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Powszechnie przyjmuje sie, ze wszystkie
ptaki sa podatne na zakazenie wirusem
grypy (influenzy) ptakéw (avian influenza
virus — AIV; 1). W warunkach naturalnych
stopien wrazliwosci poszczegolnych gatun-
kéw jest jednak bardzo zréznicowany i za-
lezy, m.in. od zjadliwosci wirusa, gatunku
ptaka, jego wieku, statusu immunologicz-
nego, wtérnych zakazen i warunkéw $ro-
dowiskowych (2, 3, 4). Wérédd ptakéw go-
spodarskich najbardziej wrazliwe na zaka-
zenie sa ptaki z rzedu Galliformes, gtéwnie
kury i indyki. Zakazenia u tych gatunkéw
drobiu maja tez najwieksze znaczenie go-
spodarcze (5, 6, 7).

0d 1961 r., kiedy mial miejsce pierwszy
przypadek wysoce zjadliwej grypy ptakéw
(highly pathogenic avian influenza — HPAI)
u dzikich ptakéw, wiadomo, ze moga one
by¢ réwniez wrazliwe na zakazenie HPAI
podtypu H5N1 (highly pathogenic avian
influenza subtype H5N1- HPAI H5N1;
4,8,9,10).

Przypadki grypy u tabedzi niemych

Na przelomie tysiaclecia odnotowano stu-
krotny wzrost liczby ognisk grypy pta-
kéw u drobiu na $wiecie. W ciagu 5 lat
(1999-2004) straty zwiazane z upadkami
i likwidacja zakazonego drobiu wyniosly
ponad 200 mln ptakéw, w poréwnaniu do
wcze$niejszego czterdziestolecia (1959—
1998) byly one prawie dziesigciokrotnie
wyzsze (23 mln ptakéw; 11, 12). Strefa
wystepowania choroby rozciagneta sie od
Azji, przez Europe, az po Afryke (13, 14).

W Europie, a zwlaszcza w Polsce, naj-
bardziej znanym i kojarzonym z gry-
pa gatunkiem ptaka stal si¢ tabedz nie-
my (Cygnus olor), bedacy ikona medial-
na ,ptasiej grypy” Jest interesujace, ze
w latach 2005-2006 na obszarze Euro-
py Potudniowo-Wschodniej i Srodkowej
zakazenie wirusem HPAI H5N1 stwier-
dzono u niespotykanej dotad liczby la-
bedzi, zwlaszcza tabedzi niemych (15,
16, 17, 18, 19). W 2005 r. m.in. Rumu-
nia, a w 2006 r. Grecja, Bulgaria, Niemcy,
Slowenia, Austria, Bosnia i Hercegowi-
na, Gruzja, Serbia i Czarnogoéra poinfor-
mowaly o wystapieniu zakazen wirusem
wysoce zjadliwej grypy ptakéw podtypu
H5N1 u fabedzi (15, 20, 21). W tym czasie
stan najwyzszej gotowos$ci weterynaryjnej
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wprowadzono réwniez w Polsce. Krajowe
laboratorium referencyjne do spraw gry-
py ptakéw Panistwowego Instytutu Wete-
rynaryjnego w Pulawach pracowalo w sta-
nie najwyzszej gotowosci, przyjmujac co-
dziennie prébki od znalezionych ptakéw.
Do powiatowych inspektoratéw wetery-
narii docieraly liczne informacje o mar-
twych tabedziach. W marcu 2006 r. wyso-
ce patogenna grypa ptakéw po raz pierw-
szy wystapila w Polsce, a fabedZ niemy byt
pierwszym gatunkiem w naszym kraju,
od ktérego wyizolowano wirus podtypu
H5N1. Blisko 95% (61/64) ptakéw zaka-
zonych wirusem podtypu H5N1 w Polsce
stanowily tabedzie nieme. W czasie krajo-
wej epizootii stwierdzono 8 ognisk HPAI
u labedzi niemych na obszarze 3 woje-
woédztw (kujawsko-pomorskie, lubuskie,
16dzkie; 17, 22, 23, 24). Réwniez na tere-
nie innych panstw, m.in. Francji, Wtoch,
Wegier i Chorwacji, tabedZ niemy stat sie
gtéwnym gatunkiem, u ktérego najczesciej
stwierdzano zakazenie wirusem wysoce
zjadliwej grypy ptakéw podtypu H5N1
(14, 25). Wedlug danych epidemiologicz-
nych w 2006 r. na terenie panstw Unii Eu-
ropejskiej potwierdzono 748 przypadkéw
HPAI u dzikich ptakéw, najwiecej w mar-
cu i kwietniu (362 i 162 przypadki), z cze-
g0 62,7% (469 przypadkéw) odnotowano
u labedzi, w dalszej kolejnosci u kaczek
(16,2%; 26, 27). W 2007 r. stwierdzono
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The purpose of this article was to present some se-
lected subjects on the avian influenza in mute swans.
Highly pathogenic avian influenza (HPAI) is one of
the most dangerous infectious avian diseases which
bear a risk of the dynamic spread and catastroph-
ic losses not only in the poultry industry. HPAI virus
subtype H5N1 has acquired the ability to break the
species barrier and may cause infection in different
species of birds but also in mammals, humans includ-
ing. Worldwide rapid increase of HPAI in wild birds
and also in poultry, which has been observed since
2003, set an alert for all responsible veterinary ser-
vices. That year, an unprecedented number of cases
of HPAI caused by infection with the subtype H5N1
were recognized in mute swans (Cygnus olor). The
scale of the problem and subsequent investigations
confirmed that mute swans are extremely sensitive
to the infection with H5SN1 influenza virus. This put
the light on the role that mute swans play in the ep-
idemiology of avian influenza.
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307 przypadkéw HPAI H5N1 u dzikich
ptakéw, najwiecej w lipcu (288); tabedzie
stanowily drugi rodzaj ptakéw pod wzgle-
dem czestosci zakazeri. W 2008 r. w Wiel-
kiej Brytanii stwierdzono 11 przypadkéw
zakazenn HPAIV H5N1 u dzikich ptakéw,
z czego 10 u fabedzi niemych. Pod koniec
2010 r. HPAI H5N1 stwierdzono u tabe-
dzi niemych w Japonii (21, 27).

