
Prawidłowo zbilansowana dieta, która 
uwzględnia niezbędne składniki od-

żywcze oraz dostarcza odpowiednią ilość 
energii zapewnia zdrowy rozwój, a także 
utrzymanie wszystkich funkcji organizmu. 
Niewłaściwa jakość oraz ilość poszczegól-
nych składników odżywczych może być 
bowiem jedną z podstawowych przyczyn 
rozwoju nie tylko chorób układu pokarmo-
wego, lecz również wielu innych dolegli-
wości o podłożu metabolicznym. Jednym 
z kluczowych składników, który wzbudza 
ogromne zainteresowanie jest tłuszcz. Licz-
ne badania wskazują, że ilość i jakość spo-
żywanego tłuszczu wpływa na powstawa-
nie i rozwój otyłości, chorób układu krą-
żenia, cukrzycy i chorób nowotworowych, 
zarówno u ludzi, jak i u zwierząt, zwłaszcza 
towarzyszących. Stąd ograniczenie nad-
miernego spożycia tłuszczu w diecie oraz 
zmiana składu kwasów tłuszczowych na-
syconych na nienasycone może nie tylko 
zapobiegać występowaniu tych chorób, ale 
również je leczyć.

Wśród wielonienasyconych kwasów 
tłuszczowych (WNKT) szczególne zaintere-
sowanie budzą kwasy tłuszczowe z rodziny 
n-3. W kwasach tłuszczowych należących do 
tej grupy pierwsze wiązanie podwójne znaj-
duje się przy trzecim atomie węgla, licząc 
od końca CH3. W organizmach ssaków nie 
ma enzymów wprowadzających wiązanie 
podwójne w tej pozycji, dlatego muszą być 
dostarczone z dietą. Dodatkowo, np. koty, 
posiadają niską aktywność ∆-6 desaturazy 
i w związku z tym w pożywieniu wymaga-
ją dostarczania kwasów z rodziny n-6, np. 
kwasu arachidonowego (AA; 20:4 n-6). 
Przedstawicielem kwasów z rodziny n-3. 
a  jednocześnie metabolitem do dalszych 
przemian jest kwas α-linolenowy (ALA; 
18:3 n-3). Źródłem kwasu α-linolenowego 
są oleje roślinne, w których stanowi on od 
7 do 15% ilości wszystkich kwasów tłusz-
czowych. Wyjątkiem jest olej lniany, gdzie 
kwas α-linolenowy stanowi 50–60%. Do 
roślinnych źródeł należą również warzy-
wa liściaste, takie jak szpinak, brukselka 
czy kapusta włoska, których tłuszcz zawie-
ra 40–60% tego kwasu, jednakże z powodu 
niewielkiej zawartości tłuszczu całkowitego 
w tych roślinach dostarczają one zbyt ma-
łych jego ilości.

W  organizmie kwas α-linolenowy, 
w wyniku następujących po sobie pro-
cesów desaturacji i  elongacji, jest meta-
bolizowany do długołańcuchowych wie-
lonienasyconych pochodnych kwasów 
eikozapentaenowego (EPA; 20:5 n-3) oraz 
dokozaheksaenowego (DHA; 22:6 n-3). 
Wydajność tych przemian jest jednak sto-
sunkowo niska. Burdge i wsp. (1) wykaza-
li, że mniej niż 8% kwasu α-linolenowego 
jest metabolizowana do kwasu eikozapen-
taenowego, a w przypadku kwasu doko-
zaheksaenowego tylko 0,02–4%. Ponad-
to kwas α-linolenowy wywołuje słabsze 
efekty metaboliczne niż jego długołańcu-
chowe pochodne. Dlatego zasadne wyda-
je się stosowanie w diecie, oprócz kwasu 
α-linolenowego, również kwasów eiko-
zapentaenowego i dokozaheksaenowego. 
Kwasy te występują głównie w  tłustych 
rybach morskich, a ich zawartość zależy 
od gatunku i  stanu fizjologicznego ryb, 
jak również od pory roku i akwenu. Ryby 
z zimnych mórz zawierają więcej kwasu 
eikozapentaenowego, natomiast z ciepłych 
kwasu dokozaheksaenowego. W przemy-
śle farmaceutycznym do produkcji suple-
mentów diety najczęściej wykorzystywa-
ny jest tran z dorszy oraz wątroby rekina. 
Coraz częściej oleje o dużym stężeniu wie-
lonienasyconych kwasów tłuszczowych 
z rodziny n-3 są również uzyskiwane z ho-
dowli alg, np. Crypthecodinum cohne i in-
nych glonów morskich. W ostatnich latach 
prowadzi się również prace nad produk-
cją tych kwasów przy użyciu mikroorga-
nizmów pobranych z przewodu pokarmo-
wego ryb (2).

