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Maior autoridade mundial no cuidado
e nutricdo de animais de estimagao.

O PREMIO

A MARS Brasil, fabricante das marcas PEDIGREE® e WHISKAS®, investe na educagao de estudantes de medicina
veterinaria e promove anualmente o Prémio de Pesquisa WALTHAM, cujo objetivo é incentivar a pesquisa académica
entre os universitarios. Para participar do prémio, é preciso ser estudante de medicina veterinaria, dos dois ultimos
anos do curso, de qualquer universidade brasileira. Os participantes devem escolher qualquer assunto dentro do tema
“Medicina Veterinaria para Caes e/ou Gatos”. Sdo aceitas revisdes bibliograficas, trabalhos experimentais e estudos
retrospectivos. Cada concorrente deve escolher um médico veterinario para orientar a execugao do trabalho.

Este ano os vencedores em primeiro lugar do prémio de pesquisa WALTHAM receberdo uma viagem de uma semana
para a Inglaterra, com traslado, hospedagem e refeicoes, para conhecer o Centro de Pesquisa WALTHAM, a Maior
Autoridade no Cuidado e Nutricdo de Animais de Estimacao. O ganhador também conhecera a fabrica da PEDIGREE®
Pet Food no pais. O prémio para o segundo colocado é uma viagem (passagem, hotel) e inscricdo para o Congresso
Brasileiro da ANCLIVEPA 2008. O terceiro lugar recebe a inscricdo para o mesmo evento e o livro “The WALTHAM
Book of Clinical Nutrition of the Dog and Cat” de Josephine Wills e Kenneth W. Simpson. Para escolher os melhores
trabahos, foi escolhida uma banca Julgadora composta por 5 médicos veterinarios:

Dra. Cynthia Schoenardie: Médica veterinaria formada pela Universidade Federal do Rio Grande do Sul com MBA
em Marketing. Gerente de desenvolvimento de mercado na MARS e responsavel pela comunicacdo do Centro de
Pesquisas WALTHAM no Brasil. Dra. Adriana Borges: Mestre em Clinica e cirurgia pela UFRGS e especialista em
marketing. Médica Veterinaria da MARS Brasil. Dra. Denise Shitara: Médica Veterinaria formada pela USP. Responsavel
pela coordenacdo do time de veterinarios técnicos de vendas da MARS Brasil. Dra. Thaisi Santos: Médica Veterinaria da
MARS Brasil. Dr. Archevaldo Reche Junior: Graduado, Mestre e Doutor em Medicina Veterinaria pela USP, professor Dr.no
Departamento de Clinica Médica da FMVZ-USP, especialista no tratamento de infecgao pelo virus da imunodeficiéncia
em felinos (FIV) e doengas do trato urinario inferior dos felinos.
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1° LUGAR - SINDROME BRAQUICEFALICA

Aspectos clinicos e importancia de exames na avaliagao de alteragoes cardiacas

Estudante: Camila Martin Docal - Orientador: Dr. Antonio Aparecido Camacho

1. RESUMO
Frequentemente observadas em cées braquicefalicos, as
alteragdes anatdmicas das vias aéreas superiores podem
ocasionar importantes alteracdes secundarias cardior-
respiratorias.

Exames auxiliares como a eletrocardiografia e a radiogra-
fia sdo muito valiosos na medicina veterinaria, comple-
mentando o exame clinico e contribuindo para o diag-
noéstico e prognostico, além de ndo serem invasivos e de
obtencao relativamente facil.

Como consequiéncias a obstrucdo das vias respiratdrias
sdo relatadas varias alteracdes cardiovasculares, traduzi-
das por sinais clinicos sistémicos, como sincope, muco-
sas ciandticas, dispnéia e intolerancia ao exercicio. A al-
teracdo na funcdo cardiaca pode ser verificada no exame
eletrocardiografico pela ocorréncia de arritmia sinusal,
alteragdo no mecanismo de conducdo atrio-ventricular,
dilatacdo do ventriculo direito entre outras. Através do
exame radiografico, sdo obtidos dados sobre o diametro
traqueal, dilatacdo ventricular bem como de hiperin-
flacdo pulmonar e de insuficiéncia cardiaca congestiva
direita, quando presentes.

Palavras-chaves: cdes, sindrome braquicefdlica, sinais
clinicos, eletrocardiografia, radiografia toracica, alter-
acdes cardiacas.

2. INTRODU(;AO E REVISAO DE LITERATURA

A respiracdo é produto da diferenca de pressio entre
meio ambiente e vias respiratorias inferiores. A expansao
do térax por acdo dos musculos intercostais e do dia-
fragma faz com que seja produzido vacuo e assim, com
que a pressao intratoracica seja menor do que a atmos-
férica. Alteragdes no trato respiratorio podem causar
desequilibrio neste mecanismo fisioldgico; inflamacao,
edema, massas, corpos estranhos ou colapso das estru-
turas aéreas, fazem com que haja diminuicio da pressio
intratoracica, reducao do diametro e aumento na re-
sisténcia a passagem de ar através das vias, aumentando
assim o esforco inspiratorio (BEDFORD, 1997; VADILLO,
2007). Por outro lado, as vias aéreas superiores nao ap-
resentam tantos problemas durante a expiracao, ja que
a pressao atmosférica é menor e tende a dilata-las (VA-
DILLO, 2007).

A sindrome braquicefdlica, também denominada sin-
drome das vias aéreas braquicefalicas e sindrome de ob-
strucdo das vias aéreas braquicefalicas, é caracterizada
por apresentar uma ou mais anormalidades anatémicas
congenitas das vias aéreas superiores. Os defeitos primari-
os incluem estenose dos orificios nasais, prolongamento
do palato mole e hipoplasia traqueal, podendo provocar
alteracdes secundarias como eversdo dos saculos larin-
geos e colapso laringeo (WYKES, 1991; ORSHER, 1993;
FINGLAND, 1998; MONNET, 2003; VADILLO, 2007).

Comumente observada em caes de ragas braquicefali-
cas, como Shih tzu, Lhasa Apso, Maltés, Boxer, Buldogue
inglés e francés, Cavalier King Charles Spaniel, Pequinés,
Pug e Boston terrier e, em alguns gatos de face curta
como o Persa e Himalaio, a sindrome é importante devi-
do a gravidade dos sinais clinicos e em seu potencial risco
de morte (WALKER, 2006; VADILLO, 2007).

Foi verificada a prevaléncia das anomalias ou malfor-
magdes anatdmicas nos caes clinicamente afetados com
a sindrome das vias aéreas braquicefalicas, sendo que
a estenose das narinas ocorre em aproximadamente
50% dos casos; o palato mole é excessivamente longo
em aproximadamente 100% dos casos diagnosticados
(LORINSON et al.,, 1997) nao sendo presente, entretanto,
em gatos com a sindrome; hipoplasia traqueal frequen-
temente diagnosticada nos caes da raga Buldogue inglés
com elevada incidéncia de até 50% e menos freqiiente
em outras racas braquicefdlicas; e o colapso laringeo
ocorrendo em aproximadamente 30% dos casos (VA-
DILLO, 2007).

O estreitamento das narinas e o prolongamento de pal-
ato mole sao considerados alteragdes primarias nos caes
braquicefalicos, e como tal podem ser diagnosticadas
em animais jovens. A hipoplasia traqueal, outra afeccdo
congénita, também pode ser diagnosticada em animais
jovens (HARVEY e FINK, 1982; ETTINGER e BRAYLEY,
1997); sua causa é desconhecida, porém, baseada no fato
do Buldogue inglés ser seu maior representante e ndo se
ter relatos desta condicdo antes de 1972, tem-se abertura
as especulacdes que possa ser devido a um componente
hereditario (SUTER et al., 1972).

As obstrucgdes cronicas nas vias aéreas superiores, result-
antes de deformagdes anatdmicas com dano progressivo
na fungdo de suporte das cartilagens laringeas (WYKES,
1991, HOBSON, 1995, HEDLUND, 1996; LORINSON
et al, 1997), sdo responsaveis pela eversio da mucosa
dos saculos laringeos (HARVEY, 1982; HOBSON, 1995;
LORINSON et al, 1997) e por grande parte dos casos
de colapso laringeo. Fraturas das cartilagens laringeas
também podem ser decorrentes ao desgaste e perda de
rigidez destas (HEDLUND, 1996; VADILLO, 2007), muito
embora alguns casos possam ser devido a ma formacao
(BURBIDGE et al., 1988).

Muitos cdes braquicefalicos sao afetados por varios ti-
pos de obstrugdo, no entanto, os sinais clinicos depen-
dem da intensidade da oclusdo do fluxo aéreo nas vias
aéreas superiores, podendo variar de suaves a severos,
incluindo respiracdo ruidosa, estridores e estertores,
tosse, alteracdo vocal, tentativas de vOmito, engasgos,
espirros reversos, intolerancia ao exercicio, dispnéia, mu-
cosas palidas ou cianoticas, agonia respiratdria e sincope.
Esses animais, em sua maioria, ndo conseguem regular
sua temperatura corporal podendo haver hipertermia e
ainda agravando-se a sintomatologia em temperaturas

ambientais elevadas (VADILLO, 2007).

Nao é incomum racas braquicefalicas apresentarem de-
sordens da degluticdo, regurgitacdo ou vomito resultan-
do em uma falsa degluticao e sofrimento respiratorio. A
degluticao de ar em grande quantidade ocasiona uma
distensao crénica do trato digestivo e flatuléncia. E de-
scrita frequentemente em ragas braquicefalicas gastropa-
tias hipertroficas pildricas, congénitas ou adquiridas. No
cdo, existe uma relacdo entre a presenca de afeccdes ob-
strutivas do trato respiratorio e hérnia hiatal ou refluxo
gastroesofagico (LECOINDRE e RICHARD, 2004). Neste
sentido, em 1990, BRIGHT relatou dezesseis casos rela-
cionando desordens obstrutivas respiratorias e digesti-
vas.

Animais com orificios nasais estenosados, durante a in-
spiracdo, apresentam deslocamento medial da asa da
narina, colapsando e fechando o espago aéreo (HARVEY,
1982). Na presenca de oclusdo total, a respiragao fica de-
pendente da cavidade oral, mas se for parcial é possivel
a resgﬂragéo nasal se superada a obstrugdo (BEDFORD,
1997).

Acredita-se que o gene responsavel pelo encurtamento
do focinho nao afeta os tecidos moles, acarretando em
um alongado palato mole (HAAGEN, 1997). Cées que
apresentam prolongamento, o tecido se estende além
da borda da epiglote causando obstrugao da rima gloti-
ca e interferindo na respiragdo, originando ainda, com
a vibragao do tecido pela passagem de ar, um edema
inflamatorio na faringe (VADILLO, 2007), a qual, muito
provavelmente, seja a regido de maior impacto, pois
€ uma area com pouco suporte cartilaginoso e dsseo
(WALKER, 2006).

