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The analysis of scientific literature and different studies of recent years concerning diseases of the 
stomach in horses has been conducted in the article. The analysis of literature data indicates that the 
Equine gastric ulcer syndrome is a common disease especially among racehorses. This term is a condition 
in horses, characterized by ulcers in the terminal esophagus; proximal (squamous) stomach; distal 
(glandular) stomach; and proximal duodenum. The anatomy and physiology of the stomach, with particular 
reference to secretion of acid and mucosal protective mechanisms, are reviewed as well as the differing 
theories relating to the aetiopathogenesis of gastric ulceration. The prevalence of the disease in racehorses 
has been reported from 60 to 90%. In general, horses that are in active training for racing tend to have a 
prevalence of around 90%, whereas horses for pleasure in full work have a reported prevalence of 
approximately 60%. The recent years data indicate the influence of microorganism Helicobacter genus on 
ulceration in equine stomach, a new specific species of H. Equorum was identified by the PCR assay in 
horse faeces, but the relationship between different species of Helicobacter and stomach ulcers remains 
controversial. Recently, nutritional and dietary management factors, the features of the anatomical 
structure of the stomach, dental problems, nonsteroidal anti-inflammatory drugs etc. have been identified to 
play an important role in gastric ulceration in horses. Clinical signs of EGUS are not always noticeable. 
Depending on the degree of damage, сlinical signs in horses with EGUS include: acute and recurrent colic, 
poor body condition, partial anorexia, poor appetite, poor performance and attitude changes, diarrhea,, the 
disease is accompanied by weight loss, loss of appetite and decreased ability to work. This disease affects 
the physical condition of horses, slows the growth and development of foals. The introduction of new 
diagnostic tests and methods in veterinary practice, including gastroscopy, allows to diagnose ulcers on 
early stages, investigate and explore the causes of EGUS. The diagnosis requires a thorough treatment 
history, physical examination, and a minimum database. Identifying risk factors and clinical signs are also 
helpful in making a diagnosis. However, gastroscopy is the only definitive diagnosis for gastric ulcers 
currently available. in more detail. The article presents a 0‒5 gastric ulcer scoring system to determine a 
lesion prevelence. 
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Синдром виразки шлунка у коней (EGUS). Поширеність, етіологія, 
діагностика 

О.В. Стефаник, Л.Г. Слівінська 

Львівський національний університет ветеринарної медицини та біотехнологій імені С.З. Ґжицького,  
м. Львів, Україна  

У статті проведено аналіз наукової літератури та результати численних досліджень останніх років щодо захворювань шлун-
ка у коней. Дані свідчать про те, що cиндром виразки шлунка «EGUS» є поширеною хворобою, особливо серед верхових порід ко-
ней. Цей термін входить у групу захворювань, які включають: ерозії та виразки дистального відділу стравоходу, а також слизо-
вих оболонок шлунка та проксимального відділу дванадцятипалої кишки. Розглянуто анатомію і фізіологічні функції шлунка, 
зокрема, наведені дані щодо секреції слизу та бікарбонату як захисних механізмів та вплив кислот на слизові оболонки шлунка. 
Відмічено високу поширеність виразки шлунка у коней, що складає від 60 до 90% в залежності від різних етіологічних факторів. У 
статті проаналізовані дані останніх років щодо впливу мікроорганізмів роду Helicobacter на виникнення виразки шлунка. Методом 
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ПЛР був виділений новий специфічний вид Helicobacter Equorum в фекаліях коней, проте зв’язок між окремими видами Helicobacter 
і шлунковими виразками залишається дискусійним. Згідно літературних даних до екзогенних ульцерозних факторів відносяться: 
особливості анатомічної будови шлунка, порушення годівлі, недостатнє подрібнення і пережовування грубих кормів внаслідок 
хвороб зубів і рота, стрес фактор, нестероїдні протизапальні засоби. Клінічні ознаки виразки шлунка не завжди наявні. Залежно 
від ступеня ураження виникає гострий, хронічний, рецидивуючий біль, діарея, також хвороба супроводжуються втратою маси 
тіла, зменшенням апетиту та зниженням працездатності. Дане захворювання впливає на фізичну форму коней, уповільнює ріст і 
розвиток молодняку. Впровадження нових діагностичних тестів та методів у ветеринарну практику, зокрема, гастроскопії 
дають змогу діагностувати виразки на ранніх етапах та більш детальніше досліджувати і вивчати фактори виникнення EGUS. 
Діагностика виразки шлунка у  коней базується на клінічних та лабораторних методах дослідження, зокрема,  проведення  уреаза 
тест( замінити на щось), визначення концентрації пепсиногену, тощо. В статті наведена ступенева система класифікації вираз-
ки шлунка, розроблена консиліумом з питань EGUS. 

