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Ptasia grypa: grozna zoonoza przenoszona przez ptaki
wolno zyjace - historia i stan obecny

Marian Flis

Zoonozy to choroby zakazne lub pasozytnicze przenoszone przez zwierzeta na ludzi.
Zrédfem transmisji czynnika chorobotwérczego moze by¢ bezposredni kontakt z chorym
zwierzeciem lub jego zwtokami, jak réwniez kontakt posredni, np. poprzez stycznos¢
z wydzielinami i wydalinami, a nawet kontakt ze srodowiskiem, w ktérym przebywaty
chore zwierzeta (Hugh-Jones et al. 1995). Ze wzgledu na wyzsze podobiefistwo organi-
zmu i $rodowiska wewnatrzkomoérkowego, ludzie sg bardziej podatni na zoonozy ssakéw
niz ptakéw. W przypadku zarazenia sie od ptakéw najczestsza przyczyng jest spozycie
zakazonego miesa, jaj, lub wyrobéw niepoddanych obrébce termicznej, zawierajacych
pochodne tych produktéw (Mazurkiewicz 2005, Smigielska 2010).

Jedna z najbardziej niebezpiecznych zoonoz jest ptasia grypa (influenza ptakéw), gdyz
czynnik chorobotwérczy wykazuje zdolno$¢ do rozprzestrzeniania sie na duzych obsza-
rach oraz wystepowania u wielu gatunkéw zwierzat, w tym réwniez u ludzi. Niebezpie-
czenstwo wynika réwniez z faktu, iz wywotywana jest przez liczne, najczesciej spokrew-
nione ze soba wirusy, ktére cechuje duza zmiennos¢ zaréwno budowy antygenowej, jak
i zjadliwosci, a ich patogennos¢ jest zréznicowana (Smigielska 2010, Smietanka 2016).

Wyrdznia sie cztery typy antygenowe wirusa grypy: A, B, C i D. Podziat ten oparty jest
na antygenowej odmiennosci nukleoprotein oraz biatka M (rys. 1). Wirusy typu A moga
wywotywac zakazenia u ludzi, jak i u dzikich oraz domowych ptakéw i ssakéw. Z kolei
wirusy typu B i C wystepuja gtownie u ludzi. Jednak typ B spotykany jest u fok, zas z ty-
pem C mamy coraz czesciej do czynienia u $win. Z kolei wirus typu D stwierdzany jest
gléwnie u bydfa, a czasami réwniez u Swin. Jednak najwieksze znaczenie epizootyczne,
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Rys. 1. Budowa wirusa ptasiej grypy (zrodto: http:/grypa.ch/ptasia-grypa)
Fig. 1. Structure of avian influenza virus
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a zarazem i epidemiologiczne maja typy A i B, poniewaz wywoltuja one dos¢ czesto
epidemie, a czasami réwniez pandemie. Z kolei typ C jest zdolny do wywotywania wy-
tacznie lokalnych zachorowan w ujeciu geograficznym. Ze wzgledu na zréznicowanie
budowy hemaglutyniny (H), wystepujacej w 18 odmianach oraz neuraminidazy (N) wy-
stepujacej w 11 odmianach, wirus typu A zostat podzielony na podtypy. Dos¢ istotna
role w transmisji wirusa moga odgrywac Swinie jako gospodarz posredni rozprzestrze-
niania sie wirusa. U $win stwierdzono wystepowanie kilku podtypéw wirusa oraz ich re-
asortantéw o zréznicowanej budowie i cechach odmiennych od wiruséw wyjsciowych.
Oprocz klasycznego podtypu wirusa grypy $win (classical swine influenza virus — H1NT)
stwierdzane sa réwniez u tego gatunku wirusy pochodzenia ptasiego o wzorze antygeno-
wym H1NT oraz pochodzenia ludzkiego o wzorze antygenowym H1N2. Ponadto u $wif
stwierdzano réwniez wirusy lub ich reasortanty o wzorach antygenowych H3N2, H4N6,
H3N2, H4N6, H1N7, HIN2 oraz H5N1 (Markowska-Daniel & Pejsak 2007, Solan &
Jozwik 2008, Markowska-Daniel 2009, Ducatez et al. 2014, Smietanka 2016).

