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ÖZET

	 2009 yılına, “pandemik H1N1 virüsü” olarak tanımlanan etkenin neden olduğu sağlık sorunu damgasını vurmuştur. 
Alışılagelenin dışında yeni bir antijenik yapıya sahip olan ve bu nedenle insanlarda bağışıklığın söz konusu olmadığı bu etken, 
kısa sürede süratle yayılarak kıtalar arası bir salgına dönüşmüş; bu gelişmeler sonucu, Dünya Sağlık Örgütü 11 Haziran 2009 
tarihinde pandeminin 6. evresinin yaşandığını ilan etmiştir. Bu yazıda söz konusu etkenin özellikleri ve 2009 pandemisinin 
epidemiyolojik özellikleri irdelenecektir. 
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SUMMARY

Epidemiology of H1N1 and the Virus

	 2009 is marked by the public health problems caused by “pandemic H1N1 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 (H1N1) 2009 virus, and the epidemiological properties of the 2009 pandemic.
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	 2009 yılında tüm dünyada yaşanan ve 
Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından 11 
Haziran 2009 tarihinde “6. evrede pandemi” 
olarak tanımlanan influenza salgını, ülkemizde 
bir dizi tartışmayı beraberinde getirmiş; konuyu 
farklı açılardan ele alan uzmanların (ve uzman 
olmayanların!) birbirleriyle çelişen görüşleri 
yazılı ve görsel basında geniş yer bulmuş; olu-
şan kargaşa ortamı nedeniyle toplumda hem 
sağlık otoritesinin önerilerine, hem de aşılar 
konusundaki bilimsel söylevlere karşı bir güven 
bunalımı doğmuştur. Ancak yaşananları yukarı-
da belirttiğim olumsuz yönleriyle ele almak 
yerine, ne denli öğretici olduklarını düşünmek; 
pandemi planlarının ya da sağlık kurumlarının 
eksik yönlerinin belirlendiği bir “deneyim 
kazanma” süreci olarak da değerlendirmek ola-
sıdır. Nitekim bu süreçte konu ile ilgili kurumlar 
arasındaki iletişim aksaklıkları; sağlık sistemi-
nin alt yapı eksiklikleri; tanı ve tedaviye yakla-
şım gibi pandemi ile mücadelenin önemli aşa-
malarındaki uygulama sorunları bu dönemde 

daha net ortaya konmuş; yaşanandan çok daha 
ciddi bir sorunla karşılaşıldığında nelerin nasıl 
yapılması gerektiği daha iyi anlaşılmıştır.
	 Güven sarsıcı olduğu kadar öğretici özelli-
ği de bulunan bu sürecin sonunda artık bir 
değerlendirme yapmanın gerekli olduğunu yad-
sıyamayız. Tüm yaşananlara bir dizi soru işareti 
ve suçlama ile yaklaşan kesimlerin “sıradan ve 
tehlikesiz bir virüs” olarak tanımladıkları pan-
demi etkeninin özelliklerine bakarak konuyu ele 
almak uygun olacaktır.

Pandemi etkeni
	 2009 pandemisinin öyküsü, 17 Nisan 2009 
tarihinde Hastalık Kontrol Merkezinin (Centre 
for Diseases Control-CDC, Atlanta) iki pediatri 
olgusunda “domuz gribi” (Swine influenza) 
tanısını koyması ile başlamış; kısa sürede etke-
nin, üç farklı canlının (insan, kanatlı ve domuz) 
influenza virüslerine ait gen bölgelerini bünye-
sinde toplayan ve bu nedenle “üçlü bir harman-
lanma” (reasorman) virüsü olarak tanımlanan 



