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RESUMEN

CORDOVA MORENO EDUARDG. Hipersensibilidad Alimentaria Canina: Préctica
Profesional Supervisada en el frea de en Medicina, Cirugfa y Zootecnia
de Perros y Gatos (bajo la supervisién de: Dr. Francisco Trige
Tavera) .

En el presente trabajo se exponen las causas, patogenia, semiologia,
diagnéstico ¥y tra;amiento de la hipersensibilidad alimentaria canina,
basandose en la literatura actual y los conocimientos del personal de
la Clinica de Pequeiias Especies de la Universidad de Texas A&M. Se
trata de una enfermedad de baja incidencia pero que frecuentemente es
omitida como un diferencial importante cuando se presentan casos de

dermatopatias pruriticas, por lo que resulta necesario conocer de que

forma se manifiesta, como se diagnostica y cual es el tratamiento.



INTRODUCCION

Las reaccicnes adversas a los alimentos han =side estudiadas tanto en
medicina humana como en medicina veterinaria. A través de las
diferentes &pocas, la gente ha estado interesada en los alimentos y
sus posibles efectos adversos. Hace mis de 2000 afios, HipScrates
observé y describidé reacciones adversas a los alimentos, mientras que
las leyes dietarias de los antiguos Hebreos y sus mandatos en contra
de comer ciertos alimentos, nos demuestra la capacidad que tenfian los
antiguos para hacer ascociaciones entre el alimento y la enfermedad.!:?
Los términos alergia alimentaria e hipersensibilidad alimentaria se
han utilizado para desceribir les sintomas inducidos por la ingestidn
de comida en los que hay reacciones inmunitarias demostrables o
altamente sospechosas, sin embargo, existen muchas condicicnes cuyo
origen no es inmunoldgico y que tienen una respuesta positiva al
manipular la dieta. Es muy comin gue a cualquier reaccién adversa a
los alimentos se le denomine alergia o hipersensibilidad, sin embargo,
dichos términos deberadn utilizarse unicamente cuando exista evidencia
de una base inmunolégica. ** %

En la clinica de pequefias especies la incidencia es muy variable de
acuerdo a los diferentes informes gque se tienen, sin embarge, en la
mayoria de ellos 8se considera que 1los casos hipersensibilidad
alimentaria constituyen el 1% de todas las dermatosis observadas en
perrog, 78710111213 441 19% al 20% de todas las respuestas alérgicas en

perros 7,10,11,14,18

y del 23% al 62% de todas las dermatosis alérgicas no
estacionales. 1" pentro de las causas de dermatopatias pruriticas

en pequeilas especiea, se considera como la tercera mds frecuente

después de atopia y alergia al piquete de pulga.'®?® %




Su importancia radica en gque puede confundirse con otras dermatopatias
pruriticas y coexiste con otras condiciones dermatolégicas por lo gque
frecuentemente es omitida como wun diferencial importante. E1 no
considerarla como un posible diferencial en un perro con prurite
podria traer como consecuencia un prurito incontrolable o que reguiere
una alta dosis de corticoestercides con el alte riesgoe que esto

implica.




DRPINICIGN

Las diferentes reacciones adversas a los alimentos suelen ser
etiquetadas como hipersensibilidades alimentarias antes de que puedan
ser diagnosticadas como tales, por lo gue es importante saber que son
y cuales son las diferentes reacciones adversas a los alimentos.

Las reacciones adversas a los alimentos son respuestas clinicamente
anormales gque resultan de la ingestién de un alimento © un aditivo.
13.22,23.34,35.26,17

Las reacciones adversas a los alimentos a su vez se

clasifican en inmunolégicas y no inmunolégicas.

A) INMUNOLOGICAS:

A.1l. Hipersensibilidad alimentaria: Es una reaccidén hacia alguno o
algunogs componentes de la dieta del perre con una base inmunolégica

demoﬂtrada 12,22,24,25,26,27,28,29,30

B) NO INMUNOLOGICAS:

B.1. Intolerancia alimentaria: Es una respuesta fisiolégica ancrmal a

un alimento y gue carece de una base inmunolégica.!’:!6:24.25.30

B.1.1. Idiosincrasia alimentaria: Es2 una respuesta anormal a un
alimento ingerido, parecida a una hipersensibilidad pero no involucra
una respuesta inmunolégica. 3322 pyigren algunos alimentos que
contienen niveles elevados de histamina como gquesos fermentados,
salchicha, espinaca, higado de cerde y atin enlatade. También hay

alimentos que no contienen histamina pero pueden provocar que el



cuerpo libere histamina como serfa el caso de la clara de huevo,

mariscos, tomate, pescado, fresas, chocolate y alcohol.™

B.1.2. Reacciones farmacoldgicas a los alimentos: Son reacciones
adversas a los alimentos resultantes de los efectos producidos en el
consumidor por un derivado natural o un compuestoc quimicc afiadide que
posee una accién farmacclégica similar a un fdrmaco, 25362728

Un gran nimero de alimentos contienen enzimas vasocactivas Yy otras
substancias farmacolégicamente activas, también hay alimentos que
contienen agentes psicoactivos y estimulantes. Un ejemplo de este ;ipo

de reaccién son las metilxantinas responsables de la intoxicacién con

chocolate . ™

B.1.3. Reacciones metabdlicas a los alimentos: Son reacciones adversas
a los alimentos provocadas por el efecte de una substancia sobre el
metabolismo del consumidor o resultantes del metabolismo deficiente de
un nutrimento por parte del consumidor. Un clare ejemplo de de este
tipo de reacecién lo constituyen la diarrea y el malestar abdominal

causados por la incapacidad para digerir la lactosa.

B.1.4. Intoxicacién alimentaria: Es una reaccién adversa a los

alimentos resultante de la accién directa de una toxina. **/2%7%%7.2%

B.2. Indiscrecién dietaria: Es el resultado de comportamientos tales

como glotoneria, pica o ingestidn de basura.?®?%-V




ANTIGENOS ALIMENTARIOS

La mayoria de los ingredientes bésicos de log alimentos tienen el
potencial para inducir una respuesta de hipersensibilidad. Estos
ingredientes pueden ser proteinas, lipoproteinas, glicoproteinas,
lipopolisac&ridos, carbohidratos y aditives, siendo las glicoproteinas
las que han sido implicadas con mayor frecuencia. Las glicoproteinas
que son alergénicas tienen pesos moleculares de 10 000 a 70 000
daltones, son hidrosolubles, termcestables y resistentes a los Aacidos
y a la digestién proteolitica.® También pueden actuar como alergenos
algunas drogas o quimicos de alto peso molecular.*

Un estudio sefiala gque la hipersensibilidad a la carne de res y leche
de vaca son las mas c¢omunes alcanzando hasta un 80% de los casos,
mientras que la hipersensibilidad a cereales como trigo y soya y a
aditivos corresponden al 5% de los casos. La hipersensibilidad a 1la
carne de puerco, caballe, pollo, pescade, huevo, maiz y a hongos
presentes en el agua- contaminada, entre otros, aungue no son tan
frecuentes, cor.responden al 15% restante.’ En la mayor parte de los
informes que se tienen, estos alimentes han resultadeo ser los que con
mayor frecuencia ocasionan hipersensibilidad alimentaria canina.
10,14,17,21,22,27,44,45,46,47.

Los pacientes con hipersensibilidad alimentaria pueden reaccionar a
mis de un alergeno. ‘' También se ha demostrade que puede haber
reactividad cruzada entre algunos antigenos alimentarios, por ejemplo
los perros alérgicos va sea a la carne de res o a la leche de vaca
pueden reaccionar a ambas, la reactividad cruzada también se ha

observado entre otros alimentos.*®
Auncue existen mis de 20 diferentes proteinas en la leche de wvaca,

parece que sclo la beta-lactoglcbulina, caseina, sercalbimina bovina,




gama-globulina bovina y alfa-lactoalbimina son alergénicas. La beta-
lactoglobulina que es la principal proteina del suero parece ser la
mis alergénica de todas. * Los individuos con hipersensibilidad al
huevo usualmente son sensibles a las proteinas presentes en la clara,
la cual incluye ovomucina, lisozima, ovecalbfimina y ovotransferrina. *°
La mayoria de los alimentos para mascotas contienen wuna amplia
variedad de aditivos, lo que hace muy dificil el poder identificar al
aditivo responsable de ocasionar una respuesta de hipersensibilidad,
ademis de que los aditivos se convierten en antigenos completos
Gnicamente después de acoplarse con una molécula transportadeora
dificultando a(n mis su identificacién.’

