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Rola dzikich ptakow wedrownych
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The role of wild migrating birds in the spread of avian influenza viruses

Summary

The characteristics of the avian influenza viruses (AIV) have been presented, including their classification,
structure and variability mechanisms. Depending on their pathogenicity they were divided into highly
pathogenic (HP) and low pathogenic (LP) pathotypes. The definition of avian influenza according to the
directive of the European Union was cited, indicating, among others, that HP strains emerge exclusively from
HS and H7 subtypes. The change takes place in poultry and not in wild birds. The outbreak of HPAI HSN1 in
South East Asia at the end of 2003, which spread during subsequent years to Asia, Europe and Africa, has put
an increased focus on wild, migratory birds that participated each in year seasonal flights. The cited literature
indicates that these birds, representing a very large number of species, are carriers of LPAI strains, not being
pathogenic for poultry and man. However, if these birds, particularly ducks, survive infection with highly
pathogenic avian influenza strains they are able to fly for long distances, while simultaneously being carriers of
HPAI H5N1. In such cases they may spread the pathogenic virus intercontinentally. Because of the difficulties
in identification of carriership of avian influenza viruses in migrating birds, their role in spreading HPAI HSN1
is not fully clear and needs further investigation. According to the present point of view the probability of
causing avian influenza in poultry in connection with migratory birds ranges from low to high with a high
degree of uncertainly. The risk of infection of poultry kept in free-range conditions is high with a medium

uncertainty of infection and disease.
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Grypa ptakow (Avian Influenza — Al) wywolana jest
przez wirusy nalezace do rodziny Orthomyxoviridae,
rodzaju Influenza A. Materialem genetycznym wiru-
sow Al jest jednoniciowy RNA o ujemnej polamosc1
(ssRNA®), podzielony na osiem segmentow o roznej
dtugosci, oznaczonych kolejnymi cyframi od 1 do 8.
Koduja one dziesie¢ biatek. Wirion zawiera ostonke
lipidowa, w ktorej wystepuja dwie rozne glikopro-
teiny transblonowe: hemaglutynina (HA) i neurami-
nidaza (NA) oraz biatko M2. Nukleokapsyd stanowia-
cy rdzen wirusa zawiera segmenty RNA, zwiazane
z nukleoproteing oraz z trzema biatkami kompleksu
polimerazy PB1, PB2 i PA. Migdzy otoczka a nukleo-
kapsydem znajduje si¢ warstwa biatka M 1. Ponadto
w sktad wirionu wchodza dwa biatka niestrukturalne
NS11NS2 (9, 30, 36, 39).

Na podstawie dwoch gldéwnych antygenow po-
wierzchniowych a mianowicie hemaglutyniny i neu-
raminidazy, wirusy grypy A podzielono na podtypy.
Stwierdzono wystepowanie 16 rodzajow hemagluty-
niny (HA) oznaczanych cyframi arabskimi od 1 do 16.
Neuraminidaza (NA), drugi wazny antygen powierzch-

niowy, wystepuje w 9 odmianach, od 1 do 9. Od
ptakow izoluje si¢ wirusy o roznych antygenach po-
wierzchniowych (H1-H16 oraz N1-N9) 1 ich potacze-
niach, natomiast u cztowieka wystepuja jedynie pod-
typy Hl H2 1 H3, u swin HI 1 H3. Jednakze najwigk-
sze nlebezpleczenstwo stanowia zakazenia ptakow
podtypami H5 1 H7 (9, 36, 39).

