
Choroby, wśród nich zakaźne i pasożytnicze, towa-
rzyszą organizmom żywym od początku ich ist-

nienia. Chorują zarówno rośliny, jak i zwierzęta oraz 
ludzie. Świadczą o tym pochodzące z karbonu (ok. 275-
220 mln lat temu) skamieliny zwierząt bezkręgowych 
ze śladami świadczącymi o chorobach pasożytniczych 
(1). Wraz z ewolucją organizmów, wzrostem zróżnico-
wania i wielkości ich populacji oraz pojawieniem się 
wysoce zróżnicowanych gatunków zasiedlających róż-
norodne nisze ekologiczne pojawiają się nowe choroby 
zakaźne, przy czym ich rodzaj, nasilenie i charakter 
ulega zróżnicowaniu (2). Chorują pojedyncze osobni-
ki, pojawiają się ogniska chorób, epidemie (epizootie) 
oraz pandemie (panzootie) o ogromnych następstwach 
dla życia człowieka lub chowu i hodowli zwierząt oraz 
gospodarki. Zachorowania sporadyczne z reguły po-
przedzają endemie, epidemie i pandemie lub występują 
w przypadku przeniesienia patogenu do ograniczonej 
liczby osobników w danej populacji. Przy klasyfika-
cji chorób musi być brana pod uwagę wielkość popu-
lacji, w których występują. I tak w populacjach liczą-
cych setki tysięcy lub miliony osobników zachorowanie 
rzędu 100–1000 osobników uznaje się za zachorowa-
nie sporadyczne, podczas gdy taka liczba chorujących 
w mniejszych populacjach liczących kilka tysięcy osob-
ników może zostać zakwalifikowana jako epidemia.

Pierwszą pandemią dżumy w Europie, w której jest 
znana liczba zgonów, była „dżuma Justyniana” w la-
tach 541–543, która została zawleczona z Egiptu na 
obszary Morza Śródziemnego. Następną wielką pan-
demię „czarnej śmierci” zanotowano w Europie w la-
tach 1347–1351. Ta pandemia spowodowała w ciągu 
sześciu lat śmierć około 40–50% ludności ówczesnej 
Europy. Jej skutki były tak ogromne, że populacja lu-
dzi wróciła do wielkości sprzed pandemii dopiero po 
około 200 latach (3). Po tej pandemii pojawiały się kil-
kukrotnie nowe fale epidemii dżumy, ostatnia wielka 
epidemia wystąpiła w Londynie w latach 1665–1666. 
Ospa zawleczona do Mezoameryki przez konkwista-
dorów w 1520 r. wyludniła rodzimą populację Indian. 
W 1531 r. wystąpiła tam epidemia odry, w 1538 r. powró-
ciła ospa, w latach 1545–1548 tyfus zabił ponad 60% 
rdzennej populacji środkowego Meksyku, w 1550 r. 
nadeszła epidemia świnki, w latach 1559–1560 epide-
mia nieznanej choroby, a w latach 1563–1564 epidemia 
odry i wreszcie w latach 1576–1580 powrócił tyfus (4).

W papirusie z Kahun (Al-Lahun) pochodzącym 
z 2130–1930 p.n.e. opisano epizootię u bydła przypo-
minającą księgosusz. W Europie w latach 1711–1769 co-
dziennie padało na księgosusz około 10 tys. sztuk by-
dła (5). Ogniska pryszczycy opisano we Włoszech już 
w 1514 r. i od tego czasu okresowo pojawiały się epi-
zootie i panzootie tej choroby. W pierwszych deka-
dach bieżącego stulecia występowały dziesiątki epide-
mii, od odry po MERS (2015), SARS (2002–2003), grypę 
H1N1 (2009–2010; 6), gorączkę Zika (2015–2016; 7) po 
SARS‑CoV‑2 (2019; 8, 9), zaś u bydła gąbczasta encefa-
lopatia (BSE; 10) lub choroby Hendra i Nipah (11). We-
dług Światowej Organizacji Organizacja Zdrowia (WHO) 
kolejne ataki eboli czy grypy oraz pojawienie się no-
wych dotychczas nieznanych epidemii lub nawet pan-
demii chorób zakaźnych jest jedynie kwestią czasu (12).

Najodpowiedniejsze wydaje się definiowanie epi-
demii jako występowania zachorowań na określoną 
chorobę w określonym czasie i na określonym obsza-
rze w liczbie przypadków większej niż przeciętnie, zaś 
pandemii jako epidemii o szczególnie dużych rozmia-
rach obejmującej kraje, a nawet kontynenty. Termi-
ny epidemia i pandemia nie odnoszą się wyłącznie do 
chorób zakaźnych ludzi i zwierząt (tab. 1). Terminy te 
są często używane w przypadku chorób niezaraźli-
wych, np. chorób nowotworowych, chorób serca i oty-
łości lub nawet takich aspektów życia człowieka, jak 
alkoholizm (epidemia alkoholizmu), palenia tytoniu 
lub w średniowieczu pochodów tzw. biczowników (13).

