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Аннотация. На основе дискретной модели распространения инфекции в замкнутой популяции
показано возникновение эпидемических волн, связанных с усилением и ослаблением карантин-
ных мер. Влияние карантинных мероприятий рассматривается на основе зависимости скорости
передачи инфекции от времени, учитываемой индексом скорости передачи инфекции IG (infection
growth). https://doi.org/10.33849/2023112

1. ВВЕДЕНИЕ

Большинство существующих моделей распро-
странения инфекции описывают спонтанное развитие
эпидемии и охватывают все ее этапы. Существу-
ет три основных типа таких моделей: модели SIS
(susceptible–infected–susceptible или восприимчивые–
инфицированные–восприимчивые), модели SIR
(susceptible–infectious–removed или восприимчивые–
инфицированные–выздоровевшие иммунные) и мо-
дели SEIR (susceptible–exposed–infectious–removed
или восприимчивые–скрыто инфицированные–
инфицированные–выздоровевшие иммунные). Первые
восходят к пионерской работе [1] и исходят из предполо-
жения, что выздоровевшие люди могут сразу же снова
заразиться. Модели SIR основаны на предположении,
что выздоровевшие люди обладают иммунитетом и
не могут повторно заражаться (см., например, [2, 3]).
Модели SIS используются в математической эпидемио-
логии [4]. Перечисленные выше модели и их развитие
рассмотрены в [5].

В настоящее время эти базовые модели разрабаты-
ваются с учетом вакцинации [6, 7]. Предлагаемая мо-
дель, а также модели SIR и SEIR предполагают имму-
нитет выздоровевших ([8, 9] и ссылки в них). Влияние
ограниченного во времени иммунитета недавно подроб-
но рассмотрено в [10], где предсказано появление второй
эпидемической волны.

Стохастическая эпидемическая модель для модели-
рования передачи и распространения вируса COVID-19
внутри данной популяции в рамках одной или несколь-
ких волн рассматривалось в [11]. В этой работе рассмат-
ривались также различные стратегии вмешательства,
включая запреты на поездки, изоляцию, скрининг, те-
стирование, карантин и т.д., чтобы уменьшить передачу
и распространение вируса COVID-19. Представленные
результаты описывают одну волну инфекции COVID-19
в рассматриваемой популяции.

Однако влияние карантинных мероприятий на
структуру волнового процесса последовательно не изу-
чалось. В данной работе исследуется структура вол-
нового течения эпидемии под влиянием карантинных
мероприятий на основе реалистической модели эпиде-
мического процесса, учитывающей длительное течение
COVID-19 (запаздывание).

Необходимо подчеркнуть, что обычная для моде-
лей SIR и SEIR, основанных на дифференциальных

уравнениях, возможность немедленного выздоровления
недостаточно адекватна для описания длительных ин-
фекций, в частности COVID-19. Существование про-
изводной по времени числа инфицированных 𝑑𝐼/𝑑𝑡 в
этих моделях определяется, в частности, слагаемым
−𝛾𝐼 (где 𝛾 характеризует среднюю продолжительность
заболевания). Следовательно, существует вероятность
немедленного выздоровления, что противоречит дан-
ным о течении COVID-19. В этом исследовании рас-
сматриваются некоторые особенности COVID-19, вы-
текающие из недавно предложенных независимо дис-
кретных моделей эпидемии [12, 13]. Важной особенно-
стью исследуемой модели является задержка, т.е. невоз-
можность немедленного выздоровления при заболева-
нии COVID-19 (см. [8, 12, 13]) из-за длительного вирусо-
носительства, что подтверждается статистикой клини-
ческих данных. В отличие от задержки, рассмотренной
в [14], предложенная модель с задержкой подразумева-
ет, что выздоровевший человек невосприимчив, и в этом
отношении соответствует модели SIR, а не SIS. В то же
время рассматриваемая модель задержки не предпола-
гает выделения отдельной категории латентных виру-
соносителей (см., например, модель SEIR с задержкой
в [15]). Латентные вирусоносители могут без промедле-
ния заразить окружающих никогда не инфицированных
людей и в этом отношении подобны инфекционным; по-
этому в настоящем исследовании инфицированные и ин-
фекционные не разделены, в отличие от модели SEIR.

