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Modelowanie epidemii
Jak epidemie siê szerz¹ i jak im przeciwdzia³aæ

W artykule przedstawiono zagadnienia dotycz¹ce modelowania matematycznego i badañ symulacyjnych procesu 
rozprzestrzeniania siê epidemii w populacji ludzkiej. Opisane zosta³y najwa¿niejsze w³aściwości sieci kontaktów inter-
personalnych, które s¹ g³ówn¹ drog¹ szerzenia siê epidemii. Omówiono podstawowe wady i zalety komputerowych 
badañ symulacyjnych. Przedstawiono najwa¿niejsze metody przeciwdzia³ania epidemii oraz najwa¿niejsze zasady 
zachowania siê w czasie epidemii na przyk³adzie epidemii grypy A(H1N1). 

Epidemic modeling. Epidemic spreading, prevention and control
In the paper mathematical modeling and computer simulations of epidemic spreading in human populations are 
presented. Epidemic spreads mainly through interpersonal contacts, therefore basic properties of social networks are 
presented. The pros and cons of computer simulations are discussed. Basic methods of epidemic control measures 
and personal protective measures for reducing transmission of human influenza using the example of A(H1N1) are 
described.

Wstêp 
Epidemie towarzysz¹ ludzkości od zarania 

dziejów [1]. Niektóre z nich wywo³a³y wielkie straty, 
zw³aszcza wówczas, gdy w populacji pojawia³ siê 
patogen, który wcześniej w niej nie wystêpowa³. 
Tak by³o np. w przypadku d¿umy – epidemii pocho-
dz¹cej z Azji Środkowej: tzw. czarna śmieræ w latach 
1347-1352 spustoszy³a ówczesn¹ Europê, powo-
duj¹c drastyczne zmiany spo³eczne, ekonomiczne 
i kulturowe (m.in. przyspieszy³a upadek systemu 
feudalnego i rozwój reformacji). Podobnie by³o 
w XVI wieku w Ameryce Po³udniowej, kiedy znaczna 
czêśæ populacji Indian wymar³a z powodu epidemii 
ospy, na któr¹ miejscowa ludnośæ nie by³a uodpor-
niona, gdy¿ przed przybyciem Europejczyków ospa 
nie wystêpowa³a na tym kontynencie.

Równie¿ w czasach nam wspó³czesnych epidemie 
stanowi¹ powa¿ne zagro¿enie. Tylko w ubieg³ym 
wieku wyst¹pi³y trzy pandemie grypy (czyli epidemie 
o zasiêgu globalnym). Pierwsza z nich wywo³ana 
przez szczep H1N1 (tzw. hiszpanka) poch³onê³a w la-
tach 1918-19 wiêksz¹ liczbê ofiar ni¿ I wojna światowa. 
Dwie kolejne, z lat 1957-58 (Asian Influenza, szczep 
H2N2) oraz z lat 1968-69 (Hong Kong Influenza, 
szczep H3N2) by³y mniej tragiczne w skutkach 
(szacuje siê, ¿e ka¿da z nich spowodowa³a śmieræ 
od 1 do 4 mln osób). Podobnie w XXI wieku ci¹g³ym 
zagro¿eniem jest pojawianie siê nowych chorób 
odzwierzêcych, takich jak SARS (zespó³ ostrej ciê¿kiej 
niewydolności oddechowej) oraz nowe szczepy 
grypy: H5N1, tzw. ptasia grypa, oraz szczep A(H1N1), 
tzw. świñska grypa (fot., str. 4.). 

Epidemie, a zw³aszcza pandemie, s¹ wydarze-
niami, które wywieraj¹ olbrzymi negatywny wp³yw 
na rozwój cywilizacji. Z tego wzglêdu ludzie starali 
siê rozpoznaæ, jakie s¹ przyczyny ich powstawa-

nia i opracowaæ najlepsze metody walki z nimi. 
Niew¹tpliwie prze³omem w tych badaniach by³o 
odkrycie w roku 1676 przez Leeuvenhoeka bakterii, 
a potem w roku 1896 przez Beijerincka wirusów 
– patogenów, które s¹ najwa¿niejszym źród³em 
zakaźnych chorób szybko rozprzestrzeniaj¹cych siê 
w spo³eczeñstwie. Starano siê równie¿ opisaæ proces 
rozprzestrzeniania siê epidemii, co mia³o pomóc 
w przewidywaniu bie¿¹cego zagro¿enia w funkcjo-
nowaniu spo³eczeñstwa i skutków epidemii.