La antigenicidad de los componentes de la dieta puede verse afectada
por factores tales como el cocinade, procesade, metabolismo o
digestién, estos factores pueden alterar de manera significante la
habilidad de una sustancia para provocar una resgpuesta especifica de
hipersensibilidad en un animal sensibilizado.’ Adn falta mucho por

saberse acerca de las propiedades antigénicas de los alimentos.



ETIOLOGIA ¥ PATOGENIA

I.MECANISMOS DE DEFENSA.

El tracto gastrointestinal es expuesto a muchas proteinas extrafias
incluyendo bacterias, wvirus y pardsitos asi como al alimento. Su
funcién es digerir el alimento en formas mds facilmente absorbidas y
disponibles para obtener energia y para el c¢recimiente celular. En
este proceso, debe proveer una barrera defensiva contra cualquier
patdgeno que entre por esta ruta, de la misma manera debe tolerar a
las muchas proteinas presentes en los alimentos a los cuales es
expuesto.” El heche de que el tracto gastrointestinal sea expuesto
diariamente a muchas proteinas potencialmente alergénicas y que a
pesar de elloc la hipersensibilidad alimentaria sea rara, nos demuestra
la eficiencia con la que este procesoc es llevado a cabo.

El mecanismo de defensa en contra de los antigenos causantes de 1la
hipersensibilidad alimentaria es un sistema muy bien desarrollade que
depende de una barrera mucosa en asociacién con la tolerancia oral
generados por el sistema inmune celular del tejide linfoide asociade
al intestino (GALT, del inglés gut-associated lymphoid tissue). * El
tejido linfoide asociado al intestino estd compuesto por foliculos
linfoides distribuidos a leo large de la mucosa intestinal incluyendo
las Placas de Peyer; linfocitos intraepiteliales; linfocitos, cé&lulas
plasmiéticas y células cebadas a lo largo de la 1ldmina propia; vy
nddulos linfoides mesentéricos.’® La barrera mucosa es una adaptacidén
del tracto gastrointestinal que previene una exorbitante captacién de
antigenos alimentarios, **?%"? El eficiente funcicnamiento de la barrera
mucosa excluye a la mayoria de los antigenos ingeridos minimizando de

esta manera la exposicién del antigeno al tejide linfoide asociado al



intestino, disminuyendo as{ la probabilidad de que el potencial gue
tienen el GALT y el sistema de fagocitos mononucleares para atrapar
antigenos, sea incapaz de prevenir la entrada de antigenos a 1la

circulacién sistémica. %

La barrera mucosa estd compuesta por un
nimero de componentes interrelacicnados inmunolégicos Y no
inmunolégicos los cuales incluyen secreciones de 4cido gastrico vy
enzimas proteoliticas, los cuales digieren a las proteinas en
moléculas gue son menos antigénicas reduciendo su tamafic o alterando
su estructura; IgA; sistema de fagocitos mononucleares del higado;
célulag epiteliales «con produccidn y secrecién de moco; Y
peristaltismo, el cual disminuye el contacto de los alergenos con la
mucosa intestinal.®':2%33

La digestién completa de las proteinas del alimento trae como
resultade la formacidén de aminodcidos libres y peguefios péptides losn
cuales probablemente son antigenos pobres.’® Sin embargo, las proteinas
digeridas de manera incompleta tiemen el potencial de incitar una
respuesta alérgica. El grosor y composicién de la capa mucosa gque
cubre a la superficie intestinal contribuye a la defensa contra la
adherencia y penetracifn del antigeno. El moco contiene porciones de
carbohidratos que pueden actuar como inhibidores de los receptores, de
ahl que interfieran con la unién del antigeno a la superficie de las
microvellosidades intestinales.” Después de ingerir el alimento, 1la
produccién y liberacidén de anticuerpos dentreo del intestino aumenta,
pero la respuesta predominante es el incremento en la produccién de

12,24

IgA con supresién de IgG, IgM e IgE. La IgA es el componente
inmunolégico de la barrera mucesa més importante, puede prevenir el
transporte de antigenos alimentarios formando complejos con ellos en

el lumen intestinal o dentro de la capa mucosa, inactivéndelos antes

de que puedan causar dafio.




A pesar de estos mecanismos de defensa, la barrera mucosa no es

completamente impenetrable a macromoléculas.™?®

Las proteinas del
alimento cruzan la mucosa intestinal intacta en cantidades pequefias
perc significativas, hasta el 2% de la protefna ingerida puede ser
absorbida de esta forma.®? Casi toda la proteina absorbida pasa a
les enterocitos via endocitosis y es liberada hacia la lamina propia
por exocitosis. La absorcifn paracelular no es muy comin debido a la

firme unién entre las células, ***

pero al parecer la mayor absorcién
pcurre a través de las células M de las Placas de Peyer. El 50% de la
proteina absorbida por el enterccito es8 degradada intracelularmente
por proteasas liscosomales, el 10% restante atraviesa intacta el
enterocito.? Una pequefla cantidad del antigenc puede depositarse en la
ldmina propia donde podria estimular la sintesis de anticuerpos
secretores como IgA por parte de las c¢élulas plasmiticas. Los
antigenog alimentarios absorbidos por las células M y tal vez los
absorbidos por los enterocitos son presentados como antigenos intactos
al tejido linfoide asociado al intestino de tal forma gque se
desarrclla una potente respuesta suprescra ascciada al intestino y
mediada por células. Esta réspuesta es la base de la tolerancia oral y
ge piensa que la hipersensibilidad alimentaria es el resultado de la
pérdida ¢ falta de tolerancia. Ademis de la respuesta supresora, el
sistema inmune humoral asociado al intestino genera anticuerpos IgA
los cuales actian para reforzar la barrera mucesa en contra del
antigeno y para eliminar el antigeno en la lamina propia formando
complejos inmunes los cuales no fijan el complemento pero pueden ser
absorbidos por el higado y excretados en la bilis.? La prevencién del
escape de los antigenos hacia la circulacién sanguinea es importante
porque cuando log tejidos linfoides sistémicos son expuestos a los

antigenos, no responden con inmunosupresién (tolerancia) sino con




inmunoreactividad activa que resulta en eliminacién del antigeno,
inflamacién e hipersensibilidad. La mayoria de los antigencs que
entran y escapan de la lamina propia son removidos por el sistema de
fagocites mononucleares del higado y nédulos linfoides mesentéricos.?
La proteina del alimento tiene el potencial de iniciar una respuesta
alérgica si es digerida de manera incompleta en el intestino,
abgorbida intacta o parcialmente intacta a través de la mucosa y
escapa entonges al tejido linfoide sistémico. Alternativamente, una
respuesta alérgica puede ser el resultado del encuentro del antigeno
con una respuesta defectuosa supresora del GALT. Cualquiera que sea el
caso, el resultade es la estimulacién de la sintesis de
inmunoglobulinas como IgE e IgG y la sensibilizacidén de linfocitos
periféricos pudiendo cualquiera de ellos generar inmunosensibilidad al
antigeno alimentario mds que tolerancia.?

En animales y personas normales, solamente peguefias cantidades de
antigenos alcanzan el sistema inmune sistémico. En personas normales,
los niveles de anticuerpos circulantes contra antfgencs alimentarios
son bajos o inmensurables, pero cuando se compromete a cualquiera de
los procesos interrelacionados que contribuyen a la exclusién de los
antigenos de la circulacién sistémica ¢ a la tolerancia oral, los
niveles de estos anticuerpos aumentan.® Por ejemplo, en medicina humana
se han demostrado elevades niveles de anticuerpos séricos vy, en
algunos casos, un altc numeroc de complejos inmunes circulantes
antigeno-anticuerpoc en pacientes con deficiencia de IgA, puentes
portosistémicos y enfermedades gastrointestinales inflamatorias.
34,15,36,137

Las consecuencias del aumentc de la permeabilidad intestinal son
impredecibles, dependen de la especie, edad, tipe y cantidad del

antigeno absorbido, localizacién de la absorcidn, estado



patofigsiolégico y constitucién genética.’” En algunes casos se mantiene
la teclerancia oral, en otros la respuesta supresora del tejide
linfoide asociado al intestino es desviada trayendo como resultado
inflamacién local y que el antigeno intacto entre a la circulacién
sistémica para generar hipersensibilidad en lugar de gue se desarrolle

tolerancia a las proteinas absorbidag.®*

II.FACTORES PREDISPONENTES.

