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A hantavírusok általános tulajdonságai, taxonómia 

A hantavírusok rágcsálók által terjesztett, burokkal rendelkező, 80-120 

nm átmérőjű, gömb alakú helikális RNS vírusok (1. ábra). Tri-szegmentált, kb. 

12000 bázis nagyságú, negatív egyszálú RNS genomjuk egy kisebb (S=small), 

egy közepes méretű (M=medium) és egy nagyobb (L=large) szegmentből áll, 

melyek a virális nukleoproteint, a burok glikoproteineket (Gn és Gc), valamint 

az L-proteint, a virális RNS-függő RNS polimerázt kódolják. A hantavírusok a 

virális glikoproteinjeikkel a sejtek felszínén lévő receptorokhoz kapcsolódva 

endothel, epithel- és dendritikus sejteket, valamint makrofágokat, limfocitákat 

képesek megfertőzni. Más burkos vírusokhoz hasonlóan a hantavírusok hővel 

(30 perc 60°C-on), detergensekkel, UV fénnyel és szerves oldószerekkel 

inaktiválhatók [1]. 

 

 
1. ábra: A hantavírusok szerkezete. [1] 
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A hantavírusok a Bunyavirales renden belül a Hantaviridae családba 

tartoznak. Az Orthohantavírus nemzetségbe sorolt 36 vírusfaj közül jelenleg 28-

ról bizonyították, hogy humán megbetegedést okoz [2]. Az általuk okozott 

kórképek és földrajzi elterjedésük alapján megkülönböztethetjük az Óvilági- és 

Újvilági hantavírusokat. Az Óvilági hantavírusok Európa és Ázsia területére 

jellemzőek és az ún. hantavírus okozta veseszindrómákat, a haemorrhagiás láz 

veseszindrómával (HLVS) és a nephropathia epidemica (NE) nevű betegségeket 

okozzák. A HLVS súlyosabb, míg az NE enyhébb lefolyású kórkép. Az Újvilági 

hantavírusok Észak- és Dél-Amerikában fordulnak elő, az általuk okozott 

betegség a hantavírus cardiopulmonáris szindróma (HCPS). A földrajzi 

elhelyezkedés és az okozott betegségek közti különbségek ellenére az Óvilági és 

Újvilági hantavírusok genomi szerveződése és életciklusa nagyfokú homológiát 

mutat [3]. 

 

Történeti áttekintés 

Bár hantavírus-szerű megbetegedéseket már 1931-ben leírtak Északkelet-

Kínában, ezek a kórképek a koreai konfliktus idején kerültek először igazán a 

figyelem középpontjába. 1951 és 1954 között ugyanis az Egyesült Nemzetek 

Hadseregének katonái közül több mint 3000-en betegedtek meg az akkor „koreai 

haemorrhagiás láz”-nak nevezett betegségben. A betegséget okozó ágens sokáig 

ismeretlen maradt, ugyanis csak 1976-ban sikerült először kimutatnia, majd 

később izolálnia is az első patogén hantavírust Lee-nek és munkatársainak. 

Mivel az izolálás Dél-Koreában, a Hantaan folyó mentén befogott pirók erdei 

egérből (Apodemus agrarius) történt, a vírust Hantaan vírusnak (HNTV) 

nevezték el [4]. Az 1980-as években azonosítottak Ázsiában egy újabb, 

patkányok által terjesztett hantavírust, a Seoul vírust (SEOV) [5]. 

Európában, a skandináv országok területén már az 1930-as évek elején 

ismert megbetegedés volt a nephropathia epidemica, de a betegséget okozó 

Puumala vírust (PUUV) csak 1980-ban sikerült kimutatni Finnországban erdei 

pocokból (Myodes glareolus) [6]. A HLVS súlyosabb formáját okozó Dobrava-

Belgrade (DOBV) vírust pedig 1992-ben azonosították Szlovéniában 

sárganyakú erdei egérből (Apodemus flavicollis), majd később humán 

betegmintából is [7]. 

