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W pracy przedstawiono biologiczne wlasnosci wirusow ptasiej grypy, ich patogennos¢ dla zwierzqt
i ludzi, zespoly chorobowe, ktore wywotujq, sposoby wykrywania, rozpoznawania, leczenia i zapobie-
gania ptasiej grypie oraz zagrozenie niq populacji ludzkiej.
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Avian influenza virus as a human pandemic threat factor

In the paper avian influenza virus biological properties, as well as pathogenicity for animals and
humans, clinical syndromes and methods of avian influenza detection, diagnosis, treatment and preven-

tion have been presented.
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Dane epidemiologiczne i wirusologiczne oparte
na obserwacjach i badaniach ostatnich lat wskazuja
na realne zagrozenie nowa pandemia choroby
wirusowej o cigzkim przebiegu, powodowanej
przez wirusa ptasiej grypy oznaczonego HSNI.
Znaczy to, ze moze wystapi¢ globalny wybuch
choroby wirusowej, wywolanej przez nowy anty-
genowo typ wirusa ptasiej grypy, roézniacy si¢ od
wirusow grypy typu A krazacych do tej pory
w populacji ludzkiej [1, 2, 3]. Z uwagi na znaczenie
problemu zajely si¢ nim najwazniejsze organizacje
medyczne — WHO (World Health Organization),
CDC (USA Centre for Diseases Control and Pre-
vention), NIH (USA National Institute of Health),
jak réwniez struktury i organizacje o charakterze
politycznym, na przyklad Rada Europy oraz rzady
panstw na ogromnym obszarze aktualnego i po-
tencjalnego wystapienia ptasiej grypy.

Celem niniejszego opracowania bylo podsu-
mowanie aktualnego stanu wiedzy na temat ptasiej
grypy 1 zagrozenia nig cztowieka, przesledzenie
historii naturalnej choroby oraz dziatan majacych
na celu zabezpieczenie ludzkosci przed wybuchem
pandemii.

Historia badan nad ptasig grypa sigga roku
1878, kiedy to opisano po raz pierwszy ,,pomor

kurczat” na terenie Wtoch, jednakze izolacja
czynnika wywotujacego t¢ chorobg miata miejsce
dopiero w 1902 roku (warto przypomnie¢, zZe
ludzki wirus grypy zostat zidentyfikowany do-
piero w 1933 roku) [1, 2, 4]. Ptactwo domowe
(kury, kaczki, gesi, indyki) jest bardzo podatne na
zakazenie, szczegolnie poprzez kontakt z dzikimi
ptakami wodnymi. Wirus, znalazlszy si¢ w ho-
dowli, szerzy si¢ btyskawicznie i zakaza cale sta-
do, ale rowniez przenosi si¢ na sasiednie fermy,
obejmujac zasiggiem epizoocji wielkie obszary.
Choroba przebiega z réznym nat¢zeniem — od
postaci tagodnych do cigzkich, ze $miertelnoscia
siggajaca 100% ptakow [2, 3,5, 6, 7, 8].

Wirus ptasiej grypy nalezy do wiruséw grypy
typu A, wyizolowanych u licznych zwierzat, np.
$win, koni, ssakow morskich, ptakow, ale rowniez u
cztowieka. Badania sktadu kwaséw nukleinowych
(RNA) i bialek umozliwity wyodrgbnienie genow
wirusa charakterystycznych dla szczepu atakuja-
cego okreslony gatunek zwierzecia, jak 1 gendw
wspolnych dla wszystkich szczepdéw. Badania
filogenetyczne wykazaty, ze wirusy wystepujace u
ptakow wodnych sa prekursorami wszystkich
wiruséw grypy typu A, wystepujacej u innych
gatunkéw zwierzat [2, 3,4 8, 9].



