
Powszechnie przyjmuje się, że wszystkie 
ptaki są podatne na zakażenie wirusem 

grypy (influenzy) ptaków (avian influenza 
virus – AIV; 1). W warunkach naturalnych 
stopień wrażliwości poszczególnych gatun-
ków jest jednak bardzo zróżnicowany i za-
leży, m.in. od zjadliwości wirusa, gatunku 
ptaka, jego wieku, statusu immunologicz-
nego, wtórnych zakażeń i warunków śro-
dowiskowych (2, 3, 4). Wśród ptaków go-
spodarskich najbardziej wrażliwe na zaka-
żenie są ptaki z rzędu Galliformes, głównie 
kury i indyki. Zakażenia u tych gatunków 
drobiu mają też największe znaczenie go-
spodarcze (5, 6, 7).

Od 1961 r., kiedy miał miejsce pierwszy 
przypadek wysoce zjadliwej grypy ptaków 
(highly pathogenic avian influenza – HPAI) 
u dzikich ptaków, wiadomo, że mogą one 
być również wrażliwe na zakażenie HPAI 
podtypu H5N1 (highly pathogenic avian 
influenza subtype H5N1– HPAI H5N1; 
4, 8, 9, 10).

Przypadki grypy u łabędzi niemych

Na przełomie tysiąclecia odnotowano stu-
krotny wzrost liczby ognisk grypy pta-
ków u drobiu na świecie. W ciągu 5 lat 
(1999–2004) straty związane z upadkami 
i  likwidacją zakażonego drobiu wyniosły 
ponad 200 mln ptaków, w porównaniu do 
wcześniejszego czterdziestolecia (1959–
1998) były one prawie dziesięciokrotnie 
wyższe (23 mln ptaków; 11, 12). Strefa 
występowania choroby rozciągnęła się od 
Azji, przez Europę, aż po Afrykę (13, 14).

W Europie, a zwłaszcza w Polsce, naj-
bardziej znanym i  kojarzonym z  gry-
pą gatunkiem ptaka stał się łabędź nie-
my ( Cygnus olor), będący ikoną medial-
ną „ptasiej grypy”. Jest interesujące, że 
w  latach 2005–2006 na obszarze Euro-
py Południowo-Wschodniej i Środkowej 
zakażenie wirusem HPAI H5N1 stwier-
dzono u niespotykanej dotąd liczby ła-
będzi, zwłaszcza łabędzi niemych (15, 
16, 17, 18, 19). W 2005  r. m.in. Rumu-
nia, a w 2006 r. Grecja, Bułgaria, Niemcy, 
Słowenia, Austria, Bośnia i Hercegowi-
na, Gruzja, Serbia i Czarnogóra poinfor-
mowały o wystąpieniu zakażeń wirusem 
wysoce zjadliwej grypy ptaków podtypu 
H5N1 u łabędzi (15, 20, 21). W tym czasie 
stan najwyższej gotowości weterynaryjnej 

wprowadzono również w Polsce. Krajowe 
laboratorium referencyjne do spraw gry-
py ptaków Państwowego Instytutu Wete-
rynaryjnego w Puławach pracowało w sta-
nie najwyższej gotowości, przyjmując co-
dziennie próbki od znalezionych ptaków. 
Do powiatowych inspektoratów wetery-
narii docierały liczne informacje o mar-
twych łabędziach. W marcu 2006 r. wyso-
ce patogenna grypa ptaków po raz pierw-
szy wystąpiła w Polsce, a łabędź niemy był 
pierwszym gatunkiem w naszym kraju, 
od którego wyizolowano wirus podtypu 
H5N1. Blisko 95% (61/64) ptaków zaka-
żonych wirusem podtypu H5N1 w Polsce 
stanowiły łabędzie nieme. W czasie krajo-
wej epizootii stwierdzono 8 ognisk HPAI 
u  łabędzi niemych na obszarze 3 woje-
wództw (kujawsko-pomorskie, lubuskie, 
łódzkie; 17, 22, 23, 24). Również na tere-
nie innych państw, m.in. Francji, Włoch, 
Węgier i Chorwacji, łabędź niemy stał się 
głównym gatunkiem, u którego najczęściej 
stwierdzano zakażenie wirusem wysoce 
zjadliwej grypy ptaków podtypu H5N1 
(14, 25). Według danych epidemiologicz-
nych w 2006 r. na terenie państw Unii Eu-
ropejskiej potwierdzono 748 przypadków 
HPAI u dzikich ptaków, najwięcej w mar-
cu i kwietniu (362 i 162 przypadki), z cze-
go 62,7% (469 przypadków) odnotowano 
u  łabędzi, w dalszej kolejności u kaczek 
(16,2%; 26, 27). W 2007  r. stwierdzono 

