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Nieswoiste zapalenie jelita i nietoleran-
cja pokarmowa sa najczesciej wyste-
pujacymi zaburzeniami funkcjonowania
przewodu pokarmowego u pséw (1). Nie-
swoiste zapalenie jelita jest grupa przewle-
klych enteropatii o nawracajacym i dlugo-
falowym charakterze. Zazwyczaj objawia
sie ono dolegliwo$ciami z obszaru ukta-
du pokarmowego, takimi jak: biegunki,
wymioty oraz zaburzenia taknienia, pota-
czonymi ze zmianami histopatologicznymi
blony sluzowej jelita (2). Wystepuja nacieki
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komorkowe w obszarze blaszki wlasciwej
jelita. Dominujacy typ komoérek nacieka-
jacych jest podstawa do klasyfikacji ro-
dzaju nieswoistych zapalen jelita (3). Naj-
cze$ciej spotykanymi postaciami tego za-
palenia sg: limfocytarno-plazmocytarrne
zapalenie jelita cienkiego, limfocytarno-
-plazmocytarne zapalenie jelita cienkie-
go i okreznicy, limfocytarno-plazmocytar-
ne zapalenie okreznicy oraz eozynofilowe
zapalenie okreznicy (4). U pséw nieswo-
iste zapalenie jelita najcze$ciej wystepuje

w poczatkowym odcinku jelita cienkie-
go (75% przypadkéw), mozliwe jest jed-
nak zajecie calego przewodu pokarmo-
wego od poczatku dwunastnicy do kon-
ca jelita grubego.

Jako czynniki wywolujace nieswoiste
zapalenie jelita wymienia si¢ najcze$ciej
czynniki srodowiskowe, bakteryjne, aler-
geny oraz efekty niepozadane stosowania
lekéw (1, 4, 5, 6). Cze$¢ badaczy donosi
takze o mozliwym genetycznym podlozu
tej choroby (7, 8, 9). Dokfadna etiologia
choroby nie jest jednak znana. Za najbar-
dziej prawdopodobng uznaje si¢ hipote-
ze¢ autoagresji immunologicznej wywota-
nej zmniejszona tolerancja w stosunku do
rodzimej mikroflory jelitowej. Swiadczy
o tym pojawienie sie we krwi przeciwcial
przeciwko Saccharomyces cerevisiae, kt6-
rych oznaczenie u ludzi jest jednym z do-
datkowych badan diagnostycznych w kie-
runku nieswoistego zapalenia jelita (10).
Za mozliwe przyczyny wystapienia nad-
miernej reakcji ukladu odpornosciowego
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przyjmuje si¢ naruszenie bariery blony slu-

zowej jelit, zaburzenie sktadu mikroflory

jelitowej oraz funkcjonowania uktadu od-

porno$ciowego (11, 12, 13).

Ze wzgledu na idiopatyczny charakter
choroba jest diagnozowana niejako przez
wykluczenie, co w znacznym stopniu op6z-
nia i utrudnia postawienie prawidlowej dia-
gnozy. Wytyczne Swiatowego Stowarzysze-
nia Lekarzy Malych Zwierzat (World Small
Animal Veterinary Association — WSAVA)
zalecaja diagnozowanie w oparciu o:

— wykluczenie znanych przyczyn prze-
wlektego zapalenia jelita,

— badanie endoskopowe zoladka i jelit
z pobraniem prébek biopsyjnych,

— oznaczenie wybranych wskaznikéw
procesu zapalnego, takich jak bialka
ostrej fazy: biatko C-reaktywne (CRP)
i surowiczy amyloid A (SAA), okresle-
nie statusu immunologicznego oraz
og6lnych parametréw stanu zdrowia
(4, 14).

Jergens i wsp. (14) opracowali punkto-
wy system oceny aktywnosci nieswoiste-
go zapalenia jelita (CIBDAI) u pséw, kto-
ry utatwi diagnoze stanu pacjenta. W celu
ustalenia stanu zwierzecia w 4-stopniowej
skali bada sie 6 wskaznikéw:

1) aktywno$¢ fizyczng zwierzecia,

2) apetyt,

3) czestotliwo$¢ wystepowania wymiotow,

4) konsystencje kalu oraz obecne w nim
elementy niestrawione,

5) czestotliwo$¢ oddawania katu oraz

6) spadek masy ciala.