Systematyka. Wirusy grypy naleza do rodzi-
ny Orthomyxoviridae i sa sklasyfikowane w gru-
pach A, B i C, w oparciu o roéznice antygenowe
ich nukleoprotein (NP) i biatek macierzy (M1).
Wszystkie wirusy grypy ptasiej naleza do grupy A
[1, 2, 4]. Dalszy podziat oparty jest na antygenowo-
sci glikoprotein powierzchniowych: hemaglutyniny
(HA) i neuraminidazy (NA). Do tej pory wyodreb-
niono 15 podtypéw HA (H1 do H15) oraz 9 podty-
pow Na (N1-N9). Poszczegolne typy HA roznia si¢
sekwencja co najmniej 30% aminokwaséw w re-
gionie odpowiedzialnym za antygenowo$¢ tego
biatka. [1, 2, 3,4, 9, 10]. U ssakdéw wystepuja jedy-
nie niektore typy wiruséw grypy typu A — np. u
ludzi szeroko rozprzestrzenione sa 3 podtypy HA-
H1, 2, 3 oraz 2 podtypy NA tj. N1, 2. Wigkszo$¢
wirusow ludzkiej grypy A to podtypy HINI,
H2N2 1 H3N3, cho¢ w Chinach stwierdzono
krazace rekombinanty HIN2 [4, 6, 9]. Sposrdd
innych ssakow §winie sa szczegodlnie wrazliwe na
wszystkie typy wiruséw ptasiej grypy, gtownie z
grupy H1, H3, N1, N2 (wyjatkowo rekombinant
HIN2 i HIN7)[1, 4,6, 11].

Nomenklatura szczepow wiruséw grypy op-
iera si¢ na: 1. typie wirusa, 2. zwierzeciu, u ktore-
go zostat wyizolowany, 3. miejscu geograficznego
pochodzenia, 4. numerze szczepu, 5. roku izolacji,
6. opisie antygenow HA 1 NA. Na przyktad wirus,
ktory w 1997 roku zaatakowat ptactwo i ludzi w
Hong Kongu otrzymat nazwe A/Hong
Kong/156/97 (H5N1) [2, 3, 5, 7, 10].

Cechy wirusa ptasiej grypy:

—udaje si¢ hodowa¢ go w zarodkach kurzych jaj,
uzyskujac wysokie miana namnozonego wirio-
nu[l,2,4,8,10],

— ma aktywno$¢ hemaglutynacji (HA), co wykryt
Hirst w 1941 roku [4]

— wérod wirusow ptasiej grypy wystepuja niezja-
dliwe szczepy, izolowane od dzikich czy
hodowlanych ptakéw, szeroko rozprzestrzenione
w przyrodzie i niepowodujace ci¢zkich objawow
chorobowych, ale sa réwniez szczepy o wysokiej
patogennosci, stwierdzone u dzikich ptakéw jak
i ptactwa domowego [1, 2,9, 12]. Wywotaly
one wybuchy epizoocji, miedzy innymi:

— w Australii w latach 1976, 1985, 1992, 1995, 1997
(typ H7), w Anglii — 1979 (H7), 1991 (HY),
w USA — 1983 (HS), w Irlandii — 1983 (H5),
w Niemczech — 1979 (H7), w Meksyku — 1994
—1995 (H5), w Pakistanie — 1995 (H7), Wlo-
szech — 1997 (H5), w Hong Kongu — 1997 (HY),
Kanadzie w roku 2004 (H7), USA w 2004 roku
(H2), wielu krajach Dalekiego Wschodu w 2004
i 2005 roku (H5) oraz panstwach wschodniej i

centralnej Europy pod koniec 2005 i na poczat-
ku 2006 r. (H5) [6, 13]. Z danych WHO i CDC
wynika, ze wysoce patogenne dla ptakow sa
szczepy HS 1 H7 oraz ze zasigg geograficzny
choroby u ptakéw gwattownie si¢ poszerza.

W Hong Kongu w 1997 roku po raz pierwszy
wystapilo zakazenie ludzi wirusem ptasiej grypy
typu H5N1 [3, 5, 7,10]. Ten fakt bezposredniego
ataku na czlowieka obalit wczesniejsze przeko-
nanie, ze dla zakazenia czlowieka konieczny
bytby zywiciel posredni (np. §winia), u ktoérego
wirus nabratby cech patogenu ludzkiego. Uswia-
domiono sobie réwniez, ze ,,immunologicznie
naiwna”, czyli nieposiadajaca wczesniej kontaktu
z wirusem grypy ptasiej populacja ludzka moze
sta¢ si¢ obiektem pandemii podobnej do znanych z
historii [1, 2, 4].

Pandemie dotyczace ludzi:

— w latach 1918-1919 grypa ,,Hiszpanka”, ktéra
zabita co najmniej 20 milionéw ludzi, wywota-
na przez wirusa typu HIN1 (antygeny odtwo-
rzono z materiatlow histopatologicznych zebra-
nych od zmarlych w czasie pandemii)

— wr. 1957 — tzw. grypa ,,Azjatka” (H2N2)

—wr. 1968 grypa ,,Hong Kong” (H3N2).