Modelowanie epidemii
Pierwszy opis matematyczny procesu rozprze-

strzeniania siê epidemii zaprezentowa³ w roku 
1760 Akademii Francuskiej fizyk Daniel Bernoulli. 
Opis ten oparty by³ na równaniach ró¿niczkowych, 
w których wspó³czynniki charakteryzowa³y w³aści-
wości choroby zakaźnej. Od tamtego czasu nast¹pi³ 
znaczny rozwój matematycznych metod opisu 
procesów szerzenia siê epidemii ró¿nego rodzaju, 
z uwzglêdnieniem rozmaitych dróg rozprzestrze-
niania siê patogenów. Do lat 70. XX wieku badania 
te prowadzone by³y g³ównie metodami analitycz-
nymi wykorzystuj¹cymi równania ró¿niczkowe [2]. 
Rozwój komputerów w nastêpnych latach umo¿liwi³ 
przeprowadzanie z³o¿onych obliczeñ numerycznych 
i badañ symulacyjnych, co spowodowa³o bardzo 
znaczny jakościowy postêp w tych badaniach.

W przypadku wielu typów chorób zakaźnych roz-
przestrzenianie siê epidemii w spo³eczeñstwie polega 
na zaka¿aniu osoby zdrowej przez osobê chor¹, co 
jest zwi¹zane z przekazywaniem patogenu, jakim jest 
bakteria czy wirus. Opisuje to znany w epidemiologii 
model SIR (Susceptible – podatny, Ill – chory, Remo-
ved – odporny lub zmar³y, rys. 1., str. 4.) [2]. Cz³owiek 
chory zara¿a innego zdrowego cz³owieka, z którym 

ma kontakt, z pewnym prawdopodobieñstwem 
(zale¿nym od jego odporności i rodzaju patogenu), 
a sam po pewnym czasie zdrowieje, nabieraj¹c 
odporności na dan¹ chorobê (lub z pewnym praw-
dopodobieñstwem umiera). Tak wiêc sieæ kontaktów 
interpersonalnych miêdzy ludźmi w danej spo³ecz-
ności ma zasadnicz¹ rolê w rozprzestrzenianiu siê 
epidemii. Wiedzy o strukturze tych kontaktów do-
starczaj¹ badania o sieciach z³o¿onych i tu tematyka 
ściśle medyczna, jak¹ jest epidemiologia, spotyka 
siê z socjologi¹, a tak¿e z fizyk¹. Nale¿y nadmieniæ, 
¿e wczesne modele matematyczne epidemii nie 
uwzglêdnia³y struktury kontaktów interpersonalnych, 
z tego wzglêdu wa¿nym wydarzeniem w badaniach 
nad rozprzestrzenianiem siê epidemii by³o wykorzy-
stanie koncepcji sieci z³o¿onych [3]. 

Jeszcze w drugiej po³owie XX wieku podstawo-
wym modelem sieci spo³ecznych by³ graf przypad-
kowy, który charakteryzuje siê tym, ¿e prawdopodo-
bieñstwo wyst¹pienia po³¹czenia jest takie samo dla 
ka¿dej pary wêz³ów i stanowi parametr kontrolny 
modelu. Jednak¿e intensywne badania dotycz¹ce 
sieci z³o¿onych (rozpoczête g³ównie w latach 90. 
ub. wieku) wykaza³y, ¿e rzeczywiste sieci spo³ecz-
ne maj¹ zupe³nie inn¹ strukturê, która znacz¹co 
wp³ywa na dynamikê procesu rozprzestrzeniania 
siê epidemii w populacji.

Cech¹ charakterystyczn¹ wiêkszości sieci rzeczy-
wistych, w tym sieci kontaktów interpersonalnych, 
jest potêgowa postaæ rozk³adu prawdopodobieñ-
stwa. Prawdopodobieñstwo, ¿e losowo wybrany 
wêze³ posiada k po³¹czeñ z innymi wêz³ami wynosi 
P(k)~k –γ  (typowe wartości wyk³adnika γ znajduj¹ 
siê w zakresie 2 < γ < 4 ). Tego typu sieci nazywa 
siê sieciami bezskalowymi (scale-free networks) 
[3]. Ró¿nice pomiêdzy rozk³adem w³aściwym dla 
rzeczywistych sieci spo³ecznych, a rozk³adem klasycz-
nego grafu przypadkowego pokazuje rys. 2. (str. 4.). 
Trzeba podkreśliæ, ¿e cech¹ charakterystyczn¹ sieci 
spo³ecznych (w których wêz³em jest ka¿da osoba) 
jest relatywnie du¿a liczba osób maj¹cych (np. ze 
wzglêdu na wykonywany zawód) wiele po³¹czeñ, 
czyli kontaktów interpersonalnych. Obecnośæ 
takich osób istotnie wp³ywa na dynamikê procesu 
rozprzestrzeniania siê epidemii, gdy¿ kontaktuj¹ siê 
one z bardzo du¿¹ liczb¹ innych osób, czêsto znajdu-
j¹cych siê przestrzennie daleko od siebie. Osoby te s¹ 
nazywane w epidemiologii superspreaders. Znaczenie 
takich osób podkreśla fakt, ¿e w odró¿nieniu od 
innych typów sieci (np. technicznych, biologicznych), 
w sieciach spo³ecznych osoby o du¿ej liczbie po³¹czeñ 
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Fot. Wirus A(H1N1)
Fot. A(H1N1) virus

