
w przypadku mięsaków tkanek miękkich u psów, któ-
ry zaprezentowano w tabeli 6.
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Prawidłowe żywienie gadów w warunkach hodow-
lanych jest tematem niezwykle mylącym i trudnym 

do zrozumienia, zwłaszcza dla początkujących hodow-
ców. W dostępnej literaturze pojawia się coraz więcej 
informacji opisujących podstawowe zasady żywienia 
herpetofauny. Publikowane są nawet tabele z wartością 
pokarmową poszczególnych komponentów żywienio-
wych. Dla pełnego poznania tego zagadnienia konieczne 

jest jednak zrozumienie specyficznych wymagań po-
karmowych poszczególnych gatunków tych zwierząt 
oraz tego, jak środowisko życia kształtuje te wymaga-
nia (1). Konieczne staje się również zdobycie podstawo-
wej wiedzy na temat składników biologicznie czynnych 
występujących w pożywieniu oraz roli, jaką odgrywa-
ją one w utrzymaniu homeostazy organizmu. Zagad-
nienie to staje się szczególnie istotne, gdy weźmie się 
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pod uwagę fakt, że przewlekłe metaboliczne schorze-
nia gadów są problemem występującym powszechnie.

Podstawy prawidłowego żywienia gadów

Środowisko życia i wynikające z niego potrzeby 
żywieniowe

Skład diety wielu gatunków gadów warunkowany jest 
często przez zamieszkiwane środowisko. Żółwie czy 
jaszczurki żyjące w tropikalnych strefach klimatycz-
nych często odżywiają się padliną lub opadłymi owoca-
mi. Dla kontrastu gatunki żółwi zamieszkujące tereny 
suche lub półsuche odżywiają się prawie wyłącznie po-
karmem roślinnym, natomiast na dietę jaszczurek skła-
dają się również owady oraz niewielkie kręgowce (2).

Różnorodność pożywienia

Dieta gadów utrzymywanych w niewoli powinna być 
jak najbardziej zróżnicowana, pod warunkiem że nie 
są to gatunki przystosowane do pobierania określo-
nego rodzaju pożywienia. Należy również pamiętać, 
że różnorodność pobieranego pokarmu ma szczegól-
ne znaczenie w przypadku gadów roślinożernych, któ-
re w celu zdobycia pożywienia często przemierzają 
znaczne obszary terenu. Dzięki takiej strategii korzy-
stają one z bardzo szerokiego asortymentu sezonowo 
dostępnej roślinności. Niektóre gatunki żółwi znane są 
z tego, że w ciągu roku zjadają nawet 200 gatunków ro-
ślin w różnej postaci (świeże, młode, suche). Dla przy-
kładu żabuti czarny (Geochelone carbonaria) oraz żabuti 
leśny (Geochelone denticulata) żywią się prawie wyłącz-
nie liśćmi i kwiatami, przechodząc pod koniec lata na 
dietę składającą się głównie z opadłych owoców (2, 3).

Wapń, fosfor, magnez i witamina D3

Zdecydowana większość gadów zamieszkuje tereny, na 
których gleby bogate są w wapń, fosfor i inne podsta-
wowe składniki mineralne. Mają także wolny dostęp 
do światła słonecznego, które jest niezbędne do synte-
zy witaminy D3 (dzięki zawartemu w nim promienio-
waniu UVB). Oczywiście, gatunki zamieszkujące lasy 
deszczowe nie mają możliwości korzystania z promie-
ni słonecznych w takim samym stopniu co gatunki za-
mieszkujące pustynie czy równiny, dlatego też uzupeł-
niają one niedobory tej witaminy poprzez włączenie 
do diety pokarmu zwierzęcego. Witamina D3 jest ele-
mentem, bez którego wykorzystanie wapnia zawartego 
w pożywieniu stanie się niemożliwe. Wapń natomiast 
jest składnikiem przewodzącym wielu procesom fizjo-
logicznym, takim jak np.: wzrost i prawidłowy rozwój 
kośćca oraz uzębienia, krzepnięcie krwi, funkcjono-
wanie mięśni szkieletowych i gładkich, a także prze-
wodzenie impulsów nerwowych. Zapotrzebowanie na 
ten pierwiastek jest zaspokajane przez gady na kilka 
sposobów. Poprzez spożycie roślin bogatych w wapń, 
przypadkowe połykanie cząstek piasku oraz zjadanie 
muszli ślimaków lub kości. Na prawidłowe wykorzy-
stanie wapnia wpływa również poziom fosforu zawar-
tego w pożywieniu. Dieta gadów powinna charaktery-
zować się stosunkiem wapnia do fosforu wynoszącym 

