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过敏性皮肤疾病的管理

皮肤是身体最大的器官，占新生幼犬身体总重量的24%，占成年犬身体总重的12%。皮肤有很多不同

的重要的功能（体温调节，不可渗透性，感觉感知，免疫功能，分泌和储存功能）而且皮肤还是外界环境中

的各种侵入因子（物理性的，化学性的，生物性的）的第一道保护屏障 (Roudebush & Schoenherr 2010; 

Miller 2013e)。除了这些功能之外，皮肤细胞还能快速更新，而这对于皮肤的快速再生至关重要，这些都是

皮肤有很高的营养需求的原因。

   所以如果皮肤的营养缺失，就会导致直接的，而且通常是可见的皮肤完整性损伤。当今市场上有很多

优质的商品宠物食品可供选择，皮肤营养缺失的情况在减少，但是临床上仍然有时需要做鉴别诊断，因为有

时候动物会因为吸收异常，或是食物营养不均衡缺乏某些必需的营养素等，都会影响皮肤的健康。

   对皮肤造成的任何伤害和破坏，都会导致皮肤屏障作用的下降，甚至缺失，从而导致皮肤脱水，病原

体渗透，刺激因子和过敏原侵入。在很多皮肤疾病的临床管理过程中，都会强调维持皮肤屏障的完整性，重

新构建皮肤屏障；同时降低炎性反应，治疗潜在的感染，促进皮肤愈合，当然最重要的就是纠正皮肤营养的

缺失。很多营养素显示出具有帮助治疗某些皮肤疾病的功能。营养方面的研究不断揭示和明确与皮肤相关的

营养素的作用。营养在维持皮肤健康，以及多种皮肤疾病的病因学和临床管理中，都扮演重要角色(Watson 

1998; Fray 2004)。

身体每日摄入蛋白质的25-30%被身体利用于皮肤上皮细胞的角质化以及皮肤附属物比如爪和毛发的生

长等。而毛发、爪等皮肤附属物成分的95%又都是由蛋白质构成的。蛋白质是由氨基酸构成的，而一些氨基

酸由于参与特殊的代谢途径，而在皮肤科被特殊关注：比如含硫氨基酸、蛋氨酸和半胱氨酸都参与角蛋白的

合成和毛发生长；苯丙氨酸和酪氨酸是黑色素合成的前体；组氨酸参与上皮皮肤角质层中神经酰胺的合成

(Roudebush & Schoenherr 2010; Watson 2006; Miller 2013d)。

营养在皮肤疾病管理中的角色

介绍

营养素与皮肤

蛋白质
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如果日粮蛋白质缺乏，表现在皮肤上的症状要取决于是哪一种氨基酸缺乏，但一般常见的皮肤病症状大

都表现为皮肤毛发无光泽，被毛稀疏干燥，粗乱，脆，易断，有时色素沉着紊乱（黑毛变红）等现象；换毛

期延长；毛发再生长迟缓；甚至是脱毛；角质化过度；有皮屑；结痂；上皮细胞色素沉着过度；伤口愈合缓

慢等(Prélaud & Harvey 2006; Mueller & Dethioux 2008; Miller 2013d)。

不同种类的脂肪，对于维持皮肤完整性是至关重要的。磷脂是每一种细胞膜结构构成的基石，使得这些

膜结构具有完整性，流动性及可渗透性。位于角质层的细胞间脂质复合物可以形成网状结构把角质细胞连接

在一起，从而形成致密的结构，维持皮肤屏障的完整性。

Ω-3和Ω-6多不饱和脂肪酸（PUFAs）是细胞磷脂的重要组成成分。而且这两种成分也参与炎性反应

和免疫反应的调控(Roudebush & Schoenherr 2010; Miller 2013d). 有些PUFAs对于某些物种来说被称为

必需脂肪酸（EFAs），这是因为它们机体本身无法合成足够的量满足生理需求，因此需要进行营养补充。

α-亚麻酸（Ω-3）是犬猫共同的EFAs；而Ω-6多不饱和脂肪酸亚油酸又是猫咪专有的EFAs(Gross 

2010; Roudebush & Schoenherr 2010; Miller 2013d):

Ω-3和Ω-6多不饱和脂肪酸（PUFAs）竞争性地参与细胞膜结构的构成以及类花生酸的代谢（前列腺

素，白三烯，血栓素等）。Ω-3脂肪酸代谢生成的类花生酸相比来自花生四烯酸的代谢产物来说，致炎性

较小；因此，在膳食中添加Ω-3脂肪酸可用于炎性疾病的管理（参见“营养素对皮肤疾病的治疗作用”这

一节）(Roudebush & Schoenherr 2010; Miller 2013d).

α-亚麻酸，通常在油料作物比如亚麻和大豆中含量比较高。α-亚麻酸还是其他Ω-3多不饱和脂肪酸

如EPA和DHA的前体。而EPA和DHA使细胞膜具有流动性并且具有众所周知的抗炎效果(Byrne 2000; 

Prélaud & Harvey 2006; Mueller & Dethioux 2008);

亚油酸，大多数植物油中含量比较丰富，是Ω-6脂肪酸家族的前体；是合成上皮细胞神经酰胺的重要元

素；参与构成皮肤屏障，从而防止体内水分和其他营养素经过上皮丢失(Prélaud & Harvey 2006; 

Mueller & Dethioux 2008; Gross 2010; Miller 2013d);

花生四烯酸，参与调控上皮细胞的增殖，犬通常能够通过代谢亚油酸来获得花生四烯酸，但是猫却由于

体内的δ-6去饱和酶活性比较低而无法合成足够身体需要的量，从而需要额外补充而成为猫的必需脂肪

酸(Mueller & Dethioux 2008; Gross 2010; Miller 2013d); 饮食来源为动物脂肪。

脂肪
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矿物质

现代社会，宠物缺乏EFAs的情况很少见，除非那些宠物犬猫食用的是营养不均衡的家制食品，或有些

宠物只吃低脂肪低热量的特殊配方食品，以及宠物食品储存不当（不适当的储存条件，温度，抗氧化剂）等

情况下，宠物才会发生EFAs缺乏的情况。另外胰腺疾病，慢性肝病，甚至其他任何的由于健康问题而导致

的肠道营养吸收不良等状况都会导致动物机体EFAs的缺失(Miller 2013d).。

  EFAs缺乏，表现在皮肤上，就会发生以下结果(Roudebush & Schoenherr 2010)：

有些矿物质在皮肤细胞代谢的过程中扮演重要角色。大多数与矿物质缺乏相关的皮肤疾病是由饮食中的

矿物质缺乏或营养素的互相作用导致。(Roudebush & Schoenherr 2010)。通过螯合作用，有些矿物质可

以和氨基酸结合在一起，从而能够提高该类矿物质在肠道内的吸收，最终提高了生物利用率(Lowe& 

Wiseman 1998; Wedekind 2010)。

铜是很多不同的酶的组成成分，如负责由L-酪氨酸合成黑色素的酪氨酸酶。同时还参与所有结缔组织

的生长和成熟，胡萝卜素生成视黄醛，前角蛋白转化成为角蛋白(Roudebush & Schoenherr 2010)。如果

体内铜缺乏，表现在皮肤上的症状主要有：从脸部开始的毛发颜色异常；干燥无光泽；毛发稀少直至脱毛

(Roudebush & Schoenherr 2010; Prélaud & Harvey 2006)。锌可以竞争性地抑制铜的吸收，因此如果

铜摄入过少或锌摄入过多，都会提高铜缺乏的风险 (Roudebush & Schoenherr 2010).

常见皮肤疾病临床表现的发生发展如下(Miller 2013d):

干性阶段：首先发生的是一些微小的变化，毛发失去光泽干燥容易打结，能看到有皮屑脱落，掉

毛的部位毛发不再重新生长；有脱毛的倾向；皮肤缺乏弹性；继发细菌感染。

油性阶段：皮肤变厚，油腻，发红，尤其是在耳部腹股沟部位以及趾间；毛发变油腻；继发细菌

感染和马拉色氏菌性皮炎以及外耳炎；瘙痒;表皮脱落

角质化异常：可能发生角质化异常，导致上皮发育异常，颗粒层增厚，以及上皮角化过度。

1．跨膜失水量增加

2．上皮细胞的更新加速

3．皮脂腺肥大

4．皮脂的粘稠度提高

5．伤口愈合差

6．感染的可能性提高

7．真皮层毛细血管脆弱
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维生素

锌也是很多金属酶的组成部分。锌是快速分裂的细胞如角质细胞中RNA和DNA聚合酶的辅助因子；在

皮肤愈合以及伤口愈合过程中也发挥作用；还参与脂肪酸合成，维生素A的代谢，炎性反应，以及调控免疫

功能(Mueller & Dethioux 2008; Wedekind 2010; Miller 2013d)。如果锌缺乏，表现在皮肤上症状包括：

毛发干燥、无光、褪色，而且有脱毛的可能；病灶区发红；伤口愈合慢；细胞角质化异常（角化不全或过度

角化），表现为有结痂和皮屑，多发于易受摩擦部位如腋窝和腹股沟处的皱褶，粘膜与皮肤连接处，耳道

内，四肢远端，足垫以及可能会继发细菌感染和马拉色氏菌感染(Prélaud & Harvey 2006; Roudebush & 

Schoenherr 2010; Miller 2013d)。体内锌的缺乏通常由于吸收不良，而这又主要是由于和铜，钙，铁以及

植酸盐的吸收的相互竞争关系导致的，或者由胃肠道疾病或遗传性疾病，比如锌反应性皮炎和致命性肢皮炎

导致。(Wedekind 2010; Miller 2013d).

