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1. Epidemia 
 
1.1 Definicja terminu epidemia  
 

Terminem epidemia określamy 
wystąpienie na danym obszarze zakażeń w liczbie 
wyraźnie większej niż dotychczas, bądź 
wystąpienie chorób zakaźnych, które do tej pory 
tam nie występowały. Przez wiele lat ludzkość 
nie mogła poradzić sobie z epidemiami. 
Brakowało wówczas odpowiednich metod 
działania oraz medykamentów, do których 
obecnie mamy dobry dostęp. W Europie 
panowało wiele potężnych epidemii, które 
przyniosły śmierć wielu ludziom.  

Nie należy mylić terminu epidemia z 
pandemią, która określa wielką epidemię 
choroby zakaźnej obejmującą duży obszar 
jednego kontynentu, kilku a nawet całego świata 
w tym samym czasie.  

W XXI wieku ciągłym zagrożeniem jest 
pojawianie się nowych chorób odzwierzęcych na 
przykład SARS (zespół ostrej ciężkiej 
niewydolności oddechowej) oraz nowe szczepy 
grypy: H5N1, tzw. ptasia grypa oraz szczep 
A/H1N1, tzw. świńska grypa. Właśnie dlatego 
naukowcy chcą poznać przyczyny ich 
powstawania i opracować najlepsze metody 
leczenia. 
 
2. Charakterystyka wirusa A/H1N1 
 
2.1 Nazwa wirusa 
 

Wirus grypy świń należy do rodziny 
Orthomyxoviridae, rodzaju Influenzavirus, typ 
A, podtyp H1N1 (Markowska-Daniel I. i wsp., 
2016). W czasie epidemii, która miała miejsce w 
Ameryce Północnej w 2009 roku, amerykańscy 
producenci wieprzowiny sprzeciwili się nazwie 

„świńska grypa” mówiąc, że amerykańska 
wieprzowina jest bezpieczna, a zakaz importu 
tego produktu spowoduje straty w branży 
mięsnej. Postulat handlowców został poparty 
przez urzędników USA, który stwierdzili, że 
nazwa ta jest używana nieprawidłowo, a 
prawidłowo powinno określać się ją jako wirusa 
H1N1.  

Światowa Organizacja Zdrowia we 
Francji również sprzeciwiła się używania tej 
nazwy. Głównym argumentem był to, że wirus 
ten składa się z genomów grypy ludzkiej, 
świńskiej i ptasiej. Zaproponowała więc nazwę 
„grypa północnoamerykańska’’. W Hamburgu 
Instytut Medycyny Tropikalnej ogłosił, że 
wirusa powinno nazywać się „grypą 
meksykańską”, natomiast w Sztokholmie 
Europejskie Centrum Zapobiegania i Kontroli 
Chorób zaproponowało nazwę „nowa grypa”. 

Światowa Organizacja Zdrowia oraz 
media początkowo były za nazwą „świńska 
grypa” jednak kilka dni później ogłoszono 
oficjalną nazwę wirusa – „grypa A/H1N1". 
Jednakże stosowanie nazwy „A/H1N1" w 
odniesieniu tylko do wirusa nowej grypy jest 
nieścisłe i mylące, bowiem nazwa ta określa 
jedynie o jaką grupę wirusów chodzi (do grupy 
A/H1N1 oprócz wirusa nowej grypy, należą 
również występującej powszechnie u ludzi 
wirusy zwykłej sezonowej grypy, a także m.in. 
wirus tzw. hiszpanki). Należy więc 
doprecyzować o który dokładnie wirus z grupy 
A/H1N1 chodzi.  

Dlatego, aby uniknąć mylenia informacji 
dotyczących wirusów nowej grypy A/H1N1  
z informacjami dotyczącymi zwykłych 
sezonowych gryp pod koniec czerwca 2009 roku 
organizacje międzynarodowe rozpoczęły 
stosowanie wobec nowej grypy nazwy 
A/H1N1v, gdzie „v” oznacza skrót od „variant” 
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(wariant). Jednak określenie to nie przyjęło się do 
tej pory w mediach. Wciąż stosują oznaczenie 
„A/H1N1" jako nazwy wirusa nowej grypy. 
Niestety przeszkodą jest również to, że wirus 
nowej grypy ulega ciągłym zmianom, co 
oznacza, że jego poszczególne wyizolowane 
warianty różnią się od siebie. 
 
