
z nich może być potencjalnymi wektorami 
choroby. Culicoides obsoluteus oraz C. de‑
wulfi występują najczęściej, głównie na Po-
jezierzu Południowobałtyckim, Podlasiu, 
Wyżynie Śląsko-Krakowskiej oraz w Sude-
tach i Karpatach. Poza tym notowano tak-
że C. chiopterus, C. pulicaris i C. scoticus.

Brana jest pod uwagę możliwość prze-
niesienia wirusa Schmallenberg z Afryki na 
kontynent europejski, m.in. przez ptaki mi-
grujące, tak jak ma to miejsce w przypad-
ku innych wirusów należących do grupy 
Simbu. Jednak informacja ta, wymaga prze-
prowadzenia odpowiednich badań (15).

Zagrożenie dla ludzi

Do tej pory nie ma dowodów, że wirus 
stanowi zagrożenie dla zdrowia człowie-
ka. 21 grudnia 2011 r. Krajowy Instytut 
Zdrowia Publicznego i Środowiska Holan-
dii (National Institute of Public Health and 
the Environment, The Netherlands) opubli-
kował ocenę ryzyka wystąpienia zakażenia 
wirusem Schmallenberg u ludzi. Z zawar-
tych w niej informacji wynika, że transmi-
sji ze zwierząt na człowieka nie można wy-
kluczyć, lecz jest ona mało prawdopodobna 
(14). W oparciu o poznaną epidemiologię 
ortobuniawirusów spodziewane jest poja-
wienie się zwiększonej liczby przypadków 
klinicznych choroby u zwierząt w przy-
szłym sezonie przy wzroście aktywności 
wektora. Dlatego też zaleca się wdroże-
nie odpowiedniego systemu nadzoru nad 
chorobą, który powinien przede wszystkim 
obejmować monitoring ludzi należących do 
grupy zwiększonego ryzyka: lekarzy we-
terynarii oraz osób mających kontakt ze 
zmienionymi płodami oraz błonami i wo-
dami płodowymi zakażonych owiec (15).

Zapobieganie

Jak dotąd choroba nie jest rejestrowana 
i  nie podlega urzędowemu zwalczaniu 
(9). Hodowcom owiec oraz lekarzom we-
terynarii zwraca się uwagę na ewentualne 
ryzyko transmisji wirusa podczas krycia 
przez tryki pochodzące z rejonów zagro-
żonych. Zaleca się zgłaszanie podejrza-
nych przypadków chorobowych (poro-
nione płody z wadami kończyn lub mó-
zgu). W Szkocji objęto pełnym bezpłatnym 
monitoringiem wszystkie jagnięta (kara-
kuły) udostępnione do badań pośmiert-
nych (1, 12, 16).

Państwowy Instytut Weterynaryjny 
w Puławach otworzył laboratorium dia-
gnostyczne wirusa Schmallenberg (9). 
Apeluje się o zgłaszanie przez powiato-
wych lekarzy weterynarii wszelkich po-
dejrzanych przypadków chorobowych. 
Wprowadzanie restrykcyjnych zakazów 
w odniesieniu do handlu ciężarnymi kro-
wami, owcami i kozami wobec braku pro-
stych testów diagnostycznych wydaje się 
przedwczesne (6). Ten pogląd wydają się 
potwierdzać inni, wskazując, że notowa-
ne obecnie przypadki wad rozwojowych 
u potomstwa są efektem zakażenia prze-
bytego wcześniej, nie zaś nowych przy-
padków choroby (12).

Istnieje wiele niewiadomych związanych 
z pojawieniem się nowego wirusa, jak rów-
nież jego wektorami. Niewiele wiadomo na 
temat rozprzestrzenienia się choroby w ca-
łej Europie, jego geograficznej dystrybucji, 
szerzenia się zakażenia między zwierzęta-
mi oraz utrzymywania się wirusa zarówno 
w wektorach, jak i samych zwierzętach (8). 
Nie wiadomo także, czy wirus ten został 
świeżo wprowadzony do populacji bydła 

w Europie, czy był już w niej wcześniej 
obecny, a z powodu braku odpowiednich 
metod diagnostycznych szerzej nieznany.
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Owrzodzenia żołądka u  świń mogą 
mieć dwojaki charakter. Owrzo-

dzenia części gruczołowej (trzon i część 
odźwiernikowa) spotykane są zdecydo-
wanie rzadziej i najczęściej jako jedna ze 
składowych zmian wielonarządowych ob-
serwowanych w przebiegu różnych cho-
rób zakaźnych, takich jak różyca, salmo-
neloza czy pomór świń. Z kolei owrzodze-
nia części bezgruczołowej (owrzodzenia 

części przełykowej, ulceratio pars oeso‑
phagea, gastroesophageal ulceration – 
GEU) obserwuje się zdecydowanie czę-
ściej u świń i zazwyczaj jako pojedynczą 
jednostkę chorobową, stanowiącą dość 
poważny problem w hodowli wielkoto-
warowej świń na całym świecie. Artykuł 
ten dotyczy występowania, przyczyn, pa-
togenezy i patomorfologii owrzodzeń czę-
ści przełykowej żołądka u świń.

