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Le reazioni avverse al cibo sono frequentemente descritte nel cane ma la
loro reale prevalenza non è nota. Le informazioni riguardo i meccanismi pa-
togenetici, gli alimenti responsabili e i diversi aspetti clinici sono scarse.
Sono pochi gli allergeni alimentari identificati e, anche se la produzione di
IgE allergene-specifiche sembra determinante nella maggior parte dei casi,
altri meccanismi patogenetici sono stati proposti. I segni clinici possono
essere gastroenterici o dermatologici, quest’ultimi sembrano essere frequenti
e solitamente indistinguibili dai segni clinici di dermatite atopica. Il fatto che
il cane possa rappresentare un modello di malattia per l’uomo apre sce-
nari promettenti per studi futuri.
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INTRODUZIONE
Tra le reazioni avverse al cibo (RAC) si distinguono le
reazioni tossiche e quelle non tossiche (Fig. 1).1,2 Le pri-
me possono verificarsi in tutti gli individui, sono dose-
dipendenti e sono provocate da
sostanze naturalmente presen-
ti nell’alimento (es. solfossidi
nell’aglio) o che compaiono in
seguito alla lavorazione o con-
taminazione dello stesso (es.
aflatossine nel mais).2,3 Questo
gruppo di RAC non sarà og-
getto di questa trattazione.
Le RAC non tossiche dipen-
dono invece dalla sensibilità
individuale nei confronti di
certi alimenti e vengono distinte
in intolleranze alimentari, quan-
do si tratta di reazioni non im-
munologiche, e allergie ali-
mentari (AA) quando causate
da reazioni immunologiche
(Fig. 1).1,4 Le intolleranze ali-
mentari possono essere enzi-

matiche (es. intolleranza al lattosio a causa della caren-
za di lattasi), farmacologiche (es. shock anafilattico per
la presenza di amine vasoattive nell’alimento) o indefi-
nite.1,4 Le AA sono invece causate da una risposta im-
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Figura 1 - Rappresentazione schematica delle diverse RAC. Le caselle colorate si riferiscono alle AA. Que-
ste ultime possono infatti essere definite come RAC non-tossiche, immunologiche, IgE- o non IgE-mediate.
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munologica specifica e riproducibile nei confronti di de-
terminati alimenti.5 In ambito clinico distinguere tra in-
tolleranze alimentari, AA e probabilmente alcuni tipi di
RAC tossica, è solitamente difficile perché le informazioni
sui meccanismi patogenetici e le possibili presentazioni
cliniche delle diverse condizioni nel cane sono poche, ma
soprattutto per la scarsa accuratezza dei mezzi diagno-
stici disponibili.6-10 Per questo motivo in gran parte del-

la letteratura scientifica viene utilizzata l’espressione RAC,
anche quando si sospetti, ma non si possa dimostrare, una
AA.4 Tale dicitura verrà impiegata anche in gran parte di
questa review per favorire chiarezza e uniformità di lin-
guaggio rispetto a quanto già pubblicato. In questa review
saranno riassunte le attuali conoscenze in merito alla pa-
togenesi e ai segni clinici delle RAC nel cane, sottoline-
ando i limiti di queste conoscenze e la necessità di stu-
di futuri.

QUAL È LA PREVALENZA
DELLE RAC NEL CANE?
Studi condotti in Inghilterra, Svizzera e Italia mostrano
una prevalenza delle RAC in cani con segni clinici sug-
gestivi di dermatite allergica, compresa tra il 7,6% e il
26%.11-13 La diversa prevalenza osservata nei vari studi po-
trebbe essere legata a differenze metodologiche, so-
prattutto riguardo il protocollo diagnostico impiegato, ma
anche a differenze geografiche e temporali. Nell’uomo,
per esempio, la prevalenza delle RAC sembra variare a
seconda delle aree geografiche considerate; inoltre im-
portanti variazioni, perlopiù incrementi, vengono regi-
strati nel tempo.14,15 In generale la prevalenza delle RAC
sembra più elevata tra i cani con segni clinici di derma-
tite allergica o prurito rispetto a cani con altri problemi.16

