646

Opis przypadku

DOI: dx.doi.org/10.21521/mw.6724

Med. Weter. 2022, 78 (12), 646-650

Case report

Nieswoiste zapalenie jelit u psow i kotow
— obserwacje wlasne
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Summary

The aim of the study is to present our observations related to the diagnosis and treatment of inflammatory
bowel disease (IBD) in dogs and cats based on clinical cases. Inflammatory bowel disease is a group of diseases
characterized by chronic and/or recurring gastrointestinal signs of unknown cause. The etiology of inflammatory
bowel disease in dogs and cats is not fully understood. The disease can be caused by genetic factors, abnormal
reactions of the immune system, damage to the protective barrier of the mucosa, and environmental factors.
Symptoms of IBD are not very characteristic, and the “gold standard” in its diagnosis is endoscopy combined
with the collection of mucosa specimens for histopathological examination. The treatment of IBD may involve
the use of glucocorticosteroids, non-steroidal anti-inflammatory drugs, immunosuppressants, probiotics, and

vitamins. Appropriate diet therapy is also important.
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Nieswoiste zapalenie jelit (syn. idiopatyczne za-
palenie jelit, inflammatory bowel disease — IBD) to
zréznicowana grupa przewleklych i/lub nawracaja-
cych zaburzen zoladkowo-jelitowych o nieustalonej
przyczynie. Choroba ta cechuje si¢ obecnoscig zmian
histopatologicznych w blaszce wlasciwej btony Slu-
zowej przewodu pokarmowego w postaci naciekéw
zapalnych sktadajacych si¢ najcze¢sciej z limfocytow
1 komorek plazmatycznych. Natomiast rzadziej w na-
cieku zapalnym dominujaca populacja komorek sg
granulocyty kwasochtonne lub granulocyty obojetno-
chtonne (4, 5, 9,11, 17).

IBD moze przebiegac jako: limfocytarno-plazmocy-
tarne zapalenie jelit (LPE — lymphocytic-plasmocytic
enteritis) lub eozynofilowe zapalenie zotadka 1 jelit
(EGE —eosinophilic gastroenteritis). LPE jest najczqst—
szym rodzajem nieswoistego zapalenia jelit u psow
1 kotow. Naciek zapalny tworza przede wszystkim
limfocyty i komorki plazmatyczne Rasami predyspo-
nowanymi wsrod psow i kotow do tego rodzaju zapa-
lenia s3: owczarek niemiecki, shar-pei, kot syjamski.
Nie wykazano natomiast predyspozycji dotyczacych
wieku 1 plci zwierzat. Procesem zapalnym moze by¢
objete jelito cienkie i/lub jelito grube. Z kolei EGE
jest rzadziej wystepujacym rodzajem nieswoistego
zapalenia u tych zwierzat. W nacieku zapalnym do-

minujg granulocyty kwasochtonne. Rasami predyspo-
nowanymi do eozynofilowego zapalenia zotadka i jelit
sa: owczarek niemiecki, shar-pei, rottweiler, terier
pszeniczny. W przypadku tego rodzaju zapalenia takze
nie zaobserwowano predyspozycji zwigzanych z plcig
1 wiekiem zwierzat. EGE moze obejmowac zotadek
oraz jelito cienkie i/lub jelito grube.

Etiologia nieswoistego zapalenia jelit nie zostata
jeszcze do konca wyjasniona. Uwaza si¢, ze choroba
ta jest wynikiem ztozonych interakcji pomiedzy czyn-
nikami §rodowiskowymi a czynnikami zwigzanymi
z uktadem immunologicznym przewodu pokarmowe-
go. Do czynnikow bioracych udzial w rozwoju nieswo-
istego zapalenia jelit naleza: przyczyny genetyczne,
nieprawidtowe reakcje ukladu odpornosciowego,
uszkodzenie bariery ochronnej blony $luzowej oraz
czynniki $rodowiskowe, takie jak: antygeny bakte-
ryjne, czynniki zywieniowe (alergeny pokarmowe),
bakterie patogenne, pasozyty, substancje chemiczne,
leki oraz stres (4, 5, 6,9, 13, 15, 17).