Nalezy podkredli¢, ze tabedz niemy to
najwiekszy i najciezszy sposrdéd dzikich

Pobieranie prébek do badar od tabedzi niemych w 2006 r. w ognisku grypy ptakéw w Toruniu
przez pracownikéw naukowych SGGW i Powiatowego Inspektoratu Weterynarii w Toruniu (fot. M. Klockiewicz)
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ptakéw wodnych wystepujacych w Polsce.
Zasiedla Wyspy Brytyjskie, pétnocng i srod-
kowa Europe oraz wyspowo nizinne regio-
ny Azji az po Chiny, za$ populacje intro-
dukowane wystepuja w Japonii, USA, RPA,
w Australii i na Nowej Zelandii. Gniazduje
na obszarach wodno-blotnych (jeziora, sta-
wy, miejskie odcinki rzek, starorzecza), na-
lezy do ptakéw legowych (gniazdujacy re-
gularnie na znacznym obszarze), podlega
ochronie gatunkowej. Na poczatku ubie-
glego stulecia tabedz niemy byt w Polsce
gatunkiem skrajnie nielicznym (zaledwie
kilkadziesiat par gniazdujacych). Po obje-
ciu fabedzia niemego ochrona gatunkowa
odnotowano wzrost liczebnosci, zwlaszcza
w latach 70. XX wieku (28). Obecnie gatu-
nek ten rozprzestrzenit sie na terenie cale-
go kraju, wykazujac ekspansje terytorialna.
Spoéréd panstw europejskich najliczniej-
sza populacja fabedzi niemych wystepuje
w Wielkiej Brytanii (23 900—25 600 par le-
gowych) oraz w Rosji (15 000-20 000 par).
Nastepne paristwa kolejno posiadajg od
1000 do 10 000 par legowych: Niemcy,
Irlandia, Finlandia, Holandia, Polska, Szwe-
cja, Dania, Estonia, Francja, Litwa. Ru-
munia posiada 750—-1000 par, w pozosta-
tych krajach jest ich mniej niz 1000 (29).
Wedlug danych pi$miennictwa na terenie
Polski gniazduje ok. 6000 par, a na Morzu
Baltyckim zimuje ponad 100 000 osobni-
kéw pochodzacych z centralnej, wschod-
niej i péinocnej Europy (28).

tabedzie nieme
jako rezerwuar wirusa grypy ptakéw

Wedlug danych klasycznego pi$miennic-
twa migrujace dzikie ptaki, zwigzane ze
$rodowiskiem wodnym nalezace do rzedu
Anseriformes (blaszkodziobe) oraz Chara-
driiformes (siewkowe) stanowia kluczowy
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element w ekologii wiruséw grypy pta-
kéw (14, 30).

Zwlaszcza blaszkodziobe pelnia role na-
turalnego, genetycznego rezerwuaru wiru-
s6w grypy typu A (30, 31, 32, 33). Labe-
dzie nieme, jak wszystkie blaszkodziobe,
naleza takze do bezobjawowych nosicieli
i siewcdw wiruséw grypy o niskiej pato-
gennosci (low pathogenic avian influenza
virus — LPAIV). Wiekszo$¢ wiruséw gry-
py izolowanych od gatunkéw dzikich pta-
kéw, stanowiacych rezerwuar AIV, ma ni-
ska patogenno$¢ (LPAIV), niewielka ich
liczba nalezy do wysoce zjadliwych (5, 32,
34). Wedtug niektérych autoréw, pomi-
mo bezobjawowego zakazenia, behawior
migracyjny ptakéw moze by¢ jednak za-
burzony (32, 35, 36). Nalezy podkreslic,
ze w przeszlo$ci wysoce patogenne wiru-
sy rzadko izolowano od tabedzi niemych.
Dotychczas pojawialy sie one zazwyczaj
u drobiu przetrzymywanego w ogrom-
nych, nienaturalnych zageszczeniach. Ol-
brzymie nagromadzenie i krazenie wéréd
drobiu wiruséw o niskiej patogenno$ci
(LPAIV) poprzez wielokrotne cykle repli-
kacyjne moze sprzyja¢ mutacji (33, 37, 38,
39). W tego typu warunkach u drobiu wi-
rusy LPAI moga ulec mutacji i przeksztat-
ci¢ sie w wysoce patogenne (HPAIV). Pta-
ki dzikie, stanowiace rezerwuar i zZrédto
zakazenia wirusami nisko patogennymi
dla drobiu, moga ulec zakazeniu wirusa-
mi HPAI wtérnie od ptactwa domowego.
Istnieja dane potwierdzajace, ze zZrédlem
zakazenia wirusem HPAI dla dzikich pta-
kéw moga by¢ ogniska HPAI u drobiu (34,
40, 41). Ostatnie wydarzenia potwierdzily,
ze HPAI coraz cze$ciej stwierdza sie w po-
pulacji fabedzi niemych.

