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RESUMEN

El tema de la dermatitis atopica canina (DAC) es la segunda enfermedad de piel mas comun en perros
después de la dermatitis alérgica por picadura de pulgas (DAPP) y representa mas del 10% de las
consultas en dermatologia veterinaria.

Esta pasantia se realiz6 con el fin de adquirir destrezas en el abordaje de los pacientes atopicos y
determinar la mejor opcion terapéutica para cada caso. Se llevdo a cabo en el departamento de
dermatologia de la Animal Clinic ubicada en Bruselas, Bélgica, bajo la supervision del Dr. Jacques
Fontaine, especialista en dermatologia. Tuvo una duracidn total de tres meses, de julio a octubre del
afio 2008, y en total, se atendieron 171 perros, de los cuales 24 (14,1%) presentaban la enfermedad.

Si bien la DAC todavia no ha podido ser definida por completo, y aunque existen diversas
explicaciones acerca de su etiologia y la participacion de las IgE en el proceso, el diagndstico se ha
visto particularmente obstaculizado por el uso inoportuno de pruebas alergologicas cuya finalidad no es
el diagnostico de la atopia, sino la identificacion de los alérgenos involucrados en la misma.

Los criterios de Prélaud constituyen una manera rapida, eficaz y poco costosa para llegar al diagnodstico
de la enfermedad. La identificacion de infecciones secundarias se logra mediante citologias, raspados,
depilaciones, tricogramas, lampara de Wood y examenes directos. Por su facilidad de aplicacion y su
bajo costo, todos estos criterios y métodos son igualmente aplicables y accesibles en Costa Rica.

Una vez diagnosticadas la enfermedad y las infecciones secundarias, varios tratamientos son posibles.
Las medidas elementales de higiene y profilaxis constituyen la base de un buen manejo de la
enfermedad. Seguidamente, se pueden aplicar diferentes protocolos, desde dietas hipoalergénicas y
suplementos de 4cidos grasos esenciales, hasta farmacos antiinflamatorios esteroideos e inhibidores de
la calcineurina. Porque la DAC ain no tiene cura y porque no puede prevenirse, es primordial
acompafar al paciente y su duefio a lo largo de todo el proceso con el fin de aumentar la calidad de

vida del animal.
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ABSTRACT

Canine atopic dermatitis (CAD) is the second most common skin disease in dogs after flea bite
hypersensitivity (FBH) and represents over 10% of consultations in veterinary dermatology.

This internship was undertaken in order to acquire skills in dealing with atopic patients and determine
the best treatment option for each case. It was conducted in the department of dermatology at the
Animal Clinic located in Brussels, Belgium, under the supervision of Dr. Jacques Fontaine, a specialist
in dermatology. The internship had a total duration of three months from July to October of 2008, and
a total of 171 dogs were treated, of which 24 (14.1%) had the disease.

While CAD has not yet been fully defined, and although there are several explanations of its etiology
and the involvement of IgE in the process, the diagnosis has been particularly hampered by the
inappropriate use of allergy tests which are not intended to diagnose atopy, but to identify the allergens
involved in it instead.

Prélaud’s criteria are a fast, effective and inexpensive way of diagnosing the disease. The identification
of secondary infections is achieved by cytology, scraping, depilation, trichogram, Wood's lamp and
direct examinations. For ease of application and low cost, all these criteria and methods are equally
applicable and accessible in Costa Rica.

Once the disease and secondary infections are diagnosed, several treatments are possible. Basic
hygiene measures and prophylaxis are the basis for good management of the disease. Subsequently,
several protocols can be followed, from hypoallergenic diets and supplements of essential fatty acids,
to steroidal antiinflammatory drugs and inhibitors of calcineurin. Because CAD remains cureless, and
because it is not preventable, it is essential to accompany the patient and its owner throughout the

entire process in order to increase the animal’s wellbeing.



1. INTRODUCCION

1.1. Antecedentes

El reconocimiento de la dermatitis atopica como una enfermedad del perro se hizo hace mas
de 60 anos. En 1941, Fred Wittich describi6 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 produccion de lagrimas y prurito (Fontaine
2007b; Chavarria, 2007). Hoy en dia, la dermatitis atopica canina (DAC) se define como una
dermatitis alérgica pruriginosa inflamatoria, de aspecto caracteristico, con predisposicion
genética, frecuentemente asociada a una sensibilizacion a alérgenos ambientales (Prélaud,
2004). Los mas comunes son los acaros del polvo y de almacenamiento, el polen, el moho, los

insectos y otros alérgenos de origen alimentario (Olivry et al., 2005; Willemse, 2007).

En 1970, Richard Halliwell y Robert Schwartzman lograron aislar la inmunoglobulina E (IgE)
del perro (Chavarria, 2007). Este anticuerpo es el mediador de las hipersensibilidades de tipo
I o inmediatas como la atopia, reacciones que ocurren segundos a minutos después de que un
individuo previamente sensibilizado se vuelva a exponer al mismo antigeno (Slauson y
Cooper, 2002; Roitt et al., 2006). Esto provoca la produccion de IgE que son rapidamente
ligadas a través de sus dominios Fc a los mastocitos tisulares y a los basofilos y eosinodfilos
circulantes por medio de receptores Fce expresados en estas células. El entrecruzamiento de
dos o méas IgE inducido por un alérgeno, da lugar a la agregacion de las mismas y como
consecuencia, se produce un flujo de iones calcio hacia el interior de las células que

desencadena su desgranulacion y con esto la liberacion de histamina y otros mediadores como



prostaglandinas y leucotrienos que van a ser los responsables de las respuestas inflamatorias

(Slauson y Cooper, 2002; Roitt et al., 2003; Roitt et al., 2006).

No obstante, el papel que juega la IgE en la atopia es atn incierto. Se ha comprobado que
tanto las pruebas intradérmicas como seroldgicas no logran discernir los perros sanos de los
perros atopicos. El aumento de IgE no ha podido ser demostrado en 20 a 25% de los perros
supuestamente atopicos referidos o con objeto de investigacion (Prélaud y Harvey, 2007). Sin
embargo, ain no se sabe si se debe a que los alérgenos usados en las pruebas no son los
causantes de la enfermedad o si es porque estos perros presentan una dermatitis atopica no
asociada a la produccion de este anticuerpo (Afsset, 2006). Debido a esto, se propuso el
término sindrome de la dermatitis atopica canina que cubre todos los casos de dermatitis
atopica, cualquiera sea su causa, demostrada o sin haber podido ser demostrada mediante
pruebas alergologicas. En la medicina canina, recientemente se propuso el término dermatitis
atopiforme para designar los casos de dermatitis atopica cuya alergia no es demostrable
(Afsset, 2006; Guaguere y Prélaud, 2006; Griffin, 2007; Nuttall, 2008; Prélaud y Harvey,
2007). Con base en estas definiciones, el mejor criterio para llegar a un diagndstico son la

historia y los signos clinicos que presenta el paciente (Griffin, 2007).

La hipersensibilidad por contacto es un tipo de hipersensibilidad de tipo IV o retardada (HTR)
que también participa en la fase tardia de la atopia a través de linfocitos T previamente
sensibilizados por el alérgeno respectivo (Roitt et al., 2003; Chavarria, 2007). En este caso,
los agentes irritantes poseen regiones con actividad inmunitaria llamadas haptenos, las cuales

no son inmunogénicas por si mismas pero que al conjugarse con proteinas corporales, forman



complejos hapteno-portadores capaces de iniciar reacciones alérgicas. El complejo es ingerido
por células presentadoras de antigenos y presentado a los linfocitos T de memoria ubicados en
los ganglios linfaticos regionales. Estas células van a estimular la secrecion de citocinas que
van a remodelar la membrana basal de los capilares dérmicos e inducir la expresion de
moléculas de adherencia en las células endoteliales. Esto promueve la adhesion de células
mononucleares alrededor de los anexos de la piel y de los vasos sanguineos, con la
subsiguiente infiltracion de la epidermis que contribuye a la inflamacion crénica (Slauson y

Cooper, 2002; Roitt et al., 2003; Afsset, 2006).

En 1971, Halliwell y Schwartzman realizaron las primeras publicaciones acerca de las
manifestaciones clinicas de la DAC (Fontaine, 2007b). En 1978, Halliwell y Gail Kunkle
elaboraron los primeros analisis in vitro para el diagnostico seroldgico de las enfermedades
alérgicas mediadas por IgE en perros (Willemse ef al., 1985; Chavarria, 2007). En 1986, Ton
Willemse propuso transpolar los criterios usados en la medicina humana a la veterinaria
(Cuadro 1) para poder diagnosticar el fenomeno en los animales, momento a partir del cual las
pruebas intradérmicas y seroldgicas pasaron a ser criterios menores (Foster y Foil, 2003). A lo
largo de los afios se incorpord a esta lista de criterios la existencia de resultados positivos a

pruebas alergologicas (Prélaud, 2004).



