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Summary

Influenza viruses of group A, being the etiological agent of the seasonal human influenza, as well as those
causing disease in birds and also viruses of swine influenza, were characterized. The present situation world
wide was presented. The avian influenza lasting since 2003, caused by HS5N1, was identified in 62 countries,
causing all together death or culling of 220 milions of birds. The disease is classified as an avian and not
a human influenza. The virus infects humans with low frequency, the transmission from human to human is
not occurring or is occurring sporadically, however the mortality is 60 per cent of the diseased persons. The
influenza, which is noted at present, is a disease of humans and the causing virus HIN1 is a quadruple genetic
combination of avian, human and swine virus genomic segments. Until now the coarse of the disease is mild.
However the number of confirmed human cases and mortality is increasing. The disease has been diagnosed
in 33 countries (data from the 14™ of May 2009) and WHO has declared the fifth phase of pandemic
alert. Because of a high possibility of mutation and reasortation with avian and swine viruses continuous
monitoring of influenza viruses in the animal reservoir is necessary which requires steady medical and

veterinary cooperation.

Keywords: viruses of seasonal influenza, HSN1 virus, swine viruses, pandemic potential

Dane dotyczace wirusa grypy z uwzglednieniem kla-
syfikacji, wtasciwosci antygenowych i genetycznych
oraz chorobotwoérczosci dla pierwotnych i wtoérnych
gospodarzy przedstawione zostaty stosunkowo niedaw-
no w pis$miennictwie polskojezycznym, obejmujacym
istotne w tej tematyce pozycje zagraniczne (9, 12, 18).
Niecelowe bytoby zatem powtarzanie tych informacji
w niniejszym artykule przegladowym. Uzasadniona
wyda]e si¢ natomiast ocena, na tym tle, aktualnego za-
grozenia czlowieka wirusami grypy, ktorych zrédlem sa
zwierzeta. Majac to na wzgledzie, postanowiono okres-
li¢ ewentualny zwiazek panzootii grypy drobiu i pta-
kéw wolno zyjacych, Wywo’ranej przez podtyp H5N1
wirusa grypy (18) oraz grypy $§win, w etiologii ktorej
biora udzial podtypy HIN1, H3N2 i HIN2, z grypa
ludzi wywotana przez podtyp HINI. Pojawi}a si¢ ona
w kwietniu 2009 r. w Meksyku i USA (www.cdc.gov).

Grypa sezonowa a jej epidemie i pandemie

W krajach o klimacie umiarkowanym grypa pojawia
si¢ u czlowieka, z narastajacym nasileniem, w okresie
jesienno-zimowym. Przypadki zachorowan trwaja do
wczesne] wiosny. Wywotane sa przez podtypy wirusa
grypy A-HIN1 i A-H3N2 oraz wirus grypy typu B. Ta
wystepujaca corocznie w okreslonej porze roku choro-

ba nazwana zostata grypa sezonowa. Na swiecie wywo-
huje rokrocznie od 3 do 5 milionéw zachorowan i okoto
250 000-500 000 zejs¢ smiertelnych (www.who.int/csr/
disease/swineflu). W Polsce szczyt zachorowan na gry-
pe rejestruje sig¢ w pierwszym kwartale roku, pomiedzy
styczniem a marcem, a liczba zachorowan wynosi oko-
to 700 000, w tym zgondéw od 50 do 250 rocznie (1).
Z epidemiologicznego punktu widzenia grypa sezono-
wa rozni si¢ od epidemii i pandemii grypy ludzkiej wy-
stgpowaniem tylko w okresie predysponujacych do
zachorowan chlodow, a nie w réznych porach roku.
W obu przypadkach objawy kliniczne sa identyczne, nie
stanowiac podstawy do odrdznienia grypy sezonowej
od grypy o przebiegu charakterystycznym dla epidemii
lub pandemii.

Wedlug WHO i1 Centrum Zwalczania Chordb 1 Pre-
wencji (Center for Disease Control and Prevention,
CDC) (1), termin ,,pandemia” w stosunku do grypy jest
uzywany do okreslenia rozprzestrzenienia si¢ choroby,
tak ]ak W przypadku epidemii, lecz po{qczonego Z poja-
wieniem si¢ nowego szczepu ze zmiang antygenowa
w jednym lub obu powierzchniowych antygenach, czyli
w hemaglutyninie lub neuraminidazie, ktéry nie wyste-
powal wczesniej w populacji ludzkiej i posiada zdol-
no$¢ transmisji od cztowieka do cztowieka.



