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Grypa ptakéow w populacjach wolno zyjacych -
wybrane aspekty epidemiologiczne ze szczeg6lnym
uwzglednieniem zakazehn wirusem H5N1

Krzysztof Smietanka, Wiodzimierz Meissner

Jednym z najwazniejszych probleméw w patologii ptakéw w ostatnich latach byta grypa
wywotana przed wirus okreslany skrétem ,H5N1”. Temat grypy — tak czesto obecny w $rod-
kach masowego przekazu w latach 2005-2006 — jest dzisiaj mniej atrakcyjny medialnie,
jednak w Srodowiskach ekspertéw nie stracit na aktualnosci. Zainteresowanie mediéw wy-
nikato w gféwnej mierze z dwdch przyczyn. Po pierwsze, w roku 2005, po raz pierwszy w
historii na masowa skale, doszto do zakazer wirusem podtypu H5N1 u wolno zyjacych pta-
kow (Liu et al. 2005, Zhou et al. 2006). Przy ich duzym udziale, cho¢ zapewne mniejszym
niz poczatkowo sadzono, wirus rozprzestrzenit sie w dos¢ krétkim czasie na trzy kontynenty
(Sims & Brown 2008). Jednak znacznie wazniejszy byt aspekt zoonotyczny, tzn. wynikajacy
ze zdolnosci wirusa H5N1 do zakazenia ludzi. Chociaz zachorowalno$¢ spowodowana za-
kazeniem wirusem H5NT u cztowieka jest generalnie niska, to odsetek $miertelnosci jest
bardzo wysoki i od lat utrzymuije sie na stalym poziomie ok. 60% (Malik Peiris 2009).

Terminologia i klasyfikacja wiruséw grypy

W celu lepszego zrozumienia mechanizméw patogennosci wirusow grypy, transmisji zaka-
zen oraz epidemiologicznej roli drobiu i ptakéw dzikich, w pierwszej kolejnosci nalezy
uporzadkowac zagadnienia zwiazane z nazewnictwem, gdyz w tej materii panuje duzy cha-
o0s. Grypa to inaczej ,influenza”, co z wloskiego oznacza ,epidemie”, a pierwotnie wywodzi
sie z faciny (influere, fluere, gdzie oznacza ,wptyw” lub ,emanacje”). W ujeciu tradycyjnym
termin ,grypa” obejmuje praktycznie wszystkie choroby niezytowe gérnych drég oddecho-
wych wywotane przez np. paramyksowirusy, adenowirusy, rinowirusy, koronawirusy, herpes-
wirusy czy mykoplazmy. Jednak w wigkszosci srodowisk naukowych pojecie ,grypa” uzywa-
ne jest w odniesieniu do zakazer wirusami nalezacymi do rodziny Orthomyxoviridae,
rodzaj Influenzavirus. Terminy ,grypa” i ,influenza” stosowane sg zamiennie, jednak okre-
Slenia ,influenza ptakéw” uzywa sie czesciej w srodowiskach naukowych, a w odniesieniu
do grypy u ludzi termin ten uchodzi wrecz za przestarzaty. ,Ptasia grypa” jest terminem po-
tocznym, rzadko uzywanym przez ekspertow. Termin ,grypa sezonowa” dotyczy choroby
wywolanej przez wirusy influenzy typu ludzkiego, ktére co roku wywotuja infekcje u
cztowieka. Crypa sezonowa moze wystepowac w postaci zachorowan sporadycznych lub
endemii, a nasilenie czestosci zachorowania i przejscie w stadium epidemii jest rezultatem
drobnych zmian w genomie wirusa, prowadzacych do modyfikacji antygenéw powierzch-
niowych (gtéwnie hemaglutyniny), co okresla sie jako dryf lub przesuniecie antygenowe.
Grypa sezonowa wywolywana jest gléwnie przez podtypy HIN1 i H3N2, jednak w pierw-
szym przypadku nalezy odrézni¢ wirus sezonowy H1N1 od pandemicznego A/HTNT, ktory
pojawit sie w roku 2009. Pomimo przynaleznosci do tego samego podtypu, hemaglutynina
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obydwu szczepdw rézni sie w ok. 20%, a genom wirusa pandemicznego jest chimera prze-
noszaca geny wirusow ptasich, ludzkich i winskich (Schnitzler & Schnitzler 2009).

