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Pele enquanto barreira
Dentre as superfícies corporais, a pele tem um estreito contato 
com o meio ambiente e compõe uma importante barreira entre 
este e o organismo. Enquanto barreira, a pele representa uma:

• Barreira microbiana: composta por um conjunto de micror-
ganismos e seu material genético (microbioma) que ocupam 
todos os nichos da superfície cutânea, e impede a penetração 
e colonização da pele por agentes infecciosos potencialmente 
patogênicos;

• Barreira física: representada pela camada córnea, que é a 
camada mais externa da epiderme, composta por células anu-
cleadas, compactadas e aderidas umas às outras (corneócitos), 
e por moléculas juncionais (junções oclusivas – tight junctions) 
que garantem a união entre os queratinócitos da camada gra-
nulosa na região subcórnea;

• Barreira química: representada por uma emulsão lipídica e 
peptídeos antimicrobianos que preenchem os espaços interce-
lulares, impedindo a penetração percutânea de antígenos am-
bientais, irritantes primários e agentes infecciosos, mantendo 
o efeito antimicrobiano da superfície corporal;

• Barreira contra radiação: representada pelos melanócitos, 
que produzem e distribuem melanina, visando a absorção de 
radiação, mormente a ultravioleta;

• Barreira imunológica: composta pelos queratinócitos, célu-
las apresentadoras de antígenos, linfócitos T inatos, plasmóci-
tos e mastócitos que, de forma conjugada, formam o sistema 
imune associado à pele, sendo capazes de organizar uma res-
posta imunológica não específica imediata, e específica contra 
qualquer antígeno que penetre por via percutânea e atinja a 
camada granulosa;

• Barreira neurogênica: composta por inúmeras terminações 
nervosas e fibras axonais, que garantem a percepção dos estí-
mulos ambientais, agressores ou não, e, por via neuronal direta 
ou neuroimune, leva à percepção de estímulos como tato, pru-
rido, dor, dentre outros.

A representação esquemática das barreiras que compõem a 
epiderme está ilustrada na figura 1.

Queratinização e epidermopoiese
A pele é formada pela epiderme, derme e tecido subcutâneo. A 
epiderme é a primeira camada da pele, separada da derme pela 
membrana basal e composta pelos estratos basal, espinhoso, 
granuloso e córneo.

O estrato basal é formado por queratinócitos que advêm de 
células pluripotenciais, possuem atividade mitótica regular 
que permite sua migração ao longo da epiderme e a formação 
das demais camadas (epidermopoiese). Em cães e gatos, 
geralmente, a migração dos queratinócitos e a renovação da 
epiderme ocorre a cada 21 dias. 

Sobre o estrato basal, temos o estrato espinhoso, composto 

por queratinócitos aderidos e com percentual variável de pig-
mento melânico. 

Acima do estrato espinhoso, temos o estrato granuloso, que é 
o principal responsável pelo processo de queratinização e for-
mação da camada córnea. No interior dos queratinócitos na 
camada granulosa, ocorre a formação dos corpúsculos lame-
lares. Esses corpúsculos são repletos de uma matriz lipídica, 
composta por colesterol, ésteres de colesterol, ácidos graxos 
e esfingoides. Paralelo à formação dos corpúsculos lamelares, 
há a formação dos cospúsculos de queratohialina, repletos de 
grânulos de queratina e outras proteínas estruturais.

À medida que os queratinócitos da camada granulosa ascen-
dem pela epiderme, esses produzem peptídeos antimicrobia-
nos (AMPs), como as defensinas e catelicidinas, que também 
compõem os corpúsculos lamelares; e proteínas terminais, 
como a filagrina (um componente maior dos grânulos de que-
ratohialina). Durante a diferenciação terminal, a pró-filagrina 
gera múltiplos monômeros de filagrina, que se ligam aos fila-
mentos de queratina no citoesqueleto do queratinócito, for-
mando um complexo filagrina-queratohialina que se liga ao 
envelope cornificado.

Assim, com a evolução da epidermopoiese e da queratiniza-
ção, os queratinócitos da camada granulosa sofrem apoptose 
e picnose, os corpúsculos lamelares se aderem à membrana 
celular, e a retração da queratina pela filagrina permite a com-
pactação celular e a formação dos corneócitos.

Com a compactação celular, todo material lipídico e os peptí-
deos antimicrobianos dos corpúsculos lamelares são extruídos 
para o espaço extracelular. A junção dos esfingoides com as 
moléculas de ômegas formam as ceramidas, as quais se dis-
tribuem de forma bilaminar e homogênea, recobrindo toda a 
superfície dos cornéocitos, nos espaços intercelulares.

