
RNS vírusok

� + ss RNS
� burokkal rendelkezı

� Togaviridae
� Flaviviridae
� Coronaviridae
� Retroviridae

� burok nélküli
� Picornaviridae
� Caliciviridae

� - ss RNS
� burokkal rendelkezı

� Ortho-, Paramyxoviridae
� Rhabdoviridae
� Bunyaviridae
� Arenaviridae
� Filoviridae

� ds RNS
� burok nélküli

� Reoviridae

•Influenzavírusok 
•Világszerte súlyos légúti megbetegedéseket okoznak. 
•Az influenzavírusok megbetegíthetik az embert és 
különbözı állatokat (emlısöket és madarakat). 
•A myxovírus elnevezés a sejtfelszíni mukoproteinek
iránti affinitást fejezi ki (myxa=mucus). 

Orthomyxoviridae

Orthomyxoviridae  
influenzavírus A, B, C

� A típus: ember, sertés, szárnyasok

� B, C típus: csak ember

� 100 nm, helikális szimmetriájú vírus

� gömb/hosszúkás alak

Influenzavirus
� genom: 8 szegmentumból álló – ssRNS

� Struktúrfehérjék, nukleoproteinek (NP)– genomhoz
kapcsolódnak 

� M – matrix fehérje (M1, M2) – összeépülés

� lipidtartalmú burok: vírusspecifikus glikoproteinek - HA, NA

ORTHOMYXOVIRUS

M1

nukleokapszid (RNS + 
NP protein)    

HA - hemagglutinin  

polimeráz komplexus

lipid membrán

NA - neuraminidáz

A, B, C típusok : NP, M1 fehérje
altípus: HN

Antigénszerkezet

� belsı antigének:
nukleoproteinek (A, B, C), RNS dependens RNS 

polimeráz 
stabilak

� külsı antigének: glikoproteinek (HA, NA)
H, N antigének
� H: 1-15
� N: 1-9
� altípusok: H1N1, H3N2, H5N1



Hemagglutinin

� glikoprotein tüskék formájában van jelen
� biztosítja a vírus kapcsolódását a fogékony sejthez, 

azáltal, hogy a sejtfelszíni receptorokhoz kötıdik. 
� az ellene termelıdött ellenanyagoknak neutralizáló

hatásuk van, a vírus infektivitását felfüggesztik. 
� az új törzsek kialakulásának oka elsısorban a HA 

variabilitása és ebbıl következıen jönnek létre 
ismételten influenzajárványok. 

Neuraminidáz

� felépítése hasonlít a HA-éhoz

� elısegíti a vírusnak a sejtbe való bejutását. 

� részt vesz a víruspartikulák sejtbıl való
kiszabadulásában 

� szerepe van az egyes törzsek neurovirulenciájának
meghatározásában

� A NA ellen képzıdı ellenanyagok csak részleglesen
gátolják a virionok infektív hatását.

ANTIGÉN DRIFT

� HA, NA szerkezetében pontmutációk

� a meglévı ellananyagok nem védenek

� sporadikus megbetegedések, kisebb járványok (1-3 
évente)

ANTIGÉN SHIFT
� “új” HA vagy NA proteinek, új altípus kialakulása 

rekombináció révén

� immunválasz nem véd új altípussal való fertızésektıl

� pandémia 

Patogenezis

� A fertızés emberrıl emberre terjed – cseppfertızés vagy direkt 
kontaktus  

� A behatolási kapua légutak nyálkahártyája. 
� A vírus a légzıszervek epitheliális sejtjeiben szaporodik. 
� A vírus apoptosis indukáló hatással  is rendelkezik, a fertızés 

következtében a sejtek elpusztulnak. 
� A vírusreplikációsejtnekrózist és a nyálkahártya károsodását

hozza létre. 

� a vírusürítés a tünetek megjelenése elıtt 1 nappal 
jelentkezik, 2-3 napig nagyfokú, aztán csökken. 

� a lappangási idı 1-4 nap, a vírusinokulum dózisától és 
a gazdaszervezet immunstátusától függıen. 

� az epitheliális sejtek károsodása miatt a szervezet 
fogékonyabbá válik másodlagos légúti bakteriális 
fertızésekkel (Staphylococcus aureus, Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae) szemben.

� az általános tünetekért citokin aktiváció felelıs.

