
jednak całkowity czas przeżycia nie jest zna-
cząco dłuższy, wynosi bowiem od 8,5 do 
11 miesięcy (mediana 9 miesięcy; 5).

Leczenie i rokowanie

Obecnie brak jest szeroko akceptowanych 
schematów postępowania w przypadku 
chłoniaków z komórek T, a w szczegól-
ności dla ich poszczególnych podtypów. 
Wspomniane wcześniej badania ankie-
towe wykazały, że w leczeniu chłoniaków 
T-komórkowych stosowane są różne pro-
tokoły terapeutyczne, a około 1/3 onkolo-
gów stosuje w przypadku chłoniaków T-ko-
mórkowych protokoły inne niż w przypad-
ku chłoniaków B‑komórkowych. Rzadziej 
w leczeniu stosuje się doksorubicynę i cy-
klofosfamid, a częściej lomustynę, mechlo-
retaminę i prokarbazynę (25).

W badaniu obejmującym 27 psów z wie-
loogniskowym chłoniakiem T-komórko-
wym (bez określenia podtypu) leczonych 
za pomocą schematu CHOP mediana cał-
kowitego okresu przeżycia wyniosła prawie 
8 miesięcy (8). Jedynym obserwowanym 
czynnikiem prognostycznym w tej grupie 
zwierząt było występowanie trombocyto-
penii w momencie przyjęcia pacjenta (me-
diana okresu przeżycia dla psów z trombo-
cytopenią prawie 11 miesięcy, w porówna-
niu do 7 miesięcy bez trombocytopenii; 8).
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Żywienie jest jednym z najważniejszych 
czynników wpływających na stan zdro-

wia. Szczególną uwagę należy zwrócić na 
witaminy. Związki te występują w paszach 
w bardzo małych ilościach, lecz są niezbęd-
ne dla organizmu. 

Witamina A należy do witamin roz-
puszczalnych w  tłuszczach. Reguluje 
ona wzrost i  różnicowanie się komórek. 
Uczestniczy w procesach widzenia i roz-
rodu. Jest potrzebna do prawidłowego 
funkcjonowania układu immunologicz-
nego i metabolizmu tkanki kostnej. Jest 
jednym ze składników odżywczych, które 
mają kluczowe znaczenie dla skóry i okry-
wy włosowej.

Zawartość witaminy A w organizmie 
w największym stopniu zależy od żywie-
nia. Różnice w składzie dawki pokarmowej 
w poszczególnych porach roku sprawiają, że 
konie najlepiej są zaopatrzone w miesiącach 
letnich, co wynika z dostępu do runi pastwi-
skowej. Wypasanie koni latem na pastwisku 
zamiast karmienie ich innymi paszami go-
spodarskimi sprawia, że stężenie witaminy 
A w osoczu może być wyższe nawet o kilka-
dziesiąt procent (1). Świeża zielonka stanowi 
bogate źródło beta-karotenu, który jest pre-
kursorem witaminy A. Z upływem czasu do-
chodzi do pogorszenia wartości odżywczej 
runi pastwiskowej. Jesienią jest ona gorszym 
źródłem wielu składników pokarmowych, 
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Vitamin A in equine nutrition

Mirowski A., Department of Morphological 
Sciences, Faculty of Veterinary Medicine, Warsaw 
University of Life Sciences – SGGW

Nutrition is one of the most important factors influ-
encing health status. Special attention should be giv-
en to an adequate intake of vitamins. One of them is 
fat-soluble vitamin A, that has multiple biological func-
tions. Seasonal fluctuations in blood vitamin A level 
have been demonstrated. Vitamin A depletion can 
occur in winter. The vitamin A status of horses is bet-
ter during pasture season. Fresh pasture is the best 
source of provitamin A. Harvested and stored feeds 
contain lower levels of beta-carotene. Supplementation 
is justified especially when horses have no access to 
pasture. The aim of this paper was to present the as-
pects connected with vitamin A in equine nutrition.

