
uda się rozpoznać chorobę podstawową 
wywołującą poszerzenie przełyku. W po-
stępowaniu terapeutycznym w przełyku 
olbrzymim niezależnie od rodzaju i przy-
czyny najważniejsze znaczenie ma odpo-
wiednie postępowanie dietetyczne. Zwie-
rzęta takie powinny otrzymywać pokarm 
wysokokaloryczny, podawany częściej, 
ale w małych porcjach. Konsystencja ta-
kiej karmy może być płynna, półpłynna 
lub stała. Postać przyjmowanego pokar-
mu zależy od indywidualnych predyspo-
zycji zwierzęcia, gdyż jedne psy lepiej to-
lerują karmę płynną inne natomiast kar-
mę stałą wilgotną. Bardzo ważne jest, aby 
miskę, w której znajduje się karma umie-
ścić na podwyższeniu, co będzie zmuszało 
do pobierania pokarmu w pozycji siedzącej 
lub stojącej na tylnych kończynach. W ta-
kiej pozycji kęs pokarmowy dzięki grawita-
cji dostaje się w okolicę dolnego zwieracza 
przełyku i przechodzi do żołądka. Zaleca 
się, aby taka postawa była utrzymana przez 
5–10 minut po zjedzeniu posiłku. Można 
również zastosować żywienie przymuso-
we przez sondę dożołądkową, ale raczej 
przez krótki okres. W przypadku stwier-
dzenia powikłań w postaci zachłystowego 
zapalenia płuc należy stosować antybioty-
ki o szerokim spektrum działania (4, 8).

Rokowanie

Rokowanie u psów z przełykiem olbrzymim 
uzależnione jest od: jego rodzaju, możliwo-
ści rozpoznania przyczyn nabytego wtór-
nego przełyku olbrzymiego i  ich rodza-
ju oraz ewentualnych powikłań. W przy-
padku wrodzonego przełyku olbrzymiego 
rokowanie jest ostrożne, a wyzdrowie-
nie występuje od 20 do 46% przypadków. 

Natomiast w nabytym idiopatycznym prze-
łyku olbrzymim rokowanie jest złe, gdyż 
w większości przypadków kończy się on 
śmiercią lub eutanazją zwierzęcia. W na-
bytym wtórnym przełyku olbrzymim ro-
kowanie jest od ostrożnego do dobrego, 
a wyzdrowienie uzyskuje się w ok. 50% 
przypadków (4, 5, 8, 18).

W podsumowaniu należy stwierdzić, 
że przełyk olbrzymi, mimo że stosunko-
wo rzadko występuje u psów i kotów, to 
jednak sprawia on wiele kłopotów dia-
gnostycznych (wieloczynnikowa etiologia 
nabytego wtórnego przełyku olbrzymie-
go, nieznajomość przyczyny wrodzonego 
przełyku olbrzymiego i nabytego idiopa-
tycznego przełyku olbrzymiego) oraz te-
rapeutycznych (brak leków skutecznie 
pobudzających kurczliwość przełyku). 
Ponadto należy stwierdzić, że wczesne 
rozpoznanie choroby, szybkie zastoso-
wanie odpowiedniego postępowania te-
rapeutycznego, zaangażowanie lekarza 
oraz właściciela zwiększa szanse na wy-
leczenie lub znaczącą poprawę komfor-
tu życia zwierzęcia.
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Atopowe zapalenie skóry jest jedną 
z najczęściej występujących chorób 

skóry u psów. Jest to genetycznie uwa-
runkowana dermatoza o podłożu alergicz-
nym, przebiegająca ze świądem. Zarówno 
diagnostyka, jak i terapia mogą nastręczać 
wiele trudności. W  leczeniu tej choroby 
wymierne korzyści może przynieść odpo-
wiednie postępowanie żywieniowe. Mniej 
natomiast wiadomo na temat roli diety 

w jej rozwoju. Celem artykułu jest opisa-
nie związku między żywieniem a atopo-
wym zapaleniem skóry u psów.