Este filme lipídico que reveste os queratinócitos tem como 
principais funções: promover a adesão entre os corneócitos e 
preencher todos os espaços intercelulares, garantindo a bar-
reira física tegumentar; evitar a perda de água transepidérmi-
ca e garantir atividade antimicrobiana, por meio dos peptídeos 
antimicrobianos.

Após a formação da camada córnea, as moléculas de filagrina 
são degradadas em fragmentos de filagrina, que compõem os 
fatores de hidratação natural (NMF), tendo como um dos 
principais representantes o PCA sódico, além de aminoá-
cidos livres, ureia e lactato, o que aumenta a pressão oncó-
tica no interior do estrato córneo, desenvolvendo um efeito 
higroscópico que atrai água e permite sua hidratação.

Com a formação dos fragmentos de filagrina, ocorre a liberação 
de moléculas de hidrogênio que são responsáveis pela diminui-
ção do pH da superfície corporal que, além de efeito antimi-
crobiano, permite a ativação de proteases endógenas, que de-
gradam os corneodesmossomos e permitem a descamação dos 
cornéocitos, completando o processo de queratinização e epi-
dermopoiese. Esses processos estão representados na figura 2.
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Figura 1. Esquema das barreiras cutâneas de acordo com a estratificação da pele (iniciando da camada mais próxima à derme: estrato basal, estrato 
espinhoso, estrato granuloso (subdividido em SG1, SG2 e SG3) e estrato córneo (mais externo, onde a microbiota fica em contato). Metabólitos 
microbianos contribuem para uma barreira epidérmica saudável de diferentes formas. A microbiota produz AMPs, assim como ácidos graxos livres, 
que estimulam o sistema imune inato. A barreira física é formada por corneócitos; desmossomos e claudinas (proteínas que formam as junções 
intercelulares); e lipídios. A barreira química é composta de moléculas que contribuem para hidratação (como as NMFs) e previnem infecções (como 
os AMPs). A barreira imunológica envolve componentes do sistema imune inato (como os AMPs, produzidos pelos queratinócitos) e sistema imune 
adaptativo (como LC e linfócitos). As células de Langerhans (no estrato espinhoso) posicionam seus dendritos para cima (em direção ao estrato 
granuloso), estando prontas para detectar antígenos quando há perturbação local. Componentes do sistema neurossensorial funcionam como 
sensores de perigo e incluem queratinócitos e canais iônicos expressados nos nervos cutâneos. Ao serem ativados, terminais nervosos sensoriais 
liberam neuropeptídeos, como a substância P, o que está relacionado a prurido, dor e inflamação. (Adaptado de LUGER, T. et al., 2021).

AMP: peptídeo antimicrobiano; DC: célula dendrítica; Eo: eosinófilo; IL: interleucina; ILC: célula inata linfoide; LC: célula de Langerhans; M: macrófago; 
N: neutrófilo; NMF: fator de hidratação natural; TLR: receptor do tipo Toll.
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Figura 2. Na epiderme de mamíferos, o estrato córneo (SC) atua como uma barreira que separa um meio líquido do meio ambiente, evitando a 
perda de água e a desidratação. As tight junctions ou junções oclusivas (TJ) também atuam selando os espaços intercelulares nas células da camada 
SG2. As TJs agem como uma barreira entre duas interfaces líquidas. No esquema, é possível observar a diferenciação das TJs. Quando células da 
SG3 se diferenciam em SG2, elas formam TJs (i) e começam a secretar grânulos lamelares (ou corpúsculos lamelares) de suas membranas apicais (ii). 
Células da SG1 parecem perder suas TJs (iii) e então entram na etapa final de cornificação (iv). Corneócitos maduros são encapsulados no envelope 
córneo (v) e os espaços intercelulares são preenchidos por lipídios lamelares. Corneodesmossomos (quadrados verde-escuros – vi) mediam a 
adesão entre os corneócitos. Calicreínas (tesouras – KLKs) secretadas no espaço extracelular estão estritamente limitadas ao ambiente fora das 
TJs. Conforme o pH diminui nas camadas mais altas do SC, as KLKs (proteases) são liberadas da LEKTI (antiprotease) e então conseguem causar 
proteólise dos corneodesmossomos, iniciando a descamação (vii). A pró-filagrina é um componente dos grânulos de queratohialina no estrato 
granuloso (SG), que é degradada em monômeros de filagrina (possivelmente nas células em SG1) e depois quebrada novamente para formar NMFs 
(fatores de hidratação natural – ex.: PCA) nas partes superiores do SC (viii). (Adaptado de KUBO, A. et al., 2012).
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A dermatite atópica 