2.2 Charakterystyka rodziny 
Orthomyxoviridae 
 

Najbardziej znanymi przedstawicielami 
tej rodziny są wirusy grypy. Wirion 
Ortomyksowirusów jest sferyczny o symetrii 
helikalnej i ma średnicę około 80-120 nm. 
Posiadają segmentowany genom z 
jednoniciowym RNA. Są to wirusy otoczkowe 
(Brydak L. B., 2012; Frese M. i wsp., 1997; 
Stefańska I. i wsp., 2012; Życińska K., Brydak L. 
B.; 2007). W ich budowie występuje osłonka 
lipidowa zawierająca glikoproteiny takie jak 
hemaglutynina (HA) oraz neuraminidaza (NA). 
Tworzą one na powierzchni wypustki oraz 
stanowią główne antygeny powierzchniowe. 
Wirus grypy A, posiada 16 podtypów 
hemaglutyniny oraz 9 podtypów neuraminidazy. 
Hemaglutynina indukuje proces produkcji 
przeciwciał, natomiast neuraminidaza poprzez 
rozszczepienie reszty kwasu sjalowego 
odpowiada za uwolnienie z komórek gospodarza 
nowopowstałych wirusów.  

Wśród wirusów grypy występuje bardzo 
duża zmienność antygenowa, która wynika  
z występowania sekwencji powtarzalnych na obu 
końcach genomu. Mutacje, które dotyczą 
antygenów określane są terminami 
odpowiednio: przesunięcie antygenowe i skok 
antygenowy (Bouvier N. M., Palese P., 2008; 
Brydak L. B., 2012; Stefańska I. i wsp., 2012; 
Życińska K., Brydak L. B.; 2007). Pierwszym 

terminem określamy mutacje punktowe 
prowadzące do niewielkich, nakładających się 
zmian w białkach wirusa. Zmiany, które dotyczą 
hemaglutyniny i neuraminidazy przyczyniają się 
do powstawania nowych szczepów, które nie są 
rozpoznawane przez istniejące Ig. Mutacje te 
powodują sezonowe epidemie. Natomiast 
skokiem antygenowym nazywamy zmiany 
genomu prowadzące do powstania nowego 
podtypu wirusa grypy A. Powodem tego jest 
wymieszanie genów wirusów ludzkich i 
zwierzęcych w jednym organizmie (reasortacja). 
Mutacje te prowadzą do pandemii. 
 
2.3 Historia 
 

Na przestrzeni ostatnich lat szczególnie 
w pamięci zapisuje się kilka pandemii tego 
wirusa. Pierwsza miała miejsce w latach 1918-
1919. Znana jest pod nazwą „hiszpanka”. Jej 
początek miął miejsce w Chinach bądź w bazach 
wojskowych w Stanach Zjednoczonych, jak 
twierdza inni badacze (Cox N. J., Subbarao K., 
2000; Juozapaitis M., Antoniukas L., 2007). 
Wywołana została przez groźną odmianę wirusa 
grypy A/H1N1. Była to jedna z największych 
pandemii w historii ludzkości. Mówi się, że 
stwierdzono zarażenie wirusem u około 500 
milionów ludzi z czego liczba ofiar śmiertelnych 
zwierała się w przedziale od 50 do 100 milionów 
ludzi na całym świecie.  

Kolejna pandemia miała miejsce w latach 
1957-1958 i była nazywana grypą „azjatycką”. 
Rozpoczęła się w Chinach, następnie 
rozprzestrzeniła się dalej do Singapuru i 
Hongkongu. Podtypem odpowiedzialnym za tę 
pandemię był H2N2, a liczba ofiar śmiertelnych 
sięgała około 2 milionów zgonów. 

Trzecia pandemia rozpoczęła się w 1968 
roku w Hongkongu (grypa „hongkong”) i 
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wywołana została przez podtyp H3N2. 
Spowodowała ona około 1 miliona zgonów. W 
XX wieku miała miejsce jeszcze jedna, choć nie 
przez wszystkich uznawana pandemia. Była to 
tak zwana „grypa rosyjska” wywołana przez 
podtyp wirusa H1N1 w 1977 roku. 
Przypuszczano, że pojawienie się tego wirusa 
było skutkiem incydentu w laboratoriach 
rosyjskich, jednakże ta wersja nigdy nie została 
potwierdzona.  

