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Grypa ptakéw (Avian Influenza, Al)
jest zakazng choroba ptakéw wywo-
tana przez wirus nalezacy do rodziny
Orthomyxoviridae. Choroba wystepuje
w dwéch formach: jako sfabo patogen-
na grypa ptakéw (ang. Low Pathogenic
Avian Influenza, LPAI) i wysoce pato-
genna grypa ptakéw (ang. Highly
Pathogenic Avian Influenza, HPAI).
Wykazano, iz wirusy HPAI powstaja
na drodze mutacji z wiruséw nisko pa-
togennych. Ptaki wolno Zyjace nalezace
do rzedu blaszkodziobych (Anserifor-
mes) i siewkowych (Charadriiformes)
sy uwazane za naturalny rezerwuar
wiruséw grypy typu A o niskiej pato-
gennoéci, nalezacych do wszystkich
znanych podtypéw (16 podtypéw Hi 9
podtypéw N) (22).

SUMMARY

The role of wild birds in the spread of avian
influenza virus

Wild birds, mainly waterfowl and shorebirds,
are considered to be a major reservoir of low

pathogenic avian influenza (LPAI) viruses of
all known subtypes (H1-H16, N1-N9). The glo-
bal pattern of LPAI is strictly correlated with
species of birds, geographical location and
seasonality. Since the outbreak of highly pa-
thogenic avian influenza (HPAI) H5N1 in So-
uth-East Asia in 2003, the virus has spilled
over to wild bird population, causing signifi-
cant deaths in many species of wild birds, the
mute swan being the most frequently affec-
ted species. The H5N1 virus has been spora-
dically detected in live, migrating birds and it
seems that free-living species are only occa-
sional and seasonal hosts to H5N1. The dab-
bling ducks (mainly mallards) are thought to
be primary candidates as long distance virus
vectors.

Key words: avian influenza viruses, wild birds,
H5N1, epidemiology

kolonizuje komérki uktadu pokarmo-

wego i w duzych ilo$ciach jest wydala-
ny z katem. Wykazano, Ze koncentracja
wirusa w gramie kalu moze dochodzi¢
do 10*’EID,  (EID, = zakazna dawka infekcyj-
na dla zarodkéw), dlatego zanieczyszczo-
na odchodami woda oraz miejsca zerowania
ptakéw stanowig jedno z najczestszych zro-
del zakazenia (28). Ptaki wodne w okresie
wedréwek najczesciej gromadzg sie w wielo-
gatunkowych stadach, co dodatkowo moze
by¢ czynnikiem ulatwiajgcym transmisje wi-
rusa miedzy osobnikami z réznych populacji
geograficznych.

Badania genetyczne wykazaly, iz wirusy gry-
py LPAI u ptakéw wolno zyjacych mozna po-
dzieli¢ na dwie gtéwne grupy: amerykanska
i euroazjatyckg (7, 21). Wiaze sie to bezpo-

Po wniknieciu do organizmu ptaka wirus

$rednio z separacjg geograficzng populacji
ptakéw w Ameryce i w Eurazji. Jednak roz-
dzielenie tych populacji nie jest zupeine, np.
niektére gatunki ptakow siewkowych gniaz-
dujg w péinocno-wschodniej Rosji i péinoc-
no-zachodniej Ameryce Péinocnej. Inne
gatunki gniazdujace we wschodniej Azji zi-
mujg na zachodnim wybrzezu obu Ameryk.
Istnieje tez sytuacja odwrotna, tzn. ptaki
gniazdujace w Ameryce Pétnocnej (Alaska)
mogg zimowac w Azji (7). Dlatego tez stwier-
dza sie niekiedy izolaty wirusa Al, ktére
stanowig chimery przenoszace geny ,euro-
azjatyckie” i ,amerykanskie” (8, 14). W przy-
padku wiruséw grypy izolowanych od ptakéw
wolno zyjgcych mozna ponadto méwic
o ,ewolucyjnej stazie”, tzn. zmienno$¢ gene-
tyczna wyrazona tempem mutacji w ich geno-
mie jest znacznie nizsza niz w przypadku
wiruséw grypy izolowanych od drobiu lub
ssakow (28).

