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はじめに

　人類は有史以降、様々な感染症を経験してきた。
疫学 （epidemiology） といえば、伝染病の研究を連
想させる場合があるように、多くの感染症に対して、
公衆衛生的な対策が大きな役割を果たしてきた。現
代においては、公衆衛生学だけでなく、微生物学、
免疫学、病理学などの基盤医学と、感染症数理学、
行動医学のような社会医学、獣医学、栄養学、情報
学、工学など様々な学問が分野横断的に組み合わさ
り、感染症対策はなされる。サーベイランスによっ
て感染症の拡大が監視され、特に新興感染症であれ
ば、病原体やその伝播方法、病原性の強さなどの特
定が行われ、対策が議論される。主にヒトからヒト
へ伝播する感染症においては、基本再生産数 （basic 

reproduction number）、潜伏期間、発症期間などの
知見を組み合わせ、感染症数理モデルを構築するこ
とで、感染症の流行に関する将来予測を行うことが
できる。対策の効果について、ランダム化試験によ
る評価が難しい場合には、感染症数理モデルに基づ
き仮想的に対策を行わなかった場合と比較すること
が有用となりうる。
　感染症数理モデルの定義の一つは、感染に関する
状態間の遷移 （transmission） を数式で表現し、疾
病の進行を推測することである 1）。こういった疫学
の文脈における数理モデルは、18 世紀には Bernoulli

による議論がみられる。20 世紀に入ると、Kermack

と McKendrick 2）は先駆的な数理モデルの開発に
よって、感受性のある （susceptible） 人々が一定以
上集まった場合に、爆発的流行 （outbreak） が起こ
りうることを示した 3）。以降、コンパートメントモ
デルに基づく、現代の感染症数理モデルの基礎が築
かれた。本稿では、感染症疫学に登場する基本的な
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用語を解説した後、感染症数理モデルのなかでも代
表的な決定論的 （deterministic） コンパートメント
モデルを紹介する。

Ⅰ. 感染症疫学

1. 基本再生産数と実効再生産数
（effective reproduction number）

　基本再生産数は病原体そのものの伝染力を表す指
標である。周囲が全員、感受性がある場合に、一人
の感染者から平均的に何人感染させるか、が定義で
ある。自然状態、これは、何も対策を講じない状態
で、かつ周囲に免疫を獲得した者がいない場合に、
どのくらい新規感染者が発生するかを表す。初期値、
すなわち時点ゼロにおける再生産数という意味を込
めて、R0 と表されることが多い。そのため、パン
デミック初期の丁寧な追跡調査による観察から、基
本再生産数を計算することができるかもしれない。
しかし実際には、index case である証明が困難であ
る場合や、変異によって基本再生産数が変化する場
合には単純に計算することはできず、何らかの仮定
の下をおいて推定することになる。いくつかの病原
体に関する基本再生産数を挙げると、麻疹は 12 か
ら 18、百日咳は 12 から 17、風疹や天然痘は 6 から
7、ポリオは 5 から 7、おたふくかぜは 4 から 7、
SARS-CoV-2 （野生株） は 2 から 6、エボラは 1.5 か
ら 2.5、インフルエンザは 1.5 から 1.8 である 4）。
　ワクチンや治療薬がなくとも、隔離や感染が生じ
やすい行動を避けるといった行動変容によって、伝
染しやすさは変化する。気温や湿度の変化によって
人々が何もしなくても伝染しやすさは変化するかも
しれない。理由はさておき、再生産数は時間ととも
に変化するため、時点 tにおける再生産数 Rt と表し、
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これを実効再生産数と呼ぶ。実効再生産数が 1 を上
回れば、感染者数が増加することを表し、実効再生
産数が 1 を下回れば、感染者数が減少傾向にあり、
収束に向かっていることを表す。そのため、パンデ
ミック期において、実効再生産数をモニタリングす
ることにより、対策の効果や必要性を評価すること
が基本的なアプローチとなる。
　実効再生産数の最も正確な計算方法は、各感染者
の感染経路を完全に追跡できれば、1 人から何人の
感染が発生したかを数え上げることで求められる。
感染が拡大し、追跡調査が完全に行えない場合、あ
る感染者の感染成立から伝染して次の感染が成立す
るまでの時間である世代時間の確率分布を基に、集
団で観測されたデータから推定する。中でも粗い近
似的な計算方法は、過去の感染者数を、平均感染期
間ごとに区切り、直前とそのひとつ前を比較すれば
よい。例えば、パンデミック初期の SARS-CoV-2 で
は、平均感染期間は 5 ～ 7 日前後といわれたため、
休日は検査がやや減る特徴を考慮し、ある週の合計
感染者数を、その前の週の合計感染者数で除した比
をもって、簡易的に実効再生産数とみなすことがで
きた。なお、オミクロン株以降、平均感染期間が短
縮されたと考えることから、この計算方法では実効
再生産数を 1 から離れた値で評価してしまうため解
釈することができない。

