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Ao0s meus dois anjinhos que
me acompanharam, inspiraram e
motivaram nessa breve jornada.



"Suba o primeiro degrau com fe.
Vocé ndo tem que ver toda a escada,
Vocé s6 precisa dar o primeiro passo."

(Martin Luther King)



RESUMO

As reacdes adversas aos alimentos agrupam-se em dois tipos: as de origem
imunolodgica e as de origem ndo imunoldgica. A dermatite trofoalérgica, ou alergia alimentar,
é definida como resposta anormal do sistema imune contra a ingestdo de algum alimento ou
aditivo alimentar. Nao ha predilecdo por sexo, raca ou idade, embora a maioria dos casos
ocorra em cdes jovens. A ocorréncia da doenca é controversa. A hipersensibilidade alimentar
canina caracteriza-se por prurido local ou generalizado, ndo sazonal, que responde fracamente
a terapia com corticosteroides e pode ou ndo ser acompanhada por sinais digestivos.
Clinicamente, pode mimetizar ou estar presente concomitantemente com diversas outras
dermatopatias, incluindo dermatites alérgicas como atopia ou hipersensibilidade a picada de
pulgas ou outros insetos. O diagnostico da dermatite trofoalérgica ndo é simples e requer
abordagem metodica e direta da histéria clinica, exame clinico completo e investigacao
alimentar sob a forma de dieta de eliminacdo seguida de prova de desafio. Outros testes
diagnosticos, como teste intradérmico, ELISA ou biopsia, por exemplo, ndo sdo conclusivos
quando se trata de alergia alimentar. O tratamento de qualquer dermatite pruriginosa cronica é
baseado no controle diario. O progndstico normalmente é bom quando o alérgeno ofensor é
identificado e evitado por longo periodo de tempo. O tratamento das infeccbes secundérias é
fundamental, assim como o tratamento de outras condicdes alérgicas presentes. Terapia com
anti-inflamatérios normalmente ndo € necessaria, a ndao ser quando a dieta € manejada

conjuntamente.

Palavras-chave: Dermatite trofoalérgica. Alergia alimentar. Cées. Prurido. Diarreia.



ABSTRACT

Adverse reactions to foods are grouped into two types: those of immunological origin
and those of non-immunological origin. Tropho-allergic dermatitis or food allergy is defined
as an abnormal response of the immune system against the ingestion of food or a food
additive. There is no predilection for sex, race or age, although most cases occur in young
dogs. The outbreak of the disease is open to controversy. Canine food hypersensitivity is
characterized by non-seasonal local or generalized pruritus which responds poorly to
corticosteroid therapy and may or may not be accompanied by digestive signs. Clinically, it
can mimic or be present concurrently with several other skin diseases including atopic
dermatitis or hypersensitivity to flea bites and that of other insects. The diagnosis of tropho-
allergic dermatitis is not simple and requires a direct and methodical approach to the clinical
history, complete clinical examination and a dietary investigation in the form of an
elimination diet followed by a challenge test. Other diagnostic tests such as intradermal,
ELISA or biopsy, for example, are not conclusive when it comes to food allergy. Treatment of
any chronic pruritic dermatitis is based on daily control. The prognosis is usually good when
the offending allergen is identified and avoided for a long period of time. The treatment of
secondary infections is critical, as is the treatment of other allergic conditions present. Anti-

inflammatory therapy is usually not necessary, unless the diet is managed jointly.

Keywords: Tropho-allergic dermatitis. Food allergy. Dogs. Pruritus. Diarrhea.
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1 INTRODUCAO

Reac0es adversas aos alimentos sdo amplamente reconhecidas e estudadas na medicina
humana e implicam na causa de diversas alteragcbes clinicas, incluindo sintomas
dermatoldgicos, digestivos, neuroldgicos e distdrbios comportamentais. Atualmente, estudos
clinicos tém sido realizados em animais domésticos e cresce a conscientiza¢do de que cées e
gatos enfrentam os mesmos problemas referentes as reacdes alimentares ja conhecidas em
outras espécies (MORENO; TAVERA, 1999).

A verdadeira incidéncia e a exata etiopatogenia da doenga ndo estdo bem estabelecidas.
A dermatite trofoalérgica, assim como outras alergias, representa um quadro clinico altamente
pruriginoso, com resposta variavel ao tratamento com anti-inflamatdrios. Podem ocorrer sinais
gastrintestinais, como diarreia e vomito (JASMIN, 2001).

O diagnostico da hipersensibilidade alimentar depende muito da conscientizacdo do
proprietario, visto que se trata de uma fase longa e requer cuidados especificos. Uma dieta de
eliminacdo, em que a retirada do potencial antigeno agressor cursa com a melhora do quadro
clinico, seguida de um teste de provocacdo, em que a alimentacdo antiga é reintroduzida e 0s
sinais reaparecem, confirmam o diagnostico, sendo o método de eleicio (GUAGUERE;
BENSIGNOR, 2005).

O objetivo do presente trabalho foi fazer uma revisdo bibliografica sobre dermatite
trofoalérgica em cées. Essa patologia por ter diagndéstico dificil necessita de grande dedicagédo
do clinico para o diagndstico acertivo. Dessa forma esta revisdo pode servir de guia para o

diagnostico e tratamento dessa afeccéo.



2 REACOES ADVERSAS AOS ALIMENTOS

Uma reacdo adversa ao alimento é uma resposta clinicamente anormal a um alimento
ou aditivo alimentar. A interacdo do agente com um sistema de amplificacdo bioldgica que
conduz a estado de inflamacdo e aos sinais clinicos € o mecanismo patogénico que leva a
reacdo alimentar adversa (ROUDEBUSH, 1997).

Tendo em vista que cdes e gatos tém ingerido uma diversidade de alimentos, ndo
surpreende o desenvolvimento de reacdes adversas a substancias que compdem suas dietas. A
relativa frequéncia com que surgem as reacdes relacionadas aos alimentos é prova da eficacia
da barreira mucosa intestinal e da tolerancia oral. Reac¢Oes adversas aos alimentos em cées e
gatos foram descritas ja em 1920 e sdo culpadas de uma variedade de sindromes clinicas
envolvendo a pele e o trato gastrintestinal (ROUDEBUSH; GUILFORD; JACKSON, 2010).

A Academia Americana de Alergia e Imunologia e o Instituto Nacional de Alergia e
Doencas Infecciosas aconselham classificar as reagOes adversas em duas categorias: reagdes
imunoldgicas e reacbes ndo-imunologicas. A dermatite trofoalérgica ou alergia alimentar ou,
ainda, hipersensibilidade alimentar engloba todas as reacGes imunoldgicas e aquelas de
intolerancia alimentar sdo classificadas como reagGes nao-imunoldgicas. Idiossincrasia
alimentar, intoxicacdo alimentar, anafilaxia alimentar e reacdo farmacol6gica e metabdlica ao
alimento sdo formas de intolerancia alimentar (VERLINDEN et al., 2006).

O entendimento das diversas patogenias relacionadas a alimentacdo e as reacdes
imunolégicas necessita ser delimitado para o perfeito entendimento das enfermidades, para
que o diagnostico seja feito corretamente e o tratamento, eficiente. A alergia alimentar é uma
reacdo adversa a um alimento ou a um aditivo adicionado ao alimento que induz resposta
imunoldgica, que deve ser comprovada. A idiossincrasia alimentar € uma resposta anormal
que se assemelha a hipersensibilidade alimentar, mas ndo envolve mecanismos imunoldgicos.
A intoxicagdo alimentar ocorre por meio da acdo ndo-imunologica direta do alimento ou de
uma toxina alimentar sobre o hospedeiro. A anafilaxia alimentar € uma alergia aguda ao
alimento ou aditivo com comprometimento sistémico, levando a problemas respiratérios,
colapso vascular e urticaria. As reagdes farmacologicas ao alimento sdo decorrentes de efeito
similar a um medicamento ou efeito farmacoldgico de uma substancia alimentar sobre o
hospedeiro (ROUDEBUSH, 1997).
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Tradicionalmente, os termos alergia alimentar e hipersensibilidade alimentar s&o
usados para descrever todas as reacOes adversas aos alimentos ocorridas em cées e gatos,
incluindo as reacdes que sdo verdadeiramente intolerancia alimentar. Uma distin¢do clara
entre os diferentes tipos de reac6es alimentares adversas € dificil, revelando que uma confuséo
entre os distintos tipos é possivel. No entanto, esses termos devem ser empregados unicamente
quando existe evidéncia de alteragdes com origem imunoldgica (VERLINDEN et al., 2006;
ROUDEBUSH; GUILFORD; JACKSON, 2010). Os trofoalérgenos sdo os alérgenos
alimentares. O termo dermatite trofoalérgica também pode ser usado para descrever reacdes
adversas aos alimentos com origem imunoldgica (GUAGUERE; BENSIGNOR, 2005).

De acordo com Roudebush, Guilford e Jackson (2010), cdes e gatos podem
desenvolver alergia alimentar ap0s exposi¢do prolongada a uma marca, tipo ou forma de
alimento. Ao contrario, as reacdes adversas secundarias a intolerancia alimentar podem
ocorrer depois de uma Unica exposi¢do a um ingrediente, visto que a intolerancia ndo requer
amplificacdo imunoldgica.

Segundo Lopez (2008), as dermatites devidas a reacdes adversas aos alimentos, em
cdes, sdo frequentes, ainda que se desconheca realmente sua prevaléncia. Ele acredita que
representam um terco dos casos alérgicos. O autor destaca ainda, que o ndmero de cdes
diagnosticados com reacOes adversas aos alimentos tem crescido muito nas Gltimas décadas,
devido ao desenvolvimento de dietas de eliminacéo - dietas utilizadas no inicio do diagndstico,
com uso de poucos ingredientes e ingredientes hipoalergénicos.