Epidemiologia zakazen wirusem LPAI
u ptakéw dzikich zostala najlepiej pozna-
na na p6tkuli péinocnej. W Europie najbar-
dziej kompleksowe badania w tym zakresie
przeprowadzili Munster i wsp. w latach 1998-
-2006 na prébkach pobranych od po-
nad 36 000 ptakéw (17). Zgodnie z ocze-
kiwaniami wirusy Al najczeéciej izolowano
od ptakéw blaszkodziobych, a szczegdlnie ka-
czek. Wérdd nich na czoto wysuwa si¢ kaczka
krzyzéwka (7,3%), a nastepnie cyraneczka
(6,4%), edredon (5,4%), ptaskonos (3,7%),
czernica (3,2%) i $wistun (3,0%). Dzikie gesi
byly w mniejszym stopniu nosicielami wirusa
Al, gdyz tylko ok. 1,8% ptakéw bylo czynnie
zakazonych, w tym najczesciej ges gegawa,
ge$ bialoczelna, ge$ krétkodzioba i bernikla
obrozna. Odsetek zakazonych labedzi nie-
mych i czarnodziobych wynosil w tych bada-
niach ok. 2%. Sposérdd ptakéw siewkowych

Ryc. 1. Kaczka krzyzéwka (a) i fabedz niemy (b) - gatunki odgrywajace duza role w epidemiologii grypy ptakow.
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Tabela I. Ptaki, u ktorych stwierdzano zakazenia naturalne wirusami grypy ptakéw, w tym wirusem wysoce patogennym H5N1 [opracowano na podstawie
D.E. Stallknecht i J. Brown, Avian influenza (D. E. Swayne ed.), 2008]

Rzad

Wirusy stabo patogenne

Wirus wysoce patogenny H5N1

Blaszkodziobe (Anseriformes)

ponad 35 gatunkéw, m.in. rozne gatunki dzikich kaczek,
gesi, fabedzi

ges tybetariska, glowienka, krakwa, ogorzatka, ges biatoczelna, ges
gegawa, fabedz niemy, fabedz krzykliwy, bernikla rdzawoszyja,
kazarka rdzawa, tracz bielaczek, tracz nuroge$

Siewkowe (Charadriiformes)

ponad 25 gatunkéw, m.in. biegus, stonka, kamusznik,
czajka, liczne gatunki mew

mewa $mieszka, mewa karaibska, mewa orlica, brodziec samotny

Brodzace (Ciconiiformes)

ibis kasztanowaty i biatowasy, czapla siwa i modronosa

zapla biatoskrzydta, zapla siwa, czapla nadobna, kleszczak azjatycki,
bocian biaty

Gotebiowe (Columbiformes) | sierpowka

synogarlica mafa, gofab skalny

Szponiaste (Falconiformes) brak danych

myszotéw zwyczajny, myszotow wiochaty, jastrzab, sokdt wedrowny,
wojownik gorski

Grzebiace (Galliformes)

bazant fowny, kuropatwa skalna

bazant (kiéciec) nepalski, paw indyjski

Nury (Gaviiformes)

nur czamoszyi, nur rdzawoszyi

brak danych

Zurawiowe (Gruiformes)

tyska

bagiewnik brazowy, kokoszka wodna, fyska, modrzyk, hubara

Wréblowe (Passeriformes)

ponad 25 gatunkéw, m.in. pleszka, dyméwka, gajéwka,
cierniowka, szpak, wrobel domowy, muchoféwka szara,
dzierzba gasiorek, piecuszek, pliszka z6tta, trznadel, szpak,
wrona siwa, kawka

dziwogon dugosterny, majna czubata, wrobel domowy, mazurek,
wrona orientalna, szlamik japoriski, wrona wielkodzioba, sroka
koreariska, sroczek zmienny, mewka japoriska, wilga chiriska

Petnoptetwe (Pelecaniformes) | kormoran czarny

kormoran czarny, kormoran skromny

Dzigciotowe (Piciformes) dzieciot duzy

Perkozy (Podicipediformes)

perkoz grubodzioby

perkoz dwuczuby, perkoz zausznik, perkozek

Rurkonose (Procellariiformes) | burzyk klinosterny

wirusy LPAI najczesciej stwierdzano u mew,
jednak odsetek ptakéw zakazonych wynosit
zwykle ponizej 1% (mewa §mieszka i mewa
pospolita - 0,9%, mewa srebrzysta - 0,7%). Co
prawda u mewy siodtatej byt on bliski 5%, jed-
nak z uwagi na bardzo malg liczbe badanych
prébek nie mozna z calg pewnoscig stwier-
dzi¢, ze podobna prewalencja zakazef wys-
tepuje w calej populacji tego gatunku.
W badaniach innych autoréw odsetek ptakéw
LPAIV-dodatnich réznit si¢ w poszczegdlnych
grupach systematycznych, co byto spowodo-
wane przede wszystkim innym regionem geo-
graficznym, w ktérym pobierano prébki,
a takze badaniem znacznie mniejszej ich licz-
by w krétszym czasie (24, 27). Jednak nie-
zmiennym trendem pozostaje fakt naj-
czestszego stwierdzania wiruséw Al u dzikich
kaczek.