H1N1 suşu olduğu anlaşılmıştır(2). İlk günlerde 
“Swine origin influenza A (H1N1)” (S-OIV) ola-
rak isimlendirilen, son aşamada “Pandemik 
influenza A (H1N1) 2009” adı verilen etkenin 
nereden kaynaklanmış olabileceği konusunda 
farklı savlar ileri sürülmüş; filogenetik incele-
meler sonucunda 1918 pandemisinde etken olan 
H1N1 suşunun kanatlılardan insana bulaşma-
sından farklı olarak, günümüzde sorun yaratan 
etkenin büyük olasılıkla domuzlardan insana 
bulaşmış olacağı kabul edilmiştir(26). Bu durum-
da influenza virüslerinin yapısal özelliklerine, 
harmanlanma eğilimlerine ve nihayet domuz 
kaynaklı insan influenza olgularının tarihsel 
evrimine kısaca göz atmak uygun olacaktır.
	 Orthomyxoviridae ailesinin üyeleri olan inf-
luenza A virüsleri, her biri bir ya da birkaç pro-
tein kodlayan sekiz segmentli genoma sahiptir-
ler; bu ürünlerden polimeraz alt üniteleri olan 
PB2, PB1 ve PA ile nükleoprotein NP, viral 
RNA’nın replikasyon ve transkripsiyonunda rol 
oynarken; “nükleer eksport” proteini olan NEP 
(yeni adıyla NS2) ile matriks proteini M1, sen-
tezlenen viral ribonükleoprotein kompleksleri-
nin nükleusdan sitoplazmaya taşınmasında rol 
oynarlar. Diğer ürünler olan M2, interferon 
antagonisti NS1 ve PB1-F2 proteinleri ise pato-
genezde rolleri olan diğer yapıtaşlarını oluştu-
rurlar. Hemaglütinin (H) ve nöraminidaz (N) 
ise, virüsün hücreye tutunmasında ve yeni sen-
tezlenen partiküllerin hücreden ayrılmasında 
rolleri olan yüzey glikoproteinleridir. Bu mole-
küllerin antijenik özelliklerine göre influenza A 
suşları sub-tiplere ayrılır ve bugüne dek saptan-
mış olan 16 H ve 9 N molekülünün farklı kom-
binasyonları sonucu çok sayıda influenza A 
sub-tipi belirlenmiştir. Bu virüs grubu, her yıl 
gözlenen epidemiler dışında belirli aralıklarla 
ortaya çıkan pandemilere de yol açmaktadır. 
Global bir sorun olan pandemilerde insanlar 
için yeni olan, bu nedenle de bağışık olmadıkla-
rı bir sub-tipin devreye girmesi söz konusudur. 
Böyle bir gelişme için, ya “kuş gribi” sorununda 
yaşandığı şekliyle H5N1 gibi bir kanatlı virüsü-
nün direkt olarak insanlara bulaşması gerçekleş-
melidir; ya da farklı sub-tiplerin harmanlanması 
sonucu oluşacak yeni bir sub-tipin (reasorman; 
melez suş) insanlara geçişi gereklidir.
	 21. yüzyılın ilk pandemisi olarak kabul 