Patogenezis



Betegség 
� A szövıdménymentes influenza ép immunitású egyéneknél 

alakul ki, egy autolimitált betegség, ami egy hét után gyógyul. 
� A leggyakoribb szövıdmény a magas halálozási aránnyal járó

pneumonia. Fıként idıseknél, kisgyerekeknél, krónikus 
megbetegedésben szenvedıknél fordul elı.

� Más szövıdmények érinthetik a szívet (myocarditis, 
pericarditis), vagy az idegrendszert (encephalitis). 

� Fıleg gyermekeknél Reye-szindróma alakulhat ki, amikor az 
encephalitishez a máj zsíros degenerációja társul. (szalicilát 
adagolás!)
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Influenza típusok jellemzıi

Immunitás 
� immunitás altípus specifikus 
� HA és NA ellen képzıdı ellenanyagok
� HA elleni ellenanyagok jelenléte csökkenti a fertızés 

valószínőségét
� NA elleni ellenanyagok csökkentik a betegség 

súlyosságát és a beteg fertızıképességét.
� az ellenanyagok megtalálhatók a szérumban, 

orrváladékban.

Járványtan 
� A és B influenzavírus járványokat okoz
� az influenza A vírus pandémiákat hoz létre 
� sporadikus, enyhébb megbetegedésekért túlnyomóan a C 

típus felelıs 
� A típus okozta járványok 1-3 évente jelentkeznek
� B típus 3-6 évente 
� a járvány méretét és súlyosságát meghatározza az új altípus 

és a populáció immunválasza közötti kölcsönhatás. 
� az antigén drift miatt rendszerint nincs megfelelı védettség 

a populációban. 

Járványtan 

� Mérsékelt égövben a járvány szezonalitást mutat, a 
hideg évszakokra jellemzı. 

� A járványok közötti idıszakban a vírus nincs jelen a 
populációban, hanem minden hideg évszak kezdetén 
más földrajzi területekrıl kerül át. 

� A meleg éghajlatú területeken egész év folyamán 
elıfordul a betegség. 

� A pandémiák szabálytalan idıközönként, 10-40 évente 
jelentkeznek. Kiváltásukban antigén shift révén 
kialakult vírus szerepel. 

Pandémiák

� 1918-19: Spanyol nátha

� 1957-58: Ázsiai nátha

� 1968-69: Hong Kong-i nátha

� 1977: orosz



� A betegség forrása a beteg ember, nem létezik latens és 
perzisztens fertızés. 

� Lehetséges a terjedés emberrıl állatra, állatról emberre. 
� A vírus rezervoárját madarak képezik, gyakrabban vízi vagy 

vándor madarak, ritkábban házi szárnyasok. 
� A szárnyasoknál a fertızés leggyakrabban tünetmentes, de 

elıfordulhat generalizált fertızés is idegrendszeri tünetekkel. 
� A kacsáknál a vírus nemcsak a légutakban, hanem a 

tápcsatornában is szaporodik és az ürülékkel jut a külvilágba. 
� A vadon élı szárnyasokról a vírus ráterjed házi szárnyasokra, 

vadon élı emlısökre (nerc), vízi emlısökre (bálna, fóka, 
delfin), házi emlısökre (lovak, sertések) és emberre. 

� A madarakról az emberre való terjedés nehéz a faji 
határok és a sejtfelszíni receptorok különbözısége 
miatt. 

� A sertésnél jelen van mindkét típusú receptor 
(szárnyasokra, ill. emberre jellemzı receptorok 
egyaránt), így a sertésben megvalósulhat az emberi 
és a szárnyas eredető vírusok keveredése és 
kialakulnak az új antigénszerkezető vírusok.

� Embernél a fogékonyság általános. 

Diagnózis
� vírusizolálás: tojás, sejttenyészet (3-10 nap)

� IF – 2-4 óra

� RT-PCR – 2-4 óra

� szerológiai diagnózis – 2 hét (savópár)

� klinikai kép + járványtani adatok

Kezelés, profilaxis
� antivirális szerek 

� oltóanyag 
� inaktivált vírus, H, N alegység vakcina, helyileg 

alkalmazott vakcinák
� a fı antigéntípusok elleni oltóanyag:

