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RESUMO

O Lupus Eritematoso Discoide € uma patologia auto-imune relativamente
benigna que acomete principalmente caes. Apesar de grande parte dos casos da
rotina clinica de pequenos animais envolver dermatopatias, poucos correspondem a
doencas auto-imunes como o Lupus. Frente ao fato das patologias imunomediadas
e auto-imunes terem imunopatogénese desconhecida e apresentacdo clinica
variada, alcancar o diagnostico definitivo € passo essencial para 0 Ssucesso
terapéutico. Para isso, o exame histopatologico se torna um aliado. Este trabalho
descreve os procedimentos e a terapéutica adotada em trés caninos com LUpus
Eritematoso Discoide acompanhados na rotina clinica do Hospital Veterinario da
Universidade Luterana do Brasil (HV-ULBRA).
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INTRODUCAO

O complexo lupus eritematoso pode ser dividido em IlUpus eritematoso
discoide (LED) e lapus eritematoso sistémico (LES) (VAL, 2006). O LED, também é
chamado de lUpus eritematoso cutaneo e é considerado a forma benigna do LES
(THOMPSON, 1992). De um modo geral, a patologia tem baixa ocorréncia (1,4%)
entre caes e gatos dermatopatas (VAL, 2006).

Dermatoses imunomediadas e auto-imunes séo reacdes de hipersensibilidade
do tipo Il e lll que se manifestam predominantemente no tegumento, como respostas
imunoldgicas anormais. E com base na patogenia que estas sdo classificadas em
alteracdes primarias ou auto-imunes e secundarias ou imunomediadas. As doencas
cutdneas auto-imunes decorrem da producdo de anticorpos e/ou da ativacdo de
linfécitos contra componentes préprios da pele. Doencas imunomediadas séo
aquelas resultantes de resposta imune anormal a um dano do tecido cutaneo, sem
gue a pele configure-se como antigeno primario de tal resposta (VAL, 2006).

Segundo Rhodes (2003), a imunopatogénese do LED é incerta, mas acredita-
se que a fotossensibilidade desempenhe papel importante ja que mais da metade
dos casos sdo agravados pela exposi¢ao solar. Os caninos (ROSENKRANTZ, 2000)
adultos (GUAGUERE e BENSIGNOR, 2005) sdo mais acometidos. Almeida (2004)
sugere raridade no acometimento de gatos, jA& Thompson (1992) relata maior
predisposicdo nas fémeas.

As lesdes cutaneas iniciam com despigmentagcdo e eritema e evoluem para
ulceracbes (SCOTT et al., 1996; VAL 2006), com localizagcdo na face, geralmente
com envolvimento do plano nasal e pavilhdes auriculares (RHODES, 2003).

Cerca de 25 a 75% dos casos da rotina na clinica de pequenos animais
envolvem dermatopatias (CONCEICAO et al. 2004a). Sendo assim, o diagndstico
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correto € o primeiro passo para o sucesso da terapia (WERNER, 2008). Para o
diagnéstico definitivo do LED é necessario analisar fatores relatados na anamnese,
histérico clinico do paciente, dados do exame clinico e exame histopatologico de
pele (ALMEIDA, 2004). Segundo Conceicao et al.(2004a) a biopsia para exame
histopatoldgico € o procedimento de eleicdo para obter-se o diagnostico definitivo da
doenca. No entanto, este exame € um recurso ainda pouco explorado pelos clinicos
de pequenos animais (CONCEICAO et al., 2004b). Conceicdo et al. (2004a)
complementam que o diagnéstico dermatolégico compreende a reunido de
informacdes clinicas e laboratoriais, mas que o diagnéstico final e a decisédo
terapéutica cabem ao clinico.

