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Eozynofilowe zapalenie jelit cienkich 
i okrężnicy (eosinophilic enterocoli-

tis – EEC) to jedna z czterech postaci ze-
społu zwanego chorobą zapalną jelit (infla-
matory bowel disease – IBD), występują-
cego u koni stosunkowo rzadko. Pierwsze 
przypadki opisano na początku lat 90. 
ubiegłego wieku i od tamtej pory obser-
wowany jest stopniowy wzrost zachoro-
walności (1, 2).

Zmiany chorobowe w przebiegu EEC 
lokalizują się w obrębie jelit cienkich lub 
okrężnicy dużej, zwykle w zgięciu mied-
nicznym (flexura pelvina). Makroskopo-
wo ściana jelita jest pogrubiała, galareto-
wato nacieczona w kształcie pierścienia 
(circumferential mural bands). Błona ślu-
zowa jelita często jest obrzękła, ciemno-
czerwona; ulega zwyrodnieniu i martwicy, 

a błona surowicza pokryta jest włóknikiem 
i widoczne są wybroczyny. Obrzęk i po-
grubienie ściany jelita staje się przyczy-
ną niedrożności mechanicznej i prowadzi 
do wystąpienia objawów morzyskowych. 
Wtórnie może dojść do przemieszczeń 
i skrętów jelit, zwłaszcza w obrębie okręż-
nicy wstępującej.

Rozpoznanie możliwe jest śródopera-
cyjnie na podstawie charakterystycznych 
zmian makroskopowych oraz badania hi-
stopatologicznego. W obrazie mikrosko-
powym widoczny jest eozynofilowy na-
ciek zapalny.

Przyczyny tej choroby pozostają nie-
znane, przypuszcza się jednak, że pew-
ną rolę odgrywać mogą alergie, zakaże-
nia grzybicze oraz inwazje pasożytnicze, 
w szczególności zarażenie małymi słup-
kowcami.

Choroba ta opisywana jest również u lu-
dzi, owiec, psów i kotów (2). Obok eozyno-
filowego zapalenia jelit do zespołu choroby 
zapalnej jelit zalicza się jeszcze:
1.  Wieloukładową epiteliotropową choro-

bę eozynofilową (multisystemic eosino-
philic epitheliotropic disease – MEED). 
Eozynofilowe nacieczenia dotyczą 
w  niej, oprócz jelit, także wątroby, 
trzustki i nerek. U chorych koni czę-
sto obserwuje się zapalenie skóry głowy, 

brzucha i obwodowych części kończyn 
oraz owrzodzenia okolicy korony ko-
pyt i  jamy ustnej. Postawienie rozpo-
znania może ułatwić histopatologicz-
ne badanie wycinków błony śluzowej 
od bytnicy.

2.  Ziarniniakowe zapalenie jelit (granulo-
matous enteritis – GE). Ta postać cho-
roby występuje najczęściej u młodych 
koni. Na skutek zaniku kosmków je-
litowych dochodzi do upośledzenia 
wchłaniania pokarmu, niedokrwisto-
ści, hipoalbuminemii oraz postępują-
cego wychudzenia zwierzęcia i zaniku 
mięśni.

3.  Limfocytarno-plazmocytarną chorobę 
zapalną jelit (lymphocytic – plasmacy-
tic enterocolitis – LPE), która dotyczy 
koni w każdym wieku. W jej przebie-
gu dominują: biegunka, spadek masy 
ciała i nawracające bóle morzyskowe. 
Zwykle upośledzone jest wchłania-
nie węglowodanów. Histopatologicz-
ne badanie błony śluzowej odbytnicy 
nie daje jednoznacznego potwierdze-
nia diagnozy.

Opis przypadków

Analizą objęto sześć przypadków klinicz-
nych wybranych spośród koni leczonych 
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z powodu chorób morzyskowych w latach 
2010 i 2011, u których rozpoznano eozyno-
filowe zapalenie jelita czczego i/lub okręż-
nicy. Objawy towarzyszące poszczególnym 
przypadkom, zastosowane leczenie oraz 
jego wyniki były następujące.