307 przypadków HPAI H5N1 u dzikich 
ptaków, najwięcej w lipcu (288); łabędzie 
stanowiły drugi rodzaj ptaków pod wzglę-
dem częstości zakażeń. W 2008 r. w Wiel-
kiej Brytanii stwierdzono 11 przypadków 
zakażeń HPAIV H5N1 u dzikich ptaków, 
z czego 10 u łabędzi niemych. Pod koniec 
2010 r. HPAI H5N1 stwierdzono u łabę-
dzi niemych w Japonii (21, 27).

Należy podkreślić, że łabędź niemy to 
największy i najcięższy spośród dzikich 
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to the infection with H5N1 influenza virus. This put 
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ptaków wodnych występujących w Polsce. 
Zasiedla Wyspy Brytyjskie, północną i środ-
kową Europę oraz wyspowo nizinne regio-
ny Azji aż po Chiny, zaś populacje intro-
dukowane występują w Japonii, USA, RPA, 
w Australii i na Nowej Zelandii. Gniazduje 
na obszarach wodno-błotnych (jeziora, sta-
wy, miejskie odcinki rzek, starorzecza), na-
leży do ptaków lęgowych (gniazdujący re-
gularnie na znacznym obszarze), podlega 
ochronie gatunkowej. Na początku ubie-
głego stulecia łabędź niemy był w Polsce 
gatunkiem skrajnie nielicznym (zaledwie 
kilkadziesiąt par gniazdujących). Po obję-
ciu łabędzia niemego ochroną gatunkową 
odnotowano wzrost liczebności, zwłaszcza 
w latach 70. XX wieku (28). Obecnie gatu-
nek ten rozprzestrzenił się na terenie całe-
go kraju, wykazując ekspansję terytorialną. 
Spośród państw europejskich najliczniej-
sza populacja łabędzi niemych występuje 
w Wielkiej Brytanii (23 900–25 600 par lę-
gowych) oraz w Rosji (15 000–20 000 par). 
Następne państwa kolejno posiadają od 
1000 do 10 000 par lęgowych: Niemcy, 
 Irlandia, Finlandia, Holandia, Polska, Szwe-
cja, Dania, Estonia, Francja, Litwa. Ru-
munia posiada 750–1000 par, w pozosta-
łych krajach jest ich mniej niż 1000 (29). 
Według danych piśmiennictwa na terenie 
Polski gniazduje ok. 6000 par, a na Morzu 
Bałtyckim zimuje ponad 100 000 osobni-
ków pochodzących z centralnej, wschod-
niej i północnej Europy (28).

Łabędzie nieme  
jako rezerwuar wirusa grypy ptaków

Według danych klasycznego piśmiennic-
twa migrujące dzikie ptaki, związane ze 
środowiskiem wodnym należące do rzędu 
Anseriformes (blaszkodziobe) oraz Chara-
driiformes (siewkowe) stanowią kluczowy 

element w ekologii wirusów grypy pta-
ków (14, 30).

