
Nieswoiste zapalenia jelit (inflamma-
tory bowel disease – IBD) są grupą 

przewlekłych enteropatii, charakteryzują-
cych się długotrwałymi lub nawracającymi 
objawami ze strony przewodu pokarmowe-
go o niewyjaśnionej przyczynie, powiązane 
ze zmianami histopatologicznymi w błonie 
śluzowej jelit cienkich oraz grubych, w po-
staci nacieków komórkowych błony śluzo-
wej jelit w okolicy blaszki właściwej. Klasy-
fikacja nieswoistych zapaleń jelit jest uza-
leżniona od dominującego typu komórek 
zapalnych występujących w blaszce wła-
ściwej (lamina propria) błony śluzowej je-
lit (1, 2, 3, 4, 5). Najczęściej spotykanymi 
postaciami tej choroby są: limfocytarno–
plazmocytarne zapalenie jelit cienkich, 
limfocytarno–plazmocytarne zapalenie 
jelit cienkich i okrężnicy, limfocytarno–
plazmocytarne zapalenie okrężnicy oraz 
eozynofilowe zapalenie żołądka, jelit cien-
kich i okrężnicy. Stan zapalny może obej-
mować obszar jelit od dwunastnicy do je-
lita grubego, choć u psów zmiany zapalne 
znacznie częściej, bo aż w 75% przypad-
ków, lokalizują się w przednim odcinku 
jelita cienkiego.

Etiologia nieswoistych zapaleń jelit 
u psów nie jest w pełni poznana. Wśród 
najczęściej wymienianych czynników wa-
runkujących przewlekłą zapalną chorobę 
jelit u psów należy wymienić: czynniki bak-
teryjne i środowiskowe, predyspozycje ge-
netyczne niektórych ras, alergeny i ubocz-
ne działanie niektórych leków (5, 6, 7, 8, 9, 
10, 11). Przeprowadzone badania skłaniają 
do stwierdzenia, że zasadniczą rolę w pa-
togenezie tego schorzenia u małych zwie-
rząt odgrywa przełamanie stanu toleran-
cji immunologicznej na antygeny przeni-
kające ze światła jelita (bakterie i składniki 
diety; 5, 12, 13). Utrata tolerancji wynika 
prawdopodobnie z uszkodzenia bariery 
śluzówkowej, rozregulowania układu od-
pornościowego, zaburzeń mikroflory jeli-
towej lub współistnienia tych czynników 
(4, 5, 11, 14, 15).

Nieustalona etiopatogeneza nieswo-
istych zapaleń jelit przysparza lekarzom 
klinicystom dużo trudności diagno-
stycznych. Rozpoznawanie jest proce-
sem pracochłonnym i żmudnym, wymaga 

zastosowania wielu badań dodatkowych, 
w tym nowoczesnych technik laboratoryj-
nych i obrazowania. Zgodnie z wytycz-
nymi sekcji gastroenterologicznej Świa-
towego Stowarzyszenia Lekarzy Małych 
Zwierząt (World Small Animal Veterina-
ry Association – WSAVA; 16), diagnosty-
kę powinno się stawiać w oparciu o takie 
elementy, jak:
–  wykluczenie znanych przyczyn przewle-

kłego zapalenia jelit,
–  badanie endoskopowe żołądka i  jelit 

z pobraniem bioptatów błony śluzowej,
–  oznaczenie wybranych wskaźników la-

boratoryjnych (wskaźniki procesu zapal-
nego, statusu immunologicznego i para-
metrów ogólnego profilu zdrowotnego).

Wskaźniki kliniczne

Ważnym elementem postępowania dia-
gnostycznego jest analiza natężenia ob-
jawów klinicznych. Dominującymi obja-
wami nieswoistego zapalenia jelit są prze-
wlekłe wymioty i biegunka z jelit cienkich 
lub/i  grubych, przy braku skuteczności 
dotychczasowego leczenia. Nawracają-
ce wymioty i biegunka występują od 70 
do 90% psów dotkniętych tym schorze-
niem. Objawy kliniczne cechują się dużą 
zmiennością, a  ich występowanie zale-
ży od miejsca i natężenia zmian histopa-
tologicznych (2, 9, 17, 18). Jergens i wsp. 
(19) zaproponowali, na podstawie ana-
lizy najczęściej występujących objawów 
klinicznych, kryteria oceny wskaźnika 
aktywności nieswoistego zapalenia jelit 
u psów (canine inflammatory bowel di-
sease activity index – CIBDAI). Wskaź-
nik ten oparty jest o analizę sześciu naj-
częściej występujących objawów klinicz-
nych w przebiegu nieswoistego zapalenia 
jelit. Analizie poddawane są następują-
ce objawy: aktywność zwierzęcia, apetyt, 
wymioty, konsystencja kału, częstotliwość 
oddawania kału i spadek masy ciała. Wy-
mienione objawy są analizowane osobno 
i oceniane w zakresie od 0 do 3 w zależ-
ności od natężenia objawów klinicznych. 
Objawy kliniczne u  pacjentów z  sumą 
punktów od 0 do 3 są uważane za nieistot-
ne dla przebiegu nieswoistego zapalenia 