Keywords: veterinary nutrition, vitamin A, 
beta‑carotene, horse.
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w porównaniu z latem. Jednym z tych skład-
ników jest beta-karoten. Inne pasze trady-
cyjnie stosowane w żywieniu koni mają 
mniej beta-karotenu. Dodatkowo jego stę-
żenie ulega obniżeniu pod wpływem czyn-
ników zewnętrznych, takich jak światło, tlen 
i wilgoć. Duży wpływ na zawartość beta-ka-
rotenu w sianie mają warunki pogodowe 
(nasłonecznienie, opady), sposób suszenia 
i przechowywanie. Z upływem czasu siano 
jest coraz gorszym źródłem tego składni-
ka. Z tych względów ryzyko niedoboru wi-
taminy A wzrasta w okresie zimowym (2, 3, 
4, 5). W ciągu kilku tygodni od rozpoczęcia 
żywienia koni paszami ubogimi w witaminę 
A i jej prekursora może dojść do znacznego 
zmniejszenia jej zapasów w organizmie (3). 
Witamina A gromadzi się głównie w wątro-
bie, w której występuje w znacznie wyższych 
stężeniach niż we krwi (6). Stopień zaopa-
trzenia organizmu w witaminę A można 
ocenić na podstawie pomiarów jej zawarto-
ści we krwi. Lepszym sposobem badania se-
zonowych niedoborów jest ocena zmian za-
wartości witaminy A we krwi po podaniu jej 
zwierzęciu. Większy wzrost stężenia świad-
czy o gorszym zaopatrzeniu organizmu (3).

U koni rzadko stwierdza się objawy nie-
doboru witaminy A. Niemniej jednak duży 
niedobór karotenu i witaminy A w diecie 
może doprowadzić do wystąpienia obja-
wów chorobowych. U osobników żywio-
nych tylko owsem i sianem obserwowa-
no zmiany w kopytach, które ustępowały 
po wyprowadzeniu zwierząt na pastwisko 
lub po uwzględnieniu źródeł beta-karotenu 
i witaminy A w dawce pokarmowej. Wska-
zuje się, że niedobór witaminy A może po-
garszać odporność organizmu i mieć nieko-
rzystny wpływ na rozród. Podejrzewano go 
o wywoływanie zmian chorobowych w sta-
wach. Niedobór tej witaminy może spowo-
dować zaburzenia wzroku i zahamowanie 
wzrostu. Ponadto źle wpływa na stan skó-
ry i okrywy włosowej (6, 7, 8).

Niedoborowi zapobiega się, podając 
odpowiednie dodatki paszowe. Niemniej 
jednak według badań przeprowadzonych 
w ubiegłym wieku w Finlandii zazwyczaj 
stosowane dawki witaminy A lub zbyt mała 
dostępność biologiczna nie pozwalały na 
utrzymanie stężenia tej witaminy we krwi 
zimą na poziomie z okresu żywienia pa-
stwiskowego (9). Suplementacja jest wska-
zana w miesiącach zimowych, gdy konie nie 
mogą korzystać z pastwiska, a znaczną część 
dawki pokarmowej stanowi siano. Przepro-
wadzono badania, których celem była oce-
na użyteczności siana jako źródła karote-
nu. Konie żywione jedynie sianem pobie-
rały średnio 198 mg karotenu dziennie. Nie 
pozwoliło to na utrzymanie stałego stężenia 
karotenu i witaminy A w osoczu. Nie wy-
stąpiły jednak objawy niedoboru. Siano z lu-
cerny miało lepszy wpływ na stężenie wita-
miny A w osoczu, w porównaniu z sianem 

z traw (2). Przewagę siana z lucerny nad sia-
nem z traw dowiedziono też w innych ba-
daniach (10).

Suplementacja jest uzasadniona w przy-
padku młodych koni, które mają niższe od 
dorosłych osobników stężenia beta-karote-
nu i witaminy A we krwi, co może wynikać 
z dużego zapotrzebowania rosnącego orga-
nizmu (1, 4, 11, 12). Zaopatrzenie nowo na-
rodzonych źrebiąt w witaminę A zależy od 
stężenia tej witaminy i jej prekursora w wy-
dzielinie gruczołu mlekowego klaczy. Zbli-
żający się poród powoduje wzrost zawar-
tości witaminy A i beta-karotenu w osoczu 
klaczy. Bardziej wzrasta stężenie beta-ka-
rotenu. Odzwierciedleniem tego są wyso-
kie stężenia tych związków w siarze. Stę-
żenie beta-karotenu w siarze może być na-
wet kilkadziesiąt razy wyższe niż w mleku, 
podczas gdy stężenie witaminy A tylko kilka 
razy wyższe. Wzrost stężenia beta-karotenu 
w osoczu klaczy może wynikać z mobilizacji 
rezerw organizmu, pobierania mniejszych 
ilości tego związku przez tkanki i narządy 
z wyjątkiem gruczołu mlekowego, zwiększo-
nego wchłaniania z przewodu pokarmowe-
go i/lub ograniczonego przekształcania go 
do witaminy A (13).

