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|. RESUMEN

La dermatitis atdépica canina (DAC) es una enfermedad cutanea, alérgica,
inflamatoria y pruriginosa, genéticamente predispuesta con caracteristicas clinicas
gue se asocian comunmente a anticuerpos de IgE y a alérgenos ambientales. En el
canino existen alteraciones fisicas en la piel que en consecuencia pueden ser
producidas por reacciones de hipersensibilidad hacia alérgenos ambientales
(acaros, polen de hierbas o arboles, insectos, hongos, etc.), asi como también
alérgenos de microorganismos (bacterias y levaduras) e insectos que penetran por
via percutanea o son inhalados. Debido a esto, se produce una inflamacion cutanea
la cual genera que la mascota se lama y rasque en zonas como los espacios
interdigitales, ojos, axilas y la parte ventral del vientre, produciéndoles alopecia e
infecciones secundarias. Con respecto al diagnostico, este es clinico y se
fundamenta por la presencia de signos y técnicas dermatoldgicas, también por
medio de pruebas de alergia llamadas intradérmica y seroldgica, estas identifican
los alérgenos responsables de las manifestaciones clinicas y miden principalmente
el nivel de IgE, esto permite poder establecer un tratamiento de inmunoterapia y/o
especifico y para implementar medidas que eviten el contacto con el mismo.
Finalmente el tratamiento debe ajustarse a los problemas clinicos, el temperamento
del animal y el poder adquisitivo de cada individuo, asimismo, el procedimiento que
se debe de tomar en cuenta es el cuidado de la piel (hidratacion con shampoos,
lociones, unglentos, cremas y geles), la alimentacion (acidos grasos) y un
tratamiento sistémico antipruriginoso (glucocorticoides, ciclosporinas,

antihistaminicos, tacrolimus, phytopica y analogos de la prostaglandina).

Palabras clave: Dermatitis Atdépica, Canino, IgE, Hipersensibilidad, Alergia,

Lesiones, Signos Clinicos.
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II. INTRODUCCION

Es importante destacar que el canino domestico es una subespecie del lobo, a su vez
comprendido por la familia de los canidos y el orden carnivora, destacados por la
presencia de un cuerpo elegante, alargado, digitigrados, hocico protuberante y cola.
Las razas de perros a nivel taxonémico no tienen relevancia, todas se las asocia con
canis lupus familiaris, por consiguiente, son variedades que gracias a procesos de
seleccion realizados por el hombre, han dado lugar a mas de 500 tipos de perros con
morfologias muy dispares. El objetivo principal del hombre en el proceso de
domesticacion de los lobos fue adquirir un compafiero que le pudiera ayudar en sus
labores de pastoreo y caza por lo que era de suma importancia llevar a cabo algunos
cuidados para evitar riesgos, ya que existen numerosas enfermedades como las
dermatopatias que son de gran importancia clinica, existen algunas de ellas que se
presentan con mayor frecuencia como la dermatitis atopica canina que se define como
alergia de la piel, pruriginosa e inflamatoria (Roldan, 2014) causada por una alteracién
de la barrera cutinea y un desequilibrio inmunologico (Zanon; et al 2008).
Normalmente la edad de inicio de los signos clinicos varia desde 6 meses a 3 afios, sin
embargo, puede existir variacion individual y racial como en las razas Akita,
ChowChow, Golden Retriever y SharPei (Anticevic.2009). Clinicamente, el prurito es el
sintoma clinico por excelencia de esta enfermedad, el cual, ocasiona en el paciente
lesiones de auto-traumatismo localizadas con mayor frecuencia en cara, orejas, region
ventral del tronco y zonas distales de las extremidades (Machicote, 2013), ademas de
crear una modificacion en el micro-ambiente cutaneo llevando asi a la aparicion de
complicaciones secundarias, como sobre crecimiento bacteriano, otitis y dermatitis por

levaduras (Nufiez, 2009).

Para la identificacion de los alérgenos es muy Util y de suma importancia una buena
anamnesis para lograr un diagnostico. Primero se deberda averiguar si estuvo en
contacto con otros perros infectados o si se encuentra la presencia de lesiones en él o
el propietario, asi como también, lesiones en los otros perros que conviven con el
afectado, ademas, se debera realizar un examen fisico en las zonas afectadas para
determinar los tipos de lesiones y asi poder descartar otras dermatopatias clinicamente

similares. Para esto existen diferentes métodos como son las técnicas dermatologicas



(citologia, hisopado y cinta adhesiva), pero las mas comunes son las pruebas de
alergia (intradérmica y serologica) que sirven para identificar con mayor precision el tipo
de alérgeno que le esta ocasionando (Rejas; et al 2010). Para un buen diagndstico, y
asi poder solucionar el problema se tiene que realizar un tratamiento de inmunoterapia
alérgeno-especifica para reducir en la medida posible (Pérez; et al 2016) los sintomas,
disminuir el nimero de recurrencias y poder controlar a largo plazo la enfermedad y dar

una solucion efectiva (Sendagorta y Laguna, 2009).

lIl. REVISION DE LITERATURA

3.1 Historia

El reconocimiento de la dermatitis atopica como una enfermedad en perros, se
determiné hace mas de 60 afios. En 1941 Fred Wittich describio los primeros signos
clinicos de la atopia en un perro con rinitis alérgica estacional y en 1960, Roy Patterson
reportd otro caso de un perro que presentaba conjuntivitis, un incremento en la

produccién de lagrimas y prurito (Braibant, 2009).

En las décadas de los afios 1960 a 1980 se presentaron multiples enfermedades
atopicas en caninos, y en base a esta presencia se estableci6 la atopia canina como un
efecto predominante en la piel. Estos estudios fueron pioneros para asi poder
caracterizar los signos clinicos, las lesiones cutaneas, las pruebas intradérmicas y los
ensayos serologicos. Dichas pruebas fueron provocadas con alérgenos
medioambientales y el éxito de la transferencia de anticuerpos reaginicos (IgE) pasivos
homologos de perros afectados, sugieren una asociacion con la sensibilizacion de la

piel, los anticuerpos y la alergia (Lawrence, 2003).

Los pocos casos de atopia canina fueron inusuales, tanto por la gravedad de sus
signos respiratorios, como por la extensa cantidad de pruebas y documentacion que se
realizO en estos pacientes. La descripcidn original publicada de la enfermedad atopica
canina, fue en un perro con signos estacionales de estornudos, lagrimeo, infeccion
conjuntival, bloqgueo nasal y secrecibn acuosa, acompafiados por numerosas
hinchazones circunscritas en la caray el cuerpo (Griffin, 2001).



3.2 Etiologia

En la etiologia, la causa de DAC es muy compleja, pero se asocia al desarrollo de
anticuerpos (Ig) (Fuhrmann et al., 2006).

Los antigenos responsables de desencadenar la respuesta inmune observada en el
DAC reciben el nombre de alérgenos y se encuentran en el ambiente, promoviendo una

hipersensibilidad del tipo | (Zanon; et al 2008).

El DAC esta determinado por factores tanto extrinsecos como intrinsecos. Los Factores
intrinsecos son las alteraciones en la funcion de la barrera epidérmica como también
las alteraciones inmunoldgicas (que involucran cambios humorales, células T, citocinas,
mediadores inflamatorios) son las alteraciones genéticas claves en el DAC. También se
le suman otros factores extrinsecos que juegan un importante papel en la patogénesis
de la enfermedad que incluyen principalmente al papel de los alérgenos (ambientales,
alimentarios), el desarrollo secundario de infecciones (toxinas/antigenos bacterianos y

antigenos de levaduras) ectoparasitos, entre otros factores (Duarte, 2017).

En el DAC intervienen alergias, defectos de la barrera cutanea, infecciones microbianas

y otros factores exacerbantes (Duarte, 2017).
Duarte (2017) menciona algunos de estos factores:

3.2.1 Factores ambientales

El DAC es una enfermedad determinada por factores tanto intrinsecos como
extrinsecos ocasionada por una compleja interaccién entre el sujeto y el medio
ambiente (Duarte, 2017).

3.2.2 Factores intrinsecos

Duarte (2017) menciona que los factores intrinsecos presentan alteraciones en la
funcion de la barrera epidérmica como también anormalidades inmunoldgicas (que
involucran cambios humorales, células T, citocinas, mediadores inflamatorios) son las

alteraciones genéticas clave.



No se sabe cual de ellos juega un papel mas relevante clinicamente, siendo
seguramente la combinacion de todos ellos la responsable de la sintomatologia
(Carlott, 2005).

3.2.3 Alteracion genética

Aguirre (2009) menciona que los mdltiples factores que se han interrelacionado como
causas posibles de ésta enfermedad, también se encuentran los factores genéticos.
Numerosos estudios avalan la base genética de la dermatitis atopica: cuando ambos
padres tienen signos de atopia, el riesgo de la descendencia de desarrollar enfermedad

atopica es de alrededor del 70%; cuando solo un padre es atépico el riesgo es del 30%.

Entre un 70 y 80% de los pacientes tienen una historia familiar positiva de atopia. Se ha
confirmado una base genética, proponiéndose un patréon de herencia autonémica
dominante. Aunque los genes implicados en la aparicion de los trastornos
inmunologicos y farmaco - fisiologicos observados en la DAC son mas de 20, los dos

grandes grupos que actualmente centran mayor interés son (Aguirre, 2009):

e Genes que codifican isoformas de la enzima fosfodiesterasa (enzima
catabolizadora del AMPc), en los atépicos se encuentra aumentada su
actividad, lo que conlleva un desbalance entre AMPc y GMPc que conduce a
un estado de hiperreactividad y la liberacion de histamina y otros mediadores
inflamatorios (Aguirre, 2009).

e Genes que codifican citocinas IL-3, IL-4, IL-5, IL-13 y GM-CSF, donde
participan células Th2 (Aguirre, 2009).

