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Influenza – madárinfluenza

Fenyeget-e pandémia? 

Budai József 

dr. Budai József (levelezési cím): Fôvárosi Önkormányzat Szent László Kórháza, H-1097 Budapest, Gyáli út 5–7.

A
z influenza súlyos légúti vírusfertõzés, idõrõl

idõre nagy járványokban lép fel. Kórokozóival 

kapcsolatosan a közelmúltban több új, nyug-

talanító jelenséget ismertek föl; mind nagyobb gond a

madár-influenzavírusok egyre gyakoribb feltûnése, ter-

jedése.

Történeti áttekintés

A betegség járványos elõfordulásairól négy évszázadra

visszamenõleg találhatók feljegyzések. A XIX. század-

ban legalább négy nagy pandémia zajlott le. 

1918-ban zajlott a XX. század elsõ nagy járványa – a

spanyolnátha –, amely modern korunk mind ez ideig

legnagyobb biológiai katasztrófája volt. Az I. világhábo-

rút követõen tört ki, a Föld lakosságának mintegy

20–40%-át betegítette meg, az áldozatok száma jóval

meghaladta a 20 milliót. A betegség jórészt vérzéses tü-

dõgyulladás képében alakult ki, és rendkívül gyorsan,

órák alatt halálhoz vezetett. A vírusos pneumonia külö-

nösen a 20–40 éveseket sújtotta szokatlanul nagy szám-

ban. Az idõsebbek között és a kockázati csoportokban –

idült kórállapotokban, anyagcsere-betegségekben szen-

vedõk stb. – inkább a másodlagos, bakteriális pneumonia

bizonyult gyakoribb haláloknak. A járvány kórokozójá-

ra vonatkozó ismeretek szegényesek, mivel még nem lé-

tezett virológia. A vírus felszíni antigénstruktúráját

H1N1-nek tartják. Ezeket a felszíni vírusantigéneket

most, 80 év után sikerült – reverz genetikai módszer al-

kalmazásával – rekonstruálni (1).

1957-ben nagy pandémia alakult ki, ez volt az ázsiai

influenza. A kórokozót hamarosan azonosították

(H2N2). Mivel kizárólag a 65 éven felüliek rendelkez-

tek némi immunitással a vírussal szemben, a járvány ha-

marosan pandémiába csapott át. A spanyol influenzá-

hoz képest jóval kisebb halálozással járt. 

1968-ban a járvány az év elejétõl 1969 tavaszára is át-

húzódott. A megbetegedések súlyossága elmaradt a

korábbiakhoz képest. Ez azzal magyarázható, hogy a

kórokozóval szemben (H3N2) némi védelmet nyújt-

hatott az elõzõ járványban szerzett immunitás. 

1976-ban az Amerikai Egyesült Államok egy katonai

bázisán riadalmat keltett a sertés-influenzavírus izolá-

lása betegekbõl, mivel a vírust a spanyoljárvány kór-

okozójával hozták kapcsolatba. Járvány nem alakult ki. 

1977 az orosz influenza éve volt. A H1N1 törzs

visszatérésével és elterjedésével sajátos járványügyi

helyzet állt elõ. Tekintélyes számú megbetegedést ész-

leltek ugyan, de kizárólag azok között a fiatalok kö-

zött, akik 1957 után, az addig domináló H1N1 eltûné-

sét követõen születtek.

1997 óta új kórokozók, a korábban csak szûk, szak-

mai körökben ismert madár- (avian) influenzavírusok

lépnek fel, hatalmas pusztítást végezve a csirkeállo-

mányban. Egyes törzsek (H5N1!) súlyos humán be-

tegséget is okoznak. Tisztázódott, hogy az avian tör-

zsek korábban is szerepet játszottak az új járványos

influenzavírusok genetikai úton történõ kialakulásá-

ban, pusztító pandémiák elõidézésében. 

Kórokozó és járványtan 

Az influenzavírus két nagy változatban fordul elõ a ter-

mészetben: humán (mammalian) és avian (madárinflu-

enza) törzsek ismertek. Genetikai alapon álló hipotézi-

sek szerint az õsi, primordialis változat az avianvírus volt,

ebbõl a filogenezis során váltak le a jelenlegi, más állatfaj-

okhoz, illetve az emberhez adaptálódott változatok. 