A dermatite atópica (DA) é uma dermatopatia crônica, 
inflamatória e pruriginosa, que acomete cães geneticamente 
predispostos. Avanços no entendimento de sua etiopatogenia 
sugerem que a DA é uma síndrome clínica multifatorial, 
resultado de uma complexa combinação de fatores como 
anormalidades de barreira cutânea, hiperreatividade da 
resposta imunológica e hiperestimulação neuroimune, 
que resultam em hipersensitização, infecções recorrentes, 
hipersensibilidade aos alérgenos ambientais, alimentares e 
de origem microbiana.

Cães com DA manifestam sinais clínicos perenes e sofrem 
exacerbações sazonais, dependendo dos gatilhos envolvidos. 
O início da manifestação dos sinais clínicos varia entre seis 
meses e três anos de idade e, nos casos de início antes 
do primeiro ano de vida, 38-48% estão relacionados à 
sensibilização alimentar.  

Estudos têm apontado forte predisposição para cães das 
raças Golden Retriever, Labrador Retriever, Pastor Alemão, 
West Highland White Terrier, Lhasa Apso, Shih-Tzu, Beagle 
e Buldogues Franceses e Ingleses. Entretanto, esses achados 
sofrem importante variação regional. Até o momento, 
não foi encontrada evidência científica significativa sobre 
predisposição sexual entre a população canina atópica.

O prurido é o principal sinal clínico da DA, sendo crônico, 
perene, intenso a grave e ocorre inicialmente sobre a pele 
sem lesões, podendo ser acompanhado ou não de infecções 
de pele de origem bacteriana (piodermites) e/ou fúngica, 
bléfaro-conjuntivite e otite crônica bilateral, intermitente ou 
persistente.

As lesões primárias associadas à DA consistem de eritema, 
pápulas e máculas eritematosas, porém é comum o 
desenvolvimento de lesões secundárias como escoriações, 
alopecia autoinduzida e, com a cronicidade, hiperqueratose, 
descamação e liquenificação.

A topografia lesional varia de acordo com a cronicidade da 
doença e dos alérgenos precipitantes, mas, geralmente, en-
volve as regiões distais dos membros, mormente interdigitais, 
porção côncava dos pavilhões auriculares, condutos auditivos, 
superfície cervical ventral, regiões periorbitais, inguinais, axila-
res, abdominal e flexurais (figura 3 - A a D). 

Dermatite atópica e alterações 
intrínsecas da barreira da pele

Em humanos e cães com dermatite atópica, alterações gené-
ticas intrínsecas ocorrem no processo de epidermopoiese e 
queratinização, como:

› Menor formação de moléculas precursoras de ceramidas; 

› Diminuição de ácidos graxos de cadeias longas e aumento 
de lipídios de cadeias curtas na composição das ceramidas;

› Menor quantidade de ceramidas nos espaços intercelulares 
entre os corneócitos e diminuição da barreira física tegumen-
tar; 

Figura 3. A - Presença de intenso eritema, edema e exsudação na su-
perfície interdigital ventral de um cão, macho, Lhasa Apso, de três anos 
de idade, secundário à dermatite atópica; B - Otite externa caracteri-
zada pela presença de intenso eritema na superfície côncava do pavi-
lhão auricular direito de um cão, macho, Cocker Spaniel, de dois anos 
de idade, secundário à dermatite atópica; C - Presença de eritema na 
região abdomino-inguinal de um cão, fêmea, SRD, de um ano de idade, 
secundário à dermatite atópica; D - Cão, fêmea, Shih-Tzu, de três anos 
de idade, com piodermite superficial, caracterizada por colarinhos epi-
dérmicos, crostas melicéricas e eritema na região abdominal, secundá-
ria à dermatite atópica.

A C

B

D
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Em adição, a não formação da filagrina diminui a extrusão 
dos corpúsculos lamelares e leva à diminuição de peptídeos 
antimicrobianos nos espaços intercelulares, o que pode fa-
vorecer o supercrescimento microbiano de Staphylococcus 
pseudintermedius e Malassezia spp., que ocasiona infecções 
de caráter crônico e recorrente.