Przypadek 1

Klacz 8-letnia. U konia od 10 godz. wy-
stępowały średnio nasilone bóle w jamie 
brzusznej. W badaniu klinicznym stwier-
dzono skręt lewych pokładów okrężnicy 
dużej. 13-godzina terapia zachowawcza 
nie przyniosła poprawy. Przeprowadzo-
no laparotomię, podczas której wykaza-
no skręt lewych pokładów okrężnicy du-
żej o 180° w odcinku przeponowym, prze-
sznurowanie jelita ślepego przez prawe 
pokłady okrężnicy wstępującej, prążko-
wane nacieczenie, obrzęk i wyraźne po-
grubienie w ścianie zgięcia miednicznego 
jelita (ryc. 1). Nie stwierdzono oznak ob-
strukcji. Przeprowadzono repozycję jelit, 
bez resekcji. Wynik leczenia był pozytyw-
ny. Nie wystąpiły komplikacje.

Przypadek 2

Ogier 5-letni. W  badaniu klinicznym 
stwierdzono zatkanie lewych pokładów 
okrężnicy wstępującej, nieustępujące po-
mimo 24-godzinnej terapii w stajni. Bóle 
morzyskowe były słabo nasilone, ustępo-
wały po lekach rozkurczowych. Po 5-go-
dzinnym leczeniu zachowawczym nastą-
piło pogorszenie stanu ogólnego. Prze-
prowadzono laparotomię, podczas której 
stwierdzono znaczne pogrubienie i zasi-
nienie ściany okrężnicy wstępującej w ob-
rębie zgięcia miednicznego (ryc. 2, 3, 4, 5). 
Dokonano resekcji okrężnicy w zgięciu 
miednicznym i przeprowadzono zespole-
nie lewych pokładów okrężnicy dużej me-
todą bok-do-boku. Wynik leczenia był po-
zytywny. Nie wystąpiły komplikacje.

Przypadek 3

Wałach 5-letni. U konia od 6 godz. występo-
wały bóle morzyskowe o dużym nasileniu. 
W badaniu klinicznym stwierdzono skręt 

lewych pokładów okrężnicy zstępującej. Nie-
zwłocznie po ustabilizowaniu stanu ogólne-
go przeprowadzono laparotomię. Stwierdzo-
no doprzeponowe przemieszczenie zgięcia 
miednicznego oraz osiowy skręt o 180° le-
wych pokładów okrężnicy zstępującej. Wy-
stąpiło też zasinienie i obrzęk ściany okrężni-
cy w zgięciu miednicznym (ryc. 6). Motoryka 
zgięcia miednicznego oraz stan pozostałych 
części jelit był bez zastrzeżeń. Nie występo-
wały zmiany w krezce jelitowej. Przeprowa-
dzono enterotomię w zgięciu miednicznym 
okrężnicy i opróżniono z treści pokarmowej 
okrężnicę dużą. Po operacji występowały sła-
bo nasilone bóle jelitowe; po 16 godz. do-
szło do znacznego wypelnienie treścią po-
karmową lewego brzusznego pokładu okręż-
nicy wstępującej. Zgięcie miedniczne było 
bardzo tkliwe. Przeprowadzono powtórną 
laparotomię, podczas której stwierdzono 
prawidłowy układ jelit w jamie brzusznej. 
Dystalny fragment lewego brzusznego po-
kładu okrężnicy wstępującej i zgięcia mied-
nicznego były pokryte włóknikiem, a ściana 
jelita mocno pogrubiona, wykazująca cechy 

Ryc. 1. Przypadek 1 – obrzęk i charakterystyczne nacieczenie ściany zgięcia 
miednicznego okrężnicy; brak oznak niedrożności obstrukcyjnej

Ryc. 3. Przypadek 2 – widok nacieku zapalnego od 
strony błony śluzowej zgięcia miednicznego okrężnicy 
po resekcji

Ryc. 2. Przypadek 2 – widok chorobowo zmienionego odcinka okrężnicy dużej po 
wyjęciu z jamy brzusznej

Ryc. 4. Przypadek 2 – fragment przedstawiony na 
ryc. 3 w przekroju poprzecznym

Ryc. 5. Przypadek 2 – obraz mikroskopowy nacieku 
komórkowego okrężnicy
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ciężkiego zapalenia i martwicy (ryc. 7). Do-
konano eutanazji na stole operacyjnym.

Przypadek 4

Klacz 11-letnia. U konia od 24 godz. wystę-
powały słabo nasilone bóle morzyskowe. 
W badaniu klinicznym stwierdzono zatka-
nie lewych pokładów okrężnicy wstępującej. 

24-godzinna terapia zachowawcza nie przy-
niosła poprawy. Przeprowadzono laparoto-
mię, w wyniku której stwierdzono zaawan-
sowane zapalenie ściany okrężnicy w zgię-
ciu miednicznym z oznakami postępującej 
martwicy (ryc. 8, 9) oraz obrzęki ściany jeli-
ta czczego w 3–4 miejscach w formie pier-
ścienia, pokryte wybroczynami pod błoną 
surowiczą (ryc. 9). Konia poddano eutanazji.