A hipoplasia da traquéia, por sua vez, é caracterizada
por um significativo estreitamento ao longo de toda a
extensdo traqueal, sendo que nos cées afetados os anéis
traqueais cartilaginosos tendem a ser menores e mais
rigidos que o normal, inclusive se sobrepondo dorsal-
mente, de modo que praticamente nao existe musculo
dorsal (COYNE e FINGLAND, 1992).

Adicionalmente, sao reconhecidos trés estagios de co-
lapso laringeo: no primeiro estagio, devido a existéncia de
uma pressao subatmosférica nas vias aéreas ha eversiao
dos saculos laringeos, estruturas com menor resisténcia,
(MONNET, 2003,) e se isso for mantido por certo tempo
pode ocorrer deformidades nas cartilagens e nos proces-
sos cuneiformes e corniculados e assim a evolucdo para
o segundo e terceiro estagio nos quais ocorre perda da
rigidez e desvio medial destes processos (HEDLUND,
1996). Com a distorcédo e colapso de ambos os processos
da cartilagem aritendide da laringe ha obstrucao da rima
glotica (LEONARD; 1960; FINGLAND, 1998; MONNET,
2003).

O diagndstico da sindrome das vias aéreas braquicefali-
cas baseia-se no historico de obstrucdo das vias aéreas
superiores ocorrendo em ragas sabidamente predispos-
tas a sindrome; no exame fisico pela observacdo da es-
tenose dos orificios nasais e avaliagdo direta do palato
mole, faringe, laringe e traquéia com o animal sedado;
nos sinais associados ao aumento do esforco respiratorio:
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dilatacdo esofagica e gastrica em decorréncia de aerofa-
gia, hérnia de hiato e pneumonia aspirativa, e nos ach-
ados inespecificos incluindo acentuada arritmia sinusal
devido ao aumento na pressdo intratoracica e aumento
do ventriculo direito. Por meio do exame radiografico
podem-se avaliar as vias aéreas nasofaringeas, a exten-
sdo do prolongamento do palato mole e a anatomia da
traquéia (WALKER, 2006; CAMACHO, 2006). A inducdo
e a recuperagao anestésica podem representar um fator
de risco para animais com obstrucdo das vias aéreas, e
se possivel, o procedimento anestésico utilizado nestes
exames deve ser realizado visando-se seguidamente uma
cirurgia (HEDLUND, 1996; RUDOREF et al. 1999).

A hipoplasia traqueal é diagnosticada através do exame
radiografico, no qual é evidente a diminuicdo do diamet-
ro traqueal desde a cartilagem cricotiroidea até a regiao
da carina estendendo-se ocasionalmente até os grandes
bronquios (VADILLO, 2007). Um método de determi-
nagdo do diametro traqueal é mediante o indice ou raio
traqueotoracico, onde se utiliza a relagao entre o diamet-
ro interno da traquéia ao nivel da entrada do torax, e
a distancia entre a borda ventral da primeira vértebra
toracica e a borda dorsal do manubrio, estando a relacdo
normal igual ou superior a 0,16 (ETTINGER e BRAYLEY,
1997; VADILLO, 2007).

Em um estudo HARVEY e FINK (1982) analisaram cies
normais nao braquicefalicos obtendo uma média do
indice traqueotoracico de 0,208 e caes braquicefalicos
ndo pertencentes a raca Bulldogue apresentando mé-
dia de 0,157. Neste mesmo estudo, cdes Buldogues ap-
resentaram uma média do indice de 0,116 e os autores
ndo encontraram diferencas significativas do indice en-
tre cdes desta raga com ou sem doenca respiratoria. Em
outro estudo separado, CONEY e FINGLAND (1992), ex-
aminando o indice traqueotoracico concluiram que os
caes que apresentavam o valor do indice menor do que
aquele considerado normal poderiam ser considerados
candidatos ao diagndstico de hipoplasia traqueal em
diferentes graus, mas que isso ndo estava correlacionado
com a presenca ou auséncia de sinais clinicos. Ainda, os
autores sugeriram que a hipoplasia traqueal pode ser in-
significante clinicamente na auséncia de afeccdo cardiaca
ou de outra afeccdo obstrutiva do trato respiratério su-
perior.

Para o diagndstico de eversao dos saculos laringeos e de
colapso laringeo, utiliza-se a visualizacdo direta das es-
truturas. Quando evertidos os saculos apresentam-se
como massas teciduais rostrais as cordas vocais, poden-
do ser frequentemente confundidos com as mesmas
(HEDLUND, 1996). Quando a laringe esta colapsada
geralmente nao é possivel a visualizacdo das cordas vo-
cais porque ha alteracdo das cartilagens aritendides. O
colapso pode ser considerado moderado quando a rima
glética ainda pode ser visualizada, e severo quando so-
mente uma pequena parte da glote é visualizada entre os
processos aritenoides colapsados (WYKES, 1991).

Em animais com doencas respiratdrias € comumente
verificado aumento do ténus vagal e evidente arritmia
sinusal. Assim, a eletrocardiografia (ECG) possui signi-
ficativa importancia na avaliacdo de alteragdes decor-
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rentes a sindrome das vias aéreas braquicefalicas, ja que
é o exame de escolha inicial no diagndstico de arritmias
cardiacas, fornecendo ainda informagdes a respeito de
dilatacdo e hipertrofia das camaras cardiacas. A técnica
consiste no registro da atividade elétrica cardiaca a partir
da superficie corpdrea. (GOODWIN, 2001; OHARA,
2003).

Arritmia ou disritmia refere-se a uma irregularidade no
ritmo cardiaco. A arritmia sinusal é um achado normal
em caes, estando associada a respiracao ja que ocorre
discreta taquicardia durante a inspiragao pela estimu-
lacdo simpatica e inibicdo vagal (encurtando os espagos
R-R), e ligeira bradicardia durante a expiracdo devido ao
aumento do tdénus vagal e inibicdo simpatica (eviden-
ciando espacos R-R maiores), permanecendo a freqiién-
cia cardiaca sempre dentro dos valores normais relata-
dos para a espécie (OHARA, 2003). A arritmia sinusal
caracteriza-se porque o tempo entre ondas R consecu-
tivas ndo é exatamente igual em todos os intervalos R-R
do ECG, e tais diferencas detectaveis ndo sio maiores
que o dobro do espaco R-R considerado normal no ECG.
No cao essas diferencas sao necessariamente maiores de
0,12 segundos (RAMIREZ et al.,, 2003).

Quando ha grande esforco respiratério, como nas
doencas respiratorias em ragas braquicefalicas, as flu-
tuacdes no tonus vagal podem ser dramaticas, ocasio-
nando arritmia sinusal marcante devido a alteragao da
descarga do nodo sinoatrial pela variagdo do marcapasso
sinusal. No eletrocardiograma nota-se alteragao ciclica
na altura da onda P, podendo esta tornar-se isoelétrica e
ndo detectavel, denominado de marcapasso migratorio
(GOODWIN, 2001).

DOXEY e BOSWOOD (2004) relataram que caes
braquicefalicos apresentam um elevado tdnus vasovagal
comparadamente com racas de cdes ndo braquicefalicas
e, que o tonus vasovagal estava negativamente correla-
cionado com a freqliéncia cardiaca.

O aumento do ténus vagal pode gerar diversos distur-
bios na formacao do impulso sinusal, podendo ocorrer
parada sinusal ou bradicardia sinusal. A primeira ocorre
quando ha falha na descarga do nodo sinoatrial, duran-
do no minimo duas vezes o intervalo R-R precedente,
sendo que quando ocorre uma pausa significativa no rit-
mo sinusal ha ativacdo compensatéria de um complexo
ventricular de escape, complexo de escape juncional ou
complexo normal, ajudando a manter o débito cardiaco
e se apresentando na eletrocardiografia como uma onda
P invertida, ocorrendo esta antes, durante ou logo apos
o complexo QRS, ou por um complexo QRS relativa-
mente normal ou ainda amplo ocorrendo apos pausa
significativa no ritmo sinusal. Na bradicardia sinusal,
esta presente um ritmo sinusal com freqiiéncia cardiaca
baixa (GOODWIN, 2001), aparecendo ocasionalmente
em racas braquicefalicas sem que exista algum signifi-
cado clinico, podendo em casos especificos ser avaliado
como um ritmo patoldgico (RAMIREZ et al.,, 2003).

Em racas braquicefalicas é freqliente um mecanismo
de conducao atrio-ventricular acelerado passando pelo
feixe de Kent, uma via alternativa acesséria, que ocasiona

antecipagdo da ativagdo do ventriculo direito e propa-
gacdo ao ventriculo esquerdo. Assim, a fase isotOnica sis-
télica acontece com uma fase diastolica breve e compro-
mete de forma negativa o débito sistdlico originando um
quadro de sincope transitorio (MARTINEZ, 2003).

A obstrucdo das vias respiratorias pode ser uma das
causas de hipertensido pulmonar, que quando na forma
cronica, induz a dilatagao e hipertrofia compensatéria do
ventriculo direito. As anormalidades eletrocardiograficas
estdo presentes geralmente quando o ventriculo direito
se encontra notadamente dilatado e refletem reducdo
do débito cardiaco, o que gera uma taquicardia sinus-
al, hipoxia miocardica com consequientes disturbios de
conducao e depressao do segmento ST, e dilatagao atrial
direita podendo aumentar a amplitude da onda P e per-
mitir a identificacdo de repolarizagdo atrial como uma
discreta depressao na linha de referéncia apésaonda P. E
rara a insuficiéncia cardiaca congestiva direita, mas pode
ocorrer gerando uma efusao pericardica ou pleural se-
cundaria (ALLEN e MACKIN, 2001).

O aumento do ventriculo direito no cao provoca um des-
vio do eixo elétrico médio a direita, ondas S identificaveis
nas derivacdes |, Il, Il e aVF e aumento da profundidade
da ondas S nas derivagoes | e ll, sendo maiores que 0,5
mV na derivagdo | (ALLEN e MACKIN, 2001; GABAY,
2003).

CHARTER e FARRELL (2004) relataram que racas como
as braquicefalicas apresentaram prolongada pausa si-
nusal, comparadamente com outras racas estando estas
relacionadas com uma acentuada arritmia sinusal.

Para a determinagdo das dimensdes das camaras
cardiacas, a avaliagdo radiografica apresenta maior sensi-
bilidade comparada a eletrocardiografia. Assim, o exame
radiografico do térax fornece informagdes importantes
sobre o sistema cardiaco, bem como do respiratério,
complementando o exame clinico e contribuindo para
o estabelecimento do diagndstico e prognostico da en-
fermidade. (GABAY, 2003). As projecdes rotineiramente
utilizadas sao a laterolateral direita e a dorsoventral, em-
bora em determinadas situagdes possam ser necessarias
projecdes complementares. A radiografia deve ser ex-
aminada quanto a sua qualidade, avaliando-se a técnica
radiografica, a posicdo e o momento respiratoério na hora
do disparo (OHARA, 2003).