Badania przeprowadzone w Europie
w latach 1998-2006 przez Munster i wsp.
(42) takze wykazaly powszechne zakazenie
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AIV wéréd dzikich kaczek (6,9%) i na dru-
gim miejscu tabedzi (2%), zwlaszcza ta-
bedzi niemych (2,1%). Wykazano réznice
dotyczace czestotliwo$ci wystepowania
pewnych podtypéw AIV w okreslonych
populacjach dzikich ptakéw stanowia-
cych rezerwuar zarazka. Wystepowanie
poszczegélnych podtypéw H i N u dzikich
ptakéw ulega zmianie (8, 33, 38, 39). Jed-
nak, ze wzgledu na tzw. staze ewolucyjna,
u dzikich ptakéw wystepuje ograniczona
zmienno$¢ w strukturze antygenowej AIV,
w tym ograniczone przesuniecie antygeno-
we, w poréwnaniu do wiruséw grypy izo-
lowanych od drobiu czy ssakéw (3, 14, 43).
Do dzisiaj nie ustalono ostatecznie, jakie
czynniki wplywaja na przewage i kraze-
nie okreslonych podtypéw wiruséw gry-
py o niskiej patogenno$ci wéréd réznych
gatunkéw dziko zyjacych ptakéw (8, 44).
W Europie od ptakéw z rzedu Anserifor-
mes izolowano zarazki posiadajace wszyst-
kie typy hemaglutyniny, najczesciej stwier-
dzano jednak typy H6 (17,8%) i H4 (16%;
42). Co ciekawe, od tabedzi i gesi, w odréz-
nieniu od kaczek, czesciej izolowano wi-
rusy o hemaglutyninie typu H6 (H6-81%,
H1-9,5%, H2-4,8%, H9—4,8%) i neurami-
nidazie N1, N2, N8, odpowiednio H6N8
(47%), H6N2 (35%), H6N1 (18%). W pi-
$miennictwie znane sa przypadki transmi-
sji AIV H6 od dzikich ptakéw do drobiu.
Pomimo wielu prac i badani, mechanizm
uksztaltowania oraz utrwalenia okreslo-
nego rezerwuaru AIV wéréd ptakéw wod-
nych w dalszym ciagu nie jest dostatecznie
jasny. Wiele czynnikéw wplywa na ekolo-
gie wiruséw grypy ptakéw i ich zdolno$é¢
do krazenia w populacji dzikich ptakéw
(8, 30, 33, 39, 44). Wplyw na to zjawisko
maja miedzy innymi: wlagciwosci samego
wirusa (dawka, zjadliwos¢), gatunek i wiek
ptaka, indywidualne predyspozycje osob-
nicze; czynniki §rodowiskowe (miejsce,
pora roku); czynniki zwigzane z popula-
cja ptakéw (wielkoé¢ populacji, struktura
wiekowa, zasieg geograficzny), zachowa-
nia i zwyczaje zwiazane z migracja (trasy
wedréwek, miejsca gromadzenia ptakéw
i ich bytowania; 3, 37,42, 44, 45).
Znaczna liczba przypadkéw HPAI
H5N1 u tabedzi niemych wskazata na wraz-
liwos¢ tego gatunku na zakazenie tym pod-
typem zarazka, co potwierdzono réwniez
eksperymentalnie (9, 10, 46, 47). Warto do-
da¢, ze pierwsze doniesienia o wrazliwo-
$ci tabedzi na zakazenie wirusami grypy
ptakéw i ich mozliwej roli w epidemiologii
Al pochodzg z Japonii z 1982 r. (48). Jed-
nak przyczyna podwyzszonej wrazliwosci
tego wlasnie gatunku na zakazenie wiru-
sem grypy ptakéw jest jak dotychczas nie-
znana (17). PiSmiennictwo dostarcza bo-
wiem rozbieznych danych na ten temat,
stad potrzeba dalszych badan (9, 22, 25,
39, 47). Nie wyjasniono do korica, w jaki
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spos6b wirus HPAI H5N1 (linii Qinghai)
zostal przeniesiony z Azji do Europy (9,
14, 49). Przyjmuje sie, ze wprowadzenie
wirusa linii Qinghai na poczatku 2006 r.
na obszar dwudziestu spo$réd 23 panstw
UE bylo zwiazane z migracja dzikich pta-
kéw (18, 26). W $wietle danych literatu-
rowych pewne okreslone czynniki ekolo-
giczne, warunki §rodowiskowe oraz klima-
tyczne, zwlaszcza mrozna zima w latach
2005-2006 w Europie (w rejonie Morza
Baltyckiego) oraz w rejonie Morza Czar-
nego, przyczynily sie do nasilenia migracji
ptakéw (gtéwnie na obszar Europy Srod-
kowej) z tradycyjnych miejsc zimowania
i gromadzenia na tym obszarze duzej licz-
by wrazliwych gatunkéw. To sprawilo, ze
powstaly sprzyjajace warunki do rozprze-
strzeniania zakazenia (14, 29, 50).

