles aumenta em resposta a invasdo microbiana. A
catelecilina, as beta-defensinas, as lipocalinas e a proteina S100 desempenham um papel
central na patogénese de varias doencas cutaneas, incluindo a dermatite atdpica
(SCHAUBER; GALLO, 2008). Estima-se que pacientes atopicos apresentem defeitos
genéticos na barreira epidérmica e na codificacdo das proteinas de adesao (CORK et al.,
2006), determinando um aumento da meia-vida da enzima quimiotriptica do estrato corneo,
conduzindo a quebra dos corneodesmossomos, levando a descamacgdo prematura dos
cornedcitos e ao adelgacamento da camada cornea (CORK et al., 2006). As areas predispostas
a lesoes da dermatite atopica sdo aquelas onde esta camada ¢ mais fina, especulando-se que

sejam suscetiveis a penetragdo de alérgenos (MARSELLA; SAMUELSON, 2009).

Estudos de microscopia eletronica sobre a camada superior da epiderme de Beagles
atopicos e saudaveis em um modelo experimental de DAC mostraram menor camada de
corneocitos e maior espago intercelular no extrato corneo da pele atdopica, mesmo em areas

clinicamente normais. Outro estudo demonstrou a perda transepidérmica de dgua na regido
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inguinal de cdes atdpicos e observou que, em comparagdo com cdes saudaveis, tanto as
regides lesionais como as ndo lesionais da epiderme continham significativamente menos
agua. Nesse mesmo estudo, o montante relativo de ceramidas estava diminuido nos caes
atopicos (SOLOMON, 2012). E possivel que distirbios de maturagdo dos corpusculos
lamelares acarretem diminuicdo do mecanismo de extrusdo de lipidios para o meio
extracelular e da produgdo de ceramidas em individuos atdpicos (CORK et al., 2006). A
conjunc¢do desses fatores pode causar aumento da perda de agua transepidérmica e xerose,
além da quebra da fun¢do de barreira tegumentar. A barreira epidérmica defeituosa, portanto,
facilita o contato dos alérgenos ambientais e microbianos com as células de defesa da

epiderme (OLIVRY et al., 2010).

3.2. Manifestacoes clinicas da DAC

Como citado anteriormente, o prurido caracteriza o principal sinal clinico desta
doenca. A DAC acomete individuos geneticamente predispostos, frequentemente atinge as
ragas Poodle, Maltés, Yorkshire, Pastor Alemao, dentre outras, e também caes sem defini¢ao
racial. As reagdes alérgicas sdo mediadas por IgE a alérgenos ambientais inalados ou
absorvidos pela pele, dentre eles, poeira, acaros gramineas, produtos de limpeza, cosméticos
e nicotina, podendo ser sazonal ou perene. Comumente se manifesta entre 3 meses € 7 anos
de idade. Entretanto, na maioria dos caes, os sinais surgem pela primeira vez entre 1 e 3 anos

de idade (CRIVELLENTI, 2015; MEDLEAU, 2003).

Os sinais clinicos iniciam com eritema e prurido cutaneo. Normalmente, o prurido
acomete patas, flancos, virilha, axilas, face e/ou orelhas. A automutilagdo frequentemente
resulta em lesdes cutdneas secundarias, incluindo mancha salivar, alopecia, escoriagoes,
escamas, crostas, hiperpigmenta¢do e lignificagdo. Piodermatite secundaria, dermatite por
Malassezia sp. e otite externa sdo comuns. Pode-se observar dermatite acral por lambedura
cronica, dermatite piotraumatica recorrente, conjuntivite, hiperidrose (sudorese) e, raramente,

bronquite ou rinite alérgica (MEDLEAU, 2003).

Prélaud (2005) faz uma divisdo da sintomatologia demonstrada pelos pacientes em

formas tipicas: forma classica e forma grave; e formas atipicas.
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Tabela 1. Distincdo das formas classicas, graves e atipicas na dermatite atopica canina.

Formas tipicas:

Forma cléssica:

O prurido localiza-se na face: pavilhdes auriculares, labios, palpebras; e/ou nos digitos;
e/ou nas grandes pregas: regido inguinal, axilas, cotovelo ou jarrete e anus.

As lesdes sdo de certa forma primarias, eritema ou papulas, por vezes com coloragdo dos
pélos devido a lambedura. Uma xerose cutanea marcada pode exteriorizar-se por um
aspecto baco da pelagem ou as lesdes podem ser extensas e devidas ao prurido: alopécia,
liquenificagdo, escoriacdes, hipermelanose. A maioria dos caes atopicos evolui para esta
forma na auséncia de tratamento.

Forma grave:

Devido a cronicidade ou a uma associa¢ao com alteragdes importantes na corneogénese, as
lesdes generalizam-se a todo o corpo, o prurido ¢ violento e o estado geral pode estar
alterado. As infec¢des bacterianas e/ou fungicas (Malassezia spp.) de superficie sdo quase
sistematicas. S3o raros os animais que desenvolvem esta forma.

