
Żywienie jest jednym z najważniejszych 
czynników wpływających na stan zdro-

wia. Szczególną uwagę należy zwrócić na 
witaminy. Jedną z nich jest witamina A. Za-
nim ją nazwano i opisano, dokonano róż-
nych obserwacji, które wskazywały na ist-
nienie nieznanej substancji niezbędnej dla 
organizmu. Najprawdopodobniej pierw-
sze badania na psach, które mogły mieć 
związek z tą substancją, przeprowadzono 
na początku XIX wieku. Niedoborowe ży-
wienie doprowadziło do owrzodzenia ro-
gówki i wysokiej śmiertelności. Wówczas 
powiązano to z niedoborem azotu. Dzi-
siaj wskazuje się jednak na niedobór wła-
śnie witaminy A (1, 2). Witamina A bie-
rze udział w procesach widzenia. Regulu-
je wzrost i różnicowanie się komórek. Jest 
niezbędna do prawidłowego rozwoju orga-
nizmu. Uczestniczy w procesach rozrod-
czych. Ma ważne znaczenie dla funkcjo-
nowania układu immunologicznego, skóry 
i błon śluzowych. Wpływa na metabolizm 
tkanki kostnej. Niedobór witaminy A jest 
związany głównie z zaburzeniami wzro-
ku. Ponadto zwiększa się podatność na za-
każenia. Może dochodzić do utraty masy 
ciała, zaburzeń rozrodu i pogorszenia się 
stanu skóry i okrywy włosowej. Opisano 
też zmiany w układzie kostnym u młodych 
psów żywionych karmą niedoborową w tę 
witaminę (3, 4, 5, 6, 7, 8, 9).

W osoczu psów i kotów witamina A wy-
stępuje w formie retinolu i estrów retiny-
lu (10, 11). Nowo narodzone psy mają jej 
niskie stężenie. W ciągu miesiąca wzrasta 
ono jednak do poziomu obserwowanego 
u dorosłych osobników. Wówczas domi-
nującą formą są estry retinylu. W pierw-
szych miesiącach życia bardzo wzrasta 
stężenie tej witaminy w wątrobie (12). Po-
dobnie u kotów, stężenie w wątrobie jest 
niższe u młodych osobników (13). Stęże-
nie witaminy A jest znacznie wyższe w wą-
trobie niż w nerkach, zarówno u psów, jak 
i u kotów (10, 11). Wraz z dorastaniem do-
chodzi więc do gromadzenia się tej wita-
miny w organizmie. Jej źródłem jest wów-
czas wydzielina gruczołu sutkowego, a na-
stępnie podawane karmy.

Bardzo bogatym źródłem witami-
ny A jest wątroba. Spośród karm komercyj-
nych najwyższe stężenia notuje się w tych 
karmach, które zawierają właśnie wątro-
bę i nerki (14). Szczególnie dużo wita-
miny A zawierają produkty z wysokim 
udziałem wątroby końskiej, które w nie-
których krajach używane są w żywieniu 

zwierząt z alergią pokarmową (15). W du-
żych ilościach występuje też w oleju z wą-
troby dorsza, zwanym tranem. Już kilka-
dziesiąt lat temu zwracano uwagę, że dla 
psa średnich rozmiarów wystarczają za-
ledwie trzy łyżeczki tranu tygodniowo 
(6). Do naturalnych źródeł pokarmowych 
mniej zasobnych w tę witaminę należą jaj-
ka i tłuszcz mleka.

Prekursorem witaminy A jest beta-ka-
roten. Duże ilości tego związku zawie-
ra marchew, która cieszy się niemałą po-
pularnością wśród opiekunów psów. Już 
w latach 30. ubiegłego wieku zauważono, 
że psy otrzymujące to warzywo mają wyż-
sze stężenia witaminy A w wątrobie i ner-
kach, w porównaniu z psami, które go nie 
jedzą (16). W artykule sprzed kilkudzie-
sięciu lat napisano o podawaniu psom po-
midorów i soku pomidorowego z uwagi na 
zawartość między innymi prowitaminy 
A (17). W innej pracy opisano dawki po-
karmowe dla psów, w których zastosowa-
no mączkę z kukurydzy. Jednym z powo-
dów jej użycia była obecność substancji, 
którą psy mogą przekształcić do witami-
ny A. Komponent ten polecano ze wzglę-
du na ewentualny brak oleju rybnego lub 
ryzyko nieprawidłowego przechowywania 
go przez właścicieli zwierząt (6). Innymi 
źródłami beta-karotenu są różne warzywa 
żółtopomarańczowe i zielonolistne. Nie-
dawno opublikowano pracę, w której za-
uważono, że proces przekształcania be-
ta-karotenu do witaminy A – wbrew po-
wszechnej opinii – może zachodzić nie 
tylko u psów, ale również u kotów. Niestety 
nie oszacowano jego wydajności. Niemniej 
stwierdzono, że najprawdopodobniej nie 
wystarcza on do zaspokojenia potrzeb or-
ganizmu na witaminę A (18). Dlatego die-
ta kotów powinna zawierać pokarmy bo-
gate w tę witaminę.

