Prof Ralf S. MUELLER
DVM, PhD,

Dipl. ACVD, FACVSc,
Dipl. ECVD

Dermatosis nutricionales
W Y la influencia
=  de la nutricion

en dermatologia

T-Factores de MHeSgO .. ...ttt ittt a et ea e aaan s aannasaannneennns 53
2 - Dermatosis de origen nutricional . ....... ... .. . . .. e 54
3 - Enfermedades metabdlicas . .......... ... e e e 64
4 - Terapia nutricional endermatologia ............ ... i i e 65
CoNClUSION . .. e 68
Preguntas mas frecuentes . ... ... . . e 69
ReTereNCias . . . oo e 70
Informacién nutricional de Royal Canin . ... ... . . . e 72

ABREVIATURAS EMPLEADAS EN ESTE CAPITULO

DGLA: dihomo gamma linolenic acid, &cido dihomo-
gamma-linolénico

DHA: docosahexanoic acid, acido docosahexaenoico
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a piel es un organo de gran importancia que realiza muchas

funciones. Obviamente es fundamental para las interacciones
sociales, al conferir a cada individuo su aspecto caracteristico;
ademads, sirve de barrera protectora para mantener un ambiente
interno estable. La piel desemperia un papel esencial en la
respuesta inmune frente a factores externos y ademds interviene
en el metabolismo, la percepcion sensorial y la regulacion de la
temperatura. Un aporte no adecuado de ciertos nutrientes como
los aminodcidos, las vitaminas o los oligoelementos se traduce
en una dalteracion de la funcion barrera y de la proteccion
inmunoldgica proporcionada por la piel. En estos casos, el gato
puede volverse mds propenso a infecciones y es mds fdacil que
desarrolle reacciones alérgicas. La piel y el pelo reflejan, pues,
la salud del gato vy la calidad de su alimentacion. La nutricion
ocupa un lugar especial en la dermatologia felina, no sélo
como factor esencial en la prevencion de enfermedades
cutdnedas, sino también como tratamiento util de alergias
vy dermatosis metabdélicas.



1 - FaCtores de rlesgo FIGURA 1 - SINTESIS DE MELANINA

r 2 e A PARTIR DE LA FENILALANINA
» Caracteristicas especificas Melanosoma
de la raza l—

Al contrario que en los perros, en los que estd bien documentado
que diversos trastornos de la piel pueden relacionarse directa-
mente con la alimentacién, hay pocas referencias en la bibliogra-
ffa felina sobre la existencia de una relacién entre una raza, un

Feomelanina

—

nutriente y una enfermedad especifica; aunque la raza Siamés pare-
ce tener una mayor predisposicién al desarrollo de alergias ali-
mentarias (véase la seccién sobre ‘Hipersensibilidad alimentaria’).

» Color de la capa

La determinacién de la capa de un gato es un fenémeno muy
complejo en el que influyen la genética, el entorno (la tempera-
tura, la radiacion UV y la humedad alteran el color de la capa por
degradacién de la pigmentacién) y la alimentacién (gran varie-

dad de nutrientes participan en la produccién de los pigmentos).
Melanocito

La seleccién de los colores en los gatos de raza pura se ha con- e

vertido en un pasatiempo para los especialistas. La pigmentacién ‘\n:J

depende de la distribucién de melanina a lo largo del tallo pilo- Fenilalanina  Los gatos albinos tienen una carencia genética de
so. La eumelanina (entre negro y marrén) y la feomelanina tirosinasa, lo que explica la ausencia de melanina.

(entre rojo y amarillo) se combinan para conferir diferentes tonos
al pelaje de un gato. La probabilidad de producir eumelanina o
feomelanina estd determinada genéticamente, pero la enzima
que cataliza la conversién a partir de tirosina puede constituir un
factor limitante. La sintesis de los pigmentos en los melanocitos
depende del aporte de aminodcidos especificos:

- la fenilalanina y la tirosina son precursores de la melanina

(Figura 1)

- la cistefna es indispensable para la produccién de feomelanina
y contiene una gran proporcién de azufre.

Se ha demostrado que la carencia alimentaria de tirosina (o de
su precursor, la fenilalanina) produce un enrojecimiento del pelo
en los gatos negros (Figura 2). De igual forma, los gatos de capa
rojiza se aclaran cuando son alimentados experimentalmente con
una dieta exenta de tirosina (Yu y col., 2001).

Figura 2 - Influencia de la ingesta de tirosina en la intensidad del
color en los gatos negros. Los alimentos que provocan el enrojecimiento
de la capa de los gatos negros, estdn relacionados con la reduccién de la
cantidad de melanina en el pelo, disminucién de la concentracion total

de melanina y bajas concentraciones plasmdticas de tirosina.

Segiin el National Research Council (NRC o Consejo Nacional de
Investigacién) 2006, la ingesta adecuada de fenilalanina y de
tirosina para un gato adulto es de 0,38 g por kg de peso metabé-
lico, es decir, una cantidad de 3,83 g por 1.000 kcal de energfa
metabolizable (EM). En una dieta de 4.000 kcal de EM/kg, repre-
senta un minimo de 15,3 g/kg de materia seca. Para obtener un color mas negro del pelaje se requie-
re una cantidad de tirosina igual o superior a la de fenilalanina (NRC, 2006).

» Factores ambientales

Los gatos blancos son propensos al desarrollo del carcinoma de células escamosas, que aparece sobre
todo en el pabellén auricular y la nariz. Los cambios neoplésicos a menudo vienen precedidos de una
dermatitis solar (quemadura solar). La radiacién solar es el factor mutagénico m4s ubicuo, pero, salvo
confinar al gato en el interior, es muy poco lo que se puede hacer para evitar la exposicién a la luz solar
y la formacién concomitante de radicales libres. Las investigaciones han demostrado los beneficios de
los antioxidantes en la prevencién de los tumores cutineos inducidos por la luz UV, por lo que el apor-
te suplementario de antioxidantes en la alimentacién podrfa resultar ttil (Liebler y Burr, 2000).
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TABLA 1 — SITUACIONES QUE PUEDEN AFECTAR A LA ABSORCION DE NUTRIENTES

Nutrientes

Proteinas

Grasas

Vitaminas y minerales
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» Edad y estados fisiologicos

Tanto si el gato estd sano como enfermo, la edad y el estado fisiolégico pueden tener una influencia
importante en la calidad de la piel y del pelo. El crecimiento, la gestacién, la lactancia y el envejeci-
miento modifican las necesidades nutricionales y perturban probablemente el aporte de nutrientes a
las estructuras cuténeas.

» Obesidad

Un peso excesivo constituye una limitacién fisica en la medida en que reduce la capacidad del gato
para acicalarse, lo que puede provocar alteraciones de la piel y pelo, como el pelo mate o impactacién
de los sacos anales. Cualquier otra afeccién que limite los movimientos, como la artritis o el dolor (cis-
titis idiopatica), tendrd consecuencias similares.

» Enfermedades concomitantes

La piel es un 6rgano de gran tamafio que precisa el aporte de numerosos macronutrientes y micronu-
trientes. Cualquier alteracién que interfiera en la absorcién de esos nutrientes repercutird en la piel y

el pelo (Tabla 1).

» Equilibrio nutricional

No existen estudios publicados de ‘enfermedades cuténeas por alimentacién genérica’ en el gato, pero,
normalmente, cuando la dieta no es equilibrada, los signos cutédneos suelen preceder a la pérdida de
peso (Tabla 2).

2 - Dermatosis de origen nutricional

En la Tabla 2 se indican las diferentes manifestaciones clinicas de una dermatosis de origen nutricio-
nal en el gato.

» Carencias especificas
> Carencias de proteinas

El pelo esta constituido en un 95% por protefnas, principalmente las ricas en aminogcidos azufrados
como la metionina y la cistina. Para el crecimiento del pelo y la renovacién de la piel se necesitan el
30% de las protefnas alimentarias (Scott y col., 2001). Cualquier situacién que modifique las necesida-
des proteicas alterara la calidad del pelaje y de la piel e inducird las siguientes lesiones: descamacién
generalizada, decoloracién del pelo, debilidad del crecimiento del pelo, caida del pelo, pelo fino, apa-
gado y quebradizo.

La carencia de protefnas puede deberse a una falta del aporte, por administrar un alimento de mala cali-
dad, alimento casero desequilibrado, alimento pobre en protefnas; o también puede deberse a una pér-

TABLA 2 — SIGNOS CUTANEOS
ASOCIADOS A UNA DIETA
DESEQUILIBRADA

Enfermedades o dietas

- Descamacion generalizada
Todas las enfermedades sistémicas que inducen una pérdida de proteinas - Costras (dermatitis miliar no alérgica)

o impiden su absorcidn (gastrointestinales, hepaticas, renales, sangrado crénico) - Alopecia areata

- Ausencia de pigmentacion

- Débil crecimiento del pelo

- Pelo fino, quebradizo y apagado

- Seborrea grasa

- Pioderma recurrente

- Mala cicatrizacion

- Otitis externa crénica o recurrente

Trastornos digestivos, enfermedades neoplasicas o inflamatorias que dan lugar a
malabsorcion o maldigestion.
Enfermedades renales o hepaticas

Poliuria-polidipsia, elevado consumo de clara de huevo cruda,
alimentacion vegetariana



dida de protefnas como consecuencia de enfermedad sistémica, como enfermedad gastrointestinal, renal,
hepitica o sangrado crénico. La causa del desequilibrio nutricional debe identificarse y corregirse.

> Carencias de acidos grasos esenciales

Los 4cidos grasos esenciales no son sintetizados por el organismo por lo que deben ser aportados en la
alimentacién. Son los precursores de dos familias de 4cidos grasos poliinsaturados (PUFA), los 4cidos
grasos omega-0 y los 4cidos grasos omega-3.