Resposta Th2 na dermatite atópica

A penetração contínua de alérgenos ambientais e antígenos 
microbianos, por via percutânea, em cães com dermatite 
atópica, ativa os receptores de proteases na superfície dos 
queratinócitos da camada granulosa. Estes liberam TSLP 
(Linfopoietina estromal tímica), ativando as células dendríticas 
que captam, processam e apresentam esses antígenos para 
linfócitos T naive (Th0) nos linfonodos regionais.

A partir da apresentação antigênica, na presença de TSLP, os 
linfócitos Th0 se transformam em Th2.

Os linfócitos Th2 migram para a derme superficial, produzem 
e liberam citocinas que terão efeitos específicos na resposta 
imunológica (quadro 1).

CITOCINAS AÇÕES BIOLÓGICAS

IL31

Efeito proliferativo nas terminações 
nervosas periféricas e pruridogênico a 
partir da estimulação de seus receptores 
nas terminações axonais e no gânglio da 
raiz dorsal.

IL4 e IL13

Estimulam a migração e proliferação 
de linfócitos B, possuem efeito 
pruridogênico, diminuem a expressão de 
filagrina, estimulam a proliferação das 
células da camada basal e das terminações 
nervosas sensoriais, diminuem o limiar 
de prurido e aumentam a sensitização 
cutânea.

IL6

Estimula a formação de plasmócitos 
que, na presença de IL4, produzem IgE 
alérgeno específica. Atua também na 
formação de linfócitos Th22, a partir das 
células Th0.

IL5 Quimiotaxia para eosinófilos.

 
Quadro 1. Citocinas produzidas pelos linfócitos Th2 e respectivas 
respostas imunológicas.

› Diminuição de proteínas terminais, como loricrina e invo-
lucrina, que compõem o citoesqueleto de queratina que dá 
forma e estabilidade ao queratinócito;

› Diminuição de moléculas proteicas que compõem as jun-
ções oclusivas, como a claudina e ocludina;

› Subexpressão dos genes de filagrina, o que pode levar a 
uma diminuição da sua formação ou a defeitos em suas por-
ções terminais;

› Distribuição heterogênea e irregular da emulsão lipídica nos 
espaços intercelulares entre os corneócitos (figura 4 - A e B).

A diminuição da filagrina na epiderme leva a uma menor 
compactação do estrato córneo. Já a diminuição da formação 
dos fragmentos de filagrina diminui a hidratação e aumenta 
o pH da superfície epitelial, o que favorece a xerose, o super-
crescimento microbiano e a disbiose tegumentar.

A conjugação destes fatores leva ao aumento dos espaços 
intercelulares, perda de água transepidérmica e à diminuição 
da barreira física tegumentar, o que pode favorecer a pene-
tração percutânea de irritantes físicos, químicos, alérgenos e 
antígenos microbianos.

A

B

Figura 4. A - Filme lipídico bilaminar homegeneamente distribuído nos 
espaços intercelulares entre os corneócitos (K) em um cão, macho, Be-
agle, hígido; B - Filme lipídico em menor quantidade no espaço interce-
lular, com distribuição heterogênea e não bilaminar entre os corneóci-
tos em um cão, Beagle, macho, com dermatite atópica.

Fonte: Marsella, R.; Samuelson, D.; Doerr, K.; Veterinary Dermatology, 2009.
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Figura 5. Representação esquemática do proces-
so de hiperreatividade imunológica de cães com 
dermatite atópica: ativa penetração percutânea de 
alérgenos ambientais e antígenos microbianos, por 
via percutânea, os quais são captados e processados 
pelas células dendríticas e apresentados aos linfóci-
tos Th0, que são convertidos em linfócitos Th2 nos 
linfonodos regionais. Posteriormente, migram para a 
pele e liberam citocinas, como a IL31, que têm efeito 
pruridogênico.

Fonte: M.V. MSc. Vanessa Cunningham Gymterco.

Figura 6. Representação esquemática do processo 
de hiperreatividade imunológica de cães com der-
matite atópica: no processo de sensibilização imuno-
alérgica tegumentar, as interleucinas 4 e 13 atraem os 
linfócitos B e estimulam sua proliferação, sendo, na 
presença da IL6, convertidos em plasmócitos. Esses 
então produzem anticorpos IgE alérgeno específicos, 
que se aderem às superfícies dos mastócitos e das 
células dendríticas, propiciando a captação antigêni-
ca e a desgranulação mastocitária a cada nova reex-
posição antigênica.