Целью данной работы является изучение влияния
временной изменчивости карантинных мероприятий на
течение эпидемического процесса. Усиление и ослабле-
ние карантинных мероприятий регулируется государ-
ственными органами централизованно или в отдельных
районах и городах в целях исключения недопустимого
уровня заболеваемости и медицинской нагрузки, с од-
ной стороны, и поддержания экономической и социаль-
ной активности на необходимом уровне, с другой сторо-
ны. Как показано в данной работе, процедуры, направ-
ленные на поддержание баланса между этими двумя
необходимостями, приводят к возникновению эпидеми-
ческих волн среди населения. Согласно статистическим
данным о пандемии COVID-19, вызванной появлением
нового вируса SARS-CoV-2 [16], такие волны наблюда-
лись практически повсеместно.

Для простоты рассмотрим замкнутую популяцию,
в которой карантинные мероприятия реализуются
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по-разному: от усиления гигиенических мероприятий
(маски, перчатки, дезинфекция), разработки и приме-
нения соответствующих вакцин, до закрытия некото-
рых предприятий, временной отмены транспортного со-
общения при высоком уровне заболеваемости в крупных
городах и введение других ограничений, приводящих
к вынужденным экономическим потерям. Рассмотрение
замкнутой популяции применительно к стране, области
или городу само по себе является следствием карантин-
ных ограничений, что не препятствует волновому тече-
нию болезни в замкнутой популяции, связанному с вве-
дением и отменой карантинных мероприятий в данной
области. Достижение оптимального баланса между про-
тиворечивыми потребностями, упомянутыми выше, за-
висит от понимания влияния регулирования карантин-
ных мер на эпидемический процесс.

Разработанная модель явно не учитывает появле-
ние новых штаммов, которые могут обладать высокой
контагиозностью и способностью вытеснять доминиру-
ющий в популяции штамм [17]. В рамках разработанной
модели этот процесс можно рассматривать и через кон-
кретное изменение индекса IG.

2. ФОРМУЛИРОВКА МОДЕЛИ

Модель основана на предположении, что числен-
ный состав населения за время развития эпидемии из-
меняется незначительно (в том числе за счет эпиде-
мической смертности). Также предполагается, что ми-
грация инфицированных вирусом лиц в страну и из
страны, а также между регионами в некоторых стра-
нах незначительна (что было практически реализова-
но введением карантинных мероприятий еще на ран-
ней стадии пандемии COVID-19). Поскольку минималь-
ный интервал времени, в течение которого фиксиру-
ются изменения в течении эпидемии, составляет одни
сутки, будем рассматривать время 𝑡 как дискретную
целочисленную переменную, обозначающую номер дня
от начала эпидемии. Такой подход был реализован в
недавних исследованиях [12, 13], где он применялся для
описания распространения эпидемического процесса с
длительным течением заболевания, характерным для
COVID-19. В этом случае длительное вирусоноситель-
ство требует явного учета задержки в уравнениях, опи-
сывающих эпидемическую динамику. Эта особенность
имеет место и при переходе к дифференциальной фор-
ме уравнений, когда время рассматривается как непре-
рывная переменная; однако, в отличие от базовых моде-
лей SIR (и SEIR), обычно используемых для описания
пандемии COVID-19, дифференциальные уравнения со-
держат задержку [8, 18]. Известно, что в зависимости от
IG эпидемический процесс насыщается на определенном
уровне, которым является некая доля охваченного забо-
леванием населения. Чем выше IG в модели, тем быст-
рее развивается эпидемия и быстрее достигается насы-
щение, при котором эпидемия заканчивается, а число
инфицированных стремится к нулю. Как показывают
доступные модели и статистические данные, время на-
сыщения для COVID-19 составляет несколько лет при
характерных параметрах IG для всех штаммов SARS-
CoV-2. В то же время введение карантинных меропри-
ятий позволяет резко снизить IG за значительно более
короткие промежутки времени, чем время достижения
насыщения, и обеспечить снижение числа одновременно

