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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.
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horoby, wsrdéd nich zakazne i pasozytnicze, towa-

rzyszg organizmom zywym od poczatku ich ist-
nienia. Chorujg zaréwno rosliny, jak i zwierzeta oraz
ludzie. Swiadczg o tym pochodzace z karbonu (ok. 275~
220 mln lat temu) skamieliny zwierzat bezkregowych
ze Sladami $wiadczacymi o chorobach pasozytniczych
(1). Wraz z ewolucjg organizméw, wzrostem zréznico-
wania i wielkoSci ich populacji oraz pojawieniem sie
wysoce zroznicowanych gatunkow zasiedlajacych roz-
norodne nisze ekologiczne pojawiaja sie nowe choroby
zakazne, przy czym ich rodzaj, nasilenie i charakter
ulega zréznicowaniu (2). Choruja pojedyncze osobni-
ki, pojawiaja sie ogniska chordb, epidemie (epizootie)
oraz pandemie (panzootie) o ogromnych nastepstwach
dla zycia cztowieka lub chowu i hodowli zwierzat oraz
gospodarki. Zachorowania sporadyczne z reguty po-
przedzajg endemie, epidemie i pandemie lub wystepuja
w przypadku przeniesienia patogenu do ograniczonej
liczby osobnikéw w danej populacji. Przy klasyfika-
cji choréb musi byé brana pod uwage wielko$¢ popu-
lacji, w ktérych wystepuja. I tak w populacjach licza-
cych setki tysiecy lub miliony osobnikow zachorowanie
rzedu 100—1000 osobnikow uznaje sie za zachorowa-
nie sporadyczne, podczas gdy taka liczba chorujacych
wmniejszych populacjach liczacych kilka tysiecy osob-
nikéw moze zosta¢ zakwalifikowana jako epidemia.

Pierwszga pandemia dzumy w Europie, w ktorej jest
znana liczba zgondw, byta ,,dzuma Justyniana” wla-
tach 541-543, ktora zostata zawleczona z Egiptu na
obszary Morza Srédziemnego. Nastepna wielka pan-
demie ,,czarnej Smierci” zanotowano w Europie w la-
tach 1347-1351. Ta pandemia spowodowata w ciaggu
sze$ciu lat $mierc okoto 40—50% ludnoSci dwczesnej
Europy. Jej skutki byty tak ogromne, Ze populacja lu-
dziwrdcita do wielkosci sprzed pandemii dopiero po
okoto 200 latach (3). Po tej pandemii pojawiaty sie kil-
kukrotnie nowe fale epidemii dZzumy, ostatnia wielka
epidemia wystgpita w Londynie w latach 1665-1666.
Ospa zawleczona do Mezoameryki przez konkwista-
doréw w 1520 r. wyludnita rodzima populacje Indian.
W 1531 1. wystgpita tam epidemia odry, w 1538 r. powr6-
cita ospa, w latach 1545—-1548 tyfus zabit ponad 60%
rdzennej populacji Srodkowego Meksyku, w 1550 r.
nadeszta epidemia swinki, w latach 1559-1560 epide-
mia nieznanej choroby, a wlatach 1563-1564 epidemia
odry i wreszcie w latach 15761580 powrdcit tyfus (4).

W papirusie z Kahun (Al-Lahun) pochodzacym
Z 2130-1930 p.n.e. opisano epizootie u bydta przypo-
minajaca ksiegosusz. W Europie w latach 1711-1769 co-
dziennie padato na ksiegosusz okoto 10 tys. sztuk by-
dta (5). Ogniska pryszczycy opisano we Wtoszech juz
w 1514 1. i od tego czasu okresowo pojawiaty sie epi-
zootie i panzootie tej choroby. W pierwszych deka-
dach biezacego stulecia wystepowaty dziesiatki epide-
mii, od odry po MERS (2015), SARS (2002-2003), grype
H1N1 (2009-2010; 6), goraczke Zika (2015-2016; 7) po
SARS-CoV-2 (2019; 8, 9), za$ u bydta gabczasta encefa-
lopatia (BSE; 10) lub choroby Hendra i Nipah (11). We-
dtug Swiatowej Organizacji Organizacja Zdrowia (WHO)
kolejne ataki eboli czy grypy oraz pojawienie sie no-
wych dotychczas nieznanych epidemii lub nawet pan-
demii chordb zakaznych jest jedynie kwestig czasu (12).

Najodpowiedniejsze wydaje sie definiowanie epi-
demii jako wystepowania zachorowan na okreslong
chorobe w okreslonym czasie i na okreslonym obsza-
rze w liczbie przypadkéw wiekszej niz przecietnie, zas
pandemii jako epidemii o szczegélnie duzych rozmia-
rach obejmujacej kraje, a nawet kontynenty. Termi-
ny epidemia i pandemia nie odnosza sie wylgcznie do
choréb zakaznych ludzi i zwierzat (tab. 1). Terminy te
s3 czesto uzywane w przypadku choréb niezarazli-
wych, np. choréb nowotworowych, chordb sercai oty-
tosci lub nawet takich aspektdw zycia cztowieka, jak
alkoholizm (epidemia alkoholizmu), palenia tytoniu
lub w Sredniowieczu pochodéw tzw. biczownikdow (13).

Czynniki wplywajace na powstawanie i rozwgj
epidemii i pandemii

Epidemie choréb zakaznych z reguty rozpoczynaja
sie na terenach endemicznych, ale moga tez pojawic¢
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sie na obszarach dotychczas wolnych od tych cho-
rob. Dobitnym przyktadem tej ostatniej sytuacji jest
COVID-19, afrykanski pomér §win i myksomatoza.
Wirus SARS-CoV-2 pojawit sie po raz pierwszy w Wu-
han (Chiny) pod koniec 2019 r., wywotat pandemie
COVID-19 (14). Afrykanski pomor $win (ASF) pojawit
sie w Europie w 1957 r. u §win w Portugalii, do ktdrej
zostata zawleczony z Angoli. W Polsce ASF wystepu-
je od 17 lutego 2014 r., zostal zawleczony z Biatoru-
si przez migrujace dziki (15). Myksomatoza wyste-
powata w Brazylii w 1980 r. jako endemia, a w latach
1926-1937 byla przyczyna epizootii wsrdd krolikow
dziko zyjacych i hodowlanych w Australii, zas w1952 r.
wystapita w formie pandemii w Europie. Pandemia
myksomatozy zlikwidowata w wielu krajach prawie
zupelnie hodowle krolikéw (16, 17).

