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 Περίληψη        

Οι ιοί της γρίπης Α αποτελούν παθογόνους μικροοργανισμούς που μολύνουν ζώα και 

ανθρώπους. Για την διαφοροποίηση και αναγνώρισή τους χρησιμοποιούμε το ακρωνύμιο 

HxNy. Οι ιοί της γρίπης μεταφέρονται αερογενώς και έχουν μεγάλη διάρκεια ζωής στο 

υδάτινο περιβάλλον. Κύρια δεξαμενή τους είναι τα υδρόβια πτηνά . Οι ιοί της γρίπης Α 

ενοχοποιούνται για πανδημίες, ζωονοσογόνες μολύνσεις και εποχική γρίπη. Οι ιοί της γρίπης 

έχουν την ικανότητα να αλλάζουν το γενετικό τους υλικό με μια διαδικασία που ονομάζεται 

αντιγονική μετάπτωση, γεγονός που τους δίνει την ικανότητα να ξεπερνούν τα εμπόδια που 

τους απειλούν και να συνεχίζουν να παραμένουν μολυσματικοί. Έχουν γίνει διάφορες 

μελέτες όλα αυτά τα χρονιά και παρατηρήθηκε ότι κάποιοι περιβαλλοντικοί παράγοντες 

επηρεάζουν την εξάπλωση της ζωονοσογόνου γρίπης Α, καθώς και των πανδημιών. Αυτές οι 

γνώσεις είναι απαραίτητες για την βελτίωση των μέτρων προστασίας έναντι των ιών γρίπης Α 

και τον περιορισμό της μετάδοσης και κατά συνέπεια και των θανάτων που προκαλεί.                                                                                       
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Εισαγωγή  

Η μεγάλη ενασχόληση με την κτηνοτροφία, η στενή επαφή των ζωικών πληθυσμών, αλλά και 

η μεγάλη καταπάτηση οικοτόπων άγριας ζωής για γεωργική χρήση δημιούργησαν τις ιδανικές 

συνθήκες για τη δημιουργία νέων ιών αλλά και για τη δημιουργία νέων ανθρώπινων 

λοιμώξεων. Επιπλέον εξαιτίας της επανειλημμένης καταπάτησης του χώρου της  άγριας 

πανίδας γίνεται όλο και πιο συχνή η εμφάνιση παθογόνων ιών που αποτελούν κίνδυνο για τον 

άνθρωπο όπως ο κορονοϊός που προκαλεί οξύ αναπνευστικό σύνδρομο , ο ιός Έμπολα στη 

Δυτική Αφρική και ο ιός της ανθρώπινης ανοσοανεπάρκειας HIV (Morse SS. 1997; Li W et 

al., 2006; Jones KE., 2008; Feldmann H., 2014). Οι ιοί της γρίπης Α έχουν την ικανότητα να 

μολύνουν γρήγορα διαφορετικά είδη και να κυκλοφορούν σε διάφορα είδη πτηνών και 

θηλαστικών άγριας πανίδας και κτηνοτροφίας δημιουργώντας ιδανικές συνθήκες για 

ζωονοσογόνα στελέχη να προκαλέσουν πανδημία. Από την αρχή του 20ού αιώνα, η 

ζωονοσογόνος διάχυση των ιών της γρίπης έχει οδηγήσει στη δημιουργία πολλών και καλά 

καταγεγραμμένων κρουσμάτων στον άνθρωπο (Taubenberger J.K., Kash J.C, 2016; Monto 

A.S., Webster R.G., 2013; Webster R.G., Bean W.J., 1992).  Ο πανδημικός ιός της γρίπης των 

χοίρων το 2009 (Mena I., Nelson M.I. et al 2016) και ο αυξανόμενος αριθμός ζωονοσογόνων 

δευτερογενών λοιμώξεων από ιό της γρίπης των πτηνών αποτελούν παραδείγματα που 

ενισχύουν την ανάγκη για προσθετά μέτρα πρόληψης μετάδοσης ζωονοσογόνων ιών, 

επιδημιών ή ακόμη και πανδημιών (FAO 2021; WHO 2003-2021).  

Χαρακτηριστικό του ιού είναι ότι μεταδίδεται μέσω του αέρα και του νερού, δίνοντάς του την 

ικανότητα να μολύνει ένα μεγάλο αριθμό ξενιστών και να υφίστανται γενετική ανακατάταξη 

με εποχιακά πρότυπα. Οι συνδυασμοί των υποτύπων  H1-16  και N1-9 κυκλοφορούν και 

μεταδίδονται μέσω της  κοπρανοστοματικής οδού σε υδρόβια πτηνά με περιοδική μετάδοση 

σε άλλα είδη.  Έτσι η γρίπη αποτελεί συνεχή απειλή για την δημόσια υγεία. Αποτελεσματική 

αντιμετώπιση του προβλήματος θα μπορούσε να προκύψει εφόσον γίνονταν κατανοητοί οι 

βιοτικοί παράγοντες, τα χαρακτηριστικά των ξενιστών και οι περιβαλλοντικοί  παράγοντες 

που συμβάλουν στη διάχυση και μετάδοση αυτών των ιών. Σκοπός αυτής της εργασίας είναι 

να κατανοηθούν σε βάθος οι περιβαλλοντικές συνθήκες που επηρεάζουν την εξάπλωση του 

ιού της γρίπης ώστε να μετριαστεί στο ελάχιστο η μετάδοση. Είναι σημαντικό να 

αναγνωρίζονται οι δεξαμενές στη φύση και να επιτηρούνται τα στελέχη του ιού. 
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1. Ιοί της γρίπης 

1.1 Τι είναι γρίπη  

Οι ιοί της γρίπης Α είναι  ιογενή παθογόνα που προκαλούν σημαντική θνησιμότητα και 

νοσηρότητα σε όλο τον κόσμο. Οι πιο καταστροφικές επιπτώσεις της γρίπης τον περασμένο 

αιώνα ήταν η πανδημία του ισπανικής γρίπης το 1918, η οποία στοίχισε τη ζωή σε 

περισσότερα από 40 εκατομμύρια ανθρώπους. Άλλες επιδημίες που ακολούθησαν 

αποτέλεσαν σήμανση κινδύνου λόγω του απρόβλεπτου χαρακτήρα του παθογόνου και τη 

δυνατότητα εμφάνισης νέων πανδημικών στελεχών (Cheung et al, 2007; Webby, RJ & RG 

Webster, 2003).  

1.2 Ταξινόμηση ιών γρίπης 

Οι ιοί της γρίπης ανήκουν στην οικογένεια Orthomyxoviridae (από το από το ελληνικό 

orthos, που σημαίνει "τυπικός, σωστός", και myxa, που σημαίνει "βλέννα") (Cheung et al, 

2007) η οποία αποτελείται  από 7 γένη    τα 4 γένη Influenzavirus A, B, C, D, καθώς και τα 

γένη Thogotovirus, Quaranjavirus και Isavirus (Kuhn J.H., 2020). Οι ιοί γρίπης τύπου C 

φαίνεται να προκαλούν περιστασιακά ήπιες λοιμώξεις στον άνθρωπο χωρίς να εμπλέκονται 

σε επιδημίες και οι ιοί τύπου D φαίνεται να προσβάλλουν κυρίως τα βοοειδή, ενώ παραμένει 

αδιευκρίνιστο αν προκαλούν νόσο στον άνθρωπο. Αντίθετα, οι ιοί που ανήκουν στους τύπους 

γρίπης Α και Β προσβάλλουν τον άνθρωπο και εμπλέκονται σε επιδημίες. Επιπλέον, οι ιοί 

γρίπης τύπου Α είναι αυτοί που προκαλούν εκτός από εποχικές επιδημίες/ενδημίες,  

ζωονοσογόνες επιδημίες και πανδημίες. 

 1.3 Μορφολογία και ταξινόμηση ιών γρίπης Α 

Τα ιικά σωμάτια της γρίπης Α φέρουν περίβλημα και έχουν σχήμα σφαιρικό διαμέτρου της 

τάξης των 100nm ή νηματώδες που συχνά υπερβαίνει τα 300 nm σε μήκος και φέρουν 

γονιδίωμα RNA μονόκλωνο, γραμμικό, αρνητικής πολικότητας (ssRNA(-) με οχτώ τμήματα, 

κωδικοποιούν τουλάχιστον 10 ιικές πρωτείνες (Shaw, M.L.; Palese, P. O).  Κάθε τμήμα του 

ιού κωδικοποιεί τουλάχιστον μία δομική πρωτεΐνη: βασική πρωτεΐνη πολυμεράσης 1 (PB1),  

βασική πρωτεΐνη πολυμεράσης 2 (PB2), όξινη πρωτεΐνη πολυμεράσης (PA), 

αιμοσυγκολλητίνη (HA), νευραμινιδάση (NA),  νουκλεοπρωτεΐνη (NP), πρωτεΐνες μήτρας 

(M1 και M2) και μη δομικές πρωτεΐνες (NS1 και NS2 ή πρωτεΐνη εξαγωγής πυρηνικής 

ενέργειας (NEP)). Η αιμοσυγκολλητίνη και η νευραμινιδάση είναι υπεύθυνες για την 

απελευθέρωση των απογόνων του ιού από τα μολυσμένα κύτταρα και  για την σύνδεση ενός 
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ιού με το σιαλικό οξύ των κυττάρων της αναπνευστικής οδού. Η αιμοσυγκολλητίνη του κάθε 

ιού αναγνωρίζει διαφορετικούς υποδοχείς στα κύτταρα ξενιστές. Συγκεκριμένα ο ανθρώπινος 

ιός γρίπης αναγνωρίζει ειδικά α, 2-6  γλυκοσιδικό δεσμό μεταξύ σιαλικού οξέος και 

γαλακτόζης στα αναπνευστικά κύτταρα , ενώ αντίθετα ο ιός της γρίπης των πτηνών συνδέεται 

ειδικά με α, 2-3 γλυκοσιδικό δεσμό. (Ravina, 2020).  