Wirusy grypy zaadaptowaty sie do r6znych gatunkéw czy grup systematycznych i oprécz
grypy ptakow mozemy méwic o grypie ludzi, Swin oraz koni. Jest to podziat w duzej mierze
sztuczny, gdyz w dalszym ciggu dochodzi do przetamywania bariery miedzygatunkowe;j.
Dla przyktadu wirusy Al ré6znych podtypéw (w tym H5NT) wystepujace naturalnie u ptakow
mogg zakaza¢ ludzi (Koopmans et al. 2004, Malik Peiris 2009), foki, walenie, norki, kuny,
psy, koty domowe, tygrysy czy pantery (Reperant et al. 2009). Z kolei w USA doszto do
transmisji wirusow podtypu H3N8 z koni na psy (Crawford et al. 2005). Jednak bez wzgledu
na gatunek gospodarza, czynnik etiologiczny jest ten sam — wirus z rodziny Orthomyxoviri-
dae, rodzaj Influenzavirus typ A (Suarez 2008). Chociaz wirusy influenzy réznia sie miedzy
soba genetycznie (czasami do$¢ znacznie), wspomniany wyzej przyktad tworzenia chimer
nie jest wyjatkiem i nieustannie wzbudza niepokéj wiréd naukowcéw, ze wzgledu na ryzy-
ko powstania mutanta o zupetnie nowych i nieprzewidywalnych cechach.

Klasyfikacja wiruséw grypy opiera sie na budowie antygenowej ich gtéwnych biatek. |
tak na podstawie struktury biatek matrycy M (matrix) i biatka nukleokapsydu NP (nukleopro-
teiny) podzielono je na trzy typy: A, B i C (Alexander & Brown 2009). Wszystkie wirusy grypy
ptakéw naleza do typu A, a w jego obrebie dokonano dalszego podziatu na podtypy. Podziat
na podtypy uwzglednia budowe antygenowa dwdch biatek powierzchniowych, odgry-
wajacych gtéwna role w patogenezie: hemaglutyniny (H) i neuraminidazy (N). Do chwili
obecnej stwierdzono wystepowanie 16 podtypéw H (H1 — H16) i 9 podtypéw N (N1-N9),
ktore tworza rézne kombinacje i w konsekwencji okoto 140 szczepéw. Niektére podtypy
wystepujg znacznie czesciej niz inne, np. u ptakéw dzikich czesciej stwierdza sie podtypy
H3NB8 niz H3N9. Jednym z najczesciej wystepujacych podtypéw jest H4N6, natomiast pra-
wie wcale nie spotyka sie wiruséow H4 w potaczeniu z antygenem N1, N7 czy N8. Podtypy
H13 i H16 wykrywano dotychczas gféwnie u mew, przy czym te ostatnie tylko w kombinagji
z podtypem N3 (Munster et al. 2007). Niektére podtypy zaadaptowaly sie do pewnych ga-
tunkoéw tak dalece, Ze nie sg w stanie wydajnie replikowac sie u innych ptakéw; dotyczy to
np. wiruséw podtypu H13 izolowanych od mew, ktére nie sa zdolne do efektywnego zaka-
zenia kaczek (Hinshaw et al. 1982).

