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Artyku³ przegl¹dowy Review

Grypa, czyli influenza wystêpuj¹ca u ludzi i zwie-
rz¹t, jest chorob¹ o etiologii wirusowej. Wywo³uj¹ j¹
RNA wirusy z rodziny Orthomyxoviridae. Wyró¿nia
siê trzy typy antygenowe wirusów grypy: A, B i C.
Wirusy grypy typu A wystêpuj¹ u ludzi, �wiñ, koni
i ptaków. S¹ najwa¿niejsze z punktu widzenia epide-
miologicznego. Maj¹ symetriê helikaln¹, charaktery-
zuj¹ siê polimorfizmem, oprócz cz¹stek sferycznych
o �rednicy 80-100 nm spotykane s¹ formy nitkowate
o d³ugo�ci nawet 1000 nm. Genom wirusa grypy sk³a-
da siê z o�miu segmentów pojedynczej nici kwasu
RNA. Poszczególne segmenty o ró¿nej masie cz¹stecz-
kowej koduj¹ polipeptydy strukturalne i niestruktural-
ne. Genom jest os³oniêty otoczk¹, której czê�æ we-
wnêtrzna zbudowana jest z bia³ka, tzw. bia³ka rdze-
niowego M, okre�lanego tak¿e jako M1, a zewnêtrzna
z lipidów. Widoczne s¹ liczne wypustki o d³ugo�ci
oko³o 10-12 nm stanowi¹ce antygeny powierzchnio-
we. Oko³o 80% stanowi hemaglutynina (HA), g³ówny
antygen powierzchniowy, a 20% stanowi neuramini-
daza (NA). Ponadto stwierdza siê niewielkie ilo�ci
bia³ka M 2 tworz¹cego kana³y jonowe (18, 21).

Hemaglutynina (HA) pod wzglêdem chemicznym
jest glikoprotein¹. Ma kszta³t pa³eczki o trójk¹tnym
przekroju (trimer). Zosta³a zidentyfikowana dziêki
zdolno�ci aglutynowania krwinek czerwonych. HA jest
kodowana przez czwarty segment ³añcucha RNA. Pod-

czas i po translacji ulega znacznym modyfikacjom. Po
ciêciu proteolitycznym w endosomach powstaj¹ dwa
polipeptydy HA1 i HA2 po³¹czone mostkiem dwu-
siarczkowym. HA warunkuje wirulencjê zale¿n¹ od
miejsca przeciêcia HA do HA1 i HA2, jest odpowie-
dzialna za zwi¹zanie wirusa z receptorami komórko-
wymi, którymi s¹ niektóre glikoproteiny lub/i ganglio-
zydy zawieraj¹ce kwasy sialowe, a wiêc odgrywa wa¿-
n¹ rolê w procesie przy³¹czania i wnikania wirusa do
komórki gospodarza (15). U³atwia fuzjê wirionu z b³o-
nami komórkowymi. Posiada determinanty antygeno-
we indukuj¹ce powstawanie przeciwcia³ neutralizuj¹-
cych. Jednak¿e zmienno�æ HA jest g³ównym czynni-
kiem pozwalaj¹cym na unikniêcie neutralizacji wiru-
sa i zabezpieczenia przed zaka¿eniem (16, 21). Stwier-
dzono wystêpowanie 16 rodzajów HA oznaczanych
cyframi arabskimi od 1 do 16 (8).

Neuraminidaza (NA) jest enzymem glikoproteino-
wym kodowanym przez segment szósty genomu wi-
rusa. Jest to bia³ko transb³onowe, modyfikowane ³añ-
cuchami glikanowymi. Rozk³ada kwas neuraminowy
znajduj¹cy siê w receptorach komórkowych swoistych
dla wirusa grypy, bierze udzia³ w pierwszej fazie za-
ka¿enia, u³atwiaj¹c przy³¹czanie cz¹stek wirusa. G³ów-
n¹ rolê spe³nia przy uwalnianiu wirusów potomnych
z zaka¿onych komórek, u³atwiaj¹c ich odczepianie
od b³on komórkowych. Jest zakotwiczona N-koñcem
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w b³onie lipidowej, a na powierzchni cz¹steczki wiru-
sa widoczna jest w kszta³cie grzyba (tetramer). Podob-
nie jak HA jest bardzo zmienna, co pozwala na unik-
niêcie odpowiedzi immunologicznej gospodarza. Zna-
nych jest 9 subtypów NA oznaczanych od 1 do 9 (12,
21).

