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MARIAN TRUSZCZYNSKI', ELZBIETA SAMOREK-SALAMONOWICZ?

Ocena zoonotycznego potencjalu
grypy ptakow i $win jako Zrodla
wirusow chorobotworczych dla czlowieka

Pismiennictwo dotyczace wirusa grypy

Epidemie (masowe zachorowania ludzi) i epizootie (masowe zachorowania zwie-
rzat), wywolywane przez chorobotworcze wirusy lub bakterie, pojawiaja sie od czaséw
prehistorycznych. Z powodu ich dotkliwo$ci okreslano je niejednokrotnie jako ,bicz bozy”.
Mimo wielkiego postepu nauk biomedycznych i zastosowania tych osiagnie¢ w zapo-
bieganiu i zwalczaniu choréb zakaznych czlowieka oraz zwierzat, stanowia one nadal
aktualny i powazny problem. Dowodem tego sa wystepujace w ostatnich latach masowe
zachorowania ludzi i zwierzat wywolane przez wirus grypy, obok stwierdzanych tez
innych epidemii i epizootii. Poniewaz niniejszy artykul omawia role zwierzat jako Zrédia
chorobotwdrczych dla cztowieka wirus6w grypy, przypominamy, iz okoto 60% gatunkéw
drobnoustrojéw wywolujacych choroby zakazne ludzi pochodzi wiaénie od zwierzat. Do-
datkowo 75% nowych zakaznych choré6b czlowieka (emerging diseases) to choroby od-
zwierzece, czyli zoonozy.

Podstawowe dane na temat grypy zwierzat i czlowieka, a zwlaszcza wirusa grypy,
w tym jego klasyfikacji, wlasciwo$ci antygenowych i genetycznych oraz chorobotwdr-
czosci, przedstawione zostaly stosunkowo niedawno w piSmiennictwie polskojezycznym,
obejmujacym istotne w tej tematyce pozycje zagraniczne [15, 16, 20, 27, 30]. Uzasadnia
to prezentacje w tym miejscu jedynie wazniejszych wynikéw dotyczacych wlasciwosci
wirusa.

Sposréd 3 typow, nalezacych do rodziny Ortomyxoviridae — wiruséw grypy A, BiC
- przedmiotem charakterystyki beda przedstawiciele typu A ze wzgledu na ich szcze-
gblne znaczenie w wywolywaniu zachorowan u zwierzat i cztowieka.

Wirus grypy typu A charakteryzuje sie duzym polimorfizmem. Genom wirusa, beda-
cy pojedyncza nicig RNA, otoczony jest kapsydem. Jego wewnetrzna cze$é, tzw. matrix
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(M), zbudowana jest z bialek, natomiast cze$¢ zewnetrzna stanowia wypustki glikopro-
teinowe — (80% z nich to hemaglutynina (HA), a 20% to neuraminidaza (NA). Hemaglu-
tynina jest gléwnym antygenem powierzchniowym wirusa. Warunkuje tez jego choro-
botworczosc, bowiem dzieki rozpoznawaniu specyficznych receptoréw komérkowych
uczestniczy w procesie wiazania, a nastepnie wnikania wirusa do komdérki gospodarza.
Istnieje 16 rodzajéw hemaglutyniny. Natomiast neuraminidaza, wykazujaca réwniez
wlasciwo$ci antygenowe, wystepuje w 9 odmianach, oznaczanych cyframi od 1 do 9.
Glikoproteina ta bierze udzial w pierwszej fazie zakazenia oraz w uwalnianiu wiruséw
potomnych z komérki. W zwigzku réznymi potaczeniami wymienionych antygenéw moz-
liwe jest wystepowanie 144 podtypéw wirusa grypy typu A.

Istnieja dwa podstawowe mechanizmy szczegdlnie duzego stopnia zmienno$ci
genetycznej wirusa grypy: przesuniecie antygenowe i reasortacja fragmentéw RNA,
czyli skok antygenowy.

Przesuniecie antygenowe (antigenic driff) dotyczy drobnych zmian w segmentach
kodujacych antygeny powierzchniowe. Polimeraza RNA, zalezna od RNA, jest enzymem
dokonujacym licznych pomylek, polegajacych na wstawianiu blednych zasad podczas
syntezy potomnych laricuchéw RNA. Polimerazy RNA nie majg tzw. wlasnosci auto-
korektorskich i nie potrafia ich usunaé. W wyniku tego powstaja szczegdlnie czesto,
w poréwnaniu do innych wiruséw, mutacje punktowe, prowadzace do pojawiania sie
w nastepstwie selekcji nowych wariantéw antygenowych uprzednio wystepujacych pod-
typ6w. Mutacje punktowe sa odpowiedzialne za sezonowe epidemie lub epizootie, sa
takze przyczyna powstania wariantéw mogacych wywotaé¢ pandemie. Wytworzenie
przeciwcial przeciwko jednemu wariantowi nie chroni przed zakazeniem nowo powsta-
tym wariantem danego podtypu wirusa grypy [22, 32].