edilen 2009 salgınında etken olan suş ile benzer 
antijenik yapıya sahip 1918 İspanyol gribi etkeni 
arasında bir dizi benzerliğin yanısıra bir o kadar 
da farklılık saptanmıştır. Bu durum virolojik 
açıdan ele alındığında, 1918 suşunun tüm gen 
segmentlerinin kanatlı kökenli olduğu; büyük 
olasılıkla bilinmeyen bir konakta, paralel olarak 
ve birlikte evrimsel gelişim geçirdikleri kabul 
edilmektedir. Böylece İspanyol gribinin, kanatlı-
larda var olan bir suşun, insana adaptasyonu 
sonucunda ortaya çıktığı konusunda fikir birli-
ğine varılmıştır. 1957 yılında H2N2 sub-tipinin 
etken olduğu Asya gribi ile, 1968’de H3N2 sub-
tipinin sorumlu olduğu Hong-Kong gribinde 
ise, 1918 insan virüsü ile dolaşımdaki kanatlı 
suşlarının harmanlanması sonucunda yeni 
etkenlerin ortaya çıktığı kabul edilmektedir. 
Buna karşın 2009 pandemisinden sorumlu pan-
demik H1N1 virüsünün evrimi tamamen farklı 
bir gelişme göstermiştir.
	 Elimizdeki verilerden hareketle, 2009 pan-
demisinin sorumlusu olan suşun (pandemik 
H1N1) nereden köken aldığına bakalım. 
Epidemiyolojik bulgular 2009 pandemisinin 
Şubat ayı ortalarında Meksika’da La Gloria-
Veracruz yerleşim biriminde ortaya çıktığını; 
Nisan ayı başlarında ise ABD-California’da iki 
olgunun saptandığını göstermektedir(16). Kısa 
sürede izole edilen virüsler o güne dek ABD’de 
saptanmamış domuz influenza virüsleridir 
(Swine influenza; SI). Bu suşların genetik incele-
mesinde, altı genin bilinen üçlü reasorman 
domuz virüsünden (kanatlı/insan/domuz 
kökenli üçlü reasorman sonucu ortaya çıkmış 
Kuzey Amerika H3N2 ve H1N2 virüsleri), iki 
gen segmentinin ise (N ve M gen bölgeleri) 
Asya-Avrupa influenza A (H1N1) suşundan 
kaynaklandığı gösterilmiştir(17). Sonuçda yeni 
etken: Kuzey Amerika kanatlı virüslerinin PB2 
ve PA gen bölgelerini, insan H3N2 virüslerinin 
PB1 gen bölgesini, klasik domuz gribi virüsleri-
nin H, NP, NS gen bölgelerini ve nihayet Asya-
Avrupa domuz gribi virüslerinin N ve M gen 
bölgelerini içermektedir(20).
	 Domuz kaynaklı influenza virüslerinin 
tarihsel gelişimine bakıldığında, bu canlılarda 
söz konusu etkenlerin ilk kez 1918 yılında 
İspanyol gribi sürecinde gözlendiği ve ilk izolas-
yonun 1930 yılında H1N1 sub-tipi olarak belir-

191



lendiği görülmektedir. O dönemi izleyen yakla-
şık 70 yıllık süreçte SI suşları dendiğinde hep 
H1N1 sub-tipi etken olarak saptanmışken, 1998 
yılında domuzlarda H3N2 üçlü reasorman bir 
sub-tipin varlığı gösterilmiştir. Sonraki yıllarda 
bu canlı türünde klasik H1N1 suşunun dışında 
birer reasorman olan H3N2 ve H1N2 virüsleri 
ve ender olarak H4N6, H2N3 ve nihayet H4N3 
gibi sub-tiplerin de etken olarak saptandığı 
bildirilmiştir(25). Domuzlarda saptanan influenza 
virüslerinin insanda oluşturdukları infeksiyon-
ların sayısı oldukca azdır. 2007 yılına dek bu tip 
50 kadar olgu bildirilmiş olup, bir çoğunda 
etken H1N1, küçük bir bölümünde ise H3N2 
sub-tipindendir. En ayrıntılı bilgiler 1976 yılında 
Fort Dix askeri üstünde gösterilen küçük çaplı 
salgın ile ilintilidir ve genelde SI suşlarının insa-
na bulaşı domuz çiftlikleri çalışanları arasında 
saptanmıştır(15). 
	 Bu arada mevsimsel gripten sorumlu olan 
ve klasik grip aşısı içinde yer alan H1N1 suşları 
ile, 2009 pandemisinin etkeni olan H1N1 suşu-
nun “sub-tip” benzerliği, dönem dönem kavram 
karışıklığına neden olmakta; “bu virüs yeni 
değil, bakın tipi bile aynı” biçiminde görüşler 
ileri sürülmektedir. Her iki virüsün protein 
sekansları % 20-24 oranında farklılık gösterir; bu 
oran pandemi suşu ile Avrupa kökenli SI suşları 
arasında da benzer değerdedir. Buna karşın 
Amerika SI suşları ile farklılık oranı % 1-9 düze-
yindedir. Klasik olarak bir H1 suşunun kendisi-
ne en yakın serotip olan H2’den farklılığı % 40- 
60 dolaylarında olduğundan, 2009 H1 suşunun 
yeni bir serotip olarak kabul edilmesi olası 
değildir(9). Yapılan çalışmalar, farklı sub-tiplerin 
benzer konak türlerindeki evrimi; bu suşların 
farklı canlı türlerine atlayarak evrimlerini sür-
dürmeleri ve nihayet her birinin hangi tip har-
manlanmalar sonucu ortaya çıktıkları konuları-
na açıklık getirilmiştir. Örneğin Garten ve ark.(8), 
“pandemik influenza A(H1N1) 2009” suşunun 
insana adaptasyonunun tek aşamada gerçekleş-
miş olabileceği gibi, benzer virüslerin bir dizi 
etkileşimleri sonucunda daha kompleks bir aşa-
mayı takiben gerçekleştiği görüşünün de yadsı-
namayacağını savunmuşlardır. Sonuçta, pande-
mi suşunun genetik analiz sonuçları: polimeraz, 
hemaglütinin, nükleer protein ve yapısal olma-
yan protein bölgelerini kodlayan gen segmentle-

