
Żywienie jest jednym z najważniejszych czynni-
ków wpływających na stan zdrowia i wyniki pro-

dukcyjne. Dawka pokarmowa powinna zawierać pra-
widłowe ilości wszystkich potrzebnych składników 
odżywczych, m.in. witamin i substancji witamino-
podobnych. W przypadku ich niedoboru w kompo-
nentach paszowych stosuje się odpowiednie dodatki. 
W artykule opisano zagadnienia związane z choliną 
w żywieniu loch i ich potomstwa.

Cholina jest zaliczana do substancji witaminopo-
dobnych, które są niezbędne dla organizmu. Choli-
na jest prekursorem betainy, acetylocholiny i fosfo-
lipidów. Cholina i jej metabolity oddziałują na szereg 
procesów biologicznych. Regulują właściwości fizy-
kochemiczne błon komórkowych oraz metabolizm 
i transport lipidów. Odpowiednia podaż tych substan-
cji jest potrzebna do prawidłowego rozwoju układu 
nerwowego. Cholina musi być dostarczana w paszy. 
Komponenty paszowe stosowane w żywieniu trzo-
dy chlewnej zazwyczaj nie zaspokajają zwiększone-
go zapotrzebowania organizmu na cholinę, dlatego 
uzupełnia się ją w postaci dodatków.

Wysoką zawartością choliny charakteryzują się 
niektóre pokarmy pochodzenia zwierzęcego, zwłasz-
cza żółtka jaj, mięso i produkty mleczne. Zasadnicze 
znaczenie ma dostępność biologiczna choliny, która 
determinuje możliwość wykorzystania tego skład-
nika przez organizm. Dostępność biologiczna choli-
ny zależy od jej formy chemicznej. Już kilkadziesiąt 
lat temu zwrócono uwagę, że zastąpienie naturalnych 
fosfolipidów chlorkiem choliny może pogorszyć do-
stępność biologiczną choliny (1).

Ludzie lepiej wchłaniają naturalną cholinę obec-
ną w fosfolipidach żółtek jaj niż dwuwinian choliny. 
Spożycie naturalnej choliny powoduje znacznie więk-
szy wzrost stężeń choliny i jej metabolitów – beta-
iny i dimetyloglicyny w osoczu krwi (2). W jednych 

badaniach wykryto wyższe stężenia betainy i dime-
tyloglicyny u osób, którym podano olej z kryla (bo-
gate źródło fosfatydylocholiny) zamiast dwuwinian 
choliny (3). Badania na pisklętach dowodzą, że znacz-
na część choliny występującej w komponentach pa-
szowych pochodzenia roślinnego używanych w ży-
wieniu zwierząt gospodarskich jest niedostępna dla 
organizmu (4).

Niedawno przeprowadzono badania, które potwier-
dzają niską dostępność biologiczną choliny występu-
jącej w rzepaku. Rzepak zawiera sinapinę, która sta-
nowi ester kwasu sinapowego i choliny. Skarmianie 
paszy zawierającej rzepak nie powoduje wzrostu stę-
żeń choliny i jej metabolitów w wątrobie i krwi mło-
dych świń, mimo że cholina jest uwalniana w jelicie 
cienkim. Dochodzi natomiast do wzrostu zawarto-
ści trimetyloaminy w jelicie grubym. Trimetyloami-
na powstaje z choliny w wyniku działania mikroflo-
ry jelitowej. Może ulec przekształceniu w wątrobie do 
tlenku trimetyloaminy. Świnie żywione paszą zawie-
rającą rzepak charakteryzują się podwyższoną zawar-
tością tego związku w wątrobie i krwi (5).

Skład mikroflory jelitowej wpływa na dostępność 
biologiczną choliny i gromadzenie się tlenku trimety-
loaminy w organizmie. Nie wszystkie bakterie wystę-
pujące w jelitach wytwarzają trimetyloaminę. W ba-
daniach wykonanych na gnotobiotycznych myszach 
zauważono, że zasiedlenie jelit bakteriami, które nie 
wytwarzają trimetyloaminy w warunkach in vitro, nie 
skutkuje gromadzeniem się tlenku trimetyloaminy we 
krwi. Nawet niewielka ilość bakterii wytwarzających 
trimetyloaminę może spowodować znaczne zmniej-
szenie ilości choliny dostępnej dla organizmu (6).

Siara stanowi bogatsze źródło choliny niż mleko. 
W wydzielinie gruczołu sutkowego loch dominują 
fosfocholina i glicerofosfocholina. Z kolei w osoczu 
krwi w największych ilościach występuje fosfaty-
dylocholina. Niedobór choliny w diecie loch w okre-
sie ciąży i laktacji powoduje zmiany w składzie che-
micznym mleka. Potwierdzają to badania wykonane 
na lochach, które były żywione paszą zawierającą 
mniej niż 550 lub znacznie ponad 1500 mg choliny/
kg suchej masy. Wykryto różnice w zawartości dłu-
gołańcuchowych kwasów tłuszczowych w mleku po-
branym pod koniec laktacji. Mleko loch żywionych 
niedoborową dawką pokarmową charakteryzuje się 
niższym stężeniem betainy. Lochy pobierające taką 
paszę mają niższe stężenia choliny i jej metabolitów 
(betainy i dimetyloglicyny) w osoczu krwi (7).