Nogueira Junior, Alves e Nogueira (2011), relatam que a estimativa dos animais
domésticos que utilizam racGes comerciais em sua dieta € de um pouco mais de 40%. Esse
indice juntamente com a informacdo de que uma racdo superpremium, por exemplo, pode
conter mais de 50 ingredientes levanta a questdo de que caes ingerem grande diversidade de
potenciais antigenos alimentares, sendo, talvez, a explicacdo para o crescimento da ocorréncia

de reacdes adversas aos alimentos.
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3 OCORRENCIA

Scott, Miller e Griffin (2001) consideram a dermatite trofoalérgica a terceira
dermatopatia de origem alérgica em importancia quanto a frequéncia na espécie canina,
estando atras da dermatite alérgica a picada de pulgas e da dermatite atopica. Para os autores, a
atual incidéncia é de dificil determinagdo visto que a hipersensibilidade alimentar
frequentemente ocorre concomitante com outras doencas alérgicas e 0s sintomas podem
melhorar ou se tornar clinicamente aceitaveis quando a alergia concorrente é tratada. O oposto
se faz verdadeiro, quando outras alergias podem se tornar clinicamente irrelevantes quando a
dermatite trofoalérgica é controlada. Scott, Miller e Griffin (2001) afirmam, ainda, que ndo ha
predisposicdo de idade ou sexo, embora a maioria dos casos seja em caes jovens.

Chesney (2001) fez uma revisdo literaria sistematica para determinar a exata incidéncia
de dermatite trofoalérgica em cdes. Nesse estudo, ele mencionou uma série de problemas que
dificultam a determinacéo precisa da incidéncia da doenga. Os estudos publicados ndo indicam
o tamanho da populacdo a partir da qual os cdes foram escolhidos, dificultando o calculo do
percentual de afetados. Muitos dos relatos fornecem menos informag6es do que as que seriam
necessarias para a determinacdo da prevaléncia, como: critério de inclusdo de cdes suspeitos
de dermatite trofoalérgica, critério de avaliacdo da dieta de eliminacédo e informacgdes sobre 0s
animais que ndo foram diagnosticados com dermatite trofoalérgica. O autor concluiu que
17,4% dos cdes que foram submetidos a um teste alimentar tinham hipersensibilidade
alimentar, sendo a doenca considerada comum.

Autores apresentam divergéncias quando se trata da exata incidéncia da dermatite
trofoalérgica em cées. Diferentes estudos mostram que a frequéncia de dermatite trofoalérgica
estd entre 1 a 5% de todos os casos dermatoldgicos. A idade acometida é variavel, de meses
até dez anos de idade, embora alguns estudos apontam que 13% até 52% dos cées afetados sdo
menores de um ano de idade. Ndo ha predisposicdo de sexo ou genética, mas algumas racgas
podem ser mais predispostas, como Boxer, Dachshunds e Terriers (JASMIN, 2001;
PATERSON , 2008; NUTTALL; HARVEY; McKEEVER, 2009).

No estudo realizado por Salso e Larsson (2009) houve predominancia de dermatite
trofoalérgica em machos, contrariando a literatura sobre a inexisténcia de predisposicao

sexual. Os animais de raca definida apresentaram maior percentual de incidéncia, de acordo



12

com os autores, provavelmente em razdo do maior nimero de atendimento desses. Os cées
acometidos tinham entre quatro e seis anos de idade, ndo corroborando com os dados de

literatura sobre a maior prevaléncia em animais jovens, menores de um ano de idade.
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4 ETIOPATOGENIA

4.1 Antigenos alimentares

Durante sua vida, os animais sao expostos, diariamente, a uma grande diversidade de
potenciais antigenos alimentares e, mesmo assim, a maioria se mantém refrataria a
sensibilizacdo. Com o passar do tempo, que pode variar de poucas semanas a muitos anos, um
pequeno numero de animais pode desenvolver resposta imune contra determinado alimento.
Qualquer subsequente ingestdo do alimento em questdo ira resultar no desenvolvimento de
sinais clinicos (WILLS; HALLIWELL, 1994).

Usualmente, os alérgenos sao produtos basicos da dieta que fazem parte da maioria das
dietas comerciais (LOPEZ, 2008). Ja foram identificados mais de 6.000 antigenos alimentares,
sendo quase exclusivamente proteinas ou glicoproteinas (ROUDEBUSH, 1997). No entanto,
lipoproteinas, lipopolissacarideos, carboidratos, aditivos e metais tém potencial para induzir
resposta de hipersensibilidade (MORENO; TAVERA, 1999).

Embora todas as proteinas alimentares tenham potencial antigénico, pois sdo estranhas
ao corpo, apenas um pequeno percentual da proteina total tem a capacidade de induzir reacdo
alérgica através de um epitopo. O epitopo é sitio especifico da molécula do antigeno onde 0s
receptores celulares e os anticorpos se ligam. Essa capacidade de inducdo da alergia €
influenciada pela imunogenicidade e pela permeabilidade intestinal as proteinas. A
imunogenicidade alérgica depende da estimulacdo da producdo de IgE e da liberagdo de
histamina pelos mastécitos apds a ligacdo antigeno-anticorpo. Esse requisito impde limite
minimo de tamanho das moléculas que podem estimular a producdo de IgE; e, o limite
méaximo de tamanho, esta relacionado com a capacidade de absor¢cdo da mucosa intestinal para
a proteina (VERLINDEN et al., 2006).

De acordo com Ditto (1997 apud MORENO; TAVERA, 1999), as glicoproteinas
alergénicas tém altos pesos moleculares, entre dez a 70 kDa, o0 mesmo dado encontrado por
Préalaud e Harvey (2006). Essas proteinas sdo hidrossollveis, termoestaveis e resistentes a
acidos e a digestdo proteolitica (PRELAUD; HARVEY, 2006).

Os fatores que determinam quais proteinas sdo os alérgenos mais importantes nao esta
completamente entendido. Segundo Taylor et al. (2000 apud VERLINDEN et al., 2006), a
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imunogenicidade e a estabilidade da proteina desempenham importante papel. Alérgenos
alimentares mantém sua imunogenicidade apesar de diferentes tratamentos: muitos alérgenos
sdo parcialmente resistentes ao calor e a acidos e podem resistir ao processo digestivo. No
entanto, para Guilford (1996 apud VERLINDEN et al., 2006), parece que a alergenicidade
pode ser influenciada pelo processo alimentar: desnaturacdo de proteinas pode destruir velhos
epitopos (determinantes antigénicos) ou expor novos, com uma reducdo e um aumento da
alergenicidade, respectivamente.

Os animais com dermatite trofoalérgica podem apresentar reacdes a mais de um
alérgeno e, ainda, ter reaces cruzadas entre alguns antigenos alimentares do mesmo grupo
alimentar (MORENO; TAVERA, 1999; PRELAUD; HARVEY, 2006; ROUDEBUSH;
GUILFORD; JACKSON, 2010). Em um estudo, Ricci et al. (2010) concluiram que exposi¢édo
prévia a carne de pato pode prever hipersensibilidade a outras carnes de aves, confirmando a
existéncia de reacOes cruzadas entre determinados alimentos.

Os alérgenos especificos que causam problemas nos animais sdo fracamente
documentados. Em cdes, 0s principais antigenos alimentares relatados séo carne bovina, carne
de cordeiro, carne de galinha, produtos lacteos, ovo de galinha, trigo e soja. No entanto,
qualquer proteina alimentar ¢ um potencial alérgeno (PRELAUD; HARVEY, 2006;
ROUDEBUSH; GUILFORD; JACKSON, 2010).

4.2 Barreira mucosa normal e tolerancia oral

O trato gastrintestinal estd exposto a muitas proteinas estranhas ao corpo, como
bactérias, virus, parasitos e, até mesmo, o alimento ingerido, que constitui a maior carga
antigénica para o sistema imune. A funcdo do trato gastrintestinal € a digestdo, de forma que o
alimento fique mais facilmente absorvivel e disponivel, para obter energia e nutrientes para o
crescimento celular. Durante esse processo, uma barreira defensiva deve ser desenvolvida
contra qualquer patdgeno que entrar por essa rota (excluséo) e, da mesma forma, deve tolerar
as muitas proteinas presentes nos alimentos as quais é exposto (ROUDEBUSH, 1995 apud
MORENO; TAVERA, 1999).

Quatro mecanismos asseguram as fungdes de tolerancia e exclusdo de antigenos: (1) a

barreira mucosa, (2) a regulacdo da resposta imune, (3) a eliminacdo e (4) a tolerancia dos
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antigenos que atingem a mucosa. Qualquer prejuizo nessas defesas do trato gastrintestinal
predispde os pacientes a alergia alimentar (VERLINDEN et al., 2006).

A defesa contra a hipersensibilidade alimentar a antigenos alimentares € composta por
barreira mucosa efetiva e pela tolerancia oral gerada pelo sistema imune celular do tecido
linféide associado ao intestino (GALT, do inglés gut-associated lymphoid tissue). Os
mecanismos para a exclusdo imune dos alérgenos alimentares incluem: barreira mucosa
(digestdo efetiva das proteinas, muco intestinal, membrana das microvilosidades e IgA
secretorio), tolerancia oral (GALT) e sistema reticuloendotelial (figado e linfonodos
mesentéricos) (ROUDEBUSH, 1997).

O GALT é composto por quatro componentes linféides distintos: (1) placas de Peyer e
agregados de foliculos linfoides distribuidos ao longo de toda mucosa intestinal, (2) linfdcitos
e plasmocitos dispersos ao longo da lamina propria, (3) enterécitos com linfécitos
intraepiteliais e (4) linfonodos mesentéricos (ROUDEBUSH; GUILFORD; JACKSON, 2010).

Uma importante adaptacdo do trato gastrintestinal é a formacao da barreira mucosa que
impede a absorcdo excessiva de antigenos alimentares. O eficiente funcionamento da barreira
mucosa exclui a maioria dos antigenos ingeridos, minimizando, assim, a exposicdo dos
alérgenos ao GALT, prevenindo a entrada desses na circulacdo sistémica. O conceito de
barreira mucosa envolve componentes correlacionados, que podem ser imunol6gicos ou néo-
imunoldgicos. O principal componente imunoldgico da barreira mucosa é a IgA que previne o
transporte de antigenos alimentares formando complexos com eles no limen intestinal ou
dentro da camada mucosa, inativando-0s antes que possam causar danos. Outro componente
imune é o sistema de macréfagos mononucleares dos ganglios linfaticos hepaticos e
mesentéricos que eliminam os antigenos que atravessam a lamina propria. Dentro do grupo
dos ndo imunoldgicos estdo secrecdo de acido gastrico e enzimas proteoliticas que digerem as
proteinas em particulas menores e menos antigénicas, células epiteliais com produgédo e
secrecdo de muco e o peristaltismo, que diminui o contato dos alérgenos com a mucosa
intestinal (ROUDEBUSH, 1997; MORENO; TAVERA, 1999; ROUDEBUSH; GUILFORD;
JACKSON, 2010).