Cuadro 1. Criterios diagnosticos de Ton Willemse para la dermatitis atopica canina (Pocta y

Svoboda, 2007)

Criterios mayores

Prurito
Distribucion tipica: facial y/o digital, liquenificacion a nivel de tarsos y/o carpos
Dermatitis cronica o cronica recurrente

Antecedentes individuales o familiares de atopia y/o presencia de una predisposicion racial

Criterios menores

Aparicion de sintomas antes de los tres afios de edad

Eritema facial, queilitis

Conjuntivitis bilateral

Piodermitis superficial por Staphylococcus

Hiperhidrosis

Reaccion positiva a test cutaneos para determinacion de alérgenos ambientales
Tasa de IgE especificas elevada

Tasa de IgG especificas elevada

Ademas de nunca haber sido validados, los criterios de Willemse poseen a veces definiciones
muy ambiguas (afeccion de la cara y/o de los miembros, eritema facial, dermatitis cronica),
otras son muy raras (hiperhidrosis, liquenificacion de las articulaciones de los tarsos o de la
parte craneal de los carpos) o se pueden observar en animales no atopicos (conjuntivitis,

piodermitis), o son redundantes (intradermorreacciones positivas, IgE e IgG especificas



elevadas). Por otro lado, no incluyen ciertas observaciones clinicas muy frecuentes en casos
de dermatitis atopica (otitis, dermatitis por Malassezia), por lo que estos criterios fueron
reevaluados en un estudio comparativo entre perros atopicos y perros con una dermatitis

pruriginosa de origen diferente (Prélaud, 2004).

En 1998, Pascal Prélaud y sus colaboradores propusieron el diagndstico de la DAC con base
en cinco nuevos criterios principales que se apoyan exclusivamente sobre la anamnesis y los
signos clinicos. Estos son: edad de aparicion entre seis meses y tres afios, otitis externa
bilateral, pododermatitis eritematosa anterior, queilitis bilateral y una buena respuesta a los
corticoesteroides (Rejas et al., 2004; Ferrer, 2005; Lee et al., 2005; Roosje, 2005; Beale, 2006;
Guaguere y Prélaud, 2006; Prélaud y Harvey, 2007). La presentacion de tres de estas cinco
condiciones en un paciente tiene una sensibilidad y especificidad de 80% (Prélaud, 2004;
Ferrer, 2005; Fontaine, 2007a). El diagndstico de esta afeccion requiere la recopilacion de una
buena historia, la realizacion un buen examen fisico y la exclusion de otros diagnosticos

diferenciales (Alfaro, 2004; Lee et al., 2005).

Las dermatopatias representan uno de los principales motivos de consulta; se estima que entre
15% y 25% de los pacientes llegan a las clinicas por problemas de piel o relacionados con la
misma (Madrigal, 2005; Jiménez, 2008). EIl grupo de afecciones mas frecuentes son las
alergias, entre las cuales la DAC ocupa el segundo lugar y cuya prevalencia es de
aproximadamente 10%, aunque se calcula que alrededor de 10 a 30% de los perros que tienen
prurito son atopicos (Carlotti, 2003; Cook et al., 2004; Chavarria, 2007). En la practica

especializada, la DAC puede constituir el 50% de los casos referidos (Fontaine, 2007a).



En los perros atopicos, la liberacion de histamina que ocurre por parte de las células
inflamatorias incrementa la permeabilidad de la piel, debilitando la funcién de barrera que
posee y permitiendo la entrada de otros agentes alergénicos y/o infecciosos al organismo
(Hillier, 2002; Slauson y Cooper, 2002; Carlotti, 2003; Roosje, 2005; Chavarria, 2007). Por lo
tanto, el diagnostico de la DAC no solamente es importante por su alta prevalencia sino
también por las demds alteraciones que arrastra consigo. En la mayoria de los casos, los
pacientes atopicos presentan piodermatitis estafilococales, dermatitis y otitis externas por
Malassezia y dermatitis seborreicas que suelen ser secundarias al proceso alérgico y al prurito
y no causas primarias de enfermedad (Hillier, 2002; Lee et al., 2005; Chavarria, 2007;

Medleau y Hnilica, 2008; Mueller, 2008).

Las infecciones secundarias tienden a exacerbar los signos clinicos de la DAC y aumentan la
vulnerabilidad del animal a padecer otro tipo de hipersensibilidades como la dermatitis
alérgica a picadura de pulgas (DAPP). Asimismo, también existe una correlacion entre la
DAC y la dermatitis por hipersensibilidad alimentaria (Hillier, 2002). El paciente atdpico esta
predispuesto al desarrollo de otras reacciones alérgicas, ya sea por aeroalérgenos como por alérgenos
dietéticos (Prélaud y Harvey, 2007). Estas reacciones y las dermatosis mencionadas
anteriormente deben ser incluidas en los diagnodsticos diferenciales de la DAC (Foster y Foil,

2003; Lee et al., 2005; Medleau y Hnilica, 2008).

Aunque se desconoce su forma de herencia, se sabe que la DAC es una enfermedad con
predisposicion genética ya que unas razas se ven particularmente mas afectadas que otras

como el Labrador, el Golden Retriever y el American Staffordshire entre otros (Foster y Foil,



2003; Lee et al., 2005; Guaguere y Prélaud, 2006; Chavarria, 2007). Su etiologia no ha
podido ser descifrada por completo por ser tan compleja y multifactorial, pero es una patologia
cuya manifestacion depende de la interaccion de los factores genéticos y ambientales, por lo

que la predisposicion racial varia de un continente a otro (Chavarria, 2007; Prélaud, 2007).

Teodricamente, el tratamiento ideal para la DAC es la eviccion de las sustancias alergénicas. Sin
embargo, esto es practicamente imposible dado que la mayoria de los perros son alérgicos a los
acaros del polvo, los cuales son extremadamente dificiles de eliminar por completo en un ambiente
doméstico, atin bajo normas de higiene correctas (Shaw, 2000). Por lo tanto, el manejo de esta
enfermedad consiste en una terapia sintomatica, donde el tratamiento de las infecciones secundarias
es un componente esencial, impidiendo su reaparicion al mantener la enfermedad a un perfil bajo, ya
sea con la administracion de medicamentos, por desensibilizacion y/o por elusion de los alérgenos
cuando sea posible, evitando que se vuelvan a presentar picos de agravacion (Foster y Foil, 2003;
Alfaro, 2004; Medleau y Hnilica, 2008). El tratamiento de la DAC esta enfocado en obtener el
mejor control a largo plazo posible, con el minimo de efectos secundarios (Roosje, 2005). La clave
para el éxito es tratar cada caso individualmente, considerando la severidad, la estacionalidad y la

presencia de infecciones secundarias (Carlotti, 2005; Ferrer, 2005).



1.2. Justificacion

1.2.1. Importancia

La DAC es una enfermedad que ha ido adquiriendo mas importancia en los ultimos afios, pues
el aumento de su prevalencia se ha vinculado con el fendmeno del calentamiento global que
estd experimentando nuestro planeta, el cual estd ligado a la contaminacion atmosférica
(Ferrer, 2005; Besancenot, 2007). Los cambios climaticos tienen un impacto sobre la cantidad
de polen que emana la vegetacion, su distribucion y sus propiedades alergénicas (Afsset, 2006;
Besancenot, 2007). Se ha observado que el inicio de la polinizacion esta ocurriendo con unas
cuantas semanas de antelacion y que esto avanza con el paso de los afios. Sin embargo, el
final de este periodo parece suceder en las fechas usuales, aunque si se ha percibido un leve
retraso, por lo que las épocas de polinizacion se estdn prolongando. La contaminacion del
ambiente también causa que las plantas reaccionen produciendo mayores cantidades de polen

a manera de mecanismo de supervivencia (Besancenot, 2007).

Costa Rica posee una diversidad de flora casi inigualable con mas de 9.000 especies de plantas
con flor (Baker, 2008). Algunas florecen en la época seca mientras que otras durante la
estacion humeda, razon por la cual la presencia de polen y otros alérgenos de origen similar es
constante y que, por lo tanto, los animales también estan expuestos a los mismos durante todo
el afo. Cuando un perro es atopico y se determina que la tnica causa de su enfermedad es el

polen de las plantas, la presentacion del cuadro se puede tornar permanente y deja de ser



estacional como ocurre en paises de clima templado donde la época de polinizaciéon se reduce

a los meses de primavera y verano (Mueller, 2006).

