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	Bakgrunn
De første tilfellene med det nye influensa A(H1N1)-viruset ble varslet 24. april 2009. I Norge var det sporadiske tilfeller på forsommeren før det kom en mindre bølge på ettersommeren. Først i midten av oktober startet den store høstbølgen, og den var over ved juletider (figur 1).
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Figur 1. Andel av pasienter hvor diagnosen ”influensaliknende sykdom” ble satt, Norge, 2009-10.

WHO slo fast 24. februar 2010 at det er for tidlig å si at pandemien er over. Det er nødvendig å anslå hvordan pandemien vil utvikle seg videre slik at vi kan planlegge vaksinasjonspolitikk (målgrupper og innhold i vaksiner), beredskap i helsetjenesten og kommunikasjon med publikum. Denne rapporten diskuterer mulige scenarier for resten av 2010 og vinteren 2010-2011.
Arbeidet har skjedd parallelt med og med innspill fra tilsvarende arbeid på europeisk nivå i regi av ECDC, som konkluderer: 

”(…) making predictions will be even less easy than for the end of the 2009/2010 season. It will be necessary to prepare for more than one scenario. (…) If pandemic influenza A(H1N1) predominates, and does not change its current characteristics, then we might have a different spectrum of disease and a different set of risk groups than now, albeit overlapping with the current ones. It is even possible to imagine the worsening scenario as seemed to happen in the last pandemic (1968/1969) where in the European countries for which data are available the second winter of the pandemic saw many more transmissions and deaths than the first winter”.

Det er nødvendig å gjøre en egen vurdering for Norge der vi kan ta hensyn til data fra Norge om immunitet i befolkningen.


	

	Immunitet i befolkningen og flokkbeskyttelse 
Teori for reproduksjonsrate og flokkbeskyttelse
Et sentralt begrep innen infeksjonsepidemiologien er reproduksjonsraten – R. I en befolkning hvor ingen er immune kalles den R0. Definisjonen for R0 er: ”Det gjennomsnittlig antall nye tilfeller en typisk smittet person vil forårsake i en helt mottakelig populasjon.” Hvis R0 >1 betyr det at en person i gjennomsnitt smitter flere enn én ny og antall tilfeller øker. Hvis R0 <1 avtar antall nye smittede. R0 er avhengig av tre faktorer: Sannsynligheten for smitte for hver kontakt (β – beta), antall kontakter hver smittsom person har (c) og varighet av smittsom periode (D). Matematisk kan dette skrives som: R0 = β × c × D. 