Wirusy grypy cechuj¹ siê znaczn¹ zmienno�ci¹ an-
tygenow¹. Znane s¹ dwa rodzaje zmienno�ci: reasor-
tacja genowa, nazywana skokiem antygenowym (an-
tigenic shift) oraz przesuniêcie antygenowe (antigenic
drift) (14, 15).

Reasortacja, czyli skok antygenowy, mo¿e wyst¹piæ,
gdy komórka gospodarza zostanie jednocze�nie zaka-
¿ona przez dwa ró¿ni¹ce siê od siebie szczepy wirusa
grypy. Dochodzi wówczas miêdzy nimi do wymiany
poszczególnych segmentów RNA, co jest przyczyn¹
powa¿nych zmian antygenowych na powierzchni wi-
riona. Skok antygenowy mo¿e dotyczyæ ka¿dego
z o�miu segmentów genomu wirusa. Potencjalnie mo¿e
wyst¹piæ 256 ró¿nych genetycznie szczepów potom-
nych. Wymiana segmentów genomu jest równie¿ mo¿-
liwa pomiêdzy szczepami wirusa pochodz¹cymi od
ró¿nych gatunków zwierz¹t. Równoczesne zaka¿enie
komórki szczepem ludzkim i ptasim mo¿e doprowa-
dziæ do powstania nowych podtypów ró¿nych od ju¿
istniej¹cych. Powstaj¹cy wirus posiada czê�æ segmen-
tów pochodz¹cych z genomu od jednego szczepu,
a czê�æ od drugiego szczepu (21). Wirus taki ma znacz-
n¹ przewagê selekcyjn¹ nad wirusami rodzicielskimi,
poniewa¿ uk³ad immunologiczny gospodarza nie jest
w stanie szybko go rozpoznaæ i wyeliminowaæ. W efek-
cie mo¿e staæ siê podtypem daj¹cym pocz¹tek epide-
mii, a nawet pandemii (14, 16).

Zmienno�æ antygenowa wirusów grypy mo¿e odby-
waæ siê równie¿ na drodze przesuniêcia antygenowe-
go. Dotyczy ono drobnych zmian w segmentach ko-
duj¹cych antygeny powierzchniowe. Polimeraza RNA
zale¿na od RNA jest enzymem dokonuj¹cym licznych
pomy³ek, polegaj¹cych na wstawianiu b³êdnych zasad
podczas syntezy potomnych ³añcuchów RNA. Polime-
razy RNA nie maj¹ tzw. w³asno�ci korektorskich i nie
potrafi¹ usun¹æ b³êdnie wstawionych zasad. W wyni-
ku tego powstaj¹ mutacje punktowe prowadz¹ce do
pojawiania siê nowych wariantów antygenowych
uprzednio wystêpuj¹cych subtypów (14). Tego typu
zmiany s¹ mniej gro�ne, poniewa¿ zmiany antygeno-
we s¹ niewielkie i zwykle zachowana jest czê�ciowa
kompetencja immunologiczna gospodarza. Szczepy
wirusowe, u których obserwuje siê dryft antygenowy
zwykle nie powoduj¹ epidemii, lecz tylko ograniczo-
ne zachorowania. Przesuniêcie antygenowe jest pro-
cesem sta³ym i ci¹g³ym, natomiast skok antygenowy
pojawia siê nagle co 10-30 lat (12, 16, 21).

Wirusy grypy A s¹ znacznie rozprzestrzenione w po-
pulacjach ptaków na ca³ym �wiecie. Wystêpuj¹ u wie-
lu gatunków ptaków domowych, a tak¿e u ptaków
dzikich. Izolowano je równie¿ od ptaków ozdobnych.
Wirusy grypy ptasiej patogenne dla jednego gatunku

ptaków mog¹ nie byæ patogenne dla innych gatunków.
Dzikie ptaki wodne, wêdrowne, morskie zaka¿one
bezobjawowo stanowi¹ najwiêkszy naturalny rezerwu-
ar wszystkich subtypów wirusów grypy i s¹ g³ównym
�ród³em zaka¿enia ptaków domowych i innych gatun-
ków zwierz¹t (1, 17).