W pracy dokonano oceny sytuacji epizootycznej i epidemiologicznej ptasiej grypy na
Swiecie oraz w Polsce od momentu pierwszego jej stwierdzenia. Do przeprowadzenia
oceny wykorzystano dane Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) oraz Gtéwnego In-
spektoratu Weterynarii, jak réwniez informacje z literatury.

Rozprzestrzenianie wirusa

W $rodowisku naturalnym odnotowano wystepowanie niemal wszystkich mozliwych
kombinacji podtypéw H i N. Réznorakie pofaczenia wymienionych podtypéw wirusow
grypy ptakéw najczesciej spotykane sa u dzikiego ptactwa migrujacego, zwtaszcza wod-
nego, gléwnie gesi, kaczek, mew i fabedzi (Alexander 2000). U gatunkéw tych wirus
grypy dos¢ czesto wystepuje bezobjawowo, a powszechnie uwaza sie, iz zwierzeta te
stanowia jego najwiekszy naturalny rezerwuar. W latach 1918-1919 na terenie Europy
pojawit sie wirus grypy typu A, powodujacy pandemie, w wyniku ktérej zmarto ponad 30
milionéw ludzi. Grypa wywotana przez ten szczep nazwana zostafa ,hiszpanka”. W p6z-
niejszych latach okazato sie, ze Zrodtem zarazenia byt podtyp HTNT. Pomimo ze ptasia
grype po raz pierwszy opisano w r. 1878 we Wioszech i okreslono ja jako ,pomér dro-
biu”, do r. 1930 chorobe te, co jakis czas, stwierdzano jako endemiczna w réznych miej-
scach Europy. Z kolei pierwszy przypadek wysoce zjadliwej ptasiej grypy stwierdzony
zostal w Afryce Potudniowej w r. 1961 u rybitwy rzecznej Sterna hirundo (Mazurkiewicz
2005, Solan & J6zwik 2008, Wrzesien et al. 2010).