jelit, łagodny przebieg choroby występu-
je u psów z sumą punktów do 5, umiar-
kowany – z łączną punktacją do 8, nato-
miast za ciężki przebieg uważa się przy-
padki kliniczne z sumą punktów 9 i więcej. 
Wskaźnik obliczany jest na podstawie da-
nych z wywiadu i dlatego należy poinfor-
mować właściciela o tym, na co ma zwró-
cić uwagę (ilość i  charakter wymiotów, 
konsystencja, domieszki i  częstotliwość 
oddawania kału). Zwłaszcza dwa pierw-
sze punkty, aktywność i apetyt, wymagają 
zwrócenia szczególnej uwagi opiekuna ze 
względu na ich najbardziej subiektywny 
charakter. Zaletą CIBDAI jest możliwość 
wstępnej klasyfikacji natężenia stanu za-
palnego, monitorowanie leczenia i wcze-
sne wykrywanie nawrotów choroby (30, 
36). Wskaźnik nadaje się tylko do oceny 
nieswoistego zapalenia jelit i nie obejmu-
je pacjentów z enteropatią białkogubną 
i nietolerancją pokarmową (18).

Modyfikacją CIBDAI jest propozycja 
Allenspacha (12), który zaproponował 
rozszerzenie wskaźnika o ocenę występo-
wania wodobrzusza i obrzęków obwodo-
wych partii ciała, świądu oraz poziomu al-
bumin w surowicy. Zaletą wskaźnika ak-
tywności przewlekłej enteropatii u psów 
(canine chronic enteropathy clinical acti-
vity index – CCECAI) jest ocena natężenia 
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objawów u pacjentów z enteropatią biał-
kogubną i nietolerancją pokarmową. Udo-
wodniono, że wskaźnik CCECAI jest lepszy 
w rokowaniu przebiegu choroby u pacjen-
tów z przewlekłą enteropatią niż wskaźnik 
CIBDAI (12).

Obydwa wskaźniki, pomimo wielu za-
let, mają również pewne wady. Wskaźni-
ki CIBDAI i CCECAI opierają się na sze-
ściu lub ośmiu najczęściej występujących 
objawach klinicznych. Obserwowano jed-
nak przypadki nieswoistego zapalenia jelit, 
w których w obrazie klinicznym choroby 
dominowały objawy nieujęte we wskaźni-
kach, np. bolesność po karmieniu czy spa-
czone łaknienie (3, 17, 18). W praktyce kli-
nicznej obserwowane są również przypad-
ki, w których, pomimo klasyfikacji pacjenta 
do grupy o przebiegu łagodnym lub umiar-
kowanym, stwierdzono badaniem endo-
skopowym i histopatologicznym zaawan-
sowane zmiany (18, 20).

Wskaźniki laboratoryjne

W badaniach laboratoryjnych w celu po-
stawienia rozpoznania nieswoistego zapa-
lenia jelit stosowany jest podział wskaźni-
ków na kilka grup: określających ogólny 
profil zdrowotny oraz oceniających stan 
czynnościowy przewodu pokarmowego 
i stan zapalny jelit (18).

Do pierwszej grupy można zaliczyć 
badania, które służą do wykluczenia in-
nych jednostek chorobowych, a także kla-
syfikacji pacjenta do zabiegu endoskopo-
wego. Profil badań obejmuje podstawowe 
parametry oceniające stan czynnościo-
wy wątroby, nerek, trzustki oraz wskaź-
niki hemogramu. U  pacjentów z  nie-
swoistymi zapaleniami jelit w  obrazie 
hematologicznym widoczna jest niedo-
krwistość normocytarna i normobarwli-
wa, a przy dłużej trwających niedoborach 
żelaza – mikrocytarna i niedobarwliwa. 
Trombocytopenię stwierdzano u  oko-
ło 2,3–3% pacjentów (18, 21). Częściej 
notowano eozynofilię lub neutropenię 
z przesunięciem lub nie, obrazu w lewo. 
W badaniach biochemicznych u pacjen-
tów z enteropatią wysiękową obserwowa-
no hipoalbuminemię, a w stanach upo-
śledzonego wchłaniania hipocholestero-
lemię (22). U psów może zwiększyć się 
aktywność transaminaz i fosfatazy zasa-
dowej ze względu na towarzyszące nie-
swoistemu zapaleniu jelit wtórne uszko-
dzenie wątroby (18).