De um modo geral, as possiveis drogas utilizadas para terapia
imunossupressiva aplicadas as doencas auto-imunes sdo a prednisona, azatioprina,
clorambucil, aurotioglicose (MUELLER, 2003) e niacinamida combinada a tetraciclina
(GUAGUERE e BENSIGNOR, 2005). Possivelmente o tratamento sera vitalicio
(SCOTT et al., 1996; GUAGUERE e BENSIGNOR, 2005). Durante a terapéutica, &
indicada por Mueller (2003) e Rhodes (2003), a monitorizacdo do paciente e a
descontinuidade da mesma frente a ocorréncia de efeitos colaterais incompativeis
com a saude do paciente (MUELLER, 2003).

O LED, assim como tantas outras doencas imunomediadas, é uma
enfermidade rara e complexa que necessita profundo conhecimento e experiéncia
por parte do clinico veterinario (GERONYM et al., 2005).

MATERIAL E METODOS

Com o objetivo de estabelecer a ocorréncia, o diagnéstico e a terapéutica nos
casos de LED em cédes no HV-ULBRA, foram analisados os registros dos animais
com diagnostico confirmado no Laboratério de histopatologia do HV-ULBRA nos
anos de 2002 a 2008.

Posteriormente, as fichas clinicas destes animais foram revisadas e
informacbes relativas a anamnese, exame clinico dos animais, exames
complementares e terapéutica prescrita foram analisadas.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Um total de trés cdes confirmaram LED apOs exame histopatolégico entre os
anos de 2002 a 2008.

Destes trés cdes com LED, dois ndo apresentavam raca definida, sendo um
deles fémea e o outro macho. A fémea tinha 5 anos de idade e o macho 1 ano e 2
meses. O terceiro paciente era da raca Collie, macho, com 4 anos e 6 meses de
idade. Em todos os pacientes, a queixa principal envolvia a presenca de lesGes
cronicas, principalmente na regido da face. Conforme Rosenkrantz (2000), o LED é
mais observado em cdes e acomete individuos adultos (GUAGUERE e
BENSIGNOR, 2005). Segundo Scott et al. (1996) e Val (2006), ndo ha predisposicdo
sexual. Porém, Thompson (1992) sugere maior casuistica de LED nas fémeas, o que
no presente relato nao corresponde. Todos os autores consideram cédes de focinho
longos, caracteristica de um paciente do presente estudo mais predispostos,
estacando as racas Collie, Pastor Alemao, Husky Siberiano e Pastor de Shetland.

Ao exame clinico dos animais constatouse que as lesdes cutaneas se
caracterizavam por eritema e crostas, localizadas no plano nasal e na regiédo
periorbitaria. O prurido foi considerado de grau leve em todos os casos. O paciente



SRD, fémea apresentava contaminacdo das lesdes e algumas &reas de
despigmentacdo. Nos demais pacientes, areas de alopecia e lesdes na extremidade
dos membros e da cauda também foram observadas. Um dos pacientes (SRD,
macho) ainda demonstrou seborréia seca e lesBes alopécicas na regido dos
cotovelos e nas bordas auriculares. Todas essas caracteristicas lesionais em graus
variaveis, sao citadas por Scott et al. (1996).

Rhodes (2003) cita o plano nasal como a regido mais acometida, indo ao
encontro das caracteristicas topograficas das lesdes observadas nos casos
relatados. O autor ainda cita as palpebras, labios, coxins podais, superficie cbncava
dos pavilhdes auriculares e cavidade oral como possiveis locais de lesdo. Thompson
(1992) acrescenta que a dermatite nasal ocorre em 90% dos casos clinicos,
enquanto que lesBes da pele periorbitéria, labios e pinas sdo observadas em
aproximadamente 10 a 25% dos casos. As patas podem exibir eritema, descamacao
ou hiperqueratose (THOMPSON, 1992), conforme visto em dois pacientes.