Ptaki reprezentujgce inne powszechne
w Europie rzedy, w tym Zurawiowe, grzebig-
ce, dzieciolowe, perkozy, pelnoptetwe, nury
czy golebiowe, odgrywaja niewielkg rolg

w epidemiologii stabo patogennej formy gry-
py ptakéw, jednak i od nich izoluje si¢ spora-
dycznie wirusy LPAI (tab. I). Pomimo izolacji
tego patogenu od ponad 25 gatunkéw ptakow
wréblowych, procent zakazonych osobnikéw
w tej grupie ptakéw jest bardzo niski. Do$¢ in-
teresujacy jest réwniez brak doniesie nauko-
wych na temat wystgpowania zakazef
wirusem stabo patogennym u szponiastych,
chociaz stosunkowo czesto izolowano
od nich wirus wysoce zjadliwy H5N1 (tab. I).
Znany jest réwniez przypadek izolacji wirusa
wysoce patogennego H7N3 od sokota we-
drownego (16). :
Badania wodnych ptakéw dzikich na konty-
nencie afrykanskim wykazaly obecno$¢ wiru-
sa LPAI u 3,5% osobnikéw. Dominowaty
kaczki, a ponadto ptaki brodzgce, mewy, ry-
bitwy i przedstawiciele chruscieli (9).
Oproécz gatunku ptakéw i ich siedliska geo-
graficznego, poziom zakazen stabo patogen-
nym AIV zalezy réwniez od pory roku.
W Ameryce Péinocnej prowadzone od wielu

lat badania doprowadzily do rozpoznania
stalej tendencji w tym zakresie. Wykazano
np., ze zakazenia LPAIV dominujg u siewko-
wych podczas ich migracji wiosennych, nato-
miast u dzikich kaczek - podczas jesiennych
wedréwek w kierunku zimowisk (15). Naj-
wyzszy odsetek LPAIV-dodatnich kaczek
stwierdza sie w okresie pdZnego lata i wcze-
snej jesieni na terenach lggowych na teryto-
rium Kanady, gdzie ok. 30% osobnikéw
mtodocianych jest czynnie zakazonych wiru-
sem Al. Podczas migracji prewalencja dra-
stycznie spada i na terenach potudniowych
stanéw USA, bedacych miejscem zimowania
ptakéw, osigga poziom 1,6-2%. Stopien zaka-
zen u kaczek powracajgcych na tereny lego-
we wczesng wiosng jest jeszcze nizszy
i wynosi ok. 0,25% (28).

Badania w odniesieniu do kaczki krzyzéwki
w Europie réwniez wskazujg na wigkszy odse-
tek zakazonych ptakéw w okresie jesieni niz
na poczgtku roku (17). Zwigzane jest to praw-
dopodobnie z szybkim rozprzestrzenianiem

Rok 2006

4
e 362

350 +

300 ‘

: 4 S d

250
200

200 166

150

100 : :

sl L 0 1

0 : | ik £35S,

$ & & & :
R & & p

350
300

250

200 =
150

100

50

Rok 2007
288
13 -
0 0 5 0 0 0 1
- L — 2
AN > v & & >
@ & 2 ©
D P C A &
& & T g

Ryc. 2. Liczba przypadkéw HPAI H5N1 u ptakow dzikich w krajach UE w poszczegdinych miesigcach 2006 (a) i 2007 roku (b).
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Tabela II. Wrazliwos¢ réznych gatunkéw ptakéw na zakazenie wysoce patogennym wirusem H5N1 w $wietle badari eksperymentalnych (opracowano na pod-
stawie M.J. Pantin-Jackwood i D.E. Swayne, Rev. sci. tech. Off. int. Epiz., 2009)

Gatunki bardzo i $rednio wrazliwe | Blaszkodziobe:
(w nastepstwie eksperymentalnego
zakazenia u wiekszosci ptakow
wystepuje zachorowalno$¢

i $miertelnosc)