Najczestsza przyczyna pojawienia sie i rozwoju epi-
demii s3 zmiany w samym patogenie, a takze w or-
ganizmie gospodarza. W przypadku patogenu zmia-
ny dotycza gtéwnie pojawienia si¢ bardzo zjadliwych
iwysoce inwazyjnych reasortantéw wirusow, adapta-
cji do nowych gatunkéw gospodarzy dzieki przesko-
kowi bariery miedzygatunkowej i mozliwosci trans-
misji w nowej sytuacji. Przeskok miedzygatunkowy
i adaptacja wirusa do gatunkéw jest efektem mu-
tacji i rekombinacji genetycznych, zmian epigene-
tycznych, dryftu oraz przesuniecia antygenowego
(18). W przypadku grypy u ludzi pandemie s nastep-
stwem pojawienia si¢ nowych podtypéw wirusa gry-
pyA. Grype ,hiszpanke” wywotat podtyp HIN1, grype
»azjatycka” wlatach 1957-1958 podtyp H2N2, , Hong-
kong” w1968-1969 r. podtyp H3N2, grype ,,rosyjska”
w 1977 r. oraz grype ,,amerykanska” w 2009-2010 r.
podtyp HIN1(12, 19). Pandemie te r6znity sie Zrédtem
pochodzenia, odsetkiem SmiertelnoSci, liczbg zmar-
tych, podatnos$cia na chorobe i $mier¢ w zaleznos$ci
od wieku (tab. 1). Epidemie pryszczycy wywotywa-
ty rézne serotypy wirusa (O, A, C, SAT1, SAT2, SAT3
i Asial) odmienne antygenowo i niedajace odporno-
$ci krzyzowej (20). Typy A, O i C wystepuja w Ame-
ryce Potudniowej i okresowo w Europie (wiacznie
z Turcj3), typy A, O, C i Asial na Bliskim Wschodzie,
w Azji Srodkowej i Potudniowo-Wschodniej, AOC
w Ameryce Pdinocnej, A, O, C, SAT1 i SAT2 w Afryce
Wschodniej i Srodkowej, a dodatkowo SAT3 w Afryce
Wschodniej i Potudniowej. Pod koniec XX wieku i na
poczatku XXI wieku pryszczyca wystepowata ende-
micznie w cze$ci Afryki, Azji, na Bliskim Wschodzie
iw Ameryce Potudniowej. Do Europy stale powraca
pryszczyca, ktorej ogniska pojawity sie w1993 r. we

Tabela 1. Charakterystyka niektorych pandemii grypy ludzi

Pandemia Zrodto Podtyp wirusa
1918 hiszpanka ? HIN1
;?yf;)z_a]z?ast?lcka potudniowe Chiny H2N2 (ptasi)
:]?y?)i_l-ll::ggkong potudniowe Chiny H3N2 (ptasi)
2009-2010

Ameryka Pétnocna H1IN1 (Swinski)

grypa amerykanska
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Wtloszech, w1994 11996 r. w Grecji, w 1996 r. w Alba-
nii, Butgarii i Macedonii. W Polsce ostatnia epidemia
pryszczycy wystapilta wlatach 1959-1967, przy czym
najwieksze nasilenie zachorowan notowano w la-
tach 1962-1964. Ostatnie ognisko choroby w Polsce
stwierdzono w1971 r. i byto ono spowodowane przez
typ O wirusa pryszczycy.

Zmiany w organizmie gospodarza usposabiajace
do rozwoju epidemii i pandemii polegaja na zwiek-
szeniu wrazliwosci na chorobe zakazng m.in. przez
zmiane nasilenia odpornosci stadnej lub dziatanie
czynnikéw immunosupresyjnych. Wazne znacze-
nie ma istnienie wektordw patogenu, urbanizacja,
aw przypadku zwierzat gospodarskich metody cho-
wu i produkcyjnosci, a na dziewiczych terenach ist-
nienie gatunkéw zwierzat wrazliwych na dotych-
czas niespotykane patogeny, czego efektem sa nowo
pojawiajace sie choroby (emerging diseases). W nie-
ktdrych chorobach powstanie epidemii zapoczatko-
wuja zwierzeta dzikie, np. w grypie ptasiej wedrow-
ne ptactwo, afrykanskim pomorze $win chore dziki
(21). Pomimo istnienia szerokiego wachlarza zrodet
ry cztowiek lub nosiciel zarazkéw, zwierze chore lub
nosiciel, produkty pochodzenia zwierzecego, rzadko
ro$liny. Zarazki moga sie przenosi¢ przez bezposred-
ni kontakt z chorym, przez powietrze, wode, pokarmy
lub za posrednictwem niektdrych stawonogdw (mu-
chy, komary, wszy, pchty, kleszcze; 22). Wirus Usutu
zostat zawleczony do Europy z Afryki przez migru-
jace ptaki (23), epidemia goraczki Zachodniego Nilu
szerzy sie za posrednictwem komar6w z rodzaju Culex
(24). Istotna role w szerzeniu sie epidemii i pandemii
odgrywa réwniez sposdb transmisji zarazka. Znajo-
mos$c¢ sposobOw szerzenia sie chor6b ma istotne zna-
czenie w profilaktyce i zwalczaniu epidemii, progno-
zowaniu jej rozwoju i skutkéw, jakie moga wystapic
w populacji oraz szk6d ekonomicznych z nimi zwig-
zanych. Najwazniejsze sposoby transmisji patogenu
i metody postepowania w epidemiach choréb czto-
wieka zawiera tabela 2.

Epidemie rozprzestrzeniajg sie w rézny sposob:
przez drogi oddechowe (droga powietrzna, kropel-
kowa), za posrednictwem zanieczyszczonych przez
patogeny produktéw lub wody, przez zetkniecie sie
z zakazonymi przedmiotami, przez kontakt z cho-
rymi ludZzmi i zwierzetami, przez ukaszenie mecha-
nicznych lub biologicznych wektoréw choréb. Cza-
sem do wywotania chor6b wystarczaja minimalne
ilo$ci zarazkow (25).

Bazowy wspétczynnik

reprodukeii (R,) Smiertelnos¢

Liczba zmarlych

1,2-3,0 2-3% 20-50 min
1,5 <0,2% 1-4 min

1,3-1,6 <0,2% 1-4 min

1,1-1,8 0,02% 100-400 tys.