Rys. 1. Schemat modelu SIR. Stan jednostki podatnej 
(S) zmienia siê na skutek kontaktu z patogenem na 
stan (I). Nastêpnie jednostka chora (I) przechodzi do 
stanu (R). Prawdopodobieñstwa przejścia pomiêdzy 
poszczególnymi stanami zale¿ne s¹ m.in. od typu 
patogenu i struktury sieci spo³ecznej
Fig. 1. A scheme of the SIR model. The state of a su-
sceptible individual (S) changes to state (I) as a result 
of infection. Next the state of an individual changes 
from (I) to (R). The probability of transition between 
states depends on the type of the pathogen and the 
structure of the social network

Rys. 2. Porównanie rozk³adów prawdopodobieñstwa, 
¿e dany wêze³ posiada k po³¹czeñ dla grafu przy-
padkowego (i) oraz sieci bezskalowej z rozk³adem 
P(k)~k−γ, γ=3 (ii). Rozk³ad liczby po³¹czeñ w grafie 
przypadkowym mo¿na przybli¿yæ za pomoc¹ rozk³adu
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Poissona . Średnia wartośæ liczby
po³¹czeñ <k> w obu przypadkach jest taka sama

Fig. 2. Degree distribution for a random graph  
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 (i) and a scale-free network

 P(k)~k−γ, γ=3 (ii). The average degree <k> is the same 
in both distributions

Rys. 3. Przyk³ad sieci bezskalowej. Wêz³y o du¿ej liczbie 
po³¹czeñ (superspreaders) zaznaczone s¹ kolorem 
czerwonym, natomiast po³¹czenia pomiêdzy nimi 
kolorem zielonym
Fig. 3. An example of a scale-free network. Nodes 
with large degree (superspreaders) are denoted 
with red dots and the connections between them 
with green lines

czêsto s¹ w kontakcie pomiêdzy sob¹ [4, 5] (rys. 3.). 
Inn¹ cech¹ charakterystyczn¹ sieci rzeczywistych 
jest to, ¿e wystêpuje du¿e prawdopodobieñstwo 
tego, ¿e „przyjaciel mojego przyjaciela jest równie¿ 
moim przyjacielem”. Ściśle oznacza to, ¿e jest wysoka 
wartośæ wspó³czynnika klasteryzacji [3].

Wiêkszośæ sieci rzeczywistych, w tym sieci spo-
³eczne, posiada topologiê po³¹czeñ typu ma³ego 
świata (small world networks), która charakteryzuje 

siê tym, ¿e dwa dowolne wêz³y mo¿na po³¹czyæ 
stosunkowo krótk¹ drog¹ (przy czym droga jest 
to odleg³ośæ miêdzy dwoma wêz³ami, jak¹ nale¿y 
przejśæ wzd³u¿ po³¹czeñ w sieci; np. droga miêdzy 
wêz³ami 2. i 4. na rys. 3. wynosi 2, a droga miêdzy 
wêz³ami 2. i 5. – 1). Cecha ta jest wynikiem przypad-
kowo roz³o¿onych w sieci bezpośrednich kontaktów 
interpersonalnych miêdzy odleg³ymi przestrzennie 
osobami. W sieci spo³ecznej odpowiadaj¹ temu np. 
kontakty osobiste miêdzy dan¹ osob¹ a rodzin¹ 
zamieszka³¹ w innym mieście lub kraju. Szacuje siê, 
¿e w populacji Ziemi średnia wartośæ drogi pomiêdzy 
dwiema dowolnymi osobami w przybli¿eniu wyno-
si 6, co jest wartości¹ niezwykle ma³¹ w porównaniu 
z liczebności¹ populacji N ≈ 6x109 .

W³aściwości sieci spo³ecznych powoduj¹, ¿e 
wyeliminowanie nawet znacznej liczby po³¹czeñ 
(np. przez zastosowanie znacz¹cych restrykcji do-
tycz¹cych transportu miêdzynarodowego) mo¿e co 
najwy¿ej opóźniæ, ale nie zahamowaæ w pe³ni pande-
miê. Z tego wzglêdu 1 maja 2009 r. Światowa Or-
ganizacja Zdrowia (WHO) wyda³a oświadczenie, 
dotycz¹ce wirusa grypy A(H1N1), w którym nie 
zaleca stosowania ograniczeñ w transporcie jako 
środka przeciwdzia³aj¹cego rozprzestrzenianiu 
siê epidemii. Koszty takich restrykcji by³yby 
wielokrotnie wiêksze ni¿ ewentualne korzyści 
wynikaj¹ce z ich zastosowania. 