Ключові слова: коні, хвороби шлунково-кишкового тракту, синдром виразки шлунка, гастроскопія, Helicobacter spp. 

Вступ 

Коні є одним з видів тварин що вперше одомаш-
нені людьми. Вони служать передусім робочою си-
лою при виконанні різних робіт, як найшвидший засіб 
для подолання значних відстаней, доставки вантажів, 
перевезення людей, організації спортивно-масових 
заходів, тощо (Slivinska et al., 2013). 

Останніми роками конярство інтенсивно розвива-
ється в Україні, з’явилось багато приватних племін-
них господарств та конюшень. В теперішній час  воно 
набуло статусу найбільш престижної галузі і відіграє 
значну роль не тільки в економіці країни, а також в 
соціальному житті людей. 

Для підтримання належного здоров’я коні потре-
бують збалансований раціон та правильні умови 
утримання. Особливу увагу варто приділяти фізичним 
навантаженням під час тренувань та роботі в упряжі. 
Важливим аспектом для підтримання здорового коня 
є профілактика захворювань, яка включає дегільмен-
тизацію, вакцинацію та регулярну чистку зубів. 

Довготривалість життя, робочі якості коня та доб-
робут тварини можуть бути значно знижені через 
хвороби, які виникають внаслідок різних етіологічних 
чинників, що призводять до матеріальних збитків для 
власників. 

Серед хвороб у конярстві, більший відсоток при-
падає на незаразні (74–77%) (Zhanchipova, 2010). 
Окреме місце займають хвороби шлунково-
кишкового тракту в коней, зокрема, синдром виразки 
шлунка, що складає від 25 до 51% у лошат та від 60 
до 90% ‒ у дорослих коней (Rabuffo et al., 2002, 2009; 
Dionne et al., 2002; Kurdeko, 2016). 

Синдром виразки шлунка у коней (EGUS – Equine 
gastric ulcer syndrome) є складним багатофакторним 
захворюванням, симптоми якого залежать від актив-
ності і місцезнаходження ульцерації (Rabuffo et al., 
2002). Цей термін входить у групу захворювань, які 
включають: ерозії та виразки дистального відділу 
стравоходу, а також залозистої та незалозистої слизо-
вої оболонки шлунка та проксимального відділу два-
надцятипалої кишки (Andrews et al, 1999; Nieto, 2014). 

Сприяють виникненню виразок, анатомічні особ-
ливості будови шлунка. У коня він однокамерний, 
стравохідно – кишкового типу, відносно невеликих 
розмірів. Шлунок поділений на: кардіальну ділянку, 
дно або склепіння та тіло, пілоричну – на ворота шлу-
нка та пілоричний канал. Гістологічно виділяють три 
зони: дно шлунка, кардіальний та пілоричний відділи. 

За функціональними ознаками шлунок поділяється на 
дві частини: більшу (фундальну), яка вистелина зало-
зистою слизовою оболонкою, з різко кислою реакцією 
секрету, що виділяє захисний слиз та бікарбонат, 
хлоридну кислоту (HCL), пепсин і пепсиноген, необ-
хідні для нормального процесу травлення; каудальну - 
вистелину незалозистою сквамозною слизовою обо-
лонкою, із лужною реакцією секрету, що утворює 
слиз та ендокринні речовини – гастрон, гастрин (Ross 
et. al., 1981; Cambell-Thompson and Merritt, 1990; 
Mazurkevych et. al., 2012; Slivinska et al., 2013).  

