
Zespół headshaking (HS) to określenie odnoszące 
się do patologicznie nasilonego potrząsania gło-

wą, znacznie utrudniającego lub uniemożliwiające-
go użytkowanie konia (1). Czasem objawy dotyczą nie 
tylko głowy, ale również kończyn piersiowych. Cho-
robę pierwszy raz opisano w 1809 r., występuje ona 
u różnych ras koni, najczęściej jednak stwierdza się ją 
u wałachów ras gorącokrwistych (1). Objawy wymie-
niane w ramach HS to pionowe, poziome lub mieszane 
potrząsanie głową, pocieranie okolicy warg po jednej 
stronie, parskanie, prychanie, niskie noszenie głowy, 
wymachiwanie kończynami piersiowymi w kierunku 
głowy, zachowania przypominające odganianie owada 
latającego w okolicy nosa. Objawy występują sezonowo 
u 59% koni i zazwyczaj są bardziej nasilone w okresie 
wiosennym (2). Często nasilają się podczas wysiłku, 
stąd podejrzewano związek z nadmiernym zgięciem 
szyi w trakcie pracy, jednak z uwagi na brak predyspo-
zycji do występowania choroby u koni użytkowanych 
w dyscyplinach wymagających tego typu ruchów zre-
zygnowano z tej teorii (1). Objawy mogą występować 
sezonowo lub stale, zazwyczaj z czasem dochodzi do 
ich pogłębienia do tego stopnia, że koń staje się niebez-
pieczny dla siebie oraz otoczenia. Pojawiają się urazy 
w okolicy głowy, może dochodzić do przerostu mięśnia 
dźwigacza nosowo-wargowego. Z uwagi na niebez-
pieczeństwo, jakie konie stwarzają dla siebie i opie-
kunów, jedynym wyborem staje się czasem eutanazja.

Etiologia

Pomimo licznych badań wciąż nie jest znana bezpo-
średnia przyczyna powstawania HS. Liczne badania 
sugerowały zaburzenia w obrębie ucha środkowego, 
pasożyty uszne, zakażenie larwami Trobicula autum-
nalis, zaburzenia dotyczące nerwów czaszkowych, 
grzybicę worków powietrznych, okołowierzchołkowe 
zapalenie kości i naczynioruchowy nieżyt nosa (3, 4, 
5, 6, 7). Sugerowano też związek temperamentu koni 
i występowania headshaking, jednak badania prze-
prowadzone na uniwersytecie w Davis nie potwier-
dziły również tej hipotezy (8). Aktualnie za najczęst-
szą przyczynę HS uznaje się zaburzenia czynnościowe 
w obrębie nerwu trójdzielnego (2).

Uwarunkowania anatomiczne

Nerw trójdzielny przechodzi przez zwój trójdzielny 
(ganglion trigeminus), nazywany również półksięży-
cowatym lub Gassera, znajdujący się w wycisku tego 
nerwu na kości skroniowej. Od zwoju nerwu trój-
dzielnego odchodzi nerw oczny (n. ophthalmicus), 
nerw szczękowy (n. maxillaris) oraz nerw żuchwowy 
(n. mandibularis). Nerw oczny wychodzi z jamy czaszki 

przez szczelinę oczodołową (fissura orbitalis) w ścianie 
przyśrodkowej oczodołu. Dzieli się on na nerw czo-
łowy (n. frontalis), łzowy (n. lacrimalis) i podbloczko-
wy (n. infratrochlearis). Nerw oczny unerwia okolicę 
czołową oraz oko z wyjątkiem dolnej powieki (ryc. 1). 
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Ryc. 1. Obraz unerwienia czuciowego głowy przez nerw trójdzielny; na zielono zaznaczono 
obszar unerwiony przez nerw oczny, na czerwono – unerwiony przez nerw szczękowy, a na 
niebiesko przez nerw żuchwowy
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Nerw szczękowy wychodzi z jamy czaszki otworem 
okrągłym (foramen rotundum). Wchodząc do kanału 
podoczodołowego, przechodzi w nerw podoczodo-
łowy (n.  infraorbitalis), który unerwia struktury od 
dolnej powieki aż po okolicę wargową górną. Nerw 
żuchwowy wychodzi z  jamy czaszki przez wcię-
cie owalne otworu poszarpanego (foramen lacerum), 
wchodząc do kanału żuchwy, przechodzi w nerw zę-
bodołowy, który wyczuwalny jest przy otworze żu-
chwy, gdzie wychodzi na powierzchnię kości. Unerwia 
on uczuciowo obszar od szpary wargowej w kierun-
ku brzusznym (9).

