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2009 yilina, “pandemik HIN1 viriisii” olarak tanimlanan etkenin neden oldugu saglik sorunu damgasin: vurmugtur.
Aligilagelenin diginda yeni bir antijenik yapiya sahip olan ve bu nedenle insanlarda bagisikligin soz konusu olmadigi bu etken,
kisa siirede siiratle yayilarak kitalar arasi bir salgma doniismiis; bu gelismeler sonucu, Diinya Saghk Orgiitii 11 Haziran 2009
tarihinde pandeminin 6. evresinin yasandigini ilan etmistir. Bu yazida soz konusu etkenin ozellikleri ve 2009 pandemisinin

epidemiyolojik ozellikleri irdelenecektir.
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SUMMARY

Epidemiology of HIN1 and the Virus

2009 is marked by the public health problems caused by “pandemic HIN1 virus”. This virus with new antigenic pro-
perties, against which no protection exist in human populations, has spread over the continents in a very short period of time
causing WHO to raise the pandemic level to “level 6” on June 11, 2009. This report covers the virological properties of the
pandemic A (HIN1) 2009 virus, and the epidemiological properties of the 2009 pandemic.
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2009 yilinda tiim diinyada yasanan ve
Diinya Saghk Orgiitii (DSO) tarafindan 11
Haziran 2009 tarihinde “6. evrede pandemi”
olarak tanimlanan influenza salgini, {ilkemizde
bir dizi tartismay1 beraberinde getirmis; konuyu
farkli acgilardan ele alan uzmanlarin (ve uzman
olmayanlarin!) birbirleriyle celisen goriisleri
yazili ve gorsel basinda genis yer bulmus; olu-
san kargasa ortami nedeniyle toplumda hem
saglik otoritesinin Onerilerine, hem de asilar
konusundaki bilimsel sdylevlere karsi bir giiven
bunalimi dogmustur. Ancak yasananlar yukari-
da belirttigim olumsuz yd&nleriyle ele almak
yerine, ne denli 6gretici olduklarimi diisiinmek;
pandemi planlarinin ya da saghk kurumlarinin
eksik yonlerinin belirlendigi bir “deneyim
kazanma” stireci olarak da degerlendirmek ola-
sidir. Nitekim bu siirecte konu ile ilgili kurumlar
arasindaki iletigim aksakliklari; saghk sistemi-
nin alt yap1 eksiklikleri; tan1 ve tedaviye yakla-
sim gibi pandemi ile miicadelenin 6nemli asa-
malarindaki uygulama sorunlart bu dénemde

daha net ortaya konmus; yasanandan ¢ok daha
ciddi bir sorunla karsilasildiginda nelerin nasil
yapilmasi gerektigi daha iyi anlasilmistir.

Gtiven sarsict oldugu kadar 6gretici 6zelli-
gi de bulunan bu siirecin sonunda artik bir
degerlendirme yapmanin gerekli oldugunu yad-
styamayiz. Tiim yasananlara bir dizi soru isareti
ve suclama ile yaklasan kesimlerin “siradan ve
tehlikesiz bir viriis” olarak tanimladiklar: pan-
demi etkeninin 6zelliklerine bakarak konuyu ele
almak uygun olacaktir.

Pandemi etkeni

2009 pandemisinin dykiisii, 17 Nisan 2009
tarihinde Hastalik Kontrol Merkezinin (Centre
for Diseases Control-CDC, Atlanta) iki pediatri
olgusunda “domuz gribi” (Swine influenza)
tanusin1 koymasi ile baslamus; kisa siirede etke-
nin, ¢ farkli canlinin (insan, kanath ve domuz)
influenza viriislerine ait gen bolgelerini biinye-
sinde toplayan ve bu nedenle “tiglii bir harman-
lanma” (reasorman) viriisii olarak tanimlanan
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HIN1 susu oldugu anlasilmistir®. Ilk giinlerde
“Swine origin influenza A (HIN1)” (S-OIV) ola-
rak isimlendirilen, son asamada “Pandemik
influenza A (HIN1) 2009” adi verilen etkenin
nereden kaynaklanmis olabilecegi konusunda
farkli savlar ileri stirtilmiis; filogenetik incele-
meler sonucunda 1918 pandemisinde etken olan
HIN1 susunun kanathilardan insana bulasma-
sindan farkl olarak, gliniimiizde sorun yaratan
etkenin biiyiik olasilikla domuzlardan insana
bulasmis olacag: kabul edilmistir®. Bu durum-
da influenza viriislerinin yapisal &zelliklerine,
harmanlanma egilimlerine ve nihayet domuz
kaynakli insan influenza olgularinin tarihsel
evrimine kisaca géz atmak uygun olacaktr.

