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Dermatología canina
y nutrición clínica

La piel es un órgano importante tanto por su superficie 
(1m2 para un perro de 35 kg) como por sus funciones

(social, homeostasia del medio interno, respuesta inmunitaria…).
La piel, que se está renovando constantemente, moviliza una gran
parte de los macronutrientes y micronutrientes aportados por el
alimento. Un desequilibrio en el aporte de aminoácidos, ácidos
grasos, vitaminas u oligoelementos altera las funciones de barrera
(tabla 1) y de protección inmunitaria aseguradas por la piel: 
el perro se vuelve más sensible a las infecciones y desarrolla 
reacciones alérgicas con mayor facilidad. La piel y el pelo 
son el primer reflejo de la salud del perro y de la calidad de su 
alimentación: las dermatosis de origen nutricional son muy 
variadas y frecuentes en el perro (Tabla 2).

En dermatología canina, la nutrición ocupa un lugar privilegiado,
no sólo como elemento esencial de la prevención de enfermedades
cutáneas, sino también como herramienta terapéutica de las 
dermatitis alérgicas, queratoseborréicas y metabólicas.
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1 - Factores de riesgo  
Los riesgos de desarrollar una dermatosis de origen nutricional están vinculados tanto a la calidad de
la alimentación, como a otros factores propios del animal que son el resultado del estado fisiológico,
del tipo de pelaje o de la predisposición a ciertas enfermedades metabólicas o alérgicas.

Especificidades raciales

En dermatología canina existen numerosas predisposiciones raciales que pueden tener un vínculo direc-
to con la nutrición (Tabla 3).

Los dos grupos principales de dermatosis nutricionales (las que responden a la administración de zinc
y las que responden al aporte de vitamina A) representan las principales causas de los problemas de
queratinización en las razas con predisposición (p. ej., las razas nórdicas con respecto al zinc).

TABLA 1 - NUTRIENTES QUE INFLUYEN EN LA FUNCIÓN DE BARRERA CUTÁNEA

Ácidos grasos poliinsaturados
(AGE) (ej: ácido linoleico)

Se encuentran entre los lípidos producidos por las glándulas sebáceas 
que forman la película hidrolipídica superficial.

Proteínas
Para la síntesis de los queratinocitos es necesario un aporte suficiente 

de todos los aminoácidos esenciales.

Vitamina A
Indispensable para la diferenciación de los queratinocitos y,

por lo tanto, para la formación de la capa córnea.

Biotina Indispensable para el metabolismo de los AGE.

Vitamina C Desempeña un papel clave en la formación de los lípidos de la película 
de la capa córnea.

Zinc
Un suplemento de zinc permite disminuir las pérdidas hídricas 

y un déficit provoca problemas en la cornificación.

Nicotinamida
Aumenta la concentración de ceramidas y de ácidos grasos libres 

en la capa córnea.

Vitaminas hidrosolubles Participan en el metabolismo de los AGE.

Vitamina E
Excretada por las glándulas sebáceas, permite disminuir 

la oxidación de los ácidos grasos.

TABLA 3 - PREDISPOSICIONES RACIALES A LAS DERMATOSIS DE ORIGEN NUTRICIONAL

Falta de aporte o de asimilación

Dermatosis que responde al zinc Razas nórdicas, perros de razas grandes

Dermatosis que responde a la vitamina A Cocker Spaniel

Hipersensibilidad alimentaria

Predisposición o sobrerrepresentación Labrador Retriever

Predisposición vinculada a un estado atópico 
American Staffordshire Bull Terrier, Beagle, Pastor Alemán, Bóxer, Bulldog, Dálmata, Fox Terrier, Bull Terrier, Jack Russel Terrier,
Labrador, Lhassa Apso, Pequinés, Shar Pei, Setters, Shi-Tzu, West Highland White Terrier

Predisposiciones vinculadas al síndrome 
de malasimilación Pastor Alemán, Setters, Shar Pei, Soft Coated Wheaten Terrier

TABLA 2 - ¿CUÁNDO ACORDARSE DE
LA ALIMENTACIÓN EN DERMATOLOGÍA?

- pelo apagado
- descamación extensa
- hiperqueratosis localizadas o periorificiales
- prurito
- urticaria recurrente
- otitis crónica
- piodermitis recurrente
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Las hipersensibilidades alimentarias son más probables en los perros de razas que sufren malasimilación,
así como en los perros atópicos.

En los perros con pelaje denso (p. ej., el Spitz enano o Lulú de Pomerania, el Shih Tzu…), la cantidad
de pelo es tal que el mantenimiento y la renovación de la piel y del pelaje representan entre el 30 y el
35% de las necesidades diarias de proteína (Roudebush et al., 2000). Es posible que los animales que
poseen semejante pelaje, largo y con un subpelo denso, tengan requerimientos nutritivos superiores a
los de los perros de pelo corto.

Capa

Hoy en día se conoce bien la influencia de los nutrientes sobre
el color de la capa. La pigmentación del pelo depende de la pre-
sencia y de la distribución de los gránulos de pigmento de feo-
melanina (amarillo rojizo) y de eumelanina (negra) en la cor-
teza y/o en la médula de los pelos, a lo largo del tallo piloso. La
síntesis de dichos pigmentos depende de los aportes de amino-
ácidos aromáticos (fenilalanina [Phe] y de tirosina [Tyr]) y de
la actividad de las tirosinasas (enzima cúprica) (Figura 1).

La falta de aporte en los animales con pelo oscuro o negro
puede provocar un enrojecimiento del pelo (Busch-Kschiewan
et al., 2003). Esto se demostró inicialmente en el gato; en dicha
especie, un ligero déficit en el aporte de aminoácidos aromáti-
cos puede dar lugar a la aparición de problemas neurológicos
(neuropatía sensorial) (Dickinson et al., 2004) y a la aclaración
del pelo de los gatos castaños o al enrojecimiento del pelo de
los gatos negros (Yu et al., 2001).

En los perros de gran tamaño con pelaje negro, el enrojeci-
miento también es una anomalía pigmentaria frecuente. Los
trabajos llevados a cabo en cachorros Terranova y en cacho-

rros Labrador negros (Zentek et al., 2003) muestran que, también en la especie
canina, los niveles de Phe y de Tyr necesarios para garantizar una pigmenta-
ción óptima del pelo son más de dos veces superiores a las necesidades míni-
mas para asegurar el crecimiento óptimo del cachorro. También muestran que
el aporte de un suplemento de tirosina en los alimentos hace que aumente la
intensidad de la coloración del pelo (Figura 2). Las recomendaciones nutri-
cionales basadas en el estudio del crecimiento (NRC, AAFCO) no permiten
calcular las necesidades originadas por ciertas funciones muy “consumidoras”
como la producción de melanina.

Edad y estado fisiológico

La edad o el estado fisiológico pueden influir de forma considerable en las rela-
ciones entre la homeostasia cutánea, la calidad del pelo y la alimentación.

Al igual que en el hombre (Chehade & Mayer, 2005), la inmadurez del siste-
ma inmune y la mayor permeabilidad intestinal de los cachorros pueden expli-
car en parte la prevalencia de las hipersensibilidades alimentarias en los perros
jóvenes (Day, 1999; Prélaud, 1999). Estos fenómenos se observan con especial
claridad en el momento del destete.

Los síntomas de déficit nutricional aparecen con más facilidad cuando los
cachorros tienen requerimientos nutricionales superiores a las simples necesi-
dades de mantenimiento: cuando hay una enfermedad crónica, durante la ges-
tación, la lactancia y el crecimiento y, especialmente, en los perros de razas
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FIGURA 1 - SÍNTESIS DE MELANINA
A PARTIR DE LA FENILALANINA

Fenilalanina

Tirosina

Tirosinasa

Cobre

Dopa

Dopaquinona

Feomelanina

Los perros albinos, 
padecen una deficiencia
genética en la tirosinasa,
lo que explica la carencia
de melanina.

Eumelanina

FIGURA 2 - INFLUENCIA DEL APORTE ALIMENTARIO
DE TIROSINA SOBRE LA INTESIDAD

DEL COLOR EN PERROS NEGROS

Durante un periodo de 6 meses, estos perros
consumieron el mismo alimento, diferenciándose
únicamente por el contenido en tirosina y 
fenilalanina ( Tyr+ Phe). De izquierda a derecha,
el aporte de Tyr+ Phe representaba unas 3.2, 
2.6 y 1.9 veces más las necesidades 
estimadas por AAFCO para el crecimiento.
El efecto del alimento es evidente: el color negro
es más intenso en el perro de la izquierda, 
mientras que en el de la derecha el color es rojizo.
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grandes. En esas ocasiones, lo que se observa en dermatología son, sobre todo, los déficits de proteínas,
ácidos grasos esenciales y zinc que dan lugar a trastornos de la queratinización.

En el perro de edad avanzada, una malasimilación se caracteriza sobre todo por la falta de aporte de áci-
dos grasos poliinsaturados.

Enfermedades concurrentes

Cualquier enfermedad que altere la asimilación de los nutrientes puede tener consecuencias directas e
indirectas sobre la calidad del pelo y favorecer el desarrollo de enfermedades cutáneas. Con frecuen-
cia, la malasimilación se asocia a un pelo de aspecto apagado y seco, e incluso a infecciones bacteria-
nas recidivantes. Una deficiente digestión de las proteínas puede ser el origen de una ruptura de la tole-
rancia inmunitaria tal y como se ha demostrado claramente en el hombre y en modelos de ratas.

En el perro, este fenómeno se ha descrito sobre todo en el Pastor Alemán con insuficiencia pancreáti-
ca (Biourge & Fontaine, 2004; Wiberg et al., 1998) y en el Soft Coated Wheaten Terrier con enteropa-
tía exudativa (Vaden et al., 2000), los cuales desarrollan con frecuencia hipersensibilidades digestivas
con manifestaciones cutáneas (prurito, piodermitis recurrente). Los problemas digestivos crónicos o un
tratamiento prolongado con antibióticos pueden, además, causar un déficit de vitaminas B y, de forma
secundaria, en ácidos grasos poliinsaturados (AGE).
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TABLA 4 - PRINCIPALES DESEQUILIBRIOS ALIMENTARIOS CON CONSECUENCIAS
EN LA CALIDAD DE LA PIEL Y DEL PELO

Tipo de alimentación Particularidades Consecuencias nutricionales Consecuencias dermatológicas

Alimentación genérica
de gama baja

Proteínas poco digestibles Carencia proteica
Xerosis cutánea

Estado queratoseborreico

Nivel bajo de materias grasas
Aporte energético insuficiente 

Carencia de ácidos grasos esenciales
(AGE)

-

Exceso de elementos minerales
(calcio y fitatos)

Carencia de zinc (Zn)
Enfermedad del alimento genérico para

perros “Generic dog food disease”

Ración casera
sin suplementos

Suministro excesivo
de complementos minerales

Carencia de AGE
Xerosis cutánea

Estado queratoseborreico

Carencia de oligoelementos
Carencia de Zn, vitamina E 
y vitaminas hidrosolubles

-

Régimen vegetariano

Aporte proteico reducido Carencia de aminoácidos azufrados Pelo apagado, quebradizo

Carencia de AGE Carencia de AGE
Xerosis cutánea

Estado queratoseborreico

Suministro excesivo 
de complementos minerales

Exceso de calcio Carencia de Zn
Enfermedad del alimento genérico para

perros “Generic dog food disease”

Al nacer, la piel es muy suave y 
el número de folículos es bajo. La
fragilidad de la piel y el manto hace
que el cachorro sea muy sensible
frente a las agresiones de parásitos 
o infecciones. Durante el crecimiento
aumenta el espesor de la dermis,
aumenta el tamaño de las glándulas
sebáceas y los folículos pilosos se
multiplican: en el Caniche Miniatura
aumentan un 50% entre la 
semana 10 y 28 (Credille et al.).
La composición de los lípidos de 
la piel también se modifica 
(Dunstan et al., 2002).



Equilibrio alimentario

La falta de adaptación de los aportes nutricionales puede dar lugar a desequilibrios con consecuencias
dermatológicas espectaculares. Las más frecuentes son las debidas a algunos alimentos de baja calidad
pobres en ácidos grasos esenciales y al abuso de los complementos minerales, por ejemplo el exceso de
calcio inhibe la absorción del zinc (Tabla 4).

2 - Dermatosis de origen nutricional
Las dermatosis de origen nutricional pueden ser específicas (se ha identificado la carencia de un
nutriente o de un grupo de nutrientes concretos) o no específicas: vinculadas con una subalimentación
general, una digestibilidad insuficiente del alimento o a un problema de absorción relacionada con el
propio perro.

Carencias específicas

Actualmente, las carencias nutricionales específicas son algo excepcional. Se pueden observar en los
perros alimentados con comidas industriales de mala calidad o con raciones caseras desequilibradas.