заболевших. Это позволяет снять некоторые ограниче-
ния, что необходимо для восстановления экономическо-
го роста и социальной активности. Однако снятие огра-
ничений, в свою очередь, приводит к увеличению IG и
увеличению числа заболеваний. А это требует воздей-
ствия на IG путем усиления карантинных мер (имен-
но по этой причине в [12, 18] вместо IG использован
термин “функция внешнего воздействия”). Таким обра-
зом, течение эпидемии имеет волнообразный характер.
Ниже на основе дискретной модели с варьированием
IG внешним управлением карантинными мероприяти-
ями исследуется ход эпидемических волн. Отметим, что
изменение IG в связи с карантинными мероприятиями
изучалось в дискретной модели с задержкой [12] с це-
лью выявления зависимости IG от времени путем срав-
нения со статистическими данными по заболеваемости
COVID-19 в Австрии, Германии и Израиле. В этих стра-
нах на начальной стадии эпидемии в 2020 г. статистиче-
ские данные о заболеваемости были собраны наиболее
полно. В простом приближении для зависимости IG от
времени достигнуто хорошее совпадение со статистиче-
скими данными по уменьшению заболеваемости и ста-
билизации общего числа заболевших. Однако процесс
ослабления карантинных мер, практически реализован-
ный в более поздний период развития COVID-19, не рас-
сматривался; следовательно, изучаемые ниже эпидеми-
ческие волны не были обнаружены. Также следует под-
черкнуть, что дискретная во времени модель [12, 18]
не была дискретизирована по количеству вовлеченных
людей, которое рассматривалось как непрерывная пере-
менная. Такая последовательная дискретизация выпол-
нена в этом исследовании (как и в [13]) для модельного
анализа эпидемических волн.

Далее приведем последовательный вывод основных
уравнений дискретной модели эпидемического процес-
са. Пусть 𝑦𝑡 — полное количество инфицированных к те-
кущему моменту времени 𝑡 (вовлеченных); 𝑢𝑡 — количе-
ство не болеющих, т.е. не имеющих иммунитета (воспри-
имчивых); 𝑧𝑡 — количество заразных или заболевших,
т.е. доля инфицированных и еще не выздоровевших;
𝑥𝑡 — общее количество выздоровевших к моменту 𝑡, т.е.
приобретших иммунитет (невосприимчивых); 𝑁𝑝 — чис-
ленность населения (например, населения страны или
региона); 𝑘 — вероятность передачи инфекции при од-
нократном контакте от больного к здоровому (и не бо-
левшему), т.е. человеку, не имеющему иммунитета; 𝑏 —
среднее по населению число различных контактов (т.е.
без учета повторных контактов) или, в терминологии
[12], опасных контактов в день. Для введенных величин
очевидны следующие балансовые соотношения:

𝑦𝑡 = 𝑧𝑡 + 𝑥𝑡, (1)

𝑢𝑡 = 𝑁𝑝 − 𝑦𝑡. (2)

Вероятность 𝑤𝑡 того, что один здоровый человек зара-
зится в течение дня 𝑡, равна произведению вероятности
заражения 𝑘 для одного контакта, умноженной на чис-
ло его контактов в день 𝑏 и на вероятность того, что
контакт с больным 𝑧𝑡/𝑁𝑝 происходит:

𝑤𝑡 = 𝑘𝑏
𝑧𝑡
𝑁𝑝

. (3)
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Тогда количество заражений в сутки 𝐷𝑡 (или скорость
прироста числа зараженных) равно количеству не
болевших, умноженному на эту вероятность:

𝐷𝑡 ≡ 𝑦𝑡+1 − 𝑦𝑡 = ⟨𝑢𝑡𝑤𝑡⟩ (4)

Здесь используется округление, обозначаемое ⟨...⟩. По-
скольку произведение 𝑢𝑡𝑤𝑡 содержит вероятность 𝑤𝑡,
выраженную вещественным числом, для сохранения це-
лочисленного результата (количества человек) необхо-
димо путем стандартного округления отбросить дроб-
ную часть выражения. Подставляя уравнения (2) и (3)
в (4), получаем

𝑦𝑡+1 = 𝑦𝑡 +

⟨
𝑘𝑏𝑧𝑡

(︂
1− 𝑦𝑡

𝑁𝑝

)︂⟩
. (5)

Отметим также, что параметры 𝑘 и 𝑏 в модели фи-
гурируют только в виде произведения. Поэтому их
произведение можно рассматривать как единый пара-
метр, для которого введем обозначение

𝜆𝑘𝑏 ≡ 𝑘𝑏 (6)

и будем использовать термин индикатор роста инфек-
ции (IG — индикатор роста). В основе рассматриваемой
модели лежит положение о конечном времени контаги-
озного состояния инфицированного человека, согласно
которому индивидуум после инфицирования и неболь-
шого латентного периода может передавать инфекцию
при контактах с окружающими в течение определенно-
го периода 𝜏 дней, который определяет среднюю про-
должительность контагиозного состояния. Под числом
зараженных 𝑧𝑡 понимается количество людей, находя-
щихся в этом состоянии в момент времени 𝑡. Сред-
няя продолжительность контагиозного состояния была
установлена в [13] путем сравнения данных моделиро-
вания со статистическими данными о заболеваемости
COVID-19 в Германии в начальный период эпидемии.
Наилучшее соответствие данных моделирования и эм-
пирических данных было достигнуто при 𝜏 = 14. Это
значение 𝜏 также принято в данной работе.

Для начальной фазы эпидемии, 𝑡 ∈ [0, 1, 2...𝜏 ]
число инфицированных равно числу заболевших (еще
никто не выздоровел), т.е.

𝑧𝑡 = 𝑦𝑡. (7)

Затем из уравнения (5) с учетом (6), (7) для этого этапа
получаем дискретную форму стандартной модели SIR
[12, 13]:

𝑦𝑡+1 = 𝑦𝑡 +

⟨
𝜆𝑘𝑏𝑧𝑡

(︂
1− 𝑦𝑡

𝑁𝑝

)︂⟩
для 𝑡 ∈ [0, 1, 2, ...𝜏 ]. (8)

Для фазы развитой эпидемии (𝑡 > 𝜏) количество
заразных на данный момент 𝑧𝑡 равно количеству
инфицированных к этому моменту за вычетом числа
уже выздоровевших к данному моменту, т.е.

𝑧𝑡 = 𝑦𝑡 − 𝑦𝑡−𝜏 . (9)

Для данного этапа развития эпидемии, подставив 𝑧𝑡
из (9) в соотношение (5), получим уравнение в целых
числах для общего числа инфицированных 𝑦𝑡 по дням 𝑡:

𝑦𝑡+1 = 𝑦𝑡 +

⟨
𝜆𝑘𝑏(𝑦𝑡 − 𝑦𝑡−𝜏 )

(︂
1− 𝑦𝑡

𝑁𝑝

)︂⟩
для 𝑡 > 𝜏. (10)

Таким образом, динамика развития эпидемии в данной
модели делится на две фазы и описывается уравнения-
ми (7) и (10) для начальной и развитой фаз эпидемии
соответственно. Отметим, что уравнение (10) относится
к разностным уравнениям с запаздывающим аргумен-
том (см. для сравнения [19]), для которых характерны
некоторые элементы памяти и колебательное поведе-
ние. Его также можно рассматривать как некий аналог
уравнения Колмогорова–Петровского–Пискунова с
запаздыванием и без учета диффузии [20]. Заметим,
что для масштаба эпидемии, поражающей малую долю
населения по сравнению с его общей численностью
(𝑦𝑡 ≪ 𝑁𝑝), последнее выражение в скобках в уравнении
(10) можно заменить единицей. В результате получаем
уравнение, для которого легко показать существо-
вание следующего однопараметрического множества
решений: для любого отличного от нуля целого 𝑚𝐷

