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1 Uvod

Infekéni onemocnéni byla a jsou velmi dilezitou soucasti zivota a vyvoje vSech zZivych
organismu. Nejvice prozkoumané jsou samoziejmé pro lidskou populaci. Uz od zafatku
civilizace se lidstvo snazilo objevit zakonitosti pfenosu téchto onemocnéni. Zpocatku lidé ani
neuvazovali, ze by mohlo dochézet k pfenosu z jednoho clovéka na druhého. Domnivali se,
ze je nemoc dusledkem piti necisté vody, dychani no¢niho vzduchu nebo dokonce bozim
trestem. Protoze tehdy neexistovaly zadné nastroje, jak se epidemiim branit, staly se nedilnou
soucasti zivota a Casto zpusobovaly velké ztraty na Zivotech, nez odeznély nékdy jen proto,
aby se za n€kolik let vratily znovu. Napftiklad ve 14. stoleti zasahla Evropu epidemie moru,

ktera méla podle dnesnich odhadi za nasledek umrti 30-60 % jejich obyvatel (Cohn, 2008).

Jeden z prvnich pocinu, ktery by se dal zaradit do oboru matematicka epidemiologie,
provedl John Graunt (1620-1674), coz byl anglicky matematik, ktery se zabyval demografii.
Jeho dilo, které nese nazev ,Natural and Political Observations made upon the Bills of
Mortality”, je soubor vypoCti a poznatkd vypracovanych na datech z umrtnostnich tabulek,
do kterych se v Londyné zapisovala vS§echna imrti od roku 1592. Graunt pracoval s daty od
zacatku jejich sbéru az do roku 1630, porovnaval Cetnosti pficin umrti a pocital relativni
pravdépodobnost umrti na kazdou znich (Glass, 1963). Za prvni studii tykajici se
matematického modelovani v epidemiologii je nejCastéji povazovana prace Daniela
Bernoulliho (1700-1784), ktery se zabyval feSenim problému s rizikovosti variolace (viz kap.
4) proti pravym nestovicim (Dietz, 2000). Klicovym zlomem ve vyzkumu a modelovani
infek¢nich onemocnéni bylo objeveni a popsani principu §ifeni nemoci lidskou populaci.
K objevu doslo zéasluhou anglického Iékafe Johna Snowa (1816-1858), ktery se mimo jiné
zaslouzil o popularizaci anestezie a hygieny, které byly v té dobé teprve v zacatcich. Tento
1ékar se pfi epidemii cholery v Londyné v roce 1855 vénoval prostorovym a ¢asovym vzorcim
v §ifeni nakazy a dokazal podle nich urcit jednu z londynskych studni jako jeden z hlavnich
zdroju infekce (Ramsay, 2006). Jednim z prvnich, kdo se zabyval zakonitostmi vypuknuti a
odeznéni epidemie za pouziti statistickych metod, byl vroce 1840 britsky epidemiolog a
zakladatel 1¢karské statistiky William Farr (1807-1883)(Farr et al., 1885). Dal§im zlomovym

okamzikem bylo sestaveni a zavedeni kompartmentovych modelt (viz kap. 2).

Motivaci pro praci na matematickych modelech je snaha o lepsi porozuméni epidemii
i nemoci jako takové. Tyto védomosti 1ze poté vyuzit k zavedeni preventivnich nebo alespon
umiriujicich opatfeni, ktera mohou zachranit mnoho lidskych zivotd. A nejen lidské infek¢ni

nemoci predstavuji riziko pro lidskou populaci. I nemoci zvifat mohou mit tragické nasledky,



at’ uz je to prenos infekce na ¢lovéka nebo napiiklad ztrata hospodaiskych zvitat a tim
zpusobené ekonomické Skody. Pievedeni problematiky epidemiologie do matematiky
umoziuje presné vycislit jednotlivé parametry, porovnat je mezi sebou, vytézit z dat pravidla,
kterymi se epidemie tidi, a na zakladé téchto poznatku sestrojit model, ktery simuluje prubéh
epidemie. Na takovém modelu je poté mozné provadét experimenty, které by byly v realném
svété at' uz z praktickych nebo etickych divodid neproveditelné. Z dat ziskanych pii
experimentech Ize odvodit, které parametry ovliviiuji rizné vlastnosti epidemie a jak. Pokud
se poté podafi najit zpusob, jak dané parametry v realném svEét€é meénit pomoci

uskuteCnitelnych opatfeni, 1ze epidemii zmirnit, nebo ji dokonce tplné predejit.