Występowanie

Owrzodzenie części przełykowej żołądka 
u świń jest ważnym problemem w wiel-
kotowarowej hodowli świń, szczególnie 
w  chlewniach zarodowych i  gospodar-
stwach o wysokim poziomie produkcyj-
ności (1). Występowanie tej nieprawidło-
wości prowadzi do wolniejszych przyro-
stów masy ciała, gorszego wykorzystania 
paszy, a także jest jedną z istotnych przy-
czyn padnięć tuczników nim osiągną wagę 
rzeźną. Wydaje się, że rozpowszechnie-
nie owrzodzeń wzrasta w  ostatnich la-
tach i w zależności od kraju i przeprowa-
dzonych badań waha się obecnie od 5 do 
100% (1, 2, 3). W  ostatnio przeprowa-
dzonym badaniu oceniającym występo-
wanie owrzodzeń części przełykowej żo-
łądka u świń poddawanych ubojowi takie 
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zmiany patologiczne wykazano u 373 na 
400 zbadanych zwierząt (93%; 4). Najnow-
sze dane pochodzące z Wielkiej Brytanii 
sugerują, że, chociaż występowanie zmian 
w części przełykowej żołądka świń należy 
uznać za wysokie, to przypadki przebie-
gające z silnie wyrażonym uszkodzeniem 
nie muszą być częste (5). Badania poubo-
jowe, przeprowadzone na dużej grupie 
zwierząt (8927 tuczników pochodzących 
z 60 farm), wykazały, że chociaż zmiany 
makroskopowe w obrębie pars oesophagea 
obserwowano w żołądkach 76% świń, to 
owrzodzenia o znacznym nasileniu stwier-
dzono u zaledwie 6% badanych zwierząt. 
W połowie przypadków nieprawidłowo-
ści miały charakter pogrubienia nabłonka 
z jego parakeratozą i jedynie z nieznacz-
nymi ubytkami nabłonka, a u części zwie-
rząt miały postać nadżerek i niewielkich 
owrzodzeń (5). Szacuje się także, że u od 
1 do 2,5% świń wrzody żołądka dopro-
wadzają do śmierci z wykrwawienia nim 

zwierzęta zostaną poddane ubojowi, czy-
li w wieku około 6 miesięcy (6). W innym 
badaniu stwierdzono też, że krwawienie 
z  czynnego owrzodzenia odpowiada za 
około 27 % wszystkich padnięć świń w fer-
mach wysokotowarowych. Jest to oprócz 
zmian w układzie oddechowym (19% pad-
nięć) i skrętu jelit (10% padnięć) najpow-
szechniejsza przyczyna śmierci zwierząt 
hodowlanych (7).

Owrzodzenie części przełykowej żo-
łądka obserwuje się u zwierząt w każdym 
wieku, zarówno u odsadzonych prosiąt, jak 
i u starszych tuczników, chociaż najczę-
ściej owrzodzenie stwierdza się u osobni-
ków, których masa ciała przekracza 60 kg. 
Jak wykazały badania przeprowadzone na 
dużej populacji świń, występowanie owrzo-
dzeń pozostaje bez związku z płcią zwie-
rząt czy rasą (8).

Przyczyny

Chociaż problem owrzodzeń części prze-
łykowej żołądka świń jest znany od wie-
lu lat, to dotąd nie jest jasna przyczyna 
ich powstawania. W toku licznych badań 
rozpoznano lub podejrzewa się wiele po-
tencjalnych czynników mogących pro-
wadzić do rozwoju tej nieprawidłowości. 
Wydaje się, że rozwój owrzodzeń jest na-
stępstwem współdziałania wielu czynni-
ków jednocześnie (2, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 
15, 16). Czynniki sprawcze prowadzące do 
rozwoju omawianej patologii można po-
dzielić na: stresogenne, żywieniowe oraz 
pasożytnicze i zakaźne.