Cualquier anormalidad en los mecanismos gastrointestinales de defensa
puede predisponer a padecer de hipersensibilidad alimentaria, como
gserian fallas en la barrera mucosa debidas a proteinas pobremente
digestibles, digestifn incompleta de proteinas, aumente en la
permeabilidad intestinal mucosa, cambios en la compeosicién de las
microvellosidades 'de la membrana celular relacionados con la edad o
cambios en la composicién del moce inducidos por una respuesta
inflamatoria; inmunoregulacién defectuosa debida a disminucidén en la
secrecién de IgA, respuestas mediadas por células defectucsas del GALT
o mal funcionamiento del sistema de fagocitos moncnucleares; y puentes
portosistémicos.

Ctros factores predisponentes son la genética, fallas durante el
amamantamiente o© suspensién temprana de é&ste y otros factores no
especificos.

Las erosicnes,. ulceracicnes intestinales, asi como cualquier otro
proceso inflamatorio, tienen el potencial de aumentar la permeabilidad
gastrointestinal permitiendo un aumento en la absorcidn de antigenos,
La genética es un factor primarioc como ocurre en todas las alergias,
aunque neo se ha demostrado gue exista predisposicidén genética en 1la

hipersensibilidad alimentaria.’
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Muchos alergdlogos piensan que evitar la leche materna, la leche de
vaca y otros alimentos alergénicos el wmayor tiempo posible puede
prevenir o al menos retardar la aparicién de hipersensibilidad
alimentaria, alguncs médicos veterinarios opinan que lo mismo ocurre
en perros. En condiciones naturales las perras amamantan a sus
cachorros durante 7 a 9 semanag introduciendo gradualmente alimento
sélido hasta que son destetados completamente. Bajo condiciones
modernas de crianza y particularmente en criaderos, los cachorros son
destetados tan temprano como a las 4 semanas para ponerlos a la venta
exponiendo el inmadure tracto gastrointestinal a alimentos
potencialmente alergénicos. Si el cachorre ha sido predispuesto
genéticamente a desarrollar una alergia, este tipo de practicas de
manejo lo ponen en alto riesgo.’

Los factores no especificos incluyen solubilidad del alergeno, tiempo
de vaciamiento del estdmago, motilidad intestinal y si la reaccidn es
debida a la molécula completa de alimento o a un producte resultado
del proceso de digestidén. Estos factores sgon muy importantes, ya due
si se retrasa el paso del alimento a travész del tracto intestinal
aumenta la posibilidad de contacto con el antigeno por lo que las
probabilidades de que el alimento se convirtiera en alergenoc son
mayores. También, entre mids grande es8 la molécula, mayor 1la

probabilidad de que sea alergénica.

III.PATOFISIOLOGIA ¥ CLASIFICACION.

1) Hipersensibilidad alimentaria inmediata.
Este tipo de hipersensibilidad ocurre en cuestidén de minutos a horas

después de la ingestién del an.igeno ofensor . '¢-7-#7.2%.7



En individuos susceptibles se desarrolla una respuesta mediada por IgE
hacia ciertos antigenos en vez de una respuesta IgA mediada, no se
sabe porgue ocurre esto perc se cree que factores comc la edad y la
genética tienen algo que ver. *

Cuando las moléculas de alimento entran al cuerpo, son expuestas a los
tejidos linfoides. Las cé&lulas en estos tejidos producen anticuerpos
IgE conocidos como anticuerpos reaginicos. Estos anticuerpos se fijan
a la superficie de las células cebadas. Cuando el perro es expuesto
nuevamente al antigeno, los antigenos se unen a la IgE ligada a las
células cebadas provocando la liberacidén de numerosos mediadores de la
inflamacién como histamina, serotonina, heparina, prostaglandinas,
leucotriencs y proteasas. 4%

El antigeno escapa del intestino alcanzando basdfilos sensibilizados o
cé&lulas cebadas ligadas a IgE en la piel, siendo é&ste el 6rgano mds
afectado.” Cuando las células cebadas sensibilizadas estén
restringidas Gnicamente al tracto gastrointestinal, la ingestién del
antigeno causari una hipersensibilidad local intestinal tipe I. $i son
liberados mediadores de las células c¢ebadas gastrointestinales a la
circulacién sistémica, podrian no haber manifestaciones
gastrointestinales en la hipersensibilidad alimentaria IgE mediada.*’

La hipersensibilidad inmediata es la que ‘ha sido mis frecuentemente

observada en los casos de hipersensibilidad alimentaria.

2) Hipersensibilidad alimentaria intermedia.

Este tipo de respuestas de hipersensibilidad, son probablemente el
resultado de una fase tardia a la degranulacién de células cebadas IgE
mediada y/o una respuesta de hipersensibilidad tipo IIT. **

El antigeno es absorbidec en el intesting Yy sSe encuentra con

anticuerpos especificogs en la circulacidn formande complejos inmunes



antigenc-anticuerpo.*?

Los depdsitos de inmunogleobulina y antigenocs
alimentarios como complejo inmune dentro de la lamina propia del
tracto intestinal pueden llevar a una respuesta de hipersensibilidad
local y signos gastrointestinales.™ Los complejos inmunes pueden
depositarse en otres tejidos, especialmente en la piel, trayendo comc
resultado una respuesta inflamatoria. También pueden ser alojados en
la pared de los vasos sangquineocs o tejidos perivasculares. Este
entrampamiento de complejos es ayudado por la retraccidn del endotelic
vascular, inducide por aminas wasocactivas liberadas por plaquetas,
neutréfilos v células de los tejidos.’

El complemento es ac¢tivado por los complejos inmunes con la formacidn
de un nimero de mediadores de la inflamacién biclégicamente potentes.
La fraccidén C5a del complemento tiene importantes propiedades
quimiotécticas para neutréfilos. Después de la ingestién de complejos
inmunes, los neutréfilos liberan enzimas hidroliticas gque dafian la
pared de los vasos sanguineos, tejido y a los mismos fagocitos. Los
fragmentos C3a y CSa causan contracciém del masculo lisoc y la
liberacién de aminas vasocactivas y pruriginosas de las células cebadas
y baséfilos sanguineos los cuales tienen receptores de superficie
especificos para estos fragmentos. Los fragmentos C3a y C5a también
inducen la liberacién de enzimas 1liscsomales de neutréfilos
exacerbando de esta manera el dafio al tejido local.™*!

La hipersensibilidad del tipo III ha side incriminada en las

respuestas agudas intestinales que ocurren varias horas después de

haber comido.

3)Hipersensibilidad alimentaria retardada.




16

Se sabe muy poco acerca de la patofisiclogia de las
hipersensibilidades retardadas al alimento, pero se cree que se trata
de hipersensibilidades tipo III y IV.

En la hipersensibilidad tipo IV, los antigencos alimentarios nc se unen
a un anticuerpo especifico, sino a un particular tipo de linfocitos
llamado 1linfocito T. Los linfocitos T circulantes sensibles a los
antigencs encuentran primerc al antigeno y reéponden haciendo que las
células cebadas vecinas degranulen y liberen factores vasocactivos. Los
linfocitos T emigran desde la sangre hacia el interior de los tejidos,
esos linfocitos T gque migraron encuentran a los antigenos que les
pregentan laas células de Langerhans, se dividen, diferencian y liberan

linfocinas.®?



HISTORIA CLINICA

La historia clinica proporcicna mis informacién 1til que el propio
examen fisico debido a que las manifestaciones cutdneas de la
hipersensibilidad alimentaria no tienen caracteristicas
patognoménicas.’

La mayecria de los autores mencionan que no hay predisposicidn de sexo

ni de raza, 7,13,14,16,21,49,50,51

sin embargo, algunos investigadores sefialan
gue razas como el Labrador, Shar Pei, Springer Spaniel inglés,
Schnauzer miniatura, Cocker s_pan:i.el, Collies, Pastor Alema&n, Poodle,
West Highland White Terrier, Boxer, Dachshunds, Dilmata, Lasha Apso,
Softecated Wheaten Terrier Y Cebrador dorado tienen cierta
predispesicidn. 8.%:1%.38.52

La hipersensibilidad alimentaria se puede presentar en animales de

B.9,14,53

cualgquier edad, pero es mis frecuente en animales menores de 3

afics, existen informes de animales afectados menores de 1 afip, &%!+%
Varios estudios sefialan que el 70% de los perros afectades han estado
consumiendo la dieta ofensora por al menos dos qfios o mis antes de gue
aparezcan los signes clinicog.?'046:4%.34.55.3¢ rya1quier perro gue presente
prurito y que carezca una historia previa de enfermedades cutdneas
deberd considerarse como un posible animal alérgico al alimenteo. 35

La aparicién de los signos clinicos es no estacional, aungue peodria
llegar a ser estacional si se tratara de algin alimento gque Unicamente
estuviera disponible en cierta época del afio.”” Hasta el 30% de los
perros que padecen de hipersensibilidad alimentaria pueden presentar

1

ya sea atopia o alergia al piquete de pulga al mismo tiempo,™ en estos
casos, la hipersensibilidad alimentaria podria manifestarse de manera

estacicnal. Si el animal es alérgico a un tipo especial de recompensa

o alimento de la mesa que no son ingeridos con frecuencia, los signos




pueden ser esporidicos y aparecer nicamente después de la
administracién del alergeno.®’

La hipersensibilidad alimentaria sclamente afecta a un animal en la
casa, alin si todos ellos son alimentadas con la misma dieta. ™%

Muchos investigadores mencionan que los pacientés con
hipersensibilidad alimentaria muestran una pobre respuesta a la

10,202,555 yn estudio sefiala que el 72%

terapia con corticoesterocides.
de los perrcs que fueron diagnosticados con  hipersensibilidad
alimentaria, respondieron parcial o totalmente a los
corticoesteroides.’®

Los perros coprofidgicos pueden ingerir material no digeridc gue podria

inducir a una hipersensibilidad alimentaria.!