Kwasy dokozaheksaenowy i eikozapen-
taenowy odgrywają istotną rolę w zapobie-
ganiu lub łagodzeniu zmian chorobowych, 
m.in. chorób o podłożu zapalnym. Prepara-
ty zawierające kwasy dokozaheksaeonowy 
i eikozapentaenowy znalazły zastosowanie 
w medycynie weterynaryjnej, szczególnie 
u psów i kotów. W tym artykule zostaną 
omówione pozytywne efekty suplemen-
tacji w kontekście chorób układów krąże-
nia i pokarmowego, a także chorób skóry. 
Dodatkowo zwrócono również uwagę na 
neuroprotekcyjny wpływ kwasów tłuszczo-
wych w zmianach towarzyszących starze-
niu się i agresji oraz padaczki.

Układ krążenia

Choroby serca są jednym z częstych do-
legliwości zwierząt domowych dotykają-
cych odpowiednio 11% i ok. 20% popu-
lacji psów i kotów. Właściwy sposób ży-
wienia jest istotnym elementem poprawy 
jakości życia tych zwierząt. Celem żywie-
nia zwierząt cierpiących na choroby serca 
jest utrzymanie optymalnej kondycji cia-
ła, a także dostarczenie substancji aktyw-
nych biologicznie we wzbogaconym poży-
wieniu, gdzie szczególną uwagę zwraca się 
na kwasy tłuszczowe z rodziny n-3. Do-
świadczalnie potwierdzono, że psy z cho-
robami serca wykazują niską zawartość 
kwasu eikozapentaenowego w porówna-
niu do zdrowych zwierząt. Dlatego zasad-
ne wydaje się podawanie kwasów tłuszczo-
wych n-3 tym osobnikom, ponieważ może 
to być pomocne w poprawie kondycji zwie-
rząt. W badaniach klinicznych psów rasy 
bokser cierpiących na komorowe zabu-
rzenia rytmu serca satysfakcjonujące wy-
niki osiągnięto, podając olej rybny zawie-
rający 780 mg kwasu eikozapentaenowego 
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i  497  mg kwasu dokozaheksaenowego 
w porównaniu do grupy kontrolnej otrzy-
mującej olej słonecznikowy (3). Ponadto 
w badaniach Laurent i wsp. (4) zwrócono 
uwagę na pozytywne działanie kwasów 
tłuszczowych n-3 u psów z migotaniem 
przedsionków. Okazało się, że zwierzęta 
otrzymujące dziennie 1 g kwasu eikoza-
pentaenowego i kwasu dokozaheksaeno-
wego mają znacznie lepsze parametry fi-
zjologiczne serca, w porównaniu do psów 
otrzymujących placebo.

W leczeniu psów z hiperlipidemią naj-
częściej stosuje się dietę niskotłuszczową 
przez około 6–8 tygodni. Jednakże w nie-
których przypadkach pojawiają się trud-
ności w szybkim powrocie do zdrowia, 
zwłaszcza kiedy u zwierząt utrzymuje się 
wysoka zawartość endogennych triglicery-
dów (TG) we krwi. W takich przypadkach 
zaleca się podawanie psom kapsułek z ole-
jem rybnym w dawce 1000 mg/4,54 kg m.c. 
na dzień. Dawka ta zawiera około 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-
ście oceny wpływu kwasów tłuszczowych 
na płytki krwi. Dieta wzbogacona była 
w  tłuszcz w  ilości 27,7%, co dostarczało 
1,03 g całkowitej ilości kwasów tłuszczo-
wych n-3/kg m.c. Okazało się, że koty pod-
dane badaniu charakteryzowały się spad-
kiem w aktywacji i agregacji płytek krwi. 
Niestety badanie nie uwzględniło określe-
nia ilości poszczególnych kwasów tłuszczo-
wych n-3 i n-6, dlatego dane eksperymen-
tu są trudne do interpretacji.

Ten korzystny wpływ kwasów n-3 na 
funkcjonowanie układu krążenia wynika 
z sumy złożonych mechanizmów ich dzia-
łania, wynikających przede wszystkim z ba-
dań prowadzonych na zwierzętach labo-
ratoryjnych. Jednym z nich jest regulacja 
metabolizmu lipidów powodująca reduk-
cję poziomu triglicerydów i  lipoprotein 
o bardzo małej gęstości (VLDL) oraz nie-
znaczny wzrost lipoprotein o dużej gęstości 
(HDL) i lipoprotein o małej gęstości (LDL) 
w osoczu krwi. Wyniki badań wykazały, że 
wzbogacenie diety o 17,6 g kwasu dokoza-
heksaenowego i 7,7 g kwasu eikozapenta-
enowego na 100 g spożywanych kwasów 
tłuszczowych spowodował istotne obniże-
nie poziomu triglicerydów w osoczu zwie-
rząt (7). Ponadto u zwierząt karmionych 
dietą wysokocholesterolową suplementa-
cja kwasu dokozaheksaenowego wpłynęła 
pozytywnie na obniżenie poziomu całko-
witego cholesterolu o 29–33%, natomiast 
cholesterolu niezwiązanego z frakcją lipo-
protein HDL o 29–50%, a redukcja pozio-
mu cholesterolu była związana z obniże-
niem ekspresji genów SREBP2 oraz synta-
zy HMG-CoA (8).

