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RESUMO 

 

    A alergia  ou  hipersensibilidade  alimentar  (HA)  é  um tipo  de  reação  ao 

alimento com base imunológica, cuja patogenia é pouco conhecida. Sua causa 

está relacionada a ingestão de alimentos ou aditivo alimentar levando a uma 

reação adversa de natureza imunológica caracterizada por um distúrbio cutâneo 

em cães.  O diagnóstico definitivo é dado pela realização de uma dieta de 

eliminação e, uma vez confirmado o diagnóstico, o paciente deve receber ração 

comercial apropriada ou dieta caseira, obtendo-se um bom prognóstico. 
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ABSTRACT 

 

Allergy or food hypersensitivity is an immunological reaction to food that 

presents a poorly understood pathogeny. The cause is related to food intake or 

food additive leading to an adverse immunologic reaction characterized by a skin 

disorder in dogs. The definitive diagnosis is given by the completion of an 

elimination diet and once the diagnosis is confirmed, the patient should receive 

appropriate commercial food or homemade diet, obtaining a good prognosis. 
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INTRODUÇÃO 

 

A H.A é um tipo de reação adversa de natureza imunológica, ou seja, uma 

resposta clinicamente anormal atribuída a um alimento ingerido ou  aditivo  

alimentar,  tendo  as  imunoglobulinas  como responsáveis  por  tais  reações  

(LOEFFLER,  2006). 

É caracterizada por ser  um distúrbio cutâneo raro em cães causado por reação 

alérgica ao alimento (DEMANUELLE, 2004). 

A H.A é uma doença pouco conhecida, com relação à sua etiopatogênia. A 

alergia alimentar representa mais de 1% de todas as dermatoses caninas  na 

clínica geral e cerca de 10% das dermatites alérgicas. A H.A se constitui na 

terceira dermatopatia alérgica mais comum no cão e sendo precedida apenas 

pela dermatite alérgica a picada de pulgas e dermatite atópica (SCOTT et al., 

1995). 

    A pele é o  órgão  alvo, no cão  (BAKER,  1990).  Observa-se também 

ocorrência de sintomas no trato gastrintestinal e respiratório (WALTON, 1977). 

Com base na história  clínica  e  os  resultados  dos  testes  dietéticos,  se  tem  

um  diagnóstico  (WILLENSE, 1998).  Este  diagnóstico  deve  ser  diferenciado  

das  atopias,  dermatite  alérgica  à  picada  de pulga, reações adversas a drogas, 

hipersensibilidade a medicamentos e a parasitos intestinais, pediculose,  

dermatite  alérgica  de  contato,  escabiose,  dermatofitose, foliculite bacteriana e 

intolerância alimentar (MULLER et al., 1989). O tratamento clínico se dá  através  

de  dietas  caseiras  e  hipoalergênicas  comercializadas  para  a  manutenção  da 

alimentação do animal.(WILLEMSE, 1998). 
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REVISÃO DE LITERATURA 

 

ETIOFISIOPATOGENIA 

 

A H.A é uma reação  adversa aos alimentos que envolve, no seu 

mecanismo etiopatogênico, uma resposta alérgica. A fisiopatologia exata da H.A  

ainda não está bem estabelecida.  Acredita-se que haja o envolvimento das 

reações de hipersensibilidade dos tipos I, III e IV e que as habituais fontes 

protéicas e de carboidratos encontradas na alimentação constituem os principais 

agentes alergênicos (GROSS et al., 2005). 

Na patogenia de H.A. existe o envolvimento de IgE e IgA, e reações 

imunológicas tipo III e IV, que classicamente não têm envolvimento de 

imunoglobulinas (LUCAS, 2007).  

As  alergias  alimentares  podem  ocorrer  em  duas  formas:  como  reação  do  

tipo  I (IgE mediada) e tipo III e IV (não IgE mediada) (PATERSON, 1995).A 

maioria das alergias alimentares são reações mediadas por IgE (tipo I) e com um  

processo  imunopatológico  (TAYLOR et al., 1987). 

A hipersensibilidade imediata tipo I, que envolve a IgE, é a reação alérgica 

mais comum e possui o mecanismo mais bem conhecido. A combinação de um 

alérgeno com a IgE específica  fixada  a  mastócitos  teciduais  ou  a  basófilos  

circulantes  provocam  a  liberação  de mediadores  químicos (ISHIZAKA,  1967).  