W żywieniu klaczy w okresie ciąży i lak-
tacji często stosuje się różne dodatki pa-
szowe. Im większa podaż beta-karotenu 
w diecie klaczy, tym wyższa zawartość tego 
związku w ich krwi i wydzielinie gruczołu 
mlekowego (14, 15). Niektóre dane nauko-
we wskazują, że zwiększenie podaży beta-
-karotenu w diecie ciężarnych klaczy nie 
ma takiego przełożenia na jego stężenie we 
krwi płodu (14). Przeprowadzono jednak 
badania, w których wzbogacenie dawki po-
karmowej klaczy w beta-karoten (1000 mg 
dziennie), począwszy od drugiego tygodnia 
przed porodem sprawiło, że ich nowo na-
rodzone potomstwo miało wyższe stężenie 
tego związku w osoczu (15). Opublikowa-
no pracę, w której stwierdzono, że dawka 
pokarmowa dostarczająca prawie trzy razy 
więcej witaminy A niż wynika z zaleceń ży-
wieniowych w pełni pokrywa zapotrzebo-
wanie ciężarnych klaczy. Stężenie retinolu 
w osoczu klaczy wzrosło od pierwszego do 
czwartego dnia po porodzie. Stężenie be-
ta-karotenu nie uległo w tym czasie istot-
nej zmianie. Stężenia retinolu i beta-karote-
nu w wydzielinie gruczołu mlekowego były 
wyższe w pierwszym dniu po porodzie niż 
bezpośrednio po nim. Potem uległy gwał-
townemu obniżeniu. Stężenie beta-karote-
nu w osoczu źrebiąt wzrosło w pierwszych 
dniach życia, a stężenie retinolu utrzymy-
wało się na stałym poziomie (14). W pierw-
szych 2–3 dniach po porodzie dominującą 
formą witaminy A w wydzielinie gruczołu 
mlekowego jest palmitynian retinylu. Reti-
nol stanowi mniej niż 1% witaminy A zawar-
tej w mleku. W surowicy krwi klaczy wystę-
puje głównie retinol. Palmitynian retinylu 

jest obecny w mniejszych ilościach. Także 
u osesków przeważają te dwa związki (16).

Suplementacja jest uzasadniona w żywie-
niu koni sportowych, u których może do-
chodzić do obniżania się stężenia beta-karo-
tenu we krwi (17, 18, 19). W tym przypadku 
ewentualne korzyści z suplementacji mogą 
wynikać z właściwości antyoksydacyjnych 
składników zawartych w podawanym pre-
paracie. Nie wydaje się jednak, aby suple-
mentacja witaminy A mogła poprawić wy-
niki sportowe (20). Stosowanie komercyj-
nych dodatków paszowych jest powszechnie 
praktykowane w żywieniu koni. Wynika to 
między innymi z faktu, że pasze magazyno-
wane przez długi czas są ubogim źródłem 
wielu składników odżywczych. Syntetycz-
ne źródła beta-karotenu mogą być równie 
skuteczne jak źródła naturalne. Potwierdza-
ją to badania, w których 4-tygodniowa su-
plementacja spowodowała około 10-krotny 
wzrost stężenia tego związku w surowicy. 
Nie wykazano przewagi źródła naturalne-
go nad syntetycznym ani wpływu jedno-
czesnej suplementacji tłuszczu. Beta-karo-
ten jest wydalany głównie z kałem. Tą dro-
gą zostało wydalone aż 55–81% pobranego 
beta-karotenu. Nie stwierdza się obecności 
tego związku w moczu (21). W moczu koni 
nie wykrywa się też witaminy A (22). Trze-
ba mieć na względzie, że nie wszystkie ba-
dania potwierdzają, aby organizm konia 
mógł efektywnie wykorzystywać beta-ka-
roten podawany w postaci dodatków pa-
szowych (23, 24).

W  praktyce suplementację różnych 
składników odżywczych często stosuje się, 
nie znając składu chemicznego dawki po-
karmowej i nie mając wiedzy na temat stop-
nia zaopatrzenia organizmu w te substancje. 
Nieuzasadniona suplementacja nie przynie-
sie oczekiwanych efektów. Dla przykładu su-
plementacja beta-karotenu nie ma istotnego 
wpływu na rozród klaczy żywionych paszą, 
która nie jest niedoborowa w ten składnik 
(15, 25). Nie jest więc uzasadnione stosowa-
nie jej w celu poprawy rozrodu klaczy wy-
pasanych wiosną i latem na dobrej jakości 
pastwiskach. Warto w tym miejscu podkre-
ślić, że nadmierna suplementacja witaminy 
E, która jest jednym z najpopularniejszych 
antyoksydantów pokarmowych, może mieć 
niekorzystny wpływ na stężenie beta-karo-
tenu we krwi (26).