碘在这里也需要提一下，由于身体需要碘来合成甲状腺素，如果体内碘缺乏，尽管很少见，会导致甲状

腺机能减退。而该病在皮肤上的表现主要有被毛干燥，毛发脆易断，剪毛后毛发不再重新生长；脱毛，尤其

是鼻梁躯干肘部和尾部；皮肤色素沉着过度；皮脂溢；易感染细菌和马拉色氏菌；以及粘液腺瘤(Miller 

2013b)。

各类维生素不论是单独作用还是协同作用，在体内具有多种生物功能。因此，在皮肤这个复杂的器官中

发生的许多代谢途径涉及到不同的维生素。

维生素A指视黄醇及其衍生物。其在角质细胞分化和增殖，毛发生长和皮脂生成调控中起主要作用。猫

不能将β-胡萝卜素合成视黄醇，因此必须依靠膳食来源供应。在猫和犬中维生素A缺乏症是罕见的，但是

如果缺乏表现出的皮肤症状包括：表皮和毛囊角化症并伴有鳞屑，毛囊性丘疹和皮脂腺管闭塞；被毛质量

差；秃毛症，且对感染的易感性增加。维生素A毒性症状包括：皮肤增厚或病灶萎缩;角质化抑制和表皮鳞

屑；以及猫的毛发蓬乱（主要是由于不能适当地理毛，因为强直性脊柱关节炎病变继发的活动性问题）

（Mueller＆Dethioux 2008; Roudebush＆Schoenherr 2010; Wedekind 2010; Miller 2013d）。

B族维生素涉及许多代谢途径，其中一些是皮肤生理反应所需的。核黄素（B2）是黄素的前体，黄素是

上皮细胞成熟过程中的酶辅因子（Wedekind 2010; Miller 2013d）。烟酸（B3）是烟酰胺和烟酸的通称，

其主要参与氧化还原反应。烟酸缺乏引起糙皮病（黑舌），可用4D来表述：瘙痒性皮炎（pruri t ic 

dermatitis），腹泻（diarrhea），痴呆（dementia）和死亡（death）（Wedekind 2010）。作为一种

特殊的水溶性维生素，其可以产生毒性，导致的皮肤临床症状包括潮红和瘙痒（Miller 2013d）。吡哆醇

（B6）是色氨酸合成烟酸的辅助因子（Wedekind 2010）。生物素（B8或H）在PUFA，葡萄糖，一些氨
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营养素对皮肤疾病的治疗作用

Ω-3脂肪酸

基酸和能量代谢中具有重要的地位。生物素缺乏可能是由于摄入生蛋清，其中含有与生物素结合的抗生物素

蛋白并使生物素不能被吸收（Wedekind 2010；Miller 2013d）。由于大多数商品化宠物食品中都充分补

充了B族维生素，所以B族维生素的缺乏比较罕见。大多数B族维生素缺乏症表现出类似的临床表现;一般皮

肤症状主要是干燥和片状皮脂溢，红斑，被毛干燥和脱毛（Roudebush＆Schoenherr 2010；Wedekind 

2010；Miller 2013d）。

维生素C（L-抗坏血酸）具有抗氧化性质，并参与胶原合成和愈合过程（Wedekind 2010）。临床缺

乏维生素C的皮肤症状包括伤口愈合缓慢和感染的易感性增加（Miller 2013d）。

动物中的维生素D以胆钙化醇或维生素D3的形式出现。通过暴露于UVB，活化前体维生素7-脱氢胆固

醇会在皮肤中合成；然而，该途径在猫和犬中都不是主要途径，因此需要胆钙化醇的膳食来源。胆钙化醇在

肝脏中代谢为25-羟基维生素D，最后在肾脏中代谢为1,25-二羟基维生素D（骨化三醇）（Wedekind 

2010）。缺乏和过量在皮肤方面没有表现，但在后一种情况下出现软组织钙化（Miller 2013d）。

维生素E具有抗氧化性能，且商品化宠物食品用其防止脂质氧化。其在体内最活跃的形式是α-生育

酚，其与硒共同作用以清除诱导细胞膜磷脂的过氧化的自由基。富含PUFA的饮食增加了维生素E对抗自由

基产生的需求（Wedekind 2010）。因此，如果高脂肪饮食含有的维生素E的量不足，那么高脂肪饮食可能

诱导出现相对维生素E的缺乏。这就是说，缺乏是罕见的，但是维生素E缺乏的皮肤症状包括：最初的干性

脂溢性皮炎，然后是具有红皮病的油性炎症期;继发性细菌性脓皮病和蠕形螨病;弥漫性脱毛; 以及饲喂以鱼为

主要来源的富含PUFA的饮食的猫的全身性脂肪组织炎（黄色脂肪病）（Prélaud＆Harvey 2006; Mueller

＆Dethioux 2008; Roudebush＆Schoenherr 2010; Miller 2013d）。

有些多不饱和脂肪酸经科学证明具有帮助减轻炎症的效果。EPA和 DHA是Ω-3脂肪酸，具有抗炎止

痒的效果，在人类和兽医皮肤疾病领域得到广泛的应用(Logas & Kunkle 1994; Byrne 2000; Mueller 

2004; Bauer 2007; Kirby 2007; Sierra 2008). 由于犬的δ-6去饱和酶活性比较有限，而猫又缺乏δ-6去

饱和酶， 于是体内的EPA和 DHA不能通过代谢α-亚麻酸来获得。因此需要直接通过营养补充剂来补充。

鱼油，特别是来自冷水海鱼（鲱鱼，鲑鱼），富含EPA和DHA（Roudebush＆Schoenherr 2010）。
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饮食的Ω-6与Ω-3脂肪酸的比例和绝对Ω-3脂肪酸含量都不能准确地反映其对炎症调控的作用，这是

因为每个类别中单个脂肪酸的功能不同，以及个体病患参数不同（Gross 2010）。

γ-亚麻酸（GLA）是具有抗炎性质的Ω-6脂肪酸（Quoc ＆ Pascaud 1996; Kapoor ＆ Huang 

2006）。当与EPA和DHA联合使用时，其效果被协同性地提高（Sture ＆ Lloyd 1995）。其存在于不同

的植物来源，如月见草油，黑醋栗种子油，特别是琉璃苣油（Roudebush ＆ Schoenherr 2010）。

γ-亚麻酸

表皮的角质层是主要的皮肤屏障。角质层本质上由富含蛋白质的细胞，即充满角蛋白的角质细胞和细胞

间质（其结构为层片状，以类似于砖和砂浆的方式将角质细胞保持在一起）组成。细胞间质由脂质、抗体、

干扰素、补体、转铁蛋白、白蛋白和氯化钠组成。这些物质连同不断脱落的角质细胞构成了微生物、过敏原

和其它有害物质难以穿透的屏障（Miller 2013e）。细胞间基质的脂质部分由游离脂肪酸、胆固醇和神经酰

胺组成，它们是复杂的神经鞘脂。神经酰胺是层片状间质的主要脂质成分，并且在维持皮肤屏障不被渗透中

起主要作用（Coderch 2003; Watson 2006）。神经酰胺-1（含有亚油酸）被认为是关键组分（Inman 

2001; Reiter 2009）。

B族维生素泛酸（pantothenic acid）、肌醇（inositol）、烟酰胺（nicotinamide）和胆碱（choline）

以及氨基酸组氨酸（histidine）参与神经酰胺的合成，因此有助于上调细胞间基质内层状脂质的合成。这些

营养素的组合，被称为PINCH复合物（PINCH是复合物成分的英文首字母缩略词）。研究表明与对照饮食

相比，当以添加的浓度饲喂时，PINCH可显著降低犬的跨膜失水率（TDWL）（Watson 2006）。 

TEWL升高通常被认为是屏障功能损害的指标（皮肤脱水并且更易于损伤）（Shimada 2009）。

皮肤保护支持复合物是这四种营养素的混合物（鸡尾酒），其通过协同作用促进皮肤愈合，皮肤屏障修

复和抵御皮肤侵略者。体外研究证明姜黄，芦荟，牛磺酸和维生素C的组合可增强成纤维细胞迁移，并减少

犬角质细胞的水分损失（Fray 2004）。

皮肤屏障复合物
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食物不良反应引发的皮肤病的管理

定义

食物过敏和食物不耐受

食物不良反应定义为发生对摄取物质产生任何异常反应，其临床症状可表现在皮肤、胃肠道、呼吸道、

神经系统等（Carlotti 1990; Hall 1994; Wills＆Harvey 1994; White 1998 ; Gaschen＆Merchant 2011; 

Hobi 2012）。在这里，我们将关注于食物不良反应引发的皮肤病（CAFR），特别是对食物过敏的诊断和

管理。

食物过敏或食物超敏反应是对食物的不良反应，研究证明其具有免疫学基础，即动物机体识别一种物质

将其认为是“异物”，因此激活机体免疫系统以打击“外来入侵”，而这种物质通常是蛋白质。有可能发生

不同类型的免疫反应（Carlotti 1990; Jeffers 1991; Reedy 1997; White 1998; Verlinden 2006; Marsella 

2013）

食物不耐受是由非免疫机制，包括代谢、药理、毒性和特异性现象引起的不良食物反应（Halliwell 

1992a; Halliwell 1992b; Reedy 1997; Sampson 1998; Verlinden 2006; Marsella 2013）。

（由美国过敏和免疫学院简化和推断）

类型Ⅰ：IgE介导。急性发作临床症状。例如：人类花生过敏。目前认为水解蛋白质能针对1型反

应是发挥作用（太小而不能被识别，因此IgE分子不能桥接并引起肥大细胞脱粒）。

类型Ⅲ：通常是由IgG介导，并有循环免疫复合物和补体结合。临床症状延迟。被认为是在伴侣动

物中看到的最常见的食物过敏形式。

类型Ⅳ：细胞介导的免疫反应。临床症状延迟。

食物特应性：对食物或食物添加剂的异常反应（例如食品色素或亚硫酸盐敏感性）。一些猫粮中

的丙二醇与猫的亨氏体贫血相关（Hickman 1990）。

代谢反应：由于物质对宿主代谢或宿主缺陷性营养代谢（例如乳糖不耐症）的影响而引起的不良

食物反应。
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犬和猫的食物过敏

流行性

药理反应：由天然来源或添加的化学物质对宿主产生药物样作用（例如巧克力中的甲基黄嘌呤可

以诱导犬的多动和心动过速）而导致的不良食物反应。鲭亚目鱼（金枪鱼，沙丁鱼，鲭鱼和凤尾

鱼）如果储存温度超过16°C，可通过组胺摄入而引起毒性。

食物中毒：由毒素（例如肉毒杆菌中毒，沙门氏菌病）的直接作用引起的不良食物反应。

与可能感觉到的相反，食物过敏的总体流行性被认为较低（Verlinden 2006）。但实际数字仍然未知，

且因研究而异。一项研究报告食物超敏反应占所有皮肤疾病的5％，占过敏性皮肤病的15％（Denis和

Paradis 1994a），另一个研究报告，在小动物诊所中，食物超敏反应占所有特定皮肤病诊断的0.3％（Hill 

2006）。研究已经表明犬中10-20％的过敏性皮炎可能与食物有关;在犬中更常见的过敏性皮肤病是跳蚤过

敏和环境过敏（Carlotti 1990; MacDonald 1993; Denis＆Paradis 1994a; Denis＆Paradis 1994b; 

Reedy 1997）。在猫中，食物敏感被认为更常见，是猫跳蚤过敏和异位性皮炎后第二至第三常见的引发过

敏性皮炎的原因（O'Dair 1996; Reedy 1997; Gilbert＆Halliwell 1998; Verlinden 2006; Marsella 

2013），并且认为食物过敏造成高达11％的猫的粟粒性皮肤病（Guaguère1995）。据估计，20％至

30％的食物过敏病患还伴有其它类型的过敏（例如环境过敏和跳蚤过敏）（Carlotti 1990; Rosser 1993b; 

Jeffers 1996; Verlinden 2006; Marsella 2013）。
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原因