Los PUFA desempefian cinco funciones principales:

- incorporacién en la estructura de la membrana celular, lo que le confiere flexibilidad y permeabilidad
- produccién de eicosanoides (leucotrienos y prostaglandinas)

- mantenimiento de la permeabilidad de la barrera cutédnea (en especial los 4cidos grasos omega-6)

- metabolismo y transporte del colesterol

- inmunomodulacién a través de las células presentadoras de antigenos y linfocitos T.

Sélo se observan carencias de PUFA en animales que padecen una malasimilacién, o que reciben ali-
mentos de mala calidad o por sobrecalentamiento de los alimentos. Las consecuencias dermatoldgicas
son la sequedad cutdnea (o xerosis), pelo mate y un estado queratoseborreico. La respuesta a la suple-
mentacién con PUFA es répida.

CONSECUENCIAS DERMATOLOGICAS DE DETERMINADAS CARENCIAS ESPECIFICAS DE AMINOACIDOS EN EL GATO

Consecuencias
dermatoldgicas de la
carencia de isoleucina en
un gato comiin europeo.
Apréciese la presencia de
costras alrededor de ojos,
nariz y boca. El pelo es
dspero. En este gatito la
conjuntivitis bilateral y
la infeccién bacteriana
por estafilococos sugieren
una menor resistencia a

las bacterias de la piel.

© JG Morris

©JG Morris
-

Consecuencias
dermatoldgicas de
la carencia de
aminodcidos
azufrados. Nétese
la hiperqueratosis e
inflamacion de las
patas.

© JG Morris

La deficiencia de
isoleucina produce
descamacion de la
capa exterior de

la epidermis en
las almohadillas,

y agrietamiento.

Carencia de
aminodcidos
azufrados.
Hinchazén,
enrojecimiento e
hiperqueratosis en

la base de la ufia.
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- El 4cido linoleico es un precursor de los dcidos grasos de la serie omega-6 que abunda en los aceites
vegetales. Constituye mas del 70% de los 4cidos grasos del aceite de onagra y més del 50% de los acei-
tes de girasol, trigo, mafz y soja.

Los gatos carecen de la A-6 desaturasa, que es la enzima necesaria para el primer paso de transformacién
del 4cido linoleico en 4cido araquidénico. Asf, tanto el dcido linoleico como el 4cido araquidénico son
nutrientes esenciales para el gato (Figura 3).

- El 4cido alfa-linolénico es uno de los 4cidos grasos de la serie omega-3, que se encuentra en verduras,
frutas, hierbas y el plancton y, en concentraciones elevadas, en los aceites vegetales, como la soja y el
lino. El aceite de los pescados de mares frfos es muy rico en dos 4cidos grasos de cadena larga derivados
del 4cido alfa-linolénico: el 4cido eicosapentaenoico (EPA) y el 4cido docosahexaenoico (DHA) (Figu-
ra 3). Estos dos 4cidos grasos contribuyen a la fluidez de las membranas celulares.

Ademis de sus propiedades antiinflamatorias, anticancerigenas, inmunoestimulantes y cardioprotecto-
ras, los dcidos grasos omega-3 también se emplean con frecuencia como antipruriginosos. Incluso en
situaciones de heridas abiertas o postoperatorios, el beneficio de su suplementacién, compensa sobre la
ligera diminucién de la perfusién, que podrfa interferir en el proceso de cicatrizacién. (Scardino y col.,

1999).

> Carencia de zinc

El zinc constituye un elemento clave en muchos mecanismos celulares. Habida cuenta del rapido
recambio de las células de la epidermis, el zinc es especialmente necesario para tener una piel y un pelo
mds sanos. El zinc también es necesario para la biosintesis de los dcidos grasos, el metabolismo de la
vitamina A vy las respuestas inflamatoria e inmunitaria. En el gato no se ha descrito una carencia abso-
luta de este oligoelemento, pero la absorcién de zinc puede ser inhibida por niveles excesivos de cal-
cio, hierro o cobre como consecuencia de un fenémeno de competicién en los canales de absorcién.
Los fitatos presentes en los cereales quelan el zinc y disminuyen asf su disponibilidad. Otras alteracio-
nes pueden provocar un agotamiento de este mineral al impedir su absorcién (enteritis), pero se mani-
fiestan antes los sintomas de carencia proteica.

FIGURA 3 - SINTESIS HEPATICA DE LOS ACIDOS GRASOS OMEGA-3 Y OMEGA-6
DE CADENA LARGA A PARTIR DE SUS RESPECTIVOS PRECURSORES
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> Carencia de vitamina E

La panesteatitis (carencia de vitamina E en el gato, esteatitis por carencia de vita-
mina E o enfermedad de la grasa amarilla) se caracteriza por la aparicién difusa
de nédulos de grasa o de tejido fibroso, especialmente en la regién inguinal o en
el abdomen. El gato se encuentra abatido y febril y es reacio a moverse o a sal-
tar. La inflamacién de la grasa subcutdnea hace que la palpacién sea dolorosa.
La panesteatitis nutricional se ha descrito en gatos jévenes y obesos alimenta-
dos con una dieta rica en 4cidos grasos insaturados y/o deficiente en vitamina

E. Se ha relacionado con el consumo de latas de attin rojo, sardinas, arenques

y bacalao, y también de alimentos a base de sesos de cerdo. El procesamien-

to del alimento o la oxidacién de las grasas pueden inactivar la vitamina E.
Se ha descrito un caso de panesteatitis asociada a un tumor
pancredtico (Fabbrini y col., 2005).

La histologfa revela depésitos ceroides en la grasa subcutdnea
que son patognoménicos de la alteracién. Dado que los ceroi-
des no son visibles en las lesiones, debera realizarse una tincién
especffica para diferenciar la panesteatitis de una pancreatitis o
de una paniculitis traumética (Gross y col., 2005).

> Carencia de vitamina A

Los gatos son incapaces de convertir el ,B-caroteno de las plantas en vitamina A y, por tanto, necesi-
tan recibir vitamina A. La vitamina A es necesaria para la vista, pero también para la regeneracién
celular. En caso de carencia de vitamina A, el pelo del gato serd de mala calidad, con alopecia y des-
camacién excesiva. Una dieta equilibrada que contenga carne bastard, en general, para solucionar el
problema. Si el gato recibe un alimento completo, no se recomienda proporcionar suplementos de vita-
mina A, porque puede provocar hipervitaminosis A.

> Hipervitaminosis A

Este problema era m4s comtn en el pasado cuando los gatos se alimentaban con higado crudo. No obs-
tante, adn se observa a veces cuando el propietario proporciona a su mascota grandes cantidades de
aceite de higado de bacalao como suplemento. Los signos clinicos, principalmente éseos y articulares
(por ejemplo, espondilitis anquilosante), se basan en la incapacidad para moverse y, por consiguiente,
para acicalarse correctamente, asf su pelaje estd descuidado, apagado y apelmazado.

> Carencia de vitaminas del grupo B

Las vitaminas del complejo B se consideran como un solo grupo. Son vitaminas hidrosolubles que no
pueden almacenarse. La biotina, la riboflavina, la niacina, el inositol, el 4cido pantoténico y la pirido-
xina son importantes para la calidad de la barrera cutédnea y su carencia provoca una seborrea seca aso-
ciada a alopecia, anorexia, pérdida de peso y prurito.

Se ha descrito carencia de biotina cuando se consume gran cantidad de huevos crudos. La avidina de
la clara de huevo forma un complejo con la biotina y bloquea su absorcién, lo que provoca una der-
matitis papulocostrosa.

Una carencia de riboflavina provoca alopecia en la cabeza y el cuello de los gatos. También se ha des-
crito una carencia de niacina en gatos alimentados con una dieta baja en protefnas y rica en mafz. Las
carencias de niacina y de piridoxina pueden reproducirse experimentalmente. No obstante, los ali-
mentos industriales contienen grandes cantidades de estas vitaminas.

En caso de anorexia o poliuria puede ser necesario administrar complementos de las vitaminas del grupo
B. Las vitaminas del complejo B se encuentran en la levadura de la cerveza y en alimentos comercia-
les correctamente formulados. Ciertas vitaminas del grupo B trabajan sinérgicamente con la histidina
para mejorar la funcién barrera de la epidermis y reducir las pérdidas de agua transepidérmicas (Wat-

son y col., 2006).

© Renner/RC/Bengal

Los gatos necesitan grandes cantidades
de vitaminas B hidrosolubles y son
incapaces de convertir el B-caroteno
en retinol (forma activa de la vitamina
A). Estas caracteristicas demuestran
que los gatos estdn adaptados a un
régimen carnivoro: en condiciones
naturales no carecen de estas vitaminas
porque estdn presentes en grandes
cantidades en los tejidos animales.
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TaBLA 3 — MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA
REACCION ADVERSA ALIMENTARIA EN EL GATO

Trastornos cutaneos

Trastornos
gastrointestinales

58

Dermatitis miliar
Alopecia autoinfligida
Prurito en cabeza y cuello
Granuloma eosinofilico

Vomitos

Diarrea
Flatulencias
Pérdida de peso

> Hipersensibilidad alimentaria

El término hipersensibilidad alimentaria, alergia alimentaria o intolerancia alimen-
taria es empleado por muchos veterinarios y propietarios para hacer referencia a las
reacciones inmunoldgicas y no inmunolégicas a ingredientes de la dieta, que resul-
tan en una manifestacién clinica adversa en gatos que, por lo demds, estin sanos.
Esta reaccién adversa puede manifestarse como trastornos gastrointestinales o ano-
malfas cutdneas asociadas normalmente a traumatismos autoinfligidos a causa del

pririto (Tabla 3).

