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Milta seuraava influenssa-
pandemia ndyttii?

1900-luvun kolme pandemiaa olivat hyvin erilaisia (taulukko 1). Kuolleisuutta ja

etenkin sairastuvuutta koskevat tilastot ovat epitarkkoja, mutta suuruusluokat

edustavat tutkijoiden konsensusta (1-6). Maailma on muuttunut ja seuraavan

pandemian aiheuttaa uusi virus. Yksikidin vanhoista pandemioista ei kelpaa

kasvoiksi seuraavalle. Skenaariot ja varautumissuunnitelmat on silti rakennettava

niiden pohjalta.

idetidn edelleenkin mahdol-
lisena, ettd Kaakkois-Aasias-
sa jo yli kaksi vuotta hiiri-
koineen HSN1-viruksen tie
pandemiavirukseksi voidaan kat-
kaista. Se ei kuitenkaan ole varmaa.
Tassd  kirjoituksessa keskitytdidn
HSN1-virusten aiheuttamaan uh-
kaan. Muita potentiaalisia pande-
mian aiheuttajia ovat mm. H9-, H7-
ja H2-virukset. Rajattomiin pande-
mian estiminen ei voi onnistua.

Pandemiaviruksen

synty
Voidakseen aiheuttaa pandemian
influenssaviruksen on:

® pystyttdvd viistimiin tehok-
kaasti ihmiskunnan immuniteetti,

® osattava tarttua ihmiselle omi-
naisiin solun pinnan reseptoreihin ja

e viruksen geenien on kyettivi
pelaamaan yhteen ihmissolussa niin,
ettd jalkeldisvirusten tuotto on riit-
tivi turvaamaan tartuntojen jatku-
minen.

Immuniteetin viistiminen edel-
lyttdd ihmisen viruksille vierasta tar-
tuntaproteiinia (hemagglutiniini,
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H). Rajumpi pandemia on edessd,
jos my&s toinen viruksen pintaprote-
iini on uusi (neuraminidaasi, N).
Sian kaksoisinfektio on klassinen
esimerkki tilanteesta, jossa ihmisen
influenssavirus voi hankkia lintujen
Téllai-

sen ns. reassortaation tekee mahdol-

influenssavirusten geeneja.

liseksi se, ettd sian hengitysteissi on
runsaasti soluja, joista loytyvit sekid
ihmisen ettd lintujen influenssavi-
rusten tunnistamat reseptorit (7).
Vuoden 1957 aasialaisvirus ja vuo-
den 1968 hongkongilaisvirus olivat
reassortantteja. Nykykisityksen
mukaan pandemiavirus voi syntyi
lintujen influenssaviruksista myos
mutaatioteitse, ilman reassortaatio-
ta. Espanjantautiviruksen kantamuo-
to oli ilmeisesti kaikkien geeniensi
osalta tyypillinen lintujen influens-
savirus (8-9).

Sika ei vilttimaitti ole ainoa
eldin, jossa pandemian syntyyn joh-
tava reassortaatio voi tapahtua. Ih-
misenkin hengitysteistd loytyy vi-
hiisessd mairin lintujen influenssa-
virusten tunnistamia reseptoreita
(10). Reassortaatioiden estimiseksi

ihmisessi WHO pitdi tirkednd, ettd
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lintuinfluenssaan sairastuneen siipi-
karjan havittimiseen osallistuvat ro-
kotetaan tavallisella kausirokotteel-
la. Euroopassa rokotus on tarvitta-
Kaakkois-
Aasian pahimmilla epidemia-alueilla

essa helppo toteuttaa.

rokotukset ovat olleet pikemminkin
poikkeus kuin sddntd.

Lintuvirusten tunnistamien re-
septoreiden vihilukuisuus ihmisen
hengitysteissd on tirkein syy siihen,
ettd H5N1-virukset tarttuvat nykyi-
selliin huonosti ihmiseen. Sairas-
tuminen edellyttdd hyvin voimakas-
ta tartuntaa. 7.1.2006 virologisesti
varmistettuja tapauksia oli 146,
uusimmat Turkista. Liheskiin kaik-
kia tapauksia ei ole varmistettu eikid
raportoitu. Sekin huomioiden luku-
midird on pieni verrattuna siihen, et-
ti sadattuhannet ihmiset ovat altis-
tuneet virukselle pelkistiin niissd
lahdeissa, joissa noin 180 miljoonaa
siipikarjalintua on tihin mennessi
tuhottu.