临床表现

胃肠（GI）道的解剖结构和功能的完整性可以防止通过食物的正常消化和吸收对潜在过敏原的敏感。

因此，引起食物过敏的原因可能包括导致肠通透性增加的任何自然防御机制的改变，暴露于难消化蛋白

质/不溶性抗原含量高的食物下，慢性消化问题（炎性肠病，细菌性或病毒性腹泻），选择性IgA缺乏（如在

许多德国牧羊犬中发生的）或个体有过敏反应倾向（Guilford 1994；Prélaud＆Harvey 2006; Marsella 

2013）。

胃酸环境。

通过胰酶、肠酶以及肠细胞溶酶体将蛋白质消化成非抗原性片段。高质量、易消化的蛋白质在胃

肠道生成更小、抗原性更低的肽。

肠粘膜屏障：通过紧密连接结合的上皮细胞以及表面覆盖的粘液层共同构成一道物理屏障，阻止

大分子的大量摄入; 且由分泌型IgA的免疫屏障提供进一步的支持。

肠蠕动通过使食物在胃肠道内向后移动而有助于减少潜在过敏原的吸收。

肠相关淋巴组织（GALT-扁桃体，腺样体，在食道、胃、阑尾、大肠和肠内固有层浸润/聚集的淋

巴细胞）负责食物抗原的免疫耐受的发育。蛋白质（完整的和其它的）与GALT接触，在大多数情

况下，可以通过将少量完整蛋白小心且受控地暴露于GALT来防止超敏反应。对随后的抗原暴露产

生的局部和全身性免疫应答的抑止（口服耐受）显然是通过T抑制细胞的参与而实现的，而这阻止

了“过度反应”的发生。

品种倾向：来自任何品种的犬和猫都可能会发生食物过敏。 

一些品种显然易发生（Verlinden 2006; Marsella 2013）。

犬：拳师犬，中国沙皮犬，可卡犬，柯利犬，腊肠犬，大麦町，德国牧羊犬，金毛寻回猎犬，

拉布拉多猎犬，拉萨犬，迷你雪纳瑞，软毛麦色梗，史宾格犬和西高地白梗 Scott＆Paradis 

1990; Chesney 2002; Verlinden 2006; Picco 2008; Marsella 2013）。

猫：暹罗猫和伯曼猫（Carlotti 1990; Rosser 1993b; Denis＆Paradis 1994b; Verlinden 

2006; Marsella 2013）。

-

-
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年龄：食物过敏表现可能发生在任何年龄的宠物中，从1岁以下到7岁以上的宠物都有可能发生

（Harvey 1993; Rosser 1993a; Denis＆Paradis 1994b; Brown 1995; White 1998; Picco 

2008; Roudebush 2010; Marsella 2013）。

性别：没有报告表明食物过敏有性别倾向（Wills＆Harvey 1994; Gaschen＆Merchant 2011; 

Marsella 2013）。

临床症状：

皮肤改变：

瘙痒是非季节性的（Marsella 2013）。在猫中，瘙痒尤其涉及头部（面部，耳朵）和颈部

（White ＆ Sequoia 1989；Guaguère1993；Rosser 1993b；Denis ＆ Paradis 1994a 

＆ b；Jackson 2001；Marsella 2013）注意，一些宠物可能由于“阈值现象”而出现季节

性疾病，即食物过敏不足以单独引起瘙痒，但增加季节性环境过敏原可能导致临床症状

（Jeffers 1991；Harvey 1993；Rosser 1993a；Hall 1994；Wills ＆ Harvey 1994；

Gaschen ＆ Merchant 2011）。大多数食物过敏反应的病患对糖皮质激素的反应较差

（Marsella，2013）。

-

原发性：红斑 - 红斑性风疹，斑块，丘疹或斑块；猫的嗜酸性粒细胞性肉芽肿复合损伤和/或

粟粒性皮炎；较少发生荨麻疹和血管性水肿（Verlinden 2006; Marsella 2013）。

继发性：脱毛；剥脱和溃烂；脓疮性皮炎（病灶）；肛门肉芽肿；细菌性毛囊炎和马拉色氏菌

皮炎（在犬中比在猫中更频繁）；细菌和/或酵母性耳炎；皮脂溢；苔藓化；色素沉着过度

（Fadok 1994; Jackson 2001; Waisglass 2006; Marsella 2013）。

分布：主要围绕开口处（嘴，眼，耳，肛门），面部，腋窝，侧腹部和四肢下部（Harvey 

1993; Rosser 1993a; Denis＆Paradis 1994b; White 1998; Jackson 2001; Marsella 

2013） 。

研究报告显示有55％至80％的食物过敏性患犬有外耳炎（Rosser 1993a; Picco 2008; 

Proverbio 2010），其中24％的病患（Rosser 1993a）有唯一表现或34％的病例有其

他先兆（Picco 2008）。已报道在一些病例中，无瘙痒表现的复发性毛囊炎是唯一症状

（Marsella 2013）。

-

-

-

-
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犬猫最常见的食物过敏

患有食物过敏的宠物对其他类型的过敏性疾病有倾向性（Foster 2003; Marsella 2013）。研究报告

称，约25％的CAFR的猫和犬伴有跳蚤过敏和/或异位性皮炎（Jeffers 1996; Marsella 2013）。

食物过敏原最常见的是分子量在14,000至40,000道尔顿之间的蛋白质，尽管许多皮肤病学家引用的范

围甚至更宽，即10,000至70,000道尔顿（Moneret-Vautrin 1997; Biourge 2004; Verlinden 2006; 

Marsella 2013）。食物过敏原通常涉及蛋白质，因为蛋白质具有大的分子量。对牛肉，乳制品（牛奶），

鸡肉和小麦过敏的犬占所有病例的78％，而鸡蛋，大豆，羊肉，猪肉，鱼和玉米将不常被列入过敏原。牛

肉，乳制品和鱼占猫不良食物反应的约90％（White＆Sequoia 1989;Guaguère1993; Jeffers 1996; 

Verlinden 2006; Gaschen＆Merchant 2011; Marsella 2013; Roudebush 2013）。许多动物不止对一

种过敏原（80％的病例对1或2种过敏原，64％的病例对2种或更多）过敏（Jeffers 1996）。

    在人类医学中，人们对食物过敏原或食物和环境过敏原之间的蛋白质交叉反应性（CR）做出了更好

地描述，CR为过敏性疾病的诊断和管理提出了挑战。世界卫生组织指南认为，当80个氨基酸的蛋白质片段

有高达35％的相似性或有6至8个氨基酸序列的总同源性时，蛋白之间可能发生交叉反应。然而，当同源性

小于70％时，认为不太可能发生CR，因为IgE抗体与致敏肥大细胞或嗜碱性粒细胞表面结合，必须识别多

于2个具有高亲和力的抗原决定簇。涉及各种食物的不同类型的CR已被描述（García和Lizaso 2011）：

非皮肤表现：

10％至15％的病患存在胃肠道症状（如呕吐，腹泻，腹痛，腹鸣和胃肠胀气）（Stogdale 

1982; Nelson 1984; Merchant＆Taboada 1991;Guaguère1993; Reedy 1997; Guilford 

1998; Marsella 2013 ）。

已有报道在少数病患中存在呼吸道症状（例如打喷嚏）（Marsella 2013）。

神经症状（例如癫痫发作）和行为改变（例如抑郁，易激惹）罕见（Marsella 2013）。

来自不同哺乳动物的乳蛋白（α-乳白蛋白，β-乳球蛋白，酪蛋白） 

牛奶和小牛肉;

-

-

-

牛奶

细小白蛋白（肌肉肌质蛋白）可导致来自不同科的鱼之间的CR;

鱼
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在人类医学已有关于其他CR模式的描述（乳胶-水果综合征，花粉-植物食物综合征，由LTPs造成的

综合征）（García＆Lizaso 2011），但在兽医医学中没有相关描述（除了日本柳杉的花粉与番茄之间

CR）（Prélaud＆Harvey 2006）。

来自不同禽类的蛋;

“禽-卵综合征”：对禽类抗原（禽类血清白蛋白）的呼吸道过敏反应与对蛋黄或禽肉（来自

同一种或不同）的食物过敏之间的关联;

蛋

同类贝类中的原肌球蛋白 - 双壳类（例如蛤类），头足类（例如鱿鱼），甲壳类（例如虾），

腹足类（例如蜗牛）；或不同类之间；

在贝类和其他无脊椎动物之间，包括螨虫，昆虫和线虫;

贝类

了解不完全，涉及豆科植物和其他科的植物种子中的储存蛋白（白蛋白和球蛋白）和脂质转移

蛋白（LTP）;

豆类

可能主要涉及储存蛋白，LTP，抑丝蛋白和油质蛋白。

坚果

主要涉及白蛋白和免疫球蛋白，但也包括其他（肌动蛋白，肌球蛋白，原肌球蛋白，α-小白

蛋白）;

来自相关物种的肉类（例如哺乳动物之间或禽类之间）;

肉类和其他动物来源的食物（牛奶和鸡蛋 - 见上文）;

肉和动物皮屑（例如对猫的呼吸道过敏和对猪肉、羊肉或马肉的食物过敏）;

肉类

诊断

对于CAFR诊断唯一有效的测试是进行伴随后续激发的食物排除试验（Rosser 1993a; Jackson 

2001; Wilhem＆Favrot 2005; Verlinden 2006; Marsella 2013）。许多研究已经得出结论，包括血清食物

特异性IgE或IgG测定，皮内变态反应测试，皮肤活检，胃镜食物敏感性测试和肠活检在内的其它检测方法

不可靠（Jeffers 1991; Kunkle＆Horner 1992; Mueller＆Tsohalis 1998; Vaden 2000 ; Guilford 2001; 

Jackson 2001; Jackson＆Hammerberg 2002; Wilhem＆Favrot 2005）。最近评估了用于诊断食物过敏

的特异性贴片测试（ATP），发现其对排除饮食和食物激发成分的选择有帮助（Bethlehem 2011）。
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食物排除试验就是为了在适当的时间内避免将免疫系统暴露于任何可以使其敏感的物质下，这样就会使

免疫系统激发停止以及相关的过敏反应消失。因此，排除饮食应该由宠物以前从未吃过的成分组成

（Rosser 1993a; White 1998; Mueller 2012），并且必须在整个试验期间严格给予食物，这意味着任何

存在潜在过敏原的其它食物都必须被禁止，这包括药物（例如可咀嚼的心丝虫药物），补充剂（例如，包含

在明胶胶囊中的维生素），玩具（例如生皮骨）和零食（甚至低过敏性的）。如果宠物主人认为零食必须要

给予，那么可以用排除饮食成分（例如，烤制的肉条或甘薯片）制作一些（Mueller 2012）。

重要：对所有的体外寄生虫感染，继发性细菌或酵母菌感染和耳炎必须进行治疗和控制。否则，这些原

因造成的瘙痒会干扰对食物排除试验反应的解释。有关微生物感染和耳炎的管理的更多信息，请参阅下面的

“遗传过敏性皮炎/异位性皮炎（AD）”部分。

在大多数情况下，应在4至6周内观察到改善（至少减少50至75％的临床症状）;但是，有些病例可能需

要长达13周的时间。因此，估计10至12周的时间是饮食试验得出结论的适当和最佳持续时间（Rosser 

1993a; de Jaham 2000; Jackson 2001; Marsella 2013）。

选择用于试验饮食中蛋白质来源的可消化性也是很重要的。事实上，蛋白质完全消化产生的游离氨基酸

和小肽，具有较低的抗原潜力。质量差的蛋白质更可能具有抗原性，因为其会产生较大分子量的分子

（Roudebush 1994）

临床症状改善后的激发对于确诊是必要的，这会证明瘙痒的减少不是巧合。在重新引入先前饮食后4小时

至14天内应注意到临床症状的复发（Rosser 1990; Jeffers 1991），但通常更多在1周时间内（Marsella 

2013）。

确诊后，病患吃回合适的低过敏性饮食，临床症状再次消退后，则可以进行单一食物的激发，以确定临

床症状是否复发，从而鉴别出受怀疑的致敏成分是否是过敏原（Verlinden 2006）。当病患接受已经证明可

控制临床症状的饮食时，可以每2周引入一种新的测试成分（Marsella 2013）。建议每周食用3-5天（或更

少，如果观察到临床症状），并且在一周内剩余的其它时间，给病患饲食“排除饮食”。这个“冲洗”期可

减少没有观察到食物延迟反应的可能性（Guilford 1994）。

 对不完全反应或改善缺乏的解释（Mueller 2012）：

患者不是食物过敏，因此诊断会指向环境过敏（异位性皮炎）;