Zmiana profilu lipidowego krwi pod 
wpływem kwasów z rodziny n-3 spowo-
dowana jest hamowaniem ich resyntezy 
ze ścian jelita i wątroby oraz obniżeniem 
produkcji i zwiększonym katabolizmem li-
poprotein VLDL. Przeprowadzone bada-
nia wskazują, że hipolipemizujące działa-
nie kwasów tłuszczowych n-3 jest praw-
dopodobnie wynikiem aktywacji receptora 
PPARα, który zwiększa ekspresję genów 
związanych z katabolizmem kwasów tłusz-
czowych w wątrobie i wzmaga aktywność 
lipazy lipoproteinowej oraz hamuje syntezę 
kwasów tłuszczowych de novo, tym samym 
zmniejszając ilość opuszczających wątro-
bę VLDL. Wpływ suplementacji diety kwa-
sami tłuszczowymi n-3 na wzrost stężenia 
lipoprotein LDL może początkowo wyda-
wać się sprzeczny z kardioprotekcyjnym 
działaniem kwasów tłuszczowych z  ro-
dziny n-3, jednakże analiza badań, w któ-
rej zastosowana dawka 4 g kwasów tłusz-
czowych omega-3 spowodowała zwięk-
szenie stężenia LDL o 45%, wykazała, że 
wzrost ten był wynikiem zwiększenia wiel-
kości cząsteczek, a nie ich liczby (9). Kwa-
sy tłuszczowe n-3 obniżają stężenie małych 
gęstych LDL, tzw. fenotyp B (bardziej ate-
rogenny), na rzecz dużych, mniej aterogen-
nych LDL – fenotyp A.

Wśród mechanizmów odpowiedzial-
nych za poprawę czynności śródbłonka 
naczyń krwionośnych wymienia się tak-
że działanie przeciwzapalne kwasów n-3. 
Suplementacja diety kwasami eikozapen-
taenowym i dokozaheksaenowym powo-
duje zmniejszenie ilości cytokin prozapal-
nych, takich jak IL-1β, IL-2, IL-6, TNFα 
oraz białka MCP-1 (monocyte chemoat-
tractant protein-1), które odpowiedzial-
ne jest za przechodzenie monocytów ze 
światła naczynia pod warstwę śródbłonko-
wą (10). Kwasy eikozapentaenowy i doko-
zaheksaenowy działają również przeciw-
zapalnie poprzez hamowanie metaboli-
zmu kwasu arachidonowego, co prowadzi 
do zwiększonej syntezy prostaglandyn se-
rii trzeciej oraz leukotrienów serii piątej, 
charakteryzujących się mniejszą aktywno-
ścią prozapalną. Ponadto kwasy te współ-
zawodnicząc z kwasem arachidonowym, 
przyczyniają się do hamowania syntezy 
tromboksanu A2, który stymuluje krzep-
nięcie krwi, i tym samym zwiększają syn-
tezę prostacykliny PGI3 hamującej agrega-
cję płytek krwi (11). W doświadczeniach 
na zwierzętach wykazano, że kwasy tłusz-
czowe zapobiegają agregacji płytek krwi 
również poprzez zmniejszenie poziomu 
czynnika tkankowego aktywującego proces 
krzepnięcia krwi (TF) oraz czynnika akty-
wującego płytki krwi – PAF (12).

Innym działaniem kwasów n-3, istot-
nym w chorobach układu krążenia i czę-
sto im towarzyszącym nadciśnieniu tętni-
czym, jest poprawa rozszerzalności naczyń 

krwionośnych i zmniejszenie oporu naczy-
niowego, które są prawdopodobnie wyni-
kiem podwyższenia produkcji i uwalniania 
tlenku azotu (NO), prostacyklin i śródbłon-
kowego czynnika rozkurczowego EDRF 
(endothelial derived relaxing factor) oraz 
hamowaniu syntezy endoteliny-1 (ET-1) 
i angiotensyny II – AT II (13).