Vain yksi tai kaksi pistemutaa-
tiota riittdd siihen, ettd lintuviruk-
sen tartuntaproteiini oppii ainakin
jossain mdirin tunnistamaan ihmi-

sen hengitysteistid yleisend 1oytyvii



reseptoria (11-12). Ensimmadiset tal-
laiset mutaatiot todettiin HSN1-vi-
ruksella jo 2003; silld erdi ne osoit-
tautuivat kehityksen umpikujiksi
(13). Tartuntaproteiini ja neurami-
nidaasi ovat tydkaluja, joiden tehti-
vit kytkeytyvit toisiinsa viruksen li-
sadntymiskierrossa. Sujuvan yhteis-
tyon oppiminen ihmisessi edellyttdd
mutaatioita neuraminidaasissakin.
Leviimisen turvaavan jilkeldisjou-
kon kasvattamiseksi voidaan tarvita
mutaatioita myds viruksen polyme-
raaseissa. Patogeenisuuden miiriy-
tymistd kisitellddn jiljempana.
Pandemiaviruksen kehittyminen
ilman reassortaatiota, pienin aske-
lin, pitemmin ajanjakson kuluessa
mutaatioteitse, antaa mahdollisuuk-
sia katkaista viruksen tie ja estdi
pandemia. Edellytyksid ovat tehokas
globaali kliininen ja virologinen seu-
ranta ns. prepandeemisena aikana ja
interventiot mutaatiomahdollisuuk-
sien minimoimiseksi ja tartuntaket-
jujen katkaisemiseksi siind vaihees-
sa, jolloin viruksen tarttumiskyky on
vield huono. Mutaatiot, joiden avul-
la lintuvirus muuttuu pandemian ai-
heuttajaksi, eivit valikoidu esiin lin-
nuissa, mutta jokainen tartunta lin-
nusta ihmiseen antaa tihin mahdol-
lisuuden ja jokainen tartunta ihmi-
sestd toiseen lisii riskin moninker-

taiseksi.

Epidemioiden voimis-
tuminen lisdd torjun-
tapaineita

Sekid ihmisen tavanomaisten in-
fluenssavirusten aiheuttamat epide-
miat ettdi HSN1-virusten aiheutta-
mat siipikarjaepidemiat ovat Kaak-
kois-Aasiassa taas pahenemaan piin.
Vuodenvaihde on Kiinassa talviepi-
demian aikaa, Indonesiassa sadekau-
teen ajoittuvan epidemian aikaa.
Loka-marraskuussa 2005 puhjen-
neet siipikarjan HS5NI1-epidemiat
useissa Kiinan maakunnissa ja epi-

demioiden laajentuminen Indone-
siassa ovat yhteydessi tihin vuosi-
sykliin. Epidemioiden voimistumi-
nen nostaa pandemian syntyriskii
kahdella tapaa. Ihmisten altistumi-
set H5N1-tartunnalle lisddntyvit ja
voivat jiidd ihmisen tavanomaisen
influenssan jyllitessi havaitsematta.
H5N1-epidemioiden yhtidaikaisuus
ihmisen H3N2- ja HIN1-epidemioi-
den kanssa lisidi reassortaation mah-
dollisuutta.

Samalla kun HS5N1-epidemiat
voimistuivat vuoden 2005 lopulla,
ihmisen altistumista vihentivit in-
terventiot (mm. siipikarjan rokotuk-
set) saivat uutta puhtia Kiinassa,
Ulko-
maista rahaa tarvittaisiin erityisesti

Vietnamissa ja Thaimaassa.

torjuntatoimiin Indonesiassa ja ti-
lanteen kartoittamiseen Kambod-
zassa ja Laosissa. Kolmen suuren
jarjeston (WHO, FAO ja OIE) seki
maailmanpankin yhteiskokous Ge-
nevessi 7-9.11.2005 oli tervetullut
pddnavaus etsittdessd rahoitusvajee-

seen ratkaisuja.