W drugiej grupie badań w przypad-
kach klinicznych nieswoistego zapalenia 
jelit z podejrzeniem upośledzonego wchła-
niania (wskaźnik CIBDAI dotyczący spad-
ku masy ciała) można oznaczyć poziom 
kwasu foliowego i kobalaminy (16). Każda 
z tych witamin jest wchłaniana w różnym 
odcinku jelita cienkiego (18). Przewlekłe 

Aktywność / postawa emocjonalna 0 prawidłowa

1 nieznacznie obniżona

2 umiarkowanie obniżona

3 znacznie obniżona 

Apetyt 0 zachowany

1 nieznacznie obniżony

2 umiarkowanie obniżony

3 znacznie obniżony

Wymioty 0 brak

1 łagodne (1 epizod / tydzień)

2 umiarkowane (2–3 epizody / tydzień)

3 ciężkie (>3 epizody / tydzień)

Konsystencja kału 0 prawidłowa

1 nieco luźna konsystencja, obecność krwi i / lub ślu-
zu w stolcu 

2 widoczna luźna konsystencja z domieszką lub bez krwi 
i / lub śluzu w stolcu 

3 wodnista biegunka 

Częstotliwość oddawania kału 0 prawidłowa

1 nieznacznie zwiększona (2–3 razy na dzień)

2 umiarkowanie zwiększona (4–5 razy na dzień)

3 znacznie zwiększona (> 5 razy na dzień)

Spadek masy ciała 0 brak

1 nieznaczny (<5% utraty)

2 umiarkowana (5–10% utraty)

3 znaczna (>10% utraty) 

Podsumowanie punktacji 
parametrów CIBDAI

0–3 objawy klinicznie nieswoiste

4–5 łagodny przebieg nieswoistego zapalenia jelit

6–8 umiarkowany przebieg nieswoistego zapalenia jelit

≤ 9 ciężki przebieg nieswoistego zapalenia jelit

Tabela 1. Kryteria oceny wskaźnika aktywności nieswoistego zapalenia jelit (CIBDAI) u psów na podstawie 
analizy najczęściej występujących objawów klinicznych (19)

Ryc. 1. Badanie endoskopowe. Pobierania bioptatów z dwunastnicy
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stany zapalne żołądka i  jelit uszkadzają 
odpowiednie receptory, powodują spadek 
wchłaniana witamin i zmniejszenie ich stę-
żenia w surowicy. Stan zapalny jelita bio-
drowego powoduje spadek poziomu koba-
laminy, a dwunastnicy – kwasu foliowego 
(18). W rozległych stanach zapalnych jelit 
cienkich ze znacznym naciekiem komór-
kowym, np. w nieswoistych zapaleniach je-
lit, poziom obu witamin obniża się, pomi-
mo zwiększonej syntezy kwasu foliowego 
przez bakterie (23). Zmiany poziomu obu 
witamin występują również w zewnątrz-
wydzielniczej niewydolności trzustki i dla-
tego zawsze należy wykluczyć tę chorobę, 
oznaczając stężenie trypsyny i trypsyno-
genu w surowicy (trypsin like immunore-
activity – TLI; 18).

Duże nadzieje w diagnostyce laborato-
ryjnej nieswoistego zapalenia jelit wiąza-
no ze wskaźnikami oceniającymi natęże-
nie stanu zapalnego, czyli pozytywnymi 
białkami ostrej fazy. Niestety oznaczenie 
białek ostrej fazy okazało się mało przy-
datne w diagnozowaniu nieswoistego za-
palenia jelit u psów i kotów ze względu 
na ograniczony zasięg stanu zapalnego 
do błony śluzowej jelita (wyjątek stano-
wi histiocytarne zapalenie okrężnicy bok-
serów). Dopiero przy wskaźniku CIBDAI 
powyżej 5 (białko C reaktywne – CRP) 
lub 6 (kwaśna glikoproteina – AGF) stę-
żenia białek ostrej fazy są na tyle wyso-
kie, że mogą być przydatne w rozpozna-
waniu choroby. Dodatkowo okazało się, 
że pewne białka ostrej fazy lepiej kore-
lują z  natężeniem zmian histopatolo-
gicznych (surowiczy amyloid A – SAA), 
a inne w monitoringu leczenia (haptoglo-
bina – HPA; 24).

