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Lintuinfluenssa - kirjallisuuskatsaus ja
villilintujen alustava kartoitustutkimus
Suomessa 2003

Avian influenza - literature review and pilot survey
in wild birds in Finland in 2003

YHTEENVETO

Lintuinfluenssa on influenssa A-viruksen aibeuttama, vakava ja helposti levidvd siipikarjan virustau-
ti, joka aibeuttaa suuria tappioita siipikarjataloudelle maailmanlaajuisesti. Viime vuosina on ensi
kertaa todettu myds henked ubkaavia zoonoottisia tartuntoja ihmisilld. Vaarana on, ettd muuntunut
lintuinfluenssavirus voi olla Ildbtékobtana uudelle, tuboisalle ibmisen influenssa A-viruspandemialle.
Vesilinnut, kablaajat ja lokit ovat influenssa A-viruksen luonnollisia isdntid ja voivat levitldd virusta
tehokkaasti ulosteessaan. Influenssa A-viruksen esiintymistd Suomen villilinnuissa kartoitettiin kesdlld
2003. Linnuista kerdttiin 319 ulostendiytettd viruseristystd varten. Yhdestdkddn ndytteestd ei todettu
influenssa A-virusta. Otoskoko oli kuitenkin niin pieni, ettd sen perusteella ei voi pdditelld ettei lintuin-
Sluenssaa esiintyisi Suomen lintupopulaatiossa.

SUMMARY

Avian influenza is a serious and easily transmitted disease caused by influenza 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 influenza virus
might give origin to a new devastating human influenza A virus pandemic. Aquatic birds, waders and
gulls are natural hosts of influenza 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 influenza A virus. However, because of a
small number of samples, it cannot be concluded that avian influenza would not occur in Finnish bird
populations.

KIRJALLISUUSKATSAUS

JOHDANTO

Lintuinfluenssa on influenssa A-vi-
ruksen aiheuttama, ympiri maail-
maa esiintyvi lintujen infektiotauti.
Kaikkia lintuja pidetdidn taudille
alttiina, mutta jotkut lajit ovat toisia
resistentimpii tartunnalle. Taudin-
kuva vaihtelee kanoilla lievisti
sairaudesta jopa sataprosenttisen
tappavaan, helposti levidvaian epi-
demiaan (Alexander 1993). Suurin
osa influenssa A-virusten 15:std
hemagglutiniini- ja yhdeksisti

neuramidaasi -alatyypistd infektoi
siipikarjaa (Perdue ja Suarez 2000).
Matalapatogeeninen lintuinfluens-
savirus (low pathogenic avian
influenza virus eli LPAI-virus)
pystyy lisddntymididn vain tietyissi
elimissi, lihinnid hengitysteissi,
keuhkoissa ja ruoansulatuskana-
vassa. Kierreltydin jonkin aikaa sii-
pikarjassa jotkut LPAI-viruskannat
voivat mutatoitua siten, ettd viruk-
sen hemagglutiniinin kypsyminen
on mahdollista muuallakin kuin
hengitys- ja ruoansulatuskanavas-
sa. Ndin LPAI-viruksesta voi synty4

korkeapatogeeninen lintuinfluens-
savirus (highly pathogenic avian
influenza virus eli HPAI-virus).
HPAI-virukset pystyvat lisdin-
tymidin kaikissa isdntielidimen
elimissd. Tuhoamalla elintirkeitd
elimid virus aiheuttaa lopulta elii-
men kuoleman. Kaikki HPAI-tapa-
ukset ovat tihin mennessi olleet
H5- tai H7-alatyyppien aiheuttamia
(Capua ym. 2000). HPAI kuuluu
OIE:n (Office International des
Epizooties) ilmoitettavien tautien
listaan (lintuinfluenssa kuului van-
halle OIE:n A-listalle) (OIE 2005).
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Suomessa lintuinfluenssa kuuluu
helposti levidviin eldintauteihin.

