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Inledning 
Omega-3 fettsyror tillhör de fleromättade fettsyrorna (eng poly unsaturated fatty acids eller 
förkortat PUFA). Att fettsyrorna benämns som fleromättade innebär att deras kemiska 
struktur innehåller flera dubbelbindningar. Detta påverkar fettsyrornas rörlighet och därmed 
fysikaliska egenskaper så att de till exempel får en lägre fryspunkt.  
 
Fettsyror ingår som beståndsdelar i fett som till största delen består av triglycerider dvs 
alkoholen glycerol till vilken tre fettsyror sitter kopplade med esterbindningar. Triglyceridens 
egenskaper beror på vilka fettsyror som ingår. Dessa fettsyrors egenskaper beror på hur långa 
de är dvs hur många kolatomer de består av, antalet dubbelbindningar och 
dubbelbindningarnas placering på kolskelettet. Förenklat kan man säga att lösligheten av en 
fettsyra minska med antal kolatomer och rörligheten ökar med antal dubbelbindnigar. Var på 
kolkedjan, dvs på vilket kol efter endmetyl gruppen,  den första dubbelbindningen sitter är 
avgörande för indelningen i Omega-3 respektive Omega-6 fettsyror. På Omega -3 fettsyror 
sitter dubbelbindningen på 3:e kolet och Omega-6 6:e kolet. Omega-3 och Omega-6 fettsyror 
kallas även n-3 respektive n-6 fettsyror i vetenskapliga sammanhang. Den generella kemiska 
formeln för fettsyror är CH3(CH2)nCOOH, där n vanligtvis är ett tal mellan 2 och 18. 
 
I kroppen behövs fett bland annat för bildning av cellmembran och energiinlagring i 
fettvävnad. Många fettsyror och lipider har biokemiska funktioner och används som 
byggstenar för bioaktiva molekyler som hormoner och signalsubstanser. 
 
Enligt Svenska livsmedelsverket (SLV 2007) är våra huvudkällor för omega-3-fettsyror i 
kosten rapsoljebaserade matfetter, t.ex. flytande margarin (innehåller alfa-linolensyra, ALA) 
samt fisk (innehåller bl.a. de långkedjiga EPA och DHA). Rapsolja och sojaolja innehåller 
relativt mycket av omega-3-fettsyran alfa-linolensyra. Det gäller även vissa nötter, t.ex. 
valnötter. Olivolja innehåller små mängder omega-3-fettsyror, liksom majs- och solrosolja. 
Fisk, speciellt fet, är rik på de längre Omega-3 fettsyrorna bl.a. EPA och DHA. I kosttillskott 
ingår ofta linfröolja rik på ALA som omega 3 fettsyra. Källor till omega-6-fettsyror 
(linolsyra) är mjuka matfetter (lätt- och bordsmargariner) och vegetabila oljor, t.ex. majsolja, 
rapsolja och solrosolja. I kosttillskott ingår ofta nattljusolja som är rik på linolsyra och 
gammalinolensyra (GLA). 
 
Fettsyrorna i den föda som olika djur får i sig påverkar fettsyra sammansättningen i deras 
celler. Om dessa djur sedan ska fungera som föda till oss människor eller andra djur är det 
relevant. Man kan säga att fettsyrakompositionen anrikas i näringskedjan på liknande sätt som 
fettlösliga miljögifter. Som exempel på hur fodret påverkar fettsyrasammansättningen har 
man i en pilotstudie sett att gräsbetande Charolais-kvigor som slaktades direkt efter betet, 
eller som slutgöddes med vallensilage på stall, gav ett nyttigare kött, med avseende på 
fettsammansättningen, än de som utfodrades med korn eller helsädesensilage under fyra 
månader efter sommarens bete (Adelsköld 2006). Ett annat exempel är odlad ål och lax som 
visade sig innehålla två till tre gånger lägre Omega-3/Omega-6 kvoter än viltfångad fisk (van 
Vliet & Katan 1990). 
 