Grupy wiekowe

miodzi i starsi

niezaleznie od wieku

niezaleznie od wieku

najczesciej chorujace

dzieci i mtodzi dorosli
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Tabela 2. Najwazniejsze sposoby transmisji, profilaktyka i zwalczanie niektérych epidemii (12)

1
Cholera
Ebola
Denga
Grypa
Malaria
MERS/SARS
Dzuma dymienicza
DZuma ptucna

Polio

Goraczka Zachodniego Nilu

2 3
katowo-oralna, woda +
zwierzeta/kontakt
wektory
wydzielina uktadu oddechowego +
wektory +

wydzielina uktadu oddechowego

gryzonie +
wydzielina uktadu oddechowego +
katowo-oralna

wektory

4 5 6 7 8 9
+ + + +
+ + + +

+ + +

+ + + +

+ +

+ +

+ + + +

+ + +

+ + +

+ +

Objasnienia: 1 — nazwa choroby, 2 - najwaZniejszy sposob transamisji patogenu, 3 — leczenie przyczynowe, 4 - leczenie objawowe, 5 — profilaktyka i zwalczanie,
6 — szczepienie, 7 — dekontaminacja zwtok, 8 — zwalczanie wektoréw, 9 — uzdatnianie wody pitnej.
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Nowe i ponownie pojawiajace sie choroby
i epidemie

Przyczyna epidemii moga by¢ nowe lub powracajace
choroby. Sa to nowe choroby zakaZne i inwazyjne, kto-
rych czesto$¢ wystepowania wzrosta w ciggu ostat-
nich lat i moze wzrosna¢ w najblizszej przysztosci na
danym obszarze. Do nich zalicza si¢ choroby wywo-
tane przez nowo odkryte lub nowo powstajace pato-
geny, patogeny o nowym spektrum zakaznosci lub
lekoopornosci na skutek ewolucji znanego czynni-
ka chorobowego, a takze rozprzestrzenianie si¢ no-
wego, nieznanego patogenu. W medycynie 12% sta-
nowia czynniki etiologiczne nowo pojawiajacych sie
choréb (26, 27). Moga to by¢ zupeinie nowe choroby,
jak np. zesp6t nabytego niedoboru odpornosci (AIDS)
(28), zespo6t ciezkiej ostrej niewydolnosci oddechowej
(SARS), bliskowschodni zesp6t niewydolnosci odde-
chowej (MERS) i COVID-19 u ludzi, a u bydta choro-
ba Schmallenberg wywotana przez nowy Orthobu-
nyavirus (29). Wirus HIV-1i HIV-2, przyczyna AIDS,
niszczy uktad odpornosciowy, zmniejszajac liczbe
limfocytéw TCD4. W Afryce Srodkowej miata miej-
sce miedzygatunkowa transmisja wirusa nabytego
niedoboru odpornosci, najprawdopodobniej wirusa
SIV (matpi wirus niedoboru odporno$ci), z matp na
szympansy, nastepnie z matp na ludzi i wirus ulegt
mutacji (30). Najnowsze dane statystyczne pokazu-
j3, Ze na Swiecie zakazonych jest ponad 30 mln ludzi.
Wirus, ktéry wywotat SARS w 2002 r. w prowincji Gu-
angdong w Chinach zidentyfikowano w 2003 r. Cho-
roba objeta 29 krajéw, Smiertelno$¢ wynosita 9,6%
chorych, zmarto ponad 8000 pacjentéw. Transmisja
choroby odbywata sie droga kontaktéw bezposred-
nich ludzi chorych ze zdrowymi (31). Zrodtem koro-
nawirusa wirusa SARS-CoV, podobnie jak wiruséow
Ebola (EboV), Marburg, MERS-CoV, SARS, Hendra
i Nipah sg nietoperze (32). Koronawirus wywotujacy
MERS (MERS-CoV) wyizolowano w 2012 r. Gtéwnym
jego rezerwuarem s3 dromadery. Pierwsza epidemia
wystapita w Dzuddzie, pdzniej choroba wystepowa-
ta w Katarze, Bahrajnie, Jordanii, Kuwejcie i Tunezji
(33). MERS-CoV-2 ktory pojawit sie w Wuhan (Chiny)

pod koniec 2019 r., wywotat pandemie COVID-19, ktd-
ra nadal trwa (9). Choroba Schmallenberg, pojawi-
1a sie u bydta w Niemczech, zachorowania notowa-
no w Holandii, Belgii, Wielkiej Brytanii, we Francji,
Wtoszech, w Hiszpanii, Szwajcarii i Luksemburgu.
Nie mozna wykluczy¢ mozliwo$ci pojawienia sie no-
wych ognisk choroby w innych krajach (34). Proble-
mem epidemiologicznym staja si¢ zakazZenia wirusem
choroby Schmallenberg u zwierzat dzikich: jeleni, sa-
ren, alpak i muflonéw, ktére mogg stanowic rezerwu-
ar zarazka dla zwierzat domowych. Choroba pojawi-
fa sie na terenach, na ktérych uprzednio zupetnie nie
wystepowata.

Podobnie jak choroba Schmallenberg u zwierzat,
epidemie chordb Ebola i Marburg wywotuja wirusy,
ktére wydostaty sie poza uprzednio ograniczony re-
jon. Wirus Ebola (EBOV; Filoviridae) wywotuje ciez-
ka cechujaca sie $miertelnoscia od 25 do 90%, trud-
naw leczeniu goraczka krwotoczna. Epidemia szerzy
sie przez bezposrednie miedzyludzkie kontakty oraz
przez kontakt z krwig, narzagdami, wydzielinami lub
innymi ptynami ustrojowymi ludzi, chorych szym-
pansow i goryli. 0d 1976 do 2020 r. zidentyfikowano
22 epidemie tej choroby. Najwieksza epidemia wysta-
pitaw Afryce Zachodniej w latach 2014-2016 i wywotat
ja Ebolavirus Zaire (35). Rezerwuarem wirusa Marburg
sg owadozerne nietoperze zyjace w Afryce (Rousettus
aegyptiacus; 36). W okresie od 1976 r. do 2014 r. wysta-
pito 12 epidemii goraczki krwotocznej spowodowanej
przez ten wirus. Choroba szerzy sie droga kontaktow
bezposrednich pomiedzy ludZzmi (droga kropelkowa,
kontakty ze Srodowiskiem zanieczyszczonym przez
wirus) oraz drogg alimentarna i aerozolowa od nie-
toperzy, u ktérych wystepuja wytacznie zakazenia
bezobjawowe. Smiertelno$¢ dochodzi do 50% (37, 38).
Gabczasta encefalopatia bydta (BSE) jest epidemia po-
wstalg wwyniku zmiany sposobu rozprzestrzeniania
sie czynnika etiologicznego choroby, jakim sg prio-
ny (biatkowe czynniki zakazZne). Epidemia wybuchta
na poczatku lat 90. XX wieku na terenie Europy Za-
chodniej. Gabczasta encefalopatia bydta jest neurolo-
giczna choroba zakazna o ciezkim przebiegu i zejsciu
$miertelnym cechujaca sie¢ zwyrodnieniem neuronéw
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mozgu, obecnoscia ognisk wakuolizacji i groma-
dzeniem ztogéw amyloidu w postaci ptytek w mé-
zgu i m6zdzku, powiekszeniem komorek glejowych
przy braku odczynéw zapalnych. Choroba wystapita
w1986 r. u krow w Wielkiej Brytanii karmionych pa-
sz3 z dodatkiem maczki miesno-kostnej pochodza-
cej od owiec padtych na trzesawke (scrapie; 10, 39).

