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YHTEENVETO

Lintuinfl uenssa on infl uenssa A-viruksen aiheuttama, vakava ja helposti leviävä siipikarjan virustau-
ti, joka aiheuttaa suuria tappioita siipikarjataloudelle maailmanlaajuisesti. Viime vuosina on ensi 
kertaa todettu myös henkeä uhkaavia zoonoottisia tartuntoja ihmisillä. Vaarana on, että muuntunut 
lintuinfl uenssavirus voi olla lähtökohtana uudelle, tuhoisalle ihmisen infl uenssa A-viruspandemialle. 
Vesilinnut, kahlaajat ja lokit ovat infl uenssa A-viruksen luonnollisia isäntiä ja voivat levittää virusta 
tehokkaasti ulosteessaan. Infl uenssa A-viruksen esiintymistä Suomen villilinnuissa kartoitettiin kesällä 
2003. Linnuista kerättiin 319 ulostenäytettä viruseristystä varten. Yhdestäkään näytteestä ei todettu 
infl uenssa A-virusta. Otoskoko oli kuitenkin niin pieni, että sen perusteella ei voi päätellä ettei lintuin-
fl uenssaa esiintyisi Suomen lintupopulaatiossa.

SUMMARY

Avian infl uenza is a serious and easily transmitted disease caused by infl uenza A virus. It results in 
major losses worldwide to the poultry industry. During the last years, life-threatening zoonotic infec-
tions have been observed in humans and there is a danger that a derivative of the avian infl uenza virus 
might give origin to a new devastating human infl uenza A virus pandemic. Aquatic birds, waders and 
gulls are natural hosts of infl uenza A virus and may spread the virus effectively in their faeces. In this 
survey, 319 faecal samples from Finnish wild birds were collected for virus isolation in embryonated 
eggs in the summer of 2003. All samples were negative for infl uenza A virus. However, because of a 
small number of samples, it cannot be concluded that avian infl uenza would not occur in Finnish bird 
populations.
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JOHDANTO

Lintuinfl uenssa on infl uenssa A-vi-
ruksen aiheuttama, ympäri maail-
maa esiintyvä lintujen infektiotauti. 
Kaikkia lintuja pidetään taudille 
alttiina, mutta jotkut lajit ovat toisia 
resistentimpiä tartunnalle. Taudin-
kuva vaihtelee kanoilla lievästä 
sairaudesta jopa sataprosenttisen 
tappavaan, helposti leviävään epi-
demiaan (Alexander 1993). Suurin 
osa influenssa A-virusten 15:stä 
hemagglutiniini- ja yhdeksästä 

neuramidaasi -alatyypistä infektoi 
siipikarjaa (Perdue ja Suarez 2000). 
Matalapatogeeninen lintuinfl uens-
savirus (low pathogenic avian 
influenza virus eli LPAI-virus) 
pystyy lisääntymään vain tietyissä 
elimissä, lähinnä hengitysteissä, 
keuhkoissa ja ruoansulatuskana-
vassa. Kierreltyään jonkin aikaa sii-
pikarjassa jotkut LPAI-viruskannat 
voivat mutatoitua siten, että viruk-
sen hemagglutiniinin kypsyminen 
on mahdollista muuallakin kuin 
hengitys- ja ruoansulatuskanavas-
sa. Näin LPAI-viruksesta voi syntyä 

korkeapatogeeninen lintuinfl uens-
savirus (highly pathogenic avian 
influenza virus eli HPAI-virus). 
HPAI-virukset pystyvät lisään-
tymään kaikissa isäntäeläimen 
elimissä. Tuhoamalla elintärkeitä 
elimiä virus aiheuttaa lopulta eläi-
men kuoleman. Kaikki HPAI-tapa-
ukset ovat tähän mennessä olleet 
H5- tai H7-alatyyppien aiheuttamia 
(Capua ym. 2000). HPAI kuuluu 
OIE:n (Office International des 
Épizooties) ilmoitettavien tautien 
listaan (lintuinfl uenssa kuului van-
halle OIE:n A-listalle) (OIE 2005). 
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Anna Parkkari

Suomessa lintuinfl uenssa kuuluu 
helposti leviäviin eläintauteihin.