(“квантового числа”) и IG в интервале 𝜆𝑘𝑏 ∈ [ 1𝜏 ,
1
𝜏 +

1
𝜏𝑚𝐷

]

𝑦𝑡 = 𝑚𝐷𝑡 (11)

является решением уравнения (10) в точке 𝑁𝑝 → ∞.
Эти решения описывают малоинтенсивные эпидеми-
ческие режимы, при которых число инфицированных
согласно уравнениям (9), (11) остается без изменений

𝑧𝑡 = 𝑦𝑡 − 𝑦𝑡−𝜏 = 𝑚𝐷𝜏 (12)

за счет баланса постоянного и равного количества
выздоровевших и инфицированных в сутки 𝑚𝐷. Будем
называть такие режимы квазистационарными или спя-
щими. Таким образом, в фазе низкой интенсивности при
𝜆𝑘𝑏, лежащем в окрестности 1/𝜏 , достаточно длитель-
ное время может существовать спящий эпидемический
режим, который при отклонении 𝜆𝑘𝑏 вверх от этой
окрестности трансформируется в новую восходящую
волну, а при отклонении вниз эпидемия прекращается
или переходит в менее интенсивный спящий режим.
Понятно, что 𝜆𝑘𝑏 может изменяться по мере развития
эпидемии, так как значения его составляющих 𝑘 и 𝑏
справедливы только в начальной стадии эпидемии,
не контролируемой санитарными (масками, перчатки,
дезинфекция, вакцинация и др.) или более общими
карантинными мерами. В дальнейшем по мере введения
карантинных мер среднее число контактов 𝑏 снижается.
Кроме того, расширение применения санитарных мер
снижает вероятность заражения 𝑘 при контакте. Оба
эти фактора приводят к уменьшению 𝜆𝑘𝑏. В даль-
нейшем, по мере улучшения ситуации и ослабления
карантинных мер, это приведет к некоторому увеличе-
нию параметра 𝜆𝑘𝑏. Таким образом, на вариацию 𝜆𝑘𝑏

влияют два фактора: первый — ограничения, введен-
ные административно для борьбы с распространением
эпидемий; второй фактор — самоограничения и каран-
тинные мероприятия, проводимые самим населением
из-за боязни заболеть. Последний фактор в решающей
степени зависит от скорости заражения и количества
заболевших в популяции. Чем выше эти параметры,
тем большее количество самоограничений применяет
население. Таким образом, существует обратная связь
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между скоростью распространения эпидемии и IG в
популяции. Существование этой связи включается в
приведенную выше модель при рассмотрении зависимо-
сти параметра 𝜆𝑘𝑏 от скорости числа заражений (т.е. от
числа заражений в день 𝐷𝑡 ≡ 𝑦𝑡+1 − 𝑦𝑡, см. уравнение
(4)) по следующему алгоритму. На начальном этапе
эпидемии устанавливается фиксированное (“мирное”)
значение 𝜆𝑘𝑏 = 𝜆𝑘𝑏(0). Если уровень заражения 𝐷𝑡

в определенный день 𝑡𝑑 достигает заданного кри-
тического значения 𝐷𝑈 , административно вводятся
карантинные мероприятия, которые в качестве реа-
листичного примера моделируются снижением 𝜆𝑘𝑏 за
заданный интервал времени 𝑇𝑑 дней до нижней (ка-
рантинной) границы 𝜆𝑘𝑏(𝑑) по следующей сглаженной
кривой

