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RESUMO

A demodicidose canina é uma dermatopatia parasitaria bastante frequente na clinica de
pequenos animais. A doenga ocorre devido a uma proliferacdo excessiva do acaro
Demodex canis, transmitido da fémea canina para seus filhotes nos primeiros dias de
vida. Clinicamente a doenca é classificada conforme a idade do surgimento das lesdes e
também de acordo com a distribuicdo destas pelo corpo do animal. No desenvolvimento
da doenca interferem diversos fatores que condicionam um desequilibrio na populagéo
dos &caros demodéticos na pele do hospedeiro. A patogénese exata da demodicidose
canina ainda permanece desconhecida, porém desordens de carater imunoldgico
apresentam papel significativo no desenvolvimento da dermatopatia. Sabendo da
importancia clinica da demodicidose canina e do fato de os mecanismos envolvidos na
fisiopatologia da doenca clinica ndo serem completamente conhecidos, o presente
trabalho visa trazer as informacGes existentes sobre o assunto até o presente momento e
também trazer as principais abordagens terapéuticas adotadas no tratamento da
demodicidose canina.
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ABSTRACT

Canine demodicosis is a parasitic dermatopathy quite common in the small animal
clinic. The disease occurs due to an overgrowth of the Demodex canis mite, transmitted
from the female canine to its pups in the first days of life. Clinically the disease is
classified according to the age of onset of the lesions and also according to the
distribution of these lesions by the body of the animal. In the development of the
disease they interfere with several factors that condition an imbalance in the population
of demodéticos mites in the skin of the host. The exact pathogenesis of canine
demodicosis is still unknown, but immunological disorders play a significant role in the
development of dermatopathy. Knowing the clinical importance of canine demodicosis
and the fact that the mechanisms involved in the physiopathology of the clinical disease
are not fully known, the present work aims to bring the existing information about the
subject up to the present moment and also to bring the main therapeutic approaches
adopted in the treatment of canine demodicosis.
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1 INTRODUCAO

A demodicidose canina é uma dermatopatia parasitaria bastante frequente na clinica de
pequenos animais. A doenca ocorre devido a uma proliferacdo excessiva do acaro
Demodex canis, comensal da pele dos cées, transmitido da fémea canina para seus filhotes
nos primeiros dias de vida (GROSS et al., 2005; LARSSON e LUCAS, 2016; MILLER et
al., 2012). No desenvolvimento da doenca interferem diversos fatores que condicionam um
desequilibrio na populacdo dos acaros demodéticos na pele do hospedeiro. Clinicamente a
doenca ¢ classificada conforme a idade do surgimento das lesGes como juvenil ou adulta e
também de acordo com a abrangéncia das lesbes em localizada ou generalizada
(LARSSON e LUCAS, 2016).

A patogénese exata da demodicidose canina ainda permanece desconhecida, acredita-se que
entre os fatores envolvidos estejam defeito genético, raca, idade, disturbios imunoldgicos,
alteracdo da estrutura bioquimica da pele e estado geral do animal (desordens sistémicas
concomitantes) (SCOTT et al., 2001). Entre estes, as desordens de carater imunoldgico
apresentam papel mais significativo (SINGH e DIMRI, 2014), principalmente se tratado da

forma generalizada da doenca.

Sabendo da importancia clinica da demodicidose canina e do fato de os mecanismos
envolvidos na fisiopatologia da doenca clinica ndo sdo completamente conhecidos, o
presente trabalho visa trazer as informacgfes existentes sobre o assunto até o presente
momento. Também serdo incluidas neste as principais abordagens terapéuticas adotadas

atualmente no controle da demodicidose canina.
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2 ETIOLOGIA DA DEMODICIDOSE CANINA

A demodicidose canina, também conhecida como sarna demodécica ou demodicose é uma
dermatopatia parasitaria decorrente da proliferacdo excessiva do acaro Demodex canis,
comensal da pele dos cées. (LARSSON e LUCAS, 2016). O inicio da proliferacdo acima
do normal pode ser devido a fatores genéticos ou desordens imunologicas (MILLER et al.,
2012).