Lintuinfl uenssan oireita siipikar-
jalla ovat muun muassa muutokset 
muninnassa, hengitystieoireet, 
syanoosi, ödeemat, ripuli ja lisään-
tynyt kuolleisuus. Linnut voivat 
myös kuolla äkillisesti ilman edel-
täviä oireita (Alexander 1993). Sa-
manlaisia oireita aiheuttavat muun 
muassa infektiivinen bronkiitti 
(IB), infektiivinen laryngotrakeiitti 
(ILT), Newcastlen tauti (ND) ja 
kanakolera (Jordan ja Pattison 
1996).

Viime aikoina lintuinfluenssa 
on aiheuttanut useita vakavia epi-
demioita. HPAI-alatyypin H7N7 
aiheuttama epidemia Hollannissa 
vuonna 2003 johti 30 miljoonan 
linnun lopettamiseen tartunnan 
leviämisen ehkäisemiseksi (Stege-
man ym. 2004). Torjuntatoimiin 
osallistuneista ihmisistä 89 sai 
laboratoriossa varmistetun tartun-
nan ja yksi eläinlääkäri menehtyi 
keuhkoinfektioon (Koopmans 

ym. 2004). Vuonna 2003 alkanut 
HPAI-alatyypin H5N1 aiheuttama 
epidemia Aasiassa on levinnyt 
kahdeksaan maahan. Epidemia 
on johtanut noin 100 miljoonan 
linnun lopettamiseen tartunnan 
leviämisen ehkäisemiseksi. Viruk-
sen on lisäksi todettu tarttuneen 
42 ihmiseen, joista 30 on kuollut 
tartuntaan (Kaye ja Pringle 2005).

Viruksen evoluutio ja 
tartunta nisäkkäisiin

Influenssa A-virus kuuluu orto-
myksoviruksiin. Viruksen genomi 
koostuu lineaarisesta, yksijuostei-
sesta negatiivisäikeisestä RNA:sta, 
joka on jakautunut kahdeksaan 
segmenttiin ja on kooltaan 10–13,6 
kb (Murphy ym. 1999). Viruk-
sen evoluutionopeus on hidas 
sen luonnollisissa isännissä mutta 
nopea nisäkkäissä. Tämän usko-
taan johtuvan valintapaineesta 
vieraassa isännässä (Suarez 2000). 
Viruksen RNA:ta kopioiva polyme-

raasi on epätarkka ja uutta virus-
genomia tuotettaessa syntyy paljon 
virheitä. Näin syntyy nopeasti suuri 
määrä erilaisia genotyyppejä, joista 
suurin osa eliminoituu elinkelvotto-
mina, mutta jotkut mutantit saatta-
vat sopeutua paremmin vallitseviin 
olosuhteisiin ja alkaa lisääntyä 
(Suarez 2000).

Lintujen ja nisäkkäiden infl uens-
sa A-virukset ovat toisilleen lä-
heisiä (Murphy ym. 1999). Sikaa, 
jonka soluissa on reseptori sekä 
linnun että ihmisen influenssa 
A-viruksille, on pidetty sekoi-
tusalustana (englanniksi mixing 
vessel), jossa ihmisen ja linnun 
infl uenssaviruksien RNA-jaokkeet 
voivat järjestyä uudelleen keske-
nään. Tällöin voi syntyä virus, joka 
pystyy lisääntymään ihmissoluissa 
ja leviämään tehokkaasti populaa-
tiossa, koska immuniteetti viruksen 
pinnan uutta lintuperäistä hemag-
glutiniinia vastaan puuttuu (Banks 
ym. 1998). Esimerkiksi suurta, 20 
miljoonaa ihmishenkeä vaatinutta 
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infl uenssapandemiaa vuonna 1918 
luultavasti edelsi juuri tämänkaltai-
nen tapahtumasarja (englanniksi 
antigenic shift). Vähäisemmät, 
jokavuotisina toistuvat epidemiat 
ovat yleensä seurausta yhden sub-
tyypin sisällä tapahtuneesta piste-
mutaatiosta (englanniksi antigenic 
drift), jolloin edellisen infektion 
aikana muodostuneet vasta-aineet 
eivät enää anna täydellistä suojaa 
(Tiilikainen ym. 1998).