𝜆𝑘𝑏(𝑡) =
(︀
𝜆𝑘𝑏(0) − 𝜆𝑘𝑏(𝑑)

)︀
cos2

(︂
𝜋(𝑡− 𝑡𝑑)

2𝑇𝑑

)︂
+ 𝜆𝑘𝑏(𝑑). (13)

Это новое значение 𝜆𝑘𝑏 = 𝜆𝑘𝑏(𝑑) сохраняется до тех пор,
пока темп роста заражения 𝐷𝑡 в день 𝑡𝑢 не станет мень-
ше заданного нижнего значения 𝐷𝑛 = 𝐷𝐷, после чего
отмена карантинных ограничений и начало самоогра-
ничения граждан, которое моделируется постепенным
увеличением 𝜆𝑘𝑏 в течение заданного интервала вре-
мени 𝑇𝑢 дней до верхнего (посткарантинного) предела
𝜆𝑘𝑏(𝑢) по следующей кривой

𝜆𝑘𝑏(𝑡) =
(︀
𝜆𝑘𝑏(𝑢) − 𝜆𝑘𝑏(𝑑)

)︀
sin2

(︂
𝜋(𝑡− 𝑡𝑢)

2𝑇𝑢

)︂
+ 𝜆𝑘𝑏(𝑑). (14)

Это новое значение 𝜆𝑘𝑏 сохраняется, если скорость
роста заражений 𝐷𝑡 не превышает верхний предел
𝐷𝑈 . При повторном превышении верхнего предела
процесс повторяется с той разницей, что в формуле
(14) вместо 𝜆𝑘𝑏(0) в (13) используется 𝜆𝑘𝑏(𝑢). Описан-
ный алгоритм с использованием булевых операторов
был заложен в программу, численно реализующую мо-
дель (8)–(10), благодаря чему сценарии усиления или
ослабления карантинных ограничений, а также тем-
пы роста числа заражений формируются автоматиче-
ски и определяются только параметрами алгоритма:
𝜆𝑘𝑏(0), 𝜆𝑘𝑏(𝑑), 𝜆𝑘𝑏(𝑢), 𝑇𝑑, 𝑇𝑢, 𝐷𝐷, 𝐷𝑈 .

3. ВОЛНОВОЙ ПРОЦЕСС:
ЧИСЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

Ниже представлены результаты моделирования
для популяции 𝑁𝑝 = 108 (и для сравнения 𝑁𝑝 = 107)
при фиксированных значениях параметров 𝜏 = 14,
𝜆𝑘𝑏(0) = 0.18, 𝜆𝑘𝑏(𝑢) = 0.08, 𝜆𝑘𝑏(𝑑) = 0.015, 𝑇𝑑 = 7,
𝐷𝑈 = 4000, 𝐷𝐷 = 100 . Исходным условием было появ-
ление в нулевой день 30 инфицированных граждан, т.е.
𝑦0 = 30.

На рисунке 1 представлены результаты моделиро-
вания для периода выхода из карантина 𝑇𝑢 = 20 дней.
На вставке рисунка показана та же кривая для деся-
тикратно большего периода. Мы видим, что эпидеми-
ческая динамика в этом случае представляет собой че-
реду повторяющихся волн с постепенно нарастающим
периодом продолжительностью около года. Эта законо-
мерность остается практически неизменной до тех пор,
пока число выздоровевших не достигнет заметной доли
населения.
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Рисунок 1. Результаты моделирования для параметров
𝑁𝑝 = 108, 𝜏 , 𝜆𝑘𝑏(0), 𝜆𝑘𝑏(𝑢), 𝜆𝑘𝑏(𝑑), 𝑇𝑑, 𝐷𝑈 , 𝐷𝐷, 𝑦0 указаны
в тексте и на период выхода из карантина 𝑇𝑢 = 20 дней.
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Рисунок 2. Результаты моделирования для параметра 𝑇𝑢 =
58, остальные параметры такие же, как на рисунке 1. Оста-
лось всего семь эпидемических волн.