Udziat czynnikéw genetycznych w rozwoju nieswo-
istego zapalenia jelit, takich jak: mutacje w receptorach
komorek immunologicznych TLR4 i TLRS zostat po-
twierdzony u ps6w. Natomiast powyzsze obserwacje
nie zostaty potwierdzone u kotow i obecnie jedynie
podejrzewa si¢ udziat tych czynnikéw genetycznych
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w patogenezie IBD u tego gatunku zwierzat (4, 5,
15, 17).

Celem pracy jest przedstawienie doswiadczen wia-
snych zwigzanych z diagnostyka i terapig nieswoistego
zapalenia jelit u psow i1 kotow w oparciu o przypadki
kliniczne.

Opisy przypadkow

Przypadek 1.

Opis zwierzecia: pies, mieszaniec, samiec, 2 lata, 15 kg.

Wywiad: od roku brak apetytu/zmienny apetyt; odda-
wanie katu o luznej konsystencji, niekiedy o zwigkszonej
objetosci, okresowo biegunka; epizody wymiotéw raz na
dwa tygodnie; w wymiocinach obecna zo61¢ 1 pienista tres¢.
Regularnie odrobaczany. Zywienie — dieta monoproteinowa,
wilgotna, oparta na jagniecinie.

Badanie kliniczne: nieznacznego stopnia wychudzenie.

Badania laboratoryjne krwi: parametry hematologiczne
i biochemiczne krwi w granicach wartosci referencyjnych.

Badanie parazytologiczne katu: flotacja — wynik ujemny
(w badanych prébkach katu nie stwierdzono form dysper-
syjnych pasozytéw); badanie w kierunku Giardia spp. —
wynik ujemny (w badanych probkach katu nie stwierdzono
koproantygenu Giardia spp.).

Badanie ultrasonograficzne jamy brzusznej: obecna nie-
wielka ilo$¢ tresci pokarmowej i gazu w zotadku; Sciana
zotadka z odcinkowo zatarta budowa warstwowa Sciany,
o grubosci do 4,8 mm, dwunastnica i petle jelit cienkich
wypelione plynna tresciag pokarmowa i gazem; Sciana
dwunastnicy 1 jelit cienkich odcinkowo z zatarta budowa
warstwowa, o grubosci 3,2 mm; pomiedzy petlami jelit
obecna niewielka ilo§¢ ptynu; odbytnica wypetiona czg-
sciowo uformowanymi masami katowymi, §ciana odbytnicy
z zachowang budowg warstwowa, o grubosci do 3,2 mm,
wezty chionne krezkowe hipoechogenne, wzbudzone,
pozostate narzady jamy brzusznej nie wykazywaty zmian
patologicznych.

Ezofagogastroduodenoskopia: kurczliwos¢ przetyku za-
chowana, btona §luzowa w czesci piersiowej przetyku lekko
zaczerwieniona 1 obrzgknieta, dolny zwieracz przetyku*
zamknigty, blona sluzowa w okolicy wpustu i w trzonie zo-
tadka umiarkowanie zaczerwieniona i obrzeknigta, obecne
liczne drobne wybroczyny oraz nadzerki (ryc. 1 i 2), blona
sluzowa w czesci odzwiernikowej zotadka umiarkowanie
zaczerwieniona i obrzg¢knigta, zwieracz odzwiernika zam-
knigty, btona $luzowa dwunastnicy umiarkowanie zaczer-
wieniona i1 obrzeknieta, podatna na urazy mechaniczne
(ryc. 3), z trzonu i cz¢éci odzwiernikowej zotadka oraz
z dwunastnicy pobrano wycinki btony §luzowej do badania
histopatologicznego.

Rekto- i kolonoskopia: blona sluzowa odbytnicy i okrez-
nicy zstepujacej silnie zaczerwieniona i obrzeknigta, obec-
ny $luz, dostepna do badania btona $luzowa okreznicy
poprzecznej lekko zaczerwieniona i obrzgknigta, btona
sluzowa okreznicy wstepujacej niemozliwa do oceny ze
wzgledu na obecno$¢ mas katowych; z okreznicy pobrano
wycinki btony §luzowej do badania histopatologicznego.