Czynniki wpływające na powstawanie i rozwój 
epidemii i pandemii

Epidemie chorób zakaźnych z reguły rozpoczynają 
się na terenach endemicznych, ale mogą też pojawić 

Epidemie i pandemie chorób zakaźnych

Zdzisław Gliński, Andrzej Żmuda

z Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

Epidemics and pandemics of infectious diseases

Gliński Z., Żmuda A., Faculty of Veterinary Medicine, University of Life 
Sciences in Lublin

Throughout the course of civilization, epidemics and pandemics have ravaged 
humanity, destroyed animal breeding and horticulture, and has also changed 
the course of history. It has been estimated that Justinian plague has affected 
half of the population of Europe and killed in three pandemics 50 million people, 
the avian-borne flu (Spanish flu), resulted in 50 million deaths worldwide in 
the years 1918–1919, and recently the COVID-19 is officially a pandemic, after 
barreling through 114 countries in just three months. In the past, rinderpest has 
hit Europe with three long panzootics, African swine fever (ASF), is still a threat 
to both the swine production industry and the health of wild boar populations. 
Several molecular changes occur in the pathogen that may trigger an epidemic 
or even pandemic. These include increase of virulence, introduction into a novel 
host, and changes in host susceptibility to the pathogen. Once the infectious 
disease threat reaches an epidemic or pandemic level, the goal of the response 
is to mitigate its impact and reduce its incidence, morbidity and mortality as well 
as disruptions to economic, political, and social systems. An epidemic curve 
shows progression of illnesses in an outbreak over time and the SIR, SI, SIRD 
and SEIR represent the simplest compartmental models that enable simplify the 
mathematical modelling of epidemics. This article throws a light on changing 
ideas in epidemiology of infectious diseases.

Keywords: epidemic, pandemic, history, development, mathematical models.

Prace poglądowe

554 Życie Weterynaryjne • 2020 • 95(9)554



się na obszarach dotychczas wolnych od tych cho-
rób. Dobitnym przykładem tej ostatniej sytuacji jest 
COVID-19, afrykański pomór świń i myksomatoza. 
Wirus SARS-CoV‑2 pojawił się po raz pierwszy w Wu-
han (Chiny) pod koniec 2019 r., wywołał pandemię 
COVID-19 (14). Afrykański pomór świń (ASF) pojawił 
się w Europie w 1957 r. u świń w Portugalii, do której 
została zawleczony z Angoli. W Polsce ASF występu-
je od 17 lutego 2014 r., został zawleczony z Białoru-
si przez migrujące dziki (15). Myksomatoza wystę-
powała w Brazylii w 1980 r. jako endemia, a w latach 
1926–1937 była przyczyną epizootii wśród królików 
dziko żyjących i hodowlanych w Australii, zaś w 1952 r. 
wystąpiła w formie pandemii w Europie. Pandemia 
myksomatozy zlikwidowała w wielu krajach prawie 
zupełnie hodowlę królików (16, 17).

Najczęstszą przyczyną pojawienia się i rozwoju epi-
demii są zmiany w samym patogenie, a także w or-
ganizmie gospodarza. W przypadku patogenu zmia-
ny dotyczą głównie pojawienia się bardzo zjadliwych 
i wysoce inwazyjnych reasortantów wirusów, adapta-
cji do nowych gatunków gospodarzy dzięki przesko-
kowi bariery międzygatunkowej i możliwości trans-
misji w nowej sytuacji. Przeskok międzygatunkowy 
i adaptacja wirusa do gatunków jest efektem mu-
tacji i  rekombinacji genetycznych, zmian epigene-
tycznych, dryftu oraz przesunięcia antygenowego 
(18). W przypadku grypy u ludzi pandemie są następ-
stwem pojawienia się nowych podtypów wirusa gry-
py A. Grypę „hiszpankę” wywołał podtyp H1N1, grypę 
„azjatycką” w latach 1957–1958 podtyp H2N2, „Hong-
kong” w 1968–1969 r. podtyp H3N2, grypę „rosyjską” 
w 1977 r. oraz grypę „amerykańską” w 2009–2010 r. 
podtyp H1N1(12, 19). Pandemie te różniły się źródłem 
pochodzenia, odsetkiem śmiertelności, liczbą zmar-
łych, podatnością na chorobę i śmierć w zależności 
od wieku (tab. 1). Epidemie pryszczycy wywoływa-
ły różne serotypy wirusa (O, A, C, SAT1, SAT2, SAT3 
i Asia1) odmienne antygenowo i niedające odporno-
ści krzyżowej (20). Typy A, O i C występują w Ame-
ryce Południowej i okresowo w Europie (włącznie 
z Turcją), typy A, O, C i Asia1 na Bliskim Wschodzie, 
w Azji Środkowej i Południowo-Wschodniej, AOC 
w Ameryce Północnej, A, O, C, SAT1 i SAT2 w Afryce 
Wschodniej i Środkowej, a dodatkowo SAT3 w Afryce 
Wschodniej i Południowej. Pod koniec XX wieku i na 
początku XXI wieku pryszczyca występowała ende-
micznie w części Afryki, Azji, na Bliskim Wschodzie 
i w Ameryce Południowej. Do Europy stale powraca 
pryszczyca, której ogniska pojawiły się w 1993 r. we 

Włoszech, w 1994 i 1996 r. w Grecji, w 1996 r. w Alba-
nii, Bułgarii i Macedonii. W Polsce ostatnia epidemia 
pryszczycy wystąpiła w latach 1959–1967, przy czym 
największe nasilenie zachorowań notowano w la-
tach 1962–1964. Ostatnie ognisko choroby w Polsce 
stwierdzono w 1971 r. i było ono spowodowane przez 
typ O wirusa pryszczycy.