При увеличении периода выхода из карантина до
𝑇𝑢 = 58 дней эпидемическая ситуация заметно меняет-
ся: вместо огромного шлейфа повторяющихся волн оста-
ется всего шесть (см. рисунок 2). Однако это не озна-
чает, что эпидемия закончилась. Кривая на рисунке 2
после последней волны не достигает нуля, а продолжа-
ется на постоянном уровне 𝐷𝑡 = 10 в течение времени,
превышающего человеческую жизнь. Это вышеописан-
ный спящий эпидемический режим, когда количество
заражений в сутки равно количеству выздоровевших в
сутки, что обеспечивает постоянное количество инфи-
цированных.

Результаты моделирования увеличения периода
выхода из карантина до 𝑇𝑢 = 61 дня представлены на
рисунке 3. На вставке показана та же кривая, что и на
основном рисунке, но в логарифмическом масштабе по
оси 𝑦. При этом повторные волны эпидемии отсутству-
ют, но она не прекращается, а переходит в спящий ре-
жим на постоянном уровне 𝐷𝑡 = 8.

Наконец, эпидемия полностью прекращается при
увеличении периода выхода из карантина до 𝑇𝑢 = 116
дней, как показано на рисунке 4. Для наглядности на
вставке показана та же кривая в крупном логарифми-
ческом масштабе. Мы видим, что эпидемия завершает-
ся после короткого завершающего этапа, состоящего из
череды кратковременных квазистационарных режимов,
на 109-й день от начала эпидемии.

Из уравнения (10) и приведения его к дифференци-
альному виду (аналогично [18]) легко видеть, что имеет
место подобие функций 𝑦𝑡/𝑁𝑝 (и, следовательно, инци-
дентности в день 𝐷𝑡) для разных значений популяции
𝑁𝑝, если значения 𝐷𝐷 и 𝐷𝑈 также приписаны к 𝑁𝑝.
Напротив, количество волн уменьшается по мере умень-
шения популяции, если все остальные параметры оста-
ются неизменными. Соответствующая картина показа-
на на рисунке 5 для популяции 𝑁𝑝 = 107, но с теми же
остальными параметрами, что и на рисунке 1.
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Рисунок 3. Дальнейшее увеличение времени выхода из ка-
рантина – 𝑇𝑢 = 61. Остальные параметры такие же, как и
выше. Волн нет, но эпидемия находится в спящем режиме.
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Рисунок 4. Время выхода из карантина увеличивается до
𝑇𝑢 = 116 дней. Остальные параметры такие же, как и выше.
Эпидемия заканчивается.

4. ЗАКЛЮЧЕНИЕ

На основе дискретной модели развития эпидемий,
вызванных долгоживущим возбудителем в больном ор-
ганизме, характерной, в частности, для COVID-19, рас-
смотрено влияние карантинных мероприятий на эпи-
демический процесс. Важными особенностями моде-
ли являются задержка, обусловленная невозможностью
быстрого выздоровления (с переходом из инфекционно-
го состояния в безопасное для окружающих) и дискрет-
ность не только во времени, но и в количестве людей,
вовлеченных в процесс. Показано формирование эпиде-
мических волн в результате временного поведения пока-
зателя роста. Эта вариация IG может возникать по раз-
ным причинам. В данной работе рассматривается меха-
низм изменения индикатора роста, связанный с усиле-
нием и ослаблением карантинных мероприятий в зави-
симости от темпов эпидемии. Эти чередующиеся во вре-
мени мероприятия, основанные на рекомендациях и ди-
рективных распоряжениях официальных учреждений,
являясь также стихийной реакцией населения на сло-
жившуюся эпидемическую ситуацию, обусловлены дву-
мя противоположно направленными целями: необходи-
мостью предупреждения высокого уровня заболеваемо-
сти и стремлением поддержать социальную и экономи-
ческой деятельности. Изучена важная роль временного
параметра, т.е. периода выхода из карантинных меро-
приятий, на течение эпидемического процесса. Выявле-
ны условия перехода от волнового к квазистационарно-
му развитию эпидемии. Установлена возможность ква-
зистационарного течения эпидемии, когда число забо-
левших в сутки равно числу выздоровевших. Показано,
что в рамках рассматриваемой модели эпидемия может
быть полностью прекращена при достаточно большом
периоде выхода из карантинных ограничений. Результа-
ты сравниваются со случаем свободного течения эпиде-
мии при исходно-фиксированном показателе роста и от-
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Рисунок 5. Развитие эпидемических волн для населения
𝑁𝑝 = 107 и тех же параметров 𝜏 , 𝜆𝑘𝑏(0), 𝜆𝑘𝑏(𝑢), 𝜆𝑘𝑏(𝑑), 𝑇𝑑, 𝐷𝑈 ,
𝐷𝐷, 𝑦0, 𝑇𝑢 = 20 как на рисунке 1.