1993-ban az Amerikai Egyesült Államokban, az ún. „Four Corners” 

régióban egy járványkitörés kapcsán számoltak be először egy addig ismeretlen, 

magas mortalitású, tüdőérintettségű szindrómáról. Nem sokkal később 
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azonosították a betegséget okozó vírust, melynek a "Four Corners virus", 

"Muerto Canyon virus", végül pedig – idegenforgalmi megfontolások miatt – a 

Sin Nombre (=névtelen) vírus nevet adták [8]. 

Napjainkig több mint 50 hantavírus-fajt azonosítottak világszerte. [9] 

 

A hantavírusok terjedése, járványtan 

A Bunyavirales rend legtöbb tagjával ellentétben a hantavírusok 

terjesztésében ízeltlábú vektorok nem játszanak szerepet. A vírus hordozói 

elsősorban rágcsálók és rovarevő kisemlősök, de lemmingekből, cickányokból 

és denevér fajokból is kimutattak már hantavírust [10,11]. A 

gazdaszervezetekben a vírus tünetmentesen perzisztál, nem okoz megbetegedést, 

de a megfertőződött rágcsálók testváladékaikkal akár egész életük során 

üríthetik a vírust. A hantavírusok általában szorosan asszociálódnak egy adott 

rágcsálófajjal, amely a vírus és a gazdaszervezet együttes evolúcióját 

eredményezi [12]. Az emberi fertőződések a rágcsálók szekrétumaival való 

közvetlen, vagy közvetett érintkezés során következhetnek be. Ez leggyakrabban 

vírustartalmú aeroszol belélegzésével, fertőzött élelmiszer fogyasztásával 

történhet meg, de előfordulhat fertőződés a rágcsáló harapása által is [13,14]. 

Emberről emberre való terjedést eddig egyedül az Újvilági Andes vírus (ANDV) 

kapcsán jegyeztek fel [15,16]. 

 
2. ábra: A humán patogén hantavírusok és az általuk okozott kórképek földrajzi 

elterjedése.[24] 

(HCPS:Hantavírus cardioplulmonáris szindróma; HFRS: Haemorrhagiás láz veseszindrómával; NE: 

Nephropathia epidemica) 
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Napjainkban évente kb. 100 000 hantavírus-okozta veseszindrómás 

megbetegedést regisztrálnak világszerte, melynek túlnyomó többsége (évente 

kb. 40-60 ezer eset) Kínában fordul elő. [3] 

Ezidáig hat Óvilági hantavírus fajt (és azok különböző genotípusait) 

hoztak összefüggésbe a haemorrhagiás láz veseszindrómával (HLVS) nevű 

megbetegedésekkel (1. táblázat)[2,20,21]. Ázsiában a súlyosabb HLVS eseteket 

a Hantaan- (HNTV) és a Hantaan-szerű Amur/Soochong vírus okozza, melyet a 

pirók erdei egér (Apodemus agrarius) terjeszt. A patkányok által terjesztett 

Seoul vírus is jellemző erre a területre, mely közepesen súlyos 

megbetegedéseket okoz. Dél-Koreában a hantavírus-fertőzések többsége a 

HNTV-hez köthető, de a megbetegedések egy kisebb százalékáért feltehetőleg a 

Muju vírus felelős, melynek hordozója a Myodes regulus pocokfaj.[3] 

Európában, így hazánkban is, a Puumala (PUUV) és a Dobrava-Belgrade 

(DOBV) vírusoknak van jelentős kóroki szerepük. A Puumala vírus okozza 

Európában a haemorrhagiás láz veseszindrómával nevű kórképek döntő 

többségét, átlagosan évente több mint 9000 esetet jelentenek. A legtöbb 

Puumala vírus asszociált megbetegedést Finnországban, Kelet-Oroszországban 

és Svédországban diagnosztizálták, de pl. Németországban, Belgiumban, 

Franciaországban, Norvégiában, Ausztriában és Magyarországon is 

folyamatosan igazolnak humán megbetegedéseket [17]. A Puumala vírus 

rezervoárja az Európában széles körben elterjedt erdei pocok (Myodes 

glareolus).  