Oceny dokonuje sie na podstawie sumy
punktéw (14). W przebiegu nieswoistego
zapalenia jelit czesta choroba towarzysza-
ca jest przerost mikroflory jelita cienkiego.

Ze wzgledu na nieznajomos¢ bezpo-
$redniej przyczyny choroby mozliwe jest je-
dynie leczenie objawowe. Pierwotna forma
terapii jest zastosowanie chemioterapeu-
tykéw przeciwbakteryjnych (metronizadol
i tylozyna) w celu opanowania przerostu
mikroflory jelita cienkiego i mozliwych za-
kazer, a nastepnie podawanie lekéw immu-
nosupresyjnych (prednizon, cyklosporyna),
a takze iniekcje witaminy B ,. W przeci-
wienistwie terapii stosowanej u ludzi, rzad-
ko podaje sie niesteroidowe leki przeciwza-
palne, takie jak mesalazyna i sulfasalazyne-
-sulfonamid o dziaaniu przeciwzapalnym
(15). Dlugotrwate antybiotykoterapia i im-
munosupresja sa utrudnione ze wzgledu
na nabywanie przez mikroorganizmy an-
tybiotykoopornosci i powazne zmniejsze-
nie ogdlnej odpornosci zwierzecia. Z tego
powodu wskazane jest jednoczesne wpro-
wadzenie interwencji zywieniowej w pola-
czeniu ze stosowaniem chemoterapeuty-
kéw. Polega ona na zmianie zrédet bialka
w diecie na takie, z ktérymi pies nie mial
do tej pory do czynienia, a wiec nie miat
okazji si¢ na nie uczulié.
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Wskazane jest réwniez wzbogacenie
pokarmu o bakterie probiotyczne w celu
optymalizacji skladu mikroflory jelitowej
oraz kontrolowanie poziomu spozywane-
go tluszczu w zwiazku z ryzykiem wysta-
pienia biegunek ttuszczowych.

Czestym dodatkiem funkcjonalnym do
diety sa wielonienasycone kwasy tluszczo-
we (16). GIéwnym celem modyfikacji pro-
filu tluszczowego diety pacjenta jest zmia-
na proporcji kwaséw n-3/n-6, na korzys¢
kwaséw n-3. Wynika to ze zdolnosci kwa-
sow ttuszczowych n-3 do hamowania pro-
dukgji cytokin prozapalnych przez komérki
ukladu odpornosciowego (17, 18). Najwaz-
niejszymi z punktu widzenia hamowania
proceséw zapalnych zwiazkami lipidowy-
mi sa: kwas arachidonowy (AA) nalezacy
do grupy kwaséw z rodziny n-6 oraz kwasy
dokozaheksaenowy (DHA) i eikozapenta-
enowy (EPA), nalezace do grupy n-3. Gléw-
nym zrédtem kwaséw ttuszczowych z ro-
dziny n-6 s3 oleje pochodzenia roslinne-
go. W organizmie wiekszo$¢ kwaséw n-6
jest metabolizowana do kwasu arachido-
nowego, ktéry nastepnie przy udziale cy-
klooksygenazy 2 (COX-2) i lipooksygenazy
(LOX) jest metabolizowany do bardzo sil-
nych mediatoréw prozapalnych, takich jak
prostaglandyna E, (PGE,) i leukotrien B,
(LTB,). LTB, jest aktywatorem procesu
zapalnego w nieswoistym zapaleniu jelit,
dziala on przez stymulacje produkcji in-
terleukiny 6 (IL-6) i modulacje wydziela-
nia innych cytokin, posiada takze wlasci-
wosci chemotaktyczne i proagregacyjne
w stosunku do neutrofili, stymulujac ich
przyleganie do §rédblonka naczyniowego
oraz degranulacje (19).

