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Artyku³ przegl¹dowy Review

Grypa ptaków (Avian Influenza � AI) wywo³ana jest
przez wirusy nale¿¹ce do rodziny Orthomyxoviridae,
rodzaju Influenza A. Materia³em genetycznym wiru-
sów AI jest jednoniciowy RNA o ujemnej polarno�ci
(ssRNA(�)), podzielony na osiem segmentów o ró¿nej
d³ugo�ci, oznaczonych kolejnymi cyframi od 1 do 8.
Koduj¹ one dziesiêæ bia³ek. Wirion zawiera os³onkê
lipidow¹, w której wystêpuj¹ dwie ró¿ne glikopro-
teiny transb³onowe: hemaglutynina (HA) i neurami-
nidaza (NA) oraz bia³ko M2. Nukleokapsyd stanowi¹-
cy rdzeñ wirusa zawiera segmenty RNA, zwi¹zane
z nukleoprotein¹ oraz z trzema bia³kami kompleksu
polimerazy PB1, PB2 i PA. Miêdzy otoczk¹ a nukleo-
kapsydem znajduje siê warstwa bia³ka M1. Ponadto
w sk³ad wirionu wchodz¹ dwa bia³ka niestrukturalne
NS1 i NS2 (9, 30, 36, 39).

Na podstawie dwóch g³ównych antygenów po-
wierzchniowych, a mianowicie hemaglutyniny i neu-
raminidazy, wirusy grypy A podzielono na podtypy.
Stwierdzono wystêpowanie 16 rodzajów hemagluty-
niny (HA) oznaczanych cyframi arabskimi od 1 do 16.
Neuraminidaza (NA), drugi wa¿ny antygen powierzch-

niowy, wystêpuje w 9 odmianach, od 1 do 9. Od
ptaków izoluje siê wirusy o ró¿nych antygenach po-
wierzchniowych (H1-H16 oraz N1-N9) i ich po³¹cze-
niach, natomiast u cz³owieka wystêpuj¹ jedynie pod-
typy H1, H2 i H3, u �wiñ H1 i H3. Jednak¿e najwiêk-
sze niebezpieczeñstwo stanowi¹ zaka¿enia ptaków
podtypami H5 i H7 (9, 36, 39).

Definicja grypy ptaków podana w dyrektywie Unii
Europejskiej jest nastêpuj¹ca (6):

1. �grypa ptaków (avian influenza, AI)� oznacza
zaka¿enie drobiu lub innych ptaków wywo³ane przez
jakikolwiek wirus grypy typu A podtypów H5 lub H7,
lub z indeksem do¿ylnej zjadliwo�ci wirusa (IVPI)
u 6-tygodniowych kurcz¹t, wynosz¹cym powy¿ej 1,2;

2. �wysoce patogenna grypa ptaków (highly patho-
genic avian influenza, HPAI)� oznacza zaka¿enie dro-
biu lub innych ptaków, wywo³ane wirusami H5 i H7,
z sekwencjami koduj¹cymi liczne aminokwasy za-
sadowe w miejscu ciêcia cz¹steczki hemaglutyniny
podobnymi do sekwencji obserwowanych w innych
wirusach HPAI, wskazuj¹cych na mo¿liwo�æ roz-
szczepienia cz¹steczki hemaglutyniny przez wiêkszo�æ

Rola dzikich ptaków wêdrownych
w rozprzestrzenianiu wirusów grypy ptaków

MARIAN TRUSZCZYÑSKI, EL¯BIETA SAMOREK-SALAMONOWICZ

Pañstwowy Instytut Weterynaryjny � Pañstwowy Instytut Badawczy, Al. Partyzantów 57, 24-100 Pu³awy

Truszczyñski M., Samorek-Salamonowicz E.
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
H5 and H7 subtypes. The change takes place in poultry and not in wild birds. The outbreak of HPAI H5N1 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 H5N1
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.