Układ pokarmowy

Mimo braku badań klinicznych, wielu auto-
rów zwraca uwagę na możliwy pozytywny 
wpływ kwasów tłuszczowych n-3 na cho-
roby układu pokarmowego o podłożu za-
palnym na podstawie doświadczeń z wy-
korzystaniem zwierząt laboratoryjnych. 
W przypadku przewlekłych enteropatii 
stany zapalne mogą dotyczyć całego ob-
szaru przewodu pokarmowego, chociaż 
u psów w 75% przypadków zmiany zapal-
ne obejmują głównie przedni odcinek je-
lita cienkiego. W trakcie choroby w błonie 
śluzowej jelita następuje wzmożona syn-
teza prozapalnych eikozanoidów, przede 
wszystkim prostaglandyny E2 i  leukotrie-
nu C4 (14), dlatego coraz częściej jako uzu-
pełnienie farmakoterapii wprowadza się 
kwasy n-3, które mogą hamować syntezę 
pochodnych kwasu arachidonowego. Su-
plementacja olejem rybnym spowodowała 
wzrost stężenia długołańcuchowych kwa-
sów tłuszczowych n-3 w obszarach błony 
śluzowej jelita objętych stanem zapalnym 
(15), obniżenie wytwarzania LTB4 przez 
komórki błony śluzowej okrężnicy oraz 
PGE2 i TXB2 przez komórki błony śluzo-
wej jelita grubego (16). Obserwowano 
również poprawę absorpcji oraz zmniej-
szenie zmian makroskopowych i histolo-
gicznych u szczurów z eksperymentalnie 
wywołanym zapaleniem jelita grubego (17).

W ostatnich latach wykazano, że prze-
ciwzapalne działanie kwasów tłuszczowych 
n-3 w chorobach jelit jest związane nie 
tylko z metabolizmem eikozanoidów, ale 
również z ich wpływem na czynniki trans-
krypcyjne. Stwierdzono, że komórki błony 
śluzowej jelita objęte stanem zapalnym za-
wierają duże ilości receptora PPARγ, któ-
rego aktywność jest wiązana z procesami 
przeciwzapalnymi. Wykazano bowiem, że 
aktywacja PPARγ powoduje zahamowanie 
wytwarzania prozapalnych cytokin TNF-α, 
IL-1β, IL-6 przez makrofagi oraz hamuje 
proliferację limfocytów T i B. Prawdopo-
dobnie przeciwzapalne działanie PPARγ 
związane jest z blokowaniem trzech róż-
nych czynników transkrypcyjnych AP-1, 
STAT i NFĸB. Mechanizm ten potwierdza 
doświadczenie przeprowadzone na my-
sim modelu zapalenia jelit, gdzie zastoso-
wane ligandy PPARγ podawane zarówno 
profilaktycznie, jak i terapeutycznie spo-
wodowały zmniejszenie objawów choro-
by i obniżenie ekspresji IL-1β, TNFα oraz 
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mieloperoksydazy w błonie śluzowej (18). 
Ponadto syntetyczny ligand PPARγ piogli-
tazon zahamował spadek masy ciała oraz 
naciek neutrofili do błony śluzowej jelita 
u myszy z wywołanym doświadczalnie za-
paleniem jelita (19).

Uważa się, że nieleczone choroby zapal-
ne jelit związane z przewlekłym stanem za-
palnym (podobnie jak i innych tkanek) nio-
są ryzyko rozwoju zmian rakowych prowa-
dzących do nowotworów jelit. Nowotwory 
te diagnozowane są najczęściej u psów i ko-
tów, głównie u zwierząt starszych. W przy-
padku psów większość nowotworów doty-
czy odcinka jelita grubego i są to głównie 
gruczolakoraki, natomiast u kotów nowo-
twory rozwijają się w jelicie cienkim naj-
częściej w postaci chłoniaków. Badania in 
vitro (20) oraz na modelach zwierzęcych 
wskazały na korzystne działanie kwasów 
tłuszczowych n-3 stosowanych w profi-
laktyce oraz terapii nowotworu jelita gru-
bego. To przeciwnowotworowe działanie 
kwasów n-3 tłumaczy się głównie hamowa-
niem syntezy prostanoidów będących po-
chodnymi kwasów n-6. Wykazano, że me-
tabolit kwasu linolowego (LA; C18:2 n-6) 
kwas 12 HETE (kwas 12-hydroksyeikoza-
tetraenowy) oraz prostaglandyna E2 zwięk-
szają złośliwość komórek nowotworowych 
poprzez indukcję kolagenazy typu IV (21). 
Kwasy eikozapentaenowy i dokozaheksa-
enowy jako alternatywne substraty dla cy-
klooksygenazy 2 ograniczają syntezę pro-
staglandyn serii 2 w komórkach nowotwo-
ru jelita grubego, na rzecz prostaglandyn 
serii 3 wykazujących działanie przeciwno-
wotworowe. Kwasy n-3 wspomagają rów-
nież supresję nowotworu poprzez modu-
lację komórkowego stanu redoks. Wiele 
typów komórek nowotworowych wykazu-
je zmienione szlaki metaboliczne związa-
ne z usuwaniem reaktywnych form tlenu 
oraz obniżoną ilość enzymów biorących 
udział w reakcjach utleniania – redukcji. 
Kwasy n-3 jako związki bardzo łatwo ule-
gające utlenieniu powodują wzrost stre-
su oksydacyjnego wewnątrz komórek no-
wotworowych, który zapoczątkowuje ich 
apoptozę (22).