Humán influenza 

Az influenza kórokozói – az A, B és a C influenzavíru-

sok – cseppfertõzéssel terjednek. A betegség a légutak-

ban zajlik. Kiterjedt járványokat, pandémiákat az A ví-
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rus okoz. Az A vírusok felszíni struktúráját két antigén

határozza meg, a hemagglutinin (H) és a neuraminidáz

(N). A H antigén döntõ szerepet játszik a vírus

patogenitásában is. Tizenöt H és kilenc

N antigén ismert. A 15 H és a kilenc N

antigén közül az emberi megbetegedést

okozó törzsekben három H antigén

(H1, H2, H3) és két N antigén (N1,

N2) fordul elõ. A vírus felszíni antigén-

jei folyamatosan változnak. A változás

általában lassú (drift), ez pontmutáció

következménye. Drift esetében a vírus-

sal szembeni védettség hosszabb idejû

ugyan, de évenkénti frissítése szüksé-

ges.

Ritkábbak a gyors változások

(shift), ekkor a felszíni antigének hir-

telen lecserélõdnek. Az történik

ugyanis, hogy a replikáció során a ví-

rus genetikai állományába új, rendsze-

rint avian eredetû komponensek épülnek be. Az új,

megváltozott antigenitású kórokozóval szemben pe-

dig a népesség korábban megszerzett immunitása ha-

tástalan, s ez pandémia kialakulásának veszélyét te-

remti meg. A B vírusnál az antigének változékonysá-

ga lényegesen kisebb, a C vírus esetében pedig elha-

nyagolható. Az 1977 óta idõrõl idõre visszatérõ járvá-

nyokban a H1N1 és a H3N2 A vírusok, illetve a B inf-

luenzavírusok a globálisan elterjedt kórokozók. A je-

lenlegi oltóanyagok is ezek ellen immunizálnak.

Madárinfluenza

A madárinfluenza vírusait korábban a madárpestis kór-

okozójaként ismerték; csak nemrég derült ki, hogy az

influenzavírusok A csoportjába tartoznak. A madár-

influenzavírusokban a 15 H és a kilenc N antigén egy-

aránt elõfordulhat. A következõ anti-

génstruktúrák ismertek: H5N1, H9N2,

H7N7, H5N2, H7N2, H7N3. Ezek

egyes vadon élõ víziszárnyasokban, gáz-

lómadarakban élnek, béltraktusukban

találhatók. A vírus a madarak székleté-

vel és más váladékaival szóródik. Ki-

emelkedõ fontosságú a H5N1 törzsek

szerepe.

Igen jelentõs esemény következett

be 1997-ben: Hongkongban, csirkék

pusztító megbetegedése közepette, inf-

luenza tünetei között 18 személy bete-

gedett meg, közülük hatan meghaltak.

A kórokozó a H5N1 jelû madár-influ-

enzavírus volt. A járvány további terje-

dését a terület 1,6 millió csirkéjének ki-

irtásával sikerült blokkolni.

A vírus patogenitása napjainkra jelentõsen nõtt, a kis

patogenitású változatok helyét az agresszív, nagy pato-

genitású törzsek foglalták el. Határozottan növekedett

a terjedési képesség, fokozódott a természeti környe-

zettel szembeni tûrõképesség, és a vírus mind több ál-

latfajt képes megbetegíteni. Hatalmas pusztítást végez

a háziszárnyasok, elsõsorban a csirkék között. Több

mint 20 millió csirke esett áldozatul a járványnak. Fo-

gékonnyá váltak a kacsák, fertõzhetõk a macskák, a

sertések is (2, 3).

A madár-influenzavírusok okozta emberi veszély

kettõs: az avianvírus patogenitása és átvihetõsége to-

vábbi növekedésével önmagában is kiterjedt emberi jár-

vány okozójává válhat; másrészt valamely humán vírus-

sal genetikai kapcsolatba kerülve (reassortment) merõ-

ben új hibrid alakulhat ki (shift). Mindkét esetben a

következmény – a Föld lakosságának teljes fogékony-

sága miatt – a pandémia veszélye.

A madár-influenzavírusok emberi megbetegedést

eddig viszonylag ritkán okoztak, mivel nincs megfelelõ

receptor, és replikációjuk emberben gátolt. Veszélyt el-

sõsorban a beteg állatokkal való szoros kontaktus je-

lent. Néhány esetben emberrõl emberre terjedését is

észlelték, a fertõzési lánc azonban egyetlen esetben

sem terjedt tovább (4).

A járványtanilag veszélyes területek Távol-Keleten

vannak. Az influenzavírusok új, járványos változatai

eddig is rendre itt alakultak ki, minden esetben

aviangének beütését tudták igazolni, s innen robbantak

szét az egész Földön pandémia formájában (ázsiai,

hongkongi influenza). Ehhez szinte kizárólag a Távol-

Keleten állnak fenn kedvezõ feltételek: a nagy népsûrû-

ség, a higiénia alacsony színvonala; a csirkék, a sertések

és egyéb állatok, a vízimadarak (rizsföldek) nagy szám-

ban vannak jelen, és szoros kontaktusban élnek egy-

mással, valamint az emberekkel (5, 6). 

