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Kwas dokozaheksaenowy (DHA, 
22:6n-3) to długołańcuchowy wie-

lonienasycony kwas tłuszczowy z  rodzi-
ny n-3. Powstaje z kwasu α-linolenowego 
(ALA, 18:3n-3), a jednym ze związków po-
średnich jest kwas eikozapentaenowy (EPA, 
20:5n-3). DHA i EPA w największych ilo-
ściach występują w tłuszczach pozyskiwa-
nych z organizmów morskich, na przykład 
w olejach rybnych.

DHA budzi coraz większe zaintereso-
wanie zarówno w żywieniu człowieka, jak 
i zwierząt. Szczególny nacisk kładzie się 
na jego znaczenie w okresie ciąży. Kwas 
ten pełni bowiem ważne funkcje w okresie 
życia płodowego i we wczesnych etapach 
życia postnatalnego. Jest składnikiem od-
żywczym niezbędnym do prawidłowego 
rozwoju układu nerwowego. Proces gro-
madzenia się DHA w tkankach płodu jest 
najintensywniejszy w trzecim trymestrze 
ciąży. Wzbogacając w DHA dietę stoso-
waną w okresie ciąży, można sprawić, że 
płód zgromadzi większe ilości tego kwa-
su. Dzięki takiemu postępowaniu większe 
ilości DHA przenikają również do mleka. 
Profil kwasów tłuszczowych dawki pokar-
mowej w okresie ciąży ma wpływ na profil 
kwasów tłuszczowych mleka. Mleko ko-
biet przyjmujących olej rybny w czasie cią-
ży ma więcej długołańcuchowych wielo-
nienasyconych kwasów tłuszczowych z ro-
dziny n-3, zwłaszcza we wczesnej laktacji. 

Dzieci karmione takim mlekiem są lepiej 
zaopatrzone w DHA (1). Zwiększenie za-
wartości tych kwasów w mleku można 
osiągnąć także poprzez jedzenie tłustych 
ryb. Można przytoczyć badania, w których 
kobiety jadły dwie porcje łososia hodow-
lanego tygodniowo, począwszy od dwu-
dziestego tygodnia ciąży. Łosoś dostarczał 
3,45 g długołańcuchowych wielonienasy-
conych kwasów tłuszczowych z rodziny 
n-3 tygodniowo (2). Wystarczy niewielki 
dodatek tłuszczu rybnego, aby istotnie po-
prawić profil kwasów tłuszczowych. Po-
twierdzają to obserwacje przeprowadzo-
ne na świniach. Wydzielina gruczołu sut-
kowego loch jest ubogim źródłem DHA, 
a uwzględnienie zaledwie 1% oleju ryb-
nego w diecie stosowanej w okresie póź-
nej ciąży i laktacji może sprawić, że w sia-
rze będzie ponad dwadzieścia razy wię-
cej tego składnika. Pod tym względem olej 
rybny jest znacznie lepszy od oleju lnia-
nego, który stanowi bogate źródło kwasu 

Kwas dokozaheksaenowy – składnik 
odżywczy o kluczowym znaczeniu 
w okresie ciąży. Część II. Suplementacja 
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Docosahexaenoic acid (DHA, 22:6n-3), belongs 
to n-3 long-chain polyunsaturated fatty acids. It is 
essential for the development of the fetal nervous 
system. DHA supplementation during pregnancy 
can have a beneficial impact on the pregnancy 
outcome. Moreover, it can improve psychomotor 
development. Feeding a DHA-enriched diet is the best 
method to increase DHA levels in human and animal 
tissues. DHA is synthesized from alpha-linolenic acid 
(ALA, 18:3n-3), but ALA supplementation is far less 
effective. The aim of this paper was to present the 
major aspects connected with DHA supplementation 
during pregnancy.
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skuteczne leczenie aniMedica Polska Sp. z o.o.
ul. Chwaszczyńska 198 a 
81-571 Gdynia, 
tel.: 58/572 24 38, fax: 58/572 24 39
www.animedica.pl