Ostatnio zwraca sie duza uwage na role, jaka
odgrywaja epidemie lub nawet pandemie cho-
rob wywotywane przez zarazki oporne na dziata-
nie stosowanych do tej pory lekéw antybakteryj-
nych. Dotyczy to zwlaszcza superbakterii opornych
na antybiotyki p-laktamowe (NDM1, New Delhi
metallo-p-laktamaza-1), enterokokdw opornych na
wankomycyne (VRE — vancomycin resistant Entero-
coccus), szczep6w gronkowca ztocistego opornych na
metycyline (MRSA — methicillin resistant Staphylo-
coccus aureus). Za ekspresje opornosci na antybiotyki
B-laktamowe odpowiada gen blaNDM-1 z rodziny ge-
néw karbapenemowych. Szybko pojawity sie szcze-
py Campylobacter jejuni oporne na p-laktamy, a tak-
ze na antybiotyki makrolidowe, aminoglikozydowe,
chinolony, tetracykliny, wankomycyne i na sulfona-
midy, Escherichia coli 0157:H7 oporne na antybioty-
ki B-laktamowe, amoksycyline i kwas klawulanowy,
ampicyline, cefalotyne, cefatoksym, azytromycyne,
chloramfenikol, gentamycyne, streptomycyne, kana-
mycyne, tetracykling, sulfametaksazol, trimetoprim
— sulfametaksazol i fluorochinolony i Campylobac-
ter oporne na antybiotyki p-laktamowe. Powszech-
ne nosicielstwo S. aureus sprzyja szybkiemu roz-
przestrzenianiu sie lekoopornosci. Szybki wzrost
lekoopornosci bakterii odbywa sie za posrednictwem
horyzontalnego przenoszenia gendéw opornosci za-
wartych w plazmidach opornej komorki bakteryjnej
na antybiotykowrazliwe komorki bakteryjne w pro-
cesie koniugacji, transformacji lub transdukcji (40).
Antybiotykooporne E. coli namnazajgce sie w przewo-
dzie pokarmowym ludzi i zwierzat moga przekazac
gen lekooporno$ci pateczkom Enterobacter, Klebsiella
i Pseudomonas, ktore zanieczyszczajac $rodowisko,
karme i wode, tworzg nowe zrddta zakazenia i ogni-
ska choréb dla cztowieka i zwierzat (41). Wedtug WHO
Srednio 700 tys. 0os6b rocznie umiera w wyniku zaka-
zenia bakterig, na kt6rg nie ma odpowiedniego anty-
biotyku. Do 2050 r. liczba ofiar opornych na antybio-
tyki bakterii moze wzrosng¢ do 10 mln. rocznie (42).
Istnieje lista bakterii opornych dla ktérych istnieje
szybka konieczno$¢ wyprodukowania skutecznych
antybiotykow. Priorytet 1. (sytuacja krytyczna) obej-
muje oporne na karbapenemy Acinetobacter baumanii
i Pseudomonas aeruginosa oraz karbapenemo-opor-
ne i produkujace p-laktamaze szczepy Enterobacte-
riaceae. Priorytet 2. (wysoki) obejmuje Enterococcus
faecium oporny na wankomycyne, Staphylococcus au-
reus MRSA oporny catkowicie lub cze$ciowo na wan-
komycyne, Helicobacter pylori oporny na klarytromy-
cyne, Campylobacter spp., i Salmonella spp. oporne na
fluorochinolony, Neisseria gonorhhoeae oporng na ce-
falosporyne i fluorochinolony. Priorytet 3. (Sredni)
obejmuje Streptococcus pneumoniae oporny na penicy-
ling, Haemophilus influenzae ampicylinooporny i Shi-
gella spp., oporne na fluorochinolony.
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Prawa szerzenia sie epidemii

Epidemiami rzgdza pewne obiektywne prawa, kt6-
re odnoszg sie do ich powstania i rozwoju. Dotycza
one m.in. wptywu zageszczenia populacji, dtugosci
drogi, stycznos$ci ewolucyjnej, nasilenia odpornosci
stadnej (populacyjnej), zakaznosci i sposobow trans-
misji zarazka oraz efektywnosci odpowiedzi immu-
nologicznej organizmu na patogeny (43). Natomiast
ymodele” stuza do przedstawienia dynamiki epide-
mii i umozliwiaja w duzym stopniu prognozowanie
rozwoju i zej$cia epidemii. Wglad w ksztattowanie
sie epidemii utatwia tez znajomos$¢ koncepcji ryzy-
ka zdrowotnego w epidemiach.