Pierwszy szczeg6lowy opis epidemii wzglqdnle pan-
demii grypy pochodzi z 1580 r. Od tego czasu na $wie-
cie zanotowano prawdopodobnie 31 pandemii (12), jed-
nakze najwigcej informacji dostarczyty trzy pandemie
majace miejsce w XX wieku. W latach 1918-1919 po-
jawil si¢ nowy podtyp wirusa grypy — HIN1. Zostat on
prawdopodobnie bezposrednio przeniesiony od ptakow
do cztowieka i do $win, a nastepnie zaadaptowat si¢ do
nowych gospodarzy (11, 17). Wywotatl pandemi¢ zwa-
na hiszpanka. Przebiegata ona w trzech fazach; pierw-
sza charakteryzowala si¢ umiarkowana liczba zachoro-
wan i stosunkowo niska $miertelnoscia; druga fala spo-
wodowata miliony zachorowan 1 zej$¢ $miertelnych;
trzecia byta nieco tagodniejsza. Liczba zachorowan
wyniosta okoto 550 mln ludzi na calym $wiecie, a licz-
ba zej$¢ sSmiertelnych okoto 50 milionow. Kolejne pan-
demie wydarzyty si¢ w 1957 1 1968 r. Pierwsza wywo-
tal podtyp H2N2 (Asian/57), a druga podtyp H3N2
(Hong-Kong/68). Powstaly one w wyniku reasortacji
antygenowej pomigdzy szczepami ludzkimi i ptasimi.
Wirus Asian/57 spowodowat zgon okoto 1 min osob,
natomiast wirus Hong-Kong/68 byl przyczyna zejs¢
$miertelnych okoto 700 000 oséb (5). W 1977 r. po-
nownie ujawnit si¢ szczep HIN1, wywolujac tzw. gry-
pe rosyjska. Wirus ten wraz z wirusem H3N2 do dzisiaj
krazy wsrod ludzi. Wszystkie pandemie grypy, jak row-
niez wigksze epidemie braty swoj poczatek w Azji po-
tudniowo-wschodniej, a jak sig sadzi, ich zrodlem byty
zwierzeta, zwlaszceza ptaki.

Prawdopodobny scenariusz rozwoju epidemii lub
pandemii jest nastgpujacy: cztowiek zakaza si¢ bezpo-
srednio lub posrednio od zwierzat. Natomiast warun-
kiem rozprzestrzenlanla si¢ tej infekcji w populacji lu-
dzi do rozmiarow epidemii lub pandemii jest mozliwos¢
przekazywania zakazenia z czlowieka na czlowieka.
Jezeli to nie ma mlerca to epidemia, a tym bard21eJ
pandemia, nie rozwija si¢ i mamy jedynie do czynienia
z pojedynczymi zachorowaniami u ludzi.

Znaczenie epidemiologiczne grypy ptasiej

Pod koniec XX 1 na poczatku XXI wieku pojawily
si¢ nowe podtypy wirusoOw grypy A, ktore ztamaty ba-
rier¢ gatunkowa. W 1997 r. w Hongkongu wyizolowa-
no nowy podtyp wirusa, okreslony jako H5N1, ktory
byl reasortantem dwoch réznych szczepow kaczych
1 spowodowal wybuch epizootii na fermach drobiu. Od-
notowano 18 zachorowan u ludzi, potwierdzonych za-
rowno izolacja wirusa, jak i badamem serologicznym.
Sze$¢ 0sob zmarto. Zrédlem infekcji we wszystkich
przypadkach byt bezposredni kontakt ludzi z chorymi
ptakami domowymi. Dwa lata pdzniej, w 1999 r. wy-
izolowano od chorych dzieci w Hongkongu ptasi wirus
— H9N2, ktory byt rozpowszechniony wsrod drobiu.
Wirus H5SN1 ponownie pojawit si¢ pod koniec 2000 r.
w Chinach i1 spowodowat zachorowania wsrdd dzieci.
W 2003 r. w Holandii wystapita grypa ptasia, ktorej czyn-
nikiem etiologicznym byl szczep H7N7. Ubojowi pod-
dano okoto 30 mln ptakéw, czyli okoto 1/3 populacji
drobiu w Holandii. Podczas tej epidemii zostato zaka-
zonych 89 osob. Zmarl lekarz weterynarii opiekujacy
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si¢ ferma, w ktorej wystepowaty przypadki chorobowe.
Oprocz Holandii ptasia grypa H7N7 wystapita rowniez
na fermach w Belgii i w Niemczech.