Warto zwréci¢ uwage, ze ostatnie dwa wirusy
nosity cechy hybrydéw, czyli rekombinantow,
sktadajacych si¢ z gendw wirusdéw ptasiej i ludz-
kiej grypy [4].

Biologiczne cechy wirusa ptasiej grypy. Bu-
dowa wirionu jest typowa dla wirusow grypy typu
A — w mikroskopie elektronowym tworzy okraglta
lub nieco wydtuzona czasteczke, srednicy ok. 120
nm, na jej powierzchni wystepuja ,,wzgorki” dwo-
jakiego rodzaju, tworzone przez hemaglutyning
(HA) i neuraminidazg (NA). Obie te glikoproteiny
sa ,,zakotwiczone” w otoczce pochodzacej z bton
komorkowych gospodarza. HA umozliwia przy-
mocowanie si¢ wirionu do blony komorki gospo-
darza — sialilooligopolisacharydéw, wnikanie wi-
rusa do wnetrza wiaze tez i neutralizuje przeciw-
ciata majace za zadanie zniszczenie wirusa. NA
jest sialidaza, ochraniajaca wirion przed agregacja
1 utatwiajaca przenikanie przez btong komoérkowa.
Przeciwciala przeciw NA sa istotne w ochronie
gospodarza przed infekcja [4, 10, 14, 15].

W wirionie znajduja si¢ réwniez:

— kwas rybonukleinowy (RNA) — pojedyncza nié,
sktadajaca si¢ z 8 segmentow, potaczona z nu-
kleoproteina (NP) i trzema podjednostkami
wirusowej polimerazy RNA (PB1, PB2, PA) —
odpowiadajacej za replikacj¢ i1 transkrypcje

— pratesaa M1 — pelniagca funkcje¢ kanatu jonowe-
go dla jonow wodorowych (H) — aktywowana



przez enzymy endosomow komorki, umozliwia-
jaca zakwaszenie wirionu i wchlonigcie jego
rdzenia przez komorke gospodarza,

—proteina M1 — umozliwiajaca syntezg, wzrost
nowego wirionu,

—proteina NS2 — gra role w transporcie RNP
z jadra, przez integracj¢ z M1

—proteina NS1 — jedyna niestrukturalna, reguluje
cigcie nowego tancucha RNA i transport na ze-
wnatrz jadra, stymuluje translacje, przeciwdzia-
fa aktywnosci interferonu gospodarza.

Wazng 1 grozna cecha wszystkich wiruséw
grypy jest zdolno$¢ zmian ich wlasnosci antyge-
nowych. Odbywa si¢ to przez mutacje punktowe
(antigenic drift) lub nagle, skokowo, przez rekom-
binacj¢ materiatu genetycznego réznych wirusow
(antigenic shift) [4]. Dziatanie uktadu odporno-
sciowego gospodarza sprzyja mutacjom punkto-
wym 1 selekcji odpornych szczepow. Wydaje sig,
ze ze wzgledu na krotki okres zycia ptakdéw ten
mechanizm nie decyduje o zmianie antygenowosci
wirusa ptasiej grypy w naturalnych jej rezerwu-
arach. Natomiast nagta zmiana patogennos$ci wiru-
sa odbywa si¢ poprzez:

— bezposrednie przekazanie wirusa innym zwie-
rzetom lub ludziom,

— rekombinacje gendéw pochodzacych z dwoch
roznych wirusow infekujacych pojedyncza ko-
morke (infekcje réznymi typami wirusow zda-
rzaja si¢ relatywnie czgsto w naturze)

— ponowne pojawienie si¢ typu wirusa, ktéry kra-
zyt w ludzkiej populacji przed dhlugim czasem,
np. w wypadku grypy HIN1 w Rosji w r. 1977,
pojawit si¢ ponownie wirus wystepujacy w la-
tach 50. XX wieku, powodujac chorobg u osob
mtodych [1, 2, 4, 16].

