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Summary
The first cases of Swollen Head Syndrome in
Chickens in Peland

The authors have described the first cases of
Swollen Head Syndrome observed in Poland in
1991—1992. The clinical signs, pathomorphelogical
findings and treatment were described. Virus iss-
lated from one case was classified on the basis of
viral and biochemical tests and electron micrescopy
as Pneumovirus of Paramyxoviridae. In sera of
chickens, coming from the flock affected with the
disease, specific antibodies against Swollen Head
Syndreme antigen were found by the ELISA test.

Pierwszy przypadek zakaznego syndromu duzej
glowy (Swollen Head Syndrome SHS) opisali w
1984 r. Moorley i wsp. (8) w Republice Poludniowej
Afryki. Nastgpnie choroba rozprzestrzenila sie w
wielu krajach $wiata (3, 4, 5, 7, 10, 13). Poczynajac
od 1985 roku zaczela stanowi¢ powazny prcblem u
kur i indykow we Francji (3), Wielkiej Brytanii (7,
10), jak rowniez Hiszpanii (cyt. za 3), Holandii (4),
Niemczech (3) oraz w Izraelu (13). W Polsce pod
koniec lat osiemdziesigtych obserwowano sporadycz-
ne przypadki tej choroby u kur w stadach repro-
dukeyjnych (18).

Etiologia zakaznego syndromu duzej glowy jest
zlozona. Ostatnio przyjmuje sie, ze pierwotnym
czynnikiem etiologicznym tego zespolu jest Pneu-
movirus z rodziny Paramyzoviridae (6, 15). Z prze-
gladu pismiennictwa wynika, ze poczatkowo za czZyn-
nik pierwszoplanowy uwazano bakterie E. coli (9),
Haemophilus paragallinarium (14), Staphylococcus
hyicus (16), Mycoplasma synoviace oraz inne drobno-
ustroje, ktérych szczegolows charakterystyke podali
Lister i wsp. (7). Dokladny opis historii choroby oraz
pogladow na jej etiologie podano w osobnym opra-
cowaniu (17).

Przedmiotem opracowania jest opis pierwszych
przypadkow zakaznego syndromu duzej glowy u kur
niosek w kraju. Liczba nowych ognisk chorobowych
tego syndromu od 1988 r. systematycznie wzrasta.

Opis przypadkow

Przypadek I. W 1991 r. w fermie P. w woj. ciechanow-
skim u kur Astra B w wieku 38 tyg. pojawil sie zakazny
syndrom duzej glowy. Choroba przebiegata z charaktery-
stycznymi dla tej jednostki objawami. U okolo 5% ptakéow
obserwowano sennosé¢, zmniejszenie ruchliwosci oraz obja-
wy nerwowe (torticollis, opistothonus). U chorych kur wy-
stegpowal wyrainy obrzek tkanki podskérnej glowy, u ko-
gutow ponadto obrzek dzwonkéw. Padniecia notowano spo-
radycznie. Stwierdzono natomiast obnizenie niesnosci i wy-
legowosci, W jajach przeznaczonych do wylegu zaplodnie-
nie bylo zgodne z normg -— 98%, lecz 4% jaj zaplodnio-
nych zamieralo we wczesnych stadiach embriogenezy w ja-
jowaodzie kur. Pomimo przeprowadzonej dezynfekcji i wy-
miany stada, choroba wystapita w ostrej formie w nastep-
nym okresie produkecyjnym i opisana zostala jako przy-
padek V.,