Wedlug wielu autoréw przemieszcza-
nie sie zakazonych wirusem HPAI H5N1
tabedzi na krétkie odleglosci przyczynito
sie do rozprzestrzenienia choroby na te-
renie panistw Unii Europejskiej (14, 19, 26,
51). Uwaza sie, ze na tej niewielkiej odle-
glosci zakazenie mogly przenies¢ nawet
ptaki wykazujace objawy kliniczne choro-
by (35). Malo prawdopodobne natomiast
wydaje sie, aby ptaki bezobjawowo zaka-
zone wysoce zjadliwym wirusem podtypu
H5N1 mogly rozprzestrzenia¢ zakazenie
na dalekie dystanse (miedzy kontynenta-
mi) wzdluz szlakéw migracyjnych (24, 49,
51). Na uwage zastuguje réwniez fakt, ze
wigkszo$¢ znalezionych zwlok zakazonych
tabedzi byla w dobrej lub $redniej kondy-
¢ji, co zdaje sie przemawiac za wyklucze-
niem udzialu tych ptakéw w przenosze-
niu HPAIV H5N1 na dalekie odleglosci
(18, 25, 37, 52).

Wedlug hipotezy Nagy i wsp. (16) tabe-
dzie nieme stanowia obecnie ,nowy” ga-
tunek w ekologii wirusa H5N1, do ktére-
go wirus nie jest jeszcze w pelni przystoso-
wany, dlatego prawdopodobnie odgrywaja
one role ,,gospodarza ostatecznego’, a nie
~wektora” zakazenia. W pi$miennictwie
mozna znaleZ¢ takze informacje, ze u la-
bedzi niemych mato prawdopodobne jest
dlugotrwate nosicielstwo i siewstwo wirusa
H5N1 ze wzgledu na ostry przebieg choro-
by u tego gatunku (39, 53). Wedlug Globig
i wsp. (45) transmisja wirusa HPAI H5N1
w odréznieniu od wiruséw LPAI, wyma-
ga blizszych kontaktéw pomiedzy ptaka-
mi tego samego gatunku, co moze ttuma-
czy¢ liczne przypadki zakazen w populacji
fabedzi, ktére czesto tworza skupiska. Po-
nadto izolacja materialu genetycznego wi-
rusa, gléwnie z prébek pobranych z tcha-
wicy, wskazuje na wieksze znaczenie od-
dechowej drogi zakazenia u tego gatunku
(19). Dotychczas uwazano, ze droga zaka-
zenia per os poprzez skazone odchody to
gltéwny sposdb transmisji AIV wéréd dziko
zyjacych ptakéw (33, 39, 40, 44). Wedlug
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wielu autoréw, u ptakéw stanowigcych re-
zerwuar zarazka replikacja LPAIV zacho-
dzi przede wszystkim w przewodzie pokar-
mowym (8, 32, 33, 44, 54). Potwierdzono
réznice dotyczace miejsca replikacji wirusa
grypy LPAI H5N1 izolowanego od tabedzia
niemego, u kurczat i u kaczek oraz réznice
w dlugosci trwania siewstwa wirusa (55).
Bardzo wazna informacja jest stwierdze-
nie u Anseriformes mniejszej predylekcji
ostatnio izolowanych (po 2002 r.) wiruséw
HPAI H5N1 do nablonka jelit, a intensyw-
niejszej replikacji w obrebie gérnych drég
oddechowych. Fakt ten ma duze znacze-
nie z punktu widzenia naturalnej histo-
rii wiruséw grypy ptakéw (14, 45, 52, 56).

Potwierdzono, ze wysoce zjadliwe wiru-
sy wywolujace HPAI u Galliformes, moga
powodowac inny przebieg zakazenia u roz-
nych gatunkéw ptakéw (4, 6).

W badaniach przeprowadzonych przez
Pélmai i wsp. (53) wykazano, ze zmiany
anatomopatologiczne w przebiegu HPAI
u tabedzi byly podobne do opisywanych
u innych gatunkéw ptakéw. Wedlug wie-
lu autoréw dobry stan odzywienia oraz
stwierdzone zmiany anatomopatologicz-
ne i duza $miertelnos¢ wskazuja na ostry
przebieg HPAI, a takze swiadcza o wyso-
kiej wrazliwo$ci labedzi niemych na zaka-
zenie HPAIV H5N1 (25, 47, 53). Wyniki
badar po$miertnych fabedzi wskazuja na
ogdlnoustrojowy przebieg zakazenia wi-
rusem HPAI H5N1. Stwierdzono wybro-
czyny i liczne ogniska martwicy w trzust-
ce, przekrwienie i obrzek pluc, przekrwie-
nie i powigkszenie watroby oraz $§ledziony.
Potwierdzono takze neurotropizm wirusa
HPAI H5N1 u tabedzi niemych (18, 25, 46).
Pomimo wielu danych, nie ma catkowitej
pewnosci, czy przyczyna $mierci w kaz-
dym przypadku bylo zakazenie wirusem
podtypu H5N1, czy tabedzie stuzyly jako
nosiciele i siewcy wiruséw grypy, a ginely
z innych powodéw (17, 45).