*Dolny zwieracz przetyku — termin stosowany w gastroenterologii, anato-
micznie jest to migsien zwieracz wpustu.
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Rye. 1. Obraz endoskopowy zmian zapalnych okolicy wpustu
zoladka (widoczne: obrzek blony Sluzowej, nadzerki i wy-
broczyny)

Rye. 2. Obraz endoskopowy zmian zapalnych w trzonie Zo-
ladka (widoczne: zaczerwienienie i obrzek blony Sluzowej,
nadzerki)

Ryec. 3. Obraz endoskopowy zmian zapalnych w dwunastnicy
(pobieranie wycinka blony §luzowej — widoczne szczypce
biopsyjne)



648

Rozpoznanie endoskopowe: zapalenie przetyku, zotadka
i dwunastnicy; zapalenie okreznicy i odbytnicy.

Badanie histopatologiczne wycinkéw btony $luzowe;j:
trzon zotadka: przewlekte nieaktywne zapalenie blony $lu-
zowej zoladka (aktywnos¢ zapalenia** [—], intensywnos¢
zapalenia*** [+++], zanik gruczolowy [—], metaplazja
jelitowa [—]); cze$¢ odzwiernikowa zotadka: przewlekte
niecaktywne zanikowe zapalenie btony $luzowej zotadka
(aktywnos¢ zapalenia [—], intensywnos$¢ zapalenia [+++],
zanik gruczotowy [+], metaplazja jelitowa [—]). Dodatkowo
stwierdzono bardzo silne przekrwienie, zastdj krwi, obrzek
podscieliska oraz liczne ziarna hemosyderyny $wiadczace
o dtugotrwatym zaleganiu krwi migedzy gruczotami zotadka.
Dwunastnica: przewlekte aktywne zapalenie blony §luzowej
dwunastnicy (intensywno$¢ zapalenia [+++], aktywno$¢ za-
palenia [++]), dodatkowo stwierdzono obrzgk podscieliska
i przekrwienie. Okreznica: przewlekte aktywne zapalenie
btony $luzowej okreznicy (intensywnosc¢ [+++], aktywnos¢
[+]). Dodatkowo stwierdzono silny obrzek, przekrwienie
1 zastoj krwi.

Leczenie:

— pantoprazol w dawce 1 mg/kg m.c. p.o. 2 x dziennie
przez 4 tygodnie, w przypadku uzyskania poprawy zmniej-
szy¢ dawke pantoprazolu do 1 mg/kg m.c. 1 X dziennie
przez 2 tygodnie i nastgpnie ponownie zmniejszy¢ dawke
pantoprazolu do 0,5 mg/kg m.c. 1 x dziennie przez kolejne
2 tygodnie,

— trimebutyna w dawce 2,5 mg/kg m.c. p.o. 2 x dziennie
przez 3-4 tygodnie,

— probiotyk — podawac przez caty okres leczenia,

— utrzymac¢ stosowang diet¢ monoproteinowa opartg na
jagniecinie i podawac ja 3 x dziennie w mniejszych por-
cjach; nie podawa¢ innych dodatkéw zywieniowych,

— prednizolon w dawce 0,5 mg/kg m.c. p.o. 2 x dzien-
nie przez 4 tygodnie, w przypadku uzyskania poprawy
zmniejsza¢ dawke prednizolonu o ok. 25% w odstepach
1-2-tygodniowych.

Przypadek 2.

Opis zwierzgcia: kot, europejski, samiec, 12 lat, 4 kg.

Wywiad: od roku wymioty (1 x dziennie lub 1 X raz na
dwa dni) i biegunka, wzmozony apetyt. Dotychczasowe
leczenie: octan metylprednizolonu w dawce 20 mg/zwie-
rzg i.m. podawany raz w miesigcu, uzyskiwano poprawe
stanu klinicznego. Zywienie: mieso surowe (wotowe lub
z indyka), warzywa, ryz, ziemniaki. Jedzenie podawane
3-4 x dziennie.

Badanie kliniczne: nie stwierdzono zaburzen.

Badania laboratoryjne krwi: limfocytoza (liczba limfocy-
tow x 4,66 G/1; zakres wartosci referencyjnych: 1,00-4,00
G/1), eozynofilia (liczba eozynofili — 0,850 G/1; zakres war-
tosci referencyjnych: 0,040-0,600 G/1), pozostate parametry
hematologiczne i parametry biochemiczne krwi w granicach
wartosci referencyjnych.

