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Santrauka. Kiekvienais metais, atšalus orams, ūmine kvėpavimo takų liga – gripu suserga
daug žmonių. Šia liga lengva užsikrėsti, todėl ji greitai plinta ir dažnai virsta epidemija arba
visuotine pandemija. Per trumpą laikotarpį susiformavęs kvėpavimo takų uždegimas bei kiti
sveikatos sutrikimai kamuoja ligonį kelias savaites, po to ligos simptomai dažniausiai išnyksta
taip pat kaip ir atsirado. Didžiosioms gripo epidemijoms yra būdingos pakankamai unikalios
ypatybės, todėl tokių epidemijų aprašymus įmanoma atpažinti istoriniuose šaltiniuose. Apie
vieną iš jų 4 a. prieš mūsų erą rašė pats Hipokratas. Šiuo metu yra žinoma, kad gripo epidemijos
ištinka pakankamai dažnai, tačiau nereguliariais laiko intervalais. Jos gali skirtis savo
padariniais, tačiau dažniausiai sukelia padidėjusį senyvo amžiaus žmonių mirtingumą. 20 a.
didžiosios gripo epidemijos nusinešė milijonus žmonių gyvybių: 1918–1919 metų „ispaniška“
gripo pandemija nusinešė apie 40–50 milijonų aukų visame pasaulyje; 1957 metų „Azijos“
pandemija – iki milijono aukų ir t. t. Gripo virusas gali sukelti įvairius kvėpavimo sistemos
sutrikimus: nuo lengvų viršutinių kvėpavimo takų uždegimų iki ūminio plaučių uždegimo, kuris
dažnai baigiasi ligonio mirtimi. 1920 m. kiaulių gripą tyrinėjęs mokslininkas Richard E. Shope
įtarė, kad šios ligos sukėlėjas gali būti virusas, o jau 1933 m. pirmą kartą žmonių gripą sukeliantį
virusą išskyrė Londono nacionalinio medicininių tyrimų instituto mokslininkai: Wilson Smith,
Christopher Andrewes ir Patrick Laidlaw. Nuo tada prasidėjo šio tiek daug bėdų atnešančio
viruso tyrimai ir dėl unikalių jo ypatybių didelis susidomėjimas šiuo virusu nemažėja iki šių
dienų.

Taksonominė gripo viruso padėtis
Gripą sukeliantys virusai priklauso Orthomyxo-

viridae šeimai, kurią sudaro trys pagrindinės gentys
(kurios literatūroje dažnai vadinamos tipais): In-
fluenzavirus A, B, ir C (1). Šiai šeimai priskiriama ir
ketvirtoji Thogotovirus gentis (kartais vadinama
Influenzavirus D gentimi). Šiai genčiai priklausantys
erkinės kilmės virusai struktūriškai ir genetiškai yra
panašūs į A, B ir C gripo virusus (2), deja, apie juos
žinoma labai mažai, todėl šioje apžvalgoje jie nebus
aptariami.

Skirtingų tipų (A, B arba C) gripo virusai pirmiau-
sia skiriasi nukleokapsidės (NP) ir matrikso (M) bal-
tymų imunogeninėmis savybėmis. A gripo virusai yra
įvairių rūšių paukščių, žmonių, kiaulių, arklių ir kai
kurių kitų žinduolių parazitai; B tipui priklausantys
gripo virusai natūraliomis sąlygomis infekuoja žmo-
nes ir ruonius; C gripo virusai yra žmonių, šunų ir
kiaulių viršutinių kvėpavimo takų ligų sukėlėjai. A

tipo gripo virusų paviršiaus glikoproteinai: kraujo ląs-
teles surišantis baltymas – hemagliutininas (HA) ir
neuraminidazė (NA), lyginant juos su analogiškais B
gripo virusų viriono (viruso dalelės) paviršiaus balty-
mais, pasižymi žymiai didesne aminorūgščių įvairove.
C gripo virusų vienintelis glikoproteinas – hemagliu-
tinuojantis-esterazinis-membranų susiliejimo balty-
mas (HES) atlieka beveik visas viriono paviršiaus bal-
tymams būdingas funkcijas. Nors HES baltymas savo
struktūra yra panašus į A ir B gripo virusų analogiškas
funkcijas atliekančius baltymus, tačiau aminorūgščių
seka nuo jų labai skiriasi. A, B ir C tipams priklau-
santys gripo virusai skiriasi savo morfologija ir bal-
tymų kodavimo mechanizmais, nors yra sudaryti iš
labai panašių baltymų. A ir B gripo virusų genomą
sudaro aštuoni RNR segmentai, C gripo virusų – sep-
tyni (3).

Hemagliutinino arba neuraminidazės imunogeni-
nėmis savybėmis besiskiriantys A gripo virusai skirs-
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tomi į potipius. Atskiriems potipiams priklausančius
baltymus neutralizuoja skirtingi serumų rinkiniai (1).
Gamtoje nustatyti šešiolika HA baltymo ir devyni NA
baltymo variantai, kurie tarpusavyje skiriasi antigeni-
nėmis savybėmis (4).

Klasifikacijoje vartojama nomenklatūra
Pagal dabartinę nomenklatūros sistemą taisyklin-

gai gripo viruso pavadinimas rašomas taip: A/Swine/
Iowa/15/30 (H1N1). A – žymi tipą, kuriam priklauso
virusas, po to rašomas kilmės šeimininkas, toliau vie-
ta, kurioje virusas buvo išskirtas pirmą kartą, kamieno
numeris ir galiausiai – metai, kuriais šį virusą išskyrė.
Skliausteliuose užrašomi hemagliutinino ir neurami-
nidazės antigeninių potipių numeriai (1). Žmonių kil-
mės virusų pavadinimuose, pagal bendrąjį susitarimą,
kilmės šeimininkas nenurodomas, pvz., A/Puerto
Rico/8/34 (H1N1).

Viriono struktūra
Gripo virusą sudaro lipidinio dvisluoksnio apval-

kalas, kuris susiformuoja iš ląstelės šeimininko plaz-
minės membranos ir įsiterpusių į ją viruso glikopro-
teinų (1 pav.). Viriono skersmuo įvairuoja 80–120 nm
ribose. Gripo viruso dalelės dažniausiai yra sferinės
formos, tačiau kai kurie gripo virusų variantai for-
muoja pailgas, netaisyklingos formos bei labai įvai-
raus dydžio daleles (5).