3.2.4 Factores extrinsecos

Son los responsables de DAC con un gran nimero de alérgenos medioambientales:
estacionales (polenes de gramineas, herbaceas y arboles) y no estacionales (acaros
del polvo, escamas, hongos, mohos, telas, insectos distintos a las pulgas.) (Carlott,
2005).



3.2.5 Endotoxinas bacterianas y fungicidas

3.2.5.1 Bacterias

Changa (2017) hace mencion de que el pioderma canino, Staphylococcus intermedius
spp, es la bacteria que se aisla con mas frecuencia, y por lo general se limita a los
perros. Staphylococcus schleiferi spp, es una especie bacteriana relativamente reciente
y esta surgiendo como un microorganismo que se aisla frecuentemente en los perros

con infecciones crénicas y una exposicion previa a los antibiéticos.

Changa (2017) menciona que la infeccién bacteriana de la piel suele denominarse

pioderma, y se clasifica en primaria 0 secundaria, superficial o profunda.

e Las piodermas primarias se producen en la piel normal, no tienen una causa

subyacente aparente (Changa, 2017).

e Las piodermas secundarias ocurren en la piel enferma, y habitualmente son

causadas por mas de una especie bacteriana (Changa, 2017).

e Las piodermas superficiales comprometen a la epidermis, generalmente curan
sin dejar cicatriz, son de corta duracion. Se caracterizan por la formacién de
papulas, pustulas transitorias y costras, a veces localizadas en la abertura de los

foliculos pilosos (Changa, 2017).

e Las piodermas profundas comprometen a la dermis con o sin intervencion

subcutanea, por lo general curan por cicatrizacion (Changa, 2017).

3.2.5.2 Hongos

La Malassezia comprende especies de levaduras que habitualmente colonizan las
capas superficiales de la epidermis. Malassezia pachydermatis spp (También
denominada Malassezia canis spp, Pityrosporum pachydermatis spp y Pityrosporum
canis spp) se clasifica como una levadura sapréfita lipofilica, no dependiente de lipidos,

no micelial, que se encuentra comiunmente en la piel, en conductos auditivos, en la



superficie mucosa, sacos anales y en la vagina. La Malassezia Pachydermatis spp, se
multiplica mas facilmente en presencia de estafilococos y con otras bacterias aisladas
en los canales auditivos produciendo sustancias antifangicas que inhiben el crecimiento

de la mayoria de los dermatofitos (Pareja, 2017).

En los perros con hipersensibilidad a Malassezia, puede provocar prurito y lesiones
cutdneas. Por este motivo, el diagnostico debe basarse en los hallazgos clinicos,
citolégicos y confirmarse mediante una respuesta al tratamiento antimicotico (Hensel et
al. ,2015).

3.2.5.3 Polen

A lo largo de la primavera, los diferentes tipos de plantas (gramineas/malas hierbas) y
muchos tipos de arboles entran en su periodo de polinizacién. La presencia de estos
pbélenes en el aire varia segun las condiciones climaticas. Las lluvias abundantes
favorecen periodos de polinizacion largos, y el viento hace que la difusion del polen sea
mayor y que persista en el ambiente. El polen de las gramineas es el responsable de la
mayoria de las alergias. Estas plantas forman parte, por ejemplo, del césped de

cualquier jardin (Brazis et al; 2006).

3.2.5.4 Parésitos

Los huevos de helmintos pueden provocar enfermedades alérgicas de la piel (Ramirez,
2017).

3.2.5.5 Ectoparasitos

La hipersensibilidad a la picadura de pulgas es, con mucho, la enfermedad alérgica
gue se observa con mayor frecuencia en los perros. Las pulgas causales son sobre
todo Ctenocephalides felis spp y Ctenocephalides canis spp. Cuando la pulga penetra
la piel del hospedero, para alimentarse inyecta una saliva altamente irritante que

contiene muchas sustancias proteoliticas (histolisinas, anticoagulantes). En la primera



picadura no se produce ninguna reaccion, pero el animal queda sensibilizado; en la
segunda exposicion se desencadena una dermatitis inmunopatolégica debido a la
reaccion antigeno — anticuerpo que da lugar a un proceso inflamatorio local (Changa,
2017).

3.2.5.6 Acaros

Los acaros son artropodos no insectos microscopicos (-0,3 mm) de la Clase: Arachnida
y Subclase: Acari. Las condiciones ambientales propicias para el desarrollo y
reproduccion de los acaros son: temperaturas suaves (20 °C), humedad relativa (60%)
y en oscuridad se reproducen de forma 6ptima. Se acumulan dentro de las almohadas,
colchonetas y alfombras, donde encuentran alimento y humedad. En primavera y en
otofio, con las lluvias y las temperaturas suaves, encuentran las condiciones ideales
para reproducirse y causar problemas a los animales alérgicos, alimentandose de las

descamaciones de la piel (Brazis et al., 2006).

Existen dos grupos de acaros, los del grupo 1 son muy potentes y activos al pH acido,
gue generalmente se encuentra en la superficie de la piel de los mamiferos. Es
segundo grupo es de tipo Toll. Estos alérgenos son muy potentes ya que actian
molecularmente, reduciendo las células inmunes, por parte de endotoxina bacteriana.

Este segundo grupo es mas comun en humanos que en perros (Ramirez, 2017).

3.2.6 Infecciones secundarias

El alérgeno mas frecuente de DAC por infecciones es el Staphylococcus intermedius
spp, por lo que se suele proceder a un tratamiento con antibidticos. Otro tipo de
alérgeno de esta categoria son las enzimas, especialmente la Malassezia
pachydermatis spp, para lo que se sugiere un tratamiento con proteinas (Ramirez,
2017).



3.2.7 Alimentos

Esta dermatitis en perros también es muy frecuente debido a la reaccion adversa a los
alimentos, ya sea por una identificacion erronea de las proteinas alimentarias por parte
del sistema inmunolégico del animal. Aparece 1 o 2 semanas después de cambiar la
dieta. Entre los sintomas mas frecuente se encuentra el prurito no estacional. El perro
se rasca mucho, presentando a consecuencia de esto eritema, descamaciones y
costras. Otro de los sintomas son los trastornos gastrointestinales. Es muy comuan que
presenten paralelamente otitis externa. Las infecciones secundarias por Malassezia

pachydermatis estan a la orden del dia (Maria, 2017).

3.3 Funcidén y estructura de la piel

La piel es el 6rgano mas extenso del organismo. Funciona como una barrera anatdmica
y fisiolégica frente al medio externo e interno (Palavicino, 2016). Presenta una amplia
variedad de funciones, incluyendo la protectora, la termorreguladora, la sensitiva, la
secretora, la inmunolégica, la produccién de vitamina D y la excretora (Buendia et al.,
2018).

Palavicino (2016).Menciona que la piel dispone de una estructura queratinizada junto a

SUS anexos cutaneos.

e Dentro de la estructura queratinizada existen tres capas:

Epidermis—]

Dermis

Hipodermis— |

Figura 1.Estructura de la piel especificando las tres capas, epidermis, dermis e hipodermis (Alvarez, 2010).



3.3.1 Epidermis

Segun Navarrete (2003) la epidermis es la parte mas superficial y se encuentra
constituida por dos grupos de células: queratinocitos o células no dendriticas y células
dendriticas. Los queratinocitos a su vez se organizan en capas 0 estratos de la mas

superficial hacia adentro son:

Capa comea
{estrato comeo)

§ | Capa granular
I

e Capacornea

e Capa licida (estrato granuloso)

e Capa granulosa g
4 + Capa espinosa

e Capaespinosa

e Capabasal
IL Capa basal
I Dermis

Union dermoepidermica

Figura 2. Estratos de la epidermis. Gary; et al (2001).

3.3.1.1 Capacornea

Es la capa més superficial. Esta formado por células endurecidas llamadas cérneas.
Son células muertas y planas apiladas unas sobre otras (20-30 capas de células).
Contienen una gran cantidad de queratina, formando una fuerte membrana. Hay dos
zonas diferenciadas dentro de este estrato: una mas superficial formada por células
mas separadas que se van a ir perdiendo dando lugar a la descamacion; y otra zona

cercana al estrato licido formada por células mas fuertemente pegadas (Rivas, 2009).
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3.3.1.2 Estrato lucido

Esta constituido por varias hileras de células muertas, aplanadas, y muy apretadas
entre si. Su palidez las hace resaltar entre las demés capas. Es raro que alguna célula
conserve el nicleo. Se acomodan de manera que la parte mas ensanchada de una
coincida con las méas estrechas de otra u otras. Son formas romboidales en su mayor
parte (Alzola, 2002).

3.3.1.3 Capa o estrato granuloso

Se compone de 3 a 5 capas de células aplanadas, con el eje longitudinal paralelo a la
superficie de la piel. El citoplasma contiene una cantidad creciente de granulos
basofilos, llamados granulos de queratohialina y poseen la capacidad de formar

unicamente queratina. (Gorodner, 2013).

3.3.1.4 Estrato espinoso, escamoso o Malpighiano

Lo constituyen células poligonales que poseen puentes intercelulares, estructuras que
sirven como medio de union entre ellas y a la vez con las capas adyacentes. El nimero
de estas células también varia dependiendo de la region corporal de que se trate, en

general es de cinco a siete hileras (Navarrete, 2003).

3.3.1.5 Capa basal, germinal o germinativa

El estrato que esta internamente relacionado con la lAmina basal es el estrato
germinativo o basal, representado por una sola fila de células prismaticas o cuboides
(queratinocitos), con gran actividad mitética y es responsable de la constante
renovacion de los demas estratos celulares; cada 6 queratinocitos se interpone en un
melanocito (célula derivada de la cresta neural), el melanocito presenta numerosas
prolongaciones citoplasmaticas pudiendo abarcar alrededor de 36 queratinocitos, esta
célula tiene funcién protectora ya que sintetiza la melanina, sustancia que evita la

accion directa de los rayos ultravioletas (lzquierdo, 2007).
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3.3.2 Células implicadas en la fisiopatologia del prurito
3.3.2.1 Células de Langerhans y Dendriticas:

Son las principales células presentadoras de antigenos que se encuentran en el estrato
basal, son una importante linea de defensa contra antigenos que contactan y penetran
en la piel; éstas juegan un importante rol en la patogénesis de la DAC ya que tienen
receptores para el fragmento Fc de la IgG, el complemento y receptores de alta
afinidad para la IgE (Hill &Olivry 2001).