Najnowsze badania dotycz¹ce sieci z³o¿onych 
oraz modelowania epidemii dotycz¹ uwzglêdnienia 
sieci transportowych (np. sieci po³¹czeñ lotniczych 
[6]), praw skalowania zaobserwowanych w danych 
dotycz¹cych mobilności ludzi [7] oraz dynamiki 
ludzkich zachowañ (np. czêstości i intensywności 
kontaktów interpersonalnych) [8, 9].

Komputerowe modelowanie rozprzestrzeniania 
siê epidemii pozwala na monitorowanie przebiegu 
jej rozwoju w danej populacji, co stanowi bardzo 
przydatne narzêdzie dla s³u¿b medycznych i cen-
trów zarz¹dzania kryzysowego. Obliczenia nume-
ryczne pozwalaj¹ m.in. określiæ w przybli¿eniu liczbê 
nowych zachorowañ w jednostce czasu, zasiêg 
epidemii, liczbê zmar³ych w kolejnych dniach itp. 
Pozwala to na oszacowanie środków medycznych 
potrzebnych na poszczególnych etapach do walki 
z epidemi¹, a tak¿e opracowanie ca³ego scenariusza 
walki z epidemi¹ i ewentualnego określenia czêści 
populacji, któr¹ trzeba izolowaæ.

Dla zilustrowania omawianej metody na 
rys. 4. przedstawiono wyniki uzyskane z symulacji 
przeprowadzonych na podstawie uproszczonego 
modelu rozprzestrzeniania siê epidemii typu SEIR, 
w niewielkiej populacji 4900 osób, co umo¿liwia 
dobr¹ wizualizacjê procesu [10]. Warto zaznaczyæ, 
¿e symulacje tego typu na podstawie realistycznych 
modeli sieci spo³ecznych prowadzi siê równie¿ 
dla populacji ludzkich rzêdu milionów jednostek. 
Przyjêto, ¿e populacja jest prezentowana sieci¹ 
kwadratow¹, tzn. ka¿dej kratce odpowiada jeden 
cz³owiek. Komórka zielona oznacza cz³owieka 
podatnego (Susceptible), czerwona zara¿onego 
(Exposed), ¿ó³ta chorego (Ill), granatowa i czarna 
odpowiednio uodpornionego i zmar³ego (Removed). 
Rozprzestrzenianie siê epidemii spowodowane jest 
kontaktami jednostki chorej z najbli¿szymi s¹siadami 
w sieci i kontaktami dalekozasiêgowymi typowymi 
dla sieci „ma³ych światów”. Ponadto przyjêto, ¿e 
pocz¹tkowym ogniskiem epidemii jest jednostka 
chora umieszczona w środku populacji. 

Na rys. 4. przedstawiono stan populacji w dwóch 
chwilach czasowych. Jak widaæ, mo¿liwe jest np. 
określenie liczby osób chorych czy liczby osób uod-
pornionych w danym czasie. Na rys. 4a) widoczne 
jest pierwotne ognisko epidemii, na rys. 4b) poka-
zano dodatkowo dwa ogniska wtórne, wywo³ane 
przez kontakty dalekozasiêgowe. 

Metody t³umienia epidemii 
Do g³ównych metod przeciwdzia³ania rozprze-

strzenianiu siê epidemii nale¿y przeprowadzanie 
szczepieñ ochronnych (przy czym mog¹ byæ ró¿ne 
strategie przeprowadzenia szczepieñ) i wykorzy-
stanie terapii lekami przeciwwirusowymi. Opraco-
wanie odpowiednich szczepionek i leków jest 
jednak procesem d³ugotrwa³ym – w przypadku 
szybkozmiennych patogenów nie jest mo¿liwe 
przeprowadzenie szczepieñ ze wzglêdu na brak 
szczepionek. Ponadto, nale¿y pamiêtaæ o tym, 
¿e uzyskanie odporności po zaaplikowaniu 
szczepionki równie¿ wymaga czasu. Z tego 
wzglêdu wa¿n¹ i zawsze dostêpn¹ metod¹ 
walki z epidemi¹ jest izolowanie osób chorych, 
które polega na eliminacji jak najwiêkszej liczby 
kontaktów interpersonalnych, jakie tworzy 
osoba chora w spo³eczeñstwie. Umieszczenie 
w szpitalu ogranicza kontakty interpersonalne do 
kontaktów z nielicznym personelem medycznym, 
natomiast izolowanie osób chorych w domu ogra-
nicza kontakty interpersonalne do domowników. 
Osoby czynne zawodowo w przypadku wyst¹pienia 
objawów choroby powinny otrzymaæ zwolnienia 
lekarskie, co powoduje eliminacjê ich kontaktów 
interpersonalnych (o charakterze ma³ych światów) 
ze wspó³pracownikami. 