Przypadek TI. Kury rasy Vedetta w wieku 31 tyg. z fer-
my L. w woj. warszawskim zachorowaly z objawami obrze-
ku tkanki podskérnej glowy oraz z wyraznymi objawami
skretow szyi. Ten objaw nerwowy dominowal 1 wystepo-
wal u okolo 4% stada. Badaniem anatomopatologicznym
stwierdzono obrzek tkanki podskérne] glowy w rejonie
kosci czotowej, skroniowej i potylicznej oraz czopy ropno-
-serowate w kanale usznym. Blona $luzowa malzowin no-
sowych krtani i tchawicy byla silnie przekrwiona. Badanie
histopatologiczne skéry i tkanki podskérnej wykazalo ogni-
skowe uszkodrzenie ¢$rodblonka naczyn, zgrubienie Scian
naczyn oraz liczne nacieki zapalne. Podcbnie w blonie $lu-
zowej malzowin noszowych, krtani i tchawicy stwierdzono
przekrwienie, nacieki zapalne, zlozone z komorek jedno-
jadrzastych. Badaniem bakteriologicznym z narzadéw we-
wnetrznych padtych kur izolowano pojedyncze kolonie
E. coli.

Przypadek III, Kury Astra-S z fermy P. w woj. war-
szawskim w wieku 19 tyg. zachorowaly z objawami sen-
nosci, obrzeku tkanki podskornej glowy jak w przypad-
kach poprzednich. Badaniem anatomopatologicznym stwier-
dzono powiekszenie watroby 1 $ledziony oraz nieznaczne
przekrwienie blony $luzowej jelit. Badanie bakteriologicz-
ne narzadow wewnetrznych padlych kur dalo wynik ana-
logiczny jak w vrzypadku 11,

Przypadek IV. Kury Indiana-River z fermy W. z woj.
siedleckiego w wieku 30 tyvg. zachorowaly =z objawami
obrzgku tkanek miekkich glowy 1 skretéw szyli opisywa-
nych w przypadku I i II. Badanie baktericlogiczne wy-
padlo ujemsn’e,

Przypadek V. U kur rasy Shaver w wieku 22 tyg. po-
jawily sig pierwsze pojedyncze przypadki obrzeku tkanki
podskérnej glowy, grzebienia 1 dzwonkdéw, ktdre szczegbdl-
nie widoczne byly u kogutéw. Obserwowano takze obrzek
powiek, $wiatlowstret i potrzasanie gilowa, jak roéwniez
sennoéé¢, zmniejszona ruchliwo$éé oraz nastroszenie pior.
W 26 tyg. zycia ptakdw okolo 70% zniesionych jaj wyka-
zywato dyskretne, poprzeczne obraczki w $rodkowej czesci
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skorupy. Zaobserwowano takze obnizenie niesnodci o 5%w
trwajace okoio 4 tygodnie. Padniecia notowano wylacznie
u kogutéw w granicach przyjetych norm. Chociaz choroba
ustepila po 4 tygodniach, to sporadyczne przypadki zacho-
rowan powiklane rdinorodng flora bakteryjna notowano
jeszczz przez kilka iniesiecy.

Badanie natomorfologiczne

Badaniem sekcyjnym stwierdzono rozlegle nacieki gala-
retowato-krwistz w tkancz poedskornej gicwy, szez:gdlnis
w rejonie kosci czolowe], ciemienicwej i skroniowej. Przy
diuzszym procesie chorobowym w tkance podskérne] znaj-
dowano ogniskowo masy martwicowe o konsysiencji sero-
watej. W jamie brzusznej stwierdzono jedynie nieznaczne
zmetnien’e worka osierdziowezo 1 workoéw powietrznych
brzusznych,

Do Yradania histcpatologicznego pobrano z okolic zmie-
nionyrh wycinki skory 1 tkanki podskérnej oraz mozg
z ¢pong twardy, moézizek, wycinki tchawicy, pluc, m. ser-
cowego, zoladka gruciolowego, watroby, sledziony 1 nerek.