Se considera que las reacciones adversas alimentarias son relativamente mds comu-
nes en el gato que en el perro (Scott y col., 2001). En un estudio en facultades de vete-
rinaria, sobre los historiales de gatos, se observé que las reacciones adversas alimen-

tarias representaban el 10% de los casos de alergia cutdnea (Chalmers y Medleau,
1989). Fue el segundo trastorno mds comtn después de la hipersensibilidad a la picadura de la pulga. Sin
embargo, en un estudio més reciente se sugirié que la dermatitis atépica es mucho mds frecuente que las
reacciones adversas alimentarias (73% frente al 23% en 90 gatos) (Prost, 1998). Esto puede ser un refle-
jo de diferencias geogréficas, diferencias de la préctica veterinaria entre la clinica privada y la facultad,
de la consideracién de otras hipersensibilidades distintas a la alergia a la picadura de la pulga en el gato,
o de que los propietarios estdn mas dispuestos a realizar exdmenes complementarios. La prevalencia de
la hipersensibilidad alimentaria en el ser humano es de aproximadamente un 10% en nifios (Bock, 1987)
y un 2% en adultos (Young y col., 1994). Que sepamos, no existen datos similares en el gato.

> Etiologia

En el hombre, las reacciones alimentarias no inmunolégicas, como las reacciones téxicas (por ejem-
plo, a las toxinas secretadas por especies de Salmonella), las reacciones farmacoldgicas (por ejemplo, a
la cafefna) y las reacciones metabélicas (por ejemplo, carencia de lactasa), constituyen la mayorfa de
los problemas dermatolégicos de origen alimentario (Sampson, 2003). El término hipersensibilidad se
reserva a las reacciones inmunoldgicas a los ingredientes de la comida. Las reacciones de hipersensibi-
lidad de tipo I son las més frecuentes, aunque se han descrito reacciones de hipersensibilidad de tipo
IV y formas mixtas (Figura 4).

En los gatos se presume que se trata de una reaccién de hipersensibilidad de tipo I puesto que el edema
es el signo clinico predominante en la mayorfa de los casos (Walton, 1967). Sin embargo, normalmente,

no se determina el mecanismo fisiopatolégico y el diagndstico de reaccién adversa alimentaria se basa
exclusivamente en la asociacién de la dieta con los signos clinicos.

FIGURA 4 — PATOGENIA DE LA REACCION ADVERSA ALIMENTARIA

Reacciones adversas alimentarias

Inmunolégicas

. . — Reacciones no inmunoldgicas
(Reacciones de hipersensibilidad) 9

Hipersensibilidad de tipo | (inmediata) Reaccion alimentaria de origen metabdlico

Reaccion alimentaria de origen farmacolgico

Hipersensibilidad de tipo IV (retardada)

Reaccién alimentaria de origen téxico



> Ruptura de la tolerancia inmunolégica TABLA 4 - FACTORES QUE INFLUYEN

En las personas que gozan de buena salud, los alérgenos alimentarios penetran en el EN EL MANTENIMIENTO DE LA TOLERANCIA
tubo digestivo y entran en la circulacién sin provocar signos clinicos, pues la mayorfa Lo, lizariihes

de las personas han desarrollado tolerancia a los alérgenos ingeridos. El origen de esta (Chehade y Mayer, 2005)

tolerancia se basa en las células T reguladoras (Smith y col., 2000; Zivny y col., 2001) pesis del antigeno

o0 en un fenémeno de anergia de las células T (las células T son estimuladas por las Dosis alta : anergia de células T

células presentadoras de antigenos a través de las moléculas del complejo mayor de Dosis baja : activacion de células T reguladoras
histocompatibilidad tipo II (MHC 1I), pero sin las sefiales coestimuladoras apropia-  Forma del antigeno

das) (Chehade y Mayer, 2005). El mantenimiento de esta tolerancia depende de una Los antigenos solubles son mejor tolerados que los anti-
serie de factores, que se indican en la Tabla 4. genos en particulas

Genética del huésped
En las personas con una predisposicién genética a la atopia, las células B orientan su  Flora comensal
produccién de anticuerpos hacia la sintesis de IgE especificas de antigeno. La pene- Edad del huésped
tracion de los alérgenos alimentarios a través de la mucosa y su fijacién a las IgE ancla- o L
das en los mastocitos pueden provocar la ruptura de la tolerancia oral y el desarrollo B tlek el bl Gl s
de hipersensibilidad. La degranulacién de los mastocitos desencadena la liberacién de
mediadores, la llegada de células inflamatorias y los signos clinicos consecutivos. En
el gato se sabe poco sobre los mecanismos de la tolerancia oral y la hipersensibilidad. TABLA 5 - ALERGENOS IMPLICADOS EN LAS

. . REACCIONES ADVERSAS ALIMENTARIAS FELINAS
> Alérgenos alimentarios

. . AT . . Aceite de higado de bacalao  Cordero
En tres estudios, los alérgenos implicados con mds frecuencia en las pruebas de pro-

vocacién fueron el pescado, la carne de vaca y los productos lacteos (Walton, 1967;  Alimentos comerciales Huevos
White y Sequoia, 1989, Guaguere, 1993). En una tercera parte de los gatos, los prepa-

rados comerciales acarrearon la reaparicién de los signos clinicos. En la Tabla 5 se pro- Caballo Jugo de almejas

porciona una lista de los alérgenos implicados. Came de vaca Pescado

En otro estudio, casi un 30% de 55 gatos con problemas gastrointestinales crénicos  Cerdo Pollo

mostrd hipersensibilidad alimentaria (Guilford y col., 2001). La mitad de estos gatos i .
Conejo Productos lacteos

reacciond frente a diversas protefnas. El cuadro clinico m4s sensible para el diagnés-
tico fue la coexistencia de sintomas gastrointestinales y cutdneos.

En los seres humanos y en el perro, los principales alérgenos alimentarios identificados hasta la fecha
son las glucoproteinas hidrosolubles con pesos moleculares de 10 a 70 kD (Sampson, 2003; Martin vy
col., 2004). Que sepamos, no existen datos similares en el gato.

Factores predisponentes

Los gatos de raza Siamés
parecen presentar una |

disposicic . mayor predisposicién a
Predisposicion genética desarrollar 4

En dos estudios, la raza Siamés o razas emparentadas representaron aproximadamente el 30% de los  hipersensibilidad .
casos y se propuso una predisposicién genética para estos gatos (Carlotti y col., 1990 ; Rosser, 1993).  alimentaria.
En uno de los estudios, el factor de riesgo relativo para la hipersensibilidad alimentaria en los gatos
Siameses fue de 5,0 (Rosser, 1993). En el otro articulo, 3 gatos de 10 que tenfan alergia alimentaria fue-
ron Siameses (Carlotti y col., 1990).

En el desarrollo de la hipersensibilidad alimentaria felina pueden intervenir numerosos factores.

Maldigestién
Las enzimas géstricas e intestinales fraccionan las protefnas alimentarias en amino4cidos y pép-
tidos pequefios que son absorbidos por la mucosa intestinal. Si la digestion es defectuosa, el peso

molecular de las protefnas es mucho mayor y el riesgo de ruptura de la tolerancia aumenta.

© Yves Lanceau/RC/Siamés
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Figura 5 - Lesiones debidas al prurito en un gato comiin
europeo. La cara, la cabeza, los pabellones auriculares vy el cuello
estdn afectados en grados variables.

Figura 6 - Lesién caracteristica de una dermatitis miliar en
un gato comun europeo. El gato presenta pequefias pdpulas
y costras en el tronco caracteristicas de una dermatitis miliar.

Figura 7 - Lesiones por prurito de origen alérgico en un gato
comuin europeo. El gato presenta una alopecia no inflamatoria en
los flancos y en la cara lateral de los muslos.
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Esto explica por qué la enfermedad inflamatoria intestinal crénica puede
conducir al desarrollo de hipersensibilidad alimentaria. Sin embargo, en la
actualidad se desconoce si la inflamacién que se aprecia en los gatos con
enfermedad intestinal crénica es consecuencia de otras causas y desembo-
ca en hipersensibilidad alimentaria o si esta hipersensibilidad es la res-
ponsable de los cambios inflamatorios.

Otras hipersensibilidades

En los perros con reacciones adversas al alimento coexisten diversos tipos
de hipersensibilidades, como la hipersensibilidad a la picadura de la pulga
o la dermatitis atépica. Podrfa ocurrir lo mismo en el gato. En uno de los
primeros trabajos sobre la hipersensibilidad alimentaria felina se observé
que 3 de 14 gatos presentaban hipersensibilidades concomitantes (White y
Sequoia, 1989). En una publicacién reciente, 6 de 16 gatos con alergias
presentaban a la vez una reaccién adversa alimentaria y una dermatitis at6-
pica (Waisglass y col., 2006). En otro informe sobre 90 gatos alérgicos, 16
de ellos presentaban tinicamente reacciones adversas alimentarias, 4 teni-
an una dermatitis atépica asociada y uno era ademds alérgico a la picadu-
ra de pulga (Prost, 1998). Por lo tanto, casi una cuarta parte de los gatos
con reacciones adversas alimentarias tienen también algtn tipo de hiper-

sensibilidad.

Sintomas clinicos

En el gato, los sintomas clinicos de reaccién adversa alimentaria incluyen
el prurito con automutilacién, granuloma eosinofilico, sintomas respirato-
rios y problemas gastrointestinales.

Prurito en cabeza y cuello

En los gatos con hipersensibilidad alimentaria se ha descrito prurito en la
cabeza y el cuello (Stogdale y col., 1982; Medleau y col., 1986; Guaguere,
1993). La alopecia, las costras, las erosiones y las ulceraciones son signos
secundarios de traumatismos autoinfligidos (Figura 5). El prurito suele ser
intenso y no responde siempre al tratamiento médico. Las infecciones
secundarias bacterianas o fiingicas son frecuentes. El prurito y las lesiones
pueden extenderse a otras partes del cuerpo y generalizarse con el tiempo.