W ostatnich latach zauwaza sig, ze ta-
bedzie nieme traca instynkt migracji, rezy-
gnuja z corocznych wedréwek i coraz bar-
dziej staja sie ptakami osiadlymi (9, 10, 16,
28). Nalezy wzia¢ pod uwage, ze padle tabe-
dzie znajdowano czesciej na otwartych sie-
dliskach, nierzadko w poblizu siedzib ludz-
kich. Jest oczywiste, ze szansa znalezienia
zwlok tak duzego i bialo upierzonego pta-
ka byta wieksza, nawet jesli w tym samym
ognisku doszloby do zakazenia takze in-
nych gatunkéw ptakéw (10, 22, 25, 29, 36).

Zastanawiajacy jest rowniez fakt, ze
z sposrdd krajéow UE tylko na obszarze Pol-
ski izolowano HPAIV H5N1 od najliczniej-
szej grupy zywych i niewykazujacych ob-
jaw6w chorobowych tabedzi niemych, co
wyraznie wskazuje na ich role jako bezob-
jawowych nosicieli (24). Jest takze mozli-
we, Ze brak objawéw klinicznych u tabedzi
niemych zakazonych wirusem HPAT H5N1
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moze wynika¢ z wczesniejszej ekspozycji
na inny podtyp AIV. Siewstwo u takich pta-
kéw jest niskie i trwa do 7 dni (18, 47, 57).
Ponadto zwlaszcza dorosle fabedzie moga
bezobjawowo przej$¢ zakazenie wirusem
HPAI podtypu H5N1. Stopien wrazliwo-
$ci fabedzi na zakazenie HPAIV w zalez-
noéci od ich wieku wymaga dalszych ba-
dan (9, 47). Nie wyklucza si¢ jednak bez-
objawowego siewstwa wirusa przez okres
kilku dni zanim nastapi $mier¢, co pozwa-
la na przeniesienie wirusa na krétka odle-
glos¢ (9, 47, 57).

Zakazenie eksperymentalne fabedzi wi-
rusem HPAI H5N1 wykazalo wyzsza ich
wrazliwo$¢é w poréwnaniu z dzikimi ge-
siami. Upadki oraz siewstwo wirusa (stek
i tchawica) stwierdzono u wszystkich fa-
bedzi niemych bezposrednio zakazonych,
jak i pozostajacych w grupie kontaktowe;j.
Co ciekawe, u fabedzi niemych objawy kli-
niczne wystapily najp6zniej (5-7 dni po
zakazeniu), réwniez czas trwania choro-
by byt najkrétszy (<24 godz.; 9).

Jak wspomniano wczesniej, w ostatnich
latach wiele panstw odnotowalo znaczny
wzrost liczebno$ci tabedzi niemych oraz
zmianeg ich biologii i postepujaca synan-
tropizacje. Z uwagi na czeste gniazdowa-
nie tabedzi w bezposrednim sasiedztwie
gospodarstw (tworzenie skupisk w mia-
stach), wzrasta ryzyko przeniesienia ewen-
tualnego zakazenia na dréb, dzikie pta-
ki czy ptaki przetrzymywane w ogrodach
zoologicznych (22, 29). Stada przyzagro-
dowe i fermy, w ktérych nie ma wyrazne-
go odgraniczenia drobiu od ptakéw dzi-
kich, stwarzaja szczegdlnie duze ryzyko
dla szerzenia si¢ choroby (58, 59).

Grypa ptakéw u tabedzi niemych jest
zagadnieniem nadal wzbudzajacym wiele
kontrowersji. Pomimo licznych badan, wie-
le aspektow dotyczacych zakazenia fabedzi
niemych wirusem HPAI podtypu H5N1 na-
dal pozostaje niejasnych. Epizootia HPAI
H5NT1 u tego gatunku wskazata na dotych-
czas nieznana role tabedzi niemych w epi-
demiologii grypy ptakéw i ekologii tego wi-
rusa. W marcu 2006 r. potwierdzono osta-
tecznie pierwszy przypadek $miertelnego
zakazenia czlowieka wirusem HPAI pod-
typu H5N1 od dzikich ptakéw w Azerbej-
dzanie. Wéwczas po raz pierwszy zrédlo
zakazenia stanowily piéra zakazonych ta-
bedzi (18, 25, 60). Aktualne doniesienia
szwedzkich autoréw wskazuja jednak na
bardzo ograniczona mozliwo$¢ transmi-
sji wirusa HPAI H5N1 z tabedzi niemych
na cztowieka (61).

W walce z grypa ptakéw z pewnoscia
konieczna jest lepsza obserwacja dzikich
ptakéw i nadzér dotyczacy wystepowa-
nia AIV w populacji ptakéw wolno zy-
jacych (system wczesnego ostrzegania;
52, 57). LabedZ niemy zostal uznany za
gatunek ,wskaznikowy” (sentinel birds)
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programach monitoringu zakazen wi-

rusem HPAI H5N1 dzikich ptakéw (10,
25, 46).

Ponadto przypadki grypy u tabedzi nie-

mych — ptakéw prawnie chronionych —
zasygnalizowaly problem zwiazany z ko-
nieczno$cig wdrozenia radykalnych me-
tod administracyjnego zwalczania HPAI
wobec tego gatunku. W zwiazku z coraz
wiekszymi oporami etycznymi przeciwko
prewencyjnemu wybijaniu, zwlaszcza pta-
kéw zagrozonych wyginieciem, opracowy-
wane plany na ewentualnos¢ zakazen wi-
rusem HPAI powinny zawiera¢ stosowne
szczegbtowe wytyczne i procedury odno-
$nie do takich gatunkéw (62).

PiSmiennictwo

1.

[}

w

B

w

o

~

o

Nl

10.