2. 集団免疫（herd immunity）

　基本再生産数から得られることに、感染が収束す
る段階 （endemic） に達するには、集団全体の何割
が免疫を獲得すればよいかが計算できることがあ
る。この閾値は集団免疫閾値と呼ばれ、1－1/R0 と
いう簡単な式で得られる。実効再生産数が 1 になる
には、感受性のある対象者が集団全体の何割減った
場合であるかを考えることにより得られる。例えば、
R0=5 である感染症であれば、感受性を持つ対象者
が集団の 1/5 になった場合、1 人の感染者から 1 人
の新規感染者だけ発生させる、Rt=1 の状態となる。
すなわち、1－₁⑊⁵= 80％が集団免疫閾値となる。こ
こで、集団免疫閾値だけ感染すれば、新規感染がな
くなるわけではないことに注意してほしい。集団免疫
閾値に達したならば、何も対策をしない自然状態で
放っておいても、新規感染者は減っていくことを意味
するのであり、閾値達成後も新規感染は発生する。

Ⅱ. 流行動態に関する数理モデル

　ある感染症に対して、それぞれのヒトは今後感染
しうる （感受性のある ; susceptible） 状態、感染し
ている状態、回復した状態のようにいずれかの状態
にある。一番簡単な例として、1 度感染すれば生涯
にわたる免疫を獲得し、もう二度と感染することは
なく、感染期間中のみ他者へ感染させるような感染
症を考えよう。ある集団について、この感染症がど
のような流行動態を示すだろうか。図 1 に示すよ
うに、感受性 （Susceptible）、感染 （Infectious）、回
復 （Recovered） の 3 通りのコンパートメントを置
き、コンパートメント間は S から I、I から R の時
間経過をたどるように表せるだろう。このモデルは
各コンパートメントの頭文字をとって SIR モデル、
もしくは提案者らの名前をとって Kermack－McK-

endrick モデルと呼ばれる。ある時点 t での感受性、
感染、回復にある人数の集団全体に対する割合をそ
れぞれ S（ t），I（ t），R（ t）と書く。すべての t につい
て、S（ t）+ I（ t）+ R（ t）= 1 が成立する。感染率 （こ
こでは 1 日あたり感染者 1 人から未感染者何人に移
すか）をβ［単位 : 1/time］と書けば、ある時点 t では、
S（ t）と I（ t）の間で感染機会があるため、βS（ t）I（ t）
が 1 日あたりの新規感染者割合と表される。同様に、
回復する率をγ［単位 : 1/time］と書けば、ある時点
t では、I（ t）の回復しうる候補がいるため、γI（ t）
が 1 日あたりの回復者数割合となる。この人数割合
の変化をまとめると、以下のような常微分方程式の
系で表すことができる。

dS（t）=－βS（t）I（t）,dt

dI（t）=βS（t）I（t）－γI（t）,dt

dR（t）=γI（t）.dt

図 1 SIR（susceptible-infectious-recovered）モデル
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　感染率、回復率は、それぞれ感受性、感染のコン
ポーネントに滞在する平均時間の逆数である。感染
拡大初期においては S（0）= 1 であるから、感染に
関する常微分方程式に注目すると、