Lintuinfluenssan oireita siipikar-
jalla ovat muun muassa muutokset
muninnassa, hengitystieoireet,
syanoosi, ddeemat, ripuli ja lisdin-
tynyt kuolleisuus. Linnut voivat
myos kuolla dkillisesti ilman edel-
tavid 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
levidmisen ehkiisemiseksi (Stege-
man ym. 2004). Torjuntatoimiin
osallistuneista ihmisistd 89 sai
laboratoriossa varmistetun tartun-
nan ja yksi eldinldadkiri menehtyi
keuhkoinfektioon (Koopmans
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ym. 2004). Vuonna 2003 alkanut
HPAI-alatyypin H5N1 aiheuttama
epidemia Aasiassa on levinnyt
kahdeksaan maahan. Epidemia
on johtanut noin 100 miljoonan
linnun lopettamiseen tartunnan
levidmisen ehkiisemiseksi. Viruk-
sen on lisiksi todettu tarttuneen
42 ihmiseen, joista 30 on kuollut
tartuntaan (Kaye ja Pringle 2005).

Viruksen evoluutio ja
tartunta nisakkaisiin

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

raasi on epitarkka ja uutta virus-
genomia tuotettaessa syntyy paljon
virheitd. Ndin syntyy nopeasti suuri
midra erilaisia genotyyppejd, joista
suurin osa eliminoituu elinkelvotto-
mina, mutta jotkut mutantit saatta-
vat sopeutua paremmin vallitseviin
olosuhteisiin ja alkaa lisddntyi
(Suarez 2000).

Lintujen ja nisakkiiden influens-
sa A-virukset ovat toisilleen 14-
heisia (Murphy ym. 1999). Sikaa,
jonka soluissa on reseptori seki
linnun ettd ihmisen influenssa
A-viruksille, on pidetty sekoi-
tusalustana (englanniksi mixing
vessel), jossa ihmisen ja linnun
influenssaviruksien RNA-jaokkeet
voivat jirjestyd uudelleen keske-
naan. Talloin voi syntya virus, joka
pystyy lisddntymiin ihmissoluissa
ja levidmidin tehokkaasti populaa-
tiossa, koska immuniteetti viruksen
pinnan uutta lintuperiisti hemag-
glutiniinia vastaan puuttuu (Banks
ym. 1998). Esimerkiksi suurta, 20
miljoonaa ihmishenkeid vaatinutta



Suomen Eldinldikirilehti

influenssapandemiaa vuonna 1918
luultavasti edelsi juuri timinkaltai-
nen tapahtumasarja (englanniksi
antigenic shift). Vihidisemmit,
jokavuotisina toistuvat epidemiat
ovat yleensi seurausta yhden sub-
tyypin sisilld tapahtuneesta piste-
mutaatiosta (englanniksi antigenic
drift), jolloin edellisen infektion
aikana muodostuneet vasta-aineet
eivit endd anna tiydellistd suojaa
(Tiilikainen ym. 1998).

Lintuinfluenssaviruksen zoo-
noottinen keuhko-oireinen tarttu-
minen suoraan linnusta ihmiseen
todettiin ensi kertaa vasta 1997
Hong Kongin lintuinfluenssae-
pidemian yhteydessi (Sims ym.
2003). Myo6s ihmisessd voi tapah-
tua virusten RNA-jaokkeiden ja
samalla antigeenien vaihto ihmi-
sen infektoituessa samanaikaisesti
linnun ja ihmisen influenssaviruk-
sella (Banks ym. 1998). WHO:n
(2004a2) mukaan infektoituneelle
siipikarjalle altistuvien ihmisten
rokottaminen ihmisissd silld het-
kelld kiertdvad influenssaa vastaan
voi pienentid todennikoisyytti,
ettd ihminen infektoituu samanai-
kaisesti lintu- ja ihmisinfluenssa-
viruksella. Tami vihentiisi riskii
virusten geenien vaihtumiseen.
Lisaksi WHO:n (2004a) suositusten
mukaan infektoituneen siipikarjan
kanssa tekemisissd olevien ihmis-
ten tulee pukeutua sopiviin suoja-
vaatteisiin ja varusteisiin, ja heidin
tulee saada profylaktinen antivi-
raalinen laikitys (oseltamiviiri).
Influenssaviruksen eradikaatiota
Aasiassa vaikeuttavat huomatta-
vasti ihmisten ja kotieldinten tiivis
yhteiselo sekd puutteellinen inf-
rastruktuuri. Niissd oloissa tautia
on hyvin vaikea valvoa (WHO
2004b).

