
KATSAUS

ePUB

Verkossa ensin

Jari Jalava, Erika Lindh, Niina Ikonen, Mika Salminen ja Otto Helve

Turkistarhatko ponnahduslautana uuteen 
pandemiaan – voiko seuraava 
influenssapandemia alkaa minkkitarhalta?

Pandeemisille influenssaviruksille ominaisia ovat kyky levitä ihmisten välillä pisaratartuntana ja tartun­
tojen leviämistä hillitsevän immuniteetin puute väestössä. Tällainen virus syntyy yleensä kahden 
tai useamman eläinperäisen ja kausi-influenssaviruksen perimäaineksen yhdistyessä reassortaation 
kautta uudeksi virusyhdistelmäksi. Ihmisen tarhaamista turkiseläimistä minkin tiedetään olevan 
herkkä saamaan eri lintu-, sika- ja kausi-influenssavirusten aiheuttamia tartuntoja. Sen hengitysteiden 
kudoksissa on samantyyppisiä solureseptoreita kuin lintujen ja ihmisen hengitystiekudoksissa, 
joten se pystyy sopeuttamaan lintuinfluenssavirusta ihmisen hengitysteihin paremmin tarttuvaksi. 
Minkkitarhoilla on kuvattu meillä ja maailmalla laajoja lintuinfluenssaepidemioita.

I nfluenssavirus kuuluu yksijuosteisista ne-
gatiivisesti varautuneista RNA-viruksista 
koostuvien ortomyksovirusten heimoon. In-

fluenssaviruksia on useita, joista tyypit A, B ja 
C ovat merkittävimmät ihmiselle patogeeniset 
virustyypit. Influenssa A ‑virukset ovat alkujaan 
vesilintujen viruksia, mutta niitä esiintyy myös 
ihmisillä ja useilla eläinlajeilla, kuten sioilla, 
hevosilla, kissoilla, koirilla ja lepakoilla. Ne jae-
taan eri alatyyppeihin hemagglutiniini (HA)- ja 
neuraminidaasi (NA) ‑glykoproteiinityyppien 
perusteella. HA-alatyyppejä tunnetaan 18 ja 
NA-alatyyppejä 11. Luonnonvaraisista linnuis-
ta on löydetty yli 130 erilaista HA- ja NA-in-
fluenssayhdistelmää.

Viruksen perimän järjestäytyminen kahdek-
saan jaokkeeseen mahdollistaa virusten välisen 
geenivaihdon eli reassortaation tilanteessa, jos-
sa eri virukset infektoivat saman solun. Reas
sortaation avulla virus kykenee muuntumaan 
hyvin nopeasti. Influenssa A ‑viruksen peri-
mässä tapahtuu jatkuvaa muuntumista piste-
mutaatioiden kautta, mikä on tyypillistä RNA-
viruksille (1). Vaikka valtaosa reassortaation 
ja pistemutaatioiden kautta syntyneistä muu-
toksista on virukselle epäedullisia, on joukossa 

usein myös viruksen menestymistä edesaut-
tavia muutoksia, jotka vaikuttavat esimerkiksi 
viruksen polymeraasin toimintaan, viruksen si-
toutumiseen reseptoreihin ja sen kykyyn sietää 
pienempää pH:ta (2).

Lintuinfluenssalla tarkoitetaan influenssa A 
‑viruksen linnuille ominaisia alatyyppejä, jotka 
ovat monimuotoinen, erityisesti vesilinnuissa 
esiintyvä virusryhmä. Lintuinfluenssaviruk-
set luokitellaan matalapatogeenisiksi (LPAI, 
low pathogenic avian influenza) tai korkeapa-
togeenisiksi (HPAI, highly pathogenic avian 
influenza). Luokittelu perustuu niiden tau-
dinaiheuttamiskykyyn siipikarjassa tai HA:n 
pilkkoutumiskohdan rakenteeseen. Valtaosa 
lintujen influenssa A ‑virusten alatyypeistä on 
LPAI-viruksia, esimerkiksi H9N2, eivätkä ne 
aiheuta vesilinnuille sanottavia oireita. Kahteen 
alatyyppiin (H5 ja H7) kuuluu kuitenkin myös 
HPAI-viruksia, jotka voivat aiheuttaa vakavia 
lintuinfluenssaepidemioita (3).