Keywords: migratory birds, avian influenza



Medycyna Wet. 2008, 64 (7)854

proteaz gospodarza lub z wirusami grypy ptaków z in-
deksem do¿ylnej zjadliwo�ci wirusa (IVPI) u 6-tygo-
dniowych kurcz¹t wynosz¹cym powy¿ej 1,2;

3. �grypa ptaków o niskiej patogenno�ci (low pa-
thogenic avian influenza, LPAI)� oznacza zaka¿enie
drobiu lub innych ptaków wywo³ane wirusami grypy
ptaków, których nie obejmuje definicja w punkcie 2.

Od 1956 roku zarejestrowano na �wiecie 25 ognisk
lub epizootii HPAI u drobiu. By³y one wywo³ane przez
wysoce patogenne podtypy H5 lub H7. Najwiêksza
z dotychczasowych epizootii, wywo³ana przez szcze-
py podtypu HPAI H5N1, rozpoczê³a siê pod koniec
2003 r. w Azji Po³udniowo-Wschodniej i trwa do dnia
dzisiejszego. Obecno�æ wirusa zosta³a zanotowana
w 55 krajach Azji, Europy i Afryki (2, 7). Wirus za-
atakowa³ oko³o 100 gatunków ptaków i 10 gatunków
ssaków, w tym cz³owieka (19). Wobec rozszerzania
siê infekcji HPAI w czasie jesieni i zimy 2005 r. oraz
wiosny 2006 r. na teren �rodkowego Wschodu, Euro-
py i Afryki, aktualnie liczbê pad³ych lub z koniecz-
no�ci zabitych ptaków domowych ocenia siê na 220
milionów sztuk, a liczbê zachorowañ u ludzi na 331,
w tym 203 zej�æ �miertelnych (dane z dnia 17.10.2007)
(23, 43, 45). Z uwagi na to, ¿e WHO odnotowuje je-
dynie przypadki potwierdzone laboratoryjnie, rzeczy-
wista liczba zachorowañ mo¿e byæ znacznie wy¿sza.

WHO opracowa³a sze�ciofazow¹ skalê zagro¿enia
pandemi¹ grypy. Obecnie znajdujemy siê w trzeciej
fazie, która oznacza pojawienie siê infekcji ludzi no-
wym, dotychczas nie wystêpuj¹cym podtypem wiru-
sa, lecz nie dochodzi lub dochodzi jedynie sporadycz-
nie do bezpo�redniego przeniesienia wirusa z cz³owie-
ka na cz³owieka (44).

Maj¹c na uwadze globalny wzorzec szerzenia siê
wirusa HPAI H5N1 wysuniête zosta³o przypuszcze-
nie, ¿e mo¿e on byæ wynikiem sezonowych migracji
dzikich, wodnych ptaków, nosicieli i siewców tego
wirusa wzd³u¿ szlaków przelotów. Udowodnienie
s³uszno�ci wysuniêtej hipotezy okaza³o siê jednak¿e
niezmiernie trudne ze wzglêdu na nie³atwe uzyskiwa-
nie materia³u do badañ wirusologicznych i zwi¹zane
z tym koszty, jak te¿ du¿¹ liczbê gatunków ptaków
uczestnicz¹cych w okresowych przelotach, które
w ró¿nym stopniu mog¹ byæ wra¿liwe na HPAI H5N1
(niezale¿nie dodatkowo od ró¿nic osobniczych) oraz
ró¿n¹ zjadliwo�æ poszczególnych szczepów. Ptaki
migruj¹ce mog¹ te¿ byæ bezobjawowymi nosicielami
szczepów o niskiej patogenno�ci czyli LPAI, nie wy-
wo³uj¹cych zachorowañ u drobiu domowego (36, 40).

Okaza³o siê, ¿e dzikie ptaki wodne stanowi³y od
wielu lat naturalny rezerwuar licznych podtypów
wirusa grypy (33, 42), które nie wywo³ywa³y u nich ob-
jawów chorobowych. Namna¿a³y siê g³ównie w prze-
wodzie pokarmowym, sk¹d by³y wydalane z ka³em do
�rodowiska i zaka¿a³y kolejne ptaki dzikie oraz drób,
dotychczas wolne od infekcji, nie powoduj¹c u nich
zachorowañ, a jedynie bezobjawowe nosicielstwo
i siewstwo wirusa.