Do marca 2009 roku były znane rzadkie 
przypadki zakażeń ludzi wirusem grypy 
A/H1N1. Dochodziło do nich wskutek 
bezpośredniego kontaktu ze świniami. Od 
grudnia 2005 roku do lutego 2009 roku w USA 
stwierdzono razem jedynie 12 przypadków 
zakażeń. Jednakże została stwierdzona możliwość 
ich przenoszenia z człowieka na człowieka.  

Od marca 2009 roku potwierdzano 
występowanie zakażeń nowym szczepem wirusa 
typu A/H1N1 w Kalifornii i Teksasie. 
Natomiast w czerwcu 2009 roku po raz pierwszy 
odnotowano przypadek zakażenia w Polsce.  

11 czerwca 2009 roku Światowa 
Organizacja Zdrowia ogłosiła szósty stopień 
zagrożenia tym wirusem oznaczający pandemię. 
10 sierpnia 2010 roku Światowa Organizacja 
Zdrowia ogłosiła koniec pandemii wirusa 
A/H1N1. Liczba ofiar śmiertelnych szacowana 
jest na koło 0,5 miliona osób (Relman D. A. i 
wsp., 2010). 

 
2.4 Drogi zakażenia 
 

Wirus grypy typu A występuje u ssaków 
(koni, świń, ludzi) oraz ptaków. Możliwość 
zakażenia następuje poprzez drogę kropelkowa - 
z człowieka na człowieka np. podczas kichania.  
W jednej kropli płynu stwierdza się nawet do 
miliona wirionów. Innym sposobem transmisji 

jest kontakt bezpośredni np. dotykanie oczu czy 
ust ręką, która miała kontakt z wirusem. Okres 
inkubacji wirusa wynosi od 1 do 4 dni, 
natomiast wirus transmitowany jest już 1-2 dni 
przed wystąpieniem objawów choroby. Warto 
zaznaczyć, że z jednej cząstki wirusa powstaje 
ponad tysiąc potomnych wirionów. 

Wirus grypy atakuje układ oddechowy, a 
dokładniej jego komórki nabłonkowe. Bez 
wątpienia w rozprzestrzenianiu wirusa pomaga 
nauraminidaza, która rozrzedza śluz, co pomaga 
w jego spływaniu w dół dróg oddechowych. 
Wirus wywołuje martwicę komórek kubkowych 
oraz komórek rzęskowych, co sprzyja inwazji 
różnych bakterii.  
 
2.5 Objawy  
 

Po inkubacji wirusa można dostrzec 
pierwsze objawy choroby. W przebiegu choroby 
występują podobne symptomy jak w grypie 
sezonowej, takie jak podwyższona temperatura 
ciała sięgająca nawet 40˚C, osłabienie, kaszel, 
katar czy wszelkiego rodzaju silne bóle mięśni, 
stawów, głowy. Czasami obserwuje się również 
występowanie biegunki, wymiotów, nudności, a 
nawet utratę przytomności. Początek choroby 
jest zawsze ostry. U dzieci często obserwowane są 
problemy gastryczne. By zapobiec dalszemu 
rozprzestrzenianiu się wirusa już na tym 
wczesnym etapie musi zostać zdiagnozowane 
prawdopodobieństwo występowania grypy. 
Istotne jest również to, aby odróżnić 
przeziębienie od grypy. Porównując ich objawy 
można zauważyć znaczne różnice.  
W przypadku przeziębienia gorączka, ból głowy i 
mięśni mogą nie występować, bądź występują  
w znacznie łagodniejszej formie. Do objawów 
dominujących należą katar i zatkany nos.  
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Grypie często towarzyszą powikłania. 
Należą do nich między innymi wirusowe 
zapalenie płuc i oskrzeli, wtórne infekcje 
bakteryjne Streptococcus pneumoniae, 
Hemophilus influenzae oraz Staphlyococcus 
aureus, różnego rodzaju zapalenia, na przykład: 
ucha środkowego, zatok, mięśni, mięśnia 
sercowego, opon mózgowych, mioglobinuria, 
niewydolność nerek oraz zespół Reye’a 
charakteryzujący się stłuszczeniem wątroby, 
obrzękiem mózgu i śpiączką. U dzieci obserwuje 
się również między innymi zespół Guilliana-
Barrego (uszkodzenie nerwów) czy upośledzenie 
słuchu, które niekiedy prowadzi do głuchoty 
(Brydak L. B., 2011; Wiciński M i wsp., 2014).  

