
 

Discussion 

 

 In Saudi Arabia, H1N1 infection was confirmed for the first time in June 

2009 (http://www.alarabiya.net, 3June 2009). According to these circumstances, 

surveillance studies for A/H1N1 were initiated in selected parts of the country.  

 Our study revealed that the collected samples were influenza A positives 

while 10% of these samples were confirmed as subtype of H1N1. These cases were 

collected during the period of July 2009 till November 2010. The highest peak of 

influenza A positives was observed during the particular period of November 2009 

and 2010 which was the start of Haj pilgrimage season in the country. This indicates 

the probability of starting endemic period because the large population’s diversity 

arrived to the city of Makkah during that particular time.   

 Same results were also recorded before when they found that H1N1 virus was 

antigenically and genetically unrelated to human seasonal influenza viruses and 

genetically related to viruses known to circulate in swine (Malik Peiris, Leo and 

Guan, 2009). 

  

   

Multiple sequence alignment of HA segment of Saudi H1N1 isolates 

recorded that all samples were homologous with each other. The 2010 isolates 

showed more homology to each other than the 2009 isolates. All Saudi isolates 



showed approximately 10-14 % nucleotide sequence diversity with other selected 

viruses from other countries.  

On the other hand NA sequence analysis showed very good homology among 

the samples collected from Saudi Arabia with other isolates from other countries. 

The Saudi Arabian isolates showed diversity ranged from 1-10% at nucleotide 

sequences level.  

In the HA genes of influenza A H1N1/2009 strains showed highest homology  

ranged from  87.2 - 89.4 % to the HA gene of  other virus isolates from selected 

regions. Like those of the worldwide influenza A H1N1/2009 strains, the NA genes 

were homologous to Singapore (JX309292) and Malaysian (CY118221) swine 

lineage, which clustered in a separate group. 

According to the alignment and phylogenetic analyses for the HA gene 

sequences of the novel influenza A (H1N1) virus, the Saudi Arabian  isolates  

divided into three clusters. The two clusters of 2010 isolates were clustered close to 

each others and were placed in lineage of New York, USA and Jakarta isolates.  

While the NA sequence and phylogenetic analyses of the Saudi isolates formed three 

separate clusters. These isolates formed closed cluster with Monagua, Chile, 

Helsinki. The isolates of the first wave of infection were clusterd in lineage of the 

isolates of Managua and Helsinki for the NA analyses while it were in lineage of 

Scotland at the HA analyses. 

The results obtained in this study were in accordance with the findings 

suggested in the previous report where they found that for many decades, H1N1 

influenza in North American swine (also called ‘‘classical’’ H1N1) mutated 

relatively slowly (Kingsford, Nagarajan and Salzberg, 2009), but in 1997, a novel 

reassortant emerged that contained three segments (HA, NA and PB1) from the 



human H3N2 virus, and the remaining five from the classical North American H1N1. 

Soon thereafter, the first ‘‘triple reassortant’’ viruses were documented (Kingsford, 

Nagarajan and Salzberg, 2009), in which avian-derived PA and PB2 polymerase 

genes replaced two of the classical segments in the H3N2 reassortant. These triple 

reassortants rapidly spread through pig populations, and additional reassortments 

occurred, including one that created an H1N2 triple reassortant by re-combining the 

classical HA (H1) segment with an H3N2 triple reassortant. Until the current S-OIV 

outbreak, there were only a few sporadic cases of human infection by triple 

reassortant swine influenza A; the first case in the United States was reported to the 

Centers for Disease Control in December 2005, and only 11 cases were reported 

subsequently until February 2009 (Kingsford, Nagarajan and Salzberg, 2009). 

 In April 2009 CDC and Garten et al., identified an SOIV A(H1N1) 

containing a unique combination of gene segments from both North American and 

Eurasian swine lineages from human infections in Mexico and the U.S., the virus 

rapidly spread worldwide causing the first influenza pandemic of the 21st century 

(CDC, 2009; Garten et al., 2009). 

The finding that the isolates of the second wave of infection (2010) were 

clustered in lineage to Asian isolates may be attributed to touristic activities of some 

Saudis since the Asian regions are  among the highly visited touristic sites during 

their travel.  

