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Objetivos da aula:

✓Definir o complexo pênfigo e suas principais formas 
clínicas. 
✓Explicar a patogênese e os mecanismos imunológicos 

envolvidos. 
✓Identificar sinais clínicos e métodos de diagnóstico. 
✓Conhecer as opções terapêuticas e prognóstico.



Autoimune: é quando o sistema imunológico não tolera a si mesmo (referido 
como tolerância imune) e monta uma resposta imune a essas estruturas ou 
funções normais do corpo. Na doença autoimune, anticorpos ou linfócitos 
ativados se desenvolvem contra os constituintes normais do corpo e induzem 
as lesões. 

Autoimune X Imunomediada

Imunomediadas (secundárias): o antígeno é estranho ao corpo. Mais 
comumente, os antígenos incitantes são proteínas estranhas de itens como 
drogas, bactérias e vírus que estimulam uma reação imunológica que resulta 
em danos no tecido do hospedeiro.



Grupo de doenças 
autoimunes que 
afetam a pele e 

mucosas devido à 
destruição das 

conexões intercelulares 
(desmossomos), 

processo conhecido 
como ACANTÓLISE.

O que é o Complexo Pênfigo?



Um desmossomo é caracterizado por duas 
placas circulares de proteínas, uma em cada 
célula. De cada placa, partem filamentos de 

proteínas que atravessam a membrana 
plasmática e ocupam o espaço intercelular, 

onde se associam aos filamentos de 
proteínas da placa adjacente.



Complexo Pênfigo

 Dermatopatia vesicobolhosa, 
pustular, crostosas, usualmente 

assépticas, intraepidérmicas, 
decorrente de fenômenos 

acantolíticos

• Grego 
• “Pemphyx”: Bolha

Doença bolhosa



Acantócitos 
Células de Tzank 



EC5EC4EC3EC2EC1

QUERATINÓCITO

Dsg-1

DOENÇA Fase pré 
clínica ou 
indivíduos 

sãos

IGg1 / IGg4IGg4

EC: ectodomínio



‣ Pênfigo foliáceo: mais comum, lesões pustulares.
‣ Pênfigo vulvar: mais grave, lesões mais profundas. Mucoso ou 

mucocutâneo.
‣ Pênfigo vegetante: muito raro, lesões semelhantes a verrugas. 
‣ Pênfigo eritematoso: foliáceo x lúpus eritematoso discóide
‣ Pênfigo paraneoplásico: raro, decorrente a neoplasias. 
‣ Pênfigo farmacodérmico: induzido pelo uso de medicamentos.  

Complexo Pênfigo





 Dsg: Desmogleína



Dsg 1

Dsg 3 only

Dsg 3  
+ 

Dsg 1

Pênfigo foliáceo

Pênfigo vulgar

Produção de autoanticorpos (IgG4) 
contra desmogleína 1

Produção de autoanticorpos (IgG4) 
contra desmogleína 3 e/ou 1









Pênfigo vulgar
• Pode ser mucoso — Dsg3 

• Mucocutâneo —Dsg3 e Dsg1 

• Farmacodérmico (sulfassalazina) 

• Vesículas ou bolhas mais profundas 

• Intensa sialorréia 

• Algia bucal 

• Collie e Pastor alemão, 6 anos 

Cavidade oral (78%) 
Pavilhões auriculares (50%) 

Plano nasal (45%) 
Perilabial (35%) 
Genitália (33%) 

Borda anal (25%) 
Periocular (23%) 













Olivry et al., 2020

Ulcerações coalescentes (língua, palato e gengiva)







EPIDEMIOLOGIA
• Doença autoimune cutânea mais comum em cães.  

• Descrito em cães, gatos, cavalos e cabras. 

• Raças predispostas: Cocker, Akitas, Pastor alemão, Labrador, Bulldog 
inglês, Chowchow, Dachshund 

• Idade média: 4 - 6 anos (pode acometer qualquer idade). 



ETIOLOGIA
• IDIOPÁTICO

• Predisposição genética (raças mais predispostas)

• FARMACODÉRMICO, anamnese minuciosa para diferenciar, não 

há necessidade de medicação contínua.   

• ASSOCIADO A DOENÇAS CRÔNICAS (dermatite atópica, seborréia 

primária, adenite sebácea) à mais expostos a medicamentos!