Ostatnia panzootia grypy ptasiej rozpoczela si¢ w po-
tudniowo-wschodniej Azji w grudniu 2003 r. Z uwagi
na wysokiego stopnia chorobotworczos¢ wywotujace-
g0 ja wirusa grypy typu A-HS5N1 okreslana jest jako
wysoko patogenna grypa ptasia (highly pathogenic avian
influenza, HPAI). Posta¢ ta stanowi przeciwienstwo
nisko patogennej grypy ptasiej (low pathogenic avian
influenca, LPAI), ktéra ma z regu}y przebieg tagodny
lub nawet bezobjawowy, poniewaz wywolana jest przez
nisko patogenne szczepy wirusa. Wg dyrektywy przyje-
tej przez Uni¢ Europejska (2), termin ,,grypa ptakow”
oznacza zakazenie drobiu lub innych ptakéw wywota-
ne przez jakikolwiek wirus grypy typu A podtypoéw HS
lub H7, lub z indeksem dozylnej zjadliwosci wirusa
(IVP]) u 6-tygodniowych kurczat wynoszacym powy-
zej 1,2. Natomiast wysoce patogenna grypa ptakow
(HPAI) oznacza zakazenie drobiu lub innych ptakow
wywotane wirusami H5 1 H7, z sekwencjami kodujacy-
mi liczne aminokwasy zasadowe w miejscu cigcia czas-
teczki hemaglutyniny podobnymi do sekwencji obser-
wowanych w innych wirusach HPAI, wskazujacych na
mozliwo$¢ rozszczepienia czqsteczkl hemaglutyniny
przez wigkszo$¢ proteaz gospodarza lub wirusami gry-
py ptakéw z indeksem dozylnej zjadliwo$ci wirusa
(IVP]) u 6-tygodniowych kurczat wynoszacym powy-
zej 1,2. Grypa ptakow o niskiej zjadliwosci (LPAI) ozna-
cza zakazenie drobiu lub innych ptakéw wywotane wi-
rusami grypy ptakoéw, ktérych nie obejmuje powyzsza
definicja.

Zasigg obecnej panzootii wywotanej przez podtyp
H5NT, opisanej szczegolowo uprzednio (18), objal Azje,
Europq 1 Afryke. Lacznie jego obecno$¢ zanotowano
w 62 krajach. Wirus izolowano od okoto 150 gatunkow
ptakow 1 10 gatunkow ssakow, w tym czlowieka (8).
O rozmiarze panzootii $wiadczy tez liczba padtych lub
z konieczno$ci zabitych ptakéw domowych, wynosza-
ca ponad 220 milionéw sztuk. W 15 krajach wirus za-
atakowal cztowieka. Liczbg potwierdzonych przez WHO
zachorowan ludzi ocenia si¢ na 423, w tym 258 zej$¢
$miertelnych (dane z dnia 6 maja 2009 r.). WHO ogto-
sifa trzecia faze pandemicznego alertu. Oznacza to, ze
pojawity si¢ infekcje ludzi nowym, dotychczas nie
wystepujacym podtypem wirusa, lecz nie wystgpuje lub
wystepuje jedynie sporadycznie przenoszenie bezpo-
srednie wirusa z czlowieka na cztowieka.