O agente Demodex canis é um artrépode aracnideo da ordem Acarina, subordem
trombidiforme, familia Demodecidae (FORTES, 1997). Trata-se de um parasita cutaneo
obrigatdrio de corpo alongado, encontrado em baixo nimero nos foliculos pilosos de cées
sadios como parte da fauna normal do animal. Além do Demodex canis, encontrado na
maioria dos casos de demodicidose canina (LARSSON e LUCAS, 2016), ha relato de mais
duas espécies de Demodex nos cées: D. injai e D. cornei. O D. injai, forma mais longa se
comparado ao D. canis, habita os foliculos pilosos e glandulas sebéceas, preferencialmente
na regido dorsal dos cédes. Ja o D. cornei apresenta aproximadamente metade do
comprimento do D. canis e reside no estrato corneo ao invés do foliculo piloso. (GROSS et
al., 2005)
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3 TRANSMISSAO

O agente é transmitido por contado direto de tegumento entre a fémea e seus filhotes nas
primeiras horas de vida durante o aleitamento. O acaro pode ser observado no foiliculo
piloso dos filhotes cerca de 16 horas apds 0 nascimento, principalmente na regido do plano
nasal. Filhotes nascidos por cesariana, abortados ou privados deste contato direto néo
apresentam o &caro (LARSSON e LUCAS, 2016; MILLER et al., 2012; SCOTT et al.,
2001).
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4 CLASSIFICACAO

A demodicidose canina (DC) pode ser classificada de acordo com a idade em que ocorrem
as primeiras manifestacGes clinicas e ainda conforme a de distribuicdo das lesbes pelo
corpo do animal afetado (BENSIGNOR et al., 2014)

4.1 Demodicidose canina juvenil

No que diz respeito a idade de acometimento, a demodicidose é classificada como juvenil
quando as primeiras lesdes surgem até o 12° més de idade para cées de pequeno, médio e
grande porte e 18° meses para os cdes de porte gigante (LARSSON e LUCAS, 2016). O
quadro clinico de demodicidose canina geralmente se inicia antes do primeiro ano de vida
dos cdes. Desnutricdo, endoparasitismo e debilidade podem contribuir para o
comprometimento da imunidade dos animais jovens favorecendo a proliferacdo dos acaros
(MUELLER et al 2012). Caso n&o ocorra regresséo espontanea das lesdes ou o animal néo
receba tratamento adequado, este pode manter a dermatopatia na idade adulta.

4.2 Demodidcidose cania adulta

A demodicidose canina de inicio somente na idade adulta é relativamente rara e na maioria
das vezes ocorre entre os dois e cinco anos de idade, se perpetuando como doenca cronica
(LARSSON e LUCAS, 2016). Acredita-se que nestes casos 0S cdes mantiveram a
populacéo de &caros sob controle até esta idade quando por algum motivo a resisténcia do
cao diminui possibilitando a proliferacdo intensa do agente. Quando o primodiagndstico de
demodicidose ocorre na idade adulta deve-se investigar a existéncia de doencas sistémicas
que possam causar imunossupressao ou diminuir a capacidade de controle da populagédo do
acaro D. canis (MILLER et al., 2012).
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Segundo a sua distribuicdo a DC pode ser classificada como localizada ou generalizada,

podendo ainda aparecer como pododermatite demodética.

4.3 Demodicidose canina localizada

A demodicidose canina é classificada como localizada quando se apresenta na forma de
uma a cinco areas alopeécicas circunscritas de tamanhos variados, eritematosas, de aspecto
macular, podendo haver descamacéo, comedos e crostas. (GROSS et al., 2005; LARSSON
e LUCAS, 2016; SCOTT et al., 2001) As lesdes se encontram frequentemente na cabeca,
principalmente ao redor dos olhos e comissuras labiais, e extremidades dos membros
torécicos (LARSSON e LUCAS, 2016). A DC localizada pode ainda apresentar-se somente
nos canais auditivos causando uma otite externa ceruminosa. (SCOTT et al., 2001,
MILLER et al., 2012; MUELLER et al.,2012).