In Italia la prevalenza delle RAC osservata in un ospe-
dale veterinario universitario era del 1,69% se calcolata
sull’intera popolazione canina sottoposta a visita e del 26%
quando calcolata solo tra i cani con dermatite allergica.13

I fattori di rischio per le RAC nel cane fino ad oggi sug-
geriti sono l’appartenenza ad alcune razze (Labrador re-
triever, West Highland White terrier, Boxer, Rhodesian
ridgeback e Carlino) e l’età (cani di età inferiore ad 1 anno
o superiore ai 6 anni).12-13 La selezione di una famiglia
di cani Maltese/Beagle, utilizzati come modello spon-

taneo di malattia per la forte predisposizione a svilup-
pare RAC, supporta l’importanza della componente ge-
netica nella patogenesi di questa condizione.17

In futuro una maggiore conoscenza dei meccanismi pa-
togenetici e strumenti diagnostici più efficaci potrebbe-
ro permettere una valutazione più precisa della prevalenza
delle RAC nel cane e degli eventuali fattori predisponenti.

CHE COSA È UN
ALLERGENE ALIMENTARE?
Un alimento è una sostanza che, cruda o dopo proces-
sazione, è destinata ad essere utilizzata per l’alimentazione.
Per la trattazione delle RAC sono da considerare alimenti
anche i biscotti, gli additivi alimentari, i supplementi die-
tetici, gli aromi o gli appetizzanti.5

Un allergene alimentare è un antigene (solitamente una
proteina ma talvolta anche apteni chimici) presente nel-
l’alimento, in grado di causare una reazione immunologica
(allergica) specifica.4,5

Alcuni allergeni alimentari causano segni clinici solo se
ingeriti crudi, ma la maggior parte degli allergeni è in gra-
do di causare reazioni allergiche anche dopo cottura o
dopo aver subito i processi di digestione nello stoma-
co e nell’intestino (es. β-lattoglobulina nel latte vaccino
e alcune proteine delle arachidi).18,19 Tracce di allergeni
(proteine contaminanti) sono state trovate in alcuni oli
vegetali anche dopo i processi di raffinazione.20,21 Solo
proteine sufficientemente grandi possono comportar-
si come allergeni. Ad esempio nell’uomo gli allergeni ali-
mentari hanno di solito un peso molecolare superiore
ai 10kDa.18 Nel cane solo pochi allergeni alimentari sono
stati fino ad oggi riconosciuti, ma quasi tutti con peso
molecolare superiore ai 20kDa.22-24

Anche se un allergene alimentare viene di norma ri-
conosciuto da anticorpi specifici, alcuni allergeni pos-
sono avere epitopi simili o uguali tra di loro e questo
può causare fenomeni di cross-reattività. In caso di
cross-reattività un anticorpo specifico per un allerge-
ne alimentare reagisce, causando segni clinici, anche con
altri allergeni (non necessariamente alimentari) che con
il primo condividano degli epitopi. In generale è sta-
to ipotizzato che il rischio di una cross-reattività pos-
sa essere più elevato tra alimenti tassonomicamente cor-
relati tra di loro come ad esempio gli alimenti prove-
nienti da mammiferi (manzo, agnello, latte bovino, cer-
vo, maiale e coniglio) o specie aviarie (pollo, tacchino,
anatra e uova). Tuttavia dati convincenti a tal propo-
sito sono disponibili soltanto per quanto riguarda la

La distinzione tra RAC non immunologiche e AA

in ambito clinico non è ad oggi possibile.