Orthomyxoviridae ailesinin tiyeleri olan inf-
luenza A viriisleri, her biri bir ya da birkag pro-
tein kodlayan sekiz segmentli genoma sahiptir-
ler; bu tirtinlerden polimeraz alt tiniteleri olan
PB2, PB1 ve PA ile niikleoprotein NP, viral
RNAnin replikasyon ve transkripsiyonunda rol
oynarken; “niikleer eksport” proteini olan NEP
(yeni adiyla NS2) ile matriks proteini M1, sen-
tezlenen viral riboniikleoprotein kompleksleri-
nin niikleusdan sitoplazmaya tagmmasimnda rol
oynarlar. Diger {iiriinler olan M2, interferon
antagonisti NS1 ve PB1-F2 proteinleri ise pato-
genezde rolleri olan diger yapitaslarini olustu-
rurlar. Hemagliitinin (H) ve néraminidaz (N)
ise, virtisiin hiicreye tutunmasinda ve yeni sen-
tezlenen partikiillerin hiicreden ayrilmasinda
rolleri olan ytiizey glikoproteinleridir. Bu mole-
kiillerin antijenik 6zelliklerine gore influenza A
suslar1 sub-tiplere ayrilir ve bugiine dek saptan-
mis olan 16 H ve 9 N molekiiliiniin farkli kom-
binasyonlar1 sonucu ¢ok sayida influenza A
sub-tipi belirlenmistir. Bu viriis grubu, her yil
gozlenen epidemiler disinda belirli araliklarla
ortaya ¢ikan pandemilere de yol a¢maktadir.
Global bir sorun olan pandemilerde insanlar
i¢in yeni olan, bu nedenle de bagisik olmadikla-
11 bir sub-tipin devreye girmesi s6z konusudur.
Boyle bir gelisme igin, ya “kus gribi” sorununda
yasandig sekliyle H5N1 gibi bir kanath virtisii-
niin direkt olarak insanlara bulasmasi gercekles-
melidir; ya da farkli sub-tiplerin harmanlanmasi
sonucu olusacak yeni bir sub-tipin (reasorman;
melez sus) insanlara gegisi gereklidir.

21. ylizyilin ilk pandemisi olarak kabul
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edilen 2009 salgininda etken olan sus ile benzer
antijenik yapiya sahip 1918 Ispanyol gribi etkeni
arasinda bir dizi benzerligin yanisira bir o kadar
da farklilik saptanmistir. Bu durum virolojik
acidan ele alindiginda, 1918 susunun tiim gen
segmentlerinin kanatl kokenli oldugu; biiyiik
olasilikla bilinmeyen bir konakta, paralel olarak
ve birlikte evrimsel gelisim gecirdikleri kabul
edilmektedir. Boylece Ispanyol gribinin, kanatli-
larda var olan bir susun, insana adaptasyonu
sonucunda ortaya ¢iktig1 konusunda fikir birli-
gine varilmistir. 1957 yilinda H2N2 sub-tipinin
etken oldugu Asya gribi ile, 1968’de H3N2 sub-
tipinin sorumlu oldugu Hong-Kong gribinde
ise, 1918 insan viriisii ile dolasimdaki kanath
suslarinin  harmanlanmasi sonucunda yeni
etkenlerin ortaya ciktig1 kabul edilmektedir.
Buna karsin 2009 pandemisinden sorumlu pan-
demik HIN1 virlistiniin evrimi tamamen farklh
bir gelisme gostermistir.

