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Enteropatie jelita grubego u psow 1 kotow.
Czesc¢ Il. Wybrane jednostki chorobowe

Andrzej Rychlik
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Przewlekte nieswoiste zapalenie okreznicy

Przewlekle zapalenie okreznicy (ang. chronic colitis)
zaliczane jest do nieswoistych zapalen jelit. Nieswo-
iste zapalenia jelit sg zr6znicowana grupa zaburzen
jelitowych charakteryzujacych sie naciekami ko-
moérkowymi btony $luzowej jelita w okolicy blaszki
wtasciwej. Najczesciej obserwuje sie naciek limfo-
cytarno-plazmocytarny, rzadziej eozynofilowy (1).
Choroba ma czesto charakter ogniskowy o zmien-
nym natezeniu procesu chorobowego i moze doty-
czy¢ réznych odcinkéw przewodu pokarmowego.
U pacjentdw z objawami biegunki z jelita grubego
nalezy sie jednak spodziewac takze zmian w jelicie
cienkim. Wraz z rozwojem choroby i szerzeniem sie
procesu chorobowego w jelitach cienkich moga sie
pojawié cechy biegunki z jelit cienkich z wychudze-
niem pacjenta wiacznie (2, 3).

Etiopatogeneza nieswoistych zapalen jelit nie jest
doktadnie wyjasniona. Wérdd wielu badaczy prze-
waza poglad, Ze patogeneza tego zespotu zwigzana
jest z zaburzeniamiw procesach immunologicznych
w tkance limfatycznej jelita. Istotne sa takZe czynni-
ki genetyczne i Srodowiskowe (1, 4, 5; ryc. 1).

Czynnikiem predysponujacym do rozwoju zapa-
lenia okreznicy moga by¢ niedobér btonnika w die-
cie oraz zaburzenia mikrobiomu jelitowego. W wielu
przypadkach limfocytarno-plazmocytarnego za-
palenia okreznicy udaje sie uzyskac poprawe dzieki
dodaniu do diety ulegajacego fermentacji btonnika
oraz specyficznych, potwierdzonych badaniami kli-
nicznymi probiotykéw (6, 7). Bez wzgledu na czyn-
nik etiologiczny dochodzi do powstawania ,, kaskady
zapalnej”, z uwolnieniem mediatoré6w chemicznych
powodujacych uszkodzenie tkanki, oraz indukowa-
nia czynnikéw chemotaktycznych powodujgcych
migracje komoérek nacieku zapalnego do btony pod-
stawnej jelita (1).

Choroba jest diagnozowana u pacjentéw w kaz-
dym wieku, ale najczesciej chorujg zwierzeta mtode
lub starsze (3). Brak jest predylekcji rasowej. Objawy
najbardziej charakterystyczne dla tego schorzenia
to: biegunka z jelit grubych, manifestujaca sie zwiek-
szong liczbg defekacji, czasami parcie lub/i bolesno$¢
podczas oddawania katu, znaczna ilo$¢ $luzu oraz
obecnos¢ krwi w kale (hematochezja), szczegdlnie
u kotéw. Wymioty i wychudzenie pojawiajg sie przy
znacznym zaawansowaniu choroby oraz rozszerzeniu
procesu zapalnego na jelito cienkie. Mozliwe sg wi-
doczne zmiany w badaniu USG w postaci zgrubienia
$ciany jelita. Zmiany dotycza btony §luzowej i pod-
Sluzowej (3, 6, 8). U pacjentéw z pogrubieniem biony
mieSniowej nalezy rozwazy¢ chioniaka, zwlaszcza
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jezeli sa powiekszone wezty chlonne krezkowe (9).
Rzadko wystepuja objawy dermatologiczne, takie
jak wypadanie wlosow i ich przerzedzenie, sucho$é¢
skory oraz zmiany wartosci parametréw hematolo-
gicznych i biochemicznych. Choroba ma charakter
przewlektly z okresami remisji i zaostrzenia proce-
su chorobowego.

W diagnozowaniu zapalenia okreznicy niezbedne
s3 dane z wywiadu, analiza objawéw klinicznych oraz
czesto badanie dodatkowe, jakim jest kolonoskopia
z pobraniem wycinkéw do badania histopatologicz-
nego. Tok postepowania diagnostycznego przedsta-
wiono w pierwszej czesci artykutu.