Badania molekularne wirusów AI izolowanych od
dzikich ptaków na ca³ym �wiecie i przeprowadzona
w oparciu o nie analiza filogenetyczna wykaza³y, ¿e
wystêpuj¹ dwie superrodziny wirusów grypy ptaków,
tworz¹ce dwa oddzielne klady drzewa filogenetycz-
nego. Jedna wystêpuje na terenie Eurazji, a druga
w obu Amerykach. Mimo stykania siê ze sob¹ ptaków
z obu wymienionych makroobszarów, rzadko docho-
dzi do wymiany materia³u genetycznego miêdzy wi-
rusami tych superrodzin (21, 42). Ponadto stwierdzo-
no, ¿e wirusy AI wystêpuj¹ce u dzikich ptaków i bytu-
j¹ce w swoich naturalnych rezerwuarach wykazuj¹
jedynie ograniczon¹ zmienno�æ w strukturze antyge-
nowej, w tym ograniczone przesuniêcie antygenowe
(antigenic drift), co jest okre�lane jako ewolucyjna sta-
za (13). T³umaczono j¹ wiele lat trwaj¹cym zaadapto-
waniem, dlatego te¿ mutacje nie stanowi³y i nie stano-
wi¹ selektywnych korzy�ci. Jak dotychczas, u wirusów
AI wystêpuj¹cych u dzikich ptaków nie wykazano re-
kombinacji ani te¿ insercji lub delecji aminokwasów
w bia³ku hemaglutyniny (41). Okaza³o siê jednak, ¿e
aktywizacja zmienno�ci tych wirusów AI nastêpowa-
³a po zaka¿eniu innych gospodarzy, szczególnie dro-
biu domowego, rzadziej niektórych gatunków ssaków.
Dotyczy³o to przede wszystkim szczepów H5 i H7,
u których zmiany zachodzi³y we wszystkich o�miu seg-
mentach genomu, ale by³y istotne w odniesieniu do
hemaglutyniny (HA) i neuraminidazy (NA). Insercja
zasadowych aminokwasów w ³añcuchu bia³kowym
epitopu hemaglutyniny w miejscu ciêcia ³¹czy³a siê
z pojawieniem w danym szczepie H5 lub H7 w³a�ci-
wo�ci chorobotwórczych. Nale¿y dodaæ, ¿e sama in-
sercja nie jest zmian¹ wystarczaj¹c¹ do przekszta³ca-
nia wirusa H5 lub H7 w wysoce chorobotwórczy
szczep (highly pathogenic, HP). Jest to bowiem poli-
geniczny szlak, obejmuj¹cy liczne zmiany zarówno
w antygenach powierzchniowych (HA i NA), w kom-
pleksie polimeraz (PB1, PB2 i PA), bia³ku M1, jak te¿
w NS1, zale¿nie od szczepu wirusa (5, 16, 29, 42).

Przedstawione dane zosta³y potwierdzone i rozsze-
rzone w publikacji Kraussa i wsp. (18). Wykazano
w niej, ¿e g³ównymi rezerwuarami nisko patogennych
wirusów influenzy s¹ dzikie kaczki i ptaki przybrze¿-
ne z rodzin Charadriidae i Scolopacedae. Od nich
wyosobniono wszystkie podtypy od H1 do H16 wiru-
sa influenzy. Wyj¹tek stanowi³y ptaki pochodz¹ce
z kontynentu amerykañskiego, od których dotychczas
nie izolowano podtypów H14, H15 i H16. Wykazano
te¿, ¿e wirusy AI mog¹ d³ugo utrzymywaæ siê w sied-
liskach lêgowych ptaków, w tym w zamarzaj¹cych
wodach przybrze¿nych. Jednak g³ównym rezerwuarem
wydaje siê organizm ptaka (18).