A ir B gripo virusų apvalkale yra įsiterpę dviejų
tipų glikoproteinai: hemagliutininas ir neuraminidazė

(3). C tipui priklausantys gripo virusai sintetina tik
vieną membraninį glikoproteiną – HES (6). Integ-
raliniai gripo virusų baltymai viriono paviršiuje for-
muoja 10–14 nm ilgio spyglius, kuriuos įmanoma ste-
bėti elektroniniu mikroskopu (1 pav.). Gripo viruso
dalelės apvalkale aptinkamas dar vienas membraninis
baltymas M2, kurio yra santykinai nedaug ir jis atlieka
selektyvaus jonų kanalo funkciją (7).

Gausiausiai virione yra matrikso baltymo (M). Jis
iškloja apvalkalėlio membranos vidinį paviršių ir su-
teikia viruso dalelei tvirtumo (1 pav.). Matrikso bal-
tymas viruso dalelėje sąveikauja su integraliniais
membranos baltymais (glikoproteinais bei jonų kanalą
formuojančiu baltymu) ir viriono viduje esančiu ribo-
nukleoproteinų kompleksu (RNP) (8). Šią struktūrą
sudaro viruso genomas – viengrandės RNR moleku-
lės, kurios kiekviena atskirai jungiasi su nukleokap-
sidės (NP) baltymais ir suformuoja karkasą, o su juo
sąveikauja trys viruso RNR polimerazinį kompleksą
sudarantys baltymai (PB1, PB2 ir PA). RNR ir bal-
tymų junginiai virusinės dalelės viduje yra susijungę
į tvarkingą stambų junginį – ribonukleoproteinų
kompleksą (8).

Genomas ir viruso koduojami baltymai
Gripo virusų genomą sudaro segmentuota vien-

grandė priešprasmė RNR (kitaip vadinama – genomo
RNR). A ir B tipams priklausančių virusų genomas
yra aštuoni atskiri RNR segmentai (1 pav.), C tipo
virusų – septyni. Nuo genomo RNR vyksta viruso

1 pav. Gripo viruso dalelės modelis (kairėje) ir viriono elektroninės mikroskopijos nuotrauka,
padidinimas ×227.500 (dešinėje)

(Lamb RA, Krug RM. Orthomyxoviridae: the viruses and their replication. In: Knipe DM, Howley PM,
editors. Fields Virology. 4th ed.; 2001)

PB1, PB2, PA
Polimerazinis kompleksas

NP
Nukleokapsidė

NS2

Lipidų dvisluoksnis

NA Neuraminidazė

HA Hemagliutininas

M2 Jonų kanalas

M1 Matrikso baltymas
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informacinių RNR (iRNR) molekulių sintezė, taip pat
genomo RNR yra naudojama kaip matrica antigenomo
RNR sintezei (9).

Pirmi trys didžiausi genomo segmentai koduoja
nuo RNR priklausančios RNR polimerazės komp-
lekso subvienetus: PB2, PB1, PA. Šiems baltymams
susijungus į kompleksą, susiformuoja aktyvus fermen-
tas, kuris atpažįsta transkripcijos bei replikacijos
reguliacines sekas ir atlieka visų viruso RNR tipų sin-
tezę (10).

Nukleokapsidės baltymą koduoja penktasis geno-
mo segmentas. Šis baltymas su gripo viruso RNR mo-
lekulėmis jungiasi į ribonukleoproteinų kompleksą.
NP baltymas taip pat reguliuoja kai kuriuos viruso
RNR sintezės etapus (11).

Ketvirtas pagal dydį A ir B gripo virusų genomo
segmentas koduoja pagrindinį paviršiaus glikopro-
teiną – hemagliutininą. Pirmiausia yra sintetinamas
neaktyvus HA baltymo pirmtakas (HA0), kurio N-gale
yra seka, nukreipianti sintetinamą hemagliutininą į
endoplazminio tinklo vidinę ertmę. Į kitą membranos
pusę perkeliamas beveik visas baltymas. Membranoje
įstringa maždaug 27 aminorūgščių ilgio hidrofobinė
baltymo dalis, o dešimt C-galinių aminorūgščių lieka
endoplazminio tinklo išorėje (8). Įsitvirtinę membra-
noje, HA baltymai suformuoja nekovalentinėmis są-
veikomis susijungusį trimerą (12). Išorinė HA balty-
mo dalis skirstoma į kotelį ir galvutę. Galvutė sufor-
muoja tolimąjį glikoproteino galą, kuriame yra sialo
rūgšties molekulę surišanti kišenė (13). Vieni HA bal-
tymai savo receptoriaus kišenėje gali specifiškai su-
rišti sialo rūgšties molekulę, kurią su galaktoze jungia
α2,3 tipo jungtis, kiti hemagliutinino variantai yra
specifiški α2,6 jungties tipui. Kai kurie pakitusio spe-
cifiškumo HA baltymai silpnai suriša abiejų jungties
tipų sialo rūgšties molekules (14). Hemagliutinino
pirmtakas (HA0) savo išorinėje dalyje turi seką, kurią
atpažįsta ir kerpa baltymus hidrolizuojantis fermentas.
Perkirptas HA baltymas aktyvuojasi, o aktyvuota HA
baltymo forma žemo pH sąlygomis keičia savo erdvi-
nę struktūrą. Priklausomai nuo viruso kamieno ir infe-
kuotos ląstelės tipo, baltymą aktyvuojanti hidrolizė
gali įvykti arba ląstelės viduje (glikoproteinų kelionės
į ląstelės išorę metu), arba tarpląstelinėje terpėje. Ak-
tyvuotas arba neaktyvuotas HA baltymas per endo-
plazminį tinklą ir Goldžio kompleksą keliauja į ląs-
telės plazminės membranos paviršių, kur formuojasi
naujos viruso dalelės (15). Šiuose ląstelės komponen-
tuose (endoplazminiame tinkle ir Goldžio komplekse)
vyksta potransliacinės HA baltymų modifikacijos.
Šios modifikacijos užtikrina teisingą baltymo susi-
lankstymą, moduliuoja aktyvaus centro specifiškumą

ir padeda hemagliutininui „pasislėpti“ nuo šeimininko
imuninio atsako (16). Viruso dalelė HA baltymais pri-
kimba prie sialo rūgštį turinčių receptorių, taigi he-
magliutininas yra atsakingas už viruso dalelių adsorb-
ciją ląstelių paviršiuje ir už endocitozės procesą, vyks-
tantį po to.