Vissa fettsyrorna behöver kroppen men kan inte själv tillverka dem och dessa sk essentiella 
fettsyror måste därför tillföras med födan. Hos människa är Omega-3-fettsyran alfa-
linolensyra (ALA) och omega-6-fettsyran linolsyra (LA) essentiella och modersubstanser för 
syntes av andra viktiga fettsyror se figur 1. Som också kan ses i figur 1 konkurrerar Omega 3  
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och Omega 6 fettsyrorna om vissa enzymer dvs elongaser och desaturaser. Detta gör att ett 
högt intag av Omega -6 fettsyror kan minska tillverkning av långa Omega 3 fettsyror och vise 
versa. 
 
 
 
 

 
 
Figur 1. Syntesvägarna för Omega-3 och Omega-6 fettsyrorna. Enzymerna elongas och 
desaturas är illustrerade med blå ellipser och de olika fettsyrorna illustreras med boxar.  
 
Vissa fettsyror t ex Arakidonsyra (AA), Eikosapentaensyra (EPA) och Dokosahexaensyra 
(DHA) är speciellt viktiga eftersom de ingår och är viktiga beståndsdelar i fosfolipiderna som 
i sin tur bygger upp cellmembranen. Fosfolipider består av en gycerol molekyl som stomme 
med två fettsyror och en polär fosfat grupp bundet till sig. Rörligheten i membranen är viktig 
för att membranbundna receptorer och enzymer ska kunna fungera optimalt. Det finns höga 
koncentrationer av dokosahexaensyra (DHA) i ögats näthinna och i hjärnan hos människor 
och djur vilket gör att DHA är viktig för synen och hjärnans funktion. 
 
Dihomogammalinolensyra (DGLA), Arakidonsyra (AA) och Eikosapentaensyra (EPA) är 
också viktiga genom att från dessa fettsyror kan eiokosanoider bildas. Eikosanoider är grupp 
hormonliknande ämnen som är nödvändiga för och påverkar regleringen av bl.a. blodtryck, 
fettnedbrytning, magsaftinsöndring, aggregering av blodplättar, infektionsförsvar och 
inflammatoriska processer.  Exempel på eikosanoider är prostagandiner (PG), tromboxaner 
(TX), leukotriener (LT) och lipooxiner (LX). Vid tillverkning av eikosanoider är det bl a 
enzymerna cyklooxygenas (COX) och lipooxygenas (LO) som konkurrerar om 
fettsyrasubstraten se bild 2.  Eikosanoiderna från Arakidonsyra (AA) är oftast mer reaktiva än 
de eikosanoider som bildas från Eikosapentaensyra (EPA). Som exempel ger 
Eikosapentaensyra (EPA) eikosanoiderna TXA3 och PGI3. Dessa eiokosanoider får 
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blodkärlen att dilatera och minska blodplättarnas förmåga att klibba ihop. Från arakidonsyra 
(AA) fås t ex eiokosanoiderna TXA2 och PGI2 vilket gynnar blodproppsbildning och högt 
blodtryck (Undeland 2005). 
 
 
 
 

 
 
Figur 2. Syntesvägarna för eikosanoider. Enzymerna lipooxygenas och cyclooxygenas är 
illustrerade med blå ellipser. De olika fettsyrorna illustreras med boxar och eikosanoiderna 
med bokstavsförkortningar.  
 
Eikosanoiderna från Omega-3 fettsyror är isomerer av leukotriene B, prostaglandin E och 
tromboxan A. Dessa eikosanoider anses vara kärlvidgande, motverka blodplätts aggregering 
och mycket mindre proinflammatoriska än motsvarande omega-6 fettsyra isomerer (Lewis et 
al 1990). Tillexempel är eikosanoiden leukotrin B4 (LTB4 figur 2) från arakidonsyra 
proinflammatorisk. Stimulering av leukotrinreceptorer på neutrofiler är ett tidigt steg i 
inflammationsprocessen. En sänkning av halten LTB4 är därför ett sätt att hämma 
inflammation. Leukotrin B5 (LTB5) från EPA är 30- 1000 gånger mindre effektiv i att 
stimulera leukotrinreceptorer på neutrofiler som LTB4. Genom att ha ett överskott på LTB5 
jämfört med LTB4 kan dessa mindre effektiva leukotriner binda neutrofilreceptorerna och 
därmed minska LTB4-medierad allergisk och inflammatorisk respons (Davenport et al, 2007).  
 