Formas atipicas

Sao essencialmente as formas localizadas de dermatite atopica: otite externa isolada,
pododermatite bilateral, hiperqueratose perimamilonar. Estas manifestagdes isoladas
existem antes que o prurido constitua motivo de consulta; e o prurido, moderado ou nulo,
pode nao ser observado pelo tutor.

Fonte: PRELAUD, 2005.

3.3. Diagnostico

O diagnostico inicial da DAC ¢ feito clinicamente por meio da avaliagdo da historia
pregressa e pelo preenchimento de uma combinagdo de critérios associados com a doenga
(VIEIRA, 2008). Na anamnese deve-se dar importancia a dieta, a idade das primeiras
manifestagdes da doenga, ao controle antiparasitario efetuado e a variagdes associadas a

época do ano ou ao ambiente do animal (PRELAUD, 2005).

Os principais diagndsticos diferenciais sao baseados em outras hipersensibilidades
como alimentar, por picada de ectoparasitas ou de contato. Algumas parasitoses devem ser
descartadas, entre elas, escabiose, pediculose, demodicose. Além disso, devemos excluir a

dermatite por Malassezia sp. (MEDLEAU, 2003).

A hipersensibilidade a trofoalérgenos (alérgenos alimentares) pode manifestar-se
clinicamente, em alguns caes, de forma idéntica 8 DAC e deve ser diferenciada desta a partir

da exclusdo alimentar. Entretanto, alguns cdes com dermatite atopica podem manifestar a
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exacerbagdo da doenca quando em contato com trofoalérgenos, o que pode dificultar o
diagnéstico definitivo (OLIVRY et al., 2007). Em recente publicagcdo, Favrot et al. (2010)
descreveram um estudo em larga escala com cdes atopicos no qual foram comparadas
populagdes de caes com dermatite atdpica induzida por alimentos e cdes com dermatite
atopica nao induzida por alimentos. Foi possivel concluir que ambas as condigdes sao
clinicamente indistinguiveis e, nesse montante, criaram um novo conjunto de critérios para o

diagnostico de DAC (Tabela 2).

Tabela 2: Critérios de Favrot para Dermatite Atopica Canina (2010)

. Inicio dos sinais clinicos antes dos 3 anos de idade
. C3es habitam normalmente ambientes internos

. Prurido responsivo a corticosteroides

. Prurido como sinal inicial (prurido sem lesao)

. Patas dianteiras afetadas

. PavilhOes auriculares afetados

. Margens de orelhas ndo afetadas

8. Area dorso-lombar nio afetada
Fonte: FAVROT, 2010

~N NN AW~

A combinagdo de cinco critérios satisfatorios tem uma sensibilidade de 85% e
especificidade de 79% para diferenciar cdes com DA de cdes com prurido cronico recorrente
sem DA. A adi¢do de um sexto pardmetro aumenta a especificidade para 89% mas diminui a

sensibilidade para 58%.

Somados a esses critérios, a historia (idade de inicio, sazonalidade, prurido sem lesao,
predisposi¢cdo familiar ou racial, prévia resposta a corticoterapia), o desenvolvimento da
doenca (sazonalidade, infec¢des secundarias) e o padrao lesional sdo dados essenciais para o

estabelecimento do diagnostico da DAC (FAVROT, 2010).

O uso de testes alérgeno-especificos soroldgicos ou intradermicos ndo estd indicado
na triagem diagnostica, pois muitos caes clinicamente saudaveis ou atdpicos exibem reacdes
positivas semelhantes. Dessa forma, esses testes devem ser aplicados somente quando ha o
intuito de implementar imunoterapia alérgeno-especifica, determinar a exclusdo de alérgenos
do ambiente ou documentar se ha presenca de doenca alérgica IgE especifica (OLIVRY et al.,

2010).

A DAC ¢ uma alergopatia multifacetada e seu diagnostico deve ser subsidiado pelo

exame clinico criterioso, o qual deve englobar aspectos da anamnese detalhada, avaliacio
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fisica e exclusdo de outras dermatopatias pruriginosas. De grande auxilio nessa busca,
conjuntos de critérios investigativos para DAC tém sido introduzidos a partir de ensaios
clinicos. Apesar de sua complexidade, a compreensdao dos mecanismos fisiopatologicos da
doenga também tem sido fundamental na determinacdo de fatores desencadeantes,

subsidiando avangos no seu controle e tratamento (SOLOMON, 2012).

4. FARMACOS ANTIPRURIGINOSOS POR CATEGORIAS

A terapia do prurido pode ser dividida em trés categorias: topica, barreira fisica para
evitar a automutilagdo e terapia sist€émica que na maioria das vezes devem ser realizadas de
forma simultanea. Porém deve-se ressaltar a necessidade de se elucidar a afeccdo primaria
que cursa com o prurido e o seu tratamento especifico para que ndo se estabeleca apenas

terapia sintomatica (CAMPBELL, 2004).