Målet med mye av smittevernarbeidet er å redusere R til lavere enn én. Dette kan gjøres ved å redusere hvert av leddene i likningen: smittsomheten, antall kontakter eller varighet av sykdommen. En fjerde måte er å redusere immuniteten i befolkningen. Dersom en del av befolkningen er immune vil spredningshastigheten gå ned. Dette kan skrives som R = R0 × S hvor S er andelen av kontaktene som er immune. Hvis – for en tenkt sykdom – én smittet person i gjennomsnitt smitter to nye, sier vi at R0=2. Hvis halvparten av kontaktene er immune, vil den samme personen bare smitte én ny, og er flere enn halvparten immune, vil antallet smittede gå ned. Denne terskelverdien R=1 kaller vi terskelen for flokkbeskyttelse (H=herd immunity). Terskelverdien vil variere mellom sykdommer og kan skrives matematisk: H = 1 – 1/R0. For en svært smittsom sykdom som meslinger hvor R0 = ca. 16 vil H = ca. 94 %, dvs. at 94 % av den aktuelle befolkningen må være immune for å stoppe et meslingeutbrudd eller hindre at det oppstår. For ulike varianter av influensa er R0 beregnet til 1,2 – 2,0. Hvis den er 1,5 vil H = 33 %. Dette betyr at 1/3 av befolkningen må være immune for å redusere antall nye smittede.
Dette er en enkel modell for beregning av flokkbeskyttelse. Matematisk modellering tar hensyn til at de ulike variablene i likningen R0 = β × c × D ikke er konstante og kan variere til dels betydelig mellom personer og i subpopulasjoner av befolkningen (heterogeneitet). En mer avansert modell vil også kunne ta hensyn til usikkerhet. Det ser ut til å være enighet om at R0 for denne pandemien er om lag 1,4 – 1,6. Andelen av befolkningen som må være immune for å oppnå flokkbeskyttelse blir da et sted mellom 29 % og 38 %.
Immunstatusundersøkelser
Folkehelseinstituttet gjennomfører årlig undersøkelse av serumprøver som aldersmessig og geografisk skal være rimelig representative for landets befolkning, for å kartlegge immunitet mot de virus som dominerte under siste influensautbrudd. Dette gir opplysninger blant annet om hvilke aldersgrupper som særlig var angrepet. Funn av antistoffer over en bestemt grenseverdi er et mål på humoral immunitet og er det vanligst brukte korrelatet til beskyttelse mot spesifikke influensavirus etter infeksjon eller vaksinasjon. Samsvaret mellom målt antistoffmengde og faktisk immunitet er nokså grovt. I tillegg kommer cellulær immunitet som i noen grad kan bidra men hvor det både mangler gode mål for beskyttelse og enkle målemetoder. Immunstatusundersøkelsene gir derfor bare en omtrentlig indikasjon på hvor store deler av befolkningen som er virkelig er immune mot et gitt virus. Antistoffundersøkelsene kan ikke skille mellom immunitet på grunn av vaksinasjon eller gjennomgått infeksjon. Likevel gir disse antistoffundersøkelsene det beste mål vi i praksis kan få for immunstatusen i befolkningen, og de er et vesentlig komplement til de anslag som gjøres på annet grunnlag over hvor mange som har vært smittet og/eller vaksinert og på denne måten opparbeidet full eller delvis immunitet. 
I januar-februar 2010 samlet vi inn rester av 540 serumprøver innsendt til fem sykehuslaboratorier for tilstander som ikke var relatert til influensaliknende sykdom. Et større, tilsvarende panel bestående av 2116 sera fra 20 laboratorier fra august 2009 er også analysert, samt et mindre antall sera fra august 2008. Testing av disse prøvene for antistoffer mot pandemiviruset tyder på at viruset allerede i august hadde smittet en god del unge i aldersgruppen 15-24 år, og at en stor del av befolkningen (nærmere 60 %) hadde vært i befatning med pandemiviruset i perioden fram til januar 2010. En slik befatning kan ha vært infeksjon eller vaksinasjon, og i denne analysen kan en ikke skille mellom disse. 45 % hadde antistoffstyrke (titer) som regnes å samsvare med god immunitet mot viruset. Særlig høy var andelen med antistoff blant de unge. 
Tabell 1. Andel sera med positiv reaksjon mot pandemisk influensa H1N1-virus (A/California/7/2009) i august 2009 og januar 2010. Serumpanelet fra august 2009 er samlet inn fra alle landets fylker, mens januar 2010-panelet er fra følgende fem fylker: Buskerud, Nordland, Oslo, Rogaland og Nord Trøndelag. Et HAI titer ≥40 antas å samsvare med immunologisk beskyttelse. 

Aldersgruppe

HAI titer ≥20

HAI titer ≥40

Aug. 2009 (n=2116)
Jan. 2010      (n=540)
Aug. 2009   (n=2116  )
Jan. 2010      (n=540)
0-4

0 %

71 %

0 %

60 %

5-14

1 %

76 %

1 %

65 %

15-24

20 %

63 %

12 %

46 %

25-59

4 %

49 %

2 %

38 %

60-99

10 %

56 %

3 %

35 %

Alle aldre

7 %

59 %

3 %

45 %

HAI: hemagglutinasjonshemmingsreaksjon
Anslag fra overvåkingsdata over antall som har gjennomgått infeksjon
Det er ikke mulig ut fra overvåkingsdata alene å slå fast nøyaktig hvor mange som har hatt pandemisk influensa. De færreste med influensa oppsøker lege, og bare et utvalg leger rapporterer sine influensatilfeller til Folkehelseinstituttet. Vi har likevel gjort et forsøk på å anslå hvor mange det kan være. Beregningen baserer seg på en rekke forutsetninger og er derfor forbundet med usikkerhet. Metoden som er brukt er følgende: 

· Et antall fastleger rapporterer til Folkehelseinstituttet hver uke antall konsultasjoner de har hatt siste uken, og hvor mange pasienter som har fått diagnosen influensaliknende sykdom (ICPC-kode R80). De rapporterer også hvor mange pasienter de har på sine lister. 