Reasortacja, czyli skok antygenowy (antigenic shiff) moze wystapic, gdy komérka
gospodarza zostanie jednocze$nie zakazona przez dwa rézniace sie od siebie szczepy
wirusa grypy. Dochodzi wéwczas do wymiany poszczegélnych segmentéw RNA, co jest
przyczyna powaznych zmian antygenowych na powierzchni wiriona. Skok antygenowy
moze dotyczyc kazdego z oSmiu segmentéw genomu wirusa. Potencjalnie moze pojawic
sie 256 réznych genetycznie szczepéw potomnych. Wymiana segmentéw genomu jest
réwniez mozliwa pomiedzy szczepami wirusa pochodzacymi od réznych gatunkéw zwie-
rzat. Réwnoczesne zakazenie komorki szczepem ludzkim i ptasim moze doprowadzié
do powstania nowych podtyp6éw. Powstajacy wirus posiada cze$¢é segmentéw pochodza-
cych z genomu od jednego szczepu, a cze$é od drugiego szczepu. Ta zmienno$é pozwa-
la nowo powstalym odmianom wirusa grypy na unikniecie mechanizméw obronnych
gospodarza, gdyz taki nowy podtyp, wzglednie wariant podtypu, nie napotyka barier
ochronnych gospodarza i w efekcie moze stac sie czynnikiem etiologicznym, dajacym
poczatek epidemii, a nawet pandemii [14, 22, 32] .
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Przesuniecie antygenowe jest procesem stalym i ciaglym, natomiast skok antyge-
nowy pojawia sie nagle. Wiekszo$¢ z dotychczasowych epidemii lub epizootii grypy
wywolaly szczepy powstale w wyniku reasortacji wirusa. Ten najbardziej niebezpieczny
mechanizm zmiennosci zachodzi w przyrodzie co 20-50 lat. Powstajace reasortanty maja
wtedy ogromny potencjat pandemiczny, gdyz napotykaja na populacje ludzi lub zwierzat
ze wzgledu na brak wczesniejszego kontaktu w pelni na nie wrazliwych.

Wirusy grypy o réznych antygenach powierzchniowych od H1 do H 16 oraz od N1
do N9 wystepuja u ptakéw domowych i ptakéw dzikich; izolowano je réwniez od ptakéw
ozdobnych. W populacjach ptakéw wodnych odnotowano wystepowanie wszystkich moz-
liwych kombinacji antygenéw H i N. Podtypy patogenne dla jednego gatunku ptakéw
moga by¢ niepatogenne dla innych gatunkéw [1]. Jednakze stabo patogenne szczepy
(LPAI - Low Pathogenic Avian Influenza) na skutek mutacji szybko moga stac sie szcze-
pami wysoce patogennymi, wywolujacymi grype ptakéw o duzej zdolnosci szerzenia sie
i wysokiej $miertelnosci (HPAI - Highly Pathogenic Avian Influenza) [26]. Dzikie ptaki
wodne, wedrowne, morskie, zakazone bezobjawowo, stanowig najwiekszy naturalny re-
zerwuar wiruséw grypy i moga je przenosic na znaczne odleglosci, rzedu tysiecy kilo-
metréw. Najwieksza wrazliwo$¢ na zakazenie wirusami grypy ptasiej wykazuja indyki,
kury oraz inne gatunki drobiu grzebiacego. Sugeruje sie, ze prawdopodobnie od drobiu
zakazaja sie ptaki wodne migrujace [26]. Jednakze rola dzikich ptakéw w tym zakresie
jak dotad jeszcze nie jest w pelni poznana.

Definicja grypy ptakéw, podana w dyrektywie Unii Europejskiej [6], jest naste-
pujaca: 1. ,,grypa ptakéw (avian influenza, Al)” oznacza zakazenie drobiu lub innych pta-
kéw wywolane przez jakikolwiek wirus grypy typu A podtypéw H5 lub H7, lub z in-
deksem dozylnej zjadliwo$ci wirusa (IVPI) u 6-tygodniowych kurczat, wynoszacym po-
wyzej 1,2; 2. ,wysoce patogenna grypa ptakéw (highly pathogenic avian influenza,
HPAI)” oznacza zakazenie drobiu lub innych ptakéw, wywotane wirusami H5 i H7, z sek-
wencjami kodujacymi liczne aminokwasy zasadowe w miejscu ciecia czasteczki hema-
glutyniny, podobnymi do sekwencji obserwowanych w innych wirusach HPAI, wskazu-
jacych na mozliwo$¢ rozszczepienia czasteczki hemaglutyniny przez wiekszo$c proteaz
gospodarza lub z wirusami grypy ptakéw z indeksem dozylnej zjadliwosci wirusa (IVPI)
u 6-tygodniowych kurczat wynoszacym powyzej 1,2; 3. ,grypa ptakéw o niskiej pato-
gennosci (low pathogenic avian influenza, LPAI)” oznacza zakazenie drobiu lub innych
ptakéw wywolane wirusami grypy ptakéw, ktérych nie obejmuje definicja w punkcie 2.