Su principal funcion es la de presentar los antigenos y promover la activaciéon y
polarizacion las células T (Santoro; et al 2015). Generalmente se encuentran en mayor
nimero en la epidermis de perros con DAC e inflamacién no alérgica) (Arias y Gilbert
2016). Sus respuestas en la fase de sensibilizacion estan influenciadas por factores
microbianos y por citocinas producidas por otras células inmunitarias entre ellas los

gueratinocitos (Santoro; et al 2015).

En estudios de caracterizacion de estas células en la piel de perros sanos, con DAC e
inflamacion no alérgica se encontré que las células de Langerhans mas predominantes
son CDla y CD1c, mientras que las células dendriticas identificadas son CD1c+,
CD11c+, CD14+, CD80+, MHCIH+-, MAC387 (Arias y Gilbert 2016)

3.3.3 Dermis

Cuendias (2016) menciona que la dermis es una malla esponjosa por la que circulan
los vasos sanguineos vy linfaticos, se encuentra situada debajo de la epidermis y se

separa de ella por la union dermo-epidérmica.

Esta formada por una red de fibras proteicas, la mayoria de colageno, siendo esta, la
proteina mas resistente. La dermis es gruesa y firme, pero también es flexible debido a

una proteina llamada elastina (Cuendias, 2016).
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Las principales funciones son:

e Suministrar flexibilidad, resistencia y elasticidad.

e Proteger piel y drganos internos de los agentes externos gracias a su
elasticidad.

e Actuar de barrera frente a los procesos infecciosos cutaneos.

e Actuar en la cicatrizacion de heridas.

e Actuar como reserva de liquidos.

e Estimular la produccion de queratinocitos.

(Cuendias, 2016).

3.3.4 Hipodermis

Diaz (2017) menciona que la hipodermis esta compuesta de tejido conjuntivo laxo y de
tejido adiposo (90% constituido por triglicéridos), esta varia en diferentes regiones del
cuerpo, como por ejemplo, en las almohadillas plantares, que contienen mMas
adipocitos, también en el escroto, parpados y en las orejas, en ellos existe una menor

cantidad. Esta capa es la mas gruesa y profunda de la piel.

La funcién de la hipodermis es la proteccion fisica en el caso de traumas, aislamiento
térmico, mantenimiento del contorno superficial, reserva y metabolismo de esteroides,

produccién de estrogenos y reserva energética (Diaz, 2017).

3.4 Patogenia

La dermatitis atdpica canina (DAC) se define en la actualidad como un sindrome, en el
gue interactian mdltiples factores. Aunque hoy en dia no se conoce completamente la
patogénesis de esta enfermedad, se considera que esta causada por una alteracién de
la barrera cutanea y un desequilibrio inmunoldgico, teniendo ademas esta enfermedad,
una predisposicion genética. La alteracion en la barrera cutdnea y el desequilibrio
inmunoldgico, conducen a un cuadro pruritico intenso a la aparicion de alérgenos
ambientales o alimentarios y a un aumento de la predisposicion a padecer infecciones

cutdneas secundarias (Artola, 2016).
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3.4.1 Via de entrada

Los perros con predisposicion genética, absorben por via percutanea, inhalan y tal vez
ingieren diversos alérgenos que provocan la sintesis de IgE o IgG alérgeno especffica
(Anticevic, 2009).

3.4.2 Hipersensibilidad frente a alérgenos ambientales

La hipersensibilidad se considera como una alergia, los factores ambientales son el
polvo o el almacenamiento de alimentos, polen, mohos y descamaciones cutaneas,
también son sensibles a algin componente de la dieta (proteinas). Los animales
responden inicialmente al contacto percutaneo o a través de mucosas con los
alérgenos mediante una respuesta inmunitaria humoral que se comporta produciendo

IgE especfficas (Insaurralde et al.,2015).

3.4.3 Patogénesis

Gonzalez (2013) Menciona que la epidermis constituye una eficaz barrera en la que los
gueratinocitos quedan sellados por las uniones intercelulares (desmosomas) y por un
cemento extracelular proteico y lipidico. Una alteracion de la funcion aislante de la
epidermis, de origen genético o adquirido, permitiria una mayor penetracién de los

alérgenos.

Los alérgenos son antigenos que desencadenan una respuesta inmunoldgica
exagerada en mascotas sensibles, esta respuesta se ve agravada en exposiciones

posteriores al mismo antigeno (Gonzalez, 2013).

Estos son los que provocan una disfuncion de la barrera cutanea y los responsables de
un incremento en la penetracion de alérgenos via percutanea y también de un
incremento en la pérdida de agua trans-epidérmica, la cual seria responsable de la

xerosis caracteristica de la dermatitis (Insaurralde etal., 2015).

(zanon; et al 2008) habla de diferentes trastornos de la hipersensibilidad clinica, estos

son divididos en cuatro tipos (I, II, lll y V), de acuerdo con la base inmunoldgica.
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3.4.3.1 Hipersensibilidad detipo |

Conocida como hipersensibilidad inmediata (sucede a los pocos minutos o segundos)
e hipersensibilidad retardada (sucede de media a una hora, hasta 2 dias) (Gonzalez,
2013).

La reaccion de hipersensibilidad tipo | esth mediada por anticuerpos de clase IgE. En
una primera exposicion al antigeno o alérgeno, las células dendriticas presentan el
antigeno a las células T CD4 positivas con un patron de secrecidn de citocinas Th2 (IL -
3, IL-4, IL-5, IL-10 y GM-CSF) que estimulan la activacion, proliferacion y diferenciacion
de células B para secretar IgE especifica, estos anticuerpos recién formados se fijan
por su extremo en la membrana de los basdfilos y mastocitos de los distintos
territorios, donde pueden permanecer durante semanas (sensibilizacién). Con una
segunda exposicién el alérgeno (Ag) se produce una respuesta inflamatoria rapida
mediada por la reaccién de un alérgeno con su anticuerpo (Ac) especifico de IgE, que a
Su vez se encuentra unido a los receptores de alta afinidad para la IgE anclados a la
membrana celular de mastocitos y basdfilos, esto da lugar a una liberacion de
mediadores vasoactivos e inflamatorios, con sus respectivos efectos: vasodilatacion,
hipersecrecion glandular, espasmo de musculo liso, inflamacion tisular de leucocitos

llamada desgranulacion (Gonzalez, 2013).

La desgranulacion de los mastocitos permite la liberacion de los mediadores
preformados o primarios (Histamina), Por otra parte, la union del alérgeno a dos o0 mas
moléculas de IgE presentes en la membrana de basodfilos y mastocitos también
estimula la sintesis y liberacion de nuevos mediadores o mediadores secundarios.

(Prostaglandina, cerotonina y factores activadores de plaquetas) (Martinez; et al 2017).

3.4.1.2 Hipersensibilidad de tipo I

Se encuentra mediada por anticuerpos IgM o IgG, que se unen a antigenos en células
o tejidos extracelulares concretos 0 a complejos antigeno-anticuerpo, que se forman en

la circulacion y se depositan en las paredes (Abbas et al 2006).
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Tizard (2009) menciona que esta respuesta inmune destruye células normales. Un
ejemplo es la destruccion de los eritrocitos transfundidos cuando se administran a un
receptor incompatible. La enfermedad se produce por la lisis de los eritrocitos

transfundidos mediante los anticuerpos y el complemento.

3.4.1.3 Hipersensibilidad de tipo I

Se encuentra mediada por inmunocomplejos circulantes formados por antigenos y
anticuerpos IgM o IgG (Abbas et al 2006).

La inflamacion aguada puede iniciarse por inmunocomplejos en los tejidos. Los
inmunocomplejos, formados por la combinacién de anticuerpos y antigenos, activan el
complemento. Estos inmunocomplejos se depositan en los tejidos, el complemento
activado genera pépticos quimiotacticos que atraen a los neutrofilos, que se acumulan
y liberan oxidantes y enzimas, causando inflamacion y la destruccion de tejido (Tizard,
2009).

3.4.1.4 Hipersensibilidad de tipo IV

Es también nombrada hipersensibilidad retardada, se encuentra mediada por linfocitos
T CD+4 y CD+8, que producen lesiones de los tejidos causando una muerte directa a
las células diana y produciendo una inflamacién mediana por las citocinas (Abbas et al
2006).

En la enfermedad del DAC, Roldan (2014) Menciona la existencia de una fase
aguda, en ella, la barrera epidérmica facilita el contacto con los alérgenos ambientales
como hierbas, polen, moho, acaros de polvo y/o microorganismos. Inicialmente, las
células de Langerhans localizadas en la capa supra basal de la epidermis, capturan el
antigeno a través de la IgE alérgeno-especifica, para luego migrar hacia la dermis y los

ganglios linfaticos regionales.

Una vez hecho el contacto con el alérgeno, las células de Langerhans entran en
contacto con éste y los linfocitos T auxiliares son requeridos para hacer la presentacion

del antigeno a los linfocitos B. Estos producen anticuerpos IgE alérgeno-especfficos y
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celdas de memoria que unidos a los mastocitos, producen desgranulacion (neutrofilos y
eosinofilos) y liberacion de mediadores inflamatorios, ademas de la estimulacion de la
cascada del &acido araquidonico. Estos mediadores son: histamina, heparina,
serotonina, kininogenasa, proteasas neutras, factor quimiotacticoeosinofilico de la
anafilaxia, factor quimiotactico del neutro factor y todos los derivados del acido

araquidonico (Zanon; et al 2008).