сутствии карантинных мероприятий. Конкретные рас-
четы проводились для популяций 𝑁𝑝 = 108 (большая
страна) и 𝑁𝑝 = 107 (большой город). Благодаря упомя-
нутому сходству результаты могут быть применены к
разным размерам популяций. Выявлено, что эффектив-
ные карантинные мероприятия приводят к многократ-
ному снижению доли заболевших в охваченном эпиде-
мией населении и сокращению общего времени эпиде-
мии.

Изучение влияния карантинных мероприятий на
структуру волнового процесса в известных авторам ра-
ботах последовательно не проводилось. Следует однако
отметить недавнюю работу [21], в которой была отме-
чена возможность возникновения эпидемических волн,
но моделирование производилось в рамках непрерыв-
ной, не учитывающей запаздывания модели SIR. При
этом рассматривалось множество штаммов, одновре-
менно присутствующих в популяции. В данной работе
исследуется структура волнового течения эпидемии под
влиянием карантинных мероприятий на основе реали-
стической дискретной модели эпидемического процесса,
учитывающей длительное течение COVID-19.

Полученные в работе результаты можно обобщить
на более сложную ситуацию с учетом дополнительных
источников возникновения эпидемических волн, ини-
циированных например циркуляцией новых штаммов
(см. [17], где рассматривалась модель замещения менее
контагиозного штамма более контагиозным). При этом
учитывался эффект вакцинации, как важный карантин-
ный фактор.

Следует отметить, что математическое изучение
эпидемических процессов имеет более чем вековую ис-
торию, представленную в ряде монографий (см., напри-
мер, [8, 14]). Пандемия, связанная с появлением и рас-
пространением вируса SARS-CoV-2 в конце 2019 года
и инфекцией COVID-19, дала толчок к развитию су-
ществующих и появлению новых моделей протекания
эпидемических процессов. Возможности компьютерно-
го моделирования позволили получить большое число
практически важных результатов и сформулировать,
наряду с учетом детально собираемых и обрабатыва-
емых статистических данных, обобщенных в [16], по-
лезные стратегии введения, усиления и ослабления ка-
рантинных мероприятий. Работа по изучению распро-
странения вируса и его штаммов активно продолжается,
новые публикации, посвященные различным аспектам
и особенностям распространения COVID-19, с момента
объявления пандемии Всемирной организацией здраво-
охранения в 2020 году исчисляются сотнями (см. [21–26]
и цитируемую в них литературу).
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Рассматриваемая модель призвана расширить на-
ши представления о систематических особенностях рас-
пространения эпидемий и может быть полезна при про-
гнозировании характера волновых эпидемических про-
цессов при смене штаммов [17].

Модель может быть использована министерства-
ми здравоохранения, региональными государственными
органами по борьбе с эпидемией COVID-19 и други-
ми длительными эпидемическими процессами, а также
медиками-инфекционистами при планировании каран-
тинных и других противоэпидемических мероприятий.
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