Ademas, este jardin tropical cuenta con una gran variedad de microclimas que ofrecen
condiciones de altas temperaturas y una humedad relativa de aproximadamente 75%,
circunstancias Optimas para el crecimiento de bacterias y levaduras, y para la reproduccion y
supervivencia de una multitud de parasitos (Jiménez, 2008). Entre éstos ultimos, podemos
mencionar a los acaros del polvo y de almacenamiento que son los alérgenos mas comunes
implicados en los cuadros de DAC (Willemse, 2007). Por otro lado, los altos estdndares de
higiene y la menor exposicion a parasitos y bacterias producto de la calidad y el estilo de vida
de los seres humanos, junto con una mayor exposicion a agentes contaminantes que existen en
el ambiente, han repercutido sobre la salud de las mascotas al causar una estimulacion

reducida de su sistema inmunologico (Carlotti, 2003; Roosje, 2005).

Por tratarse de una enfermedad que no puede ser eliminada sino que solo puede ser controlada,
el obtener un diagnostico definitivo de forma rapida y certera facilita el inicio de un plan
terapéutico apropiado (Alfaro, 2004). Ademas, diagnosticar el problema de manera correcta
desde un principio es de suma importancia, ya que algunos tratamientos recomendados tras un
diagnostico erroneo pueden empeorar el cuadro y afectar el sistema inmune del paciente de

manera que podria no responder exitosamente al tratamiento adecuado (Moriello, 2006).

Actualmente en la practica, todavia se emplean incorrectamente las pruebas alergologicas para

confirmar el diagnostico de la DAC (Roitt et al., 2006; Chavarria, 2007). Estas s6lo deberian
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ser usadas para el diagndstico etiologico en el caso de proceder con una inmunoterapia alérgeno-
especifica para desensibilizar al paciente (Ferrer, 2005; Thomas, 2005; Willemse, 2007; Mueller,
2008). Aunque las pruebas intradérmicas son mas baratas que los conteos serologicos, ambos
son costosos y si no se realizan de manera correcta ni con la finalidad que corresponde,
pueden resultar en un gasto innecesario (HESKA, 2009). Muchas veces los médicos
recomiendan realizarlas para llegar al diagndstico sin la intencion de llevar a cabo la
inmunoterapia, momento a partir del cual estas pruebas pasan a representar una pérdida de

tiempo y un cargo adicional para el propietario en vano (Foster y Smith, 2009).
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1.3. Objetivos

1.3.1. Objetivo general
Adquirir experiencia en el abordaje de la dermatitis atopica canina y su diagndstico con base
en la anamnesis y signos clinicos de los pacientes atendidos en la Animal Clinic en Bruselas,

Bélgica.

1.3.2. Objetivos especificos

1.3.2.1. Determinar cuales son las razas de perros mas predispuestas a la dermatitis atdpica.

1.3.2.2. Establecer cudles son los principales agentes bacterianos, parasitarios y micoticos

involucrados en la dermatitis atopica canina.

1.3.2.3. Describir los diferentes protocolos de manejo utilizados en los pacientes que sufren

de dermatitis atopica canina.
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2. METODOLOGIA: MATERIALES Y METODOS

2.1. Area de trabajo

La practica tuvo una duracion de tres meses (de julio a octubre del afio 2008), y se llevo a cabo en la
Animal Clinic en Bruselas, Bélgica. Es una clinica para especies menores, principalmente perros y
gatos, aunque también atiende a los llamados nuevos animales de compaiiia (NAC) como pequeiios
roedores, aves y conejos entre otros. El supervisor a cargo fue el médico especialista en
dermatologia, el Dr. Jacques Fontaine, diplomado por el Colegio Europeo de Dermatologia

Veterinaria.

La clinica ofrece distintos servicios especializados aparte de la dermatologia, los cuales son
ortopedia, obstetricia y oftalmologia. El lugar estd equipado con un quirdfano, una sala de
tratamientos, una sala de hospitalizacion y varios consultorios; también cuenta con herramientas de
diagndstico como maquina de rayos X, ultrasonido y microscopio entre otros, y trabaja con un
laboratorio externo que procesa todas las muestras de sangre. El centro atiende de lunes a sabado de
nueve de la mafiana hasta las ocho de la noche y cuenta con un servicio de urgencias in sifu. Su
ubicacion céntrica y su amplia gama de especializaciones le confiere una clientela significativa; en el

departamento de dermatologia se recibieron en promedio 20 casos por semana.

2.2. Abordaje de los pacientes
Las enfermedades de la piel son unicas por ser externas y por lo tanto visibles para el médico
tratante, y la evolucion del cuadro puede ser definida con una buena historia (Scott ef al., 2001). Por

esta razon, el abordaje fue realizado de manera metddica para evitar la omision de cualquier detalle
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importante, y también procur6 educar al cliente acerca de los sintomas y lesiones para obtener
informacion de buena calidad y fiable, sobre todo cuando la respuesta al tratamiento no era 6ptima o
en caso de reincidencia. Con el mismo propoésito, también se traté de obtener un registro de los
médicos consultados anteriormente y los tratamientos suministrados. Cada consulta durd en

promedio una hora; las citas de control fueron mas cortas.

La evaluacion del paciente se hizo tanto de manera general como especifica para analizar el estado
de salud del animal en su totalidad. El examen de los diferentes sistemas corporales permite
descubrir sintomas relacionados con otras enfermedades que se manifiestan a través de la piel, como
por ejemplo el sindrome politrico-polidipsico que se presenta en el hiperadrenocortismo (Guaguere
y Prélaud, 2006). Con respecto al examen dermatoldgico, éste contemplo el tipo de lesiones
(primarias o secundarias), su aspecto, su localizacion y forma de distribucion en la piel, la simetria

y/o asimetria, y su nivel de gravedad.

Para el diagndstico de los perros atopicos, se utilizaron los cinco criterios anamnésicos y signicos
propuestos por Prélaud y sus colaboradores. En unos casos, los pacientes fueron traidos para una
cita de control, de los cuales también se obtuvo toda la historia, y en los demas casos fueron perros
traidos para una primera consulta. En primera instancia, los propietarios expusieron sus
preocupaciones, y a continuacion se les hizo una serie de preguntas preestablecidas, a fin de no pasar
nada por alto, para completar el registro. Algunos duefios tienden a esconder datos que consideran
que no seran bien aceptados por el médico, y de esta manera inconscientemente falsean el
diagnostico. Por esto, el médico debe ser muy perspicaz a la hora de recopilar la anamnesis y

también debe saber interpretar el valor de la informacion que se le esta dando (Scott ez al., 2001).
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2.3. Pruebas colaterales

Una vez obtenida la historia y haber evaluado al paciente, se elabord una lista de diagndsticos
diferenciales. Algunos de éstos se descartaron en el momento de la primera consulta mediante la
realizacion de ciertas técnicas de diagnostico como raspados y citologias cutaneos, y otros se
excluyeron después de la aplicacion de un protocolo de manejo o tratamiento. En la DAC y en
dermatologia en general, el primer objetivo debe ser identificar todas las infecciones secundarias
para poder depurar la lista de diagnosticos diferenciales y asi reconocer y tratar la enfermedad

subyacente primaria (Medleau y Hnilica, 2008).

El raspado cutaneo fue uno de los métodos mas usados por ser rapido y simple de realizar para la
deteccion de infecciones, y relativamente de bajo costo para el cliente. La otra prueba mas usada fue
la citologia cutanea principalmente por impronta, aunque también se hizo por aguja fina en otros
pacientes no atdpicos para la aspiracion de masas (Mueller, 2006). Las muestras fueron procesadas

y evaluadas en el laboratorio de la clinica inmediatamente después de su obtencion.

El scotch-test fue el procedimiento de eleccion para el diagndstico de enfermedades cutaneas por
Malassezia (Medleau y Hnilica, 2008). También se realizaron tricogramas para la identificacion de
parasitos. Con respecto a las infecciones de los oidos, cuando no se logr6 evaluar su estado a simple
vista, se recurri6 a la video-otoendoscopia para poder comprobar la extension del problema. El
analisis del contenido del canal auricular mediante hisopado fue efectuado sistematicamente en todos
los casos de otitis con el proposito de determinar la causa, para de esta manera poder brindar el mejor

tratamiento posible.
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Otros métodos diagndsticos puestos en practica durante la pasantia fueron la ldmpara de Wood, el
examen directo de los pelos, con o sin KOH, y cuando era necesario, un cultivo para las micosis de
tipo dermatofiticas (Medleau y Hnilica, 2008). En casos dudosos y/o frente a cuadros tumorales, se
efectuaron biopsias para obtener la mayor cantidad posible de informacion acerca de la naturaleza de
los mismos. Para otras enfermedades de caracter endocrino, inmunoldgico o alérgico, se procedio a
extraer una muestra de sangre para analizar los distintos valores referentes al diagndstico diferencial

cuando fuera conveniente.