Do r. 1996 przewazat poglad, ze u ludzi gtéwnym Zrédtem zachorowan sa wirusy HT,
H2 i H3. Wynikato to z faktu, ze podtypy te posiadaja receptory specyficzne dla hema-
glutynin tych typéw, ktére jednoczesnie wystepuja u ludzi. Z kolei w przypadku podty-
poéw H5 i H7, najczesciej wystepujacych u ptakéw, ich hemaglutyniny maja ograniczone
zdolnosci taczenia sie z receptorami galaktozowymi ludzi ze wzgledu na ich pofozenie,
gdyz wystepuja one gleboko w ptucach. Tym samym mozliwosci zarazenia kropelkowego
sa znacznie ograniczone (Samorek-Salomonowicz et al. 2006). Jednak w r. 1996 poja-
wily sie pierwsze doniesienia o zakazeniu czfowieka wirusem ptasim podtypu H7N7.
W rok pézniej w Hong Kongu wystapit pierwszy przypadek smiertelny u ludzi. Zmart
tam trzyletni chtopiec, u ktérego wyizolowano wirusa H5N1. Zakazenie zwiazane byfo
najprawdopodobniej z wystepowaniem wirusa na fermach kurzych. Na przefomie lat
1999/2000, we Wioszech wystapifa epidemia influenzy o wysokiej patogennosci. Wy-
wotat ja szczep o wysokiej zjadliwosci, H7N1, ktéry byt wynikiem mutacji ze szczepu
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o matej patogennosci. Wystapity wéwczas masowe zachorowania gtéwnie u ptactwa do-
mowego i sporadycznie dzikiego (kurczeta, kury, indyki, bazanty, perliczki, strusie i kacz-
ki). W roku 2000 wirusa H5N1 ponownie wykryto u ludzi w Chinach. W lutym 2003 r.
wystapito ponowne zakazenie dwéch os6b z Hong Kongu, ktére przebywaty w Chinach.
Po powrocie do kraju zachorowata trzecia osoba, a dwie z nich zmarty. Réwniez w r.
2003 w czasie wybuchu choroby drobiu w Holandii, zachorowato 89 oséb, zwtaszcza
pracownikéw ferm, a zmarta jedna — byt to opiekujacy sie drobiem lekarz weterynarii.
W okresie tym epidemie wystapity réwniez na terenie Belgii i Niemiec, a ich przyczyna
byt, podobnie jak w Holandii, podtyp wirusa H7N7. Pod koniec r. 2003 w Korei Potu-
dniowej wirusa H5N1 stwierdzono u ptakéw w poblizu Seulu. Z kolei w styczniu 2004
pojawity sie kolejne zachorowania u ludzi w Tajlandii i Wietnamie. W Tajlandii w okresie
o$miu miesiecy zachorowaty 22 osoby, a 14 z nich zmartfo. Odnotowano tez pierwszy
w historii przypadek transmisji wirusa z cztowieka na czfowieka. W dniu 19.10.2005
zostal hospitalizowany z objawami grypy ptakéw syn osoby, ktéra w tym samym dniu
zmartfa z potwierdzonymi objawami tej choroby (WHO 2005). W drugiej potowie 2005
r. wirusa grypy H5NT wykryto u tabedzi i dzikich gesi na terenie Mongolii. Réwniez w r.
2005 wirusa stwierdzano na terenie Rumuni, Gregji i Chorwacji. Epidemie ptasiej grypy
stwierdzono tez w Egipcie i Indonezji. W rejonach tych, w latach 2006-2007 zmuto-
wane postacie wirusa H5N1 przyczynialy sie do jego przenoszenia z cztowieka na czto-
wieka i odnotowywano przypadki smiertelne u ludzi. W samej Indonezji odnotowano 8
przypadkéw Smiertelnych, zas w okresie tym padfo lub wybito i zutylizowano prawie 5
min ptakéw hodowlanych. Z kolei w Egipcie od pojawienia sie wirusa ptasiej grypy w r.
2006 do grudnia 2010 potwierdzonych zostato 119 przypadkéw wirusa u ludzi, a wskaz-
nik Smiertelnosci zawierat sie w przedziale 36-56% (Li et al. 2004, Lis 2005, Samorek-
Salomonowicz et al. 2006, Kayali et al. 2011).

Nie bez znaczenia pozostaje rowniez fakt, iz wirus H5N1, podobnie jak inne wi-
rusy grypy, posiada zdolnosci do atakowania réznych gatunkéw zwierzat. Potwierdze-
niem tego sa przypadki zachorowar u zwierzat z rodziny kotowatych Felidae. W r. 2003
w ogrodzie zoologicznym w Tajlandii odnotowano 3 przypadki $mierci lampartéw i 2
tygryséw spowodowane wirusem H5N1. W rok pézniej w tym samym kraju padto lub
poddano eutanazji w wyniku zachorowan 147 tygrysow w ogrodach zoologicznych.
Przyczyna byt ten sam podtyp wirusa. W latach 2005-2006 wokét ognisk grypy ptakéw
w Iraku oraz Indonezji stwierdzane byty masowe upadki kotow. Przypadki zachorowan
konczacych sie Smiercig kotéw i kun stwierdzano réwniez na wyspie Rugia w Niemczech
(Lis 2005, Stephenson & Democratis 2006, Solan & J6zwik 2008, Glifski & Kostro 2009,
Kompendium wiadomosci 2006). W okresie zimowym 2013/14 w Chinach stwierdzono
rowniez przypadki zakazen ludzi wirusem typu A podtypu HTON8. Z trzech pacjen-
téw, u ktérych stwierdzono wirusa, dwéch zmarto w 5 i 6 dni po przyjeciu do szpitala
(Ramos et al. 2015). Wedtug danych World Animal Heath Information and Analysis De-
partament — OIE, w okresie od r. 2003 do listopada 2016 najwiecej przypadkéw wirusa
H5NT1 u ptactwa stwierdzono w Wietnamie (N=2746), Tajlandii (N=1141) oraz Egipcie
(N=1084). W panstwach europejskich, w tym samym okresie, najwiecej przypadkow
(N=273) stwierdzono w Rumuni. Dane te sg do$¢ niepokojace, gdyz powszechnos¢ wy-
stepowania wirusa u ptactwa moze mie¢ wptyw na poziom zachorowan u ludzi (http://
www.oie.int).
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Ptasia grypa w Polsce