Taudinpurkauksia ja epidemioita

Aiheuttaakseen pandemian influenssaviruksen 
täytyy olla immunologisilta ominaisuuksiltaan 



sellainen, jota kohtaan suurimmalla osalla ih-
misistä ei ole riittävää immuniteettia, ja sen tu-
lee pystyä leviämään pisaratartuntana ihmisten 
kesken. Näiden ominaisuuksien hankkiminen 
edellyttää yleensä ensin viruksen siirtymistä ja 
sen jälkeen sopeutumista uuteen lajiin reassor-
taation ja pistemutaatioiden kautta (KUVA). 

Uusia virusyhdistelmiä synnyttävinä re-
assortaatioalustoina voivat toimia eläinlajit, 
jotka ovat herkkiä sekä ihmisten että eläinten 
influenssavirustartunnolle. Kun lintuinfluens-
savirukset tai uudet reassortantit kiertävät otol-
lisessa eläinpopulaatiossa, erityisesti minkeissä 
tai sioissa, on vaarana, että niihin kehittyy pan-
deemiselta virukselta vaadittavia ominaisuuk-
sia, kuten kyky tarttua pisaratartuntana ihmi-
sestä toiseen. Influenssapandemioita aiheut
taneet influenssavirukset A(H2N2) (vuonna 
1957) ja A(H3N2) (vuonna 1968) syntyivät 
alkujaan ihmisen ja lintujen influenssavirusten 
reassortaation ja A(H1N1)pdm09 ihmisen, 
linnun ja sian influenssavirusten reassortaation 
seurauksena (2,4).

Korkeapatogeeniset A(H5N1)-virukset ovat 
aiheuttaneet satunnaisia taudinpurkauksia ai-
nakin 1800-luvulta lähtien. Nykyisin kiertävä 
HPAI A(H5N1) ‑linja todettiin ensimmäisen 
kerran vuonna 1996 Kiinassa hanhitarhalla, ja 
vuonna 1997 se aiheutti laajoja epidemioita 
Hongkongissa siipikarjalle sekä 18 tapausta ih-
misissä, joista kuusi menehtyi. Virus levisi sii-

pikarjasta luonnonvaraisiin lintuihin ja Kiinasta 
ensin muualle Aasiaan ja sitten Lähi-Itään, Af-
rikkaan ja Eurooppaan.

Vuosien saatossa H5-geenistä on syntynyt 
lukuisia kehityslinjoja ja virus on reassortoitu-
nut toistuvasti lintujen LPAI-virusten kanssa 
(5). Vuodesta 2020 alkaen A(H5N1)-viruksen 
kehityslinja 2.3.4.4b on esiintynyt laajalti maa-
ilmalla luonnonvaraisissa lintupopulaatioissa. 
Vuodesta 2023 sitä on esiintynyt erityisesti 
yhdyskuntina pesivillä vesilinnuilla kuten ka-
latiiroilla, harmaalokeilla, naurulokeilla ja pik-
kukajavilla, mutta vähäisemmässä määrin myös 
muilla vesilinnuilla ja petolinnuilla (6). Suo-
messa todettiin kesällä 2023 suuria luonnon-
varaisten lintujen joukkokuolemia A(H5N1)-
virusinfektion seurauksena. Virus levisi Suo-
messa turkistarhatiloille ja aiheutti suurta 
sairastavuutta ja kuolleisuutta turkiseläimissä. 
Suomessa lokeista ja turkiseläimistä eristetty 
korkeapatogeeninen A(H5N1)-kehityslinjan 
2.3.4.4b virus on genotyyppiä BB (H5N1 A/ 
Herring_gull /France/22P015977/2022-like) 
(7).

Maailmalla tarhataan pääasiassa minkkiä 
ja vain muutamassa maassa muita turkiseläi-
miä kuten kettuja ja supikoiria. Siksi tietoa in-
fluenssaepidemioista on saatavilla lähinnä vain 
minkkitarhoilta. Ihmisen influenssa A ‑viruk-
sen laboratoriotutkimuksissa käytetään frettejä 
(Mustela furo) koe-eläinmalleissa, joissa selvi-

KUVA.  Influenssa A ‑viruksen muuntuminen.

KATSAUS

J. Jalava ym.

PB1 PB2 PA HA NP NA M NS

Pistemutaatioita syntyy eri puolilla
viruksen perimää sen sopeutuessa
soluympäristöön.

Reassortaatiossa kahden eri viruksen RNA-
jaokkeet (kuvassa kahdeksan palkkia)
ydistyvät uudeksi virusmuunnokseksi.