Jak dotychczas, zdolno�æ przechodzenia szczepów
niskopatogennych (low pathogenic, LP) w wysokopa-
togenne (highly pathogenic, HP) stwierdzono wy³¹cz-
nie u szczepów H5 lub H7, co zgodne jest z podan¹
wy¿ej definicj¹ UE. Zmiana taka dotyczy wirusów,
które zakazi³y drób grzebi¹cy. Ka¿dy wysokopatogen-
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ny szczep H5 lub H7 wywodzi siê zatem z niskopato-
gennego prekursora i powstaje w wyniku insercji (26),
mutacji (20) lub rekombinacji (25). Z tego wynika, ¿e
�ród³em zaka¿enia dzikich ptaków szczepami HPAI
s¹ ptaki domowe. Wirusy te charakteryzuj¹ siê zró¿ni-
cowanym poziomem chorobotwórczo�ci dla ptactwa
grzebi¹cego, ale s¹ zazwyczaj mniej patogenne lub
niepatogenne dla domowego ptactwa wodnego. U dzi-
kiego ptactwa wodnego szczepy HPAI pochodz¹ce od
drobiu domowego utrzymuj¹ siê przez krótki okres.

Mo¿liwe, ale raczej rzadkie, jest przenoszenie od
ptaków do ssaków wirusów grypy. U �wini stwierdzo-
no receptory komórkowe swoiste dla wirusów grypy
ptaków i ssaków. Z tego powodu uwa¿a siê je za gos-
podarzy po�rednich miêdzy dzikimi ptakami i innymi
ssakami, w³¹cznie z cz³owiekiem. Jednak¿e istniej¹
dowody wskazuj¹ce na obecno�æ tak alfa 2-6 kwasu
sjalowego (receptory dla wirusa grypy ludzi), jak te¿
alfa 2-3 kwasu sjalowego (receptory dla wirusa grypy
ptaków) w dolnych partiach p³uc cz³owieka (32, 37,
38), co wyja�nia przypadki bezpo�redniego transferu
wirusów AI do ludzi, sugeruj¹c, ¿e �winie nie s¹ ko-
nieczne jako gospodarze po�redni, chocia¿ s³u¿¹ jako
ogniwo u³atwiaj¹ce adaptacjê i kontynuowane prze-
kazywanie do cz³owieka. Jednak¿e, jak dotychczas
prawie wszystkie przypadki zachorowañ ludzi zdarzy³y
siê po zaka¿eniu wirusami HPAI pochodz¹cymi od
drobiu, a nie od ptaków dzikich. Jedyny udokumento-
wany przypadek wydarzy³ siê w Azerbajd¿anie, gdzie
zanotowano transmisjê wirusa od pad³ych, dzikich ³a-
bêdzi do ludzi.

Mimo cytowanych badañ i szeregu innych prac, re-
zerwuar wirusów AI u dzikich ptaków nie jest wystar-
czaj¹co poznany, nawet w odniesieniu do dzikich pta-
ków rzêdów Anseriformes i Charadriiformes (14, 17).
Brak jasno�ci nie tylko dotyczy gatunków gospoda-
rzy, ale równie¿ podtypów wirusów AI, wystêpuj¹cych
w tych populacjach. Nale¿y bowiem mieæ �wiadomo�æ,
¿e zosta³y one stwierdzone wg tu cytowanych danych
u prawie 100 gatunków ptaków (24, 33, 34), co wska-
zuje na zakres problemu. Wiêkszo�æ gatunków to pta-
ki zwi¹zane ze �rodowiskiem wodnym. Ptaki rzêdu
Anseriformes (kaczki, gêsi, ³abêdzie) oraz rzêdu Cha-
radriiformes (mewy, rybitwy), bêd¹c najczêstszym re-
zerwuarem wirusów AI, dostarczaj¹ najwiêksz¹ licz-
bê izolatów (24). Szczyt wystêpowania AIV u dzikich
kaczek w Ameryce Pó³nocnej jest pó�nym latem
i wczesn¹ wiosn¹. Wówczas tu¿ po wykluciu zaka¿e-
niu ulega oko³o 30% potomstwa. Brak jest bli¿szych
danych na temat udzia³u i siewstwa u innych gatun-
ków dzikich ptaków, bowiem nie s¹ one wcale albo
znacznie mniej dok³adnie zbadane ni¿ kaczki.

