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Resumo

O presente estudo teve como objetivo relatar os achados clinicos, citologicos, histopatoldgicos e
terapéuticos de um caso de pénfigo folidceo em um cdo atendido em uma rotina clinica veterinaria. O
paciente apresentava lesdes alopécicas multifocais circulares, dreas hiperémicas e crostosas distribuidas
predominantemente em tronco dorsal e ventral. A abordagem diagndstica incluiu exames hematologicos,
soroldgicos, raspado cutineo, citologia cutinea e bidpsia para exame histopatologico. A citologia
evidenciou infiltrado neutrofilico degenerado sem presenca de microrganismos, enquanto a histopatologia
demonstrou dermatite pustular subcorneana multifocal associada a presenca de células acantoliticas,
corroborando o diagndstico de pénfigo foliaceo. O tratamento foi instituido com prednisolona e
posteriormente associado a ciclosporina, resultando em melhora clinica significativa, embora tenha sido
observada recidiva apds interrupgdo terapéutica. Os achados clinicos e laboratoriais observados reforcam a
importancia da associagdo entre exames dermatoldogicos complementares e histopatologia para o
diagnostico definitivo do pénfigo folidceo canino.
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Abstract

This study aimed to report the clinical, cytological, histopathological and therapeutic
findings of a canine pemphigus foliaceus case attended in veterinary clinical practice. The
patient presented multifocal circular alopecic lesions, erythematous and crusted areas
predominantly distributed over the dorsal and ventral trunk. The diagnostic approach
included hematological and serological analyses, skin scraping, cutaneous cytology and skin
biopsy for histopathological examination. Cytological evaluation revealed degenerated
neutrophilic infiltrate without the presence of microorganisms, while histopathology
demonstrated multifocal subcorneal pustular dermatitis associated with acantholytic cells,
supporting the diagnosis of pemphigus foliaceus. Treatment was initiated with prednisolone
and later associated with cyclosporine, resulting in significant clinical improvement,
although lesion recurrence was observed after temporary treatment interruption. The
clinical and laboratory findings reinforce the importance of combining complementary
dermatological examinations and histopathology for the definitive diagnosis of canine
pemphigus foliaceus.
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1 Introduc¢ao

As dermatopatias figuram entre os motivos mais frequentes de atendimento na
clinica de pequenos animais e, pela cronicidade e pelo prurido intenso, comprometem de
forma importante o bem-estar do paciente, o vinculo com o tutor e a adesao ao tratamento
(Fouda et al., 2019). Nesse contexto, o diagndstico precoce e acurado ¢ determinante para
instituir terapias direcionadas, evitar tratamentos empiricos prolongados e reduzir o risco
de complicacdes sistémicas e iatrogénicas (Heinrich et al., 2018)

Entretanto, diferentes doencas cutidneas podem compartilhar padrdes clinicos
semelhantes, como papulas, pustulas, crostas, alopecia e eritema, o que dificulta a
definicdo diagndstica apenas com base no exame fisico (Gross et al., 2005; Hensel et al.,
2015; Coyner, 2019). Assim, torna-se essencial a utilizacdo estruturada de exames
complementares de triagem, incluindo raspado cutaneo, citologia, tricograma, cultura

fingica, exame com lampada de Wood e, quando indicado, cultura bacteriana e biopsia



de pele, que permitem distinguir parasitoses, infec¢des e processos inflamatorios estéreis
e, gradativamente, direcionar o raciocinio clinico (Bond, 2006; Rich et al., 2021;).

Nesse cenario, as dermatopatias imunomediadas ocupam lugar de destaque por
sua gravidade potencial e necessidade de tratamento imunossupressor prolongado (Sadik
et al., 2020; Lee et al., 2023). Os disturbios bolhosos autoimunes e as enfermidades do
complexo pénfigo resultam, em geral, da produ¢do de autoanticorpos contra proteinas de
adesdo epidérmica ou componentes da jun¢dao dermoepidérmica, culminando em perda de
coesdo entre queratinocitos e formacao de vesiculas, pustulas e ulceragdes (Bizikova et
al., 2023; Feng et al., 2025). Com isso, a compreensao desses mecanismos deve subsidiar
a interpretacdo e hipdtese diagnostica a partir dos achados histopatologicos, bem como,
justificar as abordagens terapéuticas imunossupressoras de longa duragao.

Entre as doengas imunomediadas, o pénfigo folidceo (PF) ¢ considerado a afecgao
autoimune cutdnea mais comum em caes, caracterizada pela produgdo de autoanticorpos
IgG contra antigenos da superficie de queratindcitos, com acantdlise e formacdo de
pustulas subcorneais estéreis (James et al., 2011; Jordan & Bizikova, 2024).

Clinicamente, observam-se pustulas superficiais, crostas, escamas, erosdes €
alopecia, com predilecdo por face, pavilhdes auriculares, coxins e tronco, podendo
mimetizar piodermites superficiais, dermatofitoses e demodicose generalizada (Mueller
et al., 2006; Fouda et al., 2019). A citologia de pustulas e crostas revela acantdcitos em
meio a neutrofilos e, por vezes, eosinofilos, geralmente sem bactérias ou fungos,
enquanto a histopatologia demonstrou pustulas subcorneais com acantolise marcada,
padrdo histolégico classico do PF (Monteiro et al., 2020; Gedon et al., 2023;Silva et al.,
2025).

Apesar desse padrdo relativamente bem definido, o PF apresenta importantes
desafios diagnosticos e terapéuticos (Fouda et al., 2019). Inicialmente, a semelhanca
clinica com dermatopatias infecciosas e parasitarias exige a realizacdo sistematica de
raspados de pele, citologia, cultivo fingico e avaliagdo hemato biografica para excluir
causas infecciosas e orientar a selecdo de areas ideais para bidpsia, integrando, de
maneira critica, sinais clinicos, citologia e histopatologia para confirmagdo diagnostica

(Gross et al., 2005; Hensel et al., 2015; Monteiro et al., 2020).



Do ponto de vista terapéutico, o manejo baseia-se, classicamente, em
corticoterapia sistémica em altas doses, isolada ou associada a imunossupressores como
azatioprina ou ciclosporina, demandando monitorizagdo continua para ajuste de dose,
controle de recidivas, deteccdo de efeitos adversos e avaliacdo da resposta clinica como
guia para a manutencao ou escalonamento terapéutico (Mueller et al., 2006; Monteiro et
al., 2020; Zhou et al., 2021; Silva et al., 2025).

A luz dessa complexidade, o relato de caso bem documentado torna-se ferramenta
valiosa para ilustrar a integracdo entre anamnese, exame fisico detalhado, exames
complementares sequenciais € acompanhamento terapéutico. Assim, o objetivo deste
trabalho ¢ descrever o curso clinico, os achados laboratoriais, citologicos e
histopatologicos, bem como a resposta terapéutica de um cao com diagndstico de pénfigo
foliaceo, evidenciando os principais desafios enfrentados na diferenciacdo em relacao a
dermatopatias infecciosas € na conducao de uma terapia imunossupressora de longo
prazo, com énfase em sua relevancia para a pratica clinica e para o refinamento do
raciocinio diagndstico em dermatologia veterinaria (Mueller et al., 2006; Monteiro et al.,

2020; Jordan & Bizikova, 2024).

2 Revisao da Literatura

2.1 Estrutura e funcoes da pele em caes

A pele € o maior 6rgao do corpo e constitui a principal interface entre o organismo
e 0 meio externo, recobrindo toda a superficie corporal e conferindo protecio mecanica,
quimica, microbioldgica e ambiental essencial a sobrevivéncia do animal (McKnight et
al., 2021; Naser, 2025; Thomsett, 1986). Em caes, assim como em outros mamiferos,
trata-se de um 6rgdo dinamico e altamente especializado, cuja integridade ¢ indispensavel
para a manutencdo da homeostase sist€émica, uma vez que alteragdes estruturais ou
funcionais cutaneas repercutem ndo apenas localmente, mas também sobre o estado
hidrico, metabodlico, imunolégico e comportamental do individuo (Monteiro-Riviere,
2010; Bourguignon et al., 2013).

Do ponto de vista histoldgico, a pele canina organiza-se em trés compartimentos

principais: epiderme, derme e hipoderme, que, embora distintos, atuam de forma



integrada (Naser, 2025; Castellanos et al., 2017; Thomsett, 1986). A epiderme,
constituida por epitélio estratificado pavimentoso queratinizado, abriga queratinocitos em
diferentes estagios de diferenciacdo, além de melandcitos e células de Langerhans, sendo
responsavel pela formagdo da barreira cornea e pela pigmentacdo (Naser, 2025;
Monteiro-Riviere, 2010).

A derme, formada por tecido conjuntivo denso disposto em camadas papilar e
reticular, contém fibras colagenas, elasticas e reticulares, populacdo variada de células
(fibroblastos, mastocitos, macrofagos), vasos sanguineos e linfaticos, terminagdes
nervosas e anexos cutaneos, como foliculos pilosos e glandulas sebaceas e sudoriparas
(Sumena et al., 2025; Naser, 2025; Bourguignon et al., 2013). A hipoderme, por sua vez,
¢ composta por tecido conjuntivo frouxo rico em adipocitos e vasos, funcionando como
camada de suporte, reserva energética e amortecimento contra traumas (Naser, 2025;
Monteiro-Riviere, 2010).

Sobre essa base estrutural organiza-se um conjunto de fungdes fisiologicas
complexas. Em primeiro lugar, a pele atua como barreira fisica e quimica, limitando a
perda de 4gua e eletrolitos, protegendo contra traumatismos, agentes quimicos e radiacao
ultravioleta, e restringindo a penetracdo de microrganismos e substancias potencialmente
toxicas (McKnight et al., 2021; Monteiro-Riviere, 2010; Naser, 2025).

