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Abstract

Food hypersensitivity or food allergy is ranked as the third most common cause of allergic skin disease in dogs; it may
occur concurrently with other types of alergies. It is an adverse reaction to food or a food additive with a proven
immunologic basis. Throughout life, most dogs are exposed to a great variety of feed which contains many antigenic
components that have the potential to incite an allergic response. Abnormalities in gastrointestinal defense mechanisms
may predispose patients to food allergies. The pathogenesis of food hypersensitivity is still unclear but it may involve type
I, 11 or Il hypersensitivity responses. There is no age-, sex- or breed predisposition, although it is more common in young
dogs and in some breeds. Food hypersensitivity is not associated with a history of arecent dietary change; in fact, most of
the dogs have been eating the same diet for >2 yr. Clinical signs include cutaneous-, gastrointestinal-, neurologic- and
respiratory manifestations; however, dermatologic manifestations are the most common ones. Food hypersensitivity is
manifested as non-seasonal pruritic dermatitis. A variety of primary and secondary skin lesions are seen due to self-
infringed trauma. Ten to 15% of allergic companion animals develop gastrointestinal disease with skin disease as well.
There have been many diagnostic tests for food allergy proposed, but a dietary elimination trial is the only reliable
diagnostic method. During dietary elimination trials, patients are fed a controlled elimination diet (hypoallergenic diet); a
diagnosis is made by observing a decrease in the pruritus and recurrence of clinical signs when the original diet is
reintroduced. Differential diagnosis should include any other pruritic disease. Prognosis is favorable; and it is an easily
controllable disease. Avoiding food or feed that incite the reaction is enough. This article includes food hypersensitivity
ethiopathogenesis, clinical signs, diagnosis, differential diagnosis and treatments. This disease has a low incidence but is
frequently omitted as an important differential diagnosis in pruritic skin diseases; that is why it is necessary to understand
its clinical manifestations, and the best way to diagnose- and treat it.
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Resumen

La hipersensibilidad o alergia alimentaria es |a tercera causa mas comun de dermatopatias alérgicas en €l perro y puede
presentarse junto con otras enfermedades alérgicas. Consiste en una reaccion hacia dgun componente de la dieta con una
base inmunol6gica demostrada. A lo largo de su vida, la mayoria de los perros son expuestos a una gran variedad de
alimentos, los cuales contienen muchos componentes antigénigos que tienen el potencial para inducir una respuesta de
hipersensibilidad. Cualquier falla en los mecanismos de defensa del tracto digestivo puede predisponer al perro a padecer
de hipersensibilidad alimentaria. Aln no estan muy claros |os mecanismos inmunol gicos que causan la hipersensibilidad
dimentaria, pero la mayoria de los investigadores coinciden en que podria tratarse de una reaccion de hipersensibilidad de
lostipos|, Il o IV. Cualquier perro puede padecer de este problema, ya que no existe predisposicion de edad, aunque es
mas comun observarla en animales jovenes, tampoco hay predisposicion de raza o sexo; sin embargo, agunos
investigadores sefidlan a ciertas razas como las mas propensas. La hipersensibilidad alimentaria no est4 asociada a un
cambio reciente en la dieta; de hecho, la mayoriade los perros han estado en contacto con el alimento ofensor durante dos
0 mas afios. Los perros pueden presentar signos cutaneos, gastrointestinales, neurolégicos y respiratorios, siendo los
primeros los més frecuentes. El signo dermatol égico mas comun consiste en prurito no estacional, el cual llega a ser tan
intenso gque origina lesiones secundarias como resultado de traumas autoinfringidos. Solamente entre 10% y 15% de los
casos con manifestaciones cutaneas presentan signos gastrointestinal es. Se han desarrollado diferentes pruebas para
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diagnosticar hipersensibilidad alimentaria, pero hasta el dia de hoy las pruebas de eliminaci6n/exposicion, que consisten
en proporcionar una dieta restringida, también llamada hipoalergénica, han resultado ser el nico método diagnéstico
confiable. El diagnéstico se confirma al observar disninucién de los signos clinicos cuando se le proporciona la dieta
restringida y reaparicion de los mismos cuando es expuesto a la dieta original. Cualquier enfermedad pruritica debera
estar considerada en la lista de diferenciales. El prondstico es generalmente favorable, se trata de una enfermedad fécil de
controlar, ya que solo requiere evitar el aimento que provoca lareaccion. En el presente trabajo se exponen las causas,
patogenia, semidtica, diagndstico, diagnéstico diferencia y tratamiento de la hipersensibilidad alimentaria canina. Se trata
de unaenfermedad cuyaincidencia es baja, pero que frecuentemente es omitida como un diferencial importante cuando se
presentan casos de dermatopatias pruriticas, por lo que resulta necesario conocer la forma en que se manifiesta, como se

diagnosticay cudl es el tratamiento.

PALABRAS CLAVE: Alergia, Hipersensibilidad, Dieta, Alimento, Perro, Enfermedad de la piel.

