PRACE POGLADOWE
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Influenza A viruses of all subtypes, in their low pathogenic state, form part of
the natural microbiota of water bird species. Four intercontinental transmission
waves of Goose/Guangdong H5 lineage viruses swept the globe since 2005, each
characterized by epidemics in poultry and contact transmission to humans.
A significant shift in ecology of avian influenza had occurred. The risks that
columbids pose in the ecology and epidemiology of Al have been thoroughly
investigated over the course of several decades. Cumulatively, the studies on
free-living pigeons, market pigeons and those experimentally infected with LPAI
and HPAI demonstrated, that pigeons were of no epidemiological significance
in the transmission and spread of HPAI to humans.
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Nisko patogenne wirusy grypy A (avian influen-
za virus — AIV) wszystkich podtypdéw stanowia
cze$¢ naturalnego mikrobiomu (wirobiomu) ptakow
wodnych. Wirusy te namnazajg si¢ w komérkach na-
btonkowych wyscietajgcych uktad oddechowy i jeli-
ta. Wydalane sg wraz z wydzieling z jamy dziobowej
i katomoczem do Srodowiska, przy czym gospodarz
nie wykazuje zadnych klinicznych objawéw choro-
bowych. Podtypy wirusa (lub serotypy) sa wyrdznia-
ne na podstawie réznic w budowie dwéch gtéwnych
antygendéw obecnych w wypustkach na powierzch-
ni zarazka, mianowicie biatek hemaglutyniny (H) —
u ptakow od H1 do H16 i neuraminidazy (N) — u pta-
kéw od N1 do N9 (np. H5N1).

Ze wszystkich podtyp6ow wirusa grypy A tylko izo-
laty H5Nx i H7Nx (gdzie x oznacza dowolny typ N) sg
przyczyna wysoce patogennej i $miertelnej choro-
by drobiu i ludzi zwanej grypa ptakéw. Kiedy wirusy
H5Nx lub H7Nx o niskiej chorobotwoérczosci (low pa-
thogenic avian influenza — LPAI) kraza przez dtuz-
szy czas w podatnych na zakazenie stadach drobiu,
wysoce patogenne formy wirusa (highly pathoge-
nic avian influenza — HPAI) moga powstaé w wy-
niku mutacji w genomie wirusowego RNA, a szcze-
gblnie w genie kodujacym biatko hemaglutyniny.
Podczas gdy zakazenie wirusami LPAI jest zlokalizo-
wane w komérkach nabtonkowych i powoduje tagod-
ne infekcje drég oddechowych, zapalenie spojéwek
i spadki nies$nosci, z ktérych dréb zwykle zdrowie-
je, wirusy HPAI sa w stanie atakowac znacznie szer-
szy zakres tkanek i komérek, powodujac zakazenie
ogoélnoustrojowe, ktdre zwykle objawia sie jako: de-
presja, nastroszenie pior, zapalenie spojowek, sinica
nieopierzonej skdry, ciezkie objawy ze strony uktadu

oddechowego i/lub neurologiczne, po ktérych naste-
puje szybka Smierc.

Potencjalnie patogenne wirusy LPAT — H5Nx i H7Nx
sg objete obowiazkiem zglaszania, poniewaz 0d 1959 .
ich konwersja do HPAI — H5Ns lub H7Nx zostata wy-
kazana u drobiu 42 razy (1). CzterdzieSci z tych mu-
tacji spowodowato lokalne ogniska zakazen w kilku
krajach, z ktérych wigkszo$¢ trwata krocej niz rok,
atylko kilka trwato do dwdch lat. Wyjatkami byty dtu-
go utrzymujace sie ogniska zakazen wirusem podtypu
H7N3 w Meksyku, ktore rozpoczety sie w 2012 r. i zaka-
zenia podtypem H7N9 w Chinach wlatach 2016 -2019.
Tylko 2 z 42 przypadkéw mutacji HPAI spowodowato
epizootie obejmujace wiele krajéw. W 2003 r. epizootia
H7N7 HPAI dotkneta dréb w Holandii, Belgii i Niem-
czech, ale ostatecznie zostata ona szybko opanowana
za pomoca dziatan, ktore obejmowaty ograniczenia
przemieszczania i masowy ubdj zakazonych stad. Dru-
ga, duzo bardziej grozna mutacja zwigzana z wirusem
wysoce zjadliwej grypy ptakéw podtypu H5N1 o niespo-
tykanym znaczeniu i skali epidemii obejmujacej caty
$wiat, zostata stwierdzona w drugiej potowie lat 90. XX
wieku. W1996 r. wirus HPAI H5N1 pojawit sig na targo-
wiskach zywych ptakéw w Chinach, a jego nastepcy sta-
li sie znani jako linia H5N1 Goose/Guangdong. W mia-
re uptywu czasu klady i podklady wirusa dynamicznie
sie rozprzestrzenity, a nastepnie szczepy adaptowane
do drobiu powrécity do ptakdéw wolno zyjacych i poja-
wily sie na miedzykontynentalnych szlakach migra-
cyjnych ptakéw rozciagajacych sie od Azji Potudnio-
wo-Wschodniej po Syberie, dalej Europe Zachodnia,
Srodkowy Wschdd i Potudnie, az do Afryki Zachodniej
i Srodkowej (1). 0d 2005 r. przez $wiat przetoczyty sie
cztery miedzykontynentalne fale rozprzestrzeniania
sie wiruséw linii Goose/Guangdong H5, z ktérych kaz-
da charakteryzowata sie masowymi zachorowaniami
drobiu i spowodowata wysoka Smiertelnos$¢, masowe
wybijanie stad, transmisje kontaktowa (o wysokiej
$miertelnosci) na ludzi i w konsekwencji powazne straty
ekonomiczne wdotknietych regionach, z wynikajacy-
mi z tego bardzo dotkliwymi ograniczeniami handlu.

