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1. számú melléklet
Állati eredetű influenzák

 A szárnyasinfluenza

A kutatások alapján megállapítható, hogy az influenzavírusok természetes rezervoárjai  a 
vándor víziszárnyasok,  melyek bélsarukkal  igen nagy mennyiségben,  de  tünetmentesen 
ürítik a vírust. Pl. a kanadai kacsáknak - főként a fiatal egyedeknek - akár a harmada ürítheti 
a vírust az őszi vándorlást megelőző időszakban (Webster, EID 1998., Vol 4. No.3)

Az  influenzavírusnak 15-féle, olyan altípusát ismerjük, amely madarakat is meg tud 
betegíteni.
Vélhetőleg minden madár fogékony a szárnyasinfluenza-fertőzésre, bár néhány faj a többinél 
ellenállóbb.  A  fertőzés  madarakban  a  tünetek  széles  skáláját  okozza  az  enyhe 
megbetegedéstől a súlyos járványokat jellemző, igen fertőző és gyorsan elhulláshoz vezető 
esetekig.  Az  utóbbi  tünetegyüttest  fokozott  megbetegítő  képességgel  rendelkező 
szárnyasinfluenzának  nevezik.  Ezt  a  formát  a  hirtelen  kezdet,  a  súlyos  megbetegedés 
valamint a  gyorsan jelentkező és 100%-os arányt is elérő elhullás  jellemzi. Napjainkig a 
fokozott megbetegítő képességgel rendelkező influenza A vírus járványos előfordulását a 
H5  és  H7  altípus  okozta.   Ezt  a  madárbetegséget  először  több  mint  100  évvel  ezelőtt 
Olaszországban írták le, de ma már tudjuk, hogy világszerte elterjedt.

A szárnyasok között terjedő törzsek kezdetben alacsony megbetegítő képességűek, azonban a 
baromfiállományban  történt,  viszonylag  rövid  idejű  cirkulációt  követően  fokozott 
megbetegítő képességgel rendelkező vírusokká mutálódnak. Az USA-ban az 1983-84. évi 
járvány idején a kezdetben kismértékű elhullást okozó H5N1 altípusú vírus virulenciája hat 
hónap alatt úgy megváltozott,  hogy az elhullás aránya megközelítette a 90%-ot. A járvány 
megfékezése  17  millió  madár  megsemmisítését  tette  szükségessé,  ami  közel  65  millió 
dollárba  került.  Olaszországban,  az  1999-2001.  évi  járvány  idején  a  H7N1  altípusú 
vírustörzs  kezdetben  enyhe  megbetegedéseket  okozott,  majd  9  hónap  alatt  fokozott 
virulenciájú mutánsok alakultak ki.. Ebben a járványban több mint 13 millió madár pusztult 
el vagy került megsemmisítésre.

Hatékony  surveillance-szal  támogatott  azonnali  felügyeleti  intézkedések  hiányában  a 
járványok  évekig  elhúzódhatnak.  Például  a  H5N2  altípusú  szárnyasinfluenza-vírus  által 
okozott egyik járvány, amely Mexikóban, 1992-ben kezdődött, amikor a vírust még alacsony 
megbetegítő  képesség  jellemezte,  a  későbbiekben  súlyos/fatális  megbetegedéseket  okozó 
változattá fejlődött, és a járványt 1995-ig nem sikerült megfékezni.

 A szárnyasinfluenza-vírus által okozott humán megbetegedések

Az  emberi  megbetegedéseket  okozó  szárnyasinfluenza-vírus  igazolja,  hogy  képes 
közvetlenül is átlépni egyik fajról a másikra, nem szükséges közvetítő species (pl. sertés) 
ehhez a lépéshez.

A szárnyasinfluenza-vírusok rendes körülmények között a sertéseken és a madarakon kívül 
más  fajokat  nem fertőznek meg.  A szárnyasinfluenza-vírussal  történt  első igazolt  emberi 
fertőzés 1997-ben, Hongkongban fordult elő, ahol a H5N1 törzs 18 emberben súlyos légúti 
megbetegedést  okozott,  és  közülük  hatan  meghaltak.  Az  emberi  fertőzések  a  hongkongi 
baromfiállományban  egy  fokozottan  patogén  szárnyasinfluenza-járvánnyal  egy  időben 
fordultak elő, melyet az emberi fertőzésekkel megegyező törzs okozott.

