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W ostatnich latach dokonano wielu obserwacji do-
tycz¹cych wrzodów ¿o³¹dka u koni (EGUS � Equine
Gastric Ulcer Syndrome). Od kilku lat obserwuje siê
nasilenie tego problemu zarówno u koni doros³ych, jak
i u �rebi¹t, bez wzglêdu na rasê, p³eæ i wiek. Zwiêk-
szona czêstotliwo�æ diagnozowania wrzodów ¿o³¹d-
ka koni zwi¹zana jest zapewne z wprowadzeniem do
diagnostyki klinicznej gastroskopii, pozwalaj¹cej na
postawienie dok³adnego rozpoznania. Z drugiej stro-
ny, wydaje siê, ¿e zmiany w sposobie u¿ytkowania koni
w Europie i Ameryce P³n. sprzyjaj¹ powstawaniu scho-
rzeñ b³ony �luzowej ¿o³¹dka i dwunastnicy. Wed³ug
doniesieñ ró¿nych autorów z Ameryki i Europy Za-
chodniej, czêstotliwo�æ wystêpowania wrzodów ¿o-
³¹dka wynosi u �rebi¹t od 25% do 50%, a u koni do-
ros³ych od 60% nawet do 90% (1, 2, 10).

U 25-50% �rebi¹t w wieku do 3 miesiêcy mog¹
wyst¹piæ owrzodzenia ¿o³¹dka, które bardzo czêsto
stwierdza siê ju¿ w pierwszych 10 dniach ¿ycia. U koni
doros³ych, w zale¿no�ci od u¿ytkowania, czêstotliwo�æ
zachorowañ wygl¹da nastêpuj¹co: konie wy�cigowe
(folbluty) � 60-90%, k³usaki � do 50% (94%), konie
sportowe � do 58%, konie spacerowe � ok. 15% (12).
U chorych koni najczê�ciej obserwowany jest spadek
kondycji, zmienny apetyt, �redniego lub ma³ego stop-
nia bóle kolkowe (11).

Powstawanie owrzodzeñ b³ony �luzowej ¿o³¹dka
i dwunastnicy spowodowane jest zaburzeniami rów-
nowagi miêdzy czynnikami �agresywnymi� w stosun-
ku do �luzówki, tj.: kwa�nym sokiem ¿o³¹dkowym,
pepsyn¹ i kwasami ¿ó³ciowymi, a czynnikami �ochron-
nymi�, takimi jak np.: �luz, dwuwêglany, �cis³e po³¹-
czenie komórek nab³onka, szybka i sta³a regeneracja
nab³onka i odpowiednie ukrwienie (2).

W czê�ci bezgruczo³owej ¿o³¹dka owrzodzenia po-
wstaj¹ na skutek zwiêkszonej lub przed³u¿onej eks-
pozycji b³ony �luzowej na kwa�ny sok ¿o³¹dkowy.
Sytuacja taka mo¿e mieæ miejsce w przypadku nie-
prawid³owego sposobu ¿ywienia (zbyt d³ugie odstêpy
w karmieniu, g³odówka) albo byæ skutkiem zwolnie-
nia motoryki ¿o³¹dka (np. w czasie wysi³ku). W czê�-
ci gruczo³owej czêstsz¹ przyczyn¹ owrzodzeñ jest spa-
dek produkcji �luzu ¿o³¹dkowego i dwuwêglanów np.
na skutek zaburzeñ w ukrwieniu �ciany ¿o³¹dka. Taki
stan mo¿e mieæ miejsce w przypadku bolesnych pro-
cesów chorobowych np.: kulawizn, urazów tkanek
miêkkich, zabiegów operacyjnych lub mechanicznych
zaburzeñ w ukrwieniu ¿o³¹dka np. w czasie intensyw-
nego wysi³ku. Równie¿ zahamowanie produkcji pro-
staglandyn (np. w wyniku podawania �rodków prze-
ciwzapalnych) prowadzi do owrzodzeñ b³ony �luzo-
wej (3, 4).
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Summary
Equine gastric ulcer syndrome (EGUS) is common in performance horses and in foals. The prevalance of