Dermatitis miliar

Las costras y las papulas de pequefio tamafio localizadas (con frecuencia
en la cabeza y el cuello) (Figura 6) o generalizadas, son a veces la mani-
festacién cutdnea de una hipersensibilidad alimentaria (Mueller, 2000,
Scott y col., 2001). En un estudio, se observaron estas lesiones en el 21%
de los gatos con reaccién adversa alimentaria (White y Sequoia 1989) y en
casi la mitad de los gatos en otro estudio (Carlotti y cols., 1990).

Alopecia no inflamatoria

La alopecia simétrica bilateral autoinducida, sin lesiones macroscépicas es
un modo de reaccién asociado a menudo con la reaccién adversa alimen-
taria felina (Mueller, 2000; Scott y col., 2001). Las zonas afectadas con mas
frecuencia son el vientre, el drea inguinal, los muslos y los costados (Figu-
ra 7). Los propietarios no consideran siempre el aseo excesivo como la
causa de la alopecia, pues algunos gatos manifiestan este comportamiento
“a escondidas”. En un estudio, el 10% de los gatos con reaccién adversa
alimentaria presentaba alopecia exclusivamente. En otro estudio realizado
entre 21 gatos con sospecha de alopecia comportamental, se diagnosticé
reaccién adversa alimentaria en mds de la mitad de los gatos (Waisglass y

col., 2006).



Granuloma eosinéfilo

Las placas eosinofilicas representan la lesién del complejo granuloma eosi-
néfilo descrita con més frecuencia en los gatos con reaccién adversa ali-
mentaria, pero se han descrito otras lesiones como el granuloma lineal
(Carlotti y col., 1990; White y Sequoia, 1989). Las placas eosinofilicas son
lesiones eritematosas, claramente delimitadas, muy pruriginosas y con fre-
cuencia ulceradas que se encuentran principalmente en el abdomen o la
cara medial de los muslos (Figura 8). Los granulomas lineales son placas
amarillentas firmes, protuberantes y no pruriginosas que suelen encontrar-
se en la cara posterior del muslo (Figura 9).

Trastornos digestivos

Vémitos, diarrea o flatulencias pueden ser signos de reaccién adversa ali-
mentaria felina (Guilford y col., 2001; Stogdale vy col., 1982). Los vémitos
pueden aparecer entre unos minutos y varias horas después de comer, pero
suelen ser raros. En muchos gatos la diarrea se debe a la disfuncién del
intestino grueso y conlleva dificultades al defecar, asf como presencia de
moco o sangre en las heces. En un estudio realizado en 55 gatos con problemas gastrointestinales, se
confirmé el diagnéstico de alergia alimentaria en casi una tercera parte de los casos tras la remisién de
los signos clinicos con una dieta de eliminacién y su reaparicién durante el perfodo de provocacién. El
56% de esos gatos tenfa vémitos y una cuarta parte de ellos, diarrea crénica. Los tres gatos restantes
presentaban ambos sintomas (Guilford y col., 2001).

Diagnéstico
Los signos clinicos cuténeos de reaccién adversa alimentaria son comunes a numerosas etiologfas, de
modo que es esencial realizar un diagndstico minucioso en estos pacientes. La lista de diagnésticos dife-
renciales depende del tipo de reaccién cutdnea presente y se muestra en la Tabla 6. Los exdmenes com-
plementarios y las respuestas al tratamiento permiten descartar ciertas hipétesis diagnésticas. En fun-
cién de los signos clinicos se puede incluir la citologfa cutdnea, los raspados superficiales y profundos
de la piel, los cultivos de hongos, los tratamientos antiparasitarios y las biopsias cutdneas.

TABLA 6 — PRINCIPALES DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES DE REACCIONES
CUTANEAS ASOCIADAS A LA REACCION ADVERSA ALIMENTARIA

Reaccion cutanea  Diagnéstico diferencial

Dermatitis miliar o Alergias (hipersensibilidad a la picadura de pulga, dermatitis atépica,
alergia alimentaria, hipersensibilidad a la picadura de mosquito)
o Ectoparasitos (sarna, cheiletielosis, acaros de los oidos)
o |nfecciones (dermatofitosis, infeccion bacteriana)
 Dermatosis inmunomediadas (pénfigo foliaceo)
* Neoplasia (mastocitoma)

Alopecia e Alergias (hipersensibilidad a las picadura de pulga, dermatitis atpica, reaccién
autoinfligida adversa alimentaria)

o Alopecia psicdgena

 Reaccion medicamentosa

Prurito en cabeza o Alergias (dermatitis atdpica, reaccion adversa alimentaria)
y cuello o Ectoparasitos (sarna, acaros de los oidos)

o Otitis externa

 Neoplasia (linfoma epiteliotropo de células T)

Granuloma e Alergias (hipersensibilidad a las picadura de pulga, dermatitis atdpica, reaccion
eosinofilico adversa alimentaria)
o Granuloma eosinofilico idiopatico

© R. Mueller
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Figura 8 - Placa eosinofilica facial
en un gato comun europeo.

.

© R. Mueller

Figura 9 - Granuloma lineal en la
cara caudal del muslo de un gato
comun europeo.
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TABLA 7 - EJEMPLOS DE Intradermorreacciones/ serologfa para IgE especifica de alérgenos alimentarios

FUENTES DE PROTEINAS PARA Resulta tentador medir la concentracién de IgE especificas de alérgenos alimentarios para identificar el
LAS DIETAS DE ELIMINACION o los alérgenos alimentarios responsables y, a partir de ahf, seleccionar una alimentacién adecuada. Si
EN EL GATO bien, ciertos autores recomiendan a veces estos andlisis y algunos laboratorios los ofrecen, en la actua-

lidad no se dispone de pruebas que permitan justificar su uso. En el perro, los datos publicados demues-

:évebstlrluz : Eaisén tran que estas pruebas no son fiables (Jackson y Hammerberg, 2002; Jeffers y col., 1991, Kunkle y Hor-
. C:bfa ° . Vi::; o ner, 1992, Mueller y Tsohalis, 1998; Wilhelm y Favrot, 2005). En un tnico estudio se evaluaron los nive-
« Conejo les sanguineos de IgE especifica de antigenos en gatos con alergia alimentaria (Guilford y col., 2001).

La prueba fue positiva sélo para la mitad de los gatos con alergia alimentaria confirmada. La mayorfa
de los gatos positivos o bien toleraban el alérgeno alimentario o bien nunca habfan sido expuestos a él,
por lo que parecfa poco probable la existencia de una hipersensibilidad. S6lo el 25% de los gatos tenfa
resultados sanguineos compatibles con los resultados de la dieta de eliminacién y de la prueba de pro-
vocacién.

Dietas de eliminacién caseras

Actualmente la Gnica manera fiable de diagnosticar una reaccién adversa alimentaria en el gato, es
mediante una dieta comercial o casera con una protefna a la que el gato no haya estado expuesto
antes (dieta de eliminacién) (Mueller, 2000; Scott y col., 2001). En la Tabla 7 se proporcionan ejem-
plos de protefnas. Las dietas caseras, no suelen estar equilibradas, pero pueden administrarse a ani-
males adultos durante cortos periodos de tiempo (hasta 12 semanas para la prueba de eliminacién)
sin que aparezcan efectos clinicos indeseables. Las fuentes de proteinas elegidas pueden estar cocidas,
asadas o preparadas en el microondas. El método de preparacién depende de las circunstancias indi-
viduales del propietario y del gato. Algunos gatos aceptardn sin problemas una dieta en la que se mez-
clen una fuente de protefnas y una de carbohidratos, en cuyo caso se optard por una combinacién de
ambas. Sin embargo, la mayor parte de los gatos preferird una dieta exclusivamente proteica. Aunque
los niveles de taurina en la carne son suficientes (Wills, 1991), sera preferible para los gatos jévenes
administrar un suplemento mineral y vitamfnico preparado, sin aditivos ni aromas, (Wills, 1991; Scott

y col., 2001).

Dietas de eliminacién comerciales

A veces es dificil conseguir fuentes alternativas de protefnas: requieren preparacién y algunos propie-
tarios prefieren optar por las dietas comerciales. Aunque existen numerosos alimentos hipoalergénicos,
es importante recordar que la reaccién a una protefna depender de la frecuencia con que dicha pro-
tefna se encuentre en el alimento que se ofrece al gato. El cordero, el pescado y el pollo, considerados
en el pasado alimentos de eleccién para las dietas de eliminacién, son responsables de reacciones adver-
sas alimentarias en el gato. Estos ingredientes pueden seguir siendo interesantes en ciertos individuos,
pero sélo los alimentos que contengan protefnas que el gato nunca haya ingerido antes, son aceptables
para una dieta de eliminacién.

FIGURA 10 —COMPARACION DE LA MENOR ANTIGENICIDAD DE LAS PROTEINAS HIDROLIZADAS FRENTE A LAS PROTEINAS INTACTAS

Proteina r : ':a - | Proteina
intacta & _ - '-_‘h_ hidrolizada
" 8 3 s 71;..:?
i e Histamina :
= Ay
B La degranulacion de los mastocitos
s (que provoca la liberacion de histamina,

responsable de la inflamacién) es
consecuencia de la unién de dos
iy J'_, secuencias de aminodcidos o dos epitopos
a dos inmunoglobulinas (Ig) localizadas
“"-‘“\1 en la superficie de los mastocitos.
Cuanto menor sea el peso molecular
de la proteina, menor serd la probabilidad
de que contenga estas dos secuencias
— de aminodcidos.
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La alternativa es el empleo de alimentos formulados a base de protefnas hidrolizadas. El principio es el
de fraccionar las protefnas hasta obtener péptidos de bajo peso molecular (Figura 10).

Estos péptidos, menos alergénicos y mds digestibles, estimulan menos el sistema inmune gastrointesti-
nal. Por tanto, los hidrolizados proteicos representan, en teorfa, las fuentes de amino4cidos mas ade-
cuadas. Estudios realizados en perros alérgicos alimentados con dietas a base de hidrolizados
han documentado una mejorfa clinica (Biourge y col., 2004; Loeffler y col., 2004; Loeffler y col.,
2006). Que sepamos no se han llevado a cabo todavia este tipo de estudios en el gato.

