
Nisko patogenne wirusy grypy A (avian influen-
za virus – AIV) wszystkich podtypów stanowią 

część naturalnego mikrobiomu (wirobiomu) ptaków 
wodnych. Wirusy te namnażają się w komórkach na-
błonkowych wyściełających układ oddechowy i jeli-
ta. Wydalane są wraz z wydzieliną z jamy dziobowej 
i kałomoczem do środowiska, przy czym gospodarz 
nie wykazuje żadnych klinicznych objawów choro-
bowych. Podtypy wirusa (lub serotypy) są wyróżnia-
ne na podstawie różnic w budowie dwóch głównych 
antygenów obecnych w wypustkach na powierzch-
ni zarazka, mianowicie białek hemaglutyniny (H) – 
u ptaków od H1 do H16 i neuraminidazy (N) – u pta-
ków od N1 do N9 (np. H5N1).

Ze wszystkich podtypów wirusa grypy A tylko izo-
laty H5Nx i H7Nx (gdzie x oznacza dowolny typ N) są 
przyczyną wysoce patogennej i śmiertelnej choro-
by drobiu i ludzi zwanej grypą ptaków. Kiedy wirusy 
H5Nx lub H7Nx o niskiej chorobotwórczości (low pa-
thogenic avian influenza – LPAI) krążą przez dłuż-
szy czas w podatnych na zakażenie stadach drobiu, 
wysoce patogenne formy wirusa (highly pathoge-
nic avian influenza – HPAI) mogą powstać w wy-
niku mutacji w genomie wirusowego RNA, a szcze-
gólnie w  genie kodującym białko hemaglutyniny. 
Podczas gdy zakażenie wirusami LPAI jest zlokalizo-
wane w komórkach nabłonkowych i powoduje łagod-
ne infekcje dróg oddechowych, zapalenie spojówek 
i spadki nieśności, z których drób zwykle zdrowie-
je, wirusy HPAI są w stanie atakować znacznie szer-
szy zakres tkanek i komórek, powodując zakażenie 
ogólnoustrojowe, które zwykle objawia się jako: de-
presja, nastroszenie piór, zapalenie spojówek, sinica 
nieopierzonej skóry, ciężkie objawy ze strony układu 

oddechowego i/lub neurologiczne, po których nastę-
puje szybka śmierć.

Potencjalnie patogenne wirusy LPAI – H5Nx i H7Nx 
są objęte obowiązkiem zgłaszania, ponieważ od 1959 r. 
ich konwersja do HPAI – H5Ns lub H7Nx została wy-
kazana u drobiu 42 razy (1). Czterdzieści z tych mu-
tacji spowodowało lokalne ogniska zakażeń w kilku 
krajach, z których większość trwała krócej niż rok, 
a tylko kilka trwało do dwóch lat. Wyjątkami były dłu-
go utrzymujące się ogniska zakażeń wirusem podtypu 
H7N3 w Meksyku, które rozpoczęły się w 2012 r. i zaka-
żenia podtypem H7N9 w Chinach w latach 2016–2019. 
Tylko 2 z 42 przypadków mutacji HPAI spowodowało 
epizootie obejmujące wiele krajów. W 2003 r. epizootia 
H7N7 HPAI dotknęła drób w Holandii, Belgii i Niem-
czech, ale ostatecznie została ona szybko opanowana 
za pomocą działań, które obejmowały ograniczenia 
przemieszczania i masowy ubój zakażonych stad. Dru-
ga, dużo bardziej groźna mutacja związana z wirusem 
wysoce zjadliwej grypy ptaków podtypu H5N1 o niespo-
tykanym znaczeniu i skali epidemii obejmującej cały 
świat, została stwierdzona w drugiej połowie lat 90. XX 
wieku. W 1996 r. wirus HPAI H5N1 pojawił się na targo-
wiskach żywych ptaków w Chinach, a jego następcy sta-
li się znani jako linia H5N1 Goose/Guangdong. W mia-
rę upływu czasu klady i podklady wirusa dynamicznie 
się rozprzestrzeniły, a następnie szczepy adaptowane 
do drobiu powróciły do ptaków wolno żyjących i poja-
wiły się na międzykontynentalnych szlakach migra-
cyjnych ptaków rozciągających się od Azji Południo-
wo-Wschodniej po Syberię, dalej Europę Zachodnią, 
Środkowy Wschód i Południe, aż do Afryki Zachodniej 
i Środkowej (1). Od 2005 r. przez świat przetoczyły się 
cztery międzykontynentalne fale rozprzestrzeniania 
się wirusów linii Goose/Guangdong H5, z których każ-
da charakteryzowała się masowymi zachorowaniami 
drobiu i spowodowała wysoką śmiertelność, masowe 
wybijanie stad, transmisję kontaktową (o wysokiej 
śmiertelności) na ludzi i w konsekwencji poważne straty 
ekonomiczne w dotkniętych regionach, z wynikający-
mi z tego bardzo dotkliwymi ograniczeniami handlu.

