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Prawidlowo zbilansowana dieta, ktora
uwzglednia niezbedne sktadniki od-
zywcze oraz dostarcza odpowiednia ilo§¢
energii zapewnia zdrowy rozwdj, a takze
utrzymanie wszystkich funkeji organizmu.
Niewlasciwa jako$¢ oraz ilo$¢ poszczegdl-
nych sktadnikéw odzywczych moze by¢
bowiem jedna z podstawowych przyczyn
rozwoju nie tylko chordb uktadu pokarmo-
wego, lecz réwniez wielu innych dolegli-
wosci o podlozu metabolicznym. Jednym
z kluczowych skladnikéw, ktéry wzbudza
ogromne zainteresowanie jest ttuszcz. Licz-
ne badania wskazujg, ze ilo$¢ i jako$¢ spo-
zywanego tluszczu wplywa na powstawa-
nie i rozwoj otylosci, chordéb ukladu kra-
zenia, cukrzycy i choréb nowotworowych,
zaréwno u ludzi, jak i u zwierzat, zwlaszcza
towarzyszacych. Stad ograniczenie nad-
miernego spozycia tluszczu w diecie oraz
zmiana sktadu kwaséw tluszczowych na-
syconych na nienasycone moze nie tylko
zapobiega¢ wystepowaniu tych chordb, ale
réwniez je leczy¢.

Wsréd wielonienasyconych kwaséow
tluszczowych (WNKT) szczegdlne zaintere-
sowanie budza kwasy ttuszczowe z rodziny
n-3. W kwasach tluszczowych nalezacych do
tej grupy pierwsze wigzanie podwdjne znaj-
duje si¢ przy trzecim atomie wegla, liczac
od korica CH,. W organizmach ssakéw nie
ma enzyméw wprowadzajacych wiazanie
podwdjne w tej pozycji, dlatego musza by¢
dostarczone z dieta. Dodatkowo, np. koty,
posiadaja niska aktywno$¢ A-6 desaturazy
i w zwiazku z tym w pozywieniu wymaga-
ja dostarczania kwaséw z rodziny n-6, np.
kwasu arachidonowego (AA; 20:4 n-6).
Przedstawicielem kwaséw z rodziny n-3.
a jednoczes$nie metabolitem do dalszych
przemian jest kwas a-linolenowy (ALA;
18:3 n-3). Zrédtem kwasu a-linolenowego
sq oleje rodlinne, w ktérych stanowi on od
7 do 15% ilosci wszystkich kwaséw thusz-
czowych. Wyjatkiem jest olej Iniany, gdzie
kwas a-linolenowy stanowi 50—-60%. Do
roélinnych zrédel naleza réwniez warzy-
wa lidciaste, takie jak szpinak, brukselka
czy kapusta wloska, ktérych tluszcz zawie-
ra 40-60% tego kwasu, jednakze z powodu
niewielkiej zawartosci tluszczu calkowitego
w tych roslinach dostarczaja one zbyt ma-
tych jego ilosci.
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W organizmie kwas a-linolenowy,
w wyniku nastepujacych po sobie pro-
ces6w desaturacji i elongacji, jest meta-
bolizowany do dlugotaricuchowych wie-
lonienasyconych pochodnych kwaséw
eikozapentaenowego (EPA; 20:5 n-3) oraz
dokozaheksaenowego (DHA; 22:6 n-3).
Wydajnos¢ tych przemian jest jednak sto-
sunkowo niska. Burdge i wsp. (1) wykaza-
li, ze mniej niz 8% kwasu a-linolenowego
jest metabolizowana do kwasu eikozapen-
taenowego, a w przypadku kwasu doko-
zaheksaenowego tylko 0,02-4%. Ponad-
to kwas a-linolenowy wywoluje slabsze
efekty metaboliczne niz jego dlugotancu-
chowe pochodne. Dlatego zasadne wyda-
je sie stosowanie w diecie, oprécz kwasu
a-linolenowego, rowniez kwaséw eiko-
zapentaenowego i dokozaheksaenowego.
Kwasy te wystepuja gtéwnie w tlustych
rybach morskich, a ich zawarto$¢ zalezy
od gatunku i stanu fizjologicznego ryb,
jak réwniez od pory roku i akwenu. Ryby
z zimnych moérz zawieraja wiecej kwasu
eikozapentaenowego, natomiast z cieptych
kwasu dokozaheksaenowego. W przemy-
§le farmaceutycznym do produkcji suple-
mentéw diety najczesciej wykorzystywa-
ny jest tran z dorszy oraz watroby rekina.
Coraz czesciej oleje o duzym stezeniu wie-
lonienasyconych kwaséw tluszczowych
z rodziny n-3 sa réwniez uzyskiwane z ho-
dowli alg, np. Crypthecodinum cohne i in-
nych glonéw morskich. W ostatnich latach
prowadzi sie réwniez prace nad produk-
cja tych kwaséw przy uzyciu mikroorga-
nizméw pobranych z przewodu pokarmo-
wego ryb (2).