Obszar najczęściej związany z objawami headsha-
king sugeruje przede wszystkim zaburzenia dotyczą-
ce nerwu szczękowego. Znieczulenia diagnostyczne 
zazwyczaj potwierdzają to przypuszczenie.

Neuralgia nerwu trójdzielnego

Badania nad zespołem headshaking skłaniają do odej-
ścia od teorii idiopatycznego charakteru tego zabu-
rzenia i sugerują, że przyczyną objawów jest neuralgia 
nerwu trójdzielnego (trigeminal-mediated headsha-
king – TMHS). Objawy TMHS są podobne do objawów 
neuralgii nerwu trójdzielnego u ludzi, rozważa się za-
tem podobną patogenezę. Ludzie cierpiący na neural-
gię nerwu trójdzielnego skarżą się na palące, piekące, 
łaskoczące lub podobne do porażenia prądem odczu-
cia w obrębie twarzy (10), często mocniej odczuwane 
po jednej stronie pojawiające się sezonowo, przy czym 
okresy bezobjawowe wraz z upływem czasu się skra-
cają, aż w końcu dochodzi do ciągłego odczucia draż-
nienia. U ludzi obserwuje się zmiany histopatologiczne 
dotyczące mielinizacji neuronów nerwu szczękowego 
(2). Sugerowano, że podobne zmiany występują rów-
nież u koni, jednak badania Aleman i wsp. (2) nie po-
twierdziły tej teorii. Autorzy w pełnym znieczuleniu 
oceniali poziomy pobudzeń nerwów dochodzących do 
zwoju nerwu trójdzielnego. U koni z objawami head-
shaking próg pobudzenia był znacznie niższy (już od 
2,5 mA, a u koni zdrowych od 10 mA). Podczas bada-
nia post mortem nie znaleziono jednak żadnych zmian 
morfologicznych w nerwie, co sugeruje zmiany o cha-
rakterze bardziej czynnościowym niż strukturalnym.

Diagnostyka

Wiele chorób może przyczyniać się do rozwoju ob-
jawów sugerujących zespół headshaking i dlatego 
rozpoczynając diagnostykę w kierunku HS, nale-
ży wykluczyć przede wszystkim wszelkie zmiany 

związane z zębami i jamą ustną, choroby ucha środ-
kowego i wewnętrznego, choroby oczu, urazy czasz-
ki, zwyrodnienia stawów czaszki, patologie worków 
powietrznych, alergiczne zapalenie błony śluzowej 
nosa (rhinitis) i zatok (sinusitis), postępujący naczy-
niak małżowiny sitowej (progressive ethmoid hema-
toma – PEH), dysfunkcje nerwów czaszkowych, pa-
sożyty uszne, torbiele kości szczękowej, nowotwór 
(osteoma) kości szczękowej, pierwotniacze zapale-
nie nerwów (equine protozoal myelitis) czy zakaże-
nia wirusami EHV 1 i EHV 4 (1).

W ocenie zespołu headshaking u koni można stoso-
wać stopniowanie objawów, co ułatwia opis i kontrolę 
leczenia przez właścicieli. Stosuje się skalę 3-stopnio-
wą, od 0 do 3, opisującą objawy w spoczynku, w ru-
chu i pod siodłem (tab. 1; 11).