Badanie parazytologiczne katu: flotacja — wynik ujemny
(w badanych probkach katu nie stwierdzono form dysper-
syjnych pasozytow); badanie w kierunku Giardia spp. —
wynik ujemny (w badanych probkach katu nie stwierdzono
koproantygenu Giardia spp.).

** Aktywnos¢ zapalenia — liczba granulocytéw obojetnochtonnych.
***Intensywnos$¢ zapalenia — liczba limfocytow i komoérek plazmatycznych.
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Ryc. 4. Obraz endoskopowy zmian zapalnych w jelicie grubym
(widoczne: zaczerwienienie i obrzek blony Sluzowej)

Badanie ultrasonograficzne jamy brzusznej: pogrubienie
$ciany jelit grubych, pozostale narzady jamy brzusznej nie
wykazywaly zmian patologicznych.

Rekto- i kolonoskopia: btona $luzowa jelita grubego
trudna do oceny ze wzgledu na obecno$¢ mas katlowych,
dostepna do badania blona sluzowa odbytnicy, okreznicy
zstepujacej, okreznicy poprzecznej i okreznicy wstepuja-
cej miejscami lekko zaczerwieniona i obrzgknigta (ryc. 4),
ujscie biodrowo-$lepo-okreznicze niemozliwe do oceny ze
wzgledu na obecno$¢ mas katowych, z okreznicy pobrano
wycinki btony §luzowej do badania histopatologicznego.

Rozpoznanie endoskopowe: zapalenie okreznicy i od-
bytnicy.

Badanie histopatologiczne wycinkow blony Sluzowej
okreznicy: przewlekle aktywne zapalenie btony §luzowej
okre¢znicy (intensywno$¢ zapalenia [+++], aktywno$¢ za-
palenia [+]).

Leczenie:

— prednizolon w dawce 0,5 mg/kg m.c. p.o. 2 x dziennie
przez 4 tygodnie, w przypadku uzyskania poprawy zmniej-
sza¢ dawke prednizolonu o ok. 25% w odstepach 1-2-ty-
godniowych az do zaprzestania podawania lub stosowania
najmniejszej dawki terapeutycznej,

— probiotyk — podawac¢ przez caly okres leczenia,

— dieta hipoalergiczna podawana 3 x dziennie w mniej-
szych porcjach; nie podawa¢ innych dodatkow zywienio-
wych.

Podsumowanie

Rozpoznanie nieswoistego zapalenia jelit powinno
opiera¢ si¢, zgodnie z planem badania klinicznego
zwierzat, na: wywiadzie, wyniku badania klinicznego
zwierzecia oraz wynikach badan dodatkowych — ba-
danie hematologiczne 1 biochemiczne krwi, badanie
kahu, badanie radiologiczne (w tym kontrastowe) jamy
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brzusznej, badanie ultrasonograficzne jamy brzusz-
nej, badanie endoskopowe (ewentualnie laparotomia
diagnostyczna z pobraniem wycinkoéw $ciany jelita).
Pomocng w diagnozie jest ocena tzw. wskaznika
aktywnos$ci nieswoistego zapalenia jelit — wskaznik
CIBDAI u pséw lub ocena tzw. wskaznika aktywnosci
przewlektej enteropatii — wskaznik FCEAI u kotow.
Wskaznik CIBDAI opiera si¢ na ocenie sze$ciu najczg-
Sciej wystepujacych objawow klinicznych w przebiegu
nieswoistych zapalen jelit (aktywno$¢ zwierzgcia,
apetyt, utrata masy ciata, wymioty, czesto$¢ oddawania
katu, konsystencja katlu). Nasilenie kazdego z obja-
woOw klinicznych oceniane jest w skali punktowej od
0 do 3 pkt. Na podstawie sumy punktow okresla si¢
stopien nasilenia choroby: do 5 pkt — fagodna postac
IBD, do 8 pkt —umiarkowana, 9 pkt i powyzej — ci¢z-
ka. Natomiast wskaznik FCEALI opiera si¢ na ocenie
pigciu najczesdciej wystepujacych objawow klinicz-
nych w przebiegu przewleklej enteropatii (aktywno$¢
zwierzgcia, apetyt, wymioty, biegunka, utrata masy
ciala). Podobnie, jak w przypadku wskaznika CIBDALI,
nasilenie kazdego z objawow klinicznych oceniane
jest w skali od 0 do 3 pkt., a ich suma okresla stopien
nasilenia choroby. Nalezy jednak podkresli¢, ze najbar-
dziej miarodajng metoda diagnostyczng umozliwiajaca
rozpoznanie IBD jest badanie endoskopowe przewodu
pokarmowego z pobraniem wycinkow blony §luzowej
do badania histopatologicznego.