E  járvány  széleskörű  vizsgálata  megállapította,  hogy  az  emberi  fertőzés  forrása  élő, 
fertőzött baromfi volt, a vele való szoros kontaktus révén a kórokozó átterjedt az emberre is. 
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A genetikai tanulmányok további megállapításai szerint a vírus a madarakról közvetlenül az 
emberekre ugrott át. Az egészségügyi dolgozók körében csak néhány megbetegedés történt, 
de  azok  nem  voltak  súlyosak.  Ez  volt  az  első  eset,  amikor  a  szárnyasinfluenza-vírus 
közvetlenül átjutott az emberre és súlyos, magas halálozási aránnyal járó megbetegedéseket 
okozott.

2003 februárjában újra megismétlődött a riasztás, amikor  Hongkongban egy újabb H5N1 
altípus  által  előidézett  szárnyasinfluenza-járvány  két  megbetegedést  és  egy  halálesetet 
okozott egy család tagjai között, akik korábban Dél-Kínába utaztak.

Két másik altípusú szárnyasinfluenza-vírus is okozott korábban emberi megbetegedéseket. A 
fokozott  virulenciájú  H7N7 altípusú  vírus  következtében  2003.  március  -  május között, 
Hollandiában a kereskedelmi forgalomra szánt csirkeállományok körében kiterjedt járvány 
alakult  ki,  és  egy  állatorvos  respirációs  distressz  következtében  bekövetkezett  halálát, 
továbbá 86 állatgondozó illetve három, az állatokkal kontaktusban nem lévő személy enyhe 
megbetegedését (conjunctivitis) okozta.

Egy utólag  lefolytatott  szélesebb  körű  vizsgálatban  400 baromfitenyésztő  és  családtagjai, 
valamint majdnem 900 fő, a szárnyasinfluenza-járvány felszámolásába bevont személy vett 
részt. A fertőzött szárnyasok által exponált személyek legalább felénél ki tudták mutatni a H7 
antigén ellen termelődött  ellenanyagokat, és a beteg állatokkal közvetlen kontaktusba nem 
került szoros családtagoknak is közel 60%-ánál pozitív volt a teszt eredménye.

A feltételezések  szerint  összesen  legalább  1  000,  de  talán  2  000-nél  is  több  személy 
fertőződhetett.  Ez  a  vizsgálat  a  H7N7  altípusnak  emberről  emberre  történő  átvitelére 
szolgáltat bizonyítékokat. A detektálható ellenanyagok és a conjunctivitis előfordulása között 
majdnem  szignifikáns  volt  a  kapcsolat.  Az  antivirális  szer  statisztikailag  bizonyítható 
védelmet nyújtott a fertőzés ellen, a kezelt személyeknél kisebb arányban volt igazolható az 
ellenanyagok jelenléte. (Eurosurveillance Weekly 2005/1)

A szárnyasinfluenza-vírus H9N2 altípusa által  gyermekeknél  okozott  enyhe  megbetegedés 
fordult elő Hongkongban, 1999-ben (két eset)  ill. 2003 decemberében (egy eset). A H9N2 
altípus madarakban nem fokozottan patogén.

A WHO legutóbb pandémia kialakulásának veszélyére akkor hívta fel a figyelmet,  amikor 
2004  januárjában  laboratóriumi  vizsgálatokkal  igazolták  a  H5N1  altípusú  vírus  jelenlétét 
Vietnamban, egy súlyos légúti tünetekkel megbetegedett embertől származó mintában.

Az  Állatbetegségek  Járványos  Előfordulását  Felügyelő  Nemzetközi  Hivatal  (Office 
International of Epizootiae - OIE) 2003. december 12-én kapta az első hivatalos jelentés a 
Koreai Köztársaságból (Dél-Korea), hogy a háziszárnyas állományokat magas elhullási arányt 
okozó vírusbetegség tizedeli. Az azonnal megkezdett virológiái vizsgálatok az influenzavírus 
H5N1 altípusát, a fokozott virulenciájú szárnyasinfluenza-vírusok egyikét azonosították.

A  hivatal  adatai  szerint  2005.  január  21-ig  tíz  délkelet-ázsiai  országra  terjedt  ki  a 
háziszárnyasokat érintő H5N1 altípus által okozott járvány (Dél-Korea, Hongkong. Indonézia, 
Japán, Kína, Kambodzsa, Laosz, Malajzia, Thaiföld, Vietnam). Dél-Koreában és Tajvanon a 
H5N2  altípusú  vírus  által  okozott  járványokat  is  észleltek.  Az  OIE  napjainkig  3080, 
fokozottan patogén madárinfluenza-vírus által okozott járványt regisztrált.