Definicja grypy ptakow podana w dyrektywie Unii
Europejskiej jest nastepujaca (6):

1.,,grypa ptakow (avian influenza, Al)” oznacza
zakazenie drobiu lub innych ptakow wywolane przez
jakikolwiek wirus grypy typu A podtypow H5 lub H7,
lub z indeksem dozylnej zjadliwos$ci wirusa (IVPI)
u 6-tygodniowych kurczat, wynoszacym powyzej 1,2;

2.,,wysoce patogenna grypa ptakow (highly patho-
genic avian influenza, HPAI)” oznacza zakazenie dro-
biu lub innych ptakow, wywotane wirusami H5 1 H7,
z sekwencjami kodujacymi liczne aminokwasy za-
sadowe w miejscu cigcia czasteczki hemaglutyniny
podobnymi do sekwencji obserwowanych w innych
wirusach HPAI, wskazujacych na mozliwo$¢ roz-
szczepienia czasteczki hemaglutyniny przez wigkszos¢
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proteaz gospodarza lub z wirusami grypy ptakdéw z in-
deksem dozylnej zjadliwosci wirusa (IVPI) u 6-tygo-
dniowych kurczat wynoszacym powyzej 1,2;
3.,.grypa ptakow o niskiej patogennosci (low pa-
thogenic avian influenza, LPAI)” oznacza zakazenie
drobiu lub innych ptakow wywotane wirusami grypy
ptakow, ktorych nie obejmuje deﬁnlcja w punkcie 2.

Od 1956 roku zarejestrowano na $wiecie 25 ognisk
lub epizootii HPAI u drobiu. Byty one wywotane przez
wysoce patogenne podtypy HS lub H7. Najwigksza
z dotychczasowych epizootii, wywotana przez szcze-
py podtypu HPAI H5N1, rozpoczeta si¢ pod koniec
2003 r. w Azji Po%udniowo-Wschodniej itrwa do dnia
dzisiejszego. Obecnos$¢ wirusa zostata zanotowana
w 55 krajach Azji, Europy i Afryki (2, 7). Wirus za-
atakowat okoto 100 gatunkow ptakow i 10 gatunkow
ssakow, w tym cztowieka (19) Wobec rozszerzania
SIQ infekcji HPAI w czasie jesieni 1 zimy 2005 r. oraz
wiosny 2006 r. na teren Srodkowego Wschodu, Euro-
py 1 Afryki, aktualnie liczbg padtych lub z koniecz-
nos$ci zabitych ptakéw domowych ocenia si¢ na 220
milionow sztuk, a liczbe zachorowan u ludzi na 331,
w tym 203 zej$¢ $miertelnych (dane z dnia 17.10.2007)
(23, 43, 45). Z uwagi na to, ze WHO odnotowuje je-
dynie przypadki potwierdzone laboratoryjnie, rzeczy-
wista liczba zachorowan moze by¢ znacznie wyzsza.

WHO opracowata sze$ciofazowa skalg zagrozenia
pandemia grypy. Obecnie znajdujemy si¢ w trzeciej
fazie, ktora oznacza pojawienie si¢ infekcji ludzi no-
wym, dotychczas nie wystgpujacym podtypem wiru-
sa, lecz nie dochodzi lub dochodzi jedynie sporadycz-
nie do bezposredniego przeniesienia wirusa z cztowie-
ka na cztowieka (44).

Majac na uwadze globalny wzorzec szerzenia si¢
wirusa HPAI H5N1 wysunigte zostato przypuszcze-
nie, ze moze on by¢ wynikiem sezonowych migracji
dzikich, wodnych ptakow, nosicieli i siewcow tego
wirusa wzdtuz szlakow przelotow. Udowodnienie
stuszno$ci wysunigtej hipotezy okazalo si¢ jednakze
niezmiernie trudne ze wzglg¢du na nietatwe uzyskiwa-
nie materialu do badan wirusologicznych i zwiazane
z tym koszty, jak tez duza liczbg gatunkow ptakow
uczestniczacych w okresowych przelotach, ktore
w réznym stopniu moga by¢ wrazliwe na HPAI H5N1
(niezaleZnie dodatkowo od rdéznic osobniczych) oraz
rozng zjadliwos¢ poszczegolnych szczepow. Ptaki
mlgmjace moga tez by¢ bezobjawowymi nosicielami
szczepOw o niskiej patogennosci czyli LPAI, nie wy-
wotujacych zachorowan u drobiu domowego (36, 40).