4.4 Demodicidose canina generalizada

A demodicidose canina generalizada normalmente resulta da convergéncia de mdaltiplas
areas localizadas. Tais lesGes coalescem cobrindo grandes &reas corporais, havendo
acometimento de uma regido corporal por completo ou de duas ou mais extremidades dos
membros (LARISSON e LUCAS, 2016; MEDLEAU e HNILICA, 2006; MILLER et al.,
2012). A pele acometida pode apresentar edema, eritema, seborreia, comeddes,
liquenificacdo, pUstulas, erocdes, ulceracdes ou crostas (MEDLEAU e HNILICA, 2006). E
comum a ocorréncia de piodermite secundaria na DC generalizada, sendo evidenciadas
pustulas que ao fistular drenam material piogénico, edema, foliculite profunda generalizada
e furunculose, podendo ocorrer celulite nos casos mais graves (GROSS et al., 2005).
Quando h& piodermatite secundaria o cdo apresenta prurido, dor e também & possivel
observar linfoadenomegalia generalizada (LARSSON e LUCAS, 2016).
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4.5 Pododermatite demodética

A pododermatite demodética pode ocorrer como Unica apresentacdo da demodicose canina,
juntamente com a forma generalizada da doenca ou ainda como sequela de uma DC
generalizada que néo obteve resolucao apenas nesta regido (GROSS et al., 2005). As lesdes
estdo limitadas as regides palmoplantares, digital, interdigital e perunguial (LARSSON e
LUCAS 2016) e edema interdigital exuberante é bastante caracteristico (MUELLER et al,
2012). As regides digital e interdigital sdo muito propensas a piodermite secundaria. Em
alguns cdes a pododermatite demodética pode ser crénica e bastante resistente a terapia.
(MILLER et al., 2012)
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5 DIAGNOSTICO

O diagnostico de demodicidose canina € obtido atraves da demonstracdo microscopica de
um numero elevado de acaros Demodex canis e suas formas imaturas (ovos, larvas ou

ninfas).

5.1 Exame parasitoldgico de raspado cutaneo

O método de eleicdo é o exame parasitologico de raspado cutaneo. O raspado deve ser feito
preferencialmente nas areas alopécicas e eritematosas até a obtencdo de sangramento
capilar. Recomenda-se comprimir a pele previamente para superficializar os acaros que se
encontram no interior dos foliculos pilosos. O material coletado deve ser colocado sobre
uma lamina de vidro com uma ou duas gotas de KOH a 10% e entdo coberto com uma
laminula e levado ao microscépio onde serd possivel observas o acaro em diferentes
estagios evolutivos. (LARISSON E LUCAS, 2016). E importante salientar que o achado de
um Unico &caro ndo permite diagnosticar demodicidose canina uma vez que o agente é
comensal da pele de cdes higidos (MILLER et al., 2012). O diagndstico pode ser
confirmado sempre que o animal apresentar manifestagdes clinicas compativeis com
demodicidose e raspado cutdneo com cinco ou mais acaros por campo (SANTAREM,
2007). O raspado cutaneo pode também ser utilizado no monitorameto do animal a longo

do tratamento.

5.2 Tricograma

O tricograma tambem pode ser utilizado para diagnéstico de demodicidose. Pelos devem
ser avulsionados em areas de pele com hiperqueratose superficial e folicular. Em casos de
alta infestacdo € possivel observar grande quantidade de &acaros aprisionados junto a

queratina dos pelos extraidos (MILLER et al., 2012). Este teste apresenta menor



16

sensibilidade que o raspado cutédneo, mas pose ser uma ferramenta (til para areas de dificil
realizagio de raspagem (LEITAO E LEITAO, 2008).

5.3 Impressao em fita de acetato

O método de impressdo em fita de acetato € realizado através do posicionamento de um
pedaco de fita adesiva de acetato sobre a lesdo suspeita seguido de um pingcamento
realizado com os dedos para externar os acaros dos foliculos pilosos. A fita adesiva é entao
retirada da pele e colocada sobre uma lamina de vidro para ser observada no microscépio
(LARSSON e LUCAS, 2016).

5.4 Histopatoldgico

A histopatologia pode ser realizada quando a pele estiver muito espessada ou enrugada, no
caso de cdes da raca Shar-Pei devido a mucinose inata, e nas lesGes interdigitais da
pododermatite demodética onde é dificil realizar o raspado cutaneo ou este pode resultar
em falso-negativo (LARSSON e LUCAS, 2016; GROSS et al., 2005). Mesmo que néo seja
comprovada a presenca do acaro, a pele de cdes com demodicidose canina apresenta
padrBes histopatoldgicos caracteristicos como foliculite mural, dermatite nodular e/ou
foliculite e furunculose supurativas (NESBITT e ACKERMAN, 1998; MILLER et al.,
2012).