 Sertésinfluenza vírus által okozott humán megbetegedések
2009.  április  17-én  az  Egyesült  Államok  Betegségmegelőzési  és  Járványügyi  Központja 
(Centers  for  Disease  Control  and  Prevention  –  CDC)  lázas,  légúti  tünetekkel  járó 
megbetegedésekről számolt be, amelyeket egy 9 és egy 10 éves gyermeknél diagnosztizáltak. 
A  gyermekek  Dél-Kaliforniában  élnek,  annak  egymással  határos  két  megyéjében.  A 
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laboratóriumi vizsgálatok eredménye szerint a megbetegedéseket egy új, korábban nem ismert 
H1N1 altípusú influenza A vírus okozta. A CDC nyilvánosságra hozott adatai szerint a két 
esetet  okozó influenza vírusok genetikailag nagyfokú hasonlóságot mutatnak,  valószínűleg 
rezisztensek  amantadinra  és  rimantadinra  (de  egyelőre  nem  mutattak  ki  rezisztenciát 
oseltamivirre vagy zanamivirre), és korábban ismeretlen genetikai kombinációt tartalmaznak, 
amelyet  korábban még sehonnan sem jelentettek1. A járványügyi  vizsgálatok szerint egyik 
gyermeknek  sem volt  sertésekkel  kapcsolata,  a  fertőzés  forrása  nem volt  megállapítható. 
Megállapították  azonban,  hogy  a  fenti  új  sertésinfluenza  eredetű  vírusvariáns  jelentősen 
különbözik  a  szezonban  jelenleg  cirkuláló  H1N1  altípusú  influenza  A  vírusoktól,  és  a 
népesség nagy része fogékony lehet a fertőzésre, és valószínűleg a szezonális influenza elleni 
védőoltások sem nyújtanak ellene megfelelő szintű védelmet.

A sertésinfluenza alapvetően a sertések légúti betegsége, amelyet A típusú influenza vírusok 
okoznak,  és amelyek  rendszeresen okoznak járványokat  sertések között.  A sertésinfluenza 
vírusok  általában  nem  fertőzik  meg  az  embert,  de  ritkán  előfordulnak  humán  esetek  is. 
Emberről emberre történő átvitelt is leírtak már. 

Annak ellenére,  hogy formális sertésinfluenza surveillance nem működik,  2005 decembere 
óta 2009 februárjáig összesen 12 humán eset vált ismertté az Egyesült Államok 10 államában. 
Évente  1-2  eset  tehát  nem minősül  szokatlannak.  A megbetegedések  hátterében  általában 
sikerült sertésekkel való kontaktust kimutatni. 2009 márciusától kezdődően azonban rövid idő 
alatt ennél jóval több esetet regisztráltak. 

Az ECDC kockázatértékelése szerint valamennyi állati eredetű, új influenza A vírus okozta 
fertőzésekre  fokozott  figyelmet  kell  fordítani,  mivel  fennáll  a  kockázat  –  még  ha  ez  a 
kockázat esetenként alacsonynak tekinthető is – egy új, pandémiás potenciállal  rendelkező 
vírus megjelenésének. 

Mexikóban ezzel  egy időben több,  mint  1000 lehetséges,  új  vírus  okozta  influenza  esetet 
vizsgáltak,  és  halálos  kimenetelű  megbetegedéseket  is  jelentettek.  A  Mexikóban  zajló 
megbetegedéseket ugyanaz a vírusvariánst okozta, mint amelyeket az Egyesült Államokból 
jelentettek. 

Az  új  influenza  vírus  genetikai  szerkezetét  az  Egészségügyi  Világszervezet  munkatársai 
azonosították és közzétették. Az Európai Betegségmegelőző és Járványügyi Központ (ECDC) 
kockázatértékelése szerint az új törzs – az Influenza A/California/04/2009 (H1N1) vírus2 – 
okozta fertőzésekre fokozott figyelmet, kell fordítani, mert ez egy új, pandémiás potenciállal 
rendelkező vírus.