Patogenno�æ wirusów influenzy ptaków (Avian in-
fluenza � AI) jest bardzo zró¿nicowana. Jednak¿e s³a-
bo patogenne szczepy (LPAI) w wyniku mutacji szyb-
ko mog¹ staæ siê szczepami wysoce zjadliwymi i wy-
wo³aæ influenzê ptaków o wysokiej zjadliwo�ci (HPAI)
(1, 12), nazywan¹ do 1981 r. klasycznym pomorem
drobiu. Wed³ug obecnie obowi¹zuj¹cego nazewnictwa
�klasyczny pomór drobiu� zast¹piono nazw¹ �ptasia
grypa�.

Zaka¿enie ptaków nastêpuje drog¹ poziom¹ przez
kontakt bezpo�redni z chorymi lub zaka¿onymi bez-
objawowo ptakami. Mo¿liwe jest tak¿e zaka¿enie od
innych zwierz¹t. Do zaka¿enia mo¿e doj�æ równie¿
przez kontakt po�redni poprzez kurz, py³, zaka¿one
sprzêty oraz przez zwierzêta bytuj¹ce na fermie czy
te¿ obs³ugê. Okres inkubacji choroby jest krótki i mo¿e
wynosiæ od kilku godzin do 3 dni, w zale¿no�ci od
gatunku i rodzaju ptaka, subtypu i dawki wirusa zaka-
¿aj¹cego oraz drogi zaka¿enia (1, 16).

Zaka¿enia ptaków wirusami grypy mog¹ powodo-
waæ bardzo zró¿nicowany przebieg, obraz kliniczny
i anatomopatologiczny (2). Zachorowalno�æ i �mier-
telno�æ ptaków mo¿e dochodziæ do 100% po zaka¿e-
niu szczepami nale¿¹cymi do podtypu H5 i H7 (1, 19).

Wirus ptasiej grypy bytuje w �rodowisku. Prze¿y-
wanie jego umo¿liwiaj¹ dzia³aj¹ce os³aniaj¹co cz¹stki
organiczne. Infekcyjno�æ wirusów w kale ptaków wy-
nosi 30-35 dni w 4°C i oko³o 7 dni w 20°C. Jeden
gram zaka¿onego pomiotu jest w stanie zakaziæ oko³o
1 mln ptaków. Stosowanie �rodków dezynfekcyjnych
skutecznie niszczy wirusy w �rodowisku (1, 2, 12).

Grypa ptasia stanowi zoonozê. Transmisja miêdzy-
gatunkowa wirusów influenzy A odbywa siê najpraw-
dopodobniej za po�rednictwem dzikich, wêdrownych
ptaków wodnych, które stanowi¹ najwa¿niejsze ogni-
wo w ekologii grypy na �wiecie (16). Wprowadzenie
metod biologii molekularnej do badañ wirusologicz-
nych pozwoli³o na jednoznaczne wykazanie �ptasie-
go� pochodzenia wielu szczepów izolowanych od ssa-
ków, w tym od ludzi (9, 17). W latach 1918/1919 po-
jawi³ siê szczep wirusa grypy H1N1. Zosta³ on prze-
niesiony do cz³owieka od �wiñ, uprzednio zaka¿onych
wirusem ptasim. Wywo³a³ pandemiê, tzw. hiszpankê,
w wyniku której zmar³o ponad 30 mln osób (20). Ko-
lejne pandemie wydarzy³y siê w 1957 i 1968 r. Stwier-
dzono, ¿e odpowiedzialne za nie szczepy Asian 57
i Hong Kong 68 powsta³y w wyniku reasortacji anty-
genowej pomiêdzy ludzkimi i ptasimi szczepami. Wi-
rus Asian/57 bêd¹cy subtypem H2N2 posiada³ trzy seg-
menty (HA, NA i PB1) z wirusa ptasiego i spowodo-
wa³ zgon oko³o 1 mln osób, natomiast wirus Hong
Kong/68 subtyp H3N2 posiadaj¹cy segment HA i PB1
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z wirusa wystêpuj¹cego u kaczek,
u�mierci³ oko³o 700 000 osób (9, 14).

