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ΠΕ­ΡΙ­ΛΗ­ΨΗ 
Ο ιός της γρί­πης των πτηνών τύπου Α (Η5Ν1) πρόσφα­τα προ­

κά­λε­σε ε­πιδημί­ες σε πουλε­ρικά και ανθρώπους και δημιούργησε 
έ­ντονη α­νησυχί­α για την πιθα­νότητα να προκαλέ­σει πανδημί­α 
στο ά­με­σο μέλλον. Ο ιός ε­ξα­πλώνε­ται σε περισσότε­ρα εί­δη ζώ­
ων, κα­θώς και σε πε­ρισσότε­ρες χώρες σε δια­φορε­τικές ηπεί­ρους. 
Αν και η με­τά­δοσή του α­πό άνθρωπο σε άνθρωπο είναι προς το 
πα­ρόν πε­ριορισμέ­νη, υπάρχει πιθα­νότητα ο ιός να με­ταλλα­γεί 
και να προκα­λέ­σει πανδημί­α με υψηλή θνητότητα και τε­ρά­στιες 
οικονομικές ε­πιπτώσεις. Η πα­ρούσα α­να­σκόπηση πε­ριγρά­φει 
τα χα­ρα­κτηριστικά του ιού, τα ε­πιδημιολογικά, κλινικά, εργα­στη­
ρια­κά στοιχεί­α που έ­χουν κα­τα­γρα­φεί έ­ως σήμε­ρα, κα­θώς και 
τις συστά­σεις για την πρόληψη και τη θε­ρα­πεί­α σε πε­ριπτώσεις 
νόσησης. Το γε­γονός ότι δεν υπάρχει αποτε­λε­σμα­τικό εμβόλιο για 
την πρόληψη της νόσου κα­θώς και το ότι οι θε­ραπευτικές ε­πιλο­
γές εί­ναι πε­ριορισμέ­νες, ειδικά για παιδιά, α­παιτεί συντονισμό των 
προσπα­θειών α­πό τις κυβερνήσεις και τους ε­πιστήμονες, τόσο 
για τον πε­ριορισμό της πα­ρούσας ε­πιδημί­ας, όσο και για την προ­
ε­τοιμα­σί­α α­πό πιθα­νή μελλοντική πανδημί­α. (Δελ­τ Α΄ Παιδιατρ Κλιν 
Πανεπ Αθη­νών 2006, 53(2):117-124)
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ΕΙ­ΣΑ­ΓΩ­ΓΗ
Η ε­πιδημί­α του ιού της γρί­πης των πτηνών ξε­κί­νησε α­πό τις 

Ασιατικές χώρες, ε­ξα­πλώθηκε πρόσφα­τα σε πολλές άλλες χώρες 
και έ­χει προκα­λέσει έ­ντονη α­νησυχί­α για ενδε­χόμε­νη πανδημί­α 
στους ανθρώπους. 

Οι πε­ρισσότε­ροι ιοί της γρί­πης βρί­σκονται στα πτηνά που 
α­ποτε­λούν το φυσικό ξε­νιστή τους και μόνο ορισμέ­νοι τύποι κυ­
κλοφορούν με­τα­ξύ των ανθρώπων. Ο όρος γρί­πη των πτηνών, 
α­να­φέ­ρε­ται στον ιό της γρί­πης τύπου Α που κυκλοφορεί στα 
πτηνά και σε ειδικές συνθήκες μπορεί να προκα­λέ­σει νόσο και σε 
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ανθρώπους. Έ­χουν α­να­γνωριστεί πε­ρισσότε­ρα 
α­πό 90 εί­δη υγιών πτηνών που ζουν κυρί­ως σε 
υδά­τινο πε­ριβάλλον και φέ­ρουν τον ιό για πολλά 
χρόνια χωρίς να πα­ρουσιά­ζουν συμπτώμα­τα, 
αλλά καθώς με­τα­να­στεύουν σε δια­φορε­τικά μέ­ρη 
με­τα­φέ­ρουν τον ιό σε μα­κρινές α­ποστά­σεις, εκκρί­
νοντάς τον στα πε­ριττώμα­τά τους, ε­νώ τα ί­δια 
πα­ρα­μέ­νουν υγιή1,2.

Ό­λα τα άλλα εί­δη πτηνών, όταν μολυνθούν 
α­πό τον ιό, μπορεί να πα­ρουσιά­σουν α­πό ήπια 
συμπτώμα­τα έ­ως τα­χύτατα θα­να­τηφόρο νόση­
ση, με ποσοστό θνητότητας 100% σε 48 ώρες και 
υψηλή με­τα­δοτικότητα3. Ό­ταν ο ιός με­τα­δοθεί σε 
πουλε­ρικά μπορεί να κυκλοφορεί για μικρό χρονικό 
διά­στημα με χα­μηλή λοιμογόνο δρά­ση, έ­ως ότου 
με­ταλλαγεί και γί­νει ιδιαί­τε­ρα πα­θογόνος4.

Oι ιοί της γρί­πης εί­ναι μέ­λη της οικογέ­νειας των 
ορθομυξοϊ­ών, που πε­ριλαμβά­νει RNA ιούς μονής 
α­λυσί­δας με πε­ρί­βλημα. Το ιικό RNA με­τα­γρά­φε­ται 
α­πό ιική RNA πολυμε­ρά­ση. To λιπώδες πε­ρί­βλημα 
του ιού προέρχε­ται α­πό την κυττα­ροπλα­σματική 
μεμβρά­νη του ξε­νιστή και πε­ριλαμβά­νει δύο ε­πιφα­
νεια­κές γλυκοπρωτε­ΐ­νες: α) την αιμοσυγκολλητί­νη 
(ΗΑ) που διευκολύνει τη σύνδε­ση με τους υποδο­
χείς σια­λικού οξέ­ως του ξε­νιστή και την εί­σοδο του 
ιού στο κύττα­ρο ξε­νιστή και β) την νευρα­μινιδά­ση 
(ΝΑ), που δια­σπά το σια­λικό οξύ που συνδέ­ε­ται 
με την ΗΑ, α­ποσυνδέ­ει τον ιό α­πό τον υποδοχέ­α 
και τον α­φήνει ε­λεύθε­ρο να μολύνει άλλα κύττα­ρα, 
διευκολύνοντας τον πολλα­πλα­σια­σμό του. Ο ιός 
πε­ριέ­χει α­κόμη την πρωτε­ΐ­νη Μ2 που βρί­σκε­ται 
ε­ντός της μεμβρά­νης και ρυθμί­ζει την ε­ξαρτώμε­νη 
α­πό το pH ε­νεργοποί­ηση της ΗΑ.