Na powikłania pogrypowe są szczególnie 
narażone następujące grupy osób: kobiety w 
ciąży, osoby po przeszczepach, chorzy na 
choroby serca oraz przewlekłe choroby płucne, 
takie jak mukowiscydoza, a także osoby młode 
leczone kwasem acetylosalicylowym oraz osoby 
w podeszłym wieku (Wiciński M. i wsp., 2013).  

 
2.6 Leczenie  
 

W walce z wirusem grypy bardzo dużą 
rolę odgrywa świadomość społeczeństwa. 
Profilaktyka obejmuje przede wszystkim 
unikanie bliskiego kontaktu z osobami 
wykazującymi objawy, zakrywanie nosa i ust 
chusteczkami podczas kaszlu czy kichania, 
dokładne mycie rąk wodą i mydłem oraz 
unikanie dotykania rękami rzeczy, które miały 
kontakt z osobami zarażonymi tym wirusem. 
Dowiedziono, że na wirusa skutecznie działają 
leki przeciwwirusowe, ponadto jest on wrażliwy 
na preparaty dezynfekcyjne na bazie chloru i 
jodu, alkohole, detergenty, nadtlenek wodoru i 
wysoka temperaturę. W profilaktyce zakażenia 
wirusem grypy typu A/H1N1 zaleca się 

półmaski filtrujące o najwyższej klasie ochronnej 
P3. Konstrukcja czaszy zapewniająca szczelne 
dopasowanie do twarzy oraz użycie włókniny 
filtracyjnej skutecznie minimalizuje drogę 
przenikania patogenów (Kosiński R. i 
Grabowski A., 2009).  

Do głównych metod przeciwdziałania 
rozprzestrzenianiu się epidemii należy 
przeprowadzanie szczepień ochronnych i 
wykorzystanie terapii lekami 
przeciwwirusowymi. Niestety opracowanie 
odpowiednich szczepionek i leków jest procesem 
długotrwałym, a w przypadku szybkozmiennych 
patogenów nie jest możliwe przeprowadzenie 
szczepień ze względu na brak skutecznych 
szczepionek. Z tego względu ważną metodą 
walki z epidemią jest izolowanie osób chorych i 
ograniczenie ich kontaktów jedynie do tych z 
nielicznym personelem medycznym 
(Markowska-Daniel I. i Kowalczyk A., 2007). 

W Polsce zarejestrowane są dwa typy 
szczepionek przeciw grypie. Różnica między 
nimi wynika ze sposobu ich przygotowania. Są 
to szczepionki zawierające rozszczepiony wirion 
(split virion vaccine) oraz szczepionki 
podjednostkowe (subunit vaccine). Pierwsze z 
nich należą do szczepionek inaktywowanych – w 
ich składnie nie ma aktywnych wirusów oraz 
dodatkowo mogą (lub nie) zawierać adiuwanty. 
Do szczepionek inaktywowanych należą także 
szczepionki typu „subunit” (Brydak L. B., 2012). 
Składają się one z oczyszczonych białek 
powierzchniowych wirusa – hemaglutyniny i 
neuraminidazy. Szczepionki z sezonu na sezon są 
aktualizowane, ponieważ wirus podlega dużej 
zmienności. Od sezonu epidemicznego 
2017/2018 na polskim rynku są dostępne 
trójskładnikowe lub czteroskładnikowe 
szczepionki przeciw grypie (Grohskopf L. i wsp., 
2016). Szczepienia przeciw grypie są bardzo 
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ważne, ponieważ mogą uchronić nas przed 
poważnymi powikłaniami pogrypowymi. 