5.5 Diagnostico diferencial

Na maioria dos casos o0 raspado cutaneo evidencia a uma contagem elevada de acaros
permitindo diagnosticar a demodicidose canina (MILLER et al., 2012) Entre as principais

afeccBes que se assemelham a DC estdo: a piodermite bacteriana, dermatofitose, foliculite
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profunda e furunculose, celulite juvenil, dermatomiosite, dermatite por contato, dermatite
por presenca de pulga, complexo pénfigo, lupus eritematoso sistémico (GROSS, 2005;
MILLER et al., 2012; RODHES, 2005). A diferenciacdo pode ser realizada através da
citologia de exsudado ou pelo raspado cutaneo (MILLER et al., 2012).
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6 FISOPATOLOGIA DA DEMODICIDOSE CANINA

O fato de alguns cées conseguirem manter a populagdo de D. canis sob controle enquanto
outros ndo o conseguem e acabam desenvolvendo a dermatopatia € uma questdo de grande

interesse para o0s pesquisadores e médicos veterinarios.

Diferenca na viruléncia das cepas de Demodex foi sugerida como um fator desencadeante
da doenca, mas esta sugestdo nao se sustenta uma vez que filhotes de uma mesma ninhada
sdo expostos a mesma cepa e apenas alguns filhotes desenvolvem a demodicidose e outros
ndo (MILLER et a.l, 2012, LARSSON e LUCAS, 2016).

Vérios fatores influenciam na suscetibilidade dos cées a demodicidose, entre eles estdo a
predisposicdo genética, raga, idade, distdrbios imunoldgicos, alteracdo da estrutura
bioguimica da pele e estado geral do animal (desordens sistémicas concomitantes) (SCOTT
et al., 2001). Entre estes, os disturbios imunol6gicos sao considerados mais significativos
(SINGH e DIMRI, 2014).

6.1 Genética da demodicidose canina

A predisposicao genética para demodiciose se explica pela maior prevaléncia da doenca em
animais de racas puras. A remocao de animais com a manifestacdo clinica da doenca da
reproducdo eliminou ou diminuiu consideravelmente a insidencia da democidose em canis
de racas puras (SCOTT et al., 2001). Um estudo conduzido em para analise da incidéncia
da demodicidose em canis de criacdo das racas Beagle e Collie possibilitou a sugestédo da
existencia de uma heranca autossdmica recessiva (SCOTT et al., 2001; GROSS et al.
2005), contudo estudos adicionais sobre o carater genético da doenca Sdo necessarios
(FERRER et al., 2014).
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6.2 Imunopatogenia

O sistema imunolégico do hospedeiro é responsavel pelo controle populacional do acaro D.
canis através de mecanismos inibitorios. Estudos demonstram que a quitina do &caro pode
ser reconhecida pelos receptores Toll-like (TLRs) , especialmente os TLR2 dos
queratindcitos desencadeando uma resposta imune inata (FERRER et al.,2014). Pesquisas
recentes sugerem que os &caros podem estar regulando a expresséo e funcdo dos TLR para
conseguir eludir o sistema imune dos cées e proliferar incessantemente (KUMARI et al.,
2017).

6.2.1 Resposta imune humoral

N&o h& comprovacédo do envolvimento da resposta imune humoral na demodicidose canina
(LARSSON e LUCAS, 2016). Por sua vez a resposta imune celular desempenha um papel
importante na patogénese da demodicidose.

6.2.2 Resposta imune celular

A inducdo de demodicidose através da aplicacdo de soro antilinfocitario em caes
demonstrou um envolvimento da imunodeficiéncia celular vinculado a ocorréncia da
doenca (HEALEY e GAAFAR, 1977). Cdes com DC generalizada apresentam uma
resposta blastogénica linfocitéaria consideravelmente diminuida em comparacéo aos animais
sadios (LARSSON e LUCAS, 2016).

