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Ptasia grypa — aspekty epidemiologiczne
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Avian influenza: epidemiological aspects

Summary

Influenza, which affects people and animals, is caused by type A influenza viruses, a member of the
Orthomyxoviridae family. The viruses are characterized by a considerable antigen variability. Two kinds of
the variability are known: antigenic shift and antigenic drift. Type A viruses appear in populations of birds
worldwide. They may be pathogenic for some birds and non-pathogenic for others. Infected wild water fowl,
migratory and marine birds which show no clinical signs are the largest natural reservoir for all types
of influenza viruses and they are the main source of infection for domestic birds and other animals. The
influenza is zoonosis. HSN1 influenza virus strain was initially transmitted directly to humans in Asia in 1997.
The virus has subsequently appeared at the end of 2003 in Hong Kong and it has been diffused to several
countries of Asia. According to WHO, the total number of affected persons in these countries on December 07,
2005 was 137 of which 70 of them died. In 2005 avian influenza was noticed in Russia, Kazakhstan, Mongolia,
Romania and Turkey. In these countries no infections in humans were observed. According to WHO, FAO
and OIE the avian influenza appearing in many Asian countries and expanding to the West is a serious threat

for human health.
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Grypa, czyli influenza wystgpujaca u ludzi i zwie-
rzat, jest choroba o etiologii wirusowej. Wywotuja ja
RNA wirusy z rodziny Orthomyxoviridae. Wyro6znia
si¢ trzy typy antygenowe wirusow grypy: A, B i1 C.
Wirusy grypy typu A wystepuja u ludzi, $§win, koni
1 ptakéw. Sa najwazniejsze z punktu widzenia epide-
miologicznego. Maja symetri¢ helikalna, charaktery-
zuja si¢ polimorfizmem, oprocz czastek sferycznych
o $rednicy 80-100 nm spotykane sa formy nitkowate
o dtugos$ci nawet 1000 nm. Genom wirusa grypy skta-
da si¢ z o$miu segmentéw pojedynczej nici kwasu
RNA. Poszczegodlne segmenty o réznej masie czastecz-
kowej koduja polipeptydy strukturalne i niestruktural-
ne. Genom jest ostonigty otoczka, ktorej czes¢ we-
wnetrzna zbudowana jest z biatka, tzw. biatka rdze-
niowego M, okreslanego takze jako M1, a zewngtrzna
z lipidow. Widoczne sa liczne wypustki o dtugosci
okoto 10-12 nm stanowiace antygeny powierzchnio-
we. Okoto 80% stanowi hemaglutynina (HA), gtéwny
antygen powierzchniowy, a 20% stanowi neuramini-
daza (NA). Ponadto stwierdza si¢ niewielkie ilo$ci
biatka M 2 tworzacego kanaly jonowe (18, 21).

Hemaglutynina (HA) pod wzglgdem chemicznym
jest glikoproteina. Ma ksztatt pateczki o trojkatnym
przekroju (trimer). Zostata zidentyfikowana dzigki
zdolnos$ci aglutynowania krwinek czerwonych. HA jest
kodowana przez czwarty segment tancucha RNA. Pod-

czas 1 po translacji ulega znacznym modyfikacjom. Po
cigciu proteolitycznym w endosomach powstaja dwa
polipeptydy HA1 1 HA2 potaczone mostkiem dwu-
siarczkowym. HA warunkuje wirulencje¢ zalezna od
miejsca przeci¢cia HA do HA1 1 HA2, jest odpowie-
dzialna za zwiazanie wirusa z receptorami komorko-
wymi, ktorymi sa niektore glikoproteiny lub/i ganglio-
zydy zawierajace kwasy sialowe, a wigc odgrywa waz-
na rol¢ w procesie przylaczania i wnikania wirusa do
komorki gospodarza (15). Ulatwia fuzj¢ wirionu z bto-
nami komorkowymi. Posiada determinanty antygeno-
we indukujace powstawanie przeciwciat neutralizuja-
cych. Jednakze zmienno§¢ HA jest gldownym czynni-
kiem pozwalajacym na uniknigcie neutralizacji wiru-
sa 1zabezpieczenia przed zakazeniem (16, 21). Stwier-
dzono wystepowanie 16 rodzajow HA oznaczanych
cyframi arabskimi od 1 do 16 (8).