W tym okresie nastgpita znaczaca zmiana w eko-
logii wirusa grypy ptakow: szczepy HPAI przystoso-
waty sie nie tylko do wywotywania subklinicznych
zakazen u niektérych wysoce mobilnych gatunkéw
ptakow wodnych, ale po raz pierwszy w historii utwo-
rzyty rezerwuar HPAI, na podstawie ktorego powsta-
ty nowe warianty mogace sezonowo pojawiac i roz-
przestrzeniac sig, gdy ptaki migruja miedzy swoimi
péinocnymi legowiskami a zimowiskami na potu-
dniu kuli ziemskie;j.

Gatunki nosicieli wirusa réznig sie wrodzong po-
datno$cia na wirusy grypy, co okresla sie na podstawie
rodzajow i rozmieszczenia receptoréw na powierzchni
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komorek, ktdre atakuje patogen, a takze wyjatkowej
zdolnoSci odpowiedzi komérkowej uktadu immuno-
logicznego gatunku. Tak wiec miedzy rzedami pta-
kow istnieje bardzo duze zréznicowanie naturalnej
podatnos$ci na zakazenie i zdolno$ci do przenoszenia
wirus6w grypy A, na ktérg ma réwniez wptyw wiek
i status immunologiczny danego osobnika. Z jednej
strony skali wrazliwos$ci na zakazenie znajduja sie
ptaki wodne, naturalny rezerwuar zarazka. Kaczki,
gesi i ptaki siewkowe (Charadriiformes) zakazaja sie
wirusem grypy A, ale wykazuja niewiele objawow
klinicznych, wydalaja patogen w duzych ilo$ciach do
srodowiska, ale nie dochodzi u nich do mutacji szcze-
p6éw LPAI do form wysoce zjadliwych. Posrodku ska-
li znajduja sie bezgrzebieniowce, na przyktad strusie,
ktdre sg podatne na zakazenie wirusami od dzikich
ptakéw, wydalajg znaczne ilo$ci wirusa, utatwiajace
rozprzestrzenianie sie infekcji w stadzie, i s zdolne
do utatwiania mutacji z LPAI na HPAI, ale wykazujg
niewiele objawow klinicznych po zakazeniu szczepa-
mi HPAI. Na przeciwnym biegunie skali znajduja sie
ptaki grzebiace, takie jak kury, indyki i przepiorki. Po
zakazeniu u tych ptakéw moze dochodzi¢ do muta-
cji szczepow LPAI na HPAI, siejg one duze ilo$ci wi-
rusa, sg zatem wysoce wydajnymi transmiterami, ale
sabardzo podatne na chorobe, ktéra przebiega u tych
gatunkow z wysoka $miertelno$cia.

Rodzi sie wiec wazne pytanie, gdzie zatem na skali
wrazliwo$ci na zakazenie wirusem grypy typu A znaj-
duja sie golebie. Niekt6rzy badacze twierdza, ze bliskie
powigzanie wolno zyjacych gotebi z ludZzmi w siedli-
skach miejskich i na fermach drobiu, a takze mie-
dzynarodowe przemieszczanie gotebi pocztowych
na konkursy stawia rodzaj Columba w grupie wyso-
kiego ryzyka w zakresie wprowadzania i przenosze-
nia wiruséw grypy ptakéw.