Kwasy dokozaheksaenowy i eikozapen-
taenowy odgrywaja istotna role w zapobie-
ganiu lub fagodzeniu zmian chorobowych,
m.in. chordb o podlozu zapalnym. Prepara-
ty zawierajace kwasy dokozaheksaeonowy
i eikozapentaenowy znalazly zastosowanie
w medycynie weterynaryjnej, szczegélnie
u psow i kotéow. W tym artykule zostana
omoéwione pozytywne efekty suplemen-
tacji w konteks$cie choréb ukladéw kraze-
nia i pokarmowego, a takze choréb skory.
Dodatkowo zwrdcono réwniez uwage na
neuroprotekcyjny wplyw kwaséw ttuszczo-
wych w zmianach towarzyszacych starze-
niu sie i agresji oraz padaczki.
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This article aims at the presentation of the some as-
pects of balanced nutrition in small animals thera-
py. Appropriate quantity and quality of nutrients are
among the external factors which strongly influence
animals health and proper development. In recent
years, a lot of attention has been paid to the bene-
ficial effects of long-chain polyunsaturated fatty ac-
ids of n-3 family. It is believed that their effects may
be mediated through several distinct mechanisms,
including alterations in cell membrane composition
and function, gene expression and eicosanoids pro-
duction. It was demonstrated that n-3 fatty acids af-
fect positively cardiovascular functions by preventing
platelets aggregation, hypertension, and hyperlipidem-
ia. Numerous experimental studies have confirmed
n-3 fatty acids involvement in tumor growth and me-
tastasis suppression, mainly through the inhibition of
angiogenesis and synthesis of arachidonic acid deriv-
atives — prostanoids. The positive effects of n-3 fatty
acids has also been shown to improve the outcome
of some dermatologic and gastrointestinal diseases.
In addition, studies have shown that EPA and DHA
are necessary for proper development and function-
ing of the nervous system, especially the brain and
eye. Thus n-3 fatty acids are important nutrition as-
sociated benefits in small animal medicine.
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Uktad krazenia

Choroby serca sa jednym z czestych do-
legliwosci zwierzat domowych dotykaja-
cych odpowiednio 11% i ok. 20% popu-
lacji pséw i kotéw. Wiasciwy sposéb zy-
wienia jest istotnym elementem poprawy
jako$ci zycia tych zwierzat. Celem zywie-
nia zwierzat cierpiacych na choroby serca
jest utrzymanie optymalnej kondycji cia-
fa, a takze dostarczenie substancji aktyw-
nych biologicznie we wzbogaconym pozy-
wieniu, gdzie szczeg6lng uwage zwraca sie
na kwasy tluszczowe z rodziny n-3. Do-
$wiadczalnie potwierdzono, ze psy z cho-
robami serca wykazuja niska zawarto$¢
kwasu eikozapentaenowego w poréwna-
niu do zdrowych zwierzat. Dlatego zasad-
ne wydaje si¢ podawanie kwasow ttuszczo-
wych n-3 tym osobnikom, poniewaz moze
to by¢ pomocne w poprawie kondycji zwie-
rzat. W badaniach klinicznych pséw rasy
bokser cierpiacych na komorowe zabu-
rzenia rytmu serca satysfakcjonujace wy-
niki osiggnieto, podajac olej rybny zawie-
rajacy 780 mg kwasu eikozapentaenowego
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i 497 mg kwasu dokozaheksaenowego
w poréwnaniu do grupy kontrolnej otrzy-
mujacej olej stonecznikowy (3). Ponadto
w badaniach Laurent i wsp. (4) zwrdcono
uwage na pozytywne dzialanie kwasow
tluszczowych n-3 u pséw z migotaniem
przedsionkéw. Okazalo sie, ze zwierzeta
otrzymujace dziennie 1 g kwasu eikoza-
pentaenowego i kwasu dokozaheksaeno-
wego maja znacznie lepsze parametry fi-
zjologiczne serca, w poréwnaniu do psow
otrzymujacych placebo.