W przypadku znanej skutecznej szczepionki na 
dany patogen modelowanie epidemii dostarcza sku-
tecznego narzêdzia do badania efektywności szcze-
pieñ ochronnych. Zaszczepienie wszystkich ludzi (tak, 
aby uzyskaæ odpornośæ ca³ej populacji) mo¿e byæ 
zbyt kosztowne, albo mo¿e zabraæ zbyt wiele czasu. 
Z kolei zaszczepienie zbyt ma³ej liczby osób prowadzi 
do wymkniêcia siê epidemii spod kontroli i wzrostu 
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Rys. 4. Przyk³ad symulacji rozprzestrzeniania siê epidemii w uproszczonym modelu populacji (kontakty interperso-
nalne nie s¹ pokazane). Epidemia rozpoczê³a siê od jednego chorego umieszczonego w środku populacji. Na rys. a) 
widoczne jest źród³o pierwotne, na rys. b) oprócz źród³a pierwotnego widoczne s¹ dwa źród³a wtórne, które powsta³y 
na skutek dalekozasiêgowych kontaktów interpersonalnych o charakterze „ma³ych światów”
Fig. 4. An example of a computer simulation of an epidemic spreading in a simplified model of population ( inter-
personal contacts are not  shown). The initial source of epidemic was located in the middle of the lattice (a). Two 
secondary sources of the epidemic were created as result of long-range connections, which are characteristic for 
small-world networks (b)

Rys. 5. Wp³yw liczby profilaktycznie zaszczepionych 
jednostek NR0 na zasiêg epidemii V. Na ilustracji za-
znaczona jest krytyczna wartośæ poziomu szczepieñ 
profilaktycznych NRC zapewniaj¹cych samot³umienie 
epidemii
Fig. 5. The influence of the number of preventively vac-
cinated individuals NR0 on the magnitude of epidemic 
V. For a critical value NRC there is an abrupt decrease 
in the magnitude of epidemic V – the epidemic is 
suppressed

mośæ parametrów charakteryzuj¹cych przenoszenie 
siê danego patogenu. Musz¹ one byæ określone 
w wyniku badañ mikrobiologicznych, a otrzymanie 
takich wyników przy du¿ej zmienności patogenu 
jest bardzo trudne. Modelowanie populacji we 
wspó³czesnej aglomeracji miejskiej za pomoc¹ sieci 
z³o¿onych jest te¿ przybli¿one. Ponadto, na rozprze-
strzenianie siê patogenów wp³yw maj¹ zmieniaj¹ce 
siê warunki meteorologiczne, co jest trudne do 
ilościowego uchwycenia w modelu.

Jednak, mimo swych wad, matematyczne 
modelowanie epidemii i obliczenia symula-
cyjne stanowi¹ narzêdzie przydatne w pracy 
i szkoleniu s³u¿b medycznych oraz ró¿nego 
rodzaju centrów zarz¹dzania kryzysowego. 
Wspó³czesny rozwój technik komputerowych 
umo¿liwia powstawanie rozwi¹zañ, w których 
modelowanie takie obejmuje miliony jednostek, 
wykorzystuje szczegó³owe plany rozmieszcze-
nia przestrzennego i ruchu ludności w ci¹gu 
doby oraz ukszta³towania terenu na obszarach 
konkretnych metropolii miejskich [13]. Mo¿na za 
ich pomoc¹ badaæ rozmaite scenariusze rozprze-
strzeniania siê epidemii. Oprócz monitorowania 
rozwoju ju¿ powsta³ych epidemii odpowiednie 
oprogramowanie umo¿liwia trening jednostek me-
dycznych i innych s³u¿b miejskich w walce z ró¿nymi 
rodzajami epidemii i ich t³umieniem.

Zachowanie siê w czasie epidemii
W po³owie kwietnia br. WHO (www.who.int) 

og³osi³a zagro¿enie pandemi¹ wirusa grypy A(H1N1), 
która opanowuje coraz nowe kraje. Jest to spowodo-
wane faktem, ¿e wirus A(H1N1) powsta³y w organi-
zmie świni jest mutacj¹ wirusów grypy ludzkiej i ptasiej 
i mo¿e przenosiæ siê z cz³owieka na cz³owieka. W Pol-
sce pierwszy przypadek zachorowania potwierdzono 
6 maja 2009. Warto w zwi¹zku z tym przedstawiæ 
najwa¿niejsze zalecenia dotycz¹ce zachowania siê 
w czasie epidemii tego typu grypy.