Neuraminidaza (NA) jest enzymem glikoproteino-
wym kodowanym przez segment szosty genomu wi-
rusa. Jest to biatko transbtonowe, modyfikowane tan-
cuchami glikanowymi. Rozktada kwas neuraminowy
znajdujacy sig¢ w receptorach komérkowych swoistych
dla wirusa grypy, bierze udziat w pierwszej fazie za-
kazenia, utatwiajac przytaczanie czastek wirusa. Glow-
na rolg spetnia przy uwalnianiu wirusow potomnych
z zakazonych komorek, utatwiajac ich odczepianie
od bton komorkowych. Jest zakotwiczona N-koncem
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w btonie lipidowej, a na powierzchni czasteczki wiru-
sa widoczna jest w ksztalcie grzyba (tetramer). Podob-
nie jak HA jest bardzo zmienna, co pozwala na unik-
ni¢cie odpowiedzi immunologicznej gospodarza. Zna-
nych jest 9 subtypow NA oznaczanych od 1 do 9 (12,
21).

Wirusy grypy cechuja si¢ znaczna zmienno$cia an-
tygenowa. Znane sa dwa rodzaje zmienno$ci: reasor-
tacja genowa, nazywana skokiem antygenowym (an-
tigenic shift) oraz przesunigcie antygenowe (antigenic
drift) (14, 15).

Reasortacja, czyli skok antygenowy, moze wystapic,
gdy komorka gospodarza zostanie jednoczesnie zaka-
zona przez dwa rozniace si¢ od siebie szczepy wirusa
grypy. Dochodzi woéwczas migdzy nimi do wymiany
poszczegolnych segmentdow RNA, co jest przyczyna
powaznych zmian antygenowych na powierzchni wi-
riona. Skok antygenowy moze dotyczy¢ kazdego
z o$miu segmentéw genomu wirusa. Potencjalnie moze
wystapi¢ 256 rdznych genetycznie szczep(')w potom-
nych. Wymiana segmentow genomu jest rowniez moz-
liwa pomigdzy szczepami wirusa pochodzacymi od
réznych gatunkdéw zwierzat. ROwnoczesne zakazenie
komorki szczepem ludzkim i ptasim moze doprowa-
dzi¢ do powstania nowych podtypéw roznych od juz
istniejacych. Powstajacy wirus posiada czg$¢ segmen-
tow pochodzacych z genomu od jednego szczepu,
a cz¢$¢ od drugiego szczepu (21). Wirus taki ma znacz-
na przewagg selekcyjna nad wirusami rodzicielskimi,
poniewaz uktad immunologiczny gospodarza nie jest
w stanie szybko go rozpoznac i wyeliminowac. W efek-
cie moze sta¢ si¢ podtypem dajacym poczatek epide-
mii, a nawet pandemii (14, 16)

Zmiennosé antygenowa wirusow grypy moze odby-
wac si¢ rowniez na drodze przesunigcia antygenowe-
go. Dotyczy ono drobnych zmian w segmentach ko-
dujacych antygeny powierzchniowe. Polimeraza RNA
zalezna od RNA jest enzymem dokonujacym licznych
pomytek, polegajacych na wstawianiu btgdnych zasad
podczas syntezy potomnych tfancuchow RNA. Polime-
razy RNA nie maja tzw. wlasnos$ci korektorskich i nie
potrafia usuna¢ btednie wstawionych zasad. W wyni-
ku tego powstaja mutacje punktowe prowadzace do
pojawiania si¢ nowych wariantow antygenowych
uprzedmo wystqpujqcych subtypow (14) Tego typu
zmiany sq mniej grozne, poniewaz zmiany antygeno-
we sa niewielkie 1 zwykle zachowana jest czg$ciowa
kompetencja immunologiczna gospodarza. Szczepy
wirusowe, u ktorych obserwuje si¢ dryft antygenowy
zwykle nie powoduja epidemii, lecz tylko ograniczo-
ne zachorowania. Przesunigcie antygenowe jest pro-
cesem stalym i ciagtym, natomiast skok antygenowy
pojawia si¢ nagle co 10-30 lat (12, 16, 21).

Wirusy grypy A sa znacznie rozprzestrzenione w po-
pulacjach ptakow na calym Swiecie. Wystgpuja u wie-
lu gatunkéw ptakéw domowych, a takze u ptakow
dzikich. Izolowano je rowniez od ptakéw ozdobnych.
Wirusy grypy ptasiej patogenne dla jednego gatunku
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ptakodw moga nie by¢ patogenne dla innych gatunkow.
Dzikie ptaki wodne, wedrowne, morskie zakazone
bezobjawowo stanowia najwigkszy naturalny rezerwu-
ar wszystkich subtypdéw wirusow grypy i sa gtownym
zrddtem zakazenia ptakow domowych i innych gatun-
koéw zwierzat (1, 17).