Definicje analogiczne w odniesieniu do grypy czlowieka, §wini i innych gatunkéw
zwierzat nie zostaly sformulowane. U czlowieka wystepuja gtéwnie podtypy z antyge-
nami H1, H2 i H3 w polaczeniu z N1 i N2, sporadycznie H5, H7 i H9 [8, 26, 32]. Gléw-
nymi podtypami wirusa grypy stwierdzanymi u §wiri sag: HIN1, HIN2 i H3N2. Bardziej
szczeglltowe dane na ten temat znajduja sie w cytowanych publikacjach [16, 19].
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Potencjal zoonotyczny grypy ptakow

Zgodnie z danymi van Reeth [29], potencjal zoonotyczny grypy ptakéw przedstawia
sie nastepujaco. W latach 1959-1996 mialy miejsce 3 zgloszone zachorowania ludzi
w wyniku zakazenia wirusami grypy, ktérych zZrédtem byly ptaki. W nastepnych latach
do 2003 r. 6-krotnie izolowano od ludzi wirusy grypy ptasiej w wyniku ich bezpo$-
redniego kontaktu z drobiem. W 1996 r. byl to podtyp H7N7, ktéry u jednej osoby
wywolat zapalenie spojéwek. W 1997 r. w Hong Kongu na skutek zakazenia od drobiu
podtypem H5N1 zachorowalo 18 oséb, a zmarlo 6. W latach 1998-1999 réwniez na
terenie Hong Kongu i Chin zakazeniu z objawami grypy uleglo kilka oséb, od ktérych
izolowano podtyp HIN2. Piec¢ kolejnych zachorowarn po zakazeniu wirusem H5N1
zanotowano w 2000 r. w Chinach, a nastepnie dwa kolejne zachorowania i jeden przy-
padek smiertelny mialy miejsce w Hong Kongu w 2003 r.; przyczyna byt podtyp H5N1.

W lutym 2003 r. pojawila sie w Holandii grypa u drobiu wywolana przez podtyp
H7N7, przeniesiona tez do 8 ferm drobiu w Belgii i 1 fermy w Niemczech. W Holandii
zasieg byt duzy, o czym $wiadczy ubdj z koniecznos$ci prawie 31 miln sztuk drobiu, nim
w maju 2003 r. uznano epizootie za zlikwidowana. Przynajmniej 89 ludzi, spo$réd
ktérych 86 miato Scisly kontakt z zakazonym drobiem, uleglo infekcji wywolanej przez
szczepy wymienionego podtypu. Objawy u ludzi ograniczyly sie do zapalenia spojéwek,
przy braku zaburzeri ze strony uktadu oddechowego. Zmarla jedna osoba, 57-letni lekarz
weterynarii, jednak trudno jednoznacznie wg van Reeth [29] powiedzied, czy infekcja
wywolana przez H7N7 byla wylaczna przyczyna Smierci. Mimo Ze badania serologiczne
populacji ludzkiej wskazaly, iz infekcja mogla mieé miejsce u 250 oséb, nie wydaje
sie, by szerzyla sie ona od zakazonego czlowieka do kolejnych osobnikéw, przynaj-
mniej bardziej masowo [7], czym nalezy tlumaczy¢ stosunkowo matg liczbe zakazen
u ludzi.

Najwieksza dotychczas epizootia grypy ptakéw rozpoczela sie w 2003 r. w wielu
krajach azjatyckich. Zachorowania wywolane byly przez wysoce patogenny szczep pod-
typu H5N1. Rozprzestrzenit sie on w latach nastepnych na terenie ponad 60 panstw zlo-
kalizowanych na trzech kontynentach - Azji, Europy i Afryki. Epizootia trwa do chwili
obecnej. Z objawami grypy, wywolanymi przez wirus H5N1, zachorowaty 442 osoby,
a zmarly 262 (www.who.int/csr/disease/avian_influenza/country/en/). Nie rozwineta
sie zatem epidemia, jezeli bierze sie pod uwage liczby mieszkaricéw rzedu setek milio-
néw zamieszkujacych te obszary. Dodatkowo, zachorowania i zej$cia $miertelne ludzi,
ktére mialy miejsce, byly, jak sie sadzi, w licznych przypadkach wspomagane innymi
czynnikami, zwlaszcza niekorzystnymi warunkami ich bytowania, dodatkowymi schorze-
niami i wspélnym przebywaniem ludzi w tych samych pomieszczeniach z chorym dro-
biem, co ma miejsce czesto w krajach azjatyckich i afrykarskich i naraza na stalg
ekspozycje duzymi dawkami wirusa. Gléwna przyczyna nierozwiniecia sie z podanych
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Zrédel epidemii, czy nawet pandemii grypy u ludzi, byla ograniczona mozliwo$¢ trans-
misji infekcji i choroby w ukladzie czlowiek-czlowiek.

Ludzie zakazaja sie droga aerogenna lub per os, przez bezpo$redni kontakt z cho-
rym drobiem lub poprzez kontakt z zakazonym srodowiskiem. Do zakazenia dochodzi
podczas uboju, obrébki drobiu i spozywania surowych produktéw drobiowych. Dopiero
mieso poddane obrébce termicznej w temperaturze co najmniej 70°C we wszystkich
miejscach produktu jest bezpieczne. Jaja moga zawiera¢ wirus zar6wno na zewnatrz
(na skorupkach), jak tez w bialku i z6ttku, lecz wirus ginie po pasteryzacji (temperatura
60°C - 3,5 min) lub gotowaniu jaj.