Naturalne rezerwuary wirusa ptasiej grypy
to populacje dzikich ptakéw wodnych: kaczek,
ptakéw brodzacych i mew. U ptakow ptywajacych
wirusy te replikuja si¢ w przewodzie pokarmo-
wym i sa wydalane w wielkiej ilo§ci w odchodach,
powodujac zakazenia zdrowych osobnikéw droga
pokarmowa. Analiza materiatu genetycznego wi-
rusow ptasich wykazata 2 odrebne linie rozwojo-
we — jedna wystepujaca w Eurazji, druga — w
Ameryce, co wskazuje, ze dzikie ptaki wedrujace
migdzy Poélkula Potnocna i Potudniowa odgrywaja
kluczowa rolg¢ w rozprzestrzenianiu wiruséw gry-
py ptasiej [6, 7, 9, 10]. U ptakéw wodnych wirus
osiagnal znaczny stopien adaptacji do gospodarza
i rzadko wywoluje cigzka infekcje i $Smier¢. Jed-
nakze u wielu ptakoéw dzikich idrobiu opisano
objawy chorobowe — infekcje gornych i dolnych
drog oddechowych, objawy neurologiczne, biegun-

ke, obrzek i sinice, az do uogolnionego zakazenia,

konczacego si¢ $miercia. Stad tez podzielono wiru-

sy ptasiej grypy A na typy wirulentne — zjadliwe,
powodujace pomor ptakow i awirulentne — nie-
wywotujace choroby, lub jedynie tagodna jej po-

sta¢ [1, 3,5,6,7,8,9, 12, 13].

Czynnikami decydujacymi o patogennoSci
wirusa grypy ptasiej jest typ HA — decydujacy o
mozliwosci przytaczenia do komodrki gospodarza
i uwolnienia RNP wirusa do komoérki — zalezy on
od sekwencji aminokwasé6w HA. Dla uaktywnie-
nia si¢ HA konieczne jest czgSciowe rozszczepie-
nie jej czasteczki przez enzymy proteolityczne
gospodarza lub bakterii towarzyszacych infekcji
wirusowej. Zjadliwe i tagodne szczepy roznia si¢
rowniez aktywnoS$cia proteiny M2 — kanatu jo-
nowego dla jonéw wodorowych [5, 9, 10, 15].

Zmiany patologiczne powodowane przez wi-
rusa w organizmie gospodarza — zardéwno zwie-
rzecego jak 1 ludzkiego, to: stan zapalny
1 uszkodzenie $rodbtonka naczyn, nabtonka drog
oddechowych, pneumocytéw II typu, zmiany za-
palno-zwyrodnieniowe komorek watroby i nerek,
zmiany martwicze w migsniu sercowym oraz
zmiany zapalne substancji bialej i szarej mozgu.
Procz tego wywoluje on objawy niewydolnosci
wielonarzadowej, do czego walnie przyczynia si¢
,burza cytokinowa” — masowe wyzwalanie z ko-
morek odporno$ciowych prozapalnych cytokin —
jak interleukina [2, 6], czynnik martwicy nowo-
tworow (TNF), zapoczatkowane dziataniem HA
wirusa [10, 15, 16, 17]. W organizmie czlowieka
wirus namnaza si¢ w przewodzie pokarmowym
i uktadzie oddechowym [10, 14, 15].

Mozliwosci infekcji ssakéw i ludzi. Wirusy
ptasiej grypy, wystepujace naturalnie w popula-
cjach dzikich ptakow wodnych powodowatly wy-
buchy epizoocji u ptakéw hodowanych, ale ostat-
nie dekady przyniosty dowody na mozliwosé
przeniesienia wirusa ptasiej grypy na ssaki i ludzi:
— w 1979 roku wirus HIN1 zostal przeniesiony

w Europie na §winie [13],

—w 1996 roku wirus HINT1 zostat przeniesiony na
swinie w poludniowych Chinach [13],

— w latach 1989-90 wirus H3N8 spowodowat
epizoocje u koni w pdétnocno-wschodnich Chi-
nach [13],

— w latach 1979-80 oraz 198283 wirus H7N7
spowodowat chorobg z wysoka $Smiertelnoscia u
fok w USA [6, 13],

— w 2003 roku w Tajlandii wystapito zakazenie
tygrysow 1 lampartow w ZOO; zwierzeta kar-
miono drobiem, podobne objawy wystapity u
kotéw domowych [18],