Υ­πάρχουν 3 τύποι γρί­πης Α, Β, C, αλλά ο C τύ­
πος σπά­νια κα­τα­λήγει σε νόσο. Η τα­ξινόμηση των 
υποτύπων της γρί­πης βα­σί­ζε­ται στην αλληλουχί­α 
βά­σε­ων των ε­πιφα­νεια­κών πρωτε­ϊ­νών ΗΑ και ΝΑ. 
Ο ιός της γρί­πης των πτηνών α­νήκει στον τύπο Α 
και πε­ριλαμβά­νει 16 Η και 9 Ν α­ντιγονικά δια­φορε­τι­
κούς ορότυπους, που όλοι α­πα­ντώνται στα πτηνά, 
αλλά μόνο οι Η1, Η2 και Η3 έ­χουν προκα­λέ­σει έ­ως 
σήμε­ρα πανδημί­ες σε ανθρώπους5.

Αντιγονική δια­φοροποί­ηση και ε­ξέ­λιξη των στε­
λε­χών της γρί­πης γί­νε­ται με ε­λάσσονες (drift) ή 
μεί­ζονες (shift) α­ντιγονικές με­τα­βολές. Ε­λάσσονες 
α­ντιγονικές με­τα­βολές (drift) συμβαί­νουν στον 
τύπο Α και Β ως α­ποτέ­λε­σμα κυρί­ως σημεια­κών 
με­ταλλά­ξε­ων. Για το λόγο αυτό χρειά­ζε­ται ε­τήσια 
δια­φοροποίηση του εμβολί­ου α­ντί­στοιχα με τη 
με­τάλλα­ξη των ιικών πρωτε­ϊ­νών. Μεί­ζονες α­ντι­

γονικές με­τα­βολές (shift) συμβαί­νουν μόνο στον 
τύπο Α, όταν ο δια­φορε­τικός υποτύπος ΗΑ ή ΝΑ 
που βρί­σκε­ται σε γρί­πη ζώων με­τα­φέ­ρε­ται σε 
ανθρώπινο ιό και μπορεί να μoλύνει πληθυσμό 
που δεν δια­θέ­τει προϋ­πάρχουσα α­νοσί­α. Ο μηχα­
νισμός αυτός γε­νε­τικής δια­φοροποίησης του ιού 
της γρί­πης εί­ναι κυρί­ως υπεύθυνος για ε­πιδημί­ες 
και πανδημίες που συμβαί­νουν πα­γκοσμί­ως.

Για να προκα­λέ­σει ε­πιδημί­α, ο ιός πρέ­πει να έ­χει 
τρεις ιδιότητες: 1. Να μπορεί να μολύνει ανθρώπους. 
2. Να έ­χει α­ντιγονικές δια­φοροποιήσεις, ώστε να 
μην υπάρχει α­νοσί­α στον πληθυσμό. 3. Να εί­ναι 
με­τα­δοτικός α­πό ά­τομο σε ά­τομο6.

Ι­στορι­κή α­να­δρομή
 Πανδημί­ες α­πό ιούς της γρί­πης δεν εί­ναι καινούρ­

γιο φαινόμε­νο, α­φού και στο πα­ρελθόν προκά­λε­σαν 
με­γά­λο α­ριθμό θα­νά­των και πα­νικό. Η «Ι­σπα­νική 
γρί­πη» το 1918-1919, που οφειλόταν σε γρί­πη 
τύπου Α (Η1Ν1), υπήρξε η πιο θα­να­τηφόρα παν­
δημί­α του 20ου αιώνα, προκα­λώντας πε­ρί­που 50 
ε­κα­τομμύρια θα­νά­τους, καθώς ε­ξα­πλώθηκε πα­γκο­
σμί­ως σε λιγότε­ρο α­πό 1 χρόνο. Η ε­πιδημί­α αυτή 
πα­ρουσί­α­ζε ιδιαί­τε­ρα χα­ρα­κτηριστικά, ο ιός εί­χε 
με­γά­λη λοιμογόνο δρά­ση και με­τα­δοτικότητα, οι δε 
θά­να­τοι α­φορούσαν κυρί­ως σε νέ­α ά­τομα 15-34 
ε­τών, χωρίς ιστορικό προηγούμε­νης νόσου7,8. 

Πρόσφα­τα, ε­πιστήμονες α­να­πα­ρήγα­γαν τον ιό 
της ε­πιδημίας του 1918, χρησιμοποιώντας με­θόδους 
γε­νε­τικής μηχα­νικής, με σκοπό να με­λε­τήσουν την 
αλληλουχί­α των βά­σε­ων του γονιδιώμα­τός του και 
τις με­ταλλά­ξεις που ήταν υπεύθυνες για τη με­γά­λη 
λοιμογόνο δύνα­μη και με­τα­δοτικότητά του9,10. Η 
με­λέ­τη αυτή ξε­σήκωσε έ­ντονες συζητήσεις στην 
ε­πιστημονική κοινότητα για πιθα­νούς κινδύνους 
α­πό αυτό το εγχεί­ρημα11.