> Carencias vitamínicas

• Vitamina A 
El retinol es una vitamina liposoluble indispensable para la diferenciación de las células epiteliales. Por
lo tanto, cuando hay una carencia de aporte, se observa un problema generalizado de la queratiniza-
ción con descamación. En el único caso descrito en la literatura sobre los perros, estos problemas se
encontraron asociados a falta de visión y a trastornos digestivos (Scott et al., 2001).

• Vitamina E
La vitamina E es un término genérico que engloba dos
clases de moléculas liposolubles: los tocoferoles (α, β‚
γ, δ) y los tocotrienoles (α, β‚ γ, δ). Cada una de estas
ocho formas diferentes realiza una actividad biológica
determinada. El α-tocoferol es la forma más extendida
de la vitamina E en los alimentos y en los organismos
animales: es la forma que posee la actividad biológica
antioxidante más importante dentro de las membranas
celulares (Figura 3).

Es raro que haya un déficit de vitamina E y, cuando exis-
te, suele ser debido a que las grasas de los alimentos
están pobremente estabilizadas (Scott & Sheffey, 1987).
La vitamina E es, de hecho, un antioxidante natural:
cuando se produce una oxidación, se consume la vita-
mina E. Un déficit experimental en el perro provoca la
aparición de seborrea seca, alopecia difusa, eritroder-
mia, una piodermitis secundaria, así como anomalías en
el sistema inmune.

• Vitaminas del grupo B
Las vitaminas del grupo B son hidrosolubles y desempeñan la función de coenzima para las enzimas
celulares específicas que están implicadas en el metabolismo energético y en la síntesis de tejidos. La
alimentación y la flora intestinal son quienes proporcionan estas vitaminas. Las carencias son algo
excepcional. Un alimento industrial formulado correctamente y conservado en buenas condiciones
contiene estas vitaminas en cantidad suficiente, por lo que no suele ser necesario aportar suplementos
de vitaminas del grupo B para evitar su carencia.
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FIGURA 3 - ISÓMEROS DE LOS TOCOFEROLES

α-tocoferol β-tocoferol γ-tocoferol δ-tocoferol

Actividad antioxidante en los alimentos (aceites y grasas):
gamma>delta>>>>beta>alfa

Actividad biológica antioxidante en el organismo: alfa>>>beta>>gamma>delta

La vitamina E natural está compuesta de 8 isómeros:

α-tocotrienoles
β-tocotrienoles
γ-tocotrienoles
δ-tocotrienoles

α-tocoferol
β-tocoferol
γ-tocoferol
δ-tocoferol

Sólo se sintetiza el α-tocoferol



Las manifestaciones dermatológicas de dichas carencias varían según la vitamina de que se trate:
- carencia de riboflavina (vitamina B2), sensible a la luz: xerosis cutánea localizada en los párpados

y en el abdomen.
- carencia en niacina (nicotinamida o vitamina PP), puede aparecer con una alimentación pobre en

nutrientes de origen animal: dermatitis pruriginosa del abdomen y de los miembros posteriores.
- carencia en biotina (vitamina B8 o H), descrita esencialmente en los animales alimentados con clara

de huevo, pues contiene avidina, que es una molécula que se une a la biotina e impide su absorción
intestinal: eritema, alopecia de la cara y de los párpados, descamación generalizada, leucotriquia, pelo
apagado y quebradizo.

Las vitaminas del grupo B participan en el metabolismo de los ácidos grasos esenciales. La falta de apor-
te de vitaminas del grupo B o un fallo en su síntesis por parte de la flora intestinal (debido a una dia-
rrea crónica o a la antibioterapia) pueden dar lugar a una carencia de AGE.

> Carencia de oligoelementos

Los oligoelementos son elementos minerales que actúan en el organismo en concentraciones muy
pequeñas. Los oligoelementos más directamente relacionados con la belleza del pelo son: el hierro, el
zinc y el cobre.

• Zinc
La falta de aporte de zinc se debe sobre todo a los alimentos ricos en fitatos que
quelan el zinc. La mayor parte de las veces, se trata de alimentos de mala cali-
dad, ricos en cereales enteros y con un alto contenido en salvado. Esta falta de
aporte se observa también con los alimentos ricos en minerales o en los anima-
les que presentan un problema en la asimilación del zinc.

Dado que el zinc es el cofactor de numerosos procesos metabólicos, su carencia
ocasiona problemas inmunitarios y de queratinización: en la piel, alrededor de
los orificios, se observan engrosamientos con escamas y costras adherentes. No
siempre es fácil establecer un diagnóstico diferencial. Por lo tanto, es impor-
tante confirmar el diagnóstico clínico con un examen histopatológico: todos los
problemas relacionados con un déficit en el aporte de zinc se caracterizan por
una importante paraqueratosis epidérmica y folicular.

Al contrario de lo que sucede en otras dermatosis relacionadas con una disfun-
ción del metabolismo del zinc (Tabla 5), la simple carencia puede ser controla-
da reequilibrando la ración alimentaria y controlando las sobreinfecciones. En
las clasificaciones antiguas, esta carencia recibía el nombre de enfermedad del
alimento genérico para perros (en inglés, generic dog food disease) o dermatosis
debida al zinc de tipo II (frecuente en los cachorros de razas grandes) (Figura 4).

• Cobre
El cobre se encuentra en la composición de numerosas enzimas o proteínas
transportadoras. Su déficit se observa, principalmente, en los cachorros alimen-
tados con raciones caseras no enriquecidas o demasiado ricas en zinc, calcio o
hierro. Dicho déficit conlleva alteraciones del pelo: decoloración que empieza
en la cara, pérdida de densidad, pelos apagados y secos (Figura 5) (Roudebush
& Meyer, 2000).

• Yodo
Si, teóricamente, una carencia de yodo puede alterar la síntesis de las hormonas
tiroideas, estos fenómenos son extremadamente raros en el perro y, además, no
tienen consecuencias clínicas. Las necesidades diarias de yodo de un Beagle son
del orden de 140 µg. Sólo se observa una disminución de la tiroxinemia total si
se está por debajo del rango de 20 a 50 µg/día y en este caso no disminuye la
tiroxinemia libre ni aparecen signos de hipotiroidismo (Feldman & Nelson,
2004).
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Figura 4 - Hiperqueratosis en el codo
de un Fox Terrier debida a una 
deficiencia alimentaria de zinc.

Figura 5 - Leucotriquia (despigmentación
pilosa) en un cachorro Scottish Terrier
debida a una malnutrición.
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TABLA 5 - CLASIFICACIÓN
DE LAS DERMATOSIS CON RESPUESTA AL ZINC

(Roudebush & Wedekind, 2002) 

Aportes nutricionales anormales
- Carencia primaria de zinc
- Carencia secundaria de zinc
- Carencia de ácidos grasos poliinsaturados esenciales (AGE)

Anomalías genetícas
- Acrodermatitis letal

Malabsorción del zinc



La cantidad de oligoelementos que aporta el alimento no corresponde a la cantidad que realmente está
disponible para el organismo. Su nivel de absorción depende de la forma química en la que se aportan
y de las condiciones alimentarias. De hecho, existen interacciones entre los distintos elementos. Por
ejemplo, la absorción del calcio compite con la del zinc, la del cobre, la del yodo… El porcentaje de
absorción de los oligoelementos a menudo no llega al 30%.

Si se aportan los oligoelementos en forma orgánica quelada con aminoácidos, su absorción mejora
claramente. De este modo, son mejor aprovechados por el organismo. Por ejemplo, si hay un exceso
de calcio en la ración que inhibe la absorción del zinc, las pérdidas fecales de zinc aumentan. 
En cambio, con la forma quelada, la asimilacion no sufre alteraciones (Figura 6) (Lowe & Wiseman,
1998).

> Carencia de ácidos grasos esenciales (AGE)

Los ácidos grasos esenciales reciben ese nombre porque el organismo no los puede sintetizar. Al igual
que la mayoría de las vitaminas, deben ser aportados por la alimentación. Son, principalmente, los pre-
cursores de dos familias de AGE, los ácidos grasos Omega 6 y los ácidos grasos Omega 3.

- El ácido linoleico, precursor de los ácidos grasos de la familia Omega 6, abunda en la mayoría de los
aceites vegetales. Representa más del 70% de los ácidos grasos del aceite de onagra y más del 50% de
los aceites de girasol, trigo, maíz y soja.

- El ácido α-linolénico, precursor de los ácidos grasos de la familia Omega 3, se encuentra en las ver-
duras verdes, las frutas, las gramíneas y el plancton, pero sobre todo están en forma concentrada en los
aceites de las plantas oleaginosas como la soja y el lino. El aceite de los pescados de mares fríos es muy
rico en dos ácidos grasos de cadena muy larga que derivan del ácido α-linolénico: el ácido eicosapen-
tanoico (EPA) y el ácido docosahexanoico (DHA). Estos dos ácidos grasos participan en la fluidez de
las membranas celulares.

Los AGE cumplen cuatro funciones principales:
- se incorporan en la estructura de la membrana celular, proporcionando flexibilidad y permeabilidad.
- producen eicosanoides (leucotrienos, prostaglandinas)
- mantienen la permeabilidad de la barrera cutánea (especialmente los Omega 6)
- metabolismo y transporte del colesterol.
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Generalmente, un oligoelemento 
quelado está formado por un ión 
metálico unido a uno, dos o tres 
aminoácidos. El peso total es inferior 
a 1.500 Da. El rendimiento normal 
de la absorción de los oligoelementos
varía entre el 5 y el 30%. Si los 
oligoelementos están quelados,
el rendimiento puede ser superior 
al 60%.

50 10 15 20 25

FIGURA 6 - INFLUENCIA DE LA FORMA DE APORTE DEL ZINC SOBRE
EL CRECIMIENTO DEL PELO (Según Lowe et al., 1998)

quelante +
zinc + calcio

óxido de zinc  
+ calcio

zinc quelado

óxido de zinc

Velocidad de crecimiento del pelo
(mg/d/cm2)

Fijación del zinc en el pelo 
(µg/10 cm2/25 días)

El zinc quelado se fija mejor en el pelo que la forma mineral del zinc (óxido de zinc) y 
la velocidad de crecimiento del pelo es significativamente mayor. Cuando se aporta un exceso 
de calcio en la ración, puesto que es antagonista del zinc, disminuye la fijación del óxido de zinc 
en el pelo; sin embargo, la fijación del zinc permanece igual si se suministra en su forma quelada.



Los déficits de AGE se observan únicamente en
los animales que padecen malasimilación o en
los que han sido alimentados durante mucho
tiempo con una comida de mala calidad o por
sobrecalentamiento de los alimentos. A nivel
cutáneo, se observa xerosis, un pelaje apagado y
un estado queratoseborreico. La respuesta a un
suplemento de AGE es rápida.

> Carencia global de proteínas

Los alimentos de mala calidad o demasiado
cocidos pueden sufrir modificaciones como con-
secuencia de las reacciones de Maillard y su
digestibilidad disminuirá. Dado que el creci-
miento del pelo y la renovación de la piel movi-
lizan cerca del 30% de los aportes proteicos, un
déficit de este tipo da lugar a problemas de la
queratinización y a una alopecia difusa con pelo apagado y seco. Asimismo, se
observan déficits proteicos en los perros que padecen una enfermedad cróni-
ca debilitante o en las perras que se encuentran en la última etapa de la ges-
tación o en periodo de lactancia, si no se ha adaptado el aporte alimentario.

La poca digestibilidad de las proteínas demasiado cocidas podría favorecer
el desarrollo de una hipersensibilidad alimentaria (Cave & Marks, 2004).

> Carencias específicas de aminoácidos 

• Aminoácidos aromáticos: tirosina, triptófano
Estos aminoácidos son indispensables para la síntesis de melanina, responsa-
ble de la pigmentación del pelo: feomelanina (roja, parda) y eumelanina
(negra). Una carencia de aporte origina un aclaramiento del pelo o un enro-
jecimiento del pelo negro (véase lo dicho anteriormente).

• Aminoácidos azufrados: metionina, cistina

La metionina y la cistina son indispensables para el crecimiento del pelo, pues-
to que participan en la elaboración de la queratina (Figura 7). Es raro que
estos aminoácidos, abundantes en las fuentes de proteínas de origen animal,
hagan falta en la alimentación del perro, exceptuando los regímenes vegeta-
rianos sin suplementos. No obstante, el perro es menos sensible que el gato a
este tipo de deficiencias.

Enfermedades metabólicas

> Eritema necrolítico migratorio 

El eritema necrolítico migratorio (dermatitis necrolítica superficial o síndro-
me hepatocutáneo) es una dermatosis grave que se debe a un déficit de ami-
noácidos importante. El origen se encuentra en una afección hepática cróni-
ca (tumor, cirrosis, insuficiencia funcional inducida por la administración de
fenobarbital (March et al., 2004), o, con menor frecuencia, a un tumor pan-
creático (glucagonoma). La mayor parte de las veces se trata de una polidefi-
ciencia de aminoácidos, de ácidos grasos esenciales y de zinc (Campbell & Lich-
tensteiger, 2000; Scott et al., 2001; Outerbridge et al., 2002; Turek, 2003).
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8C- Visión aproximada
de las lesiones de la
figura 8B: grandes
úlceras y costras muy
adherentes.