Epidemiologia ja vastustus

Influenssa A-virusten luonnollisia
isdntid ovat vesilinnut, kahlaajat ja
lokit. Virusta pidetdin niille aviru-
lenttina. Muut linnut tai nisikkait
(kuten sika, ihminen ja hevonen)

ovat sekundaarisia isintid (Suarez
2000). Vesilinnut erittdvit virusta
runsaasti ulosteeseen ja voivat le-
vittd4 tartuntaa tehokkaasti, kuten
myo6s ihmiset ja muut eldimet
(Murphy ym. 1999). Infektiiviset
ulosteet ovat ensisijainen levidimis-
tapa taudinpurkauksen yhteydessi.
Ulkona, erityisesti vesilintujen
muuttoreittien varrella kasvate-
tuilla linnuilla on suurempi riski
sairastua lintuinfluenssaan kuin
sisatiloissa kasvatetuilla linnuilla
(Alexander 2000).

Alle yhden vuoden ikiisistd
linnuista eristetidn useammin in-
fluenssa A-virusta kuin aikuisista
linnuista (Stallknecht ja Shane
1988). Virusta esiintyy enemmin
ennen muuttoaikaa, koska nuoret,
tartunnalle herkit linnut kokoon-
tuvat tilloin yhteen. Myohemmin
virusta esiintyy vihemmin, miki
johtuu parantuneesta laumaimmu-
niteetista ja nuorten lintujen ha-
jaantumisesta muuton yhteydessi
(Stallknecht ja Shane 1988).

Lintuinfluenssavirus siilyy pit-
kddn ympiristossd; 17 °C:n lim-
poisessi vedessi infektiviteetti
sdilyy 126-207 vuorokautta ja 28
°C:n lampotilassa 30-102 vuoro-
kautta (Stallknecht ym. 1990).

Siipikarjatilat tulee suunnitel-
la niin, etteivdt ne houkuttele
paikalle villilintuja. Villilintujen
pédsy juoma- ja vesiastioille tulee
estdd, eika tiloilla saisi olla vesi-
lintuja houkuttelevia lammikoita.
Eri lintulajien kasvatus samalla
tilalla voi houkutella villilintuja
enemmain kuin vain yhden lajin
kasvattaminen (Alexander 2000).
Siat tulee kasvattaa erillidn linnuis-
ta (Murphy ym. 1999).

WHO:n (2004b) mukaan infek-
toitunut siipikarjan liha ja munat
ovat turvallisia, kun niiden sisi-
lampotila saavuttaa limpotilan +70
°C. Virus voi olla infektoituneessa
munassa sisid- ja ulkopuolella,
miki tulee huomioida kontrollioh-
jelmissa. Cappucci tutkimusryhmi-
neen (1985) 1oysi infektoituneiden
kanojen munimista munista lin-
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tuinfluenssavirusta (H5N2) keltu-
aisesta, valkuaisesta ja kuoresta.
Tutkimus osoitti viruksen voivan
sdilyd useita pdivid keltuaisessa ja
valkuaisessa viiledssd lampotilassa
(10-18 °QO).

Rokotteilla pyritdin vihenti-
midn lintujen kliinisid oireita,
viremiaa ja ymparistoon levii-
van viruksen midrdd (Capua ym.
2002), mutta rokotteet eivit anna
tiydellisti suojaa (Mackenzie
2004). Koska rokotettuja terveitd
lintuja ei ole pystytty erottamaan
tartunnan saaneista mutta kliini-
sesti terveistd, rokotetuista linnuis-
ta, tartunta saattaa leviti nididen
lintujen vilitykselld (Capua ym.
2002). Lisdksi rokottaminen LPAI-
infektiota vastaan saattaa peittid
mutaation seurauksena syntyneen
HPAI-viruksen aiheuttamat kliiniset
oireet, mistd voi olla seurauksena
salakavala HPAI-viruksen leviimi-
nen (EU 2000). Italiassa vuosien
1999-2001 epidemiassa kiytettiin
niin sanottua heterogeenista ro-
kotetta, jossa oli sama hemagglu-
tiniinin alatyyppi mutta eri neura-
midaasin alatyyppi kuin kiertavilld
viruksella. T4lloin terveet rokotetut
ja infektoituneet rokotetut voitiin
erottaa toisistaan sopivalla testilld
(DIVA eli differenting infected
from vaccinated animals) (Capua
ym. 2002). Suomessa rokottaminen
on kuitenkin kielletty. Hitiroko-
tuksista midritian erikseen (MMM

1996).