Stabo patogenna grypa ptakéw

U ptakéw grypa wystepuje w dwoéch formach: jako stabo patogenna grypa ptakéw (ang.
Low pathogenic avian influenza, LPAI) oraz wysoce patogenna grypa ptakéw (ang. Highly
pathogenic avian influenza, HPAI), a powyzsza klasyfikacja opiera sie na zjadliwosci dla
kurczat. Ptaki dzikie, szczegélnie z rzedéw blaszkodziobych Anseriformes i siewkowych
Charadriiformes, sa uwazane za naturalny rezerwuar wirusoéw LPAI, ktére izolowano ogétem
od ponad 105 gatunkéw nalezacych do 26 rodzin (Olsen et al. 2006, Webster et al. 1992).
Whyniki dtugofalowych badai monitoringowych wykazaty, ze najczesciej zakazeniu ulegaja
kaczki, gtéwnie kaczki wtasciwe Anatini, wéréd ktérych zdecydowanie najwazniejszg role
odgrywa krzyzéwka Anas platyrhynchos (Munster et al. 2007). Zakazenia LPAI przebiegaja u
nich bezobjawowo, wirus jednak namnaza sie w nabtonku przewodu pokarmowego i w du-
zych ilosciach wydalany jest z katem do otoczenia. W srodowisku wodnym moze przezy¢
ponad 30 dni w temperaturze bliskiej 0°C i do 4 dni w temperaturze 22°C. Z tego powodu
do transmisji zakazei dochodzi gtéwnie droga pokarmowa poprzez bezposredni kontakt z
wodami powierzchniowymi zawierajacymi patogen (Webster et al. 1992). Ptaki wréblowe
Passeriformes, chociaz mogga ulega¢ zakazeniu, nie odgrywaja wiekszej roli w epidemiologii
grypy (Munster et al. 2007). Istnieja sezonowe i geograficzne réznice w wystepowaniu zaka-
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zen LPAL: w Europie najwyzszy odsetek czynnie zakazonych ptakéw stwierdza sie wczesng
jesienia, a znacznie nizszy pézna zima i wiosna. Wiecej wynikéw dodatnich stwierdza sie w
Skandynawii niz zachodniej Europie (Munster et al. 2007, Munster & Fouchier 2009).

Wysoce patogenna grypa ptakow

Znacznie grozniejsza od LPAI jest wysoce patogenna postac grypy ptakéw (HPAI), ktéra wy-
stepuje zwykle u drobiu, a znacznie rzadziej u ptakéw dzikich. Réznice w zjadliwosci po-
miedzy wirusami LPAI i HPAI wynikaja z mutacji w pewnym regionie genu kodujacego
biatko hemaglutynine, prowadzacej do tatwiejszej replikacji wirusa w wiekszosci narzadéw
ptaka i wystgpienia zaburzen ogdlnoustrojowych. Metody biologii molekularnej umozli-
wiaja dzi§ precyzyjne okreslenie, czy dany wirus Al jest wysoce, czy tez nisko patogenny.
Nalezy podkresli¢, ze wedtug aktualnie obowiazujacej teorii, mutacja prowadzaca do wzro-
stu patogennosci (LPAI do HPAI) ma miejsce u drobiu grzebigcego, a obecnos¢ wirusa wyso-
ce patogennego w populacji wolno zyjacej swiadczy o wtérnym zakazeniu od ptakéw
domowych (Suarez 2008). Interesujacy jest fakt, ze za wysoce patogenna postac grypy pta-
kow odpowiedzialne sg do tej pory tylko niektére wirusy grypy nalezace wytacznie do pod-
typéw H5 i H7 (Alexander & Brown 2009).