Składnikami odżywczymi wzbudza-
jącymi szczególne zainteresowanie w le-
czeniu atopowego zapalenia skóry są 
wielonienasycone kwasy tłuszczowe ro-
dzin n-3  i  n-6. W  grupie kwasów ro-
dziny n-3  są kwasy eikozapentaeno-
wy (EPA, 20:5n-3) i dokozaheksaenowy 

(DHA, 22:6n-3), których prekursorem 
jest kwas α-linolenowy (ALA, 18:3n-3). 
Spośród kwasów rodziny n-6 wyróżnia 
się kwas γ-linolenowy (GLA, 18:3n-6). 
Suplementacja wielonienasyconych kwa-
sów tłuszczowych stwarza możliwość ob-
niżenia leczniczych dawek glikokortyko-
steroidów (1, 2). Związki te są pożądany-
mi składnikami karm komercyjnych dla 
zwierząt z chorobami dermatologiczny-
mi. Można przytoczyć badania przepro-
wadzone pod koniec ubiegłego wieku, 
w  których taką karmę, zawierającą ryż 
i jagnięcinę, podawano psom z atopowym 
zapaleniem skóry. Spowodowała ona zła-
godzenie świądu u części osobników. Po 
jej odstawieniu objawy świądu powróci-
ły w ciągu 3–14 dni. Zmiana diety dopro-
wadziła do zmiany profilu kwasów tłusz-
czowych w osoczu i skórze u wszystkich 
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psów. Stwierdzono jednak różnice między 
osobnikami, które zareagowały na zmianę 
diety a tymi, u których nie przyniosła ona 
oczekiwanych rezultatów. Różna reakcja 
psów na podawaną karmę mogła wynikać 
z różnic w metabolizmie kwasów tłusz-
czowych (3). Niewykluczone, że różnice 
w  metabolizmie kwasów tłuszczowych 
mogą leżeć u  podstaw wpływu stopnia 
zaawansowania choroby na skuteczność 
suplementacji. Sądzi się, że lepiej na nią 
reagują pacjenci we wczesnych stadiach 
choroby (4). Korzystne efekty podawa-
nia wielonienasyconych kwasów tłusz-
czowych wiąże się z ich oddziaływaniem 
na procesy zapalne i barierę naskórkową. 
W warunkach in vitro zaobserwowano, 
że kwas γ-linolenowy zmniejsza uwalnia-
nie histaminy. Z kolei kwas dokozaheksa-
enowy redukuje wytwarzanie prostaglan-
dyny E2 (PGE2) (5). Wykazano ponadto, 
że wzbogacenie diety w mieszaninę kwa-
sów tłuszczowych rodzin n-6 i n-3 może 
zniwelować różnice występujące w skó-
rze między psami chorymi a zdrowymi, 
takie jak niższe stężenie lipidów w war-
stwie rogowej naskórka i pewne różnice 
w jej ultrastrukturze (6). Przeprowadzono 
jednak też badania, w których suplemen-
tacja wielonienasyconych kwasów tłusz-
czowych rodziny n-3  nie spowodowała 
istotnych zmian ich zawartości w skórze 
psów z atopowym zapaleniem skóry. Nie 
miała wpływu również na stężenia eiko-
zanoidów w  skórze. Doszło jedynie do 
wzrostu zawartości tych kwasów w oso-
czu krwi. Nie odnotowano natomiast ko-
relacji między nasileniem choroby a stęże-
niami badanych kwasów i eikozanoidów 
w osoczu krwi lub skórze (7).

Oprócz wyżej przytoczonych badań 
dotyczących użyteczności karmy komer-
cyjnej w żywieniu psów z atopowym za-
paleniem skóry, w  literaturze naukowej 
są też inne prace z  tego zakresu. Opu-
blikowano je kilka lat temu, więc mogą 
w miarę dobrze odzwierciedlać stan obec-
ny. W jednej z nich porównano skutecz-
ność trzech diet weterynaryjnych i jednej 
karmy „supermarketowej”. Po ośmiu tygo-
dniach stosowania jednej z diet weteryna-
ryjnych stwierdzono znaczne zmniejsze-
nie nasilenia zapalenia skóry i złagodzenie 
świądu. W przypadku innej diety doszło 
do złagodzenia świądu. U  psów żywio-
nych karmą „supermarketową” nasilenie 
zapalenia skóry uległo zmniejszeniu. Żad-
nych istotnych zmian nie wykryto nato-
miast po zastosowaniu trzeciej diety we-
terynaryjnej (8). W drugiej pracy porów-
nano skuteczność diety weterynaryjnej 
wzbogaconej w  wielonienasycone kwa-
sy tłuszczowe z dietą domową zawiera-
jącą rybę i ziemniaki. Według jej autorów 
badana dieta weterynaryjna jest użytecz-
na w żywieniu chorych psów (9). Wyni-
ki licznych badań dowodzą więc, że wie-
lonienasycone kwasy tłuszczowe rodzin 
n-3 i n-6 mogą być pomocne w przypad-
ku atopowego zapalenia skóry. Naturalne 
źródła EPA i DHA to głównie tłuszcze ryb 
morskich i oceanicznych oraz niektóre ga-
tunki mikroalg. Z kolei olej lniany zawie-
ra dużo kwasu α-linolenowego. Dobrymi 
źródłami kwasu γ-linolenowego są oleje 
z ogórecznika, wiesiołka i nasion czarnej 
porzeczki (10). Nie wszystkie tłuszcze są 
wskazane dla psów z atopowym zapale-
niem skóry. Zauważono, że zastąpienie 
źródeł wielonienasyconych kwasów tłusz-
czowych oliwą z oliwek może spowodo-
wać pogorszenie stanu klinicznego (11).