rinin, 1990’lardan beri dolaşımda olan Kuzey 
Amerika domuz H1N2 suşları ile büyük oranda 
benzerlik gösterdiklerini; H1N2 suşlarının 
Kuzey Amerika’daki üçlü reasorman H3N2 sub-
tipinin bir türevi olduğunu; tüm dünyada yay-
gın olarak bulunan bu suşlar ile insan infeksi-
yonlarının oluştuğunun gösterildiğini söyleye-
biliriz. Pandemi suşunun nöraminidaz ve mat-
riks proteinleri ise 1990’larda Avrupa’da domuz-
larda saptanan suşlardaki yapıtaşları ile benzer-
lik göstermektedir(23). 
	 Pandemik H1N1 suşunun prototipi olan 
A/California/04/09 (H1N1) suşu ile yapılan bir 
çalışmada, bu suşun mevsimsel H1N1 suşlarına 
oranla daha güçlü replike olduğu; fare ve gelin-
ciklerin akciğerlerinde mevsimsel suşlara oranla 
daha ciddi lezyonlara neden olduğu; domuzlar-
da ise klinik bulgulara yol açmadan replikasyo-
nunu gerçekleştirebildiği gösterilmiştir(11). Bu 
aşamada pandemik H1N1 virüsünün ne kadar 
tehlikeli ve patojen bir suş olduğu; bu yeni virü-
sün gerçek bir pandemi etkeni olup olmadığı 
tartışılmaya başlanmıştır. Pandemi etkeni olarak 
değerlendirilen H1N1 suşunun, mevsimsel grip 
etkeni ile kıyaslandığında, herşeyden önce hedef 
aldığı yaş grubu ve etkilediği hasta profili açıla-
rından farklılık gösterdiği saptanmıştır. Nitekim 
mevsimsel grip için risk grupları olarak bilinen 
kesimlerin (örneğin >65 yaş bireyler ya da süre-
gen hastalığı olanlar gibi) pandemik H1N1 için 
söz konusu olmadığı; tüm yaş gruplarının ve 
sağlık sorunu olmayanların da bu salgında hedef 
oldukları görülmektedir. Bu aşamada influenza 
virüslerinin patojenitesinde belirleyici olan özel-
liklerin, 2009 pandemi suşu için söz konusu 
olup olmadıklarına bakmak gerekir. Bu bağlam-
da pandemik H1N1 suşlarının genetik bir homo-
jenite gösterdiklerini; saptanan 3,500’den fazla 
suşun dizi analizleri ile birbirlerine yakın ancak 
belirli oranda farklılığa sahip iki kümenin filo-
genetik ağaçlarda ortaya çıktığı gösterilmiştir(6). 
Patojenite ile ilintili mutasyonlara bakıldığında 
ise: H bölgesinde oluşacak bir değişimin (D222G) 
reseptöre bağlanma farklılığını; PB2 bölgesinde 
ortaya çıkacak farklılığın (E627K) replikasyon 
yoğunlaşmasını; N alanındaki bir diğer farklı-
laşmanın ise (H275Y) oseltamivir direncini bera-
berinde getirdiği bilinmektedir(16). Bugüne dek, 
belirtilen bu tip mutasyonların pandemik H1N1 
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suşları için ender olarak bildirildiği görülmüş-
tür. Sonuçta antijenik açıdan oldukça stabil bir 
virüs ile karşı karşıya olduğumuzu söylemek 
olasıdır.