ETIOLOGIA

ANTIBIÓTICOS

PULICIDAS E 
CARRAPATICIDAS 

TÓPICOS E 
SISTÊMICOS

QUIMIOTERÁPICOS ANTITIREOIDIANOS ANTIFÚNGICOS

CEFALEXINA 
AMPICILINA

FIPRONIL 
AMITRAZ 

METAFLUMIZONA

SULFAS 
POTENCIALIZADAS

METIMIZOL 
CARBIZOL ITRACONAZOL 

• Medicamentos que podem causar pênfigo farmacodérmico:





DIA 0 DIA 60 DIA 270



DOENÇA 
AUTOIMUNE

FATORES  
GENÉTICOS

FATORES  
IMUNOLÓGICOS

FATORES  
AMBIENTAIS

Perda de tolerância 
Auto anticorpos 

Mediadores pró inflamatórios:

Infecções 
Neoplasia 
Drogas 
Vacinas 
UV 

IL-6, IL-8, IL-18,  

TNF α 

Fator estimulador de 
colônias de granulócitos-

macrófagos 

Proteína quimioatraente de 
monócitos-1



Migração do alvo do anticorpo, em indivíduos 
expostos a picadas de artrópodes (pulgas e culidoides)

“Epitope spreading” 

Antígenos salivares 
estimulam a 
formação de 
anticorpos 

Antiectodomínio 5 
(EC5)

PREDISPOSIÇÃO  
GENÉTICA

Disseminação de 
epítopos, 

reconhecimentos de 
EC1 e EC2

DOENÇAACANTÓLISE



EC5EC4EC3EC2EC1

QUERATINÓCITO

Dsg-1

DOENÇA Fase pré 
clínica ou 
indivíduos 

sãos

IGg1 / IGg4IGg4



SINAIS CLÍNICOS
• Doença pustular 

• Colarinho epidérmicos 

• Pápulas 

• Hiperqueratose 

• Descamação  

• Hiper e hipopigmentação 

• Escamas e crostas melicéricas 

• Prurido - 26 a 77% dos casos





SINAIS CLÍNICOS SISTÊMICOS
• Letargia  

• Anorexia, perda de peso 

• Depressão 

• Pirexia (febre)  

• Linfoadenopatia 

• Dor



TOPOGRAFIA LESIONAL
• Localizado X Generalizado 

• 1/3 dos casos são localizados, mas podem 
evoluir para a forma generalizada. 

• A cabeça, a face e as orelhas são locais de 
predisposição e estão envolvidos em mais 
de 80% dos casos. 

• Despigmentação (tardia) - diferente do LED
Foto: Prof. Marconi Rodrigues de Farias



TOPOGRAFIA LESIONAL











Foto: Prof. Marconi Rodrigues de Farias











PÊNFIGO FOLIÁCEO EM  GATOS

• Telite (inflamação mamilo) 

• Onicodinia (dor nas unhas) 

• Paroníquea com exsudação purulenta 

• Dermatite crostosa em pavilhões Foto: Prof. Marconi Rodrigues de Farias

Sem raça definida 
Pelos curtos 

Idade média de 5 anos



TOPOGRAFIA LESIONAL GATOS

Bizikova e Burrows, 2019

Foto: Prof. Marconi Rodrigues de Farias



Foto: Prof. Marconi Rodrigues de FariasFoto: Prof. Marconi Rodrigues de Farias





DIAGNÓSTICO

• Histórico clínico 

• Anamnese, predisposição racial, idade 

• Falta de resposta à terapia antimicrobiana apropriada 

• Diferencial: piodermite estafilocócica, demodiciose, pênfigo 
eritematoso, lupus eritematoso discóide, dermatomiosite, 
leishmaniose. 





• Doença pustular — 
CITOLOGIA! 

• Pústulas intactas, evitar 
crostas antigas

DIAGNÓSTICO



Foto: Prof. Marconi Rodrigues de Farias



Queratinócitos acantolíticos 
(células de Tzank) 

circundados por neutrófilos, 
podendo ter eosinófilos.

Foto:  Bruna Pacheco Duarte

Qual o papel dos 
neutrófilos na 

patofisiologia da doença?