Leki przeciwko grypie możemy podzielić 
na dwie kategorie: nowej generacji oraz starej 
generacji. Są one pomocne nie tylko w leczeniu 
objawów obecnej już choroby, lecz także  
w profilaktyce. Pierwsza grupa leków 
przeciwgrypowych to inhibitory glikoproteiny – 
neuraminidazy. Są one skuteczne zarówno przy 
typie A, jak i B wirusa. Do leków tych zaliczamy 

oseltamiwir oraz zanamiwir. Ich działanie opiera 
się wypieraniu kwasu sialowego, który ma 
mniejsze powinowactwo do neuraminidazy. 
Druga grupa leków działa hamująco na białko 
M2. Są one skuteczne jedynie w przypadku 
wirusa grypy typu A, ponieważ tylko on jako 
jedyny posiada to białko. Do tych leków należą 
amantadyna oraz rymantadyna (Brydak L. B., 
2011; Stefańska I. i wsp., 2012; Życińska K., 
Brydak L. B.; 2007).  

  
2.7 Diagnostyka  
 

Zazwyczaj choroba jest rozpoznawana po charakterystycznych objawach. Choć niestety bywają 
one niespecyficzne. Diagnostyka laboratoryjna wirusa polega na zbadaniu jego obecności, przeciwciał, 
antygenów lub RNA wirusa w materiale pobranym od pacjenta. Może nim być na przykład: wydzielina z 
nosa, gardła, nosogardzieli, płyn mózgowo-rdzeniowy, a także wysięk z ucha (Życińska K. i Brydak L. B., 
2007). 

W celu potwierdzenia bądź wykluczenia występowania grypy A/H1N1 można wykorzystać 
metody molekularne. Test RT-PCR to najbardziej czuła i specyficzna metoda wykrywania wirusa 
dostępna na świecie. Materiałem do badania jest wymaz z górnych dróg oddechowych. Metoda ta polega 
na wykryciu specyficznego materiału genetycznego wirusa tej grypy. Czułość tej metody sięga nawet 99%. 

Kolejną z metod diagnostycznych wykorzystywanych w diagnostyce wirusa grypy jest POC (testy 
antygenowe Point Of Care). Główną zaletą tej mody jest szybki czas otrzymania wyników oraz mniejszy 
nakład kosztów. Obecnie można dzięki nim odróżnić Influenzavirus A od Influenza-virus B. Wadą tej 
metody jest to, że niestety mogą się nie sprawdzać w diagnostyce wirusów odpowiedzialnych za ptasią 
grypę. Najbardziej wiarygodne wyniki można uzyskać, gdy materiał do testów jest pobrany w ciągu 2 dni 
od pojawienia się pierwszych objawów. Czułość tych testów wynosi od 57% do 90% (Petric M. i wsp., 
2006).  

Innymi metodami służącymi do wykrywania obecności wirusa w organizmie są testy serologiczne. 
Należą do nich na przykład: test NT (Neutralizing Techniques), wiązanie dopełniacza, test HI 
(hemagglutination inhibition), mikroskopia immunofluorescencyjna oraz test EIA (Enzyme 
Immunoassay) (Stefańska I. i wsp., 2012). Test neutralizacji jest jedną z najbardziej czułych i dokładnych 
metod identyfikacji izolatu wirusa. Jednak jest ona również bardzo czasochłonna i pracochłonna. Dzięki 
tej technice infekcyjność wirusa jest neutralizowana przez inkubację jego izolatu ze swoistą surowicą 
odpornościową, a następnie inkubacji mieszaniny surowicy wirusa z wrażliwymi hodowlami 
komórkowymi (Wexler P. i wsp., 2005). Odczyn wiązania dopełniacza to czuła metoda serologiczna 
umożliwiająca wykrycie antygenu lub przeciwciała w badanym materiale. Kolejnym testem jest test 
hamowania hemaglutynacji, który wykorzystuje właściwości aglutynacyjne wirusów grypy wobec 
krwinek czerwonych, za co odpowiada glikoproteina powierzchniowa – hemaglutynina. Jeśli w badanej 
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surowicy znajdują się przeciwciała przeciwko danemu podtypowi HA, wówczas wiążą się z nią swoiście 
blokując jej zdolności hemaglutynacyjne (Swayne D. E. i wsp., 1998). 