* Ketuista ja minkeistä eristetyissä viruksissa on Suomessa todettu viruksen
    monistumista tehostavia T271A- ja E627K-mutaatioita PB2-geenissä.

Solu
*



tetään ihmisen influenssaviruksen leviämistä 
pisaravälitteisesti hengitysteiden kautta (8). 
Fretin lähisukulainen minkki (Neovison vison) 
voi saada sekä ihmisen että lintujen influens-
savirusten aiheuttamia tartuntoja. Edellä mai-
nitun takia tietoa influenssavirusten aiheutta-
mien infektioiden patogeneesistä on saatavilla 
lähinnä vain freteistä sekä minkeistä. Ketuista 
mahdollisina pandeemisen influenssaviruksen 
väli-isäntinä on hyvin vähän tutkittua tietoa.

Lintuinfluenssaviruksen 
sopeutuminen nisäkkäisiin

HA:n sitoutuminen SA-molekyyleihin. In-
fluenssavirus sitoutuu selkärankaisten soluihin 
viruspartikkelin pinnalla olevien HA-glykopro-
teiinien avulla. HA:n sitoutumiskyky määritte-
lee pitkälti influenssaviruksen lajispesifisyyden. 
HA tunnistaa solun pinnalla olevia siaalihappo 
(SA) ‑rakenteita. Nisäkkäillä ja linnuilla on 
pääasiassa kahta erilaista SA-molekyyliä gly-
koproteiineissaan ja glykolipideissään: N-ase-
tyylineuramiinihappoa (Neu5Ac) ja N-glyko-
lyylineuramiinihappoa (Neu5Gc). Ihmisellä ja 
minkillä on vain Neu5Ac-SA-molekyylejä. SA-
molekyylin rakenne ja se, millaisella sidoksella 
se on kiinnittynyt glykoproteiineihin ja glykoli-
pideihin, määrittelevät, miten HA voi sitoutua 
soluihin.

Ihmisen ylempien hengitysteiden, kuten 
nenänielun, solujen pinnalla on pääosin α-2,6-
sidoksella kiinnittyneitä SA-molekyylejä, kun 
taas syvemmällä hengitysteissä keuhkoputkissa 
ja keuhkoissa solujen pinnalla on α-2,6- ja α-2,3-
sidoksilla kiinnittyneitä SA-molekyylejä (9,10). 
α-2,6-sidoksella kiinnittyneet SA-molekyylit 
ovat yleisiä myös sian, fretin ja minkin 
hengitysteiden solujen pinnalla, kun taas 
tiettyjen lintujen, kuten sorsien, henkitorven ja 
suoliston solujen pinnoilla on α-2,3-sidoksella 
kiinnittyneitä SA-molekyylejä. Ihmiseen 
sopeutuneet influenssavirukset tunnistavat 
SA:n, joka on kiinnittynyt α-2,6-sidoksella, 
ja lintuihin sopeutuneet virukset puolestaan 
tunnistavat SA:n, joka on kiinnittynyt α-2,3-
sidoksella (9).

Monistuminen. Vaikka HA:n sitoutumis-
kyky määrittelee pitkälti influenssaviruksen la-

jispesifisyyden, se ei ole ainut lajispesifisyyteen 
vaikuttava tekijä. Viruksen on kyettävä soluun 
kiinnittymisen lisäksi monistumaan soluissa, 
vapautumaan soluista ja välttämään isäntäeli-
ön immuunivaste. Nisäkkäistä, mukaan lukien 
fretistä ja minkistä, eristetyistä lintuinfluenssa-
viruksista on usein todettu mutaatioita, jotka 
edistävät viruksen sopeutumista uuteen isän-
tään. Erityisesti PB2-polymeraasin mutaatioita 
pidetään merkittävinä askeleina kohti sopeutu-
mista ihmiseen. Useat in vitro- ja in vivo ‑tut-
kimukset tukevat käsitystä siitä, että T271A- ja 
E627K-mutaatiot tehostavat viruksen monis-
tumista nisäkkäissä. Minkistä eristetyistä lin-
tuinfluenssaviruksista A(H9N2), A(H5N6), 
A(H5N1) on löydetty E627K-mutaatioita, 
A(H9N2)- ja A(H5N6)-viruksista D701N-
mutaatioita sekä A(H5N1)-viruksista T271A-
mutaatioita, jotka kaikki edistävät PB2-poly-
meraasin toimintaa nisäkässoluissa (11–13). 
PB2-271A-mutaation arvellaan myös edesaut-
taneen A(H1N1)pdm09-kausi-influenssavi-
ruksen vakiintumista ihmispatogeeniksi. Näitä 
PB2-polymeraasin muutoksia pidetään ensim-
mäisenä vaiheena lintuinfluenssaviruksen so-
peutumisessa nisäkässoluihin (2).