Buserelin aniMedica 0,004 mg/ml 
roztwór do wstrzykiwań dla bydła, koni i królików
V skuteczna substancja czynna – octan busereliny
V analog GnRH dla bydła, koni i królików
V   100-krotnie wyższa skuteczność w porównaniu  

do naturalnego GnRH
V 0 dni karencji na mleko i tkanki jadalne
V opakowanie – 5 fiolek po 10 ml

Genestran 75 mikrogramów/ml
roztwór do wstrzykiwań dla bydła, koni i świń
V sprawdzona substancja czynna – R(+)-kloprostenol
V analog PGF2α dla bydła, koni i świń
V  200-400 razy wyższa aktywność w porównaniu  

do naturalnego PGF2α
V 0 dni karencji na mleko i 1 dzień karencji na tkanki jadalne
V opakowanie – fiolka 20 ml

Suifertil 4 mg/ml
roztwór doustny dla świń
V sprawdzona substancja czynna – altrenogest
V zapewnia bezpieczną kontrolę rui u świń
V zwiększa optymalizację produkcji trzody chlewnej
V przyczynia się do większej liczby prosiąt w miocie
V 9 dni karencji na tkanki jadalne
V  opakowanie – butelka 1000 ml z dozownikiem  

(wystarczy na 18-dniową kurację dla 11 świń)

Suifertil 4 mg/ml roztwór doustny dla świń. Altrenogest. Zawartość substancji czynnej i innych substancji: 1 ml zawiera: Substancja czynna: Altrenogest 4,00 mg. 
Przezroczysty, żółty roztwór. Wskazania lecznicze: Synchronizacja rui u dojrzałych płciowo loszek. Przeciwwskazania: Nie stosować u samców. Nie stosować u loch z in-
fekcją macicy. Działania niepożądane: Nieznane. W przypadku zaobserwowania jakichkolwiek poważnych objawów lub innych objawów niewymienionych w ulotce informa-
cyjnej, poinformuj o nich lekarza weterynarii. Docelowe gatunki zwierząt: Świnia (dojrzałe płciowo loszki). Dawkowanie dla każdego gatunku, droga i sposób podania:  
Do podawania doustnego, jako „top-dressing”. 20 mg altrenogestu / zwierzę, tj. 5 ml na zwierzę raz dziennie przez 18 kolejnych dni. Zwierzęta należy rozdzielić i podawać 
lek indywidualnie. Produkt należy dodać do paszy jako „top-dressing” bezpośrednio przed jej podaniem. Nie zjedzoną paszę leczniczą należy usunąć. Większość z leczonych 
loszek wchodzi w fazę rui w 5 do 6 dni po 18 kolejnych dniach leczenia. Zalecenia dla prawidłowego podania: Produkt powinien podawany tylko przy użyciu dozownika 
Suifertil. Okres karencji: Tkanki jadalne: 9 dni. Specjalne ostrzeżenia i środki ostrożności: Patrz ulotka informacyjna dołączona do opakowania leku. Opakowanie: Butelka 
z dozownikiem o pojemności 1000 ml. Podmiot odpowiedzialny: aniMedica GmbH, Im Südfeld 9, 48308 Senden-Bösensell, Niemcy. Przedstawiciel podmiotu odpowie-
dzialnego: aniMedica Polska Sp. z o.o., ul Chwaszczyńska 198 a, 81-571 Gdynia. Numer pozwolenia: 2365/14. Wyłącznie dla zwierząt. Wydawany z przepisu lekarza – Rp.
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α-linolenowego (3). Efektem wyższej za-
wartości DHA w lipidach wydzieliny gru-
czołu sutkowego loch jest wyższa zawar-
tość tego związku we krwi i w narządach 
wewnętrznych prosiąt, między innymi 
w wątrobie i mózgu (4).

