
farmaceutycznym, w służbach mundu-
rowych, ale również w szkolnictwie. Roz-
poznaniu właśnie tego obszaru miała słu-
żyć kolejna część warsztatu, poświęcona 
charakterystyce różnych środowisk pra-
cy, w których absolwenci z tytułem leka-
rza weterynarii mogą szukać zatrudnienia.

W ostatniej części warsztatów studen-
ci dowiedzieli się o tym, jak przygotować 
się do rozmowy kwalifikacyjnej, jak odpo-
wiadać na trudne, nietypowe pytania, jak 
wykorzystać wiedzę z dziedziny autopre-
zentacji do przekonania pracodawcy, że to 
właśnie ja jestem najlepszym kandydatem 
na dane stanowisko.

Podsumowaniem warsztatu była pre-
zentacja, a następnie dyskusja na temat 
czynników gwarantujących sukces zawo-
dowy, Pobudzanie siebie do działania, to 
sięganie do wewnętrznej siły, dzięki któ-
rej jesteśmy w stanie pokonać przeszko-
dy i zrealizować nasze plany osobiste i za-
wodowe. Wymaga to dyscypliny i konse-
kwencji w określeniu naszej tożsamości, 
naszych zasobów. Świadomość własnego 
potencjału, celów oraz barier, które musi-
my pokonać umożliwi kształtowanie wła-
snej drogi zawodowej. Warsztaty „Ścieżka 
rozwoju lekarza weterynarii” wskazały stu-
dentom kierunek pracy nad własnym roz-
wojem zawodowym, zmotywowały ich do 
aktywności w odkrywaniu siebie i środo-
wisk pracy. Zajęcia dostarczyły im narzędzi 
potrzebnych do zbadania swojego poten-
cjału, szeroko pojętych kompetencji i pre-
dyspozycji zawodowych oraz konkretnej 
wiedzy, gdzie studenci weterynarii mogą 

te kompetencje sprzedać. Ma to szczegól-
ne znaczenie nie tylko przy podejmowaniu 
pierwszej pracy, ale zważywszy na zmien-
ność rynku pracy, także w długofalowym 
zarządzaniu karierą w ciągu całego życia.

W Polsce do tej pory nie były prowa-
dzone kompleksowe badania dotyczące 
wpływu wykonywania zawodu lekarza we-
terynarii na jego zdrowie. Oczywiste i po-
wszechnie znane są zagrożenia zdrowotne 
związane z alergiami, zakażeniami na tle 
bakteryjnym, wirusowym czy grzybiczym 
od zwierząt. Mniej uświadamiane jest za-
grożenie chorobami zawodowymi, takimi 
jak np. bruceloza, czy innymi zoonozami 
typu ornitozy, chlamydiozy, gorączki Q lub 
wścieklizny. Uszkodzenia ciała w wyniku 
zadrapań i pokąsań są częste i niejako wpi-
sane w charakterystykę pracy lekarza we-
terynarii, a urazy, takie jak przygniecenie, 
złamanie ręki, nogi czy uszkodzenia krę-
gosłupa w czasie wykonywania pracy przy 
zwierzętach nie są rzadkością. Przyczy-
nami takiego stanu jest zarówno brak do-
świadczenia (na początku drogi zawodo-
wej), jak i rutyna, czyli pewien schematyzm 
postępowania po kilkunastu latach pracy. 
Wydaje się, że lekarze weterynarii mają 
doskonale opanowaną ochronę zdrowia 
w aspekcie obsługi różnego rodzaju urzą-
dzeń, jak np. aparaty rentgenowskie, lasery 
czy lampy UV. Natomiast nikt do tej pory 
nie opisał aspektu zmian psychologicznych 
w przebiegu pracy zawodowej lekarza we-
terynarii w Polsce (zwłaszcza lekarzy wete-
rynarii prowadzących tzw. jednoosobowe 
praktyki), które wiążą się z występującym 

często pracoholizmem, a także z ciągłym 
stresem związanym m.in. z długimi godzi-
nami pracy (często po 12 godzin w ciągu 
doby) czy dyżurowaniem w godzinach noc-
nych, zmęczeniem i wypaleniem zawodo-
wym. Skutkiem tego często jest zatracenie 
relacji rodzinnych i popadanie w różnego 
rodzaju nałogi, jak alkoholizm czy uzależ-
nienie od środków psychotropowych, do 
których lekarze weterynarii z racji wyko-
nywanego zawodu mają łatwiejszy dostęp.
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Znaczenie gospodarcze choroby