gastric ulcers range from 25-50% in foals, and from 60-90% in adult horses. Diagnosis of EGUS is based on
anamnesis, clinical signs, gastroscopic examination and response to treatement. The most important clinical
signs are poor performance, chronic colic and loss of appetite. All ages and breeds of horses are susceptible
to gastric ulcers, and current therapeutic strategies focus on increasing stomach pH. The aim of this study was
to determine the incidence of gastric ulcers in slaughtered cold-blooded horses, as well as in sport and
recreational horses. The study was performed on 597 horses divided into two groups. The first group of horses
were slaughtered, the second group of horses were sent to the clinic with suspected gastric ulcer for gastroscpic
examination. Gastric ulcers were found in the majority of test animals. In group 1, prevalence of gastric ulcers
was 64%, while in group 2 the proportion of horses with gastric ulcers was slightly higher and was 68%. The
study showed that the incidence of gastric ulcers in horses is very high; in all examined horses it was over 65%,
while the percentage was higher in horses used for recreation and sport.
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Ostatnio wykazano, ¿e obecno�æ lotnych kwasów
t³uszczowych, powstaj¹cych w wyniku fermentacji
wêglowodanów, tak¿e zwiêksza ryzyko wyst¹pienia
owrzodzeñ (9). Wiele rodzajów pasz przeznaczonych
dla koni sportowych wykazuje du¿¹ koncentracjê ³at-
wo fermentuj¹cych wêglowodanów i mo¿e sprzyjaæ
powstawaniu schorzenia.

Najczê�ciej wyró¿nia siê trzy zasadnicze grupy czyn-
ników prowadz¹cych do powstania wrzodów ¿o³¹dka
u koni: ¿ywienie, stres oraz stosowanie niesteroido-
wych leków przeciwzapalnych (NSLPZ) (13). Niena-
turalne systemy utrzymania i ¿ywienia prowadz¹ do
zaburzenia fizjologicznych procesów zachodz¹cych
w przewodzie pokarmowym. Podobne zaburzenia wy-
wo³uj¹ tak¿e: nieprawid³owy trening sportowy, który
jest czêsto stresogenny, oraz stosowanie leków prze-
ciwbólowych i przeciwzapalnych, szczególnie o niskiej
selektywno�ci w stosunku do cyklooksygenaz (6).

Konie ¿yj¹ce w naturze pobieraj¹ paszê (trawê) przez
kilkana�cie godzin w ci¹gu dnia. U koni, w przeci-
wieñstwie do cz³owieka lub zwierz¹t miêso¿ernych,
produkcja kwa�nego soku ¿o³¹dkowego odbywa siê
nieustannie, równie¿ wtedy, kiedy koñ nie pobiera
pokarmu. Naturalny sposób od¿ywiania siê koni, tj.
czêste pobieranie ma³ych ilo�ci paszy, powoduje, ¿e
¿o³¹dek jest prawie zawsze wype³niony tre�ci¹ pokar-
mow¹, a produkcja �liny (bufor) zachodzi praktycznie
nieustannie. Szybko�æ opró¿niania ¿o³¹dka w du¿ym
stopniu jest zale¿na od rodzaju paszy: opró¿nianie
¿o³¹dka po spo¿yciu paszy tre�ciwej trwa oko³o 0,5
godziny, podczas gdy po podaniu siana nawet do 24
godzin. Sytuacja, w której ¿o³¹dek jest pusty, a pro-
dukcja �liny ograniczona, prowadzi do intensywnego
oddzia³ywania soku ¿o³¹dkowego na b³onê �luzow¹
�ciany ¿o³¹dka. Z powy¿szych wzglêdów obecnie za
g³ówne przyczyny ¿ywieniowe powstawania wrzodów
¿o³¹dka u koni uwa¿a siê: brak regularnego dostêpu
do karmy, d³ugie przerwy miêdzy kolejnymi karmie-
niami � ¿ywienie tylko 2-3 razy dziennie, wielogodzin-
na g³odówka (oddzia³ywanie soku ¿o³¹dkowego w bra-
ku buforów, tj. �liny i tre�ci pokarmowej), stosowanie
pasz granulowanych i wysokoenergetycznych (du¿a
zawarto�æ ³atwo strawnych wêglowodanów prowadzi
do wzrostu koncentracji lotnych kwasów t³uszczowych
w ¿o³¹dku) oraz ograniczenie ilo�ci paszy objêto�cio-
wej o wysokiej zawarto�ci w³ókna (9).