A távol-keleti térség nyolc országában (Kambo-

dzsa, Kína, Indonézia, Thaiföld, Vietnam, Laosz, Ja-

pán, Dél-Korea) pusztító járványok zajlanak a csirke-

farmokon. A kórokozó mindenütt a H5N1 madár-

influenzavírus, bár esetenként kisebb-nagyobb járvá-

nyokból más avianvírusokat is izoláltak (H9N2,

H7N2, H7N7, H7N3). Az érintett országokban több

mint 100 millió csirke pusztult el vagy került kiirtás-

ra, a csirketermelõ ágazatok teljesen tönkrementek.

Néhány izolált járvány Nyugat-Európában is kiala-

kult (Hollandia, Németország). A H5N1 madár-in-

fluenzavírus tulajdonságai a 2003-ban izoláltakéhoz

képest jelentõsen megváltoztak. Nõtt a patogenitás, a

fertõzhetõ állatok köre a kacsafélékkel, a macskákkal,

egyes vadállatokkal bõvült. 

Az ember veszélyeztetettségét illetõen sok a bizony-

talanság. Az igazolt emberi megbetegedések száma a

súlyosan fertõzött területeken (Vietnam, Thaiföld)

2003–2005 között 51-re emelkedett; közülük 37 meg-

halt, így a kórházi esetek letalitása az 1997-ben észlelt

33%-ról napjainkra 75%-ra növekedett. A betegek

többsége a fertõzött állatokkal foglalkozók közül ke-

rült ki, de sok esetben nem igazolódott közvetlen kon-

taktus az állatokkal. A szerológiai felmérések alapján

jelentõs mérvûnek tartható a tünetmentes átvészelés is.

Azonban azt is figyelembe kell venni, hogy az egész-

ségügyi adatok az epizootiás területen – ahol a Föld la-

kosságának közel egyharmada él – bizonytalanok, így

A madár-
influenza-

vírusok
– patogenitásuk
és átvihetôségük

további
növekedésével –
kiterjedt emberi

járvány
okozójává
válhatnak.

A Távol-Keleten
a járvány

kialakulásának
valamennyi

feltétele jelen
van, egyelôre
csupán a vírus

emberrôl
emberre
terjedési

képessége
esetleges.
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nem kizárt, hogy az áldozatok száma az ismerthez ké-

pest jóval magasabb.

Mindezek alapján érthetõ és megalapozott, hogy az

Egészségügyi Világszervezet deklarálta a pandémia ve-

szélyét. A Távol-Keleten a járvány kialakulásának vala-

mennyi feltétele jelen van, egyelõre csupán a vírus em-

berrõl emberre terjedési képessége esetleges. Ez azon-

ban – a kórokozó eddigi biológiai-genetikai változása-

it, agresszivitásának fokozódását figyelembe véve – po-

tenciálisan bármikor komplettálódhat (7).

Klinikum, megelõzés

A H5N1 madár-influenzavírus okozta betegség jelei

kezdetben a humán influenza tüneteihez hasonlóak:

jellemzõ a magas láz, a végtagfájdalmak, köhögés, égõ-

kaparó retrosternalis fájdalom stb. A betegek egy ré-

szénél az ötödik-hatodik napon várható javulás helyett

fokozódó dyspnoe lép föl, akut respiratorikus distressz

szindróma (ARDS) alakul ki, és ez általában – az asz-

szisztált lélegeztetés ellenére is – halálhoz vezet. Ez

utóbbi forma gyakorisága nem ismert. 

A terápia lehetõségei korlátozottak. Az avianvírusok a

korábban alkalmazott antivirális szerekkel – rimantadin,

amantadin – szemben eleve rezisztensek. Az újabb neu-

raminidázgátlók (zanamivir, oseltamivir) kemoprofilak-

tikus és terápiás hatással egyaránt rendelkeznek, legígé-

retesebbnek az ostelamivir látszik. 

A specifikus megelõzés céljaira folyik a H5N1 vírus

elleni oltóanyag kidolgozása; a vakcina kipróbálása a

humán fázisban tart. A forgalmazásig azonban még

hosszú az idõ.

Az avianvakcina mellett továbbra is fontos szerep jut

a hagyományos oltóanyagokkal végzett, széles körû ol-

tásoknak is.
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