Czynniki
srodowiskowe
(dieta, zaburzenia
mikrobiomu)

Nieprawidtowa
odpowiedz
immunologiczna

Predyspozycje
genetyczne

Ryc. 1. Przyczyny nieswoistych zapaler jelit (NZJ) u psow i kotow
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W badaniu endoskopowym najbardziej charakte-
rystyczne sg makroskopowo widoczne pofatdowa-
nie oraz pogrubienie btony $§luzowej okreznicy. Bto-
na Sluzowa jest krucha z widocznymi zmianami po
przesuwanym endoskopie. Czasami mozna wyka-
za¢ obecno$¢ nadzerek. Histopatologicznie wyste-
puja nacieki komorek jednojadrzastych (najczesciej
limfocytéw i plazmocytow) w okolicy blaszki wtasci-
wej. Obecno$c¢ nacieku eozynofilowego moze wska-
zywacé na wieksze natezenie procesu chorobowego,
obecnos¢ pasozytow lub alergie pokarmowa. Nalezy
jednak pamietac, ze nie wystepuje zalezno$¢ miedzy
objawami klinicznymi a natezeniem zmian histo-
patologicznych. Czasami obserwuje sie u pacjentéw
poprawe stanu klinicznego, chociaz nie wykazuja jej
badania histopatologiczne. U pacjentéw, u ktérych
stwierdzono zmiany kliniczne w postaci powr6z-
kowatych petli jelit przy omacywaniu czy obrazowe
sugerujace chtoniaka, nalezy wykonaé biopsje catej
Sciany jelita, gdyz pobranie tylko wycinkéw endo-
skopowych w takich przypadkach wskazuje na nie-
swoiste zapalenie, a wiec znaczna liczbe blednych
rozpoznan (9).

Dlugotrwatle leczenie zapalenia okreznicy wy-
maga zmiany odpowiedzi immunologicznej btony
sluzowej poprzez potaczenie terapii lekami i sposo-
bu odzywiania.

Dieta odgrywa zasadnicza role w leczeniu tej cho-
roby. Zaleca sie diete typu gastrointestinal lub hi-
poalergiczna, ale przede wszystkim diete o zwiek-
szonej zawarto$ci wtdkna. Dodawanie btonnika do
diety w przypadku zapalenia okreznicy jest zaleca-
ne od wielu lat. Krétkotancuchowe kwasy ttuszczo-
we pochodzace z btonnika wspomagaja metabolizm
komorek nabtonka okreznicy, wiec dieta powinna
zawiera¢ tatwo fermentujacy btonnik, np. psyllium
lub otreby owsiane, ktore sg zrodtem tych kwaséw
ttuszczowych. Oprécz wytwarzania krétkotancu-
chowych kwaséw ttuszczowych kolejng istotna za-
leta btonnika podatnego na fermentacje jest wiaza-
nie pierwotnych kwaséw zétciowych, stanowigcych
czynnik drazniagcy. Stosowanie rozpuszczalnego,
ulegajacego fermentacji btonnika moze nie wystar-
czy¢ do uformowania prawidtowego katu, gdyz psy
bedace na diecie uzupetnianej jedynie rozpuszczal-
nym btonnikiem majg sktonnos$ci do wodnistej bie-
gunki. Konieczne jest wprowadzenie pewnej iloSci
nierozpuszczalnego btonnika, a idealny pobér bton-
nika, pozwalajacy na wytwarzanie normalnego katu,
powinien stanowi¢ mieszanke stabo fermentujace-
go btonnika (jak otreby pszenne) i tatwo fermentu-
jacego btonnika (np. psyllium), w proporcji 4 :1. Od-
powiednie proporcje blonnika zawieraja tez gotowe
karmy dietetyczne.

Leczenie farmakologiczne moze opierac sie na po-
dawaniu pochodnych kwasu 5-aminosalicylowego,
np. mesalazyny. Lek ten wykazuje dziatanie bakte-
riostatyczne, przeciwzapalne i immunosupresyj-
ne. Dziata na caty przewdd pokarmowy, co ma duze
znaczenie w przypadku pacjentéw, u ktérych po-
dejrzewa sie takze enteropatie jelita cienkiego (13).
Dawka u pséw wynosi 12,5 mg/kg m.c., 2 x dzien-
nie, przez 4—6 tygodni. Zalecany czas terapii nie

wywotuje zespotu suchego oka (keratoconjunctivi-
tis sicca; 7, 10). Mozna zastosowac rowniez sulfasa-
lazyne, ale nalezy pamietad, ze lek ten dziata tylko
w jelicie grubym. Alternatywa podawania salicy-
landéw jest podawanie ich formy naturalnej w po-
staci glikozydéw irydoidowych. Irydoidy wykazu-
ja dzialanie przeciwbakteryjne, przeciwgrzybicze,
uspokajajace i pobudzajace taknienie, a takze dzia-
lanie przeciwnowotworowe, obnizajace poziom glu-
kozy we krwi, przeciwbdlowe oraz przeciwzapalne
(11, 12). Na rynku sg dostepne preparaty zawierajace
irydoidy, jak np. harpagozyd, ktérego efekt dziata-
nia terapeutycznego jest poréwnywane z fenylobu-
tazonem. Takim preparatem jest np. Czarci Pazur lub
Diabelski Pazur (hakoro$l Harpagophytum procum-
bens DC), ktéry mozna podawac jako suplement die-
ty. Dawka to 1 g na 10 kg m.c. dla pséw. W przypad-
ku ostrych dolegliwosci ilo§¢ podawanego produktu
mozna zwigkszy¢ do 2 g na kazde 10 kg m.c. Propo-
nowana dawka dla kotéw to 0,5 g na zwierze. Czarci
Pazur znajduje sie takze w gotowych karmach, np.
Dogs Plate z linii Senior i Light.