OMA TUTKIMUS

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

Aineisto ja menetelmat

Suomessa niytteiksi kerittiin tuo-
retta ulostetta yhteensi 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 niytteis-
td otettiin kesid- (45 prosenttia),
touko- (28 prosenttia) ja heini-
kuussa (21 prosenttia).

Luonnontieteellisen keskus-
museon rengastustoimiston lintu-
rengastajat ottivat ulosteniytteet.
Naytteet kuljetettiin tutkittavaksi
EELAan virusniytekuljetustikuissa
(Culturette TM collection and tran-
sport system, Becton Dickinson).
Niytteistd valmistettiin suspensio,
jota injisoitiin 0,2 millilitraa 8-10
vuorokauden ikiisiin hedelmoitet-
tyihin kananmuniin ja inkuboitiin
niissd 6 vuorokautta 37 °C:ssa. Ka-
nanmunat jiihdytettiin +4 °C:een
ja niistd kerittiin allantoisneste,
jolle tehtiin hemagglutinaatiotesti.

Prevalensseille laskettiin bino-
mijakaumaan perustuvat luotta-
musvilit (Casella ja Berger, 1990).
Tuorein arvio Suomen pesimi-
linnuston kokonaismiidridsti on
1990-luvun alkupuolelta (Viisinen
ym. 1998), jolloin yhteenlasketuksi
parimairiksi arvioitiin 49 miljoo-
naa paria eli 98 miljoonaa yksilod.
Niistd noin 2,2 miljoonaa yksilod
oli vesilintuja, noin 2,4 miljoonaa
yksilod kahlaajia ja noin 420 000
yksilod lokkeja.

Tulokset

Tutkituista villilinnuista ei 1oytynyt
yhtdin positiivista niytettd (95
prosentin luottamusvili: 0-1 pro-
senttia). Todenndkoisimmin kanta-
japopulaation (vesilinnut, kahlaajat
ja lokit) negatiiviselle tulokselle
lasketun 95 prosentin luottamusvi-
lin yldraja on yksi prosentti, minki
mukaan tihdn ryhmiddn kuuluvia
positiivisia lintuja voisi Suomessa
olla 50 000 kappaletta.

Pohdinta

Negatiivinen tulos voi merkiti
seuraavia asioita: lintuinfluenssaa
ei esiinny Suomen villilinnuissa,
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laboratoriotutkimus antaa viddrid
negatiivisia tuloksia, otoskoko on
liilan pieni, niytteet on otettu vii-
ristd linnuista tai vdidrddn aikaan
tai virus on kuollut kuljetuksen
aikana.

EELA osallistuu vuosittain EU:n
lintuinfluenssareferenssilaboratori-
on (VLA, Weybridge, UK) jirjestd-
miin vertailutestiin hyvin tuloksin.
Kiytetyn testin sensitiivisyyttd ei
kuitenkaan tiedetd, joten mahdol-
lisuus viiriin negatiivisiin tuloksiin
on olemassa.

Jos oletetaan, etti 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 kokonaisndytemaddristi
oli 84 prosenttia. Viruksen 16yty-
misen kannalta olisi ollut parempi,
jos koko tutkimus olisi keskitty-
nyt nithin ja lisaksi poikasia ja
nuoria lintuja olisi ollut enemmin.
Niytteenottoajankohta olisi tullut
kohdistaa tarkemmin syysmuut-
toaikaan, mikd on Suomessa elo-
kuussa (Poyhonen 1995).