Pierwsze wzmianki o ptasiej grypie w Polsce pochodza z r. 1995, kiedy wirusa H7N7
o niskiej zjadliwosci, stwierdzono u hodowlanych indykéw. Jednak nie wywotat on maso-
wych upadkéw zwierzat, a tylko przyczynit sie do probleméw z przyrostem ptakéw i pro-
dukcja jaj (Smietanka & Minta 2014). Najogélniej przyjmuije sie, ze wirus wysoce zjadli-
wej grypy H5N1 zostat zawleczony do Europy Srodkowej na przetomie lat 2005/2006
z terenéw przylegtych do Morza Czarnego i Kaspijskiego przez wedrowne gatunki pta-
kow. Niewykluczony jest takze czynnik antropogeniczny. W przedostaniu sie wirusa do
Europy niewatpliwie istotng role odegrat obrét drobiem i produktami drobiarskimi mie-
dzy krajami Azji i Europy (Abulreesh et al. 2007, Smigielska 2010, Smietanka & Meissner
2011). Wedtug danych Swiatowej Organizacji Zdrowia Zwierzat, na terenie Polski wirusa
ptasiej grypy podtypu H5N1 po raz pierwszy zdiagnozowano w Toruniu w marcu 2006.
Wirusa stwierdzono u padtych tabedzi niemych Cygnus olor. Dodatkowo potwierdzo-
no jego bezobjawowe wystepowanie u 32 fabedzi, ktére nastepnie poddano eutanazji
(Smietanka & Minta 2014). Réwniez w marcu tego samego roku wirusa stwierdzono
w Bydgoszczy (16 przypadkéw), (1 przypadek), Gorzowie Wielkopolskim (4 przypadki)
oraz Grudziadzu i Swinoujéciu (po 1 przypadku). W kwietniu 2006 wirusa tego samego
podtypu zdiagnozowano w pojedynczych przypadkach w Bydgoszczy, Grudziadzu i To-
runiu, zas w maju 2006 stwierdzono jeden przypadek wirusa H5N1 w Sieradzu. Wszyst-
kie stwierdzone przypadki influenzy ptakéw w r. 2006 wystapity u dzikiego ptactwa. W r.
2007 w Lidzbarku Warmirnskim stwierdzono wystepowanie wirusa u zwierzat dzikich (1
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Rys. 2. Rejony wystepowania ptasiej grypy w Polsce w poszczegolnych latach
Fig. 2. Locality of occurrence of avian influenza in Poland in particular years
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bocian biaty Ciconia ciconia, 2 zurawie Crus grus, 1 fabedZ niemy, 4 bazanty Phasianus
colchicus, jedna ges i 6 dzikich ptakéw ozdobnych). Znaleziono réwniez jednego mar-
twego bociana i dwa myszotowy Buteo buteo, u ktérych zdiagnozowano wystepowanie
wirusa H5NT. W okresie tym stwierdzono réwniez 9 ognisk u drobiu. Wystapity one
w Plocku (3 ogniska), Zurominie (3 ogniska), Elblagu (2 ogniska) oraz w Ostrédzie (1
ognisko). Stada te zostaty wybite, a ptaki zutylizowane, za$ tereny hodowli poddane kwa-
rantannie wynikajacej z przepiséw weterynaryjnych. Kolejne ogniska wirusa stwierdzone
zostaly wiosng 2013 r. w pdtnocnej czesci woj. lubuskiego. Tym razem wirus o niskiej
zjadliwosci podtypu HIN2 wystapit u indykéw, jednak nie przyczynit sie do masowe-
go upadku ptakéw, lecz moégt on stanowi¢ duze zagrozenie ekonomiczne, zwfaszcza
w sytuacjach mozliwosci pojawienia sie zakazen bakteryjnych i pdZniejszych upadkéw
ptakéw. Ponadto wirus ten moze by¢ szczegélnie niebezpieczny dla ludzi, gdyz hema-
glutynina (HA) jego szczepéw wykazuje preferencyjne wiazanie z receptorami SAa.2,6
oraz SAa.2,3 obecnymi w komérkach nabfonkowych gérnych drég oddechowych u ludzi
(Smietanka et al. 2014, Ramos et al. 2015).