SEMIOLOGEA

El tiempo de aparicidén de los signos depende de que tipo de respuesta
de hipersensibilidad predomine en cada animal asi como de los
antigenos involucrados. Si el antigeno es soluble o insoluble, si es
hapteno o© alergeno completo, si la reaccidén se debe a una mclécula
completa © a un producto de la digestién, vaciamiento del estdmago,
motilidad intestinal y a la presencia de lesiones intestinales

inflamatorias.®

I. MANIFESTACIONES CUTANEAS.

Las manifestaciones cuténeas observadas en perros que presentan
hipersensibilidad alimentaria se c¢lasifican de acuerdo a su
distribucién y a la presencia o ausencia de lesiones primarias y
secundarias. Las lesiones primarias son raras y en la mayoria de los
casos las lesiones secundarias son producto de traumas autoinfringides
e inflamacidén crdénica pudiendo enmasacarar a las lesiones primarias
presentes.

El signo dermatolégico mds comin es el pruriteo intenso, a pesar de
gque en cocasiones se han visto perros no pruriticos. En los perros, el
prurito se puede manifestar en cualquier parte del cuerpo, sin
embargo, su distribucién m&s frecuente incluye orejas, patas, regién
inguinal, axilasg, miembros anteriores, cara {hocico v regién

7,9.14,26,53

periorbital) y regién perianal. Las lesiones primarias gque

podrian observarse con mayor frecuencia son eritema, péapulas, pistulas
y edema 59.60,61

La severidad del prurito se refleja por la réapida aparicidén de

escoriaciones, ulceraciones, alopecia, seborrea, costras,




hiperpigmentacién, liquenificacién y collaretes epidérmicos en A&reas
gue son traumatizadas repetidamente, lo que impide que se puedan

observar las lesiones primarias, W%

También se observa engrosamiento
de la piel.

En ocasiones puede haber urticaria y angioedema, debido a gque se
rascan y frotan de manera intensa, siendo la cara y los ojos las
regicones mds afectadas, aunque podrian 1llegar a manifestarse en
cualquier parte del cuerpo. 16

En casos crénicos puede haber pioderma superficial o profunde o
seborrea secundaria. *

La hipersensibilidad alimentaria es considerada como una causa muy
importante de pioderma recurrente,’®® el cual se puede presentar como

foliculitis, furunculosis y pododermatitis.®

En algunas ocasionesg, la
Gnica manifestacién clinica en perros con  hipersensibilidad
alimentaria es pioderma recurrente profundo © superficial. >4 gl
pioderma responde muy bien a los antibiéticos, sin embargo puede
volver a presentarse si el animal es expuesto nuevamente a la dieta
ofensora, de ahi que la mejor forma de tratarlo es cambiar la dieta
del paciente.

Es muy comin encontrar perros con otitis externa wunilateral o
bilateral frecuentemente con infecciones bacterianas secundarias o
Malassezia, y en algunas ccasiones es el flnico signo que manifiestan

los pacientes. ®%1%37.9

Cualquier perro que manifieste otitis
recurrente, debe ser considerado como posible alérgico al alimentao.

En casos de hipersensibilidad alimentaria pueden observarse patrones
similares a los que se observan en otras dermatosis pruriticas, por
ejemplo se puede observar un patrén como el gque se manifiesta en la

sarna sarcdptica el cual incluye miembros, codos, pabelldn auricular y

porcion ventral de térax y abdomen.’ También suele confundirse con el
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patrén caracteristico de la dermatitis alérgica a la pulga, en la gue
la porcidn dorsal del cuerpo principalmente cuello y grupa y las
regiones perineal e inguinal son las &dreas mds afectadas. Pe igual
forma, la hipersensibilidad alimentaria se puede manifestar de manera
muy parecida a la atopia con cara enrojecida, lamido excesive de los
pies, pruritc inguinal y axilar y otitis externa bilateral.’**

Una complicacifn poco usual en perros viejos es el desarrollo de una
demodicosis generalizada.’

Desafortunadamente, muchos pacientes con hipersensibilidad alimentaria
crénica se presentan con signos de hiperadrencocorticismo iatrogénico

asociado & una prolongada terapia con corticoesteroides. ’

II. MANIFESTACIONES GASTROINTESTINALES.

Solamente el 10%-15% de los casos con manifestaciones cutdneas
presentan signos gastrointestinalesg,’%20.%

No es comin que un paciente alérgico al alimento manifieste (nicamente
signos gastrointestinales, pero si un perrc con prurito manifiesta
signos gastrointestinales, Jla probabilidad de gque se trate de un
paciente con hipersensibilidad alimentaria es alta.

Los signos gastrointestinales incluyen vémito y en algunas ocasiones
hematemesis, malestar abdominal, diarrea la cual puede ser profusa,
acuosa, mucoide o hemorrigica, ceolitis, flatulencias, prurito anal vy
pérdida de peso.- Existen informes gque seflalan gque un aumentc en la
frecuencia de defecacitén de mds de 3 weces al dia es un signo
importante, ya que en perrog on prurité que defecan mas de 3 veces al
dia las probabilidades de gue se trate de un paciente alérgico al

alimento son més altas. ***
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En algunos cascs, los pacientes presentan cambios en el comportamiente

como irritabilidad, hiperactividad o depresidn, esto tal vez debido a

las molestias gastrointestinales. ®

III. OTRAS MANIFESTACIONES.

También se han descrito signog neurolégicos principalmente

7.9,13,28

convulsiones, alteraciones respiratcrias come bronquitis, asma,

T conjuntivitis ¢, artritis, *°

rinitis y estornudos, hepatitis,

pancreatitis y nefritis. ’
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DIAGNGSTICO

Para poder establecer un diagnéstico es muy importante realizar un
completo examen fisice y obtener una buena historia clinica y asi, con
basge en ellos, elahorar una lista con todos los posibles
diferenciales.

Deben descartarse todas las entidades que manifiestan un cuadro
parecido al de 1la hipersensibilidad alimentaria, por Lo que es
necesario realizar varias pruebas las cuales incluyen raspados
cutdneos, pruebas de intradermoreaccidn, citologias, evaluacidén con
limpara de Wood, cultives para dermatofiteos, y cultives bacterianos y
de hengos de exudados de oido.

Se han desarrollado diferentes pruebas para diagnosticar
hipersensibilidades alimentarias, perc hasta el dia de hoy, las
pruebas de eliminacién/exposicién proporcicnando una dieta restringida
han resultade ser la fdnica herramienta confiable y eficaz para su

adecuado diagndstico.

I.PRUEBAS DE ELIMINACION/EXPOSICICON.

Las pruebas de eliminacifn/exposicidén consisten en demostrar que los
signos clinices disminuyen conforme el paciente es alimentado con una
dieta restringida 1llamada también dieta de eliminacién o dieta
hipoalergénica y que al alimentarlo nuevamente cen su dieta original,
los signos clinicos se vuelven a manifestar.

La ¢omunicacién y una buena educacién al cliente constituyen una parte
muy importante para garantizar el éxito de la prueba.

La dieta de eliminacién debe ser una dieta seleccionada, de
preferencia preparada en casa, debe contar con una Gnica fuente de

proteinas y carbohidratos y con ingredientes a los que el animal nunca
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haya sido expuesto, ¢ bien, no los haya c¢onsumido durante un largc
tiempo, para elleo es necesario revisar la lista de ingredientes de la
dieta o dietas comerciales con las que el perrc es alimentado
normalmente, Yya gque alguno o algunos de ellos podrian ser los
causantes del problema. La dieta de eliminacién tampoce deberd
contener aditivos como colcorantes, saborizantes y conservadores. No es
suficiente con cambiar de marca de alimento comercial, vya que es
probable que el alergenc responsable se encuentre en ambas marcas.