Leczenie nieswoistego zapalenia jelit psow 1 kotow
obejmuje zarowno farmakoterapie, jak 1 stosowanie
odpowiedniej diety. Cel takiego poste;powama uza-
lezniony jest od stopnia zaawansowania nieswoistego
zapalenia jelit. W przypadku lagodnej postaci IBD
w pierwszej kolejnosci stosowane jest leczenie diete-
tyczne i dopiero w sytuacji, gdy nie przynosi ono efektu
wdraza si¢ postepowanie farmakologiczne. Natomiast
w przypadku umiarkowanej lub zaawansowanej
postaci IBD jednoczesnie wprowadza sie leczenie
farmakologiczne i dietetyczne. Nalezy zaznaczy¢, ze
preparaty farmakologiczne stosuje si¢ do momentu
ustgpienia objawow klinicznych i nast¢pnie utrzyma-
nia tego stanu tylko poprzez leczenie dietetyczne lub
preparaty farmakologiczne stosuje si¢ przewlekle, ale
podajac je w najmniejszej dawce przynoszacej efekt
terapeutyczny (1-3,7, 8, 10, 12, 14, 16). Postepowanie
terapeutyczne obejmuje stosowanie nastepujacych
preparatow:

1) glikokortykosteroidy — leki pierwszego rzutu,
zwlaszcza przy zaawansowanej postaci IBD:

— prednizon, prednizolon w dawce od 0,5 do 2 mg/kg
m.c., p.o. 2 x dziennie poczatkowo przez 2-4 tygodnie,
nastepnie dawke mozna zmniejsza¢ 0 25% co 1 lub 2
tygodnie, przy dtugotrwatej terapii mozna podawac:
glikokortykosteroid + metronidazol lub azatiopryne lub
sulfasalazyn¢ — co pozwala na obnizenie dawki gliko-
kortykosteroidoéw, dzialania niepozadane: jatrogenny
hiperadrenokortycyzm, poliuria, polidypsja, polifagia,
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hiperwentylacja, zakazenia drog moczowych, zanik
tkanki mig$niowej i hepatopatia steroidowa;

— budesonid — trwajg badania nad mozliwoscia jego
zastosowania u psow i kotow, dziata tylko w obrebie
przewodu pokarmowego, usuwany jest przez meta-
bolizm watrobowy — ograniczone skutki uboczne,
dawkowanie: psy ras $rednich — 3 mg/zwierze p.o.
1 x dziennie, psy ras matych x 1 mg/zwierze p.o. 1 X
dziennie, koty x 0,5-1 mg/zwierz¢ p.o. 1 X dziennie;

— preparaty iniekcyjne np.: fosforan sodowy deksa-
metazonu, fosforan sodowy deksametazonu + fenyko-
propionian deksametazonu, octan metylprednizolonu;
nalezy zaznaczy¢, ze gllkokortykostermdy stosowane
doustnie sg bezpieczniejsze w pordwnaniu do tych,
ktore podawane sg parenteralnie;

2) niesteroidowe leki przeciwzapalne NSAIDs:

— sulfasalazyna — lek z wyboru we wrzodziejagcym
zapaleniu jelita grubego, psy: $rednia dawka 12,5 mg/
kg m.c. p.o. 4 x dziennie przez 2 tyg., nast¢pnie 12,5
mg/kg m.c. p.o. 2 x dziennie przez 4 tyg., a nast¢pnie
10 mg/kg m.c. p.o. 1 % dziennie przez 2 tyg., koty:
0,2-0,3 mg/kg m.c. p.o. co 1-2 dni (ostroznie — uczu-
lenie na salicylany), efekt terapeutyczny widoczny po
kilku dniach do 4 tygodni, przeciwwskazania — nad-
wrazliwo$¢ na sulfonamidy 1 salicylany, niewydolnos$¢
watroby i nerek, niedrozno$¢ przewodu pokarmowego;