ok. 2:1 (2, 4). Innym elementem niezbędnym do pra-
widłowego wykorzystania wapnia jest magnez, który 
oddziałuje na hormony przytarczyc pomagające w re-
gulacji metabolizmu tego pierwiastka. Magnez wystę-
puje również w substancji międzykomórkowej kości.

Białko

Białko jest jednym z najważniejszych składników po-
karmowych, zwłaszcza w diecie młodych rosnących 
zwierząt. Do niedoborów białka w środowisku natu-
ralnym może dochodzić np. po okresie suszy lub po 
przedłużającej się zimie. Jego poziomy w diecie są róż-
ne dla poszczególnych gatunków. Dla przykładu, żół-
wie z rodzaju Gopherus powinny otrzymywać ok. 5% 
białka, żółw jaszczurowaty (Chelydra serpentina) i sępi 
(Macrochelys temminckii) 13%, a żółwie czerwonolice 
(Trachemys scripta elegans) nawet 25–40% (5, 6).

Włókno

Odpowiednia ilość pokarmów objętościowych bogatych 
we włókno jest niezwykle ważna w diecie roślinożer-
nych gadów (zwłaszcza żółwi). Pokrycie zapotrzebo-
wania na włókno wpływa pozytywnie na perystaltykę 
jelit. W wyniku rozkładu zawartych we włóknie poli-
sacharydów nieskrobiowych zachodzącego w  jelicie 
ślepym dochodzi do produkcji lotnych kwasów tłusz-
czowych, które pokrywają nawet 15% dziennego za-
potrzebowania żółwi na energię (6, 7).

Zmiany w preferencjach żywieniowych

Często wraz ze wzrostem i dojrzewaniem gadów zmie-
niają się ich preferencje pokarmowe. Dla przykładu, 
młode terapeny odżywiają się prawie wyłącznie po-
karmem zwierzęcym, takim jak dżdżownice, ślimaki, 
świerszcze oraz larwy owadów. Dopiero wraz z wie-
kiem ich preferencje żywieniowe rozwijają się, a same 
żółwie przyjmują charakter wszystkożerców. W diecie 
żółwi wodno-lądowych, takich jak np. żółwie błotne 
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(Emys orbicularis), pokarm roślinny również zaczyna 
być chętniej pobierany wraz z wiekiem. Wynika to 
z faktu, że potrzeby pokarmowe żółwi zmieniają się 
w miarę ich dojrzewania, dzięki czemu już jako do-
rosłe zwierzęta mogą je zaspokoić, zjadając pokarm 
roślinny (8).

Najczęstsze błędy hodowców  
i wynikające z nich choroby metaboliczne

Skarmianie roślinności oraz suplementacja 
preparatów zawierających nieodpowiednie poziomy 
składników mineralnych i witamin

Bardzo często zdarza się, że hodowcy utrzymujący swo-
je zwierzęta zapominają o zachowaniu odpowiednich 
proporcji pomiędzy skarmianym wapniem i fosforem. 
Wielu hodowców jest również błędnie przekonanych 
o tym, że żywność pochodząca z supermarketów po-
kryje zapotrzebowanie gadów na składniki mineral-
ne i witaminy, w wyniku czego rezygnują oni z dodat-
kowej suplementacji tych składników. Kiedy stosunek 
wapnia do fosforu przechyla się na korzyść tego dru-
giego, organizm zwierzęcia dąży do jego ustabilizo-
wania poprzez odzyskanie wapnia z krwi oraz kości. 
Większa ilość fosforu przyczynia się również do po-
wstawania nierozpuszczalnych soli wapniowo-fosforo-
wych, uniemożliwiając wchłanianie wapnia w jelitach 
(4, 9). W wyniku tej sytuacji dochodzi do poważnych 
zaburzeń w gospodarce mineralnej prowadzących do 
szeregu niebezpiecznych schorzeń. Zaburzenia w go-
spodarce wapniowo-fosforanowej są też często wyni-
kiem niedoborów witaminy D3. W tabeli 1 zestawiono 
rośliny o niepożądanym stosunku wapnia do fosforu, 

w  tabeli 2 natomiast rośliny o korzystnym stosunku 
obu tych pierwiastków.