W ostatnich 20 latach zapalenie stawów 
wywołane przez Mycoplasma hyosyno-
viae stało się narastającą przyczyną strat 
w produkcji trzody chlewnej, o czym mię-
dzy innymi świadczy publikacja autorów 
duńskich (1). Nie spotkano prac z ob-
szaru Polski na ten temat, jednak obser-
wacje terenowe wskazują, że wywołane 
przez M. hyosynoviae zapalenie stawów 
stanowi również w naszym kraju zna-
czącą przyczynę strat w produkcji świń. 

Jak wynika z niepublikowanych własnych 
obserwacji, omawiana choroba uwidacz-
nia się przede wszystkim krótko po prze-
mieszczeniu prosiąt do warchlakarni lub 
u tuczników po przeniesieniu warchlaków 
do sekcji tuczu. Stwierdza się ją również 
nierzadko w tuczarniach po wprowadze-
niu do nich prosiąt zakupionych zazwy-
czaj w Danii lub Holandii. Zgodnie z da-
nymi piśmiennictwa (2, 3, 4, 5) kulawi-
zny u świń, będące wynikiem zapalenia 
stawów, wywołanego przez M. hyosyno-
wiae, są od dość poważnym problemem 

zdrowotnym przede wszystkim w Ame-
ryce Północnej, Wielkiej Brytanii i Niem-
czech. W wielu państwach zagadnienie to 
zostało mniej dokładnie określone. Zwią-
zany z tą chorobą ból pogarsza dobrostan 
zwierząt. W konsekwencji świnie wol-
niej przyrastają, zwłaszcza kiedy nie są 
leczone. Niekiedy eliminowane są z ko-
nieczności przed osiągnięciem wagi rzeź-
nej (około 5%). Występujące enzootycz-
nie kulawizny obniżają zyski z produk-
cji trzody chlewnej z powodu nakładów 
związanych z ingerencjami weterynaryj-
nymi i kosztami leków, zwłaszcza antybio-
tyków, które wbrew apelom o ich ograni-
czone użycie są stosowane w znacznych 
ilościach. Zgodnie z oceną Christensena 
i wsp. (6) w Danii kulawizny warchlaków 
i tuczników stanowiły trzecią w kolejno-
ści przyczynę, wśród pozostałych bakte-
ryjnych chorób świń, konieczności stoso-
wania antybiotyków, co przekłada się na 
ich duże zużycie.

Zapalenie stawów świń wywołane 
przez Mycoplasma hyosynoviae
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Arthritis of swine caused by Mycoplasma 
hyosynoviae

Truszczyński M., Pejsak Z., Department of Swine 
Diseases, National Veterinary Research Institute, 
Pulawy

The economic importance of the swine diseases is 
growing since over 20 years. The lameness due to 
arthritis caused by Mycoplasma hyosynoviae is at 
present known as a serious problem in the USA and 
Canada as also in Great Britain, Germany and Den-
mark. It occurs also in other EU countries including 
Poland. Because of decreased animal welfare, about 
5% of growers have to be excluded from the fur-
ther production. Arthritis increases the production 
costs due to veterinary interventions and antibiotic 
treatment. The most important etiological agent is 
M. hyosynoviae. However, also the following: Erysip-
elothrix rhusiopathiae, Actinobacillus pyogenes, Strep-
tococcus suis and other bacteria can cause arthritis 
in swine. A large proportion of pigs, until slaughter, 
are symptomless carriers of M. hyosynoviae in the 
upper airways and the palatine tonsils. There were 
studies performed on the facultative pathogenicity 
of M. hyosynoviae strains. Clinical symptoms most of-
ten appear in 3 to 5-month old pigs. The lameness 
of hind limbs may appear suddenly. Animals may 
also demonstrate a slight reduction of appetite and 
some weight loss. Data concerning laboratory diag-
nosis are shown, including bacteriological investiga-
tion and PCR for M. hyosynoviae identification and 
also serological monitoring for antibody using ELISA. 
Antimicrobial treatment protocol is discussed. Based 
on the own experience tiamulin was recommended 
as the antibiotic of choice.