4.1. Acidos Graxos Essenciais

Os acidos graxos essenciais (AGE) sdo importantes na fungdo da barreira epidérmica,
como componentes de membranas celulares, e como precursores de mediadores
antinflamatdrios. Uma suplementagdo com AGE especificos, especialmente acido linoléico
(6mega 6), acido gama-linolénico e acido eicosapentandico (0Omega 3), pode ter efeitos
antinflamatdrios. O acido linoléico é necessario para manter a fungdo da barreira do estrato

corneo, ¢ limita a perda hidrica transepidérmica (MUELLER, 2003).

Essencialmente, uma suplementagdo de AGE diminui a producdo de prostaglandinas e
leucotrienos inflamatérios em favor de um aumento na produ¢do de prostaglandinas e
leucotrienos nao-inflamatérios ou antinflamatérios. Tem-se descrito que acidos graxos sao
efetivos em reduzir a dose de corticosteroides, mesmo que ndo sejam tdo eficazes como
agentes de terapia Unicos (MUELLER, 2003). Embora a suplementacdo nao seja tdo eficaz
como terapia de glicocorticoides no tratamento da dermatite atopica, ele tem demonstrado ser
uma alternativa para alguns caes com mecanismos moleculares particulares, incluindo
modula¢do da produgdo de eicosanoides, inibi¢do da ativacdo de algumas células e aumento

na fung¢do da barreira epidérmica (STEHLE et al, 2010).
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Omega 6 e 6mega 3 competem com o acido araquidénico como um substrato para a 5-
lipoxigenase e ciclo-oxigenase, que converte esses acidos graxos anti-inflamatdrios em
leucotrienos e prostaglandinas, aumentando as propriedades antinflamatdrias, e diminuindo
simultaneamente suas contrapartes pro-inflamatorias, o que presumivelmente diminui a
inflamacao cutanea. A influéncia dos AGE na resposta imune ¢ cada vez mais reconhecida em
medicina humana e os resultados indicam que também influenciam a proliferagdo de células
T no cdo. Isto pode contribuir para os efeitos clinicos da sua suplementacao (STEHLE et al,

2010).

As doses ideais e as propor¢des de Omegas 6 e 3 sdo assuntos de pesquisa continua.
Recomenda-se as doses de 20mg/kg a cada 24 horas para o acido eicosapentanodico (6mega

3), e de 20-50mg/kg, a cada 24 horas para o acido linoléico (6mega 6) (MUELLER, 2003).

4.2. Anti-histaminicos

Os anti H1 classicos sdo inibidores competitivos no receptor H1 (SIMONS; SIMONS,
2011). Vincula-se a quatro diferentes grupos receptores de histamina. Estas sdo amplamente
distribuidas no corpo: para simplificar, o HIR ¢ encontrado no musculo liso, endotelial, bem
como células do sistema imunologico e desempenha um papel na génese das reacdes de
hipersensibilidade de tipo imediato; a H2R desempenha um papel na producdo do suco
gastrico; o H3R ¢ encontrada principalmente no sistema nervoso central ¢ em neuronios
periféricos. Curiosamente, o H4R principalmente ¢ expresso nas células hematopoiéticas
(neutrofilos, eosindfilos, mondcitos, células dendriticas, células de Langerhans, linfocitos T,
basofilos, mastdcitos), fibroblastos, células enddcrinas e neurdnios, e isto leva a um papel
importante em alergia e inflamagdo (ZAMPELI; TILIGADA, 2009). O prurido induzido por
histamina em camundongos parece ser mediado por meio dos receptores H1 e H4, enquanto o

H3 parece ter um negativo papel regulador (ROSSBACH et al., 2011).

Os antagonistas histaminérgicos do tipo HI, como a pirilamina e a difenidramina sao
facilmente absorvidos pelo trato gastrointestinal, ndo sao deflagrados pela microbiota
bacteriana e seus efeitos duram de 3 a 6 horas. O principal 6rgdo de biotransformagdo ¢ o
figado, sendo que o rim excreta praticamente 100% de metabolitos inativos e despreziveis

quantidades de forma ativa.
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Os antagonistas H1 mais comumente utilizados sdo o maleato de pirilamina, a
difenidramina, a clorfeniramina, a clorcicliazina e prometazina. Todas essas substincias t€ém
efeitos farmacoldgicos comuns, os quais podem ser caracterizados da seguinte forma:
inibicdo da atividade constritora da histamina sobre a musculatura lisa ndo vascular, por
antagonismo competitivo da histamina; bloqueio parcial da vasodilata¢do inflamatodria, pois
em tais circunstancias existe um efeito residual da histamina mediada por receptor H2 (neste
caso o bloqueio total s6 pode ser obtido através do uso concomitante de um antagonista H2);
bloqueio total do aumento da permeabilidade vascular, prevenindo formagao de edema e agao
anestésica local, por bloqueio dos receptores H1, nas terminagdes nervosas presentes no local

inflamado.