Al producirse el fluo de granulocitos (neutrofilos y eosindfilos), linfocitos T alérgeno-
especificos y células dendriticas dérmicas. Los eosindéfilos rompen sus granulos y
liberan proteinas que ocasionan dafio dérmico y epidérmico. Los linfocitos T helper tipo
2 liberan citoquinas que promueven la sintesis de IgE y la supervivencia de los
eosinodfilos. Los microorganismos, el trauma autoinfingido y los neuromediadores
también contribuyen a la persistencia de la inflamacién en las lesiones cronicas. Existe
un ciclo continuo de liberacion de quimoquinas que lleva a la activacién de leucocitos y
a la liberacién de mediadores Roldan (2014) donde la combinacién de estos, resulta

como sefial de inmovilizacién, como eritema, edema y prurito (Zanon; et al 2008).

3.5 Historia clinica

Para llegar al diagndstico se tendra en cuenta la anamnesis donde se intentara
averiguar si estuvo en contacto con otros perros infectados, si concurrio a clinicas
veterinarias 0 exposiciones, la presencia de lesiones en él o los propietarios, lesiones
en los otros perros que conviven con el afectado; ademas se realizara un examen fisico
en busca de las zonas afectadas y el tipo de lesion; el reflejo otopruriginoso que
consiste en frotar el pliegue del pabellon auricular, respondiendo con movimientos de
pedaleo, con el miembro posterior del mismo lado, si es positivo es un dato mas a tener

en cuenta (Fuente en linea).

La historia clinica cumple un papel fundamental. Ciertos datos, recogidos de forma
ordenada, hacen que el camino hacia el diagnéstico definitivo sea mucho mas sencillo
(Machicote, 2017).
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1. Datos fundamentales que deben recogerse en la historia clinica

Edad de presentacion

Habitat (piso, finca)

Convivencias

Historia medica

Alimentacion

Estacionalidad

Antecedentes familiares

Horario de agravamiento

Informe veterinario

(Machicote, 2017).

Generalmente desde los 6-12 meses hasta los 3
afos. Un 10% de los casos podrian iniciar sintomas

por encima de los 6 afios de edad.

Relacionado con el tipo de alérgenos; plantas,

alfombras, sillones, juguetes de peluche.

La presencia de otros animales y sus duefios, si

estan afectados.

Vacunacion, antiparasitarios, enfermedades
anteriores, tratamientos recibidos y respuesta a los

mismos.

Es de gran importancia conocerla, para saber si

existe presencia de acaros de almacenamiento.

Variacion de los signos clinicos de acuerdo a las

estaciones del afno.

Conocer, si es posible, el estado medico de los

parientes de la mascota.

El agravamiento de los sintomas durante la noche,
atardecer o amanecer, puede indicarnos el tiempo

de alérgeno que afecta al paciente (acaros, polenes)

Puede ser muy importante disponer del punto de
vista de las conclusiones de colegas que hayan

atendido a la mascota previamente.
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3.5.1Signos clinicos

El inicio de la manifestacion de los signos puede ser entre los 6 meses y los tres afios
de edad, ademds, se menciona que es muy poco comln esta presentacion en
animales menores a 6 meses y mayores a 7 afios. Sin embargo, puede existir variacion
individual y racial en la edad de inicio. Los signos clinicos iniciales pueden ser
estacionales o no estacionales, de acuerdo con los alérgenos comprometidos; en
muchos perros estos signos se inician en verano en forma exacerbada, pero alrededor

del 75 a 80% terminan con una afeccion cronica (Anticevic, 2009).

Weychard (2013) menciona que aunque cualquier perro puede ser atépico, hay ciertas

razas que, por genética, tienen mayor probabilidad de sufrirla, por ejemplo:

e Shar-pei (Chinese shar-pei)
e Bichon frise

e Boston terrier

e Boxer

e Cairn terrier

e Cockerspaniel americano
e Dalmata

e English setter

e Fox terrier, wirehair

e Golden retriever

e Setter Irlandés

e Labrador retriever

e Lhasa apso

e Caniche Toy

e Pug (Carlino)

e Schnauzer miniatura

e Terrier Escocés

e West Highland white terrier
e American pitbull terrier

e Norwich terrier

e Skye terrier


http://noticiasdeperros.com/shar-pei/
http://noticiasdeperros.com/bichon-frise/
http://noticiasdeperros.com/boston-terrier/
http://noticiasdeperros.com/el-boxer/
http://noticiasdeperros.com/cairn-terrier/
http://noticiasdeperros.com/cocker-spaniel-americano/
http://noticiasdeperros.com/dalmata/
http://noticiasdeperros.com/setter-ingles-english-setter/
http://noticiasdeperros.com/fox-terrier/
http://noticiasdeperros.com/golden-retriever/
http://noticiasdeperros.com/setter-irlandes/
http://noticiasdeperros.com/labrador-retriever/
http://noticiasdeperros.com/lhasa-apso/
http://noticiasdeperros.com/caniche-gigante-mediano-enano-y-toy/
http://noticiasdeperros.com/carlino-pug/
http://noticiasdeperros.com/schnauzer-miniatura-mediano-y-gigante/
http://noticiasdeperros.com/terrier-escoces/
http://noticiasdeperros.com/west-highland-white-terrier/
http://noticiasdeperros.com/pit-bull-terrier/
http://noticiasdeperros.com/norwich-terrier/
http://noticiasdeperros.com/skye-terrier/

19

El prurito es el principal signo de esta enfermedad y uno de los mayores objetivos a
combatir. Se define como una sensacién incomoda que genera la necesidad de
rascarse, el cual es muy importante diferenciarlo del rascado, que es la accién
generada por el inicio del estimulo, es decir, el prurito es la percepciéony el rascado es
la integracion motriz dirigida al sitio del estimulo. El prurito se manifiesta de cinco
maneras diferentes: rascado con las patas, el frotado de la cara contra superficies,
lamido, mordisqueo y sacudidas de cabeza (Arias y Gilbert 2016)causando eritema,
alopecia, maculas, papulas, costras, descamacion, hiperqueratosis, liquenificacion e
hiperpigmentacion de la piel, siendo estos Ultimos, signos de prurito cronico
(Palavicino, 2016).

3.5.2 Cuadro clinico

El prurito es el sintoma clinico por excelencia de esta enfermedad, y debemos

reconocerlo, se puede manifestar directa o indirectamente (Machicote, 2017).

2. Manifestaciones directas e indirectas del prurito

Manifestacion directa Manifestacion indirecta
Rascado con las patas Excoriaciones, alopecias.
Lamidos Coloracion rojiza por la saliva, pelo

aplastado, pioderma, principalmente

intertrigos o dermatitis piotraumatica.

Mordiscos Pelos rotos, dermatitis piotraumatica, pelo

entre los dientes y sarro, fecalomas.

Frotamiento contra objetos Marcaje en la orientacién del pelo a los

lados, marcas en los objetos (paredes,

muebles).

(Machicote, 2017).
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A la hora de analizar el prurito del paciente es importante cuantificarlo para luego poder
evaluar el éxito de nuestro tratamiento. En una escala subjetiva de 0 a 10: (Machicote,
2017).

3. Escalade 0 a 10 para cuantificar el grado de prurito

Grado de prurito  Sintomas Secuelas
1-2 Rascado eventual No se observan lesiones
3-4 Rascado frecuente Excoriaciones leves
5-6 Se rasca gran parte del dia Excoriaciones zonas humedas

pero se detiene al distraerlo con intertrigos

7-8 Deja de comer o jugar por Excoriaciones, dermatitis
rascarse y cuesta distraerlo piotraumatica, intertrigos.

9-10 Rascado compulsivo a todas Automutilaciones, llegando al
horas. sangrado

(Machicote, 2017).

La tabla resume un protocolo de diferenciacion y actuaciéon de acuerdo al grado de
prurito. Debemos tener muy claro que cada paciente es diferente y que el tratamiento

en un paciente puede tener buen efecto y en otro no (Machicote, 2017).

Machicote (2017) menciona que en casos desesperados, donde el picor convierte la

vida del animal en un sufrimiento, se deben de realizar pruebas de tratamientos.

La intensidad pruriginosa de un paciente esta relacionada con diversos factores que

pueden ser:
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e Asociacion de otras enfermedades (hipersensibilidad a la picadura de pulga y

alimentaria).
¢ Niveles de alérgenos.
e Cambios meteorolégicos (temperatura alta, humedad).
e Situaciones de estreés.

¢ Infecciones secundarias (bacterias o malassezia )

¢ Lesiones inflamatorias (otitis externa, saborrea).

¢ Alérgenos alimentarios que causen reagudizaciones.

Machicote (2017).

El control de todos estos factores nos va a permitir en muchos casos una disminucién e

incluso la desaparicion de los sintomas (Machicote, 2017).

3.5.3 Manifestaciones clinicas

3.5.3.1 Distribucién de las lesiones

Las lesiones de la atopia, se localizan con mas frecuencia en cara (alrededor de los

ojos, morro y barbilla), orejas, regién ventral del tronco (axilas, abdomen, region

inguinal) y zona distal de las extremidades (dedos, espacios interdigitales dorsales y

ventrales). Otras zonas que también pueden presentar lesiones, son la region ventral

del rabo, periné, superficies flexoras de las extremidades y cara interna de los muslos

(Machicote, 2017).

Figura 3. Zonas mas frecuentes afectadas por la atopia (Fogel. 2006).
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Fgura 4. Distribucién comun de las lesiones clinicas del DAC (Hensel et al; 2015).

Figura 5. Enrojecimiento de espacios Figura 6. Enrojecimiento delaregiénventral
Interdigitales (Blog veterinario). deltronco (Blog veterinario).