A exclusdo de substancias do Iumen intestinal é garantida pelos componentes da
barreira mucosa. A taxa de proteinas absorvidas intactas depende da integridade dessa

barreira, a qual diferentes fatores contribuem: morfologia e funcionalidade dos enterocitos,
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presenca de IgA, digestdo efetiva, qualidade e composi¢cdo do alimento e presenca de
inflamacéo (GUILFORD, 1996 apud VERLINDEN et al., 2006).

A digestdo completa das proteinas alimentares resulta em aminoacidos livres e
pequenos peptideos, que sdo antigenos fracos, enquanto que, uma digestdo incompleta de
proteinas pode estimular resposta alérgica, devido a exposicdo de grandes peptideos com
propriedades antigénicas residuais. A composicao e a espessura do revestimento mucoso que
recobre as células epiteliais da superficie intestinal contribuem para a defesa contra a ligacao e
a penetracdo dos antigenos. O muco contém fragdes de carboidratos que podem agir como
inibidores de receptores, interferindo, assim, na aderéncia dos antigenos a superficie das
microvilosidades intestinais (ROUDEBUSH; GUILFORD; JACKSON, 2010).

O revestimento mucoso e as células epiteliais blogueiam a passagem da maioria das
macromoléculas. Esse mecanismo é apoiado pela resposta imunologica de IgA secretada pelos
plasmocitos da lamina propria. A IgA é o principal componente imunoldgico da barreira
mucosa, Visto sua significativa concentracdo nas secrecOes intestinais. A IgA se liga ao
antigeno formando um complexo no interior do Iimen intestinal ou dentro do muco intestinal
ou, se 0s antigenos passam pela barreira intestinal, ela os remove da circulacdo por meio do
figado e da bile (ROUDEBUSH, 1997; SCOTT; MILLER; GRIFFIN, 2001).

Apesar desses mecanismos de defesa, a barreira mucosa néo é totalmente impermeével
a macromoléculas mesmo em circunstancias normais. Uma pequena, mas imunologicamente
significativa, quantidade de proteinas intactas do alimento atravessa a mucosa intestinal e
alcanca o sistema imune de forma sistémica. Os antigenos que entram e escapam a lamina
prépria sdo removidos pelo sistema mononuclear fagocitéario (reticuloendotelial) do figado e
dos linfonodos mesentéricos, ap6s a formacdo de imunocomplexos. (VERLINDEN et al.,
2006; ROUDEBUSH; GUILFORD; JACKSON, 2010).

As consequéncias do aumento da permeabilidade intestinal e do aumento dos
imunocomplexos contra componentes alimentares na circulagio séo imprevisiveis. De acordo
com Sanderson; Walker (1993 apud VERLINDEN et al., 2006), os fatores que contribuem
para a eliminacdo dos antigenos sdo: espécie, idade do animal, tipo e quantidade do antigeno
absorvido, estado patofisiologico e constituicdo genética do hospedeiro.

O GALT deve desenvolver uma resposta rapida e potente contra substancias estranhas

e microrganismos potencialmente nocivos e deve, também, manter-se insensivel as grandes
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quantidades de antigenos alimentares. Os antigenos alimentares absorvidos sdo apresentados
ao GALT de modo que uma resposta supressora potente, associada ao intestino e mediada por
células, ocorra. Essa resposta supressora € a base da tolerancia oral (ROUDEBUSH,;
GUILFORD; JACKSON, 2010).

Os animais ndo nascem com toleréancia oral, embora seja um mecanismo essencial para
a vida. Quando sdo desmamados e comegam a comer novos alimentos, eles devem ser capazes
de desenvolver a tolerancia oral. Embora seja sabido que esse mecanismo se desenvolve cedo,
a idade exata é desconhecida. Para Strombeck (1999 apud VERLINDEN et al., 2006), os caes
desenvolvem esse potencial a partir das 6 semanas de idade. Se novo componente alimentar é
consumido antes dessa idade, € provavel que a tolerancia oral ndo se desenvolva, o que pode
resultar em alergia a esse alimento. Segundo Guilford (1996 apud VERLINDEN et al., 2006),
a inducdo da tolerancia oral é mais efetiva apds repetidos contatos com pequenas quantidades
da proteina durante véarias semanas. Sem a exposi¢do a novos antigenos, a tolerancia oral sera
reduzida.

No entanto, se 0 antigeno se depara com um ramo supressor defeituoso do GALT ou se
ele escapa para a circulacao sistémica, uma resposta alérgica pode ocorrer. Em alguns casos, a
tolerdncia oral dos antigenos absorvidos € mantida, enquanto que em outras situacGes, a
resposta supressora do GALT € contornada, e inflamacg&o local é o resultado. Desenvolve-se
hipersensibilidade (imunorreatividade ativa) com sinais clinicos em vez de tolerdncia
(supressdo imune ativa) as proteinas absorvidas (ROUDEBUSH, 1997; VERLINDEN et al.,
2006).

As proteinas alimentares tém potencial de iniciar a resposta alérgica. Isso ocorre se elas
sdo digeridas no intestino de forma incompleta ou se sdo absorvidas de forma intacta ou
parcialmente intacta através da mucosa. Elas escapam para o tecido linféide sistémico que
pode proceder com o reconhecimento de uma substancia estranha. Se ha o encontro do
antigeno com a resposta supressora defeituosa do GALT, o resultado é uma resposta alérgica.
Qualquer que seja o caso, a estimulacdo da sintese de imunoglobulinas e a sensibilizacdo dos
linfocitos periféricos tém como resultado hipersensibilidade ao antigeno alimentar
(GUILFORD, 1996 apud VERLINDEN et al., 2006).
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4.3 Mecanismos imunoldgicos

Embora a fisiopatologia da dermatite trofoalérgica ndo esteja clara, reacdes de
hipersensibilidade do tipo | estdo bem documentadas e sdo o tipo mais comum em humanos,
embora tipo 111 e tipo 1V séo suspeitas de estarem envolvidas também. Reacfes cutaneas estao
associadas com as reacOes imediatas e com as tardias. Reacdes a alimentos imediatas (de
minutos a horas) e tardias (de varias horas a dias) também ocorrem em cées e gatos (SCOTT;
MILLER; GRIFFIN, 2001).

De acordo com Verlinden et al. (2006), mastdcitos IgE-ativados (resultantes da
hipersensibilidade do tipo 1) podem liberar citocinas capazes de gerar reacdo de
hipersensibilidade tardia (tipo Il, 111 e V).

Reacdes de hipersensibilidade do tipo | (anafilaticas/imediatas) sdo descritas como
aquelas que envolvem predisposicdo genética, producdo de anticorpos (IgE) e degranulacéo de
mastécitos. Um individuo programado geneticamente absorve antigeno completo e responde
com producdo de um Unico anticorpo (IgE); esse anticorpo se liga aos receptores de membrana
dos mastdcitos dos tecidos e dos baséfilos do sangue; substancias mediadoras de inflamagéo
sdo, entdo, liberadas e provocam danos aos tecidos. Essa reacdo ocorre dentro de minutos e
desaparece gradualmente dentro de algumas horas. Exemplos classicos de doencas de caes e
gatos que envolvem esse tipo de hipersensibilidade sdo: urticaria, angioedema, anafilaxia,
atopia, dermatite trofoalérgica e dermatite alérgica a picada de insetos (SCOTT; MILLER;
GRIFFIN, 2001).

Quando as moléculas de alimento sdo absorvidas, sdo expostas aos tecidos linfoides,
cujas células produzem anticorpos IgE. Esses se fixam a superficie dos mastdcitos. Quando
um céo € exposto novamente a esse antigeno, ele se liga a IgE ligada aos mastdcitos e provoca
a liberacdo de inumeros mediadores de inflamacdo, como histamina, serotonina,
prostaglandinas e leucotrienos. O antigeno escapa do intestino e alcanca basofilos
sensibilizados ou mastocitos ligados a IgE na pele. Quando os mastdcitos sensibilizados estdo
restritos ao trato gastrintestinal, a ingestdo do antigeno causara hipersensibilidade intestinal
local; se os mediadores liberados chegam a circulacdo sisttémica, pode haver manifestacfes
gastrintestinais (MORENO; TAVERA, 1999).
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Reacdes de hipersensibilidade do tipo Il (imunocomplexos) séo caracterizadas pela
deposicao de complexos antigeno-anticorpo circulantes na parede dos vasos sanguineos. Esses
imunocomplexos (normalmente contendo IgG ou IgM) fixam o complemento e atraem
neutrofilos que liberam enzimas proteoliticas e hidroliticas, causando danos nos tecidos.
Exemplos de doencas de cédes e gatos que envolvem esse tipo de hipersensibilidade: IUpus
eritematoso sistémico, hipersensibilidade bacteriana e erupgdo por medicamento (SCOTT;
MILLER; GRIFFIN, 2001).

A hipersensibilidade intermediaria provavelmente é o resultado de fase tardia da
degranulacdo dos mastdcitos mediada por IgE e/ou hipersensibilidade do tipo Il responsiva a
imunocomplexos. O antigeno absorvido se encontra com anticorpos especificos da circulacéo,
com os quais forma imunocomplexos que fixam o complemento. O deposito desses
imunocomplexos na lamina propria do trato intestinal pode levar a hipersensibilidade local e a
sinais no trato gastrintestinal. Esses complexos podem se depositar em outros tecidos,
especialmente a pele, e originar resposta inflamatdria. Esse tipo de hipersensibilidade tem sido
responsavel pelas respostas agudas intestinais que ocorrem varias horas ap6s o animal ter se
alimentado (MORENO; TAVERA, 1999; VERLINDEN et al., 2006).