Pisaratartunta. Hyvin oleellista uuden pan-
deemisen virustyypin synnyn kannalta on sen 
kyky tarttua pisaratartuntana ihmisestä toi-
seen. Laboratorio-olosuhteissa on osoitettu, 
että ihmisen A(H3N2) ja A(H1N1)pdm09 
kykenevät tarttumaan minkistä toiseen pisara-
tartuntoina. Lintujen A(H7N9), A(H5N6) ja 
A(H9N2) tarttuivat vastaavissa olosuhteissa 
minkistä toiseen suoran kontaktin kautta, mut-
ta eivät pisaratartuntana (14). Espanjalaisella 
minkkitarhalla kehityslinjan 2.3.4.4b geno-
tyyppiä BB olevan A(H5N1)-viruksen epäil-
lään tarttuneen suoraan minkistä toiseen, mutta 
varmuudella ei tiedetä, oliko kyse kosketus- vai 
pisaratartunnasta (13). 

Laboratorio-olosuhteissa on suhteellisen 
helposti kyetty reassortaatiolla tuottamaan 
ihmisen A(H3N2)- ja A(H1N1)pdm09-vi-
ruksista sekä H9N2-lintuinfluenssaviruksesta 
virusmuunnoksia, jotka leviävät pisaratartun-
toina fretistä toiseen. Ihmisen kausi-influenssa 
A(H3N2)- ja lintuinfluenssa A(H9N2) ‑reas-
sortantti, joka sisälsi linnun HA- ja NA-geenit 
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sekä kausi-influenssan PB2-, PB1-, PA-, NP-, 
M- ja NS-geenit, pystyi tarttumaan suoraan 
fretistä toiseen, mutta ei pisaratartuntana, vaik-
ka sitä oli todettavissa fretin ylemmissä hen-
gitysteissä. Kuitenkin hyvin lyhyt kierto fre-
tistä toiseen riitti muuttamaan viruksen myös 
pisaratartuntana tarttuvaksi (15). Vastaava 
A(H9N2)- ja A(H1N1)pdm09-reassortantti 
oli suoraan kykenevä tarttumaan pisaratartun-
tana fretistä toiseen (16).

Minkkien influenssatartunnat

Minkeillä on todettu ihmisen, sian ja lintujen 
influenssavirusten aiheuttamia tartuntoja. In-
fluenssatartunnan saaneiden minkkien oireet 
vaihtelevat oireettomasta tartunnasta vakaviin 
kuolemaan johtaviin sairastumisiin. Ensimmäi-
set tarhattujen minkkien lintuinfluenssatartun-
nat on kuvattu Etelä-Ruotsista, jossa havaittiin 
lokakuussa 1984 suurta kuolleisuutta aiheut-
tanut A(H10N4)-epidemia 33 turkistarhalla, 
joilla oli yhteensä 100 000 eläintä. Tarhat sijait-
sivat lähellä rannikkoa, ja tartunnan lähteeksi 
epäiltiin muuttavia vesilintuja, erityisesti lokke-
ja. Minkkejä tarhattiin avoimissa varjotaloissa, 
mikä mahdollisti lintujen pääsyn kontaktiin 
minkkien ja niille tarjottavan rehun kanssa. 
Minkeillä todettiin myös vasta-aineita ihmi-
sen A(H3N2)-virukselle, mikä viittasi mink-
kien sairastaneen huomaamattomasti ihmisen 
A(H3N2)-virusinfektion (17,18). Tämän jäl-
keen lintujen influenssavirusten aiheuttamia 
tartuntoja ja epidemioita tarhatuilla minkeillä 
on kuvattu eri puolilta maailmaa.