Diagnostykę przeprowadza się standardowo, roz-
poczynając od wywiadu oraz wnikliwego badania kli-
nicznego konia: badania w spoczynku, w szczegól-
ności omacywania okolic głowy i kręgosłupa, oceny 
stanu zębów, dopasowania ogłowia i siodła, badania 
ortopedycznego oraz neurologicznego. Kolejnym kro-
kiem jest badanie konia w ruchu w różnych środowi-
skach: badanie na hali oraz na otwartej przestrzeni, 
w ogłowiu, bez ogłowia oraz w ogłowiach bezwę-
dzidłowych. Badanie ma na celu określenie bodźców 
środowiskowych wywołujących objawy. Najczęściej 
stwierdzanymi czynnikami wyzwalającymi objawy 
HS są: słońce (promieniowanie UV), wiatr, deszcz, 
obecność owadów i kurz. W kolejnym etapie diagno-
styki można rozważyć wykonanie badania ultraso-
nograficznego stawów czaszki i szyi oraz badania 
rentgenowskiego głowy i kręgosłupa. Zaleca się tak-
że przeprowadzenie całkowitego badania tomogra-
ficznego głowy w celu dokładniejszego zobrazowa-
nia tej okolicy, zwiększającego możliwość wykrycia 
ewentualnych zmian.

W przypadku wykluczenia innych chorób powo-
dujących objawy headshaking można podejrzewać, 
że chodzi o neuralgię nerwu trójdzielnego.

Diagnostykę zespołu headshaking powiązane-
go z nerwem trójdzielnym najlepiej rozpocząć od 
znieczuleń diagnostycznych. W pierwszej kolejno-
ści można przystąpić do znieczulenia nerwu podo-
czodołowego u wyjścia z kanału podoczodołowe-
go. Znieczulenie w tym miejscu pozwoli zablokować 
przewodzenie czuciowe i ruchowe dotyczące skóry 
odpowiedniej strony części twarzowej, nozdrzy oraz 
górnej wargi. Nerw można wyczuć palpacyjnie pod 
mięśniem dźwigaczem wargi górnej (elevator naso-
labialis), w połowie drogi pomiędzy linią wytyczoną 

Tabela 1. Stopniowanie objawów headshaking 

Stopień Objawy w ruchu i spoczynku Objawy pod jeźdźcem

0 brak objawów brak objawów

1 sporadyczne objawy w stajni średniego stopnia objawy pod jeźdźcem, jazda wciąż przyjemna dla jeźdźca 
i konia

2 średniego stopnia objawy w stajni, koń nieznacznie zaniepokojony średniego stopnia objawy w trakcie pracy, jazda niekomfortowa dla jeźdźca 
i konia

3 znaczące objawy wraz z ocieraniem nosem o przedmioty w stajni, 
koń mocno zaniepokojony jazda niemożliwa lub niebezpieczna
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od wcięcia nosowo-siekaczowego, a donosowym koń-
cem grzebienia twarzowego (ryc. 2).

Podanie środka znieczulającego 1 cm w głąb kana-
łu podoczodołowego pozwoli znieczulić również zęby 
przedtrzonowe. Nerw ten jest jednak bardzo wrażliwy, 
więc znieczulenie powinno się przeprowadzać u ko-
nia w sedacji, podejmując wszelki środki ostrożno-
ści, gdyż podrażnienie tego nerwu może wywołać na-
głe intensywne ruchy głową (machanie lub rzucanie), 
w szczególności u koni podejrzanych o zespół head-
shaking (12). Do sedacji można użyć agonistów recep-
tora alfa2 adrenergicznego, takich jak ksylazyna czy 
medetomidyna w połączeniu z butorfanolem (12), przy 
czym warto pamiętać, że wyższe dawki butorfanolu 
mogą powodować mimowolne tiki głową, które będą 
utrudniać procedurę. Do znieczulenia nerwu można 
użyć 12 ml mepiwakainy 2% (240 mg) i ocenić po 40–
50 minutach. Znieczulenie to jednak często nie daje 
wyraźnej poprawy. Kolejne znieczulenie dotyczy ner-
wu szczękowego przed jego wejściem w kanał podo-
czodołowy. Blokada ta daje większe szanse na wynik 
dodatni, z uwagi na fakt, że głównym miejscem draż-
nienia nerwu jest doogonowy obszar jamy nosowej 
(1). Do znieczulenia nerwu wykorzystać można doj-
ście tylno-boczne, boczne lub nadoczodołowe (ryc. 3).