� A - H1N1
� A - H3N2
� B
� minden évben kiválasztják az altípus variánsokat az optimális 

védettség biztosításáért

2009 –szezonális influenza elleni 
oltóanyag összetétele

� TIV (Trivalent InactivatedVaccine) - parenterális, 
LAIV (live attenuated influenza vaccine) - intranazális:
� A/Brisbane/59/2007 – H1N1-like
� A/Brisbane/10/2007 – H3N2
� B/Brisbane/60/2008



Forgalomban levı vakcinák
� TIV

� Fluzone – Sanofi Pasteur
� Fluvirin – Novartis 
� Fluarix – GSK
� Fluluval – GSK

� LAIV
� FluMist - MedImmune

CDC

H5N1

� 1996 – Kína – Guangdong – liba

� 1997 – Hong-Kong – több góc

� 2003 február – elsı emberi megbetegedések
� 2 eset Hong-Kong
� 1 eset Kína

� a világ különbözı országaiból jeleztek gócokat, fıként állatok 
megbetegedésével

H5N1
� Emberi megbetegedések

� Összesen: 335 eset, 206 halott
� 2007-ben: 72 eset, 48 halott
� Indonézia (113), Vietnám (100), Egyiptom (38), Thájföld 

(25), Kína (25), Törökország (12), Azerbajdzsán (8), 
Kambodzsa (7), Irak (3), Laosz (2), Nigéria (1).

2009-es pandémiás törzs
genomszerkezete - influenza A H1N1 
-

PB2 bird
PB1 A/H3N2
PA bird
HA swine
NP swine
NA Asian swine
M Asian swine
NS swine

1918
1918
1918

1998

Paramyxoviridae

� Paramyxovirus
� Parainfluenza
� Mumps

� Morbillivirus

� Pneumovirus –
Respiratory Syncytial 
Virus



Parainfluenzavírus

� 4 típus

� légúti megbetegedés

Mumpsvírus
� parotis gyulladása
� pancreas, herék, petefészek, vese, KIR
� Patogenézis:

� cseppfertızés 
� szaporodás a nyálmirigyekben, viraemia
� szisztémás vírusbetegség, a parotitis csak egy 

megnyilvánulása

� Immunitás: életre szóló, HN elleni 
ellenanyagok

� Profilaxis: attenuált vírust tartalmazó vakcina 
(mono-, bi-, trivalens MMR) 

Morbillivírus

� kanyaró – maculopapulosus bır- és 
nyálkahártyaelváltozások, láz, légúti tünetek, 
szövıdmények

� Patogenézis: 
� behatolás – légutak/conjunctiva 
� szaporodás a légutak sejtjeiben, regionális 

nyirokcsomókban: I. viraemia
� szaporodás: RES: II. viraemia – célszervek (bır, 

légutak, conjunctiva): a betegség tünetei 
� lappangási idı: 9-11 nap, a fertızés után 14 nappal 

ea-k jelennek meg (csökken a láz, kiütések 
enyhülnek)

� Szövıdmények - immunszuppresszió: 
� tüdıgyulladás, középfülgyulladás
� bakteriális fertızések (gennykeltık, Mycobacterium 

tuberculosis)
� encephalitis (SSPE)

� Profilaxis
� monovalens
� MMR – attenuált vírus

RSV – respiratory syncytial virus
� csecsemık és kisgyerekek alsó légúti megbetegedései
� nem alakul ki viraemia, a vírus sejtrıl-sejtre terjed
� celluláris immunitás
� humorális immunitás: secretoros IgA, szérum IgM, 

IgG – részleges védettség
� anyai ea: elsı 2 hónapban védettség



Togaviridae
Rubeolavírus

� genom: + ss RNS
� ikozahedralis szimmetria
� burok – glikoprotein 

tüskék

Fertızés
� postnatalis: 

� cseppfertızés: légutak: I. viraemia
� RES, II. viraemia, szóródás
� kiütések: arc – test, maculopapulosus
� nyirokcsomóduzzanat: fül mögött, tarkón
� szövıdmény: thrombocytopenia, encephalitis
� tünetmentes fertızés

� congenitalis fertızés
� a vírus átjut a placentán, a magzat szerveiben szaporodik
� fejlıdési rendellenességek 

� szív 
� érzékszervek 
� szellemi retardáció

Profilaxis

MMR 

Picornaviridae
� a gerincesek legkisebb vírusai (28 nm)

� + ss RNS

� ikozahedrális szimmetria

� peplon nincs

Emberi megbetegedést okozó
picornavírusok

GENUS Vírus
Enterovírus poliovírus

Coxsackie A, B vírus
echovírus
enterovírus (68-71)