Relacji zachodzgace pomiedzy wielko$cig popu-
lacji i czynnikiem wywotujacym epidemie okresla
prawo zageszczenia populacji. Nasilenie dziatania
czynnika bedacego przyczyna epidemii jest wprost
proporcjonalne do zageszczenia populacji. Zagesz-
czenie bowiem utatwia szybkie i czeste kontak-
ty chorych osobnikow ze zdrowymi, a tym samym
zwieksza prawdopodobienstwo transmisji patogenu
w okreslonej populacji. Dobitnym przyktadem dzia-
tania tego prawa jest wscieklizna i gruzlica zwierzat
i ostatnio COVID-19 (44). Efektem czestych pasazy
patogenu przez organizmy wrazliwe moze by¢ przy
tym wzrost jego zjadliwosci (45). Prawdopodobien-
stwo wystapienia zakazenia i rozwoju epidemii jest
tez uzaleznione od odlegtosci pomiedzy Zrodtem za-
kazeniaiorganizmamiwrazliwymi. Nasilenie dzia-
tania patogenu jest odwrotnie proporcjonalne do tej
odlegtosci (dtugos¢ drogi). W zakazeniach aerogen-
nych wraz ze zwigkszeniem odleglosci osobnikéw
chorych od zdrowych spada mozliwo$¢ zakazenia
duzymi dawkami zarazka. Nasilenie dziatania pa-
togenu na organizm (populacje) jest odwrotnie pro-
porcjonalne do czestotliwoSci stycznosci ewolucyj-
nej przodkéw istniejacej obecnie populacji (46). Stad
tez choroby na ktére ludzie lub zwierzeta uprzednio
nie chorowaty przebiegaja z reguty w postaci ostrej
przy duzej $miertelno$ci. AIDS, SARS, krwotocz-
na choroba krélikéw, gabczaste encefalopatie zwie-
rzat cechuja sie wysoka zachorowalnoscig i wyso-
ka $miertelnos$cia. Cztowiek i zwierzeta dysponujg
duzymi zdolno$ciami adaptacyjnymi do zmieniaja-
cych sie warunkow srodowiska i na zakazenie. W pet-
ni sprawny organizm skutecznie likwiduje zakaze-
nie matymi dawkami zjadliwego i duzymi dawkami
mato zjadliwego patogenu, co skutecznie hamuje po-
wstanie i rozwo6j epidemii.

Z reguty rozwdj epidemii ma stadialny charakter
(phases of epidemic curve). Fazy wyraznie wyste-
powaly w ospie prawdziwej cztowieka i ksiegosu-
szu bydta, wyodrebniajg sie podczas epidemii odry
przy niskiej odpornosci stadnej, gdy zaniedbane sa
szczepienia profilaktyczne, mozna je takze wyrézni¢
w przypadku afrykanskiego pomoru swin u dzikéw.
Decydujacy wptyw na poszczegélne fazy epidemii ma
bazowy wspotczynnik reprodukcji dla danej infekcji
(R,), nasilenie odpornoéci stadnej, czestotliwo$¢ i cha-
rakter zachorowan oraz ilos$¢ ognisk choroby (47). Faze
miedzyepidemiczna ze wzgledu na wysoka odpornosc
stadng cechuje brak zachorowan lub zachorowania
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sporadyczne, choroba ma przebieg skryty, nietypo-
wy lub przewlektly. W fazie przedepidemicznej spa-
da odporno$¢ stadna zwierzat na skutek eliminacji
zwierzat odpornych na skutek naturalnych padniec,
przeznaczenia do konsumpcji, pojawienia si¢ nowo-
rodkow i mtodych osobnikéw wrazliwych na zaka-
zenie. Liczba ognisk choroby sie zwigksza, zachoro-
wania maja charakter sporadyczny. Przebieg choroby
jest atypowy lub przewlekty. W nastepnej fazie okre-
slanej jako faza rozwoju epidemii przy niskiej odpor-
nosci stadnej spowodowanej duzym odsetkiem zwie-
rzat nieodpornych w populacji szybko rosnie liczba
chorych zwierzat, liczba ognisk jest duza, choroba ma
charakter nadostry lub ostry. Szczyt epidemii cechuje
sie najwigkszg liczbg zachorowarn i niskg odpornoscia
stadna, ktdra zaczyna rosng¢ na skutek przechoro-
wania, wzrostu liczby noworodkdéw i mtodych zwie-
rzat z odpornos$cia bierng przekazang przez matke.
Choroba ma charakter ostry lub podostry a jej obja-
wy s3 charakterystyczne dla danej choroby zakaZnej.
W stadium wygasania epidemii przy wysokim pozio-
mie odpornosci stadnej liczba zachorowan i ognisk
choroby jest niewielka, Przebieg choroby jest podo-
stry lub przewlekty. W ostatnim, szdstym, stadium
choroby (stadium poepidemiczne) odpornos¢ stad-
na jest bardzo wysoka, brak jest ognisk choroby lub
jestich niewiele, brak jest zachorowan lub wystepuja
zachorowania sporadyczne wérdd nietypowych ob-
jawow. W niektérych chorobach moze wystepowac
nosicielstwo i siewstwo zarazkow.

W epidemii afrykanskiego pomoru $win u dzi-
kéw mozna wyréznié¢ fazy: wprowadzenia zaka-
zenia, szerzenia sie choroby, szczytowego rozwo-
ju epidemii oraz endemii lub likwidacji choroby.
Faza wprowadzenia zwigzana z introdukcjg wirusa
ASF do istniejacej na danym terenie populacji dzi-
kow wolnej od zakazenia nie zalezy od liczby i ge-
sto$ci populacji dzikéw. W fazie szerzenia sie szyb-
ko$¢ z jaka szerzy sie choroba zalezy zaréwno od
liczebnosci i gestosci populacji dzikéw, jak i liczby
zwierzat wrazliwych na zakazenie oraz inwazyjno-
$ci wirusa ASF. W szczycie rozwoju epidemii szyb-
ko$¢ szerzenia sie ASF zalezy od zageszczenia po-
pulacji, liczby zwierzat zakazonych i §miertelnosci.
Przy duzym zageszczeniu choroba szybko sie szerzy
iobejmuje duza liczbe zwierzat. Nastepstwem depo-
pulacja dzikéw np. spowodowanej odstrzatem faza
epidemii moze przej$¢ w faze endemii lub likwida-
cji epidemii (48).