W leczeniu ps6éw z hiperlipidemia naj-
czedciej stosuje sie diete niskotluszczowa
przez okolo 6—8 tygodni. Jednakze w nie-
ktérych przypadkach pojawiaja sie trud-
nosci w szybkim powrocie do zdrowia,
zwlaszcza kiedy u zwierzat utrzymuje sie
wysoka zawarto$¢ endogennych triglicery-
déw (TG) we krwi. W takich przypadkach
zaleca si¢ podawanie psom kapsulek z ole-
jem rybnym w dawce 1000 mg/4,54 kg m.c.
na dzien. Dawka ta zawiera okofo 120 mg
kwasu eikozapentaenowego i kwasu doko-
zaheksaenowego / kg m.c. (5).

W badaniach Saker i wsp. (6) kotom bez
klinicznych zmian chorobowych podawa-
no olej rybny przez 16 tygodni w kontek-
$cie oceny wplywu kwaséw ttuszczowych
na plytki krwi. Dieta wzbogacona byla
w tluszez w ilosci 27,7%, co dostarczato
1,03 g catkowitej ilosci kwaséw tluszczo-
wych n-3/kg m.c. Okazalo sie, ze koty pod-
dane badaniu charakteryzowaly sie spad-
kiem w aktywacji i agregacji ptytek krwi.
Niestety badanie nie uwzglednito okresle-
nia ilo$ci poszczegdlnych kwaséw tluszczo-
wych n-3 i n-6, dlatego dane eksperymen-
tu sg trudne do interpretacji.

Ten korzystny wplyw kwaséw n-3 na
funkcjonowanie ukladu krazenia wynika
z sumy zlozonych mechanizméw ich dzia-
fania, wynikajacych przede wszystkim z ba-
dan prowadzonych na zwierzetach labo-
ratoryjnych. Jednym z nich jest regulacja
metabolizmu lipidéw powodujaca reduk-
cje poziomu triglicerydéw i lipoprotein
o bardzo malej gesto$ci (VLDL) oraz nie-
znaczny wzrost lipoprotein o duzej gestosci
(HDL) i lipoprotein o malej gestosci (LDL)
w osoczu krwi. Wyniki badan wykazaly, ze
wzbogacenie diety o 17,6 g kwasu dokoza-
heksaenowego i 7,7 g kwasu eikozapenta-
enowego na 100 g spozywanych kwaséw
tluszczowych spowodowal istotne obnize-
nie poziomu triglicerydéw w osoczu zwie-
rzat (7). Ponadto u zwierzat karmionych
dieta wysokocholesterolowa suplementa-
cja kwasu dokozaheksaenowego wplyneta
pozytywnie na obnizenie poziomu catko-
witego cholesterolu o 29-33%, natomiast
cholesterolu niezwiazanego z frakcja lipo-
protein HDL o 29-50%, a redukcja pozio-
mu cholesterolu byla zwiazana z obnize-
niem ekspresji genéw SREBP2 oraz synta-
zy HMG-CoA (8).
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Zmiana profilu lipidowego krwi pod
wplywem kwaséw z rodziny n-3 spowo-
dowana jest hamowaniem ich resyntezy
ze $cian jelita i watroby oraz obnizeniem
produkcji i zwiekszonym katabolizmem li-
poprotein VLDL. Przeprowadzone bada-
nia wskazuja, ze hipolipemizujace dziata-
nie kwaséw ttuszczowych n-3 jest praw-
dopodobnie wynikiem aktywacji receptora
PPARa, ktory zwieksza ekspresje gendw
zwiazanych z katabolizmem kwaséw ttusz-
czowych w watrobie i wzmaga aktywnos¢
lipazy lipoproteinowej oraz hamuje synteze
kwaséw tluszczowych de novo, tym samym
zmniejszajac ilo$¢ opuszczajacych watro-
be VLDL. Wplyw suplementacji diety kwa-
sami tluszczowymi n-3 na wzrost stezenia
lipoprotein LDL moze poczatkowo wyda-
wac sie sprzeczny z kardioprotekcyjnym
dzialaniem kwaséw tluszczowych z ro-
dziny n-3, jednakze analiza badan, w kto-
rej zastosowana dawka 4 g kwasow ttusz-
czowych omega-3 spowodowala zwiek-
szenie stezenia LDL o 45%, wykazala, ze
wzrost ten byl wynikiem zwiekszenia wiel-
kosci czasteczek, a nie ich liczby (9). Kwa-
sy tluszczowe n-3 obnizaja stezenie matych
gestych LDL, tzw. fenotyp B (bardziej ate-
rogenny), na rzecz duzych, mniej aterogen-
nych LDL — fenotyp A.