Tutkimamme ulostendytemiiri
oli selvisti liian pieni ja hajanainen
sen toteamiseksi, ettei lintuin-
fluenssaa ole Suomeen muutta-
vissa vesilinnuissa. Negatiivisesta
tuloksesta huolimatta on todenni-
koistd, ettd Suomen villilinnuissa
on lintuinfluenssatartuntaa. T4t
tukevat Ruotsissa saadut positii-
viset tulokset (Wallensten 2004),
joissa noin 25 prosenttia nuorista
linnuista ja 15 prosenttia vanhem-
mista linnuista kantoi lintuinfluens-
savirusta, kun 1600 niytetti oli tut-
kittu. Ruotsalaisessa tutkimuksessa
ndytteenotto kohdistettiin syksyn
2002 muuttoaikaan ja ulosteniyt-
teet pakastettiin heti -70 °C:een.
Naytteet tutkittiin RT-PCR:114.

Suomessa tehtiin vastaavan-
lainen tutkimus vuonna 1978,
jolloin yhteensd 509 linnun yh-
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dyssuoliniytteet tutkittiin (Estola
ym. 1980). Vain yhdesti niytteesti
loytyi hedelmoitetyn kananmunan
sikion tappava hemagglutinoiva
virus. Niytteet oli keritty syysmuu-
ton aikana, mutta vain 54 niytettd
oli periisin vesilinnuista. Positiivi-
nen niyte 10ytyi sinisorsasta, Anas
platyrbynchos.

Tamin selvityksen perusteella
lintuinfluenssakartoitukset tulisi
kohdistaa Suomessa koskemaan
ensisijaisesti nuoria vesilintuja,
kahlaajia ja lokkeja. Naytteitd tulisi
kerdtd muuttoreittien varrelta elo-
kuussa. Lisiksi ndytteitd tulisi ottaa
selvisti enemmain.

KIRJALLISUUS

Alexander, D. J. Orthomyxovirus infecti-
on. Teoksessa: McFerran, J. B., McNulty,
M. S. (toim.) Virus infections of birds.
Volume 4, Elsevier 1993: 287-316.

Alexander, D. J. A review of avian in-
fluenza in different bird species. Vet.
Microbiol. 74, 2000: 3-13.

Banks, J., Speidel, E., Alexander, D. J.
Characterisation of an avian influenza A
virus isolated from a human - is an in-
termediate host necessary for the emer-
gence of pandemic influenza viruses?
Arch. Virol. 143, 1998: 781-787.

de Blas, N., Ortega, C., Frankena, K.,
Noordhuizen, J., Thrusfield, M. Pro-
gram Win Episcope 2.0. Borland Delphi
2000.

Cappucci, Jr D. T., Johnson, D. C.,
Brugh, M., Smith, T. M., Jackson, C. E.,
Pearson, J. E., Senne, D. A. Isolation of
avian influenza virus (subtype H5N2)
from chicken eggs during a natural
outbreak. Avian Dis. 29, no. 4, 1985:
1195-1200.

Capua, I., Mutinelli, F., Marangon, S.,
Alexander, D. J. H7N1 avian influenza in
Italy (1999 to 2000) in intensively reared
chickens and turkeys. Avian Pathol. 29,

2000: 537-543.

Capua, 1., Terregino, C., Cattoli, G., Mu-
tinelli, F., Rodriguez, J. F. Development
of a DIVA (Differentiating infected from
vaccinated animals) strategy using a vac-
cine containing a heterologous neurami-
dase for the control of avian influenza.
Avian Pathol. 32, 2002: 47-55.

Casella, G., Berger, R. L. Statistical infer-
ences. Pacific Grove, Calif: Wadsworth
& Brooks / Cole Advanced Books &
Software, 1990: 444—445.



Suomen Eldinldikirilehti

Estola, T., Saikku, P., Pirkola, M., Hik-
kinen, I., Veijalainen, P., Ek-Kommonen,
C. Occurence of Influenza A viruses
and their antibodies in migratory birds
in Finland. Nord. Vet.-Med. 32, 1980:
321-324.

European Comission, Health & Con-
sumer Protection Directorate-General
Directorate B-Scientific Health Opinions,
Unit B3-Management of scientific com-
mittees I, Sanco/B3/AH/R17/2000.

Jordan, F. T. W., Pattison, M. (toim.)
Poultry Diseases, neljis painos. W B.
Saunders Company Ltd, 1996.

Kaye, D., Pringle, C. R. Avian influ-
enza viruses and their implication for
human health. Clin. Infect. Dis. 40, 2005:
108-112.

