
Stłuszczenie wątroby u kotów jest groźną, 
powszechnie występującą i potencjalnie 

śmiertelną chorobą (1). Jest ona wywołana 
zaburzeniami metabolizmu lipidów, obja-
wiającymi się gromadzeniem się triacylo-
gliceroli wewnątrz hepatocytów (2, 3, 4, 5, 
6, 7). Za czynnik sprawczy uznawany jest 
długotrwały brak łaknienia, powodujący 
wzmożony katabolizm (8, 9). Odkąd stłusz-
czenie wątroby u kotów zostało pierw-
szy raz opisane w 1977 r. przez Barsanti 
i wsp. (10), stało się ono najczęściej roz-
poznawaną chorobą wątroby u kotów (11), 
zaś w Stanach Zjednoczonych jest najczę-
ściej diagnozowaną chorobą kotów w ogó-
le w ciągu ostatnich dziesięciu lat (12).

W prawidłowo funkcjonującej wątrobie 
zawartość tłuszczu stanowi jedynie do 5% 
masy narządu. Stłuszczenie wątroby dia-
gnozuje się natomiast przy zwyrodnieniu 
tłuszczowym obejmującym przynajmniej 
50% komórek, co wynika ze statusu me-
tabolicznego wątroby i  jej tendencji do 
gromadzenia tłuszczu. Najczęściej jednak 
stłuszczenie obejmuje nawet ponad 80% 
hepatocytów (1, 11, 13). Ocena histopa-
tologiczna wątroby umożliwia określenie 
stłuszczenia zależnie od wielkości kropli 
lipidowych i  ich rozmieszczenia w obrę-
bie komórki. W związku z tym wyróżnia 
się stłuszczenie wielo- i drobnokropelko-
we. Przy stłuszczeniu wielokropelkowym 
obserwuje się zlewające się krople lipidów 
w cytoplazmie i spychające jądro hepato-
cytu na obwód. W stłuszczeniu drobno-
kropelkowym dominują krople lipidów 
niezlewające się z jądrem ułożonym peri-
centralnie (14).

Początkowo stłuszczenie wątroby opi-
sywane było jako choroba pierwotnie idio-
patyczna, lecz obecnie wiadomo już, że 
u większości kotów występuje ono jako 
powikłanie innej pierwotnej choroby wy-
wołującej przyczyny braku łaknienia i wy-
zwalające kliniczne objawy stłuszczenia wą-
troby (1). Według różnych źródeł wtórne 
stłuszczenie wątroby dotyczy od 50 do aż 
95% chorych kotów (1, 15, 16). Stłuszcze-
nie wątroby może występować wtórnie 
do każdego procesu chorobowego, któ-
ry powoduje zmniejszenie apetytu. Czyn-
nikiem sprawczym może być brak łaknie-
nia utrzymujący się już zaledwie 2 dni (17, 
18), choć najczęściej ulega on wydłużeniu 
do 10–14 dni (19, 20). Rozwój wtórnego 
stłuszczenia wątroby można obserwować 

w przebiegu takich chorób, jak zapalenie 
wątroby i dróg żółciowych, zapalenie po-
zawątrobowych dróg żółciowych na sku-
tek ich zatkania, przewlekłe ropne zapale-
nia wątroby, zaburzenia krążenia wrotne-
go, gruczolakorak przewodów żółciowych, 
chłoniak wątroby, rak komórek przejścio-
wych, gruczolakorak jelit, chłoniakomię-
sak jelit, zapalenie trzustki, cukrzyca, cho-
roby jelita cienkiego, choroby układu wy-
dalniczego, nadczynność tarczycy, znaczna 
niedokrwistość, ropomacicze, kardiomio-
patia oraz choroby ośrodkowego układu 
nerwowego (1, 2, 3, 11, 13).