Jednym z najczęściej rozpoznawanych schorzeń 
związanych z zaburzeniami gospodarki mineralnej 
jest metaboliczna choroba kości (metabolic bone di-
sease – MDB), niebędąca osobną jednostką chorobo-
wą, lecz zespołem zaburzeń prowadzących do zmian 
w układzie kostnym (9, 10, 11). Najczęściej występują-
cą postacią żywieniową MDB jest wtórna żywieniowa 
nadczynność przytarczyc. Poza wyżej wymienionymi 
przyczynami schorzenie to może być również wywo-
ływane niewłaściwym składem diety. W roślinach ta-
kich jak szczaw, szpinak, rabarbar, brokuły czy kala-
repa występuje kwas szczawiowy. Związek ten wiąże 
wapń i magnez, tworząc z nimi trudno rozpuszczal-
ne i niewchłanialne sole (szczawiany), uniemożliwia-
jąc przyswojenie tych pierwiastków przez organizm (9, 
12). Wtórna żywieniowa nadczynność przytarczyc jest 
schorzeniem charakterystycznym dla żółwi i jaszczu-
rek. Gatunkami najczęściej na nią zapadającymi są: le-
gwan zielony (Iguana iguana), agama brodata (Pogona 
vitticeps), kameleony oraz żółwie wodne i  lądowe (4, 
9, 11). W przypadku tego schorzenia spadek poziomu 
wapnia we krwi powoduje zwiększenie wydzielania 
parathormonu, który zwiększa resorpcję wapnia z ko-
ści, zwrotne wchłanianie wapnia w nerkach, stymuluje 
produkcję 1,25-dihydroksycholekacyferolu oraz obniża 
poziom fosforu we krwi poprzez zwiększenie jego wy-
dalania z moczem. Do najczęściej występujących ob-
jawów należą: zaczerwienienie końcówki języka, wy-
padanie steku, obrzęk kończyn, brak apetytu, apatia, 
zaburzenia w obrębie kośćca oraz zaburzenia w ukła-
dzie mięśniowo-nerwowym (9, 10). Utrzymywanie się 
takiego stanu przez dłuższy czas prowadzi do zużycia 
rezerw wapnia w kościach, wywołując w konsekwencji 
krzywicę, osteoporozę osteomalację lub osteodystro-
fię włóknistą. Cechą charakterystyczną wymienionych 
schorzeń jest zwyrodnienie włóknisto-torbielowate 
oraz odwapnienie i liczne deformacje kości (4, 9, 13), 
co w konsekwencji powoduje zwiększenie ich łamli-
wości. Specyficzną postacią MDB jest zespół pirami-
dalnego wzrostu tarczek u żółwi. Choroba ta objawia 
się nieprawidłowym oraz nieregularnym rozwojem ka-
rapaksu w postaci stożkowatego wzrostu tarczek. Po-
wstałe w  jego wyniku deformacje są nieodwracalne. 
Jak do tej pory nie określono jednoznacznie przyczyn 
ich powstawania, jednak przypuszcza się, że mogą za 
nie odpowiadać zaburzenia w gospodarce wapniowo-
-fosforanowej. Przyczyny powstawania MDB upatruje 
się również w nadmiernej podaży witaminy A. Wynika 
to z faktu, że witamina A oraz witamina D3 są wchła-
niane w jelicie w ten sam sposób. Nadmiar witaminy 
A może więc prowadzić do zatrzymania wchłaniania 
witaminy D3 (9), jednakże Hoby i wsp. (11) wykazali, że 
zrezygnowanie z podaży witaminy A u młodych ka-
meleonów jemeńskich (Chamaeleo calyptratus) również 
prowadzi do rozwoju tego zaburzenia.