Elimizdeki verilerden hareketle, 2009 pan-
demisinin sorumlusu olan susun (pandemik
HIN1) nereden koken aldigina bakalim.
Epidemiyolojik bulgular 2009 pandemisinin
Subat ayr ortalarinda Meksika’da La Gloria-
Veracruz yerlesim biriminde ortaya c¢iktigini;
Nisan ay1 baslarinda ise ABD-California’da iki
olgunun saptandigini gostermektedir®®. Kisa
siirede izole edilen viriisler o giine dek ABD’de
saptanmamis domuz influenza viriisleridir
(Swine influenza; SI). Bu suglarin genetik incele-
mesinde, alt1 genin bilinen {i¢lii reasorman
domuz virtisiinden (kanatli/insan/domuz
kokenli iiglii reasorman sonucu ortaya ¢ikmis
Kuzey Amerika H3N2 ve HIN2 virtisleri), iki
gen segmentinin ise (N ve M gen bolgeleri)
Asya-Avrupa influenza A (HIN1) susundan
kaynaklandig1 gosterilmistir®. Sonugda yeni
etken: Kuzey Amerika kanath viriislerinin PB2
ve PA gen bdlgelerini, insan H3N2 viriislerinin
PB1 gen bolgesini, klasik domuz gribi viriisleri-
nin H, NP, NS gen bolgelerini ve nihayet Asya-
Avrupa domuz gribi virtislerinin N ve M gen
bolgelerini igermektedir®.

Domuz kaynakli influenza viriislerinin
tarihsel gelisimine bakildiginda, bu canlilarda
soz konusu etkenlerin ilk kez 1918 yilinda
Ispanyol gribi siirecinde gozlendigi ve ilk izolas-
yonun 1930 yilinda HIN1 sub-tipi olarak belir-



lendigi gortilmektedir. O donemi izleyen yakla-
stk 70 yillik stirecte SI suslari dendiginde hep
HINT1 sub-tipi etken olarak saptanmisken, 1998
yilinda domuzlarda H3N2 iiglii reasorman bir
sub-tipin varlig1 gosterilmistir. Sonraki yillarda
bu canli tiirtinde klasik HIN1 susunun disinda
birer reasorman olan H3N2 ve HIN2 viriisleri
ve ender olarak H4N6, H2N3 ve nihayet H4N3
gibi sub-tiplerin de etken olarak saptandig:
bildirilmistir®. Domuzlarda saptanan influenza
viriislerinin insanda olusturduklar1 infeksiyon-
larin sayist oldukca azdir. 2007 yilina dek bu tip
50 kadar olgu bildirilmis olup, bir ¢ogunda
etken HINI, kiictik bir boélimiinde ise H3N2
sub-tipindendir. En ayrintil bilgiler 1976 yilinda
Fort Dix askeri iistiinde gosterilen kiigiik capl
salgin ile ilintilidir ve genelde SI suslarinin insa-
na bulasi domuz ciftlikleri ¢alisanlar1 arasinda
saptanmugtir®®,