Patogennos¢ wiruséw influenzy ptakoéw (Avian in-
fluenza — Al) jest bardzo zr6znicowana. Jednakze sta-
bo patogenne szczepy (LPAI) w wyniku mutacji szyb-
ko moga stac si¢ szczepami wysoce zjadliwymi i wy-
wola¢ influenzg ptakéw o wysokiej zjadliwosci (HPAI)
(1, 12), nazywana do 1981 r. klasycznym pomorem
drobiu. Wedtug obecnie obowiazujacego nazewnictwa
,klasyczny pomor drobiu” zastapiono nazwa ,,ptasia
grypa’”.

Zakazenie ptakow nast¢puje droga pozioma przez
kontakt bezposredni z chorymi lub zakazonymi bez-
objawowo ptakami. Mozliwe jest takze zakazenie od
innych zwierzat. Do zakazenia moze doj$¢ rowniez
przez kontakt posredni poprzez kurz, pyl, zakazone
sprzgty oraz przez zwierzgta bytujace na fermie czy
tez obstuge. Okres inkubacji choroby jest krotki 1 moze
wynosi¢ od kilku godzin do 3 dni, w zaleznos$ci od
gatunku i rodzaju ptaka, subtypu i dawki wirusa zaka-
zajacego oraz drogi zakazenia (1 16).

Zakazenia ptakow wirusami grypy moga powodo-
wac bardzo zréznicowany przebieg, obraz kliniczny
1 anatomopatologiczny (2). Zachorowalnos¢ i $mier-
telno$¢ ptakéw moze dochodzi¢ do 100% po zakaze-
niu szczepami nalezacymi do podtypu H5 1 H7 (1, 19).

Wirus ptasiej grypy bytuje w srodowisku. Przezy-
wanie jego umozllw1ajq dmala_] ace ostaniajaco czastki
organiczne. Infekcyjnosc wirusow w kale ptakow wy-
nosi 30-35 dni w 4°C 1 okoto 7 dni w 20°C. Jeden
gram zakazonego pomiotu jest w stanie zakazi¢ okoto
1 mln ptakow. Stosowanie §rodkow dezynfekcyjnych
skutecznie niszczy wirusy w srodowisku (1, 2, 12).

Grypa pta51a stanowi Zoonoze. Transmlsja m1dey-
gatunkowa wirusow influenzy A odbywa si¢ najpraw-
dopodobniej za posrednictwem dzikich, wedrownych
ptakow wodnych, ktore stanowia najwazniejsze ogni-
wo w ekologii grypy na $wiecie (16). Wprowadzenie
metod biologii molekularnej do badan wirusologicz-
nych pozwolito na jednoznaczne wykazanie ,,ptasie-
g0” pochodzenia wielu szczepdw izolowanych od ssa-
kéw, w tym od ludzi (9, 17). W latach 1918/1919 po-
jawil sig szczep wirusa grypy HINI1. Zostat on prze-
niesiony do czlowieka od §win, uprzednio zakazonych
wirusem ptasim. Wywotat pandemig, tzw. hiszpanke,
w wyniku ktorej zmarto ponad 30 mln oséb (20). Ko-
lejne pandemie wydarzyty si¢ w 19571 1968 r. Stwier-
dzono, ze odpowiedzialne za nie szczepy Asian 57
1 Hong Kong 68 powstaty w wyniku reasortacji anty-
genowej pomig¢dzy ludzkimi i ptasimi szczepami. Wi-
rus Asian/57 bedacy subtypem H2N2 posiadat trzy seg-
menty (HA, NA 1 PB1) z wirusa ptasiego 1 spowodo-
wal zgon okoto 1 mln 0s6b, natomiast wirus Hong
Kong/68 subtyp H3N2 posiadajacy segment HA 1 PB1
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Tab. 1. Liczba przypadkéw chorobowych i zgonéow ludzi wg WHO (7 grudzien

usmiercit okoto 700 000 osob (9, 14). 2005 r.)