Секреторна функція визначається кількістю шлун-
кового соку, його кислотністю (загальна кислотність, 
зв’язана та вільна хлоридна кислота) і ферментатив-
ною активністю (Levchenko et al., 2012). У коней про-
дукування шлункового соку відбувається постійно. 
Секреція шлункового соку – це кількість HCL, виді-
леної в шлунку за одиницю часу. Кислотність шлунка 
визначає pH вмістимого в ньому і регулюється секре-
цією слинних, шлункових, жовчних і підшлункових 
залоз.  

При порушенні рівноваги між факторами агресії 
слизової оболонки шлунка (хлоридна кислота, пеп-
син, жовчні та органічні кислоти) і факторами захисту 
слизової (бікарбонат, слиз) можуть виникати виразки 
(Robinson, 2007; Nado and Frenk, 2007). Простаглан-
дин Е2 забезпечує секрецію слизисто-бікарбонатного 
шару на залозистій слизовій оболонці шлунка та збі-
льшує притік крові до неї. Зменшення синтезу проста-
гландинів призводить до пригнічення факторів захис-
ту (Robinson, 2007). Нестероїдні протизапальні препа-
рати (НПЗП) можуть запускати механізм останніх, 
пригнічуючи циклооксигеназу та синтез простаглан-
динів Е2. 

Більшість виразок розташовані на незалозистій 
слизовій уздовж margo-plicatus (Macallister et al., 1997; 
Sandin, 2003; Contreras et al., 2007; Bell, 2007).  Вони 
часто локалізуються в ділянці saccus caecus та вздовж 
незалозистої ділянки малої та великої кривизни шлу-
нка (Sadin et al., 2003, Bell et al., 2007). Дослідження в 
Новій Зеландії підтверджують поширеність ульцера-
ції на цих ділянках, але більш виражені виразки, як 
зазначають автори, спостерігались в межах малої 
кривизни шлунка в порівнянні з іншими краями неза-
лозистої слизової оболонки (Murray and Eichorn, 1996; 
Sandin et al., 2003). Менш поширені виразки залозис-
тої слизової та ураження дванадцятипалої кишки були 
виявлені серед дорослих коней (Sandin et al., 2003; 
Bell et al., 2007). 
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Таким чином аналізуючи літературні джерела 
(Ross et al., 1981; Cambell-Thompson and Merritt, 1990; 
Andrews and Nadeau, 1999; Robinson, 2007) хочемо 
відмітити, що у 80% коней виразки зустрічаються на 
ділянках слизової з відсутнім захисним бар’єром, що 
реагують на подразнення кислотами потовщенням 
кератинового шару, який забезпечує незначний захист 
від кислот і пепсину. 

Проводять регулярний огляд ротової порожнини, 
на наявність виразок, сторонніх предметів,  набряків. 
При огляді зубної аркади звертають увагу на наяв-
ність тріщин, зношення через надлишкові нарости на 
зубах, діастем або щілин між зубами. Наявність змін 
приводить до патології прикусу зубної аркади і нее-
фективному пережовуванню корму, болем в ротовій 
порожнині та викликає розлади травної системи ко-
ней (Robinson, 2007; Reese and Andrews, 2009). 

Фізіологічною особливістю шлунка коней є безпе-
рервне виділення хлоридної кислоти, навіть без наяв-
ності кормових мас в ньому (Andrews and Nadeau, 
1999; Sandin et al., 2003; Allen, 2003). Дослідження 
вчених вказали, що виразки можуть виникати при 
голодуванні коней протягом 48 годин (Sandin et al., 
2003). За результатами досліджень синдром виразки 
шлунка діагностували в групі коней із зменшеним 
апетитом ‒ 94,8%, у 48.6% ‒ із збереженим апетитом 
(Murray, 1997; Bezdekova et al., 2008). 

При пасовищному утриманні у коней відбувається 
неперервна секреція слини за рахунок постійного 
прийому корму. Слина це буфер, який захищає від 
надмірної кислотності шлунка. У коней, при активно-
му тренуванні без пасовищного утримання, є менші 
затрати часу на поїдання готових кормів, що впливає 
на  важливий механізм слиновиділення (Sandin et al., 
2003, Videla and Andrews, 2009). Тому поширеність 
виразок у коней при щоденному випасі спостерігаєть-
ся значно рідше ніж тільки при стійловому утриманні 
(Murray and Eichorn, 1996; Sandin et al., 2003).  