Część niekomercyjnych dawek pokar-
mowych charakteryzuje się niskim stę-
żeniem witaminy A. Ryzyko niedoboru 
stwarzają diety wegetariańskie, w których 
rezygnuje się z produktów zwierzęcych bo-
gatych w tę witaminę (19). Jednakże na-
wet uwzględnianie tych produktów nie 
gwarantuje prawidłowej podaży. W bada-
niach nad tradycyjnymi domowymi dawka-
mi pokarmowymi używanymi w żywieniu 
psów, średnie stężenie witaminy A w daw-
kach dla młodych osobników było niższe 
od zalecanego przez AAFCO (Associa-
tion of American Feed Control Officials). 
W przypadku dawek dla psów dorosłych 

średnie stężenie nieznacznie przekraczało 
dolną granicę (20). Na podstawie analizy 
składów prawie stu diet BARF stosowanych 
w żywieniu dorosłych psów, oszacowano, 
że co czwarta dostarczała tylko ≤70% ilo-
ści witaminy A zalecanej przez NRC (Na-
tional Research Council). Diety te nie za-
wierały wątroby, ani warzyw. Niektóre daw-
ki pokarmowe dostarczały znacznie więcej 
niż wynika to z zaleceń. Jakkolwiek obli-
czenia mogły być obarczone pewnym błę-
dem, głównie ze względu na duże wahania 
zawartości witaminy A w wątrobie (21).

Literatura naukowa jest uboga w prace 
porównujące różne sposoby żywienia psów 
i kotów. Omawiając zagadnienia związane 
z witaminą A można przytoczyć badania 
przeprowadzone na gepardach trzyma-
nych w niewoli, które żywiono karmą ko-
mercyjną lub mięsem z dodatkiem mine-
ralno-witaminowym. Karma komercyjna 
miała znacznie więcej witaminy A, dodat-
kowo stwierdzono znaczne różnice mię-
dzy próbkami karmy pobranymi w róż-
nym czasie. Konsekwencją wyższej zawar-
tości tej witaminy w karmie komercyjnej 
było wyższe stężenie w osoczu krwi. Stęże-
nie retinolu u osobników żywionych kar-
mą komercyjną było prawie dwa i pół raza 
wyższe niż u karmionych mięsem i prze-
kraczało wartości notowane u kotów do-
mowych (22).

Stosując dietę domową z małą ilością 
produktów bogatych w witaminę A, war-
to rozważyć podawanie dodatków pokar-
mowych, w których jest ona obecna. Su-
plementacja może być użyteczna również 
w  leczeniu niektórych chorób. Wskazu-
je się na jej zasadność w przypadku psów 
z zewnątrzwydzielniczą niewydolnością 
trzustki (23). Inną chorobą jest dermatoza 
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reagująca na leczenie witaminą A, któ-
ra występuje głównie u psów rasy cocker 
spaniel (24). Opublikowano pracę, w któ-
rej opisano efekty suplementacji witami-
ny A w leczeniu zapalenia gruczołów ło-
jowych u dwudziestu czterech psów. Dwa 
osobniki dostawały tylko tę witaminę, a dla 
pozostałych stanowiła ona jedynie uzu-
pełnienie terapii. U połowy chorych psów 
stwierdzono co najmniej 25% poprawę sta-
nu klinicznego. U sześciu przerwano su-
plementację ze względu na brak popra-
wy (25). W dermatologii weterynaryjnej 
od dawna interesowano się też syntetycz-
nymi retinoidami (26). Ponadto przepro-
wadzono wiele badań nad ich działaniem 
przeciwnowotworowym (27).