Wsréd mechanizméw odpowiedzial-
nych za poprawe czynnosci $rodbtonka
naczyn krwionoénych wymienia si¢ tak-
ze dzialanie przeciwzapalne kwaséw n-3.
Suplementacja diety kwasami eikozapen-
taenowym i dokozaheksaenowym powo-
duje zmniejszenie ilosci cytokin prozapal-
nych, takich jak IL-1f, IL-2, IL-6, TNF«
oraz biatka MCP-1 (monocyte chemoat-
tractant protein-1), ktére odpowiedzial-
ne jest za przechodzenie monocytéw ze
$wiatta naczynia pod warstwe $rédblonko-
wa (10). Kwasy eikozapentaenowy i doko-
zaheksaenowy dzialaja réwniez przeciw-
zapalnie poprzez hamowanie metaboli-
zmu kwasu arachidonowego, co prowadzi
do zwiekszonej syntezy prostaglandyn se-
rii trzeciej oraz leukotrienéw serii piatej,
charakteryzujacych sie mniejsza aktywno-
$cia prozapalng. Ponadto kwasy te wspol-
zawodniczac z kwasem arachidonowym,
przyczyniaja si¢ do hamowania syntezy
tromboksanu A2, ktéry stymuluje krzep-
niecie krwi, i tym samym zwiekszaja syn-
teze prostacykliny PGI3 hamujacej agrega-
cje plytek krwi (11). W doswiadczeniach
na zwierzetach wykazano, ze kwasy tlusz-
czowe zapobiegaja agregacji plytek krwi
réwniez poprzez zmniejszenie poziomu
czynnika tkankowego aktywujacego proces
krzepniecia krwi (TF) oraz czynnika akty-
wujacego plytki krwi — PAF (12).

Innym dzialaniem kwaséw n-3, istot-
nym w chorobach uktadu krazenia i cze-
sto im towarzyszacym nadci$nieniu tetni-
czym, jest poprawa rozszerzalnosci naczyn

krwiono$nych i zmniejszenie oporu naczy-
niowego, ktére sa prawdopodobnie wyni-
kiem podwyzszenia produkcji i uwalniania
tlenku azotu (NO), prostacyklin i §rédbton-
kowego czynnika rozkurczowego EDRF
(endothelial derived relaxing factor) oraz
hamowaniu syntezy endoteliny-1 (ET-1)
i angiotensyny II — AT II (13).

Uktad pokarmowy

Mimo braku badan klinicznych, wielu auto-
réw zwraca uwage na mozliwy pozytywny
wplyw kwaséw tluszczowych n-3 na cho-
roby ukladu pokarmowego o podlozu za-
palnym na podstawie do$wiadczen z wy-
korzystaniem zwierzat laboratoryjnych.
W przypadku przewleklych enteropatii
stany zapalne moga dotyczy¢ calego ob-
szaru przewodu pokarmowego, chociaz
u pséw w 75% przypadkéw zmiany zapal-
ne obejmuja gléwnie przedni odcinek je-
lita cienkiego. W trakcie choroby w btonie
$luzowej jelita nastepuje wzmozona syn-
teza prozapalnych eikozanoidéw, przede
wszystkim prostaglandyny E, i leukotrie-
nu C, (14), dlatego coraz czesciej jako uzu-
pelnienie farmakoterapii wprowadza sie
kwasy n-3, ktére mogg hamowac synteze
pochodnych kwasu arachidonowego. Su-
plementacja olejem rybnym spowodowala
wzrost stezenia dlugotaricuchowych kwa-
sow tluszczowych n-3 w obszarach blony
Sluzowej jelita objetych stanem zapalnym
(15), obnizenie wytwarzania LTB, przez
komoérki blony §luzowej okreznicy oraz
PGE,i TXB, przez komérki btony $luzo-
wej jelita grubego (16). Obserwowano
réwniez poprawe absorpcji oraz zmniej-
szenie zmian makroskopowych i histolo-
gicznych u szczuréw z eksperymentalnie
wywolanym zapaleniem jelita grubego (17).

W ostatnich latach wykazano, ze prze-
ciwzapalne dziatanie kwaséw tluszczowych
n-3 w chorobach jelit jest zwigzane nie
tylko z metabolizmem eikozanoidéw, ale
réwniez z ich wptywem na czynniki trans-
krypcyjne. Stwierdzono, ze komérki blony
$luzowej jelita objete stanem zapalnym za-
wieraja duze ilo$ci receptora PPARY, kt6-
rego aktywnosc¢ jest wigzana z procesami
przeciwzapalnymi. Wykazano bowiem, ze
aktywacja PPARy powoduje zahamowanie
wytwarzania prozapalnych cytokin TNF-q,
IL-1B, IL-6 przez makrofagi oraz hamuje
proliferacje limfocytéw T i B. Prawdopo-
dobnie przeciwzapalne dzialanie PPARy
zwigzane jest z blokowaniem trzech réz-
nych czynnikéw transkrypcyjnych AP-1,
STAT i NFxB. Mechanizm ten potwierdza
dos$wiadczenie przeprowadzone na my-
sim modelu zapalenia jelit, gdzie zastoso-
wane ligandy PPARy podawane zaréwno
profilaktycznie, jak i terapeutycznie spo-
wodowaly zmniejszenie objawéw choro-
by i obnizenie ekspresji IL-13, TNFa oraz