Tratamientos concomitantes

Los tratamientos antipruriginosos o antimicrobianos pueden ser ttiles durante una dieta de eli-
minacién. El gato puede presentar diversas enfermedades simultdneas que precisen la adminis-
tracién continuada de formacos. En estos casos debe evitarse la administracién de farmacos con sabo-
res 0 aromas, porque podrfan provocar la aparicién de signos clinicos e impedir la remisién con la dieta
de eliminacion. Si se administra el firmaco con comida, debe evitarse cualquier posible fuente de pro-
tefnas que haya sido ingerida previamente.

Circunstancias especiales

Familias con vatios animales

Si hay mé4s de un gato en la misma casa, los demds deben ser alimentados por separado. Esto sélo es
posible si se les mantiene completamente aislados o si los demé4s animales pueden encerrarse en una
habitacién distinta de donde se encuentre el gato que se sospecha con reaccién adversa alimentaria,
mientras se esté alimentando. De lo contrario, es preferible alimentar a todos con la dieta de elimina-
cién para evitar accidentes y que el gato en cuestidn, ingiera alimento de una fuente no controlada.

Gatos con acceso al exterior

Muchos gatos viven principalmente en el exterior o, al menos, tienen acceso libre al exterior. Pueden
entrar en otras casas o jardines y arreglrselas para alimentarse. Lo ideal serfa mantener a estos anima-
les en el interior mientras dure la dieta de eliminacién, lo que es dificil para muchos gatos y propieta-
rios.

Gatos con comportamiento alimentario caprichoso

A algunos gatos puede no gustarles el nuevo alimento que se
les ofrece durante la prueba de eliminacién. Estos gatos pue-
den ser muy tenaces y pocos propietarios aceptaran el ayuno
superior a dos dfas. En el caso de una dieta casera, el calentar-
la, afadir un poco de sal o prepararla de manera diferente
puede estimular al gato a ingerirla. De igual modo, la intro-
duccién de una dieta comercial puede hacerse de manera pro-
gresiva en varios dfas. Si nada de esto funciona, es preferible
cambiar de alimento.

Seguimiento de la dieta

El cumplimiento de la dieta puede ser dificil no sélo para el
gato, sino también para el propietario. Una educacién riguro-
sa del cliente con la ayuda de instrucciones por escrito aumen-
tara las probabilidades de éxito. Cada miembro de la familia y
amigo que vaya de visita deben estar informados de la necesi-
dad de seguir estrictamente la dieta acordada.

Una llamada telefénica al propietario pocos dfas después de la
introduccién de la dieta permite identificar posibles proble-
mas. Permite ademds responder a las preguntas que planteen
los propietarios. Se requieren seguimientos regulares a las tres
0 cuatro semanas, y luego a las seis u ocho semanas, para con-
trolar el cumplimiento y motivar y apoyar emocionalmente al

Si hay varios gatos en la casa, hay que
impedir que el gato con sospecha de
hipersensibilidad tenga acceso a la
comida de los demds gatos o se
alimentard a todos los gatos con

la misma dieta de eliminacion.

Los gatos acostumbrados a cazar
ratones o pdjaros continuardn con su
comportamiento durante la prueba de
eliminacién. Lo ideal es mantenerlos
en el interior mientras dure la prueba
de eliminacion y la de provocacion.
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TaBLA 8 - EJEMPLO

DE ESCALA DE INTENSIDAD

Pun-

tuacion

0
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DEL PRURITO
Descripcion
Ausencia de prurito

Prurito discreto, no descrito
espontaneamente por el
propietario, menos de una
hora al dia

Prurito moderado, descrito
espontaneamente por el
propietario, de una a tres
horas al dia

Prurito significativo, de tres
a seis horas al dia

Prurito muy significativo,
permanente, observado en
la consulta, alteraciones
del suefio

propietario. Dependiendo del alimento y del gato, puede producirse un aumento o una pérdida de peso.
Debe indicarse al propietario que controle el peso del gato; si se observa un aumento debe reducirse la
racion; si el paciente pierde peso habrd que aumentarla.

Duracién de la prueba de eliminacién e interpretacion de los resultados

La prueba de eliminacién con la dieta, debe durar de seis a ocho semanas. Si la remisién se logra en
menos tiempo, por supuesto, la dieta podra suspenderse antes. A continuacién vuelve a introducirse
el alimento que el gato tomaba previamente, lo que deberfa provocar la reaparicién de los sintomas
clinicos en unas horas o, como mucho, en dos semanas. La reintroduccién en este momento de la
dieta de eliminacién con la consiguiente desaparicién de los sintomas clinicos confirma el diagndsti-
co de una alergia alimentaria. Si, por el contrario, no se produce recaida en dos semanas, la mejorfa
se atribuir a otros factores como la resolucién de sobreinfecciones, cambio de estacién o por el tra-
tamiento antiparasitario externo.

Si la mejorfa es espectacular y la remisién completa, la interpretacién es facil. Por el contrario, si la
mejorfa es s6lo parcial, la interpretacion es mds complicada. El uso de un sistema de escala de inten-
sidad del purito (Tabla 8) o de las lesiones, asf como la realizacién de fotograffas pueden resultar dti-
les en estos pacientes. La prueba de provocacién tiene un valor diagndstico tan importante en estos
gatos como en los que muestran una remisién completa.

La reintroduccién secuencial de los ingredientes, cada una o dos semanas, permite la identificacién
correcta de los alérgenos responsables. Aunque muchos propietarios son reacios a esta reintroduccién
por los esfuerzos emocionales y de organizacién asociados, el conocimiento del alérgeno implicado
amplia la seleccién de alimentos que serdn tolerados a largo plazo. También puede administrarse la
dieta de eliminacién a largo plazo. En el caso de una dieta casera debe consultarse a un nutricionista
para equilibrar la dieta y evitar carencias nutricionales.

3 - Enfermedades metabdlicas

» Necrosis epidérmica metabolica/
eritema necrolitico migratorio

El eritema necrolitico migratorio es una enfermedad cutdnea humana, normalmente secundaria a un
tumor pancredtico secretor de glucagén (Tierney y Badger, 2004). En el perro y el gato se han utilizado
los términos dermatopatfa diabética, sindrome hepatocuténeo, necrosis epidérmica metabélica o der-
matitis necrolitica superficial, pero no se ha aceptado ninguna nomenclatura estdndar (Scott y col.,

2001).

En el ser humano, se suele asociar el eritema necrolitico migratorio a un tumor pancredtico secretor de
glucagén. Sin embargo, una hepatopatfa, tumores internos distintos de los tumores pancredticos e inclu-
so la administracién de corticoides pueden inducir esta enfermedad (Mullans y Cohens, 1998; Tierney
y Badger, 2004). En el perro, las causas mas comunes son las hepatopatfas, el hiperadrenocorticismo, la
diabetes mellitus, los tumores pancredticos y la administracién de fenobarbital (Gross y col., 1993;
March y col., 2004 ; Torres y col., 1997; Yoshida y col., 1996). Dos de los cuatro gatos descritos en la
bibliograffa presentaban hepatopatfas y los otros dos, tumores pancredticos (Beardi, 2003; Godfrey y
Rest, 2000; Kimmel y col., 2003 ; Patel y col., 1996). No se conoce la patogenia exacta de la necrosis
epidérmica téxica, pero en el perro su origen podria estar en la carencia de aminoécidos, de 4cidos gra-

sos o de zinc (Outerbridge vy col., 2002; Tierney y Badger, 2004).

Los signos clinicos en el gato abarcan la estomatitis, gingivitis, alopecia, descamacién y algunas cos-
tras. Las lesiones cutdneas son simétricas y bilaterales, y afectan a las axilas, el abdomen vy las 4reas
inguinales, asf como a la cola. En un gato estaban afectadas las almohadillas y las uniones mucocut-
neas. Las biopsias cutdneas muestran caracteristicas diagndsticas de una paraqueratosis grave con un
edema intenso de la epidermis superior, una hiperplasia epidérmica irregular y una inflamacién de leve
a moderada de la dermis subyacente y de los anexos. La ecografia hepatica puede revelar una ecogeni-
cidad irregular difusa y reticular o una masa pancreética.



En el hombre, el tratamiento del eritema necrolitico migratorio consiste en la extirpacién del tumor
pancredtico; las lesiones cutdneas desaparecen a continuacién sin otro tratamiento (Chastain, 2001;
Zhang y col., 2004). En los perros, la extirpacién del tumor pancredtico también produce la remisién
completa de los signos clinicos (Torres y col., 1997). Sin embargo, en la mayorfa de los casos, la causa
es una enfermedad hepdtica avanzada. En estos pacientes puede ser ttil suplementar el alimento con
huevo, zinc y 4cidos grasos. En los casos graves, la infusién intravenosa de aminozcidos puede inducir
una remision transitoria (Gross y col., 1993; Outerbridge y col., 2002). Sin embargo, si la enfermedad
subyacente no puede tratarse de manera satisfactoria, el prondstico es malo. Todavia no se ha descrito
ningln tratamiento eficaz de esta enfermedad en el gato.

» Xantoma

Los xantomas felinos son lesiones granulomatosas benignas que tienen origenes diver-
sos (Tabla 9). Una etiologfa posible es la hiperlipoproteinemia hereditaria (Griesha-
ber, 1991; Johnstone y col., 1990; Jones vy col., 1986), que puede deberse a una caren-
cia congénita de la lipoprotefna lipasa, una enzima responsable de la hidrélisis de los
lipidos en los quilomicrones y de la liberacién de 4cidos grasos a los tejidos periféricos
(Bauer y Verlander, 1984). También se han descrito xantomas en gatos con diabetes
mellitus (Jones y col., 1986; Kwochkay Short, 1984). En un estudio realizado en 5 gatos
se describié como causa posible los alimentos ricos en grasa, como la nata, la mante-
quilla y el helado, los sintomas remitieron en todos ellos tras la administracién de una
dieta pobre en grasas (Vitale y col., 1998). En el hombre, pero también en el gato, se
sospecha la salida de lipoprotefnas desde los capilares hacia los tejidos y su depdsito
extracelular e intracelular.