Do 19916 r uwazano, Ze. uc%udZI gﬁy' . Kambodza Chiny Indonezja | Tajlandia | Wietnam Lacznie
pq WyWO qu erusy pOSla a‘]qce e- a a * * %k * * %k * * % * * % * *%* * * %k
maglutyniny H1, H2 1 H3 specyficz- CH” | 277 | CH™ | 277 | CH" | 277 | CH* | 27 | CH" | 277 | CH” | Z
ne dla receptorow znajdujacych signa | 26-12.03-10.03.04 | 0 | 0 | 0 | 0 | 0 | 0 | 12| 8 |23 | 16| 35 | 24
powierzchni komorek ludzkich (21). |19.07.04-08.1004 | 0 | 0 | 0 | 0 | 0 | O | 5| 4 | 4| 4| 9| 8
Natomiast hemaglutyniny subtypow |46 12.04-becnie | 4 | 4 | 5 | 2 |13 | 8 | 5| 2 |66 |22 | 93 | 38
H5 1 H7 wystegpujacych u ptakow nie bacn s lals o ls!l ool os!ales
maja zdolnosci faczenia si¢ z tyml re- [-202€ L L

ceptorami (1, 21). Natomiast u §win Objasnienia: * — liczba przypadkéw chorobowych, ** — liczba zgonow

wykazano dwa typy receptor(')w SWo-

istych zarowno dla szczepdéw ludzkich, jak i ptasich.
Dlatego tez $winie spetniaja rolg ogniwa posrednie-
go 1 stanowia ,,mikser”, w ktérym powstaje nowy
zarazek przewaznie wysoce patogenny dla ludzi (14,
17).

W marcu 1997 r. w trzech fermach drobiu w pobli-
zu Hongkongu, stwierdzono wystgpowanie HPAI,
padlo wowczas 4500 kurczat. Wyizolowany szczep
0ZNnaczono _]ako wirus grypy A subtyp H5N1 (3). Na-
stgpniec w maju w tym samym roku w Hongkongu
zmart 3-letni chlopiec z ostrymi objawami ze strony
uktadu oddechowego. Wirus wyizolowany z tchawicy
chtopca okreslono jako szczep HSN1. Wszystkie
8 segmentow RNA pochodzito ze szezepu ptasiego (17,
19). Po raz pierwszy wirus grypy ptasiej zostat prze-
niesiony bezposrednlo z ptakdow na cztowieka (18).
U ludzi odnotowano wowczas 18 zachorowan potwier-
dzonych zaréwno izolacja wirusa H5N1, jak i bada-
niem serologicznym. Sze$¢ oséb zmarto. Zroédtem in-
fekcji we wszystkich przypadkach byt $cisty kontakt
z chorymi ptakami (17). W obawie przed epidemia,
pod koniec 1997 r. wtadze Hongkongu wydaty nakaz
zlikwidowania ptakéw. W ciagu doby zabito 1,5 min
kur, kaczek 1 gesi (19).

Na przetomie lat 1999/2000 w fermach drobiu we
Wiloszech wystapila epidemia influenzy o wysokiej
patogennosci. Czynnikiem etiologicznym byt szczep
H7N1, ktory ze szczepu o matej patogennosci na sku-
tek mutacji stat si¢ szczepem o wysokiej zjadliwosci.
Zachorowania notowano u kurczat, kur, indykow,
bazantow, perliczek, strusi i kaczek. Zlikwidowano
14 min ptakéw. Nie notowano transmisji wirusa na
cztowieka (2). Nastepna epidemia HPAI zagrozita Eu-
ropie wezesng wiosng 2003 r. Zaczeta sig¢ w Holandii,
ktora zgtosita do Swiatowej Organizacji Zdrowia Zwie-
rzat (OIE) podejrzenie wystapienia grypy w 6 fermach.
W ciagu tygodnia zidentyfikowano czynnik etiologicz-
ny, okazat si¢ nim szczep H7N7. Ubojowi poddano
okoto 30 miIn ptakow, czyli okoto 1/3 populacji dro-
biu w Holandii (11). Podczas tej epidemii zostali za-
atakowani ludzie. U 89 os6b majacych Scisty kontakt
z drobiem obserwowano zapalenie spojowek 1 objawy
grypopodobne wywotane przez wirus H7N7. Zmart
lekarz weterynarii wizytujacy zakazona ferme (22).
Epidemie wywotana przez szczep H7N7 notowano
rowniez w Belgii 1 w Niemczech. W Belgii zlikwido-

wano okoto 3 min, a w Niemczech okoto 80 000 dro-
biu (11). Nie notowano zachorowan u ludzi.