Okazalo sig, ze dzikie ptaki wodne stanowity od
wielu lat naturalny rezerwuar licznych podtypow
wirusa grypy (33, 42), ktore nie wywolywaty u nich ob-
jawow chorobowych. Namnazaty si¢ gldownie w prze-
wodzie pokarmowym, skad byly wydalane z katem do
srodowiska 1 zakazaty kolejne ptaki dzikie oraz drob,
dotychczas wolne od infekcji, nie powodujac u nich
zachorowan, a jedynie bezobjawowe nosicielstwo
1 siewstwo wirusa.
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Badania molekularne wirusow Al izolowanych od
dzikich ptakéw na calym $§wiecie 1 przeprowadzona
w oparciu o nie analiza filogenetyczna wykazaly, ze
wystepuja dwie superrodziny wirusow grypy ptakow,
tworzace dwa oddzielne klady drzewa filogenetycz-
nego. Jedna wystepuje na terenie Eurazji, a druga
w obu Amerykach. Mimo stykania si¢ ze soba ptakow
z obu wymienionych makroobszaréw, rzadko docho-
dzi do wymiany materiatu genetycznego migdzy wi-
rusami tych superrodzin (21, 42). Ponadto stwierdzo-
no, ze wirusy Al wystepujace u dzikich ptakow i bytu-
jace w swoich naturalnych rezerwuarach wykazuja
jedynie ograniczona zmienno$¢ w strukturze antyge-
nowej, w tym ograniczone przesunigcie antygenowe
(antigenic drift), co jest okreslane jako ewolucyjna sta-
za (13). Thumaczono ja wiele lat trwajacym zaadapto-
waniem, dlatego tez mutacje nie stanowily i nie stano-
wig selektywnych korzysci. Jak dotychczas, u wirusow
Al wystegpujacych u dzikich ptakow nie wykazano re-
kombinacji ani tez insercji lub delecji aminokwasow
w biatku hemaglutyniny (41). Okazalo sig jednak, ze
aktywizacja zmiennosci tych wirusow Al nast¢gpowa-
ta po zakazeniu innych gospodarzy, szczegdlnie dro-
biu domowego, rzadziej niektorych gatunkdéw ssakow.
Dotyczylo to przede wszystkim szczepow HS 1 H7,
u ktorych zmiany zachodzity we wszystkich o§miu seg-
mentach genomu, ale byty istotne w odniesieniu do
hemaglutyniny (HA) i1 neuraminidazy (NA). Insercja
zasadowych aminokwasow w fancuchu biatkowym
epitopu hemaglutyniny w miejscu cigcia taczyta sig
z pOJ awieniem w danym szczepie H5 lub H7 wiasci-
wosci chorobotworczych. Nalezy dodaé, ze sama in-
sercja nie jest zmiang wystarczajaca do przeksztalca-
nia wirusa H5 lub H7 w wysoce chorobotworczy
szczep (highly pathogenic, HP). Jest to bowiem p011-
geniczny szlak, obejmujacy liczne zmiany zar6wno
w antygenach powierzchniowych (HA i NA), w kom-
pleksie polimeraz (PB1, PB2 i PA), biatku M1, jak tez
w NS1, zaleznie od szczepu wirusa (5, 16, 29, 42).

Przedstawione dane zostaty potwierdzone i rozsze-
rzone w publikacji Kraussa 1 wsp. (18). Wykazano
W niej, ze gldownymi rezerwuarami nisko patogennych
wirusow influenzy sa dzikie kaczki i ptaki przybrzez-
ne z rodzin Charadriidae 1 Scolopacedae. Od nich
wyosobniono wszystkie podtypy od H1 do H16 wiru-
sa influenzy. Wyjatek stanowity ptaki pochodzace
z kontynentu amerykanskiego, od ktorych dotychczas
nie izolowano podtypéw H14, H15 i H16. Wykazano
tez, ze wirusy Al moga dtugo utrzymywac si¢ w sied-
liskach lggowych ptakéow, w tym w zamarzajacych
wodach przybrzeznych. Jednak gtdwnym rezerwuarem
wydaje si¢ organizm ptaka (18).