W naturze kwasy n-3 produkowane sa
gléwnie przez plankton morski, jednak
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This article aims at the presentation of novel ap-
proach in the treatment of idiopathic chronic enter-
itis in dogs. The inflammatory bowel disease (IBD),
in dogs is hard to diagnose and to treat successful-
ly. Standard method of therapy with antimicrobials,
metronidazole and tylosine and immunosuppressive
drugs, prednisone and cyclosporine A, has limited
efficacy and presents numerous side effects. Typical
adjunctive therapy in IBD treatment is the change of
protein source. Recently, experimental data have in-
dicated that diet supplementation with n-3 polyun-
saturated fatty acids (n-3 PUFA), can help to inhibit
lymphocytic-plasmacytic enteritis in dogs. N-3 PUFA
were shown to reduce production of pro-inflammatory
mediators such as PGE2, PGI2, TXA2, LTB4, LTC4 and
LTE4. They are also substrates for protectins and re-
solvins ~ the anti-inflammatory compounds. It has
been confirmed that administering of n-3 PUFA with
nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs), acts
synergistically and improves IBD treatment in dogs.
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jego najwazniejszym Zrédlem w zywie-
niu ludzi i zwierzat sa zimnowodne ryby
morskie. Wielonienasycone kwasy tlusz-
czowe n-3 wykazuja dwa gléwne mecha-
nizmy dzialania przeciwzapalnego. Pierw-
szy mechanizm opiera si¢ na konkurencji
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Ryc. 1. Poréwnanie produktéw przemian kwasu arachidonowego i kwasu eikozopentaenowego (EPA)
pod wptywem cyklooksygenazy (COX) i lipooksygenazy (LOX; 21)
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Tabela 1. Zestawienie funkcji biologicznych lipidowych mediatoréw przeciwzapalnych - prowygaszeniowych: rezolwin (Rv), protektyny (PD) i mazeryny (MaR),
wynikajacych z ich oddziatywania na neutrofile, makrofagi, komérki dendrytyczne, limfocyty i ptytki krwi (28)

Neutrofile RvE1/RvE2 /RvD1/ AT-RvD1/ PD1 hamowanie mobilizacji neutrofiléw
PD1 ekspresja CCR5 zmniejszenie transmigracji przez $rédbtonek naczyniowy i nabtonki
zmniejszenie ekspresji L-selektyny i CD18 na neutrofilach i monocytach
RVE/ AT-RvD1
hamowanie interakcji leukocytéw z srddbtonkiem naczyniowym
MaR1 zmniejszenie migracji neutrofilow
wzrost migracji monocytéw
Makrofagi RVE1 zwiekszenie fagocytozy obumierajacych (apoptotycznych) neutrofilow
zwiekszenie usuwania fagocytow droga uktadu limfatycznego
PD1 zmniejszenie uwalniania TNF przez makrofagi pochodzace ze szpiku
PD1/ RvE1 stymulacja fagocytozy apoptotycznych tymocytéw przez makrofagi
zmniejszenie interakeji leukocytow z $rédbtonkiem naczyniowym
RvD1 zmniejszenie uwalniania cytokin prozapalnych przez makrofagi
MaR1 stymulacja fagocytozy zymosanu przez makrofagi
Komérki dendrytyczne RVE1 zmniejszenie wytwarzania IL-12 przez komérki dendrytyczne
pobudzenie rozwoju populacji komdrek dendrytycznych indukujacych apoptoze limfocytéw T
Limfocyty PD1 spadek migracji limfocytéw T
spadek sekrecji TNFou i INFy
RVE1/RvD1 wzrost ekspresji CCR5 na limfocytach T
Plytki krwi RVE1 spadek zaleznej od ADP i receptora TBX aktywacji agregaciji ptytek krwi (nie wptywa na agregacje

wywotang przez kolagen)

pomiedzy kwasem eikozapentaenowym
i kwasem arachidonowym o dostep do
COX i LOX (20, 21). W reakcjach katali-
zowanych przez COX i LOX z kwasu eiko-
zopentaenowego powstaja prostaglandyny
i tromboksany serii 3 oraz leukotrieny serii
5, ktére wykazuja duzo stabsze wtasciwo-
$ci prozapalne lub w niektérych przypad-
kach nawet przeciwzapalne w odréznie-
niu od analogicznych zwigzkéw serii 2 i 4
(rye. 1 22, 23, 24).