Do zakazenia HPAI dochodzi najczesciej droga pokarmowa, lecz wirus obecny jest tak-
ze w wydzielinach spojéwek i uktadu oddechowego, tak wiec infekcje droga aerogenng sa
réwniez mozliwe, szczegdlnie przy duzym zageszczeniu ptakéw w stadzie. Chociaz wyka-
zano obecnos¢ wirusa w jajowodzie i tresci jaja, transmisja droga transowarialng nie ma zna-
czenia w epidemiologii ze wzgledu na szybka Smier¢ zarodkéw i brak legéw. Podczas gdy
wirusy o niskiej patogennosci wywotuja u ptakéw wolno zyjacych infekcje podkliniczne
(utajone), a u drobiu objawy ze strony uktadu oddechowego i pokarmowego (od tagodnych
do umiarkowanie ciezkich), to w postaci HPAI moga wystapi¢ nagte padniecia, bez
wystapienia zauwazalnych symptoméw. Jesli objawy sie pojawia, dotycza najczesciej cen-
tralnego ukfadu nerwowego — wystepuja drgawki, skrety szyi (tzw. ,torticollis”) (fot. 1), pora-
zenia i nieskoordynowane ruchy (np. obrét wokét wiasnej osi, tzw. ruchy manezowe).
Pojawia sie obrzek zatok podoczodotowych, silna dusznos¢, wyptyw z otworéw nosowych
oraz biegunka. Niekiedy pojawia sie sinica nieopierzonych czesci glowy, skoku oraz wybro-
czyny (Pantin-Jackwood & Swayne 2009). Nalezy podkresli¢, ze charakter i nasilenie obja-
woéw klinicznych réznig sie w zaleznosci od gatunku ptaka, rasy, a czesto réwniez od
szczepu wirusa, dlatego powyzszego opisu nie nalezy traktowac jako uniwersalnego prze-
wodnika symptomatologii grypy. Najbardziej wrazliwy na zakazenie sa hodowane kuraki
(kury, indyki, przepiérki), a u kaczkowatych (kaczki, gesi) przebieg moze by¢ nietypowy (np.
stwierdza sie tylko biegunke) lub wrecz bezobjawowy. Gotebie sa w niewielkim stopniu
wrazliwe na zakazenie wirusem wysoce patogennym i nie odgrywaja roli w epidemiologii
choroby. Bardzo r6zny przebieg obserwuje sie u ptakéw dzikich, co potwierdzaja obserwa-
cje terenowe i wyniki badar eksperymentalnych. tabedzie nieme Cygnus olor, krzykliwe C.
cygnus oraz czarne C. atratus sa wrazliwe na zakazenie, a przebieg choroby jest u nich zwy-
kle ciezki, najczesciej Smiertelny, z wystapieniem objawéw nerwowych (Brown et al.
2008a). Nieco mniej wrazliwe sa gegawy Anser anser, u ktérych obserwowano wystapienie
objawéw klinicznych choroby, jednak bez $miertelnosci (Kwon et al. 2010). U kaczek prze-
bieg zakazeh moze waha¢ sie od bezobjawowego, cho¢ z siewstwem wirusa (np. u krzyz-
6wki i innych Anatini) poprzez umiarkowanie ciezki (np. u gtowienki Aythya ferina) do
ciezkiego (np. u czernicy A. fuligula) (Keawcharoen et al. 2008). Mewy srebrzyste Larus ar-
gentatus zakazone eksperymentalnie dwoma réznymi szczepami wirusa H5NT wykazywaty
zréznicowang reakcje, ze Smiertelnoscia lub bez, w zaleznosci od uzytego wirusa (Brown et
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al. 2008b), a podobne zjawisko zaobserwowano w odniesieniu do $mieszek L. ridibundus
zakazonych naturalnie w Hong Kongu i Chorwagji (Ellis et al. 2004, Savic et al. 2010). Z ko-
lei wsrdd ofiar masowych padnie¢ dzikich ptakéw w rezerwacie Qinghai w Chinach w roku
2005 spory odsetek stanowity orlice L. ichthyaetus i mewy tybetanskie L. brunnicephalus
(Liu et al. 2005).

Wysoce patogenna grype u dzikich ptakéw zarejestrowano po raz pierwszy w historii
wiosng roku 1961 w Republice Potudniowej Afryki, a czynnikiem etiologicznym byt wirus
nalezacy do podtypu H5N3, ktory wywotat masowe padniecia rybitw rzecznych Sterna hi-
rundo (Becker 1966). W roku 1979 w Niemczech wyizolowano wysoce zjadliwy wirus
H7N7 od czyza Carduelis spinus, ktéry prawdopodobnie ulegt zakazeniu od chorego drobiu
(Clobig et al. 2009). Pod koniec lat 1990. stwierdzono wirus HPAI podtypu H7N3 u sokota
wedrownego Falco peregrinus w Zjednoczonych Emiratach Arabskich, jednak w tym przy-
padku nie ustalono Zrédta infekcji (Manvell et al. 2000). W roku 2002 w Hong Kongu (miej-
scu cyklicznego wystepowania ognisk H5N1 u drobiu od roku 1997) stwierdzono liczne
przypadki zakazen ptakéw wolno zyjacych, a wirus H5NT wykryto u kilkunastu gatunkéw
blaszkodziobych. Ogniska miaty jednak zasieg ograniczony do miejskich parkéw Penfold i
Kowloon (Ellis et al. 2004). Po raz pierwszy masowe padniecia dzikich ptakéw spowodowa-
ne wysoce patogennym wirusem grypy H5NT wystapity p6zna wiosna 2005 w rezerwacie
Qinghai w Chinach, gdzie w ciagu kilku tygodni znaleziono ponad 6000 martwych osobni-
kéw, w tym ponad 3000 gesi tybetariskich A. indicus (Zhou et al. 2006). Od tej pory obec-

