
(43). Jeśli chodzi o jamę nosową, badania 
z 2004 r. wykazały nadekspresję tego en-
zymu nie tylko w komórkach nowotworo-
wych pochodzenia nabłonkowego, ale rów-
nież w komórkach podścieliska guzów. Co 
więcej, zwiększona ekspresja cyklooksyge-
nazy-2 występowała również komórkach 
nabłonka oddechowego w stadiach po-
przedzającego zmiany kancerogenne, ta-
kich jak dysplazja (44). Rola COX-2 w pro-
cesie nowotworzenia pozostaje jednak nie-
jasna i wymaga dalszych badań.

W poszczególnych chorobach organi-
zmu biorą udział określone cytokiny. Zmia-
na ich stężenia w tkankach objętych czy to 
procesem zapalnym, czy nowotworowym 
pozwala stworzyć tzw. profile cytokinowe. 
Znajomość takich profili jest ważna pod-
czas poznawania patogenezy oraz diagno-
styki danych jednostek chorobowych. Dal-
sze badania na ten temat być może pozwo-
lą na stworzenie nowych, nieinwazyjnych 
metod diagnostycznych chorób jamy no-
sowej psów oraz pomogą stworzyć inno-
wacyjne, ulepszone metody leczenia.
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Dużo psów i kotów pobiera znaczne ilo-
ści węglowodanów. Zawartość węglo-

wodanów strawnych w karmach komercyj-
nych dochodzi nawet do 35–55% suchej 
masy. Generalnie jest ich więcej w kar-
mach dla psów niż dla kotów. Należą do 

głównych składników tego rodzaju karm. 
Czy są jednak niezbędne w diecie tych 
zwierząt?

Pierwszym pokarmem psów i  ko-
tów jest wydzielina gruczołu sutkowe-
go matki. Jednym z najważniejszych jej 

składników jest laktoza. Stężenie tego 
dwucukru w mleku suk i kotek może prze-
kraczać 4% (1, 2, 3, 4, 5, 6). Węglowoda-
ny mają więc znaczenie w żywieniu naj-
młodszych osobników. Stwierdzono, że 
rozpoczęcie stosowania diety bez węglo-
wodanów przed siedemnastym tygodniem 
życia niekorzystnie wpływa na przeżywal-
ność szczeniąt (7). W innych badaniach nie 
wykazano, aby ich brak pogarszał rozwój 
szczeniąt w wieku od dwóch do dziesię-
ciu miesięcy (8, 9).

Zwraca się uwagę, że węglowodany 
strawne są potrzebne w okresie ciąży i lak-
tacji suk. Wskazuje na to praca, w której 
brak węglowodanów doprowadził u części 

Czy węglowodany są niezbędne 
w żywieniu psów i kotów?
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suk do rozwoju hipoglikemii w ostatnim 
tygodniu przed porodem. Spowodował 
też wzrost liczby szczeniąt martwych 
i  zmiany proporcji składników energe-
tycznych w mleku (10). Jednak w kolej-
nych badaniach nie odnotowano nega-
tywnego wpływu braku węglowodanów 
ani na suki, ani na ich potomstwo. Mo-
gło to wynikać z wyższej podaży białka, 
a poprzez to także aminokwasów uczest-
niczących w  procesie glukoneogenezy 
(11). W innej pracy potwierdzono zwięk-
szone zapotrzebowanie na białko u suk 
nieotrzymujących strawnych węglowo-
danów (12).

Trzeba również zwrócić uwagę na psy 
sportowe. Już na początku lat 30. ubie-
głego wieku badano wpływ łatwo przy-
swajalnych węglowodanów na zdolność 
psów do wykonywania wysiłku fizyczne-
go. Stwierdzono wówczas, że podawa-
nie ich podczas biegu powoduje, iż zwie-
rzę jest w stanie dłużej biec (13). Później 
wykazano, że podanie psom zaprzęgo-
wym bezpośrednio po biegu łatwo przy-
swajalnych polimerów glukozy pobudza 
odbudowę glikogenu mięśniowego (14). 
Głównym składnikiem w dawkach pokar-
mowych dla psów zaprzęgowych jest jed-
nak tłuszcz, który może dostarczać nawet 
60% energii. Psy te mogą dobrze funkcjo-
nować bez węglowodanów w diecie (15, 
16, 17, 18). Dawki składające się wyłącz-
nie z pokarmów zwierzęcych stosowano 
podczas wypraw polarnych (19). Z kolei 
charty wyścigowe powinny otrzymywać 
produkty zawierające węglowodany (20). 
Związki te są istotne także w przypadku 
niektórych chorób.

Spośród głównych źródeł węglowoda-
nów trzeba wymienić bogate w skrobię 
zboża. To właśnie ona jest dominującym 
węglowodanem w karmach komercyjnych. 
Psy dobrze trawią gotowaną skrobię (21). 
Często można spotkać się z opinią, że nie 
trawią ziemniaków. Już w pierwszych do-
świadczeniach nad użytecznością ziem-
niaków w żywieniu psów zwrócono uwa-
gę, że po ich trawieniu pozostają stosun-
kowo duże ilości niestrawionych resztek 
(22, 23). Niemniej stwierdzono też, że 
karmienie psów gotowanymi ziemniaka-
mi, gotowaną marchwią i odtłuszczonym 
mlekiem pozwala zachować w miarę do-
bry stan zdrowia (24). Co więcej, opisa-
no dawkę pokarmową zawierającą ziem-
niaki, która zapewniła prawidłowy wzrost 
i rozród kotów (25). Węglowodany wystę-
pują również w  innych warzywach oraz 
w owocach. Warto uwzględniać te pokar-
my w diecie naszych pacjentów, pod wa-
runkiem jednak przestrzegania pewnych 
zasad. Bardziej szczegółowe informacje 
można znaleźć w artykule na temat wa-
rzyw i owoców w żywieniu psów i kotów 
(26). Węglowodany zawarte w pokarmach 

roślinnych stanowią istotny składnik diet 
wegetariańskich (27). Pokarmy roślinne są 
cennym źródłem włókna, które może mieć 
dobroczynny wpływ na organizm.

Przekonując do stosowania karm ko-
mercyjnych, uzasadniamy to między in-
nymi tym, że psy i koty wymagają innego 
żywienia niż ludzie i lepiej podawać im go-
towe karmy niż samemu przygotowywać 
jedzenie. Stosunkowo wysoka zawartość 
węglowodanów w karmach komercyjnych, 
zwłaszcza w karmach suchych, nie należy 
jednak do czynników, które stanowią istot-
ną różnicę. A  to właśnie zawartość wę-
glowodanów powinna być jednym z tych 
czynników, które różnią dawki pokarmo-
we dla psów i kotów od dawek pokarmo-
wych dla ludzi. Spośród trzech głównych 
składników: białka, tłuszczu i węglowoda-
nów, te ostatnie – w większości przypad-
ków – powinny występować w najmniej-
szych ilościach w diecie tych zwierząt. 
Można przytoczyć pracę, w której oszaco-
wano skład diety wolno żyjących, zdzicza-
łych kotów. Stwierdzono, że węglowoda-
ny dostarczają zaledwie około 2% energii. 
Większość energii, mianowicie 52%, po-
chodzi z białka, a 46% z tłuszczu (28). Po-
dobne wyniki uzyskano w badaniach nad 
bilansem tych składników w diecie doro-
słych kotów domowych, które miały do-
stęp do karm o  różnych ich stężeniach. 
Koty pobierały poszczególne karmy w ta-
kich ilościach, że w rezultacie te propor-
cje dużo nie odbiegały od obserwowanych 
w warunkach zbliżonych do naturalnych. 
Z węglowodanów pochodziło ponad 10% 
energii (29, 30). Z kolei w przypadku psów 
omawiane wartości wynosiły 7% (węglo-
wodany), 30% (białko) i  63% (tłuszcz). 
Mimo że w doświadczeniach użyto psów 
ras znacznie różniących się od siebie, to 
proporcje składników energetycznych były 
podobne (31).

Niektóre osobniki wymagają uwzględ-
nienia węglowodanów strawnych w daw-
ce pokarmowej. Większość jednak nie po-
trzebuje komponentów wysokowęglowo-
danowych. Dlaczego zatem spora część 
karm komercyjnych zawiera znaczne ich 
ilości? Wynika to mianowicie z technologii 
produkcji tych karm i rodzaju wykorzysty-
wanych surowców. Co ważne, skrobia jest 
ekonomicznym źródłem energii. Te czyn-
niki sprawiają, że ma ona zasadnicze zna-
czenie w produkcji karm (21). Żywienie 
psów i kotów z użyciem karm komercyj-
nych bazuje na zysku finansowym. Pocią-
ga to za sobą pewne konsekwencje. Świa-
domość tego pozwala spojrzeć na żywie-
nie z szerszej perspektywy. Węglowodany 
strawne są jednym z głównych składników 
tego rodzaju karm. Mimo tego nie ma obo-
wiązku umieszczania informacji o ich za-
wartości na opakowaniu. Wysoka podaż 
węglowodanów wzbudza duże wątpliwości 

zwłaszcza w przypadku kotów, czego efek-
tem są publikacje w literaturze weteryna-
ryjnej (32). Jednocześnie publikowane są 
prace, w których przekonuje się, że koty 
dobrze je tolerują (33). Duża liczba ba-
dań nad wpływem węglowodanów na or-
ganizm oraz dyskusja na łamach czasopism 
weterynaryjnych na temat tych związków 
są konsekwencją komercjalizacji żywienia. 
Gdyby do wyboru były wyłącznie pokar-
my niekomercyjne, to najprawdopodob-
niej podaż węglowodanów w diecie psów 
i kotów uległaby znacznemu obniżeniu. 
Można sądzić, że za powszechnie pożą-
dane uchodziłoby ograniczanie ich ilości, 
co wynikałoby z podejścia czysto żywie-
niowego. Takie podejście może przyczy-
nić się do optymalizacji żywienia, które 
powinno bazować na rzeczywistych po-
trzebach organizmu.

Podsumowanie

Jedną z podstawowych zasad żywienia 
psów i kotów jest konieczność zachowa-
nia umiaru i zdrowego rozsądku. Rozsąd-
ne żywienie wymaga unikania monodiety. 
Stosunkowo wysoka zawartość węglowo-
danów w znacznej części karm komer-
cyjnych jest jednym z wielu czynników 
przemawiających za urozmaicaniem die-
ty w przypadku ich stosowania. W dawce 
pokarmowej powinno się znaleźć miejsce 
dla różnych pokarmów.
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Are dietary carbohydrates essential for dog 
and cat nutrition?
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The aim of this paper was to present the problemat-
ic aspects of including carbohydrates in dog and cat 
foods. Many dogs and cats eat considerable amounts 
of carbohydrates which are main components of com-
mercial pet foods. The content of digestible carbo-
hydrates in commercial pet foods reaches 35–55% 
of dry matter. Generally, dog foods are more abun-
dant with these substances. Are they essential for 
dog and cat nutrition?
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Pojęcie ryzyka zawodowego zdefinio-
wane zostało w rozporządzeniu mini-

stra pracy i polityki socjalnej z 26 wrze-
śnia 1997 r. w sprawie ogólnych przepisów 
bezpieczeństwa i higieny pracy: ryzyko 
zawodowe. Zgodnie z  tą definicją ryzy-
ko zawodowe oznacza prawdopodobień-
stwo wystąpienia niepożądanych zdarzeń 

związanych z wykonywaną pracą, powo-
dujących straty, np. niekorzystne skutki 
zdrowotne, w wyniku zagrożeń zawodo-
wych występujących w środowisku pra-
cy lub sposobu jej wykonywania. Zagro-
żenie zawodowe zdefiniowano w tym sa-
mym akcie prawnym jako stan środowiska 
pracy mogący spowodować wypadek lub 
chorobę. Ograniczenie objętości tego arty-
kułu nie pozwala na przedstawienie choć-
by wyciągu ze wszystkich obowiązują-
cych w zakresie oceny ryzyka zawodowe-
go przepisów, niemniej stwierdzić należy 
dwie istotne wynikające z  tych regulacji 
kwestie, mianowicie: 

–– proces oceny ryzyka zawodowego jest 
obowiązkowy dla wszystkich stano-
wisk pracy we wszystkich zakładach 
pracy; nie dotyczy to osób samoza-
trudnionych;

–– w procesie oceny ryzyka zawodowego 
należy uwzględniać wszystkie zagro-
żenia na stanowisku pracy, w tym tak-
że tzw. zagrożenie nowo powstające, 
do których zalicza się m.in. stres zwią-
zany z pracą.
Stres zawodowy stanowi możliwą reak-

cję człowieka, w sytuacji gdy stawiane mu 
w pracy wymagania i presja nie odpowia-
dają jego wiedzy i umiejętnościom, stano-
wiąc wyzwanie dla jego zdolności radze-
nia sobie (1). Liczne badania wykazały, że 
stres w pracy jest związany z chorobami 
sercowo-naczyniowymi, depresją i innymi 
powszechnymi zaburzeniami psychiczny-
mi, a także z chorobami układu mięśnio-
wo-szkieletowego (2). Celem tego artykułu 
jest zatem przybliżenie problematyki ryzy-
ka zawodowego wynikającego z zagrożeń 
psychospołecznych występujących w pracy 
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This paper aims at the presentation of important risk 
factors associated with performing veterinary profes-
sion. The analysis of psychosocial hazards indicates 
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deterioration. Systematic job stress management can 
be a useful instrument for health promotion among 
the doctors and healthcare of their patients.
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