Jak dotychczas, zdolno$¢ przechodzenia szczepow
niskopatogennych (low pathogenic, LP) w wysokopa-
togenne (hlghly pathogenic, HP) stwierdzono wytacz-
nie u szezepow H5 lub H7, co zgodne jest z podanq
wyze] definicja UE. Zmiana taka dotyczy wiruséw,
ktore zakazity drob grzebiacy. Kazdy wysokopatogen-
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ny szczep HS lub H7 wywodzi si¢ zatem z niskopato-
gennego prekursora i powstaje w wyniku insercji (26),
mutacji (20) lub rekombinacji (25). Z tego wynika, ze
zrodlem zakazenia dzikich ptakow szczepami HPAI
sa ptaki domowe. Wirusy te charakteryzuja sig zrozni-
cowanym poziomem chorobotworczos$ci dla ptactwa
grzebiacego, ale sa zazwyczaj mniej patogenne lub
niepatogenne dla domowego ptactwa wodnego. U dzi-
kiego ptactwa wodnego szczepy HPAI pochodzace od
drobiu domowego utrzymuja si¢ przez krotki okres.

Mozliwe, ale raczej rzadkie, jest przenoszenie od
ptakow do ssakow wirusow grypy. U §wini stwierdzo-
no receptory komorkowe swoiste dla wirusow grypy
ptakow 1 ssakdéw. Z tego powodu uwaza si¢ Je za gos-
podarzy posrednich migdzy dzikimi ptakami i innymi
ssakami, wlacznie z cztowiekiem. Jednakze istnieja
dowody wskazujace na obecnos$¢ tak alfa 2-6 kwasu
sjalowego (receptory dla wirusa grypy ludzi), jak tez
alfa 2-3 kwasu sjalowego (receptory dla wirusa grypy
ptakow) w dolnych partiach ptuc cztowieka (32, 37,
38), co wyjasnia przypadki bezposredmego transferu
wirus6w Al do ludzi, sugerujac, ze $winie nie sa ko-
nieczne jako gospodarze posredni, chociaz stuza jako
ogniwo ulatwiajace adaptacje 1 kontynuowane prze-
kazywanie do cztowieka. Jednakze, jak dotychczas
prawie wszystkie przypadki zachorowan ludzi zdarzyty
si¢ po zakazeniu wirusami HPAI pochodzacymi od
drobiu, a nie od ptakoéw dzikich. Jedyny udokumento-
wany przypadek wydarzyt si¢ w Azerbajdzanie, gdzie
zanotowano transmisj¢ wirusa od padtych, dzikich fa-
bedzi do ludzi.

Mimo cytowanych badan i szeregu innych prac, re-
zerwuar wirusow Al u dzikich ptakow nie jest wystar-
czajaco poznany, nawet w odniesieniu do dzikich pta-
kéw rzedow Anseriformes i Charadriiformes (14, 17).
Brak jasnosci nie tylko dotyczy gatunkéow gospoda-
rzy, ale rowniez podtypow wirusow Al, wystepujacych
w tych populacjach. Nalezy bowiem mie¢ swiadomosc,
ze zostaty one stwierdzone wg tu cytowanych danych
u praw1e 100 gatunkow ptakow (24, 33, 34), co wska-
zuje na zakres problemu. Wigkszo$¢ gatunkow to pta-
ki zwiazane ze $§rodowiskiem wodnym. Ptaki rzedu
Anseriformes (kaczki, gesi, fabedzie) oraz rzedu Cha-
radriiformes (mewy, rybitwy), bedac najczgstszym re-
zerwuarem wirusOw Al, dostarczaja najwigksza licz-
be izolatow (24). Szczyt wystepowania AIV u dzikich
kaczek w Ameryce Poinocnej jest poznym latem
1 wczesna wiosng. Wowczas tuz po wykluciu zakaze-
niu ulega okoto 30% potomstwa. Brak jest blizszych
danych na temat udziatu i siewstwa u innych gatun-
kéw dzikich ptakow, bowiem nie sa one wcale albo
znacznie mniej doktadnie zbadane niz kaczki.