W ostatnich latach coraz większą uwa-
gę przywiązuje się do wzbogacania die-
ty w beta-karoten, który jest związkiem 
o właściwościach antyoksydacyjnych. Czę-
sto dodaje się go do karm komercyjnych. 
Wykazano, że karma wzbogacona w be-
ta-karoten, witaminę E, prebiotyk i wie-
lonienasycone kwasy tłuszczowe rodzin 
n-3  i  n-6 może poprawić stan zdrowia 
i wydłużyć życie kotów w podeszłym wie-
ku (28). W badaniach przeprowadzonych 
na psach zaprzęgowych zaobserwowa-
no, że podawanie mieszaniny antyoksy-
dantów, takich jak beta-karoten, wita-
mina E i luteina, ogranicza uszkodzenia 
oksydacyjne indukowane wysiłkiem fi-
zycznym (29). Nie wykazano jednak, aby 
suplementacja beta-karotenu oraz wita-
min E i C ograniczała wzrost aktywności 
kinazy kreatynowej w osoczu krwi, któ-
ra stanowi wskaźnik uszkodzenia mięśni 
szkieletowych (30). Beta-karoten należy 
do składników odżywczych, które stwa-
rzają możliwość poprawy funkcjonowa-
nia układu immunologicznego i  mogą 
korzystnie wpływać na odpowiedź im-
munologiczną po szczepieniach przeciw-
ko chorobom zakaźnym (31, 32, 33, 34). 
Związek ten może mieć pewne znaczenie 
w dietoprofilaktyce chorób nowotworo-
wych (35). Sugeruje się ponadto, że su-
plementacja beta-karotenu może pozy-
tywnie wpływać na rozród, poprzez mo-
dulowanie gospodarki hormonalnej (36).

Witamina A należy do witamin roz-
puszczalnych w tłuszczach. Gromadząc się 
w organizmie, w przypadku zbyt dużej po-
daży, może doprowadzić do hiperwitami-
nozy A. Przypadki zatruć opisywane w li-
teraturze naukowej z reguły mają związek 
z karmieniem kotów dużą ilością wątro-
by. Wśród objawów klinicznych można 
wymienić trudności w poruszaniu się, ból 
mięśni i przeczulicę, zwłaszcza w obrębie 
szyi i kończyn piersiowych. Nadmiar wi-
taminy A źle wpływa na metabolizm ko-
ści, powodując zmiany w układzie szkie-
letowym. U młodych osobników może 
dojść do zahamowania wzrostu, co wynika 

z niekorzystnego oddziaływania na długość 
i grubość kości. Ponadto może pogorszyć 
się stan skóry i okrywy włosowej. Diagno-
zę można postawić na podstawie wywia-
du, objawów klinicznych oraz wyników ba-
dań radiologicznych i badań krwi, w której 
stwierdza się podwyższone stężenie wita-
miny A. Poprawa stanu klinicznego jest 
możliwa po ograniczeniu jej podaży (37, 
38, 39, 40, 41, 42, 43, 44, 45). Opubliko-
wano też pracę, której autorzy obserwo-
wali zwapnienia w narządach wewnętrz-
nych dwóch ssących szczeniąt. Podejrze-
wano, że mogło to być spowodowane zbyt 
wysoką zawartością witamin A i D w die-
cie suki, a w konsekwencji również w jej 
mleku. Stężenia w mleku mogły być tok-
syczne dla szczeniąt (46). Nadmiar witami-
ny A w diecie ciężarnych samic może spo-
wodować zaburzenia rozwojowe u ich po-
tomstwa (47, 48).

Omawiając zagadnienia związane z wi-
taminą A, nie można pominąć problematy-
ki leukoencefalomielopatii u kotów utrzy-
mywanych w środowisku wolnym od or-
ganizmów patogennych, które żywiono 
karmami sterylizowanymi promieniowa-
niem gamma (49). Podejrzewano, że przy-
czyny mogły mieć podłoże żywieniowe, 
metaboliczne lub toksyczne. W kręgu po-
dejrzeń znalazła się witamina A. Zbada-
no sterylizowane suche karmy pod kątem 
zawartości wybranych składników. Pro-
mieniowanie gamma spowodowało ob-
niżenie zawartości witaminy A i podwyż-
szenie zawartości nadtlenków. Stężenie 
witaminy A w karmach sterylizowanych 
wynosiło 30–42% wartości notowanych 
w karmach niepoddanych temu proce-
sowi, czyli mniej niż zalecane dla osobni-
ków rosnących i osobników w okresie roz-
rodu (50). Później wywołano tę chorobę 
w sposób eksperymentalny. Stwierdzono 
wówczas, że w patogenezie mogą uczest-
niczyć wolne rodniki, a niska podaż wita-
miny A może być czynnikiem nasilającym 
(51). Podobne objawy chorobowe wystąpi-
ły kilka lat temu u mniej więcej stu kotów 
żywionych suchą karmą importowaną do 
Australii, która przed dystrybucją też była 
sterylizowana promieniowaniem gamma. 
Najprawdopodobniej nie miało to jednak 
związku z niedoborem witaminy A w orga-
nizmie, gdyż karma zawierała odpowied-
nią jej ilość (52).
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Komensalizm będący związkiem sym-
biotycznym, w którym jeden z człon-