Siewkowe:
mewa srebrzysta

Inne:

mewa karaibska*

fabedz niemy, fabeds krzykliwy, tabedz czamy, berikla potnocna, ges tybetariska, ges kanadyjska, karolinka, czernica, gfowienka

wrobel domowy, wrona amerykariska, zeberka, dziwonia ogrodowa, papuzka falista

Gatunki stabo wrazliwe Blaszkodziobe:
(w nastepstwie eksperymentalnego

zakazenia brak $miertelnosci,

a zachorowania nie wystepuja Wrollzlowe.

lub pojawiaja sie sporadycznie) | 2P
Gofebiowe:
gofab domowy™*

krzyz6wka, rozeniec, cyraneczka, $wistun, krakwa, cyranka modroskrzydta, gtowienka preriowa

* Mewa karaibska byta niewrazliwa po zakazeniu wirusem HSN1 (A/chicken/HK/220/97), natomiast po zakazeniu izolatami A/whooper swan/Mongolia/244/05 oraz A/duck
meat/Anyang/AVL-1/01 obserwowano zachorowania i padniecia.
** Niektdrzy autorzy wywotali objawy chorobowe, a nawet padnigcia, po zakazeniu wysokimi dawkami wirusa H5N1.

sie zakazen wéréd mlodych ptakéw, ktére
od jesieni zaczynaja nabywa¢ odpornos¢
czynng po zakazeniu i eliminujg wirus z orga-
nizmu.

Inaczej przedstawia sie zagadnienie epide-
miologii zakazen wirusami wysoce patogen-
nymi, gléwnie H5N1. O ile w przypadku
wiruséw stabo patogennych ptaki dzikie sg
naturalnym rezerwuarem zakazen, to w epi-
demiologii HPAI sg one gospodarzem spora-
dycznym lub okresowym, a wystepowanie
infekcji jest bardzo czesto powigzane czaso-
wo i geograficznie z ogniskami tej choroby
u drobiu. Zakazenia wysoce patogennym wi-
rusem innych podtypéw niz H5N1 stwierdza-
no bardzo rzadko - w 1961 roku w Republice
Poludniowej Afryki u rybitw rzecznych (wirus
H5N3), pod koniec lat 90. wspomniany wcze-
$niej przypadek u sokola wedrownego
w Zjednoczonych Emiratach Arabskich (wi-
rus H7N3) oraz w ostatnich latach dodatnie
izolacje wirusa u ge$ca gambijskiego i drzewi-
cy biatolicej (dzikie gatunki kaczek) w Nigerii
(podtyp H5N2) (2, 10, 16).

Pierwsze doniesienia na temat zakazen wi-
rusem HPAI H5N1 pochodzg z Hong Kongu,
gdzie pod koniec 2002 roku stwierdzono wy-
stepowanie wirusa H5N1 u licznych gatun-
kéw dzikiego ptactwa, gléwnie z rzedu
blaszkodziobych (6). Jednak kluczowym mo-
mentem dla loséw epidemii HPAI H5N1 byta
wiosna 2005 roku, kiedy w rezerwacie przy-
rody Qinghai w Chinach zaobserwowano
masowe padniecia dzikich ptakéw, giéwnie
gesi tybetanskich, od ktérych izolowano no-
wa genetycznie odmiang wirusa, okreslang
jako ,subclade 2.2” (5, 20). Od tego momen-
tu choroba zaczela sie rozprzestrzeniac
w kierunku zachodnim i w pazdzierniku 2005
odnotowano pierwsze przypadki HPATH5N1
u drobiu i ptakéw dzikich w Europie (20).
Z poczatkiem roku 2006 zakazenia wirusem
H5N1 u ptakéw dzikich zaczeto rozpoznawac
w wielu krajach Europy, z epicentrum na wy-
spie Rugia (Niemcy) (11, 19). Ogétem w okre-
sie luty-sierpien 2006 obecno$¢ wirusa H5N1
potwierdzono w krajach UE u 748 ptakéw
(najwiecej w Niemczech, n = 331), przy czym
odsetek ptakéw dodatnich w odniesieniu
do poszczegolnych gatunkéw/rodzajow (lub

grup systematycznych) przedstawial si¢ na-
stepujgco: tabedzie 62,7%, kaczki 16,2%, ge-
si 4,4%, szponiaste 3,9%, inne ptaki 12,8%
(ryc. 2a) (19). Nalezy podkresli¢, iz byly to
prawie wylgcznie ptaki martwe. W roku 2007
stwierdzano obecno$é¢ wirusa u padlych pta-
kéw wolno zyjacych w kilku krajach Europy,
w tym najczesciej w Niemczech, ze szczytem
$miertelno$ci przypadajacym na miesigce
letnie (ryc. 2b) (11).