Вагому роль у виникненні виразки шлунка у коней 
має дієта, яка впливає на секрецію шлункового соку 
(Buchanan and Andrews, 2003) Зокрема, згодовування 
тільки сіна і гранул, концентрованих кормів з високим 
вмістом цукру сприяє підвищенню концентрації гаст-
рину в сироватці крові. 

Стрес під час тренувань чи транспортуванні коней 
запускає механізм надлишкової секреції ендогенних 
кортикостероїдів, котрі пригнічують синтез простаг-
ландинів, що приводить до руйнування факторів за-
хисту слизових оболонок шлунка (Robinson, 2007). 
Було встановлено, що у верхових порід коней, які 
піддавались активному фізичному навантаженню під 
час тренувань, поширеність даної патології становила 
80% (Smyth et al., 1989). 

Дослідження останніх років вказують, що гастри-
ти, ерозії та виразки шлунка виникають під впливом 
бактеріальних чинників, а саме Helicobacter. Це спіра-
левидні паличкоподібні грамнегативні бактерії, які 
інфікують різні ділянки шлунка і дванадцятипалої 
кишки. 

У 1875 році група німецьких вчених виявила спі-
ралевидну бактерію в слизовій оболонці шлунка лю-
дини (Hammond et al., 1986). Бактерія не росла на 

відомих у той час поживних середовищах і це випад-
кове відкриття було зрештою забуте (Hammond et al., 
1986). У 1893 році італійський дослідник Giulio 
Bizzozero описав схожу спіралевидну бактерію, що 
живе в кислому вмісті шлунка у собак (Hammond et 
al., 1986; Blaser, 2005). 

У 1899 році польський професор V. Jaworski з 
Ягеллонського університету в Кракові (Bizzozero, 
1893) досліджуючи осад з промивних вод шлунка 
людини, виявив деяку кількість бактерій характерної 
спіралевидної форми. Він першим назвав виявлену 
ним бактерію Vibrio Rugula і припустив можливу 
етіологічну роль цього мікроорганізму в етіології 
захворювань шлунка (Hammond et al., 1986; Bizzozero, 
1893). 

Helicobacter Pilory вдруге була відкрита в 1979 ро-
ці австралійським патологоанатомом Warren J.R. По-
чинаючи з 1981 року, провів подальші дослідження 
разом з Marshall B.J. (Konturek, 2003). Їм вдалось ви-
ділити і ізолювати Helicobacter з проб слизової оболо-
нки шлунка людини і культивувати на штучних по-
живних середовищах (Marshall and Warren, 1984).  

Медичне наукове співтовариство повільно і не-
охоче визнавало етіологічну роль цієї бактерії в роз-
витку виразкової хвороби шлунка і дванадцятипалої 
кишки. До недавнього часу було поширене переко-
нання, що жоден мікроорганізм нездатний вижити 
протягом тривалого часу в кислому середовищі шлу-
нка. 

Одним з найпереконливіших експериментів у ви-
рішенні причини захворювання був поставлений 
Marshall B.J., який навмисне випив вміст чашки Петрі 
з культурою бактерії H. Pylori. В нього розвинувся 
гастрит. Так були виконані постулати Коха і через 10 
днів після спровокованого зараження, виявились 
ознаки гастриту і наявність H. Pylori на слизовій обо-
лонці шлунка (Marshall and Warren, 1984; Hammond et 
al., 1986). 

Helicobacter pylori є основною причиною виник-
нення виразок шлунка у людей. Можливість інфіку-
вання Helicobacter в коней за виразки шлунка дослі-
джував (Scott et al., 2001; Belli et al., 2003) досліджу-
вали виявлений фермент уреазу шлунка коня з вираз-
кою, що вказувало на наявність Helicobacter. Hepbur, 
2004 вдалося виявити Helicobacter ‒ специфічну ДНК 
у коней здорових та з незначним ураженням шлунка, 
уреазний тест (Campylobacter – like organism test) був 
позитивним у семи з п’ятнадцяти досліджуваних тва-
рин (Bezdekova, 2009). Зокрема, досліджена 
Helicobacter специфічна ДНК була ізольована із зало-
зистої слизової оболонки шлунка семи коней, в тому 
числі, двох із сквамозною ерозією і одного – з ерозією 
залозистого епітелію. Результати досліджень вказу-
ють, що Helicobacter spp., є однією із  причин виник-
нення EGUS (Murray, 1997; Robinson, 2007). 