Todos os pacientes foram submetidos a realizagdo de bidpsia de pele para
andlise histopatologica. O paciente SRD, fémea ainda teve amostra de pele coletada
para exame parasitolégico de pele enquanto que o canino SRD, macho, teve
amostra de pele coletada para exame parasitologico de pele e de pélos para exame
micoldgico. Nenhum dos exames revelou presenca de acaros causadores de sarna,
porém, o exame micoldgico indicou presenca de Malassezia pachydermatis. A
Malassezia pachydermatis é uma levedura normalmente encontrada em pequena
guantidade nos condutos auriculares externos, regido perioral e perianal e dobras
cutdneas Umidas. A dermatite se instala quando h& proliferacdo exagerada, quase
sempre associada a uma causa primaria como atopia, alergia alimentar,
endocrinopatia, distarbios de ceratinizagdo ou antibioticoterapia prolongada
(MEDLEAU & HNILICA, 2003).

De acordo com Almeida (2004), o diagnostico definitivo do LED baseia-se na
unido da histéria, exame fisico e exame histopatoldgico, procedimentos adotados
para os caninos do presente relato. Testes imunopatoldgicos sdo dispensaveis para
o diagnostico definitivo da doenca porque podem resultar em falso-positivos e falso-
negativos, por isso esses testes sdo considerados inferiores e apenas auxiliares em
um diagnostico baseado nos critérios histopatologicos (SCOTT et al.,, 1996). Os
exames de rotina como esfregacos diretos, hemograma, perfil bioquimico sérico, e
urinalise, ndo sao diagnoéstico para casos de LED (RHODES, 2003) e ndo foram
realizados nos pacientes do presente estudo.

Nenhum dos caninos havia dado inicio a tratamento imunossupressor no
momento da realizacdo da biopsia, conforme indica Val (2006). Conceicdo et al.
(2004a) indicam instituir antibioticoterapia previamente a bidpsia de pele na
presenca de processo piogénico, o que facilita a identificagdo da patologia base,
conduta que néo foi realizada no paciente que apresentava lesées contaminadas e
gue parece nao ter dificuldado a histopatologia ou o diagndstico.

Dentre as alteracbes vistas ao exame histopatolégico dos pacientes,
destacam-se a infiltracdo de células mononucleares com predominio de plasmécitos
na juncdo dermo-epidérmica, também denominado infiltrado liquendide citada por
Thompson (1992), Scott et al. (1996), Almeida (2004) e Val (2006) e a incontinéncia
pigmentar relcatada por Rhodes (2003) e pelos autores citados anteriormente. A
dermatite de interface foi observada no exame histopatologico do paciente SRD,
macho e do canino Collie, padrdo que costuma ser encontrado, e que se caracteriza
por degeneracao hidrépica da camada basal e abundantes queratindcitos necréticos
em toda camada da epiderme (WERNER, 2008).



Quando observada, a dermatite de interface pode ser liquendide, hidropica ou
de ambas as formas (SCOTT et al., 1996; RHODES, 2003; ALMEIDA, 2004;
GUAGUERE e BENSIGNOR, 2005; GERONYM et al., 2005, VAL, 2006). Além das
alteracfes descritas acima pode se observar ainda, o espessamento focal da
membrana basal (THOMPSON, 1992; SCOTT et al.,, 1996; RHODES, 2003;
ALMEIDA, 2004; GERONYM et al., 2005), e excesso de mucina dérmica (SCOTT et
al., 1996; RHODES, 2003; VAL, 2006).

Apos o diagnostico de LED, foi explicado aos proprietarios que possivelmente
o tratamento seria vitalicio, conforme indicam Scott et al. (1996) e Guaguére e
Bensignor (2005), incluindo evitar a exposi¢cao solar intensa e o uso de filtros solares
topicos devido a predisposicdo a queimadura solar que causa o agravamento da
patologia em 50 % dos casos como sugerido por Scott et al. (1996).

