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DYNAMIKA ROZWOJU EPIDEMII W ZAMKNIETE]
POPULAC]I DLA WYBRANYCH PATOGENOW

Streszczenie. W pracy przeprowadzono symulacje rozwoju epidemii dla kilku wybra-
nych patogendéw chorobotwdérczych: odry, $winki, ospy wietrznej, ptasiej grypy oraz
eboli. Badania przeprowadzono dla niewielkiej odizolowanej populacji liczacej 1000
osobnikéw. Do analizy wykorzystano model SEIR. Obliczenia przeprowadzone zostaty
w arkuszu kalkulacyjnym.

Stowa kluczowe: modelowanie epidemii, SEIR, choroby zakazne.

DYNAMICS OF DEVELOPMENT OF EPIDEMIC
IN A CLOSED POPULATION FOR SOME PATHOGENS

Abstract. The paper presents simulations of the development of the epidemic for a
number of selected pathogens: measles, mumps, chicken pox, avian flu and ebola. The
study was conducted for small an isolated population of 1000 individuals. For the anal-
ysis, the epidemic model SEIR was used. The calculations were made in a spreadsheet.
Keywords: modeling of epidemics, SEIR, infectious diseases.

Wstep

Modele epidemiologiczne pozwalajg na przewidywanie rozwoju epide-
mii. Umozliwiaja one okreslenie czasu jej trwania, szybkosci jej rozwoju czy
tez aktualnej liczby osobnikéw zarazonych, ozdrowiatych itp. Najczesciej sto-
sowane w epidemiologii modele to SIR, SEIR, SEIRS, MSIR, SIS [1,2].
W zalezno$ci od zastosowanego modelu, moga one uwzglednia¢ m.in. takie
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czynniki jak: zarazliwo$¢ patogenu, czas inkubacji choroby, czas trwania cho-
roby, szczepienia, czasowa odporno$¢ nabyta od matki, odporno$¢ nabyta po
przebyciu choroby.

Model SEIR

Bardzo popularnym modelem w epidemiologii jest model SEIR [3,4,5],
ktéry dzieli rozwazana populacje na cztery grupy, oznaczane kolejno duzymi
literami: S — osobniki zdrowe, E — osobniki zarazone u ktérych nastepuje proces
inkubacji choroby, I — osobniki zarazone z petni rozwini¢tg chorobg, ktére mo-
g3 zaraza¢ osobniki zdrowe, oraz R — osobniki ozdrowiate lub zmarte w wyniku
choroby. Przeptyw osobnikéw w tym modelu jest nastgpujacy:

S —FE —I —R

Zmiany ilo$ci osobnikéw w poszczegdélnych grupach opisane sg za po-
mocg uktadu réwnan rézniczkowych [5]:

das IS
a- PN
dE _gIS_ g
dt N
d—I:aE— vl
dt

dar _ ;

dt

S@E)+E()+I(t)+R(t)=N (¢)
B=R,v
Model SEIR w tej postaci nie uwzglednia naturalnych narodzin i zgonéw.

Przyjeto réwniez, ze osobniki w populacji swobodnie si¢ ze sobag kontaktuja.
Uzyte w réwnaniach parametry opisano w tabeli 1.
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Tab. 1. Opis parametréw modelu SEIR

Parametr Opis
S Osobniki zdrowe (podatne na zarazenie)
E Osobniki zainfekowane w okresie inkubacji choroby (niezarazajace)
I Osobniki zainfekowane przenoszace chorobg (zarazajace)
R Osobniki ozdrowiate lub martwe
N Calkowita populacja
B Szybko$¢ rozprzestrzeniania si¢ infekcji
Ry Liczba nowych infekcji pochodzacych od jednego zainfekowanego
1/a Czas inkubacji choroby
1Y Czas trwania infekcji

Bardzo istotnym parametrem jest bazowy wspotczynnik reprodukcji Ry,
ktéry okresla ilu nowych osobnikéw zostanie zrazonych przez jednego chorego.
Jesli wspétczynnik Ry > 1 to epidemia si¢ rozwija, natomiast w przypadku, gdy
Ry < 1 to epidemia wygasa. Réwnie wazne sa parametry ,,a” oraz ,,v’, ktore
oznaczajg odpowiednio, szybkos¢ rozwoju choroby oraz szybkos$¢ zdrowienia.
Wygodniej jednak postugiwaé si¢ odwrotno$ciami tych wartoSci opisujacymi
odpowiednio, czas inkubacji choroby oraz czas jej trwania.

Badania

Do badan wybrano pig¢ réznych patogenéw o zréznicowanych parame-
trach epidemiologicznych, ktérych wartosci przedstawiono w tabeli 2 [5, 6].
Przedstawione dane s3 usrednionymi warto$ciami pochodzgcymi z réznych
zrédet. Wysoka warto§¢ wspétczynnika Ry dla odry, §winki, ospy wietrznej
i ptasiej grypy, wynika ze sposobu rozprzestrzeniania si¢ tych patogendw.
Oprécz bezposredniego kontaktu, do zarazenia dochodzi tutaj réwniez poprzez
droge powietrzng i kropelkowa. Natomiast w przypadku eboli potrzebny jest
bezposredni kontakt z zarazonym osobnikiem lub zainfekowanym materiatem.

Badana populacja liczyta 1000 osobnikéw, z czego na poczatku jedna
osoba byta zarazona. Do symulacji rozwoju epidemii wykorzystano arkusz kal-
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kulacyjny, zastosowany w obliczeniach krok czasowy ,.dt” byt réwny 1 godzi-
nie, obliczenia przeprowadzono dla okresu czasu réwnego 80 tygodniom.