W skrajnych przypadkach może dochodzić do nad-
miernej podaży wapnia oraz witaminy D3. W rezulta-
cie poziom wapnia we krwi wzrasta, co jest przyczyną 
odkładania się jego soli w tkankach miękkich i pro-
wadzi do niewydolności krążeniowo-oddechowej, za-
hamowania perystaltyki jelit, niewydolności układu 

Tabela 1. Rośliny charakteryzujące się niekorzystnym stosunkiem Ca:P (2, 4, 5)

Produkt Ca (mg/240 ml) P (mg/240 ml) Stosunek Ca:P

Banany 7 22 1:3,10

Ogórki 10 21 1:2,10

Winogrona 19 35 1:1,80

Sałata lodowa 17 40 1:2,40

Grzyby 19 131 1:6,90

Pomidory 11 29 1:2,60

Produkt Ca (mg/100 g) P (mg/100 g) Stosunek Ca:P

Groszek 21 62 1:6,19

Ciecierzyca 160 310 1:14,55

Soja 240 660 1:2,75

Fasola szparagowa 33 34 1:1,03

Tabela 2. Rośliny charakteryzujące się korzystnym stosunkiem Ca:P (3)

Produkt Ca (mg/240 ml) P (mg/240 ml) Stosunek Ca:P

Mniszek lekarski 168 70 2,40:1

Endywia 104 39 2,66:1

Jarmuż 390 134 2,91:1

Rukiew wodna 53 15 3,53:1

Liście rzepy 694 98 7,08:1
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wydalniczego oraz zaburzeń w rozrodzie. Podwyż-
szony poziom wapnia we krwi stwierdza się również 
u samic, które w wyniku niedoborów tego pierwiast-
ka zaabsorbowały jaja. Jest to normalna fizjologiczna 
odpowiedź organizmu na niewystarczające pobranie 
wapnia wraz z pokarmem (4). Referencyjne poziomy 
wapnia i fosforu we krwi wybranych gatunków gadów 
zaprezentowano w tabeli 3.

Przekraczanie zapotrzebowania na białko 
oraz nadmiar pożywienia

Problemem powszechnie występującym w prywat-
nych hodowlach jest również podaż nadmiernych ilo-
ści białka. Do sytuacji takich dochodzi, kiedy stosunek 
pokarmu roślinnego do pokarmu zwierzęcego rośnie 
po stronie tego drugiego oraz w przypadku skarmia-
nia nadmiernej ilości roślin wysokobiałkowych. Die-
ta wysokobiałkowa jest szczególnie niebezpieczna dla 
zwierząt zamieszkujących w naturze jałowe środowi-
ska. Zwierzęta te zmuszone są do oszczędnego gospo-
darowania wodą i produktami cyklu azotowego, a spo-
życie białka rodzi potrzebę pobrania dużych ilości wody 
niezbędnej do wydalenia wyprodukowanych pozosta-
łości. Nadmierne ilości białka w przypadku tych zwie-
rząt podnoszą poziom mocznika i moczanów we krwi, 
prowadząc do dny moczanowej. Innym efektem spo-
życia zbyt dużych ilości białka jest szybki i nadmier-
ny wzrost, w wyniku czego zwiększeniu ulega zapo-
trzebowanie na wapń, które w konsekwencji prowadzi 
do rozwoju MDB (2, 10, 14, 15, 16, 17).

Nadmiar białka (zwłaszcza zwierzęcego) w diecie 
żółwi jest również przyczyną syndromu piramidalne-
go wzrostu tarczek. Wykazano jednak, że za schorze-
nie to może odpowiadać także nadmiar białka roślin-
nego. Znane są nawet przypadki wystąpienia tego typu 
deformacji u żółwi, które zamieszkują tereny w pobli-
żu pól uprawnych soi. Za anormalny rozrost tarczek 
w przypadku diet wysokobiałkowych odpowiada nad-
mierne odkładanie się keratyny (18, 19). Ograniczenie 
białka w diecie może jednak okazać się niewystarcza-
jące, zwłaszcza gdy zwierzę będzie otrzymywało zbyt 
dużą ilość pożywienia niskobiałkowego. Dodatkowo, 
nadmiar białka w diecie oraz przekarmianie zwierząt 
może doprowadzić do uszkodzeń nerek, wątroby, a tak-
że innych narządów wewnętrznych.