Останнім часом, методом ПЛР, був виділений но-
вий вид Helicobacter Equorum у фекаліях двох клініч-
но здорових коней (Moyaert et al., 2007). ДНК H. 
Equorum було виявлено у фекаліях двох із семи (28%) 
лошат молодших 1-місячного віку та у 40 із 59 
(67,8%) 1–6-місячного віку (Moyaert et al., 2009). При 
дослідженні 20 чистокровних коней у Венесуеллі за 
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допомогою ПЛР-аналізу було виявлено Helicobacter – 
специфічну ДНК. Helicobacter – специфічна ДНК 
була виявлена у 2 із 7 коней, у 3 з 5 коней з гастритом, 
у 5 з 6 коней з обома ураженнями та в 1 з 2 коней із 
здоровою слизовою (Nado and Frenk, 2007).  

Типізація видів Helicobacter у коней можлива з 
допомогою методу ПЛР, імунофлюоресценції 
(confocal microscopy), виявлення антитіл у сироватці 
крові до Helicobacter spp., а також ідентифікацією 
типових гістологічних змін шлунка (Murray, 2005). 
Helicobacter здатна унікально колонізувати шлунок 
через дію цитоплазматичної уреази. Позитивний уреа-
за-тест був проведений рядом авторів (Bellі, 2003; 
Hepbur, 2004) у коней з виразкою шлунка. 

Тест базується на принципі: сечовина, яка є в 
шлунку, під впливом ферменту уреази, що виділяєть-
ся мікроорганізмами роду Helicobacter, розпадається з 
виділенням іонів амонію. Це значно збільшує pH 
шлунка, що можна оцінити за допомогою кольорово-
го індикатора (Niankovskyi et al., 2001). 

Аналіз літературних даних вказує що особливості 
анатомічної будови шлунка, порушення годівлі і 
утримання, недостатнє подрібнення і пережовування 
грубих кормів внаслідок хвороб зубів і рота, застосу-
вання НПЗП, стрес фактори, слід віднести до екзоген-
них ульцерозних факторів (Murray et al., 1996; Sandin, 
1999; Luthersson et al., 2009; Kurdeko, 2016). Описаний 
мікроорганізм роду Helicobacter можливо є однією з 
причин виникнення EGUS (Murray, 1997; Scott et al., 
2001; Belli et al., 2003; Hepburn, 2004; Robinson, 2007; 
Moyaert et al., 2009), проте зв’язок між окремими ви-
дами Helicobacter і шлунковими виразками у коней 
залишається дискусійним. 

Клінічні ознаки виразки не завжди виражені. За-
лежно від ступеня ураження може бути гострий, хро-
нічний, рецидивуючий біль, діарея, які супроводжу-
ються втратою маси тіла, зменшенням апетиту та 
зниженням працездатності (Murray et al., 1989; Dukti 
et al., 2006). Синдром виразки шлунка впливає на 
фізичну форму коней, уповільнює ріст і розвиток 
молодняку. Характерним є лейкоцитоз, збільшення 
ШОЕ, при наявності кровотечі – зниження рівня ге-
моглобіну, кількості еритроцитів, а також характерна 
гіпоальбумінемія.  

Таблиця 1 
Ступенева система класифікації виразки шлунка, 
розроблена консиліумом з питань «EGUS» 
(Macallister et al., 1997) 

Ступінь 0 Епітелій незмінений, слизова без гіперемії, 
без гіперкератозу. 

Ступінь 1 Епітелій незмінений, наявні ділянки гіпе-
ремії або гіперкератозу. 

Ступінь 2 Наявні дрібні маленькі або мультифокаль-
ні ураження. 