Zmiany w organizmie gospodarza usposabiające 
do rozwoju epidemii i pandemii polegają na zwięk-
szeniu wrażliwości na chorobę zakaźną m.in. przez 
zmianę nasilenia odporności stadnej lub działanie 
czynników immunosupresyjnych. Ważne znacze-
nie ma istnienie wektorów patogenu, urbanizacja, 
a w przypadku zwierząt gospodarskich metody cho-
wu i produkcyjności, a na dziewiczych terenach ist-
nienie gatunków zwierząt wrażliwych na dotych-
czas niespotykane patogeny, czego efektem są nowo 
pojawiające się choroby (emerging diseases). W nie-
których chorobach powstanie epidemii zapoczątko-
wują zwierzęta dzikie, np. w grypie ptasiej wędrow-
ne ptactwo, afrykańskim pomorze świń chore dziki 
(21). Pomimo istnienia szerokiego wachlarza źródeł 
zakażenia najczęściej źródłem zakażenia jest cho-
ry człowiek lub nosiciel zarazków, zwierzę chore lub 
nosiciel, produkty pochodzenia zwierzęcego, rzadko 
rośliny. Zarazki mogą się przenosić przez bezpośred-
ni kontakt z chorym, przez powietrze, wodę, pokarmy 
lub za pośrednictwem niektórych stawonogów (mu-
chy, komary, wszy, pchły, kleszcze; 22). Wirus Usutu 
został zawleczony do Europy z Afryki przez migru-
jące ptaki (23), epidemia gorączki Zachodniego Nilu 
szerzy się za pośrednictwem komarów z rodzaju Culex 
(24). Istotną rolę w szerzeniu się epidemii i pandemii 
odgrywa również sposób transmisji zarazka. Znajo-
mość sposobów szerzenia się chorób ma istotne zna-
czenie w profilaktyce i zwalczaniu epidemii, progno-
zowaniu jej rozwoju i skutków, jakie mogą wystąpić 
w populacji oraz szkód ekonomicznych z nimi zwią-
zanych. Najważniejsze sposoby transmisji patogenu 
i metody postepowania w epidemiach chorób czło-
wieka zawiera tabela 2.

Epidemie rozprzestrzeniają się w różny sposób: 
przez drogi oddechowe (droga powietrzna, kropel-
kowa), za pośrednictwem zanieczyszczonych przez 
patogeny produktów lub wody, przez zetknięcie się 
z zakażonymi przedmiotami, przez kontakt z cho-
rymi ludźmi i zwierzętami, przez ukąszenie mecha-
nicznych lub biologicznych wektorów chorób. Cza-
sem do wywołania chorób wystarczają minimalne 
ilości zarazków (25).

Tabela 1. Charakterystyka niektórych pandemii grypy ludzi

Pandemia Źródło Podtyp wirusa Bazowy współczynnik 
reprodukcji (Rb)

Śmiertelność Liczba zmarłych Grupy wiekowe  
najczęściej chorujące

1918 hiszpanka ? H1N1 1,2–3,0  2–3% 20–50 mln młodzi i starsi

1957–1958 
grypa azjatycka południowe Chiny H2N2 (ptasi) 1,5 <0,2% 1–4 mln niezależnie od wieku

1968–1969 
grypa Hongkong południowe Chiny H3N2 (ptasi) 1,3–1,6 <0,2% 1–4 mln niezależnie od wieku

2009–2010 
grypa amerykańska Ameryka Północna H1N1 (świński) 1,1–1,8 0,02% 100–400 tys. dzieci i młodzi dorośli
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Nowe i ponownie pojawiające się choroby 
i epidemie