Osoby przebywaj¹ce na obszarze, gdzie stwier-
dzono wystêpowanie grypy typu A(H1N1) lub 
w przypadku kontaktu z osobami, które przebywa³y 

na takim obszarze, u których pojawi³y siê objawy 
towarzysz¹ce zachorowaniu na zwyk³¹ grypê, tzn. 
gor¹czka, bóle miêśni, bóle gard³a, katar, md³ości, 
wymioty, biegunka powinny skontaktowaæ siê 
z lekarzem, w celu określenia, jakie leczenie jest nie-
zbêdne. Lekarz powinien wydaæ zwolnienie z pracy, co 
umo¿liwi pozostanie chorego w domu i jest skuteczn¹ 
metod¹ eliminacji dalekozasiêgowych kontaktów 
interpersonalnych [14]. Przebywaj¹c na zwolnieniu 
lekarskim, nale¿y maksymalnie ograniczyæ kontakty 
z innymi ludźmi (nie spotykaæ siê ze znajomymi i nie 
odwiedzaæ kin, kawiarni, restauracji itp.), aby nie 
rozprzestrzeniaæ wirusa. S¹ to zalecenia publikowane 
przez Pañstwowy Zak³ad Higieny (www.pzh.gov.
pl), WHO oraz ECDC (European Center for Disease 
Prevention and Control; ecdc.europa.eu).

Szczególny niepokój powinny wzbudzaæ nastê-
puj¹ce objawy: duszności, krótki oddech, ból i ucisk 
w klatce piersiowej, nag³a sennośæ, dezorientacja, 
nag³e wymioty. W przypadku dziecka takimi obja-
wami s¹: szybki oddech, k³opoty z oddychaniem, 
zasinienie skóry, gor¹czka z wysypk¹, powracaj¹ce 
objawy zwyk³ej grypy.

Przebywaj¹c w domu, nale¿y piæ jak najwiêcej 
p³ynów. Usta i nos trzeba wycieraæ jednorazowymi 
chusteczkami. Gdy mamy w domu chorego, by 
unikn¹æ zara¿enia trzeba: u³o¿yæ go, o ile to mo¿liwe, 
w oddzielnym pokoju, ograniczyæ kontakt z chorym 
i myæ rêce po ka¿dym kontakcie z nim oraz czêsto 
wietrzyæ pokój, w którym przebywa.

Nale¿y podkreśliæ, ¿e wiêkszośæ tych zaleceñ ma 
znaczenie uniwersalne i znajduje zastosowanie w przy-
padku zagro¿enia ze strony innych patogenów.
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zachorowañ. Symulacje komputerowe oparte na 
modelach matematycznych pozwalaj¹ oszacowaæ 
niezbêdn¹ czêśæ populacji, której szczepienie bêdzie 
wystarczaj¹ce do t³umienia epidemii. 

W celu zbadania wp³ywu szczepieñ profilak-
tycznych na proces rozprzestrzeniania siê infekcji, 
w chwili t = 0 przyjmuje siê, ¿e NR0 losowo wybra-
nych jednostek jest w stanie R (removed). Wraz ze 
wzrostem liczby osób szczepionych profilaktycznie 
NR0, maleje tempo rozprzestrzeniania siê infekcji. 
Dzieje siê tak, poniewa¿ w obecności jednostek 
zaszczepionych infekcja nie mo¿e siê swobodnie 
rozprzestrzeniaæ. Jednak¿e, dla krytycznej wartości 
NR0 = NRC obserwowany jest gwa³towny spadek 
zasiêgu epidemii (rys. 5.) – rozwój epidemii zo-
staje powstrzymany. Takie zjawisko, wystêpuj¹ce 
w szczepionych profilaktycznie populacjach, zosta³o 
opisane w odniesieniu do wielu ró¿nych chorób i jest 
znane jako odpornośæ gromadna (herd immunity) 
[11] oraz mo¿e byæ traktowane jako przemiana 
fazowa typu perkolacyjnego [12].

Trzeba jednak pamiêtaæ o ograniczeniach 
matematycznych metod modelowania epidemii. 
Warunkiem zastosowania takich metod jest znajo-

a) b)
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Drobnoustroje, powszechnie obecne w środowisku pracy i ¿ycia, odgry-
waj¹ fundamentaln¹ rolê w obiegu pierwiastków, ¿yzności gleby, proce-
sach trawiennych, produkcji ¿ywności i farmaceutyków oraz biodegradacji 
odpadów, jednak flora patogenna jest przyczyn¹ wielu ciê¿kich schorzeñ 
zarówno wśród ludzi jak i zwierz¹t. Dlatego te¿ z punktu widzenia 
ochrony zdrowia wa¿ne jest ograniczanie populacji drobnoustrojów do 
poziomu nie stwarzaj¹cego zagro¿enia, a gdy to rozwi¹zanie nie jest 
mo¿liwe stosowanie odpowiednio skutecznych środków ochrony.