W skorze 1 tkance podskdrnej badania histcpatologicz-
ne wykazaly obrzek, nacieki komodrkowe zapalne oraz oghi-
skowag martwice (ryc. 1 1 2) o réznym stopniu nasilenia.
Nacieki zapalne skiadaty sie z komorek jednojgdrowych
skupionych glownie wokoO! naczyn krwioncsnych (ryc. 2)
i duze]j liczby heterofili rozsianych w tkance podskdérnej.
Srocbton=k naczyn krwionosnych wykazywal cechy obrze-
ku. Obserwowano takze zmiany zapalne w spojowkach oka,
nacieki zavalne komorkowe w Dblonie $luzowe] tchawicy
oraz w polowie przypadkéw stwierdzono powiekszenie gru-
dek chlonnych w sasiedztwie oskrzelikéw 1 nacieki komor-
kowe zapaine w oskrzelikach, a takie wokoél naczyn krwio-
nosnych pluc (ryc. 3). W mozgu cbserwowano przekrwie-
nie, cechy obrzeku 1 zwyrodnienie komoérek zwoiowych.
W innych hadanych narzgdach stwierdzono sporadycznie
komorkowe nacieki zapalne w m. sercowym, watrobie, ner-
kach 1 w blonie $luzowej zolgdka eruczolowego i jelit.

Badanie wirusologiczne

Zakazano hodowle ciggtej linil komoérkowsj Vero roz-
cierem z malzowin nosowych, tchawicy, oskrzeli 1 pluc cho-
rych kur. Rozcier stanowila 20% zawiesina narzadéw w
PBS z antybiotykarni, filtrowana przez sgczek Millipore
0,45 m, OdZ drugiego pasazu w zakazonych komorkach
Veroc obcerwowano efekt cytopatyczny. Pojswiatl sie on w
5—6 dniu po zakazeniu. Komoérki nabrzmiewaly, zaokra-
glaly sie lub przybieraty ksztalt wrzecionowaty 1 zaczynaly
sie¢ odrywa¢ od podioza. Po 7-410 dniach inkubacji obser-
wowano tworzenie sie syncytiow, Wstepna identyfikacja
izolatu wykazala, Ze zawiera on kwas RNA oraz nie po-
siada wiasSciwosci hemaglutynacyjnych, Badaniem super-
natantu z zakazone] hodowli w mikroskopie elektronowym
wykryto pleomeorficzne, wirusopcdobne czastki posiadajace
otoczke z wypustkami. Czastki te wydaja sie byé morfolo-
gicznie najbardzie] podobne do pneumowirusdéw rodziny
Paramyxoviridae. Dalsze badania nad charakterystyka
wyizolowanego wirusa beda przedmiotem oddzielnego opra-
cowania.

Badanie serologiczne

Surowicg od chorych kur pobrano dwukrotnie na po-
czatku wystgpienia choroby w stadzie i po okolo 5 tyg.
Obecnos¢ przeciwcial swoistych dla Pneumovirusa ptasiego
okreslano testem ELISA. Wiekszo$¢ badanych surowic z
drugiego pobrania krwi reagowala dodatnio. Wartosci OD
surowic wahaty sie od 0,57 do 0,75, podczas gdy OD suro-
wicy kontrolnej wynosito 0,04.

Badanie bakteriologiczne

Z tkanki podskérnej glowy kur skrwawionych na po-
czatku choroby, izolowano pojedyncze kolonie Strepto-
coccus sp. B-hemolit., natomiast z watroby pojadyncze ko-
lonie E. coli hemolit. i niehemolit. Z przypadkow podzniej-
szych izclowano Pasteurella sp, i Staphylococcus sp. koagu-
lazododatni. Posiewy na podioza wybiéreze dla mykoplazm
daty wynik ujemny.

Leczenie stada

W przypadku V zastosowano nastepujgce leczenie
objawowe. Ptaki wyniszczone oraz wykazujgce ob-

Ryc. 1.
zapalne

Fragment skéry — widoczne nacieki komorkowe
wokol naczyn krwionosnych — N oraz ognisko
martwicowe — M. Barwienie H-E, pow. 50 X

Ryc. 2. Fragment skory -— nacieki komoérkowe zapalne

wokoét naczyn. Barwienie H-E, pow. 125 X

Ryc. 3. Pluca kury — naciek zapalny wokot oskrzelika i w
jego $wietle. Barwienie H-E, pow. 50 X