Lintuinfluenssaviruksen zoo-
noottinen keuhko-oireinen tarttu-
minen suoraan linnusta ihmiseen 
todettiin ensi kertaa vasta 1997 
Hong Kongin lintuinfluenssae-
pidemian yhteydessä (Sims ym. 
2003). Myös ihmisessä voi tapah-
tua virusten RNA-jaokkeiden ja 
samalla antigeenien vaihto ihmi-
sen infektoituessa samanaikaisesti 
linnun ja ihmisen infl uenssaviruk-
sella (Banks ym. 1998). WHO:n 
(2004a) mukaan infektoituneelle 
siipikarjalle altistuvien ihmisten 
rokottaminen ihmisissä sillä het-
kellä kiertävää infl uenssaa vastaan 
voi pienentää todennäköisyyttä, 
että ihminen infektoituu samanai-
kaisesti lintu- ja ihmisinfl uenssa-
viruksella. Tämä vähentäisi riskiä 
virusten geenien vaihtumiseen. 
Lisäksi WHO:n (2004a) suositusten 
mukaan infektoituneen siipikarjan 
kanssa tekemisissä olevien ihmis-
ten tulee pukeutua sopiviin suoja-
vaatteisiin ja varusteisiin, ja heidän 
tulee saada profylaktinen antivi-
raalinen lääkitys (oseltamiviiri).  
Influenssaviruksen eradikaatiota 
Aasiassa vaikeuttavat huomatta-
vasti ihmisten ja kotieläinten tiivis 
yhteiselo sekä puutteellinen inf-
rastruktuuri. Näissä oloissa tautia 
on hyvin vaikea valvoa (WHO 
2004b).

Epidemiologia ja vastustus

Infl uenssa A-virusten luonnollisia 
isäntiä ovat vesilinnut, kahlaajat ja 
lokit. Virusta pidetään niille aviru-
lenttina. Muut linnut tai nisäkkäät 
(kuten sika, ihminen ja hevonen) 

ovat sekundaarisia isäntiä (Suarez 
2000). Vesilinnut erittävät virusta 
runsaasti ulosteeseen ja voivat le-
vittää tartuntaa tehokkaasti, kuten 
myös ihmiset ja muut eläimet 
(Murphy ym. 1999). Infektiiviset 
ulosteet ovat ensisijainen leviämis-
tapa taudinpurkauksen yhteydessä. 
Ulkona, erityisesti vesilintujen 
muuttoreittien varrella kasvate-
tuilla linnuilla on suurempi riski 
sairastua lintuinfluenssaan kuin 
sisätiloissa kasvatetuilla linnuilla 
(Alexander 2000). 

Alle yhden vuoden ikäisistä 
linnuista eristetään useammin in-
fl uenssa A-virusta kuin aikuisista 
linnuista (Stallknecht ja Shane 
1988). Virusta esiintyy enemmän 
ennen muuttoaikaa, koska nuoret, 
tartunnalle herkät linnut kokoon-
tuvat tällöin yhteen. Myöhemmin 
virusta esiintyy vähemmän, mikä 
johtuu parantuneesta laumaimmu-
niteetista ja nuorten lintujen ha-
jaantumisesta muuton yhteydessä 
(Stallknecht ja Shane 1988). 

Lintuinfl uenssavirus säilyy pit-
kään ympäristössä; 17 °C:n läm-
pöisessä vedessä infektiviteetti 
säilyy 126–207 vuorokautta ja 28 
°C:n lämpötilassa 30–102 vuoro-
kautta (Stallknecht ym. 1990).

Siipikarjatilat tulee suunnitel-
la niin, etteivät ne houkuttele 
paikalle villilintuja. Villilintujen 
pääsy juoma- ja vesiastioille tulee 
estää, eikä tiloilla saisi olla vesi-
lintuja houkuttelevia lammikoita. 
Eri lintulajien kasvatus samalla 
tilalla voi houkutella villilintuja 
enemmän kuin vain yhden lajin 
kasvattaminen (Alexander 2000).  
Siat tulee kasvattaa erillään linnuis-
ta (Murphy ym. 1999). 