Pandemi kavramı ve epidemiyolojik özellik-
ler
	 İnsanlar için yeni bir suş olması ve bu 
nedenle geniş kitlelerde immünitenin bulunma-
masına bağlı olarak yeni etkenin çok süratle 
yayılma özelliği gösterdiğini biliyoruz. Bu aşa-
mada 2009’da yaşanan süreci gerçek bir pande-
mi olarak tanımlamanın doğru olup olmadığı 
konusu da gündeme gelmiştir. Pandemi tanımı 
hastalığın şiddetinden çok, coğrafi yayılım özel-
liği ile ilintilidir(13). Salgının yeni bir sub-tip ile 
oluşması, bu nedenle bağışık olmayan insanlar 
arasında kolayca ve süratle yayılım göstermesi, 
kısacası atak hızının yüksek olması bir çok araş-
tırıcı tarafından pandemi tanımı için yeterli 
özellikler olarak değerlendirilmektedir(14). 
Pandemi kavramı irdelenirken, bu tip bir soru-
nun nasıl seyir göstereceği de tartışmaya açıl-
mıştır. Bugün için tek öngörümüzün, gelecekte 
yaşanacak olan pandemileri “öngöremeyecek” 
olmamızdır; geçmiş deneyimler yeni bir pande-
minin ne zaman, nerede ve hangi özelliklerle 
ortaya çıkacağının bilinmezliğini gözler önüne 
sermiştir(21). Bu arada önceki deneyimlerden 
hareketle, büyük olasılıkla 2009 pandemisinin 
sorumlusu olan H1N1 suşu, bir süre sonra mev-
simsel gribin yerini alacaktır. Ayrıca pandemik 
H1N1 suşunun yeniden domuzlara bulaşma ve 
bu konakta yeni sub-tip gelişim senaryoları için-
de rol alma yetisinin bulunduğu da unutulma-
malıdır(18).
	 Yaşanan süreç sonunda elde edilen epide-
miyolojik verilere baktığımızda, pandemik 
H1N1 infeksiyonlarının ortalama enkübasyon 
süresinin 4 gün; semptomların devamlılığının 
yaklaşık 7 gün, infeksiyözitenin ise 3.4 gün 
olduğu; hastaneye yatış oranının % 4.5, fatalite 
oranının ise % 0.3 olduğu hesaplanmıştır(24). Bu 
arada fatalite oranını % 0.048-0.26 arasında bil-
diren çalışmalar da mevcuttur(4,19). Bu tip farklı 
değerler, incelenen hasta gruplarının erken ya 
da geç dönemde sağlık kuruluşlarına başvurma-
ları ya da tedaviye zamanında başlanıp başlan-
maması sonucu ortaya çıkmaktadır. Hastaneye 