Modele epidemii

Najpopularniejszym modelem epidemii jest model
SIR (suspected, infected, removed) o przebiegu S-I»R,
wktérym S — oznacza ludzi lub zwierzeta podatne na
chorobe, I — odnosi sie do zakazonych, ktérzy moga
powodowac zakazenie, a takze do osobnikow, ktorzy
zostang zakazeni i po uptywie okreslonego czasu wy-
zdrowieja, ale nie nabywajg odpornosci na okreslony
patogen i znowu moga zostac¢ zakazeni, R — dotyczy
osobnikéw usunietych z populacji poprzez Smier¢,
izolacje badz uodpornionych na powtdrne zakazenie
wskutek przebytej choroby. Powszechnie stosowanymi

modyfikacjami modeli SIR jest model SI, w ktérym
nie uwzglednia sie ozdrowiencéw lub model SIR-E,
ktéry uwzglednia ponadto osobnikdw z utajong faza
choroby (E) oraz model SEIR. W tym modelu badana
populacje dzieli sie na 4 grupy: S — osobnicy zdro-
wi, E — osobnicy zakazeni w okresie inkubacji cho-
roby, I — osobnicy z pelni rozwinieta choroba, ktdrzy
moga zakazac osobnikéw zdrowych, R — ozdrowien-
cy i osobnicy zmarli z powodu tej choroby. Przeptyw
osobnikéw w tym modelu przedstawia si¢ w spos6b
nastepujacy: S»>E~>I->R. Osobnicy z grupy E nie za-
kazajg zdrowych, a zI — zakazajq zdrowe.

Bardzo wazng role w ocenie dynamiki epidemii
przypisuje sie bazowemu wspoétczynnikowi repro-
dukcji w danego zakazenia (R ) ktéry oznacza liczbe
nowych infekcji pochodzacych od jednego osobnika
zakazonego. Przy R >l epidemia sig¢ rozprzestrzenia,
natomiast w przypadku, gdy R, < 1epidemia wygasa.
Sposobem na zmniejszenie tego wspdtczynnika jest
zmniejszenie liczby osobnikéw podatnych na zaka-
Zenie, np. przez szczepienie (47, 49). Warto$¢ R moz-
nawyrazic¢ jako

R_=KbD,

gdzie k to liczba kontaktow kazdego osobnika zaka-
zonego w jednostce czasu, b — prawdopodobienistwo
transmisji przypadajgce na kontakt pomiedzy osobni-
kiem zakazajgcym i wrazliwym na zakazenie, D — $red-
ni czas utrzymywania sie zdolnosci do zakazenia. Efek-
tywna liczba reprodukcyjna (R) okresla liczbe wtérnych
zakazen generowanych w trakcie epidemii. Jezeli epi-
demia nie jest kontrolowana, to R=R x, gdzie x okres-
la odsetek populacji podatnej. W czasie epidemii war-
to$¢ R obniza sie z powodu zmniejszenia sie populacji
wrazliwej i stosowanych metod zwalczania epidemii
(np. szczepienia, izolacja). Epidemia zostaje zatrzyma-
na gdy R<1 (50). Warto$¢ R wyraza tez wzor

R=1+w+f(1-H0w),

gdzie A = In[Y(t)]/t, ktéry okresla wyktadniczy wzrost
tempa epidemii wyrazony jako logarytm kumula-
tywnej liczby przypadkdéw choroby w czasie t liczo-
nym od pierwszego zachorowania podzielony przez
czas niezbedny do generowania tych przypadkéw od
jednego osobnika; v = interwat seryjny (czas pomie-
dzy wystgpieniem objawdw u osoby zakazonej a 0so-
by, ktora sie od niej zakazita), f — czas od wystgpie-
nia zakaznosci do interwatu seryjnego. W przypadku
krétkiego interwatu (odstepu) seryjnego, jak to ma
miejsce np. w COVID-19, epidemia bedzie sie bardzo
gwattownie rozwijac i moze by¢ trudna do wygasze-
nia. Ebola, z seryjnym interwatem kilku tygodni, jest
znacznie tatwiejsza do powstrzymania niz grypa,
w przypadku ktérej objawy wystepuja w ciggu zale-
dwie kilku dni (35).

ZejScie pandemii (panzootii) ma dwa aspekty:
medyczny (lub weterynaryjny) oraz aspekt socjalny.
Aspekt pierwszy to spadek liczby zachorowan i zgo-
néw, a w efekcie likwidacja choroby, aspekt drugi to
zmniejszenie leku przed chorobg i skutkami eko-
nomicznymi, w przypadku zwierzat strachu przed
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Tabela 3. Epidemie, ktore zmienity historie (51)

PRACE POGLADOWE

PANDEMIA/CZAS KRAJ SMIERTELNOSC
Tyfus (?) Ateny, 430 p.n.e. Libia, Etiopia, Egipt 33% populacji
Zaraza Antoninow (ospa?), 165 . Imperium Rzymskie 5min (?)
Dzuma cypryjska (?), 250 r. Etiopia, Afryka Pétnocna, Rzym, Egipt ?
Dzuma Justyniana, 542 . Rzymskie Cesarstwo Wschodnie, Palestyna 26% populacji
Trad, XI w. Europa ?
Dzuma - czarna $mier¢, 1350 r. Azja, Europa 90% populacji
Ospa, dzuma, odra, 1492 . Karaiby, Imperium Aztekéw 90% populacji
Wielka dzuma w Londynie, 1665 r. Londyn i okolice 20% populacji
Pierwsza pandemia cholery, 1817 r. Imperium Brytyjskie, Indie, Europa, Afryka, Chiny, Ameryka ?
Pandemia dzumy, 1885r. Chiny 15 min
Epidemia odry na Fidzi, 1875 r. Fidzi 33% populacji
Grypa rosyjska, 1889 r. Europa ?
Grypa hiszpanka, 1918 r. USA, Europa, cze$¢ Azji 50 min
Grypa azjatycka, 1957 r. Hongkong, USA, Azja 1,1 min
HIV/AIDS, 1981 r. caly $wiat ?
SARS, 2003 r. 26 krajow 774 oséb
CovID-19 caly Swiat ?

skutkami ekonomicznymi zwigzanymi z choroba.
Obydwa aspekty wystepuja w przypadku COVID-19,
goraczki Zachodniego Nilu i choroby ebola oraz ta-
kich chorobach zwierzat, jak afrykanski pomoér $win
lub wysoce zakazZna grypa ptakow.