Introduccioén

Las reacciones adversas a los alimentos han sido
estudiadas tanto en medicina humana como en medicina
veterinaria. A través del tiempo, los investigadores han
estado interesados en los alimentos y sus posibles efectos
adversos. Hace més de 2000 afios, Hipdcrates observo y
describio reacciones adversas a los alimentos, mientras
gue las leyes dietarias de los antiguos hebreos y sus
mandatos en contra del consumo de ciertos alimentos,
demuestran la capacidad que tenian los antiguos para
hacer asociaciones entre el alimento y la enfermedad.™?
Los términos aergia alimentaria e hipersensibilidad
alimentaria se han utilizado para describir los signos
inducidos por la ingestion de comida, en los que hay
reacciones inmunitarias demostrables o atamente
sospechosas; sin embargo, existen muchas condiciones
cuyo origen no es inmunolégico y que tienen una
respuesta positiva a manipular la dieta. Es muy comun
gue a cualquier reaccion adversa a los alimentos se le
denomine alergia o hipersensibilidad; sin embargo, dichos
términos deberdn utilizarse Unicamente cuando exista
evidencia de un origen inmu nol 6gico >*>®

En la clinica para peguefias especies la incidencia es muy
variable, seguin los diferentes informes que se tienen; sin
embargo, en lamayoria de ellos se considera que |os casos
de hipersensibilidad alimentaria constituyen el 1% de
todas |as dermatosis observadas en perros, 8910111213 gy
10% a 20% de todas las respuestas alérgicas en perros
70111415 v del 23% a 62% de todas las dermatosis
alérgicas no estacionales®'®"1® Entre las causas de
enfermedades alérgicas en peguefias especies, a piquete
de pulga se le considera como la tercera mas frecuente
después de atopiay de hipersensibilidad.**1%%

Definicion
Las reacciones adversas a los alimentos son respuestas
clinicamente anormales que resultan de la ingestion de un

aimento o un aditivo?>%324%5227 | 5 mayor parte de
estas reacciones suelen ser entendidas como

68

hipersensibilidades alimentarias, antes de que puedan ser
diagnosticadas como tales; en este sentido, es importante
conocer las diferencias que existen entre ellas. Las
reacciones adversas a los alimentos, a su vez, se clasifican
en inmunol égicasy no inmunol dgicas.

Inmunoldgicas

Hipersensibilidad alimentaria
Constituye una reaccién hacia aguno o algunos

componentes de la dieta del perro, con una base
inmunol 6gica demostrada, 12:22425.26.27:28,29.30

Anafilaxia alimentaria
Hipersensibilidad aguda al alimento con consecuencias

sistémicas; por ejemplo, dolor respiratorio, colapso
vascular, urticaria.

No inmunolégicas

Intolerancia alimentaria

Representa una respuesta fisiolégica anormal a un
alimento, sin una base inmunol dgi ca. 1316242530

Idiosincrasia alimentaria
Es una respuesta anormal a un alimento ingerido, parecida
a una hipersensibilidad, pero no involucra una respuesta

inmunoldgica 324252631

Reacciones
alimentos

farmacoldogicas a los

Son reacciones adversas a los alimentos, como resultado
de los efectos producidos en el consumidor por un
derivado natural o un compuesto quimico afiadido que
posee una accion farmacoldgica similar a un
farmaco .24,25,26,27,28



Reacciones metabdlicas alos alimentos

Son reacciones adversas a los alimentos, provocadas por
el efecto de una sustancia sobre el metabolismo del
consumidor, o como resultado del metabolismo deficiente
de un nutrimento por parte del consumidor.?4?>%627:28 por
gjemplo, la deficiencia de lactasa, enteropatia por gluten e
insuficiencia pancredtica.

Intoxicacién alimentaria

Es una reaccion adversa a los alimentos, resultante de la
accion directa de una toxina, tanto en el alimento como
por |0s organismos existentes en él 2425262728

Indiscrecion dietaria

Es el resultado de comportamientos tales como glotoneria,
pica o ingestion de basura 2423

Antigenos alimentarios

La mayoria de los ingredientes basicos de los alimentos
tienen € potencial para inducir una respuesta de
hipersensibilidad. Estos ingredientes pueden ser proteinas,
lipoproteinas, glicoproteinas, lipopolisacaridos,
carbohidratos, aditivosy metales.

Las glicoproteinas son las que han estado implicadas con
mayor frecuencia. Las glicoproteinas que son alergénicas
tienen pesos moleculares de 10 000 a 70 000 daltones, son
hidrosolubles, termoestables y resistentes alos &cidos y a
la digestion proteolitica® También pueden actuar como
alérgenos, algunos farmacos o quimicos de ato peso
molecular >

Un estudio sefidla que la hipersensibilidad a la carne de
resy leche de vaca son las més comunes, y alcanzan hasta
80% de los casos, mientras que la hipersensibilidad a
cereales como trigo y soya y a aditivos, corresponden a
5% de los casos. La hipersensibilidad a la carne de cerdo,
caballo, pollo, pescado, huevo, maiz y a hongos presentes
en el agua contaminada, entre otros, aungque no son tan
frecuentes, corresponden al 15% restante.” En la mayor
parte de los informes que se tienen, estos alimentos han
resultado ser los que con mayor frecuencia ocasionan
hipersensibilidad alimentaria canina 101417:21:2227:3334.3536
Los pacientes con hipersensibilidad alimentaria pueden
reaccionar a més de un aérgeno® También se ha
demostrado que puede haber reactividad cruzada entre
algunos antigenos alimentarios; por ejemplo, los perros
alérgicos, ya sea a la carne de res o0 a la leche de vaca,
pueden reaccionar a ambas, la reactividad cruzada
también se ha observado con otros aimentos. La
antigenicidad de |os componentes de la dieta puede verse
afectada por factores tales como el cocinado, procesado,
metabolismo o digestién, estos factores pueden aterar de
manera significativa la habilidad de una sustancia, para
provocar una respuesta especifica de hipersensibilidad en
un animal sensibilizado.’