Na poczatku listopada 2016 r. w rejonie jez. Dabie w woj. zachodniopomorskim
u 5 padiych kaczek i jednej mewy stwierdzono wystepowanie wirusa ptasiej grypy. Tym
razem okazato sieg, iz jest to podtyp wysoce zjadliwego wirusa H5N8. W dniach 3.-11.
listopada wystepowanie tego podtypu wirusa stwierdzono u czernic Aythya fuligula, gfo-
wienek Aythya ferina, tysek Fulica atra oraz mew, ptakéw z rodziny bekasowatych Scolo-
pacidae, dzikich gesi i tabedzi, w 8 krajach europejskich. Byt on réwniez stwierdzany od
r. 2010 w krajach Azji. W grudniu 2016 stwierdzono 16 ognisk grypy ptakéw domowych
w réznych miejscach w Polsce oraz dwa przypadki grypy ptakow dzikich. W okresie tym
ogniska grypy u ptactwa domowego odnotowano na terenie wojew6dztw: zachodniopo-
morskiego (9 ognisk), matopolskiego (4 ogniska), podkarpackiego i Swietokrzyskiego (po 2
ogniska). Z kolei przypadki grypy u dzikiego ptactwa stwierdzono na terenie pow. otwoc-
kiego (woj. mazowieckie) oraz stawieniskiego (woj. zachodniopomorskie). We wszystkich
przypadkach stwierdzania wirusa podejmowane sg dziatania administracyjne wynikajace
z przepisow Inspekcji Weterynaryjnej. Stada zwierzat domowych zostaja wybite i podda-
ne utylizacji. Rowniez padte ptaki dzikie, po wykonaniu badan sg utylizowane.

Mozliwosci rozprzestrzeniania sie wirusa wiaza sie z corocznymi wedréwkami pta-
kow dwoma gléwnymi trasami migracyjnymi — trasa p6tnocna obejmujaca zwtaszcza
Polske, pétnocne Niemcy, Danie oraz Holandie oraz trasg pofudniowa wzdtuz Dunaju
(trasa $rodziemnomorska) obejmujaca gtéwnie Wegry, Chorwacje, Austrie, potudniowe
Niemcy i Szwajcarie. Jednak z cata pewnoscig, ze wzgledu na miejsca stwierdzania wi-
rusa w naszym kraju, jak réwniez terminy jego diagnozowania u ptakéw, nie mozna
wskazywac¢ dzikich ptakéw i ich okresowych wedréwek jako gtéwnego Zrédta transmis;ji.

Badania wiruséw podtypu H5N8 prowadzone w Anglii w r. 2014 wykazywaly na
pewne ich podobiefistwo do wiruséw azjatyckich stwierdzanych w tym samym roku.
Ten typ wirusa powstat na drodze tzw. reasortacji, czyli wymieszania sie segmentéw ge-
nomu réznych wiruséw tzw. rodzicielskich, przy czym gen hemaglutyniny pochodzi od
wirusa wysokiej patogennosci H5N1, tzw. ,azjatyckiego”. Podobnie jak w przypadku in-
nych podtypéw wirus, ten moze wystepowac bezobjawowo u innych gatunkéw dzikiego
ptactwa, a tym samym stanowi¢ realne zagrozenie dla ptakéw hodowlanych. Do chwili
obecnej nie stwierdzono zakazen tym podtypem wirusa u ludzi, co pomimo niskiego
powinowactwa nie oznacza braku mozliwosci zakazenia (Hanna et al. 2015, Wright et
al. 2016).
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Zrodta transmisji wirusa i objawy