Os neutrófilos são necessários para a 
acantólise ou apenas acentuam os 

efeitos patogênicos dos 
autoanticorpos IgG, uma vez iniciada 

a acantólise



DIAGNÓSTICO
• Histopatológico! 

• Realizar de lesão pustular, vesícula, bolha. 

• Biópsias múltiplas. 

• Paciente não pode esta com efeito de corticosteróides ou 
imunossupressores.  

• Experiente dermatopatologista. 



DIAGNÓSTICO
Margem de segurança da lesão 

"Pústula intacta"



Foto:  Bruna Pacheco Duarte Foto:  Bruna Pacheco Duarte







DIAGNÓSTICO
• Imunofluorêscencia direta 

(IFD) e indireta (IFI). 

• Não realizado na rotina, 
mais em estudos.



TRATAMENTO

• Terapia inicial: ataque - Corticoides! 

• Imunossupressores/imunomoduladores.  

• Controle de infecções secundárias.  

• Monitorar o paciente, exames triagem (hemograma, bioquímica 
sérica, urinálise), FIV/FeLV, toxoplasmose.

Objetivo: a menor dose dos medicamentos que controle da doença, 
reduzindo sinais clínicos e promovendo qualidade de vida! 



(a) as preferências e experiências pessoais do médico  
(b) a gravidade da doença e a velocidade de progressão 

 (c) a extensão e distribuição das lesões cutâneas 
 (d) o estado de saúde sistêmico do paciente 

(e) a capacidade do paciente de aceitar e tolerar 
medicamentos  

(f) as limitações financeiras do proprietário e a 
capacidade de monitorar os efeitos colaterais associados 

ao tratamento.

A composição medicamentosa dos planos de tratamento prescritos é ainda 
influenciada por vários outros fatores, incluindo:



Animais afetados podem 
responder a um corticosteróide 

melhor do que a outro!





TRATAMENTO
Droga INDUÇÃO (mg/kg)

DEXAMETASONA 1,0 mg/kg/ IV/SID/2-3dias

SUCCINATO SÓDICO DE METILPREDNISOLONA 1,0 mg/kg/ IV/SID/2-3dias

Larsson e Lucas, 2016.



TRATAMENTO
• Prednisolona 2 mg/kg/24h + Azatioprina 2 mg/kg/24h  à     Até estabilizar  

• Prednisolona 1 mg/kg/24h + Azatioprina 2 mg/kg/24h  à 1 SEMANA 

• Prednisolona 0,5 mg/kg/24h + Azatioprina 2 mg/kg/24h à  2 SEMANAS 

• Prednisolona 0,5 mg/kg/96h + Azatioprina 2 mg/kg/24h à     6 SEMANAS 

• Azatioprina 2 mg/kg/24h à  Até 12 SEMANAS  

• Azatioprina 1 mg/kg/24h 

• Azatioprina 1 mg/kg/48h

Monitorar 
a cada  

2 
semanas 

NÃO deve ser utilizada em gatos!



TRATAMENTO TÓPICO

Ciclosporina 0,2% 
Tacrolimus 0,1% 
Glicocorticóides tópicos 





Potência Substância Comentário

Muito alta Clobetasol propionato 0,05% Escolha comum em lesões localizadas ou resistentes; potente 
e eficaz, mas requer monitoramento.

Alta Betametasona dipropionato 0,05% Também bastante usado, boa penetração, menor risco de 
atrofia que o clobetasol, mas menos potente.

Alta Betametasona valerato 0,1% Bastante utilizado, boa eficácia e tolerabilidade.

Média a Alta Mometasona furoato 0,1% Eficaz em casos mais leves ou como manutenção após 
controle inicial com corticoide mais potente.



TRATAMENTO

OCLACITINIB



TRATAMENTO

OCLACITINIB

1 mg/kg/BID - até controle dos sinais clínicos 
0,5 mg/kg/BID - manutenção



PROGNÓSTICO
• Pênfigo foliáceo: Reservado a bom

• Pênfigo vulgar: Grave

• Pênfigo paraneoplásico: Reservado

• Pênfigo eritematoso: “Benigno”

"Os efeitos colaterais dos medicamentos 
prescritos não sejam piores do que as 

doenças que pretendem tratar"
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