Przypadek 5

Klacz 10-letnia. U konia od 7 dni występo-
wały nawrotowe bóle morzyskowe i postę-
powało wychudzenie. Nie wykazano bólów 
podczas 12 godz. obserwacji w szpitalu, ale 
po godzinie od podania siana pojawiły się 
objawy niedrożności obstrukcyjnej jelita 
czczego lub biodrowego. Przeprowadzono 
laparotomię, w wyniku której stwierdzono 
niedrożność jelita czczego, spowodowaną 
zgrubieniem ściany jelita, zwężającym jego 
światło o ok. 50% (ryc. 10, 11). Dokonano re-
sekcji fragmentu jelita czczego z margine-
sem ok. 20 cm zdrowych tkanek i przepro-
wadzono dekompresję jelit cienkich z tre-
ści i gazów. Wykonano zespolenie jelita 
metodą koniec-do-końca. Wynik leczenia 
był pozytywny. Nie wystąpiły komplikacje.

Przypadek 6

Wałach 8-letni. U konia od 5 godzin wy-
stępowały silne bóle morzyskowe. W ba-
daniu klinicznym stwierdzono zatkanie 

Ryc. 6. Przypadek 3 – lewe pokłady okrężnicy dużej po opróżnieniu z treści 
i zaszyciu miejsca enterotomii w zgięciu miednicznym; widoczny obrzęk i zmiana 
zabarwienia ściany jelita

Ryc. 10. Przypadek 5 – prążkowane zgrubienie ściany jelita czczego będące przyczyną obstrukcji mechanicznej

Ryc. 8. Przypadek 4 – widok zgięcia miednicznego po wyjęciu z jamy brzusznej, 
rozległe zmiany martwicze; pokrywający ścianę jelita włóknik utrudniał oddzielenie 
okrężnicy od ściany jamy brzusznej

Ryc. 7. Przypadek 3 – odcinek jelita przedstawiony na ryc. 6 podczas 
relaparotomii, 24 godz. po pierwszej operacji; rozległa martwica ściany zgięcia 
miednicznego

Ryc. 9. Przypadek 4 – prążkowane nacieczenia ściany jelita czczego
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jelita biodrowego. 6-godzinna terapia za-
chowawcza nie przyniosła poprawy. Prze-
prowadzono laparotomię, w wyniku której 
stwierdzono zatkanie jelita czczego ok. 2 m 
dożołądkowo od jelita biodrowego, wywo-
łane pierścieniowatym nacieczeniem ścia-
ny jelita (ryc.12, 13, 14, 15). Na całej długo-
ści jelita czczego widoczne były prążkowa-
te zgrubienia, niepowodujące obstrukcji 
(ryc. 16). Przeprowadzono opróżnienie je-
lita czczego i dokonano resekcji fragmen-
tu jelita, będącego przyczyną niedrożności. 

Dokonano zespolenia jelita metodą koniec-
-do-końca. 72 godziny po zabiegu wystą-
piły objawy niedrożności obstrukcyjnej 
jelita czczego, które nie ustąpiły po lecze-
niu zachowawczym. Przeprowadzono re-
laparotomię, w wyniku której stwierdzo-
no niedrożność anastomozy jelita czcze-
go. Widoczne było całkowite ustąpienie 
prążkowatych nacieczeń, obecnych na ca-
łej długości jelita czczego podczas pierw-
szej operacji. Przeprowadzono ponowne 
zespolenie jelita czczego tą samą techniką 

co poprzednio i dokonano dekompresji 
jelit cienkich. Po 6 tygodniach koń został 
poddany eutanazji z powodu zrostów je-
lit cienkich na całej długości.

W chwili przyjęcia koni do szpitala ruty-
nowo oznaczano parametry stanu ogólne-
go, wykonywano badanie rektalne i płuka-
nie żołądka oraz określano stężenie mlecza-
nów we krwi. Laparotomię wykonywano 
w kresie białej w pozycji grzbietowej. Do 
indukcji stosowano ketaminę i  relanium 

Ryc. 11. Przypadek 5 – obraz mikroskopowy zmian w jelicie czczym

Ryc. 13. Przypadek 6 – zmiana przedstawiona na ryc. 13 po resekcji – widok od 
strony błony śluzowej