Znieczulenie tylno-boczne można przeprowadzić, 
wykorzystując igłę o długości 7–10 cm, przechodząc 
dobrzusznie do kości jarzmowej na wysokości grze-
bienia twarzowego, kierując igłę donosowo i dobrzusz-
nie pod kątem 60° do skóry, aż do momentu, gdy igła 
oprze się o kość szczękową (ryc. 2, dojście A). Znieczu-
lanie tego nerwu z uwagi na bliskość dużych naczyń 
małżowinowych i podniebiennych niesie ze sobą za-
grożenie powstania krwiaka oraz obrzęku tylnej czę-
ści oczodołu w przestrzeni zagałkowej, jednak jest to 
dojście najprostsze do wykonania i obarczone naj-
mniejszym ryzykiem. Dojście nadoczodołowe prze-
biega doogonowo do łuku jarzmowego w zespoleniu do 
kości czołowej, igłę kieruje się dobrzusznie po przy-
środkowej stronie gałki ocznej na około 10 cm (ryc. 2, 
dojście B). Można również wykorzystać dojście bocz-
ne, brzusznie do najcieńszego miejsca łuku jarzmowe-
go, igłę ustawiając horyzontalnie, aż oprze się o kość 
(ryc. 2, dojście C). Do znieczulenia użyć można 10 ml 
mepiwakainy 2% (200 mg; 12). Po około 40–60 mi-
nutach można ocenić efekt znieczulenia (13). W celu 
zwiększenia bezpieczeństwa i pewności znieczulenia 

zarówno znieczulenie nerwu podoczodołowego, jak 
i nerwu szczękowego można przeprowadzać pod kon-
trolą USG, daje to pewność dokładnego podania środka 
znieczulającego i ułatwia późniejszą ocenę blokady.

Możliwości leczenia

Możliwości leczenia zespołu headshaking są dość 
ograniczone, przy postawieniu trafnej diagnozy moż-
na stosować postępowanie wspomagające i zaha-
mować występowanie objawów. Za sukces leczenia 
uznaje się brak nawrotu objawów przez rok po podję-
ciu leczenia. Postępowanie terapeutyczne może mieć 
charakter niefarmakologiczny, polegający na zapo-
bieganiu wystąpienia objawów lub charakter farma-
kologiczny. Obie metody można również zastosować 
diagnostycznie.

Pierwszym krokiem do ograniczenia objawów jest 
unikanie czynników wywołujących (tzw. triggers). 
Zależnie od przypadku mogą nimi być słońce, deszcz, 
wiatr lub też części ogłowia, pomocne jest stosowa-
nie repelentów na owady, które okazały się skutecz-
ne u 21% przypadków (14). Jest to jedna z najłatwiej-
szych metod ograniczania występowania objawów 
headshaking. U koni, u których nie ma znaczącej po-
prawy, można zastosować maski osłaniające noz-
drza lub większy obszar części twarzowej, dopina-
ne do ogłowia czy kantara. Według danych Aleman 
i wsp. (2) maski okazały się pomocne w 53% przy-
padków. Dla koni wrażliwych na promienie słoneczne 
dostępne są również maski siatkowe osłaniające oczy 
lub przyciemniające soczewki kontaktowe chronią-
ce przed promieniowaniem UV. Ustąpienie objawów 
po zastosowaniu maski na oczy lub nos może sugero-
wać, której gałęzi nerwu trójdzielnego dotyczy pro-
blem. Gdy skuteczna okazuje się ochrona oczu, wska-
zane jest ponadto dokładne badanie okulistyczne. Gdy 
objawy ustępują po założeniu maski na nos, drażnie-
nie może pochodzić z doogonowego obszaru jamy no-
sowej. Istnieją doniesienia, że spowolnienie przepły-
wu powietrza przez nozdrza dzięki masce skutecznie 
hamuje machanie głową u koni, u których obszary 
drażnienia (tzw. trigger zones) występują w tej czę-
ści jamy nosowej. Może to być również ważna infor-
macja diagnostyczna.