Przyczyną epidemii mogą być nowe lub powracające 
choroby. Są to nowe choroby zakaźne i inwazyjne, któ-
rych częstość występowania wzrosła w ciągu ostat-
nich lat i może wzrosnąć w najbliższej przyszłości na 
danym obszarze. Do nich zalicza się choroby wywo-
łane przez nowo odkryte lub nowo powstające pato-
geny, patogeny o nowym spektrum zakaźności lub 
lekooporności na skutek ewolucji znanego czynni-
ka chorobowego, a także rozprzestrzenianie się no-
wego, nieznanego patogenu. W medycynie 12% sta-
nowią czynniki etiologiczne nowo pojawiających się 
chorób (26, 27). Mogą to być zupełnie nowe choroby, 
jak np. zespół nabytego niedoboru odporności (AIDS) 
(28), zespół ciężkiej ostrej niewydolności oddechowej 
(SARS), bliskowschodni zespół niewydolności odde-
chowej (MERS) i COVID‑19 u ludzi, a u bydła choro-
ba Schmallenberg wywołana przez nowy Orthobu-
nyavirus (29). Wirus HIV-1 i HIV-2, przyczyna AIDS, 
niszczy układ odpornościowy, zmniejszając liczbę 
limfocytów TCD4. W Afryce Środkowej miała miej-
sce międzygatunkowa transmisja wirusa nabytego 
niedoboru odporności, najprawdopodobniej wirusa 
SIV (małpi wirus niedoboru odporności), z małp na 
szympansy, następnie z małp na ludzi i wirus uległ 
mutacji (30). Najnowsze dane statystyczne pokazu-
ją, że na świecie zakażonych jest ponad 30 mln ludzi. 
Wirus, który wywołał SARS w 2002 r. w prowincji Gu-
angdong w Chinach zidentyfikowano w 2003 r. Cho-
roba objęła 29 krajów, śmiertelność wynosiła 9,6% 
chorych, zmarło ponad 8000 pacjentów. Transmisja 
choroby odbywała się drogą kontaktów bezpośred-
nich ludzi chorych ze zdrowymi (31). Źródłem koro-
nawirusa wirusa SARS-CoV, podobnie jak wirusów 
Ebola (EboV), Marburg, MERS‑CoV, SARS, Hendra 
i Nipah są nietoperze (32). Koronawirus wywołujący 
MERS (MERS-CoV) wyizolowano w 2012 r. Głównym 
jego rezerwuarem są dromadery. Pierwsza epidemia 
wystąpiła w Dżuddzie, później choroba występowa-
ła w Katarze, Bahrajnie, Jordanii, Kuwejcie i Tunezji 
(33). MERS-CoV‑2 który pojawił się w Wuhan (Chiny) 

pod koniec 2019 r., wywołał pandemię COVID-19, któ-
ra nadal trwa (9). Choroba Schmallenberg, pojawi-
ła się u bydła w Niemczech, zachorowania notowa-
no w Holandii, Belgii, Wielkiej Brytanii, we Francji, 
Włoszech, w Hiszpanii, Szwajcarii i Luksemburgu. 
Nie można wykluczyć możliwości pojawienia się no-
wych ognisk choroby w innych krajach (34). Proble-
mem epidemiologicznym stają się zakażenia wirusem 
choroby Schmallenberg u zwierząt dzikich: jeleni, sa-
ren, alpak i muflonów, które mogą stanowić rezerwu-
ar zarazka dla zwierząt domowych. Choroba pojawi-
ła się na terenach, na których uprzednio zupełnie nie 
występowała.

Podobnie jak choroba Schmallenberg u zwierząt, 
epidemie chorób Ebola i Marburg wywołują wirusy, 
które wydostały się poza uprzednio ograniczony re-
jon. Wirus Ebola (EBOV; Filoviridae) wywołuje cięż-
ką cechującą się śmiertelnością od 25 do 90%, trud-
ną w leczeniu gorączką krwotoczną. Epidemia szerzy 
się przez bezpośrednie międzyludzkie kontakty oraz 
przez kontakt z krwią, narządami, wydzielinami lub 
innymi płynami ustrojowymi ludzi, chorych szym-
pansów i goryli. Od 1976 do 2020 r. zidentyfikowano 
22 epidemie tej choroby. Największa epidemia wystą-
piła w Afryce Zachodniej w latach 2014–2016 i wywołał 
ją Ebolavirus Zaire (35). Rezerwuarem wirusa Marburg 
są owadożerne nietoperze żyjące w Afryce (Rousettus 
aegyptiacus; 36). W okresie od 1976 r. do 2014 r. wystą-
piło 12 epidemii gorączki krwotocznej spowodowanej 
przez ten wirus. Choroba szerzy się drogą kontaktów 
bezpośrednich pomiędzy ludźmi (droga kropelkowa, 
kontakty ze środowiskiem zanieczyszczonym przez 
wirus) oraz drogą alimentarną i aerozolową od nie-
toperzy, u których występują wyłącznie zakażenia 
bezobjawowe. Śmiertelność dochodzi do 50% (37, 38). 
Gąbczasta encefalopatia bydła (BSE) jest epidemią po-
wstałą w wyniku zmiany sposobu rozprzestrzeniania 
się czynnika etiologicznego choroby, jakim są prio-
ny (białkowe czynniki zakaźne). Epidemia wybuchła 
na początku lat 90. XX wieku na terenie Europy Za-
chodniej. Gąbczasta encefalopatia bydła jest neurolo-
giczną chorobą zakaźną o ciężkim przebiegu i zejściu 
śmiertelnym cechującą się zwyrodnieniem neuronów 

Tabela 2. Najważniejsze sposoby transmisji, profilaktyka i zwalczanie niektórych epidemii (12)