As citocinas também desempenham um papel importante na regulacdo da resposta celular
(TANI et al., 2002). Niveis elevados de interleucina 10 (IL-10) foram encontrados em cées
acometidos por DC recorrente. A IL-10 é uma citocina supressora capaz de inibir a sintese
de citocinas por T-helper 1, como a TGF-a, uma citocina pro-inflamatoria e o INF-y,

responsavel pela ativacdo dos macréfagos. Além disso a IL-10 também inibe indiretamente
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a proliferacdo de linfécitos T CD4+ antigeno-especificas, inibindo assim a capacidade de
apresentacdo de antigenos pelas células apresentadoras de antigenos profissionais (FELIX
et al, 2012; SINGH e DIMRI, 2014). Cées com DC generalizada apresentam uma reducéo
nas células que manifestam receptores para interleucina-2 (IL-2) e producdo de (IL-2)
igualmente diminuida (LARSSON e LUCAS, 2016; RHODES, 2005). Esta resposta a I1L-2
reduzida somada ao aumento de IL-10 corroboram para a exaustdo de células T descrito por
Ferrer et al. (2014).

Os &caros D. canis sdo capazes de induzir um aumento de TGF-f, imunossupressor que
regula a proliferacdo de células do sistema imune (TANI et al., 2002) assim como podem
aumentar a apoptose de leucocitos periféricos, facilitando sua proliferagdo no organismo
hospedeiro (SINGH et al., 2011)
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7 ABORDAGEM TERAPEUTICA DA DEMODICIDOSE CANINA

A demodicidose deve ser tratada de maneira distinta de acordo com sua classificacdo como
localiza ou generalizada, exigindo diferentes abordagens terapéuticas. O estado geral do
cdo, manejos nutricional, antiparasitario e nutricional devem ser avaliados com devida
atencdo. As chances de cura sdo mais elevadas quando as causas primarias que podem
contribuir para a imunossupressio do paciente sio tratadas (SANTAREM, 2007).

7.1 Terapia da demodicidose canina localizada

A DC localizada é forma mais branda da dermatopatia, apresentando curso benigno e
resolucdo espontanea em cerca de 90% dos casos (BELSIGNOR et al., 2014; MILLER et
al., 2012; MUELLER et al., 2012; RODHES, 2005). Néao héa diferenca na taxa de cura entre
animais tratatados e 0s que ndo receberam tratamento bem como ndo ha comprovacéo de
que tratar a DC localiza possa previnir a evolucdo para forma generalizada (MILLER et al,
2012). Além disso, o uso de acaricidas indicados para tratamento da DC generalizada pode

corroborar para o desenvolvimento de acaros resistentes (BELSIGNOR et al, 2014).

Caso o médico veterinario opte por realizar algum tratamento este deve ser conservativo,
como 0 uso xampus anti-seborreicos e uso topico de antissépticos, promovendo a limpeza
dos foliculos pilosos (BELSIGNOR et al., 2014). E indicado o uso de clorexidine a 2%,
esfregando a solugdo no sentido do crescimento do pelo (SANTAREM, 2007). Produtos
contendo rotenona ou peréxido de benzoila também podem ser utilizados da mesma forma
(MEDLEAU e HNILICA, 2006).

A DC localizada apresenta progndstico favoravel, sendo indispensavel o acompanhamento
do médico veterinario para observar a possivel progressdo para forma generalizada da
doenga. O acompanhamento & feito através da realizagcdo de exames de raspados cutaneos
para contagem do numero de acaros adultos e formas imaturas. Espera-se que em 4 a 8
semanas haja reducdo das lesées acompanhada da reducdo do numero de acaros no exame

de raspado cutaneo. Caso haja propgacdo das lesdes e a contagem de &caros se mantiver
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alta, possivelmente esteja ocorrendo a progressdo forma generalizada (MEDLEAU e
HNILICA, 2006; MILLER et al., 2012).

7.2 Terapia da demodicidose canina generalizada

Mesmo com uma melhora significativa no prognoéstico da DC generalizada desde os anos
90, essa ainda € uma dermatopatia de dificil tratamento, desgastante e onerosa aos tutores
(MILLER et al.,2012; SCOTT et al., 2001). A localizacéo profunda do acaro nos foliculos
pilosos juntamente com o quadro de imunossupressao e piodermite bacteriana secundaria
constituem a triade resposavel pelos insucessos terapéuticos (SANTAREM, 2007; SILVA
et al., 2008).