A forma e o tamanho da silhueta cardiaca sdo paramet-
ros que devem ser examinados utilizando-se métodos
diretos e indiretos (OHARA, 2003). Dentre os métodos
diretos, a técnica mais empregada é a de BUCHANAN
e BUCHELER (1995) ou Vertebral Heart Scale (VHS) na
qual sdo tragadas duas linhas imaginarias sobre a silhueta
cardiaca na projecdo laterolateral direita, de modo que,
a primeira linha é tragada longitudinalmente a silhueta
cardiaca, desde a carina até o apice do coragdo e a segun-
da é tragada de forma transversal a primeira, utilizando
como referencial a parte ventral da veia cava caudal. Em
seguida, estas medi¢des sao colocadas sobre a coluna
vertebral toracica, fazendo-se a somatoéria dos corpos
vertebrais ocupados pelas medidas, a partir da quarta
vértebra toracica. O coracdo deve medir no maximo 10,5
corpos vertebrais. Caes braquicefalicos, filhotes e obesos

podem ser tidos como falso positivos neste método, pois
estes geralmente apresentam uma ampla e arredondada
silhueta cardiaca que se assemelha a uma imagem de di-
latagao do coragao em cdes dolicocefalicos e mesatice-
falicos (BUCHANAN e BUCHELER, 1995).

LAMB et al. (2001) relataram que ha uma variacdo dos
valores no método VHS, sendo esta explicada pela raca,
sexo, diagndstico, interacdo entre raca e diagnostico,
variagdes individuais entre animais de mesma raca, fase
da doenca respiratéria ou ciclo cardiaco, erros de posi-
cionamento na radiografia e na mensuracao dos valores
no VHS; caes da raca Boxer apresentam um aumento na
silhueta cardiaca quando comparados com outras racas
e fémeas apresentam valores médios menores que os dos
machos.

Os sinais radiograficos da dilatagao ventricular na pro-
jecdo lateral toracica sdao definidos pelo maior contato
esternal da margem cardiaca cranial, elevagao do apice
cardiaco a partir do esterno, silhueta cardiaca arredon-
dada, aumento do diametro cardiaco, dilatacdo de-
sproporcional da por¢ao cranial da silhueta cardiaca
quando empiricamente dividida em suas camaras direita
e esquerda e elevacdo dorsal da veia cava caudal; ja na
projecdo dorsoventral do torax ha dilatagao da silhueta
cardiaca na posicdo entre 6 e 11h, silhueta cardiaca com
conformacdo de “D invertido” devido a dilatagao e for-
ma arredondada da margem direita e deslocamento do
apice cardiaco para a esquerda (SCHELLING, 2001).

Por sua vez, os sinais radiograficos de insuficiéncia
cardiaca congestiva incluem dilatacao persistente da veia
cava caudal e efusdo pleural ou pericardica, podendo
ainda ser reveladas ao exame cuidadoso das margens da
radiografia hepatomegalia ou ascite (ALLEN e MACKIN,
2001).

Em animais com uma obstrucgao crénica do fluxo de ar
devido a combinagdo de broncoconstricgao, produgao
excessiva de muco, inflamacdo e edema da mucosa
respiratoria, pode ser verificada uma hiperinflacao pul-
monar causando hiperluscéncia e expansao dos cam-
pos pulmonares a aplanamento caudal do diafragma,
podendo existir atelectasia, broncoectasia, consolidaciao
do lobo medial e colapso traqueal intratoracico (ALLEN
e MACKIN, 2001).

O tratamento da sindrome das vias aéreas braquicefali-
cas visa a desobstrucdo das vias aéreas superiores através
da correcao cirdrgica das anormalidades anatomicas ex-
istentes e também a minimizacdo dos fatores que inten-
sificam os sinais clinicos, como diminuigao de exercicio,
excitagdo e superaquecimento (CAMACHO, 2006).

3. CONCLUSAO

Em caes de raca braquicefalicas é grande a prevaléncia
de algum tipo de alteragdo nas vias aéreas superiores. A
identificacdo dos sinais clinicos da sindrome braquice-
falica associado a exames complementares, como a
eletrocardiografia e a radiografia, podem fornecer in-
formagdes relevantes e contribuir para o diagnoéstico e
tratamento precoces, melhorando a qualidade de vida
do animal além de diminuir a ocorréncia de alteracdes
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secundarias a sindrome.
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2° LUGAR - ALTERACOES RESPIRATORIAS SUPERIORES DOS FELINOS

Revisado de literatura e estudo retrospectivo.
Estudante: Larissa Campos Aquino - Orientador: Dra. Christine Souza Martins

RESUMO

As doencas respiratdrias superiores sdo muito comuns
na espécie felina e rotineiramente observadas na pratica
clinica. Geralmente sao causadas pela acdo do herpes-
virus felino, calicivirus felino, Chlamydophila felis e Bor-
detella bronchiseptica. Os sinais clinicos associados sao
a secrecao oculonasal, espirros, conjuntivite e ulceragao
oral. Dentre as conseqiiéncias destacam-se a rinosinusite,
polipos nasofaringeos, gengivoestomatite, seqiiestro de
cornea, ceratite superficial e profunda e conjuntivite. No
presente estudo foram revisadas as fichas dos gatos aten-
didos em um hospital veterinario. O objetivo foi quanti-
ficar e avaliar os sinais clinicos envolvidos com a doenca
respiratéria superior em felinos. Os resultados obtidos
enfatizam a necessidade do controle dessas infeccoes por
meio da correta higienizagdo do ambiente, tratamento
adequado dos pacientes e vacinagao de qualidade. Pala-
vras chave: calicivirus, herpesvirus, gatos.

1. Introdugao

Sinais de doenca respiratoria superior sio comumente
descritos em felinos e rotineiramente observados na
pratica clinica. Trata-se de alteragdes provocadas pre-
dominantemente por agentes infecciosos, que afetam
ndo so o trato respiratério superior, mas também os ol-
hos e boca.

O herpesvirus felino (HVF), o virus da rinotraqueite felina,
e o calicivirus felino (CVF) sdo os responsaveis por cerca
de 90% dessas afeccdes. Outros patdgenos envolvidos sdo
a Bordetella bronchiseptica e a Chlamydophila felis, além
de outros virus e espécies de mycoplasmas, porém em
menor propor¢ao. Embora a vacinacdo contra o CVF e o
HVF seja utilizada ha quase 30 anos, a prevaléncia desses
agentes na populacao felina ndo sofreu alteragdes10.

O que torna a doenga respiratoria superior um desafio
na pratica da medicina felina é seu grande potencial de
disseminagao e capacidade de gerar consequiéncias du-
rante toda a vida do paciente. Os pacientes com afecgdes
crénicas podem passar por crises de dificil tratamento
que, por vezes, resultam na eutanasia do animal. Muitas
afeccdes estdo relacionadas a doenca respiratéria supe-
rior em felinos, dentre as quais se destaca a rinosinusite,
conjuntivite, ceratite, sequiestro de cornea, gengivoesto-
matite e os polipos nasofaringeos.

2. Principais agentes infecciosos

envolvidos na doenga respiratdria superior.

O herpesvirus felino tipo 1 é um DNA virus envelopado
causador de doengas respiratérias e oculares em felinos3.
E um virus espécie especifico, pouco resistente ao ambi-
ente externo, altamente susceptivel ao efeito de desinfe-
tantes comuns e com grande tropismo por tecidos epite-
liais8. O calicivirus felino € um RNA virus3 que, diferente
do HVF-1, ndo possui envoltério19, sendo dessa forma
mais resistente no ambiente12. Ele pode sobreviver por
semanas fora do hospedeiro, sob condi¢cdes propicias.
Trata-se de um virus pouco sensivel a maioria dos desinfe-
tantes, mas pode ser inativado por hipoclorito de sédio8.

Existem diversos sorovares do CVF, pois sendo um virus
altamente mutante7, possui uma grande variabilidade
genética8. Diferentes cepas podem apresentar patogeni-
cidades diversas6, dessa forma alguns sorovares provo-
cam inimeras manifestagoes clinicas, de acordo com a
susceptibilidade do animal acometido8, desde ulceras
orais e doenga respiratéria a sindrome hemolitica (Calici
killer)6. Essa caracteristica gera diversas implicagbes no
desenvolvimento de vacinas contra esse virus6,10.

Mesmo vacinados os portadores podem disseminar esses
virus e sdo o principal motivo pelo qual estes patdgenos
ainda sdo tdo prevalentes na populacado felina8, pois as
vacinas atualmente disponiveis amenizam a sintoma-
tologia clinica, mas nao previnem a infeccio e o estado
portador4.

A transmissao ocorre pelo contato direto entre os
animais8,20, sendo que as principais vias de infeccdo
tanto do HVF-1 quanto do CVF séo a oral, nasal e con-
juntival. Eles se multiplicam predominantemente na
mucosa do septo nasal, turbinados, nasofaringe, tonsi-
las conjuntiva e cornea8. O resultado é necrose e erosdo
da superficie epitelial e inflamagéo local20, observados
como conjuntivite, rinite, sinusite, rinotraqueite1 e es-
tomatite6. Podem ocorrer alteracbes permanentes se-
cundarias a cicatrizacdo dos turbinados nasais e tecidos
oculares, predispondo esses pacientes a rinite cronica,
conjuntivite, sinusite e osteomielite dos turbinados8.

Apos a fase de replicagao inicial, o HVF-1 estabelece
laténcia no ganglio do trigémeo1,8 , onde o virus ndo
se replica, ndo ha manifestacao clinica nem inflamacao
detectavel19,20, porém o gato ainda é capaz de trans-
mitir o agente19. Dessa forma o animal torna-se um
carreador do virus, que pode ser reativado a qualquer
momento, principalmente em situacdes de estresse ou
queda de imunidade1, quando o paciente pode voltar
a manifestar a doenca ou disseminar o virus sem sin-
tomatologia clinica20. Apds a infecgao, os gatos também
tornam-se portadores persistentemente infectados pelo
CVE, que permanece nas tonsilas e orofaringe14,23, lib-
erando o virus por secre¢des oronasais10. Porém, a dis-
seminagdo do CVF é continua e nao induzida pelo es-
tresse21, e os felinos acometidos podem eliminar o virus
continuamente durante semanas ou meses, sem fase de
quiescéncia viral10.