Zwłaszcza blaszkodziobe pełnią rolę na-
turalnego, genetycznego rezerwuaru wiru-
sów grypy typu A (30, 31, 32, 33). Łabę-
dzie nieme, jak wszystkie blaszkodziobe, 
należą także do bezobjawowych nosi cieli 
i siewców wirusów grypy o niskiej pato-
genności (low pathogenic avian influenza 
virus – LPAIV). Większość wirusów gry-
py izolowanych od gatunków dzikich pta-
ków, stanowiących rezerwuar AIV, ma ni-
ską patogenność (LPAIV), niewielka ich 
liczba należy do wysoce zjadliwych (5, 32, 
34). Według niektórych autorów, pomi-
mo bezobjawowego zakażenia, behawior 
migracyjny ptaków może być jednak za-
burzony (32, 35, 36). Należy podkreślić, 
że w przeszłości wysoce patogenne wiru-
sy rzadko izolowano od łabędzi niemych. 
Dotychczas pojawiały się one zazwyczaj 
u drobiu przetrzymywanego w ogrom-
nych, nienaturalnych zagęszczeniach. Ol-
brzymie nagromadzenie i krążenie wśród 
drobiu wirusów o niskiej patogenności 
(LPAIV) poprzez wielokrotne cykle repli-
kacyjne może sprzyjać mutacji (33, 37, 38, 
39). W tego typu warunkach u drobiu wi-
rusy LPAI mogą ulec mutacji i przekształ-
cić się w wysoce patogenne (HPAIV). Pta-
ki dzikie, stanowiące rezerwuar i źródło 
zakażenia wirusami nisko patogennymi 
dla drobiu, mogą ulec zakażeniu wirusa-
mi HPAI wtórnie od ptactwa domowego. 
Istnieją dane potwierdzające, że źródłem 
zakażenia wirusem HPAI dla dzikich pta-
ków mogą być ogniska HPAI u drobiu (34, 
40, 41). Ostatnie wydarzenia potwierdziły, 
że HPAI coraz częściej stwierdza się w po-
pulacji łabędzi niemych.

Badania przeprowadzone w Europie 
w latach 1998–2006 przez Munster i wsp. 
(42) także wykazały powszechne zakażenie 

AIV wśród dzikich kaczek (6,9%) i na dru-
gim miejscu łabędzi (2%), zwłaszcza ła-
będzi niemych (2,1%). Wykazano różnice 
dotyczące częstotliwości występowania 
pewnych podtypów AIV w określonych 
populacjach dzikich ptaków stanowią-
cych rezerwuar zarazka. Występowanie 
poszczególnych podtypów H i N u dzikich 
ptaków ulega zmianie (8, 33, 38, 39). Jed-
nak, ze względu na tzw. stazę ewolucyjną, 
u dzikich ptaków występuje ograniczona 
zmienność w strukturze antygenowej AIV, 
w tym ograniczone przesunięcie antygeno-
we, w porównaniu do wirusów grypy izo-
lowanych od drobiu czy ssaków (3, 14, 43). 
Do dzisiaj nie ustalono ostatecznie, jakie 
czynniki wpływają na przewagę i krąże-
nie określonych podtypów wirusów gry-
py o niskiej patogenności wśród różnych 
gatunków dziko żyjących ptaków (8, 44). 
W Europie od ptaków z rzędu Anserifor-
mes izolowano zarazki posiadające wszyst-
kie typy hemaglutyniny, najczęściej stwier-
dzano jednak typy H6 (17,8%) i H4 (16%; 
42). Co ciekawe, od łabędzi i gęsi, w odróż-
nieniu od kaczek, częściej izolowano wi-
rusy o hemaglutyninie typu H6 (H6–81%, 
H1–9,5%, H2–4,8%, H9–4,8%) i neurami-
nidazie N1, N2, N8, odpowiednio H6N8 
(47%), H6N2 (35%), H6N1 (18%). W pi-
śmiennictwie znane są przypadki transmi-
sji AIV H6 od dzikich ptaków do drobiu. 
Pomimo wielu prac i badań, mechanizm 
ukształtowania oraz utrwalenia określo-
nego rezerwuaru AIV wśród ptaków wod-
nych w dalszym ciągu nie jest dostatecznie 
jasny. Wiele czynników wpływa na ekolo-
gię wirusów grypy ptaków i ich zdolność 
do krążenia w populacji dzikich ptaków 
(8, 30, 33, 39, 44). Wpływ na to zjawisko 
mają między innymi: właściwości samego 
wirusa (dawka, zjadliwość), gatunek i wiek 
ptaka, indywidualne predyspozycje osob-
nicze; czynniki środowiskowe (miejsce, 
pora roku); czynniki związane z popula-
cją ptaków (wielkość populacji, struktura 
wiekowa, zasięg geograficzny), zachowa-
nia i zwyczaje związane z migracją (trasy 
wędrówek, miejsca gromadzenia ptaków 
i ich bytowania; 3, 37,42, 44, 45).