 

Εικόνα 1: Μορφολογία ιικού σωματιδίου γρίπης Α (Julijan Kabiljo, Johannes Laengle & 

Michael Bergmann, 2020) 

 

 

 

 Η ταξινόμηση των ιών της γρίπης Α σε υπότυπους γίνεται με βάση τις γενετικές και 

αντιγονικές ιδιότητες των δύο κύριων επιφανειακών γλυκοπρωτεϊνών, την αιμοσυγκολλητίνη 

(HA) και τη νευραμινιδάση (NA). Η ΗΑ συμβάλλει στην πρόσδεση του ιικού σωματιδίου στο 

κύτταρο του ξενιστή, ενώ η ΝΑ στη διείσδυση του ιικού σωματιδίου στο κύτταρο του ξενιστή 

και στην απελευθέρωση των απόγονων ιικών σωματιδίων από αυτό. 

Μέχρι σήμερα είναι γνωστοί 18 υπότυποι ΗΑ (H1-H18) και 11 υπότυποι ΝΑ (N1-N11) 

(Suarez D.L., 2016). Ένας άλλος τρόπος ταξινόμησης των ιών της γρίπης Α είναι αυτός που 

γίνεται με βάση τον ξενιστή που προσβάλει το κάθε στέλεχος ΗχΝy  όπως για παράδειγμα 

ανθρώπινη γρίπη (human influenza virus), γρίπη των πτηνών (avian influenza), γρίπη των 

χοίρων (swine influenza), γρίπη των ιπποειδών (equine influenza), γρίπη των σκύλων (canine 

influenza virus),κ.ο.κ (Suarez D.L., 2016). 

https://www.nature.com/articles/s41420-020-0284-1#auth-Julijan-Kabiljo
https://www.nature.com/articles/s41420-020-0284-1#auth-Johannes-Laengle
https://www.nature.com/articles/s41420-020-0284-1#auth-Michael-Bergmann
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1.4 Δεξαμενές ιών γρίπης Α και ξενιστές 

Κύρια φυσική δεξαμενή για τους ιούς γρίπης Α αποτελούν τα άγρια υδρόβια πτηνά, καθώς 16 

από τους 18 υπότυπους ΗΑ και 9 από τους 11 υπότυπους ΝΑ έχουν απομονωθεί από αυτά τα 

είδη  (Fouchier et al., 2005; Webster et al., 1992). Οι δύο νέοι υπότυποι του ιού της γρίπης Α 

(H17N10 και H18N11) ανιχνεύτηκαν σε είδη νυχτερίδων (Tong et al., 2013). Οι ιοί γρίπης Α 

που έχουν προκαλέσει νόσο σε οικόσιτα πτηνά, θηλαστικά και άνθρωπο αποτελούν 

εξελιγμένους ιούς που προήλθαν από τα άγρια υδρόβια πτηνά (Εικόνα 2). Η εξέλιξη των ιών 

γρίπης Α και τα στελέχη που έχουν αναγνωριστεί έως σήμερα, είναι αποτέλεσμα 

ανταλλακτικής ανακατάταξης ή αντιγονικής παρέκκλισης ή αντιγονικής μετάπτωσης. 

 

Εικόνα 2: Δεξαμενή ιών γρίπης Α και ξενιστές (Sun-Woo Yoon et al., 2014) 

1.5 Μηχανισμοί ανταλλακτικής ανακατάταξης, αντιγονικής παρέκκλισης ή 

αντιγονικής μετάπτωσης 

Η ανταλλακτική ανακατάταξη συμβαίνει κατά τον πολλαπλασιασμό του ιού μέσα στο 

κύτταρο και οδηγεί στην πρόκληση μεταλλάξεων. Αποτέλεσμα αυτού του μηχανισμού ήταν 

για παράδειγμα η μετατροπή ιών χαμηλής λοιμογόνου δύναμης σε υψηλής λοιμογόνου 

δύναμης. Τα περισσότερα στελέχη υψηλής παθογένειας ανήκουν στους υποτύπους H5 και 

H7.( Kessler S, 2021) Η αντιγονική παρέκκλιση είναι αποτέλεσμα συσσώρευσης σημειακών 

μεταλλάξεων, αλλάζοντας την αντιγονικότητα των πρωτεϊνών ΗΑ και ΝΑ, επιτρέποντας την 

ανοσολογική διαφυγή. Η αντιγονική μετάπτωση είναι η ανταλλαγή γενετικού υλικού μεταξύ 

δύο διαφορετικών ιών της γρίπης Α που έχουν προσβάλλει το ίδιο κύτταρο. Σε αυτή την 

περίπτωση αλλάζει ολόκληρο το μόριο της ΗΑ ή της ΝΑ και έχουμε δημιουργία νέου 

υποτύπου. Αυτός ο μηχανισμός οδηγεί στην εμφάνιση στελεχών που προκαλούν πανδημίες 

(Wright P. F. and Webster R.G., 2001). 
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2 Συνθήκες μετάδοσης ζωονοσογόνου γρίπης Α 

2.1  Ζωονοσογόνος γρίπη Α των πτηνών  

Ιοί γρίπης  έχουν βρεθεί σε τουλάχιστον 100 είδη πτηνών (Stallknecht, D.E., 2008). Η 

αναπαραγωγή του ιού σε αυτά τα είδη συμβαίνει κυρίως στον εντερικό σωλήνα και κατά 

συνέπεια ο ιός εκκρίνεται στα κόπρανα και παραμένει μολυσματικός για εβδομάδες στο νερό 

που διαβιούν ή στα υγρά κόπρανα (Webster, R.G 1978). Αυτό διευκολύνει την 

κοπρανοστοματική μετάδοση του ιού μεταξύ διαφορετικών ειδών άγριων πτηνών και τη 

διηπειρωτική εξάπλωσή του μέσω της μετανάστευσης των πτηνών (Venkatesh, D., 2018; 

Henaux, 2010; Wille, M., 2018). Οι ιοί στα άγρια πτηνά, είναι συνήθως χαμηλής 

παθογονικότητας (LP). Ωστόσο, η εισβολή του ιού H5Nx υψηλής παθογονικότητας (HP) στα 

άγρια πτηνά αλλάζει τα δεδομένα. Σε πολλά είδη άγριων πτηνών έχει παρατηρηθεί υψηλή 

θνησιμότητα και οι μαζικοί αυτοί θάνατοι από το H5Nx απειλούν την ισορροπία άγριας 

ζωής-οικοσυστήματος. Επίσης, ο ιός μπορεί να μεταφερθεί από αποδημητικά πτηνά, τα οποία 

διασχίζουν μεγάλες αποστάσεις, μπορεί να γίνει ενζωοτικός στους πληθυσμούς των πτηνών, 

να παρουσιάσει υψηλή λοιμογόνο δύναμη στα οικόσιτα πτηνά , να έχει ζωονοσογόνο 

δυναμική και να μολύνει πολλά είδη θηλαστικών παγκοσμίως, συμπεριλαμβανομένου του 

ανθρώπου. (Ramey A.M et al., 2022; Gass J.D. et al., 2022; Pohlmann A. et al., 2022; USDA, 

2022–2023).  