Neuraminidaasi hillitsi
hongkongilaista

Vuoden 1968 pandemia oli 1900-lu-
vun pandemioista lievin (taulukko
1). Videstén immuniteettia hong-
kongilaisvirus pystyi kiertimain te-
hokkaasti uuden tartuntaproteiinin-

Lidketiede HEEN

sa avulla (H3). Neuraminidaasi (N2)
oli kuitenkin vanha, ja vieston vas-
ta-aineet sitd vastaan mm. Suomessa
talven 1964/65 ison epidemian jiljil-
td hillitsivit pandemiaa. Nimd vas-
ta-aineet riittivit vain harvoin esti-
miin infektion. Niiden merkitys on
siind, ettd rajoittaessaan viruksen li-
sddntymistd ne lieventdvit oireita ja
voivat lisdtd subkliinisten, mutta im-
muunisuojaan johtavien infektioi-
den osuutta.

Subkliinisid tapauksia oli hong-
kongilaispandemian yhteydessi run-
saasti, myos Suomessa. Yli 40 % 50
aikuisen otoksesta kehitti H3-vasta-
aineita talvella 1968/69 (14). Seu-
raavan talven jilkeen kumulatiivi-
nen osuus ylicti 80 %. Nihtdvisti 13-
hes puolet tapauksista oli subkliini-
sid. Anti-neuraminidaasi-vasta-ai-
neet lienevit olleet tirkein syy sii-
hen, ettd pandemia eteni hitaasti, et-
td influenssakuolleisuus jdi mata-
laksi ja ettdi monissa maissa, mm.
Englannissa (1, 5), se nousi vield tal-
vella 1969/70 lihes samalle tasolle
kuin pandemiatalvena 1968/69.

Jos HSN1-virus kehittyy pande-
miavirukseksi reassortaation kautta,
se ei vilttdmaced sdilytd nykyistd lin-
tuviruksen N1-neuraminidaasiaan.
On sattumista kiinni, onko pande-
mian kdynnistivilld viruksella hong-
kongilaisviruksen tapaan vanha, til-
la kertaa ihmisten nykyisten H3N2-

Rokote ja ldidike neuraminidaasin kimppuun

Yhdysvalloissa takavuosina kehitetyilld anti-neuraminidaasirokotteilla

pyrittiin siihen, ettd rajoittamalla infektio korkeintaan lievaoireiseksi,

paddyttaisiin parempaan ja pitkakestoisempaan suojaan kuin inaktivoi-

duilla kausirokotteilla. Kuva ”puolitehoisesta” rokotteesta ei kuitenkaan

ole ollut riittdvan houkutteleva tehdikseen anti-neuraminidaasirokot-

teista suosittuja. Ladkerintamalla menestys on ollut parempi. Oseltami-

viiri ja tsanamiviiri ovat neuraminidaasin estdjid. Siind missd vasta-ai-

neet hdiritsevat neuraminidaasin toimintaa tarttumalla sen katalyyttisen

kraaterin laitojen epitooppeihin, neuraminidaasin estajat iskevat kraate-

rin ytimeen. Molemmat hillitsevdt viruksen lisadntymistd, ladkkeet kuu-

rin kestoajan, rokotteet pitempadn.
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virusten tai HIN1-virusten neurami-
nidaasi. Se lieventdisi pandemian
vaikutuksia, mutta tuskin samassa
miirin kuin 1968, jolloin viruksella
ei ollut korkean patogeenisuuden te-
kijai tartuntaproteiinissaan. Jos til-
laista reassortaatiota ei tapahdu,
helpotusta HS-pandemiaan ei ole
odotettavissa nykyisten HINI1- tai
H3N2-infektioiden tai -rokotusten
indusoimasta immuniteetista. H1
N1-viruksen ja H5N1-viruksen neu-
raminidaasit kuuluvat kylld samaan
fylogeneettiseen  kehityshaaraan,
mutta ovat antigeenisesti liian kau-
kana toisistaan.

Espanjantautiviruksen
ja H5N1-viruksen
virulenssistrategioissa
yhtdldisyyksia

Korkeapatogeeniset H5N1-virukset
muistuttavat taudinaiheuttamisky-
vyltddn enemmin espanjantautivi-
rusta kuin muita 1900-luvun pande-
miaviruksia. Espanjantautiviruksen
kaikki geenit on kloonattu ja rekon-
struoidulla viruksella on suoritettu
patogeenisuustutkimuksia (15, 9).
Tyo6ssd on tukeuduttu vanhoihin ku-
dosniytteisiin ja ikiroutaan hauda-
tuista vainajista otettuihin niyttei-
siin.