Wyjasniono, dlaczego wirus HSN1 z niska czgstotli-
woscia zakaza ludzi. Aminokwasy w czasteczce hema-
glutyniny umieszczone w pozycji 226 i 228 okreslaja
specyficznos¢ gatunkowa. Na powierzchni komoérek
ludzkich znajduja si¢ receptory specyficzne dla hema-
glutynin H1, H2 1 H3. Hemaglutyniny z leucyna (Leu)
W pozycji 226 1 seryna (Ser) w pozycji 228, charaktery-
styczne dla szczepow ludzkich, rozpoznaja potaczenia
pomigdzy kwasem sialowym (SA) a galaktoza (Gal),
czyli struktur¢ SA-a-2,6-Gal receptoréw ludzkich. Na-
tomiast hemaglutyniny subtypow ptasich H5 1 H7 nie
maja zdolnos$ci taczenia si¢ z tymi receptorami. Posia-
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daja one w pozycji 226 kwas glutaminowy (Gln), a w
pozycji 228 glicyng (Gly) 1 rozpoznaja struktury recep-
torowe SA-a-2,3-Gal. Jednakze wykazano obecno$c
struktury SA-a-2,3-Gal w dolnych partiach ptuc czlo-
wieka (15, 16, 20) co wyjasnia przypadki bezposred-
mego transferu Wirusow grypy ptasiej do ludzi. Nie
mozna jednak wykluczy¢, ze w przysztosci pochodzace
od drobiu wirusy grypy pokonaja barierg gatunkowa
1 wirus nabedzie zdolno$¢ transmisji cztowiek—cztowiek,
co prowadzitoby do rozwoju pandemii. Na taka mozli-
wos¢ wskazuja zmiany zachodzace w genomie wirusa,
takie jak: zwigkszenie termostabilnosci, wzrost patogen-
nosci, wzrastajaca oporno$¢ na leki przeciwwirusowe
oraz zmiany w Srodowisku spowodowane zwigkszaniem
liczby hodowanego drobiu, rozwojem przemystu dro-
biarskiego, globalizacja handlu, nowymi technikami ho-
dowli zwierzat oraz wzrostem mobilnosci ludzi. Obec-
nie wirus H5N1 zakaza i wywotuje chorobg u ludzi z ni-
ska czestotliwoscia, ale powoduje u nich ponad 60%
zej$¢ $miertelnych. Jednakze mimo niespotykanego do-
tad rozprzestrzenienia w ciagu juz kilku lat trwajace;j
panzootii ptasiej, nie rozwingta si¢ pandemia grypy u lu-
dzi, czego si¢ obawiano, majac na uwadze zwtaszcza
pandemig¢ w latach 1918-1919.

Znaczenie epidemiologiczne grypy $winskiej

Zakazenia §win wirusami grypy moga przebiegaé
bezobjawowo lub wywolywac¢ objawy chorobowe glow-
nie ze strony uktadu oddechowego, zwlaszcza wtedy,
gdy zaistnieja sprzyjajace warunki, takie jak infekcje
innymi drobnoustrojami lub mekorzystne warunki $ro-
dowiskowe. Swinie uwazane sa za potencjalnego gos-
podarza posredniego i pelnia wazna funkcje w migdzy-
gatunkowej transmisji wirusow grypy (interspecies trans-
mlsswn) Sprzy]a temu dysponowanie receptoraml dla
szczepOw wirusa grypy pochodzenia ptasiego i ludzkie-
go, bowiem u $§win wykazano obydwa typy wiazan za-
réwno SA-a-2,6-Gal, jak i SA-0-2,3-Gal (4, 7). Z tego
powodu $winie spelniaja rolg ogniwa posredniego i sta-
nowia ,,naczynie mieszajace”’, w ktorym powstaje nowy
zarazek — reasortant, przewaznie wysoce patogenny dla
ludzi (14, 21). Potwierdzono tez (19), ze Swinie sa wraz-
liwe na te same jak ludzkie podtypy wirusa grypy A
HINI1, H3N2 i HIN2.

W wyniku wykonanej w kwietniu 2006 r. analizy ob-
szernej bazy danych PubMed Meyers 1 wsp. (10) wyka-
zali 50 przypadkow grypy u ludzi, wywotanej pocho-
dzacymi od §win wirusami grypy. Byly to zakazenia na
skutek bezposredniego kontaktu z trzoda chlewna,
o przebiegu zblizonym do grypy sezonowej. W 1976 r.
w obozie wojskowym w Fort Dix, New Jersey (USA),
230 rekrutow uleglo zakazeniu wirusem HIN1, $cisle
spokrewnionym z wirusem grypy $winskiej. Przebieg
choroby u 13 o0s6b byt cigzki, a jedna osoba zmarta
(3, 6).

W kwietniu 2009 r. w USA, a najprawdopodobniej
wcezesnie] w Meksyku, stwierdzono u ludzi grype wy-
wotana, jak ustalito CDC (www.cdc.gov), przez szcze-
py wirusa grypy typu A nalezace do podtypu HINI.
Badania laboratoryjne wykazaty, ze podtyp ten jest efek-

tem rekombinacji gend6w pochodzacych ze szczepdw
wirusa grypy ludzi, §win i1 ptakow (www.promedmail.
org). Analiza sekwencyjna wykazala, ze jest to poczwor-
ny reasortant, w ktorym segmenty genomu PB2 i PA
pochodza z wirusa ptasiego potnocnoamerykanskiego,
segment PB1 z wirusa ludzkiego H3N2, pozostate geny
sa filogenetycznie zwigzane ze $winskimi wirusami
HIN1, a mianowicie segmenty HA, NP i NS pochodza
ze szczepow $winskich HIN1 obecnych od 1999 r.
w USA, natomiast segmenty NA i M sa obecne w szcze-
pach swinskich krazacych w Europie Zachodniej (13).
Jednak dotychczas nie potwierdzono jednoznacznie, ze
w omawianym przypadku ludzie nawet pierwotnie ule-
gali zakazeniu od $wifh ze wskazaniem na mozliwo$¢
powstania odpowiedniego mutanta w organizmie czlo-
wieka.