Zycie Weterynaryjne * 2013 « 88(7)



mieloperoksydazy w btonie §luzowej (18).
Ponadto syntetyczny ligand PPARY piogli-
tazon zahamowat spadek masy ciala oraz
naciek neutrofili do btony $luzowej jelita
u myszy z wywolanym do$wiadczalnie za-
paleniem jelita (19).

Uwaza sig, ze nieleczone choroby zapal-
ne jelit zwigzane z przewleklym stanem za-
palnym (podobnie jak i innych tkanek) nio-
sa ryzyko rozwoju zmian rakowych prowa-
dzacych do nowotwordw jelit. Nowotwory
te diagnozowane sa najcze$ciej u psow i ko-
téw, gléwnie u zwierzat starszych. W przy-
padku pséw wiekszo$¢ nowotwordw doty-
czy odcinka jelita grubego i sa to gléwnie
gruczolakoraki, natomiast u kotéw nowo-
twory rozwijaja sie w jelicie cienkim naj-
czesciej w postaci chloniakéw. Badania in
vitro (20) oraz na modelach zwierzecych
wskazaly na korzystne dzialanie kwaséw
tluszczowych n-3 stosowanych w profi-
laktyce oraz terapii nowotworu jelita gru-
bego. To przeciwnowotworowe dzialanie
kwaséw n-3 tlumaczy sie gtéwnie hamowa-
niem syntezy prostanoidéw bedacych po-
chodnymi kwaséw n-6. Wykazano, ze me-
tabolit kwasu linolowego (LA; C18:2 n-6)
kwas 12 HETE (kwas 12-hydroksyeikoza-
tetraenowy) oraz prostaglandyna E, zwiek-
szaja ztosliwos¢ komoérek nowotworowych
poprzez indukcje kolagenazy typu IV (21).
Kwasy eikozapentaenowy i dokozaheksa-
enowy jako alternatywne substraty dla cy-
klooksygenazy 2 ograniczaja synteze pro-
staglandyn serii 2 w komérkach nowotwo-
ru jelita grubego, na rzecz prostaglandyn
serii 3 wykazujacych dziatanie przeciwno-
wotworowe. Kwasy n-3 wspomagaja row-
niez supresje nowotworu poprzez modu-
lacje komdrkowego stanu redoks. Wiele
typéw komérek nowotworowych wykazu-
je zmienione szlaki metaboliczne zwiaza-
ne z usuwaniem reaktywnych form tlenu
oraz obnizona ilo§¢ enzyméw bioracych
udzial w reakcjach utleniania — redukgcji.
Kwasy n-3 jako zwigzki bardzo tatwo ule-
gajace utlenieniu powoduja wzrost stre-
su oksydacyjnego wewnatrz komérek no-
wotworowych, ktéry zapoczatkowuje ich
apoptoze (22).

Antykancerogenne wlasciwos$ci kwaséw
n-3 przejawiaja sie takze w zdolnosci ha-
mowania procesu angiogenezy, ktory jest
niezbedny do rozrostu guza nowotworo-
wego. Mukutmoni-Norris i wsp. (23) po
zastosowanej suplementacji diety gryzo-
ni olejem rybnym wykazali mniejsze una-
czynienie oraz obnizona ilo$¢ wielopep-
tydowego czynnika wzrostu VEGF guza
nowotworowego. Coraz wiecej jest da-
nych wskazujacych na role kwaséw tlusz-
czowych n-3 w zapobieganiu powstawania
przerzutéw nowotworowych. W doswiad-
czeniu przeprowadzonym na szczurach
z nowotworem jelita suplementowanych
kwasem eikozapentaenowym stwierdzono
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zmniejszenie rozmiaru przerzutéw w wa-
trobie. Réznice te byly réwniez zwiazane
z nizszym indeksem proliferacji komérek
nowotworowych oraz obnizona ekspre-
sja czastek adhezyjnych - VCAM-1 (24).