Τα τελευταία χρόνια έχουν αυξηθεί οι ανάγκες σε οικόσιτα πτηνά με αποτέλεσμα να αυξηθεί 

και η παραγωγή τους. Ως συνέπεια άλλαξε η φυσική επιδημιολογία των ιών των πτηνών. Σε 

όλα τα είδη οικόσιτων πτηνών και  πτηνών σε κλωβοστοιχίες έχουν εντοπιστεί στελέχη του 

ιού (Alexander D.J., 2000). Οι υπότυποι H1 έως H11 του ιού της γρίπης ανιχνεύονται 

συχνότερα στα πτηνά σε σχέση με τους υπότυπους H12 έως H16. Αυτό εξηγείται διότι 

πιθανότατα είναι λιγότεροι ή δεν έχουν απομονωθεί από πτηνά μέχρι στιγμής (εξαίρεση 

αποτελεί το στέλεχος H13N2 που έχει απομονωθεί από γαλοπούλες) ( Bi Y.H et al., 2020; 

Xu, X.H et al., 2023; Swayne et al 2020). Υπάρχουν ενδείξεις μόλυνσης από H5N1 σε 

κυνηγούς στην Αλάσκα που ήρθαν σε επαφή με νεκρά άγρια είδη πτηνών (Reed C, 2014). Η 

μεταδοτικότητα και η λοιμογόνος δύναμη των ιών της γρίπης Α στα πτηνά ποικίλλουν 

σημαντικά ανάλογα με παράγοντες που σχετίζονται με τον ιό (π.χ. υπότυπος, οδός μόλυνσης, 

δόση εμβολιασμού), τον ξενιστή (π.χ. φυλή, ηλικία, είδος) και το περιβάλλον (π.χ. 

θερμοκρασία, υγρασία, άνεμος, υγιεινή).  
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Το στέλεχος H5N1 βρέθηκε το 1997 στον άνθρωπο για πρώτη φορά. Τα ίδια γονίδια 

εντοπίστηκαν στο ανθρώπινο στέλεχος H9N2, γεγονός που υποδηλώνει την εμπλοκή τους 

ανάμεσα στα είδη. (Lin Y.P. et al., 2000; Guan Y. et al., 1999). Το 2014, αναφέρθηκε στην 

Κίνα η πρώτη θανατηφόρα ανθρώπινη μόλυνση με το στέλεχος H5N6 (Pan M. et al., 2014). 

Οι ασθενείς μολύνθηκαν μέσω της επαφής με μολυσμένα πτηνά, που εντοπίζονται κυρίως 

στις αγορές ζωντανών πτηνών (Pan M. et al., 2014). Το H6N1 αναφέρθηκε για πρώτη φορά 

σε άνθρωπο στην Ταϊβάν (Wei S.H. et al., 2013). Αναλύσεις του στελέχους H6N1 της 

ανθρώπινης γρίπης έδειξαν ότι ήταν πιθανό να προέρχεται από διαφορετικά στελέχη H6N1 

και όχι από το συγκυκλοφορούμενο στέλεχος H5N2 (Shi W et al., 2013). Τα στελέχη H7N2 

και H7N3 εντοπίστηκαν σε ανθρώπους που είχαν έρθει σε επαφή με πουλερικά. 

Εντοπίστηκαν επίσης λοιμώξεις με επιπεφυκίτιδα λόγω του στελέχους H7N7. (Belser J.A. et 

al., 2009) Κάποιοι κόλλησαν το ίδιο στέλεχος στην προσπάθεια θανάτωσης των πτηνών 

(Puzelli S. et al, 2014). Το 2018, η Κινεζική Εθνική Επιτροπή Υγείας και Οικογενειακού 

Προγραμματισμού (NHFPC) ανακοίνωσε την πρώτη μη θανατηφόρα λοίμωξη όπου ασθενής 

ήταν μια γυναίκα που κόλλησε από επαφή με πτηνά σε αγορά ζωντανών πτηνών (WHO, 

2018). Επίσης μελέτες αποκάλυψαν ότι οι νεοεμφανιζόμενοι ιοί H7N9 αντάλλαξαν γενετικό 

υλικό από συγκυκλοφορούντα στελέχη H9N2 (Yang L. et al., 2017). Οι ιοί H9N2 

απομονώθηκαν από αγορές ζωντανών πτηνών όπου μόλυναν ανθρώπους που ερχόταν σε 

επαφή (Nagy, A. et al., 2017; Gu M. et al., 2017). Το ανθρώπινο στέλεχος H10N8 διέθετε 

γονίδια που κωδικοποιούν εσωτερικές πρωτεΐνες, οι οποίες σχετίζονταν γενετικά με τα 

σύγχρονα στελέχη  H9N2 (To et al., 2014), υποδηλώνοντας ότι ο ιός προήρθε από τα  

πουλερικά. 

2.2 Ζωονοσογόνος γρίπη Α του χοίρου 

Στους χοίρους κυκλοφορούν παγκοσμίως οι υπότυποι H1N1, H1N2 και H3N2 

(επανεξετάστηκε στο (Van Reeth, 2007; Bourret, V., 2018; Hennig, C. et al.,2022). Ως 

συνέπεια, προκλήθηκαν υψηλές οικονομικές απώλειες στην εκτροφή χοίρων. Η ταυτόχρονη 

μόλυνση στους χοίρους από διαφορετικά στελέχη υποτύπων γρίπης Α είναι κοινή. Η 

μετάδοση από χοίρο σε χοίρο πραγματοποιείται μέσω στενής επαφής των χοίρων και λόγω τη 

επαφής με μολυσμένα κοινόχρηστα αντικείμενα . Η πλειοψηφία των ιών γρίπης του χοίρου 

είναι ανασυνδυασμένοι ιοί που συνδυάζουν γονίδια από ιούς χοίρων, πτηνών και ανθρώπων. 

Αυτό υποστηρίζει το κύριο δόγμα ότι οι χοίροι μπορούν να λειτουργήσουν ως «δοχείο 

ανάμειξης γενετικού υλικού και έτσι συμβάλουν στην δημιουργία νέων στελεχών HxNy που 

ίσως προκαλέσουν πανδημία (Abdelwhab EM et al., 2023 ) Αυτό συμβαίνει διότι οι χοίροι 



10 

 

διαθέτουν και τους δυο τύπους υποδοχέων σιαλικού οξέος για αντιγόνα από τους οποίους 

προσδένονται οι ιοί γρίπης των πτηνών και του ανθρώπου (Ma et al. 2008; Gao 2014). Η 

στενή επαφή με μολυσμένο χοίρο διοχετεύει τον κίνδυνο μόλυνσης ωστόσο η οριζόντια 

μετάδοση είναι σπάνια. (Ravina, 2020).    

Από το 1959 έως το 2014, αναφέρθηκαν παγκοσμίως μόνο 396 ανθρώπινες επιβεβαιωμένες 

λοιμώξεις από τους ιούς των χοίρων (Freidl G.S. et al., 2014]. Από το 2010 έως το 2021, 

αναφέρθηκαν παγκοσμίως λιγότερα από 700 επιβεβαιωμένα κρούσματα (Hennig C. et al., 

2022). Ωστόσο, σύμφωνα με αρκετές μελέτες οι εργάτες κτηνοτροφικών μονάδων και 

σφαγείων εμφάνισαν υποκλινική νόσο (Sikkema R.S. et al., 2016). 

Οι ιοί της γρίπης που εντοπίζονται στους χοίρους ονομάζονται «παραλλαγή» όταν βρίσκονται 

σε ανθρώπους. Οι ιοί H3N2 έχουν το γονίδιο μήτρας (M) με τον ιό της πανδημίας H1N1 του 

2009. Οι ιοί εντοπίστηκαν για πρώτη φορά σε χοίρους των ΗΠΑ το 2010. Το 2011, 

ανιχνεύθηκαν 12 ανθρώπινες μολύνσεις με τον υπότυπο H3N2. Ένα χρόνο μετά το 2012, 

υπήρξαν 309 αναφερόμενα κρούσματα. Οι  λοιμώξεις με H3N2 συνέχισαν να ανιχνεύονται 

από τότε  κάθε χρόνο. Τέλος η εξάπλωση αυτού του ιού από άνθρωπο σε άνθρωπο θεωρείται 

περιορισμένη (CDC, 2016).  

. 

2.3 Ζωονοσογόνος γρίπης Α άλλων ειδών 

Δυο στελέχη της γρίπης φαίνεται να μολύνουν ιπποειδή, ο υπότυπος H7N7 και ο H3N8. Από 

τα τέλη της δεκαετίας του 1970 δεν έχουν απομονωθεί οι ιοί H7N7, ενώ το στέλεχος H3N8 

συνεχίζει να μολύνει άλογα παγκοσμίως.  (Singh R. et al., 2018; Xie T et al., 2016; Chambers 

TM, 2022). Δεν έχει ποτέ επιβεβαιωθεί η απομόνωση του H3N8 των ιπποειδών σε 

ανθρώπους (Singh R. et al., 2018; Chambers TM,  2022; Yondon M., 2014). Ωστόσο, 

υπάρχουν ενδείξεις για μετάδοση στελεχών του ιού από τα ιπποειδή στον άνθρωπο σε 

αρκετές χώρες από το 1959 μέχρι και το 2014, υποδεικνύοντας υποκλινική λοίμωξη 

(Khurelbaatar N., 2010-2011; Xie T et al 2016) . Τα στελέχη H3N8 και  H3N2, έχουν 

απομονωθεί από σκύλους σε ορισμένες χώρες τη δεκαετία του 2000, ωστόσο ο σκύλος δεν 

έχει θεωρηθεί ως φυσικός ξενιστής ιών γρίπης Α. (Jeoung HY et al., 2013)  Δεν υπάρχουν 

ισχυρές ενδείξεις μετάδοσης του H3N2 ή του H3N8 από το σκύλο στον άνθρωπο. (Martinez-

Sobrido et al, 2020). Από το 2000 μέχρι το 2011, δύο νέα στελέχη γρίπης απομονώθηκαν από 

νυχτερίδες στη Γουατεμάλα και στη Βολιβία (Ciminski K et al., 2021). Υπάρχουν κάποιες 

ενδείξεις ότι ο νέος ιός γρίπης Α που προέρχεται από νυχτερίδες μπορεί να εισέλθει και να 
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αναπαραχθεί στα ανθρώπινα κύτταρα (Ciminski K et al., 2020; Zhong G et al., 2020; 

Juozapaitis M et al., 2014; Ciminski K et al., 2019; Giotis ES et al., 2019; Karakus U et al., 

2019). Οπότε , δεν πρέπει να υποτιμηθεί ο κίνδυνος για πιθανή διάχυση ζωονοσογόνων 

στελεχών από τις νυχτερίδες. 