A hantavírus okozta veseszindrómák súlyosabb formáját okozó Dobrava 

vírus leginkább Délkelet-Európában, főleg a Balkán régióban fordul elő, 

hordozója a sárganyakú erdei egér (Apodemus flavicollis) [18,19]. A Dobrava 

vírusnak további három genotípusát írták már le, melyek közepesen súlyos vagy 

enyhébb megbetegedést okoznak [20,21]. A DOBV-Aa vagy Kurkino genotípust 

és a Saaremaa vírust (SAAV) pirók erdei egérből (Apodemus agrarius) sikerült 

izolálni, és Észtország, Németország és Szlovákia területére jellemzőek. A 

DOBV negyedik genotípusának, a Sochi vírusnak a hordozója a Kelet-

Oroszország területén elterjedt Apodemus ponticus rágcsálófaj.  

A Tula vírust (TULV) mezei pocokból (Microtus arvalis) mutatták ki, és bár 

összefüggésbe hozták már humán megbetegedésekkel Csehországban, Svájcban 

és Németországban is, a vírus kóroki szerepe egyelőre még nem egyértelmű 

[22,23]. Lemmingekből (Lemmus sibericus) is sikeresen izoláltak már 

hantavírust, ez a Topografov vírus (TOPV), melyet egyelőre még csak Észak-

Szibériában detektáltak [10]. 
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A Seoul vírus az őt terjesztő házi- és vándorpatkánynak (Rattus rattus, 

Rattus norvegicus) köszönhetően az egész világon elterjedt, ugyanakkor Európa 

területén eddig csak Angliában és Franciaországban számoltak be humán 

fertőzésekről [25,26].  

A hantavírus cardiopulmonáris szindróma (HCPS) az amerikai 

kontinensen fordul elő és évente kb. 1000 ilyen megbetegedést diagnosztizálnak. 

Bár ez az esetszám jóval alacsonyabb a veseszindrómás megbetegedésekhez 

képest, ugyanakkor a HCPS esetében a halálozási arány sokkal magasabb, 30-

50% körüli. [2] 

Eddig legalább 25 Újvilági hantavírus fajt és „lineage”-et azonosítottak 

(1. táblázat). Észak-Amerikában legismertebb a Sin Nombre vírus (SNV), mely 

a fertőződések többségét okozza Kanadában és az Egyesült Államokban. Az 

SNV rezervoárja az őzegér (Peromyscus maniculatus). Szintén hantavírus 

cardiopulmonáris szindrómát okoz még ezen a területen többek között a New-

York vírus, a Bayou vírus és a Black Creek Canal vírus is. Dél-Amerikában a 

legjelentősebb kóroki szerepe az Andes vírusnak van (ANDV), mely az 

egyetlen, igazoltan emberről emberre is terjedő hantavírus [15,16]. A legtöbb 

ANDV fertőzést Chilében és Argentínában regisztrálták [27]. A Brazíliában 

előforduló Araraquara vírus (ARAV) 50%-os halálozási rátával az egyik 

legvirulensebb HCPS-t okozó hantavírus [28].  

Afrikában sokáig csak a hantavírus-specifikus ellenanyagok jelenlétét igazolták 

a rágcsáló- és humán populációban. 1987-ben beszámoltak ugyan egy lehetséges 

HLVS megbetegedésről Dél-Afrikában [29], az első szerológiailag is igazolt 

humán hantavírus-fertőzést csak 2010-ben diagnosztizálták Guineában [30]. Az 

első Afrikában endemikus hantavírust, a Sangassou vírust 2006-ban mutatták ki 

molekuláris módszerekkel egy afrikai egér fajból (Hylomyscus simus) [31]. 