Zgodnie ze sformulowana przez Swiatowa Organizacje Zdrowia (WHO) szesciostop-
niowa skala zagrozenia czlowieka pandemia grypy — zwigzana z obecna panzootia grypy
ptasiej sytuacja zostala okre$lona jako trzeci stopien zagrozenia [34].

Wyjasnienie mechanizmu, dlaczego wirus H5N1, wysoce chorobotwérczy dla dro-
biu, z niska czestotliwo$cia zakaza i wywoluje zachorowania u ludzi, jest nastepujace.
Aminokwasy w czasteczce hemaglutyniny umieszczone w pozycji 226 i 228 okreélaja
specyficzno$é gatunkowa. Na powierzchni komérek ludzkich znajduja sie receptory spe-
cyficzne dla hemaglutynin H1, H2 i H3. Hemaglutyniny z leucyna (Leu) w pozycji 226
iseryna (Ser)w pozycji 228, charakterystyczne dla szczepéw ludzkich, rozpoznaja pota-
czenia pomiedzy kwasem sialowym (SA4) a galaktoza (Gal), czyli strukture SA-a-2,6-Gal
receptoréw ludzkich. Natomiast hemaglutyniny subtypéw ptasich H5 i H7 nie maja zdol-
nosci laczenia sie z tymi receptorami. Posiadaja one w pozycji 226 kwas glutaminowy
(Gin), a w pozycji 228 glicyne (Gly) i rozpoznaja struktury receptorowe SA-a-2,3-Gal.
Jednakze wykazano obecno$é struktury SA-a-2,3-Gal w dolnych partiach ptuc czlowieka
[23, 24, 31], co wyjas$nia nieliczne przypadki bezposredniego transferu wiruséw grypy
ptasiej do ludzi. Rzadkos$¢ transferu wirusa od cztowieka do czlowieka zwiazana jest bo-
wiem z niewystepowaniem wymienionych struktur w gérnych odcinkach drég odde-
chowych, skad przenoszenie wirusa droga kropelkowa do nastepnych oséb byloby zna-
czaco ulatwione.

Nie mozna wykluczy¢, ze w przyszto$ci pochodzace od drobiu wirusy grypy nabeda
zdolno$¢ transmisji czlowiek-czlowiek, co prowadzitoby do rozwoju pandemii. Na takie
zagrozenie wskazuja zmiany zachodzace w genomie wirusa, zwiekszenie jego termosta-
bilno$ci, wzrost patogennosci, zwiekszajaca sie oporno$c¢ na leki przeciwwirusowe.
Przemawiajg za tym réwniez wielomilionowe liczby hodowanego w olbrzymich fermach
drobiu, rozwdj przemystu drobiarskiego, globalizacja handlu oraz wzrost mobilno$ci
ludzi. Obecnie wirus H5N1 zakaza i wywoluje chorobe u ludzi z niska czesto$cia, ale
powoduje u tych, ktérzy zachorowali ponad 60% zej$é Smiertelnych.

Faktem pozostaje, ze mimo niespotykanego dotad rozprzestrzenienia w ciagu juz
kilku lat trwajacej panzootii grypy ptakéw, nie rozwinela sie, jak dotychczas, pandemia
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grypy u ludzi, czego sie obawiano, majac na uwadze zwlaszcza pandemie, ktéra miala
miejsce w latach 1918-1919 czyli tzw. hiszpanke.

Straty ekonomiczne spowodowane przez grype ptakéw sa ogromne. Od momentu
wybuchu panzootii do chwili obecnej szacuje sie, ze padto lub zlikwidowano okoto 500
mln ptakéw, w krajach azjatyckich zatlamal sie przemyst drobiarski i miliony os6b
stracito prace. Straty finansowe w Azji Potudniowo-Wschodniej siegaja ponad 10 mld
dolaréw. Ponadto ekolodzy ostrzegaja, ze po zakazeniu wirusami HPAI moga wyginaé
niektére gatunki dzikich ptakéw [33].

Potencjal zoonotyczny grypy swinskiej

Swinie uwazane sa od wielu lat jako wazne zrédto nowych podtypéw wiruséw grypy,
ktére moga zakazac¢ ludzi. Zwierzeta te dysponuja bowiem receptorami, ktére wiaza
liczne podtypy wirus6w ptakéw i ssakéw, co stwarza wyjatkowo sprzyjajace mozliwo$ci
wymiany wzajemnie genéw i generowania w konsekwencji nowych reasortantéw [3].

Wykazano, ze majaca miejsce w 1974 r. grypa $win, wywolana przez cHIN1, czyli
przez klasyczny (classic, c) wariant amerykanski podtypu HIN1, przeniosla sie na zot-
nierzy stacjonujacych w Fort Dix, New Jersey (USA). Jedna osoba w wyniku zakazenia
od $win zmarla, a 12 oséb musiano hospitalizowac [9-11, 13]. Dalsze badania wykazaly,
ze zakazeniu uleglo 230 zolnierzy [9, 10]. W konsekwencji grype $wini uznano za po-
tencjalna zoonoze.

