
• 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
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* 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 y 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 y Katsambas, 1992; Camacho y Mazue-
cos, 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.
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Figura 20 - Abundante descamación
que indica una xerosis importante en
un Labrador atópico.
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Figura 21 - Lesiones de despigmenta-
ción 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 y
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).

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

78

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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formado por nicotinamida, ácido pan-
toténico, histidina, inositol y colina, las
pérdidas de agua cutáneas disminuyen
en el perro atópico de forma significati-
va. La disminución de la pérdida de
agua y, por lo tanto, de la xerosis puede
tener un efecto positivo de disminución
de la penetración alergénica y también
una reducción de las colonizaciones
bacterianas y fúngicas que pueden ori-
ginar 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 obtiene ningún efecto visible sobre el prurito. Además permiten disminuir la dosis
de corticosteroides, cuando es necesario un tratamiento a largo plazo (Saevik et al., 2004).
Cuando 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 y 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 alimenta-
ción proporciona interesantes resultados en
varias de las manifestaciones alérgicas (Quoc y
Pascaud, 1996). El aceite de borraja es muy utili-
zado 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 y Lloyd, 1995).

Dichos ácidos grasos Omega 3 de cadena larga
actúan en el mismo sentido que el ácido γ-linolé-
nico, aunque lo hacen por rutas metabólicas dis-
tintas: 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 (1.000 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 (por ejemplo, en la zona ven-
tral del cuello o en el pliegue del codo). El diagnóstico se basa en la eliminación de todas las causas de
seborrea 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 y 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.

©
P.

Pr
él

au
d

©
P.

Pr
él

au
d



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

©
P.

Pr
él

au
d

©
P.

Pr
él

au
d

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 y 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).
Un enfoque de este tipo podría resultar interesante, lo más difícil es la identificación de los individuos

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 



con riesgo (Osborn y 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
alergias alimentarias en los niños con riesgo e incluso en las madres lactantes. Los hidrolizados se uti-
lizan en los niños con riesgo que no pueden ser amamantados para reducir significativamente el ries-
go de desarrollar las manifestaciones clínicas de la atopia (Osborn y 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 y 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 alergé-
nico 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 ries-
go 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 cró-
nicos 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 extrema-
damente 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 1.000 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.©
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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 media-
dores de la inflamación. Además, las
propiedades antiinflamatorias de los
ácidos grasos Omega 3 de cadena
larga (EPA/DHA) se utilizan amplia-
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mente en dermatología humana y
veterinaria (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 sinérgica-
mente con el zinc y con los aminoáci-
dos 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 
contenido.

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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