Grypa ptakéw hodowlanych moze wystepowac w dwéch formach. Pierwsza z nich okre-
Slana jest jako stabo patogenna (LPAI — low pathogenic avian influenza), zas druga —jako
wysoce patogenna (HPAI - highly pathogenic avian influenza). Ta klasyfikacja opiera sie
na zjadliwosci dla kurczat (Alexander 2000, Smietanka & Meissner 2011). Przyjmuije sie,
ze wrazliwych na zakazenie stabo patogennym wirusem jest co najmniej 100 gatunkéw
ptakéw, przy czym gtéwnymi, zazwyczaj bezobjawowymi nosicielami, a zarazem podsta-
wowym rezerwuarem wirusa sa przedstawiciele dzikich ptakéw z rzedu blaszkodziobych
Anseriformes i siewkowych Charadriiformes. Ptaki wréblowe Passeriformes nie odgry-
waja wiekszego znaczenia w epidemiologii wirusa. Zakazenia najczesciej stwierdzane
byty u kaczek, a ze wzgledu na powszechno$¢ wystepowania oraz coroczne migracje,
mozliwosci rozprzestrzeniania sie wirusa sa znaczne. Potwierdzity to badania prowa-
dzone w latach 2008-2010 w centralnej Polsce, gdzie na 366 przebadanych zwierzat
nalezacych do rzedu blaszkodziobych, siewkowych i zurawinowych Gruiformes, kontakt
z wirusem stwierdzono wyfacznie u gatunkéw z rzedu blaszkodziobych, tj. u 12 cyrane-
czek Anas crecca, 1 cyranki A. querquedula i 1 krzyzéwki A. platyrhynchos. W dwé6ch
przypadkach stwierdzono wystepowanie podtypu H5, w kolejnych dwoch podtypu H4,
za§ pozostalych nie udafo sie ustali¢ (Smietanka et al. 2012). Z kolei wyniki innych badar
wskazuja, iz najwyzsza prewalencje wirusa, na poziomie 6-7%, stwierdza sie u krzyz6-
wek i Cyraneczek Istnieja znaczne sezonowe réznice w wystepowaniu wirusa. W Euro-
pie najwyzszy odsetek zakazen notuje sie w pazdzierniku i listopadzie (Olsen et al. 2006,
Munster et al. 2007, Smietanka & Meissner 2011, Smietanka 2016). Z reguly zakazenia
ptakow sa bezobjawowe za$ wirus przedostaje sie wraz z katem do Srodowiska. Jego
infekcyjnos¢ w kale ptakéw wydalanym najczesciej do zbiornikéw wodnych wynosi 4-7
dni w temperaturze 20°C oraz do 30-35 dni w temperaturze 0-4°C. Tym samym do
zakazen z reguty dochodzi poprzez bezposredni kontakt z chorymi lub zakazonymi pta-
kami oraz drogg pokarmowa, zwtaszcza z woda zawierajaca patogen. Na terenie naszego
kraju nie stwierdzono dotad transmisji na drodze cztowiek-czlowiek (Samorek-Salomo-
nowicz et. al. 2006, Solan & J6zwik 2008, Smietanka & Meissner 2011).