El paciente tnicamente debe recibir la dieta de eliminacidén y agua. Es
muy importante evitar gue el animal consuma suplementos vitaminicos y
minerales, juguetes masticables, recompensas, etc., también debe
impedirse que tenga accesc a la basura, excremento, plantas y al
alimentc de otras mascotas en la casa. En cuanto al agua, algunos
recomiendan utilizar agua destilada o embotellada, esto c¢on el fin de
evitar a los hongos, bacterias, algas, mohos y quimicos gque se
encuentran presentes en el agua corriente y gue han sido descriteos
como posibles causas- de hipersensibilidad alimentaria.’ Hay quien
sugiere utilizar un plato de comida nuevo con el fin de evitar platos
contaminados con particulas de alimento de dietas previas.

Como se menciond anteriormente, la dieta debe contar con una adecuada
fuente de proteinas y carbohidratos. Como fuente de proteinas lo que
se recomienda con maycr frecuencia es la carne de cordero, pavo,
conejo, pateo, caballo, lagarto, pescadc o venado, ya que no es comin
encontrarlas en los alimentos comerciales, mientras gque el arroz es la
opceidén ideal como fuente de carbohidratos aungue éste podria ser
gustituido por papa, la cual no debe estar preparada ni ccn leche ni
con manteguilla, el arroz debe ser de grano entero y no instantdneo.
La praporcién protefina:carbohidratos debe ser de 1:2 a 1:4. La

cantidad debe ser la misma que recibe en su dieta normal.
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En cuante a los perros que son alimentados con dietas preparadas en
casa y gque han sido muy variadas, resulta difi¢il determinar con
precisién los alimentos o los ingredientes que ha consumideo el
paciente, por lo gue se sugiere preparar un alimento a base de
verduras como zanahoriag, apio, brdcoli, col o chicharos; frutas como
uva, durazno, datil, pera o ciruela y saborizantes como miel de abeja,
miel maple, sal o pasas, también puede complementarse con papa, C€¢CO,
ajonjeli o semillas de girasol. ®*

Las dietas preparadas en casa son dificiles de balancear
nutricicnalmente, sin embargo, esto no es tan importante ya que el
tiempo durante el cual el paciente tendrd gue consumirlas es muy
corto. Sin embarge, en el caso de animales que requieren un mejor
balance nutricional comc hembras lactantes o prefladas, animales que
realizan una intensa actividad fisica o animales en crecimiento, 1las
dietas preparadas en casa no resultan muy adecuadas, en estos casos
podrian proporcionarse suplementos vitaminicos y wminerales pero no

deben ser masticables ni de origen vegetal. “

Una vez seleccionada la dieta, algunos autoreg !642.52.¢

sugieren gque
antes de iniciar con ella, el paciente debe ayunar durante 2 dias
recibiendo finicamente agua ya sea destilada o embotellada, se le deben
realizar enemas (3 enemas a intervaleos de 12 horas} o administrar
laxantes durante este tiempo, con el fin de remover antigenos
alimentarios que se encuentran presentes en el tracto intestinal.

La dieta debe administrarse por un pericdo de 10 semanas minimo, ©
bien, hasta gue los signos clinicos {(prurito) hayan disminuideo de
manera significante.’ Es importante considerar gue si el paciente

ademds del prurite presenta lesiocnes, éstas tardardn mds tiempo en

desaparecer.
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Una vez que los signos clinicos han desaparecido, el animal es
expuesto a la dieta gque recibia anteriormente, y =i é€stos aparecen
nuevamente, se confirma el diagnéstico. En un estudico se demostré gque
el tiempo gque tardan los signos clinicos en reaparecer varia desde una
hora hasta 14 dias después de ingerir la dieta ofensora. *®

8i los signos clinicos reaparecen cuando el animal es expuesto a su
dieta original, se confirma el diagnéstico. Sin embargo, hasta este
momente se sabe que el animal es alérgico a alguno o algunos de leos
ingredientes de la dieta qQue recibe originalmente, perc no se sabe a
cual. Para saber cual es el reasponsable de la hipersensibilidad, se
afiaden a la dieta de eliminacidn los componentes de la dieta original
de manera individual cada 7 a 14 dias. Se recomienda empezar con la
carne de res y leche o sus derivados, ya que estos son responsables de
la mayorfa de los casos de hipersensibilidad alimentaria canina. Si no
hay manifestacién de signos clinicos se agrega un componente mis y asi
sucesivamente hasta encontrar al responsable del padecimiento. Durante
este proceso, también deben afiadirse de mwanera individual los
alimentos gue recibe ocasionalmente de la mesa, suplementos,
recompensas, juguetes masticables, etc. Si el perro reacciona a alguno
de los componentes, debe regresarse a la dieta que originalmente neo
produjo ninguna reaccidén, es decir, la dieta de eliminacidén y se le
pueden administrar corticoesterocides, una vez que los signos han
desaparecido se agrega un compeonente mas. Si ningune de los
ingredientes del alimento que recibe normalmente desencadena alguna
reaccién y se trata de un alimento comercial, se puede exponer al
paciente nuevamente a esta dieta y 9i hay alguna reaccién guiere decir
que tal vez algin aditivo © bien, los productos de la degradacidn

asociados con el procesado de los alimentos son los responsables.
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5i durante la administracidén de la dieta de eliminacién no se observa
mejoria, es decir, reduccidén de los signos clinices, la dieta debera
evaluarse y tal vez requiera de algunos cambios, por ejemplc papa en
vez de arroz o venado en vez de corderc. $i a pesar de corregir la
dieta el animal no muestra ningln avance, esto tal vez podria deberse
a que pregenta otra hipersensibilidad ademis de la alimentaria, a que
sea alérgice a algunc de los ingredientes de la dieta de eliminacién,
o bien, a gque el diagndatico de hipersensibilidad alimentaria no es el
correcto.

El utilizar dietas preparadas en casa tiene la ventaja de gue se
cuenta ceon un estricto control de los ingredientes, perc como ya se
menciond, tienen 1la desventaja de gue no estidn balanceadas
nutricionalmente, a diferencia de las dietas comerciales las cuales si
cuentan con un adecuade balance nutriciconal, sin embargo, las dietds
comerciales, incluyendo dietas de prescripcidn, dietas que no
contienen conservadores o dietas comercializadas come "naturales™ no
son dietas adecuadas para esta prueba. Presumiblemente, todos estos
productos contienen demasiados componentes alimenticios, o bien son
procesados por el fabricante de varias maneras por lo que no pueden
considerarse como verdaderas dietas restringidas.? Si bien es cierto

que las dietas hipoalergénicas disponibles en el mercado no son iGtiles

para fines diagnésticos, 8i resultan adecuadas come dietas de
mantenimiento.
Ocasionalmente, los perros pueden tolerar una dieta comercial

hipoalergénica y reaccionar ante una dieta gque cuenta con los mismos
ingredientes pero gque es elaborada en casa, © bien, tolerar un
alimento preparado en casa y reaccionar a un alimento comercial que
cuenta con los mismos ingredientes, lo gue sugiere gque el procesado de

un alimento puede alterar parcial o totalmente su antigenicidad. En
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humanos, se ha responsabilizadec al metal de las latas de alimento como
agente sensibilizante, se rree gue lo mismo podria ocurrir en el caso
de los perros.*

A pesar de gque las pruebas de eliminacién/exposicién constituyen el
mejor métode para diagnosticar hipersensibilidades alimentarias debido
a su confiabilidad y eficacia comprobadas, cuentan con algunos
inconvenientes y dificultades como por ejemple el tiempo que se
requiere para realizarlas, la actitud de algunos duefios que no estédn
aguste con la rigidez de la dieta, o bien, se niegan a exponer al
animal a la dieta anterior una vez que el prurito ha sido eliminado,
otra dificultad es la que seflalan algunos autores **!" mencionando que
las dietas preparadas en casa resultan caras y requieren de mucho
tiempo para formularse, ademids de que en algunos casos, los perros
pueden presentar vémito, diarrea o constipacifén o les desagrada la
dieta y por ello tratan de conseguir comida de otros lados,

Debe tomarse en cuenta «que debido a que algunas veces la
hipersensibilidad alimentaria puede presentarse juntc con atopia o
hipersensibilidad al piquete de pulga, la dieta podria dar solamente

una respuesta parcial.”’

II.PRUEBAS DE INTRADERMOREACCION.