Alexander D. J.: A review of avian influenza in different
bird species. Vet. Microbiol. 2000, 74, 3-13.

. Laudert E., Sivanandan V., Halvorson D.: Effect of an H5N1

avian influenza virus infection on the immune system of
mallard ducks. Avian Dis. 1993, 37, 845-853.

. Wallensten A.: Influenza A virus in wild birds. Praca dok-

torska, Faculty of Health Sciences, Linképing University,
2006.

Pantin- Jackwood M. J., Swayne D. E.: Pathogenesis and
pathobiology of avian influenza virus infection in birds.
Rev. Sci. Tech. Off. Int. Epiz. 2009, 28, 113-136.

. Tollis M., Trani L. Di.: Recent developments in avian in-

fluenza research: epidemiology and immunoprophylaxis.
Vet. . 2002, 164, 202-215.

. Swayne D. E.: Understanding the complex pathobiolo-

gy of high pathogenicity avian influenza viruses in birds.
Avian Dis. 2007, 51 (1 Suppl.), 242-249.

(a) Swayne D. E., Halvorson D. A.: Influenza. W: Saif Y.
M. (red.): Diseases of Poultry, 12" ed. Blackwell Publi-
shing, Oxford, United Kingdom, 2008, 153—184.

. (a) Stallknecht D. E., Brown J. D.: Wild birds and the epi-

demiology of avian influenza. . Wildl. Dis. 2007, 43, 15-20.

. Brown J. D,, Stallknecht D. E., Swayne D. E.: Experimen-

tal infection of swans and geese with highly pathogenic
avian influenza virus (H5N1) of Asian lineage. Emerg. In-
fect. Dis. 2008, 14, 136—142.

Hars J., Ruette S., Benmergui M., Fouque C., Fournier J.,
Legouge A., Cherbonnel M., Daniel B., Dupuy C., Jestin
V.: The epidemiology of the highly pathogenic H5N1 avian
influenza in mute swan (Cygnus olor) and other Anatidae
in the Dombes region (France), 2006. J. Wildl. Dis. 2008,
44, 811-823.

. Capua L, Alexander D. J.: Avian influenza: recent deve-

lopment. Avian Pathol. 2004, 33, 393-404.

. (a) Capua L., Alexander D. J.: Avian Influenza and New-

castle Disease. A field and laboratory manual. Springer—
Verlag Italy, 2009.

. Capua L: Vaccination for notifiable avian influenza in po-

ultry. Rev. Sci. Tech. Off. Int. Epiz. 2007, 26, 217-227.

. Gauthier— Clerc M., Lebarbenchon C., Thomas F.: Recent

expansion of highly pathogenic avian influenza H5N1:
A critical review. Ibis. 2007, 149, 202-214.

. Sabirovic M., Wilesmith J., Hall S., Coulson N., Lan-

deg F.: Outbreaks of HPAI H5N1 virus in Europe during
2005/2006. DEFRA. 2006, 1-40. http: //collections.euro-
parchive.org/tna/20080107205404/http: //defra.gov.uk/
animalh/diseases/monitoring/pdf/hpai-europe300606.pdf

. Nagy A., Machova J., Hornickova J., Tomci M., Nagl I,

Horyna B., Holko L: Highly pathogenic avian influenza
virus subtype H5N1 in mute swans in the Czech Repu-
blic. Vet Microbiol. 2007, 120, 9-16.

. Minta Z., Smietanka K., Domariska — Blicharz K.: Wysoce

zjadliwa grypa ptakéw H5N1 u dzikich ptakéw w Polsce
— analiza pierwszych przypadkéw. Medycyna Wet. 2007,
63, 1349-1352.

. Artois M., Bicout D., Doctrinal D., Fouchier R., Gavier—

Widen D., Globig A., Hagemeijer W., Mundkur T., Mun-
ster V., Olsen B.: Outbreaks of highly pathogenic avian
influenza in Europe: the risks associated with wild birds.
Rev. Sci. Tech. Off. Int. Epiz. 2009, 28, 69-92.

. Feare C. J.: Role of wild birds in the spread of highly pa-

thogenic avian influenza virus H5N1 and implications
for global surveillance. Avian Dis. 2010, 54 (1 Suppl.),
201-212.

20.

21.

—

22.

)

23.

24.

=

2

@

26.

27.

2

o

29.

3

31.

_

3

)

3

35

34.

=

35.

36.

3

N

38.

39.

©°

40.

o

41.

jam

42.

43.

@

44.

45.

4

Brown I. H.: Summary of avian influenza activity in Eu-
rope, Asia and Africa, 2006—2009. Avian Dis. 2010, 54 (1
Suppl.), 187-193.

. f) OIE: Update on highly pathogenic avian influenza in
animals (type H5 and H7). 2011. http: //www.oie.int/en/
animal-health-in-the-world/update-on-avian-influen-
za/2011/

Szeleszczuk P, Dolka B.: Rola tabedzi w epidemiologii in-
fluenzy ptakéw. W: Wieliczko A. (red.): Aktualne proble-
my w patologii drobiu. F. P. H. ELMA, Wroctaw, 2006, s.
211-224.

Smietanka K., Fusaro A., Domarska—Blicharz K., Salviato
A., Monne L, Dundon W. G., Cattoli G., Minta Z.: Full -
length genome sequencing of the Polish HPAI H5N1 vi-
ruses suggests separate introductions in 2006 and 2007.
Avian Dis. 2010, 54 (1 Suppl.), 335-339.