Uktad nerwowy

W ukladzie nerwowym czlowieka i zwie-
rzat wystepuje najwieksza, zaraz po tkance
tluszczowej, koncentracja lipidéw. Lipidy
te w gléwnej mierze stanowia wieloniena-
sycone kwasy tluszczowe, przede wszyst-
kim kwaséw arachidonowego i dokoza-
heksaenowego. Ze wzgledu na intensyw-
ny metabolizm kwas eikozapentaenowy,
po przekroczeniu bariery krew-mdzg, ule-
ga gwaltownej B-oksydacji (25). Zrédlem
kwasu dokozaheksaenowego dla mézgu sa
kwasy dostarczone wraz z pozywieniem
lub tez moga pochodzi¢ z biosyntezy in
situ z jego prekursoréw, odbywajacej sie
tylko w astrocytach (25, 26). Fotorecep-
tory siatkéwki, ktére narazone sg na stres
oksydacyjny i srodowiskowy takze zawie-
raja znaczna ilo$¢ kwasu dokozaheksa-
enowego. W siatkdwce kwas dokozahek-
saenowy pelni funkcje neuroprotekcyjna
i promujaca przetrwanie fotorecepto-
réw oka. Zaburzenia i brak dostepno-
$ci kwaséw n-3 dla fotoreceptoréw siat-
kéwki prowadzi do zwyrodnienia plamki
ocznej i $lepoty. W badaniach Pawlow-
skiego i wsp. (27) dowiedziono, ze u ko-
téow karmionych dieta uboga w wielonie-
nasycone kwasy tluszczowe nie zachodzi
wystarczajace nagromadzenie kwasu do-
kozaheksaenowego w neuronach i siat-
kéwce zapewniajacych utrzymanie opty-
malnych funkcji widzenia.

Badania przedkliniczne oraz klinicz-
ne starzejacych sie ludzi i zwierzat réw-
niez wykazuja pozytywny wplyw suple-
mentacji dlugotanicuchowymi kwasami
n-3. W modelach zwierzecych choroby
Alzheimera, ktdrej towarzyszy najczesciej
utrata pamieci krétkoterminowej i upo-
$ledzenie zdolnosci poznawczych, doda-
tek kwasu dokozaheksaenowego powo-
duje obnizenie ilo$ci markeréw apoptozy,
zmniejszenie zawartosci -amyloidu oraz
zwiekszenie przezywalno$ci komoérek ner-
wowych. Jednakze suplementacja kwasa-
mi n-3 w zaawansowanej postaci choroby
Alzheimera nie jest skuteczna, najlepsze
efekty obserwowano w tagodnej postaci
tej choroby. Uwaza sie, ze gléwnym me-
chanizmem dzialania kwaséw n-3 w cho-
robie Alzheimera jest obnizenie poziomu
cholesterolu zawartego w tratwach lipido-
wych frakeji kory mézgowej, ktérego nad-
miar wplywa na neurodegeneracje. Ponad-
to kwas dokozaheksaenowy moze tlumi¢
procesy zapalne poprzez hamowanie synte-
zy PGE, oraz ekspresji COX-2, zapobiega-
jac tym samym uszkodzeniom i apoptozie
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neuronéw (28). Podobne objawy, jak u lu-
dzi chorych na chorobe Alzheimera, ob-
serwuje sie u pséw. Najczesciej wystepuja
tu zmiany w behawiorze zwierzat, spadku
aktywnosci i uwagi, w zaburzeniach cy-
klu dobowego, dezorientacji oraz utraty
efektow tresury. Przyczyny tych objawdéw
chorobowych upatruje si¢ w zaburzeniach
neuronalnych zwigzanych z wiekiem i neu-
rodegeneracja (29). W dotychczas przepro-
wadzonych randomizowanych badaniach
klinicznych metoda podwdjnie slepej pré-
by i kontrolowanych placebo z uzyciem
kwasu dokozaheksaenowego, w leczeniu
zmian zwigzanych z wiekiem u pséw, wy-
niki wydaja sie by¢ satysfakcjonujace. Dodd
i wsp. (30) wykazali, Ze psy zywione die-
ta wzbogacona w antyoksydanty i 0,01%
kwasu dokozaheksaenowego charaktery-
zujg sig istotng poprawa behawioru w po-
réwnaniu do grupy kontrolnej.

Inna grupa badaczy (31) zwrdcita uwa-
ge na wplyw wielonienasyconych kwaséw
tluszczowych na zachowania agresywne
pséw, co wydaje sie istotne z punktu wi-
dzenia wtlascicieli i opiekunéw zwierzat.
U pséw agresywnych, bez innych zdia-
gnozowanych choréb neurologicznych,
wykazano nizsza zawartos¢ kwasu doko-
zaheksaenowego we krwi w poréwnaniu
do kontroli. Nie zaobserwowano réznic
w zawarto$ci kwasu arachidonowego czy
kwasu eikozapentaenowego. Totez suple-
mentacja diety pséw kwasami z rodziny
n-3 w tym przypadku mogtaby by¢ wska-
zana w celu obnizenia agresji.