Czynniki stresogenne

Ogólnie pojęte czynniki stresogenne, 
w tym intensywne metody hodowli świń, 
przemieszczanie i  stłoczenie zwierząt, 
utrudniony dostęp do koryta, brak paszy, 
nagłe zmiany temperatury (zarówno niska, 
jak i wysoka temperatura) z jednej strony 
wpływają na zaburzenia wydzielania soku 
żołądkowego, a z drugiej mogą zaburzać 
ukrwienie i perystaltykę żołądka oraz wy-
dzielanie śluzu żołądkowego (osłabienie 
czynników ochrony śluzówki żołądka), co 
zaburza homeostazę środowiska żołądka 
i może prowadzić do pojawienia się zmian 
patologicznych. W  jednym z badań wy-
kazano, że u zwierząt utrzymywanych na 
podłożu rusztowym wrzody żołądka ob-
serwuje się częściej, niż u świń utrzymy-
wanych na podłożu wykonanym z mate-
riału litego (2).

Czynniki żywieniowe

Szczególnie istotną rolę w  rozwoju 
owrzodzenia części przełykowej żołąd-
ka przypisuje się czynnikom żywienio-
wym, a w szczególności karmieniu paszą 

drobnoziarnistą, o dużej wilgotności, któ-
ra szybko opuszcza żołądek, a także paszą 
bogatą w kukurydzę i pszenicę. Do moż-
liwych przyczyn powstania owrzodze-
nia żołądka u świń zalicza się karmienie 
drobnoziarnistą paszą (drobiny o średni-
cy mniejszej niż 0,4–0,5 mm), w połącze-
niu z działaniem fermentacyjnym drobno-
ustrojów komensalnych przy podawaniu 
pasz łatwo fermentujących (2, 11, 14, 16, 
17). Śluzówka części przełykowej żołądka 
łatwiej ulega uszkodzeniu przez sok żo-
łądkowy, gdy żołądek jest pusty, co dzieje 
się przy głodzeniu lub długotrwałym od-
stawieniu od paszy. Przykładowo u zwie-
rząt, które były głodzone przed ubojem 
dłużej niż 24 godziny, częstość występo-
wania, a  także nasilenie zmian wrzodo-
wych było większe niż u osobników, któ-
re poddano ubojowi w dniu dostarczenia 
do rzeźni (brak długotrwałej głodówki). 
Wykazano też, że zaprzestanie pobiera-
nia paszy, np. z powodu upalnej pogo-
dy, może być powiązane z pojawieniem 
się większej liczby przypadków owrzo-
dzeń żołądka. Do innych czynników po-
chodzenia dietetycznego, które wiązano 
ze wzrostem zachorowalności świń jest 
wysoka zawartość w diecie: nienasyco-
nych kwasów tłuszczowych, miedzi, żela-
za, cynku i/lub obniżona zawartość biał-
ka, witaminy E, selenu i włókna. Wykaza-
no też możliwy wpływ czynników, takich 
jak żywienie ad libitum, stosowanie au-
tomatycznych systemów karmienia czy 
pojenie wodą pochodzącą ze zbiorników 
wody stojącej (8).

Czynniki pasożytnicze i zakaźne

Kolejną grupą czynników, które mogą lub 
przyczyniają się do występowania owrzo-
dzeń części przełykowej żołądka u  świń 
są czynniki biologiczne, w  tym inwazja 
Ascaris suum (8) oraz różne choroby za-
kaźne (mykoplazmoza, grypa świń, ze-
spół rozrodczo-oddechowy, poodsadze-
niowy wielonarządowy zespół wyniszcza-
jący, zespół skórno-nerkowy), które mogą 
wpływać na ujawnienie się zmian u podat-
nych zwierząt.

Jedną z potencjalnych przyczyn owrzo-
dzenia części przełykowej żołądka u świń 
może być zakażenie drobnoustrojami z ro-
dzaju Helicobacter. Pomimo wielu dowo-
dów na taką zależność, rola helikalnych 
pałeczek w rozwoju owrzodzenia żołądka 
u świń wciąż pozostaje niejasna. W niektó-
rych badaniach nie stwierdzono związku 
między tymi drobnoustrojami, a rozwojem 
wrzodów (6), z kolei inne badania, w tym 
doświadczalne, bezspornie wiążą obec-
ność niektórych gatunków Helicobacter 
z powstaniem owrzodzeń części przełyko-
wej żołądka u zakażonych świń (9, 10, 13, 
14). U niektórych świń z owrzodzeniami 

Gastroesophageal ulceration in swine

Sapierzyński R.1, Fabisiak M.2 Division of 
Animal Pathomorphology1, Division of Veterinary 
Laboratory and Clinical Diagnostic2, Department 
of Pathology and Veterinary Diagnostics, Faculty 
of Veterinary Medicine, Warsaw University for Life 
Sciences – SGGW