yatış gerektiren olguların 1 yaş altı hastalarda ve 
65 yaş üstündeki grupta yoğunlaştığı, olguların 
ağırlıklı olarak genç erişkin yaş grubunda (15-35 
yaş) saptandığı ve herhangi bir süregen hastalık 
sorunu olmayan grupta da mortalitenin yüksek 
oranda görüldüğü saptanmıştır. Ayrıca simülas-
yon çalışmalarında Ro değeri (duyarlı popülas-
yonda infekte bir kişinin hastalığı bulaştırabile-
ceği birey sayısı) 1.4-1.6 olarak bulunmuştur(7). 
Bu arada pandemik H1N1 suşunun ev içi bulaş 
oranı, geçmişdeki pandemilerde gözlenenden 
daha düşük (% 13) olarak belirlenmiş ve bu ola-
sılığın 18 yaş altı ve 50 yaş üstü grupta daha 
yüksek olduğu bildirilmiş(1); buna karşın okul içi 
temas sonrası yayılımın yüksek olduğu sap-
tanmıştır(12). Ülkemize ait ilk olgu 15 Mayıs 2009 
tarihinde İstanbul Atatürk Hava Limanından 
giriş yaparken termal kameralarda belirlenen ve 
alınan nazal sürüntüsünde etken saptanan 
yabancı uyruklu bir kişi olarak kayıtlara geçmiş-
tir. Ülkemizde influenza sürveyansını gerçekleş-
tiren iki referans laboratuvar bulunmaktadır: 
Refik Saydam Hıfzısıhha Merkezi Başkanlığı 
(RSHMB) Viroloji Laboratuvarı ve İstanbul Tıp 
Fakültesi-Viroloji ve Temel İmmünoloji Bilim 
Dalı bünyesindeki İnfluenza Laboratuvarı. Bu 
iki merkezde 27 Nisan-17 Temmuz 2009 tarihleri 
arasında saptanan ilk 128 olgunun demografik 
özellikleri ve klinik bulguları “Euro Surveill” 
dergisinde yayınlanmıştır(3). Pandemiye ait 
Türkiye verileri, TC Sağlık Bakanlığının basın 
açıklamalarında ve Pandemi İzleme Bilim 
Kurulunda yapılan sunumlarda özetlenmiştir. 
Buna göre son açıklama 24 Aralık 2009 tarihinde 
yapılmış olup, burada belirtilen ülkemize ait 
verileri şu şekilde özetlemek olasıdır: 15 Mayıs 
2009 tarihinde saptanan ilk olguyu, 18 Haziran 
2009 tarihinde belirlenen ilk yerli olgu izlemiş; 
ilk okul olgusu 13 Ekim 2009 tarihinde, ilk ölüm 
ise 22 Ekim 2009 tarihinde gerçekleşmiştir. Aralık 
2009 dönemi itibariyle ülkemizde 12,878 labora-
tuvar teyitli olgu saptanmış olup, yine bu tarih-
de 78 olgunun yoğun bakımda yatmakta oldu-
ğu, 93 olgunun ise ventilatöre bağlı olduğu 
açıklanmıştır. 2009 yılı sonunda kaybedilen kişi 
sayısı 507’dir; daha sonra Ocak 2010 itibarıyle 
bu sayı 627 olarak açıklanmıştır. Nitekim DSÖ 
raporunda ülkemiz için laboratuvarda doğru-
lanmış kaybedilen olgu sayısı 627, ölüm oranı 
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ise 8.3/1,000,000 olarak belirtilmiştir(27). Avrupa 
genelinde bu değer 5.1/1,000,000’dir ve buna 
göre ülkemizde pandemi nedeniyle kaybedilen 
olgu sayısı Avrupa ortalamasının üstündedir. Bu 
tip sayısal değerlere bakarak, pandemik gribe 
bağlı ölümlerin, mevsimsel gripten daha az 
olduğunu söylemek ve her iki ölüm oranını 
kıyaslamak hatalı olur. Herşeyden önce pande-
mide ölenlerin sayısı, grip ön tanısı aldıktan 
sonra örnekleri incelenen ve pandemik H1N1 
varlığı moleküler yöntemlerle gösterilmiş olan 
olgulardır. Buna karşın mevsimsel grip sürecin-
de kaybedilen hastaların sayısı, laboratuvar bul-
guları olmaksızın, süregen hastalığı olanlarda 
gözlenen ölüm sayısındaki artışa yönelik mate-
matik modellemeler sonucu erişilen değerler-
dir.
	 Ülkemizde Aralık 2009 tarihine dek grip 
tanısı ile sağlık kurumlarına başvuranların % 
1.1’inde yatış endikasyonu saptanarak hastane-
ye yatışları gerçekleştirilmiş; % 0.2’sine yoğun 
bakım hizmeti gerekli olmuş; % 0.1’i ise ventila-
töre bağlanmıştır. Kaybedilen ilk 507 olgunun 
% 34.9’unda altta yatan süregen bir hastalık, 
gebelik ya da lohusalık durumu saptanma-
mıştır(22).
	 2010 yılı itibariyle ülkemizde olduğu gibi, 
Avrupa ülkelerinde de pandeminin hız kestiği, 
Şubat ayına girildiğinde ise yeni pandemik 
H1N1 olgularına hemen hemen rastlanmadığı 
gözlenmektedir. 40/2009-07/2010 haftalarını 
kapsayan döneme ait Avrupa verilerine bakıldı-
ğında 53 ülkeden 49’unda hastalık bildirimi 
yapıldığı, 4,572 adet laboratuvarda doğrulanmış 
H1N1 infeksiyonuna bağlı ölümün saptandığı 
kayıtlara geçmiştir(27). Ancak tüm olguların sap-
tanmadığını ve daha da önemlisi bir aşamadan 
sonra olguların “sayımına” son verildiğinden 
bu veriyi “en az 4,572 olgu” şeklinde ifade 
etmek daha gerçekçi olacaktır. Bu durumda 
pandemi sürecinde gerçek mortalite sayılarına 
ulaşmak da olanaksızdır. Aynı verilere göre 
1,974 H1N1 suşunda oseltamivir direncinin 
araştırıldığı ve 40 örnekte (% 2) direnç gösterge-
si olan mutasyona rastlandığı belirtilmektedir.
	 Pandemi döneminde (40/2009-10/2010 
haftaları kapsayan dönem) Avrupa ülkelerinde 
incelen örneklerden toplam 162,018’inde influ-
enza virüslerinin varlığına rastlanmış; bunların 