Fot. 1. Charakterystyczny skret szyi u tabedzia niemego Cygnus olor wywotany zakazeniem wirusem
H5N1 (fot. D. Vangeluwe, Royal Belgian Institute for Natural Sciences) — Characteristic torticollis in a
Mute Swan infected with H5N1 virus

268



nos¢ patogenu zaczeto stwierdza¢ na terenach potozonych na zachéd od Chin, a pod
koniec roku 2005 zgtoszono pierwsze przypadki w Europie — w Rumunii i Chorwacji. Rok
2006 przyniost doniesienia o wystapieniu grypy H5N1 u 748 ptakéw dzikich z 14 panstw
UE, a zdecydowana wiekszos¢ przypadkéw miata miejsce pomiedzy lutym i majem (Hester-
bergetal. 2009). Wsréd ptakéw najbardziej wrazliwych na zakazenie dominowaty tabedzie
nieme, a ponadto r6zne gatunki grazyc, nurogesi Mergus merganser i perkozy Podiceps sp.
W Polsce wirus H5NT wykryto w roku 2006 u 64 ptakéw, gtéwnie tabedzi niemych, a krajo-
we izolaty byty genetycznie najblizej spokrewnione z wirusami wykrytymi w Niemczech
(Smietanka et al. 2010). Z kolei w roku 2007 tylko 4 panstwa (Niemcy, Francja, Polska i Cze-
chy) odnotowaty obecno$¢ H5N1 u ptakéw dzikich, a 86% wynikéw dodatnich pochodzito
od przedstawicieli rzedu perkozéw Podicipediformes (Breed et al. 2010). Przypadki polskie
dotyczyly dwoch myszotowdw Buteo buteo i jednego bociana biatego Ciconia ciconia, prze-
trzymywanych w azylu dla ptakéw w wojewddztwie warmiiisko-mazurskim, a dochodzenie
epidemiologiczne i badania filogenetyczne potwierdzity bardzo Scisty zwiazek tych przy-
padkéw z ogniskami infekcji u drobiu (Smietanka et al. 2010). W roku 2008 odnotowano 11
osobnikéw zakazonych wirusem H5N1 (fabedzie nieme i bernikle kanadyjskie Branta cana-
densis) w jednym ognisku w Wielkiej Brytanii, a w roku 2009 jeden przypadek u upolowa-
nej i nie wykazujacej objawéw chorobowych krzyzéwki w Niemczech. Zakazenia u dzikich
ptakéw z lat 2006-2009, ktérych oméwienie z przyczyn praktycznych zawezono tylko do
Europy (H5N1 wykrywano w tym samym czasie w wielu krajach Azji i Afryki), wywotane
byty tylko przez jeden z wielu istniejacych wariantéw genetycznych wirusa, oznaczony w
skrocie jako ,klad 2.2”. Sytuacja zmienita sie p6zna wiosna 2009. Pomiedzy majem a
czerwcem tego roku masowe padniecia ptakéw ponownie pojawity sie w rezerwacie Qin-
ghai w Chinach, a sposréd 273 padtych ptakéw ponad 80% stanowity perkozy dwuczube
Podiceps cristatus. Obecnos¢ wirusa H5NT, rézniacego sie jednak od tego, ktéry wywotat
zachorowania w latach 2005-2008, wykryto ogétem u 11 ptakéw: 4 perkozéw dwuczu-
bych, 5 orlic i 2 mew tybetanskich (Li et al. 2011). Nowy wariant genetyczny, oznaczony
symbolem ,klad 2.3.2"”, pojawit sie w Europie w roku 2010, ale tylko w dwéch ogniskach u
drobiu przyzagrodowego w Rumunii i u myszotowa w Butgarii (Reid et al. 2011). W roku
2011 HPAIH5N1 w Europie na razie nie stwierdzono (stan na 19.10.2011), jednak do Swia-
towej Organizacji Zdrowia Zwierzat zgtoszono przypadki chorobowe u dzikich ptakéw w
Hong Kongu, Japonii i Korei Potudniowe;j.