La reale prevalenza delle RAC nel cane non è nota

ma in cani con problemi dermatologici sembra va-

riare tra il 6 e il 26%.
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grado di causare una reazione di iper-
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cross-reattività tra latte bovino, manzo e agnello (vedi
il paragrafo successivo). Il fenomeno della cross-reat-
tività è stato descritto nel cane tra il pomodoro (Lyco-
persicon esculentum) e il cedro giapponese (Cryptomeria ja-
ponica).19 Nell’uomo si conoscono molti esempi di cross-
reattività clinicamente significativa tra allergeni alimentari
e tra allergeni alimentari e aeroallergeni, mentre nel cane
solo recentemente si è cominciato ad ipotizzarne la ri-
levanza clinica.25

QUALI SONO GLI ALIMENTI
E GLI ALLERGENI ALIMENTARI
CAUSA DI RAC NEL CANE?
Secondo una recente review, il manzo, il pollo, i prodot-
ti caseari, l’agnello e il grano sono gli alimenti più spes-
so responsabili di RAC nel cane in Australia, Europa e
Nord America.26 Meno frequentemente sono coinvol-
ti la soia, il mais, le uova, il maiale, il pesce e il riso.26 Al-
tri alimenti sono stati suggeriti come responsabili di RAC
in singoli casi.26-28 È importante sottolineare come
questi dati possano essere stati influenzati dai protocolli
diagnostici utilizzati per raggiungere la diagnosi di
RAC nei singoli lavori pubblicati, nei quali non sempre
i cani inclusi venivano riesposti a tutti gli alimenti impiegati
prima della prova dietetica.26

Sono inoltre molto limitate le cono-
scenze riguardo gli allergeni alimentari
causa di RAC nel cane (Tabella 1).

Arachidi
In modelli sperimentali di malattia, cani
Beagle e Spaniel/Basenji, sensibilizzati
alle arachidi per via percutanea o sotto-
cutanea, hanno mostrato segni clinici der-
matologici o sistemici da 10 minuti a 2
ore dopo la riesposizione (provocazio-
ne) orale.29,30 IgE anti Ara h 131 sono sta-
te cercate e identificate nel siero di alcuni
di questi cani.30 L’allergia alle arachidi è
stata suggerita anche come causa di
malattia spontanea in un cane con orti-
caria e shock anafilattico, ma l’allergene
responsabile non è stato indagato.28 I cani
atopici sono considerati un ottimo mo-
dello animale per studiare l’allergia alle
arachidi (Arachis hypogaea) dell’uomo.29,32

Carne
L’albumina sierica bovina (Bos d 6)31 è
stata ritenuta allergene responsabile dei
segni clinici di RAC scatenati dall’inge-
stione di manzo in un singolo cane.22

In 10 cani con diagnosi clinica di RAC
causata dall’ingestione di carne di man-

zo e agnello, gli allergeni maggiori identificati sono sta-
ti la catena pesante delle IgG bovine (Bos d 7)31 (man-
zo e agnello) e la fosfoglucomutasi (agnello). Data la stret-
ta similitudine delle IgG ovine con quelle bovine e la ve-
rosimile presenza della fosfoglucomutasi nella carne di
manzo, è stato ipotizzato il fenomeno di cross-reattivi-
tà tra i due alimenti.23,33 Nonostante nel cane la carne di
pollo venga spesso indicata come causa di RAC, non sono
noti gli allergeni responsabili.26,34

Latte
Nei cani con RAC causata dal latte, la catena pesante del-
le IgG bovine sembra essere l’allergene maggiore.23 Que-
sto allergene potrebbe essere causa di cross-reattività tra
la carne di manzo e agnello e il latte vaccino.22

Noci e altra frutta con guscio
In modelli sperimentali di allergia alle noci e alle noci bra-
siliane gli allergeni Jug r 231, Ber e 131 e una proteina di

Tabella 1 - Alimenti e relativi allergeni alimentari (nomenclatura e

peso molecolare) identificati come possibili cause di RAC nel cane

attraverso modelli di malattia spontanea o sperimentale

(referenze bibliografiche tra parentesi)

Alimento Allergene
Malattia Modello

spontanea sperimentale

Arachidi
Ara h 1 (60kDa) (30)

Non disponibile (28) (29,30)

Manzo
Bos d 6 (66kDa)1 (22)

Bos d 7 (58kDa)2 (23)

Agnello
Bos d 7 (23)

Fosfoglucomutasi (51kDa) (23)

Latte Bos d 7 (23)

Jug r 2 (~42kDa)
(30)