Ryc. 15. Przypadek 6 – obraz mikroskopowy nacieku zapalnego w jelicie czczym

Ryc. 12. Przypadek 6 – charakterystyczna zmiana w ścianie jelia czczego

Ryc. 14. Przypadek 6 – widok zgrubiałej ściany jelita czczego po przecięciu 

Ryc. 16. Przypadek 6 – nacieczenie ściany jelita czczego niepowodujące 
niedrożności
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w standardowych dawkach po premedy-
kacji ksylazyną. Narkozę wziewną prowa-
dzono z użyciem mieszaniny tlenu i izo-
fluranu. W przypadkach 5 i 6 zespolenie 
jelit cienkich wykonano metodą koniec-
-do-końca, jednowarstwowym szwem cią-
głym Lemberta, obejmującym warstwy su-
rowiczą i mięśniową, przy użyciu monofi-
lamentowej nici wchłanialnej Biosyn 2/0. 
Zespolenie okrężnicy metodą bok-do-boku 
w przypadku 2 utworzono szwem ciągłym, 
dwuwarstwowym: na okrętkę przez całą 
grubość ściany jelita, a następnie szwem 
Lemberta obejmującym warstwy surowi-
cową i mięśniową, przy użyciu monofila-
mentowej nici wchłanialnej Biosyn 2/0.

Światło anastomozy wykonywano za 
pomocą staplera jelitowego GIA 100. Jamę 
brzuszną zamykano trzema warstwami: 
kresa biała – szew ciągły na okrętkę nicią 
plecioną, wchłanialną Vicryl 2; tkanka pod-
skórna – szew ciągły na okrętkę nicią ple-
cioną, wchłanialną Vicryl 2/0; skóra – me-
talowymi klamrami. Ranę skóry zabezpie-
czono opatrunkiem z gazy.

Wybudzenie następowało z asekura-
cją linami głowa-ogon. Operacje relapa-
rotomii wykonano według takiego same-
go schematu.

Wyniki badań histopatologicznych wy-
kazały ciężkie, wrzodziejące eozynofilowe 
zapalenie jelit (ryc. 5, 11,15). W przypad-
kach 1 oraz 4 nie wykonano badań mi-
kroskopowych.

Omówienie przypadków

W przeciwieństwie do innych postaci choro-
by zapalnej jelit konie z eozynofilowym zapa-
leniem jelit zgłaszane są do leczenia najczę-
ściej z powodu bólów morzyskowych (3, 5).

Badaniem klinicznym zwykle rozpozna-
je się obturacyjną niedrożność jelit. Jeże-
li zmiany obejmują jelita cienkie, to obraz 
kliniczny choroby przypomina zatkanie je-
lita biodrowego; w przypadku zgięcia mied-
nicznego okrężnicy wstępującej – jej prze-
ładowanie. Na skutek wtórnych przemiesz-
czeń okrężnicy może dojść do jej skrętu, 
co zaostrza przebieg choroby.

Rozpoznanie możliwe jest najczęściej 
na podstawie charakterystycznego obra-
zu makroskopowego jelit podczas opera-
cji; pewność daje badanie histopatologicz-
ne zmienionych chorobowo tkanek.

Niedrożność obstrukcyjna może być 
wywołana również innymi rodzajami 
zmian. Wymienia się m.in. krwiaki, zbli-
znowacenia, ropnie, zmiany o charakterze 
nowotworowym, pasożytniczym czy nie-
dokrwiennym (2). U źrebiąt spotyka się za-
tkania jelita cienkiego ciałem obcym; u ku-
ców zdarza się rozpoznanie niedrożności 
okrężnicy wywołanej bezoarem.

W przypadku wystąpienia zmian za-
palno-martwiczych w  okolicy zgięcia 

miednicznego okrężnicy dużej zalecanym 
leczeniem jest resekcja stosownego odcin-
ka jelita. Konie bardzo dobrze znoszą ten 
zabieg i usunięcie nawet dużej części tego 
jelita nie wywołuje komplikacji (1). Zakoń-
czony sukcesem przebieg leczenia w przy-
padku 2 jest tego potwierdzeniem.

W przypadkach 1 oraz 3 odstąpiono od 
resekcji. Było to spowodowane brakiem 
oznak niedrożności obstrukcyjnej podczas 
operacji oraz zachowaną motoryką jelita 
w obrębie zgięcia miednicznego.