Zagrozenia, jakie stanowia gotebie w ekologii i epi-
demiologii grypy ptakéw, zostaty doktadnie zbada-
ne w ciggu kilku ostatnich dziesiecioleci. W latach
1985-2013 naukowcy badali gotebie dzikie, hodowlane
i miesne na rynkach zywych ptakéw w Azji, Europie,
Afryce, Ameryce P6tnocnej, na Karaibach i Australii,
czesto w regionach, w ktérych w tym czasie wybu-
chaty epidemie HPAI. W trakcie tych badan okreslano
dwa kluczowe wskazniki, a mianowicie obecno$¢ swo-
istych przeciwciat przeciwko wirusowi grypy A w su-
rowicy, co wskazuje na niedawng ekspozycje na zaka-
zenie oraz obecno$¢ wirusa/ materiatu genetycznego
zarazka, w materiale pobranym od danego ptaka.

W 12 badaniach obejmujacych 2046 gotebi u 8,01%
testowanych ptakéw badanie serologiczne dato wy-
nik pozytywny pod wzgledem ekspozycji na liczne
podtypy AIV (HINx, H5Nx, HINx). W 29 badaniach,
w ktdérych badano obecno$¢ wirusa za pomoca te-
stéw molekularnych lub izolacji wirusa, tylko 1,1%
z 6155 zbadanych gotebi aktywnie siato wykrywal-
ne poziomy zarazka. Zidentyfikowano tylko szczepy
H3Nx, H7Nx, H9Nx i H14Nx.

Aby jednak bezposrednio oceni¢ wrazliwo$¢ i zdol-
nos¢ gotebi do przenoszenia wirusa, od 1944 r. przepro-
wadzono kliniczne badania infekcji w kontrolowanych
warunkach zakazenia eksperymentalnego ze szczepa-
mi LPAIi HPAL Do 2013 r. w 21 badaniach wykonanych
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w réznych krajach swiata oceniono in vivo szcze-
py LPAIL: H5N1, H5N2, H6N1, H7N1, H7N3 i HON2 oraz
szczepy HPAIL: H5N1, H5N2, H5N9, H7N1i H7N7. Z og6l-
nej liczby 88 gotebi eksperymentalnie zakazonych wi-
rusami LPAI tylko trzy ptaki (3,64%) w jednym badaniu
zachorowaty lub padty. W tym konkretnym ekspery-
mencie wszystkie trzy gotebie zostaly poddane indu-
kowanej chemicznie immunosupresji. Podobnie wba-
daniach, w ktérych gotebiom podawano rézne dawki
szczepow HPAI, 23 z 627 (3,67%) ptakéw padto. Spo-
$réd tych upadkéw na grupe eksperymentalng przy-
padato tylko 1-2 przypadki Smiertelne, a upadki moz-
nawiazac z rGwnoczesnym zakazeniem/zarazeniem
innymi patogenami (np. kokcydiami), stresem $rodo-
wiskowym lub zbyt wysokimi dawkom wirusa prze-
kraczajacymi 100 mln EID (EID — egg/embryo infecti-
ve doses — dawek zakaznych dla jaj/zarodkdw), ktére
przyttumity odpowiedZ immunologiczna ptakéw. Tak
wiec ponad 75% gotebi poddanych zakazeniu kontro-
Inemu wirusami HPAI nie wykazywato Zadnych obja-
wow klinicznych, ale tam, gdzie wystepowaty objawy
kliniczne, czesto byly stwierdzane zaburzenia neu-
rologiczne. Natomiast u ponad 75% kurczat inoku-
lowanych tymi samymi dawkami i izolatami wirusa
w ciggu kilku dni wystepowaty ostre objawy klinicz-
ne i upadki. Badanie poziomu przeciwciat wykazato,
ze niektére, ale nie wszystkie, gotebie poddane za-
kazeniu kontrolnemu wykazywaty serokonwersje.
Zjadliwy wirus czesto wykrywano w narzadach we-
wnetrznych, w tym w mézgu, watrobie, trzustce, Sle-
dzionie, grasicy, sercu, bursie Fabrycjusza, zotgdkach
ijelitach. Poziomy siewstwa wirusa u gotebi wahaty
sie od okoto 630 do 2500 EID w wymazach z tchawi-
cy i okoto 250 do 5000 EID z préb pobranych ze ste-
ku; jednak siewstwo wirusa wydawato sie by¢ nizsze
niz minimalna dawka zakazna dla kurczat, poniewaz
zadne badania nie wykazaty serokonwersji ani Smier-
telnosci u kurczat przebywajacych razem z zakazony-
mi golebiami. W rzadkich przypadkach potwierdza-
no serokonwersje u niektérych gotebi kontaktowych.