· Antall tilfeller av influensa justeres derfor opp etter folketallet i landet ved å multiplisere influensatilfellene med landets totale befolkning og dividere på antall personer på fastlegelistene. Dermed får vi et anslag over hvor mange som har gått til leger i hele Norge og fått diagnosen influensa.

· Ikke alle som får diagnosen influensa, har virkelig influensa. Antall som faktisk har influensa og som har gått til lege estimeres ved å multiplisere antall med influensaliknende sykdom med andelen av de som det tas prøve av og som har en positiv prøve. Sist sommer var denne andelen meget lav (2 % - 3 %), mens den i oktober-november var betydelig høyere (opp til 44 %). Jo lavere andel positive, jo færre pasienter har virkelig hatt influensa.

· Vi vet ikke hvor stor andel av personer med influensa som oppsøker lege. Det er ikke gjort noen undersøkelser på dette området i Norge. Vi har derfor laget tre anslag, 5 %, 10 % og 20 %, for å kunne beregne hvor mange som har hatt influensa i Norge. Jo lavere andel med influensa som oppsøker lege, jo større vil ”isfjellet” være av folk med influensa i befolkningen. 
Basert på disse forutsetningene har vi beregnet hvor mange som kan ha hatt pandemisk influensa (andre influensatyper har i praksis vært fraværende etter vinteren 2009). Anslaget må tolkes med stor forsiktighet. Beregningen over hvor mange som kan ha vært syke er: lavt anslag ca. 450 000 (9 % av befolkningen), høyt anslag ca. 1,8 millioner (37 % av befolkningen) og middels anslag ca. 900 000 personer (19 % av befolkningen). 
I tillegg vil det være en del som er smittet og blitt helt eller delvis immune, men som ikke har vært klinisk syke. Hvor mange dette utgjør, er også høyst usikkert. Alt vurdert sammen, vil vi anslå at rundt regnet 1 million personer i Norge (21 % av befolkningen) er immune etter å ha gjennomgått infeksjon med ny influensa A(H1N1). 
Anslag for antall som er vaksinert

Per i dag er det registrert 1,9 millioner vaksinerte personer i SYSVAK. Etterregistrering foregår fremdeles. Det gjelder særlig kommuner og leger som har ført de vaksinerte på papirskjema og som nå skriver dette inn i SYSVAK eller sender skjemaene til oss for registrering. Det vil derfor ta mange uker før alle vaksinerte er registrert i SYSVAK. Vi antar også at noen vaksinander aldri ble registrert av legen som vaksinerte.

Av de 3,31 millioner doser som er sendt ut, kan vi anslå at 0,3 millioner doser er tapt som svinn og at 0,8 millioner doser er igjen som lokale lagre. Barn under ti år har fått halv dose og en del immunsvekkede personer har fått to doser. Samlet anslår vi derfor at om lag 2,2 millioner innbyggere – altså litt under halvparten av innbyggerne – er vaksinert, med en usikkerhet på to hundre tusen i hver retning.