WHO:n (2004b) mukaan infek-
toitunut siipikarjan liha ja munat 
ovat turvallisia, kun niiden sisä-
lämpötila saavuttaa lämpötilan +70 
°C. Virus voi olla infektoituneessa 
munassa sisä- ja ulkopuolella, 
mikä tulee huomioida kontrollioh-
jelmissa. Cappucci tutkimusryhmi-
neen (1985) löysi infektoituneiden 
kanojen munimista munista lin-

tuinfl uenssavirusta (H5N2) keltu-
aisesta, valkuaisesta ja kuoresta. 
Tutkimus osoitti viruksen voivan 
säilyä useita päiviä keltuaisessa ja 
valkuaisessa viileässä lämpötilassa 
(10–18 °C).

Rokotteilla pyritään vähentä-
mään lintujen kliinisiä oireita, 
viremiaa ja ympäristöön leviä-
vän viruksen määrää (Capua ym. 
2002), mutta rokotteet eivät anna 
täydellistä suojaa (Mackenzie 
2004). Koska rokotettuja terveitä 
lintuja ei ole pystytty erottamaan 
tartunnan saaneista mutta kliini-
sesti terveistä, rokotetuista linnuis-
ta, tartunta saattaa levitä näiden 
lintujen välityksellä (Capua ym. 
2002). Lisäksi rokottaminen LPAI-
infektiota vastaan saattaa peittää 
mutaation seurauksena syntyneen 
HPAI-viruksen aiheuttamat kliiniset 
oireet, mistä voi olla seurauksena 
salakavala HPAI-viruksen leviämi-
nen (EU 2000). Italiassa vuosien 
1999–2001 epidemiassa käytettiin 
niin sanottua heterogeenista ro-
kotetta, jossa oli sama hemagglu-
tiniinin alatyyppi mutta eri neura-
midaasin alatyyppi kuin kiertävällä 
viruksella. Tällöin terveet rokotetut 
ja infektoituneet rokotetut voitiin 
erottaa toisistaan sopivalla testillä 
(DIVA eli differenting infected 
from vaccinated animals) (Capua 
ym. 2002). Suomessa rokottaminen 
on kuitenkin kielletty. Hätäroko-
tuksista määrätään erikseen (MMM 
1996). 

OMA TUTKIMUS

EU:n jäsenvaltioissa toteutettiin 
2002–2003 kartoitustutkimus, 
jonka tarkoituksena oli seuloa 
influenssa A-viruksen tartuntoja 
siipikarjassa ja luonnonvaraisissa 
linnuissa.

Aineisto ja menetelmät

Suomessa näytteiksi kerättiin tuo-
retta ulostetta yhteensä 319 linnus-
ta (35 prosenttia vesilinnuista, 12 
prosenttia kahlaajista, 37 prosenttia  
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lokeista ja 16 prosenttia  muista 
linnuista). Poikasia tai nuoria lin-
tuja oli 33 prosenttia ja aikuisia 
66 prosenttia. Suurin osa näytteis-
tä otettiin kesä- (45 prosenttia), 
touko- (28 prosenttia) ja heinä-
kuussa (21 prosenttia).

Luonnontieteellisen keskus-
museon rengastustoimiston lintu-
rengastajat ottivat ulostenäytteet. 
Näytteet kuljetettiin tutkittavaksi 
EELAan virusnäytekuljetustikuissa 
(Culturette TM collection and tran-
sport system, Becton Dickinson). 
Näytteistä valmistettiin suspensio, 
jota injisoitiin 0,2 millilitraa 8–10 
vuorokauden ikäisiin hedelmöitet-
tyihin kananmuniin ja inkuboitiin 
niissä 6 vuorokautta 37 °C:ssa. Ka-
nanmunat jäähdytettiin +4 °C:een 
ja niistä kerättiin allantoisneste, 
jolle tehtiin hemagglutinaatiotesti. 

Prevalensseille laskettiin bino-
mijakaumaan perustuvat luotta-
musvälit (Casella ja Berger, 1990). 
Tuorein arvio Suomen pesimä-
linnuston kokonaismäärästä on 
1990-luvun alkupuolelta (Väisänen 
ym. 1998), jolloin yhteenlasketuksi 
parimääräksi arvioitiin 49 miljoo-
naa paria eli 98 miljoonaa yksilöä. 
Näistä noin 2,2 miljoonaa yksilöä 
oli vesilintuja, noin 2,4 miljoonaa 
yksilöä kahlaajia ja noin 420 000 
yksilöä lokkeja.