8A - Lesiones podales
hiperqueratósicas 
y ulceradas.

8B- Lesiones periorificiales
ulceradas y con costras.
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La palabra queratina viene del griego “keratos”, que significa cuerno. Hay varios tipos 
de queratina y todos ellos comparten la misma estructura básica helicoidal. Los puntos 
de unión presentes en el interior de la molécula les permiten ser flexibles y asociarse unas
a otras para formar unos filamentos resistentes.

N C

FIGURA 7 - ESTRUCTURA DE UNA MOLÉCULA DE QUERATINA
(Según Credille, 2002)

Extremo amino-terminal

Disco

Hélice α Extremo
carboxilo-terminal

Puntos
de unión

FIGURAS 8A A D - ERITEMA
NECROLÍTICO MIGRATORIO

8D- Erosiones perianales.



No existe una predisposición racial o sexual. Los animales afectados son de edad avanzada.
En el ámbito dermatológico, las lesiones son periorificiales y podales y se caracterizan por un
eritema vinculado a una hiperqueratosis importante y dolorosa (Figuras 8 A a D). El diag-
nóstico se basa en la realización de biopsias cutáneas y en la identificación de la causa de la
polideficiencia (administración prolongada de fenobarbital, equilibrio bioquímico, ecogra-
fía hepática y pancreática, biopsias). Si no se puede tratar la causa, el pronóstico es poco
favorable.

Sin embargo, la dietética permite mejorar con rapidez el estado de estos animales e incluso,
en algunos casos, obtener una curación o una remisión muy prolongada. El tratamiento con-
siste en perfundir soluciones de aminoácidos (Tabla 6) o administrar yema de huevo y un
suplemento de ácidos grasos esenciales y de zinc, empleando las mismas posologías que cuan-
do se padece una dermatosis que responde a la administración de zinc (Tabla 7).

> Acrodermatitis letal del Bull Terrier

La acrodermatitis letal del Bull terrier es una rara genodermatosis autosómica recesiva. Pro-
bablemente se trata de una disfunción del metabolismo del zinc más que un problema con
su absorción. Desde una edad muy temprana (a partir de las 2 semanas), los animales pre-
sentan un mal estado general, así como lesiones eritematosas y queratoseborreicas en la punta
de las extremidades (Figura 9) y en la cara. Los dedos están engrosados. Hay síntomas gene-

rales graves: bronconeumonía, deformaciones óseas, cataratas, gastroenteritis. Esta enfermedad viene
acompañada de una deficiencia inmunitaria grave y, en todos los casos, resulta fatal.
El diagnóstico se basa en datos anamnésicos y en una confirmación histopatológica. El aporte de suple-
mentos de zinc no resulta eficaz.

> Dermatosis con respuesta al zinc

La dermatosis con repuesta al zinc conocida como de tipo I, no es una enfermedad metabólica propia-
mente dicha, sino que se debe a un fallo en la absorción intestinal del zinc. Se observa, fundamental-
mente, en los perros de razas nórdicas pero también pueden verse afectados perros de muchas otras razas:
Beauceron, Pastor Alemán, Boston Terrier, Bull Terrier, Dogo Alemán…

Inicialmente, las lesiones se encuentran localizadas en las zonas periorificiales y en los dedos: eritema,
descamación y, a continuación, escamas y costras muy adherentes (Figuras 10 y 11). El prurito apa-
rece cuando hay una sobreinfección. A veces aparece asociado un síndrome febril. Hay que confirmar
el diagnóstico mediante un examen histopatológico. En ocasiones resulta complicado hacer un diag-
nóstico diferencial: supone considerar leishmaniosis en zona endémica, sarna sarcóptica, pénfigo foliá-
ceo o dermatofitosis (White et al., 2001).
El suplemento de zinc, generalmente, es suficiente y se produce una mejoría clínica en menos de un
mes. En caso contrario, la asociación de un tratamiento con corticoides a dosis bajas (p. ej., predniso-
lona: de 0,1 a 0,2 mg/kg/día por vía oral) durante 3 semanas logra una rápida mejoría de los signos clí-
nicos. Por lo general, debe seguirse el tratamiento durante toda la vida (White et al., 2001).
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Figura 9 - Eritema, escamas y
úlceras en las extremidades de un

achorro Bull Terrier que padece 
acrodermatitis letal.

Figura 10A - Hiperqueratosis en las
almohadillas de un Husky Siberiano

que presenta una dermatosis con
respuesta al zinc. Nótese la fisura en

una de las almohadillas.
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TABLA 6 - TRATAMIENTO SINTOMÁTICO
Y NUTRICIONAL DEL ERITEMA

NECROLÍTICO MIGRATORIO

Aporte de aminoácidos
Queso blanco, yema de huevo (1/10 kg/día)
Perfusiones lentas de soluciones (que contienen todos
los aminoácidos esenciales) al 10% cada 7 días

Aporte de ácidos grasos poliinsaturados
Yema de huevo 
Ácidos grasos Omega 3 (aceites de pescado)

Aporte de zinc
Gluconato de zinc 10 mg/kg/día, hay que evitar
la metionina-zinc

Fraccionamiento de las comidas

Tratamiento de las complicaciones infecciosas
Antibioterapia empírica (p. ej., cefalexina)

Analgésicos
Morfínicos inyectables o en parche

TABLA 7 - POSOLOGÍA DE LAS DISTINTAS SALES
DE ZINC UTILIZADAS EN EL TRATAMIENTO

DE LAS DERMATOSIS

Zinc (posología en 
peso del elemento zinc)

Posología Tomas diarias

Metionina-zinc 4 mg/kg/día 1

Gluconato de zinc 5 mg/kg/día de 1 a 2

Sulfato de zinc 10 mg/kg/día de 1 a 2

Figura 10B - Hiperqueratosis
(escamas, costras muy adherentes)

periocular en un Husky
Siberiano que presenta una 

dermatosis con respuesta al zinc.
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Las dermatosis debidas a deficiencias de zinc
(alimentación alta en fitatos o en calcio,
pobre en ácidos grasos esenciales) presen-
tan numerosos puntos en común: aspecto
histológico idéntico, hiperqueratosis de las
uniones cutáneo-mucosas y de las almoha-
dillas. El tratamiento consiste en reequili-
brar la ración alimentaria y en administrar
zinc durante 3 o 4 semanas (Tabla 7).

Hipersensibilidades
alimentarias 

Bajo el término de “hipersensibilidad ali-
mentaria” se agrupa a las reacciones adver-
sas anormales, provocadas por la ingesta de
un alimento en un determinado individuo.
El origen de la hipersensibilidad, puede ser
inmunológico o no inmunológico (Johan-
son et al., 2001). En el primer caso, se tra-
taría de una alergia alimentaria. Las mani-
festaciones clínicas son muy variadas: di-
gestivas, respiratorias, cutáneas, renales o
generales (Figura 12).
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Figura 11B - Escamas y costras 
adherentes peribucales en un Basset
Hound con “Generic Dog Food Disease”
por la alimentación de baja calidad.
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Hipersensibilidad

Hipersensibilidad no alérgica
(excluyendo el mecanismo 

inmunológico)

Hipersensibilidad alérgica 
(mecanismo inmunológico 

definido o muy sospechoso)

Mediada por las IgE

Sin atopia Atopia

Picadura 
de insecto

Helmintos

Medicamentos

Otros

Sin mediación de las IgE

Linfocitos T: p. ej., dermatitis
de contacto, enfermedad

celíaca

Mediada por las IgG: p. ej.,
alveolitis alérgica

Eosinofilia: p. ej.,
gastroenteropatía

Otros

FIGURA 12 - CLASIFICACIÓN DE LAS REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD DEFINIDA
POR LA ACADEMIA EUROPEA DE ALERGOLOGÍA CLÍNICA (EAACI)

Figura 11A - Escamas-costras 
adherentes en un Fox Terrier que
padece “Generic Dog Food Disease”
por la alimentación de baja calidad.

Figura 11C - Hiperqueratosis de
localización escrotal debida a una 
dermatosis que responde a la 
administración de zinc.

Figura 11D - Dermatosis que responde 
a la administración de zinc: biopsia cutánea 
de lesiones escamocostrosas (X 400, HE): 
nótese la importante hiperqueratosis paraqueratósica
(persistencia de los núcleos en los corneocitos).



> Etiología

• Hipersensibilidad no inmunológica
Las reacciones no alérgicas son muy variadas. Algunos alimentos pueden ser la causa de una urticaria o
agravar una dermatitis atópica cuando son ricos en:
- histamina: tomate, espinacas, carne de ternera, hígado de cerdo, crustáceos frescos, atún, embutido

curado, quesos
- componentes liberadores de histamina: chocolate, fresas, pescado, carne de cerdo, ovomucoide del

huevo
- triptamina: chocolate, queso curado (Prélaud, 1999).

• Alergias digestivas
Las condiciones de desarrollo de una reacción alérgica están sujetas a la naturaleza de los antígenos ali-
mentarios, a su presentación ante el sistema inmune y a factores genéticos.

Ruptura de la tolerancia inmunitaria
La respuesta inmunitaria a los antígenos ingeridos, generalmente, es una reacción de tolerancia inmuni-
taria: se encuentra inhibida cuando los antígenos están presentes en concentraciones pequeñas.

Cuando la concentración de antígenos es alta, pueden comenzar los fenómenos de anergia o de deleción.
Esta tolerancia inmunitaria es un fenómeno activo que depende de varios factores relacionados con el
individuo y con el antígeno (Tabla 8).

Los siguientes factores pueden desencadenar una reacción de hipersensibilidad: aumento de la permea-
bilidad intestinal, problemas digestivos crónicos, alto contenido en antígenos insolubles, predisposición
del individuo a tener reacciones de hipersensibilidad.

Alergenos alimentarios
Los alimentos implicados con mayor frecuencia en las hipersensibilidades alimentarias en el perro son
las carnes (ternera, pollo, cordero), el huevo, los productos lácteos y la soja, pero todas las proteínas
de origen alimentario son potencialmente alergénicas. En el hombre, se conoce bien la naturaleza de
los alergenos implicados en estas alergias puesto que en él se han definido los principales alergenos y
sus particularidades estructurales (Breiteneder & Mills, 2005).

En el perro, se tienen conocimientos muy parciales. La gran mayoría de los alergenos identificados en
el perro son prótidos con un alto peso molecular, entre 40 y 70 kD. Para el perro, los principales aler-
genos de la carne de ternera y de la leche de vaca podrían ser las cadenas largas de las inmunoglobu-
linas G (Martin et al., 2004). Por lo tanto, en el perro existen sensibilizaciones cruzadas entre la leche
de vaca y la carne de ternera. La alergia a la caseína de la leche de vaca también se ha demostrado en
los modelos de animales que presentan alergias alimentarias espontáneas (Jackson & Hammerberg,

2002). Finalmente, ciertas enzimas musculares comunes a nume-
rosas especies de mamíferos podrían explicar las reacciones cru-
zadas que se producen en el perro entre la carne de cordero y la
de ternera. Este es el caso de la fosfoglucomutasa (Martin et al.,
2004).

A diferencia del hombre, no hay reacciones cruzadas entre los
pólenes y los alimentos (exceptuando un caso de reacción cruza-
da entre el tomate y el polen de Cryptomeria japonica) (Fujimu-
ra et al., 2002).

> Factores predisponentes

Todos los elementos participantes en la ruptura de la tolerancia
inmunitaria pueden favorecer el desarrollo de una hipersensibili-
dad alimentaria.
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TABLA 8 - FACTORES IMPLICADOS EN LA TOLERANCIA IMMUNE
(Chehade & Mayer, 2005)

Dosis del antígeno
Dosis fuerte: deleción o anergia linfocitaria
Dosis pequeña activación de los linfocitos T reguladores

Forma del antígeno
Los antígenos solubles son más tolerogénicos que los antígenos particulares

Genética del individuo
Flora simbiótica
Edad del individuo

Los recién nacidos presentan reacciones inmunitarias más fuertes.
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• Maldigestión
Los jugos gástricos e intestinales realizan la lisis de la gran mayoría de las proteínas
alimentarias, que son antígenos o alergenos potenciales, aunque normalmente la
mucosa del intestino delgado sólo asimila los aminoácidos o los péptidos pequeños.
Si hay un fallo en la digestión, la cantidad de antígenos que se presentan ante el sis-
tema inmunitario digestivo y su peso molecular son mucho más importantes, lo cual
favorece la ruptura de la tolerancia. Esto explica el hecho de que una enfermedad
intestinal inflamatoria crónica o una insuficiencia del páncreas exocrino favorezcan
el desarrollo de una hipersensibilidad alimentaria.