Azóta több mint 10 új hantavírus fajt azonosítottak a kontinensen különféle 

gazdaszervezetekből [32]. A Tanganya vírust cickányból (Crocidura theresae) 

mutatták ki Guineában [33], majd nem sokkal később Sierra-Leonéban 

denevérből is sikerült azonosítani hantavírust (Magboi vírus) [11,34]. 2016-ban 

pedig elsőként igazoltak cickány által terjesztett humán hantavírus-fertőzést 

[35]. 

A humán patogén hantavírusok földrajzi elterjedését, gazdaszervezeteiket 

és az általuk okozott betegségeket a 2. ábra és az 1. táblázat foglalja össze. 
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Csoport Vírus Előfordulás Gazdaszervezet Betegség 

Óvilági 

Hantavírusok 

Dobrava-Belgrade Balkán régió Apodemus flavicollis HLVS 

Dobrava-Belgrade 

(Saaremaa) 

Európa Apodemus agrarius HLVS 

Dobrava-Belgrade 

(Kurkino) 

Európa Apodemus agrarius HLVS 

Dobrava-Belgrade 

(Sochi) 

Kelet-Oroszország Apodemus ponticus HLVS 

Hantaan Oroszország, Kína 

Dél-Korea 

Apodemus agrarius HLVS 

Hantaan 

(Amur/Soochong) 

Kelet-Oroszország Apodemus peninsulae HLVS 

Luxi Kína Eothenomys miletus HLVS 

Puumala Európa, Ázsia Myodes glareolus HLVS (NE) 

Seoul Dél-Korea Rattus rattus, Rattus norvegicus HLVS 

Tula Európa, Oroszország Microtus arvalis HLVS∗ 

Újvilági 

Hantavírusok 

Anajatuba Dél-Amerika Oligoryzomys fornesi HCPS 

Andes Dél-Amerika Oligoryzomys longicaudatus, 

Abrothrix longipilis 

HCPS 

Araucaria Dél-Amerika Oligoryzomys nigripes, Oxymycterus 

judex, Akodon montensis 

HCPS 

Araraquara Brazília Bolomys lasiurus HCPS 

Bayou Észak-Amerika Oryzomys palustris HCPS 

Bermejo Argentína Bolomys lasiurus HCPS 

Black Creek Canal Észak-Amerika Sigmodon hispidus HCPS 

Castelo dos sonhos Dél-Amerika Oligoryzomys eliurus HCPS 

Choclo Panama Oligoryzomys fulvescens HCPS 

Itapua Dél-Amerika Oligoryzomys nigripes HCPS 

Juquitiba Brazília Oligoryzomys nigripes HCPS 

Laguna Negra Argentína, Bolívia, 

Paraguay 

Calomys laucha HCPS 

Lechiguanas Argentína Oligoryzomys flavescens HCPS 

Maporal Dél-Amerika Oligoryzomys delicatus HCPS 

Monongahela Észak-Amerika Peromyscus leucopus HCPS 

Neembucu Dél-Amerika Oligoryzomys chacoensis HCPS 

New York Észak-Amerika Peromyscus leucopus HCPS 

Oran Argentína Oligoryzomys longicaudatus HCPS 

Paranoa Dél-Amerika nem ismert HCPS 

Rio Mamore Bolívia, Peru Oligoryzomys microtis HCPS 

Sin Nombre Észak-Amerika Peromyscus maniculatus HCPS 

1. táblázat: A humán patogén hantavírusok listája. [2;20;21] 
HLVS: Haemorrhagiás láz veseszindrómával; HCPS: Hantavírus cardiopulmonáris szindróma; NE: Nephropathia 

epidemica. *A vírus kóroki szerepe még nem igazolt. 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1198743X15005364#tbl1fnlowast
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Hantavírusok által okozott klinikai kórképek 