Az új vírusról annyi ismeretes, hogy képes embereket megfertőzni, továbbá képes emberről 
emberre  terjedni.  A  Mexikón  kívül  felderített  megbetegedések  nem  minősülnek  súlyos 
lefolyásúnak, kezelés nélkül gyógyultak. Kórházi kezelésre eddig csak ritkán volt szükség. A 
Mexikóban  zajló  megbetegedések  lefolyása  súlyosabb,  mint  az  USA-ból  vagy  Európából 
jelentett eseteké, de ennek a jelenségnek az oka egyelőre nem ismert.

1 CDC Swine Influenza A (H1N1) Infection in Two Children. Southern California, March-April 2009. 
MMWR April 21 2009/58 (Dispatch); 1-3.
2 Melzl H, Wenzel JJ, Feierabend K, Kreuzpaintner B, Kreuzpaintner E, Rohrhofer A, Schreder-Meindl S, 
Wollner H, Salzberger B, Reischl U, Jilg W, Wolf H, Niller HH. First sequence-confirmed case of infection with 
the new influenza A(H1N1) strain in Germany. Euro Surveill. 2009;14(18):pii=19203. Available online: 
http://www.eurosurveillance.org/ViewArticle.aspx?ArticleId=19203
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Hasonló  megbetegedés  fordult  elő  2008  novemberében  Spanyolországban  egy 
sertésgondozónál,  akinél szintén enyhe lefolyású megbetegedés zajlott3,4.  Az amerikai és a 
spanyol  eseteket  mégis  megkülönbözteti  az,  hogy  az  amerikai  esetek  vonatkozásában  az 
anamnézis szerint nem történt sertéssel való érintkezés a fertőzést megelőző időszakban. Az 
amerikai  esetek  tulajdonképpen  tágabb  értelemben  ugyanabból  a  földrajzi  régióból 
származnak,  bár  az  első  két  eset  lakhelye  egymástól  200  km-re  helyezkedik  el.  A 
laboratóriumi vizsgálattal kimutatott vírusok újak, de egymással közeli genetikai rokonságban 
állnak. A fentiek felvetik annak a lehetőségét, hogy az amerikai esetekben limitált emberről-
emberre történő terjedés fordulhatott elő. 

Egyelőre  kevés  információ  áll  rendelkezésre  a  sertésinfluenza  előfordulásáról  az  állatok 
között, és még kevesebb a humán populáció vonatkozásában. A sertésinfluenza azért jelent 
különös  problémát,  mert  régóta  ismert,  hogy a  sertések  „keverőtégelyként”  szolgálhatnak 
reasszortáns vírusok kialakulásában, amelyek akár pandémiás potenciálra is szert tehetnek. A 
genetikai állomány kicserélődése a különböző altípusú vírusok között bekövetkezhet akár az 
emberben,  akár a sertésben, ha egy időben többféle vírusvariánssal is megfertőződnek. Az 
Egyesült Államokban korábban már leírtak olyan reasszortáns influenza vírusokat is, amelyek 
humán,  madár  és  sertésinfluenza  genetikai  állományt  egyaránt  tartalmaztak,  és  humán 
megbetegedéseket  okoztak5,6.  A  jelenlegi  helyzettel  kapcsolatos  veszélyek  pontosabb 
megítéléséhez további epidemiológiai vizsgálatokra és experimentális kutatásra van szükség. 

A WHO a pandémiás riasztási fokozatának 3-ról 4-re emeléséről döntött 2009. 04. 27-én, a 
WHO Vészhelyzeti Bizottságának második ülésén. Ezt követően 2009. 04. 29-én a riasztási 
fokozatot 4.-ről 5. szintre emelte.

A  virológiai  vizsgálatokkal  is  megerősített,  az  új  influenzavírus  által  okozott  humán 
megbetegedéseket regisztráló országok száma, valamint a kivizsgálás alatt álló gyanús esetek 
száma a világban azóta gyorsan emelkedik

3 Adiego Sancho B, Omeñaca Terés M, S Martínez Cuenca S et al Human case of swine influenza A 
(H1N1), Aragon, Spain, November 2008 Eurosurveillance 2009 14, Issue 7, 19 February
4 Van Reeth K, Nicoll A, A human case of swine influenza virus infection in Europe – implications for 
human health and research Eurosurveillance 2009 14, Issue 7, 19 February
5 Olsen, C.W., et al., Triple reassortant H3N2 influenza A viruses, Canada, 2005. Emerg Infect Dis, 
2006. 12(7): p. 1132-5. 
6 Newman, A.P., et al., Human case of swine influenza A (H1N1) triple reassortant virus infection,  
Wisconsin. Emerg Infect Dis, 2008. 14(9): p. 1470-2.
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