Do 1996 r. uwa¿ano, ¿e u ludzi gry-
pê wywo³uj¹ wirusy posiadaj¹ce he-
maglutyniny H1, H2 i H3 specyficz-
ne dla receptorów znajduj¹cych siê na
powierzchni komórek ludzkich (21).
Natomiast hemaglutyniny subtypów
H5 i H7 wystêpuj¹cych u ptaków nie
maj¹ zdolno�ci ³¹czenia siê z tymi re-
ceptorami (1, 21). Natomiast u �wiñ
wykazano dwa typy receptorów swo-
istych zarówno dla szczepów ludzkich, jak i ptasich.
Dlatego te¿ �winie spe³niaj¹ rolê ogniwa po�rednie-
go i stanowi¹ �mikser�, w którym powstaje nowy
zarazek przewa¿nie wysoce patogenny dla ludzi (14,
17).

W marcu 1997 r. w trzech fermach drobiu w pobli-
¿u Hongkongu, stwierdzono wystêpowanie HPAI,
pad³o wówczas 4500 kurcz¹t. Wyizolowany szczep
oznaczono jako wirus grypy A subtyp H5N1 (3). Na-
stêpnie w maju w tym samym roku w Hongkongu
zmar³ 3-letni ch³opiec z ostrymi objawami ze strony
uk³adu oddechowego. Wirus wyizolowany z tchawicy
ch³opca okre�lono jako szczep H5N1. Wszystkie
8 segmentów RNA pochodzi³o ze szczepu ptasiego (17,
19). Po raz pierwszy wirus grypy ptasiej zosta³ prze-
niesiony bezpo�rednio z ptaków na cz³owieka (18).
U ludzi odnotowano wówczas 18 zachorowañ potwier-
dzonych zarówno izolacj¹ wirusa H5N1, jak i bada-
niem serologicznym. Sze�æ osób zmar³o. �ród³em in-
fekcji we wszystkich przypadkach by³ �cis³y kontakt
z chorymi ptakami (17). W obawie przed epidemi¹,
pod koniec 1997 r. w³adze Hongkongu wyda³y nakaz
zlikwidowania ptaków. W ci¹gu doby zabito 1,5 mln
kur, kaczek i gêsi (19).

Na prze³omie lat 1999/2000 w fermach drobiu we
W³oszech wyst¹pi³a epidemia influenzy o wysokiej
patogenno�ci. Czynnikiem etiologicznym by³ szczep
H7N1, który ze szczepu o ma³ej patogenno�ci na sku-
tek mutacji sta³ siê szczepem o wysokiej zjadliwo�ci.
Zachorowania notowano u kurcz¹t, kur, indyków,
ba¿antów, perliczek, strusi i kaczek. Zlikwidowano
14 mln ptaków. Nie notowano transmisji wirusa na
cz³owieka (2). Nastêpna epidemia HPAI zagrozi³a Eu-
ropie wczesn¹ wiosn¹ 2003 r. Zaczê³a siê w Holandii,
która zg³osi³a do �wiatowej Organizacji Zdrowia Zwie-
rz¹t (OIE) podejrzenie wyst¹pienia grypy w 6 fermach.
W ci¹gu tygodnia zidentyfikowano czynnik etiologicz-
ny, okaza³ siê nim szczep H7N7. Ubojowi poddano
oko³o 30 mln ptaków, czyli oko³o 1/3 populacji dro-
biu w Holandii (11). Podczas tej epidemii zostali za-
atakowani ludzie. U 89 osób maj¹cych �cis³y kontakt
z drobiem obserwowano zapalenie spojówek i objawy
grypopodobne wywo³ane przez wirus H7N7. Zmar³
lekarz weterynarii wizytuj¹cy zaka¿on¹ fermê (22).
Epidemiê wywo³an¹ przez szczep H7N7 notowano
równie¿ w Belgii i w Niemczech. W Belgii zlikwido-

wano oko³o 3 mln, a w Niemczech oko³o 80 000 dro-
biu (11). Nie notowano zachorowañ u ludzi.