dI（0）=［β－γ］I（0）,dt

dI（0）/I（0）=β－γdt

と変形され、感染者は指数関数で増えることを意味
する。そして、この感染拡大率は基本再生産数を反
映した指標であり、R0 =β⁄γのような関係を持つ。
　例えば、やや感染力の強いインフルエンザを想定
し、基本再生産数が R0 =2、感染期間が 2 日である
ような感染症の流行を SIR モデルに基づき予測して
みよう。感染期間 2 日よりγ=₁⑊₂= 0.5 であり、R0 =
β ⁄γからβ= 1 である。初めに未感染者が 40 人、
感染者が 1 人という 41 人の集団において、平均的
な各コンパートメントの人数予測を図 2 に示す。感
染者数は 8 日目あたりで 7 名程度をとり、9 日目あ
たりでおよそ半分の人間が既感染となる。集団免疫
の閾値 （1－₁⑊₂= 0.5） に達した後、感染者数は減り
続け、最終的に 33 名程度が感染し、8 名程度が未
感染のままとなる。一方、同じ感染症でありながら
も、20 名が既にワクチン接種で免疫を獲得してお
り、初めに未感染者が 20 人、感染者が 1 人という
41 人の集団ではどうなるだろうか。この場合の平
均的な各コンパートメントの人数予測を図 3 に示
す。当初より集団免疫の閾値に達しているため、平
均的に感染者は減り続け、最終的に 5 名程度が新規
感染し、15 名程度が未感染のままとなる。ワクチ

ン接種によって集団全体での流行が抑えられること
がわかる。
　図 3 では、感染者の数が 1 以下であった。人間は
1 人、2 人、と小数以下をとることはないので、奇妙
に思えるかもしれない。図 3 で示した人数は、 「平
均的な」 結果を示している。よって、実際には 2 日
目には 4, 5 人が感染してしまうかもしれないし、誰
にも移すことなく流行が終了してしまうかもしれな
い。集団で感染者が消滅する確率を簡易的にではあ
るが、Poisson 分布を用いて予測することができる。
感染者 1 人が何人に伝染させるかは、引数が実効再
生産数の Poisson 分布で近似するならば、実効再生
産数が 1 の場合、誰にも移さない （感染症が消滅す
る） 確率は 36.8％、実効再生産数が 2 の場合、誰に
も移さない （感染症が消滅する） 確率は 13.5％とな
る。もちろん、何人に伝染させるかに関して、より
正確な確率分布が得られれば、計算結果は変化する。
　コンパートメントモデルでは、集団に対して、対
象者ははじめに定めた集団に限られ、時間経過につ
れて新たな対象者が参加することはない閉じた集団 

（closed population） であること、集団内のヒトは均
質 （homogeneous） であることを仮定する。また、
初期状態とコンパートメント間の関係式、パラメー
タ値だけから将来が定まるという点から決定論的モ
デルと分類される。統計学者 George Box の格言に

“All models are wrong, but some are useful （すべ
てのモデルは間違っている、しかし一部のモデルは
有用だ）”がある。統計モデルに対して言われたも
のの、数理モデルに対しても同じことが言えよう。
われわれは、検討する決定論的コンパートメントモ
デルに置いた仮定を十分に理解した上で議論を進め

図 2 SIRモデルに基づく感受性 40名、
感染 1名から始まる流行動態

図 3 SIRモデルに基づく感受性 20名、回復 20名、
感染 1名から始まる流行動態



図 4 SIS（susceptible-infectious-susceptible）モデル
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ないと、 “有用な一部のモデル”にすることができ
ないのである。
　ある地域に対しコンパートメントモデルを検討す
る状況で、上述の仮定の妥当性を考えてみよう。一
つ目の閉じた集団である仮定は、転入や転出がない
ことばかりでなく、地域内で出生もないことを意味
する。現実にはあり得ないが、だからといって即座
に無意味なモデルとなってしまうわけではない。1