Άλλες δύο πανδημί­ες, που συνέ­βησαν με­τά το 
1918, οφεί­λονταν σε α­ντιγονική με­τά­θε­ση σε ιό 
τύπου Α, α­πό α­να­συνδυα­σμό γονιδί­ων γρί­πης των 
πτηνών και ιών ανθρώπινου τύπου. Η «Ασια­τική 
γρί­πη», το 1957-1958, (Η2Ν2) αρχικά ξε­κί­νησε α­πό 
την Κί­να, ε­νώ αργότε­ρα έ­φθασε στις ΗΠΑ, όπου 
προκά­λε­σε πε­ρί­που 70.000 θα­νά­τους. Η «γρί­πη 
του Ηong - Kong» το 1968-1969 (Η3Ν2) προκά­λε­σε 
34.000 θα­νά­τους στις ΗΠΑ6.

Πα­ρού­σα κα­τά­στα­ση
Από το 1997 υπήρξαν κρούσμα­τα γρί­πης των 

πτηνών σε ανθρώπους στο Ηong - Kong που οφεί­
λονταν σε ιό τύπου Α (Η5Ν1)12. Το γε­γονός αυτό 



σήμα­νε συνα­γερμό με­τα­ξύ των ε­πιδημιολόγων, 
για­τί ο ιός αυτός πα­ρουσί­α­ζε ξε­χωριστές ιδιότη­
τες: μπορούσε να με­τα­δοθεί με α­πευθεί­ας ε­πα­φή 
α­πό πουλε­ρικά σε ανθρώπους, ήταν καινούργιο 
α­ντιγονικά στέ­λε­χος, για το οποί­ο ο πληθυσμός 
δεν εί­χε α­νοσί­α και ήταν θα­να­τηφόρος. Από τις 
18 πε­ριπτώσεις α­σθε­νών που α­ποδεί­χθηκε ότι 
οφεί­λονταν στον ιό, 6 (33%) πέ­θα­ναν. Πα­ράγο­
ντας κινδύνου για νόσηση α­ποτε­λούσε η έκθε­ση 
σε πά­σχοντα πουλε­ρικά ε­ντός μί­ας ε­βδομά­δας 
πριν τη νόσηση, ε­νώ δεν α­ποτε­λούσαν πα­ρά­γο­
ντες κινδύνου η βρώση πουλερικών ή η ε­πα­φή με 
πά­σχοντες α­πό τον ιό (Η5Ν1)13.

Aπό το 2004 έ­ως και τους τρεις πρώτους μήνες 
του 2005, νέ­ες πε­ριπτώσεις γρί­πης Η5Ν1 κα­τα­
γρά­φηκαν σε 9 Ασια­τικές χώρες: Κί­να, Κα­μπότζη, 
Νότια Κορέ­α, Ινδονησί­α, Τα­ϊ­λάνδη, Βιετνάμ, Ια­πω­
νί­α, Ινδονησί­α και Λά­ος. Πρόσφα­τα κα­τα­γρά­φησαν 
κρούσμα­τα στο Κα­ζακστάν, τη Μογγολί­α, τη Ρωσί­α, 
τη Ρουμα­νί­α και την Τουρκί­α14-16.

Από την Πα­γκόσμια Οργά­νωση Υ­γεί­ας (ΠΟΥ) 
έ­χουν κα­τα­γραφεί 175 πε­ριστα­τικά ε­πιβε­βαιωμέ­
νης λοί­μωξης σε ανθρώπους, α­πό τους οποί­ους 96 
πέ­θα­ναν17. Τα α­νησυχητικά χα­ρα­κτηριστικά αυτών 
των επιδημικών ε­ξάρσε­ων ήταν η υψηλή θνητότητα 
(πε­ρί­που 60%), που για παιδιά μικρότε­ρα των 15 
ε­τών ήταν α­κόμη υψηλότε­ρη (89%). Τα πε­ρισσότε­
ρα πε­ριστα­τικά α­φορούσαν σε νέ­ους και παιδιά 
χωρίς ιστορικό προηγούμε­νης νόσου5,18,19. 

Ανά­λυση του γονιδιώμα­τος του ιού (Η5Ν1) έ­δει­
ξε ότι δεν ήταν ανθρώπινος ιός που εί­χε υποστεί 
μετάλλαξη, αλλά ήταν ιός γρί­πης των πτηνών, που 
η με­τάλλα­ξη μόνο 2 α­μινοξέ­ων στην αιμοσυγκολ­
λητί­νη (ΗΑ) τον κατέ­στησε ικα­νό να α­να­γνωρίζει 
υποδοχείς ανθρώπινων κυττά­ρων20. Ο ιός ήταν 
πολύ με­τα­δοτικός με­τα­ξύ των πουλε­ρικών, αλλά 
εί­χε μικρή με­τα­δοτικότητα με­τα­ξύ των ανθρώπων, 
α­φού μέ­χρι σήμε­ρα έ­χουν κα­τα­γρα­φεί μόνο σπορα­
δικές πε­ριπτώσεις ενδοοικογε­νεια­κής με­τά­δοσης18 
του ιού και μί­α πιθα­νή πε­ρί­πτωση με­τά­δοσης 
α­πό μητέ­ρα σε παιδί21. Η α­πλή κοινωνική ε­πα­φή 
δε φαί­νε­ται να ήταν αρκε­τή για τη με­τά­δοση του 
ιού, α­κόμη και σε ια­τρικό προσωπικό που ήρθε 
σε ε­πα­φή με α­σθε­νείς χωρίς να ληφθούν προφυ­
λα­κτικά μέ­τρα22. Με δε­δομέ­νο ότι ο ιός μπορεί να 
ε­πιβιώσει στο πε­ριβάλλον, θε­ωρητικά θα μπορούσε 
να με­τα­δοθεί και α­πό μολυσμέ­να α­ντικεί­με­να, α­πό 
πόση μολυσμέ­νου νε­ρού, α­κόμη και α­πό κόπρα­να 
μολυσμέ­νων πουλε­ρικών που χρησιμοποιούνται 
ως λί­πα­σμα5. 