Drugim mechanizmem przeciwzapal-
nym tych kwasow jest z powstawanie z nich
nowych zwigzkéw o charakterze przeciw-
zapalnym. Zwigzkami tymi sa rezolwiny
i protektyny. Nazwa rezolwiny pochodzi
od angielskiego okreslenia okolicznos$ci
ich produkcji ,resolution phase interac-
tion products’, co moze by¢ tlumaczone
jako ,,produkty interakcji powstajace w fa-
zie wchlaniania/wygaszania stanu zapal-
nego” (25, 26). Powstaja one na drodze
transformacji kwasu dokozaheksaenowego
(DHA). Synteza rezolwin wymaga udzialu
kilku rodzajéw enzyméw i wspolpracy co
najmniej dwu typéw komoérek wystepuja-
cych w obszarze procesu zapalnego, kto-
re przekazuja sobie péiprodukty do dal-
szej syntezy (24). Kwas dokozoheksaeno-
wy jest przeksztalcany do rezolwin typu D
(RvD1-6), protektyny (PD1), neuroprotek-
tyny (NPD1) oraz mazeryny (MaR1; 27).
Rezolwiny serii D posiadaja zdolno$¢ do
zmniejszania ilo$ci powstajacych chemo-
kin oraz naciekania przez limfocyty, pro-
tektyna PD1 za$ hamuje migracje do wy-
sieku limfocytéw, neutrofili i monocytéw.

Pod wptywem hamowania COX przez
kwas acetylosalicylowy (aspiryne) nastepu-
je synteza nowych grup rezolwin. Z kwasu

dokozaheksaenowego, przy udziale acylo-
wanej COX-2, powstaje dodatkowo szes¢
rezolwin (AT-RvD 1-6) oraz protekty-
na (AT-PD1). Hamowanie COX-2 przez
kwas acetylosalicylowy otwiera réwniez
szlak przemian kwasu eikozapentaeno-
wego — na drodze tej powstaja rezolwi-
ny serii E (RVE1 i RvE2), ktére hamuja ak-
tywacje jadrowego czynnika kB, migracje
neutrofili do ogniska zapalenia, produk-
cje interleukiny — IL12, uwalnianie cyto-
kin prozapalnych przez makrofagi oraz sty-
muluja makrofagi do fagocytozy obumie-
rajacych neutrofili, posiadaja one takze
zdolno$¢ do zaburzania procesu agregacji
plytek krwi zaleznego od tromboksanéw
(tab. 1.; 19, 24, 27). Optymalna proporcja
kwaséw n-3 (sumy EPA i DHA) do kwasu
acetylosalicylowego jest 10:1, czyli okoto
3—4 g oleju rybiego na 100 mg kwasu ace-
tylosalicylowego.

Na podstawie przytoczonych danych
mozna uznad, ze wlaczenie wieloniena-
syconych kwaséw tluszczowych do die-
ty pséw w trakcie leczenia nieswoistego
zapalenia jelit moze przynies¢ wymierne
korzysci terapeutyczne. Diugotrwate do-
legliwo$ci bélowe zwiazane z tym zapa-
leniem sa przyczyna narastajacego stre-
su, co moze si¢ objawia¢ wzrostem agre-
sji. Oprécz wiasciwosci przeciwzapalnych,
wielonienasycone kwasy ttuszczowe wyka-
zuja zdolno$¢ do redukc;ji stresu zwierzat
przez stymulacje syntezy serotoniny. Ba-
dania na szczurach wykazaly nizszy po-
ziom agresji i mniejsza reakcje na stresory
u zwierzat z dieta wzbogacona w n-3 wie-
lonienasycone kwasy tluszczowe (29). Przy
stosowaniu wielonienasyconych kwaséw
tluszczowych nalezy zachowa¢ wlasciwe

proporcje kwaséw n-6 do n-3, ktére po-
winny wynosi¢ od 1:1 do 3:1, przy czym
nie nalezy przekracza¢ dziennego zaleca-
nego spozycia tych zwiazkéw (100 mg oleju
rybiego/kg m.c.) ze wzgledu na mozliwos¢
wystapienia efektéw ubocznych, takich jak
obnizona krzepliwo$¢ krwi.
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