• Alteraciones de la permeabilidad intestinal
Un aumento de la permeabilidad intestinal, que incrementa enormemente la can-
tidad de antígenos que se presentan ante el sistema inmunitario, puede romper el
estado de tolerancia e inducir reacciones inmunitarias nocivas. El aumento de la
permeabilidad intestinal debido a la reacción inflamatoria hace que se origine un
círculo vicioso de mantenimiento del fenómeno.

• Vacunas
Las vacunas provocan en el perro un aumento de la síntesis de IgE (Hogen-Esch et
al., 2002). Sin embargo, dicha exacerbación de la síntesis de IgE frente a los aler-
genos alimentarios que se da en los modelos experimentales de alergia alimentaria
no viene acompañada de la aparición de síntomas.

• Atopia
Por definición, un estado atópico predispone al desarrollo de reacciones alérgicas, ya se trate de 
alergenos aéreos o alimentarios (Prélaud & Olivry, 1998).

> Síntomas

Los síntomas cutáneos de una hipersensibilidad alimentaria son extremadamente variables y, a veces,
poco específicos. El cuadro clínico puede ser el de una dermatitis atópica, el de un prurito generaliza
do o localizado, el de problemas extendidos de la queratinización y evoluciona a una forma aguda 
(sarpullido cutáneo, urticaria) o a un estado crónico (Figuras 13A a C).

• Urticaria y angioedema
Las causas más frecuentes de la urticaria del perro son las alergias a los medicamentos (vacunas, antiin-
flamatorios, antiinfeciosos, alergenos…) o las reacciones a las picaduras de artrópodos (Tabla 9). Es
menos frecuente que se identifique una causa alimentaria. En ese caso, puede tratarse de procesos inmu-
nológicos (reacción de alergia inmediata) o de ingesta de alimentos ricos en aminas
vasoactivas o fenómenos que originan reacciones anafilácticas (degranulación de los
mastocitos sin intervención de las Ig E). 

Las reacciones alérgicas a las vacunas tienen puntos en común con las alergias 
alimentarias en la medida en que, en la mayoría de los casos, la alergia se debe a resi-
duos de suero de feto de ternero de los cultivos celulares (Ig G bovinos) o los aditi-
vos proteicos (caseína, gelatinas) (Ohmori et al., 2005). Por consiguiente, es posible
que dichas reacciones frente a la vacuna puedan deberse a las sensibilizaciones ali-
mentarias ante las mismas proteínas, ya que algunas de estas reacciones alérgicas se
observan cuando se vacuna por primera vez y, por lo tanto, en teoría, sin que haya
una sensibilización previa.

• Dermatitis atópica y dermatitis “similar a la atópica”
La dermatitis atópica es una dermatitis pruriginosa crónica de la cara y las extremi-
dades, que se caracteriza por una predisposición genética a desarrollar reacciones de

TABLA 9 - PRINCIPALES CAUSAS DE URTICARIA
QUE SE HAN DESCRITO O DE LAS QUE HAY

INDICIOS EN EL PERRO

Alimentación
Medicamentos: penicilina, ampicilina, tetraciclina, cefalexina,

vitamina K, oxopirvedine, vacunas,
dietilcarbamacina, amitraz, doxorubicina

Agentes de contraste radiológico
Antisueros
Extractos alergénicos
Picaduras de artrópodos: abejas, avispas, mosquitos,

orugas, hormigas, arañas, pulgas
Plantas
Parásitos intestinales
Calor, frío
Dermografismo
Alergenos aéreos
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Figura 13A - 
Lesiones urticáricas 
en un Yorkshire terrier, 
visibles únicamente 
tras cortarle el pelo.

Figura 13B - Lesiones
urticáricas crónicas en
el abdomen de un perro
con hipersensibilidad 
alimentaria.

Figura 13C -
Angioedema facial en
un cachorro de Bulldog
francés debido a una
alergia a una vacuna.



hipersensibilidad a los alergenos ambientales. No obstante,
en entre un 20 y un 25% de los casos de dermatitis atópica
observados en los clientes remitidos o de la Universidad no
se ha demostrado la alergia a los alergenos aéreos.

Este fenómeno, descrito también en el hombre, ha llevado
a la Academia Europea de Alergología e Inmunología Clí-
nica (EAACI) a proponer el término de “síndrome de der-
matitis atópica” que engloba de este modo todos los casos de
dermatitis atópica sea cual sea la causa predominante, tanto
si se ha demostrado la existencia de una alergia como si no

En veterinaria canina, el International Task Force on Cani-
ne Atopic Dermatitis (ITFCAD) acaba de proponer el tér-
mino “dermatitis similar a la atópica” para designar los casos
de dermatitis atópica en los que no se demuestra la existen-
cia de una alergia. Todas estas variaciones en la definición
han dado lugar a confusiones y controversias. Si no se tie-
nen en cuenta los resultados de las pruebas alergológicas,
como sucede en medicina humana, es imposible diferenciar
una dermatitis atópica debida a alergenos aéreos de una der-
matitis atópica debida a alergenos alimentarios (Hillier &
Griffin, 2001; Jackson et al., 2005) (Figuras 14 a 16).
Por consiguiente, el diagnóstico de esta afección puede
basarse en los criterios obtenidos de la anamnesis y de los
signos clínicos, parecidos a los propuestos en medicina
humana (Prélaud et al., 1998) (Tabla 10).
En aproximadamente el 30% de los animales atópicos, el
estado mejora significativamente con una dieta de exclu-
sión. Por lo tanto, se puede considerar que las hipersensibi-
lidades alimentarias son los factores principales en la etiolo-
gía de la dermatitis atópica canina (Chesney, 2001 & 2002).
Por consiguiente, frente a todos los signos que sugieran una
dermatitis atópica canina, es necesario plantearse la exis-
tencia de una hipersensibilidad en presencia de los siguien-
tes signos clínicos (Prélaud, 2004):
- Otitis externa bilateral
- Queilitis bilateral
- Pododermatitis bilateral
- Dermatitis por Malassezia localizada o extendida
- Dermatitis eritematosa o liquenificada de los grandes plie-

gues
- Hiperhidrosis.
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Figura 14A - Eritema y alopecia 
perioculares en un perro atópico 
que presenta una hipersensibilidad 
alimentaria.

Figura 14C - Eritema peribucal 
en un perro atópico.
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Figura 14B - Eritema en las caras
internas de los pabellones auriculares
de un Labrador atópico, lo cual indica
la existencia de una otitis externa.

Figura 14D - Eritema interdigital 
en un perro atópico.

TABLA 10 - CRITERIOS DE DIAGNÓSTICO
DE LA DERMATITIS ATÓPICA CANINA

La observación de más de tres de los criterios de la lista siguiente
permite efectuar el diagnóstico con una sensibilidad del 80% y
una especificidad del 80%:
- Edad con que se detectan los primeros síntomas:

entre 6 meses y 3 años
- Prurito corticosensible 
- Otitis externa bilateral
- Pododermatitis anterior eritematosa
- Queilitis bilateral

Figura 15A - Eritema en el abdomen
y en el pliegue inguinal de un Fox
Terrier atópico (forma clásica 
de dermatitis atópica).

Figura 15B - Eritema, pápulas y
excoriaciones en el pecho de un Bulldog
Francés que presenta una forma 
clásica de dermatitis atópica.

Figura 15C - Forma grave de 
dermatitis atópica en un Cairn Terrier:
importante liquenificación e 
hipermelanosis abdominales 
e inguinales.
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Figura 15D - Forma grave 
de dermatitis atópica, con lesiones 
muy extendidas de alopecia, eritema 
y liquenificación en un Caniche 
(complicación de una dermatitis 
por Malassezia).
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Sea cual sea la forma clínica – benigna, clásica o grave
(Tabla 11) –, el inicio de una dieta de exclusión hipoaler-
génica e hiperdigestible es algo ineludible.

• Prurito localizado o generalizado
También puede manifestarse una hipersensibilidad alimen-
taria en forma de un prurito localizado y, la mayor parte de
las veces, bilateral. Las lesiones, generalmente, consisten en
un eritema asociado a una alopecia autoinducida (Figuras
17 A y B).

• Dermatitis piotraumática (“hot spot”) 
La hipersensibilidad alimentaria es una de las causas de la
dermatitis piotraumática recurrente. No obstante, esta hipó-
tesis diagnóstica debe considerarse después de controlar la
infección (Figura 18), y de eliminar las hipótesis más fre-
cuentes como la sarna demodécica (sobre todo en los Labra-
dores Retriever y en los Rottweilers), la dermatitis por aler-
gia a la picadura de la pulga (DAPP) y falta de higiene en
los perros con subpelo denso.

• Pioderma superficial recurrente
La atopia y con menos frecuencia la alergia alimentaria son
las causas subyacentes más comunes de la pioderma superfi-
cial recurrente No existe predisposición racial o por edad.
Las lesiones (pápulas, pústulas, costras, collaretes epidérmi-
cos) generalmente se observan en las zonas específicas:
abdomen y región inguinal (Figuras 19 A y B). Pueden
extenderse por todo el cuerpo. La respuesta al tratamiento
con antibióticos siempre es buena, pero la recidiva se pro-
duce rápidamente tras finalizar dicho tratamiento con anti-
biótico.
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TABLA 11 - DIFERENTES FORMAS CLÍNICAS DE DERMATITIS ATÓPICA
Y CONSECUENCIAS TERAPÉUTICAS

Forma
clínica

Particularidades
clínicas

Bases terapéuticas
comunes

Particularidades
terapéuticas

Benigna Lesiones localizadas
(e.g. otitis,
pododermatitis, anitis)
Prurito moderado

- Tratamiento 
antiparasitario externo
completo y continuo

- Ácidos grasos esenciales,
si suponen una mejoría

- Régimen hipoalergénico
o, en su defecto,
hiperdigestible

A menudo es suficiente con los tratamientos
locales: emolientes y antiinflamatorios 
(corticoides o tacrolimus) 

Clásica Localizaciones múltiples 

Prurito que requiere un
tratamiento sistémico 

- Comienzo precoz de la vacunación 
antialérgica

- Control de las sobreinfecciones
- Corticoterapia de corta duración 
- Ciclosporina A

Severa Localización muy extensa
de las lesiones,
sobreinfecciones

Prurito importante

- Importancia de los tratamientos locales (corte del
pelo y lavado con champús antisépticos y emolientes)

- Tratamientos antiinfecciosos largos 
- La mayoría de las veces está contraindicada 

la corticoterapia
- Vacunación antialérgica 
- Ciclosporina A
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Figura 16A - Otitis externa crónica
recurrente en un Caniche atópico.

Figura 16B - Liquenificación 
alrededor de los pezones, forma menos
importante de dermatitis atópica 
en un Bulldog Francés.

Figura 17A - Prurito localizado en los
extremos de los miembros con alopecia
y eritema en un Collie que presenta
una hipersensibilidad alimentaria.

Figura 17B - El mismo perro de la
figura 17A tras un mes con la dieta 
de exclusión.
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Figura 18 - Forunculosis piotraumática
en un Retriever; observe la presencia
de pápulas y forúnculos alrededor 
del “hot spot”, visibles únicamente 
después de cortar el pelo.
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Figura 19A - Lesiones de tipo 
papular de una pioderma superficial
recurrente en un Pastor Alemán.
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Figura 19B - Lesiones de tipo papular
de una pioderma superficial en 
un Bulldog Francés atópico.
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El diagnóstico se basa en la identificación de las lesiones y en un examen citológico que indique la pre-
sencia de neutrófilos polinucleares con evidencia de fagocitosis de “cocos”. El diagnóstico diferencial
es el de todas las piodermas superficiales recurrentes y comprende como mínimo la exclusión de una
ectoparasitosis o de otra dermatitis alérgica (DAPP, dermatitis atópica). Una vez que se hayan descar-
tado todas las causas de recidiva (Tabla 12), debe iniciarse una dieta de eliminación.

> Diagnóstico

El diagnóstico de una hipersensibilidad alimentaria se basa en la eliminación de las demás causas de
prurito (especialmente, infecciosas y parasitarias) y en el inicio de una dieta de eliminación.

Resulta tentadora la posibilidad de medir las dosis de Ig E específicas de los trofoalergenos con el fin de
identificar una alergia alimentaria o para eliminar ciertos alimentos de la dieta. Hoy por hoy, semejante
enfoque está totalmente injustificado. Los pocos estudios publicados muestran la falta de fiabilidad de
las pruebas alérgicas en dicha indicación (Jeffers et al., 1991; Kunkle & Horner, 1992; Hillier, 1994;
Ermel et al., 1997; Mueller & Tsohalis, 1998; Jackson & Hammerberg, 2002; Foster et al., 2003; Jackson
et al., 2003; Wilhelm & Favrot, 2005).