— mesalazyna — uwalnianie leku juz w zotadku,
dziata na zmiany zapalne w zotadku 1 jelicie cienkim,
dawkowanie — psy: 12,5 mg/kg m.c. p.o. 2 X dziennie,
stosowac przez 4-6 tygodni;

3) leki immunosupresyjne:

— azatiopryna — stosowana jako lek wspomagajacy
leczenie cigzkich lub opornych na leczenie IBD, lub
gdy dawki glikokortykosteroidow staja si¢ bardzo
wysokie, psy: 2 mg/kg m.c. p.o. 1 x dziennie przez
5 dni, a nastgpnie podawacé co 2 dzien, na przemian
z prednizolonem, koty: 0,3 mg/kg m.c. p.o. 1 x dzien-
nie, pierwsze pozytywne efekty po 3-5 tygodniach
stosowania, podawa¢ 3-9 miesiecy, co 2-4 tygodnie
badanie hematologlczne (supresja szpiku kostnego);

— cyklosporyna A—psy: 5 mg/kg m.c. p.o. 1 x dzien-
nie, koty: 1-4 mg/kg m.c. p.o. 1 X dziennie, leczenie
stosowa¢ przez 4 tygodnie, dziatania niepozadane:
spadek apetytu, nadmierne $linienie, wymioty, ataksja,
oczoplas, drgawki;

— chlorambucil — stosowany u kotow w IBD nie
odpowiadajacym na leczenie glikokortykosteroidami,
dawka 2 mg/zwierze p.o. co 4 dni, dziatania niepoza-
dane: brak apetytu, supresja szpiku kostnego;

4) leki przeciwbakteryjne:

— metronidazol — dziatanie bakteriobojcze (bakterie
beztlenowe) oraz przeciwpierwotniakowe, moze by¢
stosowany samodzielnie lub w terapii skojarzonej
z glikortykosteroidami, lub z azatiopryna, psy: 10-20
mg/kg m.c., koty: 7-10 mg/kg m.c. p.o. 2 x dziennie
przez 10-14 dni, a nastepnie 1 x dziennie przez 10-14
dni, objawy uboczne stosunkowo rzadko: nudnosci,
wymioty, ataksja, drgawki, oczoplas;



— tylozyna — stosowana, gdy nie mozna zastosowacé
metronidazolu, dzialanie bakteriostatyczne, psy, koty:
10-20 mg/kg m.c. p.o. 3 % dziennie przez 21 dni;

5) witaminy:

— witamina B, — nalezy jg suplementowa¢ w przy-
padku stwierdzenia jej niedoboru; nalezy podkreslic,
ze ze wzgledu na zaburzenia wchtaniania wystepujace
w przypadku nieswoistego zapalenia jelit witaminy tej
nie powinno stosowaé si¢ enteralnie, ale wytacznie
parenteralnie — iniekcje podskorne; psy: 25 pg/kg m.c.
lub 250-800 pg/zwierzeg s.c. 1 x w tygodniu przez 4-6
tygodni, a nastepnie 1 X w miesigcu do wyniku stezenia
kobalaminy w zakresie warto$ci referencyjnych, koty:
150-250 pg/zwierze s.c. 1 x w tygodniu przez 4-6 ty-
godni, a nast¢pnie 1 x w miesigcu do wyniku st¢zenia
kobalaminy w zakresie warto$ci referencyjnych;

6) probiotyki: ich mechanizm dziatania polega na:
zapobieganiu rozwojowi chorobotworczej mikroflory
jelitowej, modulowaniu odpowiedzi immunologicz-
nej, zachowywaniu prawidtowej flory jelitowej oraz
regulacji perystaltyki jelit i procesow trawiennych.

Postepowanie dietetyczne obejmuje stosowanie: ko-
mercyjnych diet hipoalergicznych opartych na biatku
hydrolizowanym Iub diet komercyjnych monoprote-
inowych opartych na rzadkim rodzaju biatka lub diet
domowych (przygotowywanych przez wtasciciela
zwierzecia) opracowanych przez dietetyka weteryna-
ryjnego; nalezy pamigtac, ze stosujac ww. rodzaje diet
nie mozna podawac innych dodatkéw zywieniowych,
takich jak: smakotyki dla psow i kotow, jedzenie ,,ze
stotu” itp., a oceny ich skutecznosci mozna dokonac
dopiero po okresie 6-8 tygodni stosowania.
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