Niezwykle wysoki odsetek dodatnich tabe-
dzi niemych w 2006 roku sklonit do postawie-
nia pytania o role tego gatunku w epi-
demiologii HPAI H5N1. W powszechnym
przekonaniu tabedzie nieme sg gatunkiem
niezwykle wrazliwym na zakazenie, jednak
obserwacje zakazen naturalnych zaprzeczajg
tezie o ekstremalnie wysokim poziomie za-
chorowalnoéci i §miertelno$ci wywolanej tym
wirusem. Podczas szczytowego okresu wyste-
powania HPAI H5N1 w Europie w lutym 2006
roku, wérdd ogélne;j liczby ok. 13 000 fabedzi
niemych zimujgcych w delcie rzeki Evros
(Grecja) zaobserwowano ok. 500 ptakéw mar-
twych i tylko u nielicznych wykryto obecnoé¢
H5N1 (26). Badajac tabedzie nieme pocho-
dzgce z Rugii w 2006 roku, wirus H5N1 stwier-
dzono u 69 ptakéw na 259 przebadanych
(ogdtem na wyspie przebywato ok. 16 000 pta-
kéw tego gatunku) (11). W 2008 roku w rezer-
wacie przyrody Abbotsbury w Wielkiej
Brytanii w stadzie liczagcym 766 tabedzi pa-
dto 38 ptakéw, a 10 byto dodatnich w kierun-
ka H5N1 (3). W badaniach przepro-
wadzonych w Polsce, ze 116 tabedzi przeby-
wajgcych na niewielkim obszarze w okolicach
przystani na Wisle w Toruniu 4 zostaly znale-
zione martwe (i dodatnie w kierunku H5N1),
jednak u 32 niewykazujacych objawéw kli-
nicznych ptakéw wykazano niewielkiego
stopnia siewstwo wirusa, a u ponad 80 osob-
nikéw przeciwciata dla AIV/H5 (23).

Z kolei nieliczne badania eksperymentalne
wskazujg na duzg wrazliwo$¢ tabedzi nie-
mych na zakazenie wirusem H5N1, jednak
wykazywano takze przebieg bezobjawowy
i kilkudniowe siewstwo (4). W innych bada-
niach réwniez stwierdzono bezobjawowy
przebieg, ktérego przyczyna byla najprawdo-
podobniej wczesniejsza ekspozycja ptakéw

Mw

na wirus, wyrazona obecnoscig niskich mian
przeciwcial w tescie ELISA (12). Konkluzjg au-
toréw jest stwierdzenie, ze doroste, zdrowe
i bedace w dobrej kondycji tabedzie, zakazo-
ne niskg dawka, mogg by¢ malo wrazliwe
na infekcje wysoce patogennym wirusem gry-
py. Wydaje sie wiec bardzo prawdopodobne,
ze o przebiegu zakazenia u tego gatunku de-
cyduje szereg elementéw, takich jak wiek,
kondycja, wezesniejsza ekspozycja na wirus
Al obecno$¢ towarzyszacych infekcji wiruso-
wych, bakteryjnych lub inwazji pasozytni-
czych. Niemniej jednak labedzie nieme
zostaly uznane za ptaki ,wskaznikowe” (ang.
,sentinel bird”) i obserwacja zwiekszonej
$miertelno$ci wéréd osobnikéw tego gatunku
powinna zawsze stanowi¢ podstawe do pod-
jecia préb wyjasnienia przyczyny problemu,
w tym do badan wykluczajgcych grype pta-
kéw. Natomiast rola tabedzi niemych w prze-
noszeniu wirusa H5N1 na dalsze odleglosci
jestraczej znikoma. Przeprowadzone badania
w odniesieniu do blisko spokrewnionego z ta-
bedziem niemym labedzia czarnodziobego
wykazaly, ze nawet naturalne zakazenie stabo
patogennymi szczepami wirusa grypy podty-
p6éw H6N2 i HEN8 powodowalo istotne od-
stepstwa od regularnego wzorca zachowan
wedréwkowych, wyrazone péZniejszym
0 mniej wiecej miesigc opuszczaniem zimo-
wisk i wydluzeniem calego czasu migracji.
Spowodowane to bylo ograniczeniem czasu
poswieconego na zerowanie i przez to wol-
niejszym tempem odktadania zapaséw ener-
getycznych niezbednych do kontynuowania
wedréwki (25).