2.4. Seguimiento de los pacientes

Después de haber establecido un tratamiento contra las infecciones secundarias tales como
piodermitis y dermatitis por Malassezia, se procedié a escoger un protocolo de manejo para la
dermatitis atopica que se hizo con base en las caracteristicas individuales del paciente, el nivel de
severidad de la enfermedad y la disponibilidad y los recursos econdmicos del propietario. La
predisposicion a los estados alérgicos no puede ser tratada por lo que la atopia requiere un manejo de
por vida (Nuttall, 2001). Muchas de las alternativas terapéuticas causan efectos adversos por lo que
necesitan, no solo de un periodo de prueba, pero también de un constante monitoreo del estado
general de salud del paciente, por lo que se programaron citas a futuro para valorar su evolucion

(Carlotti, 2005).
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3. RESULTADOS Y DISCUSION

Casuistica

A lo largo de los tres meses de la pasantia se recibieron 194 casos, de los cuales 171 (88,1%) fueron
perros. De esta poblacion, 24 perros (14%) fueron diagnosticados con el sindrome de dermatitis
atopica y otros 23 pacientes (13,5%) se catalogaron como susceptibles de presentar la enfermedad
segun los criterios de Prélaud (Figura 1). Los primeros fueron llevados para una revision mientras
que los del segundo grupo acudieron para una primera consulta, por lo que no se podia confirmar el
diagndstico hasta haber excluido los demas diagndsticos diferenciales como otros tipos de

hipersensibilidades y parasitosis (Medleau y Hnilica, 2008).

EDAC
BEDAC/HA/EP
EPiodermitis

B Demodecosis

@ Otit1s

@ Micosis

BEP

B Neoplasias
OFurunculosis

B Automutilacién
OHA

ODisplagia folicular
O Otros

Figura 1. Casuistica de las patologias mas observadas
(DAC: dermatitis atdpica canina; HA: hipersensibilidad al alimento; EP: ectoparasitosis)
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En todos los casos, el principal motivo de consulta fue el prurito. Las causas de prurito mas
comunes en el perro son las ectoparasitosis, las dermatitis alérgicas y las dermatosis infecciosas
como foliculitis bacterianas, BOG y MOG (del inglés bacterial overgrowth y Malassezia
overgrowth respectivamente). El diagnostico de las ectoparasitosis y de las dermatosis infecciosas es
facil y se logra con la aplicacion de examenes simples cuyo resultado es inmediato como raspados
cutaneos, citologias de superficie y cepillado (Prélaud, 2004). Ademas, la forma de aparicion del
prurito y su localizacion también puede orientar hacia cierto diagnostico, como se observa en caso de
sarna con un prurito repentino generalmente limitado al tronco y la cabeza y menos en las palmas,
mientras que una DAPP se va a manifestar a través de prurito alrededor del tronco y de las caderas

(Roosje, 2005; Mueller, 2008).

A pesar de ser facilmente diagnosticadas, las dermatosis infecciosas, incluidas las otitis recurrentes,
suelen ser secundarias a una enfermedad primaria o a algin factor que de cierta manera incrementa
la susceptibilidad del organismo a infectarse (Ihrke, 2005; Roosje, 2005; Mueller, 2008). El caracter
recurrente que a menudo poseen sugiere que la infeccion no era “primaria” sino secundaria a una
causa subyacente no diagnosticada u otros factores predisponentes que no fueron reconocidos al
inicio (Thrke, 2005). Sin embargo, los perros diagnosticados con piodermitis (17,5%) y otitis (7,6%)
se clasificaron en dos grupos por separado y no se registraron como atopicos mientras no se hubiera
comprobado la enfermedad primaria. Por esto, la antibioterapia es un elemento mayor en el
tratamiento de la DAC asi como el control de parasitos, dada la frecuencia de proliferacion
bacteriana y piodermitis asociadas y la potencial agravacion de la atopia por una infestacion de

pulgas (Prélaud y Harvey, 2007).
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El diagnostico de las dermatitis alérgicas es mas complejo y ningiin examen puede confirmarlo con
certeza (Prélaud, 2004). Histopatologicamente, las piodermas superficiales, dermatitis atdpicas,
alergias al alimento, DAPP y dermatitis alérgicas por contacto entre otras, presentan una inflamacion
perivascular como patrén predominante. En ellos tiende a haber inflamacion perifolicular o
periadnexal por los numerosos vasos sanguineos localizados en esas zonas (Lee et al., 2005). La
mayoria de estas enfermedades tienen un origen alérgico y la diferenciacion histopatologica de las
mismas es frecuentemente muy dificil (Prélaud, 2004; Lee et al, 2005). La identificacion del
principal tipo de c€lula inflamatoria puede permitir una diferenciacion parcial; sin embargo, el
diagndstico definitivo depende sobre todo de la clinica, incluyendo la respuesta al tratamiento (Lee et

al., 2005).

Las diferentes pruebas alergologicas como las intradermorreacciones y las mediciones de IgE estan
indicadas solamente para la identificacion de los alérgenos en el cuadro de una inmunoterapia
alérgeno-especifica. No son pruebas que reconocen una alergia sino que miden las IgE especificas y
su aumento no necesariamente provoca una reaccion alérgica, por lo que no se puede inferir a partir
de esto que se trata de un paciente alérgico (Ferrer, 2005). La presencia de anticuerpos circulantes

solo indica una previa exposicion a un antigeno; no es un marcador de enfermedad (Prélaud, 2008).

Por otro lado, estas pruebas escasean de sensibilidad y especificidad para el diagnostico (Prélaud,
2004). Las principales dificultades a la hora de realizar una medicion de IgE especificas son la
calidad de los extractos alergénicos, la necesidad de controles para cada alérgeno y la de establecer
un umbral positivo para cada uno. Muchos laboratorios emplean un control negativo (pool de sueros

de perros sanos o atopicos pero con resultados negativos a pruebas cutaneas) y un control positivo
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que incluye hasta tres alérgenos. Sin embargo, el nivel de fijacion de las IgE es variable
dependiendo del tipo de alérgeno. Por esto, la interpretacion es posible para los alérgenos comunes
que se usan para controles positivos, pero no para los demas. Existe un enorme traslapo entre los
perros atopicos y la poblacion sana; la sensibilidad de las pruebas suele ser baja y varia de 70 a 40%

dependiendo del alérgeno (Prélaud, 2008).

Ademads, son muchos los factores que pueden provocar falsos positivos o negativos como la
disponibilidad, seleccioén y calidad de los alérgenos, su presencia o ausencia en el habitat y
modo de vida del paciente, reacciones cruzadas y/o interacciones con otros medicamentos
(Puigdemont et al., 2000; Scott et al., 2001; Foster y Foil, 2003; Alfaro, 2004; Afsset, 2006;
Ferrer, 2005; Roitt et al., 2006; Medleau y Hnilica, 2008). Con respecto a los conteos
serologicos de IgE, la metodologia usada también varia de un laboratorio a otro y las medidas

de control de calidad son inadecuadas (Ferrer, 2005).

Las pruebas alergologicas también carecen de valor diagnostico para alérgenos de caracter
alimenticio (Fontaine, 2007a; Prélaud, 2008). Por lo tanto, para poder descartar una posible
hipersensibilidad al alimento, primaria o concomitante, cuya clinica es indiferenciable de una
dermatitis atopica, se debe poner en practica una dieta de eviccion (industrial o casera) estricta
durante seis a ocho semanas. Si después de este lapso no se observa ninguna mejoria, no es
necesario continuarla (Prélaud y Harvey, 2007). Muchas veces es preciso incorporar el uso de
antiinfecciosos y corticoesteroides a la terapia, por lo que la eficacia de la dieta debe interpretarse
seis semanas después de terminar dichos tratamientos. Si hay necesidad de administrar los

medicamentos con algun alimento, debe evitarse cualquier fuente proteica como mantequilla, queso,
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galletas para animales y otros; en ese caso la miel es preferible (Guaguere y Prélaud, 2006). La
valoracion del mejoramiento clinico es muy simple cuando éste es muy evidente, pero es mas dificil
cuando las mejoras son parciales, por lo que graduar el prurito segin su intensidad puede ser ttil

para una buena interpretacion (Cuadro 2) (Prélaud y Harvey, 2007).

Cuadro 2. Clasificacion del prurito (Prélaud y Harvey, 2007)

Grado Descripcion

0 Ausencia de prurito

1 Prurito leve, no descrito espontdneamente por el propietario, menos de 1h por dia
2 Prurito moderado, descrito espontdneamente por el propietario, de 1-3h por dia

3 Prurito severo, 3-6h por dia

4 Prurito extremo, permanente, observado durante la consulta, trastorno del suefio

Aproximadamente 30% de los perros atopicos muestran una mejoria en su condicién con este
régimen de eliminacion. No obstante, la observacion de una mejoria significativa no es suficiente
para incriminar el alimento como causa de la DAC. En algunos perros no ocurre recurrencia cuando
vuelven a ingerir el alimento inicial por lo que se necesita realizar una prueba de provocacion para
interpretar correctamente los efectos de la dieta hipoalergénica, ya sea mediante la administracion de
la dieta original, o afiadiendo una nueva fuente proteica cada una o dos semanas para poder

identificar los alimentos responsables de la hipersensibilidad (Prélaud y Harvey, 2007).
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Una buena historia del paciente, un buen examen clinico y la exclusion de los diagnosticos
diferenciales mediante técnicas de laboratorio simples y réapidas, tratamientos sintomaticos,
protocolos de desparasitacion y dietas de eviccion son, hasta el momento, la tinica manera de llegar
al diagnostico de la DAC, tras poner en evidencia la poca sensibilidad y especificidad que ofrecen
las pruebas alergologicas y la minima discriminacion a nivel histopatoldgico (Prélaud, 2004; Lee et
al., 2005). En el caso de sospechar de un linfoma T cutaneo-mucoso o una siringomielia, los cuales
también son diagndsticos diferenciales en los que se observa prurito, se puede realizar una biopsia o
una imagen por resonancia magnética respectivamente para confirmarlas o descartarlas. También
existen alteraciones del comportamiento como el lamido anal que pueden ser diagnosticadas al

observar actividades de sustitucion o rituales (Prélaud y Harvey, 2007).