The purpose of this review was to present the problem 
of gastroesophageal ulceration (GEU) in swine produc-
tion. GEU is quite commonly observed in swine and 
may affect animals in every age, mainly 3-6 months 
old. The frequency of GEU may reach 90% of ani-
mals if the herd is managed under modern confine-
ment husbandry practises. Precise etiology of GEU 
is not yet established but numerous of the risk fac-
tors are known. There are nutritional, environmen-
tal, genetic and infectious factors which can be in-
volved in pathogenesis of ulcers development. It has 
been found that the size of feed particles, interrup-
tion of feed intake, high concentration of free fatty 
acids and lack of fiber are involved in pathogenesis 
of gastric ulceration in pigs. The role of Helicobac-
ter spp. in the development of GEU is not fully un-
derstood but some authors have found association 
between bacterial colonization and the prevalence 
and severity of gastric lesions, so Helicobacter spp. 
cannot be excluded as causative agents. Lesions as-
sociated with ulceration of esophageal part can in-
volve only a small area or the whole gastric squa-
mous mucosa. Besides the loss of epithelium (ero-
sions) and lamina propria (ulcers) also parakeratotic 
changes develop and surround most severe lesions. 
The gross examination and careful microscopic eval-
uation of the pig stomach may allow to classify GEU 
depending on severity.
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nie obserwuje się jednoczesnej koloniza-
cji bakteryjnej, co może wskazywać na 
złożoność patogenezy (współudział in-
nych czynników etiologicznych), ale też 
może być efektem niedoskonałości uży-
tych metod identyfikacji drobnoustrojów 
(niewykrycie zakażenia przez Helicobac‑
ter, pomimo jego istnienia), a także bra-
ku w części badań dokładnej gatunkowej 
klasyfikacji Helicobacter, które, jak obec-
nie wiadomo, różnią się patogennością (3). 
Za tą ostatnią sytuacją przemawiać mogą 
różnice w wykazywaniu zakażeń w zależ-
ności od zastosowanej metody diagno-
stycznej (badanie mikroskopowe vs ba-
dania molekularne).

Rozpowszechnienie drobnoustrojów 
z  rodzaju Helicobacter spp. w  żołądku 
świń jest wysokie, ale w chlewniach o do-
brym standardzie higienicznym może być 
niskie (sięga 10 %). W wielu badaniach 
rozpowszechnienie kolonizacji bakteryjnej 
z udziałem Helicobacter spp. było wyższe 
u świń z owrzodzeniem części przełyko-
wej żołądka niż u świń bez takich zmian 
(3, 19). W świetle ostatnich badań na te-
mat udziału Helicobacter w powstawaniu 
owrzodzeń części przełykowej żołądka 
należy przypuszczać, że taki potencjalny 
wrzodotwórczy wpływ wywierają tylko 
pewne gatunki lub szczepy drobnoustro-
jów z tego rodzaju. Przemawiają za tym 
prace eksperymentalne prowadzone przez 
Krakowka i Ellis (14). Badacze ci wywołali 
owrzodzenie u wszystkich spośród 6 pro-
siąt zakażonych eksperymentalnie drob-
noustrojem określanym mianem Helico‑
bacter pylori-like (Hp-like; Helicobacter 
pylori-podobny ), z kolei u zwierząt, które 
zakażono Helicobacter heilmanni (obec-
nie Helicobacter suis) zmian o charakte-
rze owrzodzeń nie obserwowano w żad-
nym przypadku (u dwu osobników ob-
serwowano jedynie obecność niewielkich 
ubytków nabłonka). Co więcej, jedno pro-
się z grupy zakażonej Hp-like padło z po-
wodu wykrwawienia z pękniętego wrzo-
du, a u kolejnych czterech prosiąt obser-
wowano obecność częściowo strawionej 
krwi w świetle jelita, co wskazywało na ak-
tywne krwawienie z owrzodzenia żołąd-
kowego (14). Należy jednak zaznaczyć, że 
u części zwierząt objętych tym doświad-
czeniem dieta podstawowa zawierała ła-
two fermentujące węglowodany, których 
wysoka zawartość w diecie jest brana pod 
uwagę, jako jedna z możliwych przyczyn 
owrzodzenia części przełykowej żołądka 
u świń (14). Wrzody części przełykowej, 
a także części gruczołowej żołądka roz-
winęły się jednak także u zwierząt zaka-
żonych przez Hp-like, których dieta nie 
zawierała dodatku łatwo fermentujących 
węglowodanów (14). Dodatkowo, auto-
rzy sugerują, że powszechnie występują-
ce u świń Helicobacter heilmanni nie mają 

związku z rozwojem zmian wrzodowych 
i że raczej kolonizacja żołądka tymi bak-
teriami współistnieje z zakażeniem przez 
H. pylori-like (14).