宠物主人未能正确地进行试验（依从性问题）;

出现继发的细菌或酵母菌感染，或宠物患有外寄生虫;

病患已经对饮食中包含的某一抗原敏感，或者存在交叉反应现象;

病患是食物过敏，但伴有过敏性疾病。
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使用自制的排除饮食，自制饮食是根据病患的饮食史，采用一种新的蛋白质源和一种碳水化合物源制成

的，该方法被认为是最可靠的方法（Roudebush＆Cowell 1992; Brown 1995; Reedy 1997; Mueller 

2012; Marsella 2013）;一些作者甚至在猫中仅仅使用一种蛋白质来源来增加宠物的依从性（Mueller 

2012）。当加工充分时，家制饮食具有避免暴露于其他蛋白质来源，添加剂，着色剂和防腐剂的优势

（Marsella 2013）。烹饪工具和表面必须清洁，并且必须确保配料提供者（例如屠夫）的合作。

这样的饮食长期使用时营养是不均衡的。但这对于成年动物，只有在试验期间饲喂，所以这不应该是一

个问题。然而，这些饮食没有补充剂，所以不太可能满足生长动物的独特需求，所以在没有营养师建议的情

况下，不应该饲喂给年轻的，处于生长期的猫和犬。

不幸的是，能成功完成排除-激发饮食试验的犬和猫数量有限，因此，我们经常不知道导致临床症状的

食物蛋白质是哪些。此外，为宠物烹饪对于许多宠物主人来说是不方便的（费时，难以获得配料，大型犬需

要的食物很多，经济负担）。因此，可以使用商品化的低过敏原性饮食。商品化饮食是平衡的，有些甚至可

以满足生长期猫和犬的营养需求。

    这些饮食的主要缺点是存在来自加工过程中的设备或添加动物脂肪时带入的其它蛋白质源的潜在污

染。因此，一些病患对用商品化低过敏原饮食进行的排除试验不能做出最佳反应，但是有时在不同饮食的试

验后可以获得显著的成功率（Marsella，2013）。

    有两种类型的商品化低过敏原饮食：选择性或新奇蛋白质饮食和水解蛋白质饮食。

选择性/新奇蛋白质饮食配方使用了在商品化宠物食品配方中较少使用的蛋白质和碳水化合物来源配

制；因此病患先前不太可能暴露于那些“新奇”抗原中。再次，饮食的选择应基于仔细的饮食史评估。

食物排除试验的理想方法

替代方法
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水解蛋白质饮食的配方中蛋白质源已经被降解为低分子量的小肽，这使蛋白质的消化率增加，并且降低

蛋白质与胃肠粘膜接触时激活免疫系统的可能性（Biourge 2004; Cave 2006）。通过化学消化和蛋白质分

馏的方法实现分子量降低至<18,000道尔顿 - 如前所述，最常见的食物过敏原是分子量在14,000至40,000

道尔顿之间的蛋白质（Biourge 2004），并且一些研究报告了对于在3,000至15,000道尔顿之间的分子来

说，免疫系统的过敏原检测风险降低（Taylor 1987; Lehrer 1996; Van Hoeyveld 1998; Puc 2003; Olivry

＆Bizikova 2010）。当不能获得病患彻底的食物史（例如，救援犬和户外猫）时，这种类型的饮食可能是

特别有用的。研究表明水解蛋白质饮食可用于用诊断为CAFR猫和犬（Vroom＆Swinnen 2002; Biourge 

2004）。

表1    皇家宠物食品选择性蛋白质处方粮

犬的配方 猫的配方

HYPOALLERGENIC 

DRY
HYPOALLERGENIC 

DRY

HYPOALLERGENIC 

CANNED

SENSITIVITY VR 

CANNED

HYPOALLERGENIC 

CANNED

SENSITIVITY RC DRY

SENSITIVITY VR 

CANNED

VEGETARIAN CANNED

SENSITIVITY VR 

CANNED

鸭肉

马铃薯

稻米

燕麦

亚麻

鸭肉

马铃薯

稻米

亚麻

甜菜浆

鸭肉

稻米

亚麻

鹿肉

稻米

燕麦

稻米

马铃薯

亚麻

甜菜浆

番茄果渣

胡萝卜渣

鸭肉

马铃薯

鲶鱼

稻米

鹿肉

稻米

稻米

大豆

亚麻
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表2   皇家宠物食品水解蛋白处方粮

一些食物过敏病患似乎特别敏感，并且对任何商品化低过敏原饮食不响应。 尽管一些研究已经证明，

对于分子量在1,000至3,000道尔顿之间的分子，过敏反应的风险大大降低（Ragno 1993; Giampietro 

2001），但是据报道一些食物过敏的病患对分子量低至1,100和4,500道尔顿的蛋白质过敏（Marsella 

2013）。研究已经确定，蛋白质分子量必须小于1,000道尔顿，才可以被认为是真正的低过敏性的饮食

（Cave 2006; Olivry＆Bizikova 2010）。 似乎只有氨基酸（a.a）和的小寡肽（<4a.a）可以被认为是非

过敏的（Olivry＆Bizikova 2010）。

犬的配方

猫的配方

HYPOALLERGENIC 

HYDROLYZED 

PROTEIN DRY

水解大豆蛋白

稻米

甜菜浆

平均分子量：10 kDa±4 kDa

EPA / DHA

PINCH复合物

抗氧化剂复合物

FOS

沸石

分子量：95％<1kDa和5％在1至6 kDa

（纤维和少数寡肽）

PINCH复合物

抗氧化剂复合物

FOS

沸石

HYPOALLERGENIC 

HYDROLYZED PROTEIN 

SMALL DOG DRY

水解大豆蛋白

稻米

甜菜浆

HYPOALLERGENIC 

HYDROLYZED PROTEIN 

CANNED

水解大豆蛋白

鸡肝水解产物

豌豆淀粉

ANALLERGENIC DRY

羽毛蛋白水解产物

（来自鸡，鸭和/或火鸡）

纯化玉米淀粉

平均分子量：10 kDa±4 kDa

EPA / DHA

PINCH复合物

抗氧化剂复合物

FOS

沸石

HYPOALLERGENIC 

HYDROLYZED 

PROTEIN DRY

水解大豆蛋白

稻米

甜菜浆
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管理

非食物相关的过敏性皮炎的管理

遗传过敏性皮炎/异位性皮炎/特应性皮炎 (AD)

定义和发病原因

长期管理主要依靠避免食物过敏原，对继发性微生物感染的治疗，以及必要时使用有效的止痒药物

（Verlinden。2006; Marsella 2013）。

    选择性蛋白质和水解蛋白质的商品化低过敏原饮食是营养均衡的，因此可以用于长期管理。 如果宠物

主人想继续饲喂自制的饮食，则必须添加补充剂以确保满足所有营养需求; 同时应寻求营养学家的帮助以确

保补充剂的适当性（Mueller 2012）。

除了食物过敏，宠物可以患有不同类型的过敏性皮炎，最常见的是异位性皮炎（对吸入性环境过敏原或

经皮吸收的过敏原过敏），各种昆虫和蛛形纲动物过敏（例如飞虱，蜱叮咬，螨，蚊子等），和接触性超敏

反应（Marsella 2013）。这样的过敏可以导致病患剧烈瘙痒（瘙痒），这导致炎症和皮肤屏障的损害。

遗传过敏性皮炎（AD）定义为“一种有遗传素质的炎性和瘙痒性过敏性皮肤病，具有典型的临床症

状，与最常见的针对环境过敏原的IgE抗体相关”（Halliwell 2006）。这种疾病显然是多因素的，并且是

由易感个体和环境之间的复杂相互作用所导致的（Marsella，2013）。吸入，呼吸，摄入和经表皮渗透

过敏原都是致敏途径，但后者（表皮）是最重要的一种途径（Marsella 2006）。这种现象在犬中研究较

多，但在猫中没有文献记录。

    有些患者有时具有与AD相同的临床特征，但是不能鉴定出IgE对任何类型过敏原的反应（然而这不

意味着不涉及环境或其他类型的过敏原）；术语特应样皮炎（atopic-like dermatitis ，ALD）因此用

于命名这种病症（Halliwell 2006）。

    由于食物过敏可以诱发AD的临床症状，国际犬特应性皮炎工作组建议，一些 CAFR 病例可能诱

发AD（Olivry 2007a），因此我们可以说食物诱导的AD（FIAD）和非食物诱导的AD（NFIAD）

（Favrot 2010）。
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即使AD和ALD的发病机制尚未完全被了解，但在遗传过敏性皮炎的犬中已经鉴定出表皮屏障的缺陷

（Inman 2001; Marsella.2009; Reiter 2009），并且认为这对该疾病有促进作用（Marsella＆

Samuelson 2009 ; Shimada 2009）。最近，在许多遗传过敏性皮炎的犬中已经鉴定出了导致丝聚蛋白

异常表达的基因突变（Chervet 2010），丝聚蛋白是维持表皮水化所必需的蛋白质。另一个基因编码

plakophilin 2，并在细胞桥粒中表达，其是维持皮肤结构重要的蛋白质，已被确定参与了德国牧羊犬AD

的发展（Tengvall 2013）。遗传过敏性皮炎的犬也具有淋巴细胞Th2细胞因子应答和IL-4产生的倾向

（Olivry 1999; Nuttall 2002）。许多具有AD的犬还存在免疫学异常（Nimmo Wilkie 1991），但是其

是否发挥主要作用或是其他缺陷产生的结果，目前仍然没有相关记录。

 以下途径已被假设用来试图解释AD的发病机理（Olivry 2005）：

难以评估AD确切的流行情况，因为这数字可能受多种因素影响，如诊断标准，调查方法，地理区域

和基因池。 一项研究报告说，AD占英国小动物普通门诊中所有特定皮肤病诊断的5％（Hill 2006）。在

犬中，一项调查报告说AD在美国流行率高达27％（DeBoer 1989）; 在猫中，一些研究者会报告AD是

跳蚤过敏后第二常见的过敏性皮肤病（O'Dair 1996）。患AD的宠物对其他类型的过敏性疾病，如食

物，跳蚤和接触性过敏症（Halliwell 1987; White＆Sequoia 1989; Rosser 1993a; Marsella 2013）

有易感性。 一项研究报告称，25％的患AD的病患伴随着对食物和/或跳蚤的过敏（Halliwell 1997）。

1. 表皮屏障缺陷和淋巴细胞向Th2亚群极化的遗传倾向。

2. 缺乏TGF-β导致对环境过敏原缺乏耐受性。

3. 环境过敏原通过表皮渗透，由朗格汉斯细胞拦截。

4. 朗格汉斯细胞加工抗原并将其呈递给T淋巴细胞 - 驱动Th2极化。

5. 淋巴细胞过度产生IL-4导致B细胞的类型转换。

6. 产生的过敏原特异性IgE与皮肤肥大细胞结合。

7. 暴露于过敏原之后淋巴细胞归巢到皮肤，肥大细胞脱粒诱导皮肤炎症。

8. 由T细胞释放的额外的细胞因子诱导的瘙痒和自我创伤。

9. 在慢性期，自我创伤和继发感染导致Th1驱动炎症的发展。

流行性
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临床表现

品种倾向：

犬：法国狼犬，波士顿梗犬，拳师犬，凯恩梗，中国沙皮犬，可卡犬，大麦町，英国斗牛犬，

英国塞特犬，猎狐梗，法国斗牛犬，德国牧羊犬，金毛猎犬，爱尔兰塞特犬，杰克罗素梗，拉

布拉多猎犬，拉布里犬，拉萨犬，迷你雪纳瑞犬，八哥犬，苏格兰猎犬，锡利哈姆梗，西高地

白梗，刚毛狐狸梗和约克夏梗显示易感性增加（Halliwell＆Schwartzman 1971; Halliwell＆

Gorman 1989; Carlotti＆Costargent 1994; Saridomichelakis 1999; Wilhem 2011; 