Rozprzestrzenienie sig infekcji do znaczacych rozmia-
ré6w ma miejsce w nastgpstwie zakazen czlowieka od
cztowieka, co nie nastgpowato w przypadku uprzednio
omoOwionej grypy ptasiej. Do chwili obecnej (14 maja
2009 r.) w Meksyku potwierdzono laboratoryjnie przez
Pan-Amerykanska Organizacje Zdrowia (Pan-American
Health Organization, PAHO) 2059 zachorowan z 60
przypadkami $miertelnymi, w USA — 3009 potwierdzo-
nych zachorowan wlacznie z 3 zgonami, w Kanadzie —
368, w tym jeden przypadek $miertelny, w Kostaryce
zanotowano 8 przypadkow, w tym jeden zgon. Charak-
teryzowana grypa zostata rowniez zidentyfikowana
w 30 innych krajach: Argentynie, Australii, Austrii, Bra-
zylii, Chinach, Hongkongu, Danii, Finlandii, Francji,
Gwatemali, Hiszpanii, Holandii, Irlandii, Izraelu, Japo-
nii, Kolumbii, Kubie, Korei, Niemczech, Norwegii,
Nowej Zelandii, Panamie, Polsce, Portugalii, Salwado-
rze, Szwecji, Szwajcarii, Tajlandii, Wloszech, Wielkiej
Brytanii. Przebieg choroby w tych krajach jest z reguly
tagodny, jak dotychczas nie byto przypadkdéw $miertel-
nych. Jednakze nalezy mie¢ §wiadomos¢, ze liczby cho-
rych 1 zmartych ulegaja zwigkszeniu (www.promed-
mail.org). WHO oglosita 5. fazg pandemicznego alertu,
oznaczajaca szerokie rozprzestrzenienie w wielu kra-
jach $wiata nowego, dotychczas nie wystepujacego wi-
rusa, majacego zdolnos¢ do transmisji od cztlowieka do
cztowieka, co powoduje wysokie ryzyko powstania pan-
demii.

Zachorowania i zej$cia $miertelne, o ktérych byta
mowa wyzej, okreslono powszechnie, zwlaszcza w me-
diach, »grypa s'wir'lskaL Wychodzqc z zatozenia, ze wy-
Woiujqcy ja wirus HINT byl przeniesiony na cztowieka
od $win. Jednakze 1 maja 2009 r. Swiatowa Organiza-
cja Zdrowia (www.who.int/csr/resources/publications/
swineflu) uznata t¢ nazwe za niewlasciwa i zaapelowa-
ta, by zostata zaniechana oraz zastapiona nazwa: grypa
typu A, wywotana przez wirus HIN1. Obecne zachoro-
wania, zgodnie z cytowanym tekstem, wywotuje bowiem
dotad nie poznany blizej szczep wzglednie odmiana
podtypu HIN1 wirusa grypy. Nie byl on, zdaniem eks-
pertéw WHO, stwierdzany u $win. Doda¢ jednak nale-
zy, ze mimo nadrz¢dnosci stanowiska WHO wyraza-
ne sa poglady, ktore wskazuja na pojawienie si¢ naj-
pierw wymienionej mutacji wirusa grypy podtypu HIN1
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u $win, ktorych chow odbywa si¢ w fermach o olbrzy-
miej, dochodzacej do miliona sztuk, obsadzie zwierzat,
ktore zlokalizowane sa w Potnocnej Karolinie (USA)
lub innych stanach, wzglednie w Meksyku.