Etiologia y patogenia

Mecanismos de defensa

El tracto gastrointestinal esta expuesto a muchas proteinas
extrafias, incluyendo bacterias, virusy parasitos, asi como
a aimento. La funcion del tracto gastrointestinal es
digerir el alimento en formas mas facilmente absorbible y
disponible, para obtener energia y para el crecimiento

celular. En este proceso debe desarrollar una barrera
defensiva contra cualquier patégeno 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 hecho de que el tracto gastrointestinal sea
expuesto diariamente a muchas proteinas potencial mente
alergénicas, y que a pesar de ello la hipersensibilidad
alimentaria sea rara, demuestra la eficiencia con la que
este proceso se llevaacabo.

El mecanismo de defensa en contra de los antigenos
causantes de la hipersensibilidad alimentaria es un sistema
muy bien desarrollado, que depende de una barrera
mucosa asociada con la tolerancia oral, generada por €l

sistema inmune celular del tejido linfoide asociado al
intestino (GALT, del inglés gut-associated lymphoid
tissue).?® Este tejido esta compuesto por foliculos linfoides
distribuidos a lo largo de la mucosa intestinal, incluyendo
las placas de Peyer, linfocitos intraepiteliales, linfocitos,

células plasméticas y células cebadas a lo largo de la
lamina propia, y nédulos linfoides mesentéricos® La
barrera mucosa es una adaptacion del tracto
gastrointestinal que previene una exorbitante captacion de
antigenos alimentari 0s.24%>%

El eficiente funcionamiento de la barrera mucosa excluye
a la mayoria de los antigenos ingeridos, minimizando de
esta manera la exposicion del antigeno al tejido linfoide
asociado a intestino, en este sentido, disminuye la
probabilidad de que el potencial que tienen el GALT y €l
sistema de fagocitos mononucleares para atrapar
antigenos, sea incapaz de prevenir la entrada de antigenos
a la circulacion sistémica®*®® La barrera mucosa estd
compuesta por un ndmero de componentes que se
encuentran interrelacionados y que pueden ser
inmunoldgicos y no inmunol égicos. Entre |os primeros se
incluyen IgA y sistema de fagocitos mononucleares del

higado. Dentro de los no inmunol6gicos se encuentran
secreciones de acido gastrico y enzimas proteoliticas que
digieren a las proteinas en moléculas que son menos
antigénicas y que reducen su tamafio o ateran su
estructura, células epiteliales con produccion y secrecion
de moco y peristaltismo, el cual disminuye el contacto de
los al érgenos con lamucosaintestinal 4%

Después de ingerir el alimento, la produccién y liberacion
de anticuerpos dentro del intestino aumenta, pero la
respuesta predominante es €l incremento en la produccion
de IgA con supresion de I1gG, IgM e IgE.*>?* LaIgA es el
componente inmunoldgico de la barrera mucosa maés
importante, que puede prevenir €l transporte de antigenos
aimentarios y formar complejos con ellos en el lumen
intestinal o dentro de la capa mucosa, a inactivarlos antes
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de que puedan causar dafio. A pesar de estos mecanismos
de defensa, la barrera mucosa no es completamente
impenetrable a macromoléculas, ya que las proteinas del
alimento cruzan la mucosa intestinal intacta en cantidades
pequefias pero significativas, hasta el 2% de la proteina
ingerida puede ser absorbida de esta forma®?%® La
digestion completa de las proteinas del alimento trae como
resultado la formacion de aminoéacidos libres y pequefios
péptidos, |os cuales probablemente son mal os antigenos.®
Sin embargo, las proteinas digeridas de manera
incompleta tienen el potencial de incitar una respuesta
alérgica. Casi toda la proteina absorbida pasa a los
enterocitos via endocitosis y es liberada hacia la lamina
propia por exocitosis. La absorcion paracelular no es muy
comiin debido a la firme unién entre las células®*
parecer la mayor absorcion ocurre a través de las células
M de las placas de Peyer. El 90% de la proteina absorbida
por €l enterocito es degradada intracelularmente por
proteasas lisosomales, el 10% restante atraviesa intacta el
enterocito.?* Los antigenos alimentarios absorbidos por las
células M, y tal vez los absorbidos por |os enterocitos, son
presentados como antigenos intactos a tejido linfoide
asociado al intestino, de tal forma que se desarrolla una
potente respuesta supresora asociada a intestino y
mediada por células. Esta respuesta es la base de la
tolerancia oral y se piensa que la hipersensibilidad
adimentaria es e resultado de la pérdida o falta de
tolerancia.

Es muy importante la prevencién del escape de los
antigenos hacia la circulacion sanguinea, ya que cuando
los tejidos linfoides sistémicos son expuestos a los
antigenos, no responden con inmunosupresion (tol erancia)
sino con inmunorreactividad activa que resulta en
eiminacién del antigeno, inflamacién e hipersensibilidad.
La mayoria de los antigenos que entran y escapan de la
lamina propia, son removidos por el sistema de fagocitos
mononucleares del higado y nodulos linfoides
mesentéricos>*

La proteina del alimento tiene el potencial de iniciar una
respuesta alérgica, si es digerida de manera incompleta en
el intestino, absorbida intacta o parcialmente intacta a
través de la mucosa, y escapa entonces al tejido linfoide
sistémico. Alternativamente, una respuesta alérgica puede
ser € resultado del encuentro del antigeno con una
respuesta defectuosa supresora del GALT. Cualquiera que
sea el caso, el resultado es la estimulacién de la sintesis de
inmunoglobulinas como IgE e IgG y la sensibilizacion de
linfocitos periféricos, que pueden generar, cualquiera de
ellos, inmunosensibilidad a antigeno alimentario mas que
tolerancia
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Factores predisponentes