Tulokset

Tutkituista villilinnuista ei löytynyt 
yhtään positiivista näytettä (95 
prosentin luottamusväli: 0–1 pro-
senttia). Todennäköisimmän kanta-
japopulaation (vesilinnut, kahlaajat 
ja lokit) negatiiviselle tulokselle 
lasketun 95 prosentin luottamusvä-
lin yläraja on yksi prosentti, minkä 
mukaan tähän ryhmään kuuluvia 
positiivisia lintuja voisi Suomessa 
olla 50 000 kappaletta. 

Pohdinta

Negatiivinen tulos voi merkitä 
seuraavia asioita: lintuinfl uenssaa 
ei esiinny Suomen villilinnuissa, 

laboratoriotutkimus antaa vääriä 
negatiivisia tuloksia, otoskoko on 
liian pieni, näytteet on otettu vää-
ristä linnuista tai väärään aikaan 
tai virus on kuollut kuljetuksen 
aikana.

EELA osallistuu vuosittain EU:n 
lintuinfl uenssareferenssilaboratori-
on (VLA, Weybridge, UK) järjestä-
mään vertailutestiin hyvin tuloksin. 
Käytetyn testin sensitiivisyyttä ei 
kuitenkaan tiedetä, joten mahdol-
lisuus vääriin negatiivisiin tuloksiin 
on olemassa.

Jos oletetaan, että Suomen noin 
viiden miljoonan vesilinnun, kah-
laajan ja lokin populaatiossa olisi 
0,1 prosenttia infektoituneita lin-
tuja, tarvittaisiin infektion toteami-
seksi 95 prosentin luottamustasolla 
noin 3 000 linnun otos (de Blas 
ym. 2000).

Vesilintujen, kahlaajien ja lokki-
en osuus kokonaisnäytemäärästä 
oli 84 prosenttia. Viruksen löyty-
misen kannalta olisi ollut parempi, 
jos koko tutkimus olisi keskitty-
nyt niihin ja lisäksi poikasia ja 
nuoria lintuja olisi ollut enemmän. 
Näytteenottoajankohta olisi tullut 
kohdistaa tarkemmin syysmuut-
toaikaan, mikä on Suomessa elo-
kuussa (Pöyhönen 1995).  

Tutkimamme ulostenäytemäärä 
oli selvästi liian pieni ja hajanainen 
sen toteamiseksi, ettei lintuin-
fluenssaa ole Suomeen muutta-
vissa vesilinnuissa. Negatiivisesta 
tuloksesta huolimatta on todennä-
köistä, että Suomen villilinnuissa 
on lintuinfluenssatartuntaa. Tätä 
tukevat Ruotsissa saadut positii-
viset tulokset (Wallensten 2004), 
joissa noin 25 prosenttia nuorista 
linnuista ja 15 prosenttia vanhem-
mista linnuista kantoi lintuinfl uens-
savirusta, kun 1600 näytettä oli tut-
kittu. Ruotsalaisessa tutkimuksessa 
näytteenotto kohdistettiin syksyn 
2002 muuttoaikaan ja ulostenäyt-
teet pakastettiin heti -70 °C:een. 
Näytteet tutkittiin RT-PCR:llä. 

Suomessa tehtiin vastaavan-
lainen tutkimus vuonna 1978, 
jolloin yhteensä 509 linnun yh-

dyssuolinäytteet tutkittiin (Estola 
ym. 1980). Vain yhdestä näytteestä 
löytyi hedelmöitetyn kananmunan 
sikiön tappava hemagglutinoiva 
virus. Näytteet oli kerätty syysmuu-
ton aikana, mutta vain 54 näytettä 
oli peräisin vesilinnuista. Positiivi-
nen näyte löytyi sinisorsasta, Anas 
platyrhynchos. 

Tämän selvityksen perusteella 
lintuinfluenssakartoitukset tulisi 
kohdistaa Suomessa koskemaan 
ensisijaisesti nuoria vesilintuja, 
kahlaajia ja lokkeja. Näytteitä tulisi 
kerätä muuttoreittien varrelta elo-
kuussa. Lisäksi näytteitä tulisi ottaa 
selvästi enemmän.
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