Šeštasis A ir B gripo virusų genomo segmentas
koduoja antrąjį paviršiaus glikoproteiną – neuramini-
dazę, kuri yra II klasės integralinis membranos bal-
tymas. Jis N-galinėje dalyje esančia hidrofobine ami-
norūgščių seka įsitvirtina viruso dalelės apvalkale, turi
trumpą citoplazminį domeną, o likusi baltymo dalis
atsiduria viriono membranos paviršiuje. Neuramini-
dazės aktyvus centras hidrolizuoja α-ketosidinę jungtį
tarp D-galaktozės arba D-galaktozamino ir termina-
linės sialo rūgšties. NA, kaip ir hemagliutininas, sin-
tezės metu keliauja į endoplazminio tinklo vidinę ert-
mę ir tik N-galine dalimi įsitvirtina šio tinklo membra-
noje. Po to keliauja į Goldžio kompleksą ir galiausiai
yra atnešamas į ląstelės paviršių, kur formuojasi nau-
jos viruso dalelės. Įsitvirtinusios membranoje NA
baltymo molekulės jungiasi į tetramerus. NA atlieka
savo funkciją jau endoplazminio tinklo viduje bei
Goldžio komplekse: nuo šiose organelėse bręstančių
ląstelės bei viruso membraninių glikoproteinų šalina
sialo rūgšties liekanas, todėl į ląstelės paviršių patenka
molekulės prie kurių nekimba viruso hemagliutininas.
Tokiu būdu ląstelės, kurios visu pajėgumu replikuoja
virusą, tampa neprieinamos naujai infekcijai. Neura-
minidazė taip pat atskelia sialo rūgštį nuo molekulių,
sudarančių kvėpavimo takus dengiantį mucino sluoks-
nį, todėl virusas efektyviai skverbiasi per šį sluoksnį
iki epitelio ląstelių ir prikimba tik jų paviršiuje (17).

Ketvirtasis C gripo virusų genomo fragmentas
koduoja vienintelį paviršiaus glikoproteiną HES. Šis
baltymas turi receptorių (9-O-acetil-N-acetilneurami-
ninę rūgštį), surišantį centrą ir esterazinį domeną
(neuraminato-O-acetil esterazė). Šis baltymas atlieka
ir membranų susiliejimo funkciją (6).

B gripo virusų šeštojo genomo segmento koduoja-
ma iRNR turi dvi transliacijos iniciacijos sekas. Nuo
pirmosios yra transliuojamas jonų kanalą formuojan-
tis baltymas (NB), o antroji tarnauja NA baltymo sin-
tezei. Skirtingų funkcijų baltymus koduojančios sekos
persidengia (18).

Septintasis A tipo gripo virusų genomo fragmentas
koduoja du polipeptidus: matrikso baltymą (M1) ir
selektyvų jonų kanalą formuojantį baltymą (M2). B
gripo virusų septintasis genomo fragmentas taip pat
koduoja matrikso baltymą (M1), tačiau iRNR turi kitą
transliacijos iniciacijos seką, kuri prasideda už M bal-
tymą koduojančios sekos STOP kodono. Antrasis

Gripo virusas
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2 pav. Gripo viruso raidos ciklas
(Lamb RA, Krug RM. Orthomyxoviridae: the viruses and their replication. In: Knipe DM, Howley PM,

editors. Fields Virology. 4th ed.; 2001)
 PA, PB1 ir PB2 – polimerazinį kompleksą formuojantys baltymai; HA – hemagliutininas; NA –

neuraminidazė; M1 – matrikso baltymas; M2 – jonų kanalą formuojantis baltymas; NP – nukleokapsidės
baltymas; NS1 ir NS2 – nestruktūriniai gripo viruso baltymai; ET – endoplazminis tinklas.

Šeimininko
iRNR pirmtakas

Sukarpoma

(+) iRNR

Goldžio
kompleksas

atviras skaitymo rėmelis (ASR) koduoja BM2 peptidą,
kurio funkcijos viruso replikacijos cikle dar neištirtos
(19). C tipo gripo virusų matrikso baltymą koduoja
šeštasis genomo fragmentas. Tačiau tik sukirpta iRNR
suformuoja ASR, nuo kurio transliuojamas C virusų
matrikso baltymas (CM1). Nekirptas šios iRNR va-
riantas koduoja CM1 baltymo pirmtaką (p42). Po
viduląstelinių peptidazių poveikio iš jo susiformuoja
C virusų selektyvų jonų kanalą formuojantis polipep-
tidas (CM2) (20). Visoms grupėms priklausančių vi-
rusų matrikso baltymas yra svarbiausias virusinės da-
lelės morfogenezės organizatorius (3).

A ir B gripo virusų aštuntasis genomo segmentas,
o C virusų septintasis koduoja du baltymus: NS1 ir
NS2. NS1 yra nestruktūrinis viruso baltymas, kuris
aptinkamas tiek infekuotos ląstelės citoplazmoje, tiek
branduolyje (8). Jis blokuoja ląstelės iRNR pirmtako
brendimo procesus, jungiasi su dvigrande RNR ir slo-
pina infekuotos ląstelės indukuojamą interferono at-

saką. Sukirpta mažiausio pagal dydį gripo virusų ge-
nomo fragmento iRNR suformuoja NS2 baltymą, ko-
duojantį ASR. Šis baltymas su kitais ląstelės ir viruso
komponentais jungiasi į kompleksą, kuris viruso ribo-
nukleoproteinus neša iš branduolio į citoplazmą (3).

Pagrindiniai gripo viruso replikacijos etapai
Gripo viruso raidos ciklas (2 pav.) prasideda nuo

viriono prisitvirtinimo prie ląstelės šeimininko pa-
viršiaus. Prikibimas vyksta, kai viruso paviršiaus bal-
tymai-glikoproteinai sąveikauja su sialo rūgšties lieka-
nomis, esančiomis ląstelės paviršinių baltymų-recep-
torių oligosacharidinių grandinių galuose. Sąveika
vyksta ne tarp pavienio glikoproteino ir ląstelės recep-
toriaus, o tarp daugelio. Sąveikos taškų gausa ir sta-
bilumas nulemia infekcijos efektyvumą, nes, gausė-
jant sąveikos taškams, ląstelės membrana įlinksta ir
virusas patenka į ląstelės vidų susiformavus endocito-
tinei pūslelei (pirminei endosomai). Toliau, susiliejant
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pirminėms endosomoms, susiformuoja antrinė endo-
soma (kurioje yra viruso dalelė). Jos viduje sparčiai
ima rūgštėti terpė, nes antrinės endosomos membra-
noje esantys protonų siurbliai sparčiai perkelia vande-
nilio jonus į organelės vidų, o viruso baltymai reaguo-
ja į rūgštėjančią terpę, pakinta jų erdvinė struktūra.
Viriono membranoje esantys jonų kanalai praleidžia
vandenilio jonus į virusinės dalelės vidų, o tai sukelia
viruso matrikso baltymo pokyčius – atsipalaiduoja
sąveika tarp matrikso ir nukleoproteinų komplekso
(viruso „chromosomų“). Vaizdžiai tariant, terpės pa-
rūgštėjimas skatina virusą ruoštis išleisti savo gene-
tinę medžiagą. Tuo metu pakitusios erdvinės struktū-
ros glikoproteinai priartina viriono ir ląstelės memb-
ranas viena prie kitos tiek, kad įvyksta susiliejimas ir
atsiveria ertmė, per kurią viruso nukleoproteinai pa-
tenka į ląstelės citoplazmą (3).