Wirus grypy ptasiej H5N1 ponownie zaatakowa³ pod
koniec 2003 r. W grudniu 2003 r. do �wiatowej Orga-
nizacji Zdrowia Zwierz¹t wp³yn¹³ raport z Po³udnio-
wej Korei, donosz¹cy o wyst¹pieniu choroby u pta-
ków w pobli¿u Seulu. Przyczyn¹ by³ wirus H5N1,
genotypowo ró¿ni¹cy siê nieco od wirusa wystêpuj¹-
cego w 1997 r. (10, 23). Natychmiast zlikwidowano
1,8 mln kurcz¹t i kaczek. Jednak¿e choroba pojawi³a
siê znowu na pocz¹tku stycznia 2004 r. Nie notowano
infekcji u ludzi (10, 23). Nastêpnie wirus H5N1 zaata-
kowa³ drób w Wietnamie. Influenza ptaków o wyso-
kiej patogenno�ci nigdy wcze�niej nie by³a notowana
w tym kraju. Straty wynios³y blisko 30 mln ptaków.
Mimo podjêcia drastycznych �rodków i wybijania wie-
lu stad sytuacja wci¹¿ jest bardzo powa¿na (24).
W 2005 r. odnotowano now¹ ju¿ trzeci¹ falê choroby.
S³u¿by sanitarne i weterynaryjne zwróci³y siê do OIE
z pro�b¹ o miêdzynarodow¹ pomoc i przys³anie eks-
pertów. Choroba pojawi³a siê u ludzi. Od pocz¹tku
2004 r. do chwili obecnej w Wietnamie zachorowa³y
93 osoby, zmar³y 42. Podczas trzeciej fali epidemii
zaatakowane zosta³y �winie, a nawet cywety (24, 26).

Influenza drobiu pojawi³a siê tak¿e w Kambod¿y.
W próbkach pobranych od pad³ych ptaków stwierdzo-
no obecno�æ wirusa H5N1. Pierwszy raport informu-
j¹cy o przeniesieniu infekcji na cz³owieka pojawi³ siê
dopiero w marcu 2005 r. Do tej pory zachorowa³y
i zmar³y 4 osoby (26, 29). Grypê ptasi¹ stwierdzono
równie¿ w jednej fermie kur niosek w Japonii. Ptaki
zlikwidowano. Nie by³o doniesieñ o zaka¿eniu ludzi.

Dramatyczny przebieg grypy by³ notowany w Taj-
landii. W tym kraju choroba nigdy nie wystêpowa³a.
Pierwsze ogniska choroby wyst¹pi³y w styczniu 2004 r.
Pad³o lub zosta³o zlikwidowanych ³¹cznie oko³o
30 mln ptaków. Pojawi³y siê zachorowania u ludzi
i zwierz¹t. W ci¹gu o�miu miesiêcy zachorowa³y ³¹cz-
nie 22 osoby, a 14 zmar³o. Zanotowano i potwierdzo-
no pierwszy przypadek transmisji wirusa z cz³owieka
na cz³owieka. Obserwowano tak¿e �miertelne infek-
cje kotów, tygrysów i lampartów w ogrodach zoolo-
gicznych (28, 29).

W Indonezji w wyniku grypy ptasiej wywo³anej
przez szczep H5N1 pad³o lub zlikwidowano 4,7 mln
ptaków. Odnotowano 13 zachorowañ i 8 przypadków

ataD
a¿dobmaK ynihC ajzenodnI aidnaljaT manteiW einzc¹£

*HC **Z *HC **Z *HC **Z *HC **Z *HC **Z *HC **Z

40.30.01�30.21.62 0 0 0 0 0 0 21 8 32 61 53 42

40.01.80�40.70.91 0 0 0 0 0 0 15 4 14 14 19 18

eincebo�40.21.61 4 4 5 2 31 8 25 2 66 22 39 83

einzc¹£ 4 4 5 2 31 8 22 41 1 39 24 731 1 07

Obja�nienia: * � liczba przypadków chorobowych, ** � liczba zgonów

Tab. 1. Liczba przypadków chorobowych i zgonów ludzi wg WHO (7 grudzieñ
2005 r.)
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�miertelnych u ludzi
(27). Choroba wyst¹-
pi³a tak¿e w Chinach
i Laosie. W Chinach
notowane s¹ nowe
bardzo liczne ogniska
grypy u ptaków, epide-
mia siê rozszerza ze
wschodu na zachód
(26). Notowane s¹ za-
chorowania ludzi, do
tej pory zachorowa³o
5 osób, a 2 osoby
zmar³y (29).

W tab. 1 przedsta-
wiono dane dotycz¹ce
liczby zachorowañ
i zgonów u ludzi na
skutek ptasiej grypy.
Wszystkie przypadki
s¹ potwierdzone izola-
cj¹ wirusa H5N1 (29).