Para a maioria das espécies domésticas o uso destes medicamentos no tratamento de
picadas de insetos pode ser bastante til, porém, no tratamento da dermatite alérgica dos caes,
o uso destes antagonistas ¢ bastante restrito, pois o bloqueio total das respostas alérgicas
cutaneas s6 pode ser obtido quando da administracdo de glicocorticoides, ja que a histamina

nao ¢ o unico mediador envolvido nestas reacoes.

Com relacdo aos efeitos centrais, os antagonistas Hl podem tanto deprimir quanto
estimular o sistema nervoso central, dependendo da dose. Doses terap€uticas normalmente
causam depressdo, manifestada por sonoléncia, diminui¢do do periodo de vigilia e
diminui¢do dos reflexos. Estes constituem os principais efeitos colaterais destes

medicamentos (SPINOSA et al, 2006).

Tabela 3: Principais antagonistas histaminérgicos e suas doses.

Medicamento Dose (mg/kg) e via de administracao

Clemastina 0,05-0,1 a cada 12 horas. Uso oral.

Clorfeniramina 4-8 a cada 12 horas. Uso oral

Clorpromazina 0,5 a cada 6-8 horas. Via intramuscular ou subcutanea.
Difenidramina 2-4 a cada 8-12 horas. Uso oral.

Dimenidrato 4-8 a cada 8-12 horas. Uso oral.

Hidroxizina 0,5-2 a cada 6-8 horas. Uso oral.

Prometazina 0,2-0,4 a cada 8 horas. Uso oral ou via intramuscular.

Fonte: SPINOSA, 2006.
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4.3. Glicocorticoides

A administracdo sistémica de glicocorticoides tem sido a primeira linha de tratamento
para o prurido de origem alérgica em caes por décadas (OLIVRY, 2010). Sao os
medicamentos mais utilizados para o tratamento sintomadtico do prurido, ja4 que diminuem a
sintese de moléculas proé-inflamatérias, incluindo citocinas e proteases. E reconhecidamente o
farmaco que tem mais eficacia no tratamento dos sinais clinicos da DAC, e do alivio
temporario do prurido, porém o seu uso deve ser muito bem descriminado, j& que na maioria
das vezes sao utilizados para controlar o prurido, sem definir a causa primaria (OLIVRY et al,
2002; CAMPBELL, 2004). Nao devem ser prescritos na auséncia de diagnostico, o seu uso
prolongado e abusivo esta relacionado a problemas sistémicos, como os observados no

hiperglicocorticoidismo iatrogénico (SCOTT et al, 2001).

Os glicocorticoides, assim como os mineralocorticoides, os esteroides sexuais, 0s
horménios, tireoidianos, a vitamina D3 e o &cido retindico, interagem com a chamada
superfamilia dos receptores nucleares. Dada sua lipossolubilidade, estes agentes sdo capazes
de atravessar a membrana celular e se ligar as proteinas receptoras, localizadas no interior do
nucleo, modificando a sua expressao génica. Esses receptores proteicos sdo encontrados em

virtualmente todos os tecidos, em nimeros que variam de 3.000 a 10.000 por célula.

Apds a interagdo do glicocorticoide com o seu receptor no interior do nucleo, o
complexo formado sofre alteragdes conformacionais, tornando-se "ativado", expondo assim
um dominio de ligagdo com o 4cido desoxirribonucleico (DNA). O complexo receptor-
esteroide/DNA estimula a transcri¢ao génica ou a previne, interferindo sobretudo na producao
de acido ribonucleico mensageiro (RNAm) que intermedeia a sintese de proteinas. Sabe-se
que parte dos efeitos dos glicocorticoides deve-se a sua interacdo (inibitéria) com um
ativador do mecanismo de transcricdo do DNA, que se liga a um sitio a montante do locus
génico da sintese de determinados RNAm. Esse fator de ativagdao, um heterodimero
conhecido como AP1, estd envolvido na indugdo de varios genes, como os da colagenase, da

interleucina 2 (IL-2), do receptor da IL-2 e da enzima cicloxigenase.

Os hormonios glicocorticoides sdo agentes hiperglicemiantes, obtendo este efeito

através de: inibicdo da captacdo e da utilizagdo periférica da glicose e promocdo da
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gliconeogénese, a partir de aminodcidos e acidos graxos livres. Também incrementam a
sintese de glicogénio hepético. Além desses efeitos sobre os carboidratos, interferem no

metabolismo proteico, aumentando o catabolismo e diminuindo a sintese de proteinas.