Olej rybny w polaczeniu z fenobarbita-
lem byt takze wykorzystany w badaniach
idiopatycznej epilepsji u pséw. Padaczka
psow jest najczestsza choroba ukiadu ner-
wowego u tych zwierzat i szacuje sig, ze do-
tyczy ona okolo 3% populacji pséw. W ba-
daniach Scorza i wsp. (32) u pséw z na-
wracajaca padaczka w wyniku podawania
2 g/dzieni oleju rybnego przez 50 dni osia-
gnieto istotne zmniejszenie objaw6w epi-
lepsji. Podczas 18-miesiecznej terapii cze-
stotliwo$¢ atakéw padaczki zmniejszyla sie
do jednego epizodu na 3 miesiace w poréw-
naniu do kontroli otrzymujacej jedynie fe-
nobarbital. Pozytywnie dziatanie kwaséw
tluszczowych n-3 w tym zaburzeniu przy-
pisuje sie neuroprotekcyjnemu wplywo-
wi kwasu dokozaheksaenowego na mozg,
a takze dzialaniu na neurony parwalbumi-
nopozytywne i kanaly napieciowozalezne
w szczegblnosci VDSC (voltage — depen-
dent sodium channel).

Skora

Skéra utrzymuje réwnowage miedzy $ro-
dowiskiem wewnetrznym a zewnetrznym
organizmu. Poza tym jest jego najwiekszym
narzadem. U szczeniat skora i siers¢ obej-
muje 24% ich masy ciala, a u osobnikéw
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dorostych — ok. 12%. Mimo ze jest stosun-
kowo cienka, jesli jest zdrowa, doskonale
spelnia funkcje ochronne. Jest to mozliwe
dzieki warstwie rogowej naskdrka, gdzie
znaczacag role petnia lipidy oraz keratyno-
cyty majace ogromny wplyw na utrzyma-
nie wlasciwego nawilzenia skéry (33). Do
najwazniejszych lipidéw tworzacych barie-
re naskérkowa naleza ceramidy (sfingolipi-
dy), kwasy tluszczowe (gléwnie kwas lino-
lowy) oraz sterole (cholesterol i estry cho-
lesterolu). Dzieki tym sktadnikom maciez
miedzykomorkowa skéry ma specyficzna,
regularna strukture blaszek lipidowych, co
ma zasadnicze znaczenie w zatrzymywa-
niu wody w naskérku (34).

Wielu autoréw zwraca uwage na udziat
wielonienasyconych kwaséw tluszczo-
wych w hamowaniu proceséw zapalnych
skoéry u zwierzat domowych. Na przyktad
Abba i wsp. (35) w badaniach klinicznych
u pséw atopowych wskazuja na pozytyw-
ne efekty wzbogacenia diety mieszanina
oleju zawierajaca kwas eikozapentaeno-
wy (17 mg/kg), kwasu dokozaheksaeno-
wego (5 mg/kg) i kwasu y-linolenowego
(GLA) (35 mg/kg). U zwierzat z wczesny-
mi objawami atopii zaobserwowano zna-
czaca poprawe w poréwnaniu do zwierzat
z atopia przewlekla. U pséw z atopowym
zapaleniem skory stwierdzono, ze docho-
dzi do zaburzen w strukturze blaszek lipi-
dowych polozonych pozakomoérkowo, sa
one bowiem cienisze i nie utozone w spo-
s6b ciagly (36). Dlatego u tych zwierzat
trudniej goja sie wszelkie rany i uszko-
dzenia, tatwiej tez dochodzi do penetra-
cji alergendéw i innych substancji draz-
nigcych. Deficyt kwasu linolowego (LA)
i a-linolenowego (ALA) czesto wiaze sie
z objawami suchej skory. Poza nieeste-
tycznym wygladem (szorstko$¢, pekanie
naskoérka, drobnootrebiaste ztuszczanie),
moze wyzwala¢ tez $wiad. Suchosci ské-
ry niejednokrotnie towarzyszy brak tole-
rancji na powszechnie wystepujace czyn-
niki srodowiskowe (37). U pséw atopo-
wych stwierdzono takze zmniejszenie
ilo$ci ceramidéw w skérze, co moze wia-
zac sie ze zwiekszeniem przeznaskérko-
wej utraty wody, a takze moze prowadzi¢
do zwiekszonej podatnosci na zagrozenie
gronkowcami (34).