Źle zbilansowana dieta (nadmiar białka i pożywie-
nia) oraz ograniczone możliwości ruchowe zwierząt 
w terrariach są także przyczyną tłuszczowego zwy-
rodnienia wątroby. Schorzenie to definiowane jest jako 
nadmierna patologiczna akumulacja lipidów w hepa-
tocytach i chociaż bardzo powszechne, rzadko zosta-
je prawidłowo zdiagnozowane. Rozpoznanie choroby 
utrudnia fakt, że w wyglądzie zwierzęcia nie stwier-
dza się zazwyczaj żadnych nieprawidłowości. Do naj-
powszechniej wstępujących objawów należą biegunki, 
a także żółtozielona barwa moczu spowodowana nad-
miernym wydzielaniem biliwerdyny oraz bilirubiny. 
Często obserwowanym objawem są również wymioty. 
Jeśli schorzenie to nabiera charakteru przewlekłego, 
zwierzęta stają się apatyczne. W końcowym stadium 
choroby dochodzi do ciężkiego uszkodzenia wątroby 
objawiającego się anoreksją oraz żółtaczką. Na tym 

etapie choroba bardzo często mylona jest z ostrym 
zapaleniem wątroby. Najczęściej dotykanymi przez to 
schorzenie grupami gadów są żółwie lądowe otrzymu-
jące białko zwierzęce w regularnych odstępach cza-
su oraz węże i warany, które są karmione zbyt często 
(10, 20, 21, 22, 23).

Dieta niepokrywająca zapotrzebowania na włókno

Dieta zawierająca niewystarczające poziomy włókna jest 
tak samo groźna jak przekarmianie zwierzęcia z uwa-
gi na jej łatwą strawność. Brak możliwości pokrycia 
zapotrzebowania na włókno występuje głównie zimą, 
kiedy odpowiedni pokarm nie jest dostępny, a hodow-
cy muszą korzystać z żywności pochodzącej z marke-
tów. Taki rodzaj diety również jest potencjalną przy-
czyną zespołu piramidalnego wzrostu tarczek u żółwi.

Podsumowanie

Prawidłowe żywienie gadów w warunkach hodowla-
nych jest niezwykle złożonym zagadnieniem. Wią-
że się ono z poznaniem wymagań pokarmowych po-
szczególnych grup oraz gatunków gadów. Konieczne 
staje się również poznanie zależności zachodzących 
między poszczególnymi składnikami pokarmu ak-
tywnymi biologicznie oraz funkcji, jakie pełnią one 
w organizmie. Mimo coraz lepszej znajomości fizjo-
logii gadów, ich wymagań pokarmowych oraz środo-
wiskowych, hodowcy, szczególnie niedoświadczeni, 
bardzo często popełniają podstawowe błędy w zakresie 
prawidłowego odżywiania tych zwierząt. Wspomnia-
ne błędy prowadzą do rozwoju wielu chorób metabo-
licznych, które niejednokrotnie zagrażają życiu gadów 
utrzymywanych w niewoli. Sytuacje takie powinny być 
bardzo rzadkie, szczególnie jeśli się weźmie pod uwa-
gę rozwój wiedzy oraz łatwość w dostępie do informa-
cji związanych z tym zagadnieniem. Niestety choroby 

Tabela 3. Referencyjne poziomy wapnia i fosforu we krwi wybranych gatunków gadów (9, 10)

Gatunek Stężenie wapnia 
(mg/dl)

Stężenie fosforu 
(mg/dl)