W celu zweryfikowania roli dzikich ptakdw, prze-
latujacych dwukrotnie w ciagu roku nad obszarami
Eurazji, w pojawianiu si¢ epizootii u drobiu domowe-
go pOdj ¢to na pocza;cku 2006 r. pod patronatem Orga-
mzacp Wyzywienia i Rolnictwa (FAO) szeroko zakro-
jone badania. Objely one panstwa Azji, Europy, Srod-

kowego Wschodu i Afryki. Wiadomo jest, ze gtdéwny
rezerwuar wirusa Al stanowia gatunki rzedu Anseri-
formes, to jest kaczki, gesi i1 tabedzie oraz rzedu Cha-
radriiformes, zwlaszcza mewy, rybotowki i ptaki bro-
dzace. Nalezace do wymienionych rzgdow dzikie pta-
ki wedrowne przemieszczaja si¢ corocznie na krotsze
lub dtuzsze odlegtosci, w tym odbywaja przeloty mig-
dzykontynentalne. Wtedy wzdhuz drogi przelotu moze
nastapi¢ siewstwo wiruséw, zwlaszcza w miejscach
wypoczynku i zerowania, co trwa dtuzej niz sam prze-
lot (1). Do badan pobierano probki z miejsc, w kto-
rych ptaki w czasie przelotdow wypoczywaty i1 zerowa-
ty, z okolic zbiornikow wodnych i terendw podmok-
tych. Stosujac test RT-PCR oraz klasyczne metody
wirusologiczne obecno$¢ wiruséw grypy wykazano
w 3,3% zbadanych probek. Jednak w zadnym przy-
padku nie wykryto obecnosci wirusa HPAI H5SN1. Na-
tomiast wirusy Al o niskiej patogenno$ci wykazano
zarowno w probkach pochodzacych z terenu eurazja-
tyckiego, jak tez afrykanskiego. Wystgpowaly zatem
u ptakéw 21muj qcych w Afryce jak tez u ptakoéw pod-
czas ich wiosennej migracji do Europy. Wskazato to,
ze dzikie ptaki moga by¢ zakazone stale przez caly
rok (1 1). Wyniki programu badawczego FAO wska-
zuja réwniez, ze dzikie ptaki nie by}y nosicielami cho-
robotwoérczych dla drobiu szczepow wirusa Al (8).

Okresy siewstwa niskopatogennych wirusow Al
zaleza od miejsca przebywania na kuli ziemskiej wed-
rownych ptakéw, co taczy si¢ z porami roku, z ktory-
mi jest zwigzane wigksze lub mniejsze zakazanie da-
nych terenow. Inaczej przedstawia sig to w przypadku
Eurazji, inaczej w przypadku obydwu Ameryk (13).
Wystgpowanie poszczegdlnych podtypdéw wirusa gry-
py ptakow moze zaleze¢ od polozenia geograficznego
miejsca oraz od lat, w ktérych byly przeprowadzane
badania (22). Szczeg(’){owe dane na temat relacji wi-
rusa Al z dzikimi ptakami przedstawia Fouchier i wsp.
(10). Dane z Ameryki Potnocnej sugeruja szczego6lna
role ptakow brodzacych z rodzin Charadriidae i Sco-
lopacidae, czg¢sto kontaktujacych si¢ z dzikimi kacz-
kami, w utrzymywaniu si¢ infekcji wywolanej przez
r6ézne podtypy niskopatogennych szczepdw wirusa Al
(18). Podtypy H1-H12 izolowano od ptakéw wedrow-
nych, przelatujacych nad wschodnia czg$cia USA. Naj-
czgsciej byty to podtypy z H1, H2, H5, H7 1 H9-H12
z roznymi neuramidazami (od 1 do 9). W poréwnaniu
z kaczkami z terenu Kanady stwierdzono u ptakoéw
brodzacych wigksza réznorodnos¢ podtypow. Inna byta
tez sezonowo$¢ nasilonego nosicielstwa (18). Analo-
giczne badania dotyczace ptakow brodzacych przepro-
wadzone na terenie potnocnej Europy nie potwierdzi-
ty wynikow z terenu Ameryki Pétnocnej, wykazujac,
ze ptaki brodzace nie sa gtlbwnymi gospodarzami wy-
stgpujacych w Europie podtypow ALV.