Noci ? (40kDa)

Non disponibile (27)

Noci brasiliane
Ber e 1 (7kDa)

(30)
? (45kDa)

? (75 e 50kDa)
(24)

Soia ? (31 e 20kDa)

Non disponibile (35)

Uova
Gal d 1 (28kDa)3

(39)
Gal d 2 (45kDa)4

1 Albumina sierica bovina; 2 Catena pesante delle IgG bovine;
3 Ovalbumina; 4 Ovomucoide.

Le arachidi, il manzo, l’agnello, il latte vaccino,

noci e noci brasiliane, la soia e le uova possono

causare RAC nel cane.
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40kDa, non meglio identificata, sono stati descritti come
possibili allergeni responsabili dei segni clinici.30 In un
singolo cane sono state osservate orticaria e anafilassi
temporalmente correlate con l’ingestione di noci (ma-
lattia spontanea).27

Soia
La soia può causare RAC nel cane.35 In un modello spe-
rimentale di malattia, in cani di razza Beagle sono stati
identificati due possibili allergeni maggiori, ri-
spettivamente del peso molecolare di 75 e 50kDa
e due allergeni minori del peso di 31 e 20kDa.24

Epitopi della proteina β-conglicinina della soia,
riportati come causa di anafilassi nell’uomo,
sono antigenici nel cane, ma il loro ruolo come
allergeni non è stato determinato.36-38

Uova
Per cinque cani con segni clinici di RAC scatenati dal-
l’assunzione di uova bollite o cibo contenente uova, l’oval-
bumina (Gal d 1)31 e l’ovomucoide (Gal d 2)31 erano al-
lergeni maggiori.39

QUAL È LA PATOGENESI
DELLE RAC NEL CANE?
I meccanismi patogenetici delle RAC nel cane sono per
lo più sconosciuti. Come nell’uomo, si ritiene che un fe-
nomeno di ipersensibilità di tipo I, mediato dalle IgE,
possa essere il più comune meccanismo patogenetico
in caso di AA.17,40-42 Il fenomeno prevede una prima fase
di sensibilizzazione e una seconda fase di provocazio-
ne. Nella fase di sensibilizzazione il riconoscimento del-
l’allergene alimentare da parte del sistema immunitario
determina una risposta dominata dai linfociti Th2 che,
attraverso la produzione di citochine come IL-4, IL-13
e IL-5, indirizzano i linfociti B verso la produzione di
IgE allergene-specifiche. Le IgE prodotte si legano a cel-
lule effettrici, mastociti e basofili, utilizzando dei recettori
ad alta affinità (FcεRI). La fase di provocazione si ve-
rifica quando il sistema immunitario incontra di nuo-
vo l’allergene alimentare dopo la sensibilizzazione. Du-
rante la provocazione l’allergene alimentare, legando-
si a ponte (cross-linking) con due IgE allergene-specifi-
che disposte sulla superficie di mastociti e basofili, ne
determina la degranulazione e quindi il rilascio
dei mediatori (amine vasoattive, leucotrieni etc.)
responsabili della reazione allergica.43 In alcuni
modelli sperimentali di malattia nel cane la
produzione di IgE allergene-specifiche può es-
sere misurata durante la fase di sensibilizzazione e in se-
guito alla provocazione orale.17,24 Questo suggerisce che
la produzione di IgE allergene-specifiche abbia nel cane
un ruolo importante nella patogenesi delle AA.17,24,37 D’al-
tra parte è possibile, come è stato descritto nell’uomo,

che anche fenomeni di ipersensibilità non IgE media-
ta (cellulo-mediata) possano essere causa di RAC nel
cane.10,44 In uno studio in vitro, linfociti T provenienti
da cani con RAC mostravano, dopo stimolazione con
estratti alimentari (manzo, maiale, pollo, uova, latte, mais,
soia, agnello, tacchino, anatra, salmone, merluzzo, pe-
sce spada, pesce Capelano, patate e riso), una risposta
proliferativa correlata con la presenza dei segni clinici
e con il loro miglioramento dopo dieta privativa.10