Spos6b, w jaki wirus H5N1 dotarl z Azji
do Europy, pozostaje wcigz zrédlem docie-
kan, a zwolennicy roli ptakéw i roli cztowieka
w transmisji wirusa ze wschodniej Azji do Eu-
ropy uzgodnili jedynie, iz obydwa czynniki -
ludzki i ptasi - miaty duze znaczenie. Chociaz
rola migrujgcych ptakéw dzikich nie podlega
dyskusji, dos¢ zaskakujacy jest fakt, iz w zde-
cydowanej wiekszodci przypadkéw wirus
H5N1 wykrywano wylacznie u ptakéw pa-
dilych. Badania przegladowe populacji zy-
wych ptakéw wedrujacych wskazujg na
sporadyczne wystepowanie zakazen tym wi-
rusem. Od momentu pojawienia si¢ epidemii
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H5N1, obecno$¢ wirusa w prébkach od pta-
kéw zywych (lub upolowanych) i niewykazu-
jacych objawéw chorobowych stwierdzano
w Chinach (kaczki), Rosji (blaszkodziobe,
brak identyfikacji gatunkowej), Polsce (tabe-
dzie), Egipcie (cyraneczka), Szwajcarii (glo-
wienka) i Niemczech (kaczka krzyzéwka)
(18, 19, 20, 23). Badania eksperymental-
ne przeprowadzone na czterech gatunkach
kaczek whaéciwych (kaczka krzyzéwka, kra-
kwa, $wistun i cyraneczka) oraz dwdch gatun-
kach kaczek nurkujgcych, czyli grazyc
(glowienka i czernica), wykazaly, ze u przed-
stawicieli pierwszej grupy przebieg zakazenia
byt bezobjawowy, podczas gdy grazyce za-
zwyczaj chorowaly i padaty w krétkim czasie
od zakazenia (13). Niezbyt jasna jest rola glo-
wienki, gdyz u czesci osobnikéw nie wykaza-
no objawéw klinicznych choroby, jednak
krétkotrwale wydalanie patogenu do $rodo-
wiska raczej wyklucza udziat tego gatunku
w rozprzestrzenianiu zakazen H5N1 na dale-
kie odlegtosci. W zwigzku z tym uznano, iz
kaczki whaéciwe (rodzaj Anas), a w szczegol-
noéci kaczka krzyzéwka, moga by¢ trakto-
wane jako najpowazniejsi kandydaci na bez-
objawowych przenosicieli wirusa H5N1
na dalekie odlegto$ci, z uwagi na: a) najdtuz-
sze siewstwo przy braku lub tylko niewielkim
nasileniu zmian patologicznych w narzgdach
wewnetrznych, b) duza populacje tego gatun-
ku w Eurazji, liczacg okoto 10 milionéw osob-
nikéw (1), w sporym odsetku podejmujgcg
sezonowe migracje, w tym dtugodystansowe,
liczgce tysigce kilometréw, c) synantropizacje,
czyli przystosowanie do zycia w bliskim s3-
siedztwie siedzib ludzkich, a wiec réwniez ho-
dowli drobiu (13). Wydaje sie jednak bardzo
prawdopodobne, ze odsetek zakazonych
H5N1 bezobjawowych nosicieli jest bardzo
niski i przypuszczalnie tylko okresowy. Duza
liczba przypadkéw H5N1 u dzikich, gtéwnie
padlych ptakéw na poczatku 2006 roku byla
najprawdopodobniej spowodowana ostrg zi-
mg i zwigzanymi z nig lokalnymi przemiesz-
czeniami i tworzeniem duzych skupisk
osobnikéw nalezacych do réznych gatunkéw,
co stanowi sprzyjajace warunki do rozprze-
strzeniania infekcji (20). Po pewnym czasie
epidemia wygasta, jednak ze wzgledu na en-
demiczne wystepowanie HPAI H5N1 u drobiu
w wielu czedciach $wiata, ryzyko przedosta-
nia sie wirusa do populacji ptakéw dzikich
jest w dalszym ciggu bardzo duze, co w peini
uzasadnia potrzebe stalego ich monitorowa-
nia w kierunku zakazen tym niebezpiecznym
patogenem.
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