Badanie endoskopowe

Brak charakterystycznych objawów kli-
nicznych oraz niewielka przydatność ba-
dań laboratoryjnych czynią endoskopię 

najlepszą metodą diagnostyczną w rozpo-
znawaniu stanów zapalnych jelit u psów 
(25, 26, 27). Badanie endoskopowe po-
zwala na ocenę makroskopową poszcze-
gólnych odcinków przewodu pokarmo-
wego oraz pobranie materiału biopsyjnego 
z błony śluzowej żołądka i jelit (dwunast-
nica, jelito czcze, okrężnica). Pobranie za 
pomocą endoskopu bioptatów z błony ślu-
zowej jelita do oceny histopatologicznej 
umożliwia określenie stopnia zaawanso-
wania procesu zapalnego oraz ocenę sku-
teczności zastosowanego leczenia (ryc. 1, 
2, 3). Przeprowadzając badanie biopsyjne, 
należy pobrać próbki materiału do anali-
zy histopatologicznej w celu oceny i kla-
syfikacji zmian chorobowych, ponieważ 
komórki nacieku zapalnego są w niewiel-
kich ilościach obecne w tkankach u zwie-
rząt zdrowych (28, 29, 30). Śródoperacyjne 

metody pobrania bioptatów do badań wy-
magają żmudnych i kosztownych proce-
dur, nie zawsze przyczyniając się do pew-
nego rozpoznania. Laparotomia, w porów-
naniu do endoskopii, pomimo możliwości 
pobrania całego fragmentu ściany żołądka 
czy jelita, jest bardzo inwazyjną metodą, 
gdyż poddaje pacjenta pełnej procedurze 
zabiegu na jamie brzusznej.

Wskaźniki histopatologiczne

Najważniejszym badaniem, wobec braku 
charakterystycznych objawów klinicznych 
w rozpoznawaniu nieswoistego zapalenia 
jelit i uznawanym za „złoty standard”, jest 
badanie histologiczne bioptatów błony 
śluzowej jelit pobranych podczas badania 
endoskopowego (ryc. 4, 5, 6; 2, 18, 19, 31). 
Niestety, zmiany histopatologiczne nie 

Ryc. 4. Limfocytarne zapalenie błony śluzowej dwunastnicy. Badanie histopatologiczne bioptatów błony 
śluzowej jelita pobranych podczas badania endoskopowego obejmuje analizę struktury nabłonka jelitowego, 
blaszki właściwej (lamina propria), krypt oraz kosmków jelitowych

Ryc. 2. Obraz endoskopowy błony śluzowej dwunastnicy psa z nieswoistym 
zapaleniem jelit. Widoczne liczne pofałdowania przypominające „kostkę brukową”

Ryc. 3. Obraz endoskopowy błony śluzowej dwunastnicy psa z nieswoistym zapaleniem 
jelit. Widoczne pofałdowanie i zaczerwienienie błony śluzowej oraz nadżerki
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są przydatne w rokowaniu i  słabo kore-
lują z kliniczną oceną zastosowanej tera-
pii. Badanie histopatologiczne, podobnie 
jak wskaźniki kliniczne, nie jest przydat-
ne w różnicowaniu nietolerancji pokarmo-
wej od nieswoistego zapalenia jelit (3, 12, 
32). Podobnie jak w przypadku badania 
klinicznego, sekcja gastroenterologiczna 
WSAVA proponuje wprowadzenie stan-
dardu oceny histopatologicznej (tab 2; 2). 
Za jego podstawę służą kryteria stosowa-
ne w klasyfikacji SYDNEY wprowadzone 
do oceny histopatologicznej nieswoistego 
zapalenia jelit u ludzi. Jednak ze względu 
na pewne różnice w obrazie histopatolo-
gicznym tej choroby u zwierząt został on 
nieco zmodyfikowany. Zgodnie z zalece-
niami sekcji, w obrazie histopatologicznym 

powinno się analizować zmiany w budo-
wie poszczególnych elementów błony ślu-
zowej oraz określić liczbę komórek w oko-
licy blaszki właściwej (lamina propria; 14). 
W ocenie histopatologicznej uwzględnia 
się takie struktury błony śluzowej jelita, 
jak: nabłonek (wielkość enterocytów, cią-
głość struktury, liczbę i wielkość komórek 
kubkowych, naciek komórkowy), blasz-
kę właściwą (naciek komórkowy, zwłók-
nienie, rozszerzenie naczyń chłonnych), 
krypty (głębokość krypt, przerost, rozplem 
zróżnicowanie komórek kubkowych, obec-
ność komórek zapalnych) oraz kosmki je-
litowe (budowa kosmków – długość, sze-
rokość, kształt).