Szczepanik i wsp. (38) zwracaja na-
tomiast uwage, ze u kotéw leczonych na
atopowe zapalenie skoéry dobre wyniki
mozna osiagna¢, stosujac terapie skoja-
rzong z réwnoczesnym podawaniem gli-
kokortykosteroidéw, lekéw przeciwhista-
minowych i wielonienasyconych kwaséw
tluszczowych. Takie polaczenie umozliwia
obnizenie dawki i czesto$ci stosowania gli-
kokortykosteroidow.

Logas i wsp. (39) zaprezentowali wy-
niki badan, gdzie zaobserwowano pozy-
tywny wplyw wielonienasyconych kwaséw

tluszczowych u pséw cierpigcych na swiad.
W doswiadczeniu zwierzetom podawano
preparat zawierajacy 180 mg kwasu eiko-
zapentaenowego i 120 mg kwasu doko-
zaheksaenowego lub kapsutke kontrol-
na o skladzie: 570 mg kwasu linolowego
oraz 50 mg GLA. Psy, ktére otrzymywaly
kwasy dokozaheksaenowy i eikozopenta-
enowy wykazywaly istotne ograniczenie
$wiadu i wypadania siersci oraz poprawe
stanu okrywy wlosowej w poréwnaniu do
osobnikéw kontrolnych.

Campbell (40) natomiast formuluje teze,
ze niektore przypadki idiopatycznego 1ojo-
toku u pséw sa bardzo zblizone do efektéw
niedoboru kwaséw tluszczowych w diecie
i w tych przypadkach zwierzeta moga re-
agowac pozytywnie na suplementacje ole-
jem stonecznikowym.

W przypadku kotéw na diecie o ob-
nizonej zawarto$ci wielonienasyconych
kwaséw ttuszczowych zaobserwowano ta-
kie zmiany dermatologiczne, jak szorstka
i przettuszczona okrywa wlosowa, tupiez
lub tuskowata skdra, problemy w gojeniu
sie ran, wzrost ilo$ci woskowiny w prze-
wodach stuchowych i zwigkszona podat-
no$¢ na zakazenia (41). MacDonald i wsp.
(42) zauwazyli, ze u kotéw zywionych die-
ta uboga w wielonienasycone kwasy tlusz-
czowe poza wzrostem utraty wody przez
naskorek wystepowalo lysienie oraz wysie-
kowe zapalenie skory. Wzbogacenie diety
w wielonienasycone kwasy ttuszczowe eli-
minowalo cze$ciowo te zmiany.

Rola kwaséw tluszczowych z rodziny
n-3 w skorze obejmuje zatem regulacje
przepuszczalnosci bariery warstwy rogo-
wej, dojrzewania i réznicowania komérek
w warstwie rogowej oraz hamowanie bio-
syntezy prozapalnych eikozanoidéw. Kwa-
sy te podwyzszaja prog oparzenia stonecz-
nego, hamuja dzialanie prozapalnych cyto-
kin, hamuja lipooksygenazy, wspomagaja
gojenie sie ran oraz apoptoze w komoérkach
nowotworowych. Spelniaja te funkcje sa-
modzielnie i poprzez modyfikacje recep-
toréw aktywowanych przez proliferatory
peroksysoméw oraz receptoréw Toll-po-
dobnych (43).

Podsumowanie

Podsumowujac, mozna stwierdzic, ze wie-
lonienasycone kwasy tluszczowe sg sklad-
nikiem diety, ktére nie tylko sa Zrédlem
energii i materialem budulcowym, ale réw-
niez spelniaja liczne funkcje regulacyjne
poprzez zlozone mechanizmy dziatania,
m.in. poprzez regulacje ekspresji genéw.
Obecnie istnieje wiele danych wskazuja-
cych na kardioprotekcyjne dzialanie kwa-
s6w z rodziny n-3 poprzez normalizacje
ci$nienia krwi, dziatanie przeciwzakrze-
powe oraz zapobieganie zmianom miaz-
dzycowym. Potwierdzono oddziatywanie

kwas6w n-3 na komoérki uktadu odporno-
$ciowego, co pozwala sadzi¢, ze moga one
mie¢ réwniez istotne znaczenie w lecze-
niu choréb o podlozu zapalnym, do kté-
rych zaliczane sg zapalenie jelit, miazdzy-
ca czy atopowe zapalenie skéry. W ostat-
nim dziesiecioleciu wiele uwagi poswieca
sie takze korzystnemu dzialaniu kwaséw
z rodziny n-3 w terapii nowotwordéw. Wy-
soka zawarto$¢ tych kwaséw w btonach ko-
moérkowych neuronéw sprawia, ze odgry-
waja roéwniez istotna role w rozwoju oraz
regulacji czynno$ci osrodkowego ukladu
nerwowego.
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