A importancia da Bordetella bronchiseptica como
patdgeno primario na doencga respiratéria em felinos é
cada vez mais reconhecida, embora ainda nao se tenha
estabelecido o mecanismo preciso a partir do qual isso
ocorre. Sabe-se que a transmissao desse organismo
ocorre entre cdes e gatos, o que influencia o controle da
doenca para as duas espécies3,8. Essa bactéria é dissemi-
nada por secrecdes orofaringeas e nasais, até 19 semanas
apos a infeccdo. O estresse do parto também pode le-
var a multiplicacdo detectavel dessa bactéria nas fémeas
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parturientes. Sua infeccdo promove falha no mecanis-
mo de limpeza mucociliar, o que facilita a colonizagao
e persisténcia bacteriana, além de danos inflamatérios
locais. O envolvimento do trato respiratério superior
parece ser o mais comum. Os gatos acometidos pela
B.bronchiseptica apresentam espirros, secrecdo oculo-
nasal, tosse, pirexia, letargia e linfoadenomegalia sub-
mandibulars.

A Chlamydophila felis (C.felis) é indicada como uma
das principais causas de conjuntivite em felinos3,8. Out-
ros agentes envolvidos sdo os reovirus8, Mycoplasma
spp3,821 e outras bactérias tais como Staphylococ-
cus spp, Streptococcus spp, Pasteurella multocida e
Escherichia coli parecem ter papel como invasores se-
cundarios na doenca respiratoria de felinos8.

3. Principais conseqiiéncias da infecgdo respiratoria su-
perior em felinos.

2.1. Manifestagoes oculares

O HVF-1 é comumente associado a doencas oftalmi-
cas em gatos21, sendo a causa mais freqliente de con-
juntivite e ceratite nessa espécie, pelo fato de poder per-
manecer latente nos tecidos oculares20. As alteragdes
oculares mais relacionadas ao HVF-1 sao a conjuntivite,
ceratite e seqliestro de cérneal.

A conjuntivite é uma manifestagdo comum da infecgdo
primaria pelo HVF-115. Essa inflamagao é reconhecida
por hiperemia, secrecio ocular (epifora) e blefaroes-
pasmo, sendo geralmente bilateral1,19 (figura 1). O as-
pecto da epifora é variavel, sendo inicialmente serosa,
progredindo para mucopurulental.

A maioria dos animais se recu-
pera dentro de 20 dias, porém
infeccoes severas ou casos de
imunossupressio podem re-
sultar em conjuntivite cronica
ou recorrente. Nesses casos o
curso da sintomatologia varia
de semanas a meses e resultar
em danos e cicatrizagdo do
_ ducto lacrimal, levando a epi-
lglagc?e‘:t; com hiperemia conjuntival, fora chnlca, que pe.,rSISte mes-
secrecdo mucopurulenta e quemose MO apPOSs a YESOIUQaO da con-
evidente, sinais indicativos de juntivite20. Outros agentes
conjunevite infecciosos envolvidos na eti-
ologia da conjuntivite em felinos sdo a Chlamydophila
felis e Mycoplasma24, que causam sintomatologia bem
semelhante aquela secunaria ao HVF-1, mas sem lesdo
na cérnea2? ou sinais de acometimento respiratério su-
perior24.

O HVF-1 é a Unica causa viral de ceratite em felinos1,
mas essa afecdo é menos comum16. Ela ocorre con-
forme o virus se espalha pelo epitélio corneal causando
ulceracdo8,20. Trata-se de uma alteracdo primariamente
de gatos adultos, geralmente vista como um sinal de
reativagdo do virus latente, podendo ocorrer ou nao
em ambos os olhos, estar associada a conjuntivite ou de
doenca respiratoria. Os sinais clinicos relacionados sdo
dor, blefaroespasmos, epifora, hiperemia conjuntival e,
as vezes, opacidade corneana24. As Ulceras de cornea

dendriticas sdo patognomonicas para a infec¢do pelo
HVF-11,16.

As Ulceras, a principio superficiais, podem progredir
ao ponto de envolver o estroma, o que pode culminar
com a perfuragdo do bulbo ocular, principalmente em
filhotes (figura 2). Ela é evidenciada pela opacidade no
interior do estroma corneal, geralmente acompanhado
por intensa vascularizagao (figura 3). Trata-se do acome-
timento clinico menos comum da infeccdo pelo HVF-1,
porém muito significante considerando seu potencial
efeito deletério a visao pela opacificacdo e cicatrizagao
do estroma20.

O sequiestro de cérnea, uma afeccdo Unica dos felinos,

Figura 2

SRD com menos de 4 semanas de vida apresentando perfuragéo do bulbo ocular. Em
A percebe-se a presenca de secregao nasal serosa e crostas nasais, sinais sugestivos de
infecgdo respiratoria superior. Em B nota-se a protusao do bulbo ocular perfurado.

Figura 3

Pacientes com opacidade corneana, indicativa de ceratite profunda. Em A um gato
adulto com hiperemia conjuntival e quemose. Em B filhote com menos de 4 semanas
de vida apresentando intensa secregio ocular serosa e nasal, além de espirros.

ocorre com mais freqiiéncia em racgas braquicefalicas
tais como o persal,16,24, devido a natureza exoftalmi-
ca dessas racas24. E representado por areas de necrose
do estroma e pode ocorrer secundaria a ulceragao
corneanal,16,20 (figura 4). Gatos que apresentam ul-
ceras de cornea por semanas e sem sucesso terapéutico
sdo 0s mais propensos a
apresentar o seqlestro
no estroma exposto20,24.
Mesmo nado sendo defini-
do como uma causa do se-
questro de cornea, o HVF-1
ja foi associado com sua
formacédo em felinos1,24.

Y o i T

< 2.2. Manifestagoes orais
Figura 4 A gengivoestomatite pode
Felino da raga persa com area corneal sermuitodebilitante e frus-
enegrecida e vascularizagdo local, cara- .. .
trante na clinica de felinos,

cterizando sequiestro de cornea. Repare
na grande quantidade de secregzo, pOiS causa dor oral sev-

crostas, hiperemia e edema conjuntival.

Figura 5

Gato doméstico SRD com hiperemia e
edema gengival, sinais caracteristicos de
inflamagao gengival. Nota-se pela arcada
dentéria que trata de um paciente jovem,

era, e ¢ dificil de tratar9.
E um problema comum
na pratica veterinaria,
afetando principalmente
gatos adultos em torno
de 4 anos. Os locais mais
acometidos sdo a mucosa
gengival (figura 5), lingua
(figura 6), area periodon-
tal e fauces9,19(figura 7).
Em geral a GE esta asso-
ciada a doenga dental ou

0 que sugere a infecgdo oral pelo CVF. h ¢ h
mfecgao concomitante

pelo FIV9.

Figura 6
Felinos apresentando ulceragdo na lingua, em A observa-se uma extensa area da lingua
tomada pela ulceragdo. Em B as Ulceras sao pontos espalhados pela lingua.

As lesdes orais sdo muito comuns na infeccdo pelo CVF
uma vez que esse virus ¢ isolado de mais de 80% gatos
com doenga oral cronica, tendo forte relacio com o
surgimento de faucite aguda e crénica10. As ulceragdes
iniciam-se como pequenas vesiculas que se rompem ex-
pondo a necrose do epitélio adjacente6,8 concomitante
a eritema e edemaciacdo das gengivas7.

Figura 7 Figura 8

Felino com inflamagéo e ulceragdo oral  Felino com intensa salivagio secundaria a

na regido das fauces (faucite). Em A um  ulceragdes orais. Notar a secrecao nasal mu-
gato jovem com faucite e inflamagéo copurulenta sugestiva de doenga respiratoria
gengival. superior.

2.3. Manifestagoes respiratorias

A rinosinusite (RS) representa uma das causas mais
comuns de espirros e secrecao nasal em gatos23. Ela
pode ser secundaria a uma infeccdo aguda e severa do
trato respiratdrio superior pelo HVF-1, CVF e B. bron-
chiseptica ou a uma combinacao desses agentes18, sen-
do que destes, o HVF-1 e o CVF sdo apontados como
os principais causadores. Essas infeccdes virais podem
causar severas alteragdes na mucosa e superficie 6ssea
dos turbinados nasais, predispondo a infeccdes bacteria-
nas secundarias e dai rinite e sinusite secundaria19,21.
A perda da arquitetura nasal altera a funcdo mucociliar
e pode resultar no acimulo de muco e bactérias den-

03 2008

tro da cavidade nasal, criando um ambiente favoravel
a colonizagdo bacterianall. A apresentacdo clinica da
rinite infecciosa é similar a neoplasia nasal, pdlipos na-
sofaringeos, doenca dentaria ou estenose faringea, o que
reforca a importancia de diferenciar os provaveis diag-
nosticos13. Pacientes com RS geralmente apresentam
histdrico de espirros, estridor e secre¢do nasal progres-
siva ou intermitente13,23 e mucopurulental3(figura 9).
Os sinais clinicos da RS sdo perpetuados pelas infecgdes
bacterianas recorrentes ou persistentes no interior da
cavidade nasal19,23, pela intensa resposta inflamatoria
a presenca desses agentes e a destruicdo constante do
epitélio e ossos dos turbinados devido a citdlise viral
durante um surto de rinite secundaria a reativacdo do
HVF-113. Deve-se suspeitar de sinusite nos casos em que
o paciente apresenta recidiva dos sinais ap6s meses de
tratamento antimicrobiano. Da mesma forma, gatos com
episodios refratarios de espirros com excessiva secrecao
nasal purulenta assimétrica podem ter desenvolvido si-
nusite2.

Figura 9

Em A: Felino macho apresentando secre¢do nasal seromucosa, além de espirros,
anorexia parcial e intenso estertor ha mais de 1 més. Em B: Felino com secregéo nasal
purulenta que iniciou-se apds um evento estressante (fratura mandibular). Pacientes
com sinais sugestivos de doenga respiratoria superior.

Alguns pacientes com doenga respiratoria tém infeccdes
bacterianas que permanecem nos seios nasais fron-
tais ou ouvido médio. Pioras ou recorréncias dos sinais
clinicos resultam da falha dos antimicrobianos em pen-
etrar nessas regioes, que contém grande quantidade de
secrecOes, cujo escoamento é minimo, especialmente
quando infectados por organismos persistentes como a
Pasteurella. aeruginosa2. Os exames radiograficos geral-
mente demonstram fluidos radiopacos no interior das
cavidades nasais ipsilaterais, leve opacidade na cavidade
nasal e perda dos detalhes dos turbinados13,18. Porém,
devido ao pequeno tamanho dos seios frontais em
gatos, algumas alteracdes importantes podem nao ser

observadas14 (figura 10).

3. Estudo retrospec-
tivo das manifestagoes
clinicas da doenca res-
piratoria superior em

felinos.