Υ­πολογί­ζε­ται ότι πε­ρισσότε­ρα α­πό 100 ε­κα­τομμύ­
ρια πουλε­ρικά και πτηνά πέ­θα­ναν ή θα­να­τώθηκαν 
κα­τά την προσπά­θεια να ε­λεγχθεί ο ιός, ε­νώ σε 
ορισμέ­νες χώρες έ­γινε και εμβολια­σμός των που­
λε­ρικών. Πα­ρόλα τα μέ­τρα, πολλοί ε­πιδημιολόγοι 
πιστεύουν ότι ο ιός συνε­χί­ζει να κυκλοφορεί στα 
πτηνά σε αυτές τις πε­ριοχές6.

Κλι­νι­κά χα­ρα­κτηρι­στι­κά
 Το φά­σμα της κλινικής συμπτωμα­τολογί­ας που 

προκα­λεί η λοί­μωξη με τον ιό της γρί­πης των πτη­
νών (Η5Ν1) εί­ναι ευρύ και πε­ριλαμβά­νει α­πό πε­ρι­
πτώσεις με ήπια κλινική εικόνα23,24, έ­ως σοβα­ρή, με 
θα­να­τηφόρο έκβα­ση. Οι πε­ρισσότε­ροι α­σθε­νείς που 
νόσησαν με γρί­πη των πουλε­ρικών ήταν ε­νήλικες 
και παιδιά χωρίς ιστορικό προηγούμε­νης νόσου. 
Δεν έ­χει βρεθεί για­τί νε­α­ρά ά­τομα πα­ρουσιά­ζουν 
με­γα­λύτε­ρη ευαισθησί­α στον ιό. Η πε­ρίοδος ε­πώ­
α­σης με­τά α­πό έκθε­ση στον ιό πε­ριγρά­φε­ται στις 
πε­ρισσότε­ρες πε­ριπτώσεις 2-5 ημέ­ρες, με α­νώτε­ρο 
όριο 8-17 ημέ­ρες5.

Η νόσος χα­ρα­κτηρί­ζε­ται α­πό οξεί­α εμφά­νιση συ­
μπτωμά­των, όπως πυρε­τός (συνήθως >380C) με ρί­
γος που συνοδεύε­ται από κα­κουχί­α και κε­φα­λαλγί­α 
και συμπτώμα­τα α­πό το κα­τώτε­ρο α­να­πνευστικό 
σύστημα. Συμπτώμα­τα α­πό το α­νώτε­ρο α­να­πνευ­
στικό δεν εί­ναι πά­ντοτε πα­ρόντα κα­τά την έ­ναρξη 
της νόσου, ε­νώ σε α­ντί­θε­ση με τη γρί­πη των πτηνών 
(Η7Ν7), η γρί­πη (Η5Ν1) πα­ρουσιά­ζει πολύ σπά­νια 
ε­πιπε­φυκί­τιδα5,25. Συνοδά συμπτώμα­τα που έ­χουν 
κα­τα­γρα­φεί εί­ναι ε­με­τός, κοιλια­κό άλγος, διάρροια, 
πλευριτικός πόνος και ρινορρα­γί­ες. Ανα­φέ­ρονται 
α­κόμη 2 α­σθε­νείς με ε­γκε­φα­λοπάθεια και διάρροια 
χωρίς συνοδά συμπτώμα­τα α­πό το α­να­πνευστικό 
σύστημα18,19,26.

Συμπτώμα­τα α­πό το κα­τώτε­ρο α­να­πνευστικό 
σύστημα εμφα­νί­ζονται νωρίς κατά την πορεί­α της 
νόσου και μπορεί να εί­ναι πα­ρόντα και α­πό την 
έ­ναρξη της κλινικής νόσησης. Ανα­πνευστική δυ­
σχέ­ρεια εμφα­νί­ζε­ται πε­ρί­που με­τά 5 ημέ­ρες (1-16 
ημέ­ρες), με πα­ρα­γωγή πτυέ­λων συχνά αιμα­τηρών. 
Ό­λοι οι α­σθε­νείς πα­ρουσί­α­σαν πνευμονί­α, με α­κτι­
νολογικά ευρήμα­τα που πε­ριε­λάμβα­ναν διά­χυτες 
πολυε­στια­κές διηθήσεις ή ε­στια­κά ευρήμα­τα με 
πύκνωση σε λοβούς19. 

Προοδευτική ε­πιδεί­νωση της α­να­πνευστικής 
λειτουργί­ας και σύνδρομο οξεί­ας α­να­πνευστικής 
δυσχέ­ρειας α­να­φέ­ρε­ται σε με­λέ­τη στην Τα­ϊ­λάνδη 
να παρουσιά­ζε­ται σε πε­ρί­που 6 ημέ­ρες (4-13) α­πό 
την έ­ναρξη του πυρε­τού συχνά μα­ζί με ε­πιπλοκές, 
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όπως πνευμονική αιμορραγί­α, πνευμοθώρα­κα, 
πανκυττα­ροπε­νί­α, σύνδρομο Reye και κλινική εικό­
να σήψης χωρίς βα­κτηριαιμί­α . Οι πε­ρισσότε­ροι 
α­σθε­νείς πέ­θα­ναν 9-10 ημέ­ρες (4-30 ημέ­ρες) με­τά 
την έ­ναρξη των συμπτωμά­των α­πό προοδευτική 
α­ναπνευστική α­νε­πάρκεια18,19.