Znaczna liczba przypadków HPAI 
H5N1 u łabędzi niemych wskazała na wraż-
liwość tego gatunku na zakażenie tym pod-
typem zarazka, co potwierdzono również 
eksperymentalnie (9, 10, 46, 47). Warto do-
dać, że pierwsze doniesienia o wrażliwo-
ści łabędzi na zakażenie wirusami grypy 
ptaków i ich możliwej roli w epidemiologii 
AI pochodzą z Japonii z 1982 r. (48). Jed-
nak przyczyna podwyższonej wrażliwości 
tego właśnie gatunku na zakażenie wiru-
sem grypy ptaków jest jak dotychczas nie-
znana (17). Piśmiennictwo dostarcza bo-
wiem rozbieżnych danych na ten temat, 
stąd potrzeba dalszych badań (9, 22, 25, 
39, 47). Nie wyjaśniono do końca, w jaki Beata Dolka w trakcie pobierania krwi od łabędzia niemego do badań serologicznych w kierunku grypy ptaków
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sposób wirus HPAI H5N1 (linii Qinghai) 
został przeniesiony z Azji do Europy (9, 
14, 49). Przyjmuje się, że wprowadzenie 
wirusa linii Qinghai na początku 2006 r. 
na obszar dwudziestu spośród 23 państw 
UE było związane z migracją dzikich pta-
ków (18, 26). W świetle danych literatu-
rowych pewne określone czynniki ekolo-
giczne, warunki środowiskowe oraz klima-
tyczne, zwłaszcza mroźna zima w latach 
2005–2006 w Europie (w rejonie Morza 
Bałtyckiego) oraz w rejonie Morza Czar-
nego, przyczyniły się do nasilenia migracji 
ptaków (głównie na obszar Europy Środ-
kowej) z tradycyjnych miejsc zimowania 
i gromadzenia na tym obszarze dużej licz-
by wrażliwych gatunków. To sprawiło, że 
powstały sprzyjające warunki do rozprze-
strzeniania zakażenia (14, 29, 50).

Według wielu autorów przemieszcza-
nie się zakażonych wirusem HPAI H5N1 
łabędzi na krótkie odległości przyczyniło 
się do rozprzestrzenienia choroby na te-
renie państw Unii Europejskiej (14, 19, 26, 
51). Uważa się, że na tej niewielkiej odle-
głości zakażenie mogły przenieść nawet 
ptaki wykazujące objawy kliniczne choro-
by (35). Mało prawdopodobne natomiast 
wydaje się, aby ptaki bezobjawowo zaka-
żone wysoce zjadliwym wirusem podtypu 
H5N1 mogły rozprzestrzeniać zakażenie 
na dalekie dystanse (między kontynenta-
mi) wzdłuż szlaków migracyjnych (24, 49, 
51). Na uwagę zasługuje również fakt, że 
większość znalezionych zwłok zakażonych 
łabędzi była w dobrej lub średniej kondy-
cji, co zdaje się przemawiać za wyklucze-
niem udziału tych ptaków w przenosze-
niu HPAIV H5N1 na dalekie odległości 
(18, 25, 37, 52).

Według hipotezy Nagy i wsp. (16) łabę-
dzie nieme stanowią obecnie „nowy” ga-
tunek w ekologii wirusa H5N1, do które-
go wirus nie jest jeszcze w pełni przystoso-
wany, dlatego prawdopodobnie odgrywają 
one rolę „gospodarza ostatecznego”, a nie 
„wektora” zakażenia. W piśmiennictwie 
można znaleźć także informacje, że u ła-
będzi niemych mało prawdopodobne jest 
długotrwałe nosicielstwo i siewstwo wirusa 
H5N1 ze względu na ostry przebieg choro-
by u tego gatunku (39, 53).  Według  Globig 
i wsp. (45) transmisja wirusa HPAI H5N1 
w odróżnieniu od wirusów LPAI, wyma-
ga bliższych kontaktów pomiędzy ptaka-
mi tego samego gatunku, co może tłuma-
czyć liczne przypadki zakażeń w populacji 
łabędzi, które często tworzą skupiska. Po-
nadto izolacja materiału genetycznego wi-
rusa, głównie z próbek pobranych z tcha-
wicy, wskazuje na większe znaczenie od-
dechowej drogi zakażenia u tego gatunku 
(19). Dotychczas uważano, że droga zaka-
żenia per os poprzez skażone odchody to 
główny sposób transmisji AIV wśród dziko 
żyjących ptaków (33, 39, 40, 44). Według 