Wirus grypy ptasiej HSN1 ponownie zaatakowat pod
koniec 2003 r. W grudniu 2003 r. do Swiatowej Orga-
nizacji Zdrowia Zwierzat wptynat raport z Poludnio-
wej Korei, donoszacy o wystapieniu choroby u pta-
kéw w poblizu Seulu. Przyczyna byl wirus H5NI1,
genotypowo rdzniacy si¢ nieco od wirusa wystepuja-
cego w 1997 r. (10, 23). Natychmiast zlikwidowano
1,8 mln kurczat 1 kaczek. Jednakze choroba pojawita
si¢ znowu na poczatku stycznia 2004 r. Nie notowano
infekcjiu ludzi (10, 23). Nastgpnie wirus HSN1 zaata-
kowat dréb w Wietnamie. Influenza ptakéw o wyso-
kiej patogennosci nigdy wczesniej nie byta notowana
w tym kraju. Straty wyniosty blisko 30 mln ptakow.
Mimo podjgcia drastycznych srodkéw 1 wybijania wie-
lu stad sytuacja wciaz jest bardzo powazna (24).
W 2005 r. odnotowano nowa juz trzecia falq choroby.
Stuzby sanitarne 1 weterynaryjne zwrocﬂy si¢ do OIE
z prosba o migdzynarodowa pomoc 1 przystanie eks-
pertow. Choroba pojawila si¢ u ludzi. Od poczatku
2004 r. do chwili obecnej w Wietnamie zachorowaty
93 osoby, zmarty 42. Podczas trzeciej fali epidemii
zaatakowane zostaty Swinie, a nawet cywety (24, 26).

Influenza drobiu pojawila si¢ takze w Kambodzy.
W proébkach pobranych od padtych ptakow stwierdzo-
no obecno$¢ wirusa HSN1. Pierwszy raport informu-
jacy o przeniesieniu infekcji na cztowieka pojawil sig
dopiero w marcu 2005 r. Do tej pory zachorowaly
1 zmarly 4 osoby (26, 29). Grype ptasia stwierdzono
rowniez w jednej fermie kur niosek w Japonii. Ptaki
zlikwidowano. Nie bylo doniesien o zakazeniu ludzi.

Dramatyczny przebieg grypy byt notowany w Taj-
landii. W tym kraju choroba nigdy nie wystgpowata.
Pierwsze ogniska choroby wystapity w styczniu 2004 r.
Padlo lub zostalo zlikwidowanych facznie okoto
30 mIn ptakow. POJawﬁy sig zachorowania u ludzi
izwierzat. W ciagu osmiu miesigey zachorowaly facz-
nie 22 osoby, a 14 zmarto. Zanotowano i potwierdzo-
no pierwszy przypadek transmisji wirusa z czlowieka
na czlowieka. Obserwowano takze $miertelne infek-
cje kotow, tygrysow i1 lampartéw w ogrodach zoolo-
gicznych (28, 29).

W Indonezji w wyniku grypy ptasiej wywotanej
przez szczep HSN1 padto lub zlikwidowano 4,7 min
ptakow. Odnotowano 13 zachorowan i 8 przypadkow
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birsk, Altay, Omsk, Tyumen, Kurgan, Chelyabinsk |

Outbreaks in animals (source: OIE)

5
)

pita takze w Chinach
1 Laosie. W Chinach

Kazakhstan
Pavlodar region
18.07.05

with outbresks s

. Countries/ Reyio
China, Inner Mongolia, of Lx.luber 2005

Anhui, Hunan, Hubei, [0 countries with outbresks since
Liaoning, Ningxia, Shani, Dec 2003

notowane sg nowe
bardzo liczne ogniska
grypy u ptakow, epide- !
mia si¢ rozszerza ze
wschodu na zachod
(26). Notowane sa za-
chorowania ludzi, do
tej pory zachorowato

Taiwan, Xinjiang, Yunnan
9.10.05

Human cases (source: WHO)

() Dec 2003-March 2004 (total: 35)
@ Jul-Oct 2004 (total: 9)
@ Dec 2004-November 2005 (total: 89)

5 os6b, a 2 osoby
zmarty (29).

Mongolia
\£ Huwsgel province
18.08.05

- h
‘W tab. 1 przedsta v °
wiono dane dotyczace
liczby zachorowan [ °
i zgondéw u ludzi na \
skutek ptasiej grypy. f
Wszystkie przypadki \Uz{\j, !

sa potwierdzone izola-
cja wirusa HSNT1 (29).