Kiinassa A(H5N6), A(H7N9) ja A(H9N2) 
ovat endeemisiä siipikarjalla. Serologisten tut-
kimusten perusteella ne ovat myös aiheuttaneet 
merkittävän määrän tartuntoja tarhatuille min-
keille. Tartunnan lähteenä on todennäköisesti 
minkeille raakana syötettävä rehu, joka sisältää 
siipikarjatuotannon sivutuotteita. Laboratorio-
olosuhteissa tutkittuna edellä mainittujen vi-
rusten minkeille aiheuttamien tartuntojen tau-
dinkuvat vaihtelevat A(H7N9)- ja A(H9N2)-
virusten aiheuttamista vähäisistä hengitystieoi-
reista kuolemaan johtaviin A(H5N6)-virusten 
aiheuttamiin infektioihin. Yli 30 %:lla minkeis-
tä on vasta-aineita sekä ihmisen A(H3N2)- tai 

A(H1N1)pdm09-viruksille että edellä maini-
tuille Kiinassa siipikarjalla endeemisenä esiin-
tyville lintuinfluenssaviruksille (14).

Korkeapatogeeninen A(H5N1) (kehitys-
linja 2.2.2) on eristetty ensimmäisen kerran 
minkistä vuonna 2006 Ruotsissa (19). Vuonna 
2015 Kiinassa eristettiin korkeapatogeenisen 
A(H5N1):n kehityslinjoja 2.3.2.1b ja 2.3.2.1e 
kahdesta eri epidemiasta turkistahoilta. Viruk-
set aiheuttivat minkeille vakavia infektioita, joi-
hin liittyy muun muassa neurologisia oireita ja 
suurta kuolleisuutta. Tartunnan lähteet epide-
mioissa jäivät epäselviksi, mutta tartuntoja joko 
luonnonvaraisista linnuista tai siipikarjan lihaa 
sisältävästä rehusta pidettiin mahdollisina (20). 

Espanjassa todettiin lokakuussa 2022 lin-
tuinfluenssatartunta, jonka aiheuttajana oli 
korkeapatogeeninen A(H5N1)-genotyyppiä 
A/gull/France/22P015977/2022-like oleva vi-
rus. Kyseessä oli ensimmäinen vuodesta 2020 
alkaen laajalti maailmalla luonnonvaraisissa 
lintupopulaatioissa levinneen kehityslinjaa 
2.3.4.4b olevan A(H5N1)-viruksen minkeille 
aiheuttama epidemia. Tartuntoihin liittyi muun 
muassa neurologisia oireita ja lisääntynyttä 
kuolleisuutta. Tartunnan lähde on epäselvä, 
mutta aiheuttajaksi on arveltu luonnonvaraisia 
lintuja (erityisesti lokkeja), joiden joukkokuo-
lemia oli aikaisemmin havaittu (13).

Kuten edellä on todettu, Ruotsista ja Kii-
nasta on serologista tutkimusnäyttöä ihmisen 
A(H3N2):n ja A(H1N1)pdm09:n aiheut-
tamista tartunnoista minkeille (14,17,18). 
Merkittävää on se, että minkkien A(H3N2)-
tartunnat voivat olla oireettomia tai ne ainakin 
todetaan sattumalöydöksinä (17,18). Labora-
torio-olosuhteissa A(H3N2) on aiheuttanut 
oireettomia pisaratartuntoina levinneitä tartun-
toja ja A(H1N1)pdm09 niin ikään pisaratar-
tuntoina tapahtuneita lieväoireisia tartuntoja 
minkkien välillä (14). Ihmisen influenssavi-
ruksia on myös eristetty minkeistä. A(H1N1)
pdm09 on eristetty minkeistä vuonna 2011 
Norjassa ja vuonna 2019 Yhdysvalloissa 
(21,22). Näissä tarhaepidemioissa A(H1N1)
pdm09 on aiheuttanut pennuille oireisen tau-
din ja lisääntynyttä kuolleisuutta, mutta aikui-
set yksilöt ovat olleet oireettomia tai niillä on 
ollut lieviä hengitystieoireita. Tartunnan lähde 
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on näissä tilanteissa yleensä epävarma, mutta 
todennäköisesti ihminen (22).

Sian A(H3N2)-virus aiheutti vuonna 2006 
Kanadassa minkkitarhalla epidemian, johon 
liittyi hengitystieoireita ja lisääntynyttä kuol-
leisuutta. Mahdollinen tartunnan lähde oli 
sikatuotannon sivutuotteita sisältänyt rehu 
(23). Kanadassa eristettiin vuonna 2010 sian 
A(H3N2)- ja ihmisen A(H1N1)pdm09-viruk-
sen reassortantti minkeistä tarhalta, jossa pen-
nuilla oli voimakkaita hengitystieoireita mutta 
joiden kuolleisuus ei lisääntynyt (24). Kiinassa 
on eristetty minkeistä myös triplareassortantti 
A(H1N1)-virus, jolla on geenejä euraasialaisel-
ta lintu-sika-A(H1N1)-virukselta, A(H1N1)
pdm09-virukselta ja klassiselta sian A(H1N1)-
virukselta (25).