También puede existir el xantoma felino idiopatico (Denerolle, 1992). Las lesiones se
desarrollan mds a menudo en la cabeza, en especial alrededor de las orejas y sobre los
pabellones auriculares (Figura 11). También pueden verse afectadas las prominencias
Oseas.

La histologfa confirma el diagnéstico. Es caracteristica una inflamacién granulomato-
sa entre nodular y difusa con macréfagos y células gigantes multinucleadas. Deben des-
cartarse como causas subyacentes la diabetes mellitus y la ingesta excesiva de grasa
alimentaria.

El tratamiento consiste en abordar la causa subyacente y suministrar una dieta baja en
grasa (< 25% de las calorfas de la dieta procedentes de grasa). Si se consigue contro-
lar la diabetes mellitus, puede volverse a la alimentacién normal. En los pacientes con
xantomas idiopaticos o congénitos, es prudente mantener la alimentacién baja en
grasa de por vida.

Las lesiones secundarias a una causa subyacente espectfica desaparecen espontanea-
mente una vez que ésta se haya corregido. Una dieta con bajo contenido en grasas sera
ttil en los gatos afectados por la forma idiop4tica del xantoma.

4 - Terapia nutricional en dermatologia

» Pelo mate, xerosis

El brillo del pelo est4 relacionado con la composicién del sebo segregado por las gldndulas sebaceas y
almacenado en los foliculos pilosos. Los lipidos que componen el sebo son especificos de la especie y,
en el perro, de la raza (Dunstan y col., 2000), pero la produccién y la calidad del sebo estan influidos
también por la alimentacién (Macdonald y col., 1983). La sequedad de la piel (xerosis) sobreviene como
consecuencia de la reduccién del contenido hidrico. El aumento de la pérdida de agua por evaporacién
puede deberse a condiciones ambientales de baja humedad o a una mayor pérdida de agua a través de
la epidermis. En el gato, la carencia de 4cido linoleico es una causa posible de pérdida de agua transe-
pidérmica (Macdonald y col., 1983).

TaBLA 9 - CAusAs
DE XANTOMA FELINO

* Diabetes mellitus

o Administracion crénica de acetato de
megestrol

* Deficiencia congénita de lipoproteina
lipasa

® Ingesta elevada de grasa alimentaria

e Xantoma idiopatico

Figura 11 - Gato comiin europeo
con dlopecia facial, eritema y
papulas secundarias a un xantoma.
Los signos clinicos del xantoma felino
son las pdpulas, placas y nédulos de
blanquecinos a amarillentos con

o sin ulceracion.
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Una alimentacién que no contenga
bastante tirosina o fenilalanina para
garantizar la sintesis 6ptima de
melanina provoca un enrojecimiento
del pelo en los gatos negros. La capa
se vuelve marrén rojiza.

» Enrojecimiento de la capa en los gatos negros

En algunos gatos negros, el pelo se torna més rojizo. Este cambio en la coloracién se ha asociado a bajas
concentraciones plasmaticas de tirosina, en gatos que tomaban alimentos carentes en tirosina. Se
revierte con dietas que contienen una concentracién elevada de tirosina o fenilalanina. Las cantida-
des de tirosina y fenilalanina actualmente recomendadas para el gato de otras capas son inferiores a las
necesarias para una sintesis maxima de melanina en los gatos negros. Parece que la dosis necesaria es

superior a 4,5 g de tirosina y 12 g de fenilalanina por kg de dieta, pero inferior a 24 g de fenilalanina
sola por kg de dieta (Yu y col., 2001).

» Cicatrizacion de la piel

Para optimizar la cicatrizacién y formular el aporte de suplementos nutricionales en fase preoperatoria
y postoperatoria de pacientes humanos, los nutricionistas han estudiado la estimulacién de la re-epite-
lizacién y del sistema inmune para reducir el riesgo de infecciones secundarias de las heridas. En Medi-
cina Humana se dispone de numerosas preparaciones entéricas, pero no existen productos similares
para gatos, que sepamos.

Las carencias de protefnas y de zinc retrasan la cicatrizacién de las heridas, de modo que debe asegu-
rarse una ingesta Gptima de protefnas y de zinc en los animales con heridas (Robben y col., 1999).

El hierro y la vitamina C intervienen en la hidroxilacién de la prolina, un aminodcido fundamental
en la composicién del coldgeno. Una carencia de hierro disminuye la calidad del tejido cicatricial.

Los 4cidos grasos omega-3 ejercen un efecto beneficioso sobre la cicatrizacién en el perro (Scardino y
col., 1999). Los suplementos de vitamina E protegen a los PUFA de la oxidacién. Del mismo modo, se
ha demostrado un efecto beneficioso de la curcumina, aloe vera y bromelaina en el proceso de cicatri-
zacién en el perro (Fray y col., 2004). Que sepamos no existen estudios similares en el gato.

» Enfermedad alérgica cutanea felina

La dermatitis atépica felina es una enfermedad multifactorial. Sin embargo, al contrario de lo que ocu-
rre en el hombre y en el perro, puede manifestarse a través de numerosos cuadros clinicos (Bettenay,
2000; Rees, 2001) (Tabla 4). La hipersensibilidad a la picadura de pulga y la reaccién adversa alimen-
taria son otras causas posibles de estos cuadros clinicos (véase anteriormente). La nutricién puede
emplearse de varias maneras en estos pacientes.

> Control de la inflamacion
con acidos grasos poliinsaturados

Se ha demostrado que los PUFA de cadena larga alivian los sintomas de la dermatitis miliar (Harvey,

1993; Harvey 1991; Lechowski y col., 1998). El perfil plasmético de los dcidos grasos de los gatos afec-

tados es diferente del correspondiente en los gatos normales, y el aporte de suplementos de 4cidos gra-

sos omega-3 aumenta las concentraciones plasmaticas de EPA y DHA, a la vez que reduce las del 4cido

dihomo-gamma-linolénico (DGLA), lo que se correlaciona con una mejorfa clinica. La respuesta a la

combinacién de aceite de pescado (omega-3) y aceite de onagra (omega-6) era mayor que la que

se obtenfa s6lo con aceite de pescado (Harvey, 1993). El granuloma eosinofilico

es otra manifestacién cutdnea asociada a reacciones alérgicas en el gato que res-
ponde también al aporte de 4cidos grasos (Scott y col., 2001).

> Prevencion o control
de la hipersensibilidad alimentaria

Casi un 40% de los gatos con dermatitis atdpica tienen una reac-
cién adversa alimentaria (Waisglass y col., 2006). Estas hipersensi-
bilidades alimentarias pueden controlarse utilizando fuentes ali-
mentarias carentes de los alérgenos proteicos responsables o
empleando alimentos hidrolizados en los que los antigenos son
tan pequefios que impiden la reaccién alérgica en muchos
pacientes.

©V. Biourge



> Restauracion de la barrera cutanea

En la epidermis del perro atépico se han descrito anomalfas en las
ceramidas intercelulares, que pueden aumentar la pérdida de agua
transepidérmica, la penetracién de antigenos y aumentar la adhe-
rencia de los estafilococos como se observa en los pacientes huma-
nos con dermatitis atépica. En estudios in vitro (cultivos de que-
ratinocitos) realizados por el Centro de Investigacién de Waltham
se ha demostrado que algunos nutrientes (en particular la nicoti-
namida, el dcido pantoténico, la histidina, el inositol y la colina)
mejoran la estructura y funcién de la piel, mientras que otros,
como la piridoxina y la prolina, estimulan la sintesis de las cera-

midas (Watson y col., 2006) (Figura 12).

Monocapa de queratinocitos

Determinacion de la sintesis
lipidica por medicion de la
radiactividad de las células

normales en comparacion con
las células suplementadas

Estudios in vivo han confirmado esta tendencia. La pérdida de
agua a través de la piel se reduce de manera significativa en perros
atdpicos tras nueve semanas de aportes complementarios de nico-
tinamida, dcido pantoténico, histidina, inositol y colina. La dis-
minucién de la pérdida de agua y, por consiguiente, de la xerosis
puede tener un efecto beneficioso al reducir la entrada de los anti-
genos, asf como al limitar la colonizacién bacteriana y fiingica, que
pueden provocar el desarrollo de una dermatitis atépica. Por des-

gracia, que sepamos, no existen estudios de este tipo en el gato.
Los resultados demuestran que

» Otras enfermedades cutaneas

y aumentan la funcionalidad

> Urticaria pigmentosa de barrera cutanea

Se ha demostrado que los 4cidos grasos esenciales son ttiles para
el control de las exacerbaciones de la urticaria pigmentosa felina,
una erupcién maculopapulosa del abdomen acompafiada de un
infiltrado mastocitico y eosinofilico perivascular o difuso en la der-

mis (Noli y col., 2004).

> Dermatosparaxis/astenia cutanea

La dermatosparaxis es una enfermedad hereditaria del tejido conectivo caracterizada por una fragilidad
excesiva y una hiperextensibilidad de la piel. Puesto que la vitamina C es necesaria para la sintesis de
coldgeno, puede resultar ttil en el tratamiento de esta enfermedad.

Aunque, al contrario que los perros, la vitamina C no aporté mejorfa alguna en dos gatos con derma-
tosparaxis (Scott y col., 2001), uno de los autores si ha observado una mejorfa en otros dos gatos con
este sindrome al tratarlos con vitamina C (observacién de R. Mueller, no publicada).