Lyhyen aikaa ehdittiin korostaa,
ettd espanjantautivirukselta puuttui
virulenssitekiji, joka tekee HSN1-vi-
ruksesta korkeapatogeenisen siipi-
karjan viruksen ja on suurelta osin
vastuussa jilkimmadisen keuhkoha-
kuisuudesta ihmiselld (16-17). Puut-
tuva tekiji on lyhyt arginiinia ja ly-
siinid sisdltivd aminohappojakso, jo-
ka edistdd tartuntaproteiinin pilk-
koutumista. Vastikidin on osoitettu
(15), ettd myos espanjantautiviruk-
sen tartuntaproteiini pilkkoutui
herkisti, joka selittdd sen keuhkoha-
kuisuutta ja korkeaa tapauskuollei-
suutta (taulukko 1). Espanjantauti-
virus oppi hyodyntimiin pilkkou-
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Taulukko 1. 1900-luvun influenssapandemioita koskevia tunnuslukuja.

1918-19 1957-58 1968-69
Viruksen alatyyppi H1N1 H2N2 H3N2
Lintuviruksen RNA-jaokkeita Kaikki 8 H2, N2, PB1 | H3, PB1
Epidemia-aaltoja 2=3 2 1-2
Sairastuvuus 25 % 30 % 25 %
Kuolleita maailmalla 40-50 mil]. >1 mil]. 0,8 milj
Kuolleita USA:ssa 500 000 70 000 34 000
Tapauskuolleisuus USA:ssa* 1,94 % 0,14 % 0,07 %

* Laskut perustuvat viitteiden 3, 5 ja 6 tietoihin seka vakilukutilastoihin.

Vuosien 1918-19 pandemian tapauskuolleisuudeksi on esitetty myos

korkeampia lukuja, esim. 2.5 % (11).

tumisessa neuraminidaasiaan,
HS5N1-virus pdidsee samaan alahengi-
tysteiden soluista ldytyvien subtili-
siini-tyyppisten entsyymien avulla.
Osa espanjantautiviruksen pato-
geenisuudesta ndyttdd johtuneen
tartuntaproteiinin indusoimasta yli-
voimakkaasta sytokiini- ja kemo-
kiinituotannosta, joka nidhtdvisti
voimisti keuhkokudoksen vaurioita
(18). Ilmeisesti tulehdusvastetta tu-
ki viruksen NS1-proteiini, joka on
interferonipuolustuksen (IFN-o/f3)
vastavaikuttaja (19-20). Myds ihmi-
sen H5N1-infektioille on ollut tyy-
pillistd kohonnut tulehdusta voi-
sytokiinivaste (21-22).
Hiiren keuhkoissa HSN1-viruksen
NS1-proteiinin on osoitettu lisddvin

mistava

niiden sytokiinien tuotantoa samal-
la, kun tulehdusta hillitsevien syto-
kiinien tuotanto on laskenut (19).
On muitakin patogeenisuutta
mairiivii tekijoitd, jotka yhdistavit
espanjantautivirusta ja HSN1-virus-
ta. Téllainen on mm. PB2-polyme-
raasin aminohappomarkkeri, gluta-
miinihapon korvautuminen lysiinil-
14 kohdassa 627 (8). Muutos voimis-
taa viruksen lisiintymistd nisikis-
soluissa (23-24).
ihmisestd ettd villeistid vesilinnuista

Uusimpien, seki

Vietnamissa, Thaimaassa ja Kiinassa
eristettyjen HS5N1-virusten lisdksi
Hollannissa

muutos loéydettiin
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vuonna 2003 siipikarjan H7N7-epi-
demian yhteydessi viruksesta, joka
eristettiin ainoasta tautiin kuollees-
ta henkilostd, siipikarjan hivittdmi-
seen osallistuneesta eldinldikiristi
(25).

Voiko H5N1-virus
kesyyntya?