O tratamentdo da DC generalizada deve ser multimodal, além da utilizacdo de acaricidas e
necessario tratar a piodermite bacteriana secundaria, frenquentemente presente,
endoparasitismo e doenca sisttmica subjacente quanto diagnosticada. Desta forma se trna
possivel aumentar as chances de sucesso do tratamento (MILLER et al., 2012; MUELLER
et al,2012).

7.2.1 Tratamento da piodermite bacteriana secundaria

Quando constatada a presenca de piodermite bacteriana secundaria o0 mais adequado seria a
realizacdo de cultura e antibiograma para determinar o antibidtico mais adequado a ser
utilizado. Caso ndo seja possivel a realizacdo da cultura bacteriana, uma citologia é
essencial para identificar o tipo bacteriano (bastonete ou cocos) para auxiliar na escolha do
antibiético (LARSSON e LUCAS, 2016; MUELLER et al, 2012).

Recomenda-se a utilizacdo de antibioticoterapia sistémica e terapia antimicrobiana tépica
para obtencdo de melhores resultados terapéuticos. Cefalexina e enrofloxacina séo as
drogas mais comumente empregadas na terapia sistémica por um periodo minimo de 4

semanas, podendo chegar a 8 em casos de piodermite profunda. (LARSSON e LUCAS,
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2016; MILLER et al., 2012). Xampus a base de clorexidine (3-4%) e o peroxido de
benzoila (2-3%) podem ser utilizados na terapia topica contribuindo para o bem-estar geral
do cdo e auxiliando na remocéo de crostas (LARSSON e LUCAS, 2016; MUELLER et al.,
2012).

7.3 Terapia atiparasitaria

7.3.1 Terapia topica

Banhos de amitraz tém sido utilizados h&4 muito tempo no tratamento da DC generalizada.
A concentragéo varia de 0,025 a 0,06% com frequéncia de uma semanal ou a cada 14 dias.
A eficacia do tratamento com amitraz apresenta grande variacdo, podendo variar de 60 a
90%, aumentando com 0 uso de maiores concentracdes e diminuicdo do intervalo entre
aplicacdes.(LARSSON e LUCAS, 2016; LEITAO e LEITAO, 2008; MUELLER et al,
2012).

Para obtencdo de melhores resultados com o uso de amitraz os animais de pelame médio ou
longo devem ser tosados para facilitar o contato da solu¢cdo com a pele e devem ser
ministrados banhos com xampus anti-seborreicos e de acdo antimicrobiana previamente as
aplicacdes, bem como crostas devem ser removidas (LEITAO e LEITAO, 2008; MILLER
etal., 2012; MEDLEU e HNILICA, 2006 MUELLER et al., 2012; SANTAREM, 20007).

A diluicdo deve ser preparada imediatamente antes da aplicacdo, poiso amitraz sofre
degradacéo través da oxidacéo e acdo dos raios ultravioleta (BENSIGNOR e GUAGUERE,
2005; LEITAO E LEITAO, 2008).

A aplicacdo deve ser feita em todo corpo do cdo, sobre o pelame seco com o auxilio de uma
esponja em um local bem arejado e a sombra. Deve-se utilizar luvas e evitar a ingestdo da
solugdo pelo animal. Os banhos devem ter uma dura¢do aproximada de 15 minutos, a
solugdo deve ser passada repetidas vezes pelo corpo do animal. A secagem deve ser ao ar

livre sem auxilio de toalhas para enxugar, é importante evitar a exposi¢do solar para nao
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aumentar a absorcdo da solucdo podendo levar a intoxicacdo.. (LARSSON e LUCAS,
2016; MILLER et al., 2012; MUELLER et al, 2012)

O amitraz pode causar um efeito sedativo transitério por 12 a 24 horas principalmente apds
a primeira aplicagdo (MILLER et al., 2012). Entre os efeitos colaterais mais frequentes
estdo sonoléncia, letargia, depresséo, anorexia, vomitos e diarreia (MUELLER et al., 2012;
RHODES, 2005). Intoxicacdes ou reacOes ais graves podem ser tratadas com cloridrato de
ioimbina, atipamazole e demais medidas de suporte adequadas (MILLER et al., 2012;
SILVA et al., 2008). Seres humanos podem desenvolver dermatite por contato, nauseas,
dores de cabeca e dificuldade respiratoria apos a exposicdo ao amitraz (MILLER et al.,
2012; RHODES, 2005).