Keywords: porcine arthritis, Mycoplasma hyosynoviae, 
economic importance, diagnosis, treatment

W związku z tym zapalenie stawów 
u świń, wywołane przez M. hyosynoviae, 
uznaje się jako dość ważny problem zdro-
wotny u warchlaków i tuczników oraz mło-
dych świń hodowlanych.

Etiologia

Pierwszym objawem zapalenia stawów 
kończyn świń, jest kulawizna i obrzęk 
w okolicy stawów. Szczegółowa diagnoza 
przyżyciowa wymaga aseptycznego po-
brania z chorobowo zmienionego stawu 
strzykawką z igłą materiału do badań la-
boratoryjnych. Pośmiertnemu badaniu 
w celu określenia przyczyny służy bada-
nie sekcyjne i dalsze badania laboratoryj-
ne, jeżeli są konieczne.

Koncentrując się na wywoływanym 
przez M. hyosynoviae zapaleniu stawów 
u prosiąt i tuczników oraz u świń przezna-
czonych do rozrodu, należy wspomnieć, 
że oprócz tego czynnika etiologicznego 
inne bakterie również mogą wywoływać 

tę chorobę. Są nimi: Erysipelothrix rhusio-
pathiae, Actinobacillus pyogenes, Strepto-
coccus suis, Haemophilus parasuis, M. hy-
orhinis, Staphylococcus spp. i Arcanobac-
terium spp. (7, 8). Jednak M. hyosynoviae 
uważa się (9) za główny czynnik etiologicz-
ny ostrego i o ciężkim przebiegu zapale-
nia stawów u warchlaków i tuczników od 
30 do 100 kg m.c. (9). Ustalenie przyczy-
ny wymaga zatem przeprowadzenia badań 
bakteriologicznych, określających gatunek 
drobnoustroju wywołującego zapalenie.

Mycoplasma hyosynoviae jest zaraz-
kiem ściśle związanym ze świnią, jako wy-
łącznym gospodarzem, wywołującym za-
chorowania na wszystkich etapach tuczu 
(10). Drobnoustrój ten uważany jest za je-
den z ważniejszych patogenów odnośnie 
do wywoływania zapalenia stawów u świń. 
Jest najważniejszym czynnikiem etiologicz-
nym arthritis kończyn tylnych. Obecność 
M. hyosynoviae w stawach kończyn tylnych 
może mieć charakter bezobjawowy. Zaka-
żenie przez M. hyosynoviae stawów koń-
czyn przednich, barku i kręgosłupa często 
też przebiega bezobjawowo. Bezobjawo-
wy charakter ma również jego obecność 
w migdałkach i górnych drogach odde-
chowych (11). Potwierdzają to doświad-
czalne badania Hagedorna-Olsena i wsp. 
(12), którzy wykazali, że 50% świń mimo 
obecności w stawach kończyn tylnych wy-
mienionego drobnoustroju, nie wykazywa-
ło od momentu zakażenia do uboju obja-
wów chorobowych, a po uboju zmian pa-
tologicznych.

W Danii M. hyosynoviae izolowano ze 
stawów od świń z ostrym zapaleniem sta-
wów kończyn tylnych w 17 przypadkach na 
86 zwierząt, co stanowiło 20% (9). Drobno-
ustrój ten wykazano też w stawach kończyn 
tylnych u świń niewykazujących stanu za-
palnego u 7 z 83 badanych świń, co stano-
wi 8%. Z migdałków izolowano M. hyosy-
noviae od 74% zwierząt, czyli od 64 świń 
na 86 badanych, wykazujących kulawizny 
i od 57% zwierząt, czyli od 50 osobników 
na 87 badanych, u których nie występo-
wało zapalenie stawów kończyn tylnych. 
Różnica ta okazała się jednak nieistotna 
statystycznie. Zgodnie z innymi publika-
cjami badaniem laboratoryjnym pobrane-
go aseptycznie ze stawów stępu płynu sta-
wowego w 20% próbek wykazano obecność 
M. hyosynoviae (13).

Zgodnie z danymi Nielsen i wsp. (9) 
bezobjawowe nosicielstwo M. hyosynoviae 
w migdałkach występowało u 75% nieku-
lejących lub kulejących świń (9). W innej 
pracy Nielsen i wsp. (14) wykazali 79% 
nosicieli M. hyosynoviae w migdałkach 
u 47 świń niewykazujących kulawizn, któ-
re pochodziły z 8 różnych stad. Większość 
świń okazała się nosicielami M. hyosyno-
viae w migdałkach przez cały okres tuczu, 
do uboju włącznie.