Viruso nukleoproteinai turi perkėlimo į branduolį
signalą, todėl ląstelės pernašos sistemos neša viruso
genetinę medžiaga į branduolį, o branduolyje vyksta
viruso RNR sintezė. Pirmiausia yra sintetinama viruso
informacinė RNR, kuri yra komplementari genomo
RNR (2 pav.). Virusas pasisavina ląstelės iRNR signa-
linį elementą CAP, todėl viruso iRNR yra perkeliama
į citoplazmą, kur vyksta viruso baltymų sintezė (iRNR
transliacija). Visi viruso baltymai, išskyrus hemagliu-
tininą, neuraminidazę ir jonų kanalą formuojantį bal-
tymą, yra brandinami citoplazmoje, tačiau pastarieji
bręsta endoplazminiame tinkle, vėliau Goldžio komp-
lekse, o galiausiai kaupiasi ląstelės paviršiuje (plaz-
minėje membranoje) (2 pav.). Nukleokapsidės bal-
tymas, matrikso baltymas ir kiti iš citoplazmos yra
perkeliami į branduolį (tai lemia lokalizacijos signa-
las), kur be iRNR pradedama sintetinti viruso genomo
RNR. Nukleokapsidės baltymas sąveikauja su geno-
mo RNR, susidaro nukleoproteinas (nukleokapsidė),
prie kurios jungiasi matrikso baltymas, polimerazės
subvienetai ir kiti baltymai. Susidarę nukleoproteinų
kompleksai yra perkeliami iš ląstelės branduolio į cito-
plazmą ir keliauja plazminės membranos link, kur kau-
piasi viruso paviršiniai baltymai ir formuojasi virio-
nų susidarymo centrai. Kad susidarytų viruso dalelė,
visos jos sudedamosios dalys turi susitikti viename
erdvės taške. Matrikso baltymas tarpininkauja nukleo-
proteino kompleksams prisijungiant prie citoplazmi-
nių viruso paviršinių baltymų dalių. Toliau plazminė
membrana išlinksta, apgaubdama aštuonis skirtingus
nukleoproteinus, susidariusios egzocitotinės pūslelės
galai suartėja, membranos kraštai susilieja ir atsisky-
rusi nauja viruso dalelė patenka į aplinką. Reikėtų
priminti, kad bręstanti viruso neuraminidazė Goldžio
komplekse nuskelia sialo rūgšties liekanas nuo visų

paviršinių baltymų. Dėl šios priežasties užkrėstos ląs-
telės paviršiniai baltymai neturi sialo rūgšties, o nau-
jos viruso dalelės lengviau atsiskiria nuo ląstelės šei-
mininko paviršiaus ir negali prikibti ir iš naujo už-
krėsti (3).

Gripo viruso kintamumo ypatybės ir gamtoje
aptinkamų gripo virusų antigeninė įvairovė
Gripo virusai, palyginus su kitais virusais, kinta

labai greitai. RNR sintezės metu gripo virusų RNR
polimerazė daro daug klaidų. Šis fermentas vieno re-
plikacijos ciklo metu, sintetindamas naują RNR gran-
dinę, kas 10 tūkst. nukleotidų padaro po klaidą (1/104)
(21). Replikacijos, kurią atlieka DNR polimerazė,
klaidų dažnis yra penkiomis eilėmis mažesnis (1/109),
tačiau kiti, ne taip greitai kintantys RNR virusai, repli-
kacijos ciklo metu daro maždaug tiek pat klaidų kaip
ir gripo virusas, todėl vien dideliu RNR sintezės klaidų
dažniu neįmanoma paaiškinti sparčios gripo virusų
evoliucijos (22). Atsitiktinis genetinės informacijos
pasikeitimo procesas yra kita gripo virusų ypatybė,
kuri sparčiai didina genetinę šių virusų įvairovę. Gripo
virusų genomą sudaro atskiros RNR molekulės. Kai
ląstelę infekuoja du virusai, kurie turi skirtingus ge-
netinių žymenų rinkinius, tada į naujai susidarančias
viruso daleles patenka įvairios skirtingiems virusams
priklausančių žymenų kombinacijos (23). Gripo viru-
sų atveju šis procesas yra panašus į mejozėje vykstantį
atsitiktinį chromosomų pasiskirstymą. Kai kurių vi-
ruso genetinių žymenų pasiskirstymo dažnis gali būti
artimas 50 proc. (24). Atsitiktinis genomo fragmentų
pasiskirstymas yra būdingas A, B ir C gripo virusams,
tačiau tarp skirtingiems tipams priklausančių virusų
genų mainai nevyksta (25).