Wielu autoréw, ktorzy wykonali badania na innych terenach, stwierdzito, ze ludzie
bedacy w kontakcie ze Swiniami maja wyzsze poziomy przeciwcial swoistych dla
wiruséw grypy §win niz ludzie niestykajacy sie z tymi zwierzetami. Ale objawy Kkliniczne
grypy u osobnikéw zakazonych byly sporadyczne i tagodne [17, 18]. Z kolejnych danych
wynikalo [2, 4, 25, 35], Ze wirusy grypy $win moga zakazac ptaki, np. indyki. Ptaki moga
réwniez by¢ Zrédlem infekcji $win szczepami grypy ptakéw [5], co miato miejsce w cza-
sie ostatniej panzootii w Azji, wysoce patogennym szczepem H5N1.

Powyzsze dane potwierdzaja poglad, ze §winie sa ,,naczyniem mieszajacym” i gene-
rujacym nowe warianty podtyp6éw wirusa grypy, zasiedlajace sie nastepnie u ptakéw i ssa-
kéw, zdolne do wywolywania zachorowari na grype u nowych gospodarzy, nawet wiacznie
z rozwojem ludzkiej pandemii, czego dowodem jest ,hiszpanka” z lat 1918/1919. Jednak
mozliwo$c taka nie wydaje sie byc czesta. Bardziej obszerne dane na temat wiruséw grypy
$win zostaly przedstawione w nastepujacej publikacji [16].

W kwietniu 2009 r. w USA, a najprawdopodobniej wcze$niej w Meksyku, stwierdzo-
no u ludzi grype wywotana, jak ustalito Centrum Zwalczania Choréb i Prewencji w USA
(Center for Disease Control and Prevention, CDC), przez szczepy wirusa grypy typu A,
nalezace do podtypu HIN1(www.cdc.gov). Badania laboratoryjne wykazaly, ze podtyp
ten, a zwlaszcza jego wariant A/H1N1v, jest efektem rekombinacji genéw pochodzacych
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ze szczepow wirusa grypy ludzi, Swin i ptakéw (www.promedamail.org). Okazat sie on
by¢, zgodnie z analiza sekwencyjna, poczwérnym reasortantem genéw ptasich, ludzkich
i $winskich wiruséw grypy [16, 21]. Jednak nie potwierdzono, ze w omawianym przypad-
ku ludzie ulegali zakazeniu od §win, z réwnoczesnym wskazaniem na mozliwo$¢ powsta-
nia tego mutanta w organizmie cztowieka [28].

Nowe $wiatto na problem genezy A/H1N1v rzucila opublikowana ostatnio przez
Gibbsa i wsp. [12] praca, sugerujaca jako mechanizm pojawienia sie tego wariantu,
teorie bledu laboratoryjnego (,,/aboratory error” theory). Zgodnie z tym jest on reasor-
tantem, ktéry powstal przypadkowo w trakcie wykonywanych prac badawczych przy
postugiwaniu sie wirusami grypy, ktérych pierwotnymi gospodarzami byly §winie oraz
inne gatunki zwierzat, jak tez czlowiek. Wtedy stat sie on przyczyna zakazenia pracow-
nikéw laboratoryjnych, ktérzy w kolejnosci transmitowali infekcje i chorobe do osobni-
kéw spoza tego kregu. W pracach tych moglo tez chodzié o wytwarzanie multiwalent-
nych szczepionek ,zabitych”, w ktérych wirusy nie zostaly zinaktywowane w stopniu
wystarczajacym. Szczepionki takie, podane w celach profilaktycznych §winiom, mogly
je zakazaé, a namnozony wirus po infekcji os6b obstugujacych swinie w danej chlewni
mogt ulec reasortacji w ich organizmie i stamtad szerzy¢ sie do populacji ludzkiej
w skali globalnej. Przedstawione dane majg charakter hipotez i zdaniem Gibbsa i wsp.
[12] ostateczne wyjas$nienie genezy A/H1N1v wymaga dalszych badari.

Rozprzestrzenienie sie infekcji wérdd ludzi przez wymieniony wyzej wariant pod-
typu A/H1IN1 do obecnie bardzo znaczacych rozmiaréw na obszarze kuli ziemskiej ma
miejsce w nastepstwie zakazen cztowieka od cztowieka, co tylko niezmiernie wyjatkowo
nastepowalo w przypadku uprzednio oméwionej grypy ptakéw. W konsekwencji WHO
oglosila 6. stopien zagrozenia pandemicznego, co oznacza szerokie rozprzestrzenienie
w wielu krajach §wiata nowego, dotychczas niewystepujacego wariantu podtypu HIN1
wirusa grypy, majacego zdolno$¢ do transmisji od czlowieka do cztowieka. Aktualnie
grypa wywolana przez ten wariant (A/H1N1v) zostala potwierdzona u ponad 600000
0s6b w 206 panstwach. Zmarlo 6770 oséb. Wskaznik $miertelnosci wynosi 1,18%
(www.who.int/csr/don/2009_11_20a/en/index.html). Przebieg choroby zazwyczaj jest
tagodny lub umiarkowanie tagodny. Jednakze liczby chorych i zmarlych ulegaja szyb-
kiemu zwiekszeniu (www.promedmail.org).