W ciezszym natezeniu procesu chorobowego lub
w przypadku braku poprawy po mesalazynie moz-
na podawac glikokortykosteroidy (3, 6, 7). Najcze-
$ciej podaje sie pacjentom prednizolon w dawce
2—4 mg/kg m.c. 1-2 x dziennie, stopniowo zmniej-
szajac dawke do minimalnej skutecznej. U pa-
cjent6w nietolerujacych leku podawanego doust-
nie mozna podawa¢ metyloprednizolon w iniekcji
w dawce 10 mg/kg m.c. co 2—4 tygodnie. Niekt6-
rzy zalecajg podawanie ostonowo na btone Sluzowa
zotadka blokeréw pompy protonowej, jezeli dawka
steroidu przekracza 1 mg/kg m.c. Nalezy jednak pa-
mietad, ze lek ten powoduje zmiany w mikrobiomie
jelitowym.

Z pozostatych suplementow diety zaleca sie poda-
wanie maslanu sodu w postaci np. preparatu Debu-
tir. Maslan sodu stanowi podstawowe zZrddto energii
dla nabtonka jelit. Ponadto zwieksza wchiania-
nie wody i sodu z tresci pokarmowej w jelicie gru-
bym, dzigki czemu zmniejsza ich utrate w prze-
biegu biegunki. Proponowana dawka — 1 kapsutka
dziennie wieczorem przez 6-12 tygodni. MozZna
podawac takze inne preparaty zawierajace gluta-
mine czy kwercyne, jak np. Colaid. Lekarz prowa-
dzacy pacjenta z zapaleniem okreznicy powinien
jednak mie¢ na uwadze, ze zbyt duze stosowanie
suplementéw diety, podobnie jak tzw. poliprag-
mazja (wielolekowos$¢) przy terapii wieloma leka-
mi, moze, zamiast pomdc, pogorszy¢ stan zdrowia
zwierzecia.

Zasadniczo nie zaleca sie stosowac antybiotykow
doustnych w leczeniu przewleklego zapalenia okrez-
nicy, chyba ze dane zwierze wydala duze ilo$ci $wie-
zej krwi z katem i goraczkuje. Antybiotyki obniza-
jaliczbe bakterii beztlenowych w okreznicy, a takze
w konsekwencji wytwarzanie krdtkotancuchowych
kwaséw ttuszczowych. Co wiecej, stosowanie klin-
damycyny i innych substancji z tej grupy terapeu-
tykéw (linkozamid6w) kojarzono z wystepowaniem
zapalenia okreznicy u psow. Leki wptywajace na mo-
toryke jelit sg rzadko stosowane.
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Histiocytarne zapalenie okreznicy psow

Histiocytarne zapalenie okreznicy (ang. histiocytic
ulcerative colitis) lub ziarniniakowe zapalenie okrez-
nicy (ang. granulomatous colitis) zaliczane jest do
nieswoistych zapalen okreznicy, jednak z uwagi na
przyczyny i natezenie procesu chorobowego nale-
zy je omowic jako oddzielng jednostke chorobowa.
W histiocytarnym zapaleniu okreznicy proces za-
palny moze obejmowaé wszystkie warstwy $ciany
okreznicy (z btong surowiczg wiacznie), podobnie
jak ma to miejsce w chorobie Lesniowskiego-Croh-
na u ludzi. W nieswoistych zapaleniach okrezni-
cy czy jelita cienkiego u pséw proces zapalny doty-
czy blony $luzowej, rzadko btony pods§luzowej (14).
W zwigzku z tym histiocytarne zapalenie okreznicy
przypomina swoim przebiegiem i glebokos$ciag zmian
patologicznych w $cianie jelita pojawiajace si¢ u lu-
dzi w chorobie Lesniowskiego-Crohna. Choroba ma
ciezszy przebieg w poréwnaniu do pozostatych nie-
swoistych zapalen jelit i moze nawet doprowadzi¢ do
perforacji okreznicy.