W leczeniu psów z atopowym zapale-
niem skóry pewną uwagę zwrócono rów-
nież na preparaty roślinne. Wykazano, że 
preparat otrzymany z trzech roślin zielar-
skich może łagodzić objawy chorobowe 
(12, 13). Pozwolił ponadto na obniżenie 
dawek glikokortykosteroidów (14). Prze-
badano także inny preparat roślinny, wy-
tworzony z aktinidii ostrolistnej (Actini-
dia arguta). Dowiedziono, że może sta-
nowić dobre uzupełnienie terapii (15).

Odpowiednie postępowanie żywie-
niowe może przynieść wymierne korzy-
ści psom z atopowym zapaleniem skóry. 
Mniej natomiast wiadomo na temat roli 
diety w  rozwoju tej choroby. Obserwa-
cje poczynione na labradorach i golden 
retrieverach nie wykazały, aby dieta była 
czynnikiem zwiększającym bądź zmniej-
szającym jej ryzyko (16). Z kolei w innych 
badaniach stwierdzono, że dawka pokar-
mowa suk w okresie laktacji powinna za-
wierać niekomercyjne produkty zwierzę-
ce. Dzięki temu można zmniejszyć ryzyko 

zachorowania u potomstwa (17, 18). We-
dług badań przeprowadzonych na małej 
grupie psów, rodzicach z atopowym za-
paleniem skóry i ich potomstwie, poda-
wanie probiotycznych bakterii Lactoba-
cillus rhamnosus GG suce w okresie ciąży 
i jej potomstwu, w pewnym stopniu ogra-
nicza tę chorobę w  okresie pierwszych 
sześciu miesięcy życia. Przejawiało się to 
słabszą reakcją układu immunologiczne-
go szczeniąt z tego miotu, w porównaniu 
ze szczeniętami z miotu, wobec którego 
nie zastosowano probiotyku. Oba mioty 
cechowało jednak podobne nasilenie ob-
jawów klinicznych (19). Efekt suplemen-
tacji był długotrwały. Po trzech latach od 
odstawienia tych bakterii, osobniki otrzy-
mujące je w młodości były mniej wrażli-
we na różne alergeny (20). Warto ponadto 
zwrócić uwagę na związek między atopo-
wym zapaleniem skóry a uczuleniem na 
pokarmy. Alergeny pokarmowe mogą bo-
wiem wyzwalać i nasilać objawy klinicz-
ne (21). Dlatego niezwykle pomocne jest 
zidentyfikowanie wszystkich alergenów 
uczulających danego osobnika i  zmini-
malizowanie ryzyka ekspozycji.

Omawiając związek między żywieniem 
a atopowym zapaleniem skóry u psów nie 
można pominąć problematyki możliwego 
udziału roztoczy magazynowych w roz-
woju tej choroby (22, 23, 24, 25, 26, 27, 
28). Potencjalne ich źródło stanowią su-
che karmy komercyjne. Można przytoczyć 
pracę, w której zbadano dziesięć suchych 
karm komercyjnych przeznaczonych dla 
psów z chorobami skóry pod kątem za-
nieczyszczenia tymi organizmami. W jed-
nej karmie już po otwarciu wykryto roz-
kruszka mącznego (Acarus siro). Po kilku 
tygodniach przechowywania karm w wa-
runkach optymalnych dla rozwoju rozto-
czy, zaobserwowano je aż w dziewięciu 
karmach. Najczęściej występowały roz-
tocza Tyrophagus spp. (29). 