Iškėlus hipotezę, kad atskiros genomo RNR mole-
kulės į naujai susidarančias gripo viruso daleles pa-
tenka visiškai atsitiktinai, buvo paskaičiuota, kad iš
aštuonių RNR segmentų sudaryto genomo atvejų tik
viena iš 416 naujų gripo viruso dalelių gali turėti visą
genomo rinkinį. Tačiau gamtoje šis santykis yra ki-
toks. Maždaug 10 proc. viruso palikuonių yra gyvy-
bingi (kitaip tariant, turi visą genomo molekulių komp-
lektą) (26). Todėl buvo padarytos dvi prielaidos. Pir-
ma, genomo segmentai yra surenkami nevisiškai at-
sitiktinai, o egzistuoja šį procesą kontroliuojantis me-
chanizmas; antra, į naują viruso dalelę kartu su geno-
mo rinkiniu telpa papildomos RNR molekulės, iš ku-
rių kito ciklo metu gali susiformuoti visas genomas.
Dėl didelio mutacijų dažnio, atsitiktinio genetinės in-
formacijos pasikeitimo proceso ir griežtai neapibrėž-
tos viriono talpos gamtoje susidaro didelė gripo virusų
įvairovė (22).
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Greičiausiai kinta virusų paviršiaus glikoproteinų:
hemagliutinino ir neuraminidazės antigeninės savy-
bės. Šie pokyčiai skirstomi į dvi grupes. Pirma, kai
dėl mutacijų kinta antigeninius epitopus sudarančių
aminorūgščių seka (šis reiškinys dar vadinamas „anti-
geniniu dreifu“); antrai grupei priklauso stambūs an-
tigeniniai pokyčiai, kurių atsiranda pasikeitus visam
geno segmentui arba virusui „peršokus“ rūšinį bar-
jerą (šie reiškiniai dar vadinami „antigeniniu poslin-
kiu“) (22). Kiekvieno viruso likimas visiškai priklauso
nuo jo parazituojamo šeimininko, todėl tarp šeimi-
ninko ir parazito turi formuotis optimalus ryšys, kuris
priklauso nuo viruso replikacijos spartos, infekcijos
daromos žalos ir parazito santykio su šeimininko ap-
saugos sistemomis (imunitetu). Paprastai, kuo se-
nesnis šis ryšys, tuo švelnesni infekcijos padariniai
parazituojamo šeimininko atžvilgiu. Žinoma, kad
žmogaus gripo virusai kilo iš paukščių gripo virusų.
Evoliuciniu požiūriu jie gana neseniai „peršoko“ rū-
šinį barjerą, todėl žmogui, skirtingai nei vandens
paukščiams, gripo virusas yra labai užkratus, intensy-
viai dauginasi kvėpavimo takų epitelio ląstelėse, stip-
riai pažeidžia užkrėstus audinius, tačiau prieš šį agre-
syvų virusą efektyviai formuojasi stiprus imuninis at-
sakas, kuris neleidžia infekcijai plėstis ir tuomet vi-
rusas „sprunka“ (kitaip tariant, didelis virusinių dale-
lių kiekis patenka į aplinką ir gali užkrėsti kitą po-
tencialų šeimininką). Būtent dėl efektyvios organizmo
apsaugos sistemos reakcijos į infekciją toks gripo vi-
ruso ir žmogaus santykis egzistuoja, kitokiu atveju
jis būtų fatališkas šeimininkui, taip pat neišvengiamai
ir pačiam parazitui. Gripo virusas intensyviai daugi-
nasi tol, kol formuojasi infekciją neutralizuojantis
imuninis organizmo atsakas (1–2 savaites), o šiam
kovojant su infekcija, į aplinką patenka tiek gripo
viruso palikuonių, kad tinkamo tankio potencialaus
šeimininko populiacijoje jų pakanka virusui plisti.
Vaizdžiai tariant, toks viruso infekcijos tipas yra va-
dinamas „kirsk ir bėk“ (27). Kitas svarbus veiksnys,
kuris turi įtakos viruso ir jo infekuojamo šeimininko
santykio braižui, yra imuninės organizmo sistemos
atmintis, kuri gripo viruso atveju apsaugo nuo pakar-
totinės infekcijos tą pačią antigeninę kompoziciją tu-
rinčiu virusu. Tačiau gripo virusas ypatingas tuo, kad
santykinai lengvai gali keisti imuninės sistemos ata-
kuojamų baltymų antigenines savybes.

Gripo virusų HA ir NA baltymai yra pagrindinis
taikinys, kurį atakuoja imuninė šeimininko sistema.
Prie viruso apvalkalėlio paviršiaus baltymų prisijungę
specifiniai antikūnai neleidžia virusui patekti į ląstelę
ir efektyviai slopina viruso infekciją. Tačiau čia iš-
ryškėja dar viena svarbi gripo viruso ypatybė: jo ap-

valkalėlio glikoproteinų antigeninius epitopus for-
muojančiuose baltymo regionuose kintanti amino-
rūgščių seka neturi įtakos glikoproteinų atliekamoms
funkcijoms, tačiau padeda virusui išvengti jau egzis-
tuojančio imuninio atsako prieš pirminę baltymo for-
mą. Todėl nenuostabu, kad gamtoje egzistuoja didelė
šių baltymų antigeninių epitopų įvairovė. Pagrindinės
HA ir NA baltymų antigeninės sritys išsidėsto gal-
vutės regione, aplink aktyvų centrą formuojančią ki-
šenę. Besikaupiant mutacijoms, antigeninius epitopus
formuojančių aminorūgščių sekose (smulkūs antigenų
pokyčiai – „antigeninis dreifas“) susiformuoja naujas
šių epitopų derinys, kurio neblokuoja prieš pirminį
variantą susiformavęs imunitetas. Stipriai pakitusios
antigeninės struktūros variantai susidaro maždaug per
metus ar dvejus, o mažų antigeninių skirtumų atsi-
randa labai greitai. Šiuo būdu formuojasi nauji HA ir
NA baltymų potipiai (28, 29). Didžiausia įvairove pa-
sižymi A tipui priklausančių gripo virusų glikopro-
teinai. Gamtoje aptinkami A gripo virusų HA balty-
mai skirstomi į šešiolika potipių (4). Atskiriems po-
tipiams priklausantys baltymai skiriasi savo antigeni-
nėmis savybėmis (kiekvienam potipiui priklausantį
HA baltymą neutralizuoja skirtingų antiserumų rin-
kiniai), taip pat atskiriems potipiams priklausančių bal-
tymų aminorūgščių sekos skiriasi maždaug 30 proc.
Pagal tokius pat požymius į devynis atskirus potipius
suskirstyti gamtoje aptinkami A gripo virusų NA
baltymai (1). B ir C tipams priklausančių gripo virusų
smulkūs glikoproteinų antigenų pokyčiai vyksta
žymiai lėčiau. Pavyzdžiui, gamtoje aptinkama B gripo
virusų HA ir NA baltymų įvairovė yra žymiai mažesnė
nei A gripo virusų, visi žinomi B gripo virusų gliko-
proteinų variantai priskiriami tik vienam antigeniniam
potipiui (30). C gripo virusų vienintelio paviršiaus
glikoproteino HES gamtoje aptinkamų variantų įvai-
rovė taip pat yra santykinai maža. Manoma, kad B ir
C gripo virusai, lyginant juos su A gripo virusais, yra
labiau prisitaikę ir ne tokie agresyvūs jų šeimininkų
atžvilgiu, todėl šių virusų paviršiaus baltymų anti-
geninė struktūra kinta žymiai lėčiau (22). „Antigeni-
nis dreifas“ yra santykinai tolygiai vykstantis proce-
sas, o dideli antigenų pokyčiai (kitaip tariant, antigenų
poslinkiai) įvyksta staiga. Jie susidaro dviem būdais.
Pirmas būdas: atsiranda atsitiktinio genetinės informa-
cijos pasikeitimo metu, kai paviršiaus glikoproteinus
koduojantį genomo segmentą pakeičia kitam antige-
niniam viruso potipiui priklausantis tą patį baltymą
koduojantis segmentas; antras būdas: viruso kompo-
nentai pakinta taip, kad virusas gali parazituoti kitos
rūšies šeimininką. Stipriai pakitusios antigeninės
struktūros virusų nepažįsta imuninė puolamo organiz-
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mo sistema, todėl jie įgyja potencialą sukelti naują
epidemijos protrūkį. „Antigeniniai poslinkiai“ yra
didžiųjų gripo viruso pandemijų priežastis (22, 31).