Figura7.Enrojecimiento dela

pabellén (Blog veterinario). Figura 8. Enrojecimiento de ojos y cara

interna de barbilla (Blog veterinario).
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3.5.3.2 Lesiones

El estado inicial de un perro con atdpia es el prurito y sin lesiones o0 apenas con eritema
y algunas pépulas. Existe evolucion con el tiempo, con la accion del rascado y de
agentes oportunistas que causan la aparicion de una serie de lesiones como:
excoriaciones, dermatitis piotraumatica, alopecia autoinducida, liquenificacion,
hiperpigmentacion, descamaciones, aspecto mate del pelo por la accién de la saliva.
Esto puede ir acompafado de otitis externa, conjuntivitis bilateral, rinitis y asma
bronquial (Machicote, 2017).

4. Actitudes tipicas de un animal con atopia
Actitud

Morderse la zona ventral de los espacios interdigitales, principalmente en los
miembros anteriores, morderse los muslos.

Lamerse la zona dorsal y distal de los miembros y entre los dedos.
Frotarse la cara, principalmente parpados y labios.

Arrastrar la zona perineal.

Rascarse por detras de las orejas.

(Machicote, 2017).

3.5.4 Umbral y suma de efectos
3.5.4.1 Fenbmeno de umbral

Menciona (Carlott, 2005) que cierta carga de alérgenos puede ser tolerada sin ninguna
manifestacion clinica, pero un pequefio incremento en dicha carga puede poner al

individuo por encima del umbral, desencadenando el cuadro clinico.
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3.5.4.2 Suma de efectos

Enfermedades asociadas al prurito, pueden hacer que el animal supere su umbral, por
lo tanto, todos los factores que contribuyen al prurito se deben investigar. Por ejemplo,

una alergia subclinica en combinacion con una infestacion de pulga (Carlott, 2005).

3.5.5.3 Complicaciones mas frecuentes

Existen lesiones inespecificas, normalmente secundarias al rascado o lamido (eritema,
erosiones, alopecia, pelo rojo, liquenificacidn, hiperpigmentacion, seborrea). El proceso
se complica con frecuencia con otitis bilateral eritematosa, foliculitis bacteriana

superficial (Rejas; et al 2010).

Otros signos poco comunes son la conjuntivitis bilateral, dermatitis peri-ocular y

estornudos secundarios y rinitis (Palavicino, 2016).

En los casos mas crénicos, se aprecia hiperpigmentacion y aumento del espesor de la
piel. La otitis bilateral es también muy tipica. Frecuentemente se observan lesiones
atribuibles a infecciones cutaneas secundarias bacterianas y/o fangicas (pioderma por
Staphylococcus y dermatitis por Malassezia) que ademas contribuyen notablemente a

la sensacion del prurito (Ordeix, 2013).

3.6 Diagnastico

El diagnéstico de la dermatitis atdpica es clinico, y se fundamenta en la presencia de
signos clinicos caracteristicos de la misma, y en el descarte de otras dermatopatias
clinicamente similares. Las pruebas intradérmicas y seroldgicas solo sirven para
seleccionar los alérgenos a usar en el caso de instituir un tratamiento de inmunoterapia
especifica de alérgeno, y para poder instaurar medidas que eviten el contacto con los

mismos (Rejas; et al 2010).

En la década de 1980, Willemse propuso una lista de criterios mayores y menores que

han sido ampliamente utilizados (Nodtvedt, 2007).
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Machicote (2013) hace mencién de ellos y afirma que si se cumplen tres criterios

importantes y tres menos importantes estamos ante un paciente atopico.

5.Criterios basicos de la atopia

Criterios importantes

Edad de inicio de los signos clinicos entre

1y 3 afos.

Aparicion progresiva de prurito en caray
extremidades distales (coloracion por

saliva.

Respuesta, al menos inicial a los

corticoesteroides.
Pododermitis bilateral delantera.

Otitis externa.

Eritema interno de pabellones auriculares.

IDR*(intradermorreaccion) o serologia

positiva.

(Machicote, 2013).

Criterios menos importantes

Predisposicién racial o de familia.

Foliculitis bacteriana.

Conjuntivitis bilateral y/o epifora.

Lesiones en la zona de flexion de tarso.
Agravamiento estacional.

Empeoramiento con la humedad, calor o
pasar por el césped (diferenciar de

dermatitis de contacto).

Dermatitis cronica o recidivante de mas de

dos afios.
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3.6.1 Técnicadermatolégica

3.6.1.1 Citologia

Se utiliza una hoja de bisturi para recoger de la superficie escamas o residuos de cera
y se aplica sobre un porta objetos de vidrio. Se fija la muestra al calor y luego utilizando
una técnica de tincién estandar Diff-Quik, se procede a interpretar. Los raspados
superficiales son fiables, pero puede ser dificil de realizar en ciertas areas del cuerpo,
tales como pliegues faciales o espacios interdigitales, y no son Utiles cuando las

lesiones son secas solamente cuando las lesiones son escamosas (Armando, 2011).

3.6.1.2 Hisopado

Mueller (2007) menciona que se rueda un bastoncillo de algodon (hisopo) sobre la
superficie de la piel o se inserta en los oidos (en pacientes con piel seca puede ser
humedecido con solucion salina. El material obtenido se coloca sobre el portaobjetos

rodando el bastoncillo sobre la placa, antes de tefiirla se puede fijar con calor.

3.6.1.3 Cinta adhesiva

La técnica consiste en la impronta directa con cinta adhesiva, que recoge la suciedad
de la superficie de la piel y es de mucha utilidad en la piel seca. La cinta se presiona
sobre la piel (lado pegajoso hacia abajo) y luego se coloca sobre una gota de azul de
metileno o una gota del paso Il (colorante azul) de Diff-Quick en el cubreobjetos
(Mueller, 2007).

3.6.2 Pruebas de alergia

Machicote (2017) menciona que la finalidad de estas pruebas es identificar los
alérgenos responsables de las manifestaciones clinicas. Esto permite, en parte,
confirmar un diagnostico clinico para realizar una inmunoterapia especifica y/o evitar la

exposicion a estos alérgenos.
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Las pruebas deben realizarse al mes siguiente de la estacién en que mas se agrava la

enfermedad. Estas pruebas miden principalmente el nivel de IgE (Machicote, 2017).
Existen dos pruebas de alergia:

e Laintradérmica (in vivo) o IDR

e La seroldgica (in vitro).

3.6.2.1 Pruebaintradérmica

Machicote (2017) menciona que la prueba intradérmica se considera la gold standard
de las pruebas alérgicas. La mayoria de los dermatdlogos veterinarios la utilizan de

forma primaria con el fin de confirmar un diagnostico.

El fundamento de esta prueba intradérmica es reproducir localmente el proceso de
hipersensibilidad, mediante la inyeccién de la dermis de diferentes alérgenos. Estos
interaccionan con la IgE especificas que estan unidas a los mastocitos y provocan la
desgranulacion de estas células y la liberacion de diferentes mediadores de la
inflamacion (histamina, serotonina, etc.). Al cabo de unos 10 a 15 minutos se produce

una reaccion cutanea (habon) en el punto de inyeccion (Machicote, 2017).

Para realizar la Pl se seleccionan 12 extractos acuosos simples y mixtos. La seleccion
de los extractos se basa en los alérgenos inhalantes probablemente mas comunes, en

los habitos alimenticios y el extracto de antigeno de pulga (Barboza; etal 2001).

Figura 9. Prueba intradérmica o IDR (Machicote 2017).
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La prueba intradérmica es muy sensible y permite obtener resultados (alérgenos
responsables de la enfermedad) muy rapidamente. Como inconveniente hay que
resaltar que se trata de una prueba laboriosa, que necesita entrenamiento y es delicada

de realizar e interpretar (Machicote, 2017).
El paciente debe de estar libre de tratamientos los siguientes periodos:

e Antihistaminicos: 4 dias antes.
e Prednisona: 3 semanas antes.
e Corticosteroidedepot: 3 meses antes.

e Acidos grasos omega 3/6: 10 dias antes.

Esta prueba puede realizarse sin sedacion, aunque si es necesario tranquilizar a la
mascota, los sedantes recomendados son los agonistas a2-adrenergicos (Machicote,
2017).

3.6.2.2 Prueba serolégica

Machicote (2017) hace mencion que las pruebas seroldégicas permiten detectar y
cuantificar las IgE alérgeno- especificas presentes en la sangre del animal, frente a un

panel de alérgenos clinicamente relevantes.

Esta prueba puede basarse en la técnica de ELISA (enzimoinmunoanalisis de
absorcién) en el RAST (prueba de radioalergoabsorcién) y en la prueba del receptor

especifico de mastocitos Fce (Machicote, 2017).

Machicote (2017) dice que principalmente se deben determinar los posibles alérgenos
implicados en la enfermedad y cuales se deben incluir en la inmunoterapia. Para ello,

debemos conocer algunos datos importantes:

e Sila atopia es 0 no estacional.
e El habitat del animal.

e Posibles alérgenos pueden haber en el medio ambiente.
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Inicialmente el suero del paciente es expuesto para que reaccione con un extracto
alergénico, los anticuerpos que no reaccionan se lavan y los alérgenos unidos a IgE se
detectan usando reactivos especificos para IgE, los cuales han sido previamente
acoplados a una enzima o a un radioisotopo; posteriormente la cantidad de reactivo
especifico para IgE unido se cuantifica por métodos colorimétricos, fluorométricos o
radiométricos segun la técnica elegida. A mayor cantidad de sefial generada, mayor es
la cantidad de reactivo especifico para IgE, que a su vez es proporcional a la cantidad

de IgE alérgeno-especifica (Deboery Hillier, 2001).

En general, se debe tener en cuenta que estas pruebas serolégicas nunca son
completamente sensibles o especificas y se debe actuar con cautela a la hora de sacar
conclusiones, ya que no siempre los resultados positivos a la prueba se correlacionan
con la clinica del paciente. Las principales dificultades que presentan estos
métodosdiagndsticos es la gran variacion que hay entre laboratorios, la calidad de los
extractosutilizados, la necesidad de controlar cada alérgeno, la escasa estandarizaciéon

por parte de los laboratorios (Arias y Gilbert 2016).