Existen otros métodos para diagnosticar hipersensibilidad alimentaria
Y gque se encuentran disponibles comercialmente, la prueba de
intradermoreaccién y las pruebas serolégicas RAST y ELISA.

Las pruebas de intradermoreaccién detectan IgE ligada a las células
cebadas en la piel, desafortunadamente la ausencia o presencia de IgE
en piel no guarda ninguna relacién con la ausencia o presencia de IgE

en la lamina propia del intestino, asi que en cascs de alergias con
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signos gastrointestinales dnicamente podria no necesariamente
confirmarse con pruebas de intradermoreaccidn.™

Las pruebas de intradermoreaccidén consisten en inocular peguefias
cantidades del antigeno sospechoso en la piel utilizando ademds
histamina come contrel positivoe y seclucidén salina como control
negativo. Una reaccién positiva se observa como un  Area  ¢con
inflamacién e induracién y en algunas ocasiocnes con eritema.

Las wentajas con las gque esta prueba cuenta en comparacidn con las
pruebas de eliminacién/exposicién son la rapidez con que se obtienen
los resultados, la facilidad para realizarlas y la habilidad para
determinar el alergenc especifico eliminando asi 1a necesidad de
exposicién al mismo. Sin embargo, también cuenta c¢on ciertas
deswventajas como son su elevado costo, su incapacidad para detectar
hipersensibilidades tipo II, III ¢ IV, ¥y sobre todo, que nec se ha
podido comprobar su eficacia.

Se han realizado estudios en donde se ha demostrado que las pruebas de
intradermoreaccién para detectar hipersensibilidades alimentarias son
muy poco confiables.*®*" Han surgide varias ingquietudes acerca de la
confiabilidad de los antigenos utilizados en la prueba intradérmica
para diagnosticar hipersensibilidad alimentaria. Los extractos de
alimento se obtienen de alimentos crudos en vez de obtenerse de
alimentos procesados. Cada extracto de alimento contiene una mezcla de
antigenos. Otras inguietudes son falta de estandarizacién, el uso de
solucién salina para la extraccidén la cual podria no solubilizar a
todos los alergenos, diluciones inadecuadas de los antigenos
utilizados, potencia variable y gue la composicidn antigénica de los
antigenos alimentarios puede alterarse durante el cocinado, procesado,

digestién y metabolismo. *%-%¢



III. PRUEBAS SEROLOGICAS.

Las pruebas seroldégicas cuentan con las mismas ventajas y desventajas
gue la prueba intradérmica. Las que se han utilizade con mayor
frecuencia son la prueba radiocalergoscrbente (RAST del inglés
radicallergosorbent test} ¥y la prueba inmunosorbente ligada a enzimas
(ELISA del inglés enzyme-linked inmunosorbent assay}, estas pruebas
detectan IgE sérica {hipersensibilidad tipo I).

No se ha podido demostrar la confiabilidad de estas pruebas en la

deteccién de hipersensibilidad alimentaria. ‘%%

IV. PRUEBAS MISCELANEAS.

Existen qtras técnicas para diagnoscicar hipersensibilidad
alimentaria canina como la prueba de degranulacién basofilica, 1la
prueba de liberacidn de histamina por parte de leucccitos periféricos
¥ pruebas de citotoxicidad.

La prueba de degranulacién basofilica consiste en observar el aumento
de la concentracién sérica de histamina una vez que el paciente es
expuesto al antigeno.®*

La ~praebé ‘de 1liberacién de histamina por parte de leucocitos
periféricos consiste en que los leucocitos periféricos de individuos
alérgicos al alimento liberan histamina ante 1la presencia del
antigeno.*

La prueba de citotoxicidad consiste en agregar un alergeno especifico
a la sangre completa, o bien, a suspensicnes séricas con leucocitos.
Lo que se busca es una reduccién en el conteo de células blancas o
muerte de los leucocitos.*®

No se han realizado estudios acerca de estas pruebas, asi gue no se ha

podido determinar su efectividad,
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V. PRUEBAS DE REACCION ORAL.

Consisten en observar reacciones en la boca y Areas adyacentes al
esparcir los alergencs sospechosos en la mucosa oral. Después de 15-20
minutos se puede ocbservar inflamacién de la mucosa oral, labios o
garganta, © rinitis y conjuntivitis. Esta prueba sirve para
identificar a los antigenos responsables pero no permite diferenciar
si se trata de una reaccién inmunolégica o no.

No se han realizado estudios en perros utilizando esta prueba, asi que

no se ha podido comprobar la confiabilidad de la misma.®

VI. ENDOSCOPIA INTRAGASTRICA.

Las pruebas de endoscopia intragdstrica pueden aplicarse para la
evaluacién de la respuesta aguda de la mucosa gastrointestinal a los
antigenos alimentarios. Se depositan algunas gotas de extracto del
alimento (0.5 ml; 1:1000 unidades de nitrégenoc proteico) sobre una
zona de la mucosa gdstrica y después de unos minutos se observa una
respuesta gue consiste en inflamacidn, hiperemia, edema y produccidn
de moco en el puntoe de aplicacién del antigeno. La precisién
diagnéstica de esta prueba aln no se conoce, perc pruebas preliminares
seflalan gue cuenta con un valor predictivo negativo extremadamentce
alto pero un valor predictivo positivo bajo a moderade.?**?

Las desventajas de esta prueba son su elevado costo, la necesidad de
anestesia y el limitado nlmero de antigenos que se pueden usar por

cada procedimiento. ™

VII. BIOPSIA GASTROINTESTINAL {HISTOPATOLOGIA).
La hiopsia gastrointestinal rara vez sirve de ayuda para confirmar el
diagnéstico de hipersensibilidad alimentaria, ya que muchas de las

alteraciones de fase aguda, como el edema, son transitorias y no
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existen caracteristicas patognomdnicas que permitan diferenciar la
hipersensibilidad alimentaria de otras causas de inflamacién
intestinal c¢roénica. La infiltracidén ecsinofilica es compatible con la

hipersensibilidad alimentaria pero no es diagnéstica de la misma. *°

VIII. CONCENTRACION DE FOLATC SERICO.

Se cree que el intestino proximal es el mis afectado en casos de
hipersensibilidad alimentaria ya que es el sitio donde hay una mayor
concentracién de antigenos. La reduccién de folate sérico en perros se
correlaciornia con el dafio proximal y podria proveer una clave en casos
de hipersensibilidad alimentaria.

No se ha determinado la especificidad y sensibilidad de esta prueba.?

IX. BIOPSIA DE PIEL (HISTOPATOLOGIA).

Los resultados obtenidos al realizar bicpsias de piel en casos de
hipersensibilidad alimentaria, sugieren una enfermedad alérgica peroc
no especificamente alergia alimentaria, por lo que no representa gran
valor diagndSstice. En perros lo que se ohserva es acantosis y una
dermatitis perivascular pura, espongiética o  hiperpldsica con
infiltracién de numercsos neutrdfilos y algunos eosindfilos.®®*? Los
vasos estadn dilatados y congestionados y puede haber edema dérmiceo
superficial de leve a moderado. También se pueden observar cambios
supurativos secundarios como dermatitis pustular epidérmica,
perifoliculicis ¥ foliculitis. Los casos crdnicos se pueden
caracterizar por hiperplasia de las gldndulas sgebdceas y de las

glandulas apécrinas.

X. HEMATOLOGIA.




No existe ninguna anormalidad hematolégica consistente en perros con
hipersensibilidad al alimento. Podria © no haber eosinofilia

periférica.?"%

XI. RADIOLOGIA.

En humanos se han demostrade alteraciones en la motilidad
gastrointestinal en individuos alérgicos en respuesta a alimentos
especificos asi come retencidén de los mismos e hipotonia ¥y

piloroespasmo prominente.®

Son muchas las pruebas gque se han desarrollado para tratar de
diagnogticar hipersensibilidad alimentaria, pero hasta el dia de hoy
el dUnice método para diagnosticarla lo constituyen las pruebas de
eliminacién/exposicién. La confiabilidad de las demds pruebas nc podra
ser mejorada hasta que.se conozca el exacto mecanismo de accidn de la

hipersensibilidad alimentaria sea o no inmunolégico.
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DIAGNSSTICO DIFERENCIAL

La hipersensibilidad alimentaria canina debe diferenciarse de atopia,
dermatitis alérgica a las pulgas, hipersensibilidad a medicamentos,
hipersensibilidad a paré&sitos intestinales, pediculosis, dermatitis
alérgica por contactao, sarna sarcéptica, cheyletiellosis,
dermatofitos, dermatitis caugada por Malassezia, seborrea Y%
foliculitis bacteriana.