Gripo viruso ekologija ir epidemiologija
Visiems žinomiems A gripo virusų potipiams pri-

klausantys virusai buvo išskirti iš vandens paukščių.
Didžioji dalis įvairių A gripo virusų parazituoja lau-
kinius vandens paukščius: antis, žąsis, žuvėdras, aud-
rapaukščius bei kirus. Taip pat skirtingi A gripo vi-
rusai infekuoja įvairias naminių paukščių rūšis: kala-
kutus, vištas, putpeles, fazanus, namines žąsis ir antis.
Rečiau šie gripo virusai yra žvirblinių šeimos kenkėjai
(4, 32). Paukščius parazituojantys A gripo virusai
dažniausiai dauginasi žarnyno epitelio ląstelėse ir
nesukelia jokių ligos simptomų, tik keli A gripo virusų
variantai (H5 ir H7 potipiams priklausantys virusai)
sukelia sisteminę infekciją, kuri pažeidžia net centrinę
nervų sistemą, o mirtis užsikrėtusį paukštį ištinka vie-
nos savaitės laikotarpiu. Kai kurie A gripo virusų po-
tipiai infekuoja paukščių kvėpavimo takų epitelį. Ka-
lakutams šie virusų variantai sukelia lėtinę kvėpavimo
takų ligą. Paukščius puolantys gripo virusai daugeliu
atvejų replikuojasi žarnyno ląstelėse, todėl dideli vi-
rusų kiekiai į aplinką patenka su ekskrementais į ežerų
pakrantes ir į vandenį. Dėl šių ypatybių paukščių gripo
virusai sėkmingai cirkuliuoja vandens ir naminių
paukščių rūšyse, gana lengvai pasiekia vandenyje
gyvenančius žinduolius, naminius gyvulius ir žmones,
o jų geografinis arealas efektyviausiai plečiasi dėl
migruojančių paukščių. Remiantis genų sekų analize
bei nuosaikiu infekcijos pobūdžiu, galima manyti, kad
vandens paukščių A gripo virusų ir jų parazituojamų
šeimininkų santykis yra pasiekęs adaptacinį maksi-
mumą, tai yra toks parazito–šeimininko ryšys, kai vi-
rusas geba palaikyti jo egzistavimui reikalingą repli-
kacinį tempą, o viruso replikacijos metu padaryta žala
daro minimalią įtaką šeimininko gyvybinėms funkci-
joms ir jo savijautai. Todėl vandens paukščių rūšys
yra tarsi rezervuaras, kuriame saugiai cirkuliuoja
įvairūs A gripo virusų variantai. Jiems kintant ar mai-
šantis tarpusavyje, formuojasi nauji variantai, kurie
gali „peršokti“ rūšinį barjerą ir sukelti gripo epidemi-
jos protrūkius įvairiose žinduolių rūšyse (pvz., žmo-
nėse, kiaulėse ir t. t.). Filogenetinė analizė parodė,
kad laukiniai vandens paukščiai yra pirminis rezer-
vuaras, iš kurio kilo visas paukščių ir žinduolių rūšis
terorizuojantys gripo virusai (22, 31, 32).

Kiaules parazituoja keli A gripo virusų variantai:
tik kiaules užkrečiantis H1N1 gripo viruso variantas,
variantas giminingas paukščių H1N1 virusui, varian-
tas giminingas žmogaus H1N1 virusui bei H3N2 poti-

piui priklausantys gripo virusai. Kiaulės organizme
šių virusų taikinys yra kvėpavimo takų epitelis. At-
siradus infekcijai, pasireiškia šie simptomai: kosulys,
karščiavimas, suintensyvėjęs alsavimas ir junginės už-
degimas. Kiaulės yra ypatingos tuo, kad jų ląstelių pa-
viršiuje dominuoja abiejų jungčių tipų (α2,3 ir α2,6)
receptoriai. Pirmasis jungties tipas yra būdingas
paukščių žarnyno epitelio ląstelėms, todėl paukščius
parazituojantys A gripo virusai atpažįsta tik α2,3
jungtį, o antrąjį jungties tipą turintys receptoriai
aptinkami žmonių kvėpavimo takų epitelyje. Žmogaus
gripo virusai prisitvirtina tik šią jungtį turinčių ląstelių
paviršiuje, tačiau nei vandens paukščių, nei žmogaus
gripo virusams prieinamų audinių ląstelių paviršiuje
esantys receptoriai nėra vienodai turtingi abiem jung-
čių tipais prie galaktozės prisitvirtinusių sialo rūgš-
čių, todėl kiaulės yra toks šeimininkas, kuriame skir-
tingas rūšis parazituojantys A gripo virusai gali efek-
tyviai keistis genetine informacija (33). Manoma, kad
1918–1919 metų „ispanišką“ pandemiją sukėlęs
H1N1 gripo virusas atkeliavo iš vandens paukščių re-
zervuare cirkuliavusių virusų, tačiau jo adaptacija, lei-
dusi šiam virusui „peržengti“ rūšinį barjerą, galėjo
įvykti būtent kiaulėse (34).

A gripo virusai taip pat yra kitų žinduolių rūšių
parazitai: arklių, ruonių, banginių ir audinių. Dažniau-
siai gripo virusų infekcija pažeidžia šių žinduolių kvė-
pavimo sistemą, tačiau ruoniuose virusai buvo aptikti
ir smegenų ląstelėse, o audinėse A gripo virusai su-
kelia sisteminę infekciją. Šių žinduolių rūšių virusų
kilmės šaltinis taip pat yra vandens paukščiai (22).
Šie gripo viruso ekologijos faktai rodo, kad A tipui
priklausantys gripo virusai turi didelį potencialą keisti
parazituojamo šeimininko rūšį. Dažniausiai iš van-
dens paukščių atkeliavę virusai netikėtai užklumpa
žinduolių ir naminių paukščių rūšis, kuriose vienu at-
veju sukelia didelę žalą atnešančią pandemiją ir vėliau
įsitvirtina naujoje ekologinėje nišoje, kitu atveju
(pvz., ruonių, banginių arba audinių atveju) naujo vi-
ruso sukeliamos epidemijos baigiasi savaime, o jas
sukėlę virusai tiesiog išnyksta (31).