Mimo licznych publikacji dotyczących 
związku roztoczy magazynowych z ato-
powym zapaleniem skóry u psów, zagad-
nienia te rodzą wiele pytań i wymagają 
dalszych badań (30). Ich znaczenie czę-
sto jest kwestionowane. Nieprawidłowo 
przechowywane karmy mogą ulec zanie-
czyszczeniu kurzem domowym, który ma 
znacznie większe znaczenie jako źródło 
roztoczy. W pracy z 2001 r. stwierdzono, 
że suche karmy komercyjne z północno-
-centralnych obszarów USA nie są za-
nieczyszczone roztoczami kurzu domo-
wego z rodzaju Dermatophagoides. Nie 
wykryto w  nich bowiem alergenu sta-
nowiącego wskaźnik obecności tych or-
ganizmów. Były to karmy zapakowane, 
zakupione w  różnych miejscach, a  tak-
że próbki karm pochodzące od klien-
tów, przechowywane w różnych warun-
kach (31). Później wykonano badania, 
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w których określono stopień zanieczysz-
czenia różnymi roztoczami suchych karm 
trzymanych przez trzy miesiące w dzie-
sięciu gospodarstwach domowych w róż-
nych opakowaniach (papierowych tor-
bach, plastikowych torbach i  plastiko-
wych pojemnikach). Roztocza wykryto 
w  sześciu torbach papierowych, trzech 
torbach plastikowych i  tylko w  jednym 
plastikowym pojemniku. Dla porówna-
nia były one obecne aż w dziewięciu spo-
śród dziesięciu próbek kurzu domowe-
go. Kurz był 10–1000 razy bardziej za-
nieczyszczony niż karmy. Wykazano, że 
im bardziej zanieczyszczony jest kurz, 
tym bardziej zanieczyszczone są karmy 
przechowywane w torbach papierowych 
i plastikowych. Najskuteczniej przed za-
nieczyszczeniem chronią szczelnie zamy-
kane pojemniki (32).

Mając na względzie możliwość za-
nieczyszczenia karm roztoczami, należy 
przechowywać je w odpowiednich warun-
kach. Karma powinna być przechowywa-
na w pojemniku zabezpieczającym przed 
dostępem wilgoci i kurzu. Pojemnik nale-
ży utrzymywać w czystości. Nie miesza się 
pozostałych resztek karmy z nową. Przed 
ponownym napełnieniem pojemnika naj-
lepiej całkowicie go opróżnić i dokładne 
wyczyścić. Karmę wkłada się do pojem-
nika suchego. Pojemnik z  karmą powi-
nien leżeć w czystym, chłodnym i suchym 
miejscu, w którym jest dobra cyrkulacja 
powietrza. Nie powinno się trzymać karm 
w miejscach zanieczyszczonych kurzem, 
takich jak piwnica lub garaż. Nie należy 
używać karm przeterminowanych (33). 
Odpowiednie postępowanie wdraża się 
jednak już na etapie zakupu karmy. Naj-
lepiej unikać kupowania karm na wagę. 
Warto sprawdzać czy opakowanie nie ma 
dziur i innych uszkodzeń. Niemniej jed-
nak trzeba brać pod uwagę ewentualną 
obecność roztoczy nawet w nienapoczę-
tych opakowaniach. Napoczęte powinny 
być zużywane w jak najkrótszym czasie. 
Najlepiej, gdy opiekunowie psów kupują 
karmy w małych workach. Jednak z po-
wodów ekonomicznych często wybiera-
ją większe. Przede wszystkim warto pa-
miętać, że oprócz szeroko promowanych 
karm suchych są również karmy puszko-
wane i jedzenie domowe. 

Na zakończenie omawiania problema-
tyki związanej z roztoczami można przy-
toczyć pracę słoweńskiej autorki, któ-
ra zauważyła, że częstość występowa-
nia atopowego zapalenia skóry u  psów 
może wzrastać w wyniku upodobnienia 
się ich środowiska życia do środowiska 
życia ich opiekunów. Według tej autorki 
za główną przyczynę uczulenia pacjentów 
tamtejszej kliniki uniwersyteckiej można 
uznać narażenie na roztocza z mieszkań 
i karm (25).
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