Analizując ciągłość struktury, ocenia 
się, czy występuje nadmierne złuszczenie, 

Ryc. 6. Zapalenie limfocytarno-plazmocytarne okrężnicy z rozplemem tkanki łącznej

Ryc. 5. Limfocytarne zapalenie błony śluzowej jelita czczego

ubytki oraz nadżerki, czyli świeże ubytki 
w błonie śluzowej, bez otaczającego odczy-
nu komórkowego. Ważna jest skala uszko-
dzeń nabłonka oraz liczba uszkodzonych 
kosmków (18). W obrazie histopatologicz-
nym można zwrócić uwagę na liczebność 
bakterii na powierzchni nabłonka. Nie-
swoistemu zapaleniu jelit często towarzy-
szy przerost bakteryjny. Ostatnio zwraca 
się uwagę na obecność bakterii z  rodza-
jów Campylobacter lub Leptospira, któ-
re u zwierząt mogą być istotnym czynni-
kiem zaburzającym prawidłowy status im-
munologiczny na terenie jelit. Problemem 
są również trudności w identyfikacji wspo-
mnianych bakterii (13, 33).

Rozpoznawanie nieswoistych zapaleń 
jelit u psów jest procesem trudnym oraz 
pracochłonnym ze względu na brak jed-
nolitego schematu postępowania z pacjen-
tem. Podsumowując, aby postawić rozpo-
znanie nieswoistego zapalenia jelit u psów, 
według najnowszych doniesień literaturo-
wych (2) należy: wyeliminować inne przy-
czyny przewlekłego stanu zapalnego jelit, 
wykonać badania laboratoryjne zalecane 
przy chorobach przewodu pokarmowe-
go, określić wskaźnik aktywności zapale-
nia CIBDAI, wykonać badania endoskopo-
we wraz z pobraniem wycinków błony ślu-
zowej z przewodu pokarmowego, poddać 
ocenie histopatologicznej bioptaty błony 
śluzowej jelita oraz określić stan odpor-
ności komórkowej i humoralnej.
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Element struktury Klasyfikacja zmian

I – Nabłonek wielkość enterocytów 0 prawidłowa, brak zmian

+ nieznacznie zmieniona

++ umiarkowanie zmieniona

+++ znacznie zmieniona

ciągłość struktury 0 brak uszkodzeń

+ nieznaczne uszkodzenia

++ umiarkowane uszkodzenia

+++ bardzo znaczne uszkodzenia

liczba i wielkość komórek kubkowych 0 prawidłowa

+ nieznacznie zmieniona

++ umiarkowanie zmieniona

+++ znacznie zmieniona

naciek komórkowy 0 brak

+ nieliczny

++ umiarkowany

+++ znaczny

II – Blaszka 
właściwa

naciek komórkowy 0 brak

+ nieliczny

++ umiarkowany

+++ znaczny

zwłóknienie 0 brak

+ nieliczne

++ umiarkowane

+++ znaczne

rozszerzenie naczyń chłonnych  
(lymphangiectasis)

0 brak

+ nieznaczne

++ umiarkowane

+++ znaczne

III – Krypty zanik / głębokość krypt 0 brak / prawidłowa

+ nieznacznie zmniejszona

++ umiarkowanie zmniejszona

+++ znacznie zmniejszona

przerost (hipertrofia) 0 brak

+ nieznaczny

++ umiarkowany

+++ znaczny

rozplem (hiperplazja) 0 brak

+ nieznaczny

++ umiarkowany

+++ znaczny

zróżnicowanie komórek kubkowych 0 brak

+ nieznaczne

++ umiarkowane

+++ znaczne

obecność komórek zapalnych 0 brak

+ nieliczne

++ umiarkowane

+++ znaczne

IV – Kosmki 
jelitowe

budowa (długość, szerokość, kształt) 0 prawidłowa

+ nieznacznie zniekształcona

++ umiarkowanie zniekształcona

+++ znacznie zniekształcona

Tabela 2. Kryteria oceny histopatologicznej bioptatów błony śluzowej jelita pobranych od pacjentów 
z podejrzeniem nieswoistego zapalenia jelit (2)
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