> Acné felino

El acné felino se caracteriza por la presencia de comedones y costras en el mentén y los labios (Figura
13). La forma idiop4tica se considera un trastorno de la queratinizacién folicular (Scott y col., 2001).
Responde a diversos agentes antimicrobianos tépicos, pero el acné felino recurrente también puede
mejorar con un aporte de dcidos grasos (Rosenkrantz, 1991).

> Enfermedades inmunomediadas

El pénfigo folidceo es una dermatosis pustular y costrosa (Figura 14) caracterizada por una acantolisis
de los queratinocitos. Suele recomendarse un tratamiento inmunosupresor con glucocorticoides o clo-
rambucilo. No obstante, en ciertos pacientes ha demostrado ser de utilidad el aporte de suplementos
de vitamina E y 4cidos grasos esenciales (Scott y col., 2001). De forma similar, se han recomendado la
vitamina E y los 4cidos grasos esenciales como tratamiento complementario del lupus eritematoso dis-

coide felino (Scott y col., 2001).

las sustancias empleadas influyen
positivamente en las células cutdneas

FIGURA 12 - MEDICION DE LA SIiNTESIS DE LiPIDOS CUTANEOS
(De Watson, 2003)

Incubacion con los suplementos

. estudiados + marcador radiactivo

(14C-serina para las ceramidas
y 14C-acetato para los esteroles

y los &cidos grasos)

Extraccion de los compuestos
lipidicos

4

Figura 13 - Gato comuin europeo con acné
felino. Comedones y pequefias costras en la zona
ventral del mentén.
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Figura 14 — Gato con lesiones

de pénfigo folidceo. Costras en la

superficie medial de los pabellones
auriculares.
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TaBLA 10 - EJEMPLOS
DE RECOMENDACIONES NUTRICIONALES
PARA LIMITAR EL RIESGO DE ALERGIAS
ALIMENTARIAS EN NINOS
(Sampson, 2004)

o Lactancia materna durante tres a seis meses

e Uso de hidrolizados si la lactancia no es posible

o Evitar el consumo de cacahuetes y marisco durante
el embarazo y la lactancia

 No ofrecer alimentos de riesgo (cacahuetes,
avellanas, marisco) antes de los tres afios de edad
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» Nutricion profilactica

En dermatologfa felina, el interés se manifiesta sobre todo en el papel terapéutico de la alimentacién.
En dermatologfa humana se utiliza también la nutricién como prevencién. El problema reside por tanto
en la identificacién del paciente con riesgo. Aunque la mayorfa de los gatos son comunes europeos y
la mayorfa de las enfermedades de los felinos no tienen una predisposicién racial clara, existen no obs-
tante algunas dermatosis raras para las que sf se conoce una predisposicién racial, como la reaccién
adversa alimentaria del gato Siamés, que podria beneficiarse de dicho enfoque. Queda por demostrarse
en estudios clfnicos prospectivos controlados.

> Alimentos altamente digestibles

En Medicina Humana, los hidrolizados se emplean principalmente en la prevencién de las reacciones
adversas alimentarias en nifios de riesgo o en sus madres para reducir el riesgo de que aparezcan mani-
festaciones clinicas de atopia (Tabla 10). Queda por determinar la validez de este planteamiento en el
gato.

> Probidticos

En los seres humanos existe una diferencia significativa entre la flora intestinal de los lactantes sanos
y los atépicos (Bjorksten y col., 2001). De igual forma, se ha demostrado que el aporte de Lactobacillus
thamnosus en madres embarazadas y lactantes reduce significativamente las manifestaciones clinicas
en los lactantes. (Kalliomaki y col., 2003). Ademss, el aporte alimentario de lactobacilos ha mejorado
los sintomas clinicos en nifios atépicos (Rosenfeldt y col., 2003).

En el gato, el aporte de probidticos al alimento o en c4psulas conlleva problemas técnicos. En un estu-
dio reciente, ninguno de los probiéticos probados contenfa todas las bacterias mencionadas (Weese y
Amroyo, 2003). No obstante, es posible incluir probidticos en alimentos secos y se observé un efecto en
la respuesta inmune felina tras la suplementacién (Marshall-Jones y col., 2006). Son necesarios mas estu-
dios para determinar si pueden utilizarse los probidticos para la prevencién de la enfermedad atépica.

Conclusion

La alimentacién desempefia un papel fundamental en la homeostasis cutdnea y en el tratamiento de
muchas dermatosis inflamatorias. El conocimiento del historial alimentario constituye, por consi-
guiente, una parte integral de la anamnesis dermatolégica. La correccién de los desequilibrios nutri-
cionales (en particular, de los dcidos grasos y tirosina) es un factor necesario para un buen tratamiento
dermatoldgico.

El tratamiento de muchas dermatosis implica el uso de nutrientes que refuerzan la funcién de la barre-
ra cutdnea o que modulan el sistema inmune tanto como agentes antiinflamatorios o inmunoestimu-
lantes.

Con toda seguridad, en el futuro se atribuird un papel mas importante a la alimentacién en el marco
de la profilaxis. Ademds, se determinara el tipo y la dosis exacta de los aportes nutricionales éptimos
de 4cidos grasos y de probiéticos para beneficiar al maximo a nuestros pacientes felinos.



Preguntas mas frecuentes sobre la influencia
de la nutricion en la dermatologia

{Cuiles son las carencias
nutricionales mas comunes
en las dermatosis del gato?

{Existe la carencia de zinc
en los gatos?

;Son comunes las reacciones adversas
al alimento?

{Qué alimentos son los mas
relacionados con las reacciones
alérgicas?

{Es la carne blanca menos alergénica
que la carne roja?

{Cémo se diagnostica una dermatitis
atdpica en un gato?

{Puede controlarse la dermatitis
atépica simplemente mediante
la suplementacién con PUFA?

{Puede la alimentacion ser la causa
de una alopecia « endocrina » no
inflamatoria en el gato?

Las carencias de 4cidos grasos esenciales y de tirosina, son posibles deficiencias que provocan enfer-
medades cuténeas en el gato.

No, al contrario que en los perros.

Las reacciones adversas alimentarias son més frecuentes en los gatos que en los perros. Deben tener-
se en consideracion si existe prurito en la cabeza y cuello o si hay sintomas digestivos asociados.

El pescado, la vaca y los productos lacteos son los alérgenos alimentarios descritos con més fre-
cuencia en el gato. Sin embargo, esto puede deberse simplemente al extenso uso de estos ingre-
dientes en los alimentos para gatos.

Esta creencia es incorrecta. El color de la carne no influye en su posible carcter alergénico o hipo-
alergénico. El riesgo aumenta con la cantidad de carne ingerida. Las carnes rojas, como la de vena-
do, se utilizan mucho y con éxito como ingrediente para las dietas de eliminacién, simplemente
porque no suelen encontrarse en los alimentos habituales para gatos.

La dermatitis atépica en el gato adopta diversas formas o cuadros clinicos. Estos signos clinicos pue-
den estar causados a su vez por muchas enfermedades diferentes. Por tanto, habrd que descartar
todos los diagnésticos diferenciales antes de diagnosticar una dermatitis atépica. Por ejemplo, todos
los gatos con una posible atopia deben someterse a un control estricto de pulgas y a una dieta de
eliminacién para descartar una alergia a la picadura de pulga y una reaccién adversa alimentaria.

S, pero si la respuesta es insatisfactoria al cabo de 6 a 12 semanas, se deberd pensar en otros trata-
mientos.

Hace afios la alopecia no inflamatoria se consideraba una enfermedad hormonal. Sin embargo, la
verdadera alopecia endocrina es muy rara en el gato. También se ha atribuido un origen psicégeno
a esta alopecia. Algunos pacientes de hecho desarrollan una alopecia psicégena y responden a una
terapia conductual. Sin embargo, muchos de estos gatos son realmente gatos alérgicos; el aseo exce-
sivo y la alopecia son respuestas al prurito. Una dieta de eliminacién para descartar una alergia ali-
mentaria es una herramienta diagnéstica esencial en todos los gatos con alopecia no inflamatoria.
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La borraja (Borago officinalis) es una
planta originaria de Siria, pero que
en la actualidad se cultiva también
en el norte de Africa y en diferentes
paises europeos, entre ellos Francia,
Gran Bretafia, Alemania y los Paises
Bajos. Los primeros indicios de su uso
se remontan al primer siglo de nues-
tra era. Tradicionalmente las hojas
jévenes se consumian en ensaladas o
sopas y las flores conferian un aroma
refrescante al vino.

Las semillas de borraja

La floracion de la borraja se extiende
durante dos meses, lo que significa
que no todas las semillas maduran al
mismo tiempo. Es importante utilizar
so6lo las semillas maduras, que se
parecen a los granos de pimienta,
pues éstas presentan el doble de
aceite que las semillas verdes (30%
frente al 15%).

La recoleccién puede efectuarse de
forma natural (recogiendo las semi-
llas conforme van cayendo desple-
gando una lona entre las hileras) o
mecanicamente (se hacen pasar
pequenas varas entre las plantas y se
provoca la caida de las semillas
mediante un sistema de vibracion).

El aceite de borraja

Las semillas se secan de forma natu-
ral en un lugar fresco y sombreado.

Centrandonos en:

El aceite de borraja

Para evitar el crecimiento de moho,
deben usarse poco después de ser
recolectadas. El aceite se obtiene
moliendo y prensando las semillas. El
procedimiento se realiza en un
ambiente fresco, ya que por encima
de 50°C existe el riesgo de que los
acidos grasos se desnaturalicen.

Una riqueza incomparable
en acido gamma-linolénico
(GLA)

El aceite se obtiene prensando las
semillas de borraja. Su contenido en
acidos grasos insaturados es del 80%
y se caracteriza por su elevado con-
tenido en un acido graso concreto de
la familia omega-6, el denominado
acido gamma-linolénico (GLA), que
se sintetiza normalmente a partir del
acido linoleico.