Zachorowania i zej$cia $miertelne ludzi, wywotane przez A/H1N1v, okreéla sie
powszechnie, zwlaszcza w mediach, nazwa ,,grypa swiriska”, wychodzac z zalozenia, ze
wywolujacy ja wirus podtypu H1N1 byt przeniesiony na cztowieka od $§wir, co nie jest
udowodnione, jak wynika z wcze$niej oméwionych danych. Na tej podstawie 1 maja
2009 r. WHO uznala te nazwe jako nieuzasadniong i zaapelowala, by zostala zaniechana
oraz zastapiona nazwa: ,grypa typu A, wywolana przez wirus A/H1N1v”, wariant pande-
miczny (www.who.int/csr/resources/publications/swineflu). Dodatkowo wg stanowiska
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WHO ustalono, ze §winie nie odgrywaja jakiejkolwiek roli w rozprzestrzenianiu sie tego
wirusa wéréd ludzi. Wirus ten wprawdzie posiada pewne sekwencje genowe, ktére sa
okreslane jako identyczne z sekwencjami genowymi wiruséw grypy wystepujacych
u $wiri, jednak nie w dokladnie takim samym powiazaniu.

Niestety bledna nazwa ,grypa $wiriska” sklonila niektére kraje do wprowadzania
zbednych w tym przypadku restrykcji (frade embargo) w obrocie $winiami i ich produk-
tami. Dodatkowo wplynela ona tez na obnizenie przez spoleczenistwa szeregu krajow
konsumpcji produktéw wieprzowiny, co miato ujemny wplyw na wielko§¢ wytwarzanego
produktu i utrate miejsc pracy oséb zatrudnionych w chowie $wini i przemysle miesnym
[28].

W nawiazaniu do powyzszego Swiatowa Organizacja Zdrowia Zwierzat (OIE), wspdl-
nie ze Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) i Swiatowa Organizacja Handlu (WTO),
sformulowaly jasne stanowisko, ze odmiennie niz w przypadku drobiu, mieso wieprzowe
ijego produkty nie stanowia niebezpieczeristwa dla zdrowia publicznego, gdyz nie wys-
tepuje w nim HIN1v.

OIE zaapelowalo réwnoczesnie do gléwnych lekarzy weterynarii poszczegélnych
krajéw o zwiekszone i dokladniejsze przeglady pogltowia trzody chlewnej oraz o bioase-
kuracje ferm $winiskich, w celu przeciwdzialania zakazeniu §win od chorych na obecna
pandemiczna grype ludzi [28]. Swinie moga bowiem ulec zakazeniu przy tagodnym prze-
biegu choroby. Zalecono tez stuzbom weterynaryjnym monitorowanie kazdego grypo-
podobnego zachorowania §win z okresleniem, czy z tego Zrédta wystapily zachorowania
ludzi wywoltane ,pandemicznym wariantem A/H1N1, 2009 wirusa grypy”.

OIE polecilo tez mieszczacym sie w jego ramach Laboratoriom Referencyjnym
i Wspétpracujacym Centrom Referencyjnym, znajdujacym sie w sieci OIE/FAOQ ds. Zwie-
rzecej Influenzy (OFFLU), informowanie o genowych sekwencjach kazdego wirusa
grypy izolowanego od $wiri [28].

Podsumowanie

Z przedstawionych danych wynika, ze szczepy wirusa grypy, uznawane za choro-
botwdrcze dla ptakéw lub §wiri, moga nabywac wlasciwosci zoonotyczne u pierwotnych,
zwierzecych gospodarzy i wywolywac w konsekwencji grype u ludzi. Zasieg jej jest réz-
ny: przykladowo, od pandemii nazywanej ,hiszpanka”, ktéra wywotal podtyp A/HIN1
przeniesiony na czlowieka od $win uprzednio zakazonych wirusem ptasim, do kilku-
dziesiecioosobowych zachorowan lub duzo mniejszych liczbowo niz w przypadku ,hisz-
panki” ognisk grypy ludzi, ktérych Zrédiem pierwotnym byly wirusy grypy ptakéw lub
Swin.

Kilkanascie lat temu uwazano, ze bezpo$rednie zakazenie ludzi od ptakéw wirusami
grypy jest zjawiskiem rzadkim. Sadzono natomiast, ze transmisja do czlowieka wirusow
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grypy ptakéw ma miejsce za posrednictwem $wini, bedacej ich po$rednim gospoda-
rzem. Jednakze w ciagu minionej dekady stwierdzono znaczny wzrost liczby zakazeri
czlowieka wywolanych wirusami grypy, pochodzacymi bezpo$rednio od ptakéw. Wysoce
chorobotwérczy wirus H5N1 nie tylko przetamat bariere gatunkowg odno$nie cztowieka,
ale réwniez spowodowal, jak podano wcze$niej, kilkaset w skali globalnej zej$¢ $miertel-
nych. Zaczeto obawiac sie, Zze moze on stac sie przyczyna pandemii, co jak dotychczas
nie nastapito.