W celu zweryfikowania roli dzikich ptaków, prze-
latuj¹cych dwukrotnie w ci¹gu roku nad obszarami
Eurazji, w pojawianiu siê epizootii u drobiu domowe-
go podjêto na pocz¹tku 2006 r. pod patronatem Orga-
nizacji Wy¿ywienia i Rolnictwa (FAO) szeroko zakro-
jone badania. Objê³y one pañstwa Azji, Europy, �rod-

kowego Wschodu i Afryki. Wiadomo jest, ¿e g³ówny
rezerwuar wirusa AI stanowi¹ gatunki rzêdu Anseri-
formes, to jest kaczki, gêsi i ³abêdzie oraz rzêdu Cha-
radriiformes, zw³aszcza mewy, rybo³ówki i ptaki bro-
dz¹ce. Nale¿¹ce do wymienionych rzêdów dzikie pta-
ki wêdrowne przemieszczaj¹ siê corocznie na krótsze
lub d³u¿sze odleg³o�ci, w tym odbywaj¹ przeloty miê-
dzykontynentalne. Wtedy wzd³u¿ drogi przelotu mo¿e
nast¹piæ siewstwo wirusów, zw³aszcza w miejscach
wypoczynku i ¿erowania, co trwa d³u¿ej ni¿ sam prze-
lot (1). Do badañ pobierano próbki z miejsc, w któ-
rych ptaki w czasie przelotów wypoczywa³y i ¿erowa-
³y, z okolic zbiorników wodnych i terenów podmok-
³ych. Stosuj¹c test RT-PCR oraz klasyczne metody
wirusologiczne obecno�æ wirusów grypy wykazano
w 3,3% zbadanych próbek. Jednak w ¿adnym przy-
padku nie wykryto obecno�ci wirusa HPAI H5N1. Na-
tomiast wirusy AI o niskiej patogenno�ci wykazano
zarówno w próbkach pochodz¹cych z terenu eurazja-
tyckiego, jak te¿ afrykañskiego. Wystêpowa³y zatem
u ptaków zimuj¹cych w Afryce, jak te¿ u ptaków pod-
czas ich wiosennej migracji do Europy. Wskaza³o to,
¿e dzikie ptaki mog¹ byæ zaka¿one stale przez ca³y
rok (11). Wyniki programu badawczego FAO wska-
zuj¹ równie¿, ¿e dzikie ptaki nie by³y nosicielami cho-
robotwórczych dla drobiu szczepów wirusa AI (8).

Okresy siewstwa niskopatogennych wirusów AI
zale¿¹ od miejsca przebywania na kuli ziemskiej wêd-
rownych ptaków, co ³¹czy siê z porami roku, z który-
mi jest zwi¹zane wiêksze lub mniejsze zaka¿anie da-
nych terenów. Inaczej przedstawia siê to w przypadku
Eurazji, inaczej w przypadku obydwu Ameryk (18).
Wystêpowanie poszczególnych podtypów wirusa gry-
py ptaków mo¿e zale¿eæ od po³o¿enia geograficznego
miejsca oraz od lat, w których by³y przeprowadzane
badania (22). Szczegó³owe dane na temat relacji wi-
rusa AI z dzikimi ptakami przedstawia Fouchier i wsp.
(10). Dane z Ameryki Pó³nocnej sugeruj¹ szczególn¹
rolê ptaków brodz¹cych z rodzin Charadriidae i Sco-
lopacidae, czêsto kontaktuj¹cych siê z dzikimi kacz-
kami, w utrzymywaniu siê infekcji wywo³anej przez
ró¿ne podtypy niskopatogennych szczepów wirusa AI
(18). Podtypy H1-H12 izolowano od ptaków wêdrow-
nych, przelatuj¹cych nad wschodni¹ czê�ci¹ USA. Naj-
czê�ciej by³y to podtypy z H1, H2, H5, H7 i H9-H12
z ró¿nymi neuramidazami (od 1 do 9). W porównaniu
z kaczkami z terenu Kanady stwierdzono u ptaków
brodz¹cych wiêksz¹ ró¿norodno�æ podtypów. Inna by³a
te¿ sezonowo�æ nasilonego nosicielstwa (18). Analo-
giczne badania dotycz¹ce ptaków brodz¹cych przepro-
wadzone na terenie pó³nocnej Europy nie potwierdzi-
³y wyników z terenu Ameryki Pó³nocnej, wykazuj¹c,
¿e ptaki brodz¹ce nie s¹ g³ównymi gospodarzami wy-
stêpuj¹cych w Europie podtypów AIV.