Badania naukowe ostatnich lat wskazuja wyraznie, ze wirus H5N1 po przedostaniu sie od
drobiu ulegat co prawda ograniczonej transmisji pomiedzy ptakami dzikimi (szczegdlnie w la-
tach 2005-2007, na ktére przypada apogeum zachorowalnosci), jednak nie wykazano ten-
dengji trwatego utrzymywania sie zakazen w populacji wolno zyjacej, co potwierdzaja
prowadzone na szeroka skale badania monitoringowe u ptakéw dzikich w Unii Europejskiej w
latach 20062010 (tab. 1). Wykazano bardzo Scisty zwigzek czasowo-przestrzenny dotyczacy
wystepowania ognisk H5N1 zima na przetomie lat 2005 i 2006 w rejonach izotermy 0°C, co
spowodowane byto gromadzenia sie duzej liczby ptakéw w poblizu niezamarzajacych zbior-
nikéw wodnych, co z kolei stwarzato bardzo dobre warunki do szerzenia sie epidemii (Repe-
rant et al. 2010). Jednoczesnie dochodzito do masowych przemieszczen ptakéw. Na przykfad
podczas liczenia ptakéw w delcie Evros w Grecji w dniu 15.01.2006 wykazano obecnos¢ 287
tabedzi niemych, 473 tabedzi krzykliwych i 65 fabedzi czarnodziobych C. columbianus, a juz
tydzien pozniej liczba tabedzi zwiekszyta sie do ok. 13 000, z czego zdecydowang wiekszo$¢
stanowily tabedzie nieme (Didier Vangeluwe, inf. ustna). Dnia 1.02.2006 zaobserwowano u
tego gatunku zwiekszong Smiertelno$¢, ktéra przypisano smierci glodowej, ale 13 dni pézniej
zarejestrowano wystepowanie objawdw typowych dla grypy o wysokiej patogennosci, m.in.
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Tabela 1. Odsetek ptakow zakazonych wirusami grypy o niskiej i wysokiej patogennoéci w Europie.
Opracowano na podstawie Hesterberg et al., 2009, Breed et al., 2010 oraz raportéw publikowa-
nych na stronie http://ec.europa.eu/food/animal/diseases/controlmeasures/avian/eu_resp_surveil-
lance_en.htm

Table 1. Numbers and percentages of birds infected with avian influenza viruses in Europe. (1) —
year, (2) — number of birds studied, (3) — numbers and percentages of low pathogen viruses re-
corded, (4) — numbers and percentages of highly pathogen viruses (subtype H5N1) recorded. After
Hesterberg et al. (2009), Breed et al. (2010) and reports published at http://ec.europa.eu/food/ani-
mal/diseases/controlmeasures/avian/eu_resp_surveillance_en.htm.

Ptaki zakazone wirusami grypy

Ptaki zakazone wirusami grypy o wysokiej patogennosei

Liczba ptakow

Rok (1) badanych (2) o niskiej patogennosci (3) podtypu H5N1 (4)

N % N %

2006 120 706 1616 1,34 748 0,62
2007 79 392 1485 1,87 329 0,41
2008 49 597 1441 2,90 11 0,02
2009 54 086 1565 2,89 1 0,002
2010 47 272 1610 3,40 1 0,002