—wreszcie w 1997 roku w Hong Kongu wystapity
pierwsze przypadki ptasiej grypy HS5N1 u ludzi
[3, 5,7, 10,]. Do tego czasu uwazano, ze wirusy
ptasiej grypy nie replikuja si¢ skutecznie u ludzi
— wykazywaly to badania na ochotnikach, kto-
rym podawano je doswiadczalnie i badania sero-
logiczne pracownikow kurzych ferm. Jednakze
w 1996 roku ptasi wirus H7N7 zostat wyizolo-
wany u kobiety z zapaleniem spojowek, ktora
hodowata kaczki, kontaktujace si¢ z dzikimi pta-
kami [8]. W maju 1997 roku w Hong Kongu wi-
rus grypy ptasiej HSN1 zostal wyizolowany u 3-
letniego chtopca, ktory zmart z powodu masyw-
nego grypowego zapalenia phluc, powiktanego
zespotem Reye’a [10]. Do konca 1997 roku za-
chorowato w Hong Kongu 18 o0séb zakazonych
wirusem H5NI1, z ktérych 6 zmarto [5,7]. Co
wazne — wirus HS5N1 nie byl rekombinantem,
jak w pandemiach roku 1957 i 1968, ale w cato-
$ci genetycznie byt identyczny z wirusem pta-
sim [3,5,10].

Charakterystyka infekcji wywolanej przez
typ H5N1 wirusa grypy u ludzi:

— chorowali pacjenci w wieku od 1 do 60 lat,

—w wywiadzie wystgpowat kontakt z drobiem,

— objawy kliniczne to: goraczka, infekcja gornych
i dolnych drég oddechowych, u 7 oséb cigzkie
powiktania: zapalenie ptuc, zaburzenia przewo-
du pokarmowego, objawy uszkodzenia watroby

i nerek, wreszcie niewydolno§¢ wielo-
narzadowa,
— powazniej chorowaty osoby starsze [3, 5, 14,
16, 17].

Badania epidemiologiczne sugerowaty bezpo-
srednie przeniesienie wirusa z ptakow na ludzi —
zrodtem wirusa byly zarazone kurczeta, u ktorych
w maju 1997 wystapita epizoocja. Testy wykrywa-
jace wirusa wykazaly jego obecno$¢ w 20% pro-
bek odchodéw kurczat, 2% gesi i kaczek z targow
zywego drobiu w Hong Kongu. Wirusy te wyka-
zatly znaczne podobienstwo genetyczne i1 skladu
aminokwasow HA z wirusem wyizolowanym od
chorych ludzi [3, 5, 7, 11, 14].

W grudniu 2003 w 8 krajach Azji: Kambodzy,
Chinach, Indonezji, Japonii, Laosie, Potudniowe;j
Korei, Tajlandii i Wietnamie wybuchla epizoocja
grypy ptasiej wywotanej przez wysoce patogenny
szczep wirusa H5N1 wsrod drobiu, ktéra objela
100 miIn ptakéw. Réwnoczesnie, mimo zastoso-
wania profilaktycznego uboju stad, wystapity 32
przypadki infekcji u ludzi, w tym 22 $miertelne
($miertelnos¢ 70%) [6,13]. W przypadkach tak
duzych epizoocji i masywnej replikacji wirusa
istnieje niebezpieczenstwo nabycia zdolnosci

przejscia zakazenia ze zwierzecia na cztowieka i z
cztowieka na czlowieka droga zmiany receptoréw,
sktadu biatek, mutacji lub rekombinacji genomu
roznych szczepéw wiruséw. Potwierdzaja to przy-
padki infekcji w lutym 2003 w Holandii, gdzie
wirus H7N7 pochodzenia ptasiego spowodowat

stosunkowo tagodna posta¢ grypy u 83 osob, a

jedna — weterynarz, zmarla z powodu zapalenia

phuc [8,12] W lutym 2004 roku w Kanadzie, pro-
wincji Kolumbia Brytyjska wirus H7N7 spowo-
dowal u 7 osoéb infekcje w postaci zapalenia

spojowek [13].

Przenoszenie si¢ patogennych szczepow wi-
rusa ptasiej grypy miedzy ludzmi. Dowodem na
taka mozliwo$¢ jest znaczaco wyzsza czgstosc
dodatnich odczynéw serologicznych na wirusa
H5N1 wéréd pracownikow szpitali w Wietnamie
kontaktujacych si¢ z chorymi (3,7%) niz w grupie
bez kontaktu (0,7%) podana w 2003 i 2005 roku
[11,19,20]. W Holandii w 2003 roku stwierdzono
infekcje wirusem H7N7 u 3 cztonkoéw rodzin pra-
cownikow ferm drobiu, w ktorych wystapita epi-
zoocja [8,12]. Rowniez w styczniu 2004 w czasie
pomoru ptactwa w Tajlandii, wywolanego wiru-
sem H5N1, stwierdzono infekcje u 0so6b z kontak-
tu rodzinnego z chorymi [21,22].