A integridade do estrato cérneo, associada a produgdo de lipideos epidérmicos e
ao filme hidrolipidico oriundo das glandulas sebaceas, ¢ crucial para manter a coesdao
entre os corneodcitos e a fungdo de barreira, cujo comprometimento estd na base de
diversas dermatopatias inflamatorias (Combarros et al., 2021; Bourguignon et al., 2013).
Adicionalmente, a matriz dérmica e a hipoderme contribuem para a dissipacao de forcas
mecanicas, conferindo resisténcia e elasticidade ao tegumento (Sumena et al., 2025).

A pele e seus anexos também desempenham papel central na termorregulacdo dos
cdes. A densidade e o ciclo dos foliculos pilosos, com alternidncia entre fases de
crescimento (anagénese) e repouso (telogénese), modulam a espessura da pelagem e,
consequentemente, a capacidade de isolamento térmico, a qual se ajusta as variagdes
ambientais de temperatura e fotoperiodo (Bourguignon et al., 2013).

Paralelamente, o leito vascular cutdneo, por meio de vasodilatacio e

vasoconstri¢do, auxilia na dissipagdo ou conservagao de calor, enquanto a hipoderme rica



em gordura funciona como isolante térmico adicional (Monteiro-Riviere, 2010;
McKnight et al., 2021). Assim, a organizagdo tridimensional da pele, da epiderme a
hipoderme, sustenta mecanismos finos de controle térmico, cuja falha pode predispor
tanto a intolerancia ao calor quanto a hipotermia.

Do ponto de vista imunoldgico, a pele configura um verdadeiro 6rgdo imune
periférico, no qual barreiras fisicas, componentes inatos e adaptativos interagem para
reconhecer e neutralizar antigenos ambientais. A epiderme contém células de Langerhans
e queratindcitos com capacidade de produgdo de citocinas, enquanto a derme abriga
mastdcitos, macréfagos e linfocitos, estabelecendo um microambiente capaz de processar
antigenos, desencadear inflamacdo e participar de respostas de hipersensibilidade e
autoimunidade (Monteiro-Riviere, 2010; Combarros et al., 2021). Essa dimensao
imunologica € particularmente relevante na compreensao das dermatopatias auto imunes,
como o pénfigo folidceo, nas quais a perda da tolerancia a antigenos cutianeos
desorganiza profundamente a estrutura epidérmica. Portanto, a pele ndo apenas protege
passivamente, mas exerce func¢do ativa de vigilancia e regulagdo imune, integrando-se ao
sistema imune sistémico.

Outra fungdo essencial do tegumento refere-se ao metabolismo da vitamina D. A
pele ¢ o principal local de sintese cutinea de pré-vitamina D a partir de
7-desidrocolesterol sob exposi¢do a radiacdo ultravioleta, processo que da origem a
metabolitos posteriormente ativados em figado e rins, mas que também pode ocorrer, em
parte, na propria pele, que expressa 1a-hidroxilase €96 receptor de vitamina D (Bikle &
Christakos, 2020; Umar et al., 2018). A via vitamina D-receptor de vitamina D modula a
diferenciagdo epidérmica, o ciclo folicular, a integridade da barreira e multiplas respostas
imunes, incluindo a produgdo de peptideos antimicrobianos e a regulacdo de respostas
inflamatodrias cronicas (Bikle & Christakos, 2020; Grieco et al., 2025). Assim, disturbios
da sintese ou da sinalizacdo de vitamina D repercutem diretamente sobre a homeostase
cutanea, contribuindo para a suscetibilidade a dermatoses inflamatdrias e infecciosas.

Por fim, a pele constitui importante 6rgao sensorial ¢ elemento estético. Rica em
terminacdes nervosas livres e receptores especializados, ela participa da percepcao tatil,
térmica e dolorosa, permitindo ao animal interagir com o ambiente e responder

adequadamente a estimulos nocivos (McKnight et al., 2021; Monteiro-Riviere, 2010).



Paralelamente, a pelagem influencia aspectos comportamentais e de interacdo social,
impactando a percep¢do de saide e bem-estar pelo tutor, o que, por sua vez, interfere na
busca por atendimento e na adesdo ao tratamento de dermatopatias (Bourguignon et al.,
2013).

Dessa forma, a integridade estrutural e funcional da pele estd intrinsecamente
relacionada a homeostase global do organismo, de modo que processos que
comprometam a arquitetura epidérmica, como os observados no pénfigo folidceo canino,
repercutem em multiplas esferas como barreira, imunidade, termorregulagdo e percepcao
sensorial, justificando a abordagem aprofundada de sua fisiopatologia e manejo clinico

nas se¢oes subsequentes.

2.2 Histologia da epiderme de caes

A epiderme dos caes ¢ formada por um epitélio estratificado pavimentoso
queratinizado que, junto com a derme e a jun¢do dermoepidérmica, compde a principal
barreira cutanea do organismo, essencial para manter a integridade da pele frente a
estimulos fisicos, quimicos e biologicos (Serra et al., 2007; Cerrato et al., 2012; Marques
et al., 2022). Estudos utilizando modelos de pele equivalente, culturas em matriz dérmica
acelular e organoides epidérmicos demonstram que queratindcitos caninos conseguem se
organizar espontaneamente em multiplas camadas semelhantes as observadas na
epiderme normal, mesmo em condig¢des in vitro (Serra et al., 2007; Cerrato et al., 2012;
Wiener et al., 2020; Lui et al., 2025). Dessa forma, compreender a histologia epidérmica
¢ fundamental para interpretar alteragdes observadas em dermatoses acantoliticas, como o
pénfigo folidceo canino (Olivry & Linder, 2009; Bizikova et al., 2011).

Do ponto de vista morfologico, a epiderme canina ¢ dividida em quatro camadas
principais como o estrato basal, espinhoso, granuloso e cérneo, claramente identificadas
em equivalentes cutdneos e modelos ex vivo, cuja espessura varia conforme a regido
anatomica e o estado funcional da pele (Serra et al., 2007; Cerrato et al., 2012; Lui et al.,
2025). O estrato basal é formado por uma unica camada de queratindcitos cubicos ou
colunares aderidos & membrana basal e com intensa atividade proliferativa, enquanto o

estrato espinhoso ¢ constituido por queratindcitos poliédricos unidos por numerosos



contatos intercelulares, responsaveis pelo aspecto “espinhoso” observado na microscopia
optica (Suter et al., 1990; Wiener et al., 2020; Lui et al., 2025).

O estrato granuloso apresenta células achatadas contendo granulos de
querato-hialina, ao passo que o estrato corneo € composto por cornedcitos anucleados e
compactados, representando a fase final da diferenciacao epidérmica (Serra et al., 2007;
Cerrato et al., 2012; Lui et al., 2025). Estudos com equivalentes cutdneos caninos
mostram que os queratindcitos conseguem reproduzir esse padrido completo de
estratificacdo em aproximadamente 14 a 21 dias de cultivo, sugerindo um turnover
epidérmico relativamente rapido em condigdes fisiologicas (Serra et al., 2007; Cerrato et
al., 2012; Suter et al., 1991). Assim, a renovagdo continua da epiderme ¢ essencial para a
manutengdo da barreira cutdnea e para a resisténcia a formagdo de bolhas
intraepidérmicas observadas em doengas acantoliticas (Olivry & Linder, 2009) (Olivry
and Linder 2009, 313-26 ).

A queratiniza¢do e a renovagdo epidérmica ocorrem continuamente por meio da
proliferacdo, migragdo e diferenciagdo dos queratindcitos, que se originam no estrato
basal e migram gradativamente em dire¢do a superficie cutanea, alterando o padrdo de
expressao de queratinas e proteinas estruturais importantes para a barreira cutanea
(Wiener et al.,, 2020; Bannoehr et al., 2020; Lui et al., 2025). Nesse processo,
desenvolvem envelope cornificado e acumulam granulos de querato-hialina e corpos
lamelares, até se transformarem em cornedcitos anucleados (Bannoehr et al., 2020; Lui et
al., 2025). Em modelos experimentais, queratinocitos normais necessitam de cerca de 15
a 19 dias para formar um epitélio estratificado completo, enquanto equivalentes
epidérmicos totalmente diferenciados sdo descritos por volta de 15 dias de cultivo (Serra
et al., 2007; Cerrato et al., 2012; Suter et al., 1991).

Em contraste, células neoplasicas caninas de carcinoma de células escamosas
apresentam crescimento mais rapido, atingindo organizacao estratificada semelhante em
aproximadamente 11 dias, evidenciando ciclo celular encurtado e maior capacidade
proliferativa (Suter et al., 1991). Esse processo continuo de renovagdo ¢ essencial para
manter a integridade da barreira cutanea; entretanto, alteragdes nessa dinamica, seja por
proliferacdo desorganizada, seja por diferenciagcdo terminal defeituosa, podem favorecer

defeitos de coesdo celular e respostas inflamatorias exacerbadas, como ocorre em



doengas autoimunes e queratinopatias (Bannoehr et al., 2020; Olivry & Linder, 2009).
Dessa maneira, altera¢des na diferenciagcdo epidérmica podem comprometer diretamente
a fungdo protetora da pele e predispor a formagao de pustulas e erosdes tipicas do pénfigo
foliaceo.

A formagdo adequada do estrato corneo depende nao apenas da diferenciagao dos
queratindcitos, mas também da interacdo entre proteinas estruturais e lipidios
intercelulares, responsaveis por manter a coesdo dos cornedcitos e permitir a descamacao
controlada. Em condigdes normais, a camada cornea apresenta organizacdo compacta,
com envelopes cornificados bem formados e espagos intercelulares preenchidos por
lipidios organizados em lamelas, conforme demonstrado em estudos ultraestruturais da
epiderme e de organoides caninos (Bannoehr et al., 2020; Lui et al., 2025). Quando esse
equilibrio ¢ alterado, podem ocorrer espessamento irregular do estrato corneo, acumulo
de material queratdtico e aumento dos espacos intercelulares, alteragcdes ja descritas em
dermatoses paraceratodticas e inflamatérias em caes (Bannoehr et al., 2020).