skretow szyi, ruchéw manezowych i drgawek (fot. 1). W roku 2007 szczyt zachorowan przy-
padt z kolei na miesigce letnie, co przypisuje sie tworzeniu duzych stad ptakéw w okresie pie-
rzenia. Na przykfad w Niemczech na zbiorniku Kelbra i na sasiadujacych stawach rybnych
poczatek epidemii H5NT wéréd ptakéw dzikich w czerweu 2007, zbiegt sie w czasie z pierze-
niem u zausznikow R nigricollis, ktére zgromadzity sie tam w liczbie ponad 400 osobnikéw
(Globig et al. 2009). Ogétem wykazano 246 przypadkéw zakazenh H5N1 u przedstawicieli
tego gatunku (Breed et al. 2010). W kolejnych latach nastapit spadek czestotliwosci wykrywa-
nia wiruséw H5NT u ptakéw wolno zyjacych w Europie i na $wiecie. Chociaz sporadycznie
wciaz stwierdza sie wyniki dodatnie to mozna przypuszczaé, ze jest to efekt wtérnych zakazen
od drobiu, a transmisja pomiedzy ptactwem dzikim jest prawdopodobnie krétkotrwata i szyb-
ko wygasajaca. Trudno z cafa pewnoscia stwierdzi¢, dlaczego tak sie dzieje. Niewatpliwie duza
role odgrywa tutaj fakt duzej wrazliwosci wielu gatunkéw ptakéw, ktére padaja zanim zdazg
przenies¢ wirusa na dalsza odlegfos¢. Chociaz zidentyfikowano potencjalnych bezobjawo-
wych przenosicieli H5N1 na dalekie odlegtosci, ktérymi moga by¢ krzyzéwki, predestynowa-
ne do tego ekologicznie i behawioralnie (duza liczebnos¢ populacji na $wiecie, obecnos¢
mieszajacych sie ze soba populacji migrujacej i osiadtej, tendencje do tworzenia duzych li-
czebnie stad, przebywanie w bliskim sasiedztwie siedzib ludzkich i gospodarstw, w ktérych
utrzymywany jest dréb), to odsetek przedstawicieli tego gatunku wsréd ptakéw dodatnich w
kierunku H5N1 jest niezwykle niski. Z drugiej strony to od nich najczesciej izoluje sie wirusy
grypy o niskiej patogennosci, a prewalencja zakazen przekracza w niektérych regionach na-
wet 7% (Munster et al. 2007). Krzyzéwki osiadfe na terenach miejskich odgrywaja réwniez
role w diugotrwatym utrzymywaniu sie wiruséw o niskiej patogennosci na stosunkowo ograni-
czonym terenie, co wykazano poprzez poréwnawcza analize genetyczng szczepéw wirusa
LPAI podtypu H7N7 izolowanych od zdrowo wygladajacych ptakéw w Cdansku, Biatymstoku
i Stupsku (Smietanka et al. 2011). Podsumowujac, o ile w odniesieniu do wiruséw LPAI krzy-
z6wki odgrywaja role rezerwuaru, to w przypadku wiruséw H5N1 s3 gospodarzem spora-
dycznym. Prawdopodobnie role odgrywaja tu niezidentyfikowane dzisiaj molekularne
mechanizmy interakcji patogen-zywiciel, ktére skutecznie zapobiegaja trwatej adaptacji do
organizmu krzyzéwki (czy innych ptakéw dzikich).
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Sposéb, w jaki wirus H5N1 dotart z Azji do Europy w roku 2005, stanowi przedmiot ozy-
wionej dyskusji do dzis. Udziat ptakéw wolno zyjacych jest niewatpliwy, ale niedoszacowa-
na wydaje sie by¢ réwniez rola cztowieka oraz obrét drobiem i produktami drobiarskimi, w
tym nielegalny import (Sims & Brown 2008). Na korzys¢ pochodzenia wirusa od ptakéw
dzikéw przemawia m.in. wykrycie obecnosci wirusa u dzikich ptakéw w parnstwach, w kt6-
rych hodowla drobiu jest rozwinieta w bardzo minimalnym stopniu, np. w Mongolii (Spack-
man et al. 2009). Dos¢ znaczacy jest réwniez fakt duzej dysproporcji w odniesieniu do
liczby krajéw europejskich, ktére w roku 2006 zgtosity wystapienie grypy H5N1 u drobiu
(N=11) i u ptakéw dzikich (N=25) (Sims & Brown 2008). Z drugiej jednak strony wystepo-
wanie ognisk u drobiu nie zawsze zbiegato sie w czasie z okresem nasilonych migracji pta-
koéw, np. wybuch epidemii w Kazachstanie i Rosji miat miejsce w okresie letnim, kiedy ptaki
wodne pierza sie i nasilenie migracji jest ograniczone. Ponadto kierunek rozprzestrzeniania
zakazen H5N1 poprzez Rosje pokrywat sie geograficznie z przebiegiem kolei transsyberyj-
skiej, co sugeruje udziat cztowieka (Gauthier-Clerc et al. 2007). Wreszcie nie bez znaczenia
wydaje sie by¢ nielegalny import ptakéw, a wykrycie wirusa H5NT u dwéch przemycanych
wojownikow gorskich Spizaetus nipalensis, ktére znaleziono pod koniec roku 2004 w baga-
zu podrecznym na lotniku w Brukseli, w petni to potwierdza (Van Borm et al. 2005).