Przyczyna choroby nie jest w petni wyjasniona, ale
uwaza sie, Ze istotny wptyw na jej wystepowanie ma
defekt immunologiczny (gen autosomalny chromo-
somu 38) oraz inwazyjne szczepy E coli (AIEC) maja-
ce zdolno$¢ do adhezji na powierzchni enterocytow.
Adherentno-inwazyjne E. coli moga przezywac i re-
plikowa¢ sie w makrofagach. W ten sposdb przewle-
kle stymulujg makrofagi, co ostatecznie doprowa-
dza do aktywacji limfocytéw T. W przeciwienstwie
do innych inwazyjnych patogenéw adherentno-in-
wazyjne E. coli nie indukujg Smierci zakazonych ma-
krofagéw na drodze apoptozy i pozostaja w obrebie
dojrzatego fagolizosomu, w ktérym sie namnaza-
ja. Ciagta stymulacja makrofagow przez namnaza-
jace sie w ich wnetrzu adherentno-inwazyjne E. coli
i uwalnianie przez nie duzych ilo$ci TNF-a moze
prowadzi¢ do powstania ziarniniakowego zapale-
nia btony $luzowej jelita (15). W dostepnej literaturze
funkcjonuje réwniez termin ulcerative colitis (wrzo-
dziejgce zapalenie okreznicy) jako synonim tej jed-
nostki chorobowej u pséw. Nazwa przejeta z medy-
cyny ludzkiej nie jest jednak wtasciwa, gdyz u pséw
w histiocytarnym zapaleniem okreZnicy tworza sie
ziarniniaki, natomiast w ulcerative colitis u ludzi ni-
gdy ich nie stwierdzono.

Predysponowane sa rasy: bokser, buldog i buldog
francuski, mastif, doberman (niektoére linie hodow-
lane), staffordshire terier, beagle, alaskan malamute.
Sredni wiek chorych zwierzat to ok. dwa lata. Choro-
ba rzadko wystepuje u kotdw (16).

Typowym objawem jest biegunka z jelit grubych
z hematochezja. W kale moze by¢ takze krew utajo-
na. Do wykrycia krwi utajonej nalezy wykonac préo-
be benzydynowa lub test gwajakolowy oparty na re-
akcji peroksydazopodobnej. Badanie nalezy wykonac
trzykrotnie, gdyz jednorazowe badanie wykazuje
czuto$¢ 32%, a trzykrotne az 92%. Wyniki fatszywie
ujemne stwierdzano u pacjentéw, ktérym podawano
witamine C, a falszywie dodatnie po podaniu jody-
ny, kolchicyny i czerwonego miesa. Preparaty Zela-
zanie daja wynikéw dodatnich. Nie nalezy podawac
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salicylan6w na trzy dni przed badaniem. Préba ben-
zydynowa i test gwajakolowy polegaja na wykrywa-
niu w prébce katu hemu z hemoglobiny i wykrywaja
krwawienia z dowolnego odcinka przewodu pokar-
mowego. Nalezy pamietacd, ze wyniki dodatnie te-
stow moga $swiadczy¢ takze o krwawieniu z gorne-
go odcinka przewodu pokarmowego, a takze z jamy
ustnej, nosa czy drog oddechowych. Test immuno-
chemiczny stosowany u ludzi wykrywa tylko ludz-
kie biatka krwiw kale (np. globine). Test nie wykrywa
krwawien z przedniego odcinka przewodu pokarmo-
wego ijest specyficzny tylko dlaludzi. Z pozostatych
objawow nalezy wymieni¢ wymioty, ktére pojawiaja
sie u okoto 30% pacjentéw. W dtuzej trwajacej cho-
robie pojawia sie z hipoproteinemia oraz niedokrwi-
sto$¢ mikrocytarna niedobarwliwa z uwagina utrate
zelaza. Choroba ma przebieg przewlekty (z licznymi
okresami zaostrzenia) i moze doprowadzi¢ do wychu-
dzenia pacjenta. W badaniu endoskopowym stwier-
dza sie zaczerwienienie, pofatdowanie, pogrubienie
btony Sluzowej okreznicy z ogniskami owrzodze-
nia. Zawsze nalezy pobrac kilka wycinkéw z réznych
miejsc, nawet przy braku zmian makroskopowych,
gdyz choroba ma charakter ogniskowy.

Histologicznie choroba charakteryzuje sie nacie-
kaniem blaszki wtasciwej i btony pods§luzowej przez
limfocyty, granulocyty i makrofagi zawierajace ma-
teriat dodatni pod wzgledem kwasu nadjodowe-
go — PAS+ (17). Komorki te znajduja sie réwniez w na-
czyniach limfatycznych i blonie migSniowej oraz na
powierzchni btony surowiczej, ale do ich wykazania
konieczna jest biopsja catej $ciany jelita.