Εργα­στηρια­κά ευ­ρήμα­τα 
Εργα­στηρια­κά ευρήμα­τα σε α­σθε­νείς με ε­πιβε­

βαιωμέ­νη λοί­μωξη α­πό ιό της γρί­πης των πτηνών 
ήταν λευκοπε­νί­α και ειδικότε­ρα λεμφοπε­νί­α, ήπια 
θρομβοκυττοπε­νί­α και μέ­τρια αυξημέ­νες τιμές σε 
ηπα­τικά ένζυμα18,19.

Εργα­στηρια­κή διά­γνω­ση
 Διά­γνωση μπορεί να γί­νει με α­πευθεί­ας καλλιέρ­

γεια του ιού ή α­νί­χνευση του ιικού RNA με χρήση 
Aντί­στροφης Με­τα­γρα­φά­σης Αλυσιδωτής Αντί­
δρα­σης της Πολυμε­ρά­σης (Reverse Transcription 
Polymerase Chain Reaction, RT-PCR ) σε ρινοφα­ρυγγι­
κές εκκρί­σεις. Η μέ­θοδος φαίνε­ται να πα­ρουσιά­ζει 
με­γα­λύτε­ρη ευαισθησί­α για τον ιό της γρί­πης των 
πτηνών (Η5Ν1), σε σύγκριση με άλλους ιούς γρί­πης 
Α (Η1Ν1) ή (Η3Ν2), πιθα­νώς λόγω του με­γα­λύτε­
ρου ιικού φορτί­ου που βρέ­θηκε να εί­ναι ως και 10 

φορές υψηλότε­ρο για τον ιό Η5Ν1. Ο χρόνος θε­τι­
κοποί­ησης της RT-PCR α­να­φέ­ρε­ται α­πό 2 έ­ως15 
ημέ­ρες (διά­με­σος χρόνος 5,5 μέ­ρες)5,27. 

Διά­γνωση με χρήση τα­χέ­ων με­θόδων α­νί­χνευσης 
α­ντιγόνων ιού μπορεί να γίνει με­τά 4-18 ημέ­ρες 
α­πό την έ­ναρξη της νόσου, με μικρότε­ρη όμως 
ευαισθησί­α (36%)19. Ανοσολογική διά­γνωση με α­νί­
χνευση ειδικών α­ντισωμά­των μπορεί να γί­νει 10-14 
ημέ­ρες με­τά την έ­ναρξη της νόσου, χρήση, όμως, 
κορτικοστε­ροειδών μπορεί να να κα­θυστερήσει ή 
και να ε­μποδί­σει την εμφάνισή τους19,28.

Εργα­στηρια­κή ε­πιβε­βαί­ωση για λοί­μωξη με ιό 
της γρί­πης των πτηνών (Η5Ν1) έ­χουμε όταν υπάρ­
χει έ­να ή πε­ρισσότε­ρα α­πό τα α­κόλουθα: θε­τική 
καλλιέργεια, θε­τική RT-PCR για ινφλουέ­ντζα Α 
(Η5Ν1) RNA, θε­τικός α­νοσοφθορισμός για α­νί­χνευ­
ση α­ντιγόνου με χρήση μονοκλονικού α­ντισώμα­τος 
έ­να­ντι του Η5 και τουλά­χιστον τε­τρα­πλα­σια­σμός 
των ειδικών αντισωμά­των έ­να­ντι του Η5 σε δύο 
δια­φορε­τικά δείγμα­τα ορού28.

Θερα­πεί­α
 Ο ιός της γρί­πης των πτηνών (Η5Ν1) πα­ρουσιά­

ζει αντοχή στους α­να­στολείς της πρωτε­ΐ­νης Μ2, 
α­μα­ντα­δί­νη και ριμα­ντα­δί­νη, γι’ αυτό τα φάρμα­κα 

ΦΑΡΜΑΚΟ	Η ΛΙΚΙΑ	 ΔΟΣΗ	 Σχόλια
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Οσελταμιβίρη	Ε νήλικες	 Θεραπεία: 75mg x 2 / 24ωρο για 5 μέρες 	 Μείωση της δόσης σε νεφρική
(Tamiflu)		  για ήπιες περιπτώσεις, 150mg x 2 / 24ωρο	α νεπάρκεια αν η κάθαρση
		  για 7-10 ημέρες για σοβαρές περιπτώσεις	 κρεατινίνης είναι <30ml/min σε
		  Χημειοπροφύλαξη: 	 75mg x 1 / 24ωρο για θεραπεία και
		  75mg x 1 / 24ωρο για 7-10 ημέρες	 75mg κάθε 2η ημέρα για 
			   χημειοπροφύλαξη
	
Οσελταμιβίρη	 Παιδιά	 Β.Σ.<15 Kgr: 30mg x 2 / 24ωρο	 Μείωση της δόσης σε νεφρική
(Tamiflu)	 (>1 ετών)	 15-23 Kgr: 45mg x 2 / 24ωρο	α νεπάρκεια
		  23-40 Kgr: 60mg x 2 / 24ωρο
 		  >75 Kgr: 75mg x 2 / 24ωρο 	 Δεν υπάρχει εγκεκριμένη θεραπεία 
 		  Χημειοπροφύλαξη: 	 για βρέφη <1 έτους και
 		  >13 ετών: 75mg x 1 / 24ωρο	 χημειοπροφύλαξη για παιδιά 
			   <1 έτους
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αυτά δεν εί­ναι κα­τάλληλα για τη θε­ρα­πεί­α και 
πρόληψη της νόσο. Ασθε­νείς με ε­πιβε­βαιωμέ­νη ή 
ύποπτη λοί­μωξη α­πό ιό της γρί­πης των πτηνών 
(Η5Ν1) σε α­να­μονή των α­ποτε­λε­σμά­των του εργα­
στηρια­κού ε­λέγχου, πρέ­πει να λά­βουν θε­ρα­πεί­α 
με α­να­στολείς της ΝΑ, δηλα­δή με οσελτα­μιβί­ρη 
(Tamiflu) ή ζα­ναμιβί­ρη (Relenza). Χρήση κορτικο­
στε­ροειδών, ιντερφε­ρόνης Α και α­να­σταλτών της 
νευρα­μινιδά­σης μα­κράς δρά­σης βρί­σκονται υπό 
κλινική δοκιμή, χωρίς α­ποδε­δειγμέ­νο προς το πα­
ρόν όφε­λος5,29.