Essas alteragdes favorecem a penetracdo de antigenos e microrganismos e
comprometem a fun¢do de barreira da pele, facilitando o desenvolvimento de inflamagao
secundaria ou infeccdo. Embora o pénfigo folidceo seja principalmente uma doenca
relacionada a perda de adesdo entre queratindcitos, essa alteragdo interfere diretamente na
organizacdo da camada coOrnea, resultando em crostas espessas e descamagdo
generalizada caracteristicas da doenca (Olivry & Linder, 2009; Bizikova et al., 2011).
Assim, alteragdes estruturais da epiderme, especialmente na zona subcornea, possuem
impacto direto sobre as manifestagdes clinicas observadas nos pacientes acometidos.

A coesdo da epiderme ¢ mantida principalmente pelas estruturas de adesao celular,
entre as quais se destacam os desmossomos, que conectam firmemente os queratindcitos
vizinhos e ancoram os filamentos de queratina a membrana celular (Waschke, 2008;
Waschke & Spindler, 2014). Essas estruturas s3o compostas por proteinas como
desmogleinas, desmocolinas, placoglobina, plakofilinas e desmoplaquina, organizadas em
complexos transmembrana e de placa densa ao citoplasma (Waschke, 2008; Hoffman et
al., 2025). Estudos morfoldgicos em epiderme e modelos in vitro demonstram que

desmossomos sdo especialmente abundantes nos estratos espinhoso e granuloso, regides



que concentram maior tensao mecanica (Serra et al., 2007; Lui et al., 2025; Marques et
al., 2022).

Essas regides estdo submetidas a maior atrito e tensdo, o que justifica a
necessidade de robustez estrutural proporcionada pela densa rede de desmossomos e
filamentos intermedidrios de queratina (Waschke, 2008; Yin et al., 2023). Assim,
alteracdes genéticas, toxicas ou autoimunes que comprometam a integridade
desmossomal podem resultar em perda de adesdo entre queratindcitos, fendmeno central
nas doencas acantoliticas (Olivry & Linder, 2009; Furue & Kadono, 2017). Portanto, a
integridade dessas jungdes celulares ¢ indispensavel para a manutengdo da arquitetura
epidérmica normal e para a prevengdo de clivagens intraepidérmicas subcdrneas, como as
observadas no pénfigo folidceo.

A falha da adesdao desmossomal leva a acant6lise, caracterizada pela separagado de
queratinocitos viaveis e pela formacao de fendas intraepidérmicas e pustulas contendo
células acantoliticas (Olivry & Linder, 2009; Schmidt et al., 2019). No pénfigo folidceo,
autoanticorpos IgG direcionados contra componentes desmossomais promovem perda de
coesdo entre os queratinocitos das camadas mais superficiais da epiderme, resultando em
acantolise subcorneana e formacao de pustulas estéreis localizadas principalmente nos
estratos granuloso e corneo (Bizikova et al., 2011; Waschke, 2008; Didona et al., 2019).

Dessa maneira, como diferentes mecanismos: genéticos, infecciosos ou
autoimunes podem levar ao dano desmossomal, varias dermatoses acantoliticas
apresentam padrdes histologicos semelhantes, com clivagens superficiais e células
acantoliticas livres na pustula (Olivry & Linder, 2009). Isso refor¢a a importancia da
integracdo entre achados clinicos, citologicos, histopatoldgicos e, quando possivel,
imunoldgicos, para o diagnostico diferencial entre pénfigo folidceo, piodermites
pustulares e dermatofitoses superficiais (Olivry & Linder, 2009; Bizikova et al., 2011)).
Portanto, o conhecimento da histologia epidérmica e da biologia dos desmossomos ¢
fundamental para compreender a fisiopatologia do pénfigo folidceo canino e interpretar
corretamente seus achados clinicos e laboratoriais, contribuindo para decisdes

terapéuticas mais precisas.

2.3 Pénfigo foliaceo canino: etiopatogenia e manifestacoes clinicas



O pénfigo folidceo (PF) integra o grupo das doengas autoimunes, nas quais o
sistema imune perde a tolerdncia a componentes proprios e passa a produzir
autoanticorpos que interferem na estrutura e funcao de tecidos especificos. No PF canino,
trata-se de uma dermatopatia autoimune organoespecifica, em que a resposta humoral
dirigida contra estruturas de adesdo epidérmica resulta em perda de coesdo entre
queratindcitos e formacdo de pustulas intraepidérmicas estéreis, com impacto sistémico
variavel e necessidade de imunossupressdao prolongada (Ihrke et al., 1985; Mueller et al.,
2006; Jordan et al., 2024; Jordan & Bizikova, 2024).

Do ponto de vista imunopatogénico, o PF ¢ mediado predominantemente por
imunoglobulinas da classe IgG, que se ligam a superficie de queratindcitos nos estratos
mais superficiais da epiderme e desencadeiam cascatas inflamatdrias locais. Estudos
sorolégicos e imuno histoquimicos demonstraram a presenca de IgG tecidual em padrao
intercelular e de autoanticorpos circulantes contra antigenos epidérmicos, com destaque
para desmocolina-1 como principal auto antigeno identificado em caes, embora
autoanticorpos anti-desmogleina-1 também possam ser detectados em subgrupos de
animais (Bizikova et al., 2014; Bizikova et al., 2022; Jordan et al., 2024). A resposta
autoanticorpo-mediada associa-se a expressdo de citocinas pro-inflamatdrias e vias de
sinalizacdo como JAK—STAT e MAPK em pele lesional, sugerindo participagdo relevante
de eixos Th17 e de células inflamatdrias residentes na amplificacao da lesdo (Starr et al.,
2024).

Os desmossomos, complexos de adesdo que unem queratindcitos adjacentes e
ancoram filamentos intermediarios de queratina, constituem o alvo funcional dessa
resposta autoimune. Na vigéncia de autoanticorpos anti-desmocolina-1 e
anti-desmogleina-1, ha interferéncia direta na adesao desmossomal, clivagem das jungdes
e dissociacdo dos queratindcitos, fendmeno conhecido como acantdlise (James et al.,
2011; Costan et al., 2021; Bizikova et al., 2014). Histologicamente, essa perda de coesao
manifesta-se como pustulas intraepidérmicas predominantemente subcorneanas, ricas em
queratinocitos acantoliticos viaveis e neutrofilos ndo degenerados, padrao que define o
PF em caes e o diferencia de outras dermatoses vesico pustulares (Ihrke et al., 1985;

Gedon et al., 2023; Monteiro et al., 2020). A observagdo de acantolise em foliculos



pilosos e epiderme interfolicular reforca a natureza estruturante do dano ao desmossomo
nesses casos (Ashwini et al., 2018; Gedon et al., 2023).

Além da resposta humoral, estudos ultraestruturais e de expressdo génica indicam
que cé¢lulas inflamatorias, especialmente neutrdfilos, linfocitos T e macrofagos,
participam ativamente da lesdo cutanea no PF canino. Neutrofilos em contato direto com
queratindcitos acantoliticos liberam granulos e mediadores que podem agravar a perda de
adesdo e sustentar a formacdo e manutengdo das pustulas, enquanto perfis de transcri¢do
em pele lesional evidenciam aumento de genes inflamatorios e de citocinas relacionadas a
resposta Th17 (Jordan et al., 2024; Starr et al., 2024). Ainda que o papel preciso de cada
subpopulacdo celular permanega em investigacdo, esses achados refor¢am que o PF ndo ¢
apenas uma doenca ‘“auto anticorpo-dependente”, mas um processo imunologico
complexo, em que a interagdo entre autoanticorpos, queratinocitos e células inflamatorias
determina a extensdo e a cronicidade das lesdes.

Quanto aos fatores predisponentes e desencadeantes, o PF canino ¢ geralmente
esporadico, mas certos fenotipos e exposigdes sugerem influéncia genética e ambiental.
Estudos retrospectivos apontam maior risco em algumas ragas, como Akita, Bearded
Collie e Newfoundland, o que sugere componente genético ainda ndo completamente
elucidado (Ihrke et al., 1985). Paralelamente, formas de PF desencadeadas por
ectoparasiticidas topicos contendo fipronil, amitraz ou combinag¢des semelhantes foram
descritas, reproduzindo clinica, histologia e perfil imunolégico comparaveis ao PF
espontaneo, o que sustenta a hipdtese de que farmacos e veiculos possam atuar como
gatilhos em individuos suscetiveis (Bizikova et al., 2014; Gedon et al., 2023). Ademais, a
ocorréncia de poli-autoimunidade cutdnea, com associa¢dao de PF e lupus eritematoso
discoéide generalizado em caes, evidencia que desequilibrios imunorregulatérios
sist€tmicos podem favorecer a expressdo concomitante de diferentes dermatoses
autoimunes (Levy et al., 2020).

Do ponto de vista conceitual, esses mecanismos imunomediados explicam de
forma direta os sinais clinicos observados no PF canino. A perda de adesdo entre
queratinocitos superficiais leva a formagao de pustulas frageis que se rompem facilmente,
originando erosdes, crostas sero-hematicas e descamacdo generalizada, frequentemente

acompanhadas de alopecia e eritema difuso (Ihrke et al., 1985; Mueller et al., 2006;



Monteiro et al., 2020). Assim, a fisiopatologia centrada na acantdlise subcorneana se
traduz em um padrdo lesional tipico, caracterizado pela combina¢do de pustulas
superficiais, crostas aderidas e colaretes epidérmicos, cuja identificagdo em associagdo
com citologia e histopatologia orienta fortemente o diagnostico clinico do PF.

Em termos de apresentacdo clinica, o PF canino manifesta-se primordialmente
com pustulas superficiais que evoluem rapidamente para crostas espessas, escamas,
colaretes epidérmicos e erosdes, frequentemente acompanhados de alopecia e eritema nas
areas acometidas. Em uma grande série retrospectiva com 91 caes, as lesdes mais comuns
foram crostas, pustulas e alopecia, com predilecdo por tronco, pavilhdes auriculares, face
e coxins, padrdo posteriormente corroborado por outros estudos e relatos de caso (Ihrke et
al., 1985; Mueller et al., 2006; Monteiro et al., 2020). A distribuigao inicial das lesdes em
cabeca e face, com progressao gradual para tronco € membros, ¢ relatada com frequéncia,
embora variantes de predominio troncal também tenham sido descritas, refor¢cando a
heterogeneidade fenotipica da doenca (Gedon et al., 2023; Bizikova et al., 2022).