Bu arada mevsimsel gripten sorumlu olan
ve klasik grip agis1 iginde yer alan HIN1 suslar1
ile, 2009 pandemisinin etkeni olan HIN1 susu-
nun “sub-tip” benzerligi, donem dénem kavram
karisikligina neden olmakta; “bu viriis yeni
degil, bakin tipi bile ayn1” bi¢iminde goriisler
ileri stirtilmektedir. Her iki viriisiin protein
sekanslar1 % 20-24 oraninda farklilik gosterir; bu
oran pandemi susu ile Avrupa kokenli SI suglar
arasinda da benzer degerdedir. Buna karsin
Amerika SI suglart ile farklilik orani % 1-9 diize-
yindedir. Klasik olarak bir H1 susunun kendisi-
ne en yakin serotip olan H2'den farklilig1 % 40-
60 dolaylarmnda oldugundan, 2009 H1 susunun
yeni bir serotip olarak kabul edilmesi olas1
degildir®. Yapilan ¢alismalar, farkli sub-tiplerin
benzer konak tiirlerindeki evrimi; bu suslarin
farkli canli tiirlerine atlayarak evrimlerini siir-
diirmeleri ve nihayet her birinin hangi tip har-
manlanmalar sonucu ortaya giktiklar: konulari-
na agiklik getirilmistir. Ornegin Garten ve ark.®),
“pandemik influenza A(HIN1) 2009” susunun
insana adaptasyonunun tek asamada gergekles-
mis olabilecegi gibi, benzer virtiislerin bir dizi
etkilesimleri sonucunda daha kompleks bir asa-
may takiben gerceklestigi goriisiiniin de yadsi-
namayacagini savunmuslardir. Sonugta, pande-
mi susunun genetik analiz sonuglari: polimeraz,
hemagliitinin, niikleer protein ve yapisal olma-
yan protein bolgelerini kodlayan gen segmentle-
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rinin, 1990’lardan beri dolasimda olan Kuzey
Amerika domuz HIN2 suslari ile biiyiik oranda
benzerlik gosterdiklerini; HIN2 suglarmin
Kuzey Amerika’daki tiglii reasorman H3N2 sub-
tipinin bir tiirevi oldugunu; tiim diinyada yay-
gin olarak bulunan bu suslar ile insan infeksi-
yonlarinin olustugunun gosterildigini soyleye-
biliriz. Pandemi susunun néraminidaz ve mat-
riks proteinleri ise 1990’larda Avrupa’da domuz-
larda saptanan suslardaki yapitaslar ile benzer-
lik gostermektedir®).

Pandemik HIN1 susunun prototipi olan
A/California/04/09 (HIN1) susu ile yapilan bir
calismada, bu susun mevsimsel HIN1 suslarina
oranla daha giiclii replike oldugu; fare ve gelin-
ciklerin akcigerlerinde mevsimsel suslara oranla
daha ciddi lezyonlara neden oldugu; domuzlar-
da ise klinik bulgulara yol agmadan replikasyo-
nunu gergeklestirebildigi gosterilmistir™. Bu
asamada pandemik HINT1 viriisiiniin ne kadar
tehlikeli ve patojen bir sus oldugu; bu yeni virii-
siin gercek bir pandemi etkeni olup olmadig:
tartisilmaya baslanmistir. Pandemi etkeni olarak
degerlendirilen HIN1 susunun, mevsimsel grip
etkeni ile kiyaslandiginda, herseyden énce hedef
aldig1 yas grubu ve etkiledigi hasta profili agila-
rindan farklilik gésterdigi saptanmigtir. Nitekim
mevsimsel grip icin risk gruplari olarak bilinen
kesimlerin (6rnegin >65 yas bireyler ya da siire-
gen hastalig1 olanlar gibi) pandemik HIN1 i¢in
s0z konusu olmadigy; tiim yas gruplarmin ve
saglik sorunu olmayanlarin da bu salginda hedef
olduklar1 goriilmektedir. Bu asamada influenza
viriislerinin patojenitesinde belirleyici olan 6zel-
liklerin, 2009 pandemi susu igin s6z konusu
olup olmadiklarina bakmak gerekir. Bu baglam-
da pandemik H1N1 suslariin genetik bir homo-
jenite gosterdiklerini; saptanan 3,500'den fazla
susun dizi analizleri ile birbirlerine yakin ancak
belirli oranda farklihiga sahip iki kiimenin filo-
genetik agaclarda ortaya ¢iktigi gosterilmistir®.
Patojenite ile ilintili mutasyonlara bakildiginda
ise: Hbolgesinde olusacak bir degisimin (D222G)
reseptore baglanma farkliigini; PB2 bolgesinde
ortaya cikacak farklihgin (E627K) replikasyon
yogunlasmasini; N alanindaki bir diger farkli-
lagsmanin ise (H275Y) oseltamivir direncini bera-
berinde getirdigi bilinmektedir®®. Bugiine dek,
belirtilen bu tip mutasyonlarin pandemik HIN1



suglart i¢in ender olarak bildirildigi gortlmiis-
tlir. Sonugcta antijenik agidan oldukga stabil bir
viriis ile karsi karsiya oldugumuzu sdylemek
olasidir.