Wielu autorów uważa zatem (9), że u za-
każonej świni pojawienie się objawów kli-
nicznych zapalenia stawów kończyn zale-
ży od różnych dodatkowych czynników, 
a zwłaszcza różnic w zjadliwości poszcze-
gólnych szczepów M. hyosynoviae i stanu 
odporności wrodzonej świń, na którą mają 
wpływ czynniki genetyczne i środowisko-
we oraz sytuacje stresowe (3, 9, 15, 16).

Na mechanizm pojawiania się objawów 
chorobowych zapalenia stawów u świń, 
które wcześniej były bezobjawowymi no-
sicielami M. hyosynoviae, zwracają uwa-
gę badania Kokotovica i wsp. (17). Wyka-
zano w nich różnorodność genotypową 
izolowanych szczepów M. hyosynoviae, 
na podstawie analizy polimorfizmu dłu-
gości amplifikowanych fragmentów DNA 
(amplified fragment length polymorphism 
analysis – AFLP). Uzyskane wyniki wy-
kazały różniące się genotypowo szczepy 
wśród izolowanych ze stawów świń z jed-
nego stada. Wysunięto przypuszczenie, że 
wystąpienie objawów choroby może być 
następstwem działania kilku odmian ge-
netycznych M. hyosynoviae. Oznacza to, 
że dopiero odpowiednie zestawy odmian 
genotypowych tego drobnoustroju wywo-
łują działanie chorobotwórcze (17, 18, 19).

Mechanizm wyzwalający objawy zapa-
lenia stawów i kulawizn wymaga dalszych 
badań wobec faktu, że duży odsetek świń 
jest bezobjawowymi nosicielami M. hyosy-
noviae. W tym kontekście chodzi o wyja-
śnienie przyczyn przechodzenia z bezob-
jawowego nosicielstwa M. hyosynoviae do 
stanów zapalnych i kulawizn.

Objawy choroby

Wywołane przez M. hyosynoviae kulawi-
zny mają najczęściej przebieg ostry; rzad-
ko manifestują się łagodnym przebiegiem. 
Choroba pojawia się zazwyczaj nagle. Trwa 
od 3 do 4 miesięcy. Towarzyszy jej utrata 
apetytu. Obserwowana jest przede wszyst-
kim u świń w wieku od 3 do 4 miesięcy. 
Zapalenia stawów kończyn tylnych do-
tyczą pojedynczych przypadków. Choro-
ba o charakterze enzootycznym jest przy-
czyną znaczących strat. Z reguły odsetek 
świń kulejących nie przekracza 20% świń 
od 30 do 100 kg m.c. (3). W Polsce przy-
padki choroby obserwuje się niejednokrot-
nie w tuczarniach, po około 7–14 dniach 
po wprowadzeniu warchlaków, szczegól-
nie po długotrwałym transporcie.

Z obserwacji klinicznych wynika, że ku-
lawizny uwidaczniają się prawie wyłącznie 
w kończynach tylnych. Zdaniem autorów 
duńskich ból ze strony kończyn przednich 
może nie ujawniać się z powodu jednocze-
snego bólu stawów kończyn tylnych i krę-
gosłupa (9).

Objawy kliniczne w postaci przyjmo-
wania przez świnie pozycji „karpiowatej” 

Prace poglądowe

112 Życie Weterynaryjne • 2014 • 89(2)



uwidaczniają się wtedy, gdy zmiany zapal-
ne, związane z zakażeniem omawianym 
drobnoustrojem, umiejscowią się w lędź-
wiowym odcinku kręgosłupa.

Ustępowanie objawów klinicznych może 
być samoistne, bez stosowania leków (12). 
Jednak wczesna parenteralna terapia z uży-
ciem skutecznych antybiotyków i niestero-
idowych leków przeciwzapalnych wpływa 
na skrócenie okresów kulawizn oraz szybki 
powrót do zdrowia i normalnych przyro-
stów, co uzasadnia jej stosowanie.

Zmiany patologiczne w stawach, 
w przypadku zakażenia wywołanego przez 
M. hyosynoviae i inne bakterie, określane 
są jako osteochondroza (9). Podczas sek-
cji po przecięciu stawów stwierdza się su-
rowiczo-włóknikowy płyn z domieszką 
krwi, niekiedy mętny lub barwy brunat-
nej. Tkanki otaczające staw są obrzękłe (5).