Marsella 2013; Tengvall 2013）。

瘙痒是主要的主要临床征兆。 轻度特应性病患，通常在疾病的早期阶段可能不表现瘙痒，除

非存在继发感染，这是由于在该阶段的瘙痒阈值更高; 这些病患通常最终出现瘙痒（Marsella 

2013）。瘙痒可能是季节性或非季节性的，这取决于有害的过敏原和地理区域。一些病患可

能开始为季节性特应性，最终变成非季节性的（Marsella 2013）。

原发性：红斑（主要为原发病灶）; 黄斑到斑块型或丘疹（Marsella 2013）。

继发性：秃毛症; 脱屑和溃烂; 细菌性脓皮病和酵母性皮炎（在犬中比在猫中更频繁），伴有脓

疱，硬皮，鳞屑和皮脂溢; 耳炎; 多汗症；唾液沾染; 苔藓化；色素沉着过度; 急性湿性皮炎，肢

端瘙痒结节和舌舔肢端肉芽肿; 粟疹性皮炎和/或猫的嗜酸粒细胞性肉芽肿复合损伤（Marsella 

2013）。

分布：病变通常涉及犬的面部（口周，眼周区域），耳朵（耳廓），肘部的前面（屈曲区域）

和腹侧无毛区域（腋窝，腹股沟区，趾间）; 特别是猫的头部（面部，耳朵）和颈部，而且侧

腹部，腹股沟，胸部外侧和后腿（Foil 1988; Marsella 2013）。

猫：没有报告的品种倾向。

年龄：据报道，犬的发病早至4个月，晚至7岁（Griffin 1993）；在猫中AD大多发生在6至24月

龄之间（Roosje 2000）。犬特应性皮炎工作组报告说AD典型地发生在6个月至3岁之间（Griffin

＆DeBoer 2001）。

性别：虽然一些研究表明雄性和雌性都具有偏好，但其他研究报告没有性别倾向（Marsella 

2013）。

临床症状：

皮肤变化：
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病患所处环境中存在的过敏原会引发病患过敏，且过敏原还受生活方式（室内vs室外）的影响。因此

存在地理流行性。

目前没有用于诊断AD的试验，基于病史，临床体征和排除具有类似表现的其他瘙痒性疾病，例如：

外寄生虫病（疥疮，蠕形螨病，姬螯螨病，耳螨），细菌性脓皮病和马拉色氏菌皮炎（主要在犬中），皮

肤癣菌病，CAFR，过敏性接触性皮炎和猫的精神性脱毛（Marsella 2013）。对体内寄生虫，原发性皮

脂溢，药物性皮炎和蕈样真菌病（皮肤淋巴瘤）的超敏反应也可能有相似表现，但不太常见（Marsella 

2013）。当存在时，季节性模式使得诊断更加显而易见。

非皮肤表现：

犬：房尘螨是美国，欧洲和日本的主要过敏原; 房尘和人类皮屑在美国和欧洲也很重要; 羽毛，木

棉，霉菌，杂草，草和树木在美国也很重要（Halliwell 1987; Marsella 2013）; 大多数来自美国

和一些欧洲国家的犬对多于一种的过敏原敏感（Schick＆Fadok 1986; Chandora 1998; 

Saridomichelakis 1999）; 仓储螨也将成为重要的过敏原（Eaton 1985; Warner 1999; Olsson

＆van Hage-Hamsten 2000）。

猫：猫比犬的AD研究数据要少得多，而且目前关于猫没有公布的信息。

犬：结膜炎，鼻炎，打喷嚏，胃肠道紊乱和发情周期的改变; 其中一些可能是继发于治疗方式

或并发不良食物反应（Marsella 2013）;

猫：结膜炎，打喷嚏，慢性咳嗽，猫哮喘（Carlotti＆Prost 1988; Halliwell 1997; Gilbert 

1999; Trimmer 2005; Marsella 2013）。

犬猫最常见的环境过敏原

诊断

基本的初步诊断工作应包括皮肤细胞学，真菌培养，浅表和深层皮肤刮除。一些寄生虫，如姬螯螨属

和疥螨属寄生虫可能很难找到，因此治疗可以作为诊断试验进行。如果在外寄生虫和微生物感染治疗后仍

旧没有瘙痒，这不可能是潜在的过敏性疾病，因为即使非常轻微的病例都可能具有高的瘙痒阈值，只有同

时发生的触发因素才能达到阈值（Marsella，2013）。

排除体外寄生虫，细菌性脓皮病和马拉色氏菌皮炎
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排除CAFR

下一步是进行食物排除试验以排除CAFR（参见上面的“食物不良反应引发的皮肤病的管理”部

分）。

然而，不管所提及的标准列表如何，在考虑AD之前必须排除上述鉴别诊断。

诊断标准

过敏测试

一些作者提出了帮助诊断AD的标准列表（Willemse 1986;Prélaud1998; DeBoer＆Hillier 2001; 

Favrot 2010）。这些列表是来自于人类医学的灵感，然后进一步调整以适应兽医。 这些列表的特征包

括：

当AD确诊时，过敏原筛检（皮内皮肤试验（IDST）或血清学）的目的是帮助选择过敏原，以包括在

“减敏疫苗”（过敏原特异性免疫疗法）中或避免接触（当可能时）（Marsella 2013）。过敏原筛检不

应该用作诊断AD，因为可能存在一些假阳性和假阴性反应。尚未进行研究来评估特应性犬与正常犬对花

粉的多种阳性反应的敏感性和特异性（Bauer 2010）。

应仔细解释结果，因为结果可能与临床疾病不相关。此外，IDST应由有经验的临床医生执行，因为

该试验需要练习。事实上，许多因素可能影响结果，例如技术差，测试过敏原的性质（污染，稀释），季

节性过敏的高峰（无反应性）或淡季（在解决临床症状后1至2个月），病患固有的因素（全身性疾病，重

大压力，发情和假孕）等（Marsella 2013）。

许多止痒药物可以影响IDST和血清学测试的结果和解释。关于在测试之前何时停止使用药物以获得

最佳结果，目前没有完善的指南。在犬中，推荐的最佳停药时间是（Marsella 2013; Olivry＆Sarido- 

michelakis 2013）：

临床体征发生在3岁以下;

瘙痒发作时无损伤，为糖皮质激素反应性;

前腿和耳廓受影响;

唇炎。

IDST前：抗组胺剂=7天；短效口服糖皮质激素（取决于剂量和持续时间）=14天；长效可注射

糖皮质激素=最少28天（理想为8周?）; 局部糖皮质激素和耳用制剂=14天，避免应用区域；环

孢菌素（短期，即6至8周施用），局部他克莫司（当施用于测试区域外时），己酮可可碱和

EFA不会影响IDST结果;
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血清学检测前：短效口服糖皮质激素（以抗过敏剂量服用少于2个月）和环孢菌素（以AD剂量