Fonte: M.V. MSc. Vanessa Cunningham Gymterco.

Com a ativação da resposta Th2, ocorre a formação 
de uma pletora de anticorpos IgE. Estes têm natureza 
citotrópica, aderem-se na superfície das células dendríticas, 
onde estimulam a captação antigênica, e na superfície de 
mastócitos na derme papilar.

Este processo de sensibilização alergênica pode, com 
a continuidade da exposição, levar à desgranulação 

mastocitária, liberação de mediadores inflamatórios pré e 
neoformados, desenvolvimento de inflamação tegumentar 
crônica e agravamento do prurido.

As figuras 5 e 6 representam esquematicamente a ativação 
da resposta Th2 e seus efeitos alergênicos e pró-inflamatórios 
em cães com DA.

Alterações secundárias da barreira  
cutânea na dermatite atópica

A hiperreatividade da resposta Th2 na dermatite atópica 
responde pelo prurido crônico, primário e perene inerente 
à doença. O prurido crônico, contínuo e de caráter intenso 
a grave pode levar a alopecia autoinduzida, escoriações e 
erosões da superfície tegumentar.

Em adição, o excesso das citocinas IL4, IL13 e IL31 leva à 
subexpressão do gene filagrin, à diminuição na formação de 
filagrina, diminuição da formação de proteínas estruturais, 
como a loricrina e involucrina, subexpressão de claudina 
e desestruturação das junções oclusivas, diminuição na 
formação de ceramidas e de peptídeos antimicrobianos, o 
que reduz ainda mais a barreira física tegumentar, favorece a 
xerose, o supercrescimento microbiano, disbioses e infecções 
recorrentes (figura 7).
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GM-CSF: Fator Estimulador de Colônias de Granulócitos e Macrófagos.

Figura 8. Representação esquemática das respostas imunológicas das 
superfícies corporais. Antígenos provenientes dos agentes microbia-
nos que compõem o microbioma são continuamente produzidos na 
superfície corporal, sendo captados pelas células dendríticas e apre-
sentados por essas aos linfócitos Th0 nos linfonodos regionais. Esses 
são convertidos em Th17, migram para a pele e produzem a interleucina 
IL17, que estimula a formação, pelos queratinócitos da camada granu-
losa, de peptídeos antimicrobianos, o que impede o supercrescimento 
e a colonização de bactérias e leveduras potencialmente patogênicos 
na pele.

Microbioma e disbioses
Os microrganismos que compõem o microbioma da superfí-
cie tegumentar ocupam todos os nichos da superfície da pele, 
impedindo o crescimento e a colonização dessa por agentes 
potencialmente patogênicos. Em adição, estes liberam inú-
meros antígenos (PAMPs), que estimulam a resposta imuno-
lógica Th17 e, por via da liberação de IL17 e IL22, estimulam 
a produção de peptídeos antimicrobianos e a migração de 
fagócitos para a pele (figura 8).

Assim, o microbioma é fundamental para o amadurecimento 
imunológico das superfícies corporais e para estímulo regular 
da produção de peptídeos antimicrobianos pelos queratinó-
citos do estrato granuloso.

Em geral, o microbioma da superfície da pele é amplo e diver-
so. Nos cães, é formado principalmente por proteobactérias, 
actinobactérias, firmicutes, bacteroidetes e fusobacterias. 
Em relação aos fungos, observa-se um predomínio dos filos 
Ascomycota e Basidiomycota. O Staphylococcus pseudinter-
medius e a Malassezia spp. ocorrem em pequena proporção. 

Em cães com dermatite atópica, alterações intrínsecas e se-
cundárias levam à diminuição da barreira física tegumentar 
e favorecem a uma maior adesão do Staphylococcus pseu-
dintermedius e da Malassezia spp. na pele. Após a adesão, 
ocorre supercrescimento e colonização da superfície da pele 
e do epitélio folicular por esses agentes, o que diminui a di-
versidade microbiana (disbiose) e leva ao desenvolvimento 
de infecção tegumentar (figura 9 - A a E).

A disbiose da superfície cutânea expõe o tecido a superantí-
genos de origem estafilocócica e de Malassezia spp., que se 
ligam aos receptores de proteases na superfície dos quera-
tinócitos e estimulam a liberação de alarminas, o que serve 
de estímulo contínuo à resposta Th2, precipitação de infla-
mação e prurido (eczema) intenso a grave, desenvolvimento 
de sensibilidade microbiana e estabelecimento de crises alér-
gicas, além da derivação da resposta imunológica para Th22 
e Th1, o que favorece a cronificação da doença e alterações 
disqueratóticas tegumentares.