Diagnostyka laboratoryjna

Diagnostyka laboratoryjna wywołanego 
przez M. hyosynoviae zapalenia stawów 
świń nie jest doskonała. Najbardziej wiary-
godne badanie bakteriologiczne przy uży-
ciu stałych podłoży, polegające na izolacji 
i identyfikacji zarazka, utrudniane jest po-
krywaniem wzrostu M. hyosynoviae na po-
żywce przez inne, bardziej obficie rosną-
ce bakterie. Opisano pożywkę wybiórczą 
do izolacji M. hyosynoviae w obecności 
M. hyo rhinis (20). Postęp stanowi stoso-
wana coraz powszechniej reakcja łańcu-
chowej polimerazy – PCR (5).

Oprócz badań bakteriologicznych i PCR, 
identyfikujących M. hyosynoviae wyizolowa-
ne ze zmienionych stawów, opracowywane 
są testy diagnostyczne do badań serologicz-
nych. Nie są one jednak właściwie walidowa-
ne, włącznie ze stosowanymi do badań dia-
gnostycznych testami  ELISA do wykrywania 
swoistych przeciwciał przeciwko M. hy-
osynoviae. Wykazują one bowiem reakcje 
krzyżowe z przeciwciałami swoistymi dla 
innych mykoplazm, występujących u świń, 
jak M. hyorhinis i M. flocculare (21). Jednak 
zdaniem badaczy duńskich (21), mimo nie-
doskonałości związanych z badaniami se-
rologicznymi, można dzięki nim uzyskać 
orientacyjne dane co do roli etiologicznej 
M. hyosynoviae w wywoływaniu zapalenia 
stawów u świń w danym stadzie czy regio-
nie, zwłaszcza opierając się na teście ELISA 
opracowanym przez autorów cytowanej pu-
blikacji (21). Stosując ten test, nie wykaza-
no różnic w liczbie świń z odczynem dodat-
nim w stadach, w których nie stwierdzano 
kulawizn w porównaniu do stad, w których 
występowały zapalenia stawów kończyn.

Profilaktyka i leczenie

Wobec częstego bezobjawowego nosiciel-
stwa M. hyosynoviae u świń w stadzie przy 

rzadszym ujawnianiu się procesu choro-
bowego, uważa się, że maksymalne za-
bezpieczanie świniom dobrostanu stano-
wi nadrzędny element profilaktyki ogól-
nej (15, 22), podobnie jak w przypadku 
wielu innych chorób zakaźnych wywo-
łanych przez drobnoustroje warunkowo 
chorobotwórcze.

Szczepionki nie znajdują zastosowania.
Ze względu na udział w wywoływaniu 

zapalenia stawów ewentualnie różnych 
odmian genetycznych M. hyopneumoniae 
i równocześnie kilku gatunków innych bak-
terii (czyli polietiologiczny charakter zapa-
lenia stawów) skuteczność leczenia zależy 
od właściwego doboru antybiotyków, zależ-
nego od stopnia wrażliwości na nie wcho-
dzących w grę drobnoustrojów. Niezbęd-
ne jest zatem określanie antybiotykow-
rażliwości bakterii izolowanych z uległych 
zapaleniu stawów przed podjęciem inter-
wencji leczniczych. Wybór antybiotyków 
należy poprzedzić badaniem na antybio-
tykooporność szczepów wyosobnionych 
od świń ze stada.

W publikacji Schulza i wsp. (23) przed-
stawiono w związku z antybiotykotera-
pią zapalenia stawów wywołanego przez 
M. hyosynoviae wrażliwość poszczegól-
nych szczepów izolowanych w USA w la-
tach 1997–2011. Nie stwierdzono różnic 
w najmniejszych stężeniach hamujących 
(MIC) między szczepami izolowanymi 
w różnych latach tego okresu. Jak nale-
żało się spodziewać, wszystkie 24  izola-
ty były oporne na penicylinę, ampicylinę 
i ceftiofur. Wszystkie izolaty okazały się 
też oporne na sulfonamidy, trimetoprim/
sulfametoksazol i sulfadimetoksynę. Na-
tomiast wszystkie izolaty wykazywały róż-
nego stopnia wrażliwość na 13 pozosta-
łych antybiotyków, które interferują bądź 
z syntezą białka, bądź replikacją DNA. An-
tybiotykowrażliwość M. hyo synoviae wy-
kazano w odniesieniu do gentamycyny, 
tiamuliny i spektynomycyny. Niskie war-
tości MIC na ogół pokrywały się z rezulta-
tami otrzymanymi przez innych autorów 
(24, 25, 26). Tylozyna, antybiotyk uzna-
ny za skuteczny w leczeniu zapalenia sta-
wów wywołanego przez M. hyosynoviae, 
wykazywała wysoką aktywność przeciw 
wszystkim badanym izolatom. Najmniej-
sze stężenie hamujące tylozyny wynosiło 
od 0,25 µg/ml do 1 µg/ml. Wynik ten róż-
ni się od danych Aarestrupa i Friisa (24) 
oraz Hannana i wsp. (25), którzy wykaza-
li oporność na ten antybiotyk szczepów 
M. hyosynoviae.