Reacdes de hipersensibilidade do tipo IV (mediadas por células/tardias) ndo envolvem
injuria mediada por anticorpos. Um antigeno (normalmente incompleto) interage com uma
célula apresentadora de antigenos que o internaliza e o processa; esse antigeno processado é
apresentado aos linfécitos T, que liberam linfocinas, causando danos aos tecidos. Exemplos
classicos de doencas de cdes e gatos que envolvem esse tipo de hipersensibilidade sdo as
dermatites por contato e dermatite alérgica a picada de insetos (SCOTT; MILLER; GRIFFIN,
2001).

No caso da hipersensibilidade tardia (tipo 1V) devida a antigenos alimentares ocorre
uma reacdo semelhante, dependente dos linfocitos T; esses linfécitos circulantes e
sensibilizados encontram os antigenos e liberam linfocinas (glicoproteinas que podem atrair e
ativar outras celulas inflamatdrias). No entanto, sabe-se muito pouco sobre a patofisiologia da
hipersensibilidade ao alimento (MORENO; TAVERA, 1999).
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4. 4 Fatores predisponentes

N&o s6 a qualidade do alimento, como também fatores individuais do animal podem
predispor a problemas alérgicos. Todos os fatores que contribuem para tolerancia imunitaria
podem favorecer o desenvolvimento de hipersensibilidade alimentar. Podem ser eles: méa
digestdo, problemas de permeabilidade intestinal, vacinacdes e atopia (PRELAUD; HARVEY,
2006).

Segundo Prélaud e Harvey (2006), se a digestdo € defeituosa, a quantidade de
antigenos no sistema imune intestinal e seu peso molecular sdo muito grandes, o que leva a
quebra da toleréncia; isso explica o motivo pelo qual uma doenca intestinal inflamatéria
crbnica ou uma pancreatite exocrina conduz ao desenvolvimento de alergia alimentar. Um
aumento da permeabilidade intestinal, aumentando a quantidade de alérgenos no sistema
imune, também pode quebrar a toleréncia e induzir uma reacdo imunoldgica negativa; uma
condicdo inflamatéria aumenta a permeabilidade intestinal. Para Hogen-Esch et al. (2002 apud
PRELAUD; HARVEY, 2006), vacinacdes provocam aumento da sintese de IgE em cées, no
entanto, 0 aumento da sintese de IgE a alérgenos alimentares nos modelos experimentais da
doenca, ndo é acompanhado pelo aparecimento de sinais clinicos. Para Prélaud e Olivry (1998
apud PRELAUD; HARVEY, 2006), uma condicdo atopica predispde o animal ao
desenvolvimento de reacGes alérgicas, seja por alérgenos aéreos ou alimentares.

Em cées, a imaturidade do sistema imune e a alta permeabilidade intestinal podem
explicar a alta prevaléncia de dermatite trofoalérgica em animais jovens, principalmente
durante o desmame. A baixa digestibilidade de proteinas pode favorecer o desenvolvimento de
hipersensibilidade alimentar (PRELAUD; HARVEY, 2006).

Qualquer anormalidade nos mecanismos de defesa gastrintestinais pode predispor a
alergia alimentar: falhas na barreira mucosa, proteinas de baixa digestibilidade, digestdo
incompleta de proteinas, aumento da permeabilidade da mucosa intestinal, mudangas na
estrutura das microvilosidades da membrana celular (relacionadas com a idade ou mudancas
na composicdo do muco induzidas por resposta inflamatdria), imunorregulacdo defeituosa
devido a diminuicdo da secrecdo de IgA, respostas mediadas por células defeituosas do GALT

e mal funcionamento do sistema de fagocitos mononucleares. Tambeém sdo fatores
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predisponentes, genética, falhas durante a amamentagdo ou suspensdo muito cedo dessa
(MORENO; TAVERA, 1999).

Alguns alimentos ou ingredientes dos alimentos, proteinas de baixa digestibilidade,
qualquer doenca que aumente a permeabilidade intestinal, deficiéncia seletiva de IgA,
predisposicdo genética, idade (seis meses a quatro anos) e doencas alérgicas concomitantes
podem ser considerados fatores de risco para 0 aparecimento de reacOes adversas aos
alimentos (ROUDEBUSH; GUILFORD; JACKSON, 2010).
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5 MANIFESTACOES CLINICAS

Muitos proprietarios acreditam que seus caes ndo podem ser afetados com dermatite
trofoalérgica, visto que o animal come o mesmo alimento por anos. Normalmente, o antigeno
agressor € ingrediente do alimento béasico da dieta e a sensibilizacdo a esse alérgeno,
usualmente, segue um longo periodo refratario, até dois anos ou mais, antes das manifestaces
clinicas se tornarem evidentes (JASMIN, 2001).

Os primeiros sinais clinicos, em caes, podem ocorrer em animais de qualquer idade,
sendo diagnosticado em individuos de apenas quatro meses de idade até em cdes de 14 anos.
Contudo, é frequente a ocorréncia da doenca em animais jovens; ha porcentagem elevada de
casos em que se observam cées com menos de um ano de idade, havendo diferentes estudos
em que os percentuais variam de 19 até 53% dos casos diagnosticados (LOPEZ, 2008).

Em cdes, a dermatite trofoalérgica ocorre tipicamente na forma de dermatite
pruriginosa ndo estacional, acompanhada, ocasionalmente, por sinais gastrintestinais
(ROUDEBUSH, 1997). Sinais neuroldgicos, como convulsdes, alterac@es respiratorias, como
asma, rinite e espirros e conjuntivite, artrite, hepatite, pancreatite, nefrite e alteracGes de
comportamento também ja foram descritos, mas como tendo ocorréncia rara (WILLS;
HALLIWELL, 1994; MORENO; TAVERA, 1999; JASMIN, 2001; PATERSON, 2008).

5.1 Manifestaces dermatoldgicas

A dermatite trofoalérgica é uma das doencas cutaneas mais pleomérficas, do ponto de
vista clinico (GROSS et al., 2009). Em cées, a manifestacdo dermatologica mais comum €é o
prurido, normalmente intenso, relativamente constante, ndo sendo estacional, e que,
diferentemente da dermatite atopica, responde de forma varidvel a terapia com corticosterdides
(LOPEZ, 2008).

A hipersensibilidade alimentar normalmente é perene, mas pode se apresentar de forma
intermitente se o paciente recebe dieta variada ou de forma sazonal se o antigeno alimentar é
oferecido ao animal sazonalmente (WILLS; HALLIWELL, 1994).

As lesdes cutaneas primarias costumam nédo aparecer, igualmente ao que ocorre na

dermatite atopica. Quando ocorrem, incluem eritema, papulas, vergdes e pustulas crostosas;
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urticaria e angioedema também podem ocorrer. Lesdes secundarias, causadas pelo
traumatismo auto-induzido pelo prurido, incluem erosdes, ulceracdes, escoriagdes com
alopecia, liquenificacdo e hiperpigmentacdo. A face, as orelhas, as patas e a regido ventral
(axilas e virilha) sdo os locais mais acometidos (JASMIN, 2001; GROSS et al., 2009).

Dermatoses secundarias como foliculite bacteriana, dermatite por Malassezia,
dermatite piotraumatica e pododermatite bacteriana podem ocorrer. Ap6s o tratamento das
condicdes bacterianas secundarias, normalmente o prurido retorna nas areas de predilecdo da
alergia alimentar (JASMIN, 2001). Piodermite superficial recorrente, a qual pode se apresentar
como foliculite, furunculose e pododermatite, € uma consequéncia importante de
hipersensibilidade alimentar. A resposta a antibioticoterapia é sempre boa, mas a recorréncia
tende a ser rapida ap6s o término do tratamento (MORENO; TAVERA, 1999; PRELAUD;
HARVEY, 2006).

Otite externa recorrente, uni ou bilateral, com répida ocorréncia de infeccdo secundéria
envolvendo bactérias ou Malassezia, € achado comum na dermatite trofoalérgica. Cées podem
apresentar, inclusive, apenas essa manifestacdo dermatolégica (JASMIN, 2001; GROSS et al.,
2009; JACKSON, 2009).

5.2 ManifestacOes gastrintestinais

Gross et al. (2009) estimam que menos de 20% dos animais com manifestacGes
dermatoldgicas de alergia alimentar apresentem manifestacfes gastrintestinais. No estudo de
Salzo e Larsson (2009), ndo houve cdo acometido por sintomatologia gastrintestinal,
corroborando os dados da literatura (JEFFERS et al., 1991; ROUDEBUSH; COWELT, 1992;
SCOTT et al.,, 2001 apud SALSO; LARSSON, 2009) referentes a baixa ocorréncia de
manifestacdes em outros sistemas além do tegumentar.

N&o € comum que paciente alergico a algum alimento manifeste unicamente sinais
gastrintestinais, no entanto, se um cdo com prurido manifestar essa sintomatologia, a
probabilidade de se tratar de paciente com dermatite trofoalérgica é alta (MORENO;
TAVERA, 1999).

Os sinais gastrintestinais incluem vomito, algumas vezes hematémese, e diarreia,

podendo ser profusa, aquosa, mucoide ou hemorragica. Esses sdo, algumas vezes, 0s Unicos
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sinais clinicos aparentes de alergia alimentar. Dor abdominal, flatuléncia, aumento dos
movimentos intestinais, prurido anal, perda de peso e de apetite, aumento na frequéncia de
defecacdo, tenesmo e colite, associada, as vezes, com fistulas perianais, também podem ser
encontrados (MORENO; TAVERA, 1999; JASMIN, 2001; PATERSON, 2008; NUTTAL,;
HARVEY; McKEEVER, 2009).

Segundo Moreno e Tavera (1999), alguns pacientes apresentam mudancas de
comportamento, como irritabilidade, hiperatividade ou depressdo, devido ao mal estar
gastrintestinal causado pela hipersensibilidade alimentar.