Οι ειδικοί α­να­στολείς της ΝΑ ε­μποδί­ζουν τη δρά­
ση της ιικής νευρα­μινιδά­σης που δια­σπά το σια­λικό 
οξύ που συνδέ­ε­ται με τη ΗΑ, ε­λευθε­ρώνοντας ιούς 
για να μολύνουν άλλα κύττα­ρα και έ­τσι ε­μποδί­ζει 
την ε­ξά­πλωση και τον πολλα­πλα­σια­μό του ιού. 
Ε­πιπλέ­ον, το ε­νεργό τμήμα της ΝΑ εί­ναι στα­θε­ρό 
σε όλα τα στε­λέ­χη γρί­πης Α και Β, με α­ποτέ­λε­σμα 
να εί­ναι κα­λός στόχος για α­ντιική θε­ρα­πεί­α. Χωρίς 
ΝΑ, η λοί­μωξη πε­ριορί­ζε­ται σε έ­να κύκλο πολλα­
πλα­σια­σμού που δεν εί­ναι ικα­νός να προκα­λέ­σει 
νόσο. Ε­πιπλέ­ον, η ΝΑ φαί­νε­ται να διευκολύνει την 
εί­σοδο του ιού στα κύττα­ρα, δια­σπώντας το σια­λι­
κό οξύ στη βλέννη που ε­πενδύει το ανα­πνευστικό 
ε­πιθήλιο30. Ε­πειδή η φά­ση του τα­χέ­ως πολλα­πλα­
σια­σμού του ιού συμβαί­νει ε­ντός 24-72 ωρών α­πό 
την έ­ναρξη της νόσου, οι α­να­στολείς ΝΑ πρέ­πει 
να χορηγούνται όσο το δυνα­τόν νωρί­τε­ρα για να 
έ­χουν α­ποτέ­λε­σμα. Τα φάρμακα πρέ­πει να χορη­
γούνται ε­ντός 48 ωρών και κα­τά προτί­μηση ε­ντός 
12 ωρών α­πό την έ­ναρξη της νόσου, με ε­ξαί­ρε­ση 
βα­ριά α­σθε­νείς που μπορεί να χορηγηθεί και αρ­
γότε­ρα, χωρίς, όμως, τεκμηριωμέ­νο το όφε­λος. 
Μόνο η οσελτα­μιβί­ρη έ­χει ά­δεια, στις ΗΠΑ, για να 
χρησιμοποιεί­ται για χημειοπροφύλα­ξη31.

Ζα­να­μι­βί­ρη (zanamivir - Relenza). Η Ζα­να­μιβί­
ρη μιμεί­ται το φυσικό υπόστρωμα της ΝΑ συνδε­
όμε­νη με το ε­νεργό τμήμα της32. Χορηγεί­ται με τη 
μορφή εισπνε­όμε­νης σκόνης με ειδική συσκευή. Σε 
α­σθε­νείς που ξε­κινούν θε­ρα­πεία ε­ντός 30 ωρών, 
έ­χει βρε­θεί ότι μπορεί να μειώσει τη διάρκεια της 
νόσου κα­τά 3 ημέ­ρες, ε­νώ προφυλα­κτικά μπορεί 
να έ­χει δρά­ση σε 31-80% των πε­ριπτώσε­ων που 
χορηγεί­ται. Ανα­φέ­ρονται ήπιες πα­ρε­νέργειες που 
α­φορούν στο α­να­πνευστικό και το γα­στρε­ντε­ρικό 
σύστημα ε­πειδή, όμως, μετά την κυκλοφορί­α του 
φαρμά­κου α­να­φέρθηκαν πε­ριστα­τικά συριγμού 
και μεί­ωσης της PEF >20%, συνιστά­ται προσε­κτι­
κή χρήση σε ά­τομα με ά­σθμα και πά­ντα έ­χοντας 
βρογχοδια­σταλτικό τα­χεί­ας δρά­σης33.

Το φάρμα­κο έ­χει ά­δεια για γρί­πη τύπου Α και 
Β σε ε­νήλικες και ε­φήβους >7 ε­τών που έ­χουν 
συμπτώμα­τα για λιγότε­ρο α­πό 48 ώρες. Πλε­ονε­
κτήμα­τα του φαρμά­κου, η δρά­ση του και στους 
δύο τύπους γρί­πης, η φαρμα­κοκινητική του, δεν 
έ­χει γνωστές αλληλεπιδρά­σεις με άλλα φάρμα­κα, 
ε­νώ πα­ρουσιά­ζει δρά­ση έ­να­ντι στε­λε­χών ανθε­κτι­
κών σε α­μα­ντα­δί­νη και ριμα­ντα­δί­νη. Η α­νά­πτυξη 
α­ντοχής λόγω με­ταλλά­ξε­ων στο ε­νεργό τμήμα 
της ΝΑ εί­ναι πιθα­νή, αλλά ε­πειδή η δρά­ση της ΝΑ 
εί­ναι α­πα­ραί­τητη για την ε­πιβί­ωση του ιού, φαί­
νε­ται ότι τα με­ταλλαγμέ­να στε­λέ­χη εί­ναι λιγότε­ρο 
λοιμογόνα και πα­θογόνα σε σχέ­ση με το αρχικό 
στέ­λε­χος. Μειονε­κτήμα­τα για το φάρμα­κο εί­ναι το 
κόστος, η δυσκολί­α χορήγησης και ο πε­ριορισμός 
της χορήγησης σε ά­τομα >7 ε­τών .