La mayoria de los aceites vegetales
son muy ricos en acido linoleico, pero
los Unicos aceites que aportan una
cantidad beneficiosa de GLA son los
aceites de borraja, de semillas de
grosella negra y de onagra.

El acido linoleico experimenta una
serie de transformaciones sucesivas
para dar lugar a todos los acidos gra-
sos de la familia omega-6. Cada
etapa es catalizada por una enzima
concreta. El metabolismo de los
PUFA en los gatos continda siendo
un tema controvertido. Segun algu-
nos autores la delta-6-desaturasa es

COMPARACION DEL CONTENIDO DE GLA

Fuentes vegetales
Borraja
Semillas de grosella negra
Onagra
Soja

Oliva

EN DIFERENTES ACEITES VEGETALES
Acido linoleico %
35240
45a 50
70 a 80
50 a 55

8a10

El aceite de borraja es el que posee una mayor concentracién de GLA.
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ineficaz en los gatos
(Sinclair 'y col., 1979),
mientras que estudios
mas recientes (Pawlosky
y col., 1994) demuestran
que la conversion del
acido linoleico en GLA es
posible y que su eficacia es
tanto mayor cuanto mas
deficitario sea el animal. Sin
embargo, esta posibilidad
sigue siendo limitada en
el gato. En este estu-
dio, los autores indi-
caron que sélo un
0,06% del acido lino-
leico ingerido se con-
vertia en GLA.

© Cédrick Chataignier

Beneficio
nutricional
del GLA

© Roland Hours

El aceite de borraja se utiliza ’
ampliamente en nutricién y -h

cosmética. Se emplea en pro- - "

ductos disefiados para rejuve-
necer la piel y su elasticidad, y
estd especialmente indicado
para la piel seca de gatos
que tienden a la seborrea.
Los gatos responden ‘,'

© Roland Hours

muy bien a la suplemen- [
tacion del alimento con .
GLA.

El aporte de suplementos
de GLA favorece el aumen-

==

© Diffomédia/Valérie de Leval, Elise Langellier

Acido gamma-linolénico (GLA) %
20a25
15a 20

8al2



to de la produccion de las prostaglan-
dinas de tipo 1 a expensas de la sinte-
sis de las prostaglandinas de tipo 2,
que son mucho mas proinflamatorias.
Por consiguiente, el aceite de borraja
es potencialmente beneficioso en
todas las situaciones en las que se pre-
cise un efecto antiinflamatorio.

Los efectos beneficiosos del GLA se
han estudiado especialmente en der-
matologia. Se han apreciado impor-
tantes alteraciones en el estado de la
piel (pelo mate, descamacion y ulce-
ras cutaneas que cicatrizan mal) en
gatos alimentados durante 18 meses
con alimentos con aceite de girasol
como una fuente de acido linoleico

Informacion nutricional de Royal Canin

(Frankel y Rivers, 1980). La sustitu-
cién de la mitad del aceite de girasol
por aceite de onagra, rico en GLA,
ayuda a obtener una rapida mejoria
del estado de la piel en estos anima-
les. La vuelta al régimen original pro-
duce a su vez un nuevo empeora-
miento. Este estudio confirma, pues,
la utilidad en el gato de aportar un
complemento de aceite rico en GLA
para modificar la etapa de desatura-
cién del acido linoleico.

Otros estudios han demostrado el
beneficio de aportar GLA concentra-
do en la dermatologia felina. En los
gatos con dermatitis papuloescamo-
sa, la suplementacién alimentaria de

aceite de onagra, rico en GLA, con-
tribuyé a obtener mejores resultados
terapéuticos que con el aceite de
girasol, que sélo contiene pequefas
cantidades (Harvey, 1993a). En el
caso de la dermatitis miliar felina, la
eficacia de la administracion del GLA
aumenté cuando se combiné con
aceite de pescado (Harvey, 1993b).

ORIGEN DEL EQUILIBRIO ENTRE LAS PROSTAGLANDINAS DE TIPO 1 Y 2

acido gamma-linolénico (GLA)

e B U

PRTTR TR TER % A

transformacion rapida

acido dihomo-gamma-linolénico

transformacion rapida

e
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Ralentizar la sintesis de dcido
araquidénico permite limitar
los efectos negativos de sus
derivados, las prostaglandinas
de tipo 2, y los fenémenos
inflamatorios excesivos

a los que estdn asociados.

Sinclair AJ, McLean JG, Monger EA.
Metabolism of linoleic acid in the cat. Lipids
1979; 14: 932-936.
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Composicion proteica del pelo del gato

© Yves Lanceau/Royal Canin/Persan

Existen pocos datos acerca de la com-
posicion de aminoacidos del pelo del
gato, la cual se determina por hidro-
lisis con acido clorhidrico durante 24
horas. Este método, sin embargo,
puede provocar la degradacién de

o S

b

algunos aminoacidos o una infrava-
loracion del contenido cuando la
hidrélisis es incompleta. En los estu-
dios de Robel y Crane, 1972 y
Darragh y col., 1996 se han descrito
técnicas alternativas para minimizar

TaBLA 1 - COMPOSICION DE AMINOACIDOS DEL PELO
DE LOS GATOS Y OTROS MAMIFEROS
(de Hendbriks vy col., 1998)

Contenido (mol/100 moles de residuos)

Aminoacido
Gato Perro
Cisteina 15,9 16,7
Metionina 0,9 0,9
Aspartato 5,6 5.3
Treonina 6,4 6.2
Serina 10,6 10,5
Acido glutdmico 11,4 1,1
Glicina 9,5 7.8
Alanina 5,1 5.1
Valina 4,9 4,9
Isoleucina 2,5 2,5
Leucina 6,7 6,1
Tirosina 3,0 2,7
Fenilalanina 2,3 1,7
Histidina 1,2 0,9
Lisina 2,9 39
Arginina 6,1 6.3
Prolina 4,9 73
74

Caballo Oveja Hombre
14,4 13,1 17.8
0,2 0,5 0,6
6,0 5.9 49
6,5 6,5 6,8
9,6 10,8 11,7
11,3 1.1 11,4
6.4 8,6 6.4
55 5.2 4,6
59 5.7 58
3,6 3,0 2,6
75 7.2 58
1,9 3,8 2,0
2,5 2,5 1.6
11 0,8 09
2,9 2,7 2,7
79 6,2 58
7,8 6,6 8,4
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Las necesidades proteicas diarias para
regenerar las células de la piel y estimular
el crecimiento del pelo se estiman en

casi el 30% de la ingesta proteica diaria
(Scott y col., 2001).

estas imprecisiones. Hendriks y col.
(1998) demostraron que el color o el
sexo del animal no influyen en abso-
luto en la composicion de aminoaci-
dos del pelo.

El contenido total de nitrégeno del
pelo de los gatos seria de un 15,1%
(Hendriks y col., 1998). Este autor ha
demostrado también que los amino-
acidos representan un 86% de la
masa del pelo en esta especie. El
resto se divide entre los compuestos
no nitrogenados minerales, esteroles
y lipidos complejos.

La composicion en aminoacidos del
pelo felino es similar a la de perros,
ovejas, caballos y seres humanos,
aunque el contenido de prolina en
los gatos es menor que en las demas
especies. Los aminoacidos mas abun-
dantes en las proteinas del pelo feli-
no son la cisteina, la serina, el acido
glutamico y la glicina (Tabla 1). En
ciertas proteinas del pelo, los amino-
acidos azufrados pueden representar
hasta el 37% de los aminoacidos
totales (Swift y Smith, 2000). Estos
aminoacidos permiten la formacion
de puentes disulfuro, esenciales para
la construccion del pelo. La cisteina
interviene también en la via enzima-
tica de produccién de feomelanina
(Granholm, 1996).

El color de la capa o el sexo del animal
no influyen en la composicién
de aminodcidos del pelo.
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La cantidad de aminoacidos necesaria
para el crecimiento del pelo en un
periodo dado del afio puede calcular-
se multiplicando la concentracion de
cada aminoacido en el pelo del gato
por la tasa de crecimiento del pelo
durante ese periodo del afio (Hendriks
y col., 1998). Las necesidades proteicas
diarias para regenerar las células cuta-
neas y estimular el crecimiento del
pelo se estiman en casi el 30% de la
ingesta proteica diaria (Scott y col.,
2001).

La carencia general de proteinas con-
lleva:

- En principio, una disminucién del dia-
metro del pelo y una reduccién del
tamanio del bulbo piloso

- Acto seguido, el pelo se vuelve mate
y fragil, crece mas despacio y se cae
antes.

Una carencia aislada de aminoacidos
azufrados (cisteina, metionina) puede
provocar el mismo tipo de sintomas.

Informacion nutricional de Royal Canin

las necesidades proteicas
para el crecimiento del pelo

En una serie de estudios se ha conse-
guido demostrar el efecto de la caren-
cia de tirosina y de fenilalanina, pre-
cursor de la melanina. Al cabo de unas
pocas semanas de deficiencia empieza
a aparecer pelo rojo, especialmente en
los gatos negros. El aporte de suple-
mentos alimentarios anula este fené-
meno. En los gatos rojizos (que pre-
sentan pigmentos de feomelanina) se
observa también un ligero aclaramien-

to del pelo consecuente a la deficien-
cia (Morris y col,, 2002; Anderson y
col., 2002; Yu y col., 2001). Morris y col.
(2002) han demostrado que se necesi-
ta alrededor del triple de cantidad de
fenilalanina y tirosina para obtener la
coloracién éptima de un pelaje negro,
respecto al crecimiento de un gatito.
Estos autores recomiendan un aporte
minimo de 18 g/kg de materia seca de
alimento.

Para obtener la coloracién éptima de un pelaje negro se necesita una cantidad
de alrededor tres veces superior de fenilalanina y tirosina que para el crecimiento

normal de un gatito.
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