A dermatite trofoalérgica é uma possivel causa de doencas gastrintestinais cronicas
manifestadas como periodos intermitentes ou persistentes de diarreia e/ou vomito. Exemplos
dessas doencas, no homem, incluem: (1) enterocolite induzida por proteina alimentar, (2)
sindrome colitica induzida por alimentos, (3) enteropatia sensivel a gluten e (4) gastrenterite
eosinofilica alérgica. Todas essas condi¢cGes podem ocorrer em cdes e a hipersensibilidade
alimentar estd, provavelmente, envolvida nas suas patogéneses (ROUDEBUSH; GUILFORD;
JACKSON, 2010).

Na doenca inflamatdria intestinal, apesar de sua causa exata ser desconhecida, ha fortes
indicios de que a alergia alimentar esta envolvida na sua perpetuacdo, mesmo nao sendo a
causa primaria. A inflamacdo da mucosa predispde ao desenvolvimento de alergias
alimentares adquiridas. Mudancas dos antigenos alimentares fornecidos ao paciente podem
trazer beneficios como a reducdo transitoria da resposta inflamatoria. A sindrome do cdélon
irritado € uma doenca canina caracterizada por dor abdominal recorrente cronica e diarreia.
Alteracdes na alimentagdo podem aliviar os sinais de célon irritado, 0 que sugere que a
hipersensibilidade alimentar tem participacdo nessa sindrome (VERLINDEN et al.; 2006;
ROUDEBUSH; GUILFORD; JACKSON, 2010).
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6 DIAGNOSTICO

Normalmente, em animais pruriticos, inicia-se a suspeita clinica com quadros
dermatoldgicos mais corriqueiros do que com alguma dermatite de fundo nutricional. O
diagndstico de alergia alimentar ndo € facil e requer abordagem metddica e precisa da historia
clinica, exame fisico completo e investigacdo por meio de dietas (WILLS; HALLIWELL,
1994).

Para o diagnostico correto da dermatite trofoalérgica, se deve primeiramente eliminar
outras causas de prurido, como as sarnas, e controlar sempre o prurido decorrente de infeccdes
secundarias por Staphylococcus e Malassezia. Quando o diagndstico fica restrito as dermatites
alérgicas, se deve descartar a dermatite alérgica a picadas de pulgas e outros ectoparasitos com
o0 controle rigoroso desses parasitos. A partir desse momento, o método diagndstico padrédo
para a hipersensibilidade alimentar consiste em alimentar o paciente com dieta especial que
contenha uma Unica fonte proteica que ndo tenha sido ingerida anteriormente (dieta de
eliminacdo). O diagnostico é confirmado quando se observa a melhoria do quadro clinico do
animal com essa dieta e a piora apds exposicdo a dieta antiga (teste de provocacao). Um
grande nimero de testes diagnosticos adicionais tem sido usado, mas com variados graus de
sucesso (WILLS; HALLIWELL, 1994; LOPEZ, 2008).

A historia clinica do paciente consiste no aparecimento repentino ou progressivo de
leve a intenso prurido, comecando antes dos seis meses de idade, com ou sem a presenca de
urticaria. Esse prurido € perene, sem influéncia sazonal. O tempo entre a ingestéo do alérgeno
e 0 comecgo do aparecimento dos sinais depende do tipo de resposta de hipersensibilidade
predominante e o tipo de antigeno envolvido. No entanto, a maioria dos cées apresenta prurido
constante com nenhuma relacédo clara com a dieta (JASMIN, 2001).

Sinais gastrintestinais concomitantemente com sinais dermatoldgicos é um forte
indicio de hipersensibilidade alimentar. Resposta variavel a terapia com corticosteroides
também. E, quando apenas um animal dentre um grupo é afetado, € improvavel que a causa
seja alguma doenca infecciosa (WILLS; HALLIWELL, 1994).

A histdria alimentar deve ser cuidadosamente revisada com o proprietario do animal,
visando dois objetivos: identificar os ingredientes comumente associados com alergia

alimentar e determinar quais ingredientes nunca foram usados na alimentagdo do paciente,
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para serem usados na dieta de eliminacdo. O questionamento deve incluir dietas comerciais,
biscoitos, suplementos, medicamentos palataveis, brinquedos mastigaveis, petiscos e outras
fontes de alimentos que o cdo possa ter acesso, como alimentos para humanos, racfes para
gatos etc. (JASMIN, 2001). Morariu et al. (2010) evidenciam algumas questdes especificas
que devem ser levantadas durante a anamnese: o alimento suspeito de provocar a reagéo, a
quantidade, o procedimento de processamento do alimento, o tempo decorrido entre a ingestéo
do alimento até a reacdo, a quantidade minima necessaria para causar sintomas e um histérico
familiar positivo para alergia.

No exame fisico, observam-se os parametros de crescimento do cdo, sinais de doenca
alérgica e outras condi¢des que podem mimetizar alergia alimentar. Prurido na face e nas
extremidades distais, lesdes distribuidas de forma local (extremidades, face e ventre) ou
generalizada, pododermatite bilateral, otite externa, piodermite secundéaria e/ou crescimento
microbiano sdo elementos clinicos que devem ser observados (JASMIN, 2001; MORARIU et
al., 2010).

6.1 Diagnosticos diferenciais

A dermatite trofoalérgica se manifesta clinicamente como uma variedade de sinais
dermatoldgicos ou gastrintestinais, ou ambos. No entanto, a apresentacdo mais comum em
cdes é o prurido, que resulta em traumatismo auto-induzido e lesdes secundarias. O quadro
clinico é muito variavel e pode mimetizar diversas outras condi¢des (WILLS; HALLIWELL,
1994).

Os principais diagnosticos diferenciais sdo: atopia, dermatite alérgica por contato,
dermatite alérgica a picada de pulgas e outros ectoparasitos, infeccdo bacteriana primaria,
seborreia idiopatica, pediculose, doencas autoimunes, alguma condigdes neoplasicas, erupgdo
por medicamento, escabiose canina e felina, demodicidose, cheiletielose, dermatite por
Ancylostoma, malasseziose, defeitos de queratinizacdo e linfoma epiteliotropico (WILLS;
HALLIWELL, 1994; SCOTT; MILLER; GRIFFIN, 2001; GROSS et al., 2009; NUTTALL;
HARVEY; McKEEVER, 2009; HNILICA, 2011).

A dermatite alérgica a picada de pulgas e outros ectoparasitos (DAPE) é o principal

diagnostico diferencial em areas endémicas de pulgas. As duas doencgas podem coexistir no
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mesmo paciente, mas a DAPE é mais frequentemente associada com a dermatite atdpica.
Alguns pontos chaves distinguem a DAPE: sempre ha uma erupcdo primaria, papular ou
crostosa; a distribuicdo das lesdes geralmente é restrita a metade caudal do corpo;
frequentemente € sazonal; e ndo ha associacdo clara com otite externa (JASMIN, 2001;
DUCLOS, 2005).

O quadro clinico da dermatite atdpica pode ser muito similar com o quadro da
hipersensibilidade alimentar. A maioria dos dermatologistas prefere explorar primeiro a
dermatite trofoalérgica antes de explorar um diagndéstico de atopia e, assim como a DAPE, as
duas condi¢des dermatoldgicas podem coexistir. Alguns pontos chaves distinguem a dermatite
atépica: a maior incidéncia de casos ocorre em animais entre um e trés anos de idade; a
erupcdo papular primaria pode ser menos frequente do que na alergia alimentar; o prurido
ocorre preferencialmente na face, no ventre e nas patas; frequentemente € sazonal; e esta
frequentemente associada com otite externa, assim como a dermatite trofoalérgica. Se o
prurido ocorrer pela primeira vez com menos de seis meses ou mais de seis anos de idade, é
mais provavel que se trate de um caso de hipersensibilidade alimentar do que atopia
(JASMIN, 2001; DUCLGQS, 2005).

A alergia alimentar também pode mimetizar a dermatite alérgica por contato. Alguns
pontos chaves distinguem a dermatite por contato: sempre ha erupcdo primaria com papula e
eritema e a erupcdo fica restrita a areas de contato onde os pelos estdo ralos ou ausentes
(JASMIN, 2001).

Nas reacfes medicamentosas, ha histéria de aplicacdo de determinado medicamento
antes da aparicdo dos sintomas com melhora depois da retirada desse medicamento,
confirmando a condicdo clinica. Na escabiose, o prurido é bastante especifico quanto a sua
localizacdo (orelhas, cotovelos e jarrete); o achado de acaros nos raspados de pele e resposta a
terapia especifica confirmam o diagnéstico (DUCLOS, 2005).

Todos os diagnosticos diferenciais devem ser excluidos e as complicagdes secundarias,

tratadas antes de se fechar o diagndstico de dermatite trofoalérgica.
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6.2 Dieta de eliminagéo

O principio da dieta de eliminacdo consiste em eliminar do animal suspeito 0s
trofoalérgenos que possivelmente sdo responsaveis pelos transtornos cutaneos e
gastrintestinais. Esse regime de privacgao visa obter um progressivo desaparecimento dos sinais
clinicos. Em um segundo momento, os alimentos previamente administrados sao
reintroduzidos na alimentacdo do paciente para confirmar/invalidar o seu papel como causador
da dermatite trofoalérgica (GUAGUERE; BENSIGNOR, 2005).

A cooperacdo do proprietario deve ser assegurada antes do inicio dessa etapa de
privacdo. A duragdo e o propdsito dessa fase diagnéstica devem ser bem compreendidos pelo
proprietario e toda a sua familia (GUAGUERE; BENSIGNOR, 2005). Para evitar o
surgimento de transtornos digestivos, um periodo gradual de transicdo entre a dieta antiga e a
nova dieta deve ser feito por quatro dias pelo menos (PRELAUD; HARVEY, 2006).