Analizując wyniki badań przeprowa-
dzonych na ludziach, można stwierdzić, 
że zwiększona podaż długołańcuchowych 
wielonienasyconych kwasów tłuszczowych 
z rodziny n-3 w okresie ciąży zmniejsza 
ryzyko przedwczesnego porodu. Stwarza 
również nadzieję na zapobieganie alergii 
u dzieci. Dane naukowe dotyczące moż-
liwości poprawy rozwoju układu nerwo-
wego u potomstwa kobiet spożywających 
oleje bogate w te kwasy nie pozwalają na 
jednoznaczne potwierdzenie tego przy-
puszczenia. Podobnie jest w  odniesie-
niu do możliwości zmniejszenia ryzyka 
wystąpienia stanu przedrzucawkowego 
i depresji poporodowej (5). Duże zainte-
resowanie budzi dodawanie długołańcu-
chowych wielonienasyconych kwasów 
tłuszczowych z rodziny n-3 do diety suk 
ciężarnych i karmiących. Takie postępo-
wanie stwarza bowiem możliwość popra-
wy rozwoju psychomotorycznego szcze-
niąt i może mieć dobry wpływ na narząd 
wzroku (6). Przeprowadzono badania nad 
wpływem dodawania oleju rybnego do die-
ty loch na rozwój prosiąt. Według jednych 
obserwacji olej rybny w ilości 1% dawki 
pokarmowej podawanej lochom w okre-
sie późnej ciąży i laktacji nie ma wpływu 
na długość ciąży ani na liczbę prosiąt uro-
dzonych i odsadzonych. Lochy otrzymu-
jące dodatek oleju rybnego rodzą lżejsze 
prosięta w porównaniu z lochami otrzy-
mującymi dodatek oleju lnianego. Po-
nadto takie prosięta mają niższe przyro-
sty masy ciała (3). W  innych badaniach 
zauważono korzystny wpływ dodawania 
oleju rybnego do diety loch na zachowa-
nie się ich potomstwa (7). Co więcej, po-
tomstwo loch żywionych paszą boga-
tą w długołańcuchowe wielonienasyco-
ne kwasy tłuszczowe z rodziny n-3 lepiej 
przyswaja glukozę i ma więcej glikoge-
nu mięśniowego w okresie odsadzenia.  
Poprawa wchłaniania glukozy może wyni-
kać ze zmian w profilu kwasów tłuszczo-
wych błony śluzowej jelita (8, 9).

Według badań przeprowadzonych 
w Chinach najwięcej DHA w osoczu krwi 
mają kobiety ciężarne żyjące w rejonach 
nadmorskich (średnio 3,19% sumy kwa-
sów tłuszczowych w połowie ciąży i 2,54% 
sumy kwasów tłuszczowych w  późnej 
ciąży) lub w pobliżu jezior (2,45 i 1,95% 
sumy kwasów tłuszczowych). Znacznie 
mniej tego związku jest w osoczu krwi ko-
biet żyjących daleko od zbiorników wod-
nych (2,25  i 1,67% sumy kwasów tłusz-
czowych). Podobne różnice obserwuje 
się również w odniesieniu do zawartości 

DHA w erytrocytach. Większa zawartość 
DHA u kobiet żyjących w pobliżu zbior-
ników wodnych może wynikać z więk-
szej dostępności ryb i  owoców morza 
(10). Większość kobiet w  okresie cią-
ży i  laktacji spożywa zbyt mało DHA.  
Według danych z Kanady tylko 27% ko-
biet w ciąży i 25% kobiet w okresie pierw-
szych trzech miesięcy laktacji spożywa 
zalecane ilości. Główne źródła pokar-
mowe długołańcuchowych wieloniena-
syconych kwasów tłuszczowych z rodziny 
n-3 w diecie tych kobiet to ryby (przede 
wszystkim łosoś), owoce morza i produk-
ty z wodorostów (11).

Społeczeństwa krajów zachodnich je-
dzą zbyt mało ryb. W efekcie płody ciężar-
nych kobiet są gorzej zaopatrzone w DHA. 
Zbadano profil kwasów tłuszczowych pło-
dów pochodzących z afrykańskiej popula-
cji jedzącej dużo ryb. Okazało się, że w ich 
mózgach i tkance tłuszczowej jest znacz-
nie więcej DHA i mniej kwasu arachidono-
wego niż u potomstwa kobiet z cywiliza-
cji zachodniej (12). Kobiety w ciąży często 
unikają ryb z obawy przed zanieczyszcze-
niem rtęcią, dioksynami i polichlorowa-
nymi bifenylami. Spore ilości metylortęci 
gromadzą się w tkankach długo żyjących 
ryb mięsożernych, które są na szczycie 
łańcucha pokarmowego. Wśród ryb po-
pularnych w polskiej kuchni jest to przede 
wszystkim tuńczyk. Znacznie mniej tego 
związku występuje w małych rybach, na 
przykład w sardynkach. Według wielu da-
nych naukowych kobiety w ciąży powin-
ny spożywać co najmniej 340 g tłustych 
ryb tygodniowo. Taka ilość ryb stwarza 
możliwość poprawy rozwoju psychomo-
torycznego dzieci. Trzeba jednak unikać 
gatunków gromadzących duże ilości rtę-
ci. Optymalnym rozwiązaniem jest wybie-
ranie ryb bogatych w DHA i EPA, które 
mają mało rtęci i innych substancji szko-
dliwych (13).