Pandemi kavrami ve epidemiyolojik ozellik-
ler

Insanlar icin yeni bir sus olmasi ve bu
nedenle genis kitlelerde immdiinitenin bulunma-
masma baglh olarak yeni etkenin ¢ok siiratle
yayilma ozelligi gosterdigini biliyoruz. Bu asa-
mada 2009’da yasanan siireci gercek bir pande-
mi olarak tanimlamanin dogru olup olmadig:
konusu da giindeme gelmistir. Pandemi tanimi
hastaligin siddetinden ¢ok, cografi yayihm &zel-
ligi ile ilintilidir™. Salginin yeni bir sub-tip ile
olusmasi, bu nedenle bagisik olmayan insanlar
arasinda kolayca ve siiratle yayilim gostermesi,
kisacasi atak hizinin ytiiksek olmasi bir ¢ok aras-
tiric1 tarafindan pandemi tanimi igin yeterli
ozellikler olarak degerlendirilmektedir®®.
Pandemi kavramui irdelenirken, bu tip bir soru-
nun nasil seyir gosterecegi de tartismaya agil-
mustir. Bugiin icin tek 6ngdriimiiziin, gelecekte
yasanacak olan pandemileri “Ongéremeyecek”
olmamizdir; gegmis deneyimler yeni bir pande-
minin ne zaman, nerede ve hangi ozelliklerle
ortaya c¢ikacaginin bilinmezligini gézler éniine
sermistir®. Bu arada ©nceki deneyimlerden
hareketle, biiyiik olasilikla 2009 pandemisinin
sorumlusu olan H1N1 susu, bir siire sonra mev-
simsel gribin yerini alacaktir. Ayrica pandemik
HIN1 susunun yeniden domuzlara bulasma ve
bu konakta yeni sub-tip gelisim senaryolari igin-
de rol alma yetisinin bulundugu da unutulma-
malidir®®),