Antykancerogenne właściwości kwasów 
n-3 przejawiają się także w zdolności ha-
mowania procesu angiogenezy, który jest 
niezbędny do rozrostu guza nowotworo-
wego. Mukutmoni-Norris i wsp. (23) po 
zastosowanej suplementacji diety gryzo-
ni olejem rybnym wykazali mniejsze una-
czynienie oraz obniżoną ilość wielopep-
tydowego czynnika wzrostu VEGF guza 
nowotworowego. Coraz więcej jest da-
nych wskazujących na rolę kwasów tłusz-
czowych n-3 w zapobieganiu powstawania 
przerzutów nowotworowych. W doświad-
czeniu przeprowadzonym na szczurach 
z nowotworem jelita suplementowanych 
kwasem eikozapentaenowym stwierdzono 

zmniejszenie rozmiaru przerzutów w wą-
trobie. Różnice te były również związane 
z niższym indeksem proliferacji komórek 
nowotworowych oraz obniżoną ekspre-
sją cząstek adhezyjnych – VCAM-1 (24).

Układ nerwowy

W układzie nerwowym człowieka i zwie-
rząt występuje największa, zaraz po tkance 
tłuszczowej, koncentracja lipidów. Lipidy 
te w głównej mierze stanowią wieloniena-
sycone kwasy tłuszczowe, przede wszyst-
kim kwasów arachidonowego i dokoza-
heksaenowego. Ze względu na intensyw-
ny metabolizm kwas eikozapentaenowy, 
po przekroczeniu bariery krew-mózg, ule-
ga gwałtownej β-oksydacji (25). Źródłem 
kwasu dokozaheksaenowego dla mózgu są 
kwasy dostarczone wraz z pożywieniem 
lub też mogą pochodzić z biosyntezy in 
situ z jego prekursorów, odbywającej się 
tylko w astrocytach (25, 26). Fotorecep-
tory siatkówki, które narażone są na stres 
oksydacyjny i środowiskowy także zawie-
rają znaczną ilość kwasu dokozaheksa-
enowego. W siatkówce kwas dokozahek-
saenowy pełni funkcję neuroprotekcyjną 
i  promującą przetrwanie fotorecepto-
rów oka. Zaburzenia i  brak dostępno-
ści kwasów n-3 dla fotoreceptorów siat-
kówki prowadzi do zwyrodnienia plamki 
ocznej i  ślepoty. W badaniach Pawłow-
skiego i wsp. (27) dowiedziono, że u ko-
tów karmionych dietą ubogą w wielonie-
nasycone kwasy tłuszczowe nie zachodzi 
wystarczające nagromadzenie kwasu do-
kozaheksaenowego w neuronach i  siat-
kówce zapewniających utrzymanie opty-
malnych funkcji widzenia.

Badania przedkliniczne oraz klinicz-
ne starzejących się ludzi i zwierząt rów-
nież wykazują pozytywny wpływ suple-
mentacji długołańcuchowymi kwasami 
n-3. W modelach zwierzęcych choroby 
Alzheimera, której towarzyszy najczęściej 
utrata pamięci krótkoterminowej i upo-
śledzenie zdolności poznawczych, doda-
tek kwasu dokozaheksaenowego powo-
duje obniżenie ilości markerów apoptozy, 
zmniejszenie zawartości β-amyloidu oraz 
zwiększenie przeżywalności komórek ner-
wowych. Jednakże suplementacja kwasa-
mi n-3 w zaawansowanej postaci choroby 
Alzheimera nie jest skuteczna, najlepsze 
efekty obserwowano w  łagodnej postaci 
tej choroby. Uważa się, że głównym me-
chanizmem działania kwasów n-3 w cho-
robie Alzheimera jest obniżenie poziomu 
cholesterolu zawartego w tratwach lipido-
wych frakcji kory mózgowej, którego nad-
miar wpływa na neurodegenerację. Ponad-
to kwas dokozaheksaenowy może tłumić 
procesy zapalne poprzez hamowanie synte-
zy PGE2 oraz ekspresji COX-2, zapobiega-
jąc tym samym uszkodzeniom i apoptozie 