Niestety, brak jest jak dotąd przekonu-
jących danych wyjaśniających mechanizm 
tworzenia się wrzodów w przebiegu zaka-
żenia Helicobacter spp. Należy zakładać, 
że istotne dla rozwoju wrzodów jest sy-
nergistyczne działanie wysokiej koncen-
tracji węglowodanów w diecie oraz ko-
lonizacji bakteryjnej, przynajmniej nie-
którymi gatunkami mikroorganizmów. 
Pośród możliwych mechanizmów takie-
go synergizmu, należy wymienić zwięk-
szenie koncentracji kwaśnych metaboli-
tów (a tym samym obniżenie pH w świetle 
żołądka) powstałych w procesie fermenta-
cji węglowodanów zawartych w diecie za-
chodzącej przy udziale drobnoustrojów. 
Wysokie stężenie węglowodanów może 
stymulować wzrost niektórych mikroor-
ganizmów, np. Helicobacter pylori-like, co 
z kolei skutkuje powstaniem owrzodzenia 
(jak na razie o nieznanym mechanizmie). 
Badania własne obejmujące ocenę moż-
liwego mechanizmu, przez który Helico‑
bacter spp. mogą prowadzić do powstania 
owrzodzeń śluzówki żołądka, wykazały, że 
drobnoustroje te niezależnie od gatunku 
zwierząt przyczyniają się do zmian doty-
czących liczby komórek endokrynowych 
regulujących wydzielanie żołądkowe (15). 
Mianowicie, bez względu na gatunek heli-
kobakterii kolonizujących żołądek u bada-
nych zwierząt obserwowano wzrost licz-
by komórek wydzielających gastrynę (ko-
mórki G, których podstawową funkcją jest 
stymulacja wydzielania kwasu solnego) 
w części odźwiernikowej żołądka. Z kolei 
u świń zakażonych Helicobacter suis do-
datkowo obserwowano wzrost liczby ko-
mórek D (wydzielających somatostatynę, 
która między innymi hamuje wydzielanie 
żołądkowe). W związku z tym, że działanie 
hormonów wytwarzanych przez komórki 
D i G może się wzajemnie znosić zbadano 
też zmiany stosunku liczbowego komórek 
G do komórek D w zależności od koloni-
zacji bakteryjnej i wykazano, że u  świń, 
których żołądek był kolonizowany przez 
non–Helicobacter suis (gatunek niebędą-
cy H. suis) zwiększała się liczba komó-
rek G w stosunku do komórek D. Z kolei 
Helicobacter suis nie powodował takiego 
wzrostu (w porównaniu do zwierząt nie-
zakażonych; 15). Wnioski płynące z badań 
własnych sugerują, że jedną z możliwych 
przyczyn owrzodzenia żołądka u świń za-
każonych niektórymi gatunkami Helico‑
bacter może być stymulowany przez ga-
strynę wzrost wydzielania kwasu solnego. 
Chociaż w cytowanych badaniach wła-
snych nie oceniano funkcji wydzielniczej 
żołądka u badanych świń, to poparciem 
przedstawionej tezy o wrzodotwórczym 

wpływie non‑H. suis mogą być badania 
prowadzone przez innych autorów, kiedy 
owrzodzenia części przełykowej żołądka 
obserwowano jedynie u zwierząt, których 
żołądek był skolonizowany właśnie przez 
helikobakterie inne niż H. suis (13, 14). Ba-
dania własne obejmowały też ocenę nasi-
lenia tempa proliferacji komórek nabłon-
ka błony śluzowej części odźwiernikowej, 
jednak wykazano, że kolonizacja bakteria-
mi z rodzaju Helicobacter, bez względu na 
gatunek drobnoustrojów, nie prowadzi do 
zmian aktywności proliferacyjnej komó-
rek nabłonkowych (20).

Za potencjalnym patogennym wpły-
wem Helicobacter suis na organizm, 
a w szczególności błonę śluzową żołąd-
ka świń, przemawiają badania, w których 
oceniano genom tych bakterii pod kątem 
występowania potencjalnych czynników 
chorobotwórczości (21). Badanie bakte-
ryjnego DNA metodą sekwencjonowania 
wykazało obecność w  genomie Helico‑
bacter suis genów będących homologami 
genów odpowiedzialnych za kodowanie 
czynników wirulencji Helicobacter pylo‑
ri – drobnoustroju o wybitnie patogen-
nym wpływie na śluzówkę żołądka, nie 
tylko ludzi, ale także świń i  kotów. Ba-
dania wykazały obecność genów kodują-
cych czynniki odpowiedzialne za możli-
wość kolonizacji nabłonka żołądka oraz 
ich utrzymanie się w tej lokalizacji, takie 
jak: neutralizacja kwasu solnego, adhe-
zja komórek, chemotaksja, mechanizmy 
przeciwdziałające stresowi oksydacyjne-
mu (21). Kolejna grupa genów zsekwen-
cjonowanych przez tych autorów koduje 
czynniki odpowiedzialne za rozwój zmian 
patologicznych komórek błony śluzowej 
żołądka. Z  najważniejszych czynników 
należy wymienić te, które prowadzą do 
wakuolizacji komórek nabłonka żołądka, 
a także odpowiadają za działanie immu-
nosupresyjne, bowiem stymulują apopto-
zę komórek układu immunologicznego, 
czyli cytotoksyna wakuolizująca A oraz 
transpeptydaza gamma-glutamylowa. Po-
nadto w genomie Helicobacter suis ziden-
tyfikowano gen homologiczny do genu 
Helicobacter pylori kodującego białka 
aktywujące neutrofile (neutrophil-acti-
vating protein) o właściwościach proza-
palnych (21).