Rozpoznanie opiera si¢ o dane z wywiadu, bada-
nie fizykalne jamy brzusznej, badania laboratoryj-
ne (hematologiczne i biochemiczne) oraz obrazowe
usg jamy brzusznej i kolonoskopie z pobraniem wy-
cinkéw do badania histopatologicznego. Pewne roz-
poznanie wymaga badania metoda fluorescencyj-
nej hybrydyzacji in situ — FISH. Metoda ta oznacza
DNA, RNA przy uzyciu mikroskopu fluorescencyj-
nego. Wada tej metody sa znaczne koszty jej wy-
konania, a wyniki trzeba odczytaé¢ po wykonaniu
oznaczenia, gdyz autofluorescencja szybko zanika.
Ponadto niewiele jest osrodkéw wykonujgcych to ba-
danie. Wykazano takze reakcje krzyzowa z Shigella
spp.- Nowsza metoda, chromogenna hybrydyzacja
in situ (CISH), jest jeszcze drozsza, ale preparat jest
trwalszyiistnieje mozliwo$¢ odczytu w mikroskopie
Swietlnym. Duze nadziej w diagnostyce tej choroby
wigze sie z wprowadzeniem do jej wykrywania im-
munohistochemii — IHC (19). W tej metodzie ozna-
cza sig antygeny bakterii za pomoca specyficznych
przeciwcial w okolicy lamina propria czy wewnatrz
makrofagow (a nie w §wietle czy na powierzchni na-
btonka jelita). Jest tanisza, znacznie bardziej dostep-
na, a wyniki mozna odczytywac dtugo po oznacze-
niu (mozliwo$¢ wysytania materiatu na konsultacje).
Wada metody to krzyZzowe oznaczanie Campylobac-
ter i Salmonella, ale te szczepy bakterii rzadko wy-
stepujg w tkankach psow.

Podstawg leczenia jest wprowadzenie diety bo-
gatej we wtdkno, o wysokiej strawnosci z dodatkiem
nasion babki ptesznika, psyllium (Plantago psyllium)
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wilo$ci 0,5-1tyzeczka mate rasy, 1-2 tyzeczka $rednie
rasy, 3 tyzeczki duze rasy. Przy braku poprawy nalezy
zastosowac diete z nowym zrddiem biatka lub biatko
zhydrolizowane. Mozna takze od razu wprowadzi¢
diete hipoalergiczna z dodatkiem psyllium. Zaleca si¢
rozpocza¢ podawanie od matej iloSci psyllium i po-
woli dochodzi¢ do dziennej dawki. Nie nalezy poda-
wac nasion psyllium w suchej postaci, lecz pozwoli¢
im napecznie¢ w duzej ilo$ci wody (wymieszaé na-
siona psyllium z wodg w proporcji 1: 20) i namaczac
przez ok. 15 min. Jesli kat jest zbyt twardy, mozna
doda¢ wiecej wody. Nastepnie wymieszac¢ z karma.
Luski babki ptesznika moga utrudnia¢ wchtania-
nie lekéw, dlatego nie nalezy podawacé lekéw razem
z karma. Blonnik rozpuszczalny, taki jak btonnik
babki ptesznika, ma wlasciwo$¢ spowalniania tempa
oprézniania zotgdka, zmniejszania tempa trawienia
pokarmu i spowalniania wchtaniania sktadnikéw od-
zyweczych z tego trawienia. W ten spos6b umozliwia
zmniejszenie odpowiedzi glikemicznej na spozycie
pokarmu u pséw, a tym samym pomaga kontrolo-
wac poziom glukozy we krwi u zwierzat z cukrzyca.
Z uwagi na duze znaczenie szczep6w E. coli w etio-
patogenezie histiocytarnego lekiem z wyboru jest
enrofloksacyna w dawce 5 mg/kg m.c. 2 x dziennie
przez 4—8 tygodni (6, 18, 20). Dobre efekty terapeu-
tyczne uzyskiwano réwniez po podaniu amikacyny
z enrofloksacyna. Bardzo istotne w terapii tego scho-
rzenia jest rowniez podawanie probiotykdw przeba-
danych klinicznie. Autor tej publikacji posiada in-
formacje (ustne), o wyleczeniu psa tylko po podaniu
probiotyku zawierajgcego szczepy Bifidobacterium
breve AMT32. Jako terapie uzupeiniajagca mozna po-
dawac suplementy diety, ktdre wymieniono, oma-
wiajac leczenie przewleklego nieswoistego zapale-
nia okreznicy.

Biegunka chologenna

Ten rodzaj biegunki dotychczas rozpoznano u ludzi
i pséw. Uwaza sig, ze biegunka chologenna (ang. bile
acid diarrhoea, BAD) jest zbyt rzadko rozpoznawa-
na. Wynika to czesto z nieuwzgledniania jej w dia-
gnostyce réznicowej zaburzen rytmu wypréznien,
a takze z braku mozliwoSci wdrozenia odpowied-
niej, wiarygodnej diagnostyki. Ostatnie badania
u ludzi wykazaty, Zze biegunka chologenna wyste-
puje u ok. 30% pacjentéw z zespotem jelita drazli-
wego, u 40% pacjentdw z chorobg Lesniowskiego-
-Crohnaiwrzodziejacym zapaleniem jelita grubego,
au pacjentéw po resekcji jelita nawet w 80%. Przy-
czyny biegunki chologennej nalezy upatrywac w je-
licie cienkim, a doktadniej jelicie biodrowym, na-
tomiast kliniczne manifestuje sie objawami z jelita
grubego (21). Patogeneza biegunki chologennej jest
zlozona i niejednorodna. Obecnie wymienia sie jako
jedna z przyczyn tej biegunki uposledzone wchta-
nianie kwaséw, ktoére moze by¢ wtérne do zapale-
nia jelita biodrowego powodujacego zanik recepto-
row. Kolejng przyczyna moze by¢ dysbioza jelitowa
z obnizeniem ilosci Clostridium hiranonis. Bakteria ta
przeksztatca pierwotne kwasy z6tciowe do wtérnych,
ktére maja korzystny wptyw na funkcjonowanie