Koopmans, M., Wilbrink, B., Conyn,
M., Natrop, G., van der Nat, H., Ven-
nema, H., Meijer, A., van Steenbergen,
J., Fouchier, R., Osterhaus, A., Bosman,
A. Transmission of H7N7 avian influenza
A virus to human beings during a large
outbreak in commercial poultry farms
in the Netherlands. Lancet 363, Feb. 21,
2004: 587-593.

Mackenzie, D. Bird flu’s ticking time
bomb. New Scientist, March 27, 2004:
6-7.

MMM piités 3/EEO/96. Newcastlen
taudin ja lintuinfluenssan vastustaminen.

(D 38).

Murphy, F. A., Gibbs, E. P. J., Horzinek,
M. C., Studdert, M. J. Veterinary Virology.
Academic Press, kolmas painos 1999:
419-421, 459-468.

Office International des Epizooties
(OIE). Diseases notifiable to the OIE.
[www-dokumentti]. http://www.oie.
int/eng/maladies/en_classification.htm.
(luettu 14.4.2005).

Perdue, M. L., Suarez, D. L. Structural
features of avian influenza virus hemag-
glutinin that influence virulence. Vet.
Microbiol. 74, 2000: 77-86.

Poyhonen, M. Muuttolintujen matkassa.
Kustannusosakeyhtié Otava, Keuruu
199s.

Sims, L. D., Ellis, T. M., Liu, K. K., Dyrt-
ing, K., Wong, H., Peiris, M., Guan,
Y., Shortridge, K. F. Avian influenza in
Hong Kong 1997-2002. Avian Dis. 47,
2003: 832-838.

Stallknecht, D. E., Shane, S. M. Host
range of avian influenza virus in free-
living birds. Vet. Res. Commun. 12, 1988:
125-141.

Stallknecht, D. E., Shane, S. M., Kearney,
M. T., Zwank, P. J. Persistence of avian
influenza viruses in water. Avian Dis. 34,

1990: 406—411.

Stegeman, A., Bouma, A., Elbers, A. R.,
de Jong M. C., Nodelijk, G., de Klerk, F.,
Koch, G., van Boven, M. Avian influenza
A virus (H7N7) in The Netherlands in
2003: course of the epidemic and effec-
tiveness of control measures. J. Infect.
Dis., 190 (12), 2004: 2088-2095.

Suarez, D. L. Evolution of avian influ-
enza viruses. Vet. Microbiol. 74, 2000:
15-27.

Tiilikainen, A. S., Vaara, M., Vaheri, A.
(toim.). Ladketieteellinen mikrobiologia.
Kustannus Oy Duodecim, Vammala
1998.

Wallensten, A. T. Avian influenza A virus
in ducks migrating through Sweden.
Emerging Zoonoses — New Challenges.
18th NKVet Symposium, 2004, Uppsala,
Sweden.

Viisinen, R. A., Lammi, E., Koskimies,
P. Muuttuva pesimilinnusto. Kustannus-
osakeyhtio Otava, Helsinki 1998.

2005, 111, 9

World Health Organisation (WHO). Avian
influenza (“bird flu”) and the significance
of its transmission to humans. 15.1.2004.
[www-dokumentti]. <http://www.who.
int/mediacentre/factsheets/avian_influ-
enza/en/>. (a)

World Health Organisation (WHO).
Avian influenza A (HS) in rural areas
in Asia: food safety considerations.
[www-dokumentti].http://www.who.
int/foodsafety/micro/avian2/en/. (luettu
16.2.2004). (b)

KIRJOITTAJIEN OSOITTEET

Aija Laibo, ELK
Kankurinkatu 8 e 41
00150 Helsinki,
aija.laibo@belsinki fi

Anna-Maija Virtala, PhD, ELL,
yliopistonlebtori
Eldinlddketieteellinen tiedekunta,
Helsingin yliopisto

Christine Ek-Kommonen, ELL,
erikoiseldinlidicikéiri
EELA, Helsinki

Olli Vapalabti, prof.
Eldinldcdiketieteellinen tiedekunta
Ja Haartman-instituutti
Helsingin yliopisto

Artikkeli on osa Aija Laibon
syventdvien opintojen projektia