Patogeneza

Chociaż dokładna patogeneza owrzodzeń 
żołądka u świń nie jest dokładnie pozna-
na, można założyć, że, podobnie jak to 
jest u innych gatunków zwierząt, a także 
u ludzi, pojawiają się one wtedy, gdy doj-
dzie do zaburzeń delikatnej równowagi, 
jaka istnieje pomiędzy czynnikami o dzia-
łaniu sprzyjającym powstawaniu wrzo-
dów (czynniki agresji) a mechanizmami 
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ochronnymi podatnej na uszkodzenia bło-
ny śluzowej (bariera śluzówkowa, czynni-
ki ochrony). W przeciwieństwie do części 
gruczołowej żołądka, która jest pokryta 
warstwą walcowatych komórek produ-
kujących śluz oraz posiadających system 
buforujący kwas solny obecny w soku żo-
łądkowym (w postaci wydzielanego dwu-
węglanu sodu), część przełykowa żołądka 
nie ma takich mechanizmów obronnych. 
W  części przełykowej żołądka barierę 
ochronną stanowi rogowaciejąca war-
stwa powierzchowna nabłonka ją po-
krywającego oraz wcześniej wymienione 
mechanizmy, którymi dysponuje nabło-
nek, a także połykana wraz z pokarmem 
ślina. U  świń nie bez znaczenia jest też 
fakt, że w zwykłych warunkach nie do-
chodzi do przemieszczania się kwaśnej 
treści części dalszej (gruczołowej) żołąd-
ka do części bliższej (części przełykowa), 
o wysokim jak na żołądek pH, które wy-
nosi około 5–7. Dodatkowym systemem 
obronnym, który chroni błonę śluzową 
przed uszkodzeniem jest ciągła odnowa 
i złuszczanie komórek (turnover komór-
kowy), które są zastępowane nowymi ko-
mórkami gotowymi pełnić swoje fizjolo-
giczne funkcje. Nie bez znaczenia jest też 
prawidłowy przepływ krwi w naczyniach 
błony śluzowej żołądka, gdyż ciągła do-
stawa świeżej krwi odpowiada za buforo-
wanie nadmiernej ilości jonu wodorowe-
go w błonie śluzowej żołądka, a ponadto 
zapewnia ciągłe dostawy surowców ener-
getycznych dla prawidłowego funkcjono-
wania komórek nabłonka.

W związku tym, że w części przeły-
kowej żołądka świń pokrywający ją na-
błonek nie ma zdolności produkcji ślu-
zu to jego pierwszą reakcją na działanie 
czynników uszkadzających jest jego roz-
rost (zwiększenie liczby komórek, a tym 
samym liczby warstw i grubości nabłon-
ka z 10–20 warstw w nabłonku prawidło-
wym do około 60–80 warstw w nabłon-
ku hiperplastycznym). Proces hiperpla-
zji jest często powiązany z nadmiernym 
rogowaceniem (hiperkeratozą), a nawet 
patologicznym rogowaceniem (parake-
ratozą). Wydaje się, że taka hiperkerato-
za w pewnym stopniu chroni przed szko-
dliwym działaniem kwasu solnego, jednak 
zwiększenie grubości nabłonka może i za-
pewne prowadzi do zaburzeń w dopływie 

substancji odżywczych do jego komórek, 
a  w  konsekwencji do ich uszkodzenia, 
rozluźnienia połączeń międzykomórko-
wych, czego następstwem jest złuszcza-
nie się nabłonka, a następnie tworzenie 
jego powierzchownych ubytków (nadże-
rek) i owrzodzeń, które odsłaniają błonę 
podśluzową (8). Jeżeli czynnik uszkadza-
jący działa stale, dochodzi do powstania 
licznych drobnych owrzodzeń, które mogą 
zlewać się ze sobą, a w przypadkach krań-
cowych dochodzi do rozwoju owrzodze-
nia, które obejmuje całą część przełyko-
wą żołądka u chorych świń.