Leczenie farmakologiczne (tab. 2) w niektórych 
przypadkach może ograniczać lub całkowicie znosić 

Ryc. 2. Znieczulenie nerwu podoczodołowego Ryc. 3. Znieczulenia nerwu szczękowego. A – dojście tylno-boczne, 
B – dojście nadoczodołowe, C – dojście boczne
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objawy. Stosowane leki to cyproheptadyna (8), deksa-
metazon podawany doustnie (poprawa u 55% przy-
padków; 14), suplementacja wysokimi dawkami cytry-
nianu magnezu z borem, skuteczna u 44% pacjentów 
(10). Stosuje się również blokery receptora histami-
nowego H1-cyproheptadydyna (daje pozytywne efek-
ty w 76% przypadków) oraz leki o silnym działaniu 
przeciwbólowym, jak gabapentyna w dawce 2,5 mg 
co 12 godzin per os (15) czy karbamazepina (poprawa 
u 25% badanych koni). W wielu przypadkach niezbędne 
jest stosowanie terapii kombinowanych, z czego naj-
większą skuteczność osiąga karbamazepina w wyso-
kich dawkach (4–8 mg/kg m.c, 4 razy dziennie) w po-
łączeniu z cyproheptadyną. Jednak różnice osobnicze 
w farmakokinetyce tego leku są bardzo duże, co spra-
wia, że czasem istnieje konieczność zwiększenia daw-
ki u niektórych koni.

Leczenie chirurgiczne stosowano w  skrajnych 
przypadkach, a najbardziej adekwatną metodą wyda-
je się neurektomia w kanale podoczodołowym. Jed-
nak w badaniach Mair i wsp. (13) osiągnięto całkowitą 
poprawę tylko w 4 z 19 przypadków, a u 2 częściową. 
Występowanie powikłań pooperacyjnych, jak samo-
okaleczenia do 8 tygodni po zabiegu lub rozwój neu-
romy w miejscu wycięcia nerwu, były dość częste (13). 
Ostatecznie rezultat nie jest wystarczająco dobry, aby 
móc uznać tę metodę za skuteczną. Stosowano rów-
nież próby kompresji nerwu nosowego tylnego, od-
chodzącego od nerwu szczękowego, co dało dobre re-
zultaty u 63% koni, jednak tylko na krótki czas (15). 
Umieszczenie drobin platyny w kanale podoczodoło-
wym pozwalało na osiągnięcie efektu podobnego do 
neurektomii, lecz efekty również nie były zadowa-
lające, zważywszy na znaczenie nerwu szczękowego 
jeszcze przed jego wejściem do kanału podoczodoło-
wego (13) oraz zagrożenie powstania neuromy (16).

Ostateczną metodą jest tracheotomia, która całko-
wicie ogranicza przepływ powietrza przez jamę no-
sową. Stosowana była w niewielu przypadkach jako 
metoda ostatniej szansy, gdy jedyną alternatywną 
była eutanazja. W większości przypadków efekt był 
zadowalający, jednak trudności w pielęgnacji okoli-
cy rurki intubacyjnej wykluczają wykorzystanie tej 
metody u koni użytkowych (1).

W ostatnim czasie pojawiły się nowe metody po-
zwalające ograniczyć, a nawet całkowicie usunąć 

objawy headshaking. Badania na uniwersytecie w Bri-
stolu (17) potwierdziły skuteczność elektrycznej prze-
zskórnej stymulacji (percutaneous electrical ne-
rve stimulation, PENS) nerwu podoczodołowego. 
W 5 z 7 przypadków pozwoliło to na dłuższy czas 
ograniczyć występowanie objawów. Metoda jest bez-
pieczna i mało inwazyjna, w opisanych przypadkach 
wymagała 3-krotnego powtórzenia zabiegu, aby 
osiągnąć efekt braku objawów przez minimum 3 mie-
siące. Zabieg przeprowadza się w sedacji oraz znie-
czuleniu miejscowym skóry okolicy wyjścia nerwu 
podoczodołowego. Jest to metoda obarczona mini-
malnym ryzykiem powikłań. Podobną metodę stosuje 
się u ludzi z neuralgią nerwu trójdzielnego, a stymu-
lacja prądem (TENS -transcutaneous electrical nerve 
stimulation) u 26 z 31 pacjentów przyniosła znaczącą 
poprawę (18). Prądy TENS są szeroko stosowane w re-
habilitacji koni po kontuzjach, więc łatwość przepro-
wadzenia terapii i dostępność tej metody dają możli-
wość jej szerszego zastosowania. Skuteczność metody 
TENS potwierdzono również w badaniach własnych 
u pacjentów z objawami headshaking od 1–3 stopnia 
(dane nieopublikowane). Potwierdzono również sku-
teczność elektroakupunktury u wszystkich 6 koni ob-
jętych badaniem (11).