Swiatowa Organizacja Zdrowia Zwierzat (OIE), w na-
wiazaniu do powyzszego apelu WHO, rowniez z dnia
1 maja 2009 r. (www.portalspozywczy.pl/mieso/wiado-
mosci.oie), stwierdzita, ze ,,dost¢pne informacje nie do-
wodza, iz pojawienie si¢ choroby w Meksyku i1 Stanach
Zjednoczonych poprzedzone bylo wybuchem grypy
u $win. W ciagu najblizszych kilku dni przeprowadzo-
ne badania naukowe powinny okresli¢, czy wirus prze-
noszony z czlowieka na cztowieka i aktualnie wywotu-
jacy wylacznie grypg ludzi moze zakaza¢ tez rézne ga-
tunki zwierzat: $winie, dréb, konie”.

OIE stwierdza rowniez, ze z uwagi na fakt, iz na tere-
nach, gdzie pojawily si¢ zachorowania ludzi, nie stwier-
dzono przypadkow wczesniejszych lub pdzniejszych
zakazen u $win, nie ma powodu wprowadzania specjal-
nych §rodkow zapobiegawczych w obszarze migdzyna-
rodowego handlu Zywymi §winiami, wieprzowing i jej
produktami Zgodnie z tym konsumpcja wieprzowiny
od $win z terenéw, w ktorych u ludzi Wystqpu]e grypa
wywotana przez nowa odmiang A-HIN1, rdwniez nie
podlega zadnym restrykcjom.

Podsumowanie

Na podstawie obserwacji panzootii grypy ptasiej,
wywotanej przez wirus HSN1 wolno stwierdzi¢, ze nie
przeksztalcila si¢ ona w pandemig okreslang jako hisz-
panka ani w kolejne tego rodzaju pandemie o mniej-
szym zasiggu. Dowodza tego cytowane uprzednio mate
liczby zachorowan 1 zgonoéw ludzi, od ktorych infekcje
i zachorowania nie przenosity si¢ na kolejne osoby. Sta-
nowi zatem, jak dotychczas, przede wszystkim problem
weterynaryjny, zwiazany z powaznymi stratami w pro-
dukcji drobiu. Niestety, nie mozna wykluczy¢, czy w wy-
niku duzej zmienno$ci wirusa grypy nie nastapi muta-
cja szczepow ptasich, umozliwiajaca zakazanie cztowie-
ka od cztowieka.

W pordéwnaniu z powyzszym, wystepujaca aktualnie
u ludzi grypa A-HIN1 jest w zasadzie choroba wylacz-
nie ludzi, a jak wynika z cytowanej uprzednio zapowie-
dzi OIE, patogenno$¢ dla swin szczepow ludzkich zo-
stanie w niedalekiej przysztos$ci sprawdzona. Dotych-
czasowe obserwacje przemawiaja, ze mamy do czynie-
nia z nowym reasortantem H1NT1 o, jak dotychczas, nis-
kiej dla cztowieka patogennosci. Nalezy jednak pamig-
ta¢, jak podaje WHO (WHO Assessing the severity of an
influenza pandemic. www.who.int/csr/disease/swineflu),
ze uprzednio kazdy pandemiczny wirus poczatkowo
wywotywat tagodne symptomy, ponadto ten sam wirus
w jednych krajach moze by¢ przyczyna wigkszej zacho-
rowalnosci 1 $miertelno$ci niz w innych. Réwniez po-
czatkowa wirulencja wirusa moze ulega¢ zmianom. Jak
juz wspomniano, trzy pandemie, ktore miaty miejsce
w XX wieku, przebiegaly w dwoéch lub trzech fazach.
W pierwszej fali zachorowan przebieg byt tagodny lub
umiarkowany, a po 6 miesiacach nastepowata druga fala,
z wysoka zachorowalnoscia i $miertelnoscia. W trze-
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ciej fali, prawdopodobnie na skutek nizszej wrazliwos-
ci populacji, nastgpowalo zmniejszenie liczby zachoro-
wan. W obecnej chwili uwaga naukowcow jest skon-
centrowana na problemie, ktory moze powstaé juz
wkrétce po zetknigciu si¢ obecnego wirusa HIN1 z wi-
rusem grypy sezonowej. Ich niepokdj budzi réwniez
mozliwo$¢ rozprzestrzenienia si¢ wirusa do tych czgsci
$wiata, w ktorych wirus grypy ptasiej HSN1 wystepuje
u ptakow. Gdyby to nastapito, scenariusz hiszpanki
moglby si¢ powtorzy¢. Mozliwe jest tez takie zejscie,
ze obecny wirus HINT stanie si¢ wirusem grypy sezo-
nowej o umiarkowanej wirulencji i dlatego niezbgdne
jest $ciste monitorowanie przysztego rozwoju sytuacji
epidemiologiczne;.
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