organizmu (21). W przypadku braku mozliwosci
ustalenia przyczyny wymienia sie jeszcze postaé
idiopatyczna. Niektdrzy autorzy wyszczegdlnia-
ja takze jako przyczyne, zesp6t Habby, manifestu-
jacy sie dysfunkcja pecherzyka zétciowego. Jednak
nie sg to dane potwierdzone wiarygodnymi bada-
niami klinicznymi.

Objawy biegunki chologennej sa zbliZone do tych,
jakie obserwujemy w innych enteropatiach. Pojawia
sie biegunka o réznej konsystencji, czasami wod-
nista, brak krwi w kale, moze pojawi¢ sie niewielka
bolesno$¢ przy omacywaniu jamy brzusznej. Pacjent
rzadko oddaje kat w nocy, podobnie jak przy zespo-
le jelita drazliwego. Przy dtuzej trwajacej chorobie
moze dochodzi¢ do obnizenia wagi pacjenta. W ba-
daniach laboratoryjnych brak zmian, podobnie jak
w badaniu USG. W endoskopii, w ocenie makrosko-
powej, moga pojawic sie niewielkie zmiany w posta-
ci obrzeku, przekrwienia i wybroczyn btony §luzowej
okreznicy. Zaleca sie pobrac¢ liczne wycinki z uwagi
na zmiany ogniskowe. Histopatologicznie stwier-
dza sie zwigkszenie liczby limfocytéw $rédbtonko-
wych oraz naciek komoérek jednojadrzastych w oko-
licy blaszki wiaSciwe;j.

Podstawa rozpoznania biegunki chologennej jest
rozpoznanie przez leczenie. Zaleca si¢ podawanie
cholestyraminy, ktéra wigze kwasy zdtciowe. Moz-
na takze oznaczy¢ indeks dysbiozy (ID), ktéry okre-
$la siedem szczep6w bakterii z Clostridium chiranonis
wlacznie. Pomocna moze by¢ réwniez ocena ttusz-
czuw kale, ktdorego ilos¢ wzrasta przy zaburzeniach
w wydzielaniu kwaséw zdtciowych. Bezposrednie
iposrednie oznaczanie kwasow zotciowych, np. steze-
nia kwasu 23-seleno-25-homotaurocholowego (SeH-
CAT), stezenia kwasow zotciowych w kale (FBA) czy
C4 (7a-hydroksy-4-cholesten-3-on) w surowicy jest
rzadko stosowane z uwagi na znaczne koszty takich
badan (21). Nalezy dodac, ze test z oznaczaniem kwa-
sOw zotciowych w surowicy nie ma znaczenia w dia-
gnostyce biegunki chologenne;j.

Leczenie biegunki chologennej

Lekiem z wyboru jest cholestyramina (absorbuje kwa-
sy z6tciowe) w dawce 60 mg/kg m.c. co 24 godz., po-
tem po tygodniu 60 mg/kg m.c. co 12 godz., efekt wi-
doczny jest po kilku dniach. Inne leki dziatajgce na tej
samej zasadzie to kolesewelam (Cholestagel) w tabl.
625 mg, czyli 1 na 10 kg m.c. lub kolestypol. Dawke
mozna zwiekszac¢ w przypadku braku efektow lecze-
nia i braku objawéw ubocznych. W jednym z ostat-
nich badan wykazano, ze cholestyramina w daw-
ce 0,7 g/kg m.c. co 24 godz. podawana przez 14 dni
12 zdrowym psom rasy beagle okazata sie klinicznie
bezpieczna (22). Leki podaje sie do konca zycia pacjen-
ta. W Polsce nie ma zarejestrowanego zadnego leku
zawierajgcego cholestyramine czy kolestypol (ewen-
tualnie import prywatny). Mozna tez podawac te leki
z glikokortykosteroidami, ktére zwigkszaja ekspre-
sje transporterow kwaséw z6tciowych w jelicie bio-
drowym i utatwiajg reabsorpcje kwasow zétciowych
zjelita. Najczesciej, tak jak to wynika z protokotu dia-
gnostycznego przewleklych enteropatii, podaje sie
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glikokortykosteroidy w celu rozpoznania i terapii
nieswoistych zapalen jelit, a u pacjentow niereagu-
jacych na takie postepowanie lub reagujacych stabo
dotacza cholestyramine. Niektorzy pacjenci, u kté-
rych rozpoznano enteropatie nie reagujaca na gliko-
kortykosteroidy, zareagowalo na podanie cholesty-
raminy. Koty wykazuja znaczne objawy uboczne po
terapii cholestyramina.