Pod koniec czerwca
2005 r. skierowano do
OIE oficjalny raport
z Rosji 1 Kazachstanu
powiadamiajacy o roz-
szerzeniu geograficz-
nego zasiggu wirusa
H5N1. Wirus zaatako-
wal ptaki migrujace, wodne, ktdre przeniosty infekcjg
na ptaki domowe poprzez wspolne zrodto wody. Cho-
roba wystapita w szesciu rejonach Rosji, lezacych
w potudniowej i potudniowo zachodniej Syberii w re-
jonie Nowosybirska, Attaju, Omska, Tiumenu, Kur-
ganu i Czelabinska. W pazdzierniku zostaty zaatako-
wane ptaki domowe w obwodzie tulskim, 280 km od
Moskwy. W ciagu czterech miesigcy od stwierdzenia
pierwszych przypadkow ptasiej grypy w Rosji zlikwi-
dowano okoto 150 tysigcy ptakow (4, 13). Pomimo
tego sytuacja nie zostata opanowana, doszto do poja-
wienia si¢ nowych ognisk. Nie notowano przypadkow
zakazenia ludzi.

Pod koniec sierpnia 2005 r. mongolskie wtadze
weterynaryjne podaly wiadomo$¢ o wykryciu wirusa
H5N1 u wielu dzikich ptakow, w tym tabedzi 1 dzi-
kich gesi. Wirus prawdopodobnie przedostat si¢ z sy-
beryjskiej czesci Rosji 1 Kazachstanu (4, 13).

Komisja Europejska poinformowata na poczatku
pazdziernika 2005 r. o pojawieniu si¢ ptasiej grypy
w Rumunii (5). Zaatakowane zostaly kury i kaczki
w wioskach lezacych w delcie Dunaju, niedaleko gra-
nicy z Bulgaria i Ukraina. Nastgpnie wirus HSN1 wy-
kryto u padlych tabegdzi 1 dzikich kaczek. W Turcji
odnotowano przypadki ptasiej grypy w stadzie indy-
koéw, hodowanych na otwartej przestrzeni (5).

W potowie pazdziernika greckie ministerstwo rol-
nictwa wystato raport o podejrzeniu wystapienia pta-

2005 r.)

3
: Viet Nam
f 01.07.05

Indonesia
01.08.05

Ryc. 1. Wystepowanie ptasiej grypy u ludzi i ptakéw latach 2004-2005 (wg WHO, dane z 2 grudnia

siej grypy u ptakow na wyspie Chios na Morzu Egej-
skim. Obawy te nie zostaty potwierdzone (6). W Chor-
wacji znaleziono podejrzane martwe patki 1 potwier-
dzono obecno$¢ szczepu H5N1. Istnieja uzasadnione
obawy, ze wirus posuwa si¢ w gtab Europy.

Eksperci z trzech migdzynarodowych organizacji
zajmujacy si¢ sprawami zdrowia, a mianowicie ze
Sw1atowej Organizacji Zdrowia (WHO), z Organiza-
cji Narodow Zjednoczonych do Spraw Wyzywienia
i Rolnictwa (FAO) oraz Sw1atowej Organizacji Zdro-
wia Zwierzat oswiadczyli, ze ptasia grypa, wystepuja-
ca w wielu panstwach azjatyckich i rozszerzajaca si¢
na zachdd, moze stanowi¢ w skali §wiata powazne
zagrozenie dla zdrowia ludzkosci. Zagrozenie to jest
realne, gdyz — jak wiadomo — w Azji z powodu $cis-
tych kontaktow ludzi z wieloma gatunkami zwierzat,
jak rowniez ogromnego zaggszczenia, istnieja korzyst-
ne warunki do miedzygatunkowej transmisji wiruséw
i powstawania nowych subtypow (17, 22, 25). Short-
ridge (16) uznaje potudniowa Azj¢ za Swiatowe epi-
centrum grypy.

Kraje zaatakowane przez wirus HSN1 w latach 2004/
/2005 przedstawiono na schematycznej mapie $wiata
(ryc. 1).

Wedlug raportu FAO na skutek HPAI w okresie
2004/2005 w Azji padto lub zlikwidowano okoto
5 bilionéw sztuk drobiu. Straty finansowe sq ogromne
1 obecnie siggaja kilkuset, a nawet kilku tysigcy milio-
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now dolaréw. Ocenia sig, ze koszty poniesione w przy-
padku wystapienia ptasiej grypy w Europie srodkowej
beda wynosity okoto 100 milionéw euro.
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