1 2 3 4 5 6 7 8 9

Cholera kałowo‑oralna, woda + + + + +

Ebola zwierzęta/kontakt + + + +

Denga wektory + + +

Grypa wydzielina układu oddechowego + + + + +

Malaria wektory + + +

MERS/SARS wydzielina układu oddechowego + +

Dżuma dymienicza gryzonie + + + + +

Dżuma płucna wydzielina układu oddechowego + + + +

Polio kałowo‑oralna + + +

Gorączka Zachodniego Nilu wektory + +

Objaśnienia: 1 – nazwa choroby, 2 – najwaźniejszy sposób transamisji patogenu, 3 – leczenie przyczynowe, 4 – leczenie objawowe, 5 – profilaktyka i zwalczanie, 
6 – szczepienie, 7 – dekontaminacja zwłok, 8 – zwalczanie wektorów, 9 – uzdatnianie wody pitnej.
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mózgu, obecnością ognisk wakuolizacji i groma-
dzeniem złogów amyloidu w postaci płytek w mó-
zgu i móżdżku, powiększeniem komórek glejowych 
przy braku odczynów zapalnych. Choroba wystąpiła 
w 1986 r. u krów w Wielkiej Brytanii karmionych pa-
szą z dodatkiem mączki mięsno-kostnej pochodzą-
cej od owiec padłych na trzęsawkę (scrapie; 10, 39).

Ostatnio zwraca się dużą uwagę na rolę, jaką 
odgrywają epidemie lub nawet pandemie cho-
rób wywoływane przez zarazki oporne na działa-
nie stosowanych do tej pory leków antybakteryj-
nych. Dotyczy to zwłaszcza superbakterii opornych 
na antybiotyki β-laktamowe (NDM1, New Delhi 
metallo‑β‑laktamaza-1), enterokoków opornych na 
wankomycynę (VRE – vancomycin resistant Entero-
coccus), szczepów gronkowca złocistego opornych na 
metycylinę (MRSA – methicillin resistant Staphylo-
coccus aureus). Za ekspresję oporności na antybiotyki 
β-laktamowe odpowiada gen blaNDM-1 z rodziny ge-
nów karbapenemowych. Szybko pojawiły się szcze-
py Campylobacter jejuni oporne na β-laktamy, a tak-
że na antybiotyki makrolidowe, aminoglikozydowe, 
chinolony, tetracykliny, wankomycynę i na sulfona-
midy, Escherichia coli 0157:H7 oporne na antybioty-
ki β-laktamowe, amoksycylinę i kwas klawulanowy, 
ampicylinę, cefalotynę, cefatoksym, azytromycynę, 
chloramfenikol, gentamycynę, streptomycynę, kana-
mycynę, tetracyklinę, sulfametaksazol, trimetoprim 
– sulfametaksazol i fluorochinolony i Campylobac-
ter oporne na antybiotyki β-laktamowe. Powszech-
ne nosicielstwo S. aureus sprzyja szybkiemu roz-
przestrzenianiu się lekooporności. Szybki wzrost 
lekooporności bakterii odbywa się za pośrednictwem 
horyzontalnego przenoszenia genów oporności za-
wartych w plazmidach opornej komórki bakteryjnej 
na antybiotykowrażliwe komórki bakteryjne w pro-
cesie koniugacji, transformacji lub transdukcji (40). 
Antybiotykooporne E. coli namnażające się w przewo-
dzie pokarmowym ludzi i zwierząt mogą przekazać 
gen lekooporności pałeczkom Enterobacter, Klebsiella 
i Pseudomonas, które zanieczyszczając środowisko, 
karmę i wodę, tworzą nowe źródła zakażenia i ogni-
ska chorób dla człowieka i zwierząt (41). Według WHO 
średnio 700 tys. osób rocznie umiera w wyniku zaka-
żenia bakterią, na którą nie ma odpowiedniego anty-
biotyku. Do 2050 r. liczba ofiar opornych na antybio-
tyki bakterii może wzrosnąć do 10 mln. rocznie (42). 
Istnieje lista bakterii opornych dla których istnieje 
szybka konieczność wyprodukowania skutecznych 
antybiotyków. Priorytet 1. (sytuacja krytyczna) obej-
muje oporne na karbapenemy Acinetobacter baumanii 
i Pseudomonas aeruginosa oraz karbapenemo-opor-
ne i produkujące β-laktamazę szczepy Enterobacte-
riaceae. Priorytet 2. (wysoki) obejmuje Enterococcus 
faecium oporny na wankomycynę, Staphylococcus au-
reus MRSA oporny całkowicie lub częściowo na wan-
komycynę, Helicobacter pylori oporny na klarytromy-
cynę, Campylobacter spp., i Salmonella spp. oporne na 
fluorochinolony, Neisseria gonorhhoeae oporną na ce-
falosporynę i fluorochinolony. Priorytet 3. (średni) 
obejmuje Streptococcus pneumoniae oporny na penicy-
linę, Haemophilus influenzae ampicylinooporny i Shi-
gella spp., oporne na fluorochinolony.