Our phylogenetic analysis suggested two possibilities for the existence of 

genetic diversity. One is the introduction of newly infected persons from various 

countries during Hajj and Umrah seasons and tourism. And the other because of the 

presence of unidentified carriers from different countries led to the transmission of 

the virus, disease spread and the presence of genetic variations therein. However, an 



important  disease management strategies can be employed  by monitoring the  

disease spread and  severity  occurs during winter and fall seasons and to observe if 

the usual seasonal flu viruses was reassorted with novel influenza A (H1N1) and 

which results in  reassortant virus showed upgraded  virulence with high 

transmission of the virus in Saudi population. 
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CHAPTER VI 

CONCLUSIONS AND RECOMMENDATIONS 

  



 

 

3. Chapter VI 

7.  

7. Conclusion and Recommendation 

On the basis of results obtained and   identification of the virus using primers 

specific for HA and NA segment and   nucleotide sequence and phylogenetic tree 

analysis, it can be concluded that the virus circulating and causing disease in Saudi 

population could be a strain of H1N1 Singapore as it showed highest  homology with 

nucleotide sequences of NA segment or   it may be the strain from Jakarta as it 

showed highest homology at nucleotide level with HA segment.  

 Due to the lack of detailed surveillance system it is recommended to start 

intensive detailed sampling that may help to monitor the incidence and diversity of 

the influenza A virus particularly in the Hajj pilgrimage season.  
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Arabic Summary 

 

 



 

 (H1N1)الخنازير  أنفلونزاالجينية لفيروسات  الاختلافات

 المعزولة من المرضى المصابين في منطقة مكة المكرمة

 نورة بنت عبد الحميد هائل عثمان

 الملخص العربي

 RNA تحتوي على الحمض النووي الفيروسات وهذه ,Orthomyxoviridae  فيروسات الأنفلونزا إلى عائلةتنتمي 

ثمانية هيكلية واثنين )عشرة بروتينات تعبر عن وهذه القطع الثمانية من فيروس الأنفلونزا  .حتوي على ثمانية قطع سلبيةالذي يو

 ,(M2و  M1), واثنين من البروتينات المصفوفة transcriptases  (PA ,PB2 ,PB1)  ثلاثة تشمل التيو( هيكلية غير

جلايكوبروتين واثنان من  ,(NSP2و NSP1), واثنين بروتينات غير هيكلية (NP)لنواة اة يواحدة من البروتين قفص

الاختلافات في هذه يؤدي و , وسهذه البروتينات على سطح الفيرتوجد و(. HA ,NA) الهيموقلوتينين, والنورامينيداز

 و HAفي الجينات   واعتمادا على الاختلافات الجينية .نفلونزا أالاالبروتينات إلى جيل من أنواع فرعية مختلفة من فيروسات 

NA من  نوع فرعي  61يتم تصنيفها إلى HA  من  أنماط فرعية 9و NA. 

الاندماج في حالة وعلى الخضوع  لها القدرةبحيث تكون هذه الفيروسات   تجزئلأنفلونزا اطبيعة جينوم ونظرا ل

يحدث تغييرا هائلا في تطور فيروسات أن الاندماج  ا ويمكن لهذ ,أكثر من الفيروس منإصابة خلية واحدة في وقت واحد 

 .الأنفلونزا في مجموعة معينة

 ات من الطيور والثدييات والخنازير دورا هاما في النظام البيئي من فيروسات الأنفلونزا لأنها عرضة للفيروستلعب 

 .الانسان

الولايات المتحدة, والعديد من  في المكسيك, A (H1N1)  ظهرت سلالة جديدة من فيروس أنفلونزا 9009في أبريل 

تشخيص  حالة  69991دولة مع  11أن الفيروس انتشر في  من بداية يونيو. أفادت منظمة الصحة العالمية  البلدان الأخرى

. حالة وفاة 69حاله منها  66011 عن مراكز السيطرة على الأمراض  ابلغتفي الولايات ألمتحدة . حالة وفاة 669مؤكدة بينها 



الخنازير التي تم  ندماج سلالتين الثلاثي الاختلاط إنفلونزااالخنازير التي نتجت عن  نفلونزالأ مشابههتم التعرف على سلالة 