Yasanan siire¢ sonunda elde edilen epide-
miyolojik verilere baktigimizda, pandemik
HIN1 infeksiyonlarinin ortalama enkiibasyon
siiresinin 4 giin; semptomlarm devamliliginin
yaklasik 7 giin, infeksiyozitenin ise 3.4 giin
oldugu; hastaneye yatis oraninin % 4.5, fatalite
oraninin ise % 0.3 oldugu hesaplanmigtir®. Bu
arada fatalite oranin1 % 0.048-0.26 arasinda bil-
diren ¢alismalar da mevcuttur®. Bu tip farkh
degerler, incelenen hasta gruplarinin erken ya
da ge¢ donemde saglik kuruluslarina basvurma-
lar1 ya da tedaviye zamaninda baslanip baslan-
mamast sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Hastaneye
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yatis gerektiren olgularin 1 yas alt1 hastalarda ve
65 yas iistiindeki grupta yogunlastigi, olgularm
agirlikl olarak geng erigkin yas grubunda (15-35
yas) saptandig1 ve herhangi bir siiregen hastalik
sorunu olmayan grupta da mortalitenin yiiksek
oranda goriildiigli saptanmustir. Ayrica simiilas-
yon c¢alismalarinda Ro degeri (duyarh popiilas-
yonda infekte bir kisinin hastalig1 bulastirabile-
cegi birey sayis1) 1.4-1.6 olarak bulunmustur?.
Bu arada pandemik HIN1 susunun ev ici bulas
orani, ge¢misdeki pandemilerde gozlenenden
daha diistik (% 13) olarak belirlenmis ve bu ola-
siigin 18 yas alt1 ve 50 yas istii grupta daha
yiiksek oldugu bildirilmis®; buna karsin okul ici
temas sonrasi yayilimin yiiksek oldugu sap-
tanmustir®. Ulkemize ait ilk olgu 15 May1s 2009
tarihinde Istanbul Atatiirk Hava Limanindan
giris yaparken termal kameralarda belirlenen ve
alman nazal stirtintiisiinde etken saptanan
yabanci uyruklu bir kisi olarak kayitlara gegmis-
tir. Ulkemizde influenza siirveyansini gercgekles-
tiren iki referans laboratuvar bulunmaktadir:
Refik Saydam Hifzisthha Merkezi Baskanligi
(RSHMB) Viroloji Laboratuvari ve Istanbul Tip
Fakiiltesi-Viroloji ve Temel Immiinoloji Bilim
Dali biinyesindeki Influenza Laboratuvari. Bu
iki merkezde 27 Nisan-17 Temmuz 2009 tarihleri
arasinda saptanan ilk 128 olgunun demografik
ozellikleri ve klinik bulgular1 “Euro Surveill”
dergisinde yayinlanmistir®. Pandemiye ait
Tiirkiye verileri, TC Saglik Bakanligimin basin
aciklamalarinda ve Pandemi Izleme Bilim
Kurulunda yapilan sunumlarda zetlenmistir.
Buna gore son agiklama 24 Aralik 2009 tarihinde
yapimis olup, burada belirtilen tilkemize ait
verileri su sekilde 6zetlemek olasidir: 15 Mayis
2009 tarihinde saptanan ilk olguyu, 18 Haziran
2009 tarihinde belirlenen ilk yerli olgu izlemis;
ilk okul olgusu 13 Ekim 2009 tarihinde, ilk &liim
ise 22 Ekim 2009 tarihinde gerceklesmistir. Aralik
2009 donemi itibariyle tilkemizde 12,878 labora-
tuvar teyitli olgu saptanmus olup, yine bu tarih-
de 78 olgunun yogun bakimda yatmakta oldu-
gu, 93 olgunun ise ventilatdre bagh oldugu
acgiklanmustir. 2009 yili sonunda kaybedilen kisi
sayist 507’dir; daha sonra Ocak 2010 itibariyle
bu say1 627 olarak agiklanmistir. Nitekim DSO
raporunda tilkemiz igin laboratuvarda dogru-
lanmis kaybedilen olgu sayis1 627, 6liim orani



ise 8.3/1,000,000 olarak belirtilmistir®. Avrupa
genelinde bu deger 5.1/1,000,000'dir ve buna
gore {ilkemizde pandemi nedeniyle kaybedilen
olgu sayis1 Avrupa ortalamasinin iistiindedir. Bu
tip sayisal degerlere bakarak, pandemik gribe
bagh oliimlerin, mevsimsel gripten daha az
oldugunu soylemek ve her iki 6lim oranimi
kiyaslamak hatali olur. Herseyden &nce pande-
mide oOlenlerin sayisi, grip 6n tarnisi aldiktan
sonra Ornekleri incelenen ve pandemik HIN1
varlig1 molekiiler yontemlerle gosterilmis olan
olgulardir. Buna karsin mevsimsel grip siirecin-
de kaybedilen hastalarin sayisi, laboratuvar bul-
gular1 olmaksizin, siiregen hastaligi olanlarda
gozlenen 6liim sayisindaki artisa yonelik mate-
matik modellemeler sonucu erisilen degerler-
dir.

Ulkemizde Aralik 2009 tarihine dek grip
tanst ile saglik kurumlarina bagvuranlarin %
1.1'inde yatis endikasyonu saptanarak hastane-
ye yatislar1 gerceklestirilmis; % 0.2’sine yogun
bakim hizmeti gerekli olmus; % 0.1i ise ventila-
tore baglanmistir. Kaybedilen ilk 507 olgunun
% 34.9’unda altta yatan siiregen bir hastalik,
gebelik ya da lohusalik durumu saptanma-
mistir®,