3. Ιστορική αναδρομή και γεωγραφική εξάπλωση πανδημιών γρίπης Α  

Έχουν βρεθεί αναφορές σε αρχαία κείμενα που πιθανολογείται ότι περιέγραφαν κάποιο ιό 

γρίπης το 412 π.Χ.  αλλά και αργότερα σε κάθε αιώνα (Ravina, 2020).  Ο ιός της γρίπης έχει 

προκαλέσει περίπου 14 πανδημίες που έχουν εμφανιστεί από το 1500 (Joseph U et al., 2017). 

Όπως έδειξε η ιστορία έως σήμερα, οι ιοί της γρίπης  που προκάλεσαν πανδημίες ήταν λόγω 

της γενετικής ανακατάταξης μεταξύ των ιών της γρίπης των πτηνών, του ανθρώπου και του 

χοίρου (Sooryanarain H & Elankumaran S, 2014). Η πρώτη πανδημία, παρατηρήθηκε το 

1889-1890 και είναι γνωστή ως  ρωσική γρίπη. Πιθανότατα πρωτοεμφανίστηκε στο τμήμα 

της Κεντρικής Ασίας της Ρωσικής Αυτοκρατορίας και εξαπλώθηκε προς τα δυτικά προς την 

Ευρώπη, τις ΗΠΑ και τέλος προς την Ασία και την Αφρική. Ο ιός αυτός ευθύνεται για ένα 

μεγάλο ποσοστό θανάτων (Valleron AJ et al., 1889). Μελέτες που πραγματοποιήθηκαν μέσα 

στις δεκαετίες του 1950 και του 1960 αποδεικνύουν ότι η πανδημία του 1889-1890 

προκλήθηκε από τον ιό H2N2  (Mulder J & Masurel N, 1957; Davenport FM et al 1964,). 

Βέβαια κάποιες άλλες μελέτες δεν απέδειξαν ότι υπεύθυνος για την πανδημία ήταν ο ιός 

H2N2 (Hilleman M.R.,et al 1958; Clarke SK et al, 1958;  Lief FS & Henle W,1960). Το 1965 

διαπιστώθηκε, σύμφωνα με κάποιες ορολογικές μελέτες, ότι τα αντισώματα αντιδρούν στον 

υπότυπο Η3 των ιπποειδών  στην πλειοψηφία των ατόμων που γεννήθηκαν πριν από το έτος 

1891 (Masurel N &Mulder J, 1966; Minuse E.,1965; Schild GC & Stuart-Harris CH, 1965). 

Επομένως, ως πιθανός ιός για την πρόκληση της πανδημίας της ρωσικής γρίπης ήταν και το 

ιππογενές στέλεχος H3N8 (Dowdle WR, 1999). Άλλοι, ωστόσο, υποστηρίζουν ότι, σύμφωνα 

με την κλινική εικόνα, η πανδημία προκλήθηκε από ζωονοσογόνο κορονοϊό (Vijgen L et al., 

2005; Brüssow H, 2021). Η πιο καταστροφική πανδημία στην ιστορία με τους περισσότερους 

ήταν αυτή της Ισπανίας το 1918. Προκλήθηκε από το στέλεχος H1N1 και καταγράφηκαν 

πάνω από 40 εκατομμύρια θάνατοι. Δεν είναι γνωστό ακόμα και σήμερα η προέλευση του 

ιού. Πιθανές εκδοχές είναι η προέλευση από ενδιάμεσο ξενιστή ή η απευθείας μετάδοση από 

τα πτηνά. (Greenbaum B.D. et al., 2008). Επιπλέον, δεν έχει βρεθεί το ακριβές σημείο όπου ο 

ιός εμφανίστηκε για πρώτη φορά.  Μια θεωρία υποστηρίζει ότι ο πανδημικός ιός 

εμφανίστηκε αρχικά στο Κάνσας, σε ένα αμερικανικό στρατόπεδο και από εκεί μεταφέρθηκε 

στα πεδία των μαχών στη Δυτική Ευρώπη μετά την είσοδο των ΗΠΑ στον Α' Παγκόσμιο 
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Πόλεμο. Άλλες θεωρίες υποστηρίζουν  ότι ο ιός εμφανίστηκε πρώτη φορά σε μια μεγάλη 

στρατιωτική βάση στο Δυτικό Μέτωπο, όπου οι στρατιώτες ζούσαν κοντά σε  φάρμες και 

ερχόντουσαν καθημερινά σε επαφή με πουλερικά, χήνες και χοίρους. Επιπλέον οι στρατιώτες 

ήταν εκτεθειμένοι  σε διάφορα αέρια λόγω του πολέμου που προκαλούσαν δυσφορία και 

αναπνευστικό ερεθισμό ( Oxford J.S. et al., 2005; Oxford JS et al., 2002; Erkoreka A, 2009). 

Σε κάθε περίπτωση, είναι πολύ πιθανό οι συνθήκες στον Πρώτο Παγκόσμιο Πόλεμο να 

οδήγησαν στην εξάπλωση του ιού. Ύστερα, ο ιός Η1Ν1 υποτροπίασε και έγινε ενδημικός 

στον ανθρώπινο πληθυσμό. Το 1957, εμφανίστηκε στην Κίνα το ασιατικό στέλεχος γρίπης 

Η2Ν2 όπου ήταν αποτέλεσμα αλληλεπίδρασης ενός ιού Η2Ν2 των πτηνών και του εποχιακού 

απογόνου του στελέχους Η1Ν1 που προκάλεσε την πανδημία του 1918 (Scholtissek C et al., 

1978; Kawaoka Y et al., 1989). Το πανδημικό στέλεχος στη συνέχεια έγινε ενδημικό και 

μόλυνε ως εποχικό στέλεχος (Broor S et al., 2012; Majanja J, 2013). Η γρίπη του Χονγκ 

Κονγκ το 1968 προκλήθηκε από ανασυνδυασμό του ιού H2N2 και ενός ιού H3N; των πτηνών 

που προκάλεσε την πανδημία H3N2 (Scholtissek C et al., 1978; Kawaoka Y et al., 1989). Ο 

εποχικός απόγονος του πανδημικού H3N2 αντικατέστησε τον ανθρώπινο H2N2 και συνεχίζει 

να κυκλοφορεί μέχρι σήμερα. Το 1977, ο ιός Η1Ν1 σχεδόν 20 χρόνια μετά τον την εξαφάνισή 

του, επανεμφανίστηκε στη βόρεια Κίνα προκαλώντας μια μικρή επιδημία, και κυκλοφορούσε 

μαζί με το εποχικό στέλεχος Η3Ν2 στον ανθρώπινο πληθυσμό (Scholtissek C et al., 1978; 

Palese P, 2004). Ο ιός αυτός παρουσίασε μεγάλη ομοιότητα σε επίπεδο νουκλεοτιδίων με τον 

εποχικό ιό Η1Ν1 της δεκαετίας του 1950, και για αυτό υπάρχουν υποψίες ότι η επανεμφάνισή 

του οφείλεται είτε σε εργαστηριακό λάθος ή σε αποτυχημένες δοκιμές στην παραγωγή 

εμβολίων (Palese P, 2004) . Η πιο πρόσφατη πανδημία είναι αυτή του 2009 που προκλήθηκε 

από ζωονοσογόνο μετάδοση ενός H1N1 στελέχους του ιού της γρίπης των χοίρων. Ο 

πανδημικός ιός του 2009 προέκυψε από χοίρους λόγω της αλληλεπίδρασης ενός ιού της 

βορειοαμερικανικής γενεαλογίας των χοίρων, ο οποίος περιείχε γονιδιακά τμήματα ιών 

γρίπης πτηνών, χοίρων, με έναν ανθρώπινης προέλευσης ιό H1N1 της Ευρασίας που μοιάζει 

με τον ιό των πτηνών των χοίρων (Christman MC et al., 2011).   