O tratamento incluiu a administracdo oral de prednisona BID. Porém a
dosagem estipulada variou entre os pacientes. A canina fémea recebeu 2 ng/kg
durante 21 dias, enquanto 0s outros pacientes iniciaram a terapia recebendo 1
mg/kg do medicamento até inicio da remisséo clinica das lesdes. Como tratamento
complementar, foi instituido antibioticoterapia com cefalexina VO BID durante
periodo de 10-14 dias em dois pacientes (SRD, fémea e SRD, macho). Ainda como
fator adicional, o canino SRD, macho recebeu émega 3 e 6, VO SID por 60 dias.
Para a terapia de imunossupressédo a dose citada por Mueller (2003) é de 1 a 2
mg/kg VO BID, margem que vai ao encontro da conduta clinica realizada nos trés
casos atendidos. Kuribayash (2006) indica 2 a 4 mg/kg diariamente, enquanto,
MacDonald (2004) cita doses de 2,2 a 6,6 mg/kg VO SID ou dividida em duas
administracoes.

Rhodes (2003) indica o uso concomitante de vitamina E na dose de 400 Ul
VO BID, complementacdo ndo receitada para os pacientes. Porém, segundo
Thompson (1992), o uso da vitamina E como agente Unico para o tratamento de LED
nao é eficaz.

Segundo Val (2006), a administracdo dos farmacos deve ocorrer até a
remissao clinica das lesbes, que no presente estudo ocorreu em um periodo medio
de trés semanas, quando sera estabelecida uma dosagem de manutencéo, conduta
indicada nos pacientes aqui relatados. MacDonald (2004) afirma que a remissao
clinica costuma ocorrer em um periodo minimo que varia de trés a quatro semanas.

Segundo MacDonald (2004), na corticoterapia de manutencdo o Unico
esquema eficaz e seguro é a administracao oral em dias alternados, na dose de 1 a
2 mg/kg (MacDONALD, 2004). No presente estudo, a mudanga da corticoterapia
imunossupressora para o esquema de tratamento em dias alternados foi realizada
de forma gradual, o que é indicado pelo autor. Porém, o autor afirma que o intervalo
de 72 horas entre as administracbes, em geral ndo proporciona um controle eficaz
da doenca. No canino SRD macho ao atingir-se a dosagem de 0,25 mg/kg em dias
alternados (64° dia de tratamento) houve recidiva das lesGes, necessitando-se
aumento na dose. Os outros pacientes se mantiveram estaveis com a dose de 0,5
mg/kg em dias alternados.

Mueller (2003) e Rhodes (2003) sugerem a monitorizacdo dos pacientes que
realizam terapia com agentes imunossupressores atraves da realizacdo de
hemograma e contagem de plaquetas a cada duas semanas, urindlise, culturas
urinarias a cada seis meses, perfis bioquimicos e teste de estimulacdo com ACTH a
cada 6-12 meses. Nenhum desses exames foi realizado nos pacientes deste estudo.
No que se refere aos glicocorticoides, sinais de polidipsia, polifagia, letargia,
infec¢des, definhamento, intolerdncia ao exercicio, calcinose cutanea (MUELLER,



2003), ulceracbes gastrointestinais, hiperadrenocorticismo iatrogénico e pancreatite
podem ocorrer (KURIBAYASHI, 2006). Mas, nenhum desses sinais foi observados
nos animais do presente estudo.

O prognostico geralmente € bom, apesar do tratamento ser vitalicio
(GERONYM et al., 2005). O LED néo constitui doenca com risco de vida, mas €é
preciso explicar ao proprietdrio que drogas imunomoduladoras potentes podem
causar efeitos colaterais graves (SCOTT et al., 1996).

CONCLUSAO

O LED é uma patologia de baixa ocorréncia dentre os pacientes dermatopatas
no HV-ULBRA. A andlise cuidadosa do histérico, exame clinico do animal e
realizacdo de bidpsia de pele e exame histopatologico se mostra fundamental para
atingir o diagnostico. Dentre as opcdes terapéuticas, o uso da prednisona em dose
Imunossupressora demonstrou-se eficaz no controle da patologia e deve ser
associada a aplicacao tépica de filtro solar e reducao a exposicao solar.
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