2010 y1h itibariyle iilkemizde oldugu gibi,
Avrupa {ilkelerinde de pandeminin hiz kestigi,
Subat aymna girildiginde ise yeni pandemik
HIN1 olgularina hemen hemen rastlanmadig:
gozlenmektedir. 40/2009-07/2010 haftalarim
kapsayan déneme ait Avrupa verilerine bakildi-
ginda 53 iilkeden 49'unda hastalik bildirimi
yapidigy, 4,572 adet laboratuvarda dogrulanmis
HIN1 infeksiyonuna bagl &liimiin saptandigi
kayitlara ge¢mistir®. Ancak tim olgularin sap-
tanmadigini ve daha da 6nemlisi bir asamadan
sonra olgularin “sayimma” son verildiginden
bu veriyi “en az 4,572 olgu” seklinde ifade
etmek daha gercek¢i olacaktir. Bu durumda
pandemi siirecinde gercek mortalite sayilarina
ulasmak da olanaksizdir. Ayni verilere gore
1,974 HIN1 susunda oseltamivir direncinin
arastirildig1 ve 40 drnekte (% 2) direng gosterge-
si olan mutasyona rastlandig: belirtilmektedir.

Pandemi doéneminde (40/2009-10/2010
haftalar1 kapsayan donem) Avrupa iilkelerinde
incelen 6rneklerden toplam 162,018'inde influ-
enza virlislerinin varligina rastlanmis; bunlarin
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161,103"tntin (% 91.8) influenza A suslar oldu-
gu; tiplendirimi yapilan 147,972’sinden ise
146,345’inin (% 98.9) pandemik HIN1 olarak
belirlendigi bildirilmistir®.

Son haftalara ait stirveyans bulgulari, pan-
deminin ilk dalgasinin Avrupa genelinde son
buldugunu isaret etmektedir. Nitekim 7/2010.
haftada Avrupa bolgesinde incelenen 6rneklerin
% 3.3'tinde influenza viriisleri saptanmisken; bu
oran pandeminin yogun bigimde yasandig:
45/2009. haftada % 45 olarak bildirilmis idi.
DSO-Avrupa Ofisinin (EU/EEA) raporunda
pandemi siiresince infekte bireylerin yas grupla-
rina gore dagilhimlarinda, mevsimsel grip olgu-
larinda goézlenenden belirgin bir farklilik bulun-
maktadir. Buna gore, Tiirkiye de dahil olmak
tizere iilkelerin biiyiik boliimiinde 5-14 yas gru-
bunun en fazla etkilenen kesim oldugu anlasil-
maktadir. Nitekim Avrupa genelinde pandemik
grip nedeniyle saghk kurumlarina bagvuran,
hospitalize edilen ve yasamini yitiren olgular,
mevsimsel gripte gozlenenlere oranla agirlikli
olarak geng eriskin yas grubundan bireyler-
dir).

Pandemilerin nasil gelisme gosterecekle-
rini dngdrmenin imkansizligina deginmistim.
Ancak bu gercegi unutmaksizin, éniimiizdeki
yaz déneminde kuzey yarimkiirede grip aktivi-
tesinin azalacagi;, 2010/11 sezonunda pande-
mik HIN1 susunun dolasimini siirdiirecegi
kabul edilmektedir. Nitekim DSO 6nerisi dog-
rultusunda oniimiizdeki sezon igin hazirlama
asamasinda olan mevsimsel grip asisinda HIN1
ast susu olarak pandemi etkeninin prototipi
olan A/California/7/2009 (HIN1) susu yer
alacaktir. Ancak bu kez de mevsimsel grip asis1
i¢in “risk gruplar1” kavraminin degistirilmesi
glindeme gelecektir. Aligilagelen yaklasima
gore mevsimsel grip icin 65 yas {istii bireyler ve
siiregen hastalig1 olanlar hedef kitleleri olustu-
rurken, pandemi siiresince yasananlar, yeni
HI1N1 susundan geng erigkinlerin ve ¢ocukla-
rin Oncelikli olarak etkilendiklerini; buna bagh
olarak “risk gruplar1” listesine bu yas dilimleri-
nin de eklenmesinin geregini ortaya koymakta-
dur.
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