 
Omega 3 hos människa 
Det finns en hel del studier och dokumentation på människa som visar på att fiskolja och 
omega-3 fettsyror från fisk minskar risken för hjärtsjukdom och hjärtdöd som följd av t ex 
ateroskleros och blodpropp. Högt blodtryck är också en riskfaktor för hjärt- och kärlsjukdom 
liksom hjärtarytmier. Mot dessa riskfaktorer har fisk och fiskolja visat sig verksam.  Man har 
även sett att Omega-3 har antiinflammatoriska effekter, effekt mot ledgångsreumatism, 
Psoriasis, Ulcerös kolit, vissa cancerformer och psykiska sjukdomar (Undeland 2005 och 
Simpopoulos 1999) 
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Hur ser fettsyrabehovet ut hos hund och katt? 
Både hundar och katter är precis som människor oförmögna att tillverka linolsyra (LA). 
Dessutom har katter låg aktivitet på Delta 6 desaturas (Figur 1) och behöver därför få i sig 
Arakidonsyra (AA) via kosten (Watson, 1998). Arakidonsyra (AA) anses även essentiellt för 
hundvalpar enligt (NRC, 2006). För alla hundar är alfa-linolensyra (ALA), Eikosapentaensyra 
(EPA) och dokosahexaensyra (DHA) essentiella. 
 
Vid brist på dessa essentiella fettsyror kan djuren få torr och glanslös päls samt i svåra fall 
även tappa pälsen. De kan även utveckla hudskador, få klåda och fet hud samt ökad 
mottaglighet för infektioner. Bland annat kan den normala bakteriemikrobiotan ändras vilket 
kan göra djuren känsliga för sekundära bakterieinfektioner (Codner & Thatcher, 1990; Codner 
& Thatcher, 1993). 
 
Rekommendationer för dagligt intag av omega-3 fettsyror för hund och katt saknas, men ett 
dagligt intag av omega-3 mellan två och fyra procent av energin ökar membranens och 
blodets omega-3 koncentration (Remillard, 1998). Ett förhållande på 5:1 och 10:1 mellan 
omega-6/omega-3 fettsyror har angivits som optimalt vid behandling av inflammationer (Case 
et al., 2000) 
 
Enligt AAFCO skall kattens kost bestå av minst 9 % fett. Katter verkar föredra mat med en 
fetthalt kring 40%, vilket är fetthalten som de flesta smågnagare har, men många katter 
behöver pga. sin låga aktivitetsnivå inte så mycket fett i maten. 
 
Vid för högt intag av fettsyror kan det uppstå biverkningar som trötthet, kräkningar, diarré 
och nässelutslag hos vissa hundar och katter (Miller et al., 1993; Scott & Buerger, 1988). 
 
 
Fettsyrabehandling mot klåda och hudsjukdomar hos hund och katt 
Klåda hos hund och katt kan bero på olika orsaker. Till exempel olika ohyra som löss, 
loppbett och skabb, födoämnesallergi eller atopisk dermatit. Hos människor och hundar 
definieras atopisk dermatit som en genetisk predispositionerad, inflammatorisk, allergisk 
hudsjukdom med klåda (de Jaham, 2007).  Cirka 10-15% av hundpopulationen har anlag för 
att utveckla atopisk dermatit (Griffin et al 1993). Hundar med atopisk dermatit får ofta klåda 
bland annat i ansiktet, öronen, ljumskarna, armhålorna och tassarna. Det kan även uppstå 
rodnad, lichenbildning (röda hudfläckar) fjällning och krustbildningar. Ibland uppstår det 
även sekundära infektioner på grund av att djuret kliat sig för att bli av med klådan. En annan 
symtom på atopisk dermatit är att pälsen blir torr och tappar sin lyster (Logas, 2007). Till 
skillnad från människor och hundar utvecklar katter med atopisk dermatit sällan sekundära 
bakterie- och jästinfektioner (de Jaham, 2007).  
 
Under 1990 talet publicerades goda resultat då fettsyra tillskott använts för att behandla 
atopisk dermatit hos hund. (Olivry et al 2001). Enligt Logas (2007) finns det Omega-6 
preparat som ger pälsen tillbaka sin lyster hos hundar med atopisk dermatit men dessa tar inte 
hand om klådan hos de drabbade hundarna. Fiskolja behandling med 180 mg EPA/10 lb 
(4,536 kg) visade sig vara mer effektivt för att kontrollera klådan (Logas et al, 2001).  
 