A hantavírusokhoz kétféle megbetegedés köthető: az Óvilági hantavírusok 

a haemorrhagiás láz veseszindrómával (HLVS) nevű kórképet, valamint annak 

enyhébb változatát, a nephropathia epidemicat (NE), az Újvilági hantavírusok 

pedig a hantavírus cardiopulmonáris szindrómát (HCPS) okozzák. A betegségek 

kezdeti tünetei hasonlóak: magas láz, izomfájdalom, hányinger és egyéb 

influenza-szerű tünetek. További közös vonás, hogy mindkét betegség esetén 

megnövekedik az erek permeabilitása, ami alacsony vérnyomáshoz, 

trombocitopéniához és leukocitózishoz vezet. A különbség köztük, hogy az 

egyik leginkább a vese medulla kapillárisokra (HLVS), a másik pedig főleg a 

tüdő kapillárisaira (HCPS) hat [2]. 

 

Haemorrhagiás láz veseszindrómával (HLVS) 

Általánosságban elmondható, hogy a Hantaan, a Hantaan-Amur/Soochong 

és a Dobrava-Belgrade vírusok okozzák a legsúlyosabb tüneteket, a halálozási 

ráta 5-15% is lehet. Ezzel szemben a Seoul vírus mérsékelten súlyos, míg a 

Puumala vírus és a DOBV Saaremaa genotípusa enyhébb megbetegedést 

váltanak ki, a halálozási arány itt kevesebb, mint 1%. [2] 

Jellemző laboratóriumi eltérések (és előfordulási gyakoriságuk) súlyos és 

enyhe HLVS esetén: proteinuria (100%), megnövekedett szérum kreatinin (95-

100%), trombocitopénia (50-75%), leukocitózis (50%), (mikroszkópikus) 

haematuria (58-85%), megnövekedett C-reaktív protein (akár 96%). [17] 

A betegség inkubációs ideje 2-4 hét. A tipikus HLVS lefolyása 5 fázisra 

bontható: a lázas, a hipotenzív, az oliguriás, a poliuriás és az ún. lábadozási 

fázisra (3. ábra). Ezek a fázisok leginkább a betegség súlyos formájánál 

különböztethetők meg, az enyhébb változat esetén nem különíthetők el élesen. 

Az első, lázas fázis általában 3-7 napig tart, jellemző tünetei a magas láz, 

fejfájás, hidegrázás, hasi- és deréktáji fájdalom, szédülés, hányinger, hányás, 

hasmenés. Gyakran számolnak be még ezek mellett aluszékonyságról, és látási 

zavarokról (pl. kettőslátás) is. A hipotenzív (alacsony vérnyomás) fázis 

időtartama változó lehet, pár óráig, vagy akár 1-2 napig is tarthat. A fázis 

jellemző tünetei a trombocitopénia és a leukocitózis, súlyos estekben 

jelentkezhet akár sokk is, illetve a különböző vérzések megjelenése is erre a 

szakaszra tehető: pontszerű bevérzések a bőrön vagy a nyálkahátyán (petechiák), 

conjuctivális vérzések, véres vizelet, véres széklet. A harmadik, oliguriás 

fázisban, ami 3-7 napig tarthat, látványosan romlik a vesefunkció, emiatt 
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jelentősen csökkenhet a vizelet mennyisége, vagy akár anuria (vizelet elapadás) 

és proteinuria (fehérjevizelés) is felléphet. A beteg hasi- és hátfájdalomról 

panaszkodhat. Súlyos esetben haemodialízis kezelésre is szükség lehet. A 

vesefunkció folyamatos javulásával átlépünk a következő, poliuriás fázisba, 

melyre a bő vizeletürítés jellemző. Az utolsó, lábadozási szakasz több hétig, 

vagy akár hónapokig is eltarthat. Az esetek többségében a beteg teljesen felépül, 

maradványtünetek nélkül gyógyul, ritkán azonban kialakulhat krónikus 

veseelégtelenség, vagy hipertenzió. [2] 

A Seoul vírus okozta fertőzés kevésbé súlyos, de hasonló lefutást mutat, 

ugyanakkor gyakran jár együtt hepatitisszel, ami egyedül erre az egy hantavírus-

fertőzésre jellemző [36]. 