 

 

 

4. Περιβάλλον και γρίπη Α  
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4.1 Περιβαλλοντικοί παράμετροι που συμβάλουν στη μετάδοση της 

ζωονοσογόνου γρίπης Α 

Οι ιοί της γρίπης Α παραμένουν μολυσματικοί για μήνες σε νερό χαμηλής θερμοκρασίας  και 

πάνω από μια εβδομάδα στους 22°C (Keleta L et al., 2008; Markwell DD & Shortridge KF, 

1982). Η επιβίωση των ιών γρίπης χαμηλής και υψηλής λοιμογόνου δύναμης επηρεάζεται 

εξίσου από φυσικοχημικούς παράγοντες, όπως το pH, η θερμοκρασία και η αλατότητα 

(Brown JD et al., 2009; Domanska-Blicharz K et al., 2010; Keeler SP et al., 2012). Μια  

μελέτη σχετικά με την επίδραση των φυσικοχημικών μεταβλητών του νερού στην επιβίωση 

των ιών της γρίπης, που έλαβε χώρα στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής, όπου 

συλλέχθηκαν δείγματα νερού από 38 διαφορετικές περιοχές όπου διαβιούν πτηνά, έδειξε ότι 

οι ιδανικές συνθήκες επιβίωσης του ιού της γρίπης ήταν η χαμηλή θερμοκρασία (<17°C), το 

ουδέτερο-βασικό pH (7,0- 8,5) και η χαμηλή συγκέντρωση αμμωνίας (< 0,5 mg/L) ( Keeler 

SP et al., 2014). Τα αποτελέσματα αυτά συγκρίθηκαν με μια προηγούμενη μελέτη in vitro, η 

οποία έδειξε ότι η επιβίωση του ιού είναι πιο σταθερή σε νερό με χαμηλότερη θερμοκρασία, 

ελαφρώς βασικό pH και χαμηλότερη αλατότητα (Brown JD et al., 2009; Dublineau A et al., 

2011). Ωστόσο, παράγοντες που επηρεάζουν την περιβαλλοντική ανθεκτικότητα και τη 

μετάδοση των ιών μέσω των υδρόβιων οικοτόπων δεν είναι καλά κατανοητοί. Τα 

αποδημητικά υδρόβια πτηνά μπορούν να μεταφέρουν τον ιό σε διάφορες γεωγραφικές 

περιοχές. Ο ιός παραμένει σε αδράνεια για έως και 4-10 μήνες ετησίως σε αρκτικές και 

υποαρκτικές περιοχές. Κατά συνέπεια, ο ιός μπορεί να παραμείνει ζωντανός  στον πάγο τους 

χειμερινούς μήνες, γεγονός που θα μπορούσε να έχει σημαντικές επιπτώσεις στην 

επιδημιολογία του ιού της γρίπης μεταξύ των άγριων υδρόβιων πτηνών.( Shoham D et al., 

2012; Farnsworth ML et al., 2012.)  

Η εξέλιξη του ιού υπόκεινται σε αλλαγές λόγω της μεταναστευτικής συμπεριφοράς των 

πτηνών, αλλά και των ανθρωπογενών περιβαλλοντικών αλλαγών, συμπεριλαμβανομένων των 

χρήσεων γης, των γεωργικών πρακτικών, της παγκοσμιοποίησης και της κλιματικής αλλαγής. 

Μετά από επανειλημμένες αναλύσεις των παραγόντων που επηρεάζουν την επικράτηση του 

ιού στο περιβάλλον και μέσα σε έναν ξενιστή φαίνεται ότι η μετάδοση του ιού εξαρτάται 

κυρίως από την ικανότητα αποσύνθεσης του γενετικού υλικού του ιού που εξαρτάται από τη 

θερμοκρασία, ενώ το φορτίο του ιού, η λοιμογόνος δράση και η ανοσολογική απόκριση του 

ξενιστή έχουν αμελητέα επίδραση.( Handel A et al., 2013). 
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Η αύξηση των συστημάτων ζωικής παραγωγής εντατικής κτηνοτροφίας σχετίζεται στενά με 

την εμφάνιση μολυσματικών ζωονόσων αφού ο άνθρωπος έχει στενή επαφή με  ζώα φορείς 

παθογόνων (Field HE, 2009).  Πολλές φορές τα πτηνά τρέφονται με ψάρια που εκτρέφονται 

σε λίμνες. Οι χοίροι τρέφονται συχνά με κόπρανα πτηνών (Devendra C, 2007) Με τέτοιες 

συνθήκες να επικρατούν και να συνεχίζουν να υπάρχουν είναι πιθανή και αναμενόμενη μια 

παθογόνος μόλυνση.  

Ένας επιπλέον παράγοντας κινδύνου για την μετάδοση των ιών γρίπης αποτελεί η αλλοίωση 

των οικοσυστημάτων από τον άνθρωπο (Daszak P et al., 2001; Tilman D & Lehman C., 2001; 

Morens DM et al., 2008). Καθώς ο ανθρώπινος πληθυσμός επεκτείνεται, οι αλλαγές που 

παρατηρούνται στο οικοσύστημα είναι άμεσες και έμμεσες  (Walsh JF et al., 1993; 

Woolhouse MEJ & Gowtage-Sequeria S, 2005). Ως άμεσες θεωρούμε τις αλλαγές που 

περιλαμβάνουν την επαφή των ανθρώπων με ιούς που βρίσκονται στο φυσικό τους 

περιβάλλον. Συνήθως ομάδες υψηλού κινδύνου θεωρούνται εργαζόμενοι που ασχολούνται με 

την υλοτόμηση ή την γεωργία κ.α. οι οποίοι λειτουργούν ως ξενιστές. (Walsh JF et al., 1993). 

Συνεπώς όταν οι άνθρωποι αλληλεπιδρούν με νέα ενδιαιτήματα είναι αναμενόμενο να 

έρχονται σε επαφή με νέα παθογόνα τα οποία μπορούν να προκαλέσουν από ήπια έως 

σοβαρή λοίμωξη αφού ενδέχεται να μην έχουν ανοσία. ( Pontier et al. 2009 ). Ο αποικισμός 

από Ευρωπαίους στην Αφρική, στη  Βόρεια και Νότια Αμερική παρέχει πολλαπλά 

παραδείγματα για το τι συμβαίνει όταν απροετοίμαστοι ανοσοποιητικά άνθρωποι εκτίθενται 

σε νέα παθογόνα. (Field HE, 2009). Οι έμμεσες συνέπειες της ανθρώπινης παρέμβασης στο 

φυσικό περιβάλλον είναι πιο δύσκολο να αποσαφηνιστούν, αλλά μπορεί να είναι το ίδιο 

σημαντικές. Κρίνεται απαραίτητη η λήψη προληπτικών μέτρων ώστε να  περιορίζεται ο 

κίνδυνος μόλυνσης (Ostfeld RS, 2009). Τα οικοσυστήματα προσαρμόζουν την δράση των 

παθογόνων  μέσω αρκετών διαφορετικών μηχανισμών όπως της μείωσης των επιπτώσεων 

των ιών και της ετερογένειας του ξενιστή (Dwyer G  et al. 1997; Ostfeld RS, 2009) ή της 

απομάκρυνσης των μολυσμένων οργανισμών (Cumming G, 2010).  Συγκεκριμένα η θήρευση 

βοηθά ώστε τα μολυσμένα ζώα να μην μολύνουν τα υπόλοιπα είδη. Καταστρέφοντας λοιπόν 

το περιβάλλον και μέσω ενεργειών που αλλοιώνουν την ισορροπία του περιβάλλοντος, όπως 

η εισαγωγή χωροκατακτητικών ειδών, αφαιρείται η ικανότητα από τη φύση να ρυθμίζει τις 

διαδικασίες. Επιπλέον έχει αποδειχτεί ότι η βιοποικιλότητα μειώνει τα επίπεδα μόλυνσης σε 

φυσικούς πληθυσμούς (Altizer S et al., 2003; Ostfeld RS, 2009). Οι πληθυσμοί των ζώων 

απελευθερώνονται από τροφικούς ενδοιασμούς εξαιτίας αλλαγών που συμβαίνουν στους 

ιστούς των τροφίμων που συνεπάγεται αλλαγές στις διαειδικές αλληλεπιδράσεις (Borer ET et 
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al., 2009). Επίσης σημειώθηκε επέκταση στα όρια στα οποία ζουν τα υδρόβια πτηνά στη 

Νότια Αφρική τα οποία πιθανολογούνται ως ύποπτοι φορείς της γρίπης των πτηνών. Αιτία 

θεωρείται η κατασκευή φραγμάτων (Okes NC et al., 2008). Ο συνδυασμός διαταραχών των 

διαδικασιών περιβάλλοντος και η απώλεια θηρευτών αυξάνει την εξάπλωση ασθενειών και 

ως συνέπεια προκαλεί μεγαλύτερο κίνδυνο μόλυνσης του ανθρώπου (Cumming G, 2010). Οι 

εργαζόμενοι που εξειδικεύονται στον τομέα δουλεύουν με στόχο την κατανόηση και τον 

προσδιορισμό του αριθμού των κρουσμάτων και προφανώς την πιθανότητα εμφάνισης της 

ασθένειας. (Altizer S et al., 2003; Kahn LH, 2006; Hoberg EP et al., 2008). Συμπερασματικά 

η οικολογία της γρίπης Α είναι απόρροια τόσο κοινωνικοπολιτικών όσο και ξεκάθαρα 

οικολογικών συνθηκών (Cumming G, 2010).   