Ступінь 3 Наявні великі, поодинокі чи мультифока-
льні ураження або великі ділянки поверх-
невих уражень. 

Ступінь 4 Наявні великі глибокі виразки. 

У більшості коней слизова оболонка набрякла, з 
жовтим відтінком, на язику сірий наліт (Kurdeko, 
2016). При діагностиці виразки шлунка, проводять 
клінічне та лабораторне дослідження крові, вмістимо-
го шлунка, але найбільш інформативним методом є 
гастроскопія. При її виконанні відбираються біоптати 
для постановки діагнозу та диференціації різних типів 
інфільтрації слизової оболонки шлунка. 

Впровадження у ветеринарну практику гастроско-
пії дало змогу діагностувати виразкову хворобу шлу-
нка як у дорослих коней (до 90%), так і в лошат (25–
50%) (Levchenko et al., 2012). Для проведення цієї 
процедури потрібен ендоскоп довжиною не менше 2 
м, який дає змогу оцінити стан незалозистої слизової 
оболонки шлунка та margo plicatus або 2,5–3 м, для 
візуалізації пілоричної та проксимальної частини 
дванадцятипалої кишки в більшості дорослих коней 
(Andrews and Nadeau, 1999; Murray et al., 2001; 
Andrews et al., 2002). Діагноз підтверджується на ос-
нові проведеної гастроскопії (Kubiak et al., 2010).  

Використання ступеневої системи оцінки при ви-
разці шлунка дозволяє порівнювати гастроскопічні 
дані та моніторити перебіг хвороби (Macallister et al, 
1997; Andrews and Nadeau, 1999). 

Для діагностики хвороб шлунка особливе значен-
ня мають показники вільної хлоридної кислоти і пере-
травна здатність (ферментативна активність) шлунк-
вого вмісту. Слід зазначити, що зміна кислотності 
шлункового вмісту не завжди є наслідком захворю-
вання шлунка, а може бути результатом рефлекторно-
го впливу за ураження печінки, кишечнику, нирок, 
легень та інших органів. Тому постановка діагнозу 
при виразці шлунка на підставі лише досліджень 
шлункового соку не буде обгрунтованим, а лікування  
буде не ефективним (Levchenko et al., 2012).  

За даними (Kurdeko, 2016) із лабораторних методів 
діагностики виразки шлунка найбільш інформатив-
ним є визначення рівня пепсину, який продукується 
залозами слизової оболонки. Автором встановлено, 
що чим вищий його рівень в крові, тим підвищена 
імовірність наявності виразки на слизовій оболонці 
шлунка, при цьому кількість лейкоцитів у крові коней 
є вищою на 6,3%, а сегменто-ядерних нейтрофілів на 
8,3%, в порівнянні із здоровими тваринами. 

Пепсиноген продукується залозами слизової обо-
лонки дна шлунка. Характерною особливістю пепси-
ногену є те, що під дією соляної кислоти, при pH (1,5–
2,0) він трансформується в пепсин. Пепсиноген має 
здатність проникати в кров, що є важливо для оцінки 
стану слизової оболонки шлунка (Kurdeko, 2016). 

Виразки шлунка у коней часто залишаються не ді-
агностованими лікарями ветеринарної медицини, 
оскільки клінічні ознаки хвороби не виражені і не 
типічні, а високоінформативні методи діагностики 
вимагають наявності обладнання або проведення 
затратних складних лабораторних аналізів (Kurdeko, 
2016). 

Основні методи за виразки шлунка є спрямовані на 
загоювання дефектів за рахунок зменшення кислотно-
сті шлункового соку, збільшення секреції внутрішніх 
захисних механізмів, зменшення больового синдрому. 
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Висновки 
 
Аналізуючи літературні джерела хочемо відміти-

ти, що в Україні недостатньо досліджень щодо ролі 
мікроорганізмів роду Helicobacter у виникненні вира-
зки шлунка в коней. Дане питання на сьогоднішній 
день є актуальним і потребує подальших досліджень 
щодо вдосконалення методів ранньої діагностики, 
оскільки дозволить проводити ефективне лікування 
серед верхових порід коней. 
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