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KOMPUTEROWA SYMULACJA DYNAMIKI
ROZPRZESTRZENIANIA SIE WIRUSOW

Streszczenie - W pracy zaprezentowano model rozprzestrzeniania sie
wirusow fgczacy w sobie opis systemow wieloagentowych, analize sieci
spotecznych i teorie zarazania sie. Zbadano mozliwos¢ zastosowania
prezentowanego podejscia do modelowania epidemii choréb.Typowa sie¢
spoteczna zostata uzupetniona o socjologiczne mechanizmy komunikacji,
systemowg teorie komunikacji i o opis przeptywu zasobdéw. Podjeto prébe
uwzglednienia realistycznego opisu modelowania czasu spotecznego.
Siec¢ spoteczna jest aktualizowana w cyklach rekurencyjnych na podstawie
nadchodzacych komunikatéw: tworzg sie nowe potgczenia, a istniejace
potaczenia sg modyfikowane. Inne znane modele, np. Huang et al. [2004],
ktorych autorzy wprowadzajg ,model matego Swiata wykorzystujgcego
automaty komorkowe w celu odzwierciedlenia sieci codziennych
kontaktéw spotecznych”, stosujg statyczne struktury sieciowe. Symulacje
komputerowe zostaty wykonane w jezyku Java z wykorzystaniem Repast
Toolkit. Przeprowadzono obliczenia dla kilku mechanizméw zarazania i z
wieloma modelami komunikac;ji.

1 Wstep

W Swiecie rzeczywistym, kazda jednostka ma kontakt tylko z
niewielkim utamkiem populacji. Liczba kontaktéw, jakie utrzymujemy z
innymi, jest zmienna w czasie i rézni sie w zaleznos$ci od osoby.
Powszechnie uwaza sie, ze najlepszym modelem kontaktéw tego typu
jest sie¢, jednak nie jest wcale oczywiste, jakg strukture powinna ona
posiada¢. Co za tym idzie, symulowanie zjawisk epidemiologicznych
przeprowadzane jest na modelach sieci o strukturze regularnej kraty lub
sieci losowej [1,2], ale ostatnio coraz wiekszg popularno$¢ zyskujg
eksperymenty i badania oparte na sieciach typu scalefree [3, 4].
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2 Siec typu scalefree

Eksperymenty przeprowadzane na sieciach losowych i regularnych
wskazujg na istnienie granicznej wartosci progu zarazalnosci — wirusy o
zarazalnosci ponizej pewnej wartosci progowej L szybko gina, zas te
powyzej L — wywotujg epidemie. Najwazniejszg by¢ moze konkluzjg, do
jakiej dochodzg autorzy w pracy [4], jest nieobecnos¢ opisywanego
progu w sieciach scalefree: nawet wirusy o niskiej zarazalnosci sgq w
stanie rozprzestrzenia¢ sie na catg populacje w tempie wyktadniczym.
Konkluzja ta jest w oczywistej sprzecznosci z rzeczywistymi danymi
epidemiologicznymi i wymaga dalszych modyfikacji zatozen modelu
scalefree. Jedng z ciekawszych propozycji jest wprowadzenie klastrow
[5], lokalnych skupien w strukturze sieci, ktére hamowaty by nadmierny
przyrost liczby zainfekowanych. Nie jest jednak wiadome, jak wygene-
rowaé sie¢ tego typu, i jakie jest teoretyczne uzasadnienie istnienia
klastrow w sieciach spotecznych.

Sie¢ scalefree jest pewnego rodzaju abstrakcja, a wspierajagce jg
eksperymenty S. Milgrama ($rednia odlegtos¢ mierzona liczbg
,znajomych” miedzy dwoma dowolnymi osobami na $wiecie wynosi 6)
nie mozna uzna¢ za w petni odpowiadajgce strukturze codziennych
kontaktéw, wyznaczajgcej warunki epidemii. W opinii autorow niniejsze;j
pracy, probleméw sieci scalefree szukaé nalezy takze w
niedostatecznym uwzglednieniu aspektu czasowego.

3 Model SIR

Najbardziej popularnym wsréd epidemiologédw sposobem opisu
rozprzestrzeniania sie chorob zarazliwych jest zastosowanie
zwyczajnych réwnan rézniczkowych. Typowym przyktadem takiego
podejscia jest model SIR. Populacje dzieli sie na trzy grupy: podatnych
na zarazenie (S — susceptible), zarazonych (I — infected ) oraz
osobnikéw, ktérzy przeszli chorobe (R — resistant albo removed ).