Anslag for antall som er immune fra tidligere
Den første immunstatusundersøkelsen om det nye viruset kom fra USA allerede i mai 2009. Resultatene indikerte at ingen barn hadde kryssreagerende antistoffer. Mellom 6 % og 9 % av voksne i alderen 18-64 hadde slike antistoffer og 33 % av dem over 60 år.
En immunstatusundersøkelse fra Finland viste at 56 % av eldre over 90 år hadde et kryssreagerende antistoffer i et nivå som regnes som beskyttende før viruset var kommet til Finland. Det samme hadde 21 % av 80-89-åringer og 2 % av 70-79-åringer. I tillegg var det en del eldre som hadde antistoffer på lavere nivå og dermed kan ha vært delvis beskyttet. Tilsvarende tall for de samme aldersgruppene i Norge i august 2009 (jf over), altså etter at den første sommerbølgen startet, viser at henholdsvis 38 %, 2 % og 2 % hadde antistoffer (dvs. bortsett fra aldersgruppen 80-89 år omtrent samme nivå som i den finske studien). Foreløpige tall fra norske sera fra 2008 antyder også en betydelig andel med antistoff blant de aller eldste. Andelen synes imidlertid å være betydelig lavere hos personer født etter 1920.
Det er klart at antistoffmålingene som uttrykk for humoral immunitet ikke gir hele bildet for immunitet. Cellulær immunitet spiller også inn, men her er det ikke noen enkle metoder å måle grad av immunitet. Bidraget fra cellulær immunitet antas i tillegg å avta med økende alder. 
Blant de laboratoriebekreftede tilfellene (som selvfølgelig bare er en liten andel av alle tilfeller) i Norge er det ingen pasienter over 90 år og knapt noen over 70 år, jf figur. Dette kan ikke forklares bare med at eldre oppsøker lege i mindre grad enn yngre eller at eldre har lavere sannsynlighet for å bli eksponert for viruset enn yngre. Det må også være utbredt immunitet blant eldre.
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Figur 2. Antall tilfeller av laboratoriepåvist ny influensa A(H1N1) i Norge, fordelt på aldersgrupper og kjønn

I Norge er det 290 000 personer i 70-årene, 85 000 i 80-årene og 35 000 eldre enn 90. Dersom vi overfører de finske resultatene for andelen immune på den norske befolkningen over 70 år, kan vi anslå at om lag 65 000 av disse var immune mot pandemiviruset i 2009 som følge av historisk eksponering for influensa. Dersom vi legger de norske immunstatustallene til grunn, vil vi anslå at bare 16 000 eldre var immune mot pandemiviruset som følge av historisk eksponering for influensa. 

Konklusjon om immunitet i befolkningen
Vi kan med en rekke forbehold anslå at noe under 1 million personer i Norge er helt eller delvis immune etter å ha blitt smittet med pandemiviruset. Videre regner vi med at om lag 2,2 millioner er vaksinert. Med en vaksinasjonsbeskyttelse på ca. 90 % vil ca. 2 millioner være immune etter vaksinasjon. En del personer over 70 år er antagelig immune etter gjennomgått influensa A(H1N1) i 1918 eller senere; i Norge kanskje 20 000 personer. 
Det er sannsynligvis noe overlapp mellom disse tre gruppene, altså personer som både har gjennomgått influensa og så har vaksinert seg. Størrelsen på overlappet er usikkert. 

Basert på våre forutsetninger og etterfølgende anslag på smittede, vaksinerte og tidligere immune vil i underkant av 3 millioner personer, altså 60 % av Norges befolkning nå ha hel eller delvis immunitet mot ny influensa A(H1N1).
Dette stemmer meget godt med foreløpig anslag fra Folkehelseinstituttets immunstatusundersøkelser som antyder at om lag 60 % er helt eller delvis immune (45 % med beskyttende antistoffnivå), med noe variasjon geografisk og mellom aldersgrupper.
Dersom våre anslag er korrekte, og 60 % virkelig er immune, vil dette være mer enn tilstrekkelig for å gi flokkbeskyttelse for landet som helhet. Selv et mer konservativt anslag med 45 % beskyttende immunitet er trolig tilstrekkelig. Dersom det er geografiske lommer der en mindre andel av befolkningen er immune, vil det imidlertid kunne oppstå lokale utbrudd. Dette skjedde blant annet i Norge i 1920 blant mennesker som bodde svært perifert og derfor ikke hadde vært eksponert for Spanskesyken i 1918 eller 1919. Geografiske lommer er velkjent fra andre sykdommer som poliomyelitt og meslinger.