ków związku odnosi korzyści, a drugi ich 
nie odnosi, ale mu to nie przeszkadza, jest 
zjawiskiem powszechnym w świecie ży-
wych organizmów. Komensalizm jest pro-
cesem dynamicznym, a  jego równowagę 
mogą zakłócić czynniki egzogenne i en-
dogenne, prowadząc w efekcie do paso-
żytnictwa (1). Takie sytuacje spotyka się 
często w przypadku mikroorganizmów 
bytujących na skórze i błonach śluzowych 
zwierząt i ludzi, które najczęściej na skutek 
przerwania ciągłości powłok lub osłabie-
nia odporności wnikają do wnętrza orga-
nizmu, wywołują odczyn zapalny i często 
stają się przyczyną określonych zaburzeń 
i  zmian chorobowych. Komensalami są 
promieniowce (Actinomycetes), przy czym 
niektórzy przedstawiciele rodzaju Actino-
myces posiadają zdolność do wywoływa-
nia chorób u zwierząt i ludzi. Ponadto Ac-
tinomyces bovis jest bakterią zoonotyczną, 
zaś A. israeli, będący patogenem człowie-
ka, może zakażać zwierzęta. Choroby wy-
wołane przez Actinomyces, które występo-
wały raczej incydentalnie w populacji lu-
dzi i zwierząt, zaczynają odgrywać coraz 
większe znaczenie głównie w efekcie dzia-
łania czynników środowiskowych o charak-
terze immunosupresorów. W hodowlach 

wielkotowarowych zwierząt stresy związa-
ne z nieodpowiednimi warunkami zoohi-
gienicznymi i żywieniem są ważnym czyn-
nikiem immunosupresyjnym. Organizm 
z osłabionymi mechanizmami odporności 
jest bowiem bardziej podatny na zakaże-
nie i chorobę wywołaną przez komensale 
o właściwościach drobnoustrojów warun-
kowo chorobotwórczych.

Promienica jest przewlekłą chorobą 
zwierząt domowych, a więc bydła, świń, 
koni, rzadziej innych gatunków zwierząt 
oraz człowieka, charakteryzującą się obec-
nością ropni, przetok i rozrostem łącznot-
kankowym. Następstwem działania za-
razka jest zapalenie kości i powstawanie 
ziarniniaków. Promienica jest chorobą od-
zwierzęcą i znajduje się w wykazie chorób 
zakaźnych i zakażeń człowieka objętych 
ustawą o zapobieganiu oraz zwalczaniu 
zakażeń oraz chorób zakaźnych (2). Pomi-
mo, że ludzie chorują rzadko na promieni-
cę przenoszoną od bydła, to istnieje moż-
liwość zakażenia się człowieka od chore-
go zwierzęcia (3).

Właściwości Actinomyces

Pierwsze przypadki promienicy dotyczą-
ce żuchwy zostały opisane u bydła 1877 r. 
przez Bollingera. Z uwagi na promienisty 

układ zmian w mikroskopowych prepa-
ratach sporządzonych ze zmian chorobo-
wych, czynnik wywołujący chorobę nazwa-
no promieniowcem (Actinomyces bovis) 
i zaliczano go do grzybów. Nieco później, 
w 1878 r., Israel opisał podobne zmiany 
również u  ludzi, a w 1891 r. wyhodowa-
no zarazek barwiący się metodą Grama 
o  rozgałęzionej, nitkowatej strukturze, 
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The purpose of this review was to present new data 
on actinomycoses. Actinomycosis is a chronic disease 
of animals and humans characterized by abscesses 
formation, tissue fibrosis and draining sinuses. It is 
caused by non-acid fast, G-positive organisms, com-
monly filamentous, of Actinomyces spp. They are com-
mensal inhabitants of the oral and buccal cavities, 
however under certain circumstances they may invade 
the host and cause the disease. A bovis is the main 
etiological agent of lumpy jaw in cattle and A suis 
causes swine actinomycosis. Natural infections with 
A. bovis are also found in sheep, swine, deer, horses 
and other wild animals, but not as often as in cattle. 
A. israeli is primarily associated with chronic granu-
lomatous infections in humans. Also, human infec-
tions due to A. bovis have been described. Bacterio-
logical diagnosis is based on isolation and identifica-
tion of the causative agent in samples taken during 
biopsy. Antibiotic treatment is efficacious. However, 
a long-term antibiotic therapy is required.

Keywords: Actinomyces spp., actinomycosis, lumpy 
jaw.
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