W przypadku chorób zakaźnych, wywo³ywanych przez taki nieznany patogen, 
jak np. wirus A(H1N1) istnieje koniecznośæ podejmowania natychmiast wszelkich 
mo¿liwych dzia³añ w celu zmniejszenia rozprzestrzeniania siê choroby. Jednym ze 
sposobów jest ograniczanie kontaktów miêdzy ludźmi. Istniej¹ jednak sytuacje, 
w których konieczny jest kontakt z osob¹ zara¿on¹ lub kontakt ten jest wysoce 
prawdopodobny i wówczas niezbêdne jest stosowanie środków ochrony indywi-
dualnej. Ich wybór zale¿y od dróg rozprzestrzeniania siê choroby zakaźnej. 

W przypadku wirusa grypy typu A(H1N1) podstawowa droga zaka¿enia to 
droga kropelkowa oraz bezpośrednia przez dotyk zainfekowanych przedmiotów 
oraz czêści cia³a. Podstawowe znaczenie w profilaktyce ma w tym przypadku 
zastosowanie środków ochrony uk³adu oddechowego. Jednak nie wszystkie 
dostêpne na rynku środki w jednakowym stopniu ograniczaj¹ przenikanie zanie-
czyszczeñ przez barierê ochronn¹. Decyduje o tym jedynie klasa ochronna, podana 
przez producenta w instrukcji u¿ytkowania danego sprzêtu, pozwala bowiem 
na stwierdzenie czy środek ten w odpowiedni sposób zapewnia ochronê przed 
spodziewanym zagro¿eniem. Na przyk³ad pó³maski filtruj¹ce bez klasy ochronnej 
mog¹ nie stanowiæ wystarczaj¹cego zabezpieczenia przed wirusem grypy.

W przypadku cz³owieka nara¿onego na czynnik biologiczny, u którego wywo-
³anie choroby przez ten czynnik jest ma³o prawdopodobne, a tak¿e istnieje mo¿-
liwośæ skutecznego leczenia, uzasadnione jest stosowanie pó³maski o najni¿szej 
skuteczności ochronnej (P1). Jednak¿e, gdy w środowisku ¿ycia wystêpuje czynnik 
biologiczny, który wywo³uje ciê¿ki przebieg choroby i stanowi du¿e ryzyko dla 
zdrowia konieczne jest stosowanie najskuteczniejszych rozwi¹zañ (P3).

Oznakowanie pó³masek przeznaczonych do ochrony przed szkodliwym 
dzia³aniem bioaerozoli, ³¹cznie ze znakiem CE powinno byæ wyraźne i trwa³e. 

Oznakowanie powinno zawieraæ:
– nazwê, znak fabryczny lub inne cechy identyfikuj¹ce producenta np. logo
– numer identyfikacyjny (nazwê handlow¹ lub kod – identyfikator)
– numer normy lub symbol innego dokumentu, którego wymagania spe³nia 

pó³maska; w przypadku pó³masek filtruj¹cych powszechnego u¿ytku jest to 
EN 149: 2001 Sprzêt ochrony uk³adu oddechowego. Pó³maski filtruj¹ce do 
ochrony przed cz¹stkami. Wymagania, badanie, znakowanie

– symbol odpowiedniej klasy ochronnej oznaczaj¹cy: FFP1 – najni¿szy poziom 
ochrony, FFP2 – średni poziom ochrony, FFP3 – najwy¿szy poziom ochrony 
(PN-EN 149: 2001).

Ka¿de opakowanie jednostkowe pó³masek filtruj¹cych dostêpne w handlu 
powinno byæ zaopatrzone w instrukcjê u¿ytkowania producenta –  w jêzyku 
polskim, która co najmniej zawiera: zakres stosowania, przeciwwskazania 
u¿ytkowania, informacjê czy jest to sprzêt jednorazowego, czy wielokrotnego 
u¿ytku, sposób zak³adania, dopasowywania oraz przechowywania, a tak¿e 
termin przydatności do stosowania.

Dobór środków ochrony uk³adu oddechowego nale¿y rozpocz¹æ od 
rozpoznania zagro¿eñ. Wobec braku udokumentowanych wartości NDS bio-
aerozoli opracowano wytyczne doboru klasy ochronnej pó³masek stosowanych 
do ochrony przed bioaerozolem w zale¿ności od wielkości cz¹stek i grupy ryzyka 
zawodowego (dyrektywa 2000/54/WE  z dnia 18 września 2000 r. dotycz¹ca 
ochrony pracowników przed ryzykiem zwi¹zanym z nara¿eniem na dzia³anie 
czynników biologicznych, wprowadzona w  Polsce na mocy rozporz¹dzenia 
ministra zdrowia z dnia 22 kwietnia 2005 r. (DzU nr 81, poz. 716). Wed³ug tych 
wytycznych w przypadku bioaerozolu:

• zaliczanego do 1. grupy ryzyka, którego cz¹stki maj¹ wielkośæ powy¿ej 
1 μm – stosuje siê pó³maski o niskiej skuteczności – FFP1

• zaliczanego do 1. lub 2. grupy ryzyka, którego wielkośæ cz¹stek zawiera siê 
w przedziale 0,5 – 1 μm – stosuje siê pó³maski o średniej skuteczności – FFP2

• zaliczanego do 3. grupy ryzyka, którego wielkośæ cz¹stek zawiera siê w prze-
dziale 0,3 – 0,5 μm – stosuje siê sprzêt o wysokiej skuteczności – FFP3.

Do powszechnego stosowania w profilaktyce zaka¿enia wirusem grypy typu 
A(H1N1) zaleca siê pó³maski filtruj¹ce o najwy¿szej klasie ochronnej P3. Wynika to 
z grupy ryzyka, z wysokiej skuteczności w³ókniny filtracyjnej, stanowi¹cej materia³ 
bazowy tych pó³masek oraz z konstrukcji czaszy, która zapewnia szczelne dopaso-
wanie do twarzy, minimalizuj¹c tê drogê przenikania patogenów. Wartośæ wskaźnika 
dopasowania, określana w PN-EN 149:2001 jako tzw. ca³kowity przeciek wewnêtrzny, 
zale¿y od klasy ochronnej sprzêtu. Im klasa ochrony wy¿sza, tym wskaźnik ten 
przybiera ni¿sz¹ wartośæ, zwiêkszaj¹c tym samym bezpieczeñstwo.

Do profesjonalnych zastosowañ, np. podczas kontaktów personelu me-
dycznego z osobami zaka¿onymi mo¿e byæ konieczne u¿ycie sprzêtu filtruj¹cego 
z wymuszonym przep³ywem powietrza, który zapewnia dodatkow¹ wysok¹ 
skutecznośæ ochronn¹ i szczelnośæ przez zastosowanie nadciśnienia pod czêści¹ 
twarzow¹, np. lekkim kapturem. 

Zasady wprowadzania na rynek środków ochrony indywidualnej stosowa-
nych do ochrony przed czynnikami biologicznymi reguluje dyrektywa 89/686/
EWG z dnia 21 grudnia 1989 r. w sprawie ujednolicenia przepisów prawnych pañstw 
cz³onkowskich dotycz¹cych środków ochrony indywidualnej (Official Journal of the 
European Communities, L399, 30.12.1989), wdro¿ona w Polsce rozporz¹dzeniem 
ministra gospodarki z dnia 21 grudnia 2005 r. w sprawie zasadniczych wymagañ 
dla środków ochrony indywidualnej (DzU nr 259, poz. 2173). 

W zale¿ności od poziomu ryzyka, przed którym chroni¹ na stanowiskach pracy 
środki ochrony indywidualnej, dzielimy je na 3 kategorie: 1., 2. lub 3.  Ocenê typu 
WE wyrobów 2. i 3. kategorii przeprowadza jednostka notyfikowana w zakresie 
wymienionej dyrektywy, a ponadto środki ochrony indywidualnej kategorii 3. jako 
przeznaczone do ochrony przed zagro¿eniami, które mog¹ powodowaæ ciê¿kie 
i nieodwracalne uszkodzenia cia³a lub zmiany chorobowe, podlegaj¹ szczegól-
nemu nadzorowi podczas ich produkcji. Środki ochrony indywidualnej przed 
wirusem grypy typu A(H1N1) nale¿¹ w³aśnie do 3. kategorii. W myśl postanowieñ 
wymienionych aktów prawnych oznakowanie takie powinno zawieraæ m.in. znak 
CE, numer jednostki notyfikowanej, która sprawuje nadzór nad stabilności¹ ich 
produkcji, a tak¿e posiadaæ deklaracjê zgodności z typem WE.

dr in¿. Katarzyna Majchrzycka
Centralny Instytut Ochrony Pracy  – Pañstwowy Instytut Badawczy

Pó³maski do ochrony
przed bioaerozolem 
– wirus A(H1N1)

Pó³maska filtruj¹ca o najwy¿szej P3 klasie ochronnej
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Uprzejmie informujemy naszych Czytelników, 
¿e na stronie internetowej 

http://www.ciop.pl/8181.html 
s¹ dostêpne „Wykazy certyfikatów oceny typu WE 

dla środków ochrony indywidualnej wydanych przez CIOP-PIB”
 oraz „Wykazy certyfikatów oceny typu WE dla środków 
ochrony indywidualnej uniewa¿nionych przez CIOP-PIB” 

w latach 2004 – 2008.
05/20096