Podczas intensywnego wysi³ku (treningu) dochodzi
do: wzrostu ci�nienia wewn¹trzbrzusznego i zwolnie-
nia motoryki ¿o³¹dka, powoduj¹cych ograniczone
opró¿nianie ¿o³¹dka i zwiêkszone dzia³anie kwasu,
g³ównie w czê�ci bezgruczo³owej. Zmniejszenie
ukrwienia �ciany ¿o³¹dka powoduje spadek produkcji
�luzu ¿o³¹dkowego i dwuwêglanów oraz zahamowa-
nie produkcji prostaglandyn na skutek stresogennego
wzrostu koncentracji kortyzonu, powoduj¹cego spa-
dek produkcji �luzu ¿o³¹dkowego.

Stosowanie leków przeciwbólowych i przeciwzapal-
nych o niskiej selektywno�ci w stosunku do cyklook-

sygenaz poprzez zahamowanie produkcji prostaglan-
dyn równie¿ nieodwo³alnie prowadzi do owrzodzeñ
b³ony �luzowej. Szczególnie ryzykowne jest podawa-
nie niesterydowych leków przeciwzapalnych starej ge-
neracji. Preparaty te (np. fenylbutazon, piroksykam)
hamuj¹ zarówno cyklooksyganazê-1 (COX-1), jak
i cyklooksygenazê-2 (COX-2). Nowoczesne leki prze-
ciwzapalne i przeciwbólowe wykazuj¹ znaczn¹ selek-
tywno�æ i hamuj¹ tylko COX-2 (odpowiedzialna za
procesy zapalne) przy braku inhibicji COX-1 (produk-
cja prostagalandyn i �luzu ¿o³¹dkowego) (9).

W odró¿nieniu od choroby wrzodowej u ludzi, u ko-
ni jak do tej pory nie uda³o siê stwierdziæ czynnika
bakteryjnego, jak np. Helicobacter pylori, mog¹cego
mieæ znaczenie etiologiczne w powstawaniu owrzo-
dzeñ b³ony �luzowej ¿o³¹dka. Ma to tak¿e wp³yw na
postêpowanie lecznicze, w którym stosowanie anty-
biotyków nie znajduje uzasadnienia (14).

Celem badañ by³o okre�lenie czêstotliwo�ci wystê-
powania wrzodów ¿o³¹dka u koni zimnokrwistych
poddanych ubojowi oraz u koni u¿ytkowanych spor-
towo i rekreacyjnie, skierowanych na badanie gastro-
skopowe.

Materia³ i metody
Badania wykonano ogó³em u 597 koni, podzielonych na

dwie grupy. Pierwsz¹ grupê stanowi³y konie przeznaczone
do uboju w MKZ Rawicz. Drug¹ grupê stanowi³y konie
skierowane do Kliniki Koni, Psów i Kotów UP we Wro-
c³awiu z podejrzeniem wrzodów ¿o³¹dka, u których wyko-
nano badanie gastroskopowe.

Grupa 1. Badania przeprowadzono u 549 koni zimno-
krwistych w okresie od pa�dziernika 2005 r. do grudnia
2006 r. Zwierzêta do ubojni przywo¿ono transportem dro-
gowym z odleg³o�ci oko³o 400-600 km. Jak wynika³o
z wywiadu, konie tej grupy hodowane z przeznaczeniem
do uboju by³y intensywnie karmione paszami wysokoener-
getycznymi, z ograniczeniem siana. Materia³ do badañ sta-
nowi³y ¿o³¹dki, które badano w pomieszczeniach jeliciar-
ni, po ich rozciêciu i wyp³ukaniu wod¹.