	

	Erfaringer fra sørlige halvkule etter deres hovedbølge i juni-august 2009  
På den sørlige halvkula er vinteren og influensasesongen i månedene juni, juli og august. Av land på den sørlige halvkule er det Australia og New Zealand som er mest nærliggende å sammenlikne seg med, og som har best overvåkingsdata.
På New Zealand startet hovedbølgen i juni 2009 og varte omtrent 15 uker. Etter dette har influensaaktiviteten vært synkende og er nå under terskel for utbrudd. En bølge nummer to er ikke blitt observert. Det pandemiske viruset er inkludert i sesonginfluensavaksinen som tilbys risikogruppene i New Zealand fra midten av mars. Australia observerte stort sett samme mønster som New Zealand, med én hovedbølge sommeren 2009 og deretter synkende influensaaktivitet. 

Konklusjon om sørlige halvkule
Det er ikke observert en ny bølge etter hovedbølgen i juni-august 2009 på den sørlige halvkule.

	

	Historiske erfaringer
Pandemier kommer gjerne i flere (to-fire) bølger med ulik alvorlighet og smittsomhet. Tid fra første sporadiske tilfeller til hovedbølgen har variert fra 2 til 12 måneder. Etter de første bølgene av ulik alvorlighet, overtar pandemiviruset som sesonginfluensavirus og fortrenger det tidligere dominerende sesonginfluensaviruset.
Det imidlertid ingen automatikk i at det er minst to bølger per pandemi, at det er kort avstand mellom første utbrudd og hovedbølgen, at hovedbølger etterfølges av en eller flere mindre bølger, eller at bølgebevegelsene er sammenhengende.

Hovedbølgen har som oftest vært om høsten eller vinteren. Dog, for pandemiene i 1580, 1781, 1831, og til dels i 1918, var hovedutbruddene på sommeren. I 1918 hadde de fleste land en mild bølge på sommeren etterfulgt av en mer alvorlig hovedbølge på høsten. Hawaii og Australia var imidlertid to unntak. De hadde begge milde utbrudd i 1918, men Australia hadde sitt hovedutbrudd vinteren 1919 (sommer i Australia) og Hawaii hadde ikke sitt hovedutbrudd før i 1920. 

Flere land opplevde også en tredje bølge vinteren 1919. Noen få land opplevde en fjerde bølge vinteren 1920 (deriblant de mest spredtbygde strøk av Norge).

Etter Russerinfluensaen i 1889-90 var det utbrudd i flere europeiske land (spesielt UK) fire år på rad hvor alle utbruddene var adskilt med et år.
I 1830-31, 1833-34, 1835-36 var det utbrudd av pandemisk influensa hvert andre år i flere europeiske land. Vi vet ikke om dette var en pandemi med tre bølger med to års mellomrom eller om man hadde å gjøre med tre separate pandemier med kun én bølge per pandemi.
Pandemien i 1968-70 var mildere første vinter enn andre vinter da smittsomheten var høyere. I USA hadde 1957-pandemien tre bølger med betydelig overdødelighet også i andre (1959) og tredje bølge (1962).
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Figur 3. Fordeling av dødsfallene på ulike bølger under tidligere pandemier. (Fra Miller et al., New England Journal of Medicine)
Konklusjon om historiske erfaringer

Historien viser at pandemier kan komme i én eller flere bølger. Bølger som har kommet etter hovedbølgen har i hovedsak oppstått om vinteren. Andre bølge kan være mer alvorlig.
	