De hecho, este enfoque sólo se justifica en los casos de alergia pura inmediata, como sucede en medi-
cina humana. En el hombre, el resultado positivo de una medida de las Ig E específicas frente al caca-
huete, al huevo o a la leche de vaca tiene un gran valor de predicción en un paciente que presenta
reacciones anafilácticas. En cambio, para evaluar una dermatitis atópica, el valor de dichos exámenes
resulta tan pobre como en la medicina canina (Sampson, 2004).

> Viabilidad de las dietas de eliminación

El principio de una dieta de eliminación se basa en administrar una dieta que contenga pro-
teínas que el animal nunca ha ingerido anteriormente. Es indispensable que la dieta de eli-
minación se realice de manera rigurosa. La principal limitación de este tipo de dietas es su
cumplimiento.

• Inventario de las costumbres alimentarias
Una dieta de eliminación sólo debe prescribirse tras una investigación minuciosa y un con-
sentimiento explícito por parte del propietario. La fase de preparación del régimen condi-
ciona su posterior puesta en práctica.

No es fácil realizar un inventario de los alimentos ingeridos por un perro, al ser muy varia-
das las fuentes de alimentación. En el momento de la consulta, el cuestionario debe cen-
trarse en describir la alimentación propiamente dicha e identificar todos los extras y las posi-
bles fuentes ocultas de consumo de alimentos. En caso necesario, hay que pedir al propieta-
rio que lleve un diario en el que anote todos los alimentos consumidos durante una o dos
semanas. También se debe tener en cuenta los suplementos alimentarios y los medicamen-
tos que puedan contener factores de palatabilidad proteicos (p. ej., hígado).

TABLA 13 - EJEMPLOS DE INGREDIENTES
QUE SE PUEDEN UTILIZAR COMO FUENTES

DE PROTEÍNAS Y DE CARBOHIDRATOS
EN LAS DIETAS CASERAS

Proteínas Carbohidratos

Venado Arroz

Pescado blanco Maíz

Pato Tapioca (yuca)

Pollo Patatas

Cordero Batatas

Conejo Plátanos
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TABLA 12 - PRINCIPALES CAUSAS DE PIODERMA RECIDIVANTE

Defectos anatómicos
- Pliegues, humedad excesiva

Dermatosis pre-existentes
- Ectoparasitosis, problemas de queratinización,

dermatitis alérgicas
- Endocrinopatías

Causas iatrogénicas 
- Tratamientos con glucocorticoides
- Tratamiento tópico irritante
- Tratamiento antibiótico inadecuado 

o demasiado corto

Immunodeficiencia



• Elección de los alimentos
Fuentes de proteínas
Lo ideal es utilizar fuentes de proteínas y de carbohidratos que el perro nunca haya ingerido con anterio-
ridad. Por este motivo, el venado, el pato, el conejo o los pescados blancos (hay que evitar el atún, que
es rico en histamina) son ingredientes más frecuentemente utilizados. Los hidrolizados proteicos con un
bajo peso molecular garantizan una baja inmunogenicidad y una alta digestibilidad, y pueden utilizarse
cualquiera que sea su origen (Los hidrolizados disponibles, generalmente, se obtienen a partir de carnes
de ave o de proteínas de soja).

Alimentos caseros
Un alimento casero debe basarse en un número limitado de fuentes de proteínas y carbohidratos
(Tabla13). El interés de los alimentos caseros reside en la posibilidad de controlar las materias primas
utilizadas. Los perros acostumbrados a este tipo de alimentos, a menudo los encuentran más palatables
que los alimentos secos comerciales.
La limitación del uso de alimentos caseros reside en la comodidad de su preparación, especialmente en
el caso de los perros de gran tamaño. Cada vez es más raro que se preparen dietas caseras a los perros
de compañía porque incluso en un periodo de 1 o 2 meses puede resultar muy difícil su elaboración.
El desequilibrio de estos alimentos puede compensarse fácilmente si se debe seguir la dieta durante más
de dos meses o si ha sido prescrita a un cachorro. Sin embargo, las obligaciones adicionales impuestas
a los propietarios pueden convertirse en factores que disminuyan el seguimiento adecuado de la dieta
(Tablas 14 y 15).

Alimentos comerciales
Existe un gran número de alimentos comerciales que añaden la indicación “hipoalergénico” o “para
dermatitis alérgicas”. Se puede distinguir tres categorías:
- Los alimentos cuyas proteínas proceden mayoritariamente de fuentes seleccionadas: no pueden ser
consideradas válidas para una dieta de eliminación porque las fuentes de proteínas son muy variadas.
- Los alimentos cuyas proteínas proceden exclusivamente de fuentes seleccionadas: estos son más ade-
cuados. Son los únicos que han sido objeto de estudios controlados y los resultados a veces han sido
decepcionantes (Vroom, 1994; Leistra et al., 2001; Leistra & Willemse, 2002).
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TABLA 14 - VENTAJAS E INCONVENIENTES TEÓRICOS
DE LOS ALIMENTOS INDUSTRIALES Y CASEROS

Raciones caseras Alimentos industriales

Ventajas

Implicación del propietario Comodidad

Sin aditivos Equilibrio nutricional

Control de las fuentes de proteínas

Gran diversidad de fuentes proteicas Digestibilidad (hidrolizados)

Eficacia Poca alergenicidad (hidrolizados)

Palatabilidad Palatabilidad

Inconvenientes

Preparación laboriosa 
Falta de control sobre 
las fuentes proteicas

A menudo demasiado contenido proteico Posible presencia de aditivos

Necesidad de equilibrar la ración para un cachorro Gran variedad de alimentos disponibles
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- Los alimentos formulados a partir de hidrolizados proteicos, en principio, son
menos alergénicos que los preparados no hidrolizados. El objetivo de la hidró-
lisis es fraccionar las proteínas dando lugar a péptidos pequeños de bajo peso
molecular. Por lo tanto, en la práctica, estas dietas a base de hidrolizados son
las más adecuadas para formar parte de una dieta comercial de eliminación
(Biourge et al., 2004; Loeffler et al., 2004). 

La hidrólisis reduce el peso molecular y la antigenicidad intrínseca del alimen-
to, y además lo vuelve más digestible. Estas dos propiedades actúan sinérgica-
mente para producir una menor estimulación del sistema inmunitario 
digestivo.

La principal ventaja de los alimentos comerciales hipoalergénicos es su facili-
dad de uso. No obstante, esto no significa que el propietario pase por alto las
obligaciones que supone este tipo de dietas. La prescripción de una dieta comer-
cial viene acompañada de una advertencia con respecto a las posibilidades de
consumo de alimento por encima de la ración básica.

• Tratamientos simultáneos
Tratamientos antibacterianos o con corticoides sistémicos pueden ser necesarios cuando se inicia una
dieta de eliminación. Debe evitarse la prescripción de medicamentos aromatizados. Si la administra-
ción de los medicamentos se debe realizar por vía oral con un alimento, se debe evitar toda fuente
potencial de proteínas como la mantequilla, el queso, el helado o la carne… Es preferible la miel. 
La eficacia de la dieta se valorará seis semanas después de dejar de tomar los medicamentos. 

• Casos particulares
Varios animales viviendo juntos
Si en la casa viven varios animales, hay que impedir el acceso a los comederos de los otros animales o
todos los animales deben comer la dieta de eliminación.
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El empleo de los hidrolizados proteicos plantea numerosos
interrogantes tanto en medicina humana como en medicina
veterinaria. Sólo los estudios en conjunto realizados 
en medicina humana logran aportar algunas respuestas.
- ¿Es más eficaz un alimento fuertemente hidrolizado que 

un alimento hidrolizado clásico? Esto no se ha demostrado
ni en medicina veterinaria ni en medicina humana
(Osborne & Sinn, 2003).

- ¿En el perro, es más eficaz un hidrolizado que una dieta
casera? Ningún estudio ha permitido establecer una ventaja
que favorezca a uno u otro tipo de dieta.

- ¿Sería interesante emplear un alimento hidrolizado en una
paciente de riesgo antes de que aparezcan los síntomas?
Esto sólo se ha demostrado en el niño en periodo de 
lactancia cuando no puede alimentarse con la leche materna
(Osborne & Sinn, 2003).

TABLA 15 - EJEMPLOS DE POSIBLES ALIMENTOS ADICIONALES
A LA DIETA HABITUAL DEL PERRO

Posibles fuentes alimentarias Ocasiones especiales

Juguetes

Hueso de cuero 

Basura

Dentífrico

Medicamentos aromatizados

Golosina empleada para suministrar los medicamentos

Suplementos de vitaminas u oligoelementos

Alimentos procedentes de vecinos bienintencionados

Comida de otros animales

Restos de la mesa

Heces de perro o de gato (en casa o en el paseo)

Desayuno

Aperitivo

Final de la comida

Golosinas de televisión



Cachorros
Para equilibrar la alimentación casera de un animal en crecimiento hay que tener en cuenta unas con-
sideraciones especiales (véanse los ejemplos de raciones caseras al final del capítulo).

Perros mayores
En un perro mayor, la corta duración de la dieta de eliminación no debiera plantear problemas si se
trata de un alimento comercial o de una alimentación casera equilibrada (véanse los ejemplos de racio-
nes caseras al final del capítulo). Por otro lado, el empleo de alimentos normales puede resultar pro-
blemático: por ejemplo, una carne tan magra como la del venado puede causar una pérdida de peso.
También es importante no cambiar bruscamente las costumbres del perro.

Perros difíciles
En el caso de los perros difíciles, es posible que sean necesarios entre 2 y 3 días para conseguir un con-
sumo normal del alimento. Si hay que utilizar un suplemento palatable para que el perro se anime a
comer, después de cuatro semanas se debe elegir un suplemento de distinta naturaleza y dárselo duran-
te otras cuatro semanas (p. ej., jugo de carne de ternera, después de pescado…).

Enfermedades asociadas
Cuando existe una enfermedad asociada, es preferible utilizar un alimento comercial a base de hidro-
lizado y realizar un cuidadoso seguimiento de la evolución de la enfermedad (p. ej., concentraciones de
fructosamina en suero tras 15 días de régimen en un perro diabético).

• Seguimiento del régimen
A veces es difícil mantener el régimen y, a menudo, se hace necesario efectuar visitas para informar y
volver a motivar. Todos los miembros de la familia deben ser informados sobre los alimentos prohibi-
dos que pueden afectar a la interpretación de la prueba (Tabla 15).

Para asegurarse de que respeta la dieta es necesario establecer revisiones regularmente. Esto permite
descubrir los posibles efectos secundarios de la dieta de eliminación como son el rechazo del alimento
y los problemas digestivos. Se puede tolerar un ayuno de dos días. Si no se obtiene el resultado desea-
do, hay que comenzar con una nueva dieta. Para disminuir la aparición de problemas digestivos, se reco-
mienda efectuar la transición alimentaria con la ración anterior de manera progresiva durante un perio-
do de, como mínimo, cuatro días.
Dependiendo de los alimentos, puede producirse una pérdida o una ganancia de peso. Hay que
informar de ello al propietario para que vigile el peso y la condición corporal de su
perro y, por consiguiente, adapte las cantidades suministradas cuando sea necesa-
rio.

• Duración del régimen
Existe un consenso en cuanto a una duración de entre 6-8 semanas a 10-12
semanas como mucho. Resulta inútil continuar con la dieta después de ese
tiempo si no se ha observado ninguna mejoría.

• Interpretación de los resultados
Es fácil interpretar la mejoría clínica cuando esta es espectacular, pero más difí-
cil cuando es parcial. Las fotografías y la valoración del prurito (Tabla 16)
o de las lesiones (CADESI simplificado: Tabla17) pueden resultar úti-
les.

No basta con observar una mejoría significativa para identificar la alimentación como el origen de la
dermatitis pruriginosa. De hecho, cierto número de perros no presentan recidivas cuando vuelven a con-
sumir el alimento inicial. Por lo tanto, es imprescindible realizar una prueba de provocación para poder
interpretar correctamente los efectos de una dieta de eliminación.
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Cuando se somete a un cachorro a 
una dieta de eliminación, es importante 
asegurarse de que esta dieta está 
adecuadamente formulada para las
necesidades especiales del crecimiento.



• Provocación
Hay dos opciones posibles: o bien se vuelve a suministrar el alimento anterior tal cual, o bien se intro-
duce una nueva fuente de proteínas cada 1 o 2 semanas. Esta última posibilidad permite identificar los
alimentos responsables de la hipersensibilidad.