wielu autorów, u ptaków stanowiących re-
zerwuar zarazka replikacja LPAIV zacho-
dzi przede wszystkim w przewodzie pokar-
mowym (8, 32, 33, 44, 54). Potwierdzono 
różnice dotyczące miejsca replikacji wirusa 
grypy LPAI H5N1 izolowanego od łabędzia 
niemego, u kurcząt i u kaczek oraz różnice 
w długości trwania siewstwa wirusa (55). 
Bardzo ważną informacją jest stwierdze-
nie u Anseriformes mniejszej predylekcji 
ostatnio izolowanych (po 2002 r.) wirusów 
HPAI H5N1 do nabłonka jelit, a intensyw-
niejszej replikacji w obrębie górnych dróg 
oddechowych. Fakt ten ma duże znacze-
nie z punktu widzenia naturalnej histo-
rii wirusów grypy ptaków (14, 45, 52, 56).

Potwierdzono, że wysoce zjadliwe wiru-
sy wywołujące HPAI u Galliformes, mogą 
powodować inny przebieg zakażenia u róż-
nych gatunków ptaków (4, 6).

W badaniach przeprowadzonych przez 
Pálmai i wsp. (53) wykazano, że zmiany 
anatomopatologiczne w przebiegu HPAI 
u  łabędzi były podobne do opisywanych 
u innych gatunków ptaków. Według wie-
lu autorów dobry stan odżywienia oraz 
stwierdzone zmiany anatomopatologicz-
ne i duża śmiertelność wskazują na ostry 
przebieg HPAI, a także świadczą o wyso-
kiej wrażliwości łabędzi niemych na zaka-
żenie HPAIV H5N1 (25, 47, 53). Wyniki 
badań pośmiertnych łabędzi wskazują na 
ogólnoustrojowy przebieg zakażenia wi-
rusem HPAI H5N1. Stwierdzono wybro-
czyny i liczne ogniska martwicy w trzust-
ce, przekrwienie i obrzęk płuc, przekrwie-
nie i powiększenie wątroby oraz śledziony. 
Potwierdzono także neurotropizm wirusa 
HPAI H5N1 u łabędzi niemych (18, 25, 46). 
Pomimo wielu danych, nie ma całkowitej 
pewności, czy przyczyną śmierci w każ-
dym przypadku było zakażenie wirusem 
podtypu H5N1, czy łabędzie służyły jako 
nosiciele i siewcy wirusów grypy, a ginęły 
z innych powodów (17, 45).

W ostatnich latach zauważa się, że ła-
będzie nieme tracą instynkt migracji, rezy-
gnują z corocznych wędrówek i coraz bar-
dziej stają się ptakami osiadłymi (9, 10, 16, 
28). Należy wziąć pod uwagę, że padłe łabę-
dzie znajdowano częściej na otwartych sie-
dliskach, nierzadko w pobliżu siedzib ludz-
kich. Jest oczywiste, że szansa znalezienia 
zwłok tak dużego i biało upierzonego pta-
ka była większa, nawet jeśli w tym samym 
ognisku doszłoby do zakażenia także in-
nych gatunków ptaków (10, 22, 25, 29, 36).

Zastanawiający jest również fakt, że 
z spośród krajów UE tylko na obszarze Pol-
ski izolowano HPAIV H5N1 od najliczniej-
szej grupy żywych i niewykazujących ob-
jawów chorobowych łabędzi niemych, co 
wyraźnie wskazuje na ich rolę jako bezob-
jawowych nosicieli (24). Jest także możli-
we, że brak objawów klinicznych u łabędzi 
niemych zakażonych wirusem HPAI H5N1 

może wynikać z wcześniejszej ekspozycji 
na inny podtyp AIV. Siewstwo u takich pta-
ków jest niskie i trwa do 7 dni (18, 47, 57). 
Ponadto zwłaszcza dorosłe łabędzie mogą 
bezobjawowo przejść zakażenie wirusem 
HPAI podtypu H5N1. Stopień wrażliwo-
ści łabędzi na zakażenie HPAIV w zależ-
ności od ich wieku wymaga dalszych ba-
dań (9, 47). Nie wyklucza się jednak bez-
objawowego siewstwa wirusa przez okres 
kilku dni zanim nastąpi śmierć, co pozwa-
la na przeniesienie wirusa na krótką odle-
głość (9, 47, 57).