Pagrindinis dėmesys krypsta į tuos A gripo virusus,
kurių sukeliamos epidemijos kiekvienais metais pa-
daro daug žalos žmonių sveikatai ir net nusineša ne-
mažai gyvybių. 20 a. pradžioje, izoliavus pirmąjį žmo-
nių gripo virusą, pradėti intensyvūs tyrinėjimai, todėl
epidemiologiniai duomenys yra griežtai registruojami
iki dabar. Seroarcheologiniai tyrimai parodė, kad maž-
daug nuo 1889 iki 1900 m. žmonių populiacijoje kles-
tėjo H2N2 antigeniniam potipiui priklausantys gripo
virusai (35). 1900 m. H2N2 potipį išstūmė H3N8
potipio virusai (36), o 1918–1919 m., kaip jau minėta,
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iš vandens paukščių rezervuaro (kaip spėjama per
kiaules) atkeliavo ir įsitvirtino H1N1 antigeninio poti-
pio virusas, nušlavęs apie 50 milijonų žmonių gyvybių
visame pasaulyje. Kadangi visi šią pandemiją sukė-
lusio viruso genai atkeliavo tiesiogiai iš paukščių, to-
dėl staiga atsiradęs virusas buvo visiškai nepažįstamas
žmonių imuninei sistemai. Lyginant šią pandemiją su
kitų metų epidemijomis, jos metu siautusios gripo
ligos simptomai ir klinikinė šios ligos eiga buvo pa-
naši (virusas pažeisdavo tik kvėpavimo takus), tačiau
„ispaniška“ pandemija skyrėsi keliais esminiais požy-
miais. Pirma, žymiai dažniau atsirasdavo sunkių plau-
čių uždegimo komplikacijų; antra, jautriausia žmonių
grupė buvo neįprastai jauno amžiaus (20–40 metų
asmenys) (34). Manoma, kad už stiprų virulentiškumą
labiausiai yra atsakingas H1 baltymas. H1N1 antige-
ninio potipio virusai žmonių populiacijoje vyravo iki
1957 m. Tais metais Azijoje pasirodė naujas gripo
virusas, kurio paviršiaus baltymai turėjo H2N2 poti-
piui būdingus imunogeninius žymenis. Nustatyta, kad
tuomet cirkuliavusių H1N1 potipio gripo virusų HA,
NA ir PB1 baltymus koduojantys genai buvo pakeisti
H2N2 antigeniniam potipiui priklausančių vandens
paukščių virusų analogiškais genais. Atsitiktinio
genetinės informacijos pasikeitimo būdu susiformavo
naujų imunogeninių savybių virusas, kuris greitai iš-
plito visame pasaulyje ir pasiėmė iki milijono žmonių
gyvybių. 1968 m. pandemija, kurios židinys atsirado
Honkonge, buvo maždaug du kartus švelnesnė, nes
šią epidemiją sukėlęs H3N2 gripo virusas skyrėsi nuo
savo pirmtako tik vienu pagrindiniu paviršiaus anti-
genu – HA baltymu. Šį glikoproteiną ir polimerazės
subvienetą (PB1) koduojantys genai taip pat atkeliavo
iš vandens paukščių rezervuaro. H3N2 antigeninio
potipio gripo virusai žmonių populiacijoje cirkuliuoja
visame pasaulyje iki šiandien, kartu su taip pat sėk-
mingai gyvuojančiais 1950 m. „laidos“ H1N1 potipio
virusais, kurie (kaip spėjama) 1977 m. „pabėgo“ iš
„skylėto“ laboratorijos šaldytuvo Rusijoje, sukelia
kasmetinius šaltojo sezono gripo ligos protrūkius (22).

Prie jau minėtų protrūkių prisideda ir B tipui pri-
klausantys gripo virusai. Šių virusų sukeliamos epide-
mijos savo dinamika, savybėmis ir ligos simptomais
yra labai panašios į A gripo virusų epidemijas, tačiau
jos vyksta žymiai rečiau (37). B gripo virusų antige-
ninė struktūra, kaip jau minėta, kinta žymiai lėčiau.
Šie virusai neturi didelio skirtingų antigeninių varian-
tų rezervuaro, kokį turi A gripo virusai. Manoma, kad
B tipui priklausantys gripo virusai yra labiau prisitaikę
prie savo šeimininko, todėl yra žymiai nuosaikesni
(22). Tuo tarpu C gripo virusai žmonėms sukelia tik

nežymius viršutinių kvėpavimo takų sutrikimus, kurie
neturi jokių sunkesnių padarinių, todėl šios grupės
virusai žmogui nekelia didesnio pavojaus.

Pagrindinės A ir B gripo virusų sukeliamų gripo
epidemijų charakteristikos yra šios (31, 22):
1. Neegzistuoja latentinės žmonių gripo virusų infek-

cijos; žmonių populiacijoje ūminės infekcijos me-
tu virusas iš vieno asmens į kitą plinta lašiniu būdu.

2. Užkratui patekus į izoliuotą bendruomenę, virusas
paplinta žaibiškai.

3. Pagrindiniai užkrato pernešėjai yra ikimokyklinio
ir mokyklinio amžiaus vaikai.

4. Dideliame mieste gripo viruso aktyvumas gali būti
registruojamas beveik kiekvieną mėnesį, tačiau
naujus infekcijos protrūkius sukelia egzogeniniai
virusų šaltiniai.

5. Globaliai kiekvienais metais cirkuliuoja ribotas vi-
ruso padermių skaičius.

6. Pavasario antrojoje pusėje pakitusių imunogeninių
savybių viruso sukelta mini epidemija (dar vadina-
ma „pranašo banga“) yra pagrindinis indikatorius,
kuris perspėja apie kitų metų žiemos epidemiją.

7. Minimalus populiacijos tankis, kurio pakaktų gripo
virusų plitimui ne sezono metu palaikyti, neži-
nomas.

8. Globaliai gripo virusai kurioje nors pasaulio dalyje
aptinkami pacientuose beveik kiekvieną metų mė-
nesį.

9. A gripo virusai gali išgyventi santykinai nedidelės
drėgmės sąlygomis. Šios sąlygos yra žiemos metu,
gyvenamosiose patalpose.