La dermatitis atdépica canina ¢ atopia afecta a animales de 1 a 3 afios
de edad, generalmente su presentacidn es estacional aunque algunas
veces podria ser no estacicnal, su principal manifestacién es el
prurito intenso y eritema afectando principalmente cara, pies, orejas,
axilas, miembros anteriores y regién inguinal. La prueba intradérmica
es el método méds seguro y confiable para diagnosticarla.

l.a hipersensibilidad al piguete de pulga se caracteriza por uhna
dermatitis pruritica papular, puede afectar animales de cualgquier edad
pero es més comin en animales entre 3 y 5 afios de edad, las &reas més
afectadas son el cuello en su porcidn dorsal, grupa, punta de la cola,
abdomen, porcidén medial y posterior de los muslos y regién inguinal.
Para diagnosticarla se recurre a la prueba intradérmica utilizandeo un
antigeno a base de extracto de pulga.

La hipersensibilidad a medicamentos puede afectar animales de
cualquier edad, son reaccicnes cutdneas o mucocutidneas plecomdérficas vy
usualmente pruriticas. La ifinica forma de diagnosticarla es a través de
los eventos histéricos que condujeron a la aparicién de las lesiones y
a la observacién de la desaparicién de las mismas al retirar el
medicamento causante,

La hipersensibilidad a parésitos intestinales afecta a animales dé

cualquier edad, se caracteriza por prurito que puede estar o no
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acompafiado de otras lesicnes. El1 diagndstico se hace con ayuda de
exdamenes fecales.

La pediculosis es causada por piocjos que se acumulan debajo de pelo
enmarafiado y alrededor de los cidos o cualguier abertura del cuerpo.
Afecta a animales de cualquier edad, se caracteriza por prurito gque
puede llegar a ser tan intenso que origina lesiones secundarias. El
diagnéstico se hace con base en el examen fisico y la identificacidén
del piojo, los raspados cutineos también son de gran ayuda.

La dermatitis alérgica por contacto afecta animales de cualquier edad,
las &4reas mas afectadas son miembros y aguellas en donde no hay pelo,
aungque cualquier parte del cuerpo puede verse afectada, puede ser
estacional o no dependiendo de cual sea el alergeno involucrado. El
método mds confiable para diagnosticarla es mediante la prueba del
parche.

La sarna sarcdptica es una enfermedad pruritica no estacional gque
afecta principalmente a animales jévenes, las 4reas mds afectadas son
pabellén auricular, codos, poreidén ventral del abdomen y térax vy
miembros. El diagnéstico se hace wmediante raspados cuténeos.

La cheyletiellosis es una enfermedad altamente contagiosa que afecta
animales de cualguier edad pero principalmente a los Jjdvenes, el
prurito puede ser muy intenso o estar ausente y la lesidén mds comin es
descamacidén principalmente en el dorsc aunqgue también puede afectar
cabeza y nariz. El diagnéstico se hace con ayuda de raspados cuténeos.
La dermatofitosis ocurre en animales de cualquier edad pero
principalmente en iévenes, el prurito puede ir de ausente a leve y las
dreas mis afectadas son la cara y los pies aungue cualgquier parte del
cuerpo puede afectarse, la lesién caracteristica es un parche
circular de cabello roto con una erupcidn papular hacia la periferia.

El diagnéstico se hace con ayuda de cultivos y la lémpara de Wood.
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La dermatitis Malassezia se caracteriza por prurito moderado a intenso
acompafiado de lesiones secundarias, las d&dreas mis afectadas son el
cuello en su porcidn ventral, axilas, regidn interdigital y miembros
anteriores. El diagnéstico se hace mediante la examinacidn citoldgica.

La foliculitis bacteriana no tiene un patrén de distribucién
caracteristiceo, las lesiones mis comunes son foliculitis papular,
collaretes epidérmicos, hiperpigmentacidn, escoriaciones y alopecia.

El diagnéstico se realiza a través de citologfas de exudados.

La hipersensibilidad alimentaria también podria confundirse con otras
reaccicnes adversas a loa alimentos. En el caso de las indiscreciones
dietarias, éstas generalmente sole causan signos gastrointestinales y
au diagnéstico se realiza con base en la historia alimentaria y medio
ambiental. La intolerancia alimentaria puede aparecer como
hipersensibilidad alimentaria, la finica diferencia es que en los casos
de intolerancia alimentaria los signos clinices se pueden manifestar a
la primera exposicién al alimento ofensor ya que en este caso no estd

involucrado un mecanismeo inmunolégico.
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TRATAMIENTO

El tratamiento de eleccidén en perros con hipersensibilidad alimentaria
es el retiro completo y permanente de los antigenos alimentarios
causantes del problema, para ello deberid recurrirse a una dieta
comercial que no contenga dichos antigenos, o bien, en caso de que la
dieta comercial no funcione, elaborar una dieta balanceada preparada
en casa basandose en los resultados obtenidos en las pruebas de
eliminacidén/exposicién. La razén por la cual se prefiere utilizar
dietas comerciales para el mantenimiento del paciente es porgue éstas
se encuentran balanceadas nutricionalmente, mientras gque las dietas
preparadas en casa no lo estén, en caso de utilizar dietas preparadas
en casa deberd propecrcionarse también un buen suplemento de vitaminas,
minerales y dcidos grasos.

Es muy importante considerar que en un futuro, algunos perros podrian
desarrollar hipersensibilidades a alguno o algunos de los componentes
de la nueva dieta, si esto llegara a ocurrir deberi recurrirse una vez
mis a las pruebas de eliminacidén/exposicién para determinar cual es el
alimento ofensor. ©

Cuando no se ha podido encontrar una dieta adecuada para el paciente,
ya sea porque tiene otras hipersensibilidades, porgue no acepta la
nueva dieta o porgue el duefio no estd de acuerdo con ella, se puede
recurrir al uso de medicamentos, para ello pueden administrarse
corticoesteroides para controlar el prurito y asi evitar las lesicones
secundarias, sin embargo, no siempre hay una buena respuesta por parte
de los pacientes cen nipersensibilidad alimentaria a los
corticoestercides. En caso de utilizar corticoestercides deberd
considerarse que su usoc exagerado puede conducir a un

hiperadrenocorticismo. El uso de antihistaminicos o antagonistas de 1la
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serotonina podria ser efective si estd involucrada la degranulacidn de
las células cebadas.

Si se presenta otra dermatopatia pruritica al mismo tiempo gque la
hipersensibilidad alimentaria, también deberd ser controlada, por
ejemplo hiposensibilizacidn en casos de atopia o control de pulgas en
casos de dermatitis alérgica a las pulgas. De igual manera deberén
tratarse todas las complicaciones secundarias que exacerban el prurito
como picderma © seborrea, en ese caso deberd recurrirse al uso de
antibidticos o champlia antibacterianos o antiseborreicos. $i el perro
padece de otitis, deberd recurrirse a agentes tépicos o a
antibiéticos.

La hiposensibilizacién no funciona en casos de hipersensibilidad

alimentaria.
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cAsos cLiNIcos

CAS0 No.l

Nombre: Pepper

Raza: Terrier Escocés
Sexo: Hembra

Edad: 10 afios

Anamnesis:

Pepper fue presentada con una historia de prurito no estacicnal, el
cual habia estado presente por un afloc. Hallazgos histéricos
adicionales incluyen erupciones cutineas recurrentes en la regidén
perineal.

Vacunada y desparasitada. Esterilizada a los 2 afies de edad, No
convive con otros animales. Frecuentemente sale de la casa. Dieta:

Proplan Lite y en ocasiones acbras.

Examen fisico:

Pdpulas en la porcién ventral del cuello y en el abdomen ventral.
Escoriaciones y eritema en la regién periorbital, en el perinec vy en
la porcidén wventral del cuello. Alopecia en estas mismas 4reas

probablemente inducida por traumas autoinfringidos.

Pruebas diagndsticas:
* Raspados cutdneos profundos y superficiales: negativos.
* Cultivo para dermatofitos: negativo.

* Citologias: Las bacterias observadas fueron cocos.
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* Prueba intradérmica: No se observaren reaccicnes positivas

significantes.

Diagndatico:

Pioderma.

Diagndstico diferencial:

Hipersensibilidad alimentaria.

Tratamiento:

Cefalexina (250 mg dos veces al dia durante 30 dias), Champd con
perdxido de benzoylo dos Qeces a la semana durante 3230 dias,
Prednisolona (5§ mg dos veces al dia durante 7 dias, 5 mg una vez al

dia durante 7 dias, S mg cada tercer dia durante 14 dias).