Diagnostyka. W tej sytuacji niezwykle wazna
jest wlasciwa i1 szybka diagnostyka groznej infek-
cji. Nalezy do niej:

— wywiad obejmujacy warunki pracy i kontaktu
z chorymi zwierzgtami i ludzmi,

— szybkie testy antygenowe — maja one jednak
niska czuto$¢ 1 swoistosé,

—hodowla wirusa — jego izolacja — jednak jej
dhugotrwatos¢ — 2—10 dni obniza przydatno$¢ w
szybkiej diagnostyce, za to jej zaleta jest
poznanie charakterystyki antygenowej 1 ge-
netycznej szczepu, ocena wrazliwosci na leki
1 mozliwo$¢ przygotowania szczepionki,

—badania metoda odwrotnej transkryptazy -
polimerazowej reakcji tancuchowej (RT-PCR),
szybkie, dokltadne, jednakze kosztowne, jesli
stosowane na skal¢ masowa,

— badania serologiczne — co najmniej czterok-
rotny wzrost miana przeciwcial w probkach po-
branych w odstepie 10—14 dni, jednak z racji
czasu stuzy¢ moga gléwnie do badan epidemio-
logicznych i potwierdzenia watpliwych przy-
padkow [14, 16, 22, 23, 24] .

Leczenie. W czasie infekcji w Hong Kongu,
Kambodzy, Wietnamie, Laosie, Korei przepro-
wadzono préby stosowania lekow — tradycyjnych
przeciwwirusowych: amantadyny i rimantadyny,
dziatajacych na proteing M2- blokujacych kanat



jonow H- wykazaly one nieskutecznos$¢ tych

srodkow. Natomiast inhibitory NA — oseltamiwir

1 zanamivir przyniosty dobre wyniki zaréwno

u zwierzat doswiadczalnych (myszy), jak i ludzi

zakazonych wirusem H5NI1, moga wigc by¢ z

powodzeniem  stosowane w  profilaktyce

i leczeniu [25, 26].

Profilaktyka — podaz lekow do 48 godzin
po ekspozycji na czynnik infekcyjny,

—unikanie kontaktow z chorym drobiem,

— stosowanie wysokich temperatur w przygoto-
waniu potraw z drobiu i jaj (wirus ginie w tem-
peraturze 70 stopni C w ciagu 1 minuty),

— §rodki odkazajace — tradycyjne: alkohol, forma-
lina, jodyna i jej pochodne niszcza wirusa pta-
siej grypy po kilkuminutowej ekspozycji,

— stosowanie ochronnego sprz¢tu: maski, reka-
wice, fartuchy, ochraniacze na buty, okulary,

— izolacja pacjentéw — co najmniej 14 dni od
poczatku podejrzanych objawdw,

— stosowanie szczepionek — inaktywowanych,
wyprodukowanych z zastosowaniem odwracal-
nej technologii genetycznej, polegajacej na
odtworzeniu wirusowego RNA ze sklonowa-
nego DNA (cDNA) metoda odwrotnej tran-
skrypcji (reverse RT), namnozeniu wybranych
gendw HA 1 NA i potaczeniu ich z genomem
niezjadliwego szczepu wirusa laboratoryjnego
[3,6,7,8, 11,12, 13, 20, 21, 24].

Szczepionki. Obecnie szczepionki dla ludzi
przeciw wirusowi ptasiej grypy H5N1 wyprodu-
kowaty w oparciu o szczep uzyskany w St. Jude
Hospital w Memphis firmy Sanofi Pasteur oraz
Chiron, wspoélpracujace z WHO, a ostatnio —
w styczniu 2006 roku rowniez firma Sinovac
z Wielkiej Brytanii. Badania kliniczne u dorostych
w wieku od 18-64 lat przeprowadzano od kwiet-
nia 2005, u osdb starszych niz 65 lat rozpoczeto
w pazdzierniku 2005, a u dzieci w wieku 2-9 lat
w styczniu 2006. U dorostych zakonczono bada-
nia I fazy. Wstgpne wyniki sugeruja, ze podanie
2 dawek 90ug szczepionkowego wirusa wywotato
najwyzsza odpowiedz immunologiczna. Obecnie
szczepionka nie jest jeszcze dostgpna na rynku.
Jednakze w przypadku pojawienia si¢ nowego
szczepu wirusa, konieczne bedzie opracowanie
nowego preparatu [6, 13, 27].