Według obserwacji własnych w lecze-
niu zapalenia stawów wywołanego przez 
M. hyosynoviae antybiotykiem z wyboru 
jest tiamulina aplikowana świniom z ob-
jawami kulawizny w formie iniekcji lub 
w wodzie do picia. W niektórych sytu-
acjach korzystne rezultaty daje podanie 

tiamuliny z doksycykliną. Jako leki wspo-
magające zalecane są niesteroidowe prepa-
raty przeciwzapalne. W Danii w stadach ze 
stacjonarnie występującym problemem ku-
lawizn na tle zakażenia M. hyosynoviae po 
przemieszczeniu prosiąt do warchlakarni 
metafilaktycznie zalecane jest podawanie 
tiamuliny w wodzie do picia.
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Grypa ptasia A (H7N9) 
nowym zagrożeniem dla świata

Zdzisław Gliński, Krzysztof Kostro

z Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

Spośród wielu znanych podtypów wiru-
sa grypy ptasiej tylko nieliczne okazały 

się patogenne dla człowieka. Wirusy ptasie 
A (H5N1) oraz A (H9N2) były najczęściej 
przyczyną tylko pojedynczych zakażeń (1). 
W listopadzie i grudniu 1997 r. zanotowano 
u ludzi zakażenie wirusem grypy A (H5N1) 
związane z wystąpieniem ciężkiego zaka-
żenia wywołanego przez ptasiego wirusa 
grypy na fermach kurzych. 30% chorych 
pacjentów zmarło na skutek niewydolno-
ści wielonarządowej. W styczniu 2004 r. 
ponownie pojawiły się zachorowania ludzi 
na grypę ptasią w Tajlandii i w Wietnamie. 
Były one do końca marca 2004 r. przyczy-
ną 22 zgonów w przypadku 33 zachoro-
wań. Szczep A (H5N1) miał zdolność do 
przekraczania bariery międzygatunkowej 
i do wywoływania u ludzi ciężkiej choroby, 
cechującej się wysoką śmiertelnością. Na-
stąpiła więc adaptacja wirusa umożliwiają-
ca jego wiązania się z komórkami ssaków 

i przetrwanie w temperaturze zbliżonej do 
temperatury ich ciała.

W latach 1996–2012 notowano nielicz-
ne przypadki zakażeń ludzi wirusami grypy 
A (H7N2), A (H7N3) i A (H7N7) o łagod-
nym przebiegu, cechujące się zapaleniem 
spojówek i górnych dróg oddechowych. 
Notowano je w Anglii, Holandii, we Wło-
szech, w Kanadzie, Meksyku i USA (2).

Przypadki zachorowań ludzi w 4 pro-
wincjach Chin w kwietniu 2013 r. na grypę, 
którą wywołał wirus grypy ptasiej o wzo-
rze antygenowym A (H7N9), stworzy-
ły nowe zagrożenie dla hodowli drobiu, 
a zwłaszcza dla zdrowia i życia ludzi (3, 
4, 5). W oparciu o dostępne dane Schenk 
i wsp. (6) przedstawili dwa główne, możli-
we do zaistnienia w przyszłości scenariu-
sze odnośnie do ryzyka zachorowań, stra-
tegii zapobiegania i zwalczania grypy wy-
wołanej przez ten zoonotyczny reasortant 
wirusa grypy ptasiej A (H7N9)