Rzady wielu panistw europejskich przeznaczyty miliony euro na przygotowanie goto-
wosci na zapobieganie i zwalczanie spodziewanych, masowych zachorowan u ludzi.
Jednak wedtug wielu specjalistéw z zakresu epidemiologii i epizootiologii skala obaw,
zwlaszcza naglasnianych przez media, wydaje sie chyba przewyzszac istotne zagrozenie.
Bowiem mimo majacej miejsce od kilku lat panzootii grypy ptakéw na duzym obszarze
kuli ziemskiej liczba zachorowan i zej$¢ Smiertelnych u ludzi byla, jak dotychczas, mata.
Jezeli za$ chodzi o obecna pandemie wywotana przez podtyp A/HI1N1v, to de facto ma-
my do czynienia z infekcja, ktérej pochodzenie od swini nie zostato jednoznacznie pot-
wierdzone. Pewne jest natomiast, ze S$winia nie stanowi, zgodnie z WHO i OIE, rezerwua-
ru A/H1N1v zagrazajacego zdrowiu cztowieka. Jest nim natomiast czlowiek, skad zaka-
zenie szerzy sie od czlowieka do czlowieka z duza szybkoscia.

Mimo powyzszych ocen niezbedne jest, zwlaszcza ze wzgledu na duzy potencjat
zmienno$ci wiruséw grypy, stale monitorowanie ich zwierzecego rezerwuaru pod katem
chorobotwoérczosci dla cztowieka — przy $cistej wspétpracy wirusologéw medycznych
iweterynaryjnych oraz epidemiologéw i epizootiologéw. Konieczne jest réwniez zwiek-
szenie $wiadomo$ci spolecznej dotyczacej potrzeby przestrzegania w celach prewencyj-
nych prostych osobistych zabiegéw higienicznych.

Literatura

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

[2] Altmuller A., Kunerl M., Muller K. et al.: Genetic relatedness of the nucleoprotein (NP) of
recent swine, turkey, and human influenza A virus (HIN1) isolates. Virus Res. 1992, 22,
79-87.

[3] Brown 1.H.: The epidemiology and evolution of influenza viruses in pigs. Vet. Microbiol.
2000, 74, 29-46.

[4] Choi Y.K., Lee J.H., Erickson G. et al.: H3NZ influenza virus transmission from swine to
turkeys, United States. Emerg. Infect. Dis. 2004, 10, 2156-2160.

[5] Choi Y.K., Nguyen T.D., Ozaki H. et al.: Studies of H5N1 influenza virus infection of pigs
by using viruses isolated in Vietnam and Thailand in 2004.]. Virol. 2005, 79, 10821-10825.

[6] Dyrektywa Rady 2005/94/WE z dn. 20 grudnia 2005 r. w sprawie wspélnotowych §rodkéw
zwalczania grypy ptakéw. Dziennik Urzedowy Unii Europejskiej L. 10/16.P1 14.1.2.

[7] Enserink M.: Bird flu infected 1000, Dutch researchers say. Science 2004, 306, 590.



46 Marian Truszczyniski, Elzbieta Samorek-Salamonowicz

[8] Fouchier R.A.M., Munster V.]., Wallensten A. et al.: Characterization of a novel influenza
A virus hemagglutinin subtype (H16) obtained from black-headed gulls. Journal of Virology
2005, 79, 2814-2822.

[9] Gaydos ]J.C., Hodder R.A., Top F.H.Jr. et al.: Swine influenza A at Fort Dix, New Jersey
(January-February 1976). I. Case finding and clinical study of cases. ].Infect. Dis. 1977, 136
(Suppl.), 356-362.

[10] Gaydos J.C., Hodder R.A., Top F.H.]Jr. et al.: Swine influenza A at Fort Dix, New Jersey
(January-February 1976). II. Transmission and morbidity in units with cases. ]. Infect. Dis.
1977, 136 (Suppl.), 362-368.

[11] Gaydos J.C., Top F.H.Jr., Hodder R.A., Russell P.K.: Swine influenza A outbreak, Fort Dix,
New Jersey, 1976. Emerg. Infect. Dis. 2006, 12, 23-28.

[12] Gibbs A.]., Armstrong J.S., Downie J.C.: From where did the 2009 ‘swine-origin' influenza
A virus (HIN1) emerge?Virol. ]J. 2009, 6, 207.

[13]Hodder R.A., Gaydos ]J.C., Allen R.G. et al.: Swine influenza A at Fort Dix, New Jersey
(January-February 1976). II. Extent of spread and duration of the outbreak. ]. Infect. Dis.
1977, 136 (Suppl.), 369-375.

[14] Kawaoka Y., Krauss S., Webster R.G.: Avian to human transmission of the PB1 gene of in-
fluenza A virus in the 1957 and 1968 pandemics. ]. Virol. 1989, 63, 4603-4608.

[15] Markowska-Daniel 1., Kowalczyk A.: Mozliwosci i ograniczenia profilaktyki swoistej grypy
swin. Medycyna Wet. 2007, 63, 891-895.

[16] Markowska-Daniel .: Swinie jako rezerwuar wirusow grypy w aspekcie epidemii wywolanej
nowym szczepem A HINI. Medycyna Wet. 2009, 65, 363-368.

[17]Myers K.P., Olsen C.W., Setterquist S.F. et al.: Are swine workers in the United States
at increased risk of infection with zoonotic influenza virus? Clin. Infect. Dis. 2006, 42,
14-20.

[18] Olsen C.W., Brammer L., Easterday B.C. et al.: Serologic evidence of HI swine influenza
virus infection in swine farm residents and employees. Emerg. Infect. Dis. 2002, 8, 814-819.