neuronów (28). Podobne objawy, jak u lu-
dzi chorych na chorobę Alzheimera, ob-
serwuje się u psów. Najczęściej występują 
tu zmiany w behawiorze zwierząt, spadku 
aktywności i uwagi, w zaburzeniach cy-
klu dobowego, dezorientacji oraz utraty 
efektów tresury. Przyczyny tych objawów 
chorobowych upatruje się w zaburzeniach 
neuronalnych związanych z wiekiem i neu-
rodegeneracją (29). W dotychczas przepro-
wadzonych randomizowanych badaniach 
klinicznych metodą podwójnie ślepej pró-
by i kontrolowanych placebo z użyciem 
kwasu dokozaheksaenowego, w  leczeniu 
zmian związanych z wiekiem u psów, wy-
niki wydają się być satysfakcjonujące. Dodd 
i wsp. (30) wykazali, że psy żywione die-
tą wzbogaconą w antyoksydanty i 0,01% 
kwasu dokozaheksaenowego charaktery-
zują się istotną poprawą behawioru w po-
równaniu do grupy kontrolnej.

Inna grupa badaczy (31) zwróciła uwa-
gę na wpływ wielonienasyconych kwasów 
tłuszczowych na zachowania agresywne 
psów, co wydaje się istotne z punktu wi-
dzenia właścicieli i opiekunów zwierząt. 
U psów agresywnych, bez innych zdia-
gnozowanych chorób neurologicznych, 
wykazano niższą zawartość kwasu doko-
zaheksaenowego we krwi w porównaniu 
do kontroli. Nie zaobserwowano różnic 
w zawartości kwasu arachidonowego czy 
kwasu eikozapentaenowego. Toteż suple-
mentacja diety psów kwasami z  rodziny 
n-3 w tym przypadku mogłaby być wska-
zana w celu obniżenia agresji.

Olej rybny w połączeniu z fenobarbita-
lem był także wykorzystany w badaniach 
idiopatycznej epilepsji u psów. Padaczka 
psów jest najczęstszą chorobą układu ner-
wowego u tych zwierząt i szacuje się, że do-
tyczy ona około 3% populacji psów. W ba-
daniach Scorza i wsp. (32) u psów z na-
wracającą padaczką w wyniku podawania 
2 g/dzień oleju rybnego przez 50 dni osią-
gnięto istotne zmniejszenie objawów epi-
lepsji. Podczas 18-miesięcznej terapii czę-
stotliwość ataków padaczki zmniejszyła się 
do jednego epizodu na 3 miesiące w porów-
naniu do kontroli otrzymującej jedynie fe-
nobarbital. Pozytywnie działanie kwasów 
tłuszczowych n-3 w tym zaburzeniu przy-
pisuje się neuroprotekcyjnemu wpływo-
wi kwasu dokozaheksaenowego na mózg, 
a także działaniu na neurony parwalbumi-
nopozytywne i kanały napięciowozależne 
w szczególności VDSC (voltage – depen-
dent sodium channel).

Skóra

Skóra utrzymuje równowagę między śro-
dowiskiem wewnętrznym a zewnętrznym 
organizmu. Poza tym jest jego największym 
narządem. U szczeniąt skóra i sierść obej-
muje 24% ich masy ciała, a u osobników 
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dorosłych – ok. 12%. Mimo że jest stosun-
kowo cienka, jeśli jest zdrowa, doskonale 
spełnia funkcje ochronne. Jest to możliwe 
dzięki warstwie rogowej naskórka, gdzie 
znaczącą rolę pełnią lipidy oraz keratyno-
cyty mające ogromny wpływ na utrzyma-
nie właściwego nawilżenia skóry (33). Do 
najważniejszych lipidów tworzących barie-
rę naskórkową należą ceramidy (sfingolipi-
dy), kwasy tłuszczowe (głównie kwas lino-
lowy) oraz sterole (cholesterol i estry cho-
lesterolu). Dzięki tym składnikom macież 
międzykomórkowa skóry ma specyficzną, 
regularną strukturę blaszek lipidowych, co 
ma zasadnicze znaczenie w zatrzymywa-
niu wody w naskórku (34).