服用长达2个月）不会影响结果; 注射长效糖皮质激素后28天可能足够了; 并且还没有研究抗组胺

剂、局部糖皮质激素和耳用制剂的影响。

在猫中，IDST可以在口服泼尼松2周后和在注射甲泼尼龙乙酸盐4周后进行（Bevier 1994）。

一些镇静剂和麻醉剂（乙酰丙嗪，地西泮，氯胺酮，丙泊酚），孕激素化合物和任何显着降低血压的

药物也可以诱导IDST产生假阴性结果。另一方面，可能引起组胺释放的药物（如羟吗啡酮）可诱发假阳

性结果（Marsella，2013）。如果进行IDST时需要镇静或麻醉，那么研究显示美托咪定，硫利达，替来

他明/唑拉西泮，赛拉嗪，乙氧氟烷，氟烷和异氟烷不影响皮肤反应性（Beale 1990; Moriello＆Eicker 

1991; Mueller 1991; Codner 1992; Kennis 1998; Marsella 2013）。

IDST和血清学结果之间似乎存在巨大的潜在差异。这可能是由于许多不同的原因导致，如过敏原提

取物之间的巨大差异，以及一个测试测量的是皮肤IgE和另一个测量的是循环IgE的原因（Marsella 

2013）。有趣的是，许多研究已经表明，基于IDST或血清学检测的结果，无论诊断如何，脱敏治疗的结

果是相似的（Schwartzman和Mathis 1997; Park 2000; Zur 2002; Marsella 2013）。 IDST仍然是许

多皮肤科医生的黄金标准，因为IDST直接测试皮肤，并且因为循环IgE可能与皮肤中正发生的不相关。然

而，当不能进行IDST时，血清学可能也是足够的，并且其具有一些优点：该程序对病患没有风险，执行

更方便，其结果不太可能受到一些药物的影响，尽管有广泛的皮肤损伤也可以进行，但当涉及免疫治疗

时，可达到与IDST相近的成功率（Marsella 2013）。

在猫中，IDST通常反应较弱，因此更难以解释。这是因为这种测试对它们造成的重大应激导致激素

释放的缘故（Willemse 1993）。

考虑到疾病的慢性和不可治愈的性质，AD的管理旨在使临床症状最小化，以保持病患舒适，防止并

发症和突然发作，以及保护病患和宠物主人的生活质量。通常需要多模式综合法; 一些着眼于长期管理，

另一些旨在控制突然发作（Marsella 2013）。因此，通过治疗和预防外寄生虫侵袭，继发性微生物感染

和耳炎，控制并发的过敏性疾病，促进皮肤屏障的更新和维持，在可能时避免损害性过敏原，改善皮肤和

被毛，控制瘙痒和炎症，并使敏感性降低等手段可以达到对AD进行管理的目的。

管理
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体外寄生虫

跳蚤和其它体外寄生虫是瘙痒的来源，应该治疗/预防，特别是因为它们可能参与过敏反应（见下

文）。 因此，应实施严格的处理和控制措施。

微生物感染

细菌性脓皮病和酵母性皮炎是AD的常见并发症，也是瘙痒和损伤频发的原因。应尽快确定上述问题

并进行最佳处理。每当临床症状和病变突出时，应进行皮肤细胞学检查。局部抗微生物剂可以伴随或不伴

随全身性抗微生物剂使用。抗菌和/或抗真菌洗毛剂和溶液可能是有益的; 软膏，乳膏，凝胶或擦拭物可用

于局部感染; 全身性药物通常在广泛或严重的感染病例中使用。当感染对治疗无反应时，应进行培养和敏

感性测试（Olivry 2010a）。

细菌性脓皮病通常由伪中间葡萄球菌引起。应给予适当的足够时间的全身性抗生素治疗; 对于浅

表性毛囊炎，21至28天通常足矣，并且应当在临床治愈后继续7至10天。深部脓皮病通常需要

至少4至6周，直到可见病变消退。许多研究者在病变消退后继续长达21天的治疗（Mil ler 

2013a）。

防腐剂或抗生素的局部制剂可以作为全身治疗的补充，可每日施用2-3次至每周2-3次；接触时

间最短为10分钟以保证最佳疗效（Lloyd 2012; Hillier 2013; Kwochka 2013）。当组合使用

时，局部治疗可以减少全身性抗生素的使用时间，并且根据感染的性质，损伤的程度，以及宠物

主人的执行能力和意愿，仅仅使用适当的抗微生物制剂进行局部治疗对于轻度或局部感染是有效

的（Hillier 2013）。文献综述的作者得出结论，有良好的证据推荐2-3％氯己定，2％氯己定/ 

2％咪康唑（后者显示对一些革兰氏阳性细菌的效力）和2-3％过氧化苯甲酰可对抗细菌感染

（Mueller 2012）。

在确诊或疑似浅表细菌性毛囊炎的情况下可以施用的一线经验性抗生素包括第一代头孢菌素，克

林霉素，多西环素，红霉素，林可霉素和强化磺胺类药物（Lloyd 2012）。 然而，考虑到在过

去几年中抗生素耐药性增加，特别是对于耐甲氧西林葡萄球菌（MRSP）的出现，应当理性地

选择适当的药物，并且理想情况下应基于培养和敏感性结果选择药物（Morley 2005- ACVIM

共识声明）。
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阿莫西林 - 克拉维酸盐：12.5-13.75mg / kg，q 12h

头孢氨苄：22-35mg / kg，q 8-12h

-

-

用于治疗马拉色氏菌病的全身性抗真菌药物（Pinchbeck 2002; Morris 2009; Miller 

2013c）：

氟康唑：-

犬：2.5-5mg / kg q 12-24h

猫：5-10mg / kg q 12-24h或50mg / 只 q 24h

伊曲康唑：-

犬：5-10mg / kg q 12-24h

猫：5 mg / kg q 12h或10 mg / kg q 24h

              每周连续2天5 mg / kg

酮康唑：-

犬：5-10 mg/kg q 24h

特比萘芬：5-10 mg/kg q 24h-

犬：30 mg / kg q 24h

猫：30-40 mg / kg q 24h

治疗通常需要21-28天，并且在临床治愈后继续7至10天（Morris 2009; Miller 2013c）。对于细菌感

染，局部治疗可用作治疗/管理计划的一部分。咪康唑（1-2％）可以以多种局部制剂形式存在（霜剂，洗

剂，喷雾剂，洗发剂），并且有良好的证据推荐对马拉色霉素使用2％氯己定/2％咪康唑（Mueller 2012）。

AD常常是引发外耳炎的主要原因，且继发性细菌和酵母菌感染是常见的致病因素（Glaze，

2013）。应始终进行耳细胞学检查，以便进行鉴别诊断并因此对任何感染做出正确治疗。各种局部耳用

制剂是可用的，并且大多数耳用制剂含有抗生素、抗真菌药物和糖皮质激素，其可作为抗炎药使用

（Mendelsohn 2009）。每当感染对治疗无反应时，应进行培养和敏感性测试（Olivry 2010a），在细

胞学检查中观察到杆状细菌，或者对严重病例和中耳炎需进行全身治疗（Glaze 2013）时，也应进行培

养和敏感性测试。耳朵清洁是治疗的重要部分，因为通过清洁可以去除所有干扰（物理和化学）其它治疗

剂功效的渗出液、脓液和碎屑（Mendelsohn 2009）。除了清洁作用，大多数可用的产品还具有防腐、

耵聍溶解和/或干燥效果（Glaze 2013）。

耳炎
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有关可用的耳部产品和治疗方案的更多信息，请参阅提供的参考文献。

并发的过敏性疾病

在过敏的犬和猫中诊断出超过一种类型的过敏很常见。AD病患倾向于对跳蚤唾液抗原（fleabite 

hypersensitivity）敏感（Halliwell 1987; Sousa和Halliwell 2001）。因此，应该解决和防止跳蚤和任何其

它外寄生虫。同样，特应性宠物处于发生食物过敏的较高风险中（Rosser 1993a; Marsella 2013），并且

应调查在任何情况下的AD的非季节性表现（参见上面的“皮肤不良食物反应的管理”部分）（Olivry 

2010a）。

避免过敏原

在已经确定了过敏原的情况下，尽可能尝试避免，但是这是很难实现的。然而，应尽一切努力减少暴露

于环境过敏原，如在户外穿着衣服和靴子，并在回来时擦拭身体表面，并保持毛发短并去除残留在被毛中与

皮肤接触的过敏原。经常洗澡也有助于减少过敏原负荷（Bloom 2012）。 无渗透性的宠物床垫罩可用于减

少尘螨。频繁清洁和用吸尘器打扫，不要使用地毯，这样可以很好地降低环境中灰尘以及尘螨的负荷。一些

杀螨剂产品减少了环境中尘螨过敏原的数量，但是进一步的研究是必要的，以证明它们是否可减少AD的临

床症状（Olivry 2010a）。

皮肤屏障

如前所述，在特应性犬中已经鉴定出表皮屏障存在缺陷（Inman 2001; Marsella 2009; Reiter 

2009），并且认为该缺陷对AD具有促进作用（Marsella＆Samuelson 2009; Shimada 2009）。神经酰

胺是细胞间质的主要脂质成分，并且在维持皮肤屏障不渗透性中起主要作用（Coderch 2003; Watson 

2006）。

一些含有神经酰胺的局部使用的产品在促进AD犬的临床症状改善方面显示出巨大的潜力。它们在角质

层水平，促进超微结构异常的恢复和脂质层的正常化（Piekutowska 2008; Fujimora 2011; Popa 

2012）。同样，含有植物鞘氨醇的香波和局部喷雾声称具有促进细胞间脂质修复的作用，可用于治疗特应

性犬的瘙痒和皮肤炎症（Marsella 2013）。

营养支持也可以帮助补充和维持皮肤屏障。与对照组相比，含有PINCH复合物的饮食可显著降低犬的

跨膜失水率（TEWL），PINCH复合物是泛酸、肌醇、烟酸、胆碱和组氨酸的组合，所有这些营养素都参

与神经酰胺的生成（Watson 2006）。
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皮肤和被毛维护

除了上述益处之外，每周洗澡可促进皮肤的舒缓和水合以及去除表面微生物。优选非刺激性洗毛剂和温

水。抗皮脂溢香波推荐用于鳞屑和油性皮肤。保湿剂也可以用于缓解/防止由频繁洗澡和某些类型的香波加

剧的进一步刺激和干皮病。使用涡旋浴有助于清除碎片和硬皮（Olivry 2010a; Bloom 2012）。

瘙痒和炎症管理

糖皮质激素（口服和局部）和环孢菌素（口服）从功效和相对安全性上来说，是治疗AD的有最高科学

证据的药物（Olivry＆Bizikova 2013）。

糖皮质激素（GC）

剂量（止痒/抗炎）（Gilbert 2009; Sousa 2009; Rosenkrantz 2013）：

GC可以局部和口服用于急性发作的管理以及炎症和瘙痒的慢性管理（Olivry 2010a）

局部GC：适用于局部皮肤损伤; 具有不同效力的不同分子的多种制剂（例如曲安奈德，醋酸

氢化可的松）; 通常由于不利影响而短期使用（见下文）（Olivry 2010a; Olivry 2010b）。

口服GC：用于更严重或广泛的皮肤损伤; 泼尼松，泼尼松龙和甲基泼尼松龙更常用; 通常禁止

在并发广泛的细菌性脓皮病的情况下使用（Olivry 2010a）。

注射GC：鉴于副作用的风险，长效制剂既不建议作为急性发作的治疗，又不建议用于慢性管

理，除非口服治疗不可能（Olivry 2010a）。

-

-

-

-

地塞米松-

犬：0.08-0.2 mg / kg PO q 24h

猫：0.1-0.2 mg / kg或0.25-1 mg /只 PO q 24h

甲泼尼龙-

犬：0.4-1.5 mg / kg PO q 24h

猫：1-2.2 mg / kg PO q 24h

醋酸甲泼尼龙-

犬：1.1 mg / kg或2-40 mg /只 IM q 3-6个月

猫：4-5.5 mg / kg或10-20 mg /只 IM q 3个月
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注意：看起来猫比犬更耐GC。这可能归因于口服吸收、代谢的差异，或GC受体在皮肤和肝脏中的数量和

           亲和力较低（van den Broek＆Stafford 1992）。因此，猫通常需要大约两倍的GC剂量以实现口

           服给药时相同的效果（Bondy＆Cohn 2002; Feldman＆Nelson 2004; Sousa 2009）。

如果需要长期口服GC来控制临床症状并维持生活质量，则应减少剂量以确定控制临床症状所需的最低

剂量和给药频率，理想的是隔天使用（例如，从1mg / kg PO每天一次到0.5mg / kg PO每隔一天）。这使

得对下丘脑 - 垂体 - 肾上腺轴的抑制作用和副作用最小化（Sousa 2009; Olivry 2010b）。

不良反应 - 取决于药物的效力、剂量和给药持续时间（Gross 1997; Kimura＆Doi 1999; Sousa 

2009; Olivry 2010b）：

为了减少控制AD临床症状所需的GC剂量，建议同时使用其它治疗方式。

泼尼松/泼尼松龙

犬：0.5-1.5 mg / kg PO q 24h

猫：1-2.2 mg / kg PO q 24h（泼尼松龙更好）

-

环孢菌素A（CsA）

口服CsA与GC相比，已显示出对于管理AD的慢性临床症状具有相当的功效，因此其是类固

醇的替代物（Olivry 2002a; Olivry 2002b; Olivry＆Mueller 2003; Burton 2004; Steffan 

2003; Steffan 2005; Steffan 2006; Griffin 2009; Olivry 2010b）。该药所带来的临床益处可

能会延迟发生; 可能需要2至4周的时间才发生反应（Griffin 2009; Olivry 2010a）。比GC价

格贵。

-

-

曲安奈德

犬：0.4-1.2 mg / kg PO q 24h

猫：0.2-0.4 mg / kg PO q 24h

-

-

皮肤：弹性降低，萎缩/变薄，存在或不存在撕裂，伤口愈合不良，继发性细菌性脓皮病或马

拉色氏菌病，蠕形螨病，毛发粗糙，脱毛，粉刺，表皮囊肿，皮肤钙质沉着症；

全身性：多尿，多饮，多食，有尿道和呼吸道感染倾向，高胰岛素血症和高血糖，脂肪重新分

布和腹部下垂，激素合成/分泌被抑制（TSH，FSH，催乳素，LH，GH），心动过速和心肌

收缩增加，血管收缩，毛细血管通透性降低，高血压，脂肪分解和脂肪生成。 

-

-
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剂量 （Robson＆Burton 2003;Gaguère2004; Vercelli 2006; Gilbert 2009; Griffin 2009）：