Para a selecdo de alimentos, as opg¢Bes possiveis sdo: utilizacdo de dietas caseiras,
dietas comerciais com nova fonte de proteina ou dietas comerciais com proteinas hidrolisadas.
Ja foi demonstrado que um pequeno nimero de cées alérgicos ndo suporta racdes industriais,
talvez pela presenga de aditivos e/ou corantes ou, mais provavelmente, porque esses alimentos
ndo sdo sempre livres de proteinas alergizantes. Se o proprietario for relutante em cozinhar
uma dieta de eliminacdo, um regime comercial hipoalergénico deve ser considerado. No
entanto, os proprietarios devem ser advertidos que essa ndo é a melhor opcédo e que, em caso
de resposta negativa, a hipersensibilidade alimentar pode permanecer como possivel
diagnostico (JASMIN, 2001; GUAGUERE; BENSIGNOR, 2005).

A dieta de eliminacdo é composta de uma Unica fonte de proteina e uma unica fonte de
carboidrato, ou seja, uma carne e um legume, na proporc¢édo final de 1:1 ou 1:2. Utilizam-se
alimentos ndo regularmente consumidos pelo animal, visto que se o animal ndo foi
previamente exposto a um ingrediente em particular, € improvavel que tenha montado resposta
imune contra ele. Cavalo, peixe, canguru, cabra, coelho, peru, avestruz ou pato como proteina
e batata, arroz, tomate ou lentilha como carboidrato sdo exemplos de novas fontes para a
elaboracdo de dietas caseiras. Alguns estudos mostram que cdes com hipersensibilidade
alimentar podem apresentar reacdes a um ou mais desses regimes sendo necessaria a utilizagédo

sucessiva de varias fontes diferentes de proteinas antes de excluir a hipotese de alergia
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alimentar (WILLS; HALLIWELL, 1994;: JASMIN, 2001; GUAGUERE; BENSIGNOR, 2005;
LOPEZ, 2008).

As vantagens das preparacOes caseiras € que elas ndo levam aditivos, sdo palataveis e
ha controle da fonte de proteina. O maior problema é que elas ndo sdo nutricionalmente
completas, apresentando quantidades excessivas de proteinas e caréncia de calcio, acidos
graxos essenciais, algumas vitaminas e outros microelementos. Se a dieta for seguida por mais
de dois meses ou se o cdo é filhote pode ser necessario balancear a dieta com os ingredientes
essenciais (PRELAUD; HARVEY, 2006; VERLINDEN et al., 2006; LOPEZ, 2008).
Verlinden et al. (2006) cita como principais problemas nutricionais ocasionados por
alimentacdo desbalanceada em animais jovens durante periodo superior a trés semanas:
anorexia e mau crescimento em filhotes causados por deficiéncia de tiamina (vitamina B1) e
doencas esqueléticas em filhotes de cdes ocasionadas por alimentos com severo desbalanco de
minerais.

Dietas comerciais utilizando novas fontes proteicas, ou seja, proteinas nunca antes
consumidas pelo paciente, estdo disponiveis no mercado. Elas sdo rentaveis, convenientes e
nutricionalmente completas, mas ndo sdo hipoalergénicas porque contém proteinas inteiras, as
quais o cdo pode ou ndo ter tido exposic¢do prévia (BIOURGE; FONTAINE; VROOM, 2004).

Raditic, Remillard e Tater (2011), por meio do teste de ELISA, avaliaram ragdes
comerciais secas usadas como fontes novas de proteinas durante a dieta de eliminacdo. Eles
procuravam antigenos alimentares comuns (soja, carne bovina e carne de frango) ndo descritos
no rétulo das racbes. Trés das quatro racdes continham, no minimo, um dos antigenos
pesquisados, fato que torna essas racdes ndo adequadas para a fase de eliminagdo. Para 0s
autores, provavelmente a contaminacdo cruzada ocorreu durante 0 processamento das
formulacGes. Para uso como ferramenta diagnostica confidvel, as racbes devem ser
provenientes de empresas com rigoroso controle de qualidade, monitoramento e com garantia
ao consumidor.

Nessa linha de pesquisa, Ricci et al. (2009) estudaram as caracteristicas quimicas e
nutricionais de 29 races comerciais secas usadas como fontes novas de proteinas durante a
dieta de eliminagéo. Os dados desse estudo sugerem que apenas algumas empresas “pet foods”
se preocupam verdadeiramente com o numero de fontes de proteinas e de carboidratos

incluido nos seus produtos. Os autores ressaltam que a identificacdo clara dos ingredientes
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especificos usados nas formulagcfes das racbes deve estar constante no rotulo dessas, fato que
ndo foi o encontrado nesse estudo.

Recentemente, uma dieta de eliminacdo utilizando novas fontes de proteinas foi
desenvolvida como projeto colaborativo entre a Universidade de Toquio e uma empresa “pet
food” (Nosan Corporation), a Aminoprotect Care®. A nova dieta de eliminagcdo é composta
por batata e balanceada mistura de aminoécidos, amido de milho, celulose, 6leo de soja,
frutooligossacarideos, vitaminas, minerais e extrato de alecrim. Usando cdes com alergia
espontanea a milho, Olivry et al. (2007) reportou que esses animais ndo apresentaram sinais
dermatoldgicos e respostas imunes alérgicas a nova dieta de eliminacdo, apesar da dieta conter
amido de milho. Continuando a pesquisa de Olivry et al. (2007), Kawarai et al. (2010)
desenvolveram estudo para avaliar a utilidade clinica da dieta de eliminacdo recentemente
desenvolvida para o diagnoéstico de alergia alimentar. Dos 15 animais testados, houve melhora
clinica em 11 cdes. Os autores discutem que a nova dieta a base de batata e aminoacidos é
ferramenta Gtil como prova de eliminacdo no diagndstico de hipersensibilidade alimentar.

Alimentos industrializados com proteinas hidrolisadas estdo disponiveis no mercado
para cdes e sdo recomendados para manutencdo de longos periodos de tratamento alimentar
por serem nutricionalmente adequados e balanceados. Dietas comerciais com proteinas
hidrolisadas sdo compostas com diferentes fontes de proteinas em diferentes graus de
hidrolise, variando, assim, sua eficacia (VERLINDEN et al., 2006). Essas proteinas sofreram
processo enzimatico, e foram fracionadas até pequenos peptideos de baixo peso molecular. A
hidrdlise reduz o peso molecular e a antigenicidade intrinseca do alimento e, também, o torna
mais digestivel. Essas propriedades agem em sinergia e provocam menor estimulacdo do
sistema imune gastrintestinal (PRELAUD; HARVEY, 2006).

No estudo de Ricci et al. (2010), foi testado se cdes alérgicos a carne de frango
poderiam tolerar exposi¢cdo a dieta contendo frango hidrolisado com peso molecular menor
que 10 kDa. Dos 12 animais testados, 11 apresentaram melhora significativa no quadro
clinico, em concordancia com os dados de literatura referentes a reducao da alergenicidade da
proteina. No entanto, os autores ressaltam que alguns cdes podem reagir a proteina hidrolisada
se apresentarem alergia a proteina inteira, fato que deve sempre ser considerado e monitorado.

Isso pode ser devido a insuficiente grau de proteélise enzimatica, variavel importante para o
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éxito de dietas hidrolisadas, ou por realocagdo de epitopos in vivo apos a ingestdo da formula
hidrolisada.

Biourge, Fontaine e Vroom (2004) citam que o padrdo-ouro de dieta de eliminacdo é
tradicionalmente as preparagdes caseiras. No entanto, elas requerem completa cooperacdo do
proprietario por varias semanas, o que pode reduzir a complacéncia e tornar o diagnéstico um
desafio. Uma dieta disponivel comercialmente, nutricionalmente completa e conveniente para
a prova de eliminacdo se torna atrativa para o proprietario e para o veterinario. Diante de tais
fatos, testaram uma dieta comercial com soja hidrolisada (Hypoallergenic®, Royal Canin).
Dos 36 animais testados, 34 responderam positivamente a dieta. Os dados sugerem que 0 Uso
de dieta de eliminagdo baseada em soja hidrolisada pode ser alternativa préatica e eficiente no
diagnostico e no manejo da hipersensibilidade alimentar.

Seguindo a mesma linha de pesquisa, Loeffler et al. (2004) testaram uma dieta
comercial seca com frango hidrolisado (Hiil’s Prescription Diet Canine z/d Ultra Allergen-
Free®, Hill’s Pet Nutrition). Os dados apresentados no estudo indicam que a dieta testada ¢
atil no diagndstico de alergia alimentar.

Durante o periodo de eliminacdo, o cdo ndo deve ingerir nada além da prépria dieta,
nem petiscos, nem tiras de couro, nem brinquedos mastigaveis. Recomenda-se, igualmente,
evitar a administracdo de medicamentos, como vitaminas, antibi6ticos e antiparasitarios, ou
outros produtos, como cremes dentais, que levem algum sabor (LOPEZ, 2008). Uma 6tima
comunicacdo entre o proprietario e o veterinario deve ser estabelecida para o éxito desse
procedimento. Se algum “acidente” acontecer durante essa etapa, como um pedaco de carne
cair no chdo e o paciente comer, deve ser avisado ao veterinario e a fase de eliminacéo deve
ser recomecada.

Visitas e anotagdes regulares sdo necessarias para monitorar o cumprimento da dieta e
motivar o proprietario e a sua familia. A identificacdo de possiveis efeitos secundarios pode
ser percebida, como recusa a se alimentar ou problemas digestivos. No caso de falha, uma
nova dieta deve ser iniciada. FlutuacGes no peso do animal podem ocorrer dependendo do
alimento. O proprietario deve ser avisado para poder monitorar o peso do céo e o escore de
condicdo corporal e ajustar as quantidades oferecidas quando necessario (PRELAUD;
HARVEY, 2006).
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Caso haja a presenca de infecgdo cuténea secundaria (piodermite ou dermatite por
Malassezia) é necessario 0 uso de antibidticos e/ou antifingicos juntamente com a dieta de
eliminacdo. A utilizacdo de anti-inflamatorios pode ser necessario caso o prurido e as lesdes
sejam graves. A fase de restricdo necessita ser continuada apds o término do tratamento para
determinar se a melhora clinica foi mantida ou se foi atribuida ao tratamento antimicrobiano
ou anti-inflamatério. O tratamento concomitante ndo altera a fase de diagnostico, para tanto, o
que deve ser cuidado € o reaparecimento das lesdes ou do prurido e ndo o seu desaparecimento
(GUAGUERE; BENSIGNOR, 2005; JACKSON, 2009). Roudebush, Guilford e Jackson
(2010) ressaltam que pacientes com otite externa cronica devido a dermatite trofoalérgica
podem levar de quatro a seis meses para uma melhora notdvel do quadro clinico,
especialmente se houver lesbes proliferativas.