Puolet virologisesti varmistetuista,
WHO:lle raportoiduista (7.1.2006)
HS5N1-tapauksista, on kuollut
(76/146, 52 %). Yleinen kisitys on,
ettd raportoidut tapaukset edustavat
vain kliinisesti vakavinta jiivuoren
huippua. Tutkimuksia lievioireis-
ten H5N1-infektioiden esiintymises-
ti on julkaistu huolestuttavan vi-
hin (21).

Jos pandemiaviruksen syntyyn
liittyy reassortaatio, osa tautia voi-
mistavista lintuviruksen virulenssi-
tekijoistd voi laimentua pois. Ehki
pahinta tekijid, tartuntaproteiinin
herkin pilkkoutumisen sallivaa gee-
nisekvenssii reassortaatio ei karsisi.
Hiaviiminen mutaatioteitse edellyt-
tdd, ettd virulenssitekijisti on vi-
hemmain hyotyd viruksen leviimisel-
le viestossd kuin sen puuttumisesta.
Niin voi ollakin. Esimerkiksi espan-
jantaudin yhteydessi potilas tartutti
keskimidirin 2-3 ihmistd (27), erdi-
den uusimpien selvitysten mukaan
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Taulukko 2. Varautumissuunnitelmissa esitettyja pandemiaskenaarioiden tunnuslukuja ja vikilukuun suhteutetut tapausmdidrit

Suomessa.
Pandemiaskenaarioiden tunnuslukuja Tapausmadrdt Suomessa
Sairastuvuus | Kuolleisuus* Sairaalahoitojen osuus* Kuolemia Sairaala-hoitoja
USA (2005) 30% 0,23% 0,96% 3 600 15100
30% 2,11% 11,00% 33150 172 800
Kanada (2004) 35% 0,39% 1,03% 7 150 18 900
Englanti, Wales (2005) 25% 0,37% 0,55% 4 850 7 200
25% 2,50% ? 32750 ?
Irlanti (2002) 30% 0,14% 0,40% 2 200 6 300
30% 0,66% 1,60% 10 350 25150
Ranska (2005**) 25% 0,80% 3,98% 10 450 52100
FluSurge, versio 2.0
(2001, 2005) 35% 0,50% 1,92% 8 900 35300

* Osuus sairastuneista, pyoristys 2 desimaaliin.

** Doyle ym. 2005: Influenza pandemic preparedness in France: modelling the impact of interventions. Toistaiseksi

julkaisematon.

ehkd vain 1,8 (28). Jos kahdesta po-
tilaasta sairaampi ja terveempi erit-
tdisivit virusta samassa mairin (vile-
timittd eroa el ole), terveempi poti-
las todennikdisesti tartuttaisi use-
ampia ihmisii.

Hi1N1-alatyyppiin kuuluva es-
panjantautivirus kantoi ehkid vain
vuoden tai pari keuhkohakuisuu-
teensa johtanutta virulenssitekijda.
Muutamassa vuodessa lihes jokai-
nen suomalainen oli hankkinut vas-
ta-aineita espanjantautivirusta vas-
taan (29). Subkliinisii ja lievdoirei-
sia infektioita tdytyi olla runsaasti.
1920-luvun puolivilissi immuni-
teetti johti viruksessa voimakkaa-
seen antigeenimuutokseen. Sittem-
min muuntuminen on jatkunut.
Nykyiset HIN1-virukset aiheuttavat
harvakseltaan lihinni lasten epide-
mioita. Espanjantautivirukselta pe-
riytyvistdi  geeneistd huolimatta
HIN1-epidemiat lisddvit nykyisin
vihemmain talvista ylikuolleisuutta
kuin H3N2-virukset (30).

Kaikkien 1900-luvun pande-
mioiden yhteydessi <65-vuotiaiden
osuus influenssakuolemista on
noussut rajusti korkeammaksi kuin
mikd on tyypillisti tavanomaisille
influenssaepidemioille (1). Osuuden

kdintyminen laskuun pandemian

jalkeen ei vilttimittd johdu viruk-
sen kesyyntymisestd. Selitykseksi
saattaa riittdid immuunisuojan voi-
mistuminen, joka tekee uusintain-
fektioista lievioireisia. Olipa pande-
mian aiheuttaja miki tahansa, keski-
maiiriisen oirekuvan voi odottaa
helpottuvan pandemian jilkeen pa-

rissa vuodessa.