10. Bendruomenei užsikrėtus gripu, staigiai susifor-
muoja vienas pagrindinis viruso aktyvumo pikas,
kurį rodo žymiai padidėjusi mokyklinė bei pramo-
ninė pravaikšta ir šiek tiek vėliau padidėjęs mirtin-
gumas.

11. Jautriausia gripo viruso infekcijai bendruomenės
dalis yra jauni (iki 20 metų), vyresnio amžiaus (nuo
65 metų) bei įvairiomis ligomis sergantys asmenys.

12. Epidemijos dydžiui ir padariniams labai didelės
įtakos turi imunologinė populiacijos būsena.

Paukščių gripas
1997 m. viso pasaulio dėmesys vėl buvo sutelktas

į Honkongą, kur 18 žmonių buvo nustatyta gripo in-
fekcija, iš jų šeši mirė. Šie atvejai sukėlė visuotinį
susidomėjimą, kai tapo aišku, kad jų kaltininkas yra
naujam A gripo virusų potipiu (H5N1) priklausantis
virusas, kurio visi genai atkeliavo iš vandens paukščių
(HA genas iš laukinių žąsų viruso A/goose/Guang-
dong/1/96 (H5N1) (38), o NA ir visi kiti viruso genai
iš antį kryklę arba putpelę parazituojančių virusų
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[A/teal/HK/W312/97 (H6N1) (39) arba A/quail/HK/
G1/97 (H9N2) (40)]). Negana to, šis naujas virusas
išplito ir naminių paukščių rūšyse; jis puikiai daugi-
nasi įvairiuose vištų organizmo audiniuose, todėl su-
kelia sisteminę infekciją, kuri dažniausiai baigiasi
mirtimi. Naujuoju gripo virusu užsikrėtusių naminių
paukščių mirtingumo dažnis svyruoja nuo 70 iki 100
proc. 1997 m. gruodžio 29 ir 30 dienomis Honkongo
mieste buvo sunaikinta 1,6 milijono naminių paukščių
ir tai atlikta kelias dienas prieš Honkonge pasirodant
tuo metu cirkuliavusio žmonių gripo viruso variantui
A/Sydney/05/95 (H3N2) (22). Manoma, kad naminių
paukščių naikinimas žymiai sumažino genų mainų
tarp H5N1 ir H3N2 virusų tikimybę. Po šių įvykių
sunerimo visas pasaulis. Pagrindinės visuotinio ne-
rimo priežastys yra šios: visiškai naujas gripo virusas,
kuris turi didelį potencialą sukelti pandemiją, nes jo
neatpažįsta žmonių imuninė sistema; tik iš paukščių
virusų kilę genai puikiai funkcionuoja žmogaus kvė-
pavimo takų ląstelėse. Tai rodo, kad vandens paukščių
rezervuare cirkuliuojantys H5N1 antigeninio potipio
virusų variantai gali „peršokti“ paukščius ir žmones
skiriantį rūšinį barjerą; šie nauji virusai turi didelio
patogeninio potencialo hemagliutinino variantą H5.
Laukiniuose ir naminiuose paukščiuose tokį HA va-
riantą turintys virusai gali sukelti sisteminę infekciją
(gali daugintis įvairiuose organizmo audiniuose) (41).
H5N1 gripo viruso variantas cirkuliuoja naminiuose
paukščiuose, todėl žmonės jam yra tarsi ranka pasie-
kiami, ypač Azijos miestuose, kur naminių paukščių
mini fermos yra labai populiarios vidiniuose gyvena-
mųjų namų kiemuose, tankiai apgyvendintuose miesto
rajonuose (42). Žmones užkrečiančių H5N1 virusų
efektyviai neveikia kitiems A gripo virusų potipiams
veiksmingos priešinfekcinės terapijos priemonės
(pvz., amantadinas arba rimantadinas). Negana to,
standartiniais metodais neįmanoma gaminti vakcinų

nuo H5N1 potipio virusų (vakcinų nuo gripo virusų
gamybai naudojami apvaisinti vištos kiaušiniai), nes
H5N1 potipio virusas embriono ląstelėse replikuojasi
taip intensyviai, kad nužudo besivystantį embrioną
(22). Deja, kol kas neįmanoma efektyviai padauginti
šį virusą standartiniu būdu ir pasiūlyti rinkai pakan-
kamai pigią vakciną.

Taigi, H5N1 antigeninio potipio virusas sugebėjo
„peršokti“ rūšinį barjerą ir sukelti didelį juo užsikrė-
tusių žmonių mirtingumą, tačiau jam dar nepavyko
išplisti, nes užsikrėtę žmonės (bent jau iki šiol) negali
perduoti šio viruso kitam žmogui. Šis gripo viruso
variantas savo HA baltymu gali prikibti tik prie tų
epitelio ląstelių, kurios iškloja žemutinius kvėpavimo
takus, o tokiu atveju turbūt iš infekuoto organizmo į
aplinką patenka pernelyg mažai viruso palikuonių, kad
naujasis gripo virusas sėkmingai plistų (43). Dėl šios
priežasties H5N1 potipiui priklausančio viruso pavie-
nės infekcijos iki dabar nevirto visuotine epidemija,
kuri, jei tokia atsitiktų (o tikimybė yra pakankamai
didelė), pasak PSO (angl. World Health Organiza-
tion – WHO) ekspertų, gali virsti pandemija. Remian-
tis PSO ekspertų prognoze, geriausiu epidemijos eigos
atveju žūtų 5 mln. žmonių, blogiausiu – 150 milijonų
(42). Naujausi duomenys rodo, jog H5N1 virusas jau
nusinešė apie 100 žmonių gyvybių visame pasaulyje
(42). Šis skaičius yra mažas palyginus, pavyzdžiui,
su kasmetėmis žmonių populiacijoje dabar cirkuliuo-
jančio H3N2 potipio gripo virusų aukomis (maždaug
30 tūkst. gyvybių kasmet vien tik JAV (34)). Tačiau,
atsižvelgus į naujojo H5N1 viruso infektyvumo ir vi-
rulentiškumo potencialą, minėtas skaičius atrodo grės-
mingai.
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Summary. Every year, especially during the cold season, many people catch an acute respiratory disease,
namely flu. It is easy to catch this disease; therefore, it spreads very rapidly and often becomes an epidemic
or a global pandemic. Airway inflammation and other body ailments, which form in a very short period,
torment the patient several weeks. After that, the symptoms of the disease usually disappear as quickly as
they emerged. The great epidemics of flu have rather unique characteristics; therefore, it is possible to identify
descriptions of such epidemics in historic sources. Already in the 4th century BC, Hippocrates himself wrote
about one of them. It is known now that flu epidemics emerge rather frequently, but there are no regular
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