Zakażenie eksperymentalne łabędzi wi-
rusem HPAI H5N1 wykazało wyższą ich 
wrażliwość w porównaniu z dzikimi gę-
siami. Upadki oraz siewstwo wirusa (stek 
i tchawica) stwierdzono u wszystkich ła-
będzi niemych bezpośrednio zakażonych, 
jak i pozostających w grupie kontaktowej. 
Co ciekawe, u łabędzi niemych objawy kli-
niczne wystąpiły najpóźniej (5–7 dni po 
zakażeniu), również czas trwania choro-
by był najkrótszy (<24 godz.; 9).

Jak wspomniano wcześniej, w ostatnich 
latach wiele państw odnotowało znaczny 
wzrost liczebności łabędzi niemych oraz 
zmianę ich biologii i postępującą synan-
tropizację. Z uwagi na częste gniazdowa-
nie łabędzi w bezpośrednim sąsiedztwie 
gospodarstw (tworzenie skupisk w mia-
stach), wzrasta ryzyko przeniesienia ewen-
tualnego zakażenia na drób, dzikie pta-
ki czy ptaki przetrzymywane w ogrodach 
zoologicznych (22, 29). Stada przyzagro-
dowe i fermy, w których nie ma wyraźne-
go odgraniczenia drobiu od ptaków dzi-
kich, stwarzają szczególnie duże ryzyko 
dla szerzenia się choroby (58, 59).

Grypa ptaków u łabędzi niemych jest 
zagadnieniem nadal wzbudzającym wiele 
kontrowersji. Pomimo licznych badań, wie-
le aspektów dotyczących zakażenia łabędzi 
niemych wirusem HPAI podtypu H5N1 na-
dal pozostaje niejasnych. Epizootia HPAI 
H5N1 u tego gatunku wskazała na dotych-
czas nieznaną rolę łabędzi niemych w epi-
demiologii grypy ptaków i ekologii tego wi-
rusa. W marcu 2006 r. potwierdzono osta-
tecznie pierwszy przypadek śmiertelnego 
zakażenia człowieka wirusem HPAI pod-
typu H5N1 od dzikich ptaków w Azerbej-
dżanie. Wówczas po raz pierwszy źródło 
zakażenia stanowiły pióra zakażonych ła-
będzi (18, 25, 60). Aktualne doniesienia 
szwedzkich autorów wskazują jednak na 
bardzo ograniczoną możliwość transmi-
sji wirusa HPAI H5N1 z łabędzi niemych 
na człowieka (61).

W walce z grypą ptaków z pewnością 
konieczna jest lepsza obserwacja dzikich 
ptaków i nadzór dotyczący występowa-
nia AIV w populacji ptaków wolno ży-
jących (system wczesnego ostrzegania; 
52, 57). Łabędź niemy został uznany za 
gatunek „wskaźnikowy” (sentinel birds) 
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w programach monitoringu zakażeń wi-
rusem HPAI H5N1 dzikich ptaków (10, 
25, 46).

Ponadto przypadki grypy u łabędzi nie-
mych – ptaków prawnie chronionych – 
zasygnalizowały problem związany z ko-
niecznością wdrożenia radykalnych me-
tod administracyjnego zwalczania HPAI 
wobec tego gatunku. W związku z coraz 
większymi oporami etycznymi przeciwko 
prewencyjnemu wybijaniu, zwłaszcza pta-
ków zagrożonych wyginięciem, opracowy-
wane plany na ewentualność zakażeń wi-
rusem HPAI powinny zawierać stosowne 
szczegółowe wytyczne i procedury odno-
śnie do takich gatunków (62).
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