Cualquier anormalidad en los mecani smos
gastrointestinales de defensa puede predisponer a padecer
hipersensibilidad alimentaria, manifestada por fallas en la
barrera mucosa, debidas a proteinas de baja digestibilidad,
digestion incompleta de proteinas, aumento en la
permeabilidad intestinal de la mucosa, cambios en la
estructura de las microvellosidades de la membrana
celular, relacionados con la edad o cambios en la
composicion del moco inducidos por una respuesta
inflamatoria, inmunorregulacion defectuosa debida a
disminucion en la secrecién de IgA, respuestas mediadas
por células defectuosas del GALT, o mal funcionamiento
del sistema de fagocitos mononucleares y puentes
portosistémicos.

También se consideran como factores predisponentes, la
genética, fallas durante el amamantamiento, o suspension
tempranade éstey otros factores.

La genética es un factor primario, como ocurre en todas
las aergias, aunque no se ha demostrado que exista
predisposicion  genética en la hipersensibilidad
alimentaria®

Bajo condiciones modernas de crianza, y particularmente
en criaderos, los cachorros son destetados desde las 4
semanas, para ponerlos a la venta, por 1o que exponen €l
inmaduro  tracto  gastrointestinal a aimentos
potencialmente alergénicos. Si el cachorro ha sido
predispuesto genéticamente a desarrollar una alergia, este
tipo de précticas de manejo lo ponen en ato riesgo.!
Factores como solubilidad del aérgeno, tiempo de
vaciamiento del estdmago, motilidad intestinal y si la
reaccion se debe a la molécula completa de alimento o a
un producto resultado del proceso de digestion, pueden
también ser considerados como predisponentes, ya que Si
seretrasa el paso del alimento através del tracto intestinal,
aumenta la posibilidad de contacto con el antigeno, por lo
gue las probabilidades de que el alimento se convierta en
alérgeno son mayores. También, entre més grande es la
molécula, mayor la probabilidad de que sea alergénica.

Patofisiologia y clasificacion

Hipersensibilidad alimentaria inmedita

Este tipo de hipersensibilidad ocurre en cuestion de

minutos a horas después de la ingestion del antigeno
ofensor,16:20:27:3839



Cuando las moléculas de alimento entran a cuerpo, son
expuestas a los tejidos linfoides. Las células en estos
tejidos producen anticuerpos IgE Ilamados también
anticuerpos reaginicos. Estos anticuerpos se fijan a la
superficie de las células cebadas. Cuando el perro es
expuesto nuevamente a antigeno, los antigenos se unen a
la IgE ligada a las céulas cebadas y provocan la
liberacion de numerosos mediadores de la inflamacion
como histamina, serotonina, prostaglandinas y
leucotrienos 2404142

El antigeno escapa del intestino y alcanza basofilos
sensibilizados o células cebadas ligadas a IgE en la pidl,
por lo que es el &rea mas afectada*® Cuando las células
cebadas sensibilizadas estén restringidas Unicamente al
tracto gastrointestinal, la ingestion del antigeno causard
una hipersensibilidad local intestinal tipo I. Si se liberan
mediadores de las células cebadas gastrointestinales a la
circulacion sistémica, podrian no haber manifestaciones
gastrointestinales en la hipersensibilidad alimentaria IgE
mediada** La hipersensibilidad inmediata es la que ha
sido més frecuentemente observada en los casos de
hipersensibilidad alimentaria.

Hipersensibilidad alimentaria intermedia

Este tipo de respuestas de hipersensibilidad es
probablemente el resultado de una fase tardia a la
degranulacion de células cebadas IgE mediada y una
respuesta de hipersensibilidad tipo I11.24

El antigeno es absorbido en el intestino y se encuentra con
anticuerpos especificos en la circulaciéon, con los que
forma complejos inmunes que fijan el complemento.*? Los
depdsitos de inmunoglobulina y antigenos 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 otros tejidos,
especialmente en la piel, y originar como resultado una
respuesta inflamatoria. También pueden ser alojados en la
pared de los vasos sanguineos o tejidos perivasculares.
Este entrampamiento de complejos es ayudado por la
retraccion del endotelio vascular, inducido por aminas
vasoactivas liberadas por plaguetas, neutréfilos y células
delostejidos.’

El complemento es activado por 1os complejos inmunes,
las fracciones Cba y C5,6,7 del complemento tiene
importantes propiedades quimiotécticas para neutrofilos,
éstos liberan enzimas que dafian la pared de los vasos
sanguineos, tejidos y a los mismos fagocitos. Los
fragmentos C3a y Cba son anafilatoxinas y causan la
liberacion de aminas vasoactivas de las células cebadas y
baséfilos sanguineos, los cuales tienen receptores de
superficie especificos para estos fragmentos. La
hipersensibilidad del tipo Il ha sido incriminada en las
respuestas agudas intestinales que ocurren varias horas
después de haber comido.

Hipersensibilidad alimentaria retardada

Se sabe muy poco acerca de la patofisiologia de las
hipersensibilidades retardadas a alimento, pero se cree
gue setratade hipersensibilidadestipos il y V.

En la hipersensibilidad tipo 1V, los antigenos alimentarios
no se unen a un anticuerpo especifico sino a un particular
tipo de linfocitos [lamado linfocito T. Los linfocitos T
circulantes sensibilizados encuentran al antigeno y liberan
linfocinas que son glucoproteinas que pueden atraer y
activar aotras células inflamatorias.