Podsumowanie

Zespół headshaking jest problemem uporczywym 
dla konia i jeźdźca, gdyż może całkowicie wykluczyć 
wierzchowca z użytkowania. Wśród jeźdźców i ho-
dowców często panuje przekonanie, że potrząsanie 
głową jest narowem, który należy zwalczać, dowie-
dziono jednak, że jest to objaw bólowy, o czym nale-
ży informować właścicieli i proponować możliwe me-
tody leczenia. Niestety obecnie nie ma jednoznacznie 
skutecznego leczenia, które gwarantowałoby popra-
wę u wszystkich koni, jednak możliwe jest kontrolo-
wanie objawów i poprawa komfortu życia konia i jego 
właścicieli.
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Rzekomy pomór drobiu (pseudopestis avium), czyli 
choroba Newcastle (Newcastle disease, ND), jest 

jedną z najważniejszych jednostek chorobowych dro-
biu oraz innych gatunków ptaków, stanowiąc zagro-
żenie dla produkcji drobiu na całym świecie.

Chorobę wywołują patogenne szczepy serotypu 1 
paramyksowirusa ptasiego (avian paramyxovirus 
type 1; APMV– 1), należącego do rodziny Paramyxovi-
ridae. Ten posiadający otoczkę wirus cechuje się tropi-
zmem do nabłonka dróg oddechowych oraz zmienną 
chorobotwórczością: od postaci łagodnej po przebie-
gającą z bardzo wysoką śmiertelnością (1). Choro-
ba szerzy się głównie poprzez bezpośredni kontakt 
z zakażonymi ptakami, drogą kropelkową i przez za-
nieczyszczoną ściółkę. Innymi źródłami zakażenia 
są zanieczyszczony sprzęt, padłe ptaki, woda, pasza 
i pracownicy fermy. Ludzie i pojazdy mogą z łatwością 
przenosić wirus pomiędzy kurnikami oraz fermami. 
Wirus choroby Newcastle nie jest chorobotwórczy dla 
ludzi, aczkolwiek kontakt z wirusem zjadliwym tere-
nowym lub nawet serotypem szczepionkowym może 
wywoływać podrażnienie górnych dróg oddechowych 
oraz być przyczyną łagodnego zapalenia spojówek (2).

Wśród objawów klinicznych u zakażonych pta-
ków dominują objawy ze strony układu pokarmowego 
i nerwowego (np. kręcz szyi), jednak dość często obser-
wuje się także zmiany patologiczne w obrębie układu 

Rzekomy pomór drobiu – przegląd strategii szczepień 
i zapobiegania chorobie
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Newcastle disease (ND) – vaccination protocols and strategies of 
prevention

Hodorowicz M., Phibro Animal Health

Newcastle disease (ND), caused by avian paramyxovirus type 1 (APMV-1), is 
among the most important diseases in poultry and other bird species, Affected 
birds can present clinical signs, which range from a mild, almost unnoticed 
respiratory distress to severe or even highly fatal disease forms. There is no 
treatment for Newcastle disease – it’s occurrence in commercial poultry is 
reportable to the World Organisation of Animal Health (OIE), and it impacts 
international trade in poultry business. Prevention relies on biosecurity procedures 
and vaccinations. Many countries introduced eradication policies with compulsory 
slaughter of infected flocks. Due to all these facts, Newcastle disease remains 
the serious threat to commercial poultry production throughout the world. 
Currently, there are classification systems of Newcastle disease viruses (NDV), 
which are mainly related to the clinical signs of the disease. The progress in the 
development of new vaccines against ND in recent years, may present some 
difficulties in selecting the best vaccination program. The main aim of this article 
is to present the current classification and to review the different approaches to ND 
vaccination methods, with description of all, available worldwide, vaccine types. 
This knowledge can help the poultry vet to make the best choice for vaccination 
schedule, accordingly to the local conditions and administrative requirements.

Keywords: Newcastle disease, NDV classification, control, vaccines.
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