Este  tipo  de  hipersensibilidade, também  conhecida  como  Hipersensibilidade  

tipo  I,  ocorre  em  questão  de  minutos  ou  horas depois  da  ingestão  do  
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antígeno  ofensor  (BAKER,  1990). Este antígeno escapa do intestino e alcança 

os basófilos sensibilizando as células ligadas à IgE na pele, por isto a pele é uma 

das áreas mais afetadas do organismo (SAMPSON 1988).   

Reações de hipersensibilidade tipo III, ou mediadas por  imunocomplexos, 

caracterizam-se pela deposição de complexos circulantes de antígeno-anticorpo 

nas paredes dos  vasos  sangüíneos. Esses  imunocomplexos,  geralmente  

contendo  IgG  ou  IgM,  fixam complemento  atraindo  neutrófilos  que  ao  se  

infiltrarem  liberam  enzimas  proteolíticas  e hidrolíticas, provocando lesão 

tecidual. Já as reações mediadas por células tardias ou tipo IV, não envolvem 

anticorpos e sim células, principalmente as células T. Ao invés de ocorrerem 

dentro de poucos minutos ou horas após o indivíduo  sensibilizado ser novamente 

exposto a um antígeno, essas reações tardias não são aparentes por um dia ou 

mais (NASCENTE et al., 2006). 

  

SINAIS CLÍNICOS  

 

Nos  animais  e  principalmente  nos  cães,  a  principal  característica  da  

alergia  são manifestações  relacionadas  com  a  pele.  O  animal  alérgico  

apresenta  prurido  intenso  e,  na maioria  dos  casos,  esse  prurido  leva  ao  

autotraumatismo,  que  pode  desencadear  o aparecimento de outras doenças 

secundárias na  pele. (NASCENTE et al., 2006). 

As manifestações clínicas variam consideravelmente. Ocorrem lesões  papulares 

no abdômen e nas axilas, ou uma foliculite pustular pruriginosa com ou sem a 

presença de colaretes.  Desordens  intestinais  concorrentes  estão presentes  em  

15%  dos  animais (WILLEMSE,  1998).  Os sintomas  gastrointestinais  são tidos  
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como  raros  em  cães apresentando  dermatopatia  relacionada  à  ingestão  de 

alérgenos  alimentares  (WALTON, 1967). 

Os sinais clínicos associados ou secundários à H.A. resultam de 

autotraumatismo e infecções bacterianas ou fúngicas secundárias. Não há um 

sinal patognomônico para a H.A. no  cão,  mas  diversas  lesões  primárias  ou 

secundárias  são  observadas  nesta patologia,  incluindo pododermatite,  

desqueratinização  e  otite  externa  bilateral (NASCENTE et al., 2006). 

 

DIAGNÓSTICO 

 

O diagnóstico de H.A  não é fácil e depende da história clinica do animal, 

exame físico completo e investigação por meio de dietas (JAKSON,2004). 

Para o diagnóstico final, o clínico, habitualmente, vale-se de vários recursos,  

incluindo: exames parasitológico de raspado cutâneo e, histológico de pele 

submetida à biopsia, e testes intradérmicos e de dieta de eliminação seguida pela 

exposição provocativa. (JACKSON, 2004). 

O único método eficiente e mais frequentemente utilizado para o diagnóstico de 

hipersensibilidade alimentar é a dieta de eliminação.  A dieta de eliminação  

consiste  em retirar, da alimentação do animal por determinado período (no 

mínimo 45 dias), todos os ingredientes que este já tenha ingerido anteriormente, e 

reintroduzi-los aos poucos. Ao retirá - los, implementa-se a substituição por 

alimento desconhecido ao animal (NASCENTE et al., 2006).  

O  desafio  alimentar  ou  exposição  provocativa  consiste  na  reintrodução  

individualizada de cada um dos alimentos previamente fornecidos ao animal, por 

um período de  7  a  14  dias,  observando-se  uma  possível  exacerbação  do  
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quadro  sintomático.  O desafio com o alimento, previamente incriminado, a  cada  

seis  meses,  pode  indicar  se  a  remissão espontânea poderia ocorrer em 

animais (MULLER et al., 1989). 

 

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

 

O diagnóstico da H.A. em cães deve ser diferenciado das atopias, 

dermatite alérgica à picada de pulga, reações adversas a drogas, 

hipersensibilidade a medicamentos e a parasitos intestinais, pediculose, dermatite 

alérgica de contato, escabiose, dermatofitose, disqueratinização, foliculite 

bacteriana e intolerância alimentar (MULLER  et al.,  1989).  Nos  cães,  do  ponto  

de  vista  prático,  não  se  pode  distinguir  a  hipersensibilidade alimentar  das  

outras  dermatopatias  alérgicas  apenas embasando-se  em  aspectos  

meramente clínicos (BAKER, 1990). O diagnóstico de H.A. requer cooperação e 

paciência do proprietário (NASCENTE et al., 2006). 