Nie udato si¢ jednoznacznie wyjasnié¢, czy ptaki
wedrowne moga byc nosicielami wysokopatogennych
dla drobiu szczepow H5 1 H7 wirusa Al i czy migracja
moze mie¢ zwiazek z pojawieniem si¢ ognisk grypy



u drobiu domowego. Przypuszcza si¢ jednak, ze gdy-
by ptaki dzikie byty nosicielami wysoce patogennych
szczepow wirusa Al, to toczacy si¢ u nich proces cho-
robowy uniemozliwitby przeloty na dluzsze odcinki
1 nie dochodzitoby do zakazen drobiu domowego na
terenach oddalonych od ich statych siedlisk. Jednakze
wykazano, ze w wyniku do§wiadczalnego zakazenia
szczepem HPAI H5N1 dzikich kaczek pewien ich od-
setek przezywat infekcjg. Te ptaki moga zatem staé
si¢ nastepnie bezobjawowymi nosicielami i siewcami
wirusa patogennego dla drobiu domowego (15, 35).
Oproécz tego liczne gatunki dzikich, wedrownych, pta-
kéw wodnych moga by¢ czesciowo odporne na cho-
robotworcze dziatanie wysokopatogennych dla drobiu
szczepow Al dzigki nosicielstwu uodporniajacych je
szczepow niskopatogennych (31). Do tego nalezy do-
da¢, ze z uwagl na wytaczna mozliwos$¢ przechodze-
nia szczepdw H5 1 H7 z postaci niskopatogennej w wy-
soce patogenna obowiazuje zglaszame wszystkich izo-
latéw wirusow Al podtypow H5 1 H7 (notifiable avian
influenza — NAI) (23), niezaleznie od tego, czy sa wy-
soko-, czy niskopatogenne do Swiatowej OrganlzaCJl
Zdrowia Zwierzat (OIE) (42). Wobec jednak ograni-
czonej roli dzikich ptakéw jako rezerwuaru potencjal-
nych nosicieli oraz siewcodw wysoce patogennych dla
drobiu domowego wirusow grypy ptakow, kazde tego
rodzaju stwierdzenie nalezy potwierdza¢ dodatkowy-
mi badaniami (10). Oceng stosowanej obecnie meto-
dyki oraz testow, ktore w badaniach przegladowych
wydaja si¢ najbardziej wlasciwe przedstawiaja Cat-
toli 1 Capua z Laboratorim Referencyjnego OIE/FAO
w Padwie (3).