Pruebas de eliminacidn:

Se iniciaren pruebas de eliminacién para determinar hipersensibilidad
alimentaria, utilizando una dieta comercial (IVD} a base de carne de
venado y arroz la cual se administré durante 8 semanas. Los signos
clinicos desaparecieron al administrarse la dieta de eliminacién Y

volvieron a manifestarse al ser expuesto a su dieta anterior.
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CAS0 No., 2

Nombre: Tessa
Raza: Cocker Spaniel
Sexo: Hembra

Edad: 2 afios

Anamnesia:

Tessa fue presentada con una historia de prurito y dermatitis costrosa
de un afio de duracién.

Vacunada y desparasitada. Neo convive con otros animales. No sale de la

casa. Dieta: Eukanuba forma original

Examen fisico:

Canal auditivo y el ©pabelldn auricular izquierdo edematoscs vy
eritematosos con olor y exudado. Miembro anterior izquierdo con
dermatitis himeda interdigital y en el dorso del miembro. En el té&rax
lateral se encontraron collaretes epidérmicos, costras y escamas. Se

identificaron pocas pipulas y pilstulas.

Pruebas diagnésticas:

* Ragpados cutdneos profundos y superficiales: negativos.

* Citologias de piel: Se encontraron <coOCOS Yy una respuesta
inflamatoria.

*+ Citologfas de oido: Se encontraron cocos y bacilos en ambos ofidos
aungue el izquierdec estaba mas afectado.

Ambos timpanos aparecieron intactos durante la examinacién con el

OLOSCOPio.



Diagnéstico:

Pioderma y Otitis.

Diagnéstico diferencial:

Hipersensibilidad alimentaria y atopia.

Tratamiento:

Cefalexina (250 mg dos wveces al dia durante 21 dias), Gentocin &tico
{6 gotas en cada cido dos veces al dia durante tres semanas), Bafio con
Seba-Hex dos veces a la semana durante 21 dias, Champi con perdxide de
benzoylo dos veces a la semana durante 21 dias.

El duefio no gquiso gue se realizara la prueba intradérmica por razones
econdmicas y prefirid que primero se llevaran a cabo las pruebas de

eliminacién.

Pruebas de eliminacién:

Se iniciaron pruebas de eliminacifn para determinar hipersensibilidad
alimentaria, utilizando una dieta comercial (IVP} a base de carne de
venado y papa la cual debia administrarse por un periodo de 8 semanas.
Se observd disminucién del prurito durante la administracién de la
dieta de eliminacién aunque éste no desaparecié en su totalidad, esto
posiblemente se debe a que Tessa también podria padecer de atopia.

Seis semanas después de haber inici§do con la dieta de eliminacién,
Tessa -fue llevada a revisién ya que los problemas de oido continuaban,
asi que se realizd una citolegia en la que se encontraron levaduras en
el oido izgquierdo. El tratamiento consistidé en locidn conofite (4
gotas en el oido izquierdo dos veces al dfa durante 14 dias). También
se sugirid continuar con la dieta de eliminacién durante un mes mas.

Al concluir el tratamiento, los problemas de oido desaparecieron.
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CAS0 No. 3

Nombre: Penny
Raza: Beagle
Sexo: Hembra

Edad: 3 afios

Anamnesis:
Penny fue presentada con una historia de prurito el cual habia estade
presernite por 2 afios. E1 patrdn de distribucidén incluia miembros, oidos
y ocasionalmente la cola. La respuesta inicial a los corticoestercides
fue buena.
Vacunada y desparasitada. Esterilizada. No convive con otros animales.

No sale de la casa. Dieta: Eukanuba o Purina, ocasionalmente sobras.

Examen fisico:

Paciente pruritico con un minimo de lesiones cutdneas. Escoriacidén en
el pabelldn auricular derecho con eritema minimo. En el abdomen se
observd una erupcién macular y papular. Pelos interdigitales y de la

regién inguinal ventral tefiidos con secrecién salival.

Pruebas dliagnéaticas:

* Raspados cutdneos profundos y superficiales: negativos.

* Citologias: Se encontraron cocos y pocas células inflamatorias.

* Prueba intradérmica: Reveld Unicamente reacciones significantes al
polve de la casa, Penicillium notatum y lana.

* Citologias de oido: Se encontrd una cantidad moderada de bacilos vy

Malassezia.
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Diagndstico:

Pioderma y atopia leve.

Diagndstico diferencial:

Hipersensibilidad alimentaria.

Tratamiento:

Otomax (15 mg) 4 gotas en cada ofdo dos veces al dia durante 14 dias,
Champii Benzoyl Plus dos veces cada semana durante 21 dias, Medrol
tabletas (4 mg dos veces al dia durante 7 dias, 4 mg una vez al dia

durante 7 dias, 4 mg cada tercer dfa durante 14 dias).

Pruebas de eliminacidn:

Se iniciaron pruebas de eliminacién para determinar hipersensibilidad
alimentaria, utilizando una dieta comercial (IVD) a base de carne de
pato y arroz la cual se administré durante B semanas. Los signos
clinicos desaparecierom al administrarse la dieta de eliminacién vy

volvieron a manifestarse al ser expuesto a su dieta anterior.
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CASO No, 4

Nombre: Pandora
Raza: Cobrador de Labrador
Sexo: Hembra

Edad: 5 afios

Anamnesis:

Pandora fue presentada con una historia de otitis crénica bilateral.
Aungue inicialmente hubo buena respuesta al tratamiento, la infeccidn
regresé después de descontinuar los medicamentos.

Vacunada y desparasitada. No est& esterilizada. Convive con otros 4
Labradores los cuales no presentan ningin problema. Frecuentemente

sale de la casa. Dieta: Eukanuba (cordero y arroz).

Examen fisico:
Regiones interdigitales eritematosas con exudado seroso. Ambos canales

auditivos eritematosos con exudado serosc con clor.

Pruebas diagnésticas:

¢ Citologia: Se obtuvieron muestras de los espacios interdigitales
revelandc miriadas de Malassezia.

¢ Citologfia de oidos: Se encontré Malassezia en cantidades abundantes.

Ambos timpanos estaban ausentes al realizar el examen otoscépico.

Diagndstico:

otitis media y dermatitis. Ambas causadas por Malassezia.
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Diagnéestico diferencial:

Hipersensibilidad alimentaria.

Tratamiento:

Ketoconazol (400 mg dos veces al dia durante 21 dias), locidn concfite
1% (6 gotas en cada oido durante 3 semanas). Debidc a que a los pocos
dias después de haber iniciado el trétamiento los oidos estaban muy

inflamados, se administréd prednisolona (20 mg).

Pruebas de eliminaciéa:

Se iniciaron pruebas de eliminacidén para determinar hipersensibilidad
alimentaria, utilizando una dieta comercial (IVD) a base de carne de
pato y papa la cual se administré durante 8 semanas. Los signos
clinicos desaparecieron al administrarse la dieta de eliminacién y

volvieron a manifestarse al ser expuesto a su dieta anterior.
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CONCLUSIONES

Aunque la hipersensibilidad o alergia alimentaria es wuna de las
enfermedades alérgicas mis fAciles de controlar, se encuentra dentro
de las mds dificiles de diagnosticar, especialmente cuando la piel es
el principal érganc involucrade debido a la gran variedad de
dermatopatias con las que puede confundirse, sin embargo, con ayuda de
una completa historia c¢linica Y realizando las pruebas necesarias
para descartar cualquier otra enfermedad podemos llegar a un
diagnéstico presuntivo el cual se confirma al realizar las pruebas de
eliminacién/exposicién que constituyen un método muy confiable para
llegar a un diagndstico definitiveo.

En les cuatro casos clinicos descritos anteriormente, la
hipersensibilidad alimentaria se manifesté de forma muy similar a la
manera en que es descrita en la literatura ademids de que pudo
confirmarse la eficacia de las pruebas de eliminacién para
diagnosticarla. Desafortunadamente en ninguno de los casos los duefios
estuvieron de acuerde en introducir cada ingrediente de la dieta
ofensora de manera individual para determinar cual o cuales eran los
que estaban causando la reaccién y asi poder confirmar si los
ingredientes cfensores eran los mismos gue describe la literatura como
los mis comunes,

Aln falta mucho por saberse acerca de esta enfermedad, se debe
determinar cual es su exacto mecanismo de accibén y asi poder mejorar
todas las pruebas diagnésticas para obtener resultados mis confiables.
$i bien es cierto que se trata de una enfermedad cuya incidencia en ia
clinica de pequefias especies es baja, deberid ser considerada siempre
como un posible diferencial en los cﬁsos de pacientes con prurito o

con problemas de otitis y pioderma recurrentes.
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