 

 

TRATAMENTO 

 

O tratamento clínico  se  dá  através  dietas  caseiras  e  hipoalergênicas  

comercializadas para a manutenção do animal para o resto de sua vida 

(WILLEMSE, 1998). 

As dietas caseiras  podem ser   utilizadas, apesar da dificuldade de 

balanceamento nutricional, ela apresenta vantagens por serem isentas de aditivos 
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alimentares. Na maioria das vezes apresentam: excesso de proteína, baixos 

teores de ferro e taurina e desproporção da relação de cálcio e fósforo (Ca:P) 

(ROUDEBUSH; COWELL, 1992). 

A dieta hipoalergênica deve ser selecionada para cada paciente,  com  base  na  

história  de  cada  animal.  A  dieta  ideal  é  aquela  que  consiste  de  uma única 

fonte de proteína e de carboidrato que o animal ainda não tenha sido exposto e, 

ainda, não  deve  conter  aditivo  alimentar,  como  conservante(SCOTT et al. 

1995). 

O  objetivo  das rações hipoalergênicas  é  a obtenção  de  uma  proteína  

modificada,  na  qual  a  alteração  das características físicas das moléculas a 

tornará incapaz de promover uma resposta imune. Isto tem  sido  obtido  através  

da  proteólise  enzimática,  processo  que  reduz  o  peso  molecular  da proteína  

para  menos  de  18.000  Daltons,  o  que  representa  o  limite  inferior  para  

muitos antígenos alimentares (NASCENTE et al., 2006). 

As  características  das  proteínas  encontradas nas  rações  comerciais, devem 

apresentar características tais como: não ter alto  teor  protéico  ou  incluir  um  

número  reduzido  de fontes  protéicas,  apresentar  alta digestibilidade, conter o 

mínimo de aditivos alimentares e ser nutricionalmente adequadas. A completa 

digestão das proteínas resulta em aminoácidos livres e pequenos peptídeos que 

são provavelmente  antígenos  fracos  (com  menor  poder  antigênico).  Desta  

maneira,  a  digestão incompleta  de  antígenos  alimentares  tem  um  alto  

potencial  de  iniciar  respostas  alérgicas. 

Logo,  aqueles  animais  que  apresentam  suspeita  de  reação  adversa  aos  

alimentos  devem consumir reações contendo proteínas de excelente 

digestibilidade( ROUDEBUSH et al.1994). 
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As alterações secundárias como as infecções bacterianas ou fúngicas, 

devem ser tratadas. Isto inclui o uso de antibióticos e antifúngicos, tanto 

sistêmicos como tópicos (ROSSER, 1993).  

O tratamento, em  cães  com  alergia  alimentar  apresentam  uma  resposta  

muito  pobre  aos  glicocorticóides( MULLER et al.1989). 

Uma alternativa que vem sendo utilizada para controlar os sintomas são as 

vacinas preparadas  individualmente,  de  acordo  com  os  resultados  dos  testes  

para  o  diagnóstico  da alergia.  Este método de tratamento é  denominado  

hipossensibilização  ou  imunoterapia,  e consiste na  aplicação de extratos 

altamente purificados das substâncias às quais o  animal é sensível durante um 

tempo bastante prolongado, que  pode variar de nove meses a três anos 

(NASCENTE et al., 2006). 

 

CONCLUSÃO 

 

A H.A tem aparecido cada dia mais na clínica de pequenos animais é 

ocasionada por uma resposta imunológica atribuída a um alimento ingerido ou a 

um aditivo alimentar, a H.A não possui predileção sexual, porém é mais 

observada em cães jovens caracteriza por causar alterações de pele como 

prurido intenso e, na maioria  dos  casos,  esse  prurido  leva  ao  

autotraumatismo,  que  pode  desencadear  o aparecimento de outras doenças 

secundárias na  pele. O diagnostico é difícil e muitas vezes ineficiente sendo o 

único considerado eficaz é o dieta de alimentação, porém é uma técnica 

trabalhosa que requer colaboração do proprietário. 
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O tratamento baseia-se na alimentação através de dieta caseira, rações 

hipoalergênicas, hipossensibilização ou  imunoterapia além do tratamento das 

afecções secundárias. 

O prognóstico do paciente é bom podendo levar a ausência dos sinais 

clínicos.  
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