Analiza wynikéw badan gotebi wolno zyjacych, go-
tebi na targach zywych ptakow oraz doswiadczalnie
zakazonych LPAI i HPAI z lat 19442013 wykazala, ze
golebie sg biologicznie najdalej przesuniete na skali
podatnosci i zdolnosci przenoszenia wirusa grypy (2).
Ptaki te nie wykazujg objawéw klinicznych po zaka-
zeniu wirusami HPAI, sg nieefektywnymi propagato-
rami i przekaZnikami wirusa (zwtaszcza dla drobiu)
inie utatwiajg mutacji z LPAI na HPAI Analiza wyko-
nanych badan jednoznacznie wykazata, ze gotebie nie
miaty znaczenia epidemiologicznego w przenoszeniu
irozprzestrzenianiu sie HPAI (2).

Pierwsze trzy miedzykontynentalne fale pandemii
AIV (2005-2015) zostaly spowodowane przez podkla-
dy 2.2 lub 2.3.2.1c wiruséw H5N1 HPAI, a patogenno$¢
tych szczep6w u golebi zostata oceniona w kilku bada-
niach opisanych wczesniej (2). Czwarta fala byta spo-
wodowana przez wirusy HPAI klady 2.3.4.4 H5Nx, kiedy
nastapita znaczaca zmiana w ekologii i epidemiolo-
gii wirusa Al Postepujace dryft genetyczny i wielo-
krotna reasortacja z innymi wirusami grypy A ptakow
dzikich spowodowaty powstanie kladow 2.3.4.4 HPAI
H5Nx z réznymi typami neuraminidazy, np. H5N6,

363



PRACE POGLADOWE

H5N2 i H5N8. Ponadto wirusy te rozprzestrzenity sie
na regiony wczesniej niedotkniete, co sugerowato,
Ze alternatywne populacje gospodarzy korzystaja-
ce z réznych tras migracji dziataty jako nosiciele. Po
raz pierwszy wirus dotart do kontynentu péinocno-
amerykanskiego i potudniowego kranca kontynentu
afrykanskiego. Wiele gatunkow dzikich ptakéw i dro-
biu zostato dotknietych i padto po zakazeniu wiru-
sem HPAI kladu 2.3.4.4 H5N8, wsrod ktorych byty setki
dzikich gotebi i innych gatunkéw z rodzaju Columba,
zwykle w dotknietych infekcja fermach drobiu.

Czy wirusy kladu 2.3.4.4 H5Nx ewoluowaty w ta-
kim stopniu, ze status ryzyka u gotebi zmienit sie po
2015 r.? Aby to ocenié, przeprowadzono nowa serie
badan gotebi w Korei, Chinach, USA, Afryce Potu-
dniowej i Belgii (3, 4, 5, 6, 7). Wyniki tych doswiad-
czen byty podobne do przeprowadzonych przed 2015 r.
Kurczeta zakazone drogg dospojowkowa lub donoso-
wa standardowg dawka 6 mln EID kladu 2.3.4.4 wi-
ruséw HPAI H5Nx siaty duze ilo$ci wirusa z tchawicy
ikloaki po trzech dniach od zakazZenia kontrolnego.
Odwrotnie niz gotebie, ktére zakazone tymi samymi
dawkami wiruséw podanymi droga donosowa pozo-
staty klinicznie zdrowe przez caty okres badania we
wszystkich do§wiadczeniach, z wyjatkiem jednego
ptaka z objawami neurologicznymi, i sialty znacz-
nie mniejszg liczbe wirusa. Przeciwciata wykryto
u wiekszosci gotebi. Tylko jedno badanie wykazato
udana transmisje do kontaktowych gotebi, bez roz-
przestrzeniania sie na kurczeta trzymane wspoélnie,
po raz kolejny potwierdzajac, ze ilo$ci wydalanego
wirusa HPAI byly ponizZej minimalnego progu wy-
maganego do wywotania zakazenia u kurowatych.
Upadki u wolno zyjacych gotebi w ognisku choroby
wywotanej przez wirus kladu 2.3.4.4 HPAI H5Nx byty
prawdopodobnie spowodowane ekspozycja ptakéw na
bardzo wysokie dawki wirusa w silnie zanieczysz-
czonym $rodowisku zakazonych ferm drobiarskich,

po raz kolejny podkreslajac role bioasekuracji w go-
spodarstwie, ktora powinna uniemozliwia¢ dostep
dzikim ptakom do kurnikéw, poniewaz kazdy dziki
ptak moze by¢ mechanicznym wektorem rozprze-
strzeniajagcym wirus.

Podsumowujac, mozna stwierdzi¢, ze biologicznie
rzecz ujmujac, wieloletni status rzedu gotebiowych,
jako nieskutecznych propagatoréw i siewcow wiru-
sOw HPAI i LPAL, utrzymuje sie nadal: gotebie nie maja
znaczenia epidemiologicznego w utrzymywaniu sie
i rozprzestrzenianiu wirusa grypy ptakéw.
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