不良反应：（Guaguère2004; Steffan 2005; Steffan 2006）：

犬：5mg / kg PO q 24h

对于更难治的病例7-10mg / kg PO q 24h或4mg / kg PO q 12h 

猫：5-8mg / kg PO q 24h 

对于更难治的病例7.5-10mg / kg PO q 24h或4mg / kg PO q 12h

4周内反应大于50％的病患更有可能长期控制。当获得最佳效果时，剂量可逐渐减小以确定最

小的有效施用频率。这可以通过尝试每月在施用剂量之间增加1天的间隔来实现（例如5mg / 

kg q 48h持续1个月，然后q 72h持续1个月等）。如果瘙痒增加，应该回到先前步骤的剂量

（Griffin 2009）。

为了降低治疗的剂量和成本，可以与酮康唑（CsA之前8-12小时5mg / kg）一起给予CsA。 

酮康唑特异性抑制细胞色素P450 3A12，肝微粒体酶途径主要代谢CsA。 因此，CsA的剂量

可以降低至2-4mg / kg（Griffin 2009）。

-

最常见：呕吐，腹泻;

频繁：多毛症，龈增生;

非典型，罕见或极少：细菌感染（猫的皮肤，齿龈，上呼吸道），瘙痒增加，疣状损伤，弓形

体病（猫），全身性真菌和曲霉菌感染（高剂量GC的犬会并发），高血压， 肌酸酐和肝酶升

高（施用酮康唑时并发）。

-

-

-

-

-

-

-

-

他克莫司

作为GC的替代物，他克莫司软膏（0.1％）已经显示出对局部损伤有效，但是其起效缓慢不

适于治疗急性发作。当每天使用两次，持续1周时，其效力最高，随后根据控制症状所需降低

施用频率（Marsella 2004; Bensignor＆Olivry 2005; Olivry 2010a; Olivry 2010b）。

尽管它们在AD管理中常用，但是根据文献的系统综述（Olivry ＆ Mueller 2003; Olivry 

2010b; Olivry ＆ Bizikova 2013），没有足够的证据支持或反对推荐口服抗组胺药和必需

脂肪酸（EFA）。然而，宠物主人和医生观察到它们可以作为辅助治疗对许多患者有效。
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抗组胺药（抗H1）：

口服第一代和第二代1型组胺受体拮抗剂通常耐受性良好，并且如果有的话可诱导最小的镇静

效果。一项试验表明，异丁嗪和泼尼松龙的组合具有比单独给予异丁嗪或泼尼松龙有更高的止

痒功效（Paradis 1991b）。

-

剂量 (Marsella 2013)

阿米替林-

犬：1-2 mg/kg q 12h

猫：1-2.2 mg / kg PO q 24h（泼尼松龙更好）

西替利嗪-

犬：1 mg/kg q 24h

猫：5 mg/kg q 24h

氯苯那敏-

犬：0.4 mg/kg q 8-12h

猫：2-4 mg/cat q 12h

氯马斯汀-

犬：0.05-0.1 mg/kg q 12h

猫：0.68 mg/cat q 12h

赛庚啶-

犬：0.3-2 mg/kg q 12h

猫：2 mg/cat q 12h

苯海拉明-

犬：2.2 mg/kg q 12h

猫：2.2 mg/kg q 12h

氯雷他定-

犬：1 mg/kg q 12h

猫：无剂量报告
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必需脂肪酸 (EFA):

Ω-3脂肪酸EPA和DHA具有已知的抗炎和抗瘙痒特性，并且广泛用于人和兽医皮肤病中

（Logas＆Kunkle 1994; Byrne 2000; Mueller 2004; Bauer 2007; Kirby 2007; Sierra 

2008）（参见上述“营养素对皮肤疾病的治疗作用”部分）。一项高质量的研究表明，口服

必需脂肪酸补充剂可以减少约一半泼尼松龙的使用（Olivry 2010b）。

剂量：目前没有关于最佳剂量的共识，但是已经报道每日EPA40-50kg / kg和DHA35mg / 

kg效果好（Mueller 2004; Marsella 2013）。临床改善与总EFA摄入量或Ω-6：3比例之间

没有相关性（Mueller 2004）。

GLA是一种具有抗炎特性的Ω-6脂肪酸（Quoc ＆ Pascaud 1996; Kapoor ＆ Huang 

2006）。当与EPA和DHA联合使用时，其有效性得到协同改善（Sture ＆ Lloyd 1995）

（参见上述“营养素对皮肤疾病的治疗作用”部分）。

应该至少使用6周EFA后再评估EFA的功效（Gilbert 2009）。一项研究还显示了联合使用抗

H1（氯马斯汀）与含脂肪酸的补充剂的协同效应（Paradis 1991a）。

-

-

-

-

过敏原特异性免疫治疗（ASIT）包括增加稀释过敏原的给药量和浓度（在兽医上习惯性地通过皮下途

径）（Marsella 2013）。目的是诱导减敏作用，即减少对过敏原的反应（或增加的耐受性）。确切的机制

仍然未知，但其似乎是调节从TH2细胞因子谱反应到TH1细胞因子谱反应的转换（Movérare2003）。

据报道，ASIT治疗的成功率有变化，但多项研究证明其在犬和猫中的有效性。大多数研究报道，在

50%至80％的受治犬中临床症状得到良好至极大的改善（Nuttal 1998; Park 2000; Griffin＆Hillier 2001; 

Zur 2002; Trimmer 2006）。成功是通过减少临床症状的严重程度并因此减少控制临床症状所需的其它药

物的剂量来定义的。症状改善所需的时间因个体而异；建议在评估其益处之前，给予ASIT 1年。当有效

时，通常需要对病患进行终身治疗（Marsella 2013）。

ASIT组成的过敏原的选择可以基于IDST或血清学测试的结果，因为治疗的成功似乎与使用哪种方法无

关（Marsella 2013）。对于糖尿病患者的胰岛素，如果病患可以接受皮下注射，那么可以指导宠物主人如

何自己注射。

减敏作用
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ASIT通常耐受良好。报道的主要不良反应是注射后几小时至几天的瘙痒强度增加。其它报告的影响包

括荨麻疹，面部血管性水肿，注射后食欲减少2天或3天，呕吐，腹泻，虚弱或倒下;过敏反应是非常罕见

的。在严重过敏的病患中和对于那些注射后表现出瘙痒或荨麻疹增加的病患，可以在注射前20至30分钟使

用抗组胺剂作为前驱给药。在ASIT程序中应针对每个个体的不良反应和疗效进行调整（Marsella 2013）。

在人类医学中，ASIT通常经由舌下途径而不是通过皮下注射施用。舌下免疫治疗（SLIT）已被证明对

AD、特应性鼻炎和哮喘治疗的有效性（过敏反应的风险降低）和安全性（Cadario 2007; Pajno 2007; 

Bousquet 2009; Radulovic 2011）。其作用机制可能不同于皮下ASIT。两项研究评价了SLIT对AD病患

的临床益处。第一项报道了10只对尘螨敏感的犬中，8只在治疗6个月后临床改善，尘螨特异性IgE减少和尘

螨特异性IgG增加（DeBoer 2010a; DeBoer 2010b）。第二项研究报道，在124种对各种过敏原敏感的犬

中，最少6个月的治疗成功率为55％（DeBoer和Morris 2012）。从该组中，59％从未接受过先前ASIT的

病患对SLIT响应，49％以前接受过经过皮下ASIT的犬对SLIT未能响应。目前商品化制剂可用。因此SLIT

是治疗AD犬实用和安全的治疗选择，特别是当宠物主人对注射感到不舒服时。

最近对瘙痒的病理生理学的研究使一种新的止痒药物被开发出来。 Oclacitinib（Apoquel®，硕腾）选

择性地抑制Janus激酶1，其活性参与和特应性皮炎相关的许多促炎性、过敏性和瘙痒性细胞因子的信号转

导（如白细胞介素IL-2， IL-4，IL-6，IL-13和IL-31）。在过敏性皮炎犬中进行的一项随机、双盲、安慰

剂对照的试验中，用oclacitinib治疗的犬中67％的治疗被认为是成功的（Cosgrove 2013）。治疗7天后瘙

痒评分降低了65％，临床严重程度评分降低了64％。来自奥卡替尼组的犬与来自安慰剂组的犬之间的所有

功效变量具有显著差异。在开始治疗后24小时疗效就已经显现。

其它一些治疗AD的尝试已被报道。1980年至2011年发表的三篇前瞻性临床试验的系统性综述（Olivry

＆Mueller 2003; Olivry 2010b; Olivry＆Bizikova 2013）评估了其疗效，并得出结论：

其它：

有公平证据推荐使用布地奈德免洗型调理剂，环孢素局部纳米乳剂，口服非索非那定，口服马

赛替尼（需要监测蛋白损失性肾病的发展），口服米索前列醇，口服己酮可可碱或可注射重组

干扰素；
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没有足够的证据支持或反对推荐（作为“独立”治疗）三环抗抑郁药，赛庚啶，阿司匹林，顺势

疗法复方药物，抗坏血酸，AHR-13268，罂粟碱，免疫调节抗生素或曲尼司特和局部普罗米星

或辣椒素;中国的中草药也是一样的，尽管一项研究报道了在对一些具有中度至严重的AD临床症状

的犬的治疗中，一种中草药补充剂的使用使所需甲基强的松的剂量显著降低（Schmidt 2010）;

公平的证据反对推荐使用口服阿洛菲林，白三烯合成抑制剂和半胱氨酰白三烯受体拮抗剂。

关于跳蚤叮咬过敏或跳蚤过敏性皮炎（FAD）（Marsella 2013），已在犬和猫中有详细记录。在

对1型（直接）和IV型（细胞）超敏反应的研究中（Greene 1993; Frank 1998; Lee 1999; 

McDermott 2000），已经鉴定并调查出了跳蚤唾液中的许多过敏原。

瘙痒是伴随丘疹性皮炎的主要临床症状，瘙痒可能存在一些变化（Marsella 2013）。

有趣的是，间断暴露于跳蚤将导致比连续暴露更严重的临床症状（Wilkerson 2004）。

昆虫叮咬过敏涉及来自膜翅目（Hymenoptera）以及蚜科（蜜蜂），藜科（大黄蜂，小黄蜂，胡

蜂）和蚁科（蚁）的昆虫。受害者通常在刺痛部位表现出红斑，水肿和疼痛（Marsella 2013）。

危及生命的过敏反应是罕见的（Cowell 1991）。

寄生虫和蛛形纲昆虫导致的犬猫过敏

定义和发病原因

节肢动物具有诱导过敏反应的潜力。所涉及的过敏原可来自不同的身体部位或物质（唾液，粪便，毒

液），并且在吸入、经皮吸收和叮刺之后可以致敏。以下是犬和猫中最常遇到的对昆虫和蛛形纲的过敏反

应。

犬：主要影响背胸，侧腹，臀部，尾巴和会阴区; 脐区丘疹; 前肢的玉米棒外观; 舌舔肢端肉芽

肿; 脓性皮炎主要在脸和臀部的一侧; 表皮脱落，结痂，脱毛，继发于创伤和慢性炎症的苔癣化

和色素沉着（Marsella 2013）。

猫：主要影响头部和颈部，但可以延伸到侧腹，背侧腰骶区，腹侧腹部和腹内侧大腿; 栗粒状

皮炎；影响许多猫的嗜酸粒细胞性肉芽肿症候群，并伴有无痛的唇部溃疡; 表皮脱落；脱毛

（Colombini 2001; Marsella 2013）。

-

-
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蚊子叮咬过敏在猫中被很好地描述，并假设其是猫嗜酸粒细胞肉芽肿症候群的可能表现（Mason