Nie odnotowano różnic w parametrach wzrostu 
potomstwa loch żywionych w okresie ciąży paszą 
zawierającą 625 lub mniej więcej 1300 mg choliny/kg 
suchej masy (8). W jednych badaniach zwiększenie 
dodatku chlorku choliny z 220 do 770 mg/kg w die-
cie loch w okresie późnej ciąży i laktacji nie popra-
wiło wyników odchowu prosiąt (9). Nie stwierdzono 
wpływu suplementacji choliny w żywieniu loch (0 lub 
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500 ppm choliny w formie chlorku choliny) na prze-
żywalność prosiąt (10).

Prosięta pojone preparatem mlekozastępczym nie-
doborowym w cholinę mają obniżone stężenia choliny 
i fosfolipidów zawierających cholinę w osoczu krwi. 
Niedobór choliny prowadzi do wzrostu zawartości 
tłuszczu w wątrobie. W wyniku gromadzenia się nad-
miernych ilości triglicerydów dochodzi do zaburzeń 
funkcji wątroby. Obniżenie stężenia choliny w pre-
paracie mlekozastępczym z ponad 1500 do mniej niż 
500 mg/kg suchej masy nie powoduje pogorszenia pa-
rametrów wzrostu (8). Mniejsza podaż choliny może 
jednak być przyczyną wolniejszego tempa wzrostu (11).

W najnowszych badaniach oceniono efekty wzbo-
gacania w cholinę diety odsadzonych świń (suple-
mentację choliny w ilości prawie 600 mg/kg dawki 
pokarmowej rozpoczęto bezpośrednio po odsadzeniu 
i kontynuowano przez cztery tygodnie). Stwierdzono, 
że takie postępowanie stwarza możliwość poprawy 
parametrów wzrostu. Zwierzęta lepiej wykorzystują 
paszę i osiągają wyższe przyrosty masy ciała. Może 
to wynikać z oddziaływania choliny na procesy za-
chodzące w jelitach. Suplementacja wywołuje zmia-
ny w składzie i aktywności mikroflory jelitowej, któ-
re skutkują wyższym stężeniem kwasu masłowego 
w jelicie grubym (12).

W ostatnich latach przeprowadzono sporo badań 
nad efektami stosowania mieszanin zawierających 
składniki odżywcze dostarczające grup metylowych 
i ich prekursory, między innymi cholinę. Wykazano, 
że dodawanie choliny, betainy, kwasu foliowego i wi-
taminy B12 do diety ciężarnych loch w ilościach wy-
noszących odpowiednio 400 mg/kg, 3 g/kg, 15 mg/kg 
i 150 μg/kg powoduje zwiększenie urodzeniowej i od-
sadzeniowej masy ciała prosiąt. Potomstwo loch ży-
wionych wzbogaconą dawką pokarmową osiąga wyż-
sze przyrosty masy ciała również po odsadzeniu. 
Szybsze tempo wzrostu jest związane z większą eks-
presją insulinopodobnego czynnika wzrostu 1 (13).

Dodawanie mieszaniny choliny, metioniny, kwa-
su foliowego oraz witamin B6 i B12 do diety ciężarnych 
loch może pobudzić rozwój mięśni szkieletowych ich 
potomstwa. Potomstwo takich loch ma grubsze włók-
na mięśniowe i osiąga wyższe przyrosty masy cia-
ła. Zwraca się uwagę na zwiększoną ekspresję genów 
uczestniczących w procesie miogenezy. Zastosowa-
nie tych substancji powoduje wzrost stężeń ich me-
tabolitów we krwi pępowinowej, m.in. betainy (14).

Składniki odżywcze, które dostarczają grup me-
tylowych, przenikają do płodów. Mogą modulować 
metabolizm płodów, co wynika ze zmian w ekspresji 
genów. W jednych badaniach suplementacja przyczy-
niła się do zwiększenia masy płodów w okresie póź-
nej ciąży (15). Przenikanie choliny i  jej metabolitów 
do płodów zostało udowodnione w badaniach wy-
konanych na szczurach. Cholina podana ciężarnym 
samicom gromadzi się w tkankach płodów głównie 
w formie fosfatydylocholiny i fosfocholiny. W wyni-
ku dodawania chlorku choliny do dawki pokarmowej 
samic znacznie więcej choliny i jej metabolitów ule-
ga odłożeniu w płodach (16).

Zaburzenia w okresie rozwoju płodowego mogą 
przyczynić się do zmian w metabolizmie choliny. 