Nadal bedg pojawia¢ sie nowe patogeny i znane
nabywaé nowych wtasciwosci zas$ zmiany w niszach
ekologicznych i odpornosci stadnej beda usposabiac¢
do wystepowania nowych lub nawrotéw znanych epi-
demii i pandemii. Wiekszos$¢ z nich zmieniata historie
ludzkoSci (tab. 3). W 2016 r. pojawit sie w Chinach nowy
typ wirusa grypy u $win (G4 EA HIN1), ktéry moze sie
replikowa¢ w hodowli komoérek uktadu oddechowego
cztowieka i wywotuje zakazenia pracownikow rzez-
ni; 10,2% surowic pracownikéw rzezni byta reaktyw-
na w stosunku do tego wirusa. Jedynie szybka iden-
tyfikacja zagrozenia epidemiologicznego, zduszenie
pierwszych ognisk choroby oraz szybkie i skuteczne
wdrozenie metod bioasekuracji moze uchroni¢ przed
rozwojem nowych epidemii oraz ztagodzi¢ skutki epi-
demii juz trwajacych. Te cele sg realizowane w ramach
wzajemnej wspotpracy wszystkich krajéw oraz z orga-
nizacjami miedzynarodowymi (WHO, OIE, FAO, ONZ),
wymagaja uSwiadomienia spoteczenistw o stanie za-
grozenia i przekonania do stosowania sie do rygorow
profilaktyki i zwalczania epidemii (izolacja, szczepie-
nia, odkazanie, osobiste zabezpieczenie). Wymaga-
ja tez ogromnych naktadéw finansowych na pokry-
cie jej ekonomicznych skutkow.

PiSmiennictwo

1. Gltadykowska-Rzeczycka].J.: Choroby nie tylko w pradziejach. Folia
Prehist. Posnaniensia 2009, 15, 38-74.

2. Tibayrenc M. (ed.). Genetic and evolution of infectious diseases.
Elsevier Inc. 2011.

3. Drancourt M., Raoult D.: Molecular history of plague. Clin. Micro-
biol. Infect. 2016, 22, 911-915.

Zycie Weterynaryjne * 2020 * 95(9)

. McCaa R.: Spanish and Nahuntal views on smallpox and demogra-

phic catastrophe in Mexico. J. Interdiscipl. Hist. 1996, 3, 397-432.

. BlancouJ.: History of the surveillance and control of transmissible

(=)}

© =

©

10.

11

=

12

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

=

22.

23.

24.

animal diseases. OIE, Paris 2003.

. Al Hajjar S., McIntosh K.: The first influenza pandemic of the 21-st

century. Ann. Saudi Med. 2010, 30, 1-10.
CDC: Zika virus. http://www.cdc.gov/zika/geo/

. To K.KW., Hung LE.N., ChanJ. FW., Yuen K.Y.: From SARS coronavi-

rus to novel animal and human coronaviruses. J. Thorasic. Dis. 2013,
5,103-108.

CDC: Coronavirus disease 2019 (COVID-19). CDC 2020, 24/7, https://
www.cdc.gov/coronavirus/2019-ncov/cases-updates/summary.html
OIE: Bovine spongiform encephalopathy. OIE Terrestrial manual.
2018, 1045-1057.

OIE: Nipah and Hendra virus diseases. OIE Terrestrial manual. 2018,
526-543.

WHO: Manging epidemics. Key facts about major deadly diseases.
WHO 2018. https://www.who.int/emergencies/diseases/managing-
-epidemics-interactive.pdf.

Martin P.M., Martin-Granel E.:2500-yar evolution of the term epi-
demic. Emerg, Infect. Dis. 2006, 12, 976—980.

WHO'Naming the coronavirus disease (COVID-19) and the virus that
causes it. https://www.who.int/emergencies/diseases/novel-coro-
navirus-2019

Pejsak Z., Niemczuk K., Kowalczyk A., WoZniakowski G., Kozak E.,
Bocian £., Smietanka K.: Osiemnascie miesigcy afrykanskiego po-
moru $wif w Polsce. Zycie Wet. 2015, 90, 640—644.

Kerr PJ.: Myxomatosis in Australia and Europe: a model for emer-
ging infectious diseases, Antiviral Res. 2012, 93, 387-415.
Bertagnoli S., Marchandeau S.: Myxomatosis. Rev. Sci. Tech. Off. Int.
Epiz.2015, 34, 549-556.

Colisher C.H., Childs J.E., Field H.E., Holmes K.V., Schountz T: Bats:
important reservoir hosts of emerging viruses. Clin. Microbiol. Rev.
2006, 19, 531-545.

Brydak L.B.: Grypa i jej profilaktyka. TerMedia, Poznan 2004.
Grubman M.J., Baxt B.: Foot-and-Mouth disease. Clin. Microbiol. Rev.
2004, 17, 465-475.

AbrahantesJ.C., Gogin A., Richardson J., Gervelmege A.: Epidemio-
logical analyses on African swine fever in the Baltic countries and
Poland. EFSAJ. 2017, 15, 1-73.

Rosenberg R., Beard C.B.: Vector-borne infections. Emerg, Infect. Dis.
2011, 17, 769-770.

Weissenbdck H., Kolodziejek J., Url A., Lussy H., Rebel-Bauder B.,
Nowotny N.: Emergence of Usutu virus, an African mosquito-bor-
ne flavivirus of the Japanese encephalitis virus group, central Eu-
rope. Emerg Infect Dis. 2002, 8, 652—656.

Klipatrick A.M., La Deau S.L., Marra P.P.: Ecology of West Nile virus
transmission and its impact on birds in the Western hemisphere.
Ornitological Adv, 2007, 124, 1121-1136.

559


http://www.cdc.gov/zika/geo/
https://www.cdc.gov/coronavirus/2019-ncov/cases-updates/summary.html
https://www.cdc.gov/coronavirus/2019-ncov/cases-updates/summary.html
https://www.who.int/emergencies/diseases/managing-epidemics-interactive.pdf
https://www.who.int/emergencies/diseases/managing-epidemics-interactive.pdf
https://www.who.int/emergencies/diseases/novel-coronavirus-2019
https://www.who.int/emergencies/diseases/novel-coronavirus-2019

PRACE POGLADOWE

25.

26.

27.

28.

29.

30.

—

3L

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

Heymann D.L.: Social, behavioral and environmental factors and
their impact on infectious disease outbreaks. J. Public Health Policy
2005, 26, 133-139.

Stramer S.L., Hollinger F.B., Katz L.M.: Emerging infectious dise-
ase agents and their potential threat to transfusion safety. Trans-
fusion 2009, 49, 1-29.

Woolhouse M., Gowtage-Sequeira S.: Host range and emerging and
reemerging pathogens. Emerg. Infect. Dis. 2005, 1, 1842-1847.
GalloR.C., Salahuddin S.Z., Popovic M.:. Frequent detection and iso-
lation of cytopathic retroviruses (HTLV-III) from patients with AIDS
and at risk for AIDS. Science 1984, 224, 500-503.