Zespot nadwrazliwosci jelita grubego

Termin ,,zesp6t nadwrazliwosci jelita grubego” (ang.
irritable bowel syndrome, IBS) zostal zapozyczo-
ny z gastroenterologii cztowieka, gdzie jest dobrze
znany i kojarzony ze stresem lub zaburzeniami na-
tury psychicznej. Ponadto wymienia sie jako przy-
puszczalne przyczyny choroby: zaburzenia uktadu
autonomicznego, zaburzenia aktywnos$ci mioelek-
trycznej, czynniki dietetyczne — pszenica, gluten,
oligo- i monocukry. Obecnie uwaza sig, Ze duza role
w etiologii choroby odgrywa dysbioza, z uwagi duza
skuteczno$c¢ probiotykow w jej leczeniu. Badania u lu-
dzi wykazaty, ze zaburzenia czynnoS$ciowe stanowig
ok. 15% przypadkow przewlektej biegunki z jelita
grubego (23). Choroba najczesciej wystepuje u psow,
rzadko u kotow.

U pséw opisano trzy grupy ryzyka (6):

1) psy, ktore w zwigzku z wykonywang przez nie
praca sg narazone na stres, np. psy policyjne, psy
przewodnicy itp.,

2) psy matychras silnie emocjonalnie zwigzane z jed-
ng osoba,

3) nerwowe psy zyjace w stresujacych warunkach.
Niektdrzy badacze wymieniajg tez jako przy-

czyne syndrom Habba zwigzany z zaburzeniami

w funkcjonowaniu pecherzyka zdtciowego. Syn-

drom ten jest wymieniany jako potencjalna przy-

czyna biegunki chologennej. U takich pséw obja-
wy zotgdkowo-jelitowe pojawiaja sie z przerwami,
przeplatajgc sie z okresami remisji. Przypuszcza sie,

Ze opisany stan wiaze sie z zaburzeniami motory-

ki jelit, przy ktérych mechanizmy kontrolne jeli-

ta funkcjonuja nieprawidtowo. Okresy nadmiernej
aktywnosci odcinkowej jelita przechodzg w okre-
sy niedroznosci jelita.

Choroba objawia sie biegunka z jelit grubych, ale
zwierzeta nie wydalaja $wiezej krwi, kat moze zawie-
ra¢ krew utajong. Kat zawiera duze ilosci Sluzu i po-
czatkowo jest uformowany, potem luzny, wodnisty,
czesto oddawany w sytuacji stresowej, ale nie w nocy.
Pojawiaja sie epizody zapar¢ na przemian z biegun-
ka, ktére mogg przypomina¢ objawy podobne do ze-
spotu bolesnego pecherza, czasami dochodzi do nie-
kontrolowanego oddawanie moczu, rzadziej katu.
Moga wystapi¢ nawracajgce bdle brzucha i przyj-
mowanie charakterystycznej pozycji ,,modlacego sie
psa” (podobnie jak w ostrym zapaleniu trzustki). Psy
moga mie¢ zte samopoczucie lub zaparcia, na prze-
mian z biegunka. Nie odnotowuje si¢ zmian w bada-
niach hematologicznych, biochemicznych czy bada-
niu katu (24). ID powyzej 0. W badaniach obrazowych
takze nie stwierdza sie zmian patologicznych, ale
przy dtugo trwajacej chorobie endoskopowo mozna
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stwierdzi¢ znaczng ilos¢ §luzu oraz obecnos$¢ prze-
krwienia czy nadzerek. U niekt6rych pacjentéw moze
by¢ problem z wykonaniem badania z uwagi na silne
skurcze mie$niéwki jelita.

Rozpoznanie

Zespot nadwrazliwosci jelita grubego jest czesto dia-
gnozowany przed wyeliminowaniem wszystkich
przyczyn choroby okreznicy. Tymczasem jest to po-
wazny btad, gdyz najwazniejsza sprawa jest wtasnie
wykluczenie innych powodéw wystapienia biegunki
wynikajacej ze zmian w jelicie grubym. Termin ,,ze-
spot nadwrazliwosci jelita grubego” nie powinien by¢
stosowany do kazdego, niewystarczajgco zdiagnozo-
wanego przypadku.

Leczenie

Na poczatku leczenia podejmuje sie probe okresle-
nia mozliwej przyczyny stresu. W niektdrych przy-
padkach jest on oczywisty, np. uczestnictwo w kursie
treningowym, ale najczesciej lekarz musi dowiedzie¢
sie wiecej o otoczeniu i stylu zycia psa. Nadopiekun-
czy wiasciciele, przejawiajacy nadmiar emocji w sto-
sunku do swoich pséw, moga wzbudzac¢ u nich reakcje
stresowe. Moze by¢ wskazanie do wizyty u behawio-
rysty. W takich przypadkach nalezy postepowac bar-
dzo taktownie.