	Generelt om endringer i influensavirus
Et framtredende trekk ved influensavirus er deres foranderlighet og at det er meget vanskelig å forutsi deres videre utvikling.
Den store utbredelsen i Norge høsten 2009 samt det høye antallet vaksinerte har etter alt å dømme gjort at det nå er omfattende immunitet mot det nye A(H1N1)-viruset i befolkningen. Ny framvekst av viruset vil være begrenset av dette.
For at det skal bli nye epidemier av noen størrelse må enten befolkningens immunitet svekkes eller viruset endres slik at eksisterende immunitet ikke lenger rammer viruset like hardt. Eventuelt kan viruset utvikle økt smittsomhet. Vi kan ikke forutsi hva som er mest sannsynlig, men vi vet at gradvise antigene forandringer som omgår eksisterende immunitet er vesentlig for influensavirusenes evne til å smitte samme menneske gjentatte ganger. Slike antigene forandringer vil være en forutsetning for det nye virusets overlevelse (som sesonginfluensa) hos mennesker på lang sikt. Det er rolig først hvis viruset har akkumulert flere antigene forandringer at det kan gi en større epidemi i land med omfattende immunitet, slik som Norge. Etter forrige pandemi tok det flere år før en observerte framvekst av slike virus (pandemibølger i 1968/69 og 69/70; ny antigen variant i 1972). I mellomtiden var det først en moderat influensavirus B-epidemi og deretter en moderat influensavinter med virus som lå nær pandemistammen.
Selv et utbrudd av begrenset omfang vil kunne bli alvorlig dersom viruset begynner å gi alvorligere sykdom hos en større andel av de smittede. Vi vet ikke hvor sannsynlig en slik utvikling er. Noen typer endring som kan føre til et mer sykdomsfremkallende virus, for eksempel endring som øker evnen til smitte i lungene, vil trolig samtidig redusere smittsomheten. Slike virus vil antakelig tape i konkurransen med mer smittsomme virus. Andre forandringer, for eksempel slike som gir økt formeringsevne ved at viruset tilpasser seg det menneskelige celle-maskineriet, vil kunne øke både smitteevne og sykdomsfremkallende evne.
En av grunnene til at pandemien høsten 2009 ikke førte til høyt antall alvorlig syke og døde, var nok at den eldre delen av befolkningen i første omgang var forskånet fra omfattende smitte. Det er sannsynlig at det beskyttende prinsippet har vært kryssreagerende immunitet som de gamle har etter smitte med beslektede virus langt tilbake i tid. Denne immuniteten avhenger kanskje bare av et begrenset antall likhetstrekk mellom disse gamle virusene og pandemiviruset i 2009, og det skal kanskje ikke store endringer til hos viruset før beskyttelsen hos de eldre bortfaller.
Konklusjon om endringer i pandemiviruset

Spådommer om influensavirusets utvikling har erfaringsmessig usikker verdi. Gitt at immuniteten i vår befolkning er omfattende, er det mest sannsynlige at vi ikke får noen ny stor epidemi så lenge viruset ikke endrer seg vesentlig. En slik endring kan ta flere år. Andre influensavirus kan dominere i mellomtiden. Selv en mindre epidemi kan gi alvorlig utfall dersom viruset blir mer sykdomsfremkallende eller overvinner immunitet i sårbare deler av befolkningen, f.eks. blant de eldre.
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	Vurdering: Scenarier for 2010-2011 

Det nye pandemiske A(H1N1)-viruset har langt på vei fortrengt andre influensavirus siden våren 2009. Viruset sirkulerer fremdeles flere steder i verden. Ved tidligere pandemier har pandemiviruset overtatt rollen som det dominerende sesonginfluensaviruset de kommende årene. Dette vil trolig skje også denne gangen. 

Det nye med denne pandemien i Norge er den store andelen immune. Vi anslår at 60 % av befolkningen har antistoffer mot pandemiviruset som følge av vaksinasjon eller gjennomgått infeksjon. De fleste av disse vil være godt beskyttet mot ny infeksjon også i 2010 og 2011.

Selv om andelen immune er høy nok til at det oppstår flokkbeskyttelseseffekter, må vi regne med at viruset vil sirkulere også i Norge til høsten eller vinteren. Det kan derfor komme en ny influensabølge. Vi regner imidlertid med en mildere epidemi enn den vi opplevde høsten 2009.

Vi mener det er lite sannsynlig med noen influensabølge vinteren, våren eller sommeren 2010. Enkelte små utbrudd kan tenkes, for eksempel etter import av viruset med reisende. En ny bølge antar vi vil komme først høsten 2010 eller vinteren 2010-11.

De ikke-immune kan være ujevnt fordelt i befolkningen. Dermed kan vi også oppleve betydelige lokale utbrudd.
Under noen pandemier har andre vinter vært verre enn den første. Vi antar at sykdomsbildet og risikogrupper vil bli de samme i neste bølge.