O presente estudo anali-
sou os principais sinais
encontrados em pacientes
felinos, acometidos por
alteracdes  respiratorias

Figura 10

Radiografia ventrodorsal da cavidade
nasal do paciente da foto 9 A. Observar
o aumento da radiopacidade no seio
frontal direito (seta).
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superiores, oculares e orais comumente associados a in-
feccdo respiratoria superior atendidos em um hospital
veterinario. O objetivo de quantificar e avaliar as cara-
cteristicas envolvidas com a doenca respiratoria superior
nessa espécie, a fim de auxiliar o diagnostico clinico.

3.1. Materiais e métodos

Foram analisados 324 prontuarios dos felinos atendidos
em um hospital veterinario. Os dados recolhidos foram
referentes a idade, raga, sexo, sinais clinicos e diagnos-
tico. Os sinais mais considerados referentes a doenca
respiratoria superior foram: secrecdo nasal, secreciao
ocular, espirros, conjuntivite, estomatite e ceratite8. Ja o
diagnostico sugestivo das alteracdes oculares foi feito de
acordo com os sinais clinicos observados e teste de fluor-
sceina. Os pacientes considerados com gengivite manife-
staram a gengiva edemaciada e hiperémica, e os casos de
estomatite foram sugeridos pela observacao de ulceras
ou vesiculas na cavidade oral. Os diagnosticos sugestivos
das doencas respiratorias e orais ndo foram considerados
nesse estudo, uma vez que variaram muito de acordo
com a experiéncia do médico veterinario responsavel.

3.2. Resultados

Foram selecionados os prontuarios de gatos com sinais
compativeis com doenca respiratdria superior, acresci-
dos os sinais oftalmicos e orais mais associados a essa
afeccoes, de acordo com a figura 11.
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Figura 11
Sinais clinicos compativeis com doenga respiratoria superior observados em felinos
atendidos em um hospital veterinario.

Os pacientes com alteracdes respiratorias superiores
(36 casos) apresentaram 5,4 anos em média, variando
de 6 meses a 19 anos. As fémeas somaram a maioria (21
animais), assim como os gatos sem raga definida (29
animais), seguido por persas (4 animais) e siameses (3
animais). Secrecdo nasal foi o sinal clinico respiratério
superior mais encontrado (32 casos), que variou de se-
rosa a mucopurulenta. Foram avaliados 75 prontuarios
de felinos com sintomatologia oftalmica. Estes tinham,

em média, 4 anos (variando de 1a 22 anos), somando 40
machos e 35 fémeas. A maioria era composta por gatos
sem raca definida (55 animais), seguido por persas (13
animais) e siameses (5 animais). Os sinais mais comuns
foram secrecdo ocular (27 casos), hiperemia conjuntival
(17 casos) e quemose (13 casos), de acordo com a figura
3. As doengas oftalmicas comumente diagnosticadas fo-
ram ceratite superficial (31 casos), conjuntivite (17 ca-
sos) e sequestro de cornea (11 casos), cujos sinais mais
observados estao resumidos na tabela 1.
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Figura 12
Principais sinais oculares encontrados nos felinos atendidos em um hospital veterinario.

Tabela 1

Sinais clinicos em gatos com diferentes categorias de
doencas oftalmicas atendidos em um hospital veter-
inario:

Sinal Ceratite | Conjuntivite | Seqiiestro cornea Perfuragio do globo
Clinico (n=31) (n=17) (n=11) ocular (n=4)
Secregiao
o culgr 20 (64,5%) | 15 (88%) 7 (63,6%) 1(25%)
Hiperemia
conjuntival 16 (51,6%) 17 (100%) 5 (45,4%) 1(25%)
Quemose | 10(32%) | 12 (70,5%) 2 (18,2%) 0(0)
Protusao
de terceira 6 (20%) 1(6%) 6 (54,5%) 0(0)
palpebra
Simbléfaro 0(0) 2 (12%) 0(0) 0(0)

Os felinos diagnosticados com ceratite superficial (31 ca-
sos) tinham em média 4 anos, sendo a maioria fémea (19
animais) e sem raca definida (15 animais). A conjuntivite
constituiu a segunda maior causa de alteracdes oculares
nesse estudo. Os pacientes tinham em média 2,5 anos
e também eram sem raca definida em sua maioria (11
animais). O seqtiestro de cdrnea ocorreu em 11 casos. Os
pacientes eram mais velhos (média de 6 anos), principal-
mente fémeas (7 animais) e 90% deles eram compostos
por gatos da raga persa (10 animais). Foram reavaliadas
as fichas de 153 felinos com sintomatologia oral. Destes
pacientes 70% ndo possuiam raga definida (107 animais),

20 eram siameses e 15 persas. Nao houve predominancia
sexual (72 machos e 70 fémeas), e 5,8 anos (de 3 meses
a 17 anos) foi a idade média dos felinos atendidos. Os
sinais mais observados durante as consultas desses pa-
cientes estaoresumidos na figura 13.
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Figura 13

Principais sinais relacionados a cavidade oral encontrados em felinos atendidos em um
hospital veterinario.

3.3. Discussao

Nesse estudo pode-se observar uma ocorréncia con-
sideravel de sinais compativeis com doenca respiratéria
superior. Apesar da maioria dos gatos avaliados nesse
estudo ndo ter raca definida (72% dos casos SRD, 10%
persas, 10% siamés e 2,5% angora) nao se deve assumir
que esses animais sejam mais propensos a doenca respi-
ratoria superior, pois na localidade do hospital avaliado
os gatos sem raga definida somam a maioria da popu-
lacdo atendida. A idade média dos pacientes avaliados
foi de 5 anos (variando de 3 meses a 23 anos). Os sinais
clinicos encontrados mais associados a infeccdo respi-
ratoria superior foram: secrecao nasal, secrecdo ocular,
espirros, conjuntivite, salivacdo, Ulceras orais, ceratite,
tosse e dispnéia, de acordo com Nelson et al. (2006) e
Greene (2006). Esse resultado é semelhante ao de Binns
et al. (2000) e Bannasch et al. (2004), nos quais os prin-
cipais patdgenos isolados foram o CVF e o HVF-1. Ao
contrario das conclusdes destes mesmos autores, para
0s quais a doenca respiratoria superior ocorre mais
frequentemente em felinos jovens até 1 ano de idade
(conforme perdem a imunidade materna), no presente
estudo a média de idade dos pacientes com diagnos-
tico sugestivo de doenga respiratoria superior foi de 5
anos, sugerindo que na populagdo estudada pode ter
sido mais comum a ocorréncia de pacientes em crises
de recorréncia do HVF-1 ou persisténcia do CVF, e que
dessa forma poucos pacientes na crise inicial da infeccao
aguda sejam consultados por um veterinario. O nimero
de alteragdes orais encontrados nesse estudo demonstra
a elevada prevaléncia das afec¢des da cavidade oral na
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pratica clinica de felinos. A ocorréncia de gengivite foi
bastante observada nesse estudo (56 casos), uma vez
que a inflamagdo da mucosa gengival é comum a diver-
sas doencas bucais tais como periodontite, acimulo de
placa bacteriana, lesdo de reabsorcao osteoclastica felina
(LROF) e, em menor numero de casos, afeccdes croni-
cas pelo CVF5. Em 29 animais a inflamacao e ulceracao
de outras regides da cavidade oral (25 com estomatite
e 4 com faucite) estiveram associada a gengivite, em 16
animais a gengivite foi observada em casos de doenca
periodontal e em 9 casos foi associada a gatos com LROF
o que, de acordo com DeBowes (1997), sdo as principais
causas de gengivite em felinos. No estudo de Healey et al.
(2007) a maioria dos pacientes avaliados com gengivite/
gengivoestomatite apresentou doenca dental. Porém,
segundo DeBowes (1997), nos casos iniciais de doenca
periodontal, onde a placa comeca a se aderir a margem
gengival, ela ainda ndo é observada clinicamente, mas ja
é capaz de induzir uma resposta inflamatéria, também
ha casos onde a placa é subgengival e o Unico indicio
observado é a gengivite, dessa forma muitos pacientes
com gengivite por deposicao de placa bacteriana po-
dem nao ter sido registrados nesses estudo, pelo fato da
placa ndo ter sido evidenciada. Os pacientes com gengi-
vite tinham em média 6 anos (variacdo de 4 meses a 19
anos), uma idade na qual a ocorréncia de afecgdes orais
crénicas como LROF, doenca periodontal, depésito de
placa e doengas dentarias ocorrem com maior freqiién-
cia, logo ndo se pode concluir que essa alta prevaléncia
de gengivite seja devido a uma acdo cronica do CVF2,
mesmo porque foram observados poucos casos de pa-
cientes com gengivite e sinais respiratorios superiores (4
casos), o que pouco relaciona esse sinal a doenca respi-
ratoria superior. Sugere-se portanto que a gengivite por
si s6 ndo caracteriza uma infeccao pelo CVF. Em nosso
estudo observou-se 25 pacientes com estomatite en-
quanto a faucite ocorreu em menor proporcao (4 casos).
Acredita-se que a pouca ocorréncia de faucite nesse es-
tudo deva-se, em grande parte, a dificuldade que muitos
profissionais encontram em examinar a cavidade oral de
felinos, principalmente aqueles com dor oral, o que faz
com que varias alteragdes significantes passem desper-
cebidas. Onze pacientes com estomatite apresentaram
outros sinais compativeis com doenca respiratoria supe-
rior, tais como: secrecdo nasal (5 casos), espirros (5 ca-
s0s), secrecdo ocular (3 casos), estridor (3 casos), disfagia
(4 casos), congestao nasal (1 caso) e dispnéia (1 caso),
tendo forte indicacdo de infeccao aguda ou recidivante
pelo CVF e/ou HVF-1. No entanto, a maioria dos felinos
com estomatite (14 animais) nio manifestou sinais res-
piratorios superiores, 0 que sugere uma acao cronica,
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principalmente pelo CVF, considerando a idade desses
pacientes (média de 4 anos, variacdo de 2 a 19 anos)
comparado com a idade média daqueles com sinais res-
piratérios (média de 1 ano, variagdo de 0,5 a 2 anos). Esse
fato esta de acordo com Healey et al. (2007), para o qual
a idade foi fator predisponente a gengivoestomatite; e
ocorreu mais frequentemente em pacientes adultos a
idosos. Foi possivel observar que a presenca de sinais oc-
ulares é freqliente na medicina de felinos, considerando
que a secrecao ocular (27 casos), hiperemia conjuntival
(17 casos) e quemose (13 casos) estavam entre 0s sinais
clinicos mais prevalentes nesse estudo. Dentre as princi-
pais afeccoes oculares observadas, a conjuntivite (17 ca-
sos) foi uma das mais presentes, que em apenas um caso
esteve relacionada a espirros e secre¢ao nasal. Devem-se
considerar os casos de infeccdo pela C. felis (apesar de
a infeccao por essa bactéria ser pouco provavel em pa-
cientes com mais de 5 anos22); ou situacdes nas quais
ocorre reativacdo do HVF-1 apenas na mucosa conjunti-
val ou corneal16, condicdes nas quais dificilmente havera
comprometimento respiratério24. A ceratite foi uma
afeccdo comumente diagnosticada nesse estudo (31 ca-
sos). Catorze animais apresentaram ceratite superficial,
cujos sinais mais observados foram epifora e hiperemia,
de acordo com Wilkie (1994). Em dois animais a ceratite
superficial evoluiu para estromal, e em 5 casos, ap6s al-
gumas semanas, as lesdes passaram a apresentar aspecto
semelhante a sequestro de cérnea. O que demonstra
uma predisposicdo ao seqtiestro de cornea naqueles pa-
cientes que apresentam exposicao de partes da cornea
por periodos prolongados20,24. Dezessete pacientes ap-
resentaram ceratite estromal ou profunda, que sugerem
o grande numero de pacientes nos quais a ceratite su-
perficial, presente nas infecgdes respiratdrias agudas, ndo
sao diagnosticadas e culminam no aprofundamento da
lesdo. O sequiestro de cornea teve prevaléncia de 1,3%
(11 casos) na populagido avaliada nesse estudo. Con-
forme o esperado, 90% dos animais (10 gatos) com essa
afeccdo eram persas, comprovando a maior ocorréncia
dessa alteracdao em racas braquicefalicas24. A média de
idade dos pacientes com seqliestro de cérnea foi de 6
anos (variagdo de 2 a 11 anos), indicando que se trata de
uma afec¢gdo comum em animais adultos, pois necessita
de certo periodo de tempo para se desenvolver. E preciso
correlacionar e considerar todas as causas de doenca res-
piratdria superior quando um gato apresentando espir-
ros, secrecao nasal e ocular é consultado, pois apesar da
grande prevaléncia do CVF e HVF-1 devem-se lembrar
de todos os casos nos quais eles ndo tém qualquer en-
volvimento na doenca respiratoria superior tais como:
tumores nasais, processos alérgicos, presenca de corpo