4.2 Ο ρόλος του περιβάλλοντος στην εξάπλωση των πανδημιών  

Κατά τη διάρκεια του Πρώτου Παγκοσμίου Πολέμου, προκλήθηκε πανδημία γρίπης τύπου Α. 

Τα πιο σοβαρά κρούσματα γρίπης καταγράφηκαν σε στρατιωτικούς στρατώνες και πλοία με 

κακό αερισμό. (Holtenius J & Gillman A, 2014). Τον Ιούνιο του 1915, ο  Arthur Everett 

Shipley, ένας μεγάλος επιστήμονας της τότε εποχής, κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η 

υπαίθρια περίθαλψη αναπήρων και τραυματισμένων στρατιωτών ήταν αποτελεσματική, 

κυρίως για εκείνους που έπασχαν από πνευμονία που σχετίζεται με τη γρίπη.(Hobday AR et 

al.,2009; Shipley AE, 1915). Όταν η πανδημία έφτασε στις Ηνωμένες Πολιτείες, σχολεία 

αίθουσες και μεγάλα ιδιωτικά κτίρια λειτουργούσαν πλέον ως νοσοκομεία έκτακτης ανάγκης 

όπου εφαρμόστηκε η πρακτική της υπαίθριας νοσηλείας (Hobday AR et al., 2009). Ο 

συνδυασμός υπαίθριου αέρα και ηλιακού φωτός φάνηκε να ήταν αποτελεσματική μέθοδος 

αφού  μειώθηκε ο αριθμός των λοιμώξεων και τον θανάτων που αναφέρθηκαν. 

Συγκεκριμένα, οι γιατροί διαπίστωσαν ότι η ζέστη, ο άφθονος καθαρός αέρας, τα τακτικά 

γεύματα και το ηλιακό φως βοήθησαν τους σοβαρά άρρωστους ασθενείς να αναρρώσουν 

καλύτερα σε σχέση με τους ασθενείς που νοσηλεύονταν σε εσωτερικούς χώρους 

(Anonymous,1918). Σύμφωνα με έρευνες βρέθηκε επίσης ότι οι χώροι περίθαλψης ασθενών 

που σχεδιάστηκαν με ψηλά ταβάνια και μεγάλα παράθυρα ήταν το ίδιο αποτελεσματικά με τα 

υπαίθρια νοσοκομεία. (Hobday RA, 2019) Κατά συνέπεια, ο φυσικός αερισμός και ο καθαρός 

αέρας ήταν ο καλύτερος τρόπος για την πρόληψη της μετάδοσης του ιού καθώς και άλλων 

παθογόνων (Hill L, 1919). 

 Η υπαίθρια θεραπεία ήταν πολύ διαδεδομένη τεχνική για την αντιμετώπιση λοιμώξεων του 

αναπνευστικού της εποχής μέχρι την εμφάνιση των αντιβιοτικών το 1950 που την 



16 

 

αντικατέστησαν (Editorial, 1918) Λόγω της έλλειψης εμβολίων για νέα παθογόνα και την 

έλλειψη αντιβιοτικών για την προστασία από δευτερογενείς βακτηριακές λοιμώξεις της 

γρίπης, μερικές αρχές πρότειναν μη φαρμακευτικές μεθόδους παρέμβασης για τον έλεγχο 

πανδημιών (IOM, 2020. WHOWG, 2006). Μία τέτοια καθιερωμένη μέθοδος ήταν η τήρηση 

αποστάσεων μεταξύ ασθενών και υγιών ανθρώπων που βοήθησε στην επιβράδυνση της 

εξάπλωσης των ιών. Έτσι αποφασίστηκε ότι έπρεπε να κλείσουν τα σχολεία, τα εστιατόρια 

και τα θέατρα καθώς και να απαγορεύσουν και να περιορίσουν τις δημόσιες συγκεντρώσεις 

και την χρήση των μέσων συγκοινωνίας μεταξύ των πόλεων στις Ηνωμένες Πολιτείες κατά 

τη διάρκεια της πανδημίας του 1918 (Strochlic N & Champine RD, 2020) Αποφάσεις όπως το 

σημείο έναρξης, η διάρκεια τήρησης των μέτρων ακόμα και η απόφαση για χαλάρωση των 

μέτρων επηρέασαν σημαντικά τα ποσοστά θνησιμότητας κατά τη διάρκεια αυτής της 

περιόδου (Hatchett RJ, 2007) Για παράδειγμα, στη Φιλαδέλφεια υπήρχαν περίπου 748 

θάνατοι ανά 100.000 κρούσματα σε 24 εβδομάδες. Άρχισαν μέτρα κοινωνικού περιορισμού 

με χρονική καθυστέρηση και για μικρότερα χρονικά διαστήματα. Φάνηκε ότι είχαν συνολικά 

υψηλότερα ποσοστά θανάτων (Strochlic N & Champine RD, 2020; Markel H., 2007) Στη 

Φιλαδέλφεια, το πρώτο κρούσμα γρίπης εμφανίστηκε στις 17 Σεπτεμβρίου 1918 (Hatchett 

RJ, 2007). Ωστόσο, ο Διευθυντής Δημόσιας Υγείας της Φιλαδέλφειας, Δρ. Wilmer Krusen, 

υποτίμησε τον κίνδυνο μετάδοσης της νόσου. Ο Δρ. Krusen υποστήριξε ότι οι άρρωστοι 

στρατιώτες έπασχαν από εποχική γρίπη, η οποία θα μπορούσε να θεραπευθεί εφόσον 

φροντίζουν να μένουν ζεστοί, οπότε επέτρεψε τις μεγάλες δημόσιες συγκεντρώσεις. Ως 

συνέπεια, στη Φιλαδέλφεια το ποσοστό θνησιμότητας αυξήθηκε κατά 360% σε σχέση με μια 

άλλη μέση αμερικανική πόλη την ίδια περίοδο (Higgins J., 2020). Συγκριτικά, πόλεις, όπως η 

Μινεάπολη στη Μινεσότα, με 267 θανάτους ανά 100.000 στις 24 εβδομάδες, που επέβαλαν 

μέτρα κοινωνικής απόστασης πιο νωρίς και για μεγαλύτερες χρονικές περιόδους κατάφεραν 

να επιβραδύνουν τον ρυθμό μετάδοσης και να μειώσουν τον συνολικό αριθμό θανάτων 

(Strochlic N. & Champine RD, 2020; Markel H, 2007).  Επιπλέον, οι πόλεις που χαλάρωσαν 

πρόωρα τα μέτρα κοινωνικής απόστασης είχαν αυξημένους θανάτους. Αυτό αποδείχτηκε 

αργότερα μελετώντας την εξέλιξη της γρίπης στο Σεντ Λούις του Μιζούρι. Λόγω των 

χαμηλών ποσοστών θνησιμότητας, η πόλη αποφάσισε ότι μπορούσε να χαλαρώσει τα μέτρα 

στις δημόσιες συγκεντρώσεις ενώ είχαν περάσει μόλις δύο μήνες από την έναρξη της 

επιδημίας γρίπης. Έτσι, σύντομα παρατηρήθηκε μια απότομη και μεγαλύτερη αύξηση νέων 

περιστατικών γρίπης. Μια έρευνα που σύγκρινε τα στοιχεία που αφορούσαν την γρίπη Α σε 

17 αμερικανικές πόλεις πρότεινε ότι η εφαρμογή πρώιμων παρεμβάσεων που προβλέπουν 

στην πρόληψη της εξάπλωσης της γρίπης μπορεί να μειώσει σημαντικά την μετάδοση και τα 
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υψηλά επίπεδα θνησιμότητας (Hatchett RJ, 2007).  Κάποιες πόλεις στις Ηνωμένες Πολιτείες 

όπως το Ουισκόνσιν, το Μιλγουόκι, και η Ιντιανάπολης της Ιντιάνα, είχαν τις πιο 

αποτελεσματικές παρεμβάσεις με αποτέλεσμα να σημειωθεί μείωση στα ποσοστά μετάδοσης 

έως και 30-50% (Bootsma MC, 2007). Τα χαμηλά επίπεδα θνησιμότητας σε αυτές τις πόλεις 

οφειλόταν στη γρήγορη ανταπόκριση των αρμόδιων της δημόσιας υγείας τις πρώτες ημέρες 

της επιδημίας καθώς και στη προσθήκη μέτρων που προωθούν την κοινωνική 

αποστασιοποίηση (Hatchett RJ, 2007; Bootsma MC, 2007). Αρχικά, η αμερικανική ιατρική 

κοινότητα δημιούργησε μια ψευδή αίσθηση ασφάλειας στους πολίτες ελαχιστοποιώντας την 