Do czynników agresji, które oddzia-
łują z potencjalną szkodliwością na bło-
nę śluzową żołądka należą: kwas solny 
wydzielany przez komórki okładzinowe, 
pepsynogen wydzielany przez komór-
ki główne, toksyny i inne drażniące sub-
stancje, które mogą dostać się do światła 
i ściany przewodu pokarmowego, a tak-
że rozmaite czynniki, które mogą zabu-
rzać wydzielanie śluzu ochronnego i pra-
widłowy przepływ krwi przez naczynia 
śluzówki żołądka.

Jak zaprezentowano powyżej, jednym 
z potencjalnych czynników prowadzą-
cych do owrzodzeń części przełykowej są 
zmiany dotyczące struktury fizycznej za-
wartości żołądka, uznaje się, że czynniki, 
takie jak zwiększenie płynności treści, jej 
szybki pasaż przez żołądek, a także okresy, 
kiedy żołądek jest pusty, nasilają działanie 
czynników agresji, a w szczególności dzia-
łanie kwasu żołądkowego. Taki potencjal-
ny scenariusz wiąże się ze spożywaniem 
przez świnie drobnogranulowanej paszy, 
co sprawia, że treść żołądka jest bardzo 
wodnista, szybko opuszcza żołądek, przez 
co część bezgruczołowa jest narażona na 
działanie kwasu solnego. Jak wspomnia-
no wcześniej, zawartość żołądka o odpo-
wiedniej konsystencji (bogata we włókno 
i duże cząstki pokarmowe) w pewien spo-
sób izoluje pars oesophagea od treści za-
wierającej wysokie stężenie kwasu solnego 
w części gruczołowej. Jednakże, jak wyka-
zały badania Argenzio i Eismann (22) oraz 
Langa i wsp. (23), sam kwas solny wyda-
je się nie być zdolny do uszkadzania rogo-
waciejącego nabłonka wielowarstwowego 
części przełykowej żołądka u świń. Czyn-
nikiem, który działa synergistycznie z HCl 
mogą być kwasy żółciowe, których stężenie 

w żołądku świń karmionych drobno gra-
nulowaną paszą jest podwyższona. Innym 
czynnikiem, sprzyjającym wrzodotwór-
czemu działaniu kwasu solnego w części 
przełykowej żołądka są krótkołańcucho-
we kwasy tłuszczowej będące produktem 
metabolizmu bakterii zasiedlających żo-
łądek zwierząt (22).

W patogenezie owrzodzeń części prze-
łykowej żołądka u świń brano pod uwagę 
także zaburzenia dotyczące proliferacji 
komórek. Dowodami na taką zależność 
może być występowanie zmian hiperpla-
stycznych i parakeratotycznych, które po-
przedzają rozwój owrzodzenia, dodatko-
wo notowano też dodatnią korelacje mię-
dzy intensywnością proliferacji komórek 
(mierzona za pomocą barwienia immuno-
histochemicznego wykrywającego ekspre-
sję antygenu Ki67) a występowaniem zmian 
w obrębie śluzówki żołądka (24).

Objawy kliniczne

Owrzodzenie części przełykowej żołądka 
u świń, jeśli objawia się klinicznie, zazwy-
czaj ma szybki przebieg, tak jak szybki jest 
proces powstawania wrzodów. Czas, jaki 
mija do momentu pojawienia się czynnie 
krwawiącego wrzodu jest niekiedy krótszy 
niż 24 godziny (25, 26). Podobnie okres go-
jenia się wrzodu i powstania blizny może 
być bardzo szybki. Obraz kliniczny choro-
by jest zdeterminowany faktem, czy doszło 
do krwawienia ze zmiany, czy nie, a także 
tym, ile krwi i w jakim tempie uległo wy-
naczynieniu. W zależności od tego obser-
wuje się różne postacie choroby. Śmiertel-
ność u świń w przebiegu owrzodzeń żo-
łądka dochodzi do 4 %, jednak zazwyczaj 
nie przekracza 2–3 %. Śmierć jest najczę-
ściej spowodowana wykrwawieniem z ak-
tywnie krwawiącego wrzodu, rzadziej ob-
serwuje się śmiertelne w skutkach zapa-
lenie otrzewnej spowodowane perforacją 
wrzodu (25).