Zagrozenie. Infekcja w Hong Kongu oraz
nastgpne — stwierdzane w 2003 roku w Wiet-
namie (3 przypadki, 3 $miertelne), w 2004 roku
w Tajlandii (17 przypadkéw, 12 $mierci) 1 Wiet-
namie (29 przypadkow, 20 $mierci), w 2005 roku
w Kambodzy (4 przypadki — wszystkie $mier-
telne), Chinach (8 przypadkéw, 5 s$mierci), In-

donezji (17 przypadkéw, 11 $mierci), Wietnamie
(61 przypadkow, w tym 19 $mierci), wreszcie do
konca Iutego 2006 roku w Chinach (4 przypadki,
3 $mierci), Indonezji (9 przypadkéw, 8 Smierci),
Iraku (1 przypadek $miertelny), Turcji (12 przy-
padkow, 4 $mierci), charakteryzowaty si¢ wysoka
$miertelnoscia — $rednio 70% 1 ujawnity stopien
zagrozenia ludzi grypa ptasia; wykazaty koniecz-
nos¢ stosowania srodkdw zapobiegawczych [6,
13]. Tymi $rodkami byly: masowy ubdj ptakow
z terendw objetych epizoocja, izolacja ludzi nara-
zonych na kontakt, odkazanie terenéw targow
zywymi zwierz¢tami, kwarantanna ptakoéw spro-
wadzanych spoza arealu choroby, wprowadzenie
dodatkowych przepiséw sanitarnych dotyczacych
ludzi pracujacych przy handlu, uboju i oprawianiu
ptakow [5, 7, 8, 12, 13].

Niepokojace jest, ze w Europie stwierdzono
rekombinacje wirusa ptasiego HIN1 i ludzkiego
H3N2 u $win i przeniesienie nowego typu wirusa
na dzieci w Holandii w 2003 roku [6,13].

Ptasia grypa rozszerza swoj zasi¢g wraz z mi-
grujacymi dzikimi ptakami. I tak, w pazdzierniku
2005 stwierdzono jej przypadki u drobiu i dzikich
ptakéw w Rosji, Rumunii, Turcji, Grecji, Anglii,
w grudniu 2005 — w Czechach, Estonii, Szwecji,
Francji, Anglii, na przetomie stycznia i lutego
2006 — w Belgii, Niemczech i Grecji, a w marcu
2006 pierwszy przypadek w Polsce — u padiego
w Toruniu tabedzia [6, 13]. Szczgsliwie do konca
lutego 2006 nie potwierdzono na terenie Europy
zachorowan ludzi spowodowanych przez wirusa
H5NI1 [6]. Nie moze to jednak usypiaé¢ czujnosci
stuzb sanitarnych i1 wiladz, bo w 2003 roku
w Danii wystapita u ludzi grypopodobna infekcja,
wywotana przez wirusa H7N7, antygenowo i ge-
netycznie bardzo bliskiego (cho¢ nie iden-
tycznego) wirusowi, ktory zainfekowat w tym
samym roku kurczeta i ludzi w Holandii [13].
Swiadczy to o mozliwosci powstawania kolejnych
rekombinantow lub mutantéw wirusowych —
szczepow patogennych dla ludzi.

Potudniowe Chiny i potudniowo-wschodnia
Azja nadal uwazane sa za gltéwne centrum pow-
stawania groznych szczepow wirusow grypy
dzigki duzemu zaggszczeniu i zmieszaniu popu-
lacji ludzi i zwierzat — $win, kaczek, drobiu.
Stwarza to idealne warunki do replikacji i rekom-
binacji wirusow ptasich i ich dostosowania do
nowych, nieodpornych zywicieli, a wigc — do
powstania pandemii grypy wywolanej jednym
z wiruséw zwierzecych. Stata obecno$¢ ,,dzikich”
szczepdw wiruséw ptasich w przyrodzie tworzy
rezerwuar patogendéw dla powstania przysziej



pandemii [9, 13, 21]. Naktada to szczegélny
obowiazek na wiladze i stuzby sanitarne panstw
zagrozonych ptasia grypa na wielkich obszarach
naszego globu.
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