التي تم تداولها على مدى عقود في مجتمع الخنازير في آسيا  H1N1وسلالة  6991تداولها في أمريكا الشمالية منذ عام 

 .ه الأوروبية الآسيويةن من سلالئيلة الجديدة فيها ستة قطع من سلاله أمريكا الشمالية وجزالسلا. وأوروبا

من  تشخيص جزيئي وكشف تنوع فيروس أنفلونزا الخنازير في العزلات المختلفةالهدف الرئيسي من هذه الدراسة هو 

 . المرضى المصابين في منطقة مكة المكرمة

كانت بجمع عينات من وحدة الكائنات المعدية الخاصة بمركز الملك فهد للبحوث الطبية وعدد العينات  وبدأ العمل

 .MDCKراعة الفيروس على خلايا زتم و .عبارة عن مسحة من الانف والحنجرةزهي عشر عينات 

وتم مسحها بواسطة الوقت الحقيقي لتفاعلات  ,وبعد عشرة ايام اخذت وعمل لها استخلاص للحمض النووي الرنا

وي بالتفاعل العكسي لتفاعلات البلمرة نوومن ثم تم مضاعفة للحمض ال ايجابيةوكانت النتيجة . لتشخيصها البلمرة التسلسلي 

 .ABI المنظم قبل من BIG-dye terimntor م معرفه التسلسل النيكلوتيدي باستخداموبعد تنقيتها ت. RT-PCR  التسلسلي

 )99%(وأثبتت النتائج تماثل جيد على مستوى التسلسل النيكلوتيدي بين العينات المعزولة في المنطقة المختارة بنسبه 

 .NA و HAلكلا القطعتين 

 أظهرت. البعض بعضها مع متشابهه كانت العينات جميع أن السعودية من  HA لجزء للمعزولات التسلسل سجلت

السعودية  العزلات جميع وأظهرت. 9009  لعام عزلاتب بالمقارنة البعض بعضهم مع التماثل من المزيد 9060 عزلات

 .أخرى بلدان من مختارة الفيروسات من مع غيرها  تقريبا  61-60 ٪اختلافات بنسبه 

 العربية المملكة من جمعها تم التي العينات بين مرتفع تناظر التسلسل من تحليل NA جزء أظهر أخرى ناحية من

 .النوكليوتيدات تسلسل مستوى على 60 - 6 ٪ بين تراوحت الاخلافات ونسبة. أخرى بلدان من العزلات مع السعودية

 عزلاتالان  ظهر (H1N1) فيروس A إنفلونزا من HA الجينات لتسلسل والمحاذاة والتطور النشوء لتحليلات وفقا

 سبمن ن بالقرب ووضعت البعض بعضها من قريبة 9060 عام من المجموعتين .مجموعات ثلاث إلى تقسمان السعودية

 NA العزلات لتحليل والتطور النشوء تسلسل أن حين في .سكوتلنداقريبة من  9009عزلات و . جاكرتا ونسب نيويورك

 . وهلسنكي شيلي , من منقوا  جميعها قريبة. منفصلة مجموعات ثلاث شكلت السعودية

 إلى النسب في( 9060) عدوى من الثانية الموجة من العزلات هذه تجميع تم أنإلى  الاكتشاف هذا يعزى أن ويمكن

 .وسنغافورةكماليزيا  السياحية المواقع ضمن من هي آسيوية لمناطق السعوديين لبعض السياحية للأنشطة آسيا



 الأشخاص إدخال هو واحد. الجيني التنوع لوجود احتمالين والتطور لفيروس انفلونزا الخنازير النشوء تحليلنا واقترح

 الهوية عمالة مجهولة وجود بسبب والاحتمال الأخر. والسياحة والعمرة الحج مواسم خلال البلدان مختلف من حديثا المصابين

 .فيه وراثية باختلافات المرض الفيروس وانتشار انتقالتسبب  البلدان مختلف من

 الشتاء فصل خلال الذي يحدث المرض التي تحد من انتشار  الهامة الاستراتيجيات رصد خلال من المرض دارةإ

 الناجمة الأنفلونزا وتنوع واختلافات حالات رصد على تساعد قد التي العينات بأخذ نبدأ أن المستحسن ومن. الخريف ومواسم

 .الحج موسم في وخاصة فيروس انفلونزا الخنازير عن

 