9B _soie),

dt

dl

= rS(e)(t)—ad(t), )
dR

Z = a](t),

N =S(t)+1(t)+r(t)
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gdzie N — wielkos¢ populacji, a — wspoétczynnik usuwania osobnikéw po
chorobie, a r — zarazliwosé. Model ten przedstawia dynamike transmisji
choroby w kategoriach populacji, ale nie uwzglednia w zadowalajgcy
sposbb zrdéznicowania interakcji spotecznych oraz heterogenicznych i
lokalnych charakterystyk procesu rozprzestrzeniania sie infekcji [6].

4 Opis proponowanego modelu

Prébg odpowiedzi na opisywane problemy jest osadzenie infekciji
wirusowej w modelu systemu komunikacyjnego, tgczacego cechy sieci
spotecznej, systemu wieloagentowego i socjologicznej teorii systeméw
[7]. W modelu tym tworzenie potaczen miedzy weztami sieci (agentami)
oparte jest na wspdlnocie tematow komunikacji i zwigzanymi z nimi
indywidualnymi zasobami, czyli ,checig rozmowy” na dany temat.
Drugim niezbednym warunkiem powstania komunikacji miedzy agentami
jest znalezienie na nig czasu, czyli wpasowanie ustalonego wspdlnego
tematu w jedno z wolnych ,okienek” czasowych (np. ,spotkajmy sie w
srode o 15:30 i porozmawiajmy o polityce”).

Inkubacja

Odpomost

Czas >

Rys. 1. Czasowa ewolucja wirusa w pojedynczym organizmie w czasie

W przypadku infekcji wirusowej, np. grypy, bardzo intensywne
rozprzestrzenianie sie wirusa nastepuje juz 24 godziny przed
wystgpieniem pierwszych objawdéw chorobowych i zanika po okoto 7
dniach liczac od momentu infekcji. W naszym modelu uwzglednilismy
wszystkie te etapy, rozszerzajgc tym samym faze ,infekcji” modelu SIR o
etap rozprzestrzeniania wirusa przy braku objawéw chorobowych.

Faza ,infekcji” sktada sie zatem =z nastepujacych etapéw (w
nawiasach podane skroty):

1. (Ink) — jednostka zarazona, inkubacja wirusa, nie zaraza innych,
brak objawow chorobowych;

2. (Zar) — jednostka zarazona wirusem, zaraza innych, brak objawow
chorobowych;

3. (Obj) — jednostka zarazona wirusem, zaraza innych, sg objawy
chorobowe;

4. (Odp) — jednostka nie zarazona, posiada odpornos¢ na wirusa.
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W prezentowanym modelu, u osobnikdw, u ktorych wystgpity objawy
chorobowe, zablokowana zostaje czes¢ prob nawigzania komunikacji z
innymi. Oznacza to, zwilaszcza w przypadku dtuzszych choréb,
modyfikacje struktury sieci spolecznej otaczajgcej chorego, co
przedstawiono schematycznie na rys. 2.

Rozprzestrzenianie sie
wirusa

Struktura sieci

Rys. 2. Wzajemne oddziatywanie struktury sieci i rozprzestrzeniania sie
wirusa

5  Wyniki

W paragrafie tym opisaliSsmy uzyskane wyniki eksperymentéw
komputerowych rozprzestrzeniania sie infekcji. Przemiany struktury sieci
nie wynikajgce z oddziatywan wirusa i przebiegu epidemii przedstawione
zostaty w [7].

Rysunki 3 i 5 przedstawiajg wyniki dwoch eksperymentéw
symulacyjnych, dla réznych wartosci parametréw rozpoczecia zarazania
(Zar) oraz zarazliwosci (prawdopodobienstwa zarazenia).

Rys. 3. Zarazliwos¢ (prawdopodobienstwo zarazenia), a dynamika zmian
liczby chorych w czasie
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Dla badanych parametréw, dtugosS¢ okresu pomiedzy rozpoczeciem
zarazania innych, a wystgpieniem objawéw ma wptyw na dynamike
zachorowan. Wirus o zbyt krotkim okresie ,ukrytego” zarazania zniknat
juz po pierwszym cyklu zarazen.

Bl
05 ﬂ s » A

Rys. 4. Zarazliwos¢ (prawdopodobieristwo zarazenia) a dynamika zmian
liczby chorych

Rys. 5.  Szczyt fali epidemii, sie¢ o nizszej gestosci

Zarazliwos¢, czyli prawdopodobienstwo zarazenia sie, wykazuje
podobny wplyw na dynamike zmian liczby chorych co moment
rozpoczecia zarazania. Co ciekawe, wirus o wysokiej zarazliwosci
zniknat juz po pierwszej fali epidemii: zarazony zostat zbyt duzy odsetek
populacji i nie byto mozliwe przechowanie wirusa oraz nastepna
mutacja.
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Na koniec, aby lepiej zrozumie¢ co dzieje sie w modelowanej sieci
spotecznej, przedstawimy jej strukture dla dwdch skrajnych przypadkow
epidemii (N=100). Jednostki zarazajgce innych (jeden z etapdéw fazy
infected) oznaczamy kolorem czerwonym, kolorem niebieskim podatne
na zachorowanie (susceptible), kolorem zielonym odpornych
(recovered).