As lesdes consideradas primdrias incluem pustulas subcorneanas, vesiculas
superficiais pouco evidentes e, ocasionalmente, bolhas frageis, que na pratica clinica sao
pouco observadas devido a sua rapida ruptura. Em seguida, desenvolvem-se lesdes
secundarias, como erosdes, Ulceras superficiais, crostas hemato-meliceriticas e escamas,
além de colaretes epidérmicos associados a ruptura de pustulas perifoliculares ou
interfoliculares (Thrke et al., 1985; Monteiro et al., 2020; Silva et al., 2025). A alopecia
costuma ser marcante ¢ pode assumir padrao bilateral simétrico em casos generalizados,
especialmente quando ha envolvimento extenso de tronco e membros (Ihrke et al., 1985;
Mueller et al., 2006). Em alguns caes, observa-se envolvimento caracteristico dos coxins,
com eritema, fissuras e hiperqueratose, contribuindo para claudicagdo e dor ao caminhar
(Ihrke et al., 1985; Bizikova et al., 2022).

Do ponto de vista da evolugdo clinica, o PF tende a apresentar curso cronico e
flutuante, com periodos de exacerbacdo e remissdo parcial ou completa sob
imunossupressdo. A instalagdo da doenga ¢, em muitos casos, insidiosa, evoluindo ao
longo de semanas a meses, com extensdo gradual das lesdes a partir de areas cefalicas
para tronco e extremidades (Ihrke et al., 1985; Mueller et al., 2006). Em fendtipos

desencadeados por ectoparasiticidas, contudo, a cronologia pode ser mais abrupta, com



aparecimento de lesdes em sitios de aplicacdo e posterior generalizagdo em parte dos caes
(Bizikova et al., 2014). A resposta a terapia imunossupressora ¢ varidvel, mas parte
significativa dos animais alcangam remissdo clinica com corticoterapia isolada ou
associada a outros imunossupressores, embora recaidas sejam comuns apds redugdo das
doses (Mueller et al., 2006; Monteiro et al., 2020).

Os padrdes lesionais descritos na literatura auxiliam o clinico na suspeita
diagnéstica e na distingdo do PF de outras dermatopatias pustulares. Lesdes agrupadas ou
policiclicas, presenca de colaretes epidérmicos, acometimento frequente de coxins e a
combinacao de lesdes faciais e tronculares foram identificados como caracteristicas de PF
facial classico e PF predominante no tronco, ndo observadas em piodermite superficial,
principal diagnéstico diferencial (Bizikova et al., 2022). Histopatologicamente, essas
apresentacoes compartilham pustulas subcorneanas com acantdlise e infiltrado
neutrofilico varidvel, além de padrdes inflamatorios adicionais em parte dos casos,
sugerindo mecanismos imunoldgicos complexos e, eventualmente, associagdo com
vasculopatias ou outras doengas autoimunes (Gedon et al., 2023; Zhou et al., 2021; Levy
et al., 2020).

A repercussao clinica do PF vai além das lesdes cutaneas visiveis, impactando de
forma significativa a qualidade de vida do paciente e de seus tutores. Muitos caes
apresentam prurido, dor por fissuras e erosdes, febre, letargia, anorexia e perda de peso,
além de maior suscetibilidade a infecgdes bacterianas secunddrias, o que agrava o
desconforto e demanda manejo terapéutico intensivo (Jordan et al., 2024; Monteiro et al.,
2020). Estudos recentes relatam que a doenca, associada a necessidade de
imunossupressdo cronica e aos custos dos tratamentos, pode levar a eutanasia eletiva em
parcela expressiva dos casos, principalmente quando a remissao ¢ dificil de alcancar ou
manter (Jordan et al., 2024; Mueller et al., 2006). Dessa forma, a compreensao integrada
da etiopatogenia, da histologia e dos sinais clinicos do pénfigo folidceo canino ¢ essencial
ndo apenas para o diagnodstico e a diferenciagdo em relacdo a outras dermatopatias, mas
também para fundamentar decisdes terap€uticas e discutir prognostico ¢ qualidade de

vida com os tutores.

2.3.3 Métodos diagnosticos do PF canino



O diagnostico do PF canino exige abordagem integrada, na qual histdria clinica
detalhada, exame dermatologico minucioso e exames complementares se articulam para
confirmar a etiologia autoimune e excluir dermatoses pustulares infecciosas que
mimetizam o quadro. Assim, a combinag¢ao de achados clinicos tipicos com citologia,
raspados cutaneos, cultura fingica e, sobretudo, histopatologia ¢ considerada o padrao de
referéncia, sendo que, em contextos especificos, testes de imunofluorescéncia e
imunohistoquimica podem agregar evidéncia adicional para a confirmagdo diagnodstica
(Thrke et al., 1985; Olivry, 2006; Severo et al., 2018; Monteiro et al., 2020).

O exame dermatoldgico constitui o ponto de partida dessa abordagem, permitindo
reconhecer o padrdo de lesdes e sua distribui¢do anatémica, que frequentemente envolve
face, pavilhdes auriculares, tronco, coxins e extremidades, com crostas, pustulas
superficiais e alopecia como achados dominantes. Estudos retrospectivos com grandes
casuisticas demonstram que crostas e pustulas sdo as lesdes mais prevalentes e que a
evolucdo ¢ geralmente cronica e progressiva, o que orienta a suspeita clinica inicial de
pénfigo folidceo em cdes com dermatose pustular generalizada (Ihrke et al., 1985;
Mueller et al., 2006; Monteiro et al., 2020).

A citologia cutinea, obtida por impressdo de pustulas intactas ou sob crostas
recém-removidas, ¢ ferramenta central na triagem diagndstica, pois permite identificar
queratinocitos acantoliticos em meio a neutrofilos e, geralmente, na auséncia de bactérias
ou hifas. A presenca e quantidade de células acantoliticas sdo particularmente Uteis para
diferenciar pénfigo folidceo de piodermite superficial, tendo sido demonstrado que um
numero elevado de queratindcitos acantoliticos por campo de grande aumento, bem como
a ocorréncia de “rafts” e eosindfilos, apresentam alta sensibilidade e especificidade para o
diagnostico de pénfigo foliaceo (Kuhl et al., 1994; Spriggs et al., 2024; Monteiro et al.,
2020).

Apesar de a detec¢do de queratindcitos acantoliticos em citologia ser altamente
sugestiva, estudos demonstram que essas células também podem ser observadas em
dermatofitoses e em algumas piodermites, de forma que a interpretagdo isolada pode
levar a equivocos. Andlises comparativas entre pénfigo folidceo, piodermite superficial e

dermatofitose evidenciam que o pénfigo apresenta maior densidade de acantdlise,



raridade de bactérias e auséncia de hifas, enquanto dermatofitoses com acant6lise exibem
menor numero de células acantoliticas e fungos facilmente demonstraveis com coloragdes
especiais, reforcando a necessidade de integrar citologia, cultura e histopatologia (Peters
et al., 2007; Spriggs et al., 2024).

O raspado cutaneo profundo mantém relevancia na rotina diagnostica, sobretudo
para exclusdo de demodicose e outras ectoparasitoses que podem cursar com papulas,
pustulas e crostas, simulando dermatoses autoimunes. Estudos de série de casos em
doencas autoimunes cutaneas ressaltam que a exclusdo de parasitos e infecgdes
bacterianas primarias € pré-requisito para a interpretagdo adequada de bidpsias e de testes
imunoldgicos, evitando rotular como autoimune um processo inflamatério secundario a
causas infecciosas (Olivry, 2006; De Vaughan et al., 2010; Thakur et al., 2018).

De modo semelhante, a cultura fingica, associada ou ndo a exame direto,
desempenha papel importante na exclusdo de dermatofitoses, especialmente da
dermatofitose acantolitica, entidade que pode mimetizar clinica e histologicamente
formas superficiais de pénfigo. Em estudo retrospectivo comparando 95 casos de
dermatofitose e 95 de pénfigo superficial, dermatofitos ndo foram detectados nos casos
de pénfigo, enquanto acantdlise ocorreu em parcela das dermatofitoses, sempre com
visualizacdo de fungos em coloracdes especiais, reforcando a necessidade de cultura e de
coloracdes como PAS e GMS para afastar micose em cdes com pustulas acantoliticas
(Peters et al., 2007; De Vaughan et al., 2010).

A histopatologia continua a ser o método de elei¢ao para confirmagao do pénfigo
folidceo, desde que a bidpsia seja obtida de pustulas intactas ou crostas recentes,
evitando-se lesdes cronicamente ulceradas. O padrdo classico ¢ de dermatite pustular
subcornea ou intragranular, muitas vezes envolvendo multiplos foliculos, com pustulas
cheias de queratinocitos acantoliticos viaveis, neutrofilos e, por vezes, eosinofilos;
acantolise ativa pode ser evidenciada sob a pustula, e recornificagdo ou reformacgdo de
pustulas sdo achados comuns em séries comparativas (Kuhl et al., 1994; De Vaughan et
al., 2010; Gedon et al., 2023).

Estudos histopatoldgicos mais recentes, incluindo variantes faciais,
tronco-dominantes e formas desencadeadas por inseticidas, demonstram que, apesar de

pequenas diferencas em pardmetros como presenga de “rafts” de células acantoliticas ou



intensidade de infiltrado eosinofilico, todas compartilham o mesmo nucleo morfologico
de pustulas subcdrneas ricas em acantélise, o que indica mecanismo patogénico comum e
limita a capacidade da bidpsia em distinguir fenétipos clinicos (Gedon et al., 2023).
Assim, embora indispensavel para o diagnéstico, a histopatologia requer sempre
contextualizagdo com o quadro clinico e demais exames para definicdo do subtipo e
exclusdao de micoses e piodermites.