Figura 7. Com a contínua produção e liberação de citocinas (IL31, IL4 
e IL13) decorrente da maior ativação de linfócitos Th2, ocorre uma di-
minuição adicional na formação de filagrina, diminuição na formação 
de ceramidas e de peptídeos antimicrobianos, o que reduz ainda mais 
a função da barreira física cutânea (diminuição secundária da barreira 
física tegumentar), favorecendo a xerose, o supercrescimento micro-
biano, disbioses e infecções recorrentes.

A

B C



D

Figura 9. A - Foliculite bacteriana de origem estafilocócica caracte-
rizada por eriçamento piloso, pápulo-crostas foliculocêntricas e hipo-
tricose em um cão, Buldogue Francês, de dois anos de idade, macho, 
secundário à dermatite atópica; B - Múltiplas bactérias de micromorfo-
logia cocoide a partir do exame citológico da superfície corporal de um 
cão com dermatite atópica (Panótico rápido - 100X); (Fonte: Dra. MSc. 
Greicy Duarte); C - Intenso eritema e edema na superfície interdigital 
ventral de um cão, macho, Lhasa Apso, de seis anos de idade, secundá-
rio à dermatite atópica; D - Múltiplas leveduras de formato estreito ou 
com gemulação unipolar a partir do exame citológico do cão da figura 
anterior (Panótico rápido - 100X); E - Hiperqueratose e liquenificação 
associada à disbiose cutânea de forma secundária à dermatite atópica 
crônica em um cão da raça Pug, fêmea, de 9 anos de idade.

E
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sepidérmica; hidratar o estrato córneo; eliminar antígenos 
ambientais, proteases, agentes irritantes e microbianos da 
superfície tegumentar e diminuir sua penetração percutâ-
nea; além de ter efeito calmante e minimizar a sensação de 
prurido.

A terapia tópica em cães alérgicos também tem sido asso-
ciada a melhora cosmética da pele e da pelagem, e reinser-
ção do cão nos ambientes domiciliares.

A restauração da barreira cutânea geralmente é realizada 
por formulações cosméticas a base de sprays, séruns, lo-
ções e xampus.

Conforme mencionado anteriormente, a barreira cutânea 
pode estar comprometida pela redução de lipídios e proteí-
nas estruturais na pele e/ou por perda de água transepider-
mal. O fluxo de água pode estar prejudicado por conta da 
baixa expressão de aquaporinas (proteínas da membrana 
celular que permitem a passagem de água para dentro e 
fora da célula), o que interfere negativamente no meta-
bolismo da epiderme, bem como na retenção de água na 
pele. Considerando isso, é possível associar essa alteração 
de barreira (seja ela primária ou secundária) a precipitação, 
agravamento ou perpetuação da dermatite atópica, já que o 
comprometimento dessa função facilita a exposição a pató-
genos e substâncias que desencadeiam as reações inflama-
tórias e pruriginosas na pele. A utilização de produtos que 
permitam uma hidratação profunda e prolongada pode 
auxiliar muito a reduzir as reagudizações durante o controle 
das dermatopatias alérgicas.

A formulação de produtos em sérum, contendo ingre-
dientes capazes de aumentar a expressão das aquapo-
rinas, facilitando a hidratação celular, é uma ótima op-
ção de terapia coadjuvante no tratamento da doença. 

No entanto, é importante que as formulações tópicas uti-
lizadas sejam compatíveis com diferentes tipos de pele, in-
cluindo peles untuosas e altamente sensibilizadas.

Alguns ativos presentes em formulações comerciais apre-
sentam propriedades ímpares em relação ao cuidado e ma-
nutenção da barreira cutânea. Abaixo, constam alguns ati-
vos e suas respectivas propriedades para uso tópico:

• Extrato glicerinado da casca de angico

Apresenta propriedades cicatrizantes, anti-inflamatórias e 
antimicrobianas, além de excelente biocompatibilidade com 
a pele e efeito hidratante. Seus principais benefícios são: for-
tificar e restaurar a barreira cutânea por meio do reforço das 
proteínas de envelope, melhorar o fluxo de água na epiderme 
por meio do estímulo à produção de aquaporinas, reter água 
na derme pelo estímulo à produção de glicosaminoglicanos, 
hidratar de formas imediata e prolongada, ativar a hidratação 
biológica e manter a distribuição adequada de água na pele.