κλίμακα και το εύρος της πανδημίας γρίπης, στις μεγαλύτερες πόλεις της Αμερικής 

συμπεριλαμβανομένης της Φιλαδέλφειας (Crosby AW, 2003) 

 Αυτή η κρίση ήταν ένα ζήτημα δημόσιας υγείας που φανέρωσε ανεπάρκεια και λάθη στις 

συνθήκες υγιεινής, όπως τον πολλαπλασιασμό των αστικών απορριμμάτων και τις 

ανθυγιεινές συνθήκες διαβίωσης (Wirth T, 2006).  Παρόλο που δεν είναι πάντα καλά 

κατανοητό, η παρουσία και η απειλή των μολυσματικών ασθενειών έχει πλέον καθοριστικό 

ρόλο στη διαμόρφωση του αστικού σχεδιασμού στις Ηνωμένες Πολιτείες. Κατά τη διάρκεια 

της πανδημίας στις αρχές του 20ου αιώνα, η  Νέα Υόρκη, το Σικάγο και άλλες αμερικανικές 

πυκνοκατοικημένες πόλεις χαρακτηρίζονταν από πολυσύχναστες πολυκατοικίες που 

βρίσκονταν κοντά σε εργοστάσια, σφαγεία και αυλές ζώων, με μικρή ροή αέρα ή ανεπάρκεια 

φωτός (Pinter-Wollman N, 2018,).  Ακόμη και πριν από την εμφάνιση της πανδημίας της 

γρίπης του 1918, οι πόλεις έρχονταν συχνά αντιμέτωπες με επιδημίες χολέρας, φυματίωσης 

και τύφου. Εκείνη την εποχή σύμφωνα με την γνώση που υπήρχε επικράτησε η θεωρία του 

μιάσματος, που υποστηρίζει ότι οι ασθένειες προκαλούνται από τον «κακό αέρα», στο χώρο, 

αλλά επικρατούσε επίσης η άποψη ότι η έλλειψη ηλιοφάνειας, η ρύπανση, η συμφόρηση και 

η κακή ροή αέρα συνέβαλαν στην εμφάνιση της ασθένειας. Ως συνέπεια, άλλαξαν οι 

κανονισμοί στέγασης στον  πολεοδομικό σχεδιασμό ώστε να επιτρέπεται η είσοδος στο 

ηλιακό φως και στη ροή αέρα. Έτσι τα μέτρα βοηθούν στην βελτίωση των ανθυγιεινών 

συνθήκων διαβίωσης και στη μείωση του συνωστισμού  στις πόλεις (Pinter-Wollman N, 

2018; Hu M, 2020). Κατά τη διάρκεια της πανδημίας του 1918, οι μεταρρυθμιστές και οι 

μηχανικοί της πόλης έκαναν προσπάθειες να βελτιώσουν τα επίπεδα μόλυνσης με την 

απομάκρυνση των απορριμμάτων, την βελτίωση της ποιότητας των σπιτιών και 

δημιουργώντας νέες τεχνολογίες για τον έλεγχο των συνθηκών που επηρεάζουν αρνητικά το 

περιβάλλον και αποτελούν κίνδυνο, αλλά  η συνεργασία με την ηγεσία της κυβέρνησης και η 

παρέμβαση του ιδιωτικού τομέα συχνά αποτέλεσαν τροχοπέδη για την άμεση και 
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αποτελεσματική δράση (Wirth T, 2006). Όπως ήταν λογικό, το «σχίσμα στην κοινότητα της 

δημόσιας υγείας» είχε αντίκτυπο στις ανθρώπινες ζωές (Melosi MV, 1999). 

Η αερογενής μετάδοση του ιού είναι η κύρια οδός μετάδοσης στους ανθρώπους . Τα 

σταγονίδια που παράγονται κατά τη διάρκεια του βήχα, του φτερνίσματος, της ομιλίας, της 

αναπνοής, του ντους κυμαίνονται σε μέγεθος από <1 έως 2.000 μm (Morawska L, 2006; 

Yang W, Marr LC. 2012). Ο ρυθμός εξάτμισης με τη σειρά του επηρεάζει το μέγεθος των 

σταγονιδίων και τη βιωσιμότητα του παθογόνου (Yang W, Marr LC. 2012). Το μέγεθος των 

σταγονιδίων καθορίζεται από τη θερμοκρασία, την σχετική υγρασία  και τη σύνθεση του 

σταγονιδίου (Morawska L. 2006, Yang W, Marr LC. 2012). Είναι γνωστό ότι τα σωματίδια 

των 10 μm καταλαμβάνουν το 99,9% του όγκου των σταγονιδίων και τα σωματίδια μεγέθους 

4-6 μm συνήθως είναι αυτά που αναπνέονται (Morawska L. 2006, Thomas RJ. 2013). 

Σταγονίδια μεγέθους >20 μm καθιζάνουν λόγω της βαρύτητας (Morawska L. 2006). Γενικά, 

υπό τυπικές ατμοσφαιρικές συνθήκες, σταγονίδια μεγεθών <100 μm εξατμίζονται πριν 

φτάσουν στο έδαφος και τα υπολείμματα των σταγονιδίων παραμένουν αιωρούμενα στον 

αέρα για παρατεταμένη χρονική περίοδο (Morawska L, 2006). Επομένως, το μέγεθος των 

σταγονιδίων μπορεί να καθορίσει τον αερομεταφερόμενο ρυθμό μετάδοσης και την επαφή με 

τους ιούς της γρίπης. Η ταχύτητα καθίζησης ενός σταγονιδίου είναι ανάλογη της διαμέτρου 

του στο τετράγωνο (Yang W & Marr LC, 2012). Επομένως, τα μικρότερα αερολύματα είναι 

λογικό να παραμείνουν αιωρούμενα για μεγαλύτερες χρονικές περιόδους, ενώ τα μεγαλύτερα 

σταγονίδια καθιζάνουν γρήγορότερα (Weber TP & Stilianakis NI, 2008). Οι δυνατότητες 

επιβίωσης του ιού της γρίπης σε αερολύματα έχουν μελετηθεί εντατικά (Yang W et al., 2011; 

Mitchell CA et al., 1968; Mitchell CA & Guerin LF, 1972; Yang W & Marr LC, 2011). Ο 

μέγιστος χρόνος επιβίωσης στα σταγονίδια έχει βρεθεί ότι κυμαίνεται μεταξύ 1 και 24 ωρών 

ανάλογα με την σχετική υγρασία και το στέλεχος της γρίπης (Yang W et al., 2011; Mitchell 

CA & Guerin LF, 1972). 

Η βιωσιμότητα του ιού επηρεάζεται επίσης από παράγοντες όπως η υπεριώδης ακτινοβολία 

(UV), η συγκέντρωση αλατιού, η πορώδης/μη πορώδης επιφάνεια και οι παράγοντες ανοιχτού 

αέρα (Weber TP & Stilianakis NI, 2008). Η ικανότητα των ακτίνων UV από το ηλιακό φως 

να αδρανοποιεί τον ιό της γρίπης διαφέρει (από <2,3–9,4 log 10 /ημέρα), ανάλογα με τη 

τοποθεσία και την εποχή (Sagripanti JL & Lytle CD, 2007; Sutton D & Aldous EW, 2013). 

Συνθήκες στο περιβάλλον όπως η αλληλεπίδραση, π.χ. ρύπανσης, όζον και 

ηλεκτρομαγνητικών ακτινοβολιών, σε δεδομένη θερμοκρασία και σχετική υγρασία επηρεάζει 

την αδρανοποίηση του ιού σε σύγκριση με τις συνθήκες που επικρατούν σε εσωτερικούς 
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χώρους (Weber TP & Stilianakis NI, 2008; Sloan C et al., 2011) Έχουν ειπωθεί αρκετοί 

μηχανισμοί αδρανοποίησης όπως (α) βλάβη του RNA λόγω υπεριώδους ακτινοβολίας (β) 

απώλεια δομικής σταθερότητας διπλής στοιβάδας λιπιδίων λόγω θερμοκρασίας ή  

περιεκτικότητας του σταγονιδίου σε νερό και (γ) η απώλεια δομικής διαμόρφωσης 

γλυκοπρωτεΐνης λόγω αυξημένης θερμοκρασίας (Weber TP & Stilianakis NI, 2008). Ο 

σχετικός ρυθμός αδρανοποίησης του ιού σε περιβάλλον αερολύματος μπορεί να εξαρτάται 

από το μέγεθος και τη σύνθεση του αναπνευστικού σταγονιδίου (Yang W et al., 2012). 

Ωστόσο οι ακριβείς μηχανισμοί με τους οποίους αδρανοποιούνται οι ιοί της γρίπης σε 

περιβάλλον αερολύματος πρέπει να αποδειχθούν πειραματικά. 