Potwierdzają to badania przeprowadzone na prosię-
tach z wewnątrzmacicznym zahamowaniem wzro-
stu. W wycinkach jelita cienkiego pobranych od takich 
prosiąt notuje się niższe stężenia choliny, glicero-
fosfocholiny i tlenku trimetyloaminy. Prosięta z we-
wnątrzmacicznym zahamowaniem wzrostu charak-
teryzują się niższym stężeniem glicerofosfocholiny 
we krwi, w porównaniu z osobnikami o prawidłowej 
masie ciała. Różnice w stężeniach różnych metabo-
litów wskazują na zmiany w metabolizmie lipidów, 
aminokwasów i energii, które skutkują wolniejszym 
wzrostem w okresie odchowu (17).

Wyniki badań wykonanych na prosiętach często 
są wykorzystywane w żywieniu dzieci. Prosięta sta-
nowią model zwierzęcy m.in. w badaniach nad wpły-
wem choliny na rozwój układu nerwowego. Wykaza-
no, że prosięta, których matki są żywione w okresie 
ciąży paszą niedoborową w cholinę, mają mniejsze 
mózgi (8). Zbyt mała podaż choliny w okresie post-
natalnym też stwarza ryzyko spowolnienia rozwoju 
układu nerwowego. Wynika to z obniżonej zawarto-
ści niektórych jej metabolitów (18).

Podsumowanie

Zwierzęta potrzebują choliny, która musi być dostar-
czana w paszy. Znaczna część choliny występującej 
w komponentach paszowych pochodzenia roślinnego 
jest niedostępna dla organizmu. Z tego względu jest 
dodawana do mieszanek paszowych dla zwierząt go-
spodarskich. Niedobór choliny może spowodować za-
burzenia funkcji wątroby, które wynikają z gromadze-
nia się nadmiernych ilości triglicerydów. Skład dawki 
pokarmowej podawanej lochom w okresie ciąży ma za-
sadniczy wpływ na rozwój płodów. Cholina i jej me-
tabolity mogą przenikać do płodów. Związki te mogą 
modulować metabolizm i rozwój organizmu w okre-
sie życia płodowego. Świnie stanowią model zwierzę-
cy w badaniach nad wpływem podaży choliny w die-
cie matek na rozwój układu nerwowego potomstwa.
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Nadczynność tarczycy u kotów należy do najczęściej 
występujących endokrynopatii u tego gatunku 

zwierząt ujawniającą się przede wszystkim u osobni-
ków w wieku średnim i starszych. Choroba wynika ze 
zwiększonej produkcji i wydzielania hormonów gru-
czołu tarczowego: trjjodotyroniny i tetrajodotyroniny 
(1). Począwszy od końca lat 70. ubiegłego wieku, kiedy 
po raz pierwszy potwierdzono przypadki nadczynno-
ści tarczycy u kotów w USA, na świecie obserwuje się 

stały wzrost zachorowań. Najwyższy odsetek kotów 
dotkniętych tą chorobą stwierdzono w 2016 r. w Irlan-
dii (Dublin) oraz w 2014 r. w Polsce (Warszawa), gdzie 
u kotów w wieku średnim i starszych wynosił odpo-
wiednio 21,1 oraz 20,1% (2, 3, 4). Warto przy tym za-
znaczyć, że w badaniach sekcyjnych, których wyniki 
publikowano od 1914 r. do lat 70. XX w. zmiany patolo-
giczne w tarczycy kotów, takie jak rozrost, gruczolak 
lub rak, stwierdzano u niewielkiego odsetka zwierząt, 
i tylko w niektórych przypadkach w oparciu o opisy-
wane objawy kliniczne przypuszcza się, że część z tych 
kotów mogła mieć nadczynność gruczołu tarczowego 
(5). Pierwsza praca, w której stwierdzono pośmiert-
nie znaczący odsetek zmian patologicznych w tarczy-
cy u starszych kotów, ukazała się w 1964 r., jednakże 
u żadnego z badanych kotów przyżyciowo nie podej-
rzewano nadczynności tego narządu (6). W związku 
z powyższym pojawiły się spekulacje na temat wzro-
stu liczby przypadków nadczynności tarczycy u kotów 
w okresie ostatnich 40 lat. Według niektórych auto-
rów wzrost liczby przypadków nadczynności tarczycy 
wynikać może bezpośrednio ze świadomości lekarzy 
weterynarii o potrzebie diagnozowania tej choroby (5, 
7). Pogląd ten nie wyjaśnia jednak powodu, dla którego 
we wspomnianych wcześniej badaniach kotów do lat 
70. XX wieku rzadko stwierdzano zmiany w tarczycy 
i tylko w pojedynczych przypadkach objawy kliniczne 

Objawy chorobowe u kotów leczonych z powodu 
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Clinical signs in cats after treatment of hyperthyroidism.  
Part I. Pathophysiology and concurrent diseases
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Feline hyperthyroidism is a common, endocrine disease of older cats. Treatment 
protocols of hyperthyroid cat may reveal previously masked diseases and may 
also cause adverse reactions or other iatrogenic disorders. In the part I of this 
review, the authors have presented feline hyperthyroidism and concurrent, 
frequently recognized diseases, such as chronic kidney disease, hypertrophic 
cardiomyopathy and diseases of the digestive system, that can be diagnosed 
in the patient.
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