Le alterazioni immunologiche che accompagnano le RAC
nel cane sono poco conosciute. In cani con RAC
spontanea è stata investigata l’espressione nella muco-
sa duodenale di geni che codificano per citochine pro-
dotte da linfociti Th1, Th2 e linfociti T regolatori (Treg),
prima e dopo la provocazione dietetica, e i risultati sono
stati comparati con quelli ottenuti in cani sani.45 In en-
trambi i gruppi l’espressione di tali geni non cambiava
dopo la provocazione dietetica suggerendo che forse la
mucosa intestinale non è la sede primaria di attivazio-
ne dei linfociti T in corso di RAC. Anche nella cute le-
sionata di cani con RAC è stato indagato il fenotipo dei
linfociti T e l’espressione delle diverse citochine in pre-
senza di segni clinici (lesioni cutanee attive) e dopo la ri-
soluzione delle lesioni in seguito ad una prova dieteti-
ca di 8 settimane.46 Nonostante i segni clinici si fosse-
ro risolti dopo la dieta, la popolazione linfocitaria nel-
la cute non cambiava.46

Quali che siano i meccanismi immunologici responsa-
bili delle RAC nel cane, almeno per quanto riguarda l’AA,
all’origine del fenomeno si ritiene fondamentale la per-
dita della cosiddetta “tolleranza orale” nei confronti di
potenziali allergeni alimentari.18,43,47

La tolleranza orale è un complicato meccanismo im-
munologico indispensabile per la sopravvivenza data
l’enorme quantità di antigeni (microrganismi e protei-
ne alimentari) alla quale l’apparato gastroenterico è con-
tinuamente esposto.18,47-48 La tolleranza orale permette
da una parte la difesa contro patogeni o sostanze estra-

nee dannose, mentre dall’altra è responsabile della sop-
pressione di reazioni immunologiche, incluse le reazio-
ni di ipersensibilità, verso sostanze innocue, come ad
esempio il cibo o i microrganismi che colonizzano il trat-
to gastroenterico.18,43

La produzione di IgE allergene-specifiche sem-

bra essere il meccanismo principale in caso di AA

nel cane.

La perdita della tolleranza orale verso un allergene

alimentare è determinante per lo sviluppo di AA.
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In condizioni di normalità la mu-
cosa intestinale rappresenta un’ef-
ficace barriera per molti antigeni
grazie alle strette giunzioni apica-
li e laterali che uniscono tra di loro
le cellule epiteliali intestinali, e
alla produzione di muco da parte
di cellule specializzate e di IgA se-
cretorie responsabili del fenome-
no dell’esclusione antigenica. Tut-
tavia numerosi antigeni possono
penetrare attraverso la barriera
intestinale ed entrare in contatto
con il sistema immunitario che nel-
l’intestino è rappresentato da strut-
ture fisse e definite (aggregati lin-
foidi, placche del Peyer, comples-
si linfoghiandolari e linfonodi me-
senterici) e da elementi dispersi
come i leucociti presenti nella la-
mina propria e i linfociti intraepi-
teliali (Figura 2).47 Una volta entrato
in contatto con il sistema immu-
nitario, un antigene può scatenare
una risposta immunologica o può
essere “tollerato”. La tolleranza del-
l’antigene, più che essere legata al-
l’assenza di risposta immunologi-
ca, è determinata da complessi fe-
nomeni di modulazione della stes-
sa, come l’anergia, la delezione clo-
nale e l’attività dei linfociti Treg, che
devono il loro nome alla funzione
regolatrice che esercitano sulle ri-
sposte immunologiche.47-50