Leczenie powinno zmierza¢ do ztagodzenia po-
szczegblnych objawdw. Modyfikacje zachowa-
nia mozna wspomoc podajac selegiline w dawce
0,5 mg/kg m.c. 1 x dziennie do 2 mg/kg m.c., klomi-
pramine 1-2 mg/kg m.c. 2 x dziennie (zwiekszac daw-
ke powoli) czy amitryptyline w dawce 1-3 mg/kg m.c.
2 x dziennie. Jako suplementy diety mozna zastoso-
wac alfa kazozepine (Zylkene) 15 mg/kg m.c. dzien-
nie czy tryptofan (KalmVet) — psy do 10 kg m.c. 1 kap-
sutka dziennie, 20-25 kg m.c. 2 kapsuiki dziennie,
a powyzej 25 kg m.c. 3 kapsulki dziennie. Rzadziej
stosuje sie modyfikatory perystaltyki: loperamid
w dawce 0,1 mg/kg m.c. co 6—8 godz. lub difenok-
sylat 0,5-1 mg/kg m.c. co 8—12 godz. Nalezy pamie-
ta¢ o dodatku do karmy psyllium. Dawki podano
przy omawianiu przewleklego nieswoistego zapa-
lenia okreznicy. Istotna role w terapii tego schorze-
nia maja rowniez probiotyki, aczkolwiek u ludzi wy-
kazano, ze podawanie probiotykow (Saccharomyces)
zmniejszato bol, ale nie zmieniato konsystencji katu
(25). Nalezy je jednak dotaczy¢ do schematu terapeu-
tycznego, gdyz i w tej chorobie dochodzi do zaburzen
mikrobioty jelitowe;.

Biegunka reagujaca na wiokno pokarmowe

Biegunka reagujaca na wtékno pokarmowe to cho-
roba, ktéra bardzo przypomina zesp6t nadwraz-
liwosci jelita grubego. Etiologia choroby pozosta-
jenieznana (6). Uwaza sie, Ze stres ma wptywna jej
wystepowanie, tak jak w zespole nadwrazliwosci
jelita grubego, niektérzy badacze uwazaja, ze moze
to by¢ nieznana postac enteropatii zaleznej od diety
albo ze jest to przejSciowa postac kliniczna miedzy
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zespotem nadwrazliwosci jelita grubego a zapale-
niem okreznicy.

Charakterystyczne w tej jednostce chorobowej jest
wystepowanie katu z domieszkg §wiezej krwi. Zwy-
kle zauwaza sie rowniez duze iloSci $luzu. U niekt6-
rych pacjentéw mogg pojawic sie wymioty. Sugeruje
sig, ze 40% pacjentéw ma zaburzenia behawioralne.
Podobnie jak w zespole nadwrazliwosci jelita grubego,
nie odnotowuje sie zmian w badaniu hematologicz-
nym (czasami wystepuje nieznaczna niedokrwistosc),
biochemicznym, analizie katu czy endoskopii. Nalezy
jednak pobra¢ wycinki do badania histopatologicz-
nego, gdyz u niektérych pacjentéw mozna zdiagno-
zowac mikroskopowo zapalenie jelita grubego. Taki
wynik badania mozna traktowac jako bardzo wcze-
sny etap zapalenia okreznicy.

Leczenie opiera sie na podawaniu diety bogatej we
wtdkno nierozpuszczalne i rozpuszczalne, np. psyl-
lium — Metamucil w dawce od 1 do 3 tyzek stotowych
na dzien. W przypadku stwierdzenia zmian histopa-
tologicznych zaleca si¢ podawanie glikokortykoste-
roidéw i probiotykow.

Diagnostyka enteropatii jelita grubego wydaje sie
pozornie tatwiejsza i szybsza od tej, jaka stosuje sie
w rdznicowaniu enteropatii jelita cienkiego, z uwagi
na mniejszy wptyw choréb uktadowych na ten odci-
nek przewodu pokarmowego. Jednak aby zdiagnozo-
wac wiekszo$¢ chordb jelita grubego, nalezy przepro-
wadzi¢ diagnostyke réznicowa, ktéra w wiekszosci
przypadkow niewiele sie r6zni od tej, jaka stosuje
sie przy podejrzeniu enteropatii przedniego odcin-
ka przewodu pokarmowego. Wymaga wiele cierpli-
wosci i zdyscyplinowania zaré6wno ze strony lekarza,
jak i wtascicieli zwierzat, gdyz przewlekle entero-
patie jelita grubego sg chorobami, ktérych terapia
trwa kilka miesiecy, a czasami nawet przez cate zy-
cie zwierzecia.
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