Endringer i viruset kan svekke betydningen av immuniteten og kan føre til endringer i sykdomsbildet og risikogrupper og eventuelt økt smittsomhet. Ingen kjenner risikoen for at viruset skal endre seg slik.
Det er viktig å følge utviklingen (sykdom, virus) i andre land nøye. Særlig vil bildet på den sørlige halvkule det neste halvåret kunne si en del om hva vi kan forvente til høsten og vinteren.
Vi mener det fortsatt er nødvendig å ha beredskap for vaksinasjon mot pandemiviruset, men vil gi våre anbefalinger først etter sommeren for å høste erfaringer fra den andre pandemivinteren på den sørlige halvkule.

Siden det er så utbredt immunitet mot pandemiviruset i Norge, er det mulig at andre influensavirus, kanskje særlig B-virus, vil forårsake epidemier kommende sesonger. Risikoen for en slik epidemi er avhengig av hvilke virus som importeres til Norge og hvilken spredningsmulighet de har her. I verden for øvrig er det nokså lite immunitet mot pandemiviruset. Det betyr at det kan spres og fortsatt undertrykke andre influensavirus, som A(H3N2), sesong-A(H1N1) og B. Dermed blir det lite import til Norge av disse virusene. Grobunnen i Norge er dårlig for A(H3N2) og sesong-A(H1N1) ifølge immunstatusmålinger, men bra for B-virus.

	

	Konklusjon

Siden om lag 60 % av befolkningen i Norge har delvis eller hel immunitet mot pandemiviruset A(H1N1) etter vaksinasjon eller infeksjon, venter vi ingen ny, stor bølge her i landet. Vi antar at det kan komme en mindre bølge høsten 2010 eller vinteren 2010-11 samt muligens sporadiske tilfeller og små utbrudd før det.

Vi antar at infeksjonen vil gi samme sykdomsbilder og ramme de samme risikogrupper hardest.

Vi kjenner ikke risikoen for at viruset endrer seg så mye at det blir en større bølge eller verre sykdomsbilder.

Siden det er så utbredt immunitet mot pandemiviruset i Norge, er det mulig at andre influensavirus, kanskje særlig B-virus, vil forårsake epidemier kommende sesonger.
Denne vurderingen vil bli oppdatert etter hvert som ny kunnskap kommer til. Det er særlig viktig å høste erfaringer fra land på den sørlige halvkule som nå går inn i sin andre vinter med dette viruset.
Denne vurderingen vil benyttes ved planlegging av høstens influensavaksinering.


	

	Talepunkter

· Det er nødvendig å anslå hvordan pandemien vil utvikle seg videre slik at vi kan planlegge vaksinasjonspolitikk (målgrupper og innhold i vaksiner), beredskap i helsetjenesten og kommunikasjon med publikum.
· Om lag 60 % av befolkningen er nå helt eller delvis immune mot pandemiviruset, som følge av vaksinasjon eller gjennomgått infeksjon

· Historien viser at pandemier kan komme i én eller flere bølger. Bølger som har kommet etter hovedbølgen har i hovedsak oppstått om vinteren. Andre bølge kan være mer alvorlig.
· Influensavirus er uforutsigbare. Vi kjenner ikke risikoen for at viruset skal bli mer virulent eller omgå befolkningens immunitet.

· På verdensbasis vil trolig pandemiviruset dominere de kommende årene.

· I Norge venter vi en mindre bølge av pandemien høsten 2010 eller vinteren 2010-11 samt muligens sporadiske tilfeller og små utbrudd før det.
· Vi antar at infeksjonen vil gi samme sykdomsbilder og ramme de samme risikogrupper hardest.
· Vi kjenner ikke risikoen for at viruset endrer seg så mye at det blir en større bølge eller verre sykdomsbilder.
· Siden det er så utbredt immunitet mot pandemiviruset i Norge, er det mulig at andre influensavirus, kanskje særlig B-virus, vil forårsake epidemier kommende sesonger.
· Denne vurderingen vil bli oppdatert etter hvert som ny kunnskap kommer til. Det er særlig viktig å høste erfaringer fra land på den sørlige halvkule som nå går inn i sin andre vinter med dette viruset.
· Denne vurderingen vil benyttes ved planlegging av høstens influensavaksinering.
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