＆Burton 2000; Bloom 2006）。蚊子叮咬诱导Ⅰ型超敏反应。在20分钟内出现风团，然后在接

下来的12至24小时内出现丘疹和/或斑块，并且在48小时内形成硬皮（Mason和Evans 1991; 

Nagata和Ishida 1997）。瘙痒总是存在，并且可能出现继发于慢性和炎症的结节、表皮脱落和

色素变化（Power＆Ihrke 1995）。损伤通常影响鼻翼、鼻尖和鼻梁，其还可能延伸到人中和鼻

平面，并且偶尔可能涉及眼睑、嘴唇、下巴和脚垫，后者在晚期情况下呈现角化过度。严重受影

响的猫可能呈现全身性疾病（Marsella 2013）。

猫的耳螨叮咬过敏与猫的耳痒螨感染有关。临床表现为瘙痒性广泛蔓延的丘疹性皮炎。由于过敏

反应，可能难以在耳朵拭子或皮肤刮片上发现螨虫（Powell 1980; Marsella 2013）。

蜘蛛叮咬过敏已在犬中被描述，并涉及捕鸟蛛科（Selenocosmia spp.和Phlogiellus spp.）的蜘

蛛（Isbister 2003）。“靶点”或“牛眼”病变（具有苍白的内部区域和坏死中心的红斑）是典

型症状。全身性症状不常见，但可能危及生命（如伴有血红蛋白尿的溶血性贫血）（Marsella 

2013）。

已有关于犬和猫蜱叮咬过敏的描述。犬是血红扇头蜱的天然宿主，通常仅仅经历蜱咬后立即发生

强烈反应。然而，一些个体似乎像猫一样对蜱有抗性，因此形成II型和IV型（延迟型）过敏反应的

组合（Brown＆Askenase 1981; Brown＆Askenase 1985; Tomizawa＆Casida 2005; Delay 

2007）。皮肤表现包括：局灶性坏死和溃疡;可能是瘙痒，红斑和/或溃疡的结节;以及瘙痒性足底

皮炎（Marsella 2013）。

流行性

诊断

上述节肢动物过敏性的流行率根据地理位置和季节不同有极大地变化。在一些地区，跳蚤过敏可能是猫

和犬的第一或第二（排在AD之后）最常见的过敏反应现象，并且如前所述，许多宠物存在超过一种过敏反

应疾病（Prost 1998; Marsella 2013）。

诊断基于病史，身体检查，并且取决于临床表现，排除具有类似特征的其他瘙痒性疾病，例如：虱病，

疥疮，姬螨属，蠕形螨病，细菌性毛囊炎或疖病和马拉色氏菌皮炎（主要在犬中） ，皮肤真菌病，接触性

超敏反应，CAFR，AD，一些自身免疫或免疫介导的疾病（天疱疮或红斑，盘状红斑狼疮），药物反应，

光化性皮炎和肿瘤（Marsella 2013）。
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管理

接触性过敏

定义和发病原因

管理是基于避免/移除可疑的昆虫或蛛形类，同时还有环境控制措施和对病患的预防性治疗。继发的微

生物感染应该治疗，并发现和管理并发的过敏反应。

GC可用于解决炎症。 请参考遗传过敏性皮炎（AD）中的相应章节。

接触性过敏或过敏性接触性皮炎是过敏原的IV型超敏反应的表现，其通常是与皮肤持久接触后引起的过

敏（Marsella，2013）。约20％的具有接触性过敏反应的犬也具有AD（Olivry 1990），并且相同品种的

犬对这两种情况都具有倾向性（参见下文）。因此，这两种问题之间可能存在关联。可以假设AD涉及的表

皮屏障缺陷可促进接触过敏发生，损伤或者，接触性过敏造成的皮肤损伤导致有AD倾向的病患对环境过敏

原敏感（Marsella 2013）。

流行性

临床表现

这种情况被认为在犬和猫中不常见或极少发生（Marsella 2013）。

品种倾向：

原发：红斑，黄斑，丘疹，斑块，以及囊泡（Medleau＆Hnilica 2001）。

继发：脱毛，表皮脱落，色素沉着，苔癣化和结痂（Medleau＆Hnilica 2001）。

分布：通常在接触区毛发稀疏：趾间腹侧区域，颈部，腹部，胸部和尾部，口周，耳廓凹

面，阴囊和会阴区域（Marsella 2013）。

临床体征：

短毛品种犬（例如波士顿梗犬，拳师犬，腊肠犬，斗牛犬，威玛猎犬）

瘙痒

皮肤变化
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犬猫最常见的接触性过敏原

诊断

在不同的接触性皮炎病例中许多物品都可能是过敏原，这包括：许多局部药物，肥皂，香波，各种植

物，化肥，塑料盘，橡胶咀嚼玩具，皮革/生皮，皮革/金属项圈，不同的纺织纤维和染料，清洁剂，洗涤

剂，地板蜡，覆盖物，混凝土，水泥，羊毛或合成地毯和毯子，地毯除臭剂，甚至猫砂（Medleau＆

Hnilica 2001; Marsella 2013）。

诊断基于病史，身体检查，排除其他具有类似表现的瘙痒性疾病（原发性刺激性接触性皮炎，细菌性脓

皮病和马拉色氏菌皮炎（主要在犬中），蠕形螨病，皮肤癣菌病，钩虫和皮肌炎，CAFR和AD），限制活

动后临床症状的缓解以及通过再暴露和/或通过组织病理学的贴片测试得以激发（Marsella 2013）。

管理

炎症管理

管理是基于避免可疑的过敏原，治疗继发性感染和管理并发过敏性疾病。有关详细信息，请参阅遗传过

敏性皮炎（AD）中的相应章节。

限制：病患应首先用无刺激性香波洗澡，以尽可能从毛发和皮肤上除去尽可能多的潜在过敏原。 

然后宠物应在新的环境中14天。当在指定地区外出时，可穿戴防护服（外衣和靴子）。 在这个冲

洗期后，宠物应重新引入以前的环境或重新暴露于可疑物质（一次一个），并监测临床症状的发

生（Marsella 2013）。

GC：局部和口服GC可用作对症治疗，但随着持续暴露于异常过敏原，反应会降低。请参考遗传

过敏性皮炎（AD）中的相应章节。

据报道，环孢霉素也有效（Marsella 2013）。请参考遗传过敏性皮炎（AD）中的相应章节。

贴片测试：贴片测试允许识别涉及的过敏原（Marsella 2013）。不应使用用于人类的试剂盒，因为

其可能在犬身上诱发假阳性反应（Bourdeau 1998）。有关更多信息，请参阅提供的参考文献。
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己酮可可碱可用于降低反应的风险。在3只犬中报道了其对犬接触性过敏反应有保护作用，即在可

预见的暴露之前2天施用10mg / kg的剂量，然后记录犬的接触性过敏反应（Gober 2007）。其也

可以作为GC的替代品用于长期管理（Marsella 2013）。皮肤支持复合物也可以帮助缓解皮肤问

题（参见上述“营养素对皮肤疾病的治疗作用”部分）。

其它过敏

过敏的营养管理

其他罕见类型的过敏反应也在犬和猫中被描述或怀疑（Marsella 2013）。

肠道寄生虫和恶丝虫过敏：肠道蛔虫、钩虫、鞭虫、绦虫和球虫属。 （Buelke 1971; Caroll＆Grove 

1984; Moriello 1991）和Dirofilaria immitis（Mozos 1992）与瘙痒性皮肤病的表现相关。

激素过敏：犬的瘙痒性栗粒状皮炎与性激素（内源性孕酮，雌激素或睾酮）相关（Chamberlain 1974; 

Coustou 1998）。怀疑为类型Ⅰ和Ⅳ的过敏反应（Scott＆Miller 1992; Prost 1995）。

细菌和真菌性过敏：在犬中描述了对葡萄球菌抗原的III型（以及可能的I型）过敏反应（Scott 1978）。

可以在猫和犬中观察到对皮肤真菌（Microsporum canis）的过敏反应（真菌脓癣被认为是一种表现），对

马拉色菌属的过敏反应正在调查中（Moriello 2003; Marsella 2013）。

如前所述，对皮肤的任何损伤都可能导致皮肤屏障的效率降低，导致脱水以及病原体、刺激物和潜在过

敏原的渗透发生。因此，当处理许多皮肤疾病时，皮肤屏障的修复是主要目标; 其他目的是减少炎症，对抗

潜在的感染，并促进愈合。因此营养可在维持皮肤健康和过敏性皮肤疾病的管理中发挥主导作用（Watson 

1998; Fray 2004）。
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犬皮肤和小型犬皮肤处方粮

犬皮肤处方粮（SKIN CARE）和小型犬皮肤处方粮（SKIN CARE SMALL DOG）是为了帮助管

理皮肤可能受损的任何皮肤疾病。其可以用于保护经常暴露于损害/创伤（宠物秀，频繁美容，游泳，昆虫

叮咬）的敏感皮肤，管理非特异性皮肤病（鱼鳞病，干皮病，暗疮，皮屑，过度脱屑），以及包含在带有皮

肤发炎和瘙痒的许多疾病（例如犬全身性蠕形螨，疥螨，慢性细菌性脓皮病）的治疗策略之中，因此这两种

处方粮也用于过敏性皮炎。

    在具有轻度至中度瘙痒，非特异性皮炎和其它健康的犬中评估了每种配方的临床功效。犬的主人对整

体皮肤状况和瘙痒程度进行评分，专家兽医评定CADESI*和瘙痒评分。该评估在试验开始时进行，然后每4

周进行一次。29只犬完成了犬皮肤处方粮的临床试验，在3个月内观察到皮肤症状总体减少76％。19只犬

完成了小型犬皮肤处方粮的临床试验，观察到2个月内皮肤症状总体减少65％。并在已确认AD的18只犬中

进行了相同的研究。当饲喂皮肤处方粮时，18只犬的CADESI评分降低3倍，并且其瘙痒评分也显著降低

（皇家宠物食品内部数据）。

*CADESI=犬遗传过敏性皮炎范围和严重性指数。为了更客观地确定抗炎药在临床试验中的功效，开发

了该评分系统以更好地评估AD的严重性（Olivry 2007b）。系统原理是将身体表面划分为确定的位点，每

个位点都有针对不同类型损伤的严重程度（例如红斑、苔癣化、表皮脱落、自身诱发的脱毛）的临床评分。

将所有评分相加产生全局性的CADESI评分。
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