 

 

 
 

3. ábra: A hantavírus-fertőzés kinetikája. A HLVS 5 fázisa, jellemző tünetei, laboratóriumi 

eltérései, a virémia és az ellenanyag szintek időbeli változásai. [2] 

 

Nephropathia epidemica (NE) 

A Puumala vírus által okozott NE a hantavírus okozta veseszindrómák 

enyhébb lefolyású formája. A betegség lefolyásánál a fent felsorolt 5 fázis 

nehezebben, vagy egyáltalán nem különíthető el. Vérzéses manifesztációk és 

sokk nem, vagy csak az esetek igen kis százalékában jelentkezik, de 
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mikroszkópikus haematuria (vér a vizeletben) általában kimutatható. A kialakult 

veseelégtelenség sem olyan súlyos mértékű, a kórházi kezelésre szoruló 

betegeknek csak mintegy 5%-a igényel haemodialízis kezelést. A fertőzés ritkán 

tüdő- és idegrendszeri érintettségű is lehet. Bár a hantavírus okozta encephalitis 

nagyon ritka, mutattak már ki Puumala vírus RNS-t liquor mintából is [37]. 

 

Hantavírus cardiopulmonáris szindróma (HCPS) 

A HLVS-hez képest a hantavírus cardiopulmonáris szindróma sokkal 

súlyosabb betegséget okoz, ahol a halálozási arány 30-50% is lehet. A betegség 

hirtelen alakul ki, lefolyásában 3 fázist lehet megkülönböztetni. [2] 

Az ún. prodromális fázisban jelentkeznek a kezdeti, influenza-szerű tünetek, 

úgymint magas láz, hidegrázás, izomfájdalom, fejfájás, szédülés, hányás, hasi 

fájdalom és hasmenés. Ezután hirtelen megjelenő köhögés, alacsony vérnyomás, 

szapora légzés, légszomj és tachycardia kíséretében kialakul a cardiopulmonáris 

fázis, majd ezt követően a tüdőödéma és a légzési elégtelenség. Azok a betegek, 

akik ezt az akut fázist túlélik, belépnek a poliurikus szakaszba, a tüdőödéma 

elmúlásával ugyanis a beteg sokkal több vizeletet ürít. A lábadozás ugyan lassú, 

a betegek sokáig panaszkodnak gyengeségről, fáradtságról, de általában teljes a 

regeneráció.  

Fontos megjegyezni, hogy egyre inkább úgy tűnik, hogy a kétféle kórkép 

részben átfedi egymást, ugyanis már több tanulmányban beszámoltak HLVS 

esetén tüdőérintettségről, illetve HCPS esetén veseérintettségről és/vagy 

vérzéses tünetek megjelenéséről [38,39]. Nemrégiben Németországban egy 

Puumala vírus okozta hantavírus cardiopulmonaris szindróma megbetegedést is 

leírtak [40]. 

 

Laboratóriumi diagnosztika 

Mind a haemorrhagiás láz veseszindrómával, mind a hantavírus 

cardiopulmonaris szindróma esetén már a tünetek kezdetekor megjelennek a 

vírus N proteinjére specifikus IgM és IgG ellenanyagok, melyek vérből és 

szérumból szerológiai módszerekkel jól detektálhatók (3. ábra). A fertőzés 

valószínűleg élethosszig tartó védettséget ad. A hantavírus-specifikus IgM 

ellenanyagok akár 1-2 hónapig, az IgG ellenanyagok pedig több 10 évvel a 

fertőzés után is kimutathatók [41]. Puumala fertőzésnél ritka esetekben azonban 

az IgM szerológia a tünetek kezdetétől számított 5 nap után már negatív lehet 

[42]. 
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Szerológiai diagnosztikára nagyon jól használható az indirekt 

immunfluoreszcens assay (IFA), melyhez antigénként tárgylemezre rögzített, 

hantavírus-fertőzött sejteket használnak. Ez a vizsgálati módszer azonban nem 

terjedt el szélesebb körben, ugyanis a súlyos megbetegedést okozó hantavírusok 

esetén az ehhez szükséges szövetmunka BSL-3-as biztonsági szintű 

laboratóriumot igényel. Szerológiai vizsgálatokhoz ezért leginkább az ún. 