A presenga de queratindcitos acantoliticos ¢, portanto, o achado
microscopico-chave tanto na citologia quanto na histopatologia do pénfigo foliaceo
canino. Estudos quantitativos mostram que a densidade de células acantoliticas em
pustulas e crostas ¢ significativamente maior no pénfigo do que em foliculites superficiais
ou dermatofitoses, e que estruturas como “rafts” de queratindcitos, necrose acantolitica e
separacao de corneodcitos sdo muito mais frequentes nessa doenga, refletindo a ruptura
imunomediada dos desmossomos e explicando a friabilidade das pustulas e a formacao
das crostas espessas observadas clinicamente (Kuhl et al., 1994; Peters et al., 2007;
Gedon et al., 2023).

Embora o diagnostico de rotina se baseie em avaliagdo clinica, citologica e
histopatolodgica, técnicas imunologicas podem fornecer suporte adicional, especialmente
em casos atipicos ou inconclusivos. Ensaios de imunofluorescéncia direta e indireta
demonstram depdsitos intercelulares de IgG na epiderme e autoanticorpos circulantes
contra a superficie de queratindcitos, com boa concordancia com o diagnostico
histopatologico e capacidade de diferenciar pénfigo folidceo de piodermite superficial, ao
passo que a imunohistoquimica para desmogleina pode evidenciar padrdes de coloragdo
alterados, como depositos agrupados e internalizagdo em células acantoliticas, ausentes
em piodermites (Steeves et al., 2002; Severo et al., 2018; Bizikova et al., 2022).

Nesse contexto, os principais diagnésticos diferenciais do pénfigo folidceo
incluem piodermite superficial, dermatofitose acantolitica e outras dermatoses pustulares
imunomediadas. Estudos comparativos evidenciam que a piodermite superficial tende a
apresentar menor numero de queratindcitos acantoliticos, presenga marcante de bactérias
e auséncia de acantolise difusa em multiplos foliculos, enquanto a dermatofitose mostra
hifas nos pelos e na epiderme com coloragdes especiais, ainda que possa ocasionalmente

exibir acant6lise focal (Peters et al., 2007; Severo et al., 2018; Spriggs et al., 2024). Tais



distingdes sdo cruciais para evitar tratamentos imunossupressores indevidos em doencas
infecciosas.

Apesar dos avangos em citomorfometria, histopatologia quantitativa e
imunodiagnostico, persistem limitagdes diagnosticas importantes. Biopsias mal
posicionadas, pustulas ja rotas ou presenca de infecgdes secundarias podem mascarar a
acantolise tipica, levando a laudos ndo conclusivos, enquanto a deteccdo de células
acantoliticas em doengas infecciosas reforga que nenhum achado isolado ¢
patognomonico (Olivry, 2006; De Vaughan et al., 2010; Spriggs et al., 2024). Dessa
forma, a correlacdo clinico-patologica permanece indispensavel, devendo o
médico-veterindrio integrar sinais clinicos, distribui¢do das lesdes, citologia, raspados,
cultura, histopatologia e, quando disponiveis, métodos imunologicos para estabelecer
com seguranca o diagnostico de pénfigo foliaceo canino e compreender a ligacao entre a

fisiopatologia da acantdlise e o espectro de manifestagdes clinicas observadas.

2.3.4 Estratégias terapéuticas e manejo clinico do PF canino

O tratamento do pénfigo folidceo canino baseia-se em imunossupressao
prolongada, com o objetivo principal de induzir remissao clinica completa, controlar
recidivas e, sempre que possivel, reduzir gradativamente a carga farmacologica sem
perda do controle da doenga. Dado o carater autoimune e cronico da enfermidade, a
estratégia terapéutica deve equilibrar eficidcia na supressao da acantdlise mediada por
autoanticorpos com a minimizacao de efeitos adversos, o que implica, na pratica, em
esquemas de indugdo agressivos seguidos por fases de manutengdo individualizadas e
monitorizagdo rigorosa ao longo de meses a anos (Mueller et al., 2006; Olivry et al.,
2004; Gomez et al., 2004; Jordan & Bizikova, 2024).

Os glicocorticoides sist€émicos permanecem como a base da terapia
imunossupressora, utilizados tanto em monoterapia quanto em associagdo com outros
farmacos. Em estudo retrospectivo com 91 caes, mais da metade dos pacientes atingiu
remissdo com prednisolona isolada ou combinada a azatioprina, evidenciando a elevada
eficacia dessa classe no controle inicial das lesdes pustulosas e crostosas (Mueller et al.,

2006). Estratégias de “pulse therapy” oral com doses elevadas intermitentes de



glicocorticoides demonstraram maior propor¢do de remissdes completas nos trés
primeiros meses, com menor dose maxima média entre pulsos e sem aumento
significativo de eventos adversos graves, sugerindo alternativa vidvel para reduzir a
exposi¢ao continua a altas doses (Bizikova & Olivry, 2015). Em alguns caes, a
imunossupressao com glicocorticoides, isoladamente ou em combinag¢ao com azatioprina,
levou a remissdes prolongadas, sem recidiva de lesdes por anos apos suspensdo completa
da terapia (Olivry et al., 2004).

Contudo, o uso cronico de glicocorticoides associa-se a efeitos adversos
importantes, muitas vezes determinantes de eutanasia eletiva, como demonstrado em
série de 43 cdes na qual o numero de efeitos colaterais correlacionou-se inversamente
com a sobrevida e refletiu tanto doengas secundarias relacionadas ao esteroide quanto
decisdes dos tutores (Gomez et al., 2004). Nessa mesma casuistica, regimes terapéuticos
mais longos que dez meses se relacionaram a melhor sobrevida a longo prazo, indicando
que, embora a manuten¢do imunossupressora prolongada seja necessaria, ela deve ser
cuidadosamente manejada para mitigar complicagdes. Assim, recomenda-se titulagdo
gradual da dose de glicocorticoides apos remissdo, associada, sempre que possivel, a
farmacos poupadores de esteroides para reduzir a incidéncia de poliuria, polidipsia,
ganho de peso, infec¢des secundarias e alteragdes metabdlicas (Gomez et al., 2004;
Swales et al., 2019).

Nesse contexto, diversos imunomoduladores e imunossupressores adjuvantes
foram avaliados como agentes poupadores de glicocorticoides. A azatioprina ¢
classicamente utilizada em associagdo a prednisolona, com estudos retrospectivos
mostrando resultados clinicos comparaveis aos obtidos com corticosteroide isolado em
muitos cdes, mas permitindo, em parte dos casos, redu¢do da dose cumulativa de
glicocorticoide (Mueller et al., 2006; Monteiro et al., 2020). O micofenolato de mofetila,
embora seja considerado op¢do de menor risco tedrico, demonstrou remissdo completa
em apenas dois de onze caes quando associado a glicocorticoides, com resposta parcial
em alguns pacientes e recidiva universal apos reducdo do esteroide, além de efeitos
gastrointestinais em parte dos animais, o que indica eficacia limitada como adjuvante em

pénfigo folidceo (Putra et al., 2021).



A ciclosporina modificada oral desponta como importante adjuvante
esteroide-poupador. Em estudo retrospectivo com onze caes, a associa¢do de ciclosporina
a glicocorticoides levou a remissao completa em nove animais, com duracdo média de 65
dias para alcancar esse desfecho, sendo possivel suspender o glicocorticoide sem recidiva
em cinco desses caes (Chong et al., 2022). Em outro estudo piloto, ciclosporina em
monoterapia foi avaliada como agente de inducdo, sendo considerada alternativa
potencial a imunossupressdo exclusivamente esteroidal, ainda que envolva questdes de
custo e monitoramento (Olivry et al., 2003). Mais recentemente, comparagdo entre
prednisolona e ciclosporina em pemphigus complex canino sugeriu resposta clinica
favoravel em ambos os grupos, com prednisolona promovendo resposta mais rapida,
porém maior risco de recidiva na redu¢do da dose, enquanto cdes tratados com
ciclosporina apresentaram boa resposta com poucos efeitos sobre marcadores hepaticos e
renais (Raja et al., 2024).

Outros imunomoduladores vém ganhando espago, sobretudo em casos refratarios
ou com intolerancia as terapias tradicionais. Inibidores de JAK, como o oclacitinib, foram
avaliados retrospectivamente em comparacdo com azatioprina, ambos associados a
glicocorticoides, sem diferenca significativa na taxa de remissao ou no efeito poupador
de esteroides, indicando que o oclacitinib pode ser considerado opgdo terapéutica
adicional em pénfigo folidceo (Hernandez-Bures et al., 2023). Ha ainda relato de caso em
que oclacitinib foi eficaz em c@o com pénfigo folidceo ndo responsivo a corticosteroides
e ciclosporina, sugerindo possivel beneficio em situagdes de refratariedade (Silva et al.,
2025). Inibidores de tirosina quinase de Bruton, como PRN1008 e PRN473, foram
testados em ensaios abertos, mostrando redu¢do rapida de lesdes e escores de atividade
em todos os cdes nas primeiras semanas e remissdo quase completa em parte dos casos
com seguranga aceitavel, configurando promissora classe de farmacos para o futuro
manejo da doenga (Goodale et al., 2020; Goodale et al., 2020b). Em situac¢des extremas
de pénfigo folidceo grave e refratario, a troca plasmatica terapéutica foi utilizada como
medida adjuvante, resultando em reducao de 50% da area corporal lesional, o que reforca
a importancia de abordagens multimodais em quadros de dificil controle (Edmonds et al.,

2023).