Οσελτα­μι­βί­ρη (oseltamivir - Tamiflu). Εί­ναι φάρ­
μα­κο με πα­ρόμοια δρά­ση με την Ζανα­μιβί­ρη, αλλά 
με τροποποιημέ­νο μόριο, ώστε να μπορεί να χορη­
γηθεί α­πό το στόμα. Κυκλοφορεί σε μορφή χα­πιού 
ή σκόνης για ε­ναιώρημα και έ­χει βρε­θεί ότι έ­χει κα­λή 
δρά­ση και για τη θε­ρα­πεί­α και την πρόληψη της 
γρί­πης. Μπορεί να χορηγηθεί σε παιδιά >1ε­τών, 
κα­θώς κυκλοφορεί και σε μορφή σιροπιού. Σε με­λέ­
τη με παιδιά 1-12 ε­τών βρέ­θηκε ότι όταν χορηγηθεί 
ε­ντός 48 ωρών, μπορεί να μειώσει τη διάρκεια της 
νόσου κα­τά 36 ώρες. Η Οσελτα­μιβί­ρη έ­χει ά­δεια 
για προφυλα­κτική χορήγηση σε παιδιά >1 ε­τών, 
με α­να­φε­ρόμε­νο ποσοστό α­ποτε­λε­σμα­τικότητας 
80%34. Η Οσελτα­μιβί­ρη δε χορηγεί­ται σε βρέ­φη <1 
ε­τών, κα­θώς έ­χει βρε­θεί σε νε­α­ρά πειρα­μα­τόζωα 
υψηλή συγκέντρωση του φαρμά­κου στο κε­ντρικό 
νευρικό σύστημα. Πα­ρόμοιες ε­πιφυλά­ξεις υπάρχουν 
και για ε­γκύους και θηλά­ζουσες μητέ­ρες35.

Υ­ψηλού ε­πιπέ­δου α­ντοχή στο φαρμακείο έ­χει 
βρε­θεί ότι μπορεί να προκληθεί με την α­ντικα­τά­
στα­ση ε­νός και μόνο α­μινοξέ­ος στη νευρα­μινιδά­ση 
και α­νιχνεύε­ται σε ποσοστό πε­ρί­που 16% σε παιδιά 
που λαμβά­νουν θε­ρα­πεί­α με αυτό για γρί­πη τύπου 
Α (Ν1Η1)36. 

Προφύ­λα­ξη
 Άτομα που έρχονται σε ε­πα­φή με ά­τομο με 

α­ποδε­δειγμέ­νη λοί­μωξη α­πό ιό γρί­πης των πτη­
νών (Η5Ν1) χωρίς προφύλα­ξη, όπως και ά­τομα 
του οικογε­νεια­κού πε­ριβάλλοντος του πά­σχοντος 
θα πρέ­πει να λαμβά­νουν χημειοπροφύλα­ξη (πί­να­
κας 1). Για το ια­τρικό και νοσηλευτικό προσωπικό 
κα­τά την κλινική ε­ξέ­τα­ση α­τόμων με πιθα­νή ή ε­πι­
βε­βαιωμέ­νη λοί­μωξη ενδεί­κνυται η προφύλα­ξη με 
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μά­σκες τύπου Ν-95, που υπερτε­ρεί αυτής με μονές 
ή πολλα­πλές χειρουργικές μά­σκες, που μπορούν, 
όμως, να χρησιμοποιούνται αν δεν υπάρχουν άλλα 
μέ­σα προφύλα­ξης37.

Άτομα που έρχονται σε ε­πα­φή με πά­σχοντα και 
πα­ρά το χα­μηλό ποσοστό δευτερογε­νούς με­τά­
δοσης α­πό άνθρωπο σε άνθρωπο, θα πρέ­πει να 
τί­θε­νται υπό περιορισμό και πα­ρα­κολούθηση για 
την α­νά­πτυξη νόσου για πε­ρί­οδο 7 ημε­ρών μετά 
την τε­λευταί­α ε­πα­φή με το πά­σχον ά­τομο5.

Μα­ζικός εμβολια­σμός για το συγκε­κριμέ­νο στέ­
λε­χος του ιού α­ποτε­λεί την πιο α­ποτε­λε­σμα­τική 
τα­κτική για α­ντιμε­τώπιση πιθα­νής επιδημί­ας. Το 
κοινό εμβόλιο της γρί­πης δεν προφυλάσσει α­πό τον 
ιό Η5Ν1. Εμβόλια με α­δρα­νοποιημέ­νο ζωντα­νό ιό 
θα μπορούσαν να πα­ρασκευα­σθούν με δημιουργί­α 
τροποποιημέ­νων γονιδί­ων που φέ­ρουν α­ντιγονικά 
ε­νεργά, αλλά όχι πα­θογόνα τμήμα­τα για την ΗΑ 
και ΝΑ και ενσωμά­τωσή τους σε στε­λέ­χη ιού που 
μπορούν να καλλιεργηθούν τα­χέ­ως, όπως το PR8. 
Η πα­ρα­σκευή εμβολί­ου, όμως, εί­ναι προβλημα­τική 
για το συγκε­κριμέ­νο ιό, κα­θώς εί­ναι ιδιαί­τε­ρα θα­να­
τηφόρος για έμβρυα πουλε­ρικών που χρησιμοποιού­
νται για καλλιέργεια των στε­λε­χών των υπολοί­πων 
εμβολί­ων γρί­πης38. Γί­νονται προσπά­θειες για την 
πα­ρα­σκευή εμβολί­ου με με­θόδους γε­νε­τικής μηχα­
νικής, αλλά α­κόμη βρί­σκονται σε στά­διο κλινικών 
δοκιμών. Ε­πιπλέ­ον, σε κλινικές με­λέ­τες για εμβόλια 
βρέ­θηκε ότι η αιμοσυγκολλητίνη του ιού (Η5) πα­
ρουσιά­ζει χα­μηλή α­ντιγονικότητα.