Mimo tego, że cząstki wirusowe są niewidoczne w mikroskopie świetlnym, po wybarwieniu ich 
barwnikiem fluorescencyjnym możliwa jest ich obserwacja pod mikroskopem fluorescencyjnym. Do 
barwienia używa się barwników łączących się z DNA. Po oświetleniu wybarwionej próbki odpowiednim 
światłem możliwa jest bezpośrednia obserwacja. Metody tej używa się do szacowania ilości wirusów w 
próbce (Hara S i wsp., 1991; Betarel Y. i wsp., 2000; Ferris M. M. i wsp., 2002; Danovaro R. i wsp., 2001; 
Danovaro R. i wsp., 2002). Ostatnią metodą są testy immunoenzymatyczne, które są najczęstszymi 
sposobami wykorzystywanymi do wykrywania przeciwciał. Zasada testu jest prosta. Polega ona na użyciu 
dwóch przeciwciał. Jedno jest przytwierdzone do podłoża i jego zadaniem jest wyłapanie antygenu z 
próbki. Następnie dodawane jest drugie przeciwciało, którego zadaniem jest przyłączenie się do 
immobilizowanego na powierzchni przez pierwsze przeciwciało antygenu, co pozwoli na wygenerowanie 
sygnału. W tym celu używa się przeciwciała detekcyjnego sprzężonego ze specyficznym enzymem. 
Zamiast przeciwciał można też użyć innych cząstek, które wykazują powinowactwo do antygenu. 
Powstaje barwny produkt, którego natężenie barwy zależy od ilości oznaczanych przeciwciał. W ostatnim 
etapie mierzy się ilość produktu przy użyciu metod spektrofotometrycznych. Jest to najczęściej 
wykorzystywany test w wykrywaniu wirusów i przeciwciał przeciw nim. Do zalet działania testu należy 
jego prostota w wykonaniu, możliwość automatyzacji a także dość niskie koszty wykonania (Kątnik-
Prastowska I., 2009; Saville R.D i wsp., 2001). Jednak i ta metoda ma swoje wady. Jedną z nich jest 
stosunkowo, w porównaniu do metod PCR, niska czułość przy wykrywaniu antygenów (Dovas C. I. i 
wsp., 2001). 
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Health is defined as full physical, social and mental well-being and not merely a term for the absence of 
disease. Epidemiology is one of the branches of medicine that describes the causes of the emergence, 
spread, severity and prevention of diseases in the human population. An epidemic is defined as an 
excessive incidence of a given disease in a given human population at a given time and place. Epidemics 
for many centuries have haunted various regions of the world, often carrying the death of the entire 
population. An epidemic can affect a population starting from a family, through  
a village, a city, or even the entire country. A pandemic is an infectious disease, which spreads rapidly over 
several countries, continents or even the whole world. Despite the fact that the times of great epidemics 
are over, the risk of falling ill with one of the infectious diseases on a global scale still exists and is high. It 
should be remembered that the possibility of an outbreak of an epidemic is still possible today. A viral 
disease that continues to cause anxiety is the flu. Influenza virus spreads very easily by droplets, attacking 
our respiratory system. Influenza has the advantage that it attacks our body very quickly. Often without 
any transition stages. Playing games is often confused with a cold, which, although it has similar 
symptoms, its ailments are much milder. Influenza symptoms include, but are not limited to, severe 
muscle pains, shivers, very high fever and general weakness. Equally dangerous are complications such as 
pneumonia and acute kidney failure. One of the obstacles to controlling during an influenza epidemic is 
its high infectivity. When we sneeze or cough, we release viruses into the surrounding space, which 
quickly move and settle on all objects around the infected person.  

Now, thanks to vaccines, we can say that we are protected against another pandemic. However, influenza 
remains one of the most serious viral infectious diseases. Due to the possibility of virus mutation, 
influenza can be a multiple disease. With the progress of technology, it is possible to apply better and 
better measures to prevent influenza. On the other hand, the large civilisational progress, means the 
density of population and the widespread in present times multidirectional movements of people, 
significantly facilitates the spread of illnesses. 

 

 

 

 

 

 