3 - Terapéuticas nutricionales en dermatología

Pelo apagado, piel seca (xerosis) 
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TABLA 16 - EJEMPLO DE VALORACIÓN DEL PRURITO

Valor Descripción

0 Ausencia de prurito

1 Prurito discreto, que el propietario no describe espontáneamente 
y que dura menos de una hora al día

2 Prurito moderado, que el propietario describe espontáneamente 
y que dura entre 1 y 3 horas al día

3 Prurito importante que dura entre 3 y 6 horas al día

4 Prurito muy importante, permanente, observado en la consulta; alteraciones del sueño

TABLA 17 - CADESI* SIMPLIFICADO

Signos clínicos: Eritema Liquenificación Excoriaciones
Alopecia

espontánea
Total

Regiones del cuerpo

Cara
Región periocular
Región perilabial

Pabellones 
auriculares 

Superficie interna izquierda
Superficie interna derecha

Cuello Región ventral

Axila
Izquierda

Derecha

Región inguinal 

Izquierda

Derecha

Abdomen -

Miembros
anteriores

Izquierdo(plieguedelcodo)
Derecho (pliegue del codo)

Manos
Izquierda 
Derecha

Miembros 
posteriores

Izquierdo(plieguedelcorvejón)
Derecho(plieguedelcorvejón)

Pies
Izquierdo 
Derecho

80
* Índice de Gravedad y Extensión de la Dermatitis Atópica Canina (CADESI) adaptado de la Puntuación de Dermatitis Atópica en
Humana (SCORAD).

 



El brillo del pelo está vinculado a la composición del sebo, una cera natural secretada por las glándu-
las sebáceas y almacenada en los folículos pilosos. El sebo tiene la función de evitar el desgaste de los
pelos pues elimina el relieve de las escamas del pelo. El sebo hace que la queratina del pelo sea más
elástica y más flexible. Los lípidos que lo componen son específicos de especie y de raza (Dunstan et al.,
2000), pero la producción y la calidad del sebo también están influenciadas por la alimentación. Algu-
nos nutrientes indispensables, suministrados en cantidades superiores a las estrictas cantidades míni-
mas recomendadas, producen una mejora significativa en la apariencia del pelo del perro. Este es el
caso, especialmente, de los AGE de origen vegetal (Omega 6) y del zinc. Un suplemento de zinc y de
ácido linoleico combinados mejora el brillo del pelo y disminuye la cantidad de escamas (Marsh et al.,
2000).

La sensibilidad de las fuentes de AGE a la oxidación hace necesario controlar rigurosamente su resis-
tencia a la oxidación e incrementar las cantidades de vitamina E de la alimentación.

Muda excesiva

Las mudas que los propietarios de perros consideran excesivas pueden ser fisiológicas tanto si son conti-
nuas como si son estacionales. Su intensidad depende de numerosos factores que incluyen el potencial
genético, los equilibrios hormonales, el fotoperiodo y la nutrición.

Cuando el origen de una consulta veterinaria es una muda excesiva, hay que intentar identificar las
causas potencialmente patológicas que producen las anomalías del ciclo piloso:
- endocrinopatía
- falta de adaptación del ambiente
- carencia relativa de AGE, biotina, tirosina, triptófano, cistina, vitamina E, vitamina A, colina o ácido

fólico.

Se utilizan numerosos nutrientes para estimular el crecimiento del pelo, incluyendo la biotina (Fro-
mageot & Zaghroun, 1990) y la paprica. La adición de paprica (Capsicum tetragonum) al alimento
aumenta la intensidad de los colores del pelaje y estimula el crecimiento del pelo, especialmente duran-
te la muda (Greer, 1981).
Sin embargo, ningún estudio ha demostrado, todavía, que sea posible controlar la muda con medidas
nutricionales o farmacológicas en un perro que tenga una alimentación equilibrada.

Pelo negro con reflejos rojos

Es posible prevenir el enrojecimiento del pelo, en los perros de pelaje negro, enriqueciendo el alimen-
to con tirosina. El tiempo de respuesta varía dependiendo del ciclo piloso. Si la mayoría de los pelos se
encuentran en la fase telógena, son sustituidos con mayor rapidez. Los pelos que enrojecen en el
momento de la muda permanecen rojos aunque se aporte un suplemento de aminoácidos aromáticos.

Vitiligo 

El vitiligo se caracteriza por lesiones de despigmentación que se localizan, principalmente, en las
uniones muco-cutáneas (Figura 21). La despigmentación se debe a una ausencia de melanocitos. Las
causas del vitiligo son extremadamente variadas y actualmente se conocen pocos tratamientos eficaces.
En el hombre se utiliza regularmente la L-fenilalanina (Antoniou & Katsambas, 1992; Camacho &
Mazuecos, 2002), que ha dado buenos resultados en el perro (Guaguère, comunicación personal).

Cicatrización cutánea

Los nutricionistas han estudiado los nutrientes que mejoran la cicatrización de las heridas para propo-
ner suplementos nutricionales para los periodos preoperatorio y postoperatorio. En medicina humana
existen numerosas preparaciones enterales en forma líquida. Las propiedades que se han buscado son
la estimulación de la regeneración del epitelio y la estimulación del sistema inmune para limitar las
infecciones. Podrían ser utilizados en perros adultos, pero la concentración proteica que contienen
resulta insuficiente para cachorros.

3
-

Te
ra

pé
ut

ic
as

nu
tr

ic
io

na
le

s
en

de
rm

at
ol

og
ía

De
rm

at
ol

og
ía

81

Figura 20 - Abundante descamación
que indica una xerosis importante en
un Labrador atópico.
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Figura 21 - Lesiones de 
despigmentación de vitiligo 
en un Shar Pei.
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Los perros que padecen un déficit de proteínas (p. ej., cuando han ayunado por haber estado hospita-
lizados) presentan un retraso en la cicatrización. Es esencial que se asegure el balance nitrogenado para
facilitar la regeneración tisular, prestando especial atención a los contenidos en glutamina y en argini-
na del alimento. La producción de ácido nítrico a partir de la arginina estimula la expresión del factor
del crecimiento del endotelio vascular.

El déficit de zinc está asociado a un retraso en la cicatrización. El zinc es indispensable para la repli-
cación y la proliferación celular.

El hierro y la vitamina C están implicados en el mecanismo de hidroxilación de la prolina, el principal
aminoácido de la estructura del colágeno. La deficiencia de hierro afecta a la calidad del tejido cicatri-
zal.

Los ácidos grasos Omega 3 tienen un efecto positivo sobre la reacción inflamatoria en el lugar de la
cicatrización. El suplemento de vitamina E ayuda a proteger los AGE de la oxidación.

Se ha demostrado el efecto positivo de la curcumina, el Aloe vera y la bromelina sobre el proceso de
cicatrización (Fray et al., 2004).

Lo idóneo es que dichos nutrientes se administraran ocho semanas antes de la intervención quirúrgi-
ca, plazo necesario para que sea efectiva a acción de los AGE en la piel. El tratamiento debe conti-
nuarse durante, como mínimo, las cuatro semanas posteriores a la intervención, plazo que puede variar
dependiendo de la intensidad de la cicatrización necesaria.

Dermatitis atópica 

La dermatitis atópica canina, al igual que la humana, es una enfermedad multifactorial en la que se puede
utilizar la nutrición a tres niveles:

- Reestablecimiento de la función de barrera cutánea: Los perros atópicos tienen problemas con la fun-
ción de la barrera cutánea, especialmente defectos del cemento intercelular formado por las ceramidas
(Figura 22) (Inman et al., 2001). Como consecuencia de ello se producen pérdidas de agua, una mayor

penetración transcutánea de los antígenos y un
aumento de la adherencia de los estafilococos a
la superficie de los corneocitos.

- Disminución de la inflamación: Mediante el
uso de nutrientes que actúan sobre la respuesta
inflamatoria (ácidos grasos poliinsaturados
Omega 3 de cadena larga: EPA y DHA) o sobre
la respuesta inmunitaria (probióticos) (Baillon &
coll, 2004).

- Prevención o control de las hipersensibilidades
alimentarias: Recurriendo a alimentos hiperdi-
gestibles y/o hipoalergénicos.

> Refuerzo de la función 
de barrera cutánea

Los estudios in vitro (cultivos de queratinocitos)
realizados por el Centro de Investigación Wal-
tham han demostrado que algunos nutrientes
(en particular la nicotinamida, el ácido pantoté-
nico, la histidina, el inositol y la colina) mejo-
ran la estructura y las funciones de la piel. Otros
(la piridoxina y la prolina) estimulan la síntesis
de ceramidas (Figura 23) (Watson et al., 2003).
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1 - Ladrillo
2 - Cemento
3 - Célula de la piel
4 - Ceramidas 

(lípidos cutáneos)

Así como el cemento mantiene unidos los ladrillos
entre sí, las ceramidas son las responsables 
de la cohesión de las células de la piel.

FIGURA 22 - ESTRUCTURA DE UNA UNIÓN INTERCELULAR
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este enfoque. Tras suministrar durante 9
semanas un suplemento formado por
nicotinamida, ácido pantoténico, histi-
dina, inositol y colina, las pérdidas de
agua cutáneas disminuyen en el perro
atópico de forma significativa. La dis-
minución de la pérdida de agua y, por lo
tanto, de la xerosis puede tener un efec-
to positivo de disminución de la pene-
tración alergénica y también una
reducción de las colonizaciones bacte-
rianas y fúngicas que pueden originar
los accesos de dermatitis atópica.

> Ácidos grasos 
poliinsaturados 
o esenciales (AGE)

Cuando se produce una dermatitis pru-
riginosa de origen alérgico, es posible
emplear los AGE Omega 3 y Omega 6
para disminuir la inflamación cutánea,
restaurar la integridad de la película
hidrolipídica y limitar la penetración
transcutánea de los alergenos y las
infecciones bacterianas y fúngicas.
Varios estudios demuestran que el
empleo de suplementos ricos en AGE reduce la inflamación cutánea, aunque no se obtie-
ne ningún efecto visible sobre el prurito. Además permiten disminuir la dosis de corti-
costeroides, cuando es necesario un tratamiento a largo plazo (Saevik et al., 2004). Cuan-
do existe una dermitis atópica canina, la eficacia de dicho enfoque terapéutico es más
significativa en la etapa inicial de la enfermedad (Abba et al., 2005).

En medicina humana, se plantea la utilización preventiva de los AGE en el caso de las
madres de niños atópicos. Un alimento materno rico en AGE Omega 3 y Omega 6 per-
mitiría influir sobre la respuesta inmunitaria de los niños en periodo de lactación, favo-
reciendo la respuesta de tipo Th1 (Das, 2004). En el perro no se ha utilizado un enfoque
de este tipo, pero podría intentarse en los perros de razas con alto riesgo como el Shar Pei
o el West Highland White Terrier.

> Curcumina

La adición de curcumina también podría beneficiar a los perros que padecen dermatitis
atópica, a través de mecanismos más dirigidos hacia la respuesta inmunitaria (inhibición
de la activación de los mastocitos, inhibición de la síntesis de lipoxigenasa y cicloxige-
nasa, inmunoglobulinas…), (Cuendet & Pezzuto, 2000).
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FIGURA 23 - MEDICIÓN DE LA SÍNTESIS DE LOS LÍPIDOS CUTÁNEOS
(Según Watson, 2003)

Extracción del compuesto lipídico

Los resultados muestran que las sustancias 
probadas tienen una influencia positiva

sobre las células cutáneas y mejoran la función 
de barrera cutánea.

Determinación de la síntesis lipídi-
ca midiendo la radiactividad de

las células normales y comparán-
dola con la de las células que han

recibido el suplemento.

Monocapa de queratinocitos

Incubación con el(los) suplemento(s)
puestos a prueba y con un marcador
radioactivo (14C-serina para las 
ceramidas y 14C-acetato para los
esteroles y los ácidos grasos).

La presencia de aceite de borraja en la 
alimentación proporciona interesantes 
resultados en varias de las manifestaciones 
alérgicas (Quoc & Pascaud, 1996). El aceite 
de borraja es muy utilizado en dietética humana
y en cosmética, es el único aceite cuyo contenido
en ácido γ-linolénico (AGL) supera el 20%.

La eficacia del aceite de borraja es aún mayor
cuando se utiliza junto con aceites de pescado,
que contienen niveles elevados de EPA y DHA
(Sture & Lloyd, 1995).

Dichos ácidos grasos Omega 3 de cadena 
larga actúan en el mismo sentido que 
el ácido γ-linolénico, aunque lo hacen por 
rutas metabólicas distintas: inhiben la síntesis 
del ácido araquidónico y de sus derivados,
que son los responsables de las manifestaciones
inflamatorias.



Estados queratoseborreicos

> Trastornos primarios de la queratinización

En numerosos trastornos primarios de la queratinización está justifi-
cado el empleo de AGE o de retinoides. Estos últimos controlan la
proliferación de los queratinocitos disminuyendo la síntesis de sebo
y la reacción inflamatoria (por inhibición de la expresión de qui-
miocinas). Son mucho más eficaces que la vitamina A y causan
menos efectos secundarios. Su empleo, sin embargo, no carece de
riesgos y su prescripción debe realizarse informando al propietario y
realizando un seguimiento (Tabla 18).