ECDC: Facts about Schmallenberg virus. https://www.ecdc.europa.
eu/en/schmallenberg-virus/facts

Sharp P.M., Hahn B.H.: Origins of HIV and the AIDS pandemic. Cold
Spring Harb. Prospect. Med. 2011, 1, Doi 10,1101/cshperspect.a006841
Cheng V.C., Lau S.K., Woo P.CY., Yuen K)Y,: Severe acute respirato-
ry syndrome coronavirus as an agent of emerging and reemerging
infection. Clin. Microbiol. Rev. 2007, 20, 660—694.

Smreczak M., Zmudzifiski J.F.: Nietoperze jako rezerwuar wiruséw
groznych dla cztowieka i zwierzat. Med. Weter. 2016, 72, 284-290.
Zaki A.M., van Boheemen S., Bestebroer T.M., Osterhaus A.D.M.E.,
Fouchier R.A.M.: Isolation of a novel coronavirus from a man with
pneumonia in Saudi Arabia. N. Engl. J. Med. 2912, 367, 1814—1820.
Wtodarek ., Zuraw A., Jaskowski J.M.: Nowy ortobuniawirus Schmal-
lenberg przyczyna zachorowan przezuwaczy w Europie zachodnie;j.
Zycie Wet. 2012, 87, 281-283.

WHO: Ebola virus disease. Fact sheets. https://www.who.int/news-
-room/fact-sheets/detail/ebola-virus-disease

Feldmann H., Slenczka W., Klenk H.D.: Emerging and reemerging of
filoviruses. Arch. Virol. 1996, 11(Suppl.), 77-100.

Mac Neil A, Rollin P.E.: Ebola and Marburg hemorrhagic fevers: Ne-
glected tropical diseases? PLOS Negl. Trop. Dis. 2012, 6: e1546.
Nyakarahuka L., Kankya C., Krontveit R., Mayer B.,Mwiine F.N., Lu-
twama]J., Skjerve E.: How severe and prevalent are Ebola and Mar-
burg viruses? A systemic review and metaanalysis of the case fata-
lity rates and seroprevalence. BMC Infect. Dis. 2016, 16, 708. https://
doi.org/10.1186/s12879—-016-2045-6.

EFSA: EFSA Panel on Biological Hazards: Scientific opinion onare-
quest for a review of a scientific publication concerning the zoono-
tic potential of ovine scrapie prions. EFSA J. 2015, 13, 4197-4199.

40.

41,

=

Acad. Sci. USA 2008, 105, 13977-13981.
42,

contain-drug-resistance.
43,

w

AR w Lublinie, 2002.
b,

lived-population-density-and-the-spread-of-covid-19/
45.

11: €1004728.
46.
cial Res. 1988, 55, 343-359.
47.

4

oo

Poland. EFSA J. 2017, 15, 1-73.
X

Nel

demicznego. Przegl. Epid. 1999, 53, 257-269.
50.

ratory Syndrome. Science 2003, 300, 1966-1979.
51.

iy

www.history.com/topics/middle-ages/pandemics-timeline

Prof. zw. dr hab. mgr Zdzistaw Gliriski, e-mail: zglinski@o2.pl

Munita].M., Arias C.A.: Mechanisms of antibiotic resistance. Micro-
biol. Spectr. 2018, 4, doi:10.1228/microbiolspec. VMBF-0016—-2015.

Hegreness M., Shoresh N., Damian D., Hartl D., Kishony R.: Accele-
rated evolution of resistance in multidrug environment. Proc. Natl.

WHO: Lack of new antibiotics threatens global efforts to contain
drug resistant infections. https://www.who.int/news-room/detail/
17-01-2020-lack-of-new-antibiotics-threatens-global-efforts-to-

Glinski Z., Kostro K., Furmaga J.: Epidemiologia weterynaryjna. Wyd.

Babbitt D., Garland P., Johnson O.: Lived population density and the
spread of COVID-19. https://covid19.tabipacademy.com/2020/06/29/

Longdon B., Hadfield ].D., Day J.P., Smith S.C.L., McGonigle J.E., Co-
gniR., Cao C., Jiggins F.M.: The causes and consequences of chan-
ges in virulence following pathogen host shifts. PLoS Pathog. 2015,

Lederberg]J.: Pandemics as a natural evolutionary phenomenon. So-

Janik M.: Dynamika rozwoju epidemii w zamknietej populacji dla
wybranych patogenéw. Prace Nauk. Akad. J. Dtugosza w Czgstochowie.
Technika, Informatyka, Inzynieria Bezpieczeristwa. 2016, &, 225-232.
. Abrahantes J.C., Gogin A., Richardson J., Gervelmege A.: Epidemio-
logical analyses on African swine fever in the Baltic countries and

. Zielinski A.: Co rozumiemy pod pojeciem opracowania ogniska epi-
Lipsitch M., Cohen T., Cooper B., Robins J.M., Ma S., James L., Go-
palakrishna G., Chew S.K., Tan C.C., Samore M.H., Fisman D., Mur-

ray M.: Transmission dynamics and control of Severe Acute Respi-

History.com. (Ed.): Pandemics that changed history. 2020. https://


https://www.ecdc.europa.eu/en/schmallenberg-virus/facts
https://www.ecdc.europa.eu/en/schmallenberg-virus/facts
https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/ebola-virus-disease
https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/ebola-virus-disease
https://doi.org/10.1186/s12879-016-2045-6
https://doi.org/10.1186/s12879-016-2045-6
https://www.who.int/news-room/detail/17-01-2020-lack-of-new-antibiotics-threatens-global-efforts-to-contain-drug-resistance
https://www.who.int/news-room/detail/17-01-2020-lack-of-new-antibiotics-threatens-global-efforts-to-contain-drug-resistance
https://www.who.int/news-room/detail/17-01-2020-lack-of-new-antibiotics-threatens-global-efforts-to-contain-drug-resistance
https://covid19.tabipacademy.com/2020/06/29/lived-population-density-and-the-spread-of-covid-19/
https://covid19.tabipacademy.com/2020/06/29/lived-population-density-and-the-spread-of-covid-19/
https://www.history.com/topics/middle-ages/pandemics-timeline
https://www.history.com/topics/middle-ages/pandemics-timeline
mailto:zglinski@o2.pl