Nie wszyscy lubią i jedzą ryby. Dla ta-
kich osób pomocne są oleje rybne i  su-
plementy pokarmowe zawierające DHA 
i EPA. W takich przypadkach zaleca się, 
żeby ciężarne kobiety stosowały suple-
mentację DHA w ilości nie mniejszej niż 
200 mg dziennie, co w połączeniu z  in-
nymi źródłami pokarmowymi pozwala 
na osiągnięcie dziennej podaży na pozio-
mie przynajmniej 300 mg. Większa podaż 
DHA (600–800 mg dziennie) może stano-
wić jeszcze lepsze zabezpieczenie przed 
przedwczesnym porodem (14). Badania 
przeprowadzone w  środkowej Europie 
dowodzą, że 200 mg DHA dziennie, sto-
sowane w drugiej połowie ciąży i w lakta-
cji, wystarcza do poprawy stopnia zaopa-
trzenia matek i potomstwa w ten skład-
nik, w populacji jedzącej mało ryb (15). 
Niemniej jednak według innych obser-
wacji taka dawka DHA powoduje znaczne 

zwiększenie zawartości tego kwasu we 
krwi matek, lecz nie u płodów (16, 17). 
Stężenia DHA i EPA pozostają na podwyż-
szonym poziomie w  fosfolipidach krwi-
nek czerwonych kobiet nawet sześć tygo-
dni po porodzie, mimo zaprzestania sto-
sowania oleju rybnego w dawce dziennej 
wynoszącej 4 g, począwszy od 20.  tygo-
dnia ciąży (18).

Suplementacja kwasu α-linolenowego, 
który jest prekursorem DHA, jest znacz-
nie mniej skutecznym sposobem na po-
lepszenie stopnia zaopatrzenia organi-
zmu w DHA. Wzbogacenie diety kobiet 
w ciąży w kwas α-linolenowy w dawce 
dziennej wynoszącej 2,8 g nie zapobie-
gło spadkowi zawartości DHA we krwi. 
Takie postępowanie nie miało korzystne-
go wpływu na zawartość DHA ani u ma-
tek, ani u ich potomstwa. Stwarza jednak 
możliwość lepszego zaopatrzenia organi-
zmu w EPA (19). U dorosłych mężczyzn 
tylko kilka procent kwasu α-linolenowego 
ulega przekształceniu do EPA, a stopień 
konwersji do DHA jest bardzo mały. Z ko-
lei u kobiet kwas α-linolenowy w znacz-
nie większym stopniu ulega przekształ-
ceniu do DHA. Może to wynikać w pew-
nym stopniu z mniejszego udziału kwasu 
α-linolenowego w procesie beta-oksyda-
cji. Wskazuje się też na zwiększenie kon-
wersji EPA do DHA przez wpływ estroge-
nów na delta-6 desaturazę. Efektywniej-
sza konwersja kwasu α-linolenowego do 
DHA zwiększa szansę na prawidłowe za-
opatrzenie płodu i noworodka w ten skład-
nik (20). W badaniach przeprowadzonych 
na świniach zastosowanie oleju rybnego 
w ilości 1% dawki pokarmowej podawa-
nej lochom w okresie późnej ciąży i lak-
tacji spowodowało 2,4-krotny wzrost za-
wartości DHA w osoczu krwi prosiąt. Dla 
porównania prosięta ssące lochy żywione 
paszą z 1-procentowym dodatkiem oleju 
lnianego miały około dwóch razy mniej 
tego kwasu. Jeszcze większe różnice od-
notowano w  siarze i  osoczu krwi loch 
(3). Niemniej jednak nawet suplementa-
cja kwasu α-linolenowego stwarza moż-
liwość istotnego zwiększenia zawartości 
DHA w narządach wewnętrznych prosiąt. 
Prosięta ssące lochy żywione wzbogaco-
ną paszą mogą mieć ponad 20% więcej 
DHA w mózgu i ponad 50% więcej w wą-
trobie, w porównaniu z prosiętami ssący-
mi lochy żywione tradycyjną dawką po-
karmową (21).