W tym okresie nastąpiła znacząca zmiana w eko-
logii wirusa grypy ptaków: szczepy HPAI przystoso-
wały się nie tylko do wywoływania subklinicznych 
zakażeń u niektórych wysoce mobilnych gatunków 
ptaków wodnych, ale po raz pierwszy w historii utwo-
rzyły rezerwuar HPAI, na podstawie którego powsta-
ły nowe warianty mogące sezonowo pojawiać i roz-
przestrzeniać się, gdy ptaki migrują między swoimi 
północnymi lęgowiskami a zimowiskami na połu-
dniu kuli ziemskiej.

Gatunki nosicieli wirusa różnią się wrodzoną po-
datnością na wirusy grypy, co określa się na podstawie 
rodzajów i rozmieszczenia receptorów na powierzchni 
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komórek, które atakuje patogen, a także wyjątkowej 
zdolności odpowiedzi komórkowej układu immuno-
logicznego gatunku. Tak więc między rzędami pta-
ków istnieje bardzo duże zróżnicowanie naturalnej 
podatności na zakażenie i zdolności do przenoszenia 
wirusów grypy A, na którą ma również wpływ wiek 
i status immunologiczny danego osobnika. Z jednej 
strony skali wrażliwości na zakażenie znajdują się 
ptaki wodne, naturalny rezerwuar zarazka. Kaczki, 
gęsi i ptaki siewkowe (Charadriiformes) zakażają się 
wirusem grypy A, ale wykazują niewiele objawów 
klinicznych, wydalają patogen w dużych ilościach do 
środowiska, ale nie dochodzi u nich do mutacji szcze-
pów LPAI do form wysoce zjadliwych. Pośrodku ska-
li znajdują się bezgrzebieniowce, na przykład strusie, 
które są podatne na zakażenie wirusami od dzikich 
ptaków, wydalają znaczne ilości wirusa, ułatwiające 
rozprzestrzenianie się infekcji w stadzie, i są zdolne 
do ułatwiania mutacji z LPAI na HPAI, ale wykazują 
niewiele objawów klinicznych po zakażeniu szczepa-
mi HPAI. Na przeciwnym biegunie skali znajdują się 
ptaki grzebiące, takie jak kury, indyki i przepiórki. Po 
zakażeniu u tych ptaków może dochodzić do muta-
cji szczepów LPAI na HPAI, sieją one duże ilości wi-
rusa, są zatem wysoce wydajnymi transmiterami, ale 
są bardzo podatne na chorobę, która przebiega u tych 
gatunków z wysoką śmiertelnością.

Rodzi się więc ważne pytanie, gdzie zatem na skali 
wrażliwości na zakażenie wirusem grypy typu A znaj-
dują się gołębie. Niektórzy badacze twierdzą, że bliskie 
powiązanie wolno żyjących gołębi z ludźmi w siedli-
skach miejskich i na fermach drobiu, a także mię-
dzynarodowe przemieszczanie gołębi pocztowych 
na konkursy stawia rodzaj Columba w grupie wyso-
kiego ryzyka w zakresie wprowadzania i przenosze-
nia wirusów grypy ptaków.

Zagrożenia, jakie stanowią gołębie w ekologii i epi-
demiologii grypy ptaków, zostały dokładnie zbada-
ne w ciągu kilku ostatnich dziesięcioleci. W latach 
1985–2013 naukowcy badali gołębie dzikie, hodowlane 
i mięsne na rynkach żywych ptaków w Azji, Europie, 
Afryce, Ameryce Północnej, na Karaibach i Australii, 
często w regionach, w których w tym czasie wybu-
chały epidemie HPAI. W trakcie tych badań określano 
dwa kluczowe wskaźniki, a mianowicie obecność swo-
istych przeciwciał przeciwko wirusowi grypy A w su-
rowicy, co wskazuje na niedawną ekspozycję na zaka-
żenie oraz obecność wirusa/ materiału genetycznego 
zarazka, w materiale pobranym od danego ptaka.

W 12 badaniach obejmujących 2046 gołębi u 8,01% 
testowanych ptaków badanie serologiczne dało wy-
nik pozytywny pod względem ekspozycji na liczne 
podtypy AIV (H1Nx, H5Nx, H9Nx). W 29 badaniach, 
w których badano obecność wirusa za pomocą te-
stów molekularnych lub izolacji wirusa, tylko 1,1% 
z 6155 zbadanych gołębi aktywnie siało wykrywal-
ne poziomy zarazka. Zidentyfikowano tylko szczepy 
H3Nx, H7Nx, H9Nx i H14Nx.