Historia clinica

La historia clinica proporciona més informacién atil que
el propio examen fisico, debido a que las manifestaciones
cuténeas de la hipersensibilidad alimentaria no tienen
lesiones patognomonicas.’

La mayoria de los autores mencionan que no hay
predisposicion de sexo ni de raza; /3141621404546 g
embargo, algunos investigadores sefialan que razas como
el Labrador, Shar Pei, Springer Spaniel Inglés, Schnauzer
miniatura, Cocker Spaniel, Collie, Pastor Alemén, Poodle,
West Highland White Terrier, Boxer, Dachshunds,
Damata, Lasha Apso, Softcoated Wheaten Terrier y
Cobrador Dorado tienen cierta predisposici6n 82193847

La hipersensibilidad alimentaria se puede presentar en
animales de cualquier edad®%***® pero es méas frecuente
en animales menores de 3 afos. Varios estudios sefialan
que 70% de los perros afectados han consumido la dieta
ofensora por al menos dos afios 0 mas, antes de que
aparecieran los signos clinicos>10354049%051 gl quier
perro que presente prurito y que carezca de una historia
previa de enfermedades cuténeas, deberd considerarse
como un posible animal alérgico al alimento.”***°

La aparicién de los signos clinicos no es estacional,
aunque podriallegar aserlo si se tratara de algin aimento
gue Unicamente estuviera disponible en cierta época del
afio.” Hasta 30% de los perros que padecen de
hipersensibilidad alimentaria pueden presentar atopia y
dergia a piquete de pulga a mismo tiempo;** en estos
casos, la hipersensibilidad alimentaria podria manifestarse
de manera estacional. 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
esporédicos y aparecer Unicamente después de la
administracion del alérgeno.®?

La hipersensibilidad alimentaria solamente afecta a un
animal en la casa, aunque todos ellos sean alimentados
con lamismadieta.”>?

Muchos investigadores mencionan que 1os pacientes con
hipersensibilidad alimentaria muestran una mala respuesta
a la terapia con corticoesteroides ®?*#>3** Un estudio
sefiala que 72% de los perros que fueron diagnosticados
con hipersensibilidad alimentaria, respondieron parcial o
totalmente a los corticoesteroides’
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Semidtica
Cutanea

El signo caracteristico en los pacientes con
hipersensibilidad alimentaria es prurito intenso, a pesar de
gue en ocasiones se han visto perros que no presentan
prurito. En los perros, el prurito se puede manifestar en
cualquier parte del cuerpo; sin embargo, su distribucion
mas frecuente incluye orejas, patas, region inguinal,
axilas, miembros torécicos, cara (hocico y region
periorbital) y region perianal.”®'*?%®% | as  |esiones
primarias que podrian observarse con mayor frecuencia
son eritema, papulas, pustulas y edema.*%5%¢

La severidad del prurito se refleja por |la rpida aparicion
de escoriaciones, ulceraciones, alopecia, seborrea, costras,
hi perpigmentacién, liquenificaciéon vy collaretes
epidérmicos en aeas que son traumatizadas
repetidamente, 1o que impide que se puedan observar las
lesiones  primarias.*®*  También se  observa
engrosamiento delapiel.

En ocasiones puede haber urticaria'y angioedema, debido
a que se rascan y frotan de manera intensa, siendo la cara
y los ojos las regiones mas afectadas, aunque podrian
llegar a manifestarse en cualquier parte del cuerpo.t*31
La hipersensibilidad alimentaria es considerada como una
causa muy importante de pioderma recurrente,***" el cual
se puede presentar como foliculitis, furunculosis y
pododermatitis®* En ocasiones, la Gnica manifestacion
clinica en perros con hipersensibilidad aimentaria es
pioderma recurrente profundo o superficial.”*%"* E|
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 formade tratarlo es cambiar la dieta del paciente.

Es muy comuln encontrar perros con otitis externa
unilateral o bilateral, frecuentemente con infecciones
bacterianas secundarias o Malassezia, y en algunas
ocasiones es el Unico signo que manifiestan los
pacientes®914#"48 Cualquier perro que manifieste otitis
recurrente debe ser considerado como posible alérgico al
alimento.

Gastrointestinal

Solamente del 10% a 15% de los casos con
manifestaciones cuténeas presentan signos
gastrointestinales’°?%?” No es comln que un paciente
alérgico a dimento manifieste UGnicamente signos
gastrointestinales, pero si un perro con prurito manifiesta
esta semidtica, la probabilidad de que se trate de un
paciente con hipersensibilidad alimentaria es alta.

L os signos gastrointestinal es incluyen vomito y en algunas
ocasiones hematémesis, malestar abdominal, diarrea, que
puede ser profusa, acuosa, mucoide o0 hemorragica, colitis,
flatulencias, prurito anal, pérdida de peso y defecacion
frecuente.

En algunos casos, |os pacientes presentan cambios en el
comportamiento, como irritabilidad, hiperactividad o
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depresién, tal vez debido a las molestias

gastrointestinal es®

Otras

También se han descrito signos  neuroldgicos,
principal mente convulsiones, 9132 alteraciones
respiratorias como bronquitis, asma, rinitis 'y
estornudos,>?®  conjuntivitis®  artritis®®  hepatitis,

pancreatitisy nefritis.’
Diagnéstico

Para poder establecer un diagndstico es muy importante
realizar un completo examen fisico y obtener una buena
historia clinica, con base en aquél se debe elaborar una
lista con todos los posibles diferencial es.