Nie uda³o siê jednoznacznie wyja�niæ, czy ptaki
wêdrowne mog¹ byæ nosicielami wysokopatogennych
dla drobiu szczepów H5 i H7 wirusa AI i czy migracja
mo¿e mieæ zwi¹zek z pojawieniem siê ognisk grypy
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u drobiu domowego. Przypuszcza siê jednak, ¿e gdy-
by ptaki dzikie by³y nosicielami wysoce patogennych
szczepów wirusa AI, to tocz¹cy siê u nich proces cho-
robowy uniemo¿liwi³by przeloty na d³u¿sze odcinki
i nie dochodzi³oby do zaka¿eñ drobiu domowego na
terenach oddalonych od ich sta³ych siedlisk. Jednak¿e
wykazano, ¿e w wyniku do�wiadczalnego zaka¿enia
szczepem HPAI H5N1 dzikich kaczek pewien ich od-
setek prze¿ywa³ infekcjê. Te ptaki mog¹ zatem staæ
siê nastêpnie bezobjawowymi nosicielami i siewcami
wirusa patogennego dla drobiu domowego (15, 35).
Oprócz tego liczne gatunki dzikich, wêdrownych, pta-
ków wodnych mog¹ byæ czê�ciowo odporne na cho-
robotwórcze dzia³anie wysokopatogennych dla drobiu
szczepów AI dziêki nosicielstwu uodporniaj¹cych je
szczepów niskopatogennych (31). Do tego nale¿y do-
daæ, ¿e z uwagi na wy³¹czn¹ mo¿liwo�æ przechodze-
nia szczepów H5 i H7 z postaci niskopatogennej w wy-
soce patogenn¹ obowi¹zuje zg³aszanie wszystkich izo-
latów wirusów AI podtypów H5 i H7 (notifiable avian
influenza � NAI) (23), niezale¿nie od tego, czy s¹ wy-
soko-, czy niskopatogenne do �wiatowej Organizacji
Zdrowia Zwierz¹t (OIE) (42). Wobec jednak ograni-
czonej roli dzikich ptaków jako rezerwuaru potencjal-
nych nosicieli oraz siewców wysoce patogennych dla
drobiu domowego wirusów grypy ptaków, ka¿de tego
rodzaju stwierdzenie nale¿y potwierdzaæ dodatkowy-
mi badaniami (10). Ocenê stosowanej obecnie meto-
dyki oraz testów, które w badaniach przegl¹dowych
wydaj¹ siê najbardziej w³a�ciwe przedstawiaj¹ Cat-
toli i Capua z Laboratorim Referencyjnego OIE/FAO
w Padwie (3).

W pocz¹tkowym okresie obecnej panzootii dzikie
ptaki w po³udniowo-wschodniej Azji nie stanowi³y
rezerwuaru HPAI H5N1, co zgodne jest z uprzednio
cytowanymi badaniami. Jednak¿e niebawem zaczêto
stwierdzaæ padniêcia dzikich ptaków na terenie Azji
i Europy przy izolacji od nich HPAI H5N1, co wska-
za³o, ¿e s¹ one wra¿liwe na ten wysoce patogenny dla
drobiu domowego wirus (7) i ¿e infekcja wysz³a od
drobiu domowego. �miertelno�æ dotyczy³a najczê�ciej
³abêdzi, których rola dotychczas nie jest wyja�niona.
W rezultacie uruchomienia szeregu programów, któ-
rych celem by³o okre�lenie roli dzikich ptaków jako
rezerwuaru HPAI H5N1, izolowano ten wirus od pad-
³ych lub chorych dzikich ptaków w 12 krajach Europy
i 4 krajach azjatyckich. Badane ptaki (chore lub pad-
³e) stanowi³y 3 grupy: 1) wêdruj¹ce ptaki wodne,
2) tzw. ptaki pomostowe, które mog³y przenosiæ cho-
robê od drobiu domowego do ptaków dzikich albo
odwrotnie, 3) ptaki drapie¿ne, które spo¿ywa³y ptaki
pad³e lub choruj¹ce. Dodatkowo badane w ramach
ró¿nych programów w krajach Unii Europejskiej,
Europy Wschodniej, Azji i Afryki ptaki wêdrowne,
nie wykazuj¹ce objawów chorobowych, okaza³y siê
zaka¿one szczepem HPAI H5N1, czyli potencjalnie
mog¹ce wywo³aæ grypê u drobiu domowego (4). Do-
tychczas w 20 krajach azjatyckich, 14 europejskich