Prawa szerzenia się epidemii

Epidemiami rządzą pewne obiektywne prawa, któ-
re odnoszą się do ich powstania i rozwoju. Dotyczą 
one m.in. wpływu zagęszczenia populacji, długości 
drogi, styczności ewolucyjnej, nasilenia odporności 
stadnej (populacyjnej), zakaźności i sposobów trans-
misji zarazka oraz efektywności odpowiedzi immu-
nologicznej organizmu na patogeny (43). Natomiast 
„modele” służą do przedstawienia dynamiki epide-
mii i umożliwiają w dużym stopniu prognozowanie 
rozwoju i zejścia epidemii. Wgląd w kształtowanie 
się epidemii ułatwia też znajomość koncepcji ryzy-
ka zdrowotnego w epidemiach.

Relacji zachodzące pomiędzy wielkością popu-
lacji i czynnikiem wywołującym epidemię określa 
prawo zagęszczenia populacji. Nasilenie działania 
czynnika będącego przyczyną epidemii jest wprost 
proporcjonalne do zagęszczenia populacji. Zagęsz-
czenie bowiem ułatwia szybkie i  częste kontak-
ty chorych osobników ze zdrowymi, a tym samym 
zwiększa prawdopodobieństwo transmisji patogenu 
w określonej populacji. Dobitnym przykładem dzia-
łania tego prawa jest wścieklizna i gruźlica zwierząt 
i ostatnio COVID-19 (44). Efektem częstych pasaży 
patogenu przez organizmy wrażliwe może być przy 
tym wzrost jego zjadliwości (45). Prawdopodobień-
stwo wystąpienia zakażenia i rozwoju epidemii jest 
też uzależnione od odległości pomiędzy źródłem za-
każenia i organizmami wrażliwymi. Nasilenie dzia-
łania patogenu jest odwrotnie proporcjonalne do tej 
odległości (długość drogi). W zakażeniach aerogen-
nych wraz ze zwiększeniem odległości osobników 
chorych od zdrowych spada możliwość zakażenia 
dużymi dawkami zarazka. Nasilenie działania pa-
togenu na organizm (populacje) jest odwrotnie pro-
porcjonalne do częstotliwości styczności ewolucyj-
nej przodków istniejącej obecnie populacji (46). Stąd 
też choroby na które ludzie lub zwierzęta uprzednio 
nie chorowały przebiegają z reguły w postaci ostrej 
przy dużej śmiertelności. AIDS, SARS, krwotocz-
na choroba królików, gąbczaste encefalopatie zwie-
rząt cechują się wysoką zachorowalnością i wyso-
ką śmiertelnością. Człowiek i zwierzęta dysponują 
dużymi zdolnościami adaptacyjnymi do zmieniają-
cych się warunków środowiska i na zakażenie. W peł-
ni sprawny organizm skutecznie likwiduje zakaże-
nie małymi dawkami zjadliwego i dużymi dawkami 
mało zjadliwego patogenu, co skutecznie hamuje po-
wstanie i rozwój epidemii.

Z reguły rozwój epidemii ma stadialny charakter 
(phases of epidemic curve). Fazy wyraźnie wystę-
powały w ospie prawdziwej człowieka i księgosu-
szu bydła, wyodrębniają się podczas epidemii odry 
przy niskiej odporności stadnej, gdy zaniedbane są 
szczepienia profilaktyczne, można je także wyróżnić 
w przypadku afrykańskiego pomoru świń u dzików. 
Decydujący wpływ na poszczególne fazy epidemii ma 
bazowy współczynnik reprodukcji dla danej infekcji 
(Ro), nasilenie odporności stadnej, częstotliwość i cha-
rakter zachorowań oraz ilość ognisk choroby (47). Fazę 
międzyepidemiczną ze względu na wysoką odporność 
stadną cechuje brak zachorowań lub zachorowania 
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sporadyczne, choroba ma przebieg skryty, nietypo-
wy lub przewlekły. W fazie przedepidemicznej spa-
da odporność stadna zwierząt na skutek eliminacji 
zwierząt odpornych na skutek naturalnych padnięć, 
przeznaczenia do konsumpcji, pojawienia się nowo-
rodków i młodych osobników wrażliwych na zaka-
żenie. Liczba ognisk choroby się zwiększa, zachoro-
wania mają charakter sporadyczny. Przebieg choroby 
jest atypowy lub przewlekły. W następnej fazie okre-
ślanej jako faza rozwoju epidemii przy niskiej odpor-
ności stadnej spowodowanej dużym odsetkiem zwie-
rząt nieodpornych w populacji szybko rośnie liczba 
chorych zwierząt, liczba ognisk jest duża, choroba ma 
charakter nadostry lub ostry. Szczyt epidemii cechuje 
się największą liczbą zachorowań i niską odpornością 
stadną, która zaczyna rosnąć na skutek przechoro-
wania, wzrostu liczby noworodków i młodych zwie-
rząt z odpornością bierną przekazaną przez matkę. 
Choroba ma charakter ostry lub podostry a jej obja-
wy są charakterystyczne dla danej choroby zakaźnej. 
W stadium wygasania epidemii przy wysokim pozio-
mie odporności stadnej liczba zachorowań i ognisk 
choroby jest niewielka, Przebieg choroby jest podo-
stry lub przewlekły. W ostatnim, szóstym, stadium 
choroby (stadium poepidemiczne) odporność stad-
na jest bardzo wysoka, brak jest ognisk choroby lub 
jest ich niewiele, brak jest zachorowań lub występują 
zachorowania sporadyczne wśród nietypowych ob-
jawów. W niektórych chorobach może występować 
nosicielstwo i siewstwo zarazków.