O controle de recidivas e o0 manejo a longo prazo requerem protocolos de reducao
lenta das doses apds a obtencdo de remissdo, associando educagdo do tutor para
reconhecer precocemente surtos leves e permitir ajustes rapidos de medicacdo antes da
reativagdo extensa da doenca. Estudos de seguimento indicam que, embora recidivas
sejam frequentes durante a redugao de glicocorticoides, especialmente quando adjuvantes
pouco eficazes sdo utilizados, uma parcela de caes pode alcangar remissdes duradouras
apos 3 a 22 meses de terapia imunossupressora, permanecendo livre de lesdes por anos
(Olivry et al., 2004; Putra et al., 2021; Chong et al., 2022). Além disso, dados em felinos
com pénfigo foliaceo, embora de espécie diferente, reforcam que remissdo ¢ provavel,
mas recidivas s@o comuns, exigindo ajustes individualizados de dose e associacdo de
farmacos poupadores para minimizar efeitos adversos (Coyner et al., 2018).

O monitoramento clinico e laboratorial sistematico ¢ imprescindivel, tanto para
avaliar a resposta terapéutica quanto para detectar precocemente efeitos colaterais e
complicacdes infecciosas. Avaliacdes seriadas de hemograma, perfil bioquimico e
urinalise sdo recomendadas em cdes em uso prolongado de glicocorticoides, ciclosporina,
azatioprina ou micofenolato, permitindo identificar alteragdes como leucocitose,
hepatotoxicidade, nefrotoxicidade ou mielossupressdao (Gomez et al., 2004; Putra et al.,
2021; Chong et al.,, 2022). Em relato de caso com acompanhamento laboratorial
detalhado, observou-se reducdo progressiva da leucocitose e do processo inflamatorio
sisttmico em paralelo a melhora clinica sob prednisolona e azatioprina, ilustrando a
utilidade de biomarcadores hematologicos, como a razdo neutréfilo/linfocito, no
monitoramento de doengas autoimunes cronicas (Monteiro et al., 2020). De forma
semelhante, ensaios com inibidores de BTK incluiram monitorizagdo seriada de
hemograma, bioquimica sérica e urinalise, demonstrando bom perfil de seguranca na
maioria dos caes tratados (Goodale et al., 2020; Goodale et al., 2020b).

Os efeitos adversos relacionados ao tratamento sdo frequentes e impactam
diretamente a qualidade de vida e o progndstico, condicionando muitas vezes a
necessidade de modificar ou suspender esquemas terapéuticos. Em grande série
retrospectiva, efeitos colaterais associados a imunossupressdo, sobretudo relacionados
aos glicocorticoides, estiveram intimamente ligados a decisdo de eutanasia e a reducdo da

sobrevida, refor¢ando a importancia de estratégias poupadoras de esteroides e de



monitoramento intensivo nos primeiros meses de tratamento (Gomez et al., 2004).
Estudos com micofenolato relataram vOmito e diarreia transitérios em um numero
consideravel de cdes, com interrup¢do do firmaco em caso de sinais gastrointestinais
graves (Putra et al., 2021). J4 a ciclosporina e os inibidores de BTK mostraram, em geral,
eventos adversos leves e manejaveis, embora a vigilancia para neoplasias concomitantes,
como mastocitomas previamente excisados, seja necessaria (Goodale et al., 2020;
Goodale et al., 2020b; Chong et al., 2022).

Por fim, o manejo a longo prazo do pénfigo foliaceo canino deve integrar controle
sustentado da atividade autoimune, prevencao de infecgdes secundarias e vigilancia de
eventos adversos, além de suporte ao tutor diante de uma condicdo cronica
potencialmente onerosa. Estudos indicam que sobreviver além do décimo més de
tratamento associa-se com melhor progndstico a longo prazo, o que enfatiza a
necessidade de manejo rigoroso e multidisciplinar especialmente na fase inicial da terapia
(Gomez et al., 2004). Em paralelo, a introdugdo de terapias imunomoduladoras mais
especificas, como ciclosporina, inibidores de JAK e de BTK, visando reduzir a
dependéncia de glicocorticoides, representa avango importante na tentativa de alinhar o
controle da acantélise autoimune a preservacao da integridade organica e da qualidade de
vida dos caes acometidos (Jordan & Bizikova, 2024; Hernandez-Bures et al., 2023;

Goodale et al., 2020).

2.3.5 Prognostico do PF canino: controle clinico, recidivas e qualidade

de vida

O prognostico do pénfigo folidceo (PF) em cdes pode variar bastante,
principalmente porque a resposta ao tratamento ndo ¢ igual em todos os pacientes. Além
disso, fatores como intensidade da doenga, monitorizagdo clinica e efeitos adversos da
imunossupressao influenciam diretamente a evolucao dos casos. Estudos retrospectivos
mostram que muitos cdes conseguem atingir remissao clinica ou melhora significativa
quando tratados adequadamente. Ainda assim, as taxas de mortalidade e eutandsia
continuam relevantes, especialmente nos primeiros meses de tratamento, periodo em que
o controle da inflamagdo autoimune costuma ser mais desafiador (Ihrke et al., 1985;

Gomez et al., 2004; Mueller et al., 2006; Jordan & Bizikova, 2024). Dessa forma, o



prognostico parece estar mais relacionado a capacidade de manter a doenga controlada
com efeitos adversos aceitaveis do que propriamente ao diagnostico em si.

Nesse contexto, a resposta terapéutica inicial possui grande importancia na
evolucdo clinica dos pacientes. Protocolos capazes de promover remissdo mais rapida
permitem reduzir precocemente as doses de glicocorticoides e, consequentemente,
diminuir o risco de complicagdes associadas ao uso prolongado dessas medicagdes. Além
disso, um estudo comparando tratamento convencional com pulsoterapia oral de
glicocorticoides demonstrou maior propor¢ao de caes em remissao completa nos trés
primeiros meses com o protocolo em pulsos, sem aumento significativo de efeitos
adversos graves (Bizikova & Olivry, 2015). Da mesma forma, a introdu¢do precoce de
imunossupressores adjuvantes, como ciclosporina e oclacitinibe, vem sendo utilizada
para potencializar a resposta terap€utica e reduzir a necessidade de altas doses de
esteroides, favorecendo a qualidade de vida dos animais (Hernandez-Bures et al., 2023;
Chong et al., 2022; Goodale et al., 2020; Goodale et al., 2020).

Apesar dessas possibilidades terapéuticas, o PF permanece uma doenga de carater
cronico, € muitos cdes necessitam de tratamento prolongado ou continuo para manter
estabilidade clinica. Assim, revisdes recentes destacam que o manejo da doenga ainda
depende, em grande parte, da imunossupressdo a longo prazo, geralmente utilizando
glicocorticoides associados a farmacos poupadores de esteroides, buscando equilibrar
eficacia terapéutica e reducdo de efeitos adversos (Mueller et al., 2006; Jordan &
Bizikova, 2024). Além disso, estudos retrospectivos demonstram que caes tratados por
periodos superiores a dez meses apresentam maior sobrevida, sugerindo que a
manutengdo cuidadosa da terapia, principalmente nos estagios iniciais, ¢ fundamental
para consolidar o controle da doenga e evitar descompensagdes graves (Gomez et al.,
2004; Mueller et al., 2006).

Embora o tratamento prolongado seja frequente, alguns cades podem apresentar
remissdes duradouras mesmo apds a suspensdo completa da imunossupressdo. Nesse
sentido, em uma série de seis cdes acompanhados por varios anos, a remissao clinica foi
obtida entre 1,5 ¢ 5 meses apds o inicio da terapia com glicocorticoides isolados ou
associados a azatioprina. Posteriormente, os farmacos foram retirados gradualmente ao

longo de 3 a 22 meses, sem recidiva das lesdes por periodos de 1,5 a 6 anos (Olivry et al.,



2004). Além disso, revisdes envolvendo populagdes maiores mostram que mais da
metade dos cdes pode alcangar remissdo clinica com tratamento adequado, enquanto
outra parcela significativa apresenta melhora importante mesmo permanecendo sob
terapia continua (Mueller et al., 2006; Mueller et al., 2004). Portanto, esses dados
reforgam a ampla variabilidade de evolugao clinica observada no PF canino.

Por outro lado, as recidivas sdo comuns e representam um dos principais desafios
no manejo da doenga. Frequentemente, a reativacao das lesdes exige aumento temporario
da imunossupressdao e retorno a doses mais elevadas de glicocorticoides. Em estudo
retrospectivo envolvendo caes tratados com ciclosporina associada a glicocorticoides,
aproximadamente metade dos animais que atingiram remissdo completa apresentou
recorréncia das lesdes durante o desmame esteroidal, necessitando reajuste terapéutico
(Chong et al., 2022). De maneira semelhante, situacdo parecida foi observada em caes
tratados com micofenolato mofetil, nos quais a reducao dos glicocorticoides levou a
recidiva em todos os pacientes avaliados (Putra et al., 2021). Assim, esses achados
demonstram que alguns protocolos poupadores de esteroides podem ndo ser suficientes,
isoladamente, para manter remissao estavel em determinados caes.

A evolugdo clinica também pode ser influenciada por aspectos histopatologicos e
sistémicos associados a doenca. Nesse contexto, cdes com PF e vasculite concomitante
tendem a apresentar quadros mais graves, com maior frequéncia de sinais sistémicos ao
diagnodstico, maior tempo até a remissdo e maior incidéncia de efeitos adversos
importantes relacionados ao tratamento (Zhou et al., 2021). Embora as taxas finais de
remissdo e recorréncia ndo tenham diferido significativamente em relagdo aos cdes sem
vasculite, esses pacientes geralmente exigem monitorizagdo mais intensiva € manejo
terapéutico mais agressivo nas fases iniciais da doencga. Dessa maneira, a presenga de
alteragdes vasculiticas pode indicar um curso clinico mais complexo e de dificil controle.