Grupa 2. Badaniami objêto 48 koni ró¿nych ras i p³ci,
w wieku od 3 do 18 lat. U wszystkich zwierz¹t na podsta-
wie objawów klinicznych podejrzewano wystêpowanie
wrzodów ¿o³¹dka. Gastroskopiê wykonywano po odpo-
wiednim przygotowaniu dietetycznym, które obejmowa³o
24-godzinn¹ g³odówkê. Przed endoskopi¹ konie premedy-
kowano chlorowodorkiem detomidyny (w dawce 40 µg/kg
m.c.). Do badania u¿yto wideoendoskopu Karl Storz o d³u-
go�ci roboczej 3,25 cm.

W obydwu grupach stosowano identyczne kryteria oce-
ny b³ony �luzowej ¿o³¹dka. Liczbê owrzodzeñ oceniano
³¹cznie w czê�ci gruczo³owej, jak i w czê�ci bezgruczo³o-
wej ¿o³¹dka, wg skali piêciostopniowej, w której: 0 � ozna-
cza brak zmian, I � 1-2 owrzodzenia, II � 2-5 owrzodzeñ,
III � grupowe lub rozlane obszary objête zmianami (6-10
owrzodzeñ), IV � du¿e rozlane obszary objête zamianami
(powy¿ej 10 owrzodzeñ). Natomiast w ocenie nasilenia
zmian osobno badano czê�æ bezgruczo³ow¹ oraz gruczo³o-
w¹ ¿o³¹dka wraz z okolic¹ od�wiernika, tak¿e wg skali piê-
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ciostopniowej: 0 � brak zmian, I � delikatne nad¿erki
w b³onie �luzowej, II � ubytki b³ony �luzowej, III � ubytki
b³ony �luzowej obejmuj¹ce miê�niówkê, IV � rozleg³e
owrzodzenia, którym towarzyszy krwawienie (7).

Wyniki i omówienie
Grupa 1. Wrzody ¿o³¹dka stwierdzono u 351 koni,

za� u 198 zwierz¹t nie stwierdzono obecno�ci ¿adnych
procesów patologicznych w b³onie �luzowej ¿o³¹dka.
Liczbê wrzodów ¿o³¹dka, zarówno w czê�ci bezgru-
czo³owej, jak i gruczo³owej, oceniano w skali piêcio-
stopniowej i wynosi³a, odpowiednio: 0 � 198 (36%),
I � 46 (13%), II � 88 (25%), III � 66 (19%), IV � 151
(43%).

Nasilenie zmian w b³onie �luzowej czê�ci bezgru-
czo³owej ¿o³¹dka wynosi³o, odpowiednio: 0 � 285
(52%), I � 5 (9%), II � 55 (10%), III � 71 (13%), IV �
88 (16%), podczas gdy nasilenie zmian w b³onie �lu-
zowej czê�ci gruczo³owej ¿o³¹dka wynosi³o, odpo-
wiednio: 0 � 258 (45%), I � 60 (11%), II � 60 (11%),
III � 88 (15%), IV � 104 (18%).

Grupa 2. Obecno�æ wrzodów ¿o³¹dka stwierdzono
u 33 zwierz¹t, podczas gdy u 15 b³ona �luzowa ¿o³¹d-
ka by³a niezmieniona. Liczba wrzodów ¿o³¹dka oce-
niana zarówno w czê�ci bezgruczo³owej, jak i gruczo-
³owej ¿o³¹dka wynosi³a, odpowiednio: 0 � 15 (32%),
I � 8 (16%), II � 12 (25%), III � 10 (21%), IV � 3 (6%).

Ryc. 1. Brak zmian w b³onie �luzowej Ryc. 2. Delikatne nad¿erki w b³onie �luzowej

Ryc. 3. Ubytki b³ony �luzowej Ryc. 4. Ubytki b³ony �luzowej obejmuj¹ce miê�niówkê

Ryc. 5. Rozleg³e owrzodzenia z towarzysz¹cym krwawieniem
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Nasilenie zmian w b³onie �luzowej czê�ci bezgru-
czo³owej ¿o³¹dka wynosi³o, odpowiednio: 0 � 15
(32%), I � 5 (11%), II � 11 (22%), III � 13 (27%), IV �
4 (8%), podczas gdy nasilenie zmian w b³onie �luzo-
wej czê�ci gruczo³owej wynosi³o, odpowiednio: 0 �
15 (32%), I � 2 (4%), II � 11 (22%), III � 18 (38%), IV
� 2 (4%).