Je ale potfeba si uvédomit, ze zadny model neni dokonaly a naprosto presny. A navic,
¢im piesnéjs$i model je, tim slozitéjsi a vypocetné narocnéjsi je simulace. Je tedy potieba vzdy
udélat kompromis mezi piesnosti a naro¢nosti modelu. Efektivnim pfistupem je vytvoreni
modelu, ktery presné odpovida na specifickou otazku (napf.: Kolik bude nakazenych na
vrcholu epidemie?). To umozni redukovat slozitost modelu, protoze neni potfeba simulovat

celkovou situaci, a zaméfit se pouze na ¢ast modelu, ktera se vénuje dané otazce.

V soucasné dobé, kdy je pro simulaci nejcastéji vyuzivan pocitacovy software, je tento
proces velmi rychly a efektivni, coz umoziuje zpracovavat i velmi komplexni a objemné
modely. Navic je mozné pouzit i moderni pfistupy k modelovani epidemie, jako je napiiklad
tzv. ,agent-based modelling®, zalozené na dvou hlavnich principech: modelovéani chovani a
vlastnosti kazdého jedince a modelovani vzijemnych interakci. Kazdy jedinec ma tedy
v modelu svoje zastoupeni (agenta), ktery ma specifické vlastnosti a interaguje s ostatnimi
agenty. Tito agenti se mohou pohybovat v prostoru, a to bud’ nahodn¢, nebo naptiklad v realné
mapé, coz umoziuje modelovani Sifeni epidemie v konkrétnim prostredi. Pti kontaktu
s ostatnimi jedinci dochazi k pfenosu nemoci, podle pfedem danych pravidel. Zména stavu

agenta ze zdravého na nemocného miize vyvolat razantni zmény v jeho chovani i vlastnostech.



1.1 Cile pace

Ukolem autora je vyvinout a studovat matematické modely epidemii, které zahrmuji vakcinaci
a behavioralni zmény v chovani jedinct v dusledku Sifeni infekce, a vhodné vysledky téchto
modelt interpretovat. Pfi vyvoji téchto modelt se predpoklada modifikace zakladniho
epidemického SIR modelu. Prace by méla obsahovat také ivod do problematiky modelovani
dynamiky infekénich nemoci. Cilem prace je detailn€jsi obeznameni se s touto problematikou,
s principy a tvirCi Cinnosti pfi vyvoji matematickych modeld, pii jejich analyze a pii

interpretaci dosazenych vysledkd.



1.2 Simulace epidemickych modelii v programu AnyLogic
Pro vytvafeni simulaci epidemie v této praci jsem vyuzival program AnylLogic, ktery je ve
studentské  verzi  ,personal learning edition® volné dostupny na adrese:

https://www.anylogic.com/downloads/personal-learning-edition-download/

Systém AnyLogic je vSestranny nastroj pro vytvareni poCitaCovych modelt nejriznéjSich
systému (napft. fungovani vyrobni linky, supermarketu, kiizovatek...), a to vSe i s poutavymi
2-D nebo 3-D vizualizacemi. Jednou z kategorii modeld, které 1ze v programu vytvaret, je tzv.
systémova dynamika, kterda na rozdil od ostatnich kategorii vyuziva spojité prostredi (Cas,
prostor a proménné). Pravé tato kategorie je nejvhodnéj§i pro vytvareni simulaci

jednoduchych kompartmentovych modeld, jakymi jsou SIR epidemické modely.