W  epidemii afrykańskiego pomoru świń u  dzi-
ków można wyróżnić fazy: wprowadzenia zaka-
żenia, szerzenia się choroby, szczytowego rozwo-
ju epidemii oraz endemii lub likwidacji choroby. 
Faza wprowadzenia związana z introdukcją wirusa 
ASF do istniejącej na danym terenie populacji dzi-
ków wolnej od zakażenia nie zależy od liczby i gę-
stości populacji dzików. W fazie szerzenia się szyb-
kość z  jaką szerzy się choroba zależy zarówno od 
liczebności i gęstości populacji dzików, jak i liczby 
zwierząt wrażliwych na zakażenie oraz inwazyjno-
ści wirusa ASF. W szczycie rozwoju epidemii szyb-
kość szerzenia się ASF zależy od zagęszczenia po-
pulacji, liczby zwierząt zakażonych i śmiertelności. 
Przy dużym zagęszczeniu choroba szybko się szerzy 
i obejmuje dużą liczbę zwierząt. Następstwem depo-
pulacja dzików np. spowodowanej odstrzałem faza 
epidemii może przejść w fazę endemii lub likwida-
cji epidemii (48).

Modele epidemii

Najpopularniejszym modelem epidemii jest model 
SIR (suspected, infected, removed) o przebiegu S→I→R, 
w którym S – oznacza ludzi lub zwierzęta podatne na 
chorobę, I – odnosi się do zakażonych, którzy mogą 
powodować zakażenie, a także do osobników, którzy 
zostaną zakażeni i po upływie określonego czasu wy-
zdrowieją, ale nie nabywają odporności na określony 
patogen i znowu mogą zostać zakażeni, R – dotyczy 
osobników usuniętych z populacji poprzez śmierć, 
izolację bądź uodpornionych na powtórne zakażenie 
wskutek przebytej choroby. Powszechnie stosowanymi 

modyfikacjami modeli SIR jest model SI, w którym 
nie uwzględnia się ozdrowieńców lub model SIR-E, 
który uwzględnia ponadto osobników z utajoną fazą 
choroby (E) oraz model SEIR. W tym modelu badana 
populację dzieli się na 4 grupy: S – osobnicy zdro-
wi, E – osobnicy zakażeni w okresie inkubacji cho-
roby, I – osobnicy z pełni rozwinięta chorobą, którzy 
mogą zakażać osobników zdrowych, R – ozdrowień-
cy i osobnicy zmarli z powodu tej choroby. Przepływ 
osobników w tym modelu przedstawia się w sposób 
następujący: S → E → I → R. Osobnicy z grupy E nie za-
każają zdrowych, a z I – zakażają zdrowe.

Bardzo ważną rolę w ocenie dynamiki epidemii 
przypisuje się bazowemu współczynnikowi repro-
dukcji w danego zakażenia (Ro) który oznacza liczbę 
nowych infekcji pochodzących od jednego osobnika 
zakażonego. Przy Ro >1 epidemia się rozprzestrzenia, 
natomiast w przypadku, gdy Ro < 1 epidemia wygasa. 
Sposobem na zmniejszenie tego współczynnika jest 
zmniejszenie liczby osobników podatnych na zaka-
żenie, np. przez szczepienie (47, 49). Wartość Ro moż-
na wyrazić jako 

Ro = kbD, 

gdzie k to liczba kontaktów każdego osobnika zaka-
żonego w jednostce czasu, b – prawdopodobieństwo 
transmisji przypadające na kontakt pomiędzy osobni-
kiem zakażającym i wrażliwym na zakażenie, D – śred-
ni czas utrzymywania się zdolności do zakażenia. Efek-
tywna liczba reprodukcyjna (R) określa liczbę wtórnych 
zakażeń generowanych w trakcie epidemii. Jeżeli epi-
demia nie jest kontrolowana, to R = Ro x, gdzie x okreś
la odsetek populacji podatnej. W czasie epidemii war-
tość R obniża się z powodu zmniejszenia się populacji 
wrażliwej i stosowanych metod zwalczania epidemii 
(np. szczepienia, izolacja). Epidemia zostaje zatrzyma-
na gdy R <1 (50). Wartość R wyraża też wzór 

R = 1 + λv + f(1 – f)(λv)2, 

gdzie λ = ln[Y(t)]/t, który określa wykładniczy wzrost 
tempa epidemii wyrażony jako logarytm kumula-
tywnej liczby przypadków choroby w czasie t liczo-
nym od pierwszego zachorowania podzielony przez 
czas niezbędny do generowania tych przypadków od 
jednego osobnika; v = interwał seryjny (czas pomię-
dzy wystąpieniem objawów u osoby zakażonej a oso-
by, która się od niej zakaziła), f – czas od wystąpie-
nia zakaźności do interwału seryjnego. W przypadku 
krótkiego interwału (odstępu) seryjnego, jak to ma 
miejsce np. w COVID-19, epidemia będzie się bardzo 
gwałtownie rozwijać i może być trudna do wygasze-
nia. Ebola, z seryjnym interwałem kilku tygodni, jest 
znacznie łatwiejsza do powstrzymania niż grypa, 
w przypadku której objawy występują w ciągu zale-
dwie kilku dni (35).