Na rys. 5 w szczytowym momencie fali epidemii wiekszos¢
osobnikow jest nosicielami wirusa, gestosc¢ sieci jest nizsza.

Kolejne fale zachorowah rozdzielone sg okresami, w ktérych wirus
pozostaje w stadium przechowania, niewielka liczba osobnikow
wystepuje w roli ,nosnik”. Znaczaca czes¢ populacji posiada juz
odpornos$¢ na jego aktualng mutacje. Przedstawione jest to na rys. 5.

Rys. 6. Wirus w stadium przechowania, wyzsza gestos¢ sieci

6 Rzeczywiste przebiegi epidemii

Rzeczywiste przebiegi epidemii wirusa grypy rowniez majg charakter
oscylacyjny. Rys. 7, prezentowany za [8], przedstawia szacowang przez
autorow dynamike poszczegolnych fal epidemii grypy (tzw. ,hiszpanka”)
w latach 19181919.

Nie jest do kohca oczywiste, dlaczego realne przebiegi epidemii
wirusowych przyjmujg postac oscylacji. Wsréd mozliwych przyczyn
wymienia sie czynniki stochastyczne, zwigzane z porami roku, nieliniowy
zwigzek liczby nowych zachorowan 2z iloScig podatnych na
zainfekowanie oraz odpornych, a takze réznego rodzaju czynniki
przestrzenne i czasowe [9]. W przypadku naszego modelu, oscylacja
wynika z konstrukcji samej sieci spoteczne;j.
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Rys. 7. Liczba zachorowan pandemii w 1918 roku, szacowana na podstawie
zanotowanych przypadkéw smiertelnych [8]

7 Podsumowanie

Implementacja rozprzestrzeniania sie wirusbw w  sieciach
spotecznych, w przedstawionym Kksztatcie, pozwolita na lepsze
odzwierciedlenie fal epidemii grypy niz sie¢ scalefree i modele SIR.
Uzyskanie  przebiegow  oscylacyjnych  jest jedynie  kwestig
odpowiedniego doboru parametrow wirusa oraz sieci spoteczne;j.
Dowodzi to wysokiej jakosci modelu symulujgcego sie¢ spoteczng, ale
takze duzej elastyczno$ci stworzonego narzedzia, ktdére poza samg
komunikacjg umozliwia takze symulacje wielu zjawisk zwigzanych z
interakcjami miedzyludzkimi (np. przeptyw informacji, ksztattowanie sie
opinii, rozprzestrzenianie epidemii itd.). Na zbieznos¢ wynikéw symulaciji
z danymi empirycznymi wptyneto takze zaproponowane przez autorow
rozszerzenie modelu SIR o wieloetapowosé w ewolucji wirusa i
zaimplementowanie w symulacji pojecia ograniczonej pamieci
immunologicznej.

Ws$rod wielu mozliwych kierunkdédw dalszych badan interesujace
wydaje sie zwilaszcza powigzanie rozprzestrzeniania sie wirusa z
konkretnym rodzajem aktywnosci cztowieka (np. aktywnos$¢ seksualna i
HIV). Ciekawie prezentuje sie takze zagadnienie z pogranicza
immunologii i futurologii zmierzajagce do wykorzystania szybko
rozprzestrzeniajgcego sie wirusa o fagodnym przebiegu choroby do
przeciwdziatania pandemiom jego bardziej niebezpiecznych odmian.
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COMPUTER SIMULATION OF VIRUS
SPREADING DYNAMICS

Summary - A dynamic model combining multiagent systems, social network analysis
andcontagion theories is presented. The possibilities of its application in epidemiological
modelling are investigated. In the model, typical social network based on a directed
graph was extended with sociological mechanisms of communicative behavior, system-
theory of communication and resource flow. The proposed approach follows realistic
social time modelling. The network is updated in recurrent cycles. Network properties are
modified by ongoing communication, new links are established and existing ones are
updated. In opposition to our approach, other known methods to simulate spreading of
SARS virus, like that of Huang et al. [2004], where authors introduce the ,smallworld
model that makes use of cellular automata with the mirror identities of dailycontact social
networks” make use of static network structure. In order to simulate virus spreading the
computer software in Java based on Repast Toolkit was developed and used with
several contagion mechanisms and multiple communication models.
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