Biczogon egipski (Uromastyx aegyptius) 8,6–14,1 1,3–10

Agama brodata (Pogona vitticeps) 8–13 2,7–15,1

Legwan brązowy (Dipsosaurus dorsalis) 8–30 2,8–10

Teju czarnoplamy (Tupinambis teguixin) 11,1–14,1 3,5–11,4

Bazyliszek płatkogłowy (Basiliscus plumifrons) 7–13 6,2–11,6

Waran stepowy (Varanus exanthematicus) 11–18 1,6–14,3

Kajman karłowaty (Paleosuchus palpebrosus) 0,7–14,4 2,6–13,6

Terapena ozdobna (Terrapene ornata) 8–13,6 2,9–4,8

Żółw promienisty (Geochelone radiata) 6,1–18 2,1–4,8

Żabuti czarny (Geochelone carbonaria) 9,1–15,8 1,8–5,8

Żółw gwiaździsty (Geochelone elegans) 5,4–22 2,2–5,7

Żółw pustynny (Geochelone sulcata) 6,6–19,2 1,5–7,8

Żółw lamparci (Geochelone pardalis) 9,1–22,1 1,7–6,6

Żółw ozdobny (Trachemys scripta) 8,3–18 2,7–7,7

Boa dusiciel (Boa constrictor) 10–22 2,6–4,9

Pyton królewski (Python regius) 13–14 2,7–3,4
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te nadal są problemem powszechnie występującym 
w wielu hodowlach. Diagnoza wielu z nich jest często 
utrudniona z uwagi na niespecyficzne objawy. Bada-
nia zajmujące się czynnikami wywołującymi choroby 
metaboliczne gadów oraz ich rozpoznawaniem i lecze-
niem powinny więc być kontynuowane, a ich wyniki 
udostępniane zawsze, gdy to możliwe.
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Zakrzepica aortalno‑biodrowa jest rzadko diagno-
zowaną przyczyną kulawizny u koni. Polega ona 

na formowaniu się wewnątrz naczyń tętniczych koń-
czyn miednicznych skrzeplin uniemożliwiających lub 
utrudniających prawidłowy przepływ krwi. Brakuje 
dokładnych danych dotyczących częstości występo-
wania choroby. Badania przeprowadzone na torze wy-
ścigów konnych w Republice Południowej Afryki su-
gerują, że choroba występuje u 1,5% pełnokrwistych 
koni sportowych (1), ale z powodu częstej asympto-
matyczności pacjentów i mylnej diagnozy prewalen-
cja choroby jest prawdopodobnie większa i wykracza 
poza odnotowane przypadki. Ze względu na charak-
terystyczny przebieg objawów klinicznych choroba 
ta jest najczęściej diagnozowana u koni sportowych. 
Etiologia zakrzepicy aortalno‑biodrowej nie zosta-
ła do końca poznana. Za najbardziej prawdopodob-
ne przyczyny uważa się mikrouszkodzenia naczyń 
krwionośnych powstałe podczas intensywnego tre-
ningu koni lub będące wynikiem migracji pasożytów 
Strongylus vulgaris (2).

Aspekty anatomiczne

Uwarunkowania anatomiczne predysponują do powsta-
wania zakrzepu w rejonie rozgałęzienia aorty brzusznej, 
które to daje początek parzystym tętnicom biodrowym, 
zewnętrznym i wewnętrznym (3). Rozgałęzienie aorty 
brzusznej zachodzi na grzbietowej linii pośrodkowej na 
poziomie piątego kręgu lędźwiowego. Tętnice biodro-
we wewnętrzne biegną doogonowo pod skrzydłami ko-
ści krzyżowej, dobrzusznie od powierzchni miednicz-
nej kości biodrowych, po czym dzielą się dobrzusznie 
tuż przed stawami lędźwiowo-krzyżowymi na tętnice 
doogonowe pośladkowe i tętnice sromowe wewnętrz-
ne, unaczyniające mięśnie pośladkowe. Spadek perfuzji 
w tych partiach mięśni może prowadzić do wystąpie-
nia kulawizny. Tętnice biodrowe zewnętrzne odgałę-
ziają się od aorty brzusznej na wysokości piątego krę-
gu lędźwiowego zazwyczaj doczaszkowo w stosunku 
do odgałęzienia tętnicy biodrowej wewnętrznej, bieg
nąc bocznie od wpustu miednicy w sąsiedztwie ścięg
na mięśnia lędźwiowego mniejszego aż do poziomu 
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