Yksi vai useita
aaltoja?

Hongkongilaispandemian levittiyty-
minen kahdelle talvelle on mainittu
edelld. Aasialaispandemia kidynnis-
tyi Kiinassa helmikuussa 1957 (3, 5).
Pohjois-Amerikassa ja Euroopassa
ensimmadiset tapaukset todettiin
keskikesilli.

huippu oli lokakuussa ja isomman

Ensimmaiisen aallon

toisen aallon huippu vuoden 1958
alussa. Kaksihuippuisuus saattoi se-
littyd silld, ettd ensimmdiinen aalto
osui influenssavirusten leviimisen
kannalta epdsuotuisaan aikaan. On
myo6s mahdollista, ettd toisen aallon
virus oli hankkinut mutaatioteitse
ominaisuuksia, jotka auttoivat sitd
leviimdin paremmin.

Espanjantauti pyyhkaiisi maapal-
lon yli useana aaltona, joiden ajoitus

vaihteli maasta toiseen, samoin voi-
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ma ja taudin ankaruus (5, 31).
Kuvaukset sopivat hyvin siihen, ettd
pandemian kiynnistyttyikin virus
yhi kehicti kykydin ihmisen virukse-
na, mutaatioiden ehkd parantaessa
ihmiselle ominaisten virusresepto-
rien tunnistusta ja jilkeldisvirusten
tuottoa. Molekyyliepidemiologia
(17, 32) ja kliiniset dokumentit (33)
viittaavat siihen, etti viruksen tie
pandemian aiheuttajaksi oli alkanut
vuosia ennen sen puhkeamista. Kak-
sihuippuinen pandemia, jossa erilli-
nen pienempi aalto osuu kesiaikaan,
lienee yhi mahdollinen. Jos pande-
mia saapuu Eurooppaan ja Pohjois-
Amerikkaan syksylld tai alkutalves-
ta, yksi iso aalto, johon voi liittyd
sairastuvuuden portaittaista lisddn-
tymistd, lienee nykyoloissa todenni-
koisempi skenaario kuin espanjan-

taudin aikaan.

Paljonko on aikaa?

Kaikki aikaisemmat pandemiat on
havaittu vasta siind vaiheessa, jolloin
virus oli jo hankkinut kyvyn levitd
pandeemisesti. Ensimmdiset hong-
kongilaispandemiaan liittyvit tauti-
tapaukset (maahan lentoteitse saa-
puneita WHO:n virkailijoita, sic!)

varmistettiin Suomessa joulukuun
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alussa 1968, kuusi kuukautta pande-
mian puhkeamisen jilkeen (14). Jos
pandemiavirus nyt havaittaisiin yhtd
myohiisessd kehityksensi vaiheessa,
vilkastunut lentoliikenne voisi tuo-
da viruksen Suomeen kuudessa pii-
vassd.

Toistaiseksi HSN1-viruksissa ei
ole todettu muutoksia, jotka osoit-
taisivat sen oppineen tunnistamaan
aiempaa paremmin ihmiselle tyypil-
lisid virusreseptoreita tai lisdisivit
muutoin viruksen kykyi tarttua ih-
misestd toiseen. Jos tillaiset muu-
tokset havaitaan ajoissa, tartunta-
ketjujen katkaisemiseen ja pande-
mian jarruttamiseen on mahdolli-
suuksia alueellisesti kohdennetulla
estoldikitykselld (28, 34) ja karan-
teenitoimin. Kuuden piivin sijasta
aikaa voi olla kuusi vuotta, mutta ei
tiedetd, vaikka kellot olisivat jo kilis-
seet merkiksi viimeisen kierroksen
alkamisesta. Varautumisessa pande-
miaan ei ole syytdi odotella. Eiki
odotellakaan.