estranho, infecgdes por fungos e traumas. Para que dessa
forma ndo ocorram frustracdes relacionadas a terapia e
a evolucdo do caso, resultados de um diagnostico erro-
neo.

4. Conclusao

Ressalta-se a importancia de saber reconhecer e associar
os sinais clinicos e manifestagdes da doenca respiratdria
superior em felinos, mas deve-se considerar que diversas
alteragdes podem passar despercebidas pelo examina-
dor pouco experiente ou com menos familiaridade com
aespécie. Sendo assim, o clinico deve ter a consciéncia da
importancia de se realizar a profilaxia e exames clinicos
apurados na rotina médica, mesmo em gatos saudaveis,
para que dessa forma as doencas respiratorias, orais e
oftalmicas possam ser detectadas precocemente antes
de se tornarem clinicamente significativas. Fica evidente,
portanto, que as inumeras complicacdes induzidas
pela infeccao respiratéria superior sdo tao complexas e
graves, em relacdo a diagnostico, tratamento e controle,
que se torna mais compensatorio investir na prevencao
por meio da higienizagdo, isolamento e vacinacao.
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3° LUGAR - HIPERSENSIBILIDADE ALIMENTAR EM CAES

Estudo de 3 casos clinicos
Estudante: Cintia Simoées - Orientador: Dra. Cristine Dossin Bastos Fischer

RESUMO

A hipersensibilidade alimentar é uma das condi¢des que
mais estressam animais, proprietarios e médicos vet-
erinarios, sendo desencadeada por um tipo de reacao
adversa de natureza imunoldgica, levando a desordem
cutanea pruriginosa e ndo sazonal. O diagnostico defini-
tivo é dado pela realizagdo de uma dieta de eliminagéo
e, uma vez confirmado o diagndstico, o paciente deve
receber racdo de eliminacdo comercial ou dieta caseira,
obtendo-se um bom prognostico. Este trabalho descreve
os procedimentos realizados até o diagndstico e o trata-
mento de 3 cdes, de diferentes ragas e sexo, com idade
entre 8 meses e 1,6 anos, apresentando hipersensibili-
dade alimentar, que apds o diagndstico e a instituicdo de
racao hipoalergénica, demonstraram melhora significati-
va no quadro clinico. Palavras-chave: Hipersensibilidade
alimentar, desordem cutanea, dieta

INTRODUCAO

A hipersensibilidade alimentar (HA) é um tipo de reacdo
adversa de natureza imunoldgica que acomete cies e
gatos, levando a desordem cutanea pruriginosa e nao
sazonal, associada presumivelmente ao material an-
tigénico presente na dieta, e quase exclusivamente cau-
sada por proteinas e peptideos, que escapam a digestdo
e sao absorvidos intactos através da mucosa (NASCENTE
et al,, 2006).

De acordo com Loeffler et al. (2004), existem dois tipos
de reacdo adversa ao alimento, uma reacdo imunomedia-
da de alergia ao alimento e uma reacdo niao imunologica
de intolerancia ao alimento. Ackerman (1998) e Halliwell
(2007) concordam que as reagdes adversas aos alimentos
podem ter uma base imunolégica ou podem se desen-
volver sem o envolvimento do sistema imune (intoleran-
cia alimentar), tendo esta ultima, varios tipos diferentes
de reagdo, como reagoes de toxicidade, reacdes de idi-
ossincrasia, reagdes farmacoldgicas e metabdlicas. Em
muitos casos, a intolerancia e a hipersensibilidade po-
dem coexistir em um mesmo paciente.

A reacdo imunoldgica presente na alergia alimentar é
similar aquela promovida pela defesa do organismo con-
tra agentes infecciosos ou outros que Ihe possam causar
danos (NASCENTE et al., 2006). Em caes a pele é um im-
portante alvo para as reacdes adversas ao alimento, mas
sinais gastrintestinais e, menos freqiientemente, proble-

mas respiratorios e neurologicos também ocorrem (LO-
EFFLER et al., 2004). A HA é uma das condigdes que mais
estressam animais, proprietarios e médicos veterinarios.
Estima-se que 15% da populagao canina sofra de alergia,
contexto no qual a HA ocupa o terceiro lugar de incidén-
cia, antecedida pelas alergias inalatorias (atopia) e pelas
picadas de pulga (DAPP). Alguns estudiosos acreditam
que a HA pode ser a causa de 1% de todas as dermatoses
observadas na clinica de pequenos animais, enquanto
que outros investigadores postulam que essa enfermi-
dade represente entre 23 e 62% de todas as dermatoses
alérgicas nao sazonais (NASCENTE et al., 2006).

Ainda ndo se esbocaram os mecanismos exatos da HA
nos caes e gatos (WHITE, 2003). Conforme Willemse
(1995) e Duclos (2005), uma alergia alimentar é uma
manifestacdo de hipersensibilidade do tipo |, Ill, ou IV a
um ou mais componentes da dieta, como carboidratos,
preservantes, corantes, aromatizantes e proteinas. De
acordo com Muller et al. (1985), embora o mecanismo
patolégico da HA seja obscuro, as reacdes de hipersen-
sibilidade do tipo | sio bem documentadas no homem,
havendo suspeitas quanto as reacdes dos tipos lll e IV.
As reagdes “imediatas” e “retardadas” a alimentos foram
presenciadas em caes e gatos.

Segundo White (2003), a reagao imediata, ou seja, hiper-
sensibilidade do tipo |, ocorre de minutos a horas apos
a ingestdo, enquanto que a reagao retardada, ou hiper-
sensibilidade tipo 1V, ocorre dentro de horas a dias apos
a ingestao.

Todos os alimentos podem ser potencialmente aler-
gizantes, apesar de, na pratica, serem as proteinas as
causadoras mais freqlientes. Em virtude dos habitos ali-
mentares, as substancias alergizantes variam. E essencial
diferenciar os trofalérgenos dos ingredientes responsaveis
pelas reagdes nao imunologicas (lactose, responsavel por
sintomas de deficiéncia de lactase), alimentos ricos em
histamina ou liberadores desta (alguns peixes, crusta-
ceos, embutidos, chocolate, etc.). Os trofalérgenos sao
os alérgenos alimentares, onde dentre os principais estao
a soja, leite de vaca, ovo, peixes, cereais como o trigo e a
cevada, gluten, frutas e legumes, aditivos e corantes. Em
geral, os trofalérgenos siao proteinas de peso molecular
variando de 10.000 e 60.000 daltons, que nio sdo desnat-
uradas apoés o tratamento pelo calor, um acido ou pro-

teases (GUAGUERE e BENSIGNOR, 2005). White (1998)
complementa que os alérgenos mais comuns nos caes
sdo: proteina bovina e de frango, o leite, o ovo, o milho,
o trigo e a soja.

Mais comumente, o alérgeno é uma glicoproteina pre-
sente no alimento e esta pode se tornar identificavel ap-
enas ap6s a digestdo ou o calor e preparo do alimento. E
desconhecido se ocorre a sensibilizagdo na mucosa intes-
tinal ou ao alérgeno absorvido. A apresentacao inicial do
antigeno a mucosa intestinal resulta em resposta imune
predominantemente local a IgA, que reduz a quantidade
de material antigénico absorvido através da mucosa. Ha
também um mecanismo de salvaguarda pelo qual o ma-
terial antigénico absorvido seja depurado via formagao
de complexos imunes contendo IgA. De acordo com es-
sas defesas, uma resposta imunologica a uma variedade
de antigenos alimentares freqlientemente ocorre tanto
em individuos normais como naqueles com hipersensi-
bilidade alimentar comprovada (SCOTT et al.,, 1996).

Segundo Duclos (2005), especula-se que, em animais
jovens, infeccdes ou parasitas intestinais possam causar
dano a mucosa intestinal, resultando em absorgdo anor-
mal de alérgenos e subseqiientemente sensibilizacao.

De acordo com Lucas (2007), na HA ha o envolvimento
de IgE e IgA, e as reagdes imunoldgicas do tipo lll e IV,
que classicamente ndo tem envolvimento de imunoglob-
ulinas.

Conforme Willemse (1995), em cdes a alergia alimen-
tar é comumente notada antes dos 6 meses de idade.
Porém, Medleau e Hnilica (2003) citam que pode ocor-
rer em qualquer idade. Nenhuma predilecdo por idade
ou por sexo foi comprovada na HA canina. A maioria dos
pesquisadores ndo encontrou também uma predilecao
racial, porém alguns pesquisadores, todavia, encontra-
ram que o Cocker e o Springer Spaniels, os Retrievers
Labrador, Collies, Schnauzer miniatura, Shar Pei, West
Highland White Terriers, Boxers, Dachshunds, Dalmatas,
Lhasa Apsos, Pastores Alemaes e Golden Retrievers esta-
vam sob o risco aumentado (SCOTT et al., 1996; ACKER-
MAN, 1998).