Pod koniec czerwca
2005 r. skierowano do
OIE oficjalny raport
z Rosji i Kazachstanu
powiadamiaj¹cy o roz-
szerzeniu geograficz-
nego zasiêgu wirusa
H5N1. Wirus zaatako-
wa³ ptaki migruj¹ce, wodne, które przenios³y infekcjê
na ptaki domowe poprzez wspólne �ród³o wody. Cho-
roba wyst¹pi³a w sze�ciu rejonach Rosji, le¿¹cych
w po³udniowej i po³udniowo zachodniej Syberii w re-
jonie Nowosybirska, A³taju, Omska, Tiumenu, Kur-
ganu i Czelabiñska. W pa�dzierniku zosta³y zaatako-
wane ptaki domowe w obwodzie tulskim, 280 km od
Moskwy. W ci¹gu czterech miesiêcy od stwierdzenia
pierwszych przypadków ptasiej grypy w Rosji zlikwi-
dowano oko³o 150 tysiêcy ptaków (4, 13). Pomimo
tego sytuacja nie zosta³a opanowana, dosz³o do poja-
wienia siê nowych ognisk. Nie notowano przypadków
zaka¿enia ludzi.

Pod koniec sierpnia 2005 r. mongolskie w³adze
weterynaryjne poda³y wiadomo�æ o wykryciu wirusa
H5N1 u wielu dzikich ptaków, w tym ³abêdzi i dzi-
kich gêsi. Wirus prawdopodobnie przedosta³ siê z sy-
beryjskiej czê�ci Rosji i Kazachstanu (4, 13).

Komisja Europejska poinformowa³a na pocz¹tku
pa�dziernika 2005 r. o pojawieniu siê ptasiej grypy
w Rumunii (5). Zaatakowane zosta³y kury i kaczki
w wioskach le¿¹cych w delcie Dunaju, niedaleko gra-
nicy z Bu³gari¹ i Ukrain¹. Nastêpnie wirus H5N1 wy-
kryto u pad³ych ³abêdzi i dzikich kaczek. W Turcji
odnotowano przypadki ptasiej grypy w stadzie indy-
ków, hodowanych na otwartej przestrzeni (5).

W po³owie pa�dziernika greckie ministerstwo rol-
nictwa wys³a³o raport o podejrzeniu wyst¹pienia pta-

siej grypy u ptaków na wyspie Chios na Morzu Egej-
skim. Obawy te nie zosta³y potwierdzone (6). W Chor-
wacji znaleziono podejrzane martwe patki i potwier-
dzono obecno�æ szczepu H5N1. Istniej¹ uzasadnione
obawy, ¿e wirus posuwa siê w g³¹b Europy.

Eksperci z trzech miêdzynarodowych organizacji
zajmuj¹cy siê sprawami zdrowia, a mianowicie ze
�wiatowej Organizacji Zdrowia (WHO), z Organiza-
cji Narodów Zjednoczonych do Spraw Wy¿ywienia
i Rolnictwa (FAO) oraz �wiatowej Organizacji Zdro-
wia Zwierz¹t o�wiadczyli, ¿e ptasia grypa, wystêpuj¹-
ca w wielu pañstwach azjatyckich i rozszerzaj¹ca siê
na zachód, mo¿e stanowiæ w skali �wiata powa¿ne
zagro¿enie dla zdrowia ludzko�ci. Zagro¿enie to jest
realne, gdy¿ � jak wiadomo � w Azji z powodu �cis-
³ych kontaktów ludzi z wieloma gatunkami zwierz¹t,
jak równie¿ ogromnego zagêszczenia, istniej¹ korzyst-
ne warunki do miêdzygatunkowej transmisji wirusów
i powstawania nowych subtypów (17, 22, 25). Short-
ridge (16) uznaje po³udniow¹ Azjê za �wiatowe epi-
centrum grypy.

Kraje zaatakowane przez wirus H5N1 w latach 2004/
/2005 przedstawiono na schematycznej mapie �wiata
(ryc. 1).

Wed³ug raportu FAO na skutek HPAI w okresie
2004/2005 w Azji pad³o lub zlikwidowano oko³o
5 bilionów sztuk drobiu. Straty finansowe s¹ ogromne
i obecnie siêgaj¹ kilkuset, a nawet kilku tysiêcy milio-

Ryc. 1. Wystêpowanie ptasiej grypy u ludzi i ptaków latach 2004-2005 (wg WHO, dane z 2 grudnia
2005 r.)
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nów dolarów. Ocenia siê, ¿e koszty poniesione w przy-
padku wyst¹pienia ptasiej grypy w Europie �rodkowej
bêd¹ wynosi³y oko³o 100 milionów euro.
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