Tab. 2. Przyjete do obliczen wartosci parametréw modelu SEIR dla wybranych patogendw [2, 3]

Nazwa patogenu Ry 1/a [dni] 1/v [dni]
Odra 11 7,5 7,5
Swinka 10,5 15 7
Ospa wietrzna 9.5 10 10,5
Ptasia grypa
(H7N7) 5,75 2 12
Ebola (Uganda
2000) 1,34 3,35 3,5

Na rysunkach 1-5 przedstawiono wykresy zmiennosci parametréw S,E,[LR
w funkcji czasu dla poszczegdlnych epidemii. O$ czasu na wykresach ograniczo-
no do 30 tygodni, poniewaz do tego czasu wszystkie epidemie wygasaty.
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Rys. 1. Dynamika rozwoju epidemii odry
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Rys. 2. Dynamika rozwoju epidemii $winki
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Rys. 3. Dynamika rozwoju epidemii ospy wietrznej
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Rys. 4. Dynamika rozwoju epidemii ptasiej grypy (szczep H7N7)
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Rys. 5. Dynamika rozwoju epidemii wirusa eboli (Uganda 2000)

Dynamike¢ rozwoju epidemii opisano za pomoca sze$ciu parametrow:
1. calkowitego czasu trwania epidemii,
2. procentowej czesci populacji, ktora ulegta zarazeniu,
3. maksymalnej liczby osobnikéw zarazonych bedacych w okresie inku-
bacji (Emax),
4. maksymalnej liczby osobnikéw zarazonych roznoszacych chorobe (I;,.x),
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5. czasu wystapienia E,y,

6. czasu wystgpienia Ly,

Wyznaczone na podstawie symulacji warto$ci parametréw dla poszcze-
g6lnych patogendéw przedstawiono w tabeli 3.

Tab. 3. Otrzymane wartosci opisujace dynamike rozwoju poszczegdlnych patogenéw

Czas Calkowity Czas Czas
Nazwa @ trwania procent wystapienia I wystapienia
patogenu epidemii  zarazonych max | DN max Linax
[tygodnie] [%] [tygodnie] [tygodnie]
Odra 13 100 433 3,3 309 4,1
Swinka 18 100 507 4,8 197 5,6
Ospa 18 100 398 5.0 305 6.1
wietrzna
Ptasia
grypa 17 100 120 4,1 439 5,0
(H7N7)
Ebola
(Uganda 29 46 17 14,9 18 15,4
2000)

We wszystkich, poza ebola, przypadkach, epidemia objeta 100% osobni-
kéw w populacji, natomiast dla eboli catkowity odsetek zarazonych wynosit
46% populacji. Kluczowe znaczenie ma tutaj wartos¢ parametru Ry, ktéry dla
eboli jest bardzo niski i w zwigzku z tym liczba nowych przypadkéw choroby
jest niska.

Najbardziej dynamicznie rozwija si¢ epidemia odry, w krétkim czasie
(34 tygodnie) osiggnieto wysoka liczbe zarazonych (E) i zarazajacych (I). Epi-
demia odry réwniez najszybciej wygasa (13 tygodni). Bardzo podobnie wyglada
rozwdj epidemii ospy wietrznej, ktéra réwniez cechuje si¢ wysoka liczba chorych,
a szczyt zachorowan w stosunku do odry jest opdzniony o okoto 2 tygodnie. Czas
trwania epidemii jest w tym przypadku dtuzszy i wynosi 18 tygodni. Najwolniej
rozwija si¢ epidemia eboli, gdzie maksimum zachorowan przypada w 15 tygodniu,
a catkowity czas trwania epidemii jest najdiuzszy i wynosi 29 tygodni. Dla $winki,
ospy wietrznej oraz ptasiej grypy otrzymano zblizone czasy trwania epidemii,
wynoszgce odpowiednio 18, 18 oraz 17 tygodni.

Dla odry, ospy wietrznej oraz eboli, stosunek liczby zarazonych (E) do za-
razajacych (I) byt podobny i procentowo wynosit odpowiednio 40, 30 oraz 6%.
Zwigzane jest to z podobnymi okresami inkubacji i czasu trwania choroby dla
kazdego z tych patogenéw. Natomiast w przypadku $winki, ilo§¢ zarazonych (E)
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byta wieksza od liczby zarazajacych (I) o 160%, co zwiazane jest z dwukrotnie
dluzszym od czasu trwania choroby, okresem inkubacji. Z kolei dla ptasiej grypy
liczba zarazajacych (I) byta wieksza 0 266% od liczby zarazonych (E), co spowo-
dowane jest kilkukrotnie dluzszym od inkubacji, czasem trwania infekcji.

Whioski

W pracy przeprowadzono analiz¢ dynamiki rozwoju epidemii dla odry,
$winki, ospy wietrznej, ptasiej grypy oraz eboli. Najwigksza dynamike rozwoju
epidemii stwierdzono dla odry, najmniejsza dla eboli, na co gtéwny wptyw
miata wartos¢ parametru R,. Dla wysokich wartosci Ry, szybko wzrasta liczba
zarazonych (E) i zarazajacych (I). W przypadku epidemii odry pojawila si¢
réwniez najwigkszg ilos¢ osobnikéw chorych, a dla epidemii wirusa eboli naj-
mniejsza. Z kolei parametry ,,1/a” i ,,1/v’ wplywaja na proporcje zarazonych
(E) do zarazajacych (I) oraz na rozciagnigcie epidemii w czasie (dla patogenéw
o podobnych warto$ciach Ry).
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