enzyme-linked immunosorbent assay-t (ELISA-t) és/vagy IgM capture ELISA-t 

használnak. Az ELISA módszer hátránya viszont, hogy az egyes hantavírus 

szerotípusok az esetleges szerológiai keresztreakciók miatt az esetek 

többségében nem különíthetők el. Ugyanakkor immunoblot módszerrel és 

neutralizációs tesztekkel az egyes hantavírus-speciesek is meghatározhatók. A 

neutralizációs tesztek hátránya azonban, hogy a vizsgálat elég hosszadalmas, és 

szintén csak BSL-3-as szintű laboratóriumban végezhető. [3] 

A hantavírusok RNS-e szérumból, alvadásgátolt teljes vérből, plazmából 

és vizeletből is sikeresen kimutatható nested RT-PCR, illetve real-time PCR 

technológiával [43,44]. A viszonylag rövid és alacsony szintű virémia miatt 

azonban a vírus RNS-t csak a betegek egy részénél sikerül detektálni, leginkább 

a betegség korai szakaszában. 

A hantavírusok differenciál diagnosztikájánál fontos számításba venni 

más, vese-, illetve tüdőérintettségű megbetegedést okozó vírusokat és 

baktériumokat is. Például a leptospirózisnak és a hantavírus-fertőzésnek sok 

közös vonása van: a kezdeti influenza-szerű tüneteket követően vérzéses 

manifesztációk, májelégtelenség, és tüdőt érintő tünetek tapasztalhatók. 2002-

ben leírtak egy Dobrava-Leptospira koinfekciót is egy horvát katonánál [45]. 

 

Hazai előfordulás 

Magyarországon az 1950-es évek elején észleltek először veseszindrómás 

megbetegedést katonák között, de igazoltan hantavírus okozta haemorrhagiás láz 

veseszindrómával nevű kórképet csak 1971-ben közöltek le Trencsényi és 

munkatársai [46]. A hantavírus-fertőzések szerológiai vizsgálatát az 1980-as 

évek elején vezették be a rutin diagnosztikába. Egészséges emberek és 

kisemlősök hantavírus-szeroprevalencia vizsgálata és molekuláris analízise 

során megállapították, hogy Magyarországon legalább két különböző hantavírus 

faj, a Puumala és a Dobrava vírus cirkulál [47]. Később a Dobrava vírus 3 

genotípusának, illetve a Tula vírusnak a hazai jelenlétét is sikerült igazolni 

rágcsálók mintáiból [48,49,50]. 2011 és 2013 között erdészeti dolgozók körében 

végeztek szeroepidemiológiai szűrést, melynek eredményeképp a vizsgált 
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dolgozók 5,5%-os szeroprevalenciáját mutatták ki [51]. 

Hazánkban a hantavírus fertőzések bejelentendő megbetegedések. 1998-

tól úgynevezett szindróma alapú surveillance keretében, vírusos haemorrhagiás 

láz néven, 2012-től pedig már önálló néven (hantavírus okozta veseszindróma) 

jelentendő. Az adatgyűjtés jogszabályi hátterét az egészségügyi adatok és a 

hozzájuk kapcsolódó személyes adatok kezeléséről és védelméről szóló 1997. 

évi XLVII. törvény biztosítja, melynek az 1. sz. mellékletében vannak felsorolva 

a kötelezően jelentendő fertőzések, fertőzéses eredetű betegségek. 