Smietanka K., Minta Z., Domariska—Blicharz K., Tomczyk
G., Wijaszka T.: Avian influenza H5N1 outbreak in a flock
of mute swans in the city of Torun, Poland, in 2006. Bull.
Vet. Inst. Pulawy 2008, 52, 491-495.

. Teifke J. P, Klopfleisch R., Globig A., Starick E., Hoffman

E., Wolf P. U.,, Beer M., Mettenleiter T. C., Harder T. C.: Pa-
thology of natural infections by H5N1 highly pathogenic
avian influenza virus in mute (Cygnus olor) and whooper
(Cygnus cygnus) swans. Vet Pathol. 2007, 44, 137-143.
Redrobe S. P:: Avian influenza H5N1: a review of the cur-
rent situation and relevance to zoos. Int. Zoo Yb. 2007,
41, 96-109.

ADNS 2010: Animal Disease Notification System. http:
/lec.europa.eu/food/animal/diseases/adns/index_

. Kruszewicz A.: Ptaki Polski. Oficyna Wydawnicza MUL-

TICO, Warszawa, 2007, s.46.

Delany S.: The mute swan in Europe — A preliminary as-
sessment of numbers, distribution and potential risks in
dissemination of HPAI — H5N1. Wetlands Int. 2006, 1-3.
Garamszegi L. Z., Moller A. P:: Prevalence of avian influen-
za and host ecology. Proc. Biol. Sci. 2007, 274, 2003-2012.
Kawaoka Y., Chambers T. M., Sladen W. L., Webster R.
G.: Is the gene pool of infuenza viruses in shorebirds and
gulls different from that in wild ducks? Virology 1988, 163,
247-250.

. Stallknecht D. E, Shane S. M.: Host range of avian influ-

enza virus in free — living birds. Vet. Res. Commun. 1988,
12,125-141.

. Webster R. G., Bean W. J., Gorman, O. T., Chambers T.

M., Kawaoka Y.: Evolution and ecology of influenza A vi-
ruses. Microbiol. Rev. 1992, 56, 152-179.

Kalthoff D., Globig A., Beer M.: Highly pathogenic avian
influenza as a zoonotic agent. Vet. Microbiol. 2010, 140,
237-245.

Weber T. P, Stilianakis N. L: Ecologic immunology of
avian influenza (H5N1) in migratory birds. Emerg. In-
fect. Dis. 2007, 13, 1139-1143.

Schekkerman H., Slaterus R.: Population dynamics and
prevalence of influenza A viruses in mallard, mute swan
and other wildfowl. Avian influenza and wildfowl popu-
lations, British Trust for Ornithology (BTO), The Nun-
nery, Thetford, Norfolk, 2008, s. 1-14.

. Gilbert M., Xiao X. M., Domenech J., Lubroth J., Martin

V., Slingenbergh J.: Anatidae migration in the Western Pa-
learctic and spread of highly pathogenic avian influenza
H5N1 virus. Emerg. Infect. Dis. 2006, 12, 1650-1656.
Olsen B., Munster V. J., Wallensten A., Waldenstrom J.,
Osterhaus A. D. M. E., Fouchier R. A. M.: Global pat-
terns of influenza A virus in wild birds. Science 2006, 312,
384-388.

Fouchier R. A. M., Munster V. J., Keawcharoen J., Oster-
haus A.D. M. E., Kuiken T.: Virology of avian influenza
in relation to wild birds. . Wildl. Dis. 2007, 43, 7—-14.
(a) Alexander D. J.: An overview of the epidemiology of
avian influenza. Vaccine 2007, 25, 5637-5644.

Berg T. van den, Lambrecht B., Marché S., Steensels M.,
Borm S. van, Bublot M.: Influenza vaccines and vaccina-
tion strategies in birds. Comp. Immunol. Microbiol. In-
fect. Dis. 2008, 31, 121-165.

Munster V. ]., Baas C., Lexmond P.,, Waldenstrém J., Wal-
lensten A., Fransson T., Rimmelzwaan G. E, Beyer W. E.
P, Schutten M., Olsen B., Osterhaus A. D. M. E., Fouchier
R. A. M.: Spatial, temporal, and species variation in pre-
valence of influenza A viruses in wild migratory birds.
PLoS Pathog. 2007, 3, 630-638.

Webster R. G., Krauss S., Hulse—Post D., Sturm—Ramirez
K.: Evolution of influenza viruses in wild birds. J. Wildlife
Dis. 2007, 43, 1-6.

Munster V. J., Fouchier R. A. M.: Avian influenza virus:
of virus and bird ecology. Vaccine 2009, 27, 6340-6344.
Globig A., Staubach C., Beer M., Képpen U.,, Fiedler W.,
Nieburg M., Wilking H., Starick E., Teifke J. P., Werner O.,
Unger F, Grund C., Wolf C., Roost H., Feldhusen F,, Con-
raths F. ], Mettenleiter T. C., Harder T. C.: Epidemiological

and ornithological aspects of outbreaks of highly patho-
genic avian influenza virus H5N1 of Asian lineage in wild
birds in Germany, 2006 and 2007. Transbound. Emerg.
Dis. 2009, 56, 57-72.

46. Shoushtari A., Hablolvarid M. H., Vascellari M., Heday-

ati A.: Mortality of wild swans associated with natural-

ly infection with highly pathogenic H5N1 avian influ-

enza virus in Iran. Archives of Razi Institute 2007, 62,

207-213.