Από τα φάρμα­κα που χρησιμοποιούνται ως 
α­ντιικά, μόνο η Οσελτα­μιβί­ρη και η Ζα­να­μιβί­ρη 
έ­χουν δρά­ση έ­να­ντι του ιού και α­πό αυτά, μόνο η 
oσελτα­μιβί­ρη μπορεί να χορηγηθεί σε παιδιά >1 
έ­τους, ε­νώ για νε­ογνά δεν υπάρχει ε­πί του πα­ρό­
ντος θε­ρα­πευτική λύση, η δε α­νά­πτυξη α­ντοχής 
στην Οσελτα­μιβί­ρη εί­ναι πιθα­νή31. Ε­πιπλέ­ον, τα 
α­ποθέ­μα­τα σε α­ντιικά φάρμα­κα δεν φθά­νουν για 
να κα­λύψουν τις α­νά­γκες σε πε­ρί­πτωση πανδη­
μί­ας. Το Ηνωμέ­νο Βα­σί­λειο έ­χει α­ποθέ­μα­τα σε 
Οσελτα­μιβί­ρη που φθά­νουν να κα­λύψουν το 25% 
του πληθυσμού, ε­νώ οι ΗΠΑ μόνο το 1%39. Το IDSA 
(Infectious Diseases Society of America) θε­ωρεί ότι 
για να υπάρχει ε­παρκής κά­λυψη σε πε­ρί­πτωση ε­
πιδημί­ας, τα α­ποθέ­μα­τα των α­ντιικών φαρμά­κων 
θα πρέ­πει να φθά­νουν για τουλά­χιστον 50% του 
πληθυσμού40. Τα υπάρχοντα α­ποθέ­μα­τα Οσελτα­
μιβί­ρης ε­παρκούν μόνο για 2% του πα­γκόσμιου 
πληθυσμού, ε­νώ α­κόμη και αν το υπάρχον σύστημα 

πα­ρα­σκευής του φαρμά­κου με­γιστοποιούσε την 
πα­ρα­γωγή του, θα χρειά­ζονταν 10 χρόνια για να 
υπάρξουν α­ποθέ­μα­τα για 20% του πα­γκόσμιου 
πληθυσμού41,42.

Πόσο σί­γουρο εί­ναι ότι ο ιός θα προκα­λέ­σει παν­
δημί­α; Τα στοιχεί­α που εί­ναι ε­να­ντί­ον αυτής της 
υπόθε­σης εί­ναι το γε­γονός ότι ο ιός έ­χει μικρή 
με­ταδοτικότητα με­τα­ξύ των ανθρώπων, α­φού 
ε­λά­χιστες πε­ριπτώσεις με­τά­δοσης α­πό άνθρωπο 
σε άνθρωπο έ­χουν α­ποδειχθεί 21. Ακόμη, το γε­γο­
νός ότι ο ιός κυκλοφορεί σε Ασια­τικές χώρες για 
πε­ρί­που 9 χρόνια χωρίς να προκα­λέ­σει με­γά­λες 
ε­πιδημί­ες και τμήμα του πληθυσμού (2-38%) στις 
χώρες αυτές έ­χει α­να­πτύξει ειδικά α­ντισώμα­τα για 
δια­φορε­τικούς ορότυπους των ιών της γρί­πης των 
πτηνών (Η5, Η7, Η10, Η11)43,44.

Πα­ρόλα αυτά, α­παιτεί­ται προε­τοιμα­σί­α και ε­πα­
γρύπνηση, κα­θώς δε μπορεί να υπάρξει α­πόλυτη 
πρόβλε­ψη για το πως, πότε και που μπορεί να 
ξε­κινήσει ε­πιδημί­α α­πό τον ιό της γρί­πης και ποια 
μπορεί να εί­ναι η ε­ξέ­λιξή της. Υ­πολογί­ζε­ται ότι σε 
πε­ρί­πτωση πανδημί­ας θα μπορούσαν να υπάρξουν 
στην κα­λύτε­ρη πε­ρί­πτωση 2-7 ε­κα­τομμύρια νε­κροί, 
με δε­κά­δες ε­κα­τομμύρια να χρειά­ζονται ια­τρική 
πε­ρί­θαλψη45,46. Έ­ως ότου υπάρξει α­ποτελε­σμα­τικό 
εμβόλιο, χρειά­ζε­ται συντονισμός σε ε­θνικό και διε­
θνές ε­πί­πεδο, τόσο όσον α­φορά στην προμήθεια 
α­ντιικών φαρμά­κων, όσο και για την προετοιμα­σί­α 
των υπηρε­σιών υγεί­ας και την εκπαί­δευση του 
ια­τρικού και νοσηλευτικού προσωπικού για α­ντι­
με­τώπιση ενδε­χόμε­νης ε­πιδημί­ας.

Avian influenza (H5N1)
A. Michos
(Ann Clin Paediatr 2006, 53(2):117-124)

Recent outbreaks of highly pathogenic avian influenza 
A (H5N1) in poultry and humans have raised serious 
concerns about the possibility of a new influenza 
pandemic in the near future. The virus crossed the 
interspecies barrier and is expanding its geographic 
distribution to more countries and continents. Although 
transmission of the virus from human to human isn’t 
efficient until now, H5N1 virus seems to have potential 
to trigger a pandemic with high number of human 
fatalities and huge economic repercussions. This article 
describes the features and reviews epidemiological, 
clinical and laboratory characteristics of the virus H5N1 
as far as current recommendations and problems for 



prevention and clinical management. The facts that 
there isn’t any effective vaccine available for the specific 
strain of influenza A and there are limited therapeutic 
options, especially for children, justify the investment 
of money and effort from governments and scientists 
in order to control the current epidemic and be better 
prepared for probable future pandemics. 

Key words: avian, influenza, epidemic, antivirals.
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