Postać nadostra, w przebiegu której 
obserwuje się nagłe upadki bez wcześniej-
szych objawów zwiastunowych, jest kon-
sekwencją silnego krwawienia z wrzodu 
w wyniku uszkodzenia naczyń krwiono-
śnych ściany żołądka. Zwierzęta uprzed-
nio wyglądające na zdrowe są odnajdy-
wane martwe, a zwłoki cechuje znaczne-
go stopnia bladość – duże ilości ciemnej, 
fusowatej krwi obserwuje się w żołąd-
ku i bliższych odcinkach dwunastnicy. 
W przypadku gdy utrata krwi jest znacz-
na, ale niewystarczająca do spowodowa-
nia śmierci zwierzęcia, choroba przybiera 
postać ostrą. Świnie wykazują osłabienie, 
brak apetytu, objawy bolesności w obrębie 
jamy brzusznej, często stwierdza się tak-
że obecność fusowatych wymiocin (obec-
ność krwi w treści żołądka) i smolistych 
stolców (melena, obecność krwi w kale) 

Nasilenie zmian Opis zmian makroskopowych części przełykowej żołądka świń

Stopień 0 brak zmian, cała powierzchnia błony śluzowej gładka, biała, błyszcząca

Stopień 1 cechy parakeratozy (zgrubienie, żółte odbarwienie, szorstka, pofałdowana 
 powierzchnia)

Stopień 2 płytkie ubytki nabłonka (nadżerki), szczególnie w okolicach połączenia części 
 przełykowej i części wpustowej żołądka

Stopień 3 aktywne owrzodzenia i zmiany bliznowate

Tabela 1. Klasyfikacja zmian makroskopowych w przebiegu owrzodzeń części przełykowej żołądka u świń (25)
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i konsekwencje utraty krwi, czyli bladość 
błon śluzowych i skóry, przyspieszenie pra-
cy serca i wzrost liczby oddechów, czemu 
towarzyszy niedokrwistość. W przypad-
kach przewlekłej i umiarkowanej utraty 
krwi u chorych świń obserwuje się postać 
przewlekłą, przy której stwierdza się ce-
chy łagodnej do umiarkowanej niedokrwi-
stości (wykrywanej raczej badaniem labo-
ratoryjnym niż klinicznym), zmniejszenie 
apetytu, niechęć do ruchu, a według nie-
których autorów także zmniejszenie przy-
rostów masy ciała (27).

W przypadku gdy dojdzie do wygoje-
nia wcześniejszego owrzodzenia części 
przełykowej żołądka, może pojawić się 
łącznotkankowa blizna, która w zależno-
ści od rozległości wcześniejszych zmian 
może obejmować niewielkie lub rozległe 
obszary bliższej części żołądka. W przy-
padku rozległych zbliznowaceń może do-
chodzić do zwężenia wpustu żołądka, któ-
re prowadzi do nawykowych wymiotów 
pojawiających się tuż po karmieniu, cze-
mu towarzyszy wilczy apetyt i jednocze-
sne zwolnienie przyrostów, a nawet spa-
dek masy ciała.

Obraz patomorfologiczny

Zmiany patologiczne są zazwyczaj ogra-
niczone do części przełykowej żołądka, 
rzadziej obserwuje się je w  innych czę-
ściach narządu, szczególnie często widu-
je się je na granicy nabłonka wielowar-
stwowego płaskiego i gruczołowego. Za-
sięg zmian, a także ich nasilenie mogą być 
różnie wyrażone: od pojedynczych nie-
wielkich ognisk, aż do uszkodzenia ca-
łej części przełykowej żołądka. Niekiedy 
zmiany są niewielkie, łatwe do przeocze-
nia (raczej nadżerki niż wrzody), nawet 
w sytuacji, gdy pokrywają cała część prze-
łykową. W miejscach, które nie są objęte 
owrzodzeniem często obserwuje się ce-
chy wskazujące na rozrost i parakeratozę 
(zgrubienie nabłonka, szorstka i nieregu-
larna powierzchnia) o charakterystycznym 
zielonkawym zabarwieniu spowodowa-
nym żółcią, która zalega na szorstkiej po-
wierzchni nabłonka (prawidłowy nabło-
nek części przełykowej powinien być gład-
ki, biały i błyszczący). Owrzodzenie może 
mieć nierówne lub gładkie dno, a  jego 
brzegi mogą być uniesione powyżej ota-
czającej śluzówki. W aktywnie krwawią-
cych wrzodach często obserwuje się ubytki 
błony śluzowej pokryte skrzepłą lub pół-
płynną ciemną krwią, wrzody mogą też 
być pokryte martwymi tkankami i wysię-
kiem włóknikowo-ropnym. U świń, któ-
re padły z powodu owrzodzenia żołądek 
jest wypełniony dużą ilością ściętej, ciem-
nobrązowej krwi.

W celu lepszego scharakteryzowania 
zmian w przebiegu owrzodzenia części 

przełykowej żołądka opracowano różne 
systemy klasyfikacji, które pozwalają na 
monitorowanie tego problemu w stadach 
świń. Przykładowy system oceny śluzów-
ki żołądka świń przedstawia tabela 1 (25).
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