Biorąc pod uwagę szybki postęp mar-
twicy ściany jelita w przypadku 3 oraz 
4, należy przyznać, iż usunięcie chorobowo 
zmienionego fragmentu jelit zgięcia mied-
nicznego może znacznie zwiększyć szanse 
na wyleczenie konia. W przypadku zanie-
chania resekcji nie można być pewnym, czy 
rozwój zmian zapalnych nie będzie przy-
czyną zapalenia otrzewnej, endotoksemii 
i innych powikłań. Również konieczność 
wykonania relaparotomii w istotny sposób 
pogarsza rokowanie i zwiększa koszty le-
czenia. Powyższe stwierdzenia nakazują 
spojrzeć pod innym kątem na ocenę ry-
zyka w przebiegu leczenia w przypadku 1, 
pomimo że zakończyło się ono sukcesem.

W przebiegu leczenia przypadków 2, 
3, 4 należy podkreślić te elementy diagno-
styczne, które mogą w przyszłości oka-
zać się przydatne do odróżnienia najczę-
ściej spotykanej postaci zatkania okrężnicy 
wstępującej odwodnioną treścią pokarmo-
wą od niedrożności obstrukcyjnej tego je-
lita, wywołanej eozynofilową chorobą za-
palną.

Po pierwsze, w badaniu rektalnym zwra-
cała uwagę intensywna reakcja bólowa 
podczas dotykania jelita w zgięciu mied-
nicznym. Jest to objaw niespotykany w ta-
kim nasileniu przy zwykłym przeładowa-
niu jelita, bez zmian zapalnych w ścianie 
jelitowej. Po drugie, treść okrężnicy już po 
pierwszych kilku godzinach stawała się wy-
raźnie miękka i półpłynna, co w przypadku 
niepowikłanej obstrukcji jest pozytywnym 
objawem, zwiastującym rychłe wyzdrowie-
nie konia, a w przypadkach 2, 3, 4 nie przy-
nosiło żadnego efektu w postaci przywró-
cenia pasażu treści pokarmowej, pomimo 
ponawiania zabiegów leczniczych. Trze-
cim czynnikiem, umożliwiającym wczesne 
rozróżnienie tych jednostek chorobowych, 
jest transrektalny pomiar grubości ściany 
jelita w zgięciu miednicznym za pomocą 
ultrasonografu. Rutynowe zastosowanie 
tego badania w przebiegu leczenia zatka-
nia okrężnicy wstępującej być może po-
zwoli na wczesne wychwycenie nacieczenia 
ściany jelita i ułatwi ustalenie najwłaściw-
szego momentu rozpoczęcia leczenia ope-
racyjnego. Kolejnym wartościowym bada-
niem jest ocena płynu otrzewnowego oraz 
oznaczanie stężenia mleczanów w osoczu 
krwi i płynie otrzewnowym.

Osobnym problemem jest śródoperacyj-
na ocena zmienionego chorobowo odcinka 
jelita i decyzja o jego ewentualnej resek-
cji. Z uwagi na brak możliwości wykona-
nia badania histopatologicznego podczas 
trwania zabiegu chirurg zdany jest na ma-
kroskopową ocenę danego odcinka jelita, 
w zakresie wyglądu i perystaltyki, oraz na 
własne doświadczenie.

Chirurgiczne leczenie eozynofilowe-
go zapalenia jelit cienkich zależy od nasi-
lenia zmian stwierdzonych śródoperacyj-
nie. W sytuacji gdy pierścieniowate na-
cieczenia ściany jelitowej nie ograniczają 
znacząco światła jelita, to opróżnienie jelit 
cienkich przez przesunięcie treści do jelita 
ślepego wystarcza do rozwiązania proble-
mu i zapewnia warunki do samowygojenia 
zmian. Następuje to w ciągu 2–3 dni (1).

W  wypadku stwierdzenia istotnego 
zwężenia średnicy jelita oraz zagroże-
nia powstaniem ogniska martwicy jedy-
nym wyjściem jest resekcja fragmentu je-
lita czczego. Taka sytuacja miała miejsce 
w przypadkach 5 i 6. Również przewlekły 
i nawrotowy charakter choroby jest uza-
sadnieniem takiego sposobu leczenia (przy-
padek 5). Powikłania i niepowodzenie le-
czenia w przypadku 6 nie mają, w ocenie 
autorów, związku z chorobą podstawową.

Eozynofilowe zapalenie jelit cienkich 
i okrężnicy to choroba opisana stosunko-
wo niedawno i słabo poznana. Okazuje się 
jednak, że należy ją uwzględniać w dia-
gnostyce różnicowej. Wydaje się bowiem, 
że częstość jej występowania rośnie i jest 
nadspodziewanie wysoka.
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