De acordo com Muller et al. (1985), ndo ha um grupo de
sinais patognomonicos para a HA no cdo ou gato. Po-
dem ser observadas diversas lesGes cutaneas primarias e
secundarias nessa patologia, como papulas, pustulas, ur-
ticaria, eritema, escoriagdes, escamas e crostas. Porém, a
queixa principal é o prurido, este é ndo-sazonal e pouco
reativo aos glicocorticoides.
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Qualquer cdo com prurido nao-sazonal, particularmente
se forem afetados face, pés ou orelhas, ou ainda pioder-
matite recorrente pode apresentar possivelmente uma
reagdo alimentar adversa subjacente (ROUDEBUSH,
1995; MUELLER, 2003). Conforme Medleau e Hnilica
(2003), o prurido pode ser localizado ou generalizado e,
normalmente, atinge orelhas, membros, regido inguinal
ou axilar, face, pescoco e perineo. Willemse (1995) cita
que em caes, comumente ha lesdes papulares no abdé-
men e nas axilas, ou uma foliculite pustular pruriginosa
com ou sem a presenca de colaretes epidérmicos. Além
disso, um eritema intenso, urticaria, seborréia ou otite
externa podera ocorrer, como manifestacao singular de
uma alergia alimentar.

Ocasionalmente sinais gastrintestinais, como diarréia e
flatuléncia, podem ser observados, e também sinais res-
piratdrios, como a rinite, espirros e asma (ACKERMAN,
1998).

O padréo da distribui¢do anatomica das lesdes, também
assume grande importancia no raciocinio clinico, para
o encaminhamento do diagndstico. Porém, este impor-
tante parametro nao pode ser utilizado quando se abor-
dam os casos de DAPP, HA e atopia (LUCAS, 2007). O di-
agnostico definitivo passa pela realizacdo de uma prova
de privagao do alérgeno, utilizando um regime a base de
proteinas “puras” (preparadas ou industriais), seja um re-
gime hipo ou analogénico a base de hidrolisados de pro-
teinas, seguido de provas de desafio (BROWN et al, 1995;
GUAGUERE e BENSIGNOR, 2005).

Antes de colocar em pratica o regime de privacao, é
necessario assegurar-se da cooperacao do proprietario.
A duracao e as finalidades dessa etapa diagnostica e a
necessidade de implicar toda a familia devem ser com-
preendidas antes de se iniciar o regime. E igualmente
necessario controlar uma eventual infecciao digestiva,
com a ajuda de um tratamento adaptado (GUAGUERE e
BENSIGNOR, 2005). A dieta escolhida precisa ser oferec-
ida exclusivamente. A profilaxia de vermes cardiacos ou
suplementos intercorrentes ndo devem conter extratos
flavorizantes alimentares (MUELLER, 2003).

O principio do regime de privagdo consiste em subtrair,
do animal suspeito, os trofalérgenos potencialmente
responsaveis pelos transtornos cutaneos. Com isso, se
obtém progressivamente, um desaparecimento dos
sintomas. Em um segundo tempo os alimentos sédo re-
introduzidos, seja um apds o outro, seja globalmente
(reagdo in toto), para confirmar ou invalidar seu papel
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(GUAGUERE e BENSIGNOR, 2005). De acordo com Scott
et al. (1996) e Mueller (2003), uma dieta de eliminacdo
para cdes consiste de uma fonte protéica e uma fonte de
carboidratos anteriormente ndo oferecida. Isso significa
que a dieta de eliminagdo para um paciente particular é
determinada pela dieta oferecida até entdo a esse animal.
Gatos devem ser alimentados somente com uma fonte
protéica, sem a fonte de carboidratos, para aumentar a
adesdo.

As opgodes possiveis de fontes protéicas sdo carne de
galinha, peru, pato, veado, carne ovina, bovina, eqiiina,
bubalina, de coelho, de lebre, de canguru, de emu, varios
tipos de carne de peixe, entre outros. As fontes de car-
boidratos podem consistir de arroz, batata, batata-doce,
feijio ou outros (MUELLER, 2003). Brown et al. (1995)
complementam que se deve optar por uma Unica fonte
de proteinas e de carboidratos. O paciente deve ser ali-
mentado com uma dieta de eliminagdo controlada por
4 a 12 semanas (ROUDEBUSH, 1995). Segundo Muel-
ler (2003), pode-se passar 6 a 8 semanas antes de uma
resposta ficar evidente. Ap6és uma melhora inicial, um
desafio com a dieta oferecida anteriormente se torna es-
sencial, pois a melhora pode resultar de outros fatores,
como alteracdes sazonais ou ambientais ou medicacdo
intercorrente. Se ocorrer recidiva dentro de 2 semanas
e os sinais clinicos se resolverem novamente apds a re-
introducdo da dieta de eliminacdo, o diagnostico sera
confirmado.

A duracdo minima da instalagdo do regime de privagao é
de 6 a 8 semanas antes de avaliar um eventual efeito do
regime. O tratamento é simples, pois consiste na privacao
definitiva do alimento incriminado. No entanto, no cao
as sensibilizacdes parecem acentuar-se e diversificar-se
com o tempo (GUAGUERE e BENSIGNOR, 2005). Scott
et al. (1996), afirmam que raramente os animais desen-
volvem mais hipersensibilidades dietéticas, mas necessi-
tam de reavaliagdo por dietas de eliminagcdo e pesquisa
de teste com alimentos. Essas dietas geralmente nao
sdao adequadamente balanceadas e, nos caes jovens em
crescimento ndo devem ser administradas sem suple-
mentos, tendo em vista que o conteido de calcio é par-
ticularmente baixo, uma fonte de calcio ndo alimentar,
bem como vitaminas e acidos graxos essenciais, no min-
imo, devem ser adicionados a dieta.

Segundo Guagueére e Bensignor (2005), os exames aler-
goldgicos ndo apresentam interesse para o diagndstico
das reagdes cutaneas induzidas pela alimentagcdao no
cdo e no gato. Medleau e Hnilica (2003) e White (2003)

complementam que os resultados destes testes ndo sao
confiaveis. De acordo com White (2003), isso é possivel-
mente devido a alteragdes na composicdo do alérgeno
com a digestdo ou a uma dilui¢do inapropriada do alérg-
eno-teste.

Os testes rotineiros de laboratério também ndo sdo Uteis
no diagndstico de HA canina, pois a eosinofilia hema-
tolégica ou tecidual é rara no cdo (SCOTT et al., 1996).
A histopatologia da pele pode apresentar graus variaveis
de dermatite perivascular superficial, podendo haver
predominio de células mononucleares ou neutrdéfilos,
porém este exame ndo possui um valor diagnostico con-
sideravel (MEDLEAU e HNILICA, 2003; WHITE, 2003).

A fase de provocacao so deve ser realizada se os sintomas
tiverem claramente regredido ap0s a fase de privacdo. A
realizacdo dessa fase de provocacao é indispensavel ao
diagnostico, pois mais de 50% dos animais que melho-
ram por um regime de privacdo nio apresentam recai-
das quando das reintroducdes; esses animais ndo sao
alérgicos alimentares, é inutil alimenta-los pelo resto da
vida com alimentos onerosos. Por outro lado, trata-se,
freqlientemente, de individuos atépicos que correm o
risco de recair alguns meses mais tarde, e o diagnostico
nio foi realizado (GUAGUERE e BENSIGNOR, 2005).

Quando se observa uma melhora, idealmente o animal
deve ser desafiado com sua dieta original para compro-
var o diagnostico. Geralmente se observara uma recidiva
na afec¢do dentro de 72 horas, mas isso pode levar tan-
to quanto 2 semanas. Deve-se acrescentar ingredientes
alimentares individuais a dieta restringida em intervalos
de 5 a 10 dias, até se atingir uma dieta balanceada ou se
descobrir os alérgenos ofensores (WHITE, 2003).

A identificacao do alérgeno ofensor permite uma dieta
mais variada e obtida por meio de um novo desafio se-
quiencial com fontes protéicas oferecidas anteriormente.
Carne bovina, de cordeiro, de galinha ou queijo e lat-
icinios devem ser adicionados a dieta de eliminagdo um
a cada vez, por duas semanas, a fonte protéica devera ser
interrompida até que a condicdo do paciente se estabi-
lize. Muitos pacientes exibem sintomas dentro dos dois
primeiro dias. Essa fonte protéica devera ser evitada no
futuro. Depois de duas semanas de determinada fonte
protéica sem sintomas clinicos, descarta-se a reagdo a
esta proteina e ela podera ser oferecida no futuro (MU-
ELLER, 2003).

O diagndstico diferencial da HA consiste em atopia,
reacdo a drogas, hipersensibilidade a picada de pulgas,

pediculose, hipersensibilidade parasitaria intestinal, es-
cabiose, dermatite por Malassezia, doenca seborréica de
pele e foliculite bacteriana (SCOTT etal.,, 1996; MEDLEAU
e HNILICA, 2003; DUCLOS, 2005).

O diagndstico diferencial entre as dermatites alérgicas
deve ser feito com base em “algumas regras” como pri-
meiramente eliminar as infeccdes presentes, tratando
as piodermites, nunca tentar diagnosticar HA ou atopia
na presenca de parasitas (LLOYD, 2006; LUCAS, 2007).
Lucas (2007) acrescenta que nao deve-se utilizar corti-
costerdides durante a eliminagao do parasita (DAPP)
e durante a dieta de eliminagdo, pois ndo sera possivel
elucidar se a melhora do quadro foi conseqiiéncia da
medicagdo ou da eliminacdo do fator que se esta inves-
tigando. Caso o quadro seja extremamente agressivo,
deve-se optar pelo uso de prednisona, por via oral, na
menor dose e, exclusivamente nos primeiros 7 dias de
eliminacao das pulgas, ou da dieta. Nunca esquecer que
o animal pode apresentar mais que uma dermatite alér-
gica associada.

Segundo Duclos (2005), medicamentos anti-pruriticos
sistémicos podem ser Uteis, durante as primeiras 2 a 3
semanas de prova de dieta, para controlar a automuti-
lacao.

Quando as dietas hipoalergénicas niao estiverem dis-
poniveis, os glicocorticoides sistémicos e os anti-his-
taminicos podem ser usados para suprimir os sinais
clinicos, porém pode ser dificil de controlar com estas
drogas, pois uma resposta completa aos glicocorticéides
sistémicos é verificada somente em 50% dos caes com
HA (ROUDEBUSH, 1995; SCOTT et al.,, 1996).

Deve-se tratar a piodermite secundaria, otite externa e
dermatite por Malassezia com medicamentos apropria-
dos, pois o controle da infeccao secundaria é um compo-
nente essencial no manejo de caes alérgicos a alimentos,
assim como estabelecer um programa de controle de
pulgas (MEDLEAU e HNILICA, 2003).