Do ponto de vista clinico, o diagnostico precoce parece favorecer melhor
progndstico, ja que possibilita iniciar a imunossupressao antes do desenvolvimento de
lesdes extensas, infec¢des secundarias graves ou comprometimento sistémico importante.
Entretanto, estudos classicos e recentes mostram que muitos caes sao diagnosticados
apenas apos meses de evolucdo clinica, frequentemente ja apresentando grande area

corporal acometida, crostas espessas e sinais sistémicos como febre, letargia e perda de



peso (Ihrke et al., 1985; Mueller et al., 2006; Monteiro et al., 2020). Em contrapartida,
relatos com acompanhamento detalhado demonstram que a introdugdo relativamente
precoce da terapia imunossupressora, associada a monitorizagdo clinico-laboratorial
adequada, pode resultar em regressdao progressiva das lesdes, repilagdo significativa e
melhora consistente de marcadores inflamatorios sistémicos (Monteiro et al., 2020).
Assim, o reconhecimento precoce da doenca possui impacto direto na evolugdo clinica e
na qualidade de vida dos pacientes.

Diversos fatores parecem contribuir para melhor controle clinico a médio e longo
prazo. Entre eles destacam-se protocolos capazes de promover imunossupressao eficaz
com menor exposi¢do global aos glicocorticoides, o uso criterioso de farmacos
poupadores e o manejo precoce de infecgdes bacterianas secundarias. Além disso, em
analise retrospectiva envolvendo 43 caes, a utilizagdo concomitante de antimicrobianos
durante o inicio da imunossupressao esteve associada a maior sobrevida e menor niumero
de complicacdes graves (Gomez et al., 2004). Somado a isso, estudos recentes com
ciclosporina, oclacitinibe e inibidores de tirosina quinase de Bruton sugerem que esses
farmacos podem contribuir para melhor equilibrio entre eficacia terapéutica e seguranca,
embora os resultados ainda sejam variaveis e dependem das caracteristicas individuais de
cada paciente (Goodale et al., 2020; Hernandez-Bures et al., 2023; Chong et al., 2022).

A qualidade de vida dos caes com PF e de seus tutores ¢ fortemente impactada
ndo apenas pela cronicidade das lesdes cutaneas, mas também pelos efeitos adversos da
imunossupressao prolongada. Nesse sentido, estudos de coorte mostram que muitos
animais acabam ndo sobrevivendo a longo prazo, frequentemente em decorréncia da
decisdo dos tutores diante de complicacdes severas, resposta terapéutica insatisfatoria ou
dificuldades financeiras e logisticas relacionadas ao tratamento continuo (Gomez et al.,
2004; Mueller et al., 2006). Em contrapartida, relatos de acompanhamento prolongado
demonstram que, quando o controle inflamatoério ¢ alcangado e os efeitos adversos
permanecem manejaveis, muitos cdes apresentam melhora clinica importante, com
reducdo do prurido, cicatrizagdo das lesdes, recuperagdo parcial do pelame e melhora
significativa do bem-estar geral (Monteiro et al., 2020; Jordan & Bizikova, 2024).
Portanto, o acompanhamento continuo e a individualizacao terapéutica sao fundamentais

para preservar a qualidade de vida dos pacientes acometidos.



3 Metodologia

O presente trabalho caracteriza-se como um relato de caso de natureza descritiva e
abordagem qualitativa, desenvolvido a partir do acompanhamento clinico de um cao
diagnosticado com pénfigo folidceo atendido na rotina de clinica médica veterinaria. O
estudo teve como objetivo descrever os achados clinicos, laboratoriais, citoldgicos e
histopatologicos observados no paciente, bem como a conduta terapéutica instituida e sua
evolucao clinica.

Os dados utilizados foram obtidos por meio da analise retrospectiva do prontuario
clinico do paciente, incluindo informagdes referentes a anamnese, exame fisico geral,
exame dermatologico, exames laboratoriais, exames complementares ¢ acompanhamento
terapéutico. Durante a avaliacdo clinica, foram registrados aspectos relacionados a
distribuicao das lesdes cutaneas, caracteristicas morfologicas das lesdes e evolucao do
quadro dermatoldgico.

Como métodos complementares de investigagdo diagnéstica, foram realizados
exames hematologicos, bioquimicos e sorologicos, além de exames dermatoldgicos de
triagem, incluindo citologia cutanea por imprint com fita de acetato e avaliacao
microscopica das amostras obtidas. Posteriormente, foram realizadas bidpsias cutaneas
para exame histopatologico, visando caracterizar as alteragdes epidérmicas e
inflamatoérias associadas ao quadro clinico. Os achados histopatologicos foram analisados
considerando a presenca de pustulas subcorneanas, infiltrado inflamatoério e células
acantoliticas, alteragdes compativeis com pénfigo folidceo descritas na literatura
veterinaria.

A conduta terap€utica instituida foi baseada em imunossupressdo sistémica,
utilizando glicocorticoides e imunomoduladores, conforme a evolucdo clinica do
paciente. Durante o acompanhamento, foram avaliadas a resposta ao tratamento,
ocorréncia de recidivas e necessidade de ajustes terapéuticos, considerando a evolugao
das lesdes dermatoldgicas e os exames laboratoriais de monitoramento.

A analise dos dados foi realizada de forma descritiva e interpretativa, por meio da
correlacdo entre os achados clinicos, laboratoriais, citologicos, histopatologicos e

terapéuticos observados no caso com as informagdes disponiveis na literatura cientifica



sobre pénfigo folidceo canino. Dessa forma, buscou-se discutir os principais aspectos
diagndsticos e terapéuticos da doenga, enfatizando sua relevancia clinica na dermatologia

veterinaria.

4 Relato de Caso

Um canino, macho, castrado, sem raga definida, com 4 anos de idade, foi atendido
em janeiro de 2026, apresentando historico de dermatites recorrentes, sem resolucao
clinica satisfatoria. Segundo a responsavel, houve melhora clinica transitoria apos o uso
de Prednisolona, Cyclavance, Doxiciclina, Defensyn e Shampoo Antifiingico Cetodine®;
com recidiva do quadro apds a suspensdo do tratamento.

Ao exame dermatoldgico, observaram-se areas multifocais a coalescentes de
alopecia, de formato circular, por vezes hiperémicas, distribuidas por todo o tegumento,
com maior intensidade nas regides dorsal e ventral do tronco (FIGURA 1). Nao foram

identificadas altera¢cdes em condutos auditivos.

Figura 1. Distribui¢do das lesdes cutaneas em tronco, areas multifocais a coalescentes de
alopecia predominantes em regides dorsal e ventral.

Fonte: Acervo pessoal, 2026.

Diante da suspeita clinica inicial de dermatofitose, o paciente foi submetido a

investigacdo diagndstica complementar, incluindo hemograma, sorologia para



hemoparasitoses transmitidas por carrapatos, citologia dermatologica e raspado cutaneo,
visando a pesquisa de enfermidades infecciosas e parasitarias. Os resultados laboratoriais
evidenciaram sorologia reagente para IgG de Babesia spp. e Ehrlichia spp., além de

discreta hiperproteinemia, monocitopenia e eosinopenia no hemograma (Tabela 1).

Tabela 1. Exames laboratoriais sorologico e hematoldgico do paciente

Valores de

Exame Resultado A e Interpretacao
referéncia
Hemacias 7,1 5,5 — 8,5 Sem alteragoes
milhdes/mm? milhdes/mm?
Hemoglobina 14,9 g/dL 12,0 - 18,0 g/dL Sem alteracdes
Hematocrito 47% 37-55% Sem alteracdes
Proteina 8,3 g/dL 6,0 — 8,0 g/dL Hiperproteinemia discreta
plasmatica
Leucécitos 8,9 mil/mm3 6,0 - 17,0 Sem alteragdes
mil/mm?
Linfocitos 35% 12 -30% Linfocitose relativa
Monocitos 1% 3-10% Monocitopenia relativa
Eosinofilos 1% 2-10% Eosinopenia relativa
Plaquetas 226 mil/mm? 200 — 500 Sem alteracdes
mil/mm?
Pesquisa de Ausente — Negativa
hemoparasitas
Ehrlichia spp. IgG  Reagente — Exposigdo prévia/contato
Ehrlichia spp. [gM  Nao reagente — Auséncia de infecgao
aguda
Exame Resultado ValorAe > (.le Interpretacio
referéncia
Babesia spp. [gG ~ Reagente — Exposicao prévia/contato
Babesia spp. [gM  Nao reagente — Auséncia de infeccao
aguda

Fonte: Acervo pessoal, 2026.

Considerando a apresentag¢do clinica inicial, estabeleceu-se inicialmente como
principal suspeita diagndstica a dermatofitose. Dessa forma, realizou-se exame de
raspado cutdneo como método complementar de triagem dermatologica, com o objetivo
de investigar possiveis agentes infecciosos e parasitarios associados as lesdes cutineas. O
exame foi realizado em dareas representativas das lesdes, especialmente nas regides de

maior intensidade alopécica.



A avaliagio microscopica, ndo foram observadas estruturas fungicas, ectoparasitas
ou outros microrganismos nas amostras analisadas. Entretanto, verificaram-se alteragdes
nas hastes pilosas, caracterizadas por fraturas transversais compativeis com
auto-traumatismo secundario ao prurido apresentado pelo paciente. Apesar da auséncia
de agentes infecciosos no exame microscopico, os achados obtidos nao justificavam
integralmente a progressdo e distribuicdo das lesdes dermatoldgicas, motivando a
continuidade da investigacdo diagnostica por meio de exames citoldgicos e

histopatologicos. O resultado esta disposto na Figura 2.

Figura 2. Exame citopatoldgico de raspado cutaneo

Fonte: Acervo pessoal, 2026.

A citologia dermatoldgica (Figura 3) colhida por fita adesiva de acetato, permitiu
a identificagdo de neutrofilos degenerados, com auséncia de microrganismos. Ressalta-se

que os exames foram realizados apos 10 dias sem banho ¢ 07 dias sem medicamento.

Figura 3. Exame citopatoldgico de citologia dermatoldgica simples. (A) Celularidade
epitelial escamosa madura, com queratindcitos anucleados e nucleados em diferentes
estagios de descamacao. (B) Aglomerado de neutréfilos degenerados, com perda da
definicdo nuclear e citoplasmatica, sem visualizagdo de microrganismos.
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Fonte: Acervo pessoal, 2026.