Esse ingrediente é extraído da Anadenanthera colubrina, 

Terapia tópica e reposição da barreira 
cutânea 

A DA em cães é uma doença progressiva e, até o momento, 
incurável. Por ter etiopatogenia multifatorial, exige abor-
dagem terapêutica multimodal, incluindo rigoroso con-
trole de ectoparasitas; tratamento e prevenção de infec-
ções cutâneas secundárias; terapia tópica repositora de 
barreira cutânea; manejo alimentar, sobretudo para cães 
com DA que desenvolvem reações adversas aos alimentos; 
controle medicamentoso reativo do prurido e da inflama-
ção, com glicocorticoides, e proativo, com o uso regular do 
oclacitinib, do lokivetmab ou da ciclosporina, além de imu-
nomodulação pela imunoterapia com alérgenos específicos.  

Há vários benefícios na instituição de terapia tópica em 
cães com DA. A restauração da barreira física ajuda a ocluir 
os espaços intercelulares; minimizar a perda de água tran-
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fonte vegetal renovável. O extrato de A. colubrina é refinado 
por meio de um processo de adsorção seletiva para extrair 
apenas os compostos de interesse. Dessa forma, obtém-se 
um ingrediente concentrado, estável, na forma de solução 
límpida, compatível com grande variedade de formulações 
cosméticas. Considerando suas características e resultados 
obtidos, esse ingrediente pode ser usado como ativo hidra-
tante ideal, uma vez que apresenta excelente biocompatibili-
dade, facilidade de aplicação e comprovado efeito hidratante 
biológico.

Katekawa e colaboradores (2020), em seus estudos avalian-
do os efeitos de uma preparação dermocosmética de polissa-
carídeos extraídos do extrato da casca de angico (A. colubri-
na) sobre a pele, observaram que esses reduziram a perda de 
água transepitelial (TEWL), promovendo hidratação cutânea. 
Esses efeitos foram relacionados à modulação de aquaporina 
3 e à melhor expressão de filagrina e involucrina. 

Em adição, Pessoa e colaboradores (2012) demonstraram 
que o extrato da casca de angico também tem propriedades 
cicatrizantes. Quando preparado com álcool, o extrato pode 
ser utilizado em feridas externas, com efeitos hemostáticos. 
Além disso, a resina liberada por sua casca pode ser usada 
para tratar infecções de pele, agindo como antisséptico. 

• Vitamina A

Possui propriedades anti-inflamatórias e antioxidantes. É ca-
paz de regularizar a epidermopoiese, minimizando processos 
disqueratóticos, além de possuir efeito hidratante. Ademais, 
a vitamina A está associada à minimização da irritabilidade 
cutânea, incluindo eritema, prurido e descamação, bem como 
regularização da produção sebácea.

• Óleo de maracujá

Tem propriedades antioxidantes relacionadas ao tocoferol e 
polifenóis presentes em sua composição. Também apresenta 
propriedades hidratantes, proporcionando maciez à pele.

Há alguns polifenóis específicos encontrados nas sementes 
do maracujá, como piceatannol e scirpusin B, os quais apre-
sentam importante efeito cosmético e antifotoenvelheci-
mento.

Na indústria cosmética, esse óleo tem sido utilizado como 
matéria-prima para a produção de cremes hidratantes, com 
finalidade emoliente, a fim de proporcionar hidratação e ma-
ciez à pele, além de ter efeito filmógeno e minimizar a pene-
tração ativa percutânea de antígenos ambientais.

• Glicerina

Possui função condicionante sobre tecidos queratinizados. 
Atua como umectante, promovendo hidratação ativa e pro-
teção da pele contra agressões externas. A glicerina se difun-
de pelo estrato córneo e, pelo seu efeito higroscópico, alivia 

os sinais clínicos de ressecamento.

• Propanediol

É um ingrediente 100% natural, substituto do glicol (que é 
obtido a partir do petróleo). É compatível com a pele e po-
tencializa o sistema conservante sem promover irritação, ao 
mesmo tempo em que favorece a hidratação da superfície 
corporal.

O uso dos ativos anteriormente descritos de forma combina-
da proporciona hidratação celular profunda, sem aumentar a 
untuosidade tegumentar e do pelo, o que é uma opção viável 
para diferentes quadros de dermatopatias de origem imuno-
alérgica ou disqueratótica.