3.6.2.3 Prueba de alimentacion (test de provocacion)

Esta prueba consiste en alimentar al perro durante un largo periodo de tiempo, hasta 8-
10 semanas (Leistra; et al 2001) con una dieta estricta que no aporte ninguna proteina
gue haya consumido previamente. Se recomienda usar una dieta a base de una sola
fuente proteica (caballo, conejo, avestruz, etc.) y una Unica fuente de hidratos de

carbono (arroz o patata) conocida como dieta casera (Rejas., 2008).

Si durante el ensayo dietético mejora el cuadro clinico del paciente, posteriormente hay
gue someterlo a una dieta previa (Leung y Bieber 2003). Si empeora nuevamente, se

confirma que hay un componente alimentario en la dermatitis.

Si el propietario no acepta este tipo de dieta, se pueden usar dietas comerciales a base
de proteinas hidrolizadas, si bien hay pacientes que no responden a estas dietas y sia

una dieta casera (Biourge; et al 2004).
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Un punto importante es que muchos pacientes pueden ser simultaneamente atépicos y
mostrar una reaccion adversa a los alimentos, en cuyo caso durante la prueba de
restriccion dietética solo se observa una mejoria del cuadro clinico, sin curacién
completa. Diversos estudios recientes los han cuantificado entre el 21 y el 33% de los

perros con atopia o reacciones adversas a los alimentos (Loeffler; et al 2004).

3.6.3 Diagnastico diferencial

El diagnéstico diferencial debe hacerse descartando otras causas de prurito, que
incluyen parasitos (Sarcoptes, Demodex), infecciones (bacterias, hongos), alergias
(dermatitis alérgica por pulgas, alergia alimentaria, alergia por contacto), metabolicas

(sindrome hepatocutaneo) y neoplasias (linfoma epitelio-tropico) (Roldan, 2014).

3.6.3.1 Dermatitis Ectoparasitarias

Las infecciones parasitarias de la piel suponen la mayor parte de las enfermedades
cutaneas de los perros. La hipersensibilidad a la picadura de pulgas es, con mucho, la
enfermedad alérgica que se observa con mayor frecuencia en los perros. El signo
clinico mas frecuente asociado a la presencia de un ectoparasito es el prurito, aunque
existen excepciones. Por ejemplo, la demodicosis localizada y algin caso de
gueilietielosis pueden ser no pruriginosos. El diagnostico de una infeccion parasitaria
puede basarse en el analisis de la historia clinica del animal, en particular en el caso de

la sarna sarcéptica (Wilkinson y Harvey, 1998).

3.6.3.2 Dermatitis alérgica por picadura de pulgas (DAPP)

La dermatitis alérgica por picadura de pulgas es la causa mas frecuente de dermatitis
en perros (Fenner, 1997). Las pulgas causales son sobre todo Ctenocephalidesfelis y
Ctenocephalidescanis. La picadura de pulga genera una reaccion de hipersensibilidad
a uno o mas componentes de la saliva de la pulga. Cuando la pulga perfora la piel del
hospedero para alimentarse inyecta una saliva altamente irritante que contiene muchas

sustancias proteoliticas (histolisinas, anticoagulantes) (Manzuc y Fogel, 2009).



31

En la primera picadura no se produce ninguna reaccion, pero el animal queda
sensibilizado; en la segunda exposicibn se desencadena una dermatitis
inmunopatoldgica debido a la reaccién antigeno — anticuerpo que da lugar a un proceso
inflamatorio local. Todos los signos dermatolégicos asociados con la presencia de
pulgas son manifestaciones de hipersensibilidad. Las reacciones de tipo I, IV pueden

estar implicadas en la patogenia de los signos clinicos del perro (Morgan, 1999).

La manifestacion de la enfermedad no tiene correlacidn con la poblacién de pulgas que
se encuentran en el animal, una pulga que pique a un animal sensibilizado puede

causar una reaccion alérgica y prurito intenso (Fenner, 1997).

3.6.3.3 Dermatitis por bacterias

Es una infeccion bacteriana que afecta a los foliculos pilosos y la epidermis
adyacentes. Por lo general la infeccién es secundaria a una causa subyacente; las
alergias y las enfermedades endocrinas son las causas mas frecuentes (Scott et al;
1997).

La pioderma superficial se caracteriza por areas focales, multifocales o generalizadas
de péapulas, pustulas, costras y escamas, collaretes epidérmicos o0 areas circunscritas

de eritema y alopecia que pueden tener centro hiperpigmentado (Scott et al; 1997).

En el pioderma canino, Staphylococcus intermedius spp es la bacteria que se aisla con
mas frecuencia, y por lo general se limita a los perros. Staphylococcus schleiferi spp es
una especie bacteriana relativamente nueva, que estd surgiendo como un
microorganismo que se aisla frecuentemente en los perros con infecciones cronicas y

una exposicion previa a los antibiéticos (Casagrande et al; 2001).

3.6.3.4 Dermatitis por hongos

La dermatofitosis es un infeccién cutdnea ocasionada por unos hongos denominados
dermatofitos, los cuales son muy afines al crecer en presencia de queratina; infectando
la piel, el pelo y las ufias del animal. Los principales dermatofitos que afectan a los

perros y gatos son (Microsporum canis spp, Microsporum gypseum spp, Trichophytonm
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entagrophytes spp y Malassezia pachydermtis spp) y producen dafios en las

estructuras queratinicas de los animales (Bolio; et al 2017).

La mayor frecuencia de casos de dermatofitos ocurre en perros jovenes, mal nutridos e

inmunodeprimidos (Sosa, 2016).

Las infecciones no tienen preferencia de ningun tipo eso supone (sexo, edad, raza,
etc.). Otros de los factores que pudieran facilitar la predisposiciéon a la enfermedad son,
el uso comun de cepillos, peines y cuchillas para depilacion y/o rasurado de los

animales (Balazs, 2014)

3.7 Enfermedades secundarias

3.7.1 Infeccidn por estafilococos

Staphylococcus aureus spp ha demostrado ser colonizadora en alta densidad y en alta
frecuencia en lesiones eccematosas de DAC y se piensa que es uno de los factores
gue agrava la enfermedad. También se ha informado que colonias de S. aureus en la
superficie de la piel de pacientes, facilmente han cambiado de S. aureus meticilino-
sensible a S. aureus meticilino-resistente, cuando los agentes antibacterianos se

administran durante un largo periodo de tiempo (Arima, 2003).

3.7.2 Foliculitis bacteriana

La foliculitis bacteriana es una piodermia superficial, la cual afecta a la regidén superior
del foliculo piloso, cuyo agente etiologico es el Staphylococcu pseudo
intermedius (Gram +, coagulasa positivo), microorganismo residente, considerado
patégeno facultativo de la piel. El cual promovido por determinadas alteraciones en la
misma desarrolla una dermatitis infecciosa y es justamente el diagnéstico de esas
enfermedades primarias, la clave en el manejo a largo plazo del paciente. Es una

dermatopatia de alta incidencia en los caninos y baja en los felinos (Loiza; et al 2017).
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3.7.3 COtitis

La otitis externa es uno de los rasgos del DAC que cursa con inflamacion del conducto
auditivo exterior y pabellon auricular. De forma secundaria se dan infecciones
bacterianas y fungicas y la persistencia de factores como la hiperplasia de la epidermis
y la secrecion de las glandulas sebaceas y apocrinas llevan a una cronicidad. Es tipico
gue al comienzo aparezca como otitis eritematosa - ceruminosa que va convirtiéndose
en oftitis supurativa. La liquenificacion, alopecia, y las costras de los pabellones
requieren tratamiento. De manera preventiva se deberian utilizar, de forma regular,
limpiadores auriculares, 2 a 3 veces por semana, contienen antibiéticos, antifingicos, y
corticoesteroides. Se debe realizar un frotis, cultivos y pruebas de sensibilidad. Los
corticoesteroides disminuyen el prurito, el dolor, la reaccion proliferativa y la secrecion
de cerumen. La antibioterapia sistémica suele ser de utilidad en otitis externa en un
caso de DAC, especialmente en las supurativa ya que suelen ir asociadas a otitis
media. El tratamiento quirdrgico puede evitarse en muchos casos con un tratamiento
médico adecuado (Carlotti, 2005).

3.8 Tratamiento

El objetivo del tratamiento de la DAC es la reduccion de los sintomas, disminuir el
niumero de recurrencias y controlar a largo plazo la enfermedad. Se trata de un
tratamiento que debe individualizarse segun la gravedad de la dermatitis (Sendagorta y
Laguna, 2009).

El tratamiento, debe ajustarse a los problemas clinicos, el temperamento del animal y el
poder adquisitivo de cada individuo. Los propietarios deben ser conscientes de que
probablemente el tratamiento serd de por vida y, por consiguiente, es importante
confirmar el diagnéstico. Los mejores resultados se obtienen teniendo en cuenta mas

de un enfoque terapéutico (Nuttall, 2008).
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Duarte (2017) menciona que el tratamiento debe ser integral y precisamente el éxito en

los resultados requiere de un enfoque multimodal con una variedad de terapias

implementadas en forma simultanea. Por lo tanto, se deben repasar algunos puntos

claves antes de elegir las medidas terapéuticas:

La atopia tiene una condicién genética, situacién que la convierte en una
enfermedad de curso cronico Duarte (2017).

Requiere una colaboracién estrecha con el propietario. Los propietarios
deben ser informados sobre los aspectos cronicos e incurables de la
enfermedad Duarte (2017).

La posible concurrencia de varias enfermedades de origen alérgico en
un mismo animal. Un paciente atopico es mas susceptible a desarrollar otros
procesos alérgicos Duarte (2017).

El efecto sumatorio referido al prurito. Cada paciente manifiesta la
enfermedad con un grado de prurito diferente y esto va a quedar supeditado
a las complicaciones secundarias o alteraciones cutaneas que se asocien (e].
seborrea, xerosis) Duarte (2017).