O cortisol e alguns glicocorticoides sintéticos, em concentragdes farmacologicas,
podem apresentar alguns efeitos mineralocorticoides, promovendo a retencdo de sddio,
excrecdo de potassio e expansdo do volume extracelular. A corticoterapia também incrementa
a diurese, por aumento da taxa de filtracdo glomerular, inibicdo dos efeitos do hormonio
antidiurético (ADH) nos tiibulos distais e dutos coletores renais, além de apresentar efeito

inibitorio da expressao génica do ADH (SPINOSA, 2006).

Essa classe medicamentosa causa inumeras reagdes adversas como, polilria,
polidpsia, polifagia, alopecia, obesidade, pancreatite, ulceras gastrointestinais, diabetes
(devido a, hiperglicemia causada pelo corticoide) e hiperadrenocorticismo, além de predispor

a infecgdes (LUCAS, 2007).

Alguns efeitos dos glicocorticoides orais (politiria, polidpsia, polifagia, predisposicao
a infecgOes do trato urindrio) sdo comumente observados e normalmente sdo proporcionais a
dosagem e a duracdo da administracdo. Ensaios clinicos puderam concluir que o uso
prolongado de glicocorticoides também pode favorecer o desenvolvimento de demodicidose

(OLIVRY et al., 2010).

Tanto o aumento da gliconeogénese quanto a reducdo moderada da utilizacdo de
glicose pelas células produzem elevagdo do nivel da glicemia. Por sua vez, a elevacdo da
glicemia estimula a secre¢do de insulina. Porém, os niveis plasmadticos aumentados de
insulina ndo sdo eficientes para manter a glicose plasmatica, como em condi¢des normais.
Por razdes que ainda nao foram totalmente esclarecidas, os altos niveis de glicocorticoides
reduzem a sensibilidade de muitos tecidos, particularmente do musculo esquelético e do
tecido adiposo, aos efeitos estimulantes da insulina sobre a captagdo e a utilizagdo da glicose,
proporcionando assim, uma hiperglicemia, podendo levar a diabetes mellitus (GUYTON;

HALL, 2002).

De acordo com Cheville (2004) o tratamento cronico com corticosteroide torna o
animal cada vez mais suscetivel a infecgdes bacteriana e fungica. Em especial, os
glicocorticoides promovem lise dos linfocitos e a deplecao apoptdtica celular (morte celular

reversivel) dos 6rgdos linfoides centrais e periféricos.
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Na pele, os glicocorticoides inibem a sintese de material conjuntivo, com consequente

diminui¢do da espessura dérmica, tornando dificil a cicatrizagdo (SPINOSA, 2006).

Lucas et al. (2007) afirmam que o uso dos corticoides injetaveis faz com que seus
efeitos colaterais sejam mais graves que os efeitos provocados por corticoides orais, devido a,
efeitos prolongados ou de depdsito. Sendo assim, as moléculas menos potentes € com menor
efeito mineralocorticoide, como a prednisona ¢ a prednisolona devem ser utilizadas por via

oral e em doses decrescentes, conforme o controle das manifestagdes clinicas do paciente.

A principal indica¢do terapéutica dos glicocorticoides deve-se aos seus potentes
efeitos antinflamatorios e imunossupressores. Eles sdo capazes de bloquear desde as
manifestagdes mais precoces do processo inflamatorio, como dor, calor e rubor, até as mais
tardias como reparagdo e proliferacdo tecidual. Os esteroides antinflamatorios afetam todos
os tipos de resposta inflamatdria, sejam elas suscitadas por patdégenos invasores, estimulo
fisico ou quimico, ou por uma reagdo imunoldgica inapropriada, como, por exemplo, as

hipersensibilidades e doengas autoimunes.

Sabe-se que os antinflamatdrios exercem suas fungdes atuando em varios aspectos da
resposta organica as injurias. Influenciando eventos celulares, eventos vasculares e o
metabolismo de medidores pro-inflamatorios. Assim, nos leucocitos, atuam de forma a
diminuir a migrag¢do de neutréfilos para o sitio de injiria, a0 mesmo tempo que estimulam a
sua liberacdo pela medula 6ssea, o que resulta em neutrofilia. A capacidade de eliminar
organismos invasores, como bactérias, por meio de metabolismo oxidativo, ¢ inibida pelos
corticoides. Os macrofagos também sdo sensiveis aos seus efeitos inibitorios na sua
habilidade de fagocitar e eliminar organismos invasores. A imunidade celular também ¢
afetada pelo fato dos glicocorticoides interferirem na apresentacdo de antigenos aos
receptores de membrana dos mondcitos fagocitarios. No sistema linfoide, sabe-se que doses
farmacologicas de glicocorticoides levam a linfopenia. Os linfocitos T sdo afetados mais

severamente que os linfocitos B.