W poczatkowym okresie obecnej panzootii dzikie
ptaki w poludniowo-wschodniej Azji nie stanowily
rezerwuaru HPAI H5N1, co zgodne jest z uprzednio
cytowanymi badaniami. Jednakze niebawem zaczgto
stwierdza¢ padnigcia dzikich ptakow na terenie Azji
1 Europy przy izolacji od nich HPAI H5N1, co wska-
zalo, ze sa one wrazliwe na ten wysoce patogenny dla
droblu domowego wirus (7) i ze infekcja Wyszla od
drobiu domowego. Smiertelnosé dotyczyta naj CZQSCIQ]
tabedzi, ktérych rola dotychczas nie jest wyjasniona.
W rezultacie uruchomienia szeregu programow, kto-
rych celem bylo okreslenie roli dzikich ptakéw jako
rezerwuaru HPAI H5N1, izolowano ten wirus od pad-
tych lub chorych dzikich ptakéw w 12 krajach Europy
1 4 krajach azjatyckich. Badane ptaki (chore lub pad-
te) stanowily 3 grupy: 1) wedrujace ptaki wodne,
2) tzw. ptaki pomostowe, ktore mogty przenosi¢ cho-
robg od drobiu domowego do ptakow dzikich albo
odwrotnie, 3) ptaki drapiezne, ktore spozywaty ptaki
padle lub chorujace. Dodatkowo badane w ramach
roznych programéw w krajach Unii Europejskiej,
Europy Wschodniej, Azji i Afryki ptaki wedrowne,
nie wykazujace objawow chorobowych, okazaly si¢
zakazone szczepem HPAI H5N1, czyli potencjalnie
mogace wywola¢ grype¢ u drobiu domowego (4). Do-
tychczas w 20 krajach azjatyckich, 14 europejskich
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1 10 afrykanskich stwierdzono u drobiu ogniska HPAI.
Jednakze nie byly to te same panstwa, w ktorych wy-
kryto HPAI u dzikich ptakow (7).

Powyzsze przemawialoby za tym, iz dzikie ptaki,
ktére biora udziat w przelotach z Azji do Afryki nad
Europa nie stanowia, poza raczej niezbyt licznymi
przypadkami, Zrodla zakazenia przez HPAT H5N1 dro-
biu domowego. Wynika to prawdopodobnie z faktu,
1z zakazone u zrodta infekcji dzikie ptaki nie sa w sta-
nie, z uwagi na wystepujaca chorobg i czgste padnig-
cia, bra¢ udzialu w dhugich przelotach, lecz moga
w miejscach wypoczynku i zerowania zakazac nastep-
ne, zdrowe ptaki, ktore sa w stanie przenies¢ wirusy
Al dalej. Niebezpieczne wydaja sig ptaki, ktore sa no-
sicielami i1 siewcami wysoce patogennych szczepodw
H5N1, zdolne do dlugodystansowych przelotow.

Na réznorodnos$¢ zrodet zakazenia przez HPAI
ptakow dzikich 1 drobiu domowego zwraca uwage
Pfeiffer 1 wsp. (27, 28). Wyniki tych prac zostaty wy-
korzystane do sformutowania oceny stopnia ryzyka.
W ocenie tej stwierdzono, ze prawdopodobienstwo wy-
wotania grypy u drobiu domowego w zwiazku z prze-
lotami dzikich ptakow waha si¢ od niskiego do wyso-
kiego przy wysokiej niepewnosci. Wykazano roéwniez,
ze zawleczenie szczepdw wysoce patogennych H5N1
z Azji do Europy przez ptaki wedrowne w przypadku
obecnej panzootii tez waha si¢ od niskiego do wyso-
kiego, przy wysokim stopniu niepewnosci. Niebezpie-
czenstwo infekcji przyzagrodowych stad drobiu Jest
natomiast wysokiego stopnia przy sredniej niepewnos-
ci dojscia do skutku infekcji i choroby (27).

Przedstawione badania, mimo nlejednoznacznych
wnioskow, ktdre maja wyraz w powyzszej ocenie ry-
zyka oraz w podkres$lanych przez cytowanych auto-
row niejasno$ciach w odniesieniu do roli wodnych
ptakow wedrownych w rozprzestrzenianiu wirusa
HPAI przemawiaja jednakze za ich udzialem w wy-
wotywaniu wysoce patogennej grypy drobiu domo-
wego.

Nalezy doda¢, ze zoonotyczne implikacje 1 ryzyko
mozliwej mutacji/reasortacji uzasadniaja koniecznos¢
kontynuowania badan nad epizootiologia grypy pta-
koéw w celu uniemozliwienia transmisji wirusa na
1 migdzy ludZmi oraz powstania pandemii, co trzykrot-
nie wydarzyto si¢ w XX wieku.
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