Aby jednak bezpośrednio ocenić wrażliwość i zdol-
ność gołębi do przenoszenia wirusa, od 1944 r. przepro-
wadzono kliniczne badania infekcji w kontrolowanych 
warunkach zakażenia eksperymentalnego ze szczepa-
mi LPAI i HPAI. Do 2013 r. w 21 badaniach wykonanych 

w różnych krajach świata oceniono in vivo szcze-
py LPAI: H5N1, H5N2, H6N1, H7N1, H7N3 i H9N2 oraz 
szczepy HPAI: H5N1, H5N2, H5N9, H7N1 i H7N7. Z ogól-
nej liczby 88 gołębi eksperymentalnie zakażonych wi-
rusami LPAI tylko trzy ptaki (3,64%) w jednym badaniu 
zachorowały lub padły. W tym konkretnym ekspery-
mencie wszystkie trzy gołębie zostały poddane indu-
kowanej chemicznie immunosupresji. Podobnie w ba-
daniach, w których gołębiom podawano różne dawki 
szczepów HPAI, 23 z 627 (3,67%) ptaków padło. Spo-
śród tych upadków na grupę eksperymentalną przy-
padało tylko 1–2 przypadki śmiertelne, a upadki moż-
na wiązać z równoczesnym zakażeniem/zarażeniem 
innymi patogenami (np. kokcydiami), stresem środo-
wiskowym lub zbyt wysokimi dawkom wirusa prze-
kraczającymi 100 mln EID (EID – egg/embryo infecti-
ve doses – dawek zakaźnych dla jaj/zarodków), które 
przytłumiły odpowiedź immunologiczną ptaków. Tak 
więc ponad 75% gołębi poddanych zakażeniu kontro-
lnemu wirusami HPAI nie wykazywało żadnych obja-
wów klinicznych, ale tam, gdzie występowały objawy 
kliniczne, często były stwierdzane zaburzenia neu-
rologiczne. Natomiast u ponad 75% kurcząt inoku-
lowanych tymi samymi dawkami i izolatami wirusa 
w ciągu kilku dni występowały ostre objawy klinicz-
ne i upadki. Badanie poziomu przeciwciał wykazało, 
że niektóre, ale nie wszystkie, gołębie poddane za-
każeniu kontrolnemu wykazywały serokonwersję. 
Zjadliwy wirus często wykrywano w narządach we-
wnętrznych, w tym w mózgu, wątrobie, trzustce, śle-
dzionie, grasicy, sercu, bursie Fabrycjusza, żołądkach 
i jelitach. Poziomy siewstwa wirusa u gołębi wahały 
się od około 630 do 2500 EID w wymazach z tchawi-
cy i około 250 do 5000 EID z prób pobranych ze ste-
ku; jednak siewstwo wirusa wydawało się być niższe 
niż minimalna dawka zakaźna dla kurcząt, ponieważ 
żadne badania nie wykazały serokonwersji ani śmier-
telności u kurcząt przebywających razem z zakażony-
mi gołębiami. W rzadkich przypadkach potwierdza-
no serokonwersję u niektórych gołębi kontaktowych.

Analiza wyników badań gołębi wolno żyjących, go-
łębi na targach żywych ptaków oraz doświadczalnie 
zakażonych LPAI i HPAI z lat 1944–2013 wykazała, że 
gołębie są biologicznie najdalej przesunięte na skali 
podatności i zdolności przenoszenia wirusa grypy (2). 
Ptaki te nie wykazują objawów klinicznych po zaka-
żeniu wirusami HPAI, są nieefektywnymi propagato-
rami i przekaźnikami wirusa (zwłaszcza dla drobiu) 
i nie ułatwiają mutacji z LPAI na HPAI. Analiza wyko-
nanych badań jednoznacznie wykazała, że gołębie nie 
miały znaczenia epidemiologicznego w przenoszeniu 
i rozprzestrzenianiu się HPAI (2).

Pierwsze trzy międzykontynentalne fale pandemii 
AIV (2005–2015) zostały spowodowane przez podkla-
dy 2.2 lub 2.3.2.1c wirusów H5N1 HPAI, a patogenność 
tych szczepów u gołębi została oceniona w kilku bada-
niach opisanych wcześniej (2). Czwarta fala była spo-
wodowana przez wirusy HPAI klady 2.3.4.4 H5Nx, kiedy 
nastąpiła znacząca zmiana w ekologii i epidemiolo-
gii wirusa AI. Postępujące dryft genetyczny i wielo-
krotna reasortacja z innymi wirusami grypy A ptaków 
dzikich spowodowały powstanie kladów 2.3.4.4 HPAI 
H5Nx z różnymi typami neuraminidazy, np. H5N6, 
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H5N2 i H5N8. Ponadto wirusy te rozprzestrzeniły się 
na regiony wcześniej niedotknięte, co sugerowało, 
że alternatywne populacje gospodarzy korzystają-
ce z różnych tras migracji działały jako nosiciele. Po 
raz pierwszy wirus dotarł do kontynentu północno-
amerykańskiego i południowego krańca kontynentu 
afrykańskiego. Wiele gatunków dzikich ptaków i dro-
biu zostało dotkniętych i padło po zakażeniu wiru-
sem HPAI kladu 2.3.4.4 H5N8, wśród których były setki 
dzikich gołębi i innych gatunków z rodzaju Columba, 
zwykle w dotkniętych infekcją fermach drobiu.