Lesiones y sintomas observados

Con respecto a la presentacion anatomica de las lesiones, existen distintos fenotipos de la DAC, de
aqui que se le denomine sindrome o diatesis atdpica por la variacion en las manifestaciones clinicas,
sobre todo de una raza a otra (Prélaud, 2004). En la forma tipica, los sintomas cutaneos se
caracterizan por un prurito localizado en la cara (orejas, labios, region peripalpebral), 1a parte ventral
del cuerpo, los espacios interdigitales y entre los pliegues (axilas, region inguinal, perineo). Las
lesiones suelen ser primarias, erittema o papulas, y puede haber decoloracion del pelaje debida al
lamido. Es la presentacion mas facilmente identificable y si no es tratada, puede evolucionar hacia

otras lesiones mas extensas (Guaguere y Prélaud, 2006).

La forma generalizada es mas grave. Se caracteriza por un prurito muy intenso y las proliferaciones

bacterianas y fingicas de superficie son practicamente sistematicas. En estos casos, es necesario
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realizar un control completo de las sobreinfecciones para regresar los sintomas, aunque la recaida es
automatica al detener el tratamiento antiinfeccioso. Por ultimo, existen presentaciones atipicas y
generalmente son localizadas (otitis y pododermatitis aisladas, hiperqueratosis perimamaria). Una
dermatitis piotraumatica recurrente o una foliculitis / furunculosis piotraumaticas también pueden ser
signos de DAC, sobre todo en animales de pelaje denso. En estos casos, las lesiones pueden
aparecer antes que el prurito y en este punto es importante advertirle al propietario sobre la posible

complicacion del cuadro hacia una forma mas extensa (tipica) (Guaguere y Prélaud, 2006).

Las lesiones muchas veces son consecuencia de los distintos mecanismos a los que recurre el animal
para aliviar el prurito como rascarse, lamerse, frotarse o morderse (autotraumatismos), aunque
también se asocian a dermatosis infecciosas y dermatitis seborreicas secundarias. Estos pueden
causar alopecia parcial o total, decoloracion del pelaje por lamido, excoriaciones, papulas, pustulas,

hiperpigmentacion y liquenificacion (Scott et al., 2001; Ferrer, 2005; Guaguere y Prélaud, 2006).

Dependiendo del lugar donde reside el paciente y los alérgenos a los cuales es sensible, los sintomas
de la DAC, aunque perennes, pueden ser estacionales o no estacionales. En paises de clima
templado, alrededor de 80% de los perros presentan los signos por primera vez durante las estaciones
calientes (Scott et al., 2001; Beale, 2006). Sin embargo, se reporta que los periodos de prurito se
prolongan afio tras afo hasta que los signos acaban por manifestarse de manera continua como
ocurre en 80% de los perros atopicos (Scott ef al., 2001; Mueller y Jackson, 2003). Aun asi, en
muchos de ellos sucede una exacerbacion de los mismos, generalmente, de primavera a otofio
(Beale, 2006). Del total de la poblacion atopica confirmada (24 perros), solo un individuo (4,2%)

exhibe los sintomas de manera estacional. Atn no se puede valorar la estacionalidad en el grupo de
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pacientes de primera consulta (48,9%), pues el diagndstico no es definitivo y si lo fuera y el
propietario no pudiera especificar el caracter estacional de la enfermedad, se necesitaria mas tiempo

para corroborar la desaparicion de los signos durante cierta temporada del afio.

Para el diagndstico de la atopia, se usaron los criterios de Prélaud como referencia (Cuadro 3). De
toda la poblacion atendida, 37 perros mostraron los primeros signos entre los seis meses y tres afos
de edad (78,7%), 20 fueron diagnosticados con otitis externa (42,6%), 32 presentaron pododermatitis
(68,1%) y 27 tenian queilitis (57,4%). Estos signos se establecieron como criterios de diagnostico
para la DAC en 1998 a partir de un estudio comparativo entre un lote de perros atopicos y otro de
perros que presentaban una dermatitis pruriginosa de origen diferente. Esto permitié identificar
elementos anamnésicos y clinicos significativamente mas frecuentes en el grupo de pacientes

atopicos (Prélaud, 2004).

Cuadro 3. Criterios clinicos de Prélaud para el diagnostico de la dermatitis atopica canina

(Prélaud y Harvey, 2007)

Edad de aparicion entre seis meses y tres afios
Otitis externa bilateral

Pododermatitis eritematosa anterior

Eritema perioral o queilitis

Prurito cortico-sensible

Alrededor de 70% de los perros van a presentar los primeros signos entre el primer y tercer afio de

edad (Scott et al., 2001). No obstante, esto puede variar de tres meses a doce anos (Mueller y
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Jackson, 2003). De hecho, la dermatitis atdpica y la hipersensibilidad al alimento son las dermatitis
alérgicas mas comunes en los cachorros, por encima de la DAPP (Verde, 2005). En el 40% de los
casos, el primer signo que va a presentar el paciente es una otitis externa, aunque esta condicion
puede estar presente hasta en 86% de los perros atopicos (Scott et al., 2001; Ferrer, 2005; Verde,
2005; Willemse, 2007). La cabeza y los miembros estan involucrados en 70 a 80% de los pacientes,
mientras que el area de las axilas, del abdomen y de la ingle se ven comprometidas en 40 a 60% de
las ocasiones (Willemse, 2007). En algunos perros también se observaron otras lesiones como
conjuntivitis y dermatitis acral por lamido, aunque en menor frecuencia. Estos signos son
considerados criterios menores aunque no son validos, sino que sélo sirven de apoyo en el

diagnostico (Cuadro 4) (Ferrer, 2005; Guaguére y Prélaud, 2006).

Cuadro 4. Criterios menores, no validos, de apoyo (Guaguere y Prélaud, 2006)

Predisposicion racial o antecedentes familiares
Dermatitis cronica o recurrente por mas de dos afos
Pelaje tenue

Lesiones en los pliegues de los tarsos

Dermatitis por lamido

Hiperhidrosis

Antecedentes de urticaria o angioedema
Agravacion estacional de los sintomas

Agravacion en contacto con hierba

Variacion de los sintomas de acuerdo al ambiente
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Predilecciones y predisposiciones

No se observo ninguna predileccion por sexo pues la presentacion en machos y hembras fue idéntica
en el grupo de control, con un 50% de pacientes atopicos de cada género (Figura 2). Algunos
autores reportan cierta propension de las hembras o de los machos a padecer esta enfermedad,
mientras que otros no registran ninguna predisposicion sexual (Scott et al., 2001). La inconsistencia
en los registros no permite establecer ninguna inclinacién por hembras o machos, por lo que esta

cuestion deberia considerarse sin resolver (Ferrer, 2005).

EHembras

EMachos

Figura 2. Predisposicion sexual

Indiscutiblemente, la naturaleza hereditaria de esta enfermedad implica una predisposicion racial,
aunque los efectos de la seleccion genética provocan variaciones a nivel nacional y regional (Roosje,
2005; Beale, 2006; Guaguére y Prélaud, 2006). Las razas mas afectadas fueron el Bulldog Francés
(10,6%), el Cocker Spaniel Americano (10,6%) y el Golden Retriever (8,5%). El grupo conformado
por perros de raza mixta (cruces) constituyd otro 8,5% del total. Otros fueron el Shih Tzu, el West
Highland White Terrier, el Jack Russell Terrier, el Parson Russell Terrier, el Pastor Aleméan y el
Border Collie (Figura 3). Todos son mencionados por distintos autores como razas predispuestas, si
bien es importante aplicar estos resultados al tipo, prevalencia y distribucion de las mismas en cada

lugar de interés (Roosje, 2005; Mueller, 2008).



26

EBulldogFrancés B Cocker Sp. Am.