Wielu autorów zwraca uwagę na udział 
wielonienasyconych kwasów tłuszczo-
wych w hamowaniu procesów zapalnych 
skóry u zwierząt domowych. Na przykład 
Abba i wsp. (35) w badaniach klinicznych 
u psów atopowych wskazują na pozytyw-
ne efekty wzbogacenia diety mieszaniną 
oleju zawierającą kwas eikozapentaeno-
wy (17 mg/kg), kwasu dokozaheksaeno-
wego (5 mg/kg) i kwasu γ-linolenowego 
(GLA) (35 mg/kg). U zwierząt z wczesny-
mi objawami atopii zaobserwowano zna-
czącą poprawę w porównaniu do zwierząt 
z atopią przewlekłą. U psów z atopowym 
zapaleniem skóry stwierdzono, że docho-
dzi do zaburzeń w strukturze blaszek lipi-
dowych położonych pozakomórkowo, są 
one bowiem cieńsze i nie ułożone w spo-
sób ciągły (36). Dlatego u tych zwierząt 
trudniej goją się wszelkie rany i uszko-
dzenia, łatwiej też dochodzi do penetra-
cji alergenów i  innych substancji draż-
niących. Deficyt kwasu linolowego (LA) 
i α-linolenowego (ALA) często wiąże się 
z  objawami suchej skóry. Poza nieeste-
tycznym wyglądem (szorstkość, pękanie 
naskórka, drobnootrębiaste złuszczanie), 
może wyzwalać też świąd. Suchości skó-
ry niejednokrotnie towarzyszy brak tole-
rancji na powszechnie występujące czyn-
niki środowiskowe (37). U psów atopo-
wych stwierdzono także zmniejszenie 
ilości ceramidów w skórze, co może wią-
zać się ze zwiększeniem przeznaskórko-
wej utraty wody, a także może prowadzić 
do zwiększonej podatności na zagrożenie 
gronkowcami (34).

Szczepanik i wsp. (38) zwracają na-
tomiast uwagę, że u kotów leczonych na 
atopowe zapalenie skóry dobre wyniki 
można osiągnąć, stosując terapię skoja-
rzoną z równoczesnym podawaniem gli-
kokortykosteroidów, leków przeciwhista-
minowych i wielonienasyconych kwasów 
tłuszczowych. Takie połączenie umożliwia 
obniżenie dawki i częstości stosowania gli-
kokortykosteroidów.

Logas i wsp. (39) zaprezentowali wy-
niki badań, gdzie zaobserwowano pozy-
tywny wpływ wielonienasyconych kwasów 

tłuszczowych u psów cierpiących na świąd. 
W doświadczeniu zwierzętom podawano 
preparat zawierający 180 mg kwasu eiko-
zapentaenowego i 120 mg kwasu doko-
zaheksaenowego lub kapsułkę kontrol-
ną o składzie: 570 mg kwasu linolowego 
oraz 50 mg GLA. Psy, które otrzymywały 
kwasy dokozaheksaenowy i eikozopenta-
enowy wykazywały istotne ograniczenie 
świądu i wypadania sierści oraz poprawę 
stanu okrywy włosowej w porównaniu do 
osobników kontrolnych.

Campbell (40) natomiast formułuje tezę, 
że niektóre przypadki idiopatycznego łojo-
toku u psów są bardzo zbliżone do efektów 
niedoboru kwasów tłuszczowych w diecie 
i w tych przypadkach zwierzęta mogą re-
agować pozytywnie na suplementację ole-
jem słonecznikowym.

W przypadku kotów na diecie o ob-
niżonej zawartości wielonienasyconych 
kwasów tłuszczowych zaobserwowano ta-
kie zmiany dermatologiczne, jak szorstka 
i przetłuszczona okrywa włosowa, łupież 
lub łuskowata skóra, problemy w gojeniu 
się ran, wzrost ilości woskowiny w prze-
wodach słuchowych i zwiększoną podat-
ność na zakażenia (41). MacDonald i wsp. 
(42) zauważyli, że u kotów żywionych die-
tą ubogą w wielonienasycone kwasy tłusz-
czowe poza wzrostem utraty wody przez 
naskórek występowało łysienie oraz wysię-
kowe zapalenie skóry. Wzbogacenie diety 
w wielonienasycone kwasy tłuszczowe eli-
minowało częściowo te zmiany.

Rola kwasów tłuszczowych z  rodziny 
n-3 w skórze obejmuje zatem regulację 
przepuszczalności bariery warstwy rogo-
wej, dojrzewania i różnicowania komórek 
w warstwie rogowej oraz hamowanie bio-
syntezy prozapalnych eikozanoidów. Kwa-
sy te podwyższają próg oparzenia słonecz-
nego, hamują działanie prozapalnych cyto-
kin, hamują lipooksygenazy, wspomagają 
gojenie się ran oraz apoptozę w komórkach 
nowotworowych. Spełniają te funkcje sa-
modzielnie i poprzez modyfikację recep-
torów aktywowanych przez proliferatory 
peroksysomów oraz receptorów Toll-po-
dobnych (43).