Wtórne stłuszczenie wątroby może być 
także wywołane innymi przyczynami, jak 
uszkodzenia mechaniczne czy czynniki 
biologiczne – bakterie, grzyby, pasożyty 
i wirusy. Dodatkowo zatrucia metalami 
ciężkimi, lekami i substancjami chemiczny-
mi mogą być źródłem toksycznego stłusz-
czenia wątroby (steatosis hepatis toxica; 3, 
21, 22). Istotnym czynnikiem wyzwalają-
cym kliniczne objawy stłuszczenia wątro-
by jest także zaistniała sytuacja stresowa, 
jak np. śmierć właściciela, remont, podróż, 
zmiana karmy itd. (14, 21, 23, 24). Ponadto 
stosowanie zbyt restrykcyjnej diety odchu-
dzającej u kotów także może być przyczy-
ną wystąpienia objawów choroby, przeja-
wiających się już po 2 tygodniach ograni-
czonej o 50–75% podaży kalorycznej (25).

Najbardziej predysponowane do wystą-
pienia stłuszczenia wątroby są koty otyłe 
i z nadwagą, których masa ciała jest więk-
sza przynajmniej o 15% od zalecanej (26). 
Bardziej narażone są także koty kastro-
wane. Nie stwierdzono natomiast więk-
szej predylekcji rasowej i płciowej, choć 
niektórzy autorzy przypisują dwukrotnie 
większe tendencje kotkom niż kocurom. 
Pierwotne stłuszczenie wątroby występu-
je przede wszystkim u kotów około 7-let-
nich, zaś wtórne u około 10-letnich (11, 
13, 19, 20, 26).

Patogeneza

Podstawowe znaczenie w patologii stłusz-
czenia u kotów mają ich nawyki żywienio-
we związane z ewolucyjnym rozwojem 
kotów jako zwierząt mięsożernych (1). 
O ich mięsożerności świadczy m.in. uzę-
bienie z dominującymi dużymi kłami, za-
potrzebowanie na pokarmy mięsne oraz 
smak, który jest niewrażliwy na sól i cukry. 

Ich preferencje do kilku małych posiłków 
dziennie odzwierciedlają naturalny sposób 
żywienia kotów dzikich, spożywających kil-
ka upolowanych małych ofiar dziennie (27, 
28, 29, 30, 31). To zaś wpływa na metabo-
lizm wątrobowy kwasów tłuszczowych oraz 
na zapotrzebowanie na niezbędne kwasy 
tłuszczowe i białko. Dieta dorosłych ko-
tów wymaga 2–3 razy więcej białka, niż 
dieta wszystkożernych gatunków. Białko 
to jest potrzebne do utrzymania większe-
go zapotrzebowania na azot. Zwierzęta te 
charakteryzują się także większym zapo-
trzebowaniem na niezbędne aminokwasy 
i kwasy tłuszczowe. W związku z wysoko-
białkową dietą koty posiadają ograniczoną 
zdolność do regulacji szlaków metabolicz-
nych białek dla zachowania azotu. To wy-
jaśnia szybkie powstawanie niedożywienia 
białkowego u niedożywionych i odmawia-
jących jedzenia kotów, co jest przyczyną 
stłuszczenia wątroby (1, 32).

Kwasy tłuszczowe, na które koty mają 
większe zapotrzebowanie niż inne zwie-
rzęta mięsożerne, są dostarczane do wą-
troby jako wchłonięte w jelicie wolne kwasy 
tłuszczowe (NEFA). Wolne kwasy tłuszczo-
we przedostają się następnie do hepatocy-
tów, w których zachodzą reakcje decydu-
jące o zawartości tłuszczu w miąższu wą-
troby: synteza triacylogliceroli, β-oksydacja 
oraz synteza lipoprotein o bardzo niskiej 
gęstości (VLDL). Równowaga między tymi 
trzema procesami pozwala na utrzyma-
nie prawidłowej ilości tłuszczu w komór-
kach wątroby. Natomiast obniżenie oksy-
dacji kwasów tłuszczowych i zmniejszenie 
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syntezy VLDL (jako reakcji odpowiadają-
cych za usuwanie kwasów tłuszczowych 
z wątroby) oraz wzrost syntezy triacylo-
griceroli łącznie prowadzą do gromadze-
nia triacylogriceroli w hepatocytach (24).