• Dermatosis que responden a la vitamina A
La vitamina A regula el crecimiento de las células epidérmicas, así como la producción de sebo. Per-
mite luchar contra la seborrea y la caspa que a menudo se producen tras un episodio de prurito. Actúa
sinérgicamente con el zinc y con los aminoácidos azufrados.

La dermatosis que responde a la vitamina A es una alteración rara y controvertida de la queratiniza-
ción descrita únicamente en el Cocker Spaniel. Clínicamente, se caracteriza por la falta de brillo del
pelaje y por la existencia de placas escamosas gruesas y con mal olor (Figura 24). El diagnóstico se basa
en el examen histopatológico que revela una importante hiperqueratosis ortoqueratósica folicular. La
suplementación con vitamina A (1000 UI/kg/día) permite obtener una curación, aunque la respuesta
es bastante lenta. Si esta no se produce o si solo se da una remisión parcial, se pueden utilizar los reti-
noides.

• Ictiosis
Las ictiosis son trastornos genéticos de la queratinización. Los perros que la padece presentan, desde
muy jóvenes, unos engrosamientos escamosos alrededor de las almohadillas y en todo el cuerpo (Figu-
ra 25). Las razas predispuestas incluyen el Cavalier King Charles Spaniel, el Cocker Spaniel, los Retrie-
ver, el Wheaten Terrier, el West Highland White Terrier, el Jack Russel Terrier y el Rottweiler. El exa-
men histopatológico permite efectuar el diagnóstico. El tratamiento se basa en la combinación de
champús queratolíticos y de AGE o de retinoides sintéticos (Tabla 18).

• Seborreas idiopáticas
Las seborreas primarias en sentido estricto aparecen a una edad muy temprana en algunas razas con pre-
disposición (fundamentalmente en el Cocker Americano). Se trata de una anomalía genética causada
por la regeneración acelerada de la epidermis. Las lesiones son generalizadas (descamación untuosa) y
a veces están acompañadas de importantes engrosamientos localizados (p. ej., en la zona ventral del
cuello o en el pliegue del codo). El diagnóstico se basa en la eliminación de todas las causas de sebor-
rea grasa y en la realización de biopsias cutáneas.

Para tratarlas se utiliza un tratamiento antiinfeccioso junto con curas locales (corte de pelo y lavado
con champús queratolíticos) y retinoides sintéticos. Se administran diariamente durante 3-5 meses. Si
el control resulta satisfactorio, la frecuencia de las tomas disminuye, realizándose cada 2 o 3 días.

> Dermatosis que responde al zinc

Se dispone de varias sales de zinc para tratar las dermatosis que mejoran con el zinc (Tabla 7). El sul-
fato de zinc es muy barato pero a veces no se tolera bien (vómitos) y debe ser administrado con la comi-
da. El gluconato de zinc, generalmente, se tolera mejor (Guaguère & Bensignor, 2002). La metionina-
zinc es, probablemente, la que mejor se absorbe, pero actualmente sólo está disponible en forma de un
preparado que la asocia a la vitamina A y su precio es elevado. La duración del tratamiento varía de 3
a 8 semanas dependiendo de los animales y a menudo debe utilizarse durante toda la vida.
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TABLA 18 - DOSIS DE RETINOIDES EN EL PERRO

Retinoides Posología Tomas diarias

Vitamina A (retinol) 1.000 UI/kg/día 1

Acitretina 1-2 mg/kg/día 1

Isotretinoína 1-2 mg/kg/día 1

Figura 24 - Lesiones con escamas
adheridas en un Cocker Spaniel que
padece una dermatosis que responde 

a la vitamina A.

Figura 25 - Lesiones de ictiosis 
alrededor de los pezones de un 

Cavalier King Charles.
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Figura 26A - Adenitis granulomatosa
sebácea en un Akita Inu: alopecia 
irregular en todo el tronco asociada 
a un estado queratoseborréico.

Figura 26B - El mismo perro de la
figura 26A, tras dos meses de tratamiento
con ácidos grasos poliinsaturados y
champús queratomoduladores.

• Seborreas secundarias
Numerosos trastornos de la queratinización pueden estar acompañados por dermatosis inflamatorias de
origen alérgico o parasitario. No está justificado un tratamiento con retinoides, pues el tratamiento de
la infección asociada y/o de la causa primaria permite controlarlos. Algunos autores consideran que las
necesidades nutricionales aumentan cuando hay un estado queratoseborreico y que, por lo tanto, es
necesario proporcionar una dieta adecuada, enriquecida en AGE, vitamina E, zinc y oligoelementos
(Roudebush et al., 2000).

Adenitis granulomatosa sebácea 

La adenitis granulomatosa sebácea es una enfermedad de origen genético que se caracteriza por la des-
trucción de las glándulas sebáceas, las cuales desaparecen progresivamente causando trastornos de la
queratinización en los folículos pilosos y produciendo alopecias y la formación de anillos pilosos. Las
lesiones aparecen de manera progresiva y pueden estar localizadas en cualquier zona del cuerpo (figu-
ras 26 A y B).

Todas las razas pueden padecerla pero existen ciertas predisposiciones raciales claras: Akita Inu,
Caniche, Samoyedo y Lhassa Apso. El diagnóstico se basa en el análisis de múltiples biopsias que confir-
men la destrucción de las glándulas sebáceas. Su tratamiento requiere cuidados locales (champús que-
ratomoduladores) y generales: ácidos grasos esenciales, corticoterapia, ciclosporina y retinoides sinté-
ticos (Tabla 19). El pronóstico siempre es reservado. Dados los posibles efectos secundarios (retinoides,
corticoides) o el precio (ciclosporina A) de las otras alternativas terapéuticas, debe intentarse en pri-
mer lugar administrar los AGE asociados a champús queratomoduladores.

Otras dermatosis de tipo inmunitario

La vitamina E, debido a su acción antioxidante, y los AGE se utilizan con frecuencia solos o como tra-
tamiento complementario en las dermatosis inmunomediadas.

La vitamina E (de 400 a 800 UI 2 veces/día) se utiliza como tratamiento adyuvante en el lupus cutá-
neo (Scott et al., 2001) y en la dermatomiositis (Hargis & Mundell, 1992). Cuando se utiliza sola, sólo
resulta eficaz en un número muy limitado de casos.

Los AGE se utilizan en el tratamiento de las onicodistrofias lupoides por su acción antiinflamatoria o
inmunomoduladora y dan excelentes resultados en un tercio de los casos (Mueller et al., 2003).

Infecciones bacterianas recurrentes

La nutrición puede desempeñar una función esencial en el control de las infecciones recurrentes, ya
sea ayudando a restablecer la barrera cutánea (nutrientes de tipo “skin barrier”, AGE) o ayudando a
controlar la inflamación alérgica (AGE, alimentos hipoalergénicos).

Nutrición preventiva

En dermatología canina, las intervenciones nutricionales todavía se dedican casi exclusivamente a fun-
ciones terapéuticas. Sin embargo, en dermatología humana y especialmente en dermatología alérgica,
la nutrición se utiliza sobre todo de manera preventiva (Tabla 19).

TABLA 19 - EJEMPLOS DE RECOMENDACIONES NUTRICIONALES PARA
DISMINUIR LOS RIESGOS DE ALERGIA ALIMENTARIA EN EL NIÑO

(Sampson, 2004)

• Amamantar al bebé durante 3 a 6 meses
• Emplear hidrolizados si el amamantamiento no es posible
• Evitar el consumo de cacahuetes y de marisco durante el embarazo y la lactancia
• No alimentar al niño con alimentos de riesgo (cacahuetes, avellanas, marisco) antes de los 3 años de edad 



Un enfoque de este tipo podría resultar interesante, lo más difícil es la identificación de los individuos
con riesgo (Osborn & Sinn, 2003). Esto es un problema en el hombre, pero en el perro es mucho más
sencillo, ya que ciertas razas o líneas tienen predisposición a las dermatosis nutricionales o inmunita-
rias (Scott et al., 2001).

> Alimentos hipoalergénicos y altamente digestibles

Los alimentos hipoalergénicos y altamente digestibles se utilizan en dermatología con fines terapéuti-
cos. En medicina humana, dichos alimentos se utilizan fundamentalmente en la prevención de las aler-
gias alimentarias en los niños con riesgo e incluso en las madres lactantes. Los hidrolizados se utilizan
en los niños con riesgo que no pueden ser amamantados para reducir significativamente el riesgo de
desarrollar las manifestaciones clínicas de la atopia (Osborn & Sinn, 2003). Un enfoque de este tipo
podría ser interesante en medicina canina, pero debería someterse a estudios controlados.

> Probióticos

En el hombre, existe una correlación entre el empleo de antibióticos durante la infancia o por parte de
la madre durante la etapa previa al parto y el desarrollo de la dermatitis atópica. Por otra parte, los estu-
dios a doble ciego realizados de manera aleatoria demuestran que la administración de probióticos a las
madres con riesgo limita la aparición de manifestaciones de dermatitis atopica (forma extrínseca) en
el niño (Flohr et al., 2005).
En el perro, la adición de probióticos a la alimentación presenta problemas técnicos (Weese & Arroyo,
2003). Sin embargo, es posible incluirlos en el alimento seco y observar su efecto sobre la respuesta
inmunitaria (Baillon et al., 2004). Si el objetivo de utilizar dicho alimento es ayudar al tracto digesti-
vo, también podría resultar interesante su empleo con fines preventivos o curativos en el perro 
atópico.

> Ácidos grasos poliinsaturados esenciales

La mayoría de las veces, las infecciones bacterianas recurrentes tienen como origen dermatitis alérgi-
cas (hipersensibilidad alimentaria, dermatitis atópica) o fallos no específicos en la defensa de la piel.
En ambos casos, un suplemento de AGE o un cóctel con propiedades de barrera cutánea (“skin bar-
rier”) puede disminuir el riesgo de recaída. No obstante, es esencial identificar las causas de la recidiva
de la piodermitis antes de diagnosticar una piodermitis idiopática recurrente (Tabla 12).

En el hombre, el aporte de un suplemento de AGE a la madre durante la gestación y la lactancia per-
mite reducir los fenómenos de hipersensibilidad alimentaria del niño (Korotkova et al., 2004). Un
enfoque semejante podría resultar interesante en las perras de razas con riesgo como el Shar Pei o el
West Highland White Terrier.

Conclusión
La alimentación desempeña una función fundamental tanto en la homeostasia cutánea como en el tra-
tamiento de numerosas dermatosis inflamatorias. Por lo tanto, el estudio de la dieta es una parte inte-
grante del historial dermatológico. Para una buena terapéutica dermatológica es necesario corregir los
desequilibrios alimentarios (especialmente los relacionados con los aportes de zinc y de ácidos grasos
esenciales).

Es importante luchar contra las ideas preestablecidas que dificultan la atención de las dermatitis pruri-
ginosas crónicas diariamente. Entre ellas están la nocividad de los alimentos en función de su origen,
el valor de las dosis de IgE frente a los alergenos alimentarios, la imposibilidad de infestación por pul-
gas o la nocividad de una corticoterapia de corta duración. 

El tratamiento de los trastornos de la queratinización o de las dermatitis alérgicas implica el empleo de
nutrientes que refuerzan la función de la barrera cutánea y que incluso desempeñan una función anti-
inflamatoria. El futuro se abre hoy en día a la posibilidad de utilizar la alimentación con finalidad pre-
ventiva (probióticos, ácidos grasos esenciales…) en los animales con riesgo de enfermedades cutáneas.
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En las razas con riesgo desde el punto
de vista dermatológico, sería interesante

intentar prevenir los fenómenos 
de hipersensibilidad modificando 

la alimentación materna durante la 
gestación, como se hace en el hombre.
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¿Cuáles son las deficiencias 
nutricionales implicadas con mayor
frecuencia en dermatología?

Los nutrientes involucrados en las afecciones cutáneas que faltan con mayor frecuencia son el zinc
y los ácidos grasos esenciales.

¿Cómo diagnosticar el déficit de zinc?

Puede sentirse la tentación de medir el nivel de zinc en la sangre o en el pelo, pero estos métodos
no resultan satisfactorios. El diagnóstico se basa en el examen histopatológico de las lesiones cutá-
neas (hiperqueratosis paraqueratósica) y en la respuesta a un suplemento o a la corrección de la
dieta.

¿Qué se hace cuando un Husky 
Siberiano que presenta signos de
“dermatosis que responden al zinc”
no responde a su administración?

En primer lugar, hay que cambiar la sal de zinc: por ejemplo, prescribir gluconato de zinc o metio-
nina-zinc en lugar del sulfato de zinc. La prescripción de dosis bajas de corticosteroides (predniso-
lona: 0,2 mg/kg/día) generalmente permite una mejora muy significativa en la absorción de zinc y
en el control de la dermatosis.

¿Cuáles son los alimentos 
más alergénicos?