A duracdo da fase diagnostica é variavel. Para isso o proprietario deve estar
convencido da razdo do procedimento que é condi¢do bésica para ndo haver hesitacdo de
prolongar a dieta de restricdo o quanto for necessario. A melhora do quadro clinico
normalmente é gradual e pode demorar tempo até se tornar evidente. Em pacientes com sinais
dermatoldgicos, o prurido é o sintoma mais importante que deve ser avaliado durante a dieta
de eliminacdo. Fotografias, escores de lesdes e escores de prurido podem ser altamente
eficientes. Em pacientes com sinais gastrintestinais, a remissdo dos sintomas é indicativa de
alergia alimentar, mas nao é prova, visto que diversas patologias gastrintestinais - intolerancia
alimentar, doenca inflamatdria intestinal idiopatica, gastrite cronica, pancreatite e insuficiéncia
pancredtica exdcrina, por exemplo - podem reagir a mudanca da dieta (JASMIN, 2001;
PRELAUD; HARVEY, 2006; VERLINDEN et al., 2006).

Alguns cédes respondem entre trés a quatro semanas, mas se ndo, a dieta deve ser
administrada por, no minimo, oito semanas, e prolongada até 12 semanas, em caso de haver
melhora parcial ap6s as oito semanas. Se a resposta até a décima semana for negativa,
continuar a dieta ap0s esse periodo sera inutil. Se a resposta a dieta de eliminacéo for positiva,
ha um forte indicio de que seja dermatite trofoalérgica (JASMIN, 2001; PRELAUD;
HARVEY, 2006).

Wills e Halliwell (1994) citam como causas de ndao melhoria do quadro clinico durante
0 periodo de privacdo: o animal ter prurido decorrente de outra causa que ndo seja alergia

alimentar, o animal ter hipersensibilidade concomitante (atopia, por exemplo), o animal reagir
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a fonte de proteina presente na dieta de eliminacdo e haver fraca complacéncia do proprietario
ou de sua familia.

Como as principais causas de nao finalizacdo da dieta de eliminacdo, Lopez (2008)
cita: o custo das dietas, principalmente as comerciais, a ndo aceitacdo pelos pacientes, o
aparecimento de diarreia, o trabalho de preparacdo da dieta no caso das caseiras, a longa
duracdo do diagnostico, entre outras. Por isso, antes de comecar a dieta de eliminacdo deve-se

confirmar que ela sera conduzida por todo o tempo necessario.

6.3 Teste de provocacao

Para a confirmacdo do diagndstico de hipersensibilidade alimentar, mediante a
melhoria com a dieta de eliminacdo, o paciente deve ser reexposto a dieta inicial e os sinais
clinicos devem reaparecer (LOPEZ, 2008). Durante esse processo, alimentos oferecidos
ocasionalmente aos cdes tambem devem ser acrescentados de maneira individual aos testes de
desafios, como recompensas, suplementos e brinquedos mastigaveis (MORENO; TAVERA,
1999).

A fase de provocacdo s6 deve ser realizada mediante resposta positiva da dieta de
eliminacdo, ou seja, se 0 animal teve melhora total ou parcial do quadro clinico. A realizacdo
desse teste é indispensavel ao diagnostico, visto que mais de 50% dos animais que apresentam
melhoria durante o regime de privacdo ndo apresentam recaida quando a dieta antiga é
reintroduzida, caracterizando animais que ndo apresentam dermatite trofoalérgica
(GUAGUERE; BENSIGNOR, 2005).

Os testes de provocacdo podem ser realizados de trés maneiras: “aberto”, “simples-
cego” ou “duplo-cego”. No teste aberto, proprietario e veterinario sabem qual alimento
especifico esta sendo oferecido ao animal. No teste simples-cego, apenas 0 veterinario esta
ciente do alimento oferecido. No teste duplo-cego, nem o proprietario nem o veterinario
sabem qual alimento especifico estd sendo usado. Em humanos, o teste que apresenta
melhores resultados, sendo considerado padrdo-ouro, € o desafio duplo-cego com o efeito
placebo. Na literatura veterinaria, a maioria dos relatos e as recomendacdes de testes de

provocacdo sdo na forma de teste aberto, teste o qual estd sujeito a interpretacdo de
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proprietarios e veterindrios que podem estar influenciados durante a observagdo dos sinais
clinicos em cées (VERLINDEN et al., 2006; ROUDEBUSH; GUILFORD; JACKSON, 2010).

Existem duas possibilidades para o teste de provocacgdo: a reintroducéo total da antiga
dieta e a introducdo progressiva de cada componente da antiga dieta um a um em intervalos de
dez a 15 dias. No primeiro caso, 0 reaparecimento do prurido pode ocorrer dentro de zero a
oito dias; no segundo, o recrudescimento dos sinais clinicos pode ocorrer dentro de dois a trés
dias, podendo chegar até 14 dias. A introducdo progressiva dos componentes da dieta permite
determinar o alérgeno especifico e confirmar o diagndstico de alergia alimentar. Se houver
reaparecimento do prurido com um dos ingredientes, reinicia-se a dieta de eliminacdo por
outros 15 dias até a melhoria do quadro e volta o teste com o ingrediente que ocasionou o sinal
clinico. Se o prurido voltar, esta confirmado o componente como responsavel pela dermatite
trofoalérgica (JASMIN, 2001; GUAGUERE; BENSIGNOR, 2005; LOPEZ, 2008).

Em pacientes com quadro clinico gastrintestinal, o reaparecimento dos sinais
digestivos ap6s o desafio com o alérgeno responsavel ocorre normalmente dentro dos trés
primeiros dias, mas pode levar até sete dias, principalmente se o alérgeno foi removido da
alimentacdo do cdo por mais de 30 dias (ROUDEBUSH; GUILFORD; JACKSON, 2010).

A alimentacdo anterior do animal pode ser reintroduzida em adicdo da dieta de
eliminacdo, com diminuicdo da quantidade ofertada, especialmente no caso de uso de ragdes
comerciais, ou oferecida no lugar de algum dos ingredientes da dieta de eliminacéo caseira,
carne de gado ao invés de carne de cavalo, por exemplo (JASMIN, 2001).

Quando um componente da dieta é identificado como causador da recrudescéncia dos
sinais clinicos, deve-se tirad-lo imediatamente da alimentacdo do paciente e 0 cdo deve ser
alimentado novamente com a dieta que ndo ocasionava os sinais clinicos. Esse procedimento
deve resolver os sinais clinicos induzidos pela mudanca de dieta dentro de alguns dias até
algumas semanas. Ap0s, outro ingrediente dever ser testado, até esgotar todos os componentes
da dieta antiga (JASMIN, 2001; VERLINDEN et al., 2006).

Entretanto, o teste de provocacdo no qual componentes da dieta antiga s@o introduzidos
progressivamente pode ser de dificil realizacdo. As ra¢cdes comerciais contém nimero enorme
de ingredientes, ndo sendo possivel a duplicagdo de alguns deles em testes de desafios. Um
exemplo desse fato é a farinha de subprodutos de frango, usada geralmente como fonte de

proteina animal nas ragdes secas caninas. A farinha consiste das partes limpas, despedacgadas e
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trituradas da carcaca de frango. O uso de carne de frango num teste de provocagéo pode nédo
repetir os tipos de antigenos encontrados na farinha de subprodutos de frango (ROUDEBUSH,
1997; ROUDEBUSH; GUILFORD; JACKSON, 2010).

6.4 Histopatologia

Apenas 0 diagnostico histopatoldgico ndo é definitivo na caracterizacdo de dermatite
trofoalérgica, sendo necessaria a diferenciacdo clinica de outras patologias. As lesfes
primarias minimamente traumatizadas sdo preferidas para o local de realizagdo de biopsia. As
lesBes histopatoldgicas causadas pela alergia alimentar em cdes sdo muito varidveis (GROSS
et al., 2009).

As lesbes epidérmicas apresentam-se num quadro de dermatite hiperplasica cronica
decorrente de alergia, onde acantose grave com focos espongiéticos pode ocorrer. As lesdes
dérmicas incluem inflamac&o perivascular, vasos dilatados e congestos e edema da superficie
dérmica. A inflamacgéo é mista quanto ao tipo celular e variada quanto a intensidade, podendo
envolver os anexos cutaneos. Linfocitos, histidcitos, eosindfilos e mastocitos podem estar
presentes. Se 0 traumatismo auto-induzido causar alteracdes epidérmicas e se houver presenca
de piodermite, neutrofilos e plasmdcitos podem estar presentes. As lesbes cronicas se
caracterizam por hiperplasia das glandulas sudoriparas e sebaceas (GROSS et al., 2009).

Colite linfocitica-plasmocitica, eosinofilia retal, congestdo, edema, vilosidades
degeneradas, hemorragia e grande quantidade de plasmacitos na parede do intestino delgado e
congestdo e edema do estdbmago sdo alguns achados histopatolégicos (MORARIU et al.,
2010).

6.5 Outros testes diagnésticos

N&o existem achados laboratoriais consistentes em cdes com dermatite trofoalérgica
(WILLS; HALLIWELL, 1994). O papel de testes cutaneos, achados laboratoriais e testes de
provocacao endoscopicos continua incerto no diagndstico de alergia alimentar. Nenhum deles
é adequado para teste de triagem, pois ndo diferenciam todas as possibilidades de reacdes

adversas aos alimentos. Atualmente, testes intradérmicos, que detectam IgE ligada a
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mastécitos na pele, RASTs (do inglés “radioallergosorbent tests”) e ELISA (do inglés
“enzyme-linked immunosorbent assays™), que detectam IgE sérica, sdo considerados incertos
em pacientes com sinais dermatologicos e gastrintestinais de alergia alimentar
(ROUDEBUSH; GUILFORD; JACKSON, 2010).