Z innych znanych przypadkéw zakazen wirusem HPAI u ptakéw wolno zyjacych nalezy
przytoczy¢ stwierdzenie obecnosci wirusa podtypu H5N2 u drzewicy biatolicej Dendrocy-
gna viduata i geSca Plectropterus gambensis w Nigerii w lutym 2007 (Gaidet et al. 2008). Wi-
rusy stwierdzono u ptakéw zywych i niewykazujacych objawéw chorobowych. Sygnat z
radionadajnika, w ktéry wyposazono jednego z osobnikéw zakazonych odbierano jeszcze
przez 47 dni, a jego utrata wiazana jest bardziej z wyczerpaniem baterii niz Smiercia ptaka.

Chociaz infekcje wirusem HPAI u ptakéw dzikich wystepuja w ostatnim czasie spora-
dycznie, zawsze nalezy zachowac Srodki ostroznosci podczas obraczkowania czy tez pobie-
rania prébek do badan. Wirus jest wrazliwy na dziatanie detergentéw oraz na wysoka
temperature, tak wiec po kazdym kontakcie z ptakami nalezy umy¢ rece ciepta woda z
mydfem. Ponadto nalezy zwréci¢ uwage na doktadne mycie i dezynfekcje sprzetu uzywa-
nego podczas obraczkowania, w celu zminimalizowania ryzyka transmisji wirusa za jego po-
Srednictwem. Do zakazenia ludzi w zdecydowanej wiekszosci przypadkéw dochodzito
poprzez kontakt z drobiem domowym, opisano jednak przypadek infekcji bezposrednio od
tabedzi, do ktérego doszto w Azerbejdzanie podczas ich podskubu celem pozyskania pie-
rza. Na siedem potwierdzonych przypadkéw zakazen cztery zakonczyly sie zejSciem $mier-
telnym (Gilsdorf et al. 2006). Badania naturalnie zakazonych fabedzi krzykliwych
potwierdzity, ze wirus moze sie takze namnaza¢ w mieszkach piér (Yamamoto et al. 2009),
dlatego tez zasady higieny dotycza nie tylko kontaktu z ptasimi odchodami lub wydzielina-
mi ciafa, lecz réwniez piérami. Przestrzeganie tych zasad wynika réwniez z faktu, ze poza
wirusami grypy ptaki wolno zyjace sa przenosicielami innych patogenéw bakteryjnych i wi-
rusowych stanowigcych potencjalne zagrozenie dla czfowieka.

Summary: Avian influenza in free-living populations - selected epidemiological aspects with
special regard to H5N1 infections. Wild birds, mainly of the orders Anseriformes and Chara-
driiformes, constitute a natural reservoir of low pathogenic avian influenza (LPAI). Based on the sur-
face antigens haemaglutinin (H) and neuraminidase (N), avian influenza viruses have been divided
into 16 subtypes H and 9 subtypes N that form different combinations. LPAI virus infections in wild
birds are usually asymptomatic but the virus can be transmitted to domestic poultry in which, under
some rare circumstances, it mutates to a highly pathogenic form (HPAI) and causes severe disease
with nervous, respiratory and digestive disorders and high mortality. So far only some influenza vi-
ruses of H5 and H7 subtypes have been responsible for HPAI. Poultry is also a source of infection for
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wild birds in which HPAI viruses can circulate and spread but such situations are not frequent. The
most spectacular cases of HPAI in wild birds were caused by H5N1 subtype and took place in 2005
with peak in 2006 when in the EU 748 cases in 14 Member States were recorded. In recent years,
despite intensive surveillance, H5N1 viruses have been isolated sporadically. Under experimental
conditions swans have been shown to be the most susceptible to infection with H5N1 followed by
different species of wild geese and diving ducks. Dabbling ducks seem to be the least susceptible and
e.g. the course of infection in Mallards Anas platyrhynchos is asymptomatic but with shedding of in-
fectious virus. The risk of human infection with H5N1 virus from wild birds is low but all people in-
volved with direct contact with wild birds (handling, ringing, sample collection etc.) should follow
good hygiene practices (H5N1 is sensitive to soap and hot water). In all cases of increased mortality in
wild birds HPAI should be investigated.
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