Wielonienasycone kwasy tłuszczowe 
z rodziny n-3 są bardzo podatne na utle-
nianie, a  ich suplementacja stwarza ry-
zyko nasilenia się stresu oksydacyjnego. 
W badaniach na ciężarnych myszach za-
uważono, że stosowanie 5-procentowe-
go dodatku oleju rybnego bardzo nasila 
stan zapalny i  stres oksydacyjny wywo-
łany podaniem lipopolisacharydu (22). 
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Niemniej według badań przeprowadzo-
nych na kobietach w ciąży suplementa-
cja DHA i EPA w dawkach dziennych wy-
noszących odpowiednio 500 i 150 mg nie 
nasila peroksydacji lipidów ani uszko-
dzeń oksydacyjnych DNA (23). W bada-
niach klinicznych nie obserwowano istot-
nych efektów ubocznych w przypadku da-
wek dziennych dochodzących do 1 g DHA  
lub 2,7 g długołańcuchowych wielonie-
nasyconych kwasów tłuszczowych z  ro-
dziny n-3 (24). Według badań przepro-
wadzonych na świniach uwzględnia-
nie oleju rybnego w diecie loch w  ilości 
2% dawki pokarmowej powoduje zwięk-
szenie stężenia dialdehydu malonowego 
(wskaźnik peroksydacji lipidów) w oso-
czu krwi. Nie odnotowano tego jednak  
u prosiąt ssących lochy. W tych bada-
niach wszystkie lochy były żywione pa-
szą wzbogaconą w  octan α-tokoferolu  
(150 mg/kg) i selen w formie organicznej 
(0,4 mg/kg; 25).

Podsumowanie

DHA jest składnikiem odżywczym nie-
zbędnym do prawidłowego rozwoju ukła-
du nerwowego. Szczególny nacisk trzeba 
kłaść na prawidłową podaż DHA w okre-
sie ciąży. Najskuteczniejszym sposobem 
zwiększenia zawartości DHA w organizmie 

jest wzbogacanie dawki pokarmowej 
w produkty bogate w  ten kwas. Ludzie 
czerpią go przede wszystkim z  ryb. Al-
ternatywnym rozwiązaniem jest stoso-
wanie olejów rybnych lub olejów z alg 
morskich. Dużo DHA zawierają jaja po-
zyskiwane od niosek żywionych paszą 
wzbogaconą w wielonienasycone kwasy 
tłuszczowe z rodziny n-3. Głównym źró-
dłem DHA w żywieniu zwierząt są ole-
je rybne. Suplementacja może okazać się  
korzystna zarówno dla samicy, jak i dla 
potomstwa.
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Z definicji zapożyczonej z  kardiopa-
tologii człowieka pod pojęcie kar-

diomiopatii przerostowej (hypertrophic 
cardiomyopathy – HCM) rozumie się 
zwiększenie masy serca spowodowane 
przerostem ściany komory lewej, bez jej 
rozciągnięcia, z  jednoczesnym brakiem 
czynników, które mogą do takiego prze-
rostu doprowadzić (1, 2). Typową cechą 
mikroskopową HCM u ludzi uznaną za 
„złoty standard” są zaburzenia układu kar-
diomiocytów (dezorganizacja kardiomio-
cytów) widoczne w badaniu histopatolo-
gicznym miokardium (3). Kardiomiopatia 
przerostowa u kotów jest najpowszech-
niejszą chorobą mięśnia sercowego (jest to 
najpowszechniejsza forma kardiomiopa-
tii u kotów – około 60% wszystkich przy-
padków kardiomiopatii), wydaje się też, 
że jej rozpowszechnienie w populacji ko-
tów domowych wzrasta. Obecnie szacuje 
się, że występuje u 15% kotów (2, 4, 5, 6). 
Wykazano predyspozycję niektórych ras 
kotów do zachorowania na HCM (koty 
domowe krótkowłose, maine coon, rag-
doll, sfinks, chartreux, brytyjskie krótko-
włose, norweskie leśne, perskie), co wska-
zuje na udział czynników genetycznych 
w rozwoju choroby (7, 8). Wykazano, że 
u kotów ras main coon, ragdoll, norweski 
leśny choroba ma podłoże rodzinne (8).