Apesar de eficaz e seguro, o uso de banhos de amitraz é bastante laborioso e demanda
bastante tempo, tanto para as aplicagdes quanto para obter a alta parasitologica, levando
cerca de 16 a 18 semanas (LARSSON E LUCAS, 2016).

Com o passar dos anos da utilizacdo do amitraz no tratamento da DC generalizada, os
primeiros indicativos de intoleranica pelos cées e resisténcia dos acaros D. canis foram
observados. Os principais fatores envolvidos na resisténcia dos &caros possivelmente
decorrem da aplicacdo incorreta do produto, erros de dilui¢do, tempo insuficiente para sua
acdo, banhos entre as aplicagdes ou ainda uso do produto j& degradado (LARSSON e
LUCAS, 2016; SILVA et al., 2008). A dificuldade de aplicacdo dos banhos, o longo
periodo de tratamento e seu custo levam muitos tutores a abandonar o protocolo terapéutico
(SANTAREM, 2007).

7.3.2 Terapia sistémica

Algumas lactonas macrociclicas, antiparasitarios sisttmicos de amplo espectro, apresentam
acdo contra o acaro D. canis. O uso destas drogas é recomendado em casos de resisténcia ao
amitraz ou quando seu uso problematico para o tutor (LEITAO e LEITAO, 2008; SILVA et

al, 2008). As Lactonas macrociclicas mais empregadas no tratamento da demodicidose
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canina sdo: ivermectina, doramectina, milbemicina oxima e moxidectina (BELSIGNOR e
GUAGUERE, 2002; MUELLER et al., 2012; SILVA et al., 2008).

7.3.2.1 Ivermectina

A ivermectina tem sido utilizada na dose de 0,3-0,6 mg/kg via oral diariamente,
demonstrando bons resultados (MUELLER et al., 2012; RHODES, 2005). Seu uso semanal
na dosagem de 0,4 mg/kg via subcutanea apresentou resultados variaveis e inconstantes
(MUERLLER et al., 2012). Entre os efeitos adversos observados estdo distarbios
neuroldgicos graves, letargia, midriase, efeitos idiossincraticos e até mesmo oObito. Cdes da
raca Collie e racas de pastores séo mais comumente afetados (LARSSON e LUCAS, 2016;
MUELLER et al., 2012; RODHES, 2005). Uma muta¢do no gene ABCB1 (MDR-1) foi
identificada como responsavel pela intolerancia a ivermectina observada nestas racas
(LARSSON e LUCAS, 2012; MUELLER et al., 2012).

7.3.2.2 Doramectina

Aplicagdes subcutaneas de doramectina na dosagem de 0,6 mg/kg semanalmente tém se
mostrado eficazes no tratamento da demodicidose canina. (LARSSON e LUCAS, 2016;
MILLER et al, 2012; MUELLER e al., 2012). Estudos onde a doramectina foi administrada
por via oral, na dosagem de 0,5 mg/kg semanalmente e duas vezes na semana demonstram
alta eficacia (LARSSON e LUCAS, 2016). Esta lactona macrociclica também ndo é
recomendada para cdes da raca Collie e pastores em funcdo da mutacdo no gene ABCB1
(MDR-1) (LARSSON e LUCAS, 20106; MUELLER et al., 2012).
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7.3.2.3 Milbemicina oxima

A milbemicina oxima se mostrou uma opcdo eficaz para o tratamento da demodicidose
canina, sendo considerada relativamente segura para uso em racas sensiveis a ivermectina.
(BELSIGNOR et al., 2014; LARSSON e LUCAS, 2016) Este farmaco tem sido prescrito
na dose de 1 a 2 mg/kg diariamente por via oral, demonstrando eficicia em torno de 85%
dos casos, porém uma menor eficacia foi observada nos casos de DC adulta (LARSSON e
LUCAS, 2016; MUELLER et al.,, 2012; RHODES, 2005). Como contraponto a
milbemicina oxima apresenta um custo elevado, tornando tratamento oneroso para o tutor
(BELSIGNOR et al., 2014; LARSSON e LUCAS, 2016).