* Essentiella fettsyror är viktiga komponenter i cellmembranen. Utan dem får man en ökning av permabiliteten i 
vävnaden som ger vatten- och näringsförluster. Vid brist på essentiella fettsyror förändras de normala 
membranreceptorerna och produktionen av olika signalsubstanser som är verksamma vid inflammation och 
immunreaktioner minskar. Brist på fettsyror gör djurets hud torr, mjällig och matt, samma symptom som vid 
atopisk dermatit (Raue, H, 2001). Undersökningar har visat att hundar med atopisk dermatit troligen har en 
felaktig fettsyremetabolism (Reedy et al, 2001) 
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Flera kliniska studier har genomförts för att studera fettsyrabehandling av atopisk dermatit 
hos hund.  
 
Nesbitt et al 2003 utvärderade fyra olika foder med varierande halt EPA och DHA med olika 
Omega-6/Omega-3 kvot. Femtifyra av 72 hundar fullföljde studien. Resultatet blev att alla 
fyra fodervarianterna signifikant minskade de kliniska symptomen. Tre av fyra medförde 
signifikant sänkning av klåda hos djuren. Slutsatsen från resultaten var att förändring av 
födans innehåll med fleromättade fettsyror förbättrar den kliniska bilden och minskar klåda 
hos hundar med atopisk dermatit.  
 
2004 på “World Congress of Veterinary Dermatology Reports” presenterades en 
randomiserad, maskerad, kontrollerad studie där 28 hundar med atopisk dermatit ingick. Man 
använde foder med 240 mg EPA/kg och 25 mg GLA/kg metabolisk vikt (Taugbøl et al 2004). 
Först fick 15 av hundarna testfoder och en placebokapsel medan 13 hundar fick sitt vanliga 
foder och en placebokapsel i 10 veckor. Sedan fick 9 av de 13 kontrollhundarna testfodret. De 
24 hundarna som fått testfoder hade signifikant minskad förekomst av klåda och rodnad 
jämfört med kontrollhundarna. Enligt Logas (2007) tyder resultaten på denna studie att PUFA 
tillskott kan vara användbart vid behandling av atopisk dermatit hos hund.  
 
En stor multicenter, randomiserad, placebo kontrollerad studie studerade om man kunde 
minska användningen av steroid genom att kombinera steroid behandling med 
Eikosapentaensyra (EPA) tillskott behandling (Saevik et al 2004). Denna studie hade strikta 
inklusionskriterier och basfodret hos de 60 hundarna var standardiserat.  
 
Den kritik som tidigare framkommit mot kliniska studier om fettsyrabehandling av hundar har 
varit att man inte haft kontroll över bakgrundsintaget av fettsyror (Watson, 1998). 
Fettsyrainnehållet och kompositionen i olika hundfoder har visat sig variera mycket 
(Ahlstrøm et al 2004).  
 
Efter en 3 veckors acklimatiseringsperiod randomiserades hundarna till kontrollgruppen (32 
st), som fick medellånga triglycerider, eller testgruppen (28 hundar), som fick 0,6 ml fettsyra 
tillskott med 190 mg LA, 105 mg GLA, 9 mg EPA och 6,6 mg DHA per 10 kg kroppsvikt. 
Alla hundar fick prednisolon ett antiinflammatoriskt kortisonliknande preparat. Dosen 
prednisolon varierades med avseende på hur mycket klåda hunden hade kvällen innan. Medel 
dosen Omega-6 och Omega-3 var 32 mg/kg respektive 1,8 mg/kg. Dag 83 var medeldosen 
prednisolon 0,12 mg/kg i testgruppen och 0,24 mg/kg i placebogruppen. Slutsatserna från 
denna studie var att PUFA kan ha steroidbesparande effekt men fettsyratillskott bör tas i mer 
än 12 veckor för att få maximal effekt. 
 