Varautumisskenaariot

WHO:n internet-sivuilta (htep://
www.who.int/csr/disease/influenza/
en/) loytyi 3.12.2005 kaikkiaan 26
maan pandemiaanvarautumissuun-
nitelmat. Niistd 15 on valmistunut
vuonna 200S5. Suomen kansallisen
suunnitelman on miirdi valmistua
28.2.2006 mennessd, jolloin Sosiaali-
ja terveysministerion asettaman tyo-
ryhmin toimikausi pdittyy. Kysees-
sd on kattosuunnitelma, jonka lisik-
si tarvitaan alueellista suunnittelua
(laanit, sairaanhoitopiirit, sairaalat,
avoterveydenhuolto jne). Pandemia-
suunnitelmat eivit tihtii nimen-
omaisesti HSN1-pandemiaan varau-

tumiseen, mutta uusimmissa suun-
nitelmissa niihin viruksiin liittyvid
uhkakuvia tuodaan esiin.

Yhdessikiin suunnitelmassa ei
pyriti esittimidin todennikoistd
skenaariota seuraavasta pandemias-
ta. Se ei olisikaan mahdollista. Ske-
naariot ovat lihinni tydkaluja, jotka
helpottavat hahmottamaan miki on
se uhkakuva, johon halutaan tai voi-
daan varautua. Taulukkoon 2 on ke-
ritty muutamia esimerkkeji varau-
tumissuunnitelmien skenaarioista ja
siitd, minkdilaisia tapausmiirii ne
Suomessa merkitsisivit kahden tun-
nusluvun osalta. Konsensus lienee
siitd, ettd sairastuvuus liitkkuu vililla
25-35 %. Tapauskuolleisuus ja sai-
raalahoitoa tarvitsevien miird riip-
puvat viruksen patogeenisuudesta,
jota ei tunneta, jilkimmadiinen myds
hoitokulttuurista ja -resursseista.
Skenaariot jakautuvat 2-3 ryhmaiin.
Vakavimmassa skenaariotyypissi ta-
pauskuolleisuus vastaa espanjantau-
din aikaista tilannetta. Skenaariois-
sa ei ole otettu huomioon antiviraa-
lien tai mahdollisten rokotusten vai-
kutusta.

Yhdysvaltalaisella ilmaisohjel-
malla FluSurge (http://www.cdc.gov
/flu/flusurge. htm) voidaan tulostaa
halutun kokoisesta viestostid viikot-
tain rakentuvia kuvaajia mm. sairaa-
lahoitoon tulevista ja sairaalassa ole-
vista potilaista sekd tehohoidon ja
hengityskoneiden tarpeesta. Ohjel-
man perustydkalu FluAid on vuodel-
ta 2000 (35), jolloin odotuksia viruk-
sen patogeenisuudesta sivytti enem-
minkin vuoden 1968 pandemia
kuin espanjantauti. Ohjelmalla ei
ole mahdollista generoida tilanteita,
joissa tapauskuolleisuus tai sairaa-
lahoidon tarve nousisi espanjantau-

din mittoihin. Toisaalta on hyvi
muistaa, ettd nykyisin moni asia on
muuttunut espanjantaudin ajoista
ja olisi nyt alentamassa mm. sen ta-

pauskuolleisuutta.

Johtopiddtokset

Seuraavankin pandemian aikana sai-
rastunee 25-30 % videstOsti.

Tapauskuolleisuus sekd sairaala-
ja avohoidon tarve riippuvat viruk-
sen patogeenisuudesta, joka ei ole
ennustettavissa.

H5N1-viruksen patogeenisuus
on lihempini espanjantautivirusta
kuin vuosien 1957 ja 1968 pande-
miaviruksia, mutta oirekuva voi lie-
ventya.

HS5N1-pandemia voidaan yhi
vilttdd, mutta se ei ole varmaa. Pa-
himpiin skenaarioihin ei pystyti tyy-
dyttéivﬁsti varautumaan. Suomessa
on ratkaistava minkilaisen varautu-
mistason saavuttamiseen ollaan val-
miita panostamaan.

Lihtokohtaisesti seuraava pan-
demia voi merkitdi Suomessa yli 10
000 ihmisen kuolemaa ja tarvetta yli
50 000 influenssapotilaan sairaala-
hoitoon.

Kansallisen pandemiaanvarau-
tumissuunnitelman valmistumisen
28.2.2006 odotetaan vauhdittavan
alueellista varautumissuunnittelua.

Kirjallisuusviitteet lehden nettiversiossa.

Reijo Pyhila

FT, immunobiologian dosentti
laboratorionjohtaja
Kansanterveyslaitos, Helsinki

www.yleislaakarit.fi
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