B Cruce EShih Tzu

B Jack Russell T. EParson Rusgell T.
BBorder Collie ESpringer Sp. Ing.
BBulldog Am. EPoodle
BBulldogIng. B Statfordshire Bull T.
OBcxer OLagotto Romagnolo
@ Cavalier King Charles ODachshund

B G. Retriever
BW.HW.T.
@APA.

O Bull Terrier

O Labrador
OBichon Maltés
O AkitaInu
as.R.D.

Figura 3. Predisposicion racial
(G: Golden; W.H.W.T.: West Highland White Terrier; T: Terrier; P.A.: Pastor Aleméan;
Sp.: Spaniel; Am.: Americano; Ing.: Inglés; S.R.D.: Sin raza definida)

El medio ambiente en el que vive el paciente juega un papel vital en la presentacion de la

enfermedad, ya que los aeroalérgenos ante los cuales reacciona van a variar de un area geografica a

otra (Afsset, 2006). Algunos factores que pueden agravar el cuadro son la presencia de

ectoparasitos, infecciones secundarias, estrés y otros efectos ambientales como excesiva temperatura

y humedad, y el contacto con superficies irritantes y productos de limpieza (Nuttall, 2008).
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Manejo médico y tratamiento

La DAC es una enfermedad multifactorial y cada elemento involucrado en su etiopatogenia es un
estimulo prurigénico que puede, a veces hasta por si solo, ser responsable de los sintomas (Carlotti,
2003). No obstante, en la mayoria de los casos, son varias las causas que se superponen, y la
sumacion de estos efectos prurigénicos puede superar el umbral pruritico desencadenando el cuadro
clinico (Ettinger y Feldman, 2004). Un paciente atopico sometido a constantes estimulos puede no
rascarse si los mismos no sobrepasan el umbral, aunque si se agrega otra complicaciéon como una
pioderma, ésta sumaria estimulos que si podrian superarlo. En este caso, el control del prurito se
lograria a través de una antibioterapia que regresaria el prurito a un nivel sub-umbral (Rejas et al.,

2004; Manzuc, 2008).

El umbral del prurito no s6lo varia de un individuo a otro, sino que también se ve modificado
constantemente; cuando un paciente esta jugando, haciendo ejercicio o realizando otra actividad, el
umbral pruritico se eleva. Por el contrario, si esta solo, descansando o aburrido, el umbral baja y el
minimo estimulo prurigénico puede inducir al rascado. Esto es importante desde el punto de vista
terapéutico, pues es mas facil controlar el prurito en un perro que recibe atencion, que en uno que
queda encerrado todo el tiempo. Asimismo, es mas dificil controlar el prurito en perros de raza
“toy” que tienen un umbral mas bajo que las razas més grandes como el Dogo Argentino, Boxer,
Rottweiler y Bull Terrier. Es decir que un mismo estimulo puede inducir rascado en un Poodle y ser

totalmente inofensivo en un Dogo Argentino (Manzuc, 2008).

Por ser una enfermedad en la que participan distintos factores etiologicos y cuya sintomatologia

varia de un paciente a otro, el manejo médico debe ser considerado individualmente, caso por caso



28

(Roosje, 2005; Fontaine, 2007a). El fin primordial del tratamiento es lograr un nivel pruritico bajo
disminuyendo la cantidad de estimulos prurigénicos, y un umbral alto como se pretende con la
inmunoterapia. Si las demas causas de prurito presentes como foliculitis bacterianas, dermatitis por
Malassezia o DAPP son manejadas correctamente y los signos clinicos se mantienen discretos, el
tratamiento de la DAC no es estrictamente necesario (Carlotti, 2003). El control de los factores
sumadores lleva a la desaparicion del rascado en 50% de los pacientes (Manzuc, 2008). Una dieta
rica en acidos grasos esenciales, bafios periddicos con champu adecuado, y la atencion y distraccion
del paciente son principios generales en la terapia (Rejas et al., 2004; Ferrer, 2005; Fontaine, 2007a;
Manzuc, 2008). De hecho, las medidas propiamente higiénicas representan la base del tratamiento

en cualquier perro (Guaguere y Prélaud, 2006).

El tratamiento especifico ideal para la DAC es indudablemente la eviccion de los alérgenos pero esto
es poco practico y dificil de conseguir (Scott ef al., 2001; Rejas ef al., 2004; Willemse; 2007). Este
procedimiento es mas viable cuando los signos empeoran frente a trofoalérgenos o picaduras de
insectos (Carlotti, 2003; Rejas et al., 2004; Olivry et al., 2005). Algunas medidas que se pueden
tomar contra los mohos y levaduras son el uso de antifiingicos y pinturas anti-moho. Para aquellos
pacientes sensibles a los acaros del polvo, se recomienda eliminar del ambiente las tapicerias,
alfombras, cortinas y cojines, limpiar con aspiradora con filtro de alta eficacia para disminuir la
suspension de particulas en el aire, usar un purificador de aire, sprays acaricidas, nebulizadores
eficientes contra heces de acaros y esporas, y pinturas anti-acaros (Carlotti, 2003). Es necesario no
s6lo matar los dcaros o romper su ciclo de desarrollo, pero también desnaturalizar las proteinas
presentes en su cuticula o en sus deyecciones (Prélaud y Guaguere, 2006). El tratamiento del

mobiliario con benzoato de bencilo una vez al mes durante tres meses, y luego cada tres meses,
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elimina eficazmente los acaros del medio; esta practica permite un control completo de la DAC en la
mitad de los pacientes (Prélaud y Guaguere, 2006; Medleau y Hnilica, 2008). La deshumidificacion
de la casa por debajo de 40% reduce su frecuencia asi como la de los mohos, y la carga de antigenos
de las pulgas (Scott ef al., 2001; Medleau y Hnilica, 2008). Con respecto a los polenes, su eviccion
es ilusoria (Carlotti, 2003). Sin embargo, el uso de filtros de carbon o filtros HEPA (del inglés high
efficiency particule arresting o “recogedor de particulas de alta eficiencia”) puede reducir su

cantidad en el ambiente (Medleau y Hnilica, 2008).

Otra alternativa es la inmunoterapia alérgeno-especifica, también conocida como desensibilizacion o
hiposensibilizacion, la cual consiste en administrar via subcutanea cantidades gradualmente mayores
de un extracto alergénico a un paciente alérgico con la intencion de inducir tolerancia (Rejas et al.,
2004; Nuttall, 2008). A pesar de que no parece causar efectos adversos, su eficacidad es muy
limitada; es parcialmente eficaz en aproximadamente 50% de los pacientes, con resultados
excelentes 0 moderados en solo 20% de los casos (Rejas et al., 2004; Mueller, 2008). El protocolo
incluye repetidas inyecciones cada una o dos semanas, y una vez que se alcanza la dosis total, puede
extenderse el intervalo entre cada una. Los resultados pueden observarse desde el inicio, aunque si
es necesario poner a prueba el método durante nueve meses a un aio. Si el tratamiento demuestra
ser exitoso, la frecuencia de aplicacion puede disminuirse; por el contrario, si el prurito se intensifica
previo a la proxima aplicacion, entonces significa que el intervalo entre una inyeccion y otra es muy
largo. Generalmente, los pacientes requieren de una dosis de mantenimiento cada uno o dos meses
(Nuttall, 2008). EI cuadro clinico puede agudizarse en las horas posteriores a la aplicacion, lo cual

indicaria que la dosis es muy alta. También puede haber reacciones locales aunque son raras y se
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deben a errores de inyeccion (intramuscular o intradérmica) o al uso de adyuvantes acuosos (Prélaud

y Guagugére, 2006; Nuttall, 2008).

Actualmente, lo que se prescribe mas es la terapia antiinflamatoria y antipruritica que incluye sobre
todo el uso de corticoesteroides, antihistaminicos, acidos grasos esenciales y antiinflamatorios no
esteroideos (Mueller y Jackson, 2003; Olivry et al., 2005). No obstante, la DAC es una enfermedad
que implica un control de por vida, que no se cura sino que se maneja (Rejas et al., 2004; Fontaine,
2007a). Por esto, es importante conocer si estos tratamientos tienen verdaderos beneficios a largo
plazo, y hasta en qué medida lo son cuando se comparan con los efectos dafiinos que pueden
provocar (Olivry ef al., 2005; Roosje, 2005). El tratamiento que se va a administrar debe escogerse
con base en la historia del paciente, su temperamento, el alérgeno responsable de la enfermedad, la
gravedad de las lesiones, la estacionalidad, la presencia de infecciones secundarias, la cronicidad del
cuadro y el interés del propietario (Rejas et al., 2004; Fontaine, 2007a; Nuttall, 2008). El costo de

los medicamentos también deberia tomarse en cuenta (Olivry et al., 2005; Nuttall, 2008).