Zejście pandemii (panzootii) ma dwa aspekty: 
medyczny (lub weterynaryjny) oraz aspekt socjalny. 
Aspekt pierwszy to spadek liczby zachorowań i zgo-
nów, a w efekcie likwidacja choroby, aspekt drugi to 
zmniejszenie lęku przed chorobą i skutkami eko-
nomicznymi, w przypadku zwierząt strachu przed 
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skutkami ekonomicznymi związanymi z chorobą. 
Obydwa aspekty występują w przypadku COVID-19, 
gorączki Zachodniego Nilu i choroby ebola oraz ta-
kich chorobach zwierząt, jak afrykański pomór świń 
lub wysoce zakaźna grypa ptaków.

Nadal będą pojawiać się nowe patogeny i znane 
nabywać nowych właściwości zaś zmiany w niszach 
ekologicznych i odporności stadnej będą usposabiać 
do występowania nowych lub nawrotów znanych epi-
demii i pandemii. Większość z nich zmieniała historie 
ludzkości (tab. 3). W 2016 r. pojawił się w Chinach nowy 
typ wirusa grypy u świń (G4 EA H1N1), który może się 
replikować w hodowli komórek układu oddechowego 
człowieka i wywołuje zakażenia pracowników rzeź-
ni; 10,2% surowic pracowników rzeźni była reaktyw-
na w stosunku do tego wirusa. Jedynie szybka iden-
tyfikacja zagrożenia epidemiologicznego, zduszenie 
pierwszych ognisk choroby oraz szybkie i skuteczne 
wdrożenie metod bioasekuracji może uchronić przed 
rozwojem nowych epidemii oraz złagodzić skutki epi-
demii już trwających. Te cele są realizowane w ramach 
wzajemnej współpracy wszystkich krajów oraz z orga-
nizacjami międzynarodowymi (WHO, OIE, FAO, ONZ), 
wymagają uświadomienia społeczeństw o stanie za-
grożenia i przekonania do stosowania się do rygorów 
profilaktyki i zwalczania epidemii (izolacja, szczepie-
nia, odkażanie, osobiste zabezpieczenie). Wymaga-
ją też ogromnych nakładów finansowych na pokry-
cie jej ekonomicznych skutków.
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Mimo tego, że zagrożeniem globalnym, na którym 
koncentruje się obecnie uwaga świata jest pan-

demia wywołana koronawirusem warto pamiętać, że 
w wielu miejscach globu istnieje stała groźba innych 
katastrof o charakterze naturalnym. Pod względem 
dolegliwości skutków najważniejsze z nich jest chy-
ba trzęsienie ziemi.

Zarówno liczba ofiar, jak straty materialne po-
wstałe w krótkim czasie w wyniku tego kataklizmu są 
często ogromne. Na przykład trzęsienie ziemi w Chi-
nach w 1976 r. spowodowało śmierć prawdopodobnie 
ok. 700 tys. ludzi. Ten sam kataklizm, który nawiedził 
Tokio w 1923 r. nie tylko skutkował śmiercią 140 tys. 
osób, ale także stratami materialnymi przekraczają-
cymi pięciokrotnie koszty wojny z Rosją w 1905 r. (1). 
Wielkie trzęsienie ziemi w Lizbonie w 1755 r. spowo-
dowało zagładę tego bogatego miasta, a wieść o tym 

zdarzeniu wywołało ogromny szok wśród mieszkań-
ców całej Europy. Konsekwencją trzęsienia ziemi w Li-
zbonie były także perturbacje polityczne w Portuga-
lii i śmiałe reformy Markiza de Pombal (2). Trzęsienie 
ziemi, to dla ludzi również ogromny psychologiczny 
stresor, ponieważ nadchodzi niepodziewanie, w prze-
ciwieństwie do huraganów i podobnych zjawisk, któ-
rych nadejście się można dziś monitorować.

Kataklizm ten zabija również zwierzęta domo-
we i dzikie, niszczy ich miejsca schronienia, nory, 
gniazda, a u zwierząt domowych zwiększa zjawisko 
bezdomności. Bardzo często trzęsienie ziemi podob-
nie jak w przypadku ludzi po prostu rujnuje zwierzę-
tom życie. Jest też stresorem jak się wydaje o bardzo 
silnym i nie do końca jeszcze poznanym działaniu. 
Przekonują o  tym między innymi obserwacje my-
szy laboratoryjnych w Japonii w miejscu oddalonym 
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