Talvez, a principal influéncia dos glicocorticoides no processo inflamatorio se dé por
meio de sua atuacdo supressora sobre o metabolismo dos mediadores imunoestimulantes e
pré-inflamatorios. Assim, no metabolismo do acido araquidonico, caracterizado por uma série
de eventos desencadeados a partir de uma injuria na membrana celular e cujos produtos finais
desta cascata sdo as prostaglandinas do grupo 2 (PG-2), os leucotrienos e os tromboxanos, os

glicocorticoides agem de forma a inibir a acdo de enzimas chaves como a fosfolipase A-2 e a
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cicloxigenase. No caso da fosfolipase A-2, a sua inibicdo se d4d tanto pelo bloqueio da
transcricdo génica para a sua sintese como pelo estimulo a produgdo de uma proteina, a
lipomodulina-1, a qual inibe a atividade da fosfolipase A-2. Também a cicloxigenase tem a
sua expressao genética comprometida de maneira tonica. A sintese de histaminas também ¢

inibida pelos glicocorticoides (SPINOSA, 2006).

4.3.1. Glicocorticoides sistémicos

Existem muitos estudos randomizados que demonstraram a eficacia da prednisona,

prednisolona, ou metilprednisolona para o tratamento do prurido associado com DA em caes.

As doses necessarias para efeito antinflamatdrio (antipruriginoso) sdo menores do que
as usadas para o efeito imunosupressor. As doses tipicas utilizadas estao entre 0,5 e 1,0 mg/kg
por dia por via oral e as doses normalmente sao reduzidas gradualmente apds 1 ou 2 semanas
para reduzir efeitos colaterais. A redu¢do global do prurido varia de estudo para estudo e varia

de 40% a 85% (maximo avaliacdo: 16 semanas) (OLIVRY et al, 2010).

Estas doses sdo utilizadas na fase de indugao, por 2 a 6 dias. Minimizando-se os sinais
clinicos, deve-se instituir a fase de manutencdo com 50% da dose inicial, fornecidos

diariamente no inicio e, posteriormente, em esquema de dias alternados (SPINOSA, 2006).

4.3.2. Glicocorticoides topicos

Como o uso prolongado de glicocorticoides orais esta associado com efeitos colaterais
que incluem polidipsia, politria e infecgdes urindrias, a administracio tdpica de
glicocorticoides oferece um substituto valido com menos efeitos colaterais sistémicos. Um
estudo randomizado relatou o uso de solucao de triancinolona acetonina de 0,015% em caes
com prurido de presumivel origem alérgica. Quase 70% dos caes tratados com a intervencao
ativa exibiu reducao maior de 50% na pontuacgdo de prurido em comparacdo com apenas 24%
dos cdes que receberam placebo (DEBOER et al., 2002). Em outro estudo, um spray de
aceponato de hidrocortisona 0.0584% foi testado durante 84 dias: 67% dos caes atopicos
exibiu uma redugao de prurido em pelo menos 50% e 21% de pelo menos 90% (NUTTALL et
al. 2012).
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Xampus com fluocinolona a 0,01% ou hidrocortisona a 2% podem ser utilizados a
cada 5-7 dias (CRIVELLENTI, 2015). Novamente, a diminui¢do do prurido mostra uma
resposta de tempo muito semelhante como a redu¢do de lesdes indicando que o efeito
antipruriginoso pode ser principalmente secundario a reducdo de inflamacao. Importante, o
uso a longo prazo de glicocorticoides topicos leva a atrofia da pele, a gravidade deste

problema, depende da forca do produto e a duragdo do tratamento.

4.4. Imunomoduladores

4.4.1. Ciclosporina

E um medicamento com acdio extremamente potente, mas seletiva, sobre linfocitos T,
levando ao efeito imunossupressor. Ao contrario de outros agentes, tais como 0s
imunossupressores citotoxicos, a ciclosporina nao atua destruindo efetores imunologicos, mas
inibindo a ativacdo e expansdo proliferativa de linfécitos T, por suprimir a sintese de
interleucina-2 (IL-2) e outras citocinas. A ciclosporina modifica (ou bloqueia) a transcricao
do RNAm do gene de IL-2 em linfocitos T auxiliares ativados, as células alvo principais
desta agdo. Ainda, este agente também possui certa toxicidade para linfocitos T

supressores/citotoxicos pré-formados, linfocitos B, granuldcitos ou macréfagos.

A ciclosporina pode ser administrada por via oral ou intravenosa. Pode desencadear
efeitos colaterais graves, tais como: hipertensdo, hepatotoxicidade, nefrotoxicidade,
neurotoxicidade, sindrome  hemolitico-urémica, dentre outros. Como  outros
imunossupressores, a ciclosporina pode aumentar a susceptibilidade a infecgdes oportunistas,
bem como favorecer o desenvolvimento de certas neoplasias malignas. Entretanto, ao
contrario dos agentes imunossupressores citotoxicos, a ciclosporina ndo ¢ toxica para as

células-tronco da medula dssea, nao provocando citopenias.