Najważniejszym czynnikiem etiopato-
genetycznym w rozwoju stłuszczenia wą-
troby jest nadmiernie rozbudowana tkan-
ka tłuszczowa, zaburzająca równowagę po-
między reakcjami lipolizy i lipogenezy (13, 
20, 33, 34, 35). Tkanka tłuszczowa otrzy-
muje niezbędne do syntezy triacylogrice-
roli wolne kwasy tłuszczowe z chylomikro-
nów i VLDL, z których są one odszczepiane 
pod wpływem działania kapilarnej lipazy 
lipoproteinowej (LPL). Triacylogricerole są 
materiałem zapasowym, z którego w okre-
sach niedoborów energetycznych pobie-
rane są składniki energetyczne w postaci 
NEFA. Uwalnianie ich z tkanki tłuszczo-
wej odbywa się poprzez hydrolizę triacy-
logriceroli przez wewnątrzkomórkową li-
pazę hormonowrażliwą (HSL), które na-
stępnie są przekazywane do innych tkanek 
i ulegają utlenieniu z uwolnieniem energii. 
Przesunięcie równowagi pomiędzy lipoli-
zą i lipogenezą na korzyść lipogenezy po-
woduje nadmierne gromadzenie tłuszczu. 
Sytuacji takiej sprzyja zarówno dieta wy-
sokotłuszczowa i wysokowęglowodanowa, 
jak i kastracja, gdyż estrogeny i testosteron 
hamują aktywność LPL i stymulują dzia-
łanie HSL. Największą rolę w aktywności 
HSL odgrywa wpływ insuliny i katechola-
min. Insulina hamuje aktywność HSL oraz 
wykazuje nieznaczny dodatni wpływ na ak-
tywność LPL. Korzystne działanie insuli-
ny jest jednak utrudnione przy występo-
waniu insulinooporności u kotów otyłych 
oraz przy nieprzyjmowaniu przez chore-
go kota pokarmu. Natomiast silny stres, 
uznany za jeden z czynników sprawczych 
stłuszczenia wątroby, powoduje gwałtow-
ny wyrzut katecholamin, które stymulują 
działanie HSL, pobudzając lipolizę adipo-
cytarną. Koty dodatkowo są dużo bardziej 
podatne na intensywne wydzielanie kate-
cholamin pod wpływem stresu niż inne 
gatunki (36, 37, 38, 39, 40, 41, 42, 43, 44).

Istnieje kilka hipotez, według których 
u niektórych kotów, szczególnie otyłych, 
pod wpływem nieprzyjmowania pokar-
mu może rozwijać się poważne stłusz-
czenie wątroby. Koty o prawidłowej ma-
sie ciała są najwyraźniej w stanie tolero-
wać długotrwałe okresy głodu bez rozwoju 
tak poważnych komplikacji. Wskazuje się 
m.in. na niedobór argininy jako potencjal-
ną przyczynę kociego stłuszczenia wątroby. 
Arginina jest istotnym, niezbędnym ami-
nokwasem dla kotów. Bierze ona udział 
w cyklu mocznikowym i chroni przed za-
truciem amoniakiem. Jej względny niedo-
bór może prowadzić do encefalopatii, któ-
ry może być źródłem anoreksji i w efek-
cie przyczyną choroby. Niedobór argininy 

może również prowadzić do zmniejszenia 
ilości ornityny, innego związku pośrednie-
go w cyklu mocznikowym. Brak wystar-
czającej ilości ornityny powoduje wzrost 
stężenia karbamoilofosforanu w hepato-
cytach. Karbamoilofosforan jest zaś me-
tabolizowany do kwasu orotowego, który 
indukuje poważne stłuszczenia, zakłócając 
wydzielanie lipoprotein z wątroby (1, 22).

Badania mechanizmów idiopatyczne-
go stłuszczenia wątroby wskazują również 
na niedobór L-karnityny, jako potencjalny 
możliwy patomechanizm choroby. L-kar-
nitynę uważa się za warunkowo niezbęd-
ny składnik odżywczy, ponieważ może 
być częściowo syntetyzowana w wątro-
bie. Jednak w warunkach wysokiego za-
potrzebowania lub zmniejszonej syntezy 
jej suplementacja jest niezbędna. Kwasy 
tłuszczowe potrzebują L-karnityny, żeby 
móc zostać wprowadzone do mitochon-
driów. Tam następuje m.in. synteza VLDL, 
a część z kwasów ulega β-oksydacji. Przy 
niedoborze L-karnityny obie te reakcje nie 
mogą zajść i następuje zahamowanie usu-
wania kwasów tłuszczowych z komórek 
wątrobowych. Jednak dotychczasowe ba-
dania, w których zmierzono koncentrację 
L-karnityny w różnych tkankach kotów ze 
stłuszczeniem wątroby nie potwierdziły tej 
hipotezy (1, 11, 43).