Wrzody ¿o³¹dka stwierdzono u wiêkszo�ci badanych
zwierz¹t. W grupie 1 konie z owrzodzeniami ¿o³¹dka
stanowi³y 64%, podczas gdy w grupie 2 odsetek koni
z owrzodzeniami ¿o³¹dka by³ nieznacznie wy¿szy i wy-
nosi³ 68%. W grupie 1 odsetek ten by³ znacznie wy¿-
szy w porównaniu z badaniami innych autorów. Nato-
miast u koni grupy 2 wykazano mniejsz¹ liczbê wrzo-
dów ¿o³¹dka ni¿ stwierdzili to inni autorzy, wed³ug
których odsetek owrzodzeñ ¿o³¹dka wyniós³, odpo-
wiednio, 86% i 88,3% (2, 4).

Wydaje siê, ¿e tak du¿y odsetek wrzodów ¿o³¹dka
u koni z grupy 1 spowodowany by³ g³ównie niepra-
wid³owym ¿ywieniem. Szybki przyrost masy cia³a koni
rze�nych osi¹gany jest zazwyczaj poprzez stosowanie
wysoko skoncentrowanej diety. Tego typu pasze bo-
gate s¹ w krótko³añcuchowe wêglowodany i ³atwo ule-
gaj¹ fermentacji przez bakterie zasiedlaj¹ce ¿o³¹dek,
w wyniku czego dochodzi do produkcji du¿ej ilo�ci
lotnych kwasów t³uszczowych, które przyczyniaj¹ siê
do obni¿ania pH ¿o³¹dka, doprowadzaj¹c do uszko-
dzenia nab³onka b³ony �luzowej czê�ci bezgruczo³o-
wej. Dodatkowo pasze te sprzyjaj¹ szybszemu opró¿-
nianiu ¿o³¹dka. Sytuacja, w której ¿o³¹dek jest pusty,
a produkcja �liny ograniczona, prowadzi do intensyw-
nego oddzia³ywania soku ¿o³¹dkowego na b³onê �lu-
zow¹ ¿o³¹dka (2). Kolejnym czynnikiem mog¹cym
zwiêkszyæ liczbê owrzodzeñ ¿o³¹dka koni grupy 1 by³
stres zwi¹zany z transportem zwierz¹t oraz pobytem
w nowym �rodowisku (2, 5).

U koni z grupy 2 na podstawie wywiadu za g³ówn¹
przyczynê powstania owrzodzeñ uznano b³êdy ¿ywie-
niowe, stresogenny trening sportowy oraz stosowanie
nadmiernej ilo�ci niesteroidowych leków przeciwza-
palnych o niskiej selektywno�ci w stosunku do cyklo-
oksygenaz. Nale¿y pamiêtaæ, ¿e w przypadkach koni
sportowych powszechnie praktykuje siê �profilaktycz-
ne� stosowanie NSLPZ, co dodatkowo zwiêksza nie-
bezpieczeñstwo powstawania wrzodów ¿o³¹dka (8).
U wszystkich badanych zwierz¹t z grupy 2 wystêpo-
wa³y objawy kliniczne, mog¹ce wskazywaæ na obec-
no�æ wrzodów ¿o³¹dka. Ich obecno�æ potwierdzono
u 68% koni, natomiast u pozosta³ych 32% koni prze-
wlek³e objawy morzyskowe wywo³ane by³y innymi
przyczynami, jak np. zapiaszczenie okrê¿nicy.

Podsumowanie
Przeprowadzone badania wykaza³y, ¿e czêsto�æ wy-

stêpowania wrzodów ¿o³¹dka u koni jest bardzo wyso-
ka. Niew¹tpliwie na rozwój choroby wrzodowej ¿o³¹d-
ka u tego gatunku zwierz¹t wp³ywaj¹: system utrzy-
mania i u¿ytkowania, b³êdy ¿ywieniowe oraz stres (14).
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