Zbyt duże ilości witaminy A mogą być 
szkodliwe. Może dojść do pogorszenia jako-
ści okrywy włosowej i zahamowania wzro-
stu młodych koni. Znaczny nadmiar może 
doprowadzić do osłabienia zwierzęcia, a na-
wet do śmierci (7). Nadmiar karotenoidów 
może spowodować karotenodermię, która 
objawia się żółtopomarańczowymi prze-
barwieniami skóry głowy oraz okolic na-
rządów płciowych i odbytu. Zmiany ustę-
pują po zaprzestaniu skarmiania pasz bo-
gatych w te składniki (27).
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Dysplazja stawów biodrowych polega-
jąca na niedopasowaniu głowy kości 

udowej do panewki występuje u różnych 
gatunków zwierząt, w tym także u kotów. 
U kotów dysplazja stawów biodrowych 
została opisana w latach 70. XX w., ale do 
tej pory dość mało jest naukowych opra-
cowań dotyczących tej jednostki choro-
bowej. Wynika to prawdopodobnie z wie-
lu czynników, wśród których rolę gra brak 
badań przesiewowych, stosunkowo nie-
wielka masa ciała, a więc nienasilone ob-
jawy kliniczne, inny charakter użytkowania 
kota przez człowieka, specyfika anatomicz-
na i sposób zachowania się tych zwierząt.

Uważa się, co dokumentują publikacje, że 
koty rasowe zapadają na dysplazję stawów 
biodrowych częściej niż mieszańce (1). Na-
szym zdaniem nie jest jednak tak, że koty ra-
sowe lub psy rasowe chorują częściej. Wy-
nika to z tego, że badania przesiewowe ra-
sowych zwierząt prowadzą do możliwości 
rozpoznania wielu chorób, zanim pojawią 
się objawy kliniczne. Badania radiologiczne 
kotów w kierunku dysplazji stawów biodro-
wych dotyczą nielicznych ras, a masa ciała 

kotów jest niewielka i zazwyczaj nie porusza-
ją się swobodnie na terenie innym niż dom 
czy okolice posesji. Sposób spędzania cza-
su, czyli stosunkowo długi wypoczynek, oraz 
sposób poruszania się mogą także utrudniać 
zauważenie jakichkolwiek zmian w porusza-
niu się zwierzęcia. Co jeszcze istotne to fakt, 
że pies jest znacznie częściej pacjentem le-
karza weterynarii w całym swoim życiu niż 
kot. Zatem nawet jeśli właściciel nie zauwa-
ży zmian w aparacie ruchu swojego psa, to 
jest szansa, że zwróci na to uwagę lekarz.

Piśmiennictwo podaje, że dysplazja sta-
wów biodrowych kotów stwierdzana jest 
u 7–32% kotów (1, 2), w tym u 12% kotów 
rasowych oraz 6% kotów mieszańców krót-
kowłosych. Spośród kotów rasowych cho-
roba najczęściej spotykana jest u maine co-
onów, devon rexów, syjamskich, himalaj-
skich, persów, abisyńskich i bengalskich (1).

Oprócz rasy prawdopodobnymi czyn-
nikami dodatkowymi mogącymi wpływać 
na rozwój dysplazji oraz na pojawienie się 
objawów klinicznych choroby są: szybkie 
tempo wzrostu, szybki przyrost masy cia-
ła, żywienie ad libitum, stosowanie karm 

wysokoenergetycznych przy braku zapew-
nienia zwierzęciu odpowiedniej ilości ru-
chu, duża masa ciała i otyłość.

Wpływ na rozwój choroby mają także 
czynniki środowiskowe, odgrywające rolę 
zwłaszcza u kotów niewychodzących na 
dwór. Wymienić tu należy mało aktywny 
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Feline hip dysplasia – diagnostics and 
treatment procedures
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In this article we present the diagnostic procedures and 
methods currently applied for the feline hip dysplasia 
treatment. Hip dysplasia is manifested radiographically 
and clinically. In dogs inheritance has a degree of 
influence on the occurrence of this disease. However, 
hip dysplasia is not well documented in cats. In this 
species there are numerous differences in clinical 
and radiological manifestations of hip dysplasia as 
compared with dogs. There are also different treatment 
protocols. Some breeds such as Maine coon, Devon rex 
or Siamese cats are diagnosed much more often than 
the others. There are two main procedures of surgical 
treatment – femoral head and neck amputation and 
total hip replacement, also called total hip arthroplasty. 
Here, this feline orthopaedic disorder is broadly 
discussed from the diagnostic and clinical perspectives.
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