Inną hipotezą patogenezy stłuszczenia 
wątroby u kotów jest brak apolipoprote-
iny B100, głównego składnika lipoprote-
in o bardzo małej gęstości. Brak łaknie-
nia u kotów i odmowa przyjmowania po-
karmów, a w konsekwencji niedożywienie 
białkowe powodują niedobór apolipoprote-
iny B100. Brak ten wpływa na zmniejszenie 
zdolności wątroby do wydzielania VLDL, 
co w efekcie utrudnia usuwanie kwasów 
tłuszczowych z hepatocytów. Niektóre ba-
dania wskazują jednak na wzrost poziomu 
VLDL u kotów ze stłuszczeniem wątroby 
oraz modyfikację ich składu (wzrost za-
wartości triacylogliceroli oraz spadek cho-
lesterolu; 11, 41, 42)

Objawy kliniczne i diagnostyka

Jednym z najczęstszych objawów stłusz-
czenia wątroby, szczególnie u domowych 
kotów otyłych, jest nagła utrata apetytu, 
a co za tym idzie spadek masy ciała prze-
kraczający 25% (13, 23). Inne objawy to: 
apatia, senność, niechęć do wysiłku, wy-
mioty, zaburzenia wodno-elektrolitowe 
i naprzemiennie zaparcia i biegunki (1, 23, 
24). Objawy kliniczne występują dopiero 
przy silnej akumulacji tłuszczu w miąższu 
wątroby. Rozwojowi stłuszczenia wątroby 
towarzyszy encefalopatia wątrobowa, ob-
jawiająca się zmianami neurobehawioral-
nymi, jak: depresja, otępienie, nadmierne 
wydzielanie śliny, letarg oraz parcie gło-
wą na przeszkody. Rzadkim, lecz bardzo 

niepożądanym objawem prognostycznym 
są także drgawki i śpiączka (20, 44, 45, 46). 
Żaden jednak z powyższych objawów nie 
jest patognostyczny wyłącznie dla stłusz-
czenia wątroby, gdyż występują one także 
w przebiegu innych chorób. Ponadto jeśli 
stłuszczenie wątroby u kota ma charakter 
wtórny, objawy mogą pokrywać się z ob-
jawami choroby pierwotnej (3, 6, 47, 48). 
Stąd też konieczność przeprowadzenia do-
kładnej diagnostyki.

Pierwszym etapem w diagnozowaniu 
stłuszczenia wątroby powinien być do-
kładny wywiad z właścicielem zwierzęcia. 
W badaniach klinicznych obserwuje się 
niebolesne powiększenie wątroby, zażółce-
nie błon śluzowych i skóry. Dużo rzadziej 
stwierdza się wodobrzusze, gorączkę i śli-
notok. Badania biochemiczne wskazują na 
nawet 15-krotne podwyższenie aktywno-
ści fosfatazy alkalicznej (APL), przy czym 
aktywność aminotransferazy alaninowej 
(ALT) jest tylko nieznacznie zwiększona. 
Poziom aktywności γ-glutamylotransferazy 
(GGT) pozostaje niezmienny, co niektó-
rzy autorzy uznają za charakterystycz-
ne dla pierwotnego stłuszczenia wątro-
by. Przekroczenie aktywności ALT przez 
ALP jest charakterystyczne dla stłuszcze-
nia wątroby, w odróżnieniu np. od zapa-
lenia dróg żółciowych i wątroby. U więk-
szości chorych kotów obserwuje się także 
podwyższony poziom bilirubiny całkowi-
tej, uwarunkowany stopniem cholestazy 
wewnątrzwątrobowej. W zaawansowanym 
stadium dochodzi także do hipoproteine-
mii z hipoalbuminemią. U połowy chorych 
kotów występuje koagulopatia. 30% przy-
padków dotyczy także hipokaliemii, która 
daje złe rokowania (4, 23, 49, 50).