Jawy nerwowe byly sukcesywnie eliminowane ze
stada. W momencie wystapienia choroby ptaki otrzy-
maly 3-krotnie Levamisol 10% (Biowet) w dawce
0,1 ml/kure (10 mg/kure) w odstepach 3-dniowych
w celu stymulacji ukladu odpornosciowego. Zaka-
zenia wiklajace likwidowano antybiotykami w za-
leznosci od izolowanych drobnoustrojow i ich leko-
opornosci. W okresie kilku miesiecy obserwacji sta-
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da zastosowano Baytril (Bayer) i Linco-Spectin 100
(Upjohn). Po leczeniu antybiotykami doprowadzono
flore bhakteryjng przewodu pokarmowego do skladu
mozliwie fizjologicznego przez podanie preparatu
Acid-Pak-4-Way (Alltech). Réwnoczes$nie z przy-
stapieniem do leczenia poprawiono warunki mikro-
klimatyczne kurnika. Wykorzystujgc biezacg dezyn-
fekcje przy pomocy opryskow jodoforami i Virkonem
(Naturan) podniesiono ogélng wilgotnos¢ w kurniku.
W celu zahamowania proceséow zapalnych w tkan-
kach glowy i obnizenia bélu zastosowano kwas acety-
losalicylowy w wodzie do picia. Stymulacje niesnosci
prowadzono przy pomocy wit. B12, Bioferronu (Bio-
wet) 1 Selcewetu (Polfa) z dodatkowym uzupelnie-
niem w Mn i K do chwili powrotu niosek do stanu
prawidlowego. Pasze wzbogacono o susz z lucerny
i ziololek Herbagal (Herbapol). Po wyleczeniu stado
to osiagnelo wysoksg produkeje niesng i dobrg jakosé
pisklat. W przysztosci zalecono stosowanie odpowied-
nich szczepionek.

Oméwienie wynikéw

Na podstawie obserwacji klinicznych, zmian pa-
tomorfolegicznych i izolacji wirusa stwierdzono, ze
badane przypadki odpowiadajg opisowi choroby po-
danej przez licznych autoréw (1, 3, 4, 5, 10, 12, 13,
14). Dominujgcym objawem klinicznym, tak w przy-
padkach wtasnych, jak i wymienionych autorow,
byl obrzek miekkich tkanek glowy. Inne objawy,
ktére wystepowaly u kur w opisanym V przypadku
najbardziej zblizone byly do opisu podanego przez
O’Briena (10) oraz Pattisona i wsp. (2). Zaden z au-
toréw nie opisat tej choroby jako endemii. W na-
szych obserwacjach cheroba opisana jako przypa-
dek V wystapila w tym samym kurniku co przy-
padek 1. Miata analogiczny przebieg mimo dezyn-
fekcji, wymiany stada i rasy. Wyeth i wsp. (19)
zwracajg uwage na mozliwosé obnizenia wylegowosci
jaj, natomiast inni autorzy twierdza, ze choroba nie
ma wplywu na jakos¢ jaj. Nalezy jednak zwrdcie

uwage, ze zarodki zamierajg (przypadek I) gtownie
w jajowodzie nioski oraz ze okolo 70%¢ jaj wylego-
wych (przypadek V) wykazalo dyskretne obraczki
usytuowane w poprzek skorupy jaja. Drouin i wsp.
(2) wspominajg jedynie o depigmentacji jaj. Moze
mie¢ to zwigzek z namnazaniem sie wirusa w jajo-
wodzie, co udowodniono u indykéw (11). Niektoérzy
auterzy (13, 19) stwierdzili badaniem mikroskopo-
wym w pierwszych dniach choroby cytoplazmatycz-
ne ciatka wtretowe w komérkach nablonka uktadu
oddechowego, ktérych obecnosci nie potwierdzano,
badajgc zaawansowane przypadki chorobowe.

O prawidlowym rozpoznaniu zakaznego syndromu
duzej gtowy u kur w kraju przesgdzaja typowe ob-
jawy kliniczne i po$miertne opisanych przypadkéw,
decdatni wynik badania serologicznego w tescie
ELISA oraz izolacja wirusa w hodowli tkankowej
i jego identyfikacja w mikroskopie elektronowym.
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