Z kolei wysoce patogenna forma grypy ptakéw (HPAI) wystepuje najczesciej u ptac-
twa domowego, a tylko sporadycznie u ptactwa dzikiego, gdzie wirus wystepuje zazwy-
czaj na drodze zakazenia wtérnego od ptactwa domowego Postac wysoce patogenng
cechuje to, iz odpowiedzialne sg za nig podtypy wirusow z grup H5 i H7 (Suarez 2008,
Alexander & Brown 2009, Smietanka & Meissner 2011). Zasadnicza réznica pomiedzy
forma wysoce patogenna a stabo patogenna wynika z mutagji, ktéra umozliwia wirusowi
iatW|erzq replikacje w wigkszosci zaatakowanych narzadow, a tym samym wystepowa-
nia zaburzen ogolnoustrojowych (Smietanka & Meissner 2011). Do zakazenia wysoce
patogennym wirusem grypy dochodzi z reguty na drodze pokarmowej. Mozliwe sg réw-
niez infekcje na drodze aerogennej, czego potwierdzeniem jest stwierdzanie obecno-
Sci wirusa w wydzielinach spojéwek i uktadzie oddechowym ptakéw. Forma wysoce
patogenna, w odr6znieniu od stabo patogennej, dos¢ czesto przebiega bezobjawowo,
a jej efektem sa nagte przypadki smierci ptakéw. W przypadku przebiegu objawowego
najczesciej pojawiaja sie drgawki oraz skrety szyi potaczone z tzw. ruchami manezo-
wymi, czyli ruchy okrezne z reguty po zawezajacym sie obwodzie kofa. Moze Wystqpié
biegunka, wyptywy z otworéw nosowych, a czasami sinica nieopierzonych czesci glowy
(Smietanka & Meissner 2011, Smietanka 2016).
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Zagrozenie dla ludzi

Wirusy ptasiej grypy podtypu H5N1 wykazuja zdolnos¢ do zarazania ludzi. Pomimo, ze
zachorowalno$¢ na grype ptakéw jest na ogét niska, to odsetek Smiertelnosci jest wysoki
i moze siega¢ nawet 50-60%. Wynika to najczesciej ze zbyt pdznego rozpoznania choro-
by, a tym samym ograniczonych mozliwosci leczenia przyczynowego. Do zakazenia u lu-
dzi zazwyczaj dochodzi w sytuacjach bezposredniego kontaktu z drobiem domowym
lub na fermach. Pomimo ze zakazenia od dzikich ptakéw zazwyczaj maja znaczenie
marginalne, wskazane jest stosowanie profilaktyki w zakresie mozliwosci transmisji wi-
rusa. Wazne w tym wzgledzie jest przestrzeganie zasad bioasekuracji, zwlaszcza w przy-
padkach wielkotowarowych ferm drobiu. Ze wzgledu na fakt, iz wirus wrazliwy jest
na wysoka temperature oraz dzialanie detergentéw, zalecane jest przestrzeganie zasad
higieny wtasnej i sprzetu wykorzystywanego w przypadku kontaktu z ptakami, zaréwno
dzikimi, jak i domowymi. Nie bez znaczenia pozostaja antropogeniczne zrédta trans-
misji wirusa — nalezy tu wymieni¢ nielegalny obrét ptactwem chorym lub podejrzanym
o wystepowanie wirusa. Brak lub niewtasciwe zabezpieczenie zwtok padtych ptakéw,
zarébwno domowych jak i dzikich, moze odgrywac istotng role w rozprzestrzenianiu sie
wirusa influenzy. Z kolei w krajach azjatyckich, gdzie prewalencja wirusa, jak réwniez
Smiertelno$¢ u ludzi jest bardzo wysoka, problemem pozostaja zwyczaje zywieniowe
oraz wykorzystywanie do wspélnego uzytkowania pomieszczen przez ludzi i zwierzeta
(Poland et al. 2007, Smietanka & Meissner 2011).

Podsumowanie

Poczawszy od potowy lat 90. ubiegtego stulecia, ptasia grypa stanowi powazny problem
epizootyczny, jak réwniez zagrozenie epidemiologiczne w wielu krajach na $wiecie. Co
jaki§ czas pojawiaja sie kolejne doniesienia o wystepowaniu i rozprzestrzenianiu sie no-
wych podtypéw wirusa influenzy. Mimo ze wiekszo$¢ z nich zaliczana jest do form stabo
patogennych, co jakis czas stwierdzane sg réwniez formy o wysokiej zjadliwosci, stano-
wigce realne zagrozenie dla zdrowia publicznego. Na terenie naszego kraju stwierdzane
byty r6zne podtypu wirusa grypy ptakow. W roku 1995, kiedy grype ptakéw stwierdzono
po raz pierwszy, byt to wirus H7N7. Na przetomie lat 2006/i 2007 dominowat wirus
H5N1. Z kolei w roku 2013 stwierdzono podtyp HIN2, za$ w ostatnich miesiacach 2016
roku grype ptakéw zaréwno dzikich, jak i domowych wywotywat wysoce patogenny
podtyp H5N8.