Έγινε μία οικολογική μελέτη η οποία ολοκληρώθηκε το 2010 με στόχο να εντοπίσει πιθανούς 

καθοριστικούς παράγοντες για τη θνησιμότητα από τη πανδημία της γρίπης Α ( H1N1) του 

2009, σε επίπεδο χώρας, με βάση δεδομένα από συνολικά 30 χώρες της Ευρωπαϊκής Ένωσης 

και της Ευρωπαϊκής Ζώνης Ελεύθερων Συναλλαγών (ΕΖΕΣ) όπου διέθεταν  πλήρη στοιχεία 

για τις μεταβλητές ενδιαφέροντος. Περιβαλλοντικοί παράμετροι που θα μπορούσαν να 

επηρεάσουν την θνησιμότητα από την πανδημία ήταν η συγκέντρωση σωματιδίων, οι 

εκπομπές αερίων θερμοκηπίου και το γεωγραφικό πλάτος. Βρέθηκε ότι δεν υπάρχει 

συσχέτιση με κανέναν από τους τρεις πιθανούς παράγοντες (Nikolopoulos G et al, 2009). 

 

Συμπέρασμα - Συζήτηση 

Το περιβάλλον και η ανθρώπινη συμπεριφορά που επηρεάζει τις συνθήκες περιβάλλοντος 

φαίνεται να έχουν σημαντικές επιπτώσεις στην εξάπλωση και στην μεταδοτική ικανότητα 

των ιών γρίπης Α. Σημαντικό ρόλο στη μετάδοση του ιού της γρίπης έχουν τα 

μεταναστευτικά πτηνά αφού ο ιός δείχνει μια προτίμηση στο νερό. Για ένα συγκεκριμένο ιό 

υπότυπου  HxNy τα χαρακτηριστικά της δέσμευσης του Hx και η ενζυματική δραστηριότητα 

του Ny συμπεριλαμβανομένης της αντοχή στα αντιβιοτικά ή του τρόπου  δέσμευσης του 

αναστολέα θα μπορούσαν να είναι καθοριστικοί παράγοντες για την μετάδοση ενός νέου 

στελέχους σε κάποιο ξενιστή. (Liu WJ et al., 2022). Επίσης ο μηχανισμός αντιστοίχισης των 

τμημάτων της αιμοσυγκολλητίνης της νευραμινιδάσης και των τμημάτων στο εσωτερικό του 

ιού είναι ζωτικής σημασίας για την εκτίμηση εξάπλωσης του στελέχους στον άνθρωπο (Liu 

WJ et al., 2022).  Η συνεχής εξέλιξη του γενετικού υλικού των ιών βοηθά στην επιβίωση και 

την εξάπλωση τους. Έτσι προσπερνάνε τα εμπόδια που δημιουργεί ο άνθρωπος για την 



20 

 

πρόληψή της ασθένειας που δημιουργούν. Αυτός είναι και ο σημαντικότερος λόγος που 

δυσκολεύει τον περιορισμό του ιού ή ακόμα και την εξάλειψή του.  

Απαιτούνται γρήγορες ακριβείς και ολοκληρωμένες μέθοδοι διάγνωσης για την 

αποτελεσματική επιτήρηση των αναδυόμενων ιών της γρίπης. Μία διαγνωστική μέθοδος για 

επιτήρηση αποτελεί ο παραδοσιακός τρόπος ανίχνευσης γενετικού υλικού του ιού (Takimoto 

S et al., 1991). Ενώ οι ορολογικές αναλύσεις μπορούν να παρέχουν πληροφορίες ως προς την 

επιτήρηση των ιών γρίπης, το γεγονός ότι χρειάζεται μια δεύτερη δειγματοληψία ορού 

αίματος από το ίδιο ζώο μετά από λίγες μέρες για την μέτρηση των αντισωμάτων, θεωρούνται 

μη χρηστικές, ειδικά όσον αφορά την άγρια πανίδα (Wang R &Taubenberger JK, 2010).  

 Η καλλιέργεια του ιού μπορεί να δημιουργήσει μεγάλη ποσότητα ιού ώστε να απομονωθεί 

και να μελετηθεί , αλλά η διαδικασία είναι χρονοβόρα και εντατική. Άλλες δοκιμές για την 

επιτήρηση των ιών της γρίπης Α, όπως αναλύσεις που βασίζονται σε αντιγόνα, μπορούν να 

παρέχουν ταχεία ανίχνευση για κλινική διάγνωση και επιτήρηση, αλλά αυτές οι δοκιμές 

έχουν σχετικά χαμηλή ευαισθησία και υψηλές απαιτήσεις για την ποιότητα του δείγματος. 

Ορισμένες δοκιμές αντιγόνου, όπως οι ταχείες διαγνωστικές εξετάσεις γρίπης (RIDTs), 

μπορούν να ανιχνεύσουν τη γρίπη Α αλλά δεν μπορεί να διακρίνει τους υποτύπους της γρίπης 

Α. Αναλύοντας τα θετικά και τα αρνητικά των μεθόδων επιτήρησης , οι μοριακές 

διαγνωστικές δοκιμές έχουν αποδειχθεί ότι είναι τα πιο ανεκτίμητα εργαλεία για τον 

εντοπισμό των ιών της γρίπης Α (Wang R &Taubenberger JK, 2010). 

Σήμερα, η δυνατότητα αναγνώρισης της αλληλουχίας του γενετικού υλικού σε συνδυασμό με 

τις διάφορες προσεγγίσεις αντίστροφής γενετικής επιτρέπουν την καλύτερη κατανόηση του 

ξενιστή και των καθοριστικών παραγόντων λοιμογόνου δράσης του ιού. Η διάδοση των ιών 

γρίπης σε δεξαμενές ζώων και άλλα είδη έχει ως αποτέλεσμα την εμφάνιση γενετικών 

χαρακτηριστικών, που πιθανότατα θα επιτρέψει την μετάδοση  από τα ζώα στον άνθρωπο . 

Επιπλέον, γενετικές αλλαγές που βελτιώνουν την ιική ικανότητα των ζωονοσογόγων ιών θα 

μπορούσαν να μεταφερθούν στον νέο άνθρωπο. Κρίνεται απαραίτητο να αναλυθεί εάν οι 

αλλαγές στο γενετικό υλικό συμβάλουν στην μετάδοση του ιού στον άνθρωπο. Για 

παράδειγμα, διαφορετικές καλά μελετημένες γενετικές αλλαγές σε απομονώσεις ανθρώπινου 

ιού της γρίπης (π.χ. Q591K, E627K ή D701N) ανιχνεύθηκαν σε πτηνά και σε άλλους 

ενδιάμεσους ξενιστές σε μικρότερο βαθμό. Αυτές οι μελέτες κρίνονται απαραίτητες για την 

αξιολόγηση κινδύνου για μια μελλοντική πανδημία (Mostafa A et al., 2018). 
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Η επιτήρηση του ιού της γρίπης θα έπρεπε να είναι πολύ πιο εντατική και να ελέγχονται πιο  

συχνά πιθανοί κίνδυνοι μετάδοσής της μεταξύ των ειδών, συμπεριλαμβανομένου του 

ανθρώπου. Συνιστώμενα μέτρα σωστής επιτήρησης αποτελούν η ενεργός παρακολούθηση 

των δεξαμενών άγριων πτηνών με τη χρήση προηγμένων, έγκυρων διαγνωστικών τεχνικών 

ταχείας ανίχνευσης των κυκλοφορούντων στελεχών ιών γρίπης, η ενισχυμένη βιοασφάλεια 

τόσο στις πτηνοτροφικές και χοιροτροφικές εκμεταλλεύσεις, όσο και στις υπαίθριες αγορές 

ζώντων ζώων (όπου υπάρχουν) και η δημιουργία ζωνών απομόνωσης για την πρόληψη 

εξάπλωσης τυχόν νέων ιών μεταξύ των ειδών, η ανάπτυξη νέων εμβολίων και αντιικών 

φαρμάκων για την πρόληψη και αντιμετώπιση των μολύνσεων τόσο στο ζωικό πληθυσμό όσο 

και στον άνθρωπο. Μέρος της επιτήρησης πρέπει να αποτελεί και το περιβάλλον, καθώς η 

ανάλυση δειγμάτων από ύδατα ή περιβάλλοντα όπου συνηθίζουν να διαβιούν άγρια πτηνά θα 

μας παρείχε πολλές πληροφορίες για την κυκλοφορία τυχών νέων στελεχών γρίπης. Επίσης οι 

συνεχώς μεταβαλλόμενες περιβαλλοντικές συνθήκες λόγω ανθρώπινης δραστηριότητας και 

κλιματικής αλλαγής θα μπορούσαν να μελετώνται σε συνάρτηση με την ικανότητα του ιού να 

εξαπλώνεται και να επιβιώνει μέσα σε αυτές. Τέλος σημαντικό μέτρο αποτελεί η 

ευαισθητοποίηση των ανθρώπων που έρχονται σε επαφή με οικόσιτα πτηνά, χοίρους και 

άγρια πανίδα σχετικά με τα μέτρα πρόληψης και εμβολιασμού έναντι της γρίπης. 
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