Przyżyciowe rozpoznanie kardiomio-
patii przerostowej może niekiedy być 
wyzwaniem diagnostycznym, wykazano 

bowiem, że podstawowe badanie klinicz-
ne, badanie radiologiczne klatki piersiowej 
oraz elektrokardiografia są mało przydat-
nymi testami w takich przypadkach (9). 
Trudności diagnostyczne sprawia też fakt, 
że HCM to raczej heterogenna grupa cho-
rób mięśnia sercowego o nie do końca po-
znanej przyczynie, mechanizmie powsta-
wania i przebiegu klinicznym (5). U części 
kotów choroba postępuje, często nie da-
jąc objawów klinicznych aż do końca ży-
cia, u innych osobników objawy klinicz-
ne wynikające z choroby serca są obecne 
i łatwo dostrzegalne lub łatwo wykrywal-
ne (ryc. 1 i 2), u jeszcze innych zwierząt za-
burzenia pracy serca wynikające z HCM 
doprowadzają do nagłej śmierci bez wy-
stąpienia jakichkolwiek objawów zwiastu-
nowych (tzw. nagła śmierć sercowa; 10). 
W  niektórych przypadkach pierwszym 
stwierdzonym objawem klinicznym jest 
porażenie jednej lub obu kończyn mied-
nicznych (w ścisłym znaczeniu jest to neu-
romiopatia niedokrwienna) spowodowa-
ne obecnością zatoru w aorcie brzusznej 
lub w obu lub jednej z tętnic biodrowych 
zewnętrznych (ryc. 3).

Wydaje się także, że natura HCM, jej 
podłoże, progresja i  przebieg klinicz-
ny różnią się nie tylko w  zależności od 
płci i masy ciała kota, ale też w zależno-
ści od jego rasy. Przykładowo, wykaza-
no, że grubość ściany komory lewej u ko-
tów rasy ragdoll jest większa u osobników 
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This article aims at the presentation of an 
important heart disease in cats. Hypertrophic 
cardiomyopathy (HCM), is a primary myocardial 
disease, characterized by the increased cardiac 
mass, associated with non-dilated, hypertrophied 
left ventricle, however with the absence of other 
cardiac or extra-cardiac accompanying diseases, 
that may lead to the left ventricular hypertrophy. 
This form of cardiomyopathy is the most common 
cardiac disease in cats, with increasing rate 
of frequency in feline practice. The domestic 
shorthair, Maine Coon, Ragdoll, Sphynx, Chartreux, 
British shorthair, Norwegian forest and Persian 
cat breeds are considered to be predisposed. 
HCM is more prevalent in some cats populations, 
strongly suggesting hereditability, so this was 
confirmed in Maine Coon and Ragdoll cats. Clinical 
picture varies in its severity with sudden cardiac 
death as the most dramatic consequence of HCM. 
The gold standard of antemortem diagnosis is 
echocardiography, when significantly thickened left 
free wall and septum, with possible left papillary 
muscle enlargement, are detected. Hypertrophic 
cardiomyopathy can be confirmed during 
postmortem examination of the heart, however 
microscopic features considered to be typical 
for HCM are not present nor obvious in many 
cases. This article describes diagnostic problems 
encountered during postmortem examination of 
heart of cats that died due to HCM.

Keywords: hypertrophic cardiomyopathy, cat, 
necropsy, morphometry.

Prace kliniczne i kazuistyczne

50 Życie Weterynaryjne • 2017 • 92(1)