Deben descartarse todas las entidades que manifiestan un
cuadro parecido al de la hipersensibilidad alimentaria, por
lo que es necesario realizar varias pruebas, las cuales
incluyen raspados cutaneos, pruebas de
intradermorreaccion, citologias, evaluacion con lampara
de Wood, cultivos para dermatofitos, y cultivos
bacterianos y de hongos de exudados de oido.

Se han desarrollado diferentes pruebas para diagnosticar
hipersensibilidades aimentarias, pero las pruebas de
eliminacién/exposiciéon,  proporcionando una dieta
restringida, han resultado ser la Unica herramienta
confiabley eficaz para su adecuado diagndstico.

Pruebas de eliminacidén/exposicidn

Las pruebas de eliminacion/exposicion consisten en
demostrar que los signos clinicos disminuyen

conforme €l paciente es aimentado con una dieta
restringida, Ilamada también dieta de eliminacién o dieta
hipoalergénica, y que al alimentarlo nuevamente con su
dietaoriginal, los signos clinicos se vuelven a manifestar.
La dieta de eliminacién debe ser una dieta seleccionada,
de preferencia preparada en casa, ademas debe contar con
una Unica fuente de proteinas y carbohidratos y con
ingredientes alos que el animal nunca haya sido expuesto,
0 bien, no los haya consumido durante un largo tiempo, no
debe contener aditivos.

El paciente Unicamente debe recibir la dieta de
eliminacién y agua. Es muy importante evitar que el
animal consuma suplementos vitaminicos y minerales,
juguetes masticables, recompensas, etc., también debe
impedirse que tenga acceso a la basura, excremento,
plantas y al alimento de otras mascotas en la casa. En
cuanto al agua, algunos recomiendan utilizar agua
destilada o embotellada, esto con el fin de evitar los
hongos, bacterias, algas, mohos y quimicos que se
encuentran presentes en el agua corriente y que han sido
descritos como posibles causas de hipersensibilidad
alimentaria.’

Como se menciond anteriormente, |a dieta debe contar con
una adecuada fuente de proteinas y carbohidratos. Como
fuente de proteinas o que se recomienda con



mayor frecuencia es la carne de cordero, pavo, conego,
pato, caballo, lagarto, pescado o venado, ya que no es
comun encontrarlas en los alimentos comerciales;
mientras que el arroz es la opcion ideal como fuente de
carbohidratos, aunque éste podria ser sustituido por papa,
la cual no debe estar preparada ni con leche ni con
mantequilla. El arroz debe ser de grano entero y no
instantdneo. La proporcion proteina carbohidratos debe
ser de 1:2 a 1:4. La cantidad debe ser la misma que recibe
en su dietanormal.

En cuanto a los perros que son alimentados con dietas
preparadas en casa y que han sido muy variadas, resulta
dificil determinar con precision los alimentos o los
ingredientes que ha consumido €l paciente, por lo que se
sugiere preparar un alimento a base de verduras como
zanahorias, apio, brécoli, col o chicharos; frutas como
uva, durazno, détil, pera o ciruela y saborizantes como
miel de abegja, miel maple, sal o pasas, también puede
complementarse con papa, coco, agonjoli o semillas de
girasol.>®

Una vez seleccionada la dieta, se sugiere que antes de
iniciar con €lla, el paciente debe ayunar durante 2 dias,
deben realizar enemas (3 enemas a intervalos de 12 horas)
0 administrar laxantes durante este tiempo, con € fin de
remover antigenos aimentarios que se encuentran
presentes en el tracto intestinal 16434760

La dieta debe administrarse por un periodo minimo de 10
semanas, 0 bien hasta que los signos clinicos (prurito)
hayan disminuido de manera significativa.’ Debe tomarse
en cuenta que si el paciente ademas del prurito presenta
lesiones, éstas tardaran més tiempo en desaparecer.

Una vez que los signos clinicos han desaparecido, el
animal es expuesto a la dieta que recibia anteriormente, y
si éstos aparecen nuevamente, se confirma el diagnéstico.
El tiempo que tardan los signos clinicos en reaparecer
varia desde una hora hasta 14 dias después de ingerir la
dieta ofensora.’

Si los signos clinicos reaparecen cuando el animal es
expuesto asu dietaoriginal, se confirmael diagndstico.
Sin embargo, hasta este momento se sabe que el animal es
alérgico aalgun ingrediente de ladieta que recibe
originalmente, pero no se sabe a cual. Para saber qué
alimento es el responsable de la hipersensibilidad, se
afaden ala dieta de eliminacion los componentes de la
dietaoriginal de maneraindividual cada7 o 14 dias. Se
recomienda empezar con lacarne deresy leche o sus
derivados, ya que éstos son responsables de lamayoriade
|os casos de hipersensibilidad alimentaria canina. Si no
hay manifestacion de signos clinicos, se agrega un
componente masy asi sucesivamente hasta encontrar al
responsable del padecimiento. Durante este proceso
también deben afiadirse de manera particular, los
alimentos que recibe ocasiona mente de la mesa,
suplementos, recompensas, juguetes masticables, etc. Si el
perro reacciona a alguno de los componentes, debe
regresarse ala dieta que originalmente no produjo ninguna
reaccion; es decir, ladietade eliminacion, y se le pueden
administrar corticoesteroides, unavez quelos.

signos han desaparecido, se agrega un componente mas Si
ninguno de los ingredientes del alimento que recibe
normal mente desencadena algunareaccion y se trata de un
aimento comercial, se puede exponer a paciente
nuevamente a esta dieta, y si hay alguna reaccion,
significa que tal vez algin aditivo o bien los productos de
la degradacion asociados con el procesado de los
alimentos, son los responsabl es.