Terapia tópica prebiótica e probiótica

A microbiota cutânea é um importante fator quanto à pro-
teção imunológica da pele (barreira microbiana), pois confere 
a ela defesa contra a entrada de microrganismos potencial-
mente patogênicos por meio de inibição competitiva ou da 
secreção de substâncias bactericidas. A microbiota é capaz 
de ativar a síntese de moléculas de defesa por vários tipos 
celulares, incluindo queratinócitos. Ela está envolvida tam-
bém no estímulo e recrutamento de fagócitos, de células de 
Langerhans tolerogênicas, que estimulam a ação de linfóci-
tos T reguladores e ao amadurecimento imunológico da pele. 
As agressões, fruto do ambiente ou do uso intensivo e ina-
dequado de produtos de higiene, desencadeiam uma ruptura 
na barreira física e microbiana da pele, facilitando a penetra-
ção de agentes agressores, sejam eles: ambientais, químicos 
ou biológicos (patógenos e alérgenos).

O tratamento da disbiose tegumentar envolve o controle da 
inflamação e a restauração da barreira física e microbiana te-
gumentar. 

Os prebióticos são componentes que estimulam de forma 
seletiva a proliferação e atividade de agentes microbianos 
naturais do microbioma das superfícies corporais. 

Os probióticos são microrganismos capazes de trazer bene-
fícios à saúde humana e animal. Já há algum tempo, os probi-
óticos têm sido amplamente utilizados na prevenção e trata-
mento de distúrbios gastrointestinais. Com aplicação tópica, 
a modulação da microbiota da pele por meio de probióticos 
traz benefícios tanto para a pele saudável, pela manutenção 
da barreira cutânea, quanto para a pele sensibilizada, ajudan-
do em sua recuperação.

Esses efeitos benéficos à saúde ocorrem por diversos meca-
nismos, como produção de substâncias que inibem ou matam 
microrganismos patogênicos, imunomodulação, competição 
contra patógenos por fonte nutricional ou sítio de adesão, 
entre outros.
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A penetração ativa de alérgenos, agentes agressores físicos, 
químicos e patogênicos na pele estimula respostas inflama-
tórias que ocasionam o prurido intenso, inflamação e lesões 
tegumentares secundárias.

Em um quadro agudo (flare), é imprescindível o uso de me-
dicações para atenuar o quadro inflamatório e pruriginoso. 
Posteriormente, como terapia proativa, além do controle 
medicamentoso específico da inflamação e do prurido, a re-
posição das barreiras cutâneas física, microbiana e química é 
fundamental, a fim de impedir a penetração de antígenos e de 
agentes microbianos, a ativação da resposta imunoalérgica 
pró-inflamatória, a perpetuação da resposta neuro-imune, as 
infecções recorrentes e a cronificação da doença, impedindo 
o desenvolvimento de quadros recalcitrantes de difícil con-
trole, promovendo assim o bem-estar do paciente atópico e 
melhor convívio familiar.
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Para formulações comerciais, visando uma eficácia maior e 
mais duradoura, é recomendado conferir ação não somen-
te probiótica, mas também prebiótica, obtendo assim um 
produto com ação simbiótica. Assim como os probióticos, os 
prebióticos auxiliam na saúde da pele pela otimização, manu-
tenção e restauração da microbiota cutânea, aumentando a 
seletividade e o crescimento da microbiota benéfica natural.

Em geral, a utilização de prebióticos e probióticos pode co-
laborar na reposição e no estímulo à proliferação da fauna 
microbiana natural da superfície da pele, aumentando sua 
biodiversidade, estimulando a resposta de células T regu-
ladoras e minimizando a hiperreatividade da resposta Th2, 
além de aumentar a produção de peptídeos antimicrobianos 
e diminuir a ocorrência de infecções tegumentares recorren-
tes, podendo ajudar no controle medicamentoso da dermati-
te atópica em cães.
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› α-glucoligossacarídeos (GOS): obtidos por síntese enzimá-
tica de substratos vegetais (maltose de milho e sacarose de 
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ção cutânea é altamente recomendado. Um componente de 
destaque é o PCA de sódio. O PCA é o principal componen-
te do NMF (Fator de Hidratação Natural), um componente 
importante da camada córnea (figura 2). Por isso, apresenta 
alta capacidade de hidratar o estrato córneo quando aplicado 
por meio de formulações tópicas.

Esse componente, quando associado a pré e probióticos, 
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atópica.
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neuronal e alterações em diferentes níveis das barreiras epi-
dérmicas, comprometendo sua funcionalidade.
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