Depois de confirmar um diagnostico de reagdo alimen-
tar adversa, o cliente tem duas op¢des, onde na primeira
pode continuar com a ragao de eliminagdo comercial
para sempre, e a segunda manter uma dieta caseira, que
devera ser apropriadamente balanceada (ACKERMAN,
1998; MUELLER, 2003).

Uma variedade de dietas protéicas limitadas e diferentes
esta hoje sendo preparada por diversas empresas, e sao
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muito atraentes porque sao convenientes e nutricional-
mente completas (SCOTT et al., 1996).

Se o animal ndo conseguir tolerar uma racao comercial,
pode-se usar uma dieta preparada em casa, que consista
de uma fonte de proteinas e carboidratos suplementada
com vitaminas e minerais, sem aditivos (WHITE, 2003).
O progndstico é bom, porém em caes de dificil controle
deve-se excluira possibilidade de hipersensibilidade a um
ingrediente da dieta hipoalergénica, infeccdes secundari-
as, escabiose, demodicose, atopia, DAPP e dermatite de
contato (MEDLEAU e HNILICA, 2003). Ackerman (1998)
complementa que de qualquer forma, outras alergias
alimentares podem se desenvolver mais tarde e todo o
processo diagndstico pode ter que ser repetido.

MATERIAL E METODOS

Com o objetivo de analisar a ocorréncia da HA na rotina
clinica, foram selecionados trés casos clinicos com este
diagnostico confirmado. A ficha clinica dos cées foi anal-
isada quanto a resenha, anamnese, exame clinico, exam-
es complementares e terapéutica realizada.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Dos trés cdes atendidos com diagnostico confirmado de
HA um era da raga Cocker Spaniel, ffmea de 6 meses de
idade; outro era um Golden Retriever macho com 1 ano
e 6 meses de idade e o terceiro era um Lhasa Apso fémea
de 10 meses de idade. Nos trés animais a anamnese indi-
cou a presenca de doenca intensamente pruriginosa nao
sazonal que havia iniciado ha aproximadamente 4 me-
ses. Estes achados concordam com Willemse (1995) que
afirma que a alergia alimentar é comumente notada em
animais jovens. Segundo o autor nenhuma predilecao
por idade ou por sexo foi comprovada, mas segundo
Scott et al. (1996) e Ackerman (1998) as racas Cocker,
Golden Retrievers e Lhasa Apsos sdo citadas como risco
aumentado. Nao foram relatados nestes animais sinais
respiratorios ou associados ao trato gastrintestinal que,
segundo Ackerman (1998) podem aparecer ocasional-
mente.

Os trés caes avaliados neste estudo ja haviam rece-
bido tratamento a base de xampus, antibidticos, corti-
costerodides e anti-fingicos com melhora parcial. Em um
paciente a terapia acaricida também havia sido instituida
sem melhora clinica.

Ao exame clinico a apresentacdo clinica das lesoes era
variada, mas os locais de predilecao observados foram
cabeca, envolvendo a regido periocular e as orelhas;
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regido axilar e face externa dos membros pélvicos. Um
paciente apresentava otite externa e lesdes nos interdigi-
tos (Golden) e em outro observou-se seborréia seca e
areas de descamagao, principalmente na regido cervical
(Lhasa). De acordo com Muller et al. (1985), ndo ha um
grupo de sinais patognomonicos para a HA no cao ou
gato, mas Roudebush (1995) cita a face, pés ou orelhas.
Medleau e Hhnilica (2003) acrescentam os membros, a
regido inguinal ou axilar, o pescogo e o perineo.

Todos os animais tiveram amostras de pélo e pele coleta-
das para exames parasitoldgico de pele e exame mi-
colégico. Em um paciente (Golden Retrivier) identificou-
se a presenca de Malassezia pachydermatis, para qual foi
instituida terapia especifica com itraconazole. Mesmo
apos o tratamento ndo houve resolucdo do quadro pru-
riginoso. Scott et al. (1996); Medleau e Hnilica (2003) e
Duclos (2005) afirmam que o diagnostico diferencial da
HA deve incluir a dermatite por Malassezia, o que foi
feito neste caso.

O tratamento inicial baseou-se na exclusao de ectopar-
asitos como acaros do género Sarcoptes sp., pulgas e
carrapatos. Portanto, os dois animais que nao haviam
recebido tratamento acaricida, receberam-no mesmo
com o exame parasitologico de pele negativo. Posteri-
ormente, como tratamento anti-pulgas preconizou-se
o uso de produtos adulticidas com acdo repelente em
intervalos de 15 dias. O tratamento tépico associado foi
baseado no uso de xampus anti-seborréicos, anti-sépti-
cos e hidratantes conforme a avaliacdo clinica da pele e
pelagem. Scott et al. (1996); Medleau e Hnilica (2003) e
Duclos (2005) afirmam que o diagnéstico diferencial da
HA também deve excluir a DAPP, a escabiose e a doenga
seborréica de pele.

Por fim, em dois animais utilizou-se anti-histaminicos
(clemastina) por 7 dias, além de acidos graxos essenciais
a base de 6mega 3 e 6 por periodos de 60 dias. O canino
da raca Golden Retriever estava recebendo prednisona
e foi indicada sua reducdo e suspensao. Lucas (2007)
afirma que ndo se deve utilizar corticosteroides durante
a eliminagao do parasita (DAPP), bem como durante a
dieta de eliminacdo, pois nao sera possivel elucidar se a
melhora do quadro foi conseqiiéncia da medicacdo ou
da eliminacédo do fator que se esta investigando. Caso o
quadro seja extremamente agressivo, deve-se optar pelo
uso de prednisona, por via oral, na menor dose e, exclu-
sivamente nos primeiros 7 dias de eliminagao das pulgas,
ou da dieta.

Os animais foram avaliados quinzenalmente, registran-
do-se sua evolugdo conforme os tratamentos eram reali-
zados. Frente a persisténcia do prurido nos animais apds
4 aplicacdes de anti-pulgas, indicou-se a dieta de elimi-
nacdo, que segundo Guaguere e Besignor (2005) estabe-
lece o diagnostico definitivo da HA. Foi indicado realizar
a dieta de eliminagdo com ragdo comercial ou caseira
por 6 a 8 semanas e continuar com os banhos semanais
e com controle anti-pulgas. Guaguere e Besignor (2005)
complementam que a prova de privacao do alérgeno uti-
liza um regime a base de proteinas “puras” (preparadas
ou industriais), seja um regime hipo ou analogénico a
base de hidrolisados de proteinas, seguido de provas de
desafio.

Em todos os animais a redugdo do prurido foi eviden-
ciada a partir da 52 semana de tratamento com a dieta
de eliminacao, que foi realizada com ragao comercial em
dois animais e em um com dieta caseira a base de protei-
na ovina. Ja, apos as 8 semanas da dieta de eliminagao, os
pacientes apresentaram melhora significativa no quadro
clinico. Segundo Mueller (2003), pode-se passar 6 a 8 se-
manas antes de uma resposta ficar evidente, o que foi
observado no presente estudo. Loeffler et al. (2004) reali-
zaram um estudo com 43 cdes que apresentavam prurido
ndo sazonal generalizado, no qual foi administrada uma
dieta comercial a base de proteina de frango hidrolizada.
Em 65,2% destes cdes a intensidade do prurido reduziu
durante o teste de triagem (6 semanas), mas a HA foi
diagnosticada em somente em 19,6% dos animais.

Foi indicado entdo o teste de provocacao, ao qual todos
animais foram positivos, com prurido reiniciando na pri-
meira semana. A terapéutica proposta foi de manté-los
com a ragao hipoalergénica e comegar a reintroducao
de alimentos selecionados a cada 10 dias, observando a
presenca de piora no quadro. Em caso de piora, foi in-
dicado que se suspendesse o alimento reintroduzido.
Mueller (2003) e White (2003) complementam que
ap6s uma melhora inicial, um novo desafio com a dieta
oferecida anteriormente torna-se essencial, pois a mel-
hora pode resultar de outros fatores, como alteragdes
sazonais ou ambientais ou medicagao intercorrente. Se
ocorrer recidiva dentro de 2 semanas e os sinais clinicos
se resolverem novamente apos a reintroducao da dieta
de eliminacao, o diagnostico sera confirmado.

Depois de confirmar um diagndstico de reacdo alimen-
tar adversa, o cliente tem duas opgdes, onde na primeira
pode continuar com a ragao de eliminagao comercial
para sempre, e a segunda manter uma dieta caseira, que

devera ser apropriadamente balanceada (ACKERMAN,
1998; MUELLER, 2003), opcdes que foram indicadas aos
proprietarios.

Neste presente estudo, ndo foram solicitados testes he-
matoldgicos, soroldgicos ou histopatologicos. Segundo
Scott et al. (1996), os testes hematoldgicos nao sdo Uteis
no diagndstico de HA canina, pois a eosinofilia hema-
tologica ou tecidual é rara no cdo. White (2003) com-
plementa que os testes soroldgicos como o TRAS ou o
ELISA demonstraram ndo terem valor em pequenos ani-
mais. Por fim, Medleau e Hnilica (2003) afirmam que a
histopatologia nao possui um valor diagnostico consid-
eravel.

No presente estudo, os trés animais continuam receben-
do a dieta especifica. Em um animal houve uma piora
do quadro clinico com retorno do prurido ap6s 3 me-
ses de terapia devido a uma piodermite, que foi tratada
com cefalexina. Ja em outro cdo, houve também recidiva
do quadro apds 4 meses de tratamento; neste cdo foi
necessario o uso de corticoideterapia a base de pred-
nisona. Lucas (2007) afirma que nunca se deve esquecer
que o animal pode apresentar mais que uma dermatite
alérgica associada e Ackerman (1998) complementa que
de qualquer forma, outras alergias alimentares podem
se desenvolver mais tarde e todo o processo diagnods-
tico pode ter que ser repetido. No estudo de Loeffler et
al. (2004) com 43 caes que apresentavam prurido ndo
sazonal generalizado, observou-se associacao de HA e
atopia em 19,6% dos cdes.

Segundo Medleau e Hnilica (2003), o prognostico é bom,
porém em caes de dificil controle deve-se excluir a pos-
sibilidade de hipersensibilidade a um ingrediente da di-
eta hipoalergénica, infeccdes secundarias, escabiose, de-
modicose, atopia, DAPP e dermatite de contato.

CONCLUSAO

A HA é uma realidade na rotina clinica de pequenos ani-
mais e o médico veterinario deve adicionar a sua lista de
diagndstico diferencial a HA em qualquer cio com pru-
rido. Para tanto, outras dermatopatias devem ser exclui-
das, como a escabiose, a DAPP e a atopia, lembrando que
a dermatite por Malassezia, a doenca seborréica de pele
e a foliculite bacteriana sio fatores complicantes no di-
agnostico e no tratamento da HA.
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