1.2.1 Prvky v kategorii Systémova dynamika
Stock — sklad, ulozisté, zasoba
stock . , o
D Tento prvek slouzi k akumulaci a ulozeni toho, co
do né prijde (nakazené osoby, penize ...). Zde
vyuzivan jako jednotlivé tfidy populace (S, I a R)

Flow — tok

~. 0 Tok slouzi kplnéni nebo vyprazdiovani zasob.

Muze dodavat/brat prvky bud do/z konkrétni

zasoby (stocku) nebo , generovat® nové, v takovém
ptipadé se na zacatku/konci §ipky zobrazuje symbol
mraku. Sila toku je zadana vzorcem (diferencialni
rovnici). Zde jako incidence, vakcinace a uzdraveni.
Parametr

@ parameter  pa ey je pevné dané cislo, které se beéhem

simulace neméni.

dynamicVariable Dynamic Variable — dynamicka proménna

@) Na rozdil od parametru mize byt zadana vzorcem,

ktery pocita jeji aktualni hodnotu podle stavu jinych

prvka.


https://www.anylogic.com/downloads/personal-learning-edition-download/

1.2.2 Priklad sestaveného klasického SIR modelu v pracovnim prostredi

b ... beta
S — b Il 8" R o .. gama
e ———[
~ KN Re efektivni
R /
A * '-*—Oﬁ reprodukéni Cislo

Re = (b*S)/g O @ g

Z obrazku je vidét, ze prvek Re a toky mezi tfidami SIR modelu, které obsahuji vzorec, ktery
pocita aktualni hodnotu toku, musi byt tzv. linkem spojen s proménnymi, které se ve vzorci
vyskytuji. Pro takto vytvoreny model je potifeba zvolit vhodné pocateCni hodnoty zasob a

parametrd, vysledky zanést do grafu a spustit simulaci.

Program sam otevie nové okno se simulacnim prostfedim:

i A Model1 : Simulation - AnyLogic Personal Learning Edition — Cl X
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2. SIR model

SIR model je nejjednodussi model, ktery obsahuje vSe potiebné k modelovani a
simulaci epidemie. Zakladem modelu je zafazeni jedinct z populace do tii tiid: tFida S (z
anglického ,,Susceptible“) predstavuje jedince, ktefi se mohou nemoci nakazit, ve tridé I
(,,Infected/Infectious™) se nachazeji jedinci, ktefi jsou jednak nakazeni a zaroven jsou
nakazlivi pro jedince ze tiidy S, a tfida R (,Recovered/Removed) jsou jedinci, ktefi si
nakazou prosli a uz se nemohou nakazit, bud’ na nemoc zemfeli nebo maji imunitu, ktera se
predpoklada 100% ucinna a trvala. Dal§imi predpoklady modelu jsou homogenita a dokonalé
michani populace. Takovyto zakladni SIR model uvazuje konstantni populaci, modelovana
epidemie musi byt proto dostateCné kratka, aby se daly zanedbat demografické zmény
(Kermack & Mckendrick, 1927). Vyvoj epidemie lze za téchto predpokladu popsat t€mito

diferencialnimi rovnicemi:

45 _ A0S 1
dt ’
a_ A0S —yI 2
dt Ve
dR
- — 3
dt vl

Vsimnéme si, ze plati S + 1 + R = N kde N je konstantni velikost populace.

Casové proménny koeficient A(t) (1,2) se nazyva sila infekce. Clen A(t)S piedstavuje

incidenci. Ta je zavisla na infek¢nosti dané nemoci a na primérné mife kontaktti mezi jedinci

bClI
At = —, 4
==

kde b je transmisibilita tzn. pravdépodobnost, ze pfi kontaktu nachylného s infekénim dojde
k prenosu infekce, a C pramérny pocet kontakti jedince za jednotku Casu. Vynasobeni
zlomkem % vyjadiuje pravdépodobnost toho, ze kontaktovanou osobou bude jedinec ze ttidy
I. Pro dalsi vypocty se standardné zavadi koeficient 8; f = bC. Lze také uvazovat rizné
zavislosti miry kontakