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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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między szczeniętami pijącymi mleko mat‑
ki, a szczeniętami otrzymującymi prepa‑
rat mlekozastępczy bez tego związku (15). 
Oseski, ssąc wydzielinę gruczołu sutkowe‑
go matki, pobierają, oprócz podstawowych 
składników odżywczych, również wiele in‑
nych substancji, między innymi przeciw‑
ciała, hormony, czynniki wzrostu i enzymy 
(16, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23). Ze wzglę‑
du na przeciwciała ważne jest, aby oseski 
pobrały siarę (16, 17). Podejrzewa się, że 
niektóre hormony i prekursory zawarte 
w mleku matki mogą mieć wpływ na roz‑
wój dysplazji stawów biodrowych u psów 
predysponowanych do tej choroby (22).

Właściwości prozdrowotne mleka moż‑
na poprawić dzięki odpowiedniej diecie. 
Dotyczy to zwłaszcza składu tłuszczu 
mlecznego. Szczególnym zainteresowa‑
niem cieszą się wielonienasycone kwasy 
tłuszczowe rodziny n-3, zwłaszcza kwas 
dokozaheksaenowy (DHA, 22: 6n-3), któ‑
ry jest niezbędny do prawidłowego rozwo‑
ju i  funkcjonowania układu nerwowego. 
Wzrost jego zawartości w mleku suk moż‑
na osiągnąć poprzez wzbogacenie dawki 
pokarmowej w produkty obfitujące w ten 
składnik, wśród których należy wymienić 
oleje rybne (24, 25). Wykazano ponadto, 
że suplementacja fruktooligosacharyda‑
mi zwiększa zawartość immunoglobulin 
IgM w siarze i mleku suk. Nie stwierdzo‑
no wpływu tych związków na zawartość 
immunoglobulin IgG1, IgG2  i  IgA (26). 
Błędy żywieniowe mogą z kolei pogor‑
szyć jakość mleka, co może niekorzystnie 
oddziaływać na potomstwo. Dużo badań 
przeprowadzono w tym zakresie nad tau‑
ryną. Dowiedziono, że niedoborowi tau‑
ryny w diecie kotek towarzyszy obniżone 
jej stężenie w mleku. Zwiększa się śmier‑
telność kociąt, a te, które przeżyją, rosną 
wolniej i wykazują zaburzenia rozwojowe 
układu nerwowego (27, 28, 29, 30, 31). Opi‑
sano przypadek śmierci szczeniąt ssących 
mleko matki, u których doszło do zwap‑
nienia tkanek miękkich. Przyczyną mo‑
gła być zbyt wysoka zawartość witaminy 
D w diecie suki, a w konsekwencji rów‑
nież w jej mleku (32). Nieprawidłowa dieta 
może spowodować, że w mleku znajdą się 
substancje szkodliwe. Podawanie matkom 
karmiącym warzyw czosnkowatych stwa‑
rza ryzyko uszkodzenia krwinek czerwo‑
nych u ich potomstwa (33).

Z pewnymi wyjątkami, wydzielina gru‑
czołu sutkowego matki stanowi najlep‑
szy pokarm dla jej potomstwa. Wynika 
to zarówno z jej składu chemicznego, jak 
i z aktywności poszczególnych enzymów 
układu pokarmowego. Najlepszym przy‑
kładem jest laktaza, czyli enzym rozkła‑
dający laktozę. Aktywność laktazy jest 
najwyższa u  osobników najmłodszych, 
po czym ulega obniżeniu (34). W bada‑
niach przeprowadzonych na psach rasy 

beagle oszacowano, że 19-dniowe szcze‑
nięta ssące matki pobierały średnio 160 g 
mleka, a 26-dniowe 175 g mleka. Stanowi‑
ło to odpowiednio 17,0 i 14,6% masy cia‑
ła. Taka ilość mleka zapewniła prawidło‑
we przyrosty masy ciała (2). Szczenięta 
ras większych piją więcej mleka niż szcze‑
nięta ras mniejszych. W szczycie laktacji 
młode labradory pobierają średnio trochę 
więcej niż 200 g mleka dziennie, a młode 
sznaucery miniaturowe mniej więcej po‑
łowę tej ilości (3). Zauważono ponadto, 
że ilość mleka pobieranego przez kocię‑
ta w okresie od pierwszego do czwartego 
tygodnia życia jest w miarę stała (43,7–
48,7 g dziennie; 35). W przypadku nie‑
doboru lub braku mleka matki, gdy ose‑
sków nie można podłożyć mamce, sto‑
suje się mieszanki mlekozastępcze. Na 
rynku dostępne są różne preparaty. Pra‑
ce naukowe nad użytecznością komer‑
cyjnych preparatów mlekozastępczych 
publikowano już w  latach 70. ubiegłego 
wieku. Kocięta żywione preparatem po‑
dawanym przez japońskich autorów rosły 
w podobnym tempie jak kocięta żywione 
w sposób naturalny. Wysoki odsetek tych 
kociąt odsadzono w piątym tygodniu ży‑
cia (36). W badaniach z lat 90. ubiegłego 
wieku stwierdzono niekorzystny wpływ 
komercyjnego preparatu mlekozastęp‑
czego na zdrowie kociąt (37).

Postęp wiedzy na temat potrzeb żywie‑
niowych szczeniąt i kociąt stworzył moż‑
liwość poprawy składów komercyjnych 
preparatów mlekozastępczych. Warto jed‑
nak pamiętać, że one nie odzwierciedlają 
w pełni mleka matki, czego dowodzi bie‑
żąca literatura naukowa. W 2012 r. opu‑
blikowano pracę, w której przeanalizowa‑
no składy preparatów mlekozastępczych 
dla szczeniąt, najczęściej stosowanych 
przez holenderskich hodowców owczar‑
ków niemieckich. Większość z nich zawie‑
rała trochę mniej białka i tłuszczu w su‑
chej masie niż mleko suk, którego skład 
ustalono na podstawie danych literaturo‑
wych. Jeden preparat zawierał zdecydowa‑
nie za dużo witaminy D. Ustalono, że ho‑
dowcy mają skłonność do przekarmiania 
szczeniąt. Podsumowano, że nieprawidło‑
we stosowanie preparatów mlekozastęp‑
czych stwarza ryzyko, że szczenięta będą 
pobierały nadmierne ilości wapnia, fos‑
foru i przypuszczalnie również witami‑
ny D. Może to mieć niekorzystny wpływ 
na układ kostno-stawowy (38). W 2004 r. 
opublikowano pracę amerykańskich au‑
torów, którzy zbadali mleko kotek i dwa 
komercyjne preparaty mlekozastępcze dla 
kociąt. W porównaniu z mlekiem, prepa‑
raty mlekozastępcze zawierały mniej biał‑
ka i tłuszczu. Dodatkowo miały znacznie 
mniej kwasu arachidonowego. Podsumo‑
wano, że może to tłumaczyć pogorszo‑
ny wzrost, który czasami obserwuje się 

u kociąt żywionych tego rodzaju prepa‑
ratami (6). Są także nowsze prace odno‑
szące się do użyteczności komercyjnych 
preparatów mlekozastępczych w odcho‑
wie kotowatych. Dotyczą one jednak zwie‑
rząt nieudomowionych. Zbadano składy 
i  strawność dwóch preparatów mleko‑
zastępczych powszechnie stosowanych 
w żywieniu młodych gepardów. Straw‑
ność pozorna suchej masy, białka i tłusz‑
czu przekraczała 90%. Pod względem skła‑
du odbiegały od mleka matki. Nie spełnia‑
ły też wymagań żywieniowych ustalonych 
dla kotów domowych w okresie wzrostu. 
Mimo to kocięta nimi żywione były zdro‑
we i miały prawidłową kondycję ciała (39). 
Amerykańscy autorzy wykryli zbyt niską 
zawartość tauryny w preparacie mlekoza‑
stępczym używanym w odchowie kotowa‑
tych trzymanych w niewoli (40).

Warto zauważyć, że powyższe badania 
dotyczą tylko podstawowych składników 
odżywczych. Wydzielina gruczołu sutko‑
wego matki zawiera również wiele innych 
związków chemicznych, między innymi 
czynniki wzrostu. W wyniku stosowania 
preparatów mlekozastępczych, które są 
znacznie gorszym źródłem tych substan‑
cji, dochodzi do zmian w rozwoju, choćby 
przewodu pokarmowego. Można przyto‑
czyć badania z ubiegłego wieku, w których 
analizowano wpływ sposobu żywienia 
szczeniąt na rozwój błony śluzowej jeli‑
ta cienkiego w pierwszych pięciu dniach 
życia. U  osobników żywionych w  spo‑
sób naturalny doszło w ciągu pierwszych 
dwudziestu czterech godzin do znaczne‑
go wzrostu masy błony śluzowej, a tak‑
że zawartości białka i DNA. Nie stwier‑
dzono tego u osobników otrzymujących 
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preparat mlekozastępczy, choć charak‑
teryzowały się podobnymi przyrostami 
masy ciała. Co więcej, zmiana masy bło‑
ny śluzowej nie wystąpiła u nich w ciągu 
pierwszych siedemdziesięciu dwóch go‑
dzin. Istotnego wzrostu masy błony ślu‑
zowej środkowego i końcowego odcinka 
jelita cienkiego nie odnotowano u  nich 
w ciągu pięciu dni. W stu dwudziestej go‑
dzinie życia szczeniąt aktywności niektó‑
rych enzymów trawiennych były wyższe 
u osobników żywionych w sposób natu‑
ralny (41, 42). Żywienie mlekiem matki 
ma lepszy wpływ również na cechy mor‑
fologiczne błony śluzowej jelita cienkie‑
go (43). Warto ponadto zwrócić uwagę 
na badania, w których kocięta otrzymu‑
jące mieszankę mlekozastępczą z dodat‑
kiem lipazy – enzymu występującego 
w mleku kotek – rosły znacznie szybciej 
niż kocięta pijące mieszankę bez dodat‑
ku enzymu (44).

W odchowie szczeniąt i  kociąt uży‑
wa się też mieszanek przygotowywanych 
w warunkach domowych. Stanowią one 
jednak gorsze źródło składników odżyw‑
czych niż dobrej jakości komercyjne pre‑
paraty. Na początku lat 90. ubiegłego wie‑
ku opublikowano pracę, w której odra‑
dzano długotrwałego żywienia szczeniąt 
mieszankami domowymi opartymi na 
mleku krowim i żółtkach jaj, z dodatkiem 
oleju (45). Mleko krowie znacznie różni 
się składem od mleka suk i kotek. Zawie‑
ra mniej suchej masy i jest mniej energe‑
tyczne. Ponadto inne są proporcje między 
poszczególnymi składnikami. Mleko kro‑
wie ma więcej laktozy, a mniej białka, niż 
mleko suk. Jest gorszym źródłem białka 
również w porównaniu z mlekiem kotek. 
W przeciwieństwie do mleka krowiego, 
w mleku suk i kotek, spośród wszystkich 
wolnych aminokwasów, w największych 
ilościach występuje tauryna (46). Porów‑
nując mleko kotek z mlekiem krów oraz 
wielu innych zwierząt – kóz, owiec, lam, 
świń, koni, słoni, szczurów, szympansów, 
goryli, pawianów i rezusów – stwierdzo‑
no, że charakteryzuje się ono najwyższą 
zawartością argininy (47). Różnice w skła‑
dzie mleka sprawiają, że zrobienie mie‑
szanek domowych dla szczeniąt i kociąt 
stwarza konieczność użycia określonych 
komponentów. Bardziej szczegółowe in‑
formacje można znaleźć w artykule Bie‑
lasa i Siemieniuch (48), którzy omówili 
praktyczne aspekty żywienia i opieki ho‑
dowlanej nad oseskami. Trzeba podkre‑
ślić, że szczeniąt i kociąt nie można od‑
chować nie tylko na samym mleku kro‑
wim bądź kozim, ale także na odżywkach 
mlecznych dla niemowląt. Wydaje się, że 
w przypadku sztucznego odchowu naj‑
lepszym rozwiązaniem jest stosowanie 
dobrej jakości komercyjnych preparatów 
mlekozastępczych.
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