Czy wirusy kladu 2.3.4.4 H5Nx ewoluowały w ta-
kim stopniu, że status ryzyka u gołębi zmienił się po 
2015 r.? Aby to ocenić, przeprowadzono nową serię 
badań gołębi w Korei, Chinach, USA, Afryce Połu-
dniowej i Belgii (3, 4, 5, 6, 7). Wyniki tych doświad-
czeń były podobne do przeprowadzonych przed 2015 r. 
Kurczęta zakażone drogą dospojówkową lub donoso-
wą standardową dawką 6 mln EID kladu 2.3.4.4 wi-
rusów HPAI H5Nx siały duże ilości wirusa z tchawicy 
i kloaki po trzech dniach od zakażenia kontrolnego. 
Odwrotnie niż gołębie, które zakażone tymi samymi 
dawkami wirusów podanymi drogą donosową pozo-
stały klinicznie zdrowe przez cały okres badania we 
wszystkich doświadczeniach, z wyjątkiem jednego 
ptaka z objawami neurologicznymi, i siały znacz-
nie mniejszą liczbę wirusa. Przeciwciała wykryto 
u większości gołębi. Tylko jedno badanie wykazało 
udaną transmisję do kontaktowych gołębi, bez roz-
przestrzeniania się na kurczęta trzymane wspólnie, 
po raz kolejny potwierdzając, że ilości wydalanego 
wirusa HPAI były poniżej minimalnego progu wy-
maganego do wywołania zakażenia u kurowatych. 
Upadki u wolno żyjących gołębi w ognisku choroby 
wywołanej przez wirus kladu 2.3.4.4 HPAI H5Nx były 
prawdopodobnie spowodowane ekspozycją ptaków na 
bardzo wysokie dawki wirusa w silnie zanieczysz-
czonym środowisku zakażonych ferm drobiarskich, 

po raz kolejny podkreślając rolę bioasekuracji w go-
spodarstwie, która powinna uniemożliwiać dostęp 
dzikim ptakom do kurników, ponieważ każdy dziki 
ptak może być mechanicznym wektorem rozprze-
strzeniającym wirus.

Podsumowując, można stwierdzić, że biologicznie 
rzecz ujmując, wieloletni status rzędu gołębiowych, 
jako nieskutecznych propagatorów i siewców wiru-
sów HPAI i LPAI, utrzymuje się nadal: gołębie nie mają 
znaczenia epidemiologicznego w utrzymywaniu się 
i rozprzestrzenianiu wirusa grypy ptaków.
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Wydzielina gruczołu sutkowego samicy jest pierw-
szym pokarmem ssaków. Dostarcza składni-

ków potrzebnych do prawidłowego wzrostu i rozwoju 
nowo narodzonych zwierząt. Wraz z trwaniem lakta-
cji następują zmiany w jej składzie chemicznym, które 
stanowią odzwierciedlenie zmian w zapotrzebowa-
niu pokarmowym potomstwa. Głównym składnikiem 
energetycznym wydzieliny gruczołu sutkowego wielu 
ssaków jest tłuszcz. Niektóre związki lipidowe wywie-
rają szczególny wpływ na rozwój młodego organizmu.

Według większości obserwacji stężenie tłuszczu 
w mleku suk waha się od 8 do 12%, niemniej może 

osiągać również niższe wartości. Duże zainteresowa-
nie budzi możliwość wzbogacania tłuszczu mleka suk 
w długołańcuchowe wielonienasycone kwasy tłusz-
czowe z rodziny n-3, które mają korzystny wpływ na 
rozwój psychoruchowy szczeniąt (1). 

Według jednych danych średnia zawartość tłuszczu 
w mleku kotów domowych przekracza 12%. Tłuszcz 
jest głównym składnikiem suchej masy mleka. Średnie 
stężenie białka wynosi mniej niż 9%, a laktozy ponad 
4%. Wraz z trwaniem laktacji następuje wzrost stęże-
nia białka. Wzrost stężenia tłuszczu odnotowano tyl-
ko w przypadku kotek żywionych karmą o wysokiej 

Wydzielina gruczołu sutkowego jako źródło tłuszczu 
dla nowo narodzonych zwierząt

Adam Mirowski
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