Mueller med kollegor publicerade 2004 en randomiserad, maskerad, kontrollerad, studie där 
29 hundar med atopisk dermatit fick äta ett standardiserat foder i åtta veckor följt av 
uppdelning i tre grupper. Grupperna bestod av en placebogrupp, en EPA/DHA tillskottsgrupp 
och en grupp som fick linfröolja. EPA/DHA gruppen fick 50 till 85 mg EPA/kg och 35 till 55 
mg DHA/kg kroppsvikt. Linfröoljegruppen fick 200 till 335 mg olja/ kg dagligen. Efter 10 
veckors behandling var det ingen skillnad i placebogruppen men signifikanta skillnader i 
klåda och på kliniska sjukdomssymtom i båda Omgea-3 tillskottsgrupperna (Mueller et al 
2004). Man hittade ingen korrelation mellan förbättring av den kliniska bilden och totalt intag 
av omega 3 eller omega 6 PUFA eller kvoten omega 6 och omega 3. Vilket ledde till 
slutsatsen att den individuella koncentrationen av enstaka fettsyror kan vara av större 
betydelse än den totala omega-3 eller omega-6 fettsyra koncentrationen. I slutet av samma 
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studie undersökte man också fettsyrakoncentrationen i plasma och huden (Mueller et al 2005). 
Man fann att EPA/DHA gruppen hade signifikant högre halter ALA och EPA halter och 
signifikant lägre halter arakidonsyra (AA) i blodet. Linfröoljegruppen hade signifikant ökad 
halt alfalinolen syra (ALA) i blodet. Däremot var det ingen signifikant skillnad på 
fettsyrahalterna eller eikosanoidhalterna, PGE2 och LTB4, som man mätte i huden. Inte heller 
här var det någon signifikant korrelation mellan förbättrad klinisk symtom och fettsyrahalter i 
blodet eller plasman. Dessa resultat pekar på att mekanismen bakom den effekt man ser på 
hundar med atopisk dermatit kan vara oberoende av fettsyra och eikosanoidnivåerna i blodet 
och i huden (Logas, 2007). 
 
Man har även gjort in vitro studier där man studerat olika fettsyrors påverkan på mastceller 
från hund. Mastceller är viktiga för utvecklingen av atopisk dermatit hos hund. Till exempel 
gav tillsats av EPA ökad av PGE2 nivå och histaminfrisättning jämfört med kontrollceller. 
Vid tillsats av arakidonsyra (AA) var ökningen av dessa inflammationsmediatorer ännu 
kraftigare (Gueck och Fuhrmann 2004).  
 
Eftersom det är stora variationer i doserna av Omega-3 fettsyror som man använts sig av i de 
olika studierna går det inte att utifrån dessa studier fastställa en specifik dos. Man har också 
använt sig av olika totalkoncentrationer av Omega -3 och Omega-6 fettsyror, olika halter av 
specifika fettsyror samt olika Omega-6 /Omega-3 kvoter, vilket gör att man inte heller kan 
bestämma dessa parametrar ut ifrån materialet.  
 
I en studie där man ville undersöka om fettsyror hjälper mot katter med klåda såg man 
minskade symtom hos 16 av de 28 katter som fick Omega-3 innehållande tillskott i form av 
DVM Derm Caps Liquid (Harvey 1990). Förbättrade symtom dv s minska klåda erhölls inom 
7-14 dagar under behandlingen. Då behandlingen avslutades fick 14 av katterna åter tillbaka 
sina initiala symptom vilket tyder på att det var fettsyra tillskottet som gjorde nytta genom att 
påverka produktionen av eikosanoider (Harvey 1990).  
 
I en studie där man studerade katter med dermatit utan klåda såg man att vid intag av 
kosttillskott innehållande Omega-3 fettsyror ökade koncentrationen Omega-3 fettsyra i blodet 
och de kliniska symtomen försvann inom 6 veckor hos tre av de fem katter som fick 
behandlingen. Däremot var det ingen förbättring av symtom i kontrollgruppen (Lechowski et 
al 1998). 
 
I en annan studie kombinerade man antihistaminen, klorfeniramin, med och utan 
fettsyratillskott för att studera om man kunde minska klådan hos 11 katter. Ingen av katterna 
svarade på enbart den ena behandlingen medan 6 (54%) av katterna svarade inom 7 till 10 
dagar på den kombinerade behandlingen, då både antihistaminen och fettsyra tillskottet gavs 
samtidigt. Den synergistiska verkan som demonstrerades i denna studie kan vara användbar 
vid behandling av klåda hos katter med atopiska besvär (Scott & Miller 1995).  
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