W badaniach morfologicznych krwi 
stwierdza się niewielką niedokrwistość, 
poikilocytozę oraz erytrocyty z ciałkami 
Heinza. Wydłużenie czasu protrombino-
wego i wydłużenie częściowej trombopla-
styny po aktywacji może świadczyć o nie-
doborze witaminy K. Zaleca się również 
badanie poziomu witaminy B12 w surowi-
cy, której obniżenie może wskazywać na 
przyczynę stłuszczenia wątroby w posta-
ci zapalenia trzustki lub nieswoistego za-
palenia jelit (15).

W  badaniach moczu stwierdza się 
wzrost ciężaru właściwego moczu przy 
jednoczesnym obniżeniu stężenia mocz-
nika w surowicy. Bilirubinuria u kotów 
jest swoistym objawem, wskazującym na 
uszkodzenie wątroby. U psów nieznaczne 
podwyższenie ilości barwników żółcio-
wych w moczu przy prawidłowym cięża-
rze właściwym występuje dość często. Ba-
dania obrazowe wskazuje na powiększenie 
wątroby oraz zwiększenie echogeniczno-
ści przy braku zmian w układzie żółcio-
wym. Ostateczną diagnozę stawia się na 
podstawie biopsji wątroby, jednak stan 
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nie każdego kota kwalifikuje go to tak in-
wazyjnego zabiegu i powinna go poprze-
dzić ocena parametrów krzepnięcia krwi 
(1, 14, 15).

Leczenie

Przy terapii stłuszczenia wątroby u kotów 
konieczne jest szybkie podjęcie leczenia 
ze względu na stan zdrowia zwierzęcia. 
Często wstępne leczenie i postępowanie 
diagnostyczne odbywają się równolegle. 
Najważniejszą rzeczą jest przywrócenie 
równowagi, wodno-elektrolitowej i kwa-
sowo-zasadowej poprzez zapewnienie od-
powiedniej ilości płynów i elektrolitów. 
W tym celu zaleca się podawanie roztwo-
ru soli fizjologicznej z dodatkiem chlor-
ku potasu (0,5 mEq/kg m.c. / godz.). Ko-
nieczne jest jednak monitorowanie stęże-
nia potasu w surowicy w trakcie leczenia 
w celu uniknięcia zarówno hiper-, jak hi-
pokaliemii (1, 13, 18, 23, 51). Niewskaza-
ne są płyny z glukozą (które stymulują syn-
tezę wątrobową triacylogliceroli, hamują 
utlenianie kwasów tłuszczowych i nasila-
ją hiperglikemię) oraz mleczanów i innych 
związków alkalizujących (które podlega-
ją przemianom w wątrobie; 1, 13, 18, 51).

Kluczowym etapem leczenia jest za-
pewnienie odpowiednich ilości składni-
ków odżywczych. Chore koty często jed-
nak nie mają łaknienia i są apatyczne, dla-
tego należy stymulować u nich apetyt. Do 
tego celu można zastosować suplementa-
cję witaminy B12 w dawce 250 μg na dobę 
przez 3–5 dni (60). W początkowej fazie 
choroby jako stymulator apetytu stosuje 
się benzodiazepiny – Relanimal i Diaze-
pam (0,05–0,1 mg/kg m.c., i.v.) oraz blo-
ker receptorów H – peritol (0,1 mg/kg 
m.c.) (52). Zalecany jest także oksazepan 
w dawce ¼ 15-miligramowej tabletki, p.o. 
co 12–24 godziny. Natomiast według nie-
których autorów leki te (szczególnie Dia-
zepam) mogą sprzyjać rozwojowi encefa-
lopatii poprzez neuroreceptor benzodia-
zepiny (20, 53).

Jeżeli po 2–3 dniach podawania stymu-
latorów apetytu kot nadal nie przyjmuje 
odpowiednich ilości pokarmu, należy za-
stosować intensywne żywienie wymuszo-
ne. W tym celu stosuje się zgłębniki no-
sowo-przełykowe (wstępnie na 7–10 dni) 
lub zgłębniki doprzełykowe i dożołądko-
we (w przypadku dłuższego, 4–5‑tygo-
dniowego leczenia), za pomocą których 
podaje się zbilansowany pokarm. Najle-
piej tolerowane przez zwierzęta są zgłęb-
niki dożołądkowe, jednak ich założenie wy-
maga znieczulenia ogólnego. Średni czas 
odżywiania przez zgłębnik wynosi 48 dni 
(1, 11, 13, 54). Pokarm powinien być po-
dawany początkowo w małych objęto-
ściach (ok. 5 ml co dwie godziny) i stop-
niowo zwiększany. Drugiego dnia można 

podawać już 15–20 ml, co sześć godzin, 
następnie zwiększając objętość pokarmu 
od 10 ml aż do ostatecznej objętości 50–
70 ml, 2 razy na dobę (15, 55, 56).