Si durante la administracion de la dieta de eliminacién no
se observa mejoria, es decir, reduccién de los signos
clinicos, la dieta debera evaluarse y tal vez requiera de
algunos cambios; por eemplo, papa en vez de arroz o
venado en vez de cordero. Si a pesar de corregir la dieta,
el animal no muestra ningln avance, esto tal vez podria
deberse a que presenta otra hipersensibilidad ademas de la
adimentaria, quiza sea aérgico a aguno de los
ingredientes de la dieta de eliminacion, o bien a que €

diagnostico de hipersensibilidad alimentaria no sea el
correcto.

A pesar de que las pruebas de eliminacién/exposicion

constituyen e meor método para diagnosticar
hipersensibilidades alimentarias, debido a su confiabilidad
y eficacia comprobadas, cuentan con algunos
inconvenientes y dificultades; por ejemplo, el tiempo que
se requiere para redlizarlas, la actitud de algunos duefios
gue no estan a gusto con la rigidez de la dieta, o bien se
niegan a exponer a animal ala dieta cuando el prurito ha
sido eliminado; otra dificultad es la que sefialan algunos
autores'’ respecto de que las dietas preparadas en casa
resultan caras y requieran de mucho tiempo para
formularse, ademas de que en algunos casos los perros
pueden presentar vémito, diarrea o constipacion, o les

desagradaladietay por ello tratan de conseguir comidade
otroslados.

Debe tomarse en cuenta que debido a que algunas veces la
hipersensibilidad alimentaria puede presentarse junto con
atopia o hipersensibilidad al piquete de Eulga, la dieta
podriadar solamente una respuesta parcial.>

Pruebas de intradermorreaccion

Las pruebas de intradermorreaccién se encuentran
disponibles comercialmente y se utilizan para detectar IgE
ligadaalas células cebadas en lapiel.

Las ventagjas con las que esta prueba cuenta, en
comparacién con las pruebas de eliminacion/exposicion,
son la rapidez con que se obtienen los resultados, la
facilidad para realizarlas y la habilidad para determinar el
alérgeno especifico, a eliminar asi la necesidad de
exposicién a mismo. Sin embargo, también cuenta con
ciertas desventajas, como su elevado costo, su incapacidad
para detectar hipersensibilidades tipos 11, I11 o IV,g/ sobre
todo, que no se ha podido comprobar su eficacia®®

Pruebas serolégicas

L as pruebas serol 6gi cas cuentan con las mismas ventajas
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Y desventgjas que las pruebas de intradermorreaccion, y
también se encuentran disponibles de manera comercial.

Las que se han utilizado para el diagnéstico de
hipersensibilidad adimentaria  son: la  prueba
radioal ergosorbente (RAST, del inglés

radioallergosorbent test) y la prueba inmunosorbente
ligada a enzimas (ELISA, del inglés enzyme-linked
immunosorbent assay); estas pruebas detectan IgE sérica
(hipersensibilidad tipo 1). No se ha podido demostrar la
confiabilidad de tales pruebas en la deteccion de
hipersensibilidad alimentaria.?>*

Pruebas miscelaneas

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

La prueba de liberacion de histamina por parte de
leucocitos periféricos consiste en que los leucocitos
periféricos de individuos aérgicos a aimento liberan
histamina ante |a presencia del antigeno.*

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

No se han realizado estudios acerca de estas pruebas en
perros, asi que no se ha podido determinar su efectividad.

Pruebas de reaccioén oral

Las pruebas de reaccion oral consisten en observar
reacciones en la boca y areas adyacentes a esparcir los
alérgenos sospechosos en la mucosa oral. Después de 15-
20 minutos se puede observar inflamacion de la mucosa
oral, labios 0 garganta, o rinitisy conjuntivitis.

No se han realizado estudios de esta prueba en perros, asi
que no se ha podido comprobar su confiabilidad.?*

Endoscopia intragastrica

Esta prueba consiste en depositar algunas gotas de
extracto del alimento sobre una zona de la mucosa géstrica
y después de unos minutos se observa una respuesta que
consiste en inflamacion, hiperemia, edema y produccion
de moco en el punto de aplicacion del antigeno.

Las desventajas de esta prueba son su elevado costo, la
necesidad de anestesia, €l limitado nimero de antigenos
que se pueden usar por cada procedimiento,* ademés de
que se desconoce su precision diagnostica 2

Biopsia gastrointestinal
La biopsia gastrointestina rara vez sirve de ayuda para

confirmar el diagnostico de hipersensibilidad alimentaria,
yaque no existen lesiones patognomanicas que permitan
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diferenciar la hipersensibilidad alimentaria de otras causas
de inflamacion intestina crénica. La infiltracion
eosinofilica es compatible con la hipersensibilidad
alimentaria, pero no la diagnostica.