Kalthoff D., Breithaupt A., Teifke J. P., Globig A., Harder

T., Mettenleiter T. C., Beer M.: Highly pathogenic avian

influenza virus (H5N1) in experimentally infected adult

mute swans. Emerg. Infect. Dis. 2008, 14, 1267-1270.

Otsuki K., Kawaoka Y., Nakamura T., Tsubokura M.: Pa-

thogenicity for chickens of avian influenza viruses isola-

ted from whistling swans and a black — taliled gull in Ja-

pan. Avian Dis. 1982, 26, 314-320.

Feare C. J., Yasué M.: Asymptomatic infection with hi-

ghly pathogenic avian influenza H5N1 in wild birds: how

sound is the evidence? J. Virol. 2006, 96, 1-4.

Ottaviani D., Rocque S. de la, Khomenko S., Gilbert M.,

Newman S. H., Roche B., Schwabenbauer K., Pinto J., Ro-

binson T. P, Slingenbergh J.: The cold European winter of

2005-2006 assisted the spread and persistence of HSN1

influenza virus in wild birds. Ecohealth. 2010, 7, 226—236.

Feare C. J.: The role of wild birds in the spread of HPAI

H5N1. Avian Dis. 2007, 51 (1 Suppl.), 440—447.

Keawcharoen J., Riel D. van, Amerongen G. van, Beste-

broer T., Beyer W. E., Lavieren R. van, Osterhaus A. D.

M. E., Fouchier R. A. M., Kuiken T.: Wild ducks as long

— distance vectors of highly pathogenic avian influenza

virus (H5N1). Emerg Infect Dis. 2008, 14, 600—607.

Palmai N., Erdélyi K., Balint A., Marton L., Dan A., Deim

Z., Ursu K., Londt B. Z., Brown I. H., Glavits R.: Pathobio-

logy of highly pathogenic avian influenza virus (H5N1)

infection in mute swans (Cygnus olor). Avian Path. 2007,

36, 245-249.

54. Kida H., Yanagawa R., Matsuoka Y.: Duck influenza lac-
king evidence of disease signs and immune response. In-
fect. Immun. 1980, 30, 547-553.

55. Mundt E., Gay L., Jones L., Saavedra G., Tompkins S. M.,
Tripp R. A.: Replication and pathogenesis associated with
H5N1, H5N2, and H5N3 low-pathogenic avian influenza
virus infection in chickens and ducks. Arch. Virol. 2009,
154, 1241-1248.

56. Sturm—Ramirez K. M., Hulse-Post, D. J., Govorkova E.

A., Humberd J., Seiler P, Puthavathana P, Buranathai C.,

Nguyen T. D, Chaisingh A., Long H.T., Naipospos T. S.

P, Chen H., Ellis T. M., Guan Y., Peiris, J. S. M., Webster

R. G.: Are ducks contributing to the endemicity of highly

pathogenic H5N1 influenza virus in Asia? J. Virol. 2005,

79, 11269-11279.

Hesterberg U., Harris K., Stroud D., Guberti V., Busani

L., Pittman M., Piazza V., Cook A., Brown I.: Avian in-

fluenza surveillance in wild birds in the European Union

in 2006. Influenza and Other Respiratory Viruses 2009,

3,1-14.

Wijaszka T., Truszczynski M.: Rozwazania dotyczace zgo-

dy na szczepienia przeciw wysoce patogennej influenzie

ptakow. Zycie Wet. 2006, 81, 165-167.

Sekler M., Aganin R., Krnjai¢ D., Pali¢ T., Mili¢ N., Jova-

novi¢ T., Kovacevi¢ D., Plavsi¢ B., Stojanovi¢ D., Vidano-

vi¢ D., Asanin N.: Examination of presence of specific an-
tibodies against avian influenza virus in some species of

wild birds. Acta Vet. (Beograd). 2009, 59, 381-403.

Yamamoto Y., Nakamura K., Yamada M., Ito T.: Zoono-

tic risk for influenza A (H5N1) infection in wild swan fe-

athers. J. Vet. Med. Sci. 2009, 71, 1549-1551.

. Wallensten A., Salter M., Bennett S., Brown 1., Hoschler

K., Oliver I.: No evidence of transmission of H5N1 high-

ly pathogenic avian influenza to humans after unprotec-

ted contact with infected wild swans. Epidemiol Infect.

2010, 138, 210-213.

Szeleszczuk P, Dolka B.: Influenza ptakéw dzikich klu-

czem do rozwigzania problemu HPAI u drobiu i ,ptasiej

grypy”? Materiaty Konferencji: Dziatania stuzb weteryna-
ryjnych, celnych oraz wojewédzkich konserwatoréw przy-
rody w obliczu zagrozenia influenzq ptakéw dzikich. War-

szawa, 24.11.2006. s. 7-8.

4

N

4

®

4

»

5

e

51.

—

52.

e}

5

@

5

N

5

i

5

»

6

e

6

=

6

~

Dr Beata Dolka, Katedra Patologii i Diagnostyki Wete-
rynaryjnej, Wydziat Medycyny Weterynaryjnej SGGW,
ul. Nowoursynowska 159¢, 02-776 Warszawa, e-mail:
Beata_Dolka@sggw.pl

Zycie Weterynaryjne » 2012 « 87(1)