Los datos de la literatura hoy en día no permiten identificar las fuentes de proteínas más alergéni-
cas. El conocimiento de la propia naturaleza de los alergenos alimentarios tal vez permita definir los
alimentos de riesgo en un futuro próximo.

¿Es menos alergénica 
la carne blanca que la roja?

Esta creencia es errónea. El color de la carne no tiene ninguna influencia en su potencial alergéni-
co o carácter hipoalergénico. De hecho, el origen y el color de la carne no están implicados en los
estudios sobre las etiopatogenias de las intolerancias alimentarias del perro. Por otro lado, el riesgo
aumenta con la cantidad de carne ingerida. Además, una carne muy roja, como la carne de caba-
llo, se ha empleado ampliamente y con éxito como elemento básico de las dietas de exclusión case-
ras.

¿Se puede controlar una dermatitis
atópica solamente con un suplemento
de AGE?

Sí, pero si la respuesta no resulta satisfactoria tras dos meses de tratamiento, hay que considerar otras
alternativas terapéuticas.

¿Un desequilibrio alimentario puede
originar una deficiencia inmunitaria?

Solamente los déficits graves de proteínas o en ácidos grasos pueden originar una deficiencia inmu-
nitaria. Esto sólo se ha observado en caso de enfermedades debilitantes o problemas digestivos 
crónicos graves.

P R

Preguntas más frecuentes con respecto
a la influencia de la alimentación en la dermatología
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Ejemplo 1

EJEMPLOS DE COMIDAS  
A UNA DIETA 

ANÁLISIS

La ración preparada de esta manera contiene un 27%
de materia seca y un 73% de agua

% de materia seca g/1000 kcal

Proteínas 43 102

Materias grasas 16 37

Carbohidratos disponibles 29 68

Fibras 3 7

Puntos clave
- Control de las materias primas utilizadas.

• Empleo de una sola fuente de proteínas, altamente
digestibles, contra las cuales el perro no esté 
sensibilizado (que no hayan sido consumidas 
anteriormente)

• Empleo de una sola fuente de carbohidratos extre-
madamente digestible

- Palatabilidad: que facilite el estricto cumplimiento de la
dieta of the diet 

COMPOSICIÓN
(para 1000 g de ración)

Venado o caballo  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 475 g
Patatas* . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 500 g
Aceite vegetal  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 25 g
* cocidas y suministradas con piel

TABLA ORIENTATIVA DE RACIONES

Valor energético (energía metabolizable) 1.140 kcal/1.000 g 
de ración preparada (es decir, 4.250 kcal/1.000 g de materia seca)

Peso del perro (kg)* Cantidad (en g) que se 
debe suministrar cada día**

Peso del perro (kg)* Cantidad (en g) que se
debe suministrar cada día**

2 190 45 1980

4 320 50 2140

6 440 55 2300

10 640 60 2460

15 870 65 2610

20 1080 70 2760

25 1270 75 2910

30 1460 80 3050

35 1640 85 3190

40 1810 90 3330

Añadir un suplemento vitamínico-mineral bien equilibrado.

*Se propone la ración en función del peso ideal del perro. En caso de obesidad, se debe prescribir el racionamiento en función del peso ideal y no del
peso real del perro.
**Se pueden adaptar las cantidades a la evolución ponderal del perro pero no debe incorporarse a la ración ningún otro ingrediente y no debe 
suministrarse ningún suplemento.
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Ejemplo 2

ANÁLISIS

La ración preparada de esta manera contiene un 30% 
de materia seca y un 70% de agua

% de materia seca g/1000 kcal

Proteínas 37 82

Materias grasas 14 31

Carbohidratos disponibles 43 95

Fibras 4 9

Contraindicaciones 
de esta dieta 

En el caso de los cachorros, es preferible 
suministrar una dieta hipoalergénica 

industrial hasta que acabe la etapa de crecimiento.

COMPOSICIÓN
(para 1000 g de ración)

Pato  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 500 g
Arroz cocido . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 480 g
Celulosa  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 10 g
Aceite vegetal  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 10 g

Añadir un suplemento vitamínico-mineral bien equilibrado.

DE ELIMINACIÓN

TABLA ORIENTATIVA DE RACIONES

Valor energético (energía metabolizable)1.325 kcal/1.000 g
de ración preparada (es decir, 4.480 kcal/1.000 g m.s.)

Peso del perro (kg)* Cantidad (en g) que se
debe suministrar cada día**

Peso del perro (kg)* Cantidad (en g) que se
debe suministrar cada día**

2 170 45 1700

4 280 50 1840

6 380 55 1980

10 550 60 2120

15 750 65 2250

20 930 70 2370

25 1100 75 2500

30 1260 80 2620

35 1410 85 2750

40 1560 90 2870

CASERAS ADAPTADAS 

Ejemplos de comidas caseras propuestas por el Profesor Patrick Nguyen
(Unidad de Nutrición y Endocrinología, Departamento de Patología y Biología de la Escuela Nacional Veterinaria de Nantes)
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Está claro que la belleza del pelaje depende
de la información genética, fruto de 
la selección realizada por los criadores, 
pero sus cualidades naturales sólo pueden
exteriorizarse si la alimentación aporta los
nutrientes esenciales para su crecimiento 
y renovación.©

La
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u

Puntos clave
a recordar sobre la:

Función de la nutrición en la prevención 
y tratamiento de las enfermedades cutáneas del perro

1er objetivo: reforzar 
la eficacia de la barrera 
cutánea

En el Centro de Investigaciones de
Waltham se han investigado cuida-
dosamente 27 sustancias que pueden
tener un efecto beneficioso sobre la
función de barrera cutánea. Los cri-
terios de selección se basaban en la
disminución de la pérdida de agua a
través de la epidermis y en la síntesis
de lípidos cutáneos.

Se identificaron cuatro vitaminas del
grupo B y un aminoácido que actua-
ban sinérgicamente (Watson et al.,
2003a). Las vitaminas del grupo B son
vitaminas hidrosolubles y no se alma-
cenan en el organismo. En general,
una alimentación equilibrada junto
con la síntesis realizada por las bac-
terias intestinales garantizan el apor-
te suficiente. No obstante, el aporte
puede ser limitado cuando hay pér-
didas de agua importantes o durante
el tratamiento con antibióticos.

- La niacina (o nicotinamida) se sinte-
tiza a partir del triptófano. Es esen-
cial para la respiración celular. En
caso de déficit, se desarrolla una
dermatitis pruriginosa en el abdo-
men y en los miembros posteriores
del perro (en el hombre se habla de
pelagra).

- El ácido pantoténico es una coenzi-
ma que interviene en numerosas
rutas metabólicas, incluyendo la de
los ácidos grasos.

- La colina y el inositol trabajan en
juntos en la formación de las mem-
branas celulares. Al combinarse con
el fósforo, la colina da lugar a los
fosfolípidos.

- La histidina es indispensable para el
crecimiento y la maduración de las
células de la epidermis, los querati-
nocitos.

El efecto beneficioso de la adminis-
tración de este complejo comienza,
aproximadamente, al cabo de dos
meses, que es el tiempo necesario

para el proceso de diferenciación de
las células epidérmicas

2º objetivo: controlar la
inflamación gracias a los
ácidos grasos esenciales

Algunos ácidos grasos reciben el
nombre de “esenciales” porque el
organismo es incapaz de sintetizar-
los. En caso de déficit, la piel presen-
ta una descamación importante y
una alteración de la función de ba-
rrera cutánea.

Los ácidos grasos esenciales realizan
una doble acción: por un lado, ree-
quilibran la composición de la pelícu-
la lipídica superficial para disminuir
los fenómenos de sequedad cutánea
(Watson et al., 2003b) y, por otro lado,
frenan la síntesis de los mediadores
de la inflamación. Además, las pro-
piedades antiinflamatorias de los áci-
dos grasos Omega 3 de cadena larga
(EPA/DHA) se utilizan ampliamente
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en dermatología humana y veterina-
ria (Byrne et al., 2000).

3er objetivo: garantizar el
aporte vitamínico adecua-
do para las importantes
necesidades vinculadas al
pelo

La vitamina A regula el crecimiento
de las células epidérmicas, así como
la producción de sebo. 

Permite luchar contra la seborrea y la
caspa que a menudo se producen
tras un episodio de prurito. Actúa
sinérgicamente con el zinc y con los
aminoácidos azufrados.

La sensibilidad de las fuentes de áci-
dos grasos poliinsaturados a la oxida-
ción obliga a vigilar estrechamente
su resistencia a la oxidación y a
aumentar las cantidades de vitamina
E en la alimentación.

La vitamina H o biotina es indispen-
sable para la integridad cutánea. Un
déficit de biotina puede dar lugar a
una caída de pelo más o menos
grave.

ACCIÓN DE LOS NUTRIENTES EN LA PIEL

Proteinas
Aminoácidos 

Cobre
Vitamina A

VitaminaB
Histidina

Vitamina E 
Zinc

Muchos nutrientes son indispensables para el complejo órgano formado por la piel y el pelo. Este esquema
sólo es un breve resumen de los numerosos elementos esenciales para una función cutánea normal.

Lípidos y 
ácidos grasos
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L a b o r r a j a
(Borago officina-

lis) es una planta
originaria de Asia

que se cultiva también
en el norte de África y

en varios países europeos
como Francia, Inglaterra,

Alemania y los Países Bajos. El acei-
te se obtiene mediante el prensado
de los granos.

El aceite de borraja se caracteriza por
su gran riqueza en un ácido graso
concreto de la familia Omega 6: el
ácido γ-linolénico o AGL. La mayoría
de los aceites vegetales son muy ricos
en ácido linoleico. Sin embargo, los
únicos aceites que aportan una canti-
dad interesante de AGL son: el aceite
de borraja, el aceite de onagra y el
aceite de las semillas de grosella
negra. De todas ellas, el aceite de

borraja es el que tiene mayor conte-
nido.

El siguiente diagrama ilustra las
transformaciones que sufre sucesiva-
mente el ácido linoleico para produ-
cir el conjunto de ácidos grasos de la
familia Omega 6. En cada etapa de la
transformación interviene una enzi-
ma específica. 

ETAPAS DE LA SÍNTESIS DE LOS ÁCIDOS GRASOS POLINSATURADOS DE LA SERIE OMEGA 6

COMPARACIÓN DEL CONTENIDO EN AGL DE DIFERENTES ACEITES VEGETALES

Fuentes vegetales Ácido linoleico % Ácido γ-linolénico % 

Borraja de 35 a 40 de 20 a 25

Semillas de grosella negra de 45 a 50 de 15 a 20

Onagra de 70 a 80 de 8 a 12

Soja de 50 a 55 -

Oliva de 8 a 10 -

©
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Centrando nuestra atención en: 

EL ACEITE DE BORRAJA

H

O

C

Doble enlace

Ácido linoleico (18 :2)

Ácido γ-linolénico 
o AGL (18:3)

Ácido dihomo-γ-linolénico
o ADGL (20:3)

Ácido araquidónico (20:4)

Ácido docosapentanóico ADP (22:5)
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Al enriquecer el alimento con AGL se
favorece la incorporación de este en
los tejidos: en el hígado, en los gló-
bulos rojos, en las paredes de los
vasos… La eficacia de dicha incorpo-
ración a las membranas celulares es
mucho mejor que la que se obtiene a
partir de la transformación del ácido
linoleico. Por consiguiente, el aporte
de ALG en los alimentos previene el

riesgo de déficit en los animales con
riesgo: los perros mayores o los que
padecen deficiencias enzimáticas.

El aceite de borraja puede resultar
interesante en todos los problemas
de origen inflamatorio. En el campo
de la dermatología es donde mejor
se han estudiado los efectos benefi-
ciosos del aceite de borraja. La suple-
mentación de AGL favorece el

aumento de la producción de unas
hormonas cuyos efectos antiinflama-
torios se conocen bien (prostaglandi-
nas tipo 1). Esta producción se reali-
za en detrimento de la síntesis de
otras prostaglandinas, las prosta-
glandinas de tipo 2, que tienen un
efecto proinflamatorio.

Al frenar la síntesis de ácido ara-
quidónico se reducen los efectos

negativos de sus derivados, las pros-
taglandinas de tipo 2, y el exceso de
fenómenos inflamatorios asociados a
ellos. 

Los efectos positivos son especial-
mente claros en los perros que pre-
sentan una predisposición genética.

Los resultados también son prome-
tedores con respecto a los problemas
relacionados con la producción exce-
siva de sebo por parte de la piel
(seborrea).

El aceite de borraja también se
emplea en cosmética : donde se

incorpora a los productos que pre-
tenden regenerar la flexibilidad y
elasticidad de la piel. Está especial-
mente indicada en los casos de
sequedad de piel.

ORIGEN DEL EQUILIBRIO ENTRE LAS PROSTAGLANDINAS TIPO 1 Y 2
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prostaglandinas tipo 1 
que frenan la inflamación
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