Podsumowanie

Podsumowując, można stwierdzić, że wie-
lonienasycone kwasy tłuszczowe są skład-
nikiem diety, które nie tylko są źródłem 
energii i materiałem budulcowym, ale rów-
nież spełniają liczne funkcje regulacyjne 
poprzez złożone mechanizmy działania, 
m.in. poprzez regulację ekspresji genów. 
Obecnie istnieje wiele danych wskazują-
cych na kardioprotekcyjne działanie kwa-
sów z rodziny n-3 poprzez normalizację 
ciśnienia krwi, działanie przeciwzakrze-
powe oraz zapobieganie zmianom miaż-
dżycowym. Potwierdzono oddziaływanie 

kwasów n-3 na komórki układu odporno-
ściowego, co pozwala sądzić, że mogą one 
mieć również istotne znaczenie w lecze-
niu chorób o podłożu zapalnym, do któ-
rych zaliczane są zapalenie jelit, miażdży-
ca czy atopowe zapalenie skóry. W ostat-
nim dziesięcioleciu wiele uwagi poświęca 
się także korzystnemu działaniu kwasów 
z rodziny n-3 w terapii nowotworów. Wy-
soka zawartość tych kwasów w błonach ko-
mórkowych neuronów sprawia, że odgry-
wają również istotną rolę w rozwoju oraz 
regulacji czynności ośrodkowego układu 
nerwowego.
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Żywienie jest jednym z najważniejszych 
czynników wpływających na stan zdro-

wia. Szczególną uwagę należy zwrócić na 
składniki mineralne. Jednym z niezbęd-
nych dla organizmu pierwiastków jest cynk. 
W trzeciej części artykułu omówiono wska-
zania do jego suplementacji. Przedstawio-
no też naturalne źródła pokarmowe uży-
wane w żywieniu psów i kotów.

Wskazania do suplementacji cynku

Kwestia suplementacji cynku dotyczy 
zwłaszcza skóry i okrywy włosowej. Stwa-
rza ona możliwość poprawy ich stanu na-
wet u zdrowych osobników. Wzbogacając 
dietę w cynk, można ograniczyć przezna-
skórkową utratę wody. Psy żywione kar-
mą wzbogaconą w ten pierwiastek i kwas 
linolowy mają bardziej błyszczące wło-
sy (1). Preparaty cynkowe znajdują za-
stosowanie w leczeniu przede wszystkim 

dermatozy cynkozależnej. Podając siarczan 
cynku doustnie, stosuje się go w dawce wy-
noszącej 10 mg/kg m.c. dziennie. Daw-
ka dzienna organicznego związku cynku 
z metioniną wynosi 1,7 mg/kg m.c., a glu-
konianu cynku 5 mg/kg m.c. Gdy efekty są 
niezadowalające, dawkę można zwiększyć 
o 50%. W przypadkach opornych koniecz-
ne może być dożylne podawanie siarczanu 
cynku (2). U szybko rosnących szczeniąt 
z dermatozą cynkozależną spowodowaną 
błędami żywieniowymi postępowanie ży-
wieniowe może ograniczyć się do zasto-
sowania zbilansowanej diety. Ustąpienie 
objawów klinicznych można zaobserwo-
wać po mniej więcej kilku tygodniach (3). 
Próby leczenia cynkiem bullterierów ze 
śmiertelnym akrodermalnym zapaleniem 
skóry nie przyniosły pożądanych efektów 
(4, 5). Nie stwierdzono skuteczności jego 
suplementacji również w leczeniu wrodzo-
nej parakeratozy płytki nosowej u psów 

rasy labrador retriever (6). Suplementa-
cja może być z kolei korzystna dla pacjen-
tów ze zmianami skórnymi towarzyszący-
mi chorobom narządów wewnętrznych. 
Sugeruje się uzupełniać go w przypadku 
zmian skórnych u psów z niedoczynno-
ścią tarczycy (7). Pacjentom ze zmianami 
skórnymi w przebiegu glukagonoma zale-
ca się podawać siarczan cynku (10 mg/kg 
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Zinc in canine and feline nutrition. Part 
III. Rationale and recommendations for 
supplementation, natural sources
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In Part III of papers reviewing the role of microele-
ments supplementation, the Author focused on pre-
senting the rationale and recommendations for zinc 
supplementation and its natural sources for small com-
panion animals. Nutrition is among the most impor-
tant factors influencing animals health status. Spe-
cial attention should be given to an adequate intake 
of minerals. One of them is zinc. Zinc supplementa-
tion is especially useful in treatment of some skin dis-
eases and liver dysfunctions. Generally, feed ingredi-
ents of animal origin are better sources of zinc than 
those of plant origin.
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