La alteracion de la barrera cutanea: Esta debilidad cutanea favorece la
penetracion de los alérgenos, favorece Ila pérdida de liquidos
transepidermales y contribuye a la presentacion de infecciones Duarte
(2017).

3.8.1 Enfoques terapéuticos

Nuttall (2008) Menciona los diferentes enfoques terapéuticos empleados basicamente

son 6 y se van a adaptar a cada paciente en funcion de su presentacion clinica: su

estado (crisis aguda, mantenimiento,), la edad del paciente y la distribucién de las

lesiones:

Mejorar la funcion de la barrera de la piel.
Tratamiento tépico.

Agentes sistémicos antipruriginoso.
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e Inmunoterapia alérgeno especffica.

e Reestructuracién cutanea.

e Control y prevencion de las dermatitis relacionadas o secundarias a DAC.
Nuttall (2008)

Recientemente se han aceptado dos teorias sobre el tratamiento prolongado:

e EIl tratamiento debe mantener a un animal en remision y no administrarse de
manera intermitente para controlar las exacerbaciones. Las exacerbaciones
recurrentes afectan a la calidad de vida, precisan de un tratamiento mas

agresivo y es mas probable que lleven a una dermatitis cronica (Nuttall, 2008),

e Las infecciones superficiales leves pueden controlarse con un tratamiento
antiinflamatorio. La reduccién de la inflamacion esta asociada a una reduccion

de la adherencia microbiana y de la infeccion (Nuttall, 2008),

3.8.2 Cuidado de la piel

La piel atopica se caracteriza por una alteracion en la funcién barrera de la piel con una
elevada tasa de pérdida de agua trans-epidérmica, disminucion en la capacidad de
retencion de la misma en la epidermis y una menor cantidad de lipidos y ceramidas
intraepidérmicas. Esto da lugar a una piel seca y pruriginosa que precisa una higiene
cuidadosa, evitando la irritacidn, y la aplicacion diaria de emolientes que constituyen un
pilar fundamental en el tratamiento de la DA independientemente de su gravedad

(Sendagorta y Laguna, 2009).

3.8.2.1 Mejora la funcién de la barrera de la piel.

Los suplementos nutricionales con acidos grasos omega-3, tales como el &cido
eicosapentaenoico (EPA) y el &acido docosahexaenoico (DHA) pueden ayudar a
normalizar la funcion de la barrera cutanea, tienen efectos antiinflamatorios y pueden

reducir la dosis requerida de esteroides o actuar de forma sinérgica con los
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antihistaminicos. Pueden demorar de 6 a 12 semanas en lograr efecto. La dosis
recomendada para el efecto antipruriico es de 50 mg/kg/dia de EPA y DHA
combinados. Como alternativa, se puede administrar una dieta con alto contenido de
acidos grasos (aceite de pescado, aceite de semilla de lino). Se encontré6 que los
suplementos con &cidos grasos reducen el prurito en el 20-30% de los perros atopicos.
Al menos, estos productos se consideran seguros, reducen el mal olor y generan un
pelaje méas brillante, pero se debe considerar la posibilidad de que ocurran efectos

secundarios gastrointestinales o aumento de peso (Candance, 2007).

Nutall (2008) menciona que los nutrientes que se consideran importantes son:

e Zinc - reduce la inflamacion.

e Acidos grasos esenciales omega (n-3) de cadena larga - alteran los
eicosanoides y reducen la inflamacion.

e nositol, colina, histidina, pantotenato, nicotinamida - mejoran la sintesis de
la barrera lipidica epidérmica.

e Aloe vera y curcumina - aumento de los fibroblastos, de la sintesis de
proteoglicanos y de la produccién de TGFRy reduccién de la inflamacion.

e La harina de avena coloidal también puede tener una accién
antipruriginosa directa.

e Los quitosanos y las microesférulas prolongan la retencién y la actividad

sobre la piel y el pelaje.

3.8.2.1.1 Acidos grasos

Los acidos grasos esenciales son: el acido eicosapentaenoico n-3 (EPA) y el acido
gamma - linolénico n-6 (AGL). Su administracion como suplemento puede provocar
alteracion de los niveles plasméaticos e incorporacién en las membranas celulares, lo
gue puede inducir la produccién de menos leucotrienos y prostaglandinas inflamatorias,
asi como una mejor barrera lipidica cutdnea. Se ha demostrado que dietas de alta

calidad enriquecidas en acidos grasos esenciales son beneficiosas en la dermatitis
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atopica canina, aunqueno esta claro cuanto de ello se debe a la actividad

antiinflamatoria o a mejorias de la barrera cutanea (Muelleret al 2005).

3.8.2.2 Tratamiento topico

El tratamiento tépico (de accién local) es extremadamente importante. Se dispone de
varias formulaciones que pueden ser prescritas: shampoo, lociones, sprays, pomadas,
cremas y geles. La eleccion varia en funcion del caso y debe tomarse en consideracién
la naturaleza y extension de las lesiones, el temperamento del animal y la buena
disposicion del propietario para dedicar el tiempo necesario (Carlotti y Gatto, 2006).

3.8.2.2.1 Hidratacion de la piel

Las sustancias hidratantes son aquellas que aumentan el contenido en agua de la

capa cérnea (Loden, 2003).

Carlotti y Gatto (2006) mencionan que en todos los trastornos cutaneos, y
especialmente en la seborrea seca, esta indicado incrementar la humedad de la piel del
animal, tras la aplicacion del champu, con un hidratante. Los hidratantes lubrifican,
rehidratan y suavizan la piel. Se componen realmente de emolientes verdaderos,
emulsionantes/ emolientes, apositos oclusivos y agentes rehidratantes. Restablecen
una pelicula cutanea superficial artificial. Diluidos en agua, pueden ser introducidos
mediante masajes en la piel o aplicados como locién. Sin diluir, pueden ser

pulverizados tras la aplicacion de un champu. No deben ser enjuagados.

Los emolientes lipidos, se utilizan en forma de emulsion en agua tibia, mejoran el
estado del pelaje; sin embargo, producen también un efecto engrasante que constituye
un claro inconveniente. Estos contienen poliésteres de acidos grasos. La aplicacion
local de acidos grasos esenciales también ha sido propuesta para suavizar y rehidratar
la piel y reducir la pérdida transcutdnea de agua. No representan ningun efecto oclusivo
importante y los efectos beneficiosos se obtienen, probablemente, por la incorporacion
de acidos grasos esenciales (especialmente acido linoleico) a las ceramidas del estrato
corneo (Carlotti y Gatto, 2006).
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Los emolientes no lipidicos poseen propiedades rehidratantes y suavizantes. Reducen
el olor y mejoran el aspecto del pelaje sin producir efectos engrasantes. El elevado
peso molecular de sus principios activos y su naturaleza higroscopica los convierte en
eficaces agentes terapéuticos protectores de superficies. Como ejemplos: acido lactico,

glicerina, propilenglicol, urea y quitosanida (Carlotti y Gatto, 2006).

Los agentes activos pueden combinarse con hidratantes: extractos de harina de avena
coloidal y aloe vera para actividad antipruriginosa, &cido salicilico para actividad

gueratoliticayalquitran de hulla para actividad queratoplastica (Carlotti y Gatto, 2006).

3.8.2.2.2 Shampoos

Sus efectos beneficiosos muiltiples, apuntan a la eliminacion del alérgeno sobre la piel,
la resolucién y/o prevencion de las infecciones secundarias, mejoran la funcién de
barrera con ingredientes hidratantes e incluso utiliza ingredientes antiinflamatorios para

disminuir la inflamacion y el prurito (Duarte, 2017).

En los procesos agudos lo ideal serian los bafios a dias alternos hasta ir espaciandolos
a dos por semana o minimamente 1 vez por semana. Para el mantenimiento se
recomiendan shampoos con propiedades calmantes, hidratantes y reestructurantes. En
general los shampoos medicinales requieren mayor tiempo de contacto y se debe

dedicar mas tiempo al enjuague ya que pueden ser irritantes (Duarte, 2017).

El efecto mecanico del bafio (eliminacién de escamas y costras) es beneficioso en
todos los casos. El agua hidrata el estrato corneo, aunque su efecto es transitorio en

ausencia de agentes hidratantes (Carlotti y Gatto, 2006).

En la segunda aplicacion, el champu debe dejarse actuar durante algunos minutos para
permitir que los principios activos se absorban correctamente y accedan en niveles
suficientes a las capas celulares profundas. Este periodo oscila entre 5y 15 minutos en
funcion del preparado elegido, su concentracion, el tipo de base y la enfermedad de la
piel. A continuacion, debe enjuagarse la piel concienzudamente, durante un minimo de
5 minutos, para evitar la irritacion y permitir que la piel adquiera una hidratacién
adecuada (Carlotti y Gatto, 2006).
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Los shampoos medicinales en DAC se clasifican segun su efecto o funcion principal:

Se utilizan para terapias de mantenimiento semanales, los ingredientes consisten en
hidratantes o acidos grasos (ej. fitofingosina, urea, glicerina, avena coloidal y
guitosanida). Estos ingredientes estan indicados cuando existe infeccion bacteriana
superficial ya que contienen antisépticos como la clorhexidina al 3 %. Existen productos
que combinan dos ingredientes activos, clorhexidina 2% y miconazol 2%, que tienen
mucha eficacia, En general son tratamientos coadyuvantes y no son efectivos como
tratamientos Unicos. (ej. hidrocortisona al 1%, fluocinolona 0.01%, difenhidramina al

2%, pramoxina al 1%, triamcinolona 0.1%, avena coloidal, fitofingosina) (Duarte, 2017).

3.8.2.2.3 Lociones

Las lociones con agentes antiinflamatorios que mas se usan en DAC incluyen
hidrocortisona 1% con acetato de aluminio, valerato de betametasona al 0.1%,
hidrocortisona 1%, avena coloidal, difenhidramina con calamina y alcanfor. Las lociones
antimicrobianas de uso mas comun incluyen clorhexidina al 2%, y miconazol al 2%
(Duarte, 2017).