Według scenariusza A, zakażenie ludzi 
nowym wirusem grypy może mieć charak-
ter spontaniczny i być następstwem ści-
słego kontaktu człowieka z rezerwuarem 
zwierzęcym wirusa, jakim są ptaki. To 
pierwsze przekroczenie bariery międzyga-
tunkowej przez wirus A (H7N9) pomiędzy 
ptakami (drób) i ssakami (człowiek) mia-
ło miejsce we wschodnich Chinach (7, 8), 
gdzie pojawił się też ten reasortant wiru-
sa grypy ptasiej A (H7N9). Cechuje się on, 
jak na razie, niską patogennością dla dro-
biu, która jednak w miarę pasaży może się 
szybko zwiększyć. Stwierdzono jego obec-
ność u kurcząt, kacząt i u gołębi. Podtyp 
H7 wirusa grypy ptasiej o niskiej patogen-
ności wyizolowano także od kaczek w Ko-
rei. Cechuje go duże pokrewieństwo z izo-
latami od dzikiego ptactwa (9). Transfer 
N9 na kaczki domowe prawdopodobnie 

miał miejsce w Hongkongu. Źródłem były 
dzikie ptaki wędrowne zakażone najpraw-
dopodobniej wirusem grypy A (H9N2).

Dotychczas nie stwierdzono wirusa gry-
py A (H7N9) u ptaków wędrownych. Tak 
więc nadal nie udało się ustalić, czy poza 
ptactwem domowym istnieją inne rezerwu-
ary tego wirusa, np. wśród dzikiego ptactwa 
kontaktującego się z drobiem, oraz czy wi-
rus ma zdolność transmisji z dzikiego ptac-
twa na drób domowy. Przypuszcza się też, 
że zdolność wirusa do szerzenia się na dro-
dze człowiek  człowiek będzie niewielka, 
a tym samym nie dojdzie do pandemii, je-
żeli zostaną szybko podjęte odpowiednie 
rygory sanitarne. Do przeniesienia wiru-
sa A (N7H9) do populacji drobiu w Euro-
pie może dojść albo na drodze nielegalnego 
importu z terenów występowania choro-
by, albo za pośrednictwem ptaków migru-
jących, gdy okaże się że są źródłem zakaże-
nia, oraz przy braku przestrzegania zasad 
bioasekuracji. W tym przypadku w Euro-
pie zachorowania na początku będą miały 
ograniczony, ogniskowy charakter.

W drugim, najgroźniejszym scenariu-
szu (scenariusz B), wirus grypy A (H7N9) 
początkowo będzie wolno rozprzestrzeniał 
się wśród ludzi, ale w miarę upływu czasu 
na skutek pasaży przez ludzi zwiększy za-
równo szybkość swojej transmisji pomię-
dzy ludźmi, jak i zjadliwość. Zakażenie po-
czątkowo o bezobjawowym lub łagodnym 
przebiegu, będzie miało charakter ciężkiej 
grypy cechującej się o wysoką śmiertelno-
ścią. W efekcie pojawi się trudna do szyb-
kiego opanowania pandemia grypy, tym 
groźniejsza,że już obecnie grypa wywoła-
na przez wirus grypy A (H7N9) cechuje się 
bardzo dużą śmiertelnością. Świadczą o tym 
dane z Chin. Wirus grypy A (H7N9) wy-
osobniony w Chinach cechuje się wysoką 

Avian flu A(H7N9) – a new threat to the 
World

Gliński Z., Kostro K., Faculty of Veterinary 
Medicine, University of Life Sciences in Lublin

This paper aims at the presentation of a new and very 
dangerous, possibly pandemic, zoonotic viral disease. 
Influenza viruses circulating in animals pose a real 
threat to humans. Recently 134 people have been 
confirmed to get avian A(H7N9) virus in 6 different 
regions of China. In most cases the disease was ex-
tremely severe. Preliminary analyses reveal that the 
new virus is reassortant of H7, N9 and H9N2 avi-
an influenza viruses. Since it carries some amino ac-
ids associated with mammalian receptor binding, the 
concern that new flu pandemic may strike, is very se-
rious. Until now, H7N9 avian strain infections in hu-
mans resulted from poultry-to-humans transmission, 
however human-to-human transmission cannot not 
be ruled out. Currently no vaccine is available, but 
the use neuraminidase inhibitors in early stage of in-
fection is effective. A comprehensive human and vet-
erinary surveillance strategy is needed to detect ex-
tension of the infection with H7N9 towards Europe.
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