シーズンだけ検討するため、その間の出入りの人数
が、地域全体のごく一部に限られる場合であれば、
モデルによって現実を十分近似できるだろう。二つ
目の均質性の仮定は、接触機会や頻度が互いに等し
いことを意味している。様々な特徴の人々が混ざる
都市では厳しい仮定と言えるだろう。寄宿制の学校、
航海船といった同一の閉じられた環境下で、複数の
人間が生活を送るような状況では、かなり妥当な仮
定になるかもしれない。比較的、接触機会の異質性
を説明できる因子があるならば、コンパートメント
を接触機会ごとのサブグループに分けるアプローチ
が考えられるだろう。他にも接触機会の異質性を考
慮するための方法論は多く考えられている。
　ワクチンによる免疫獲得は、感受性から回復 （免
疫獲得） のコンパートメントへ直接的に対象者を移
すことと捉えられる。ワクチン接種が進むと、感染
拡大が抑えられる理由は、感受性に含まれる対象者
を減らすことができるからであると、コンパートメ
ントモデルでは説明できる。ここで、免疫が失われ、
再び感受性を持つならば、回復から感受性への遷移
を有するコンパートメントモデルを考えればよい。
回復後すぐに再感染しうる獲得免疫が見られない場
合には、感染コンポーネント （I） から感受性コン
ポーネント （S） に直接戻る、SIS モデル （図 4） を
考えることもできる。
　他にもコンパートメント自体の構造に関する拡張
として、潜伏期間を考慮するため、曝露された 

（exposed） コンパートメントを感受性ありと発症の
間に加えた、SEIR モデルは代表的である （図 5）。
潜伏期間中を曝露コンポーネント （E） で表し、他
者へ感染させうる期間を （I） で表しており、症状
の有無や程度で定義するわけではないことに注意し
てほしい。

おわりに

　COVID-19 のパンデミックは、感染症数理モデル
分野の方法論開発を加速させるきっかけになったと
筆者は考える。コンパートメントモデルは、そのま
までは柔軟性に欠ける部分が大きい。感染率はウイ
ルスの変異により、時間とともに変化があることが
分かった。マスク着用や社会的距離によって接触機
会の削減が図られたが、削減の程度や、そもそもの
接触機会自体は人によって異なる。何より、接触機
会を定量化することは困難であり、代わりの指標と
して、繁華街の人出や、SNS から得た情報など、様々
な工夫が考えられた。こういった情報を組み合わせ
て、より現実性を持たせた、data-driven なコンパー
トメントモデルへの拡張が進んだ 4）。やや複雑なコ
ンパートメントを設定し、それぞれの遷移を表現す
るパラメータを様々なデータからリアルタイムに予測
したものであり、現在は提供終了したものの、google 

COVID-19 forecast はこれに該当する。
　本稿では詳しくは扱わなかったが、agent-based

モデル 4）が、計算機の性能向上により実用性が得ら
れてきた。平たく言えば、ある地域の感染症数理モ
デルを作る際に、個人を乱数で発生させ、年齢や職
業などの背景情報を加味して、互いの接触機会をコ
ンピューターシミュレーション （マイクロシミュレー
ションともいう） するものである。行動変容の違いと
いった変化の効果をより現実的に予測することがで
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きるかもしれない。ただし、1 回のシミュレーショ
ンでは不十分であり、複数回 （数百から数百万） の
繰り返しを行い、平均的な挙動を確認するため、現
在でもなお、計算負荷を減らす研究が欠かせない。
　最後に、より詳しく感染症数理モデルを学ぶにあ
たって、いくつかの成書や論文を紹介する。稲葉寿
先生の教科書 5）や西浦博先生らの論文 6）、書籍 7）が
和文で書かれている。洋書では、Anderson and 

May 8）、Nelson and Williams 9）、Kuhl 4）などが、専門
的に記述されている。
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