A Virális Zoonózisok Nemzeti Referencia Laboratóriumában 2004 és 

2020 között 127 betegnél igazoltunk aktuális, vagy közelmúltban átvészelt 

hantavírus-fertőzést. Ez évente átlagosan 7-10 esetet jelent (4. ábra). A betegek 

41,7%-ánál (53 beteg) Puumala, 39,4%-ánál (50 beteg) pedig Dobrava 

vírusfertőzést diagnosztizáltunk. Öt esetben igazoltunk Hantaan, egy esetben 

pedig Seoul vírusfertőzést. 17 betegnél nem történt meg a tipizálás, illetve egy 

esetben nem lehetett eldönteni, melyik vírusfaj okozta a megbetegedést (5. 

ábra). 

 

 

 
4. ábra: Laboratóriumilag igazolt hantavírus-fertőzések száma hazánkban 2004-2020 

között. 
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5. ábra: A hazai megbetegedéseket okozó hantavírus fajok százalékos eloszlása (2004-

2020) 

 

A 2004-2020-as adatokból megállapítható az is, hogy hazánkban 

jellemzően inkább férfiaknál fordul elő hantavírus-fertőzés: a betegek 84,25%-a 

(107 beteg) volt férfi, és 15,75%-a (20 beteg) nő. Az igazolt betegek többsége a 

20-40-es korosztályból került ki, a betegek átlagéletkora 35,2 év volt. A 

legfiatalabb diagnosztizált beteg 11, a legidősebb pedig 72 éves volt. A területi 

eloszlást figyelembe véve szinte minden megyéből igazoltunk már hantavírus-

fertőzést, de a legtöbb beteget Baranya, Borsod-Abaúj-Zemplén, Hajdú-Bihar és 

Veszprém megyéből diagnosztizáltuk. 

A fertőzések konfirmálásának céljából 2018-tól laboratóriumunk is 

bevezette a szerológiailag igazolt mintáknál a vírus nukleinsav 

kimutathatóságának vizsgálatát reverz transzkripciós nested PCR, illetve real-

time PCR módszerekkel. Ennek eredményeképpen sikerült néhány mintából 

kimutatni a vírus S-szegmensének RNS-ét, melyet Sanger szekvenálással is meg 

tudtunk erősíteni. A vizsgált 25 igazolt mintából 9 esetben volt detektálható a 

vírus nukleinsava: 7 esetben sikerült Puumala vírus RNS-t, 2 esetben pedig 

Dobrava vírus RNS-t kimutatni.  
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Terápia, megelőzés 

A hantavírus okozta megbetegedések esetén leginkább csak tüneti, 

szupportív terápia lehetséges. Súlyosabb esetekben haemodialízis kezelést, vagy 

gépi lélegeztetést, illetve antivirális gyógyszert, ribavirint alkalmazhatnak. A 

fertőzés elkerülésére a megelőzés a legjobb mód: fontos a lakóhelyek rágcsáló-

mentesítése, illetve a kereskedelemben forgalmazott rágcsálótenyészetek 

folyamatos monitorozása. [2;3] 

Európában és az USA-ban jelenleg nincs elérhető hantavírus vakcina. 

Kínában és Koreában azonban évek óta széles körben alkalmazzák a Hantavax 

nevű oltóanyagot, amely formalin-inaktivált Hantaan vírust tartalmaz. Hátránya, 

hogy a védettség fenntartásához gyakori ismétlő oltásokra van szükség. 

Európában a jugoszláv hadsereg katonáit is oltották vele. [52;53] 

Jelenleg két további hantavírus vakcina fejlesztése van folyamatban. Az 

egyik egy rekombináns vektor alapú vakcina, mely a Hantaan vírus M 

szegmentjét fejezi ki [54], a másik pedig egy DNS vakcina, amely a HNTV és 

PUUV M szegmentjeinek keverékét tartalmazza, és jelenleg a klinikai 

tesztelések I. fázisában van az USA-ban [55]. 
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