Com base nos achados, estabeleceu-se como principal hipétese clinica uma
dermatopatia de origem autoimune, sendo indicada a realizacdo de exame histopatoldgico
para comprovacao diagnostica. Instituiu-se tratamento com prednisolona (0,5 mg/kg, via
oral, SID, por 7 dias, seguida de reducao de 50% da dose, administrada a cada 48 horas
por mais 7 dias, associada ao uso topico de Cloresten Shampoo® e Vetnil Skin Care
Defense®, Nuxcell PUFA® (1 bisnaga, via oral, SID, por 3 dias) e Simparic®
(administragao mensal por 3 meses). Apos a implementagao do tratamento, foi observada

melhora clinica significativa apos quatro dias (FIGURA 4).

Figura 04. Aspecto clinico das lesdes cutaneas apos quatro dias de tratamento.




Fonte: Acervo pessoal, 2026.

De maneira subsequente, passados 30 dias do segundo atendimento, foi realizada
biopsia cutanea utilizando punch dermatolégico de 8 mm, com posterior fixagdo do
tecido em formol 10%. O material foi processado rotineiramente e corado por

hematoxilina e eosina, sendo analisado em microscopia Optica.

Figura 5. (A-B) Aspecto clinico das lesdes cutaneas em paciente canino, evidenciando
areas multifocais a coalescentes de alopecia, associadas a lesdes eritematosas e crostosas,
distribuidas difusamente pelo tegumento, com predominio em regides dorsal (A) e ventral

(B).

Fonte: Acervo pessoal, 2026.

Figura 06. Aspectos histopatoldgicos observados em biopsia cutdnea de cdo com pénfigo
foliaceo. (A) Distribuicdo multifocal da lesdo no estrato coérneo; (B) espongiose
acentuada em epiderme superficial; (C) formagao de microabscessos subcorneanos; (D)
raros acantdcitos em meio a crosta superficial. Coloragao hematoxilina-eosina (HE).



Distribuicao multifocal da lesdo em estrato cérneo. Espongiose acentuada de estrato cérneo.
(HE, 40x) (HE, 100x)
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Formagdo de microabscessos subcorneanos. Raros acantocitos em meio a crosta.

(HE, 400x) (HE, 400x)

Fonte: Acervo pessoal, 2026.

A andlise histopatologica evidenciou infiltrado inflamatério neutrofilico
subcorneano, com presenca ocasional de células acantoliticas, também observadas nas
crostas, promovendo expansdo das camadas cérnea e subcorneana em areas multifocais.
Houve preserva¢dao do estrato espinhoso subvesicular, com padrdo lesional por vezes
associado ao infundibulo folicular. Adicionalmente, observou-se discreta exocitose
neutrofilica e espongiose nas areas adjacentes as pustulas (Figura 06 ).

Os achados histopatologicos evidenciaram dermatite pustular multifocal
moderada com raras células acantoliticas, compativel com pénfigo folidceo. A partir da
confirmacdo diagnoéstica, foi instituido protocolo terapéutico imunossupressor com
ciclosporina (5 mg/kg, via oral, SID, por 4 semanas), associada a prednisolona (0,5
mg/kg, via oral, SID, por 14 dias, seguida de administracdo em dias alternados por mais
14 dias), além da suplementacdo com Ograx 1000® (1 capsula, via oral, SID, uso

continuo).



No momento do inicio da terapia, o paciente apresentava extensas areas
multifocais de alopecia, rarefagdo pilosa difusa e hiperpigmentagdo cutanea distribuidas
pelo dorso, regides laterais do tronco e abdomen ventral, compativeis com a evolugdo

clinica da dermatopatia autoimune.

Figura 7. (A-C) Aspecto clinico das lesdes cutaneas em paciente canino, evidenciando
areas multifocais a coalescentes de alopecia, associadas a lesdes eritematosas e crostosas,
distribuidas difusamente pelo tegumento. (A—B) regido dorsal e lateral do tronco. (C)
acometimento de regido ventral.

Fonte: Acervo pessoal, 2026.

ApoOs quatro semanas de tratamento, o paciente apresentou melhora de
aproximadamente 90% do quadro dermatoldgico, com presenca residual de areas de
alopecia. Exames hematoldgicos e bioquimicos subsequentes apresentaram-se dentro dos
valores de referéncia para a espécie. Atualmente, o animal encontra-se em uso de
ciclosporina (5 mg/kg, via oral, a cada 48 horas), com acompanhamento trimestral, sem

evidéncia de recidiva clinica (Figura 8).

Figura 8. Aspecto clinico do paciente ao final do tratamento para pénfigo folidceo. (A)
Vista dorsal evidenciando repilagdo completa e auséncia de lesdes. (B) Vista ventral
demonstrando resolucao das lesoes e restauragdo da integridade cutanea. (C) Detalhe do
dorso com pelagem uniforme e sem sinais de descamagdo ou crostas



Fonte: Acervo pessoal, 2026.

5 DISCUSSAO

Os achados do presente caso, incluindo dermatite neutrofilica asséptica a
citologia, auséncia de microrganismos e resposta favoravel a terapia imunossupressora,
sdo indicativos de dermatopatia autoimune. Esses resultados corroboram a literatura, que
descreve o pénfigo folidceo (PF) como a dermatopatia autoimune cutdnea mais frequente
em caes, caracterizada pela producao de autoanticorpos IgG contra moléculas de adesao
intercelular dos queratindcitos, culminando em acantdlise e formacdo de pustulas
subcorneanas e crostas, como descrito por Thrke et al., 1985; Kuhl et al., 1994; Jordan &
Bizikova, 2024. Nesse contexto, os achados observados mostram-se consistentes com a
fisiopatologia descrita para o PF, refor¢ando a hipdtese diagnostica.

Ademais, a distribui¢do das lesdes, com predominio em dorso e ventre ¢ auséncia
de envolvimento dos condutos auditivos, esta de acordo com o padrdo tronco-dominante,
segundo Mueller et al., 2006 e Gedon et al., 2023. No entanto, a literatura ndo estabelece
de forma definitiva os mecanismos responsaveis por esse padrao, sendo possivel que
fatores anatomicos e relacionados a extensdo da superficie cutanea contribuam para essa
apresentacao clinica.

Do mesmo modo, os achados laboratoriais incluiram trombocitopenia persistente,
discreta hiperproteinemia e alteragdes no leucograma, além de sorologia reagente para

IgG de Babesia spp. e Ehrlichia spp. sem evidéncia de infec¢do ativa. Sendo assim, a



trombocitopenia observada em cdes com pénfigo folidceo (PF), podem estar associadas
tanto ao estado inflamatorio sist€émico decorrente da atividade da doenca quanto a
mecanismos imunomediados concomitantes ou aos efeitos de terapias imunossupressoras,
corroborando com achados descritos por Monteiro et al., 2020; Kawarai et al., 2015;
Foster et al., 2000 e Fukushima et al., 2021.

Ademais, foi utilizada como abordagem diagndstica a correlagdo entre citologia e
histopatologia, conforme recomendado para o diagndstico do PF (Kuhl et al., 1994). A
identificacdo citologica de infiltrado neutrofilico degenerado sem evidéncia de
microrganismos ¢ consistente com dermatite pustular estéril, descrito nessa afec¢ao por
DeVaughan et al., 2010; Gedon et al., 2023 e Jordan & Bizikova, 2024. Esses achados
foram corroborados pela histopatologia, que evidenciou dermatite pustular subcorneana
multifocal associada a presenca de células acantoliticas, alteracdes consideradas
marcadoras do processo acantolitico caracteristico do PF.

Outrossim, a consideracdo de diagnosticos diferenciais como piodermite
superficial, dermatofitose, dermatoses parasitarias e outras doengas imunomediadas
pustulares foi essencial. Contudo, a auséncia de microrganismos nos exames citologicos e
a presen¢a de achados histopatoldgicos caracteristicos, como acantolise e formagao de
pustulas subcorneanas, permitiram direcionar o diagndstico, tornando essas hipoteses
menos compativeis com o quadro observado e redirecionando para a hipdtese diagnostica
do PF.

No presente caso, a administragdo inicial de prednisolona (0,5 mg/kg VO SID)
resultou em melhora clinica precoce, seguida de desmame gradual e associagdo com
ciclosporina (5 mg/kg VO SID), com resposta clinica significativa apos quatro semanas.
A recidiva das lesdes apos interrup¢dao temporaria da ciclosporina e a subsequente
estabilizacdo com regime a cada 48 horas evidenciam a cronicidade e imunossupressao
associada ao PF, como observados também em relatos de Kim et al., 2009 e Chong et al.,
2022).

O prognodstico dessa condi¢do costuma ser variavel, sendo frequentemente
associado a necessidade de tratamento continuo e risco de recidivas, especialmente
durante ajustes terapéuticos. No presente caso, a resposta clinica favoravel, associada a

auséncia de recidivas sob regime de manutencdo e a normalizagdo dos exames



laboratoriais, sugere controle adequado da doenca a médio prazo, condicionado a

continuidade do acompanhamento clinico.

6 CONSIDERACOES FINAIS

O presente relato descreve um quadro compativel com pénfigo folidceo canino de
distribuicdo tronco-dominante, confirmado por citologia e histopatologia, com resposta
clinica favoravel a imunossupressdo com prednisolona associada a ciclosporina. A
integracdo entre achados clinicos, laboratoriais e histopatoldgicos foi fundamental para o
diagnostico e condugdo terapéutica.

A evolugao clinica, marcada por melhora significativa e recidiva apos interrupgao
da ciclosporina, reforga o carater cronico e dependente de imunossupressao do pénfigo
folidceo, reforcando a importancia de protocolos de manutengdo individualizados e
acompanhamento continuo.

Diante disso, estudos futuros envolvendo séries de casos ou analises prospectivas
sdo necessarios para melhor elucidar a variabilidade clinica do pénfigo folidceo em caes,
bem como para avaliar estratégias terapéuticas e parametros objetivos de monitoramento

da resposta ao tratamento.
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