i 10 afrykañskich stwierdzono u drobiu ogniska HPAI.
Jednak¿e nie by³y to te same pañstwa, w których wy-
kryto HPAI u dzikich ptaków (7).

Powy¿sze przemawia³oby za tym, i¿ dzikie ptaki,
które bior¹ udzia³ w przelotach z Azji do Afryki nad
Europ¹ nie stanowi¹, poza raczej niezbyt licznymi
przypadkami, �ród³a zaka¿enia przez HPAI H5N1 dro-
biu domowego. Wynika to prawdopodobnie z faktu,
i¿ zaka¿one u �ród³a infekcji dzikie ptaki nie s¹ w sta-
nie, z uwagi na wystêpuj¹c¹ chorobê i czêste padniê-
cia, braæ udzia³u w d³ugich przelotach, lecz mog¹
w miejscach wypoczynku i ¿erowania zaka¿aæ nastêp-
ne, zdrowe ptaki, które s¹ w stanie przenie�æ wirusy
AI dalej. Niebezpieczne wydaj¹ siê ptaki, które s¹ no-
sicielami i siewcami wysoce patogennych szczepów
H5N1, zdolne do d³ugodystansowych przelotów.

Na ró¿norodno�æ �róde³ zaka¿enia przez HPAI
ptaków dzikich i drobiu domowego zwraca uwagê
Pfeiffer i wsp. (27, 28). Wyniki tych prac zosta³y wy-
korzystane do sformu³owania oceny stopnia ryzyka.
W ocenie tej stwierdzono, ¿e prawdopodobieñstwo wy-
wo³ania grypy u drobiu domowego w zwi¹zku z prze-
lotami dzikich ptaków waha siê od niskiego do wyso-
kiego przy wysokiej niepewno�ci. Wykazano równie¿,
¿e zawleczenie szczepów wysoce patogennych H5N1
z Azji do Europy przez ptaki wêdrowne w przypadku
obecnej panzootii te¿ waha siê od niskiego do wyso-
kiego, przy wysokim stopniu niepewno�ci. Niebezpie-
czeñstwo infekcji przyzagrodowych stad drobiu jest
natomiast wysokiego stopnia przy �redniej niepewno�-
ci doj�cia do skutku infekcji i choroby (27).

Przedstawione badania, mimo niejednoznacznych
wniosków, które maj¹ wyraz w powy¿szej ocenie ry-
zyka oraz w podkre�lanych przez cytowanych auto-
rów niejasno�ciach w odniesieniu do roli wodnych
ptaków wêdrownych w rozprzestrzenianiu wirusa
HPAI przemawiaj¹ jednak¿e za ich udzia³em w wy-
wo³ywaniu wysoce patogennej grypy drobiu domo-
wego.

Nale¿y dodaæ, ¿e zoonotyczne implikacje i ryzyko
mo¿liwej mutacji/reasortacji uzasadniaj¹ konieczno�æ
kontynuowania badañ nad epizootiologi¹ grypy pta-
ków w celu uniemo¿liwienia transmisji wirusa na
i miêdzy lud�mi oraz powstania pandemii, co trzykrot-
nie wydarzy³o siê w XX wieku.
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