[19]Olsen C.W., Brown I.H., Easterday B.C., Van Reeth K.: Swine influenza. W: Straw B.E.,
Zimmerman ].J., D’Allaire S., Taylor D.].: Diseases of Swine. 9™ ed. Blackwell Publishing,
Ames, Iowa, USA, 2006, 469-482.

[20] Samorek-Salamonowicz E., Truszczyriski M., Kozdruri W.: Ptasia grypa — swiatowy problem
epidemiologiczny. Kosmos 2005, 54, 321-330.

[21] Sancho A.B., Teres M.O., Cuenca S.M. et al.: Human case of swine influenza A (HIN1),
Aragon Spain. Eurosurveillance 2009, 14, 7, 1-2.

[22] Scholtisek C.: Molecular evolution of influenza viruses. Virus Genes 1995, 11, 209-215.

[23] Shinya K., Ebina M., Yamada S. et al. Avian flu: Influenza virus receptors in the human
airway. Nature 2006, 440, 435-436.

[24] Stevens ]., Blixt O., Tumpey T. et al.: Structure and receptor specificity of the hemagglu-
tinin from an H5N1 influenza virus. Science 2006, 312, 404-410.

[25] Suarez D.L., Woolcock P.R., Bermudez A.]., Senne D.A.: Isolation from turkey breeder hens
of a reassortant HINZ influenza virus with swine, human, and avian lineage genes. Avian
Dis. 2002, 46, 111-121.

[26] Swayne D.E., Halvorson D.A.: Avian influenza. Diseases of Poultry. XI ed. Iowa State Press,
Blackwell Publishing Company, 2003, 135-160.

[27] Truszczynski M., Samorek-Salamonowicz E.: Rola dzikich ptakow wedrownych w rozprzes-
trzenianiu wirusow grypy ptakow. Medycyna Wet. 2008, 64, 853-857.



Grypa ptakow 1 swill jako Zrodlo wirusow chorobotworczych dla czlowieka 47

[28] Vallat B.: Flu: no sign so far that the human pandemic is spread by pigs. Bulletin OIE 2009,
3, 3.

[29] Van Reeth K.: Avian and swine influenza viruses: our current understanding of the zoonotic
risk. Vet. Res. 2007, 38, 243-260.

[30] Van Reeth K., Nicoll A.: A human case of swine influenza virus infection in Europe — implr-
cations for human health and research. Eurosurveillance 2009, 14, 7, 1-3.

[31]Van Riel D., Munster V.J., De Wit E. et al.: H5N1 virus attachment to lower respiratory
tract. Science 2006, 312, 399.

[32] Webster R.G.: Influenza viruses (Orthomyxoviridae). Encyclopedia of Virology, red.: Granoff
F., Webster R.G. Academic Press, San Diego, 1999, 2, 824-829.

[33]Webster R.: The emergence and evolution of pandemic influenza virus. Conference Bird
Flu, Avian Influenza and Human Health, Oxford, UK, 9-10 September 2009.

[34 WHO. Epidemiology of WHO-confirmed human cases of avian influenza A(H5N1) infection.
Weekly Epidemiological Record (WER) 2006, 81, 249-260, www.who.int/wer/2006/en.
[35] Wright S.M., Kawaoka Y., Sharp G.B. et al.: Interspecies transmission and reassortment of
influenza A viruses in pigs and turkeys in the United States. Am. J. Epidemiol. 1992, 136,

488-497.

Assessment of the zoonotic potential of avian and swine influenza
as the source of viruses pathogenic for humans

Literature concerning present data on properties of the influenza virus (Orthomyxoviridae) is
presented. From the 3 types of this virus - A, B, C - only representatives of type A, particularly
important in causing diseases of humans and animals, are discussed, including structure, classi-
fication and mechanisms of variability which is especially large in this group of microorganisms.
The definition of avian influenza according to the directive of the European Union is cited,
indicating, among others, that HP (highly pathogenic) strains emerge exclusively from H5 and
H7 subtypes. Similar definitions for subtypes, occurring in humans and swine are not existing.
Starting from 1959 to the present time human cases of influenza transferred from cases of avian
influenza are mentioned and characterized in relation to the zoonotic potential. In this connec-
tion the avian panzootic A/H5N1 infection which started in 2003, is discussed. The number of
infected people (442) and the number of fatal cases (262) are given. Taking into account the
huge spread of A/H5N1 infection in poultry and wild birds world wide the number of clinical
human infections caused by the avian virus is relatively very small. As the reason the lack to
spread from human- to human of the virus, is claimed. Most swine influenza infections in
humans are not clinically visible, with rear cases of disease and a small number of fatal cases.
Following this the pandemic influenza A/H1N1 2009, called also swine flu, is characterized. In
connection with the last mentioned name of the human pandemic - WHO, OIE and WTO are
opposing, since to date there is no evidence that swine are playing any role in the spread of the
virus among people. It is also noted in this article, in accordance with the mentioned orga-
nizations, that the name of a disease always has far-reaching consequences and a strong impact
on the behaviour of consumers worldwide. It is also informed, in this review, that OIE has called
for enhanced surveillance of swine populations and enhanced on - farm biosecurity measures,
including the protection of pigs from exposure to infected people. Importance is also stressed
of close cooperation between Veterinary Services and Public Health Authorities.

Key words: influenza virus, birds, pigs, zoonosis
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