Chory kot powinien otrzymywać dietę 
płynną, skoncentrowaną, wysokoenerge-
tyczną i wysokozbilansowaną. Dla każdego 
kota zapotrzebowanie energetyczne wyli-
cza się indywidualnie według wzoru: licz-
ba kalorii = 1,5 × [30×masa ciała (kg) + 70] 
(13). U kotów ze stłuszczeniem wątroby za-
leca się dietę wysokobiałkową i niskotłusz-
czową (1). Wyjątek stanowią koty z ciężki-
mi objawami encefalopatii wątrobowej, dla 
których polecana jest dieta niskobiałkowa 
z dodatkiem karnityny (250 mg), stymu-
lujących utlenianie kwasów tłuszczowych. 
Jednak podawanie takie diety jest bardzo 
trudne ze względu na ewolucyjnie wyso-
kie zapotrzebowanie kotów na białko i ich 
preferencje smakowe (57, 27, 28, 29, 30, 
31). Wilgotna karma powinna być wymie-
szana z wodą do wartości energetycznej  
1kcal/1ml płynnego pokarmu (13). 
W  przypadku wymiotów zaleca się 
stosowanie metoklopramidu w  daw-
ce 0,2–0,5 mg/kg m.c., s.c.lub i.m., co 
8–12 godzin, lub też w stałym wlewie do-
żylnym – 0,01–0,02 mg/kg m.c./godzi-
nę. Można także zamiennie podawać on-
dasetron w dawce 0,5–1 mg/kg m.c. s.c. 
lub i.m., co 12 godzin. U zwierząt w za-
awansowanej fazie choroby profilaktycz-
nie stosuje się także antybiotyki: ampicy-
linę, amoksycylinę z kwasem klawulano-
wym oraz metronidazol (1, 16, 21, 52, 58). 
Niektórzy lekarze stosują z pozytywnym 
skutkiem leki ziołowe: nasiona ostrope-
stu pomagające w regeneracji komórek 
wątroby oraz liście miłorzębu dwuklapo-
wego zawierające flawonoidy.

Dodatkowo w leczeniu stłuszczenia wą-
troby zaleca się stosowanie suplementacji. 
Arginina (zalecana w dawce 1 g/dzień) jest 
niezbędna w tworzeniu niektórych apopro-
tein, a jej niedobór prowadzi do encefalo-
patii wątrobowej. Tauryna (250–500 mg, 
co 12 godzin) to aminokwas niezbędny, 
a w wyniku cholestazy może dochodzić 
do jego niedoborów. L-karnityna wzma-
ga β-oksydację kwasów tłuszczowych, 
dlatego należy podawać chorym kotom 
250–500 mg, co 12 godzin. Witamina E 
(50–100 mg/dzień) wykazuje działanie 
antyoksydacyjne. Niedobór cynku może 
prowadzić do encefalopatii wątrobowej, 
stąd zaleca się jego suplementację w dawce 
7–10 mg/dzień. Witamina K jest niezbęd-
na do aktywacji czynników krzepnięcia, 
dlatego rekomendowane jest przyjmowa-
nie 5 mg, co 12 godz. przez 3 dni (następ-
nie co 3 dni). Witamina B1 stosowana jest 
u kotów z brakiem łaknienia (50–100 mg/
dzień; 4, 13, 16, 24, 33, 52, 53, 57, 59, 60).