La corticoterapia oral permite evaluar el prurito corticosensible, que es otro de los criterios de
Prélaud usados para el diagnostico de la DAC. Los signos de la atopia tienen una marcada
corticosensibilidad, siempre y cuando no haya complicaciones microbianas. La rapida y total
eliminacion del prurito es un dato muy sugestivo de esta enfermedad (Manzuc, 2008). Ademas de
ser altamente eficaces, los corticoesteroides son de bajo costo y faciles de administrar, motivo por el
cual son las drogas mas usadas, pero también de las que se hace més abuso (Nuttall, 2008). A pesar
de su eficacia, poseen efectos adversos muy serios como infecciones del tracto urinario (45% de los

casos), poliuria, polidipsia, polifagia, cambios comportamentales, hiperadrenocortismo iatrogénico,
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susceptibilidad a padecer infecciones o infestaciones parasitarias por la alteracion del microclima de
la piel y del sistema inmune, uUlceras gastrointestinales, pancreatitis, atrofia cutanea, pobre
cicatrizacion de la piel y calcinosis cutis entre otros. Ademas, su uso interfiere en la realizacion e
interpretacion de ciertas pruebas diagnosticas como test intradérmicos, biopsias, evaluacion
endocrina y perfil bioquimico sérico, por lo que es importante mantener un control sobre el tiempo

de uso y periodo de retiro (Merchant, 2005).

Para reducir o retardar la aparicion de sus efectos adversos, es necesario ajustarse a ciertas normas y
si es posible solo usarlos cuando sea imprescindible. Se deben administrar en la menor dosis
posible, a dias alternos, siempre por via oral y preferiblemente durante el pico de la liberacion
endogena de glucocorticoides, es decir, matinal en perros y gatos diurnos, y vespertina en gatos
nocturnos (Rejas, 2002). No se recomienda el uso de corticoesteroides inyectables de larga accion
debido a que no se puede revertir su aplicacion ni modificar la dosis y se posterga la recuperacion de
la funcion adrenocortical (Merchant, 2005; Nuttall, 2008). La administracion intramuscular o
subcutanea de una forma retardada de este tipo de fArmaco puede alterar la funcion adrenal del
paciente (Rejas, 2002). Aunque los glucocorticoides orales de accion corta también presentan los
mismos efectos, por lo menos minimizan un poco la supresion adrenal (Scott et al., 2001; Merchant,
2005). Uno de los principios que se debe tomar en cuenta es que el tratamiento nunca debe ser mas

perjudicial que la enfermedad en si misma (Merchant, 2005).

Algunos glucocorticoides de accion corta son la prednisona, prednisolona y metilprednisolona. La
metilprednisolona tiene una vida media un poco mas larga (4 mg de metilprednisolona equivalen a 5

mg de prednisolona) y no posee efectos mineralocorticoides como polidipsia, aunque si es mas
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costosa. Independientemente del farmaco empleado en el manejo de la DAC, su vida media siempre
debe ser mas corta que el intervalo entre dos administraciones (Rejas, 2002; Merchant, 2005; Nuttall,
2008). El protocolo es a dosis decrecientes; el tratamiento se inicia con una dosis diaria de 0,5-1
mg/kg de prednisona o prednisolona, o de 0,4-0,8 mg/kg de metilprednisolona. Una vez controlado
el prurito, después de 5-7 dias, se pasa a una dosificacion a dias alternos; algunos pacientes se logran
controlar con una dosis cada tres o cuatro dias (Rejas, 2002; Manzuc, 2008). El objetivo es localizar
la dosis minima efectiva; no obstante, no se trata de eliminar por completo el rascado, sino de
minimizarlo para evitar la presentacion de otras lesiones (Merchant, 2005). Cuando la dosis minima
efectiva resulta ser muy alta, es mejor recurrir a otras alternativas terapéuticas (Manzuc, 2008). En
algunos pacientes puede observarse pérdida de efectividad del farmaco después de cierto tiempo de
administracion (Scott et al., 2001; Mueller y Jackson, 2003; Carlotti, 2005). En estos casos, la
sustitucion del farmaco por otro (por ejemplo prednisolona por triamcinolona) ofrece buenos
resultados. Generalmente, después de un periodo, es posible restablecer el tratamiento inicial con un
manejo satisfactorio de la enfermedad. Este fenomeno se denomina taquifilaxis esteroidea (Scott et

al., 2001).

El uso de corticoesteroides topicos ha sido limitado por su dificil aplicacion debida al pelaje y el
temor a una posible ingestion (Carlotti, 2005; Thomas, 2005; Guaguére y Prélaud, 2006). Se
considera practicable cuando la inflamacion es localizada y libre de infeccion pues se evita recurrir a
una terapia sistémica (Nuttall, 2008). En primera instancia se pueden utilizar corticoesteroides mas
potentes como la dexametasona y betametasona; en caso de prolongar el tratamiento, el seguimiento
puede hacerse con hidrocortisona. La triamcinolona a una dosis baja (0,015%) también representa

una buena opcion pero su uso debe ser de corta duracion y manteniendo la minima dosis efectiva,
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regla que se aplica a todos los corticoesteroides (Roosje, 2005; Thomas, 2005; Guaguere y Prélaud,
2006). La hidrocortisona aceponato se absorbe rapidamente y ejerce un efecto potente en la
epidermis y dermis superficial. Su metabolizacién en la dermis deja que s6lo un minimo del
compuesto activo pase a otros tejidos y a la circulacién, minimizando los efectos atrofiantes y

sistémicos (Fontaine, 2007a; Nuttall, 2008).

Los inhibidores de la calcineurina también han demostrado ser efectivos en el tratamiento de la
DAC. La ciclosporina oral a una dosis de 5 mg/kg/dia tiene un efecto similar al de la prednisolona y
metilprednisolona y, a pesar de su elevado costo, se ha convertido en una alternativa prometedora en
el tratamiento sintomatico de la atopia (Carlotti, 2003; Roosje, 2005). EI comienzo del efecto
antialérgico es mas lento que cuando se usa prednisolona; los resultados tardan de dos a cuatro
semanas en aparecer aunque pueden durar varios meses en desaparecer cuando la medicacion es
suspendida (Ferrer, 2005; Manzuc, 2008; Nuttall, 2008). Una vez que se logra estabilizar el cuadro,
se puede disminuir el régimen de tratamiento, ya sea reduciendo la dosis diaria o incrementando el
intervalo entre cada administracion (Roosje, 2005). Aproximadamente un tercio de los pacientes
requieren una dosis diaria, otro tercio la requiere dia por medio y el tercer tercio solo necesita el

tratamiento dos veces por semana (Medleau & Hnilica, 2008; Nuttall, 2008).

La ciclosporina se distribuye rapidamente y es metabolizada por el citocromo P450 principalmente
en el higado y también intestinos. Algunas sustancias como el ketoconazol e itraconazol y
macrolidos como la eritromicina aumentan la concentracion plasmatica de la ciclosporina, por lo que
se usan como agentes ahorradores (CBIP, 2005). Esto también implica que aumentan la

susceptibilidad del organismo a presentar reacciones adversas (Nuttall, 2008). No obstante, es un
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medicamento bien tolerado en la mayoria de los perros. La ciclosporina no sélo causa menos efectos
colaterales que los corticoesteroides, sino que éstos también son mas benignos; los que se observan
mas comunmente son vomito y diarrea aunque por lo general son leves y no requieren detener el
tratamiento (Ferrer, 2005; Thomas, 2005; Griffin, 2006; Mueller, 2008). Otros son hirsutismo,
alopecia, hiperplasia gingival, papilomatosis, tremores musculares, erittema y edema en las orejas;
todos son dosis-dependientes y reversibles (Nuttall, 2008). En humanos puede provocar
nefrotoxicidad, hepatotoxicidad, hipertension y malignidad; esto no ha sido observado en perros,
aunque no se recomienda su uso en pacientes con historia de malignidad (Thomas, 2005; Griffin,
2006; Nuttall, 2008). Aunque la ciclosporina tenga efectos supresores o inhibidores en las
reacciones alérgicas inflamatorias, a la dosis a la que se emplea en el tratamiento de la DAC, se

considera mas inmuno-moduladora que inmuno-supresora (Nuttall, 2008).

Las presentaciones topicas como el tacrolimus al 0,1% también han mostrado ser efectivas y reducen
significativamente (50%) la gravedad de las lesiones. Al inicio pueden realizarse aplicaciones
cotidianas que se pueden espaciar progresivamente a lo largo de varios meses (Guaguere y Prélaud,
2006). El tnico efecto adverso que causa es una irritacion pasajera en el lugar de aplicacion (Roosje,
2005; Mueller, 2008). El sirolimus (rapamicina) y el acido cromoglicico (DSCG) también son

usados en el tratamiento de reacciones de hipersensibilidad (Rejas et al.; Manzuc, 2008).