Concentracién de folato sérico

Se cree que €l intestino proxima es el mas afectado en
casos de hipersensibilidad alimentaria, ya que es €l sitio
donde hay una mayor concentracién de antigenos. La
reduccién de folato sérico en perros se correlaciona con €l
dafio proximal y podria proveer una clave en casos de
hipersensibilidad alimentaria. No se ha determinado la
especificidad y sensibilidad de esta prueba.®

Biopsia de piel

Los resultados obtenidos a realizar biopsias de piel en
casos de hipersensibilidad alimentaria, sugieren una
enfermedad alérgica, pero no especificamente alergia
alimentaria, por lo que no es de gran valor diagnéstico. En
perros se observa una dermatitis perivascular pura,
espongidtica o hiperplasica con infiltracién de numerosos
neutréfilos y algunos eosindfilos?®* Los vasos estan
dilatados y congestionados y puede haber edema dérmico
superficial de leve a moderado. También se pueden
observar cambios supurativos secundarios como
dermatitis pustular epidérmica, perifoliculitis y foliculitis.
Los casos cronicos se pueden caracterizar por hiperplasia
de las glandul as sebaceas y de |as glandulas apécrinas™®

Hematologia

No existe ninguna anormalidad hematoldgica consistente
en perros con hipersensibilidad al alimento. Podria o no
haber eosinofilia periférica 24

Radiologia

En humanos se han demostrado alteraciones en la
motilidad gastrointestinal en individuos aérgicos en
respuesta a alimentos especificos, asi como retencion de
los mismos e hipotoniay piloroespasmo prominente.®

Diagnostico diferencial

La hipersensibilidad alimentaria canina debe diferenciarse
de atopia, dermatitis aérgica a las pulgas,
hipersensibilidad a medicamentos, hipersensibilidad a
parasitos intestinales, pediculosis, dermatitis alérgica por
contacto, sarna sarcoptica, cheyletiellosis, dermatofitosis,
dermatitis causada por Malassezia, seborrea, foliculitis
bacteriana, indiscrecion dietaria e intolerancia alimentaria.

Tratamiento

El tratamiento de eleccion en perros con hipersensibilidad
aimentariaesel retiro completo y permanente de los



antigenos alimentarios causantes del problema, para €ello
deberd 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, con base en los resultados obtenidos en las pruebas
de eliminacién/exposicion. Larazon por lacual se prefiere
utilizar dietas comerciales para e mantenimiento del
paciente es porque éstas se encuentran balanceadas
nutricionalmente, mientras que las dietas preparadas en
casa no lo estan; en caso de utilizar dietas preparadas en
casa deberda proporcionarse también un buen suplemento
de vitaminas, minerales y acidos grasos. Se recomienda
que la proteina sea altamente digestible para reducir las
posibilidades de antigenicidad.

Investigaciones recientes han demostrado que una
proporcion dietética de 5:1 y 10:1 en los &cidos grasos
omega-6:0mega-3 reduce el potencial inflamatorio®

Es muy importante considerar que en lo futuro, algunos
perros podrian desarrollar hipersensibilidades a alguno de
los componentes de la nueva dieta; si esto llegara a
ocurrir, debera recurrirse una vez més a las pruebas de
eliminacion/exposicion para determinar e alimento
ofensor.”

Cuando no se ha podido encontrar una dieta adecuada para
el paciente, ya sea porque tiene otras hipersensibilidades,
porque no acepta la nueva dieta, o porque el duefio no esta
de acuerdo con ella, se puede recurrir a uso de
medicamentos; para ello  pueden  administrarse
corticoesteroides para controlar €l prurito y asi evitar las
lesiones secundarias; sin embargo, no siempre hay una
buena respuesta a los corticoesteroides, por parte de los
pacientes con hipersensibilidad alimentaria En caso de
utilizar corticoesteroides debera considerarse que su uso
exagerado puede conducir a un hiperadrenocorticismo. El
uso de antihistaminicos o antagonistas de la serotonina
podria ser efectivo, si estainvolucradaladegranulacion de
las células cebadas.

Si se presenta otra dermatopatia pruritica a mismo tiempo
que la hipersensibilidad alimentaria, también debera ser
controlada; por gemplo, hiposensibilizacion en casos de
atopia, o control de pulgas, en casos de dermatitis alérgica
a las pulgas. De igua manera, deberan tratarse todas las
complicaciones secundarias que exacerban e prurito
como pioderma o seborrea. En ese caso debera recurrirse
a uso de antibiéticos o champuls antibacterianos o
antiseborreicos. Si el perro padece de otitis, debera
recurrirse a agentes tépicos o a antibidticos. La
hiposensibilizacion no funciona en casos de
hipersensibilidad alimentaria.

Conclusiones

Aungue la hipersensibilidad o alergia alimentaria es una
de las enfermedades alérgicas mas faciles de controlar, se
encuentra dentro de las més dificiles de diagnosticar,
especiamente cuando la piel es e principal 6rgano
involucrado debido a la gran variedad de dermatopatias
con las que puede confundirse, y porque coexiste con
otras condiciones dermatol 6gicas; sin embargo, con ayuda

de una completa historia clinica y realizando las pruebas
necesarias para descartar cualquier otra enfermedad,
podemos llegar a un diagndéstico presuntivo, el cual puede
confirmarse con las pruebas de eliminacidn/exposicion,

gue constituyen un método muy confiable parallegar a un
diagndstico definitivo.

Aun falta mucho por conocer acerca de esta enfermedad,
pues se debe determinar cuadl es su exacto mecanismo de
accion, para poder mejorar todas las pruebas diagndsticas
y obtener resultados mas confiables. Si bien es cierto que
setratade unaenfermedad cuyaincidenciaen laclinicade
pequefias especies es baja, debera ser considerada siempre
como un posible diferencial en los casos de pacientes con
prurito o con problemas de otitis y pioderma recurrentes.

El no considerarla como un posible diferencial en un perro
con prurito podria traer como consecuencia un prurito

incontrolable, o que requiere una ata dosis de
corticoesteroides con el alto riesgo que esto implica.
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