Koty, u których zastosowano żywienie 
wymuszone po okresie braku łaknienia 

są szczególnie narażone na wystąpienie 
zespołu ponownego odżywienia. Dużym 
zagrożeniem jest hipofosfatemia, gdy stę-
żenie fosforu w surowicy obniża się po-
niżej 2,5 mg/dl. Sytuacja taka może wy-
stępować w  12–72  godziny po rozpo-
częciu odżywiania. Dlatego ważne jest, 
by w pierwszych trzech dniach oznaczać 
co 12 godzin stężenie fosforu w surowi-
cy. Hipofosfatemia może prowadzić do-
datkowo do niedokrwistości hemolitycz-
nej, stąd zaleca się również w pierwszych 
dniach żywienia wymuszonego oznacza-
nie hematokrytu. Niedoborom fosforu 
zapobiega się, podając go kotu dożylnie 
w dawce 0,011–0,017 mmol/kg/godzinę 
przez 6–12 godzin (1, 23, 61).

Rokowanie

Rokowanie w przypadku stłuszczenia wą-
troby jest bardzo ostrożne. Dobrym wskaź-
nikiem prognostycznym jest samodzielne 
pobieranie przez kota pokarmu. Samo le-
czenie trwa od 3 do 6 tygodni. Obniżenie 
się o połowę stężenia bilirubiny w suro-
wicy w pierwszym tygodniu leczenia daje 
kotu duże szanse przeżycia. Rokowanie 
jest zdecydowanie gorsze dla kotów z in-
nymi chorobami towarzyszącymi, szcze-
gólnie z zapaleniem trzustki i nieswoistym 
zapaleniem jelit. Czynnikami niesprzyjają-
cymi są także niski hematokryt, hipokalie-
mia oraz starszy wiek kota. Śmiertelność 
nawet u kotów intensywnie leczonych wy-
nosi ponad 40%, natomiast jeśli zwierzę 
przeżyje pierwsze 48–98 godzin, przeży-
walność wzrasta do 85–95%. Jednak, bio-
rąc pod uwagę zdolności regeneracyjne 
wątroby, możliwy jest całkowity powrót 
kota do zdrowia (17, 19, 47).
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Żywienie nowo narodzonych szczeniąt 
i kociąt ma zasadniczy wpływ na całe 

ich życie. Pierwszym pokarmem psów i ko-
tów jest wydzielina gruczołu sutkowego 
matki, która zaopatruje młody organizm 
we wszystkie niezbędne składniki odżyw-
cze. W razie potrzeby stosuje się mieszan-
ki mlekozastępcze. 

Celem artykułu jest opisanie proble-
matyki związanej z mlekiem i karmami 
mlekozastępczymi w odchowie szczeniąt 
i kociąt.

Wydzielina gruczołu sutkowego zdro-
wej matki jest optymalnym źródłem skład-
ników odżywczych dla jej potomstwa. Jej 
skład zmienia się w zależności od fazy lak-
tacji. Generalnie jednak, na podstawie róż-
nych źródeł naukowych, można stwier-
dzić, że mleko suk zawiera od ponad 4 do 
prawie 10% białka (1, 2, 3), a mleko kotek 
od 4 do ponad 11% (4, 5, 6). Intensywny 
wzrost i rozwój wiąże się z wysokim za-
potrzebowaniem również na tłuszcz. Jego 
stężenie w mleku suk zasadniczo mieści 

się w przedziale od 8 do 12% (2, 3). Moż-
na przytoczyć też pracę, w której odno-
towano niższe wartości, bo wynoszące 
od mniej niż 5 do ponad 9%. Zwróco-
no w niej uwagę na różnice w zawartości 
tego składnika w mleku suk różnych ras 
(7). Także w mleku kotek stężenie tłuszczu 
może przekraczać 10% (5, 6), jakkolwiek 
może być znacznie niższe, bo poniżej 5% 
(8). Głównym węglowodanem mleka jest 
laktoza, której stężenie może wynosić na-
wet ponad 4% (1, 2, 3, 4, 6, 8, 9). Wydzieli-
na ta dostarcza również składników mine-
ralnych i witamin (1, 4, 8, 9, 10, 11, 12, 13). 
Warto zauważyć, że psy i koty syntetyzują 
kwas askorbinowy. Znaczeniem witaminy 
C w żywieniu szczeniąt interesowano się 
już kilkadziesiąt lat temu. Zaobserwowa-
no wówczas, że jej brak w pokarmie nie 
powoduje ani szkorbutu, ani pogorszenia 
wzrostu (14). Nie stwierdzono istotnej róż-
nicy stężeń kwasu askorbinowego we krwi 
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