Hepatovírus Hepatitis-A-vírus

Rhinovírus rhinovírus

Cardiovírus encephalomyocarditis-vírus

Aphtovírus száj- és körömfájás vírus



Poliovírus
� Poliovírus 1, 2, 3 szerotípus

� behatolási kapu – enterális 
� szisztémás fertızés
� járványos gyermekbénulás
� különbözı formák

� paralítikus
� nem paralítikus

� KIR: gerincvelı elülsı szarvának motoros sejtjeinek 
pusztulása – bénulás

� nyúltvelıi paralízis
� károsodás mértéke: vírus neurovirulenciája, trauma, a 

szervezet kifáradása

� járványtan
� fecal-oralis terjedés
� az oltás bevezetése elıtt járványok
� 2002-ben az EVSZ vad poliovírus-mentesnek nyilvánította 

Európát 

� profilaxis 
� IPV – Salk – inaktivált vírus
� OPV – Sabin – attenuált vírus



Coxsackie A, B
� 30 szerológiai típus

� A csoport 
� B csoport 

� Terjedés: faecalis-oralis, cseppfertızés

� Patogenézis:
� A csoport: bır, nyálkahártya érintettség - herpangina
� B csoport: szervi érintettség (szív, máj, pancreas, 

Bornholm betegség)
� mindkettı: meningitis, bénulások

Rhinovírusok

� a közönséges nátha 
kórokozói

� csak a felsı légutakat érintik
� Járványtan:

emberrıl emberre terjednek 
� légúti váladék aerosolja révén 
� indirekt módon

� Típusspecifikus immunitás -
szekretoros IgA

� Vakcina: nem gyártanak

Caliciviridae

� Calix = kehely, a virion felszínén bemélyedések

� + ss RNS

� Ikozahedrális szimmetria

� Burok nincs

� Képviselık: Norwalk, Hawaii 

� iskolás gyermekek, felnıttek: gastroenteritis

� a jejunum mikrovillusai károsodnak

� terjedés: széklettel

� Rezisztencia: savval és éterrel szemben 
ellenállók, klórozott csapvízben fertızıképesek 
maradnak

Coronaviridae

� + ss RNS

� helikális szimmetria

� peplon – glikoproteinek (E1-3)

� E2 kocsányon ülı bunkó forma: napkorona 



Coronavirus Coronavirus
� Tropizmus: légúti, gastrointestinális epithélium

� Felsı légúti hurut, tüdıgyulladás
� SARS (severe acute respiratory syndrome)

� Gastroenteritis – hámsejtpusztulás, felszívódási zavar

Reoviridae
� ds RNS, szegmentált

� kubikális szimmetria

� két retegő kapszid: belsı csoportspecifikus, külsı
típusspecifikus

� burok nincs

� pseudoenvelop

Rotavirus

� Ikozahedrális 
szimmetria

� Kettıs kapszid
� 11 szegmentumból álló

genom
� belsı fehérjék: 

küllıszerő
elrendezıdésben

� külsı fehérjék: abroncs

Betegség

� Vizes hasmenés
� Laktóz intolerancia
� Viraemia, légúti lokalizáció



Járványtan
� világszerte elıfordul
� évente 600,000-850,000 haláleset
� 3 éves korig megjelennek az ellenanyagok
� mérsékelt égövön a betegség fıként a hideg évszakban 

jelentkezik
� a betegség a trópusokon nem mutat szezonalitást 
� lappangási periódus - <4 nap
� vírusürítés – a hasmenés kezdete elıtt és a klinikai gyógyulás 

után néhány napig 
� életkor

� csecsemık és kisgyermekek 
� 4 hónap – 2 év  - klinikai tünetekkel járó fertızések
� újszülötteknél az anyai ellenanyagok védettséget biztosítanak

Járványtan 
� Tünetmentes fertızések elıfordulnak

� Fıként felnıtteknél gyakoriak

� Sok eset és járvány nosocomialis

� Terjedés 
� fecal-oralis úton 
� víz és élelmiszerek közvetítésével
� légúti váladékokkal

Laboratóriumi kórjelzés

� Vírusantigének kimutatása székletbıl
� ELISA 
� Latex-agglutináció

� Elektron mikroszkóp – virionok jellegzetes morfológia

� Nukleinsav kimutatási módszerek