Nell’uomo i fattori di rischio associati a difetti del mec-
canismo di tolleranza orale sono l’atopia, l’integrità del-
la barriera intestinale e le disfunzioni dei linfociti Treg
e delle cellule presentanti l’antigene, anch’esse fonda-
mentali per l’induzione della tolleranza18,43,48. Nel cane
le informazioni a riguardo sono limitate. È possibile che
la dermatite atopica rappresenti un fattore di rischio per
la perdita della tolleranza orale e quindi per lo sviluppo
di AA, come suggerisce l’elevata prevalenza di RAC in
cani con problemi dermatologici ed in particolare con
dermatite atopica.12,13,51,52 Le alterazioni della barriera cu-
tanea associate alla dermatite atopica (mutazione della
filaggrina, ridotta espressione di ceramidi, aumentata
TEWL), favorendo la penetrazione percutanea di aller-
geni alimentari, potrebbero infatti portare alla perdita del-
la tolleranza orale nei confronti degli stessi.29

L’attività dei linfociti Treg è stata indagata, mediante la
valutazione dell’espressione del fattore di trascrizione For-
khead box P3 (Foxp3) in cani con malattia infiammato-

Figura 2 - Differenti meccanismi attraverso i quali gli antigeni possono attraversare la barriera inte-
stinale ed essere presentati ai linfociti T. Gli antigeni solubili possono essere attivamente trasportati
dalle cellule M (microfold cells) in corrispondenza delle placche del Peyer a) dove le cellule presen-
tanti l’antigene (DC) li processano e li presentano ai linfociti T naïve direttamente b) o dopo averli tra-
sportati nei linfonodi mesenterici c-d). In alternativa gli antigeni, dopo aver attraversato direttamen-
te la parete intestinale, vengono presentati ai linfociti T dalle cellule epiteliali f) o dalle DC dopo aver
raggiunto i linfonodi periferici h-i). Alla presentazione di un antigene può seguire una risposta immu-
nologica, causa di infiammazione o reazione di ipersensibilità, o la tolleranza orale.
Modificato da Macmillan Publishers Ltd: Nature Reviews Immunology (Mowat, 2003), copyright 2003.

ria intestinale (IBD), condizione associata alla perdita del-
la normale tolleranza orale, e comparata con quella di cani
sani.53 Nei cani con IBD l’espressione di Foxp3 risulta-
va significativamente ridotta. Questo suggerisce che an-
che nel cane un’alterata attività dei linfociti Treg possa es-
sere responsabile della perdita della tolleranza orale.53

QUALI SONO I SEGNI CLINICI
DELLE RAC NEL CANE?
Nel cane le RAC possono manifestarsi con segni cli-
nici cutanei o gastroenterici. I segni clinici cutanei sem-
brano frequenti e perlopiù indistinguibili da quelli sca-
tenati da aeroallergeni (food induced atopic dermatitis).54,55

Il prurito non stagionale generalizzato o localizzato
coinvolgente il muso, le orecchie, le zampe, le ascelle,
la regione inguinale e perineale è il problema derma-
tologico più spesso descritto in cani con RAC (Figu-
ra 3).11-13,42,55,56 Anche le otiti e la piodermite ricorrente,
con o senza prurito, sono state riportate.11,42,56 I segni
clinici sembrano comparire solitamente entro 4-24 ore
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anafilattico. Tuttavia la relazio-
ne di causalità tra questi alimenti
e i segni clinici è stata ipotizza-
ta sulla base di una scala nu-
merica non validata per il cane.27

Anche la vasculite orticarioide e
la vasculite neutrofilica leuco-
citoclastica sono state associa-
te a RAC nel cane.57;58 Un caso
di orticaria e shock anafilattico
in seguito all’ingestione di ara-
chidi è stato descritto da Kang
MH e collaboratori (2012) e po-
trebbe essere considerato un
modello di malattia spontanea
per l’uomo.14 Infine, in un cane
allergico al cedro giapponese
(Cryptomeria japonica), scialor-
rea, rigonfiamento e irrigidi-
mento con tremori della lingua,
eritema e prurito di orecchie e
addome, comparsi 15-30 minu-
ti dopo l’ingestione di pomo-
doro crudo, sono stati assimilati
alla cosiddetta “sindrome al-
lergica orale”, condizione ben
nota nell’uomo.19,59