161,103’ünün (% 91.8) influenza A suşları oldu-
ğu; tiplendirimi yapılan 147,972’sinden ise 
146,345’inin (% 98.9) pandemik H1N1 olarak 
belirlendiği bildirilmiştir(5). 
	 Son haftalara ait sürveyans bulguları, pan-
deminin ilk dalgasının Avrupa genelinde son 
bulduğunu işaret etmektedir. Nitekim 7/2010. 
haftada Avrupa bölgesinde incelenen örneklerin 
% 3.3’ünde influenza virüsleri saptanmışken; bu 
oran pandeminin yoğun biçimde yaşandığı 
45/2009. haftada % 45 olarak bildirilmiş idi. 
DSÖ-Avrupa Ofisinin (EU/EEA) raporunda 
pandemi süresince infekte bireylerin yaş grupla-
rına göre dağılımlarında, mevsimsel grip olgu-
larında gözlenenden belirgin bir farklılık bulun-
maktadır. Buna göre, Türkiye de dahil olmak 
üzere ülkelerin büyük bölümünde 5-14 yaş gru-
bunun en fazla etkilenen kesim olduğu anlaşıl-
maktadır. Nitekim Avrupa genelinde pandemik 
grip nedeniyle sağlık kurumlarına başvuran, 
hospitalize edilen ve yaşamını yitiren olgular, 
mevsimsel gripte gözlenenlere oranla ağırlıklı 
olarak genç erişkin yaş grubundan bireyler-
dir(10). 
	 Pandemilerin nasıl gelişme gösterecekle-
rini öngörmenin imkansızlığına değinmiştim. 
Ancak bu gerçeği unutmaksızın, önümüzdeki 
yaz döneminde kuzey yarımkürede grip aktivi-
tesinin azalacağı; 2010/11 sezonunda pande-
mik H1N1 suşunun dolaşımını sürdüreceği 
kabul edilmektedir. Nitekim DSÖ önerisi doğ-
rultusunda önümüzdeki sezon için hazırlama 
aşamasında olan mevsimsel grip aşısında H1N1 
aşı suşu olarak pandemi etkeninin prototipi 
olan A/California/7/2009 (H1N1) suşu yer 
alacaktır. Ancak bu kez de mevsimsel grip aşısı 
için “risk grupları” kavramının değiştirilmesi 
gündeme gelecektir. Alışılagelen yaklaşıma 
göre mevsimsel grip için 65 yaş üstü bireyler ve 
süregen hastalığı olanlar hedef kitleleri oluştu-
rurken, pandemi süresince yaşananlar, yeni 
H1N1 suşundan genç erişkinlerin ve çocukla-
rın öncelikli olarak etkilendiklerini; buna bağlı 
olarak “risk grupları” listesine bu yaş dilimleri-
nin de eklenmesinin gereğini ortaya koymakta-
dır. 
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