O teste gastroscdpico e colonoscépico de alergia alimentar € uma técnica diagnostica
que utiliza extratos alimentares que sdo gotejados sobre a mucosa (gastrica ou do célon) por
meio do endoscopio. A mucosa € observada por dois ou trés minutos e mudancas como
eritema, edema e petéquias sugerem hipersensibilidade imediata ao extrato alimentar testado.
Esse alimento ndo deve ser usado na dieta de eliminacdo do paciente. Niveis de histamina,
niveis de outros mediadores ou degranulacdo de mastocitos podem ser usados para determinar
se a resposta é imune ou ndo. A acurdcia desse teste diagnostico é desconhecida
(ROUDEBUSH; GUILFORD; JACKSON, 2010). Esses testes sdo experimentais em animais,
mas tem comprovada eficacia em humanos (MORARIU et al., 2010).

Em um estudo, Fujimura et al. (2011) avaliaram dois testes de alergia para possivel
diagnostico de hipersensibilidade alimentar em cdes: quantificacdo de IgE antigeno-especifico
(teste de IgE) e analise por citometria de fluxo da proliferacdo de linfdcitos periféricos
antigeno- especificos (teste da proliferacdo linfocitaria). O teste da quantificacdo de IgE é feito
por meio do uso de ELISA. A sua utilidade nas reacGes de hipersensibilidade tipo I, reacdes
alérgicas IgE mediadas e na identificacdo no soro de alérgenos reativos em cdes com alergia
alimentar é controversa. O teste da proliferacao linfocitaria examina resposta alérgica mediada
por linfocitos (hipersensibilidade tipo IV). Os autores citam o estudo de Ishida et al. (2004),
em que foi encontrado aproximadamente 82% de correlagéo positiva entre cées diagnosticados
com hipersensibilidade alimentar ap6s dieta de eliminacdo e teste de provocacdo e com
resposta positiva a linfocitos blastogénicos.

No estudo de Fujimura et al. (2011), 13 animais foram diagnosticados com alergia
alimentar baseados nos sinais clinicos e nos testes com dietas de eliminacao. Sete cdes foram
clinicamente diagnosticados com dermatite atopica, sendo usados como grupo controle
positivo da doenca e cinco cdes saudaveis foram usados como grupo controle negativo. No
grupo da alergia alimentar, 19 e 33 reacgdes alérgicas foram identificadas usando o teste de IgE
no soro e o teste da proliferacdo linfocitaria, respectivamente. Da mesma forma, no grupo da

dermatite atopica 12 e seis reacdes alérgicas e nos cées sadios trés e nenhuma reacdo foram
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identificadas em cada teste, respectivamente. Uma diferenca significativa foi encontrada entre
0 grupo da alergia alimentar e dos cdes saudaveis em termos de detec¢do de alérgeno positivo
pelo teste da proliferacdo de linfdcitos, sugerindo que o teste pode ser Gtil para diferenciar os
doentes dos cdes saudaveis, mas ndo quando se trata de dermatite atépica. Ambos os teste
foram repetidos em seis dos cdes com dermatite trofoalérgica ap6s um més e meio a cinco
meses de dieta de eliminacdo. As concentracOes de IgE em nove das 11 reagdes positivas
diminuiu 20 a 80%, enquanto todas as reacdes positivas no teste da proliferacdo de linfocitos
diminui para quase zero, sugerindo que os linfocitos contra alérgenos alimentares podem estar
envolvidos na patogénese da alergia alimentar canina.

Fujimura et al. (2011) concluiram que a combinacdo dos dois testes analisados pode
ser Gtil na identificacdo de trofoalérgenos e no diagndstico de dermatite trofoalérgica. O teste
da proliferacdo linfocitaria detectou mais alérgenos alimentares do que o teste da IgE. Ambos
0s testes sdo considerados Uteis no monitoramento das reagdes alérgicas durante o periodo de
diagnostico com dieta de eliminagao.

Ha algumas razdes pelas quais os testes soroldgicos e intradérmicos dependentes da
mensuracdo de IgE tém seu uso como ferramenta de diagnostico controverso: 2% de todos 0s
antigenos ingeridos séo absorvidos e estdo presentes no sistema imune; rea¢fes cruzadas entre
alérgenos alimentares e ambientais ja foram demonstradas; nem todas as reac@es adversas aos
alimentos sdo imunomediadas; a condi¢cdo do paciente é imunomediada, mas IgE ndo esta
envolvida; os extratos alergénicos usados no diagnostico diferem dos que sdo responsaveis
pela doenca (WILLS; HALLIWELL, 1994; NUTTALL; HARVEY; McKEEVER, 2009).
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7 TRATAMENTO

O tratamento mais efetivo para a alergia alimentar consiste em evitar os alimentos
agressores identificados no teste de provocacgdo durante a fase diagnostica. Alguns cdes podem
apresentar reacOes adversas mesmo a quantidades minimas de trofoalérgenos, enquanto outros
podem ter tolerancia mais elevada (ROUDEBUSH, 1997). No humano, apds anos de privagéo,
é possivel a reintroducdo do alimento ofensor. O mesmo néo parece acontecer em animais, ao
contrario, a sensibilizacdo parece aumentar e diversificar com o tempo (GUAGUERE;
BENSIGNOR, 2005).

Para a manutencdo prolongada de pacientes alérgicos, tanto dietas caseiras quanto
dietas comerciais hipoalergénicas podem ser usadas. As receitas caseiras devem ser
adicionadas de suplementos minerais, vitaminas e acidos graxos essenciais para garantir
alimentacdo nutricionalmente adequada (ROUDEBUSH, 1997; PATERSON, 2008). No
entanto, um regime hipoalergénico apenas é indicado para longa duracdo apés a certeza da
existéncia de alergia alimentar. E indispensavel a realizacdo de diversos testes de reintroducéo
e identificacdo do alimento, ou alimentos, responsavel pelos sintomas. Assim pode ser
encontrado um regime de privagao para o futuro (GUAGUERE; BENSIGNOR, 2005).

Piodermites secundérias, otite externa e dermatites por Malassezia devem ser tratadas
com terapias apropriadas antes e durante a dieta de eliminacdo. O controle e a prevencdo de
infecces secundarias € componente essencial no manejo de cées alérgicos. Banhos periodicos
seguidos de limpeza de ouvidos previne o retorno das infec¢des secundérias. Contanto que a
hipersensibilidade alimentar seja controlada, ndo deve haver recorréncia dessas manifestaces
secundarias (JASMIN, 2001; HNILICA, 2011).

Terapia sintomatica, para o prurido, tem eficacia variada: controle integrado de pulgas
deve ser instituido para evitar o agravamento do prurido; terapia topica com Xampus
antimicrobianos e condicionadores e sprays anti-pruriginosos podem ser necessarios para
reduzir os sinais clinicos; terapia sistémica com anti-histaminicos, em alguns casos, pode
reduzir a sintomatologia clinica; suplementos orais de acidos graxos auxiliam no controle do
prurido em 20 a 50% dos casos, ha efeito sinérgico com anti-histaminicos e glicocorticoides e
melhoram a qualidade da pele e do pelo; terapia sistémica com glicocorticoides tem eficacia

variavel no controle do prurido da alergia alimentar e podem causar efeitos sistémicos
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secundarios de grau leve a grave, sendo normalmente desnecessarios (JASMIN, 2001;
HNILICA, 2011).

O progndstico da dermatite trofoalérgica € bom porque o alérgeno ofensor pode ser
identificado e eliminado da dieta. O tratamento deve ser baseado em controle diario da
alimentacdo do cdo alérgico. O proprietario deve se certificar de que brinquedos mastigaveis,
vitaminas e outras medicacGes mastigaveis contenham substancias seguras conhecidas. Os
animais que tem acesso a rua devem ser controlados, para evitar ingestdo acidental de algo que
ndo faca parte da dieta e possa desencadear reacdo alérgica (DUCLOS, 2005). Alguns cées
podem desenvolver hipersensibilidade a nova dieta apds alguns meses ou anos e se faz
necessaria a escolha de outra dieta. Cdes jovens podem desenvolver, concomitantemente,
hipersensibilidade a alérgenos ambientais (JACKSON, 2009). Todos 0s animais
diagnosticados com dermatite trofoalérgica devem ser examinados periodicamente para

assegurar que continuam assintomaticos (JASMIN, 2001).
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8 CONCLUSAO

A partir da revisdo bibliografica aqui apresentada sobre dermatite trofoalérgica em
cdes, pode-se inferir que ela estd no grupo das enfermidades de mais dificil diagndstico,
principalmente por ser acometida a pele, drgéo suscetivel a uma imensidade de patologias que
podem se apresentar de formas muito semelhantes.

No entanto, com completa e detalhada historia clinica, realizando todos os testes
necessarios para descartar qualquer outra patologia, pode-se chegar ao diagndstico presuntivo
de dermatite trofoalérgica, o qual pode ser confirmado com as provas de eliminacéo e teste de
provocacao, que constituem o método mais confiavel para se chegar ao diagndstico definitivo.
Infelizmente, a conducéo correta dos testes € atividade que consome longo periodo de tempo e
disposicao dos proprietarios, fatores que contribuem para o insucesso do procedimento.

Ainda faltam pesquisas para conhecer corretamente o quadro completo de alergia
alimentar, sua patogénese, seu mecanismo de agdo envolvido, para, assim, tentar encontrar
provas diagndsticas mais precisas e confiaveis. Apesar disso, a manutencdo do paciente sem
crises alérgicas por longo periodo € viavel, ou com dietas comerciais ou com regimes caseiros
balanceados.

Como exposto, apesar da prevaléncia exata da alergia alimentar em cées ser
desconhecida, a tendéncia é o crescimento constante da incidéncia da enfermidade, seja por
maior longevidade dos animais, maior consumo de racfes industrializadas com maior
diversidade de componentes ou por maior conhecimento acerca da patologia na medicina
veterinaria, devendo sempre ser considerada como diagnostico diferencial em cdes que

apresentem prurido e problemas de otite ou piodermites recorrentes.
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