CONCLUSIONI
Alcune considerazioni emergono dalla raccolta dei dati
ad oggi disponibili sulle RAC nel cane.
Le informazioni riguardo la prevalenza, la patogenesi e
i segni clinici sono limitate e probabilmente condizio-
nate dalla scarsità di mezzi diagnostici accurati.
Anche se molti alimenti vengono comunente accettati
come possibile causa di RAC nel cane, gli allergeni ali-
mentari ad oggi noti sono pochi così come limitate sono
le informazioni riguardo l’effetto dei processi di lavo-
razione delle materie prime sulla loro immunogenicità.
Sono ancora poco conosciuti i possibili fenomeni di
cross-reattività degli allergeni alimentari tra di loro e con
altri allergeni (aeroallergeni, proteine degli insetti, zec-
che e proteine presenti nei vaccini), già descritti nel-
l’uomo.59-61 Queste cross-reazioni potrebbero avere ri-
levanza clinica.
Studi che indaghino i meccanismi patogenetici coinvolti
sono indispensabili e potrebbero aiutare ad individua-
re mezzi diagnostici accurati che consentano una migliore
identificazione e quindi caratterizzazione delle diverse
RAC nel cane.

Figura 3 - Alopecia parziale, eritema, lichenificazione e iperpigmentazione in un cane con pru-
rito cronico del muso causato da una RAC. Notare come la sede del prurito e le lesioni as-
sociate siano sovrapponibili a quelle che si possono osservare in cane con dermatite atopi-
ca. (Per gentile concessione del Dr. Federico Leone)

dopo l’esposizione all’allergene alimentare ma in alcuni
casi possono trascorrere fino a 14 giorni prima che si
manifestino, probabilmente quando l’ipersensibilità di
tipo I non è il fenomeno patogenetico principale.13,42

A volte la RAC e la dermatite atopica coesistono ed è
difficile stabilire quale delle due condizioni sia re-

sponsabile dei segni clinici dermatologici.12,52,55 Vomito,
diarrea cronica o intermittente, flatulenza, borborig-
mi, perdita di peso e dolore addominale sono i segni
clinici gastroenterici osservati in cani con RAC.11,17,42,56

Recentemente una RAC è stata ipotizzata in cani con
orticaria, in alcuni casi associata a vomito o diarrea, que-
sti ultimi considerati segni clinici suggestivi di shock
anafilattico.27 I cibi sospettati di esserne responsabili
erano patate, riso e manzo nei cani con sola orticaria;
formaggio, noci e nocciole nei cani con orticaria e shock

I segni clinici dermatologici di RAC nel

cane sono spesso sovrapponibili a quelli

causati dalla dermatite atopica.
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PUNTI CHIAVE

• In ambito clinico distinguere tra RAC non immunologiche e AA non è solitamente possibi-
le. Per questo motivo in gran parte della letteratura scientifica viene utilizzata l’espressione
RAC, anche quando si sospetti una vera AA.

• I meccanismi patogenetici delle RAC nel cane sono per lo più sconosciuti ma un fenome-
no di ipersensibilità di tipo I, mediato dalle IgE, sembra essere comune in caso di AA.

• Le conoscenze riguardo gli allergeni alimentari causa di AA nel cane sono molto limitate.

• Nel cane le RAC possono manifestarsi con segni clinici cutanei o gastroenterici. I segni clini-
ci cutanei sembrano frequenti e perlopiù indistinguibili da quelli scatenati da aeroallergeni.

• Sono necessari ulteriori studi riguardo i meccanismi patogenetici coinvolti nelle RAC per
poter individuare mezzi diagnostici accurati che ne consentano una migliore identificazio-
ne e caratterizzazione clinica.

Pathogenesis and clinical signs of  adverse food reactions in dogs
Summary
Adverse food reactions are commonly reported in dogs but the real prevalence remains to be investigated. Current knowledge about
pathophysiological mechanisms, food responsible for the clinical signs and clinical-pathological pictures are limited. While the produc-
tion of  allergen specific-IgE seems to be a major event in most cases, other mechanisms have been hypothesized. Gastrointestinal and
dermatological signs have been described and a significant clinical overlapping with atopic dermatitis is reported. As the dog is consi-
dered a good animal model for the human counterpart, future studies might be promising.
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