3.8.2.2.4 Ungientos, cremas, geles

Las cremas Yy los unglientos son mezclas de grasa o aceite y agua, en general estan
contraindicados en zonas de exudacion. Su uso se limita a lesiones localizadas y
relativamente pequefas. Por lo general, se utlizan con agentes
antimicrobianos(mupirocina), antiinflamatorios (corticoides) e inmunomoduladores
(tracolimus, pimecrolimus). A menudo son el método mas eficaz para el tratamiento de

areas gque necesitan hidratacion o efecto queratolitico (Duarte, 2017).
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Cetaphil:

« Vaselina: es una mezcla de hidrocarbonos que se obtiene mediante el refinado
y eliminacion de las ceras de aceites minerales pesados. Se comercializa en
forma sélida y liquida siendo su principal inconveniente su tacto graso, que hace

gue muchos pacientes no toleren su uso (Ghadially; et al 1992).

Nuevo dermo:

* Glicerina: de gran capacidad higroscopica, actia formando un reservorio a nivel
del estrato corneo que dificulta la solidificacién de las grasas manteniendo la

estructura de la bicapa lipidica en estado fluido (Ghadially; et al 1992).

3.8.3 Tratamiento sistémico antipruriginoso

Cuando ya se tienen identificados el o los alérgenos, se puede disefiar una terapia
acorde al paciente. Las principales opciones de terapia son: hiposensibilizacion,
eliminar el alérgeno de la vida del perro, siendo esta Ultima la mejor de todas pero poco
factible. Por otro lado, una terapia farmacoldgica se reserva para aquellos pacientes en
los cuales el alérgeno no pudo ser identificado y/o para un tratamiento sintomatico
(Trapala, 2012).

Dentro de la farmacoterapia que se puede instaurar hay mditiples alternativas, las que
se pueden usar solas o combinadas. Lo primero es eliminar pulgas si es que estuvieran
presentes, e infecciones secundarias utilizando antibioticos y antifingicos, sistémicos o
topicos. Para disminuir el prurito se pueden emplear: glucocorticoides que pueden
colaborar disminuyendo la inflamacion y el prurito, pudiendo administrarse oralmente o
en alguna de sus presentaciones topicas; antihistaminicos H1, aunque no se ha
comprobado que hagan efecto concreto sobre la enfermedad; 4cidos grasos esenciales
omega 3 y omega 6, de administracion oral o topica; ciclosporina como
inmunomodulador y tracolimus, que ha sido efectivo al usarlo tépicamente (Ferrer,
2006).
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3.8.3.1 Glucocorticoides

Los glucocorticoides son los farmacos mas utilizados. Son baratos, faciles de
administrar y muy eficaces, pero estan asociados a efectos secundarios. A dosis
farmacoldgicas, inhiben la expresién de genes que codifican para diversas moléculas
participantes en la inmunidad y la inflamacion, lo que provoca una inmunosupresion

rapida, profunda y una disminucion de la inflamacion (Scott et al., 2001).

Duarte (2017), menciona que los glucocorticoides tienen un potente efecto sobre la piel
y actlan profundamente sobre la actividad inmunoldgica e inflamatoria del paciente.
Son muy eficaces para aliviar el prurito y suelen ser necesarios en los episodios
agudos de la enfermedad. Su efecto sin embargo es muy variable, de hecho, un
paciente puede responder de diferentes maneras a distintos corticoesteroides e incluso
puede no tener efecto (taquifilaxis esteroide). Lo ideal es que no se utilicen hasta que
no se hayan controlado todos los procesos infecciosos concurrentes y deberia limitarse
como tratamiento cronico solo en aquellos casos en que otras opciones terapéuticas no

han dado resultado.

Una dosis oral de prednisona recomendada en perros con DAC para induccion

antiinflamatoria es entre 0.5-1mg/kg /24hs (Duarte, 2017).

Es importante mantener periodos alternos de 24hs libres de medicamento para reducir
al minimo la supresion suprarrenal y los efectos secundarios crénicos. Los efectos
secundarios asociados con la terapia con glucocorticoides son variados, incluyen
poliuria, polidipsia, polifagia, cambios en el comportamiento (depresion, hiperactividad,
agresion), jadeo y cuadros gastrointestinales (vOmitos diarrea, anorexia), la mayoria
estd relacionado con la dosis. En las terapias a largo plazo se asocian signos
compatibles con sindrome de Cushing (Cushing iatrogénico) y puede desarrollar
efectos secundarios graves y mas importantes como insuficiencia renal, pancreatitis,
diabetes, Ulceras gastrointestinales e insuficiencia cardiaca congestiva. Por
consiguiente, se recomienda realizar analisis de sangre y orina antes de instaurar una
terapia con glucocorticoides, incluso continuar con los monitoreos periddicos en las

terapias cronicas (Duarte, 2017).
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3.8.3.2 Ciclosporina

Segun Duarte (2017) la ciclosporina es altamente eficaz. El farmaco no es de accién
rapida y puede demorar de 3 a 6 semanas en lograr efecto (Candace, 2017). La dosis
de induccion oral es de 5 mg/kg/dia, pudiendo llegar hasta 10mg/kg/dia. Se recomienda
administrar con el estbmago vacio para una mejor absorcién. (1 hora antes o después
de las comidas). Los efectos secundarios pueden ser hiperplasia gingival,
papilomatosis, vomitos, diarreas, infeccion bacteriana de la piel, hirsutismo, anorexia y
temblores involuntarios. Después que se produce una respuesta puede ser efectivo
disminuir la dosis hasta 2-5 mg/kg cada 48hs e incluso aumentar los intervalos entre
dosis. La respuesta a este grupo de farmacos es variable, no suele ser una opcién
eficaz para el tratamiento de la DAC y menos como mono terapia. Pueden utilizarse
solos o combinados con glucocorticoides o acidos grasos esenciales para conseguir un

efecto sinérgico.

3.8.3.3 Antihistaminicos

Duarte (2017) menciona que la respuesta individual a los antihistaminicos varia entre
los perros, por lo tanto, en aquellos perros en donde un antihistaminico no produce
respuesta debera probarse con otro diferente por no menos de 15 dias. Por no tener
respuesta inmediata no se utiliza para terapias agudas sino para tratamientos de

mantenimiento. Los antihistaminicos tdpicos tienen poco o nulo efecto antipruriginoso.

Los efectos secundarios mas frecuentes que podemos encontrar son vomitos y pérdida

de apetito, no debe administrarse a perros de menos de un afo.

3.8.3.4 Tacrolimus

El tacrolimus tiene un mecanismo de accion similar al de la ciclosporina. Una pomada
de tacrolimus al 0.1% induce una mejoria de hasta el 50% en el 70-75% de los perros
atopicos con lesiones localizadas. No existen efectos adversos (Bensignor y Olivry,
2005).
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3.8.3.5 Phytopica

Un compuesto derivado de Rehmannia glutinosa, Paeonialactiflora vy
Glycyrrhizauralensis. Phytopica™ (200 mg/kg/dia) es un tratamiento no esteroideo
eficaz, seguro y agradable al paladar. Tiene un efecto del 20-50% de mejoria en los
signos clinicos y los resultados son evidentes en el plazo de cuatro semanas. Los
efectos adversos consisten en alteraciones gastrointestinales autolimitantes, como la

diarrea y los vémitos (Fergusonet al., 2006).

3.8.3.6 Anéalogos de la prostaglandina E1 (PGE1)

El misoprostol tiene un efecto antialérgico importante, inhibiendo la activacion de
basdfilos, mastocitos y eosinodfilos, ha demostrado tener una eficacia moderada en el
control del prurito en pacientes con DAC, las dosis recomendadas son de 3/6 pg/kg TID
(3 veces al dia) por 30 dias. Es un medicamento bien tolerado, con efectos adversos

gastrointestinales leves como vomitos y diarreas (Arias, 2016).
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V. CONCLUSION

En base al tema tratado en el presente trabajo de investigacion, es de gran importancia
hacer hincapié en la dermatitis atdpica canina, ya que esta enfermedad es la segunda
dermatopatia con mayor incidencia en los caninos, es muy frecuente que el paciente se
encuentre sensibilizado por alérgenos medio ambientales, los cuales pueden producir

prurito siendo este el principal signo de la patologia.

En base a la experiencia adquirida en la atencion de algunos pacientes y en la literatura
consultada, es prioritario seguir algunos principios basicos como lo es la cooperacion
de los propietarios del paciente a tratar, ya que ellos son los mejores aliados para
lograr un buen control terapéutico del paciente, dado que requiere cuidados especiales,
asi como también, debemos hacerles entender la naturaleza crénica, “ya que no es una

enfermedad curable si no tratable”.

DAC es una enfermedad relativamente sencilla de diagnosticar: por lo general, una
buena historia clinica, un examen fisico completo y la exclusion de los diagnésticos
diferenciales son suficientes para llegar al diagnostico. Si se desea obtener un
diagnostico etioldgico, se pueden llevar a cabo pruebas intradérmicas, serolégicas o

dietas de alimentacion.

La mejor manera de prevenir la aparicion de este tipo de dermatitis es la vacunacion,
ya que reduce hasta un 15% las probabilidades de que la mascota desarrolle la
enfermedad, se debe mantener la casa y piel de la mascota libre de parasitos, asi
como también se debe evitar el contacto con alérgenos que le puedan provocar alguna
infeccion ya que también se encuentran presentes en el alimento, por lo que se
recomienda una dieta hipoalergenica o hecha en casa. La prevencion consiste en gran
parte de los cuidados del propietario, pues es una condicion incurable que predispone a
la mascota a sufrirla cada vez que entre en contacto con el alérgeno. Si se tiene jardin,
se debe evitar que entre en contacto con cosas que pueden infectarlo, dedicarle tiempo
para mantener su dieta y tener cuidado de que no le den otro tipo de comidas sin su
supervisiéon. Esta es una enfermedad en que la prevencion siempre resulta mejor que

cualquier tratamiento.
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