Los antihistaminicos han mostrado tener eficacia en 0% a 30% de los pacientes; los resultados se
observan en una minoria de los perros, usualmente a partir de la segunda semana de tratamiento y
sus efectos sedativos podrian ser los responsables del cambio. Ademas, la respuesta varia con el

paciente y con el tipo de farmaco por lo que normalmente requieren un periodo de ensayo (Ferrer,
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2005; Medleau & Hnilica, 2008). Sin embargo, no poseen muchos efectos adversos y éstos
consisten basicamente en somnolencia y aumento del apetito (Mueller, 2008). Pueden ser asociados
con acidos grasos esenciales y corticoesteroides para potenciar su actividad (Thomas, 2005; Manzuc,

2008; Nuttall, 2008).

La implementacion de acidos grasos esenciales a la dieta ha reportado buenos resultados en 20-50%
de los perros, los cuales suelen aparecer a las 8-12 semanas del tratamiento (Medleau & Hnilica,
2008). Estos suplementos también reaccionan sinérgicamente con los corticoesteroides y los
antihistaminicos por lo que se consideran utiles como agentes ahorradores (Roosje, 2005). El papel
que juegan los suplementos en el control de la atopia es aun inexacto pues no toma en cuenta el
aporte nutricional de la dieta (Carlotti, 2003; Rejas, 2002). Ademads, no existe una racion de
suplementos universal que convenga a todos los perros por lo que también necesita un tiempo de
prueba (Carlotti, 2003). No tienden a causar efectos adversos aunque si pueden provocar diarrea

(Mueller, 2008).

El Phytopica® es un compuesto derivado de hierbas chinas (Rehmannia glutinosa, Paeonia
lactiflora y Glycyrrhiza uralensis) que también tiene un efecto antipruritico parcialmente eficaz. Se
ha observado una efectividad en 20-50% de los casos y representa una opcion no esteroidea segura y
palatable (200 mg/kg/dia) para el manejo de la DAC. Los resultados empiezan a observarse a las
cuatro semanas. Puede provocar alteraciones gastrointestinales como diarrea y vomito aunque €stos

suelen resolverse (Nuttall, 2008).
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Otros agentes antiinflamatorios no esteroideos usados en el tratamiento de la atopia son el
misoprostol (andlogo de la prostaglandina E), los inhibidores de la fosfodiesterasa como la arofilina
y pentoxifilina, los antidepresores como fluoxetina, los inhibidores de leucotrienos como el zileuton
y otras sustancias homeopaticas como la capsaicina (Carlotti, 2003; Ferrer, 2005; Nuttall, 2008). No
obstante, no se consideran de primera eleccion ya sea por su precio (misoprostol), por la frecuencia
de administracion (misoprostol, pentoxifilina) o porque su eficacia es demasiado baja como para
recomendar su uso (pentoxifilina, fluoxetina, zileuton, capsaicina) (Rejas et al. 2004; Carlotti, 2005;

Ferrer, 2005; Thomas, 2005).

La corticoterapia sigue siendo la mas eficaz y barata por lo que también es la mas usada (Nuttall,
2008). De la poblacion de control, 41,7% fue tratado inicamente con corticoesteroides, mientras
que otro 8,4% se manejo con una combinacion de los mismos junto con una dieta hipoalergénica,
antibioticos y/o ciclosporina. A 16,7% de la poblacion se le prescribio ciclosporina, y por lo general
se tratd de pacientes de poco peso para quienes el tratamiento es mas accesible. Un 29,2% de los
perros se mantuvo bajo control con una antibioterapia y una dieta. También se le hizo un test
serologico a 10 pacientes, de los cuales seis se sometieron a una inmunoterapia alérgeno-especifica,
pero sin buenos resultados evidentes en cinco de ellos por lo que modificaron el tratamiento. Solo
un paciente mantuvo el protocolo aunque todavia a manera de prueba. Las demas alternativas
terapéuticas no esteroideas no fueron empleadas, excepto en un paciente que se tratd con
Phytopica® y en el que se observo una leve mejoria (Figura 4). Del grupo de primera consulta, una
gran mayoria (65,2%) empez0 el tratamiento con corticoesteroides mientras que solo 8% se puso a
prueba con la ciclosporina. La dieta hipoalergénica se prescribid de manera automatica en aquellos

perros con una historia y signos compatibles con una hipersensibilidad alimentaria (87%) (Figura 5).
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Figura 4. Tratamientos del grupo de control
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Figura 5. Tratamientos del grupo de primera consulta
(ATB: antibidticos; CE: corticoesteroides)

El pronostico de la DAC es bueno aunque requiere de un manejo de por vida. Las recaidas son
frecuentes por lo que puede ser necesario reajustar periddicamente los tratamientos. Debido a su
componente genético, se desaconseja la reproduccion de machos o hembras que presenten signos de
atopia (Medleau & Hnilica, 2008). Por lo tanto, educar al cliente es uno de los aspectos mas
importantes en el manejo de esta enfermedad. Los propietarios deben entender que su mascota no se

va a curar y que el objetivo del tratamiento es un manejo a largo plazo seguro (Thomas, 2005).



38

4. CONCLUSIONES

La DAC es una enfermedad relativamente sencilla de diagnosticar. Por lo general, una buena
historia, un examen fisico completo y la exclusion de los diagnosticos diferenciales son suficientes
para llegar al diagnostico. Los cinco criterios de Prélaud son simples de identificar y la presencia de
tres 0 mas de ellos ofrece una especificidad y sensibilidad de 80%. Si se desea obtener un

diagndstico etioldgico, se pueden llevar a cabo pruebas alergoldgicas o dietas de eliminacion.

Los diagndsticos diferenciales son principalmente ectoparasitosis y otros tipos de
hipersensibilidades. Los mismos pueden descartarse de manera sencilla y segura mediante un buen

protocolo de desparasitacion y una dieta hipoalergénica.

El debilitamiento de la piel como barrera y defensa para el organismo, producto de los distintos
mecanismos a los que recurre el paciente para aliviar el prurito permite el paso de agentes extrafios
que proliferan y originan infecciones secundarias como foliculitis bacterianas (estafilococales) y
dermatitis por Malassezia. Estas generalmente se identifican como alteraciones primarias, por lo que

la DAC subyacente tiende a ser subdiagnosticada.

La atopia se puede manifestar bajo tres presentaciones distintas. Una forma tipica que afecta los
miembros y la parte ventral del cuerpo; una mas generalizada que se caracteriza por la presencia casi
sistematica de infecciones secundarias; y una atipica que tiende a presentarse de manera aislada o
localizada. Puede ser de carécter estacional o no estacional, aunque por lo general, con el tiempo,

acaba manifestandose todo el afo.
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No se ha demostrado que exista una predisposicion sexual, aunque si hay predileccion por ciertas
razas con variaciones de un pais a otro. Esto depende de factores como seleccion genética y el
medio ambiente. Las razas que se mencionan mas son el Bulldog Francés, el Cocker Spaniel
Americano y el Golden Retriever aunque también se observa una prevalencia en los perros de raza

mixta o cruces.

El manejo de las infecciones secundarias y la adopcion de medidas de higiene periddicas son la base
del manejo de la DAC. Los farmacos mas usados son los corticoesteroides orales de accion corta
por ser eficaces, faciles de administrar y baratos. La ciclosporina es ain mejor alternativa por tener
la misma eficacidad y producir menos efectos adversos aunque su alto costo sigue siendo un gran
inconveniente. La DAC es una enfermedad que no tiene cura y que, a pesar de necesitar un

protocolo de tratamiento por toda la vida, tiene un prondstico aceptable.
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5. RECOMENDACIONES

Los métodos de diagnoéstico tradicionales no han demostrado ser seguros ni eficaces en el
diagnostico de la DAC. El uso de los criterios de Prélaud es rapido, eficaz y necesario en el manejo

de esta enfermedad, cuya cronicidad requiere de un control inmediato.

Un buen control profilactico y la practica de buenas medidas de higiene son esenciales en el manejo
de la DAC. Ademas, cualquier infeccion secundaria debe ser tratada antes de implementar un

protocolo de manejo contra la atopia subyacente.

Los protocolos de manejo deben ir orientados a mejorar la calidad de vida del paciente. Es
importante conocer los beneficios e inconvenientes (porcentaje de efectividad, efectos adversos que
poseen, costo) de los farmacos antes de implementar cualquier tratamiento y consultarlos con el

propietario.

La adicion de suplementos de acidos grasos esenciales a la dieta puede mejorar el estado general del
animal. La administracion de una dieta hipoalergénica también puede ayudar a minimizar los

sintomas de la DAC.

El éxito en el manejo del paciente atdpico radica en la facilidad de comunicacion entre el médico
veterinario y el propietario. Para esto, es esencial que el duefio comprenda lo que sucede con su
mascota y que debe mantener un control de por vida para asegurar el bienestar de la misma y evitar

cualquier recaida.
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Aunque no sea una enfermedad que pone en riesgo la vida del animal, si altera la calidad de vida del
mismo y de su propietario. Por lo tanto, se desaconseja la reproduccion de los perros atdpicos y de

aquellas razas mayormente predispuestas.
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