7.3.2.4 Moxidectina

A moxidectina tem sido utilizada nas doses de 0,2 a 0,4 mg/kg diariamente demonstrando
eficacia semelhante a encontrada no uso da ivermectina (LARSSON et al, 2016; MILLER
et al.,, 2012; MUELLE et al., 2012). Entre os efeitos colaterais relatados estdo letargia,
anorexia, vomito e ataxia (LARSSON e LUCAS, 2016; MILLER et al, 2012). Atualmente
a moxidectina também esta disponivel para tratamento na forma de spot-on na formulacédo
de 2,5% combinado com imidaclopride a 10% (Advocate®), esta formulagdo mostrou
melhores resultados quando utilizada semanalmente do que duas vezes a0 més, conforme
indicado pelo laboratorio fabricante (BELSIGNOR et al., 2014; MUELLER et al., 2012).

7.4 Novos farmacos utilizados

Recentemente acaricidas da classe das isoxazolinas tem sido empregada no tratamento da
demodicidose canina. Sua alta eficacia demonstrada em estudos somada a baixa ocorréncia
de efeitos colaterais, e sua vantajosa apresentacdo em de doses Unicas na forma de

comprimidos mastigaveis torna o uso destes fa&rmacos uma opcédo terapéutica promissora.
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Entre os farmacos desta classe utilizados recentemente estdo o afloxalaner, fluralaner e

sarolaner.

No estudo conduzido por Beugnet et al. (2016), foi realizada a comparacéo da eficacia do
afloxalaner (Nexgard) ,pertencente a classe das isoxazolinas, com o0 uso da combinacao de
imidaclopride e moxidectina (Advocate®) na terapia da DC generalizada. Os cdes foram
divididos em dois grupos: grupo 1 onde os cées receberam a combinacdo de imidaclopride
a 10% e moxidectina a 2,5% (Advocate®) topicamente, e 0 grupo 2 no qual foi
admnistrado afloxalaner na dosagem de 2,5 mg/kg (Nexgard). Os tratamentos foram feitos
nos dias 0, 14, 28 3 56. As avaliacdes clinicas foram realizadas nos dias 2, 28, 56 e 84. Os
animais do grupo 2 apresentaram contagem de &caros significativamente menor em todas
avaliacdes. Os resultados obtidos demonstraram uma rapida diminuicdo na contagem dos
acaros acompanhada de melhora clinica significativa obtida no tratamento com afloxalaner,
demonstrando que esta pode ser uma opcdo eficaz e de féacil administracdo para o
tratamento da demodicidose canina.

Fourie et al. (2015) obteve 6timos resultados ao comparar a eficAcia do fluralaner
(Bravecto™) com o uso do Advocate®. Ambos os farmacos demonstraram alta eficicia no
tratamento da demodicidose , porém ao final do periodo de estudo os animais que
receberam Advocate® ndo apresentaram contagem de acaros zerada apds o periodo de

tratamento como constatado nos animais tratados com fluralaner.
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8 CONSIDERACOES FINAIS

O tratamento da demodicidose canina continua sendo um dos maiores desafios na
dermatologia veterinria. A forma generalizada da dermatopatia € a manifestacdo mais
severa da doenca, seu tratamento pode ser bastante dificil, prolongado e oneroso. As
principais abordagens terapéuticas da demodicidose incluem o uso tépico de amitraz ou a
administracdo sistémica de lactonas macrociclicas. Atualmente uma nova classe de
acaricidas tem sido empregada no tratamento da demodicidose demonstrando eficacia
elevada, facilidade de administracdo e periodo de tratamento menor em comparagdo com oS
outros tratamentos. A patogénese exata da doenca ainda ndo esta totalmente esclarecida,
mas sabe-se que desordens de carater imunoldgico desempenham um papel significativo no
desenvolvimento da doenca. Uma melhor compreensdo dos mecanismos envolvidos em sua
fisiopatologia pode auxiliar no gerenciamento da doenca e desenvolvimento de novas

estratégias para sua prevencdo e controle.
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