A atividade imunossupressora da ciclosporina pode ser aumentada com a
administracdo simultdnea de doses moderadas de corticosteroides, denotando o efeito

sinérgico desta associacdo de medicamentos (SPINOSA, 2006).

Existem varios estudos mostrando uma redugao significativa do prurido em caes apos
o tratamento com ciclosporina oral a partir de 5 mg/kg uma vez ao dia. Dependendo do

estudo, aproximadamente 50-70% dos cdes apresentam uma redu¢do do escore de prurido,
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igual ou superior a 50%. O maximo efeito antipruriginoso ¢ visto geralmente apos 4-6
semanas, € a eficacia parece permanecer estdvel, mesmo em periodos longos de tratamento
(OLIVRY, 2010). Semelhante de glicocorticoides, o efeito antipruriginoso de ciclosporina
parece estar ligado a agdo antinflamatoria desta droga, como a evolucdo da redugdo do
prurido aparece com mais frequéncia paralela a redugao nas lesdes de pele. O uso simultaneo
de prednisolona oral aumenta a velocidade de acdo antipruriginosa de ciclosporina. Uma
formulagdo de ciclosporina topica ndo encapsulada foi relatada recentemente para ser capaz
de reduzir o prurido em caes atopicas de forma semelhante a geralmente administrada de

forma oral (PUIGDEMONT et al, 2013).

A dose recomendada ¢ de 5-7 mg/kg, por via oral, uma vez ao dia ou duas vezes ao
dia, por 30 a 50 dias. Deve-se tentar reduzir para dias alternados para evitar os efeitos

colaterais (CRIVELLENTI, 2015).

4.4.2. Oclacitinib

O oclacitinib ¢ um inibidor seletivo da Janus cinase (JAK) e pode inibir a funcao de
varias citoquinas dependentes da atividade enzimatica da JAK. Para o oclacitinib as
citoquinas alvo sdo as pro-inflamatérias ou que desempenhem um papel na resposta
alérgica/prurido. No entanto, o oclacitinib pode também exercer efeito noutras citoquinas (por
exemplo, nas envolvidas na defesa do hospedeiro ou hematopoiese) com potenciais efeitos

indesejaveis (European Medicines Agency, 2015).

O medicamento foi aprovado pelo FDA Americano (Food and Drug Administration)
em 2013 para o controle do prurido associado com a dermatite atopica em caes (ROSKOSKI,

2016).

Apoés administracdo oral em cdes, o maleato de oclacitinib é rapidamente bem
absorvido, com um tempo de concentragdo maxima no plasma inferior a 1 hora. A
biodisponibilidade absoluta do maleato de oclacitinib foi de 89%. O estado prandial do cao

ndo afeta significativamente a taxa ou extensao da sua absorcao.

A clearance total do oclacitinib no plasma foi baixa — 316 ml/h/Kg de peso corporal
(5,3 ml/min/Kg de peso corporal) e o volume de distribuicdo aparente no ponto de equilibrio

foi de 942 ml/Kg de peso corporal. Apds administracdo intravenosa e oral, a semivida t1/2 foi
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semelhante as 3,5 e 4,1 horas, respetivamente. O oclacitinib exibe uma baixa ligacdo as
proteinas com 66,3% a 69,7% de ligagdo em plasma canino fortificado para concentragdes

nominais que variam entre 10 a 1000 ng/ml (European Medicines Agency, 2015).

Um estudo clinico randomizado avaliando oclacitinib vs. placebo relatou que o
farmaco apresenta um controle rapido e seguro para o paciente com DA, que mostra
melhorias significativas nas lesdes de pele. Outro estudo comparou a eficicia e seguranca de
oclacitinib oral e ciclosporina oral para o controle da dermatite atdpica concluiu que ambos
os farmacos foram eficazes, mas que o oclacitinib trouxe uma mais rapida resolucdo dos

sintomas (ROSKOSKI, 2016).

O oclacitinib ¢ metabolizado no cao em multiplos metabolitos. O principal metabolito
oxidativo foi identificado no plasma e na urina. Em geral, a principal forma de transformacao
¢ através do metabolismo hepatico, com contribuigdes menores das vias de eliminagdo renal e
biliar. Assim, o risco de interacdes metabdlicas farmaco-farmaco devido a inibicdo do

oclacitinib é muito baixa.

O oclacitinib modula o sistema imunitario e pode aumentar a suscetibilidade a infecao
e exacerbar doencas neoplasicas. Os cdes aos quais foram administrados comprimidos de

devem ser monitorizados para detectar o desenvolvimento de infegdes e neoplasias.