Jako gféwne Zrodto transmisji wirusa grypy ptakéw, niezaleznie od podtypu, wymie-
nia sg dzikie ptaki wedrujace, gtéwnie z rzedu blaszkodziobych i siewkowych. Obecnie
prewalencja wirusa grypy u przedstawicieli niektérych gatunkéw ptakéw ksztattuje sie
na poziomie 6-7%, jednak nie mozna wykluczy¢, iz bezobjawowymi nosicielami moga
by¢ inne gatunki dzikiego ptactwa nie objete badaniami. Wirusa najczesciej stwierdza-
no u gatunkéw zwigzanych ze srodowiskami wodnymi, gtéwnie gesi, kaczek, mew i fa-
bedzi. Pojawienie sie zachorowan z reguty powiazane jest z okresowymi migracjami
ptakéw. Wymienia sie dwie gtéwne drogi rozprzestrzeniania sie wirusa, tj. pétnocna
i srodziemnomorska. Potwierdzeniem tego jest o wiele czestsze wystepowanie wiru-
soéw ptasiej grypy w krajach lezacych wzdtuz tych tras. Wystepowanie wirusa u dzikich
ptakéw jest podstawowym Zrédtem jego transmisji na ptactwo domowe. Jednoczesnie
zrodtem transmisji wirusa u zwierzat domowych sa elementy zwiazane z obrotem dro-
biem i produktami drobiarskimi pomiedzy fermami i zakladami przetwoérczymi, a nieraz
réwniez obrét ptakami padtymi lub produktami z nich pochodzacymi. Nie bez znacze-
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nia pozostaje réwniez czynnik antropogeniczny. Nielegalny obrét chorymi lub martwymi
ptakami, a czasami produktami spozywczymi z nich pochodzacymi, transportowanymi
niejednokrotnie na dos¢ duze odleglosci oraz zwyczaje zywieniowe w niektérych kra-
jach, moga stanowi¢ bardzo istotne Zrédta transmisji wirusa grypy. Stad tez dziataniami
prewencyjnym jest przestrzeganie zasad bioasekuracji jako podstawowej metody profi-
laktyki. Dotyczy to zwlaszcza wielkotowarowych ferm hodowlanych, gdzie w przypadku
pojawienia sie wirusa generowane sa ogromne straty ekonomiczne oraz istotnie wzrasta
zagrozenie epidemiologiczne. Szczegélne znaczenie ma to w rejonach stwierdzania wi-
rusa u ptakéw dzikich, gdzie wystepuje zwiekszone realne zagrozenie transmisji wirusa
na ptactwo domowe oraz ludzi. Niezmiernie waznym w tym wzgledzie jest staty nadzér
stuzb weterynaryjnych nad obrotem zywymi zwierzetami (ptakami) oraz surowcami po-
chodzenia zwierzecego, do produkcji ktérych wykorzystywane jest ptactwo.

Summary: Avian influenza dangerous zoonosis transmitted by free-living birds — history and
current status. The paper presents the characteristics of the avian influenza virus and discusses the
problems of occurrence and spread of the disease. The virus is present in several subtypes that are
characterized by low or high pathogenicity and can occur in the asymptomatic form. Initially, it was
found mainly in Asian countries. In the mid-1990’s it was dragged to Europe. At the beginning of
the 27st century, in many European countries highly pathogenic virus of subtype H5N1 was diag-
nosed which was responsible for the occurrence of avian influenza among people. In November
2016, presence of the all-new highly pathogenic subtype of the virus — H5N8 — was diagnosed in
eight European countries. In many cases, the source of the virus transmission are wild migrating
birds associated with aquatic environments. However, anthropogenic transmission sources are still
important. The emergence of new virus subtypes, especially the highly pathogenic ones, poses
a real epizootic threat, both to wild and domestic birds, which entails an increase in epidemiolog-
ical risk. Although human disease are not very common, the mortality rate can be as high as 60%.
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