Tartunnat Suomen turkistarhoissa

Ruokaviraston selvityksen mukaan Suomessa 
on noin 450 turkistarhaa. Tätä kirjoitusta kir-
joitettaessa näistä 32:ssa on todettu lintuin-
fluenssatartunta. Suurin osa tartunnoista on 
todettu siniketuilla tai hopeaketuilla. Kuudel-
la tarhalla on todettu tartuntoja minkeillä ja 
kahdella tarhalla supikoirilla (7). Tiedot tau-
titapauksista perustuvat seurantaan, jossa tilat 
ilmoittavat Ruokavirastolle sairastuneista eläi-
mistä, Ruokaviraston suorittamiin selvityksiin 
todettujen tartuntatilojen kontaktitiloilla ja pa-
himman tartunta-alueen tiloille kohdentamiin 
kyselyihin sekä Ruokaviraston suorittamaan se-
rologiseen minkkitarhojen kartoitukseen (26). 
Serologisen kartoituksen avulla on todettu tar-
tunnat kolmella minkkitarhalla, joiden eläimet 
olivat oireettomia. Turkiseläimillä on todettu 
myös viruksen muuntuneita muotoja (muun 
muassa T271A- ja E627K-mutaatioita PB2-
geenissä), mikä lisää huolta viruksen sopeutu-
misesta nisäkkäisiin. Lisäksi on havaittu viittei-
tä viruksen leviämisestä eläinten välillä (12).

Lopuksi

Minkki on herkkä saamaan eri influenssavi-
rusten aiheuttamia tartuntoja. Osa viruksista 
aiheuttaa minkeille selviä helposti havaittavia 
oireita, mutta tartunnat voivat olla myös oi-

reettomia tai hyvin lieväoireisia. On paljon 
mahdollista, että osa tartunnoista jää kokonaan 
huomaamatta. Vaikka tarhatun minkin elinikä 
on yleensä hyvin lyhyt, minkeillä todetaan silti 
usein useamman eri influenssaviruksen aiheut-
tamia tartuntoja. Samanaikainen useamman eri 
influenssaviruksen aiheuttama infektio mah-
dollistaa kokonaan uusien virustyyppien muo-
dostumisen reassortaation kautta.

Minkkejä tarhataan yksiköissä, joiden eläin-
tiheydet ovat suuria. Tämä yhdistettynä siihen, 
että minkin hengitysteiden reseptoreissa on sa-
mankaltaisuuksia ihmisen hengitystiekudosten 
reseptoreiden kanssa, antaa virukselle mahdol-
lisuuden muuttua pistemutaatioiden kautta pi-
saratartuntana leviäväksi. Vaikka muista turkis-
eläimistä ei ole samanlaista tutkimustietoa kuin 
minkistä, riski viruksen muuntumisesta ke-
tuissa ja supikoirissa herkemmin ihmisiin tart-
tuvaksi on pidettävä mielessä. Pitkään jatkuva 
influenssaepidemia turkistarhoilla luo otolliset 
olosuhteet uuden pandeemisen influenssavi-
ruksen synnylle.

Turkistarhauksen yhteydessä julkinen kes-
kustelu keskittyy pääosin tarhauksen eettiseen 
puoleen. Tarhaukseen liittyvä bioturvallisuus 
on selvästi jäänyt vähemmälle huomiolle, vaik-
ka COVID-19-pandemia hetkellisesti nostikin 
erityisesti minkkitarhat uutisotsikoihin. Tar
hauksen edellytyksenä täytyy jatkossa olla bio-
turvallisuuteen panostaminen kaikissa maissa, 
joissa tarhausta harjoitetaan. ■ 
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rus A(H5N1) on Suomessa kesällä 2023 
aiheuttanut tartuntoja turkiseläimille 
useilla eri turkistarhoilla.

	8 Minkki voi saada sekä ihmisen että lintu­
jen ja muiden eläinten influenssavirusten 
aiheuttamia infektioita.

	8 Lintuinfluenssan muuntuminen turkis­
eläimissä nisäkkäissä helpommin leviä­
väksi aiheuttaa huolen uudesta influens­
sapandemiasta.

Turkistarhatko ponnahduslautana uuteen pandemiaan?
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