Durante o tratamento do prurido associado a dermatite alérgica com oclacitinib, deve
ser investigada e tratada qualquer causa subjacente (por ex. dermatite alérgica a picada da
ectoparasita, dermatite de contato, hipersensibilidade alimentar). Além disso, em casos de
dermatite alérgica e dermatite atdpica, ¢ recomendada a investigagdo e tratamento de outros
fatores que possam causar complicagdes, tais como infecdes bacterianas, fungicas ou

infestagdes parasitarias (por ex. pulgas e sarna).

Devido a potenciais efeitos em determinados pardmetros clinico-patoldgicos, nos caes
submetidos a tratamentos prolongados recomenda-se a monitorizagdo peridodica com

hemograma e analises bioquimicas séricas (European Medicines Agency, 2015).
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Tabela 4: Reacoes adversas comuns observadas em ensaios de campo até ao 16° dia de

Oclacitinib (nome comercial Apoquel®) e comparadas a um placebo:

Feagdes adversas observadas em Reacdes adversas obsarradas
estudos de dermatite atopica ate ao FAGOSS AcTErsas observacas e
dia 16 estudos de prurido até ao dia 7
APOQUEL Placebo APOQUEL Placebo
(n=132) (n=147) (n=216 (n=220
Diarreia 4 6% 3.4% 2.3% 0.9%
Womito 3,0% 4. 1% 2.3% 1.8%
Anorexia 2.6% 0% 1.4% 0%
Novos nodulos
cutineos ou 2.6% 2. 7% 1.0% 0%
subcutineos
Letargia 2.0% 1.4% 1.8% 1.4%
Polidipsia 0,7% 1.4% 1.4% 0%

Fonte: European Medicines Agency, 2015

Apo6s o 16° dia, os sinais clinicos anormais, além dos sinais clinicos listados acima
que ocorrem em mais de 1% dos cdes tratados com oclacitinib, incluem pioderma, ndédulos
dérmicos nao especificos, otite, histiocitoma, cistite, infecoes

flngicas cutaneas,

pododermatite, lipoma, linfadenopatia, nausea, aumento de apetite e agressividade.

Alteragdes clinicas patoldgicas relacionadas com o tratamento foram restritas a um
aumento do colesterol sérico médio e a uma diminuicdo da contagem leucocitiria média, no
entanto, todos os valores médios permaneceram dentro dos valores laboratoriais de
referéncia. A diminuicdo da contagem leucocitdria média observada em caes tratados com
oclacitinib ndo foi progressiva, e afetou todas as contagens de globulos brancos (contagem de
neutrofilos, eosindfilos e mondceitos) exceto as contagens de linfocitos. Nenhuma destas

alteracdes clinicas patologicas € clinicamente significativa.

A dose inicial recomendada ¢ 0,4 a 0,6 mg de oclacitinib/Kg peso corporal,
administrado por via oral, duas vezes por dia, durante 14 dias. Para tratamento de
manuten¢do, a mesma dose (0,4 a 0,6 mg de oclacitinib/Kg peso corporal) deve ser

administrada apenas uma vez ao dia.

A manutencao de um tratamento de longo prazo deve basear-se numa avaliacao
individual de beneficio/risco. Estes comprimidos podem ser administrados com ou sem

alimento (European Medicines Agency, 2015).
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5. CONCLUSAO

A dermatite atopica canina ¢ uma doenca que afeta diretamente a qualidade de vida do
cdo doente e de seus tutores. E importante que o médico veterinario esteja atento a todos os
sinais clinicos e realize uma andlise criteriosa da saude do animal como um todo, para que
possa chegar a um diagndstico correto e conclusivo, e assim, iniciar o tratamento adequado.
Por conseguinte, ¢ muito importante que essa doenga seja tratada da maneira mais eficaz e

segura para o animal.

Os medicamentos comprovadamente mais utilizados para o controle da enfermidade
sdo os glicocorticoides, que sdo justamente os medicamentos mais frequentemente associados
a efeitos colaterais. E importante que as doses sejam ajustadas de acordo com cada paciente e

. . " " . ) ) .
que seja respeitado o "desmame" do medicamento, para que assim, os riscos da retirada

abrupta do medicamento sejam minimizados.

Atualmente, existem novos farmacos no mercado que representam uma grande
expectativa da parte dos médicos veterinarios e dos tutores dos animais, como ¢ o caso do
Oclacitinib. Este medicamento apresenta uma inovagao na clinica dermatologica de pequenos

animais em funcao de seus efeitos colaterais reduzidos e de sua rapida e segura eficacia.

Ha ainda, a possibilidade de associa¢cdes medicamentosas que aumentam a eficacia do

tratamento e garantem sua solidez.

Fundamentalmente, o que se preconiza ¢ que cada animal seja tratado como Unico e
que o tratamento seja adaptado as suas necessidades individuais. Nao hd uma receita
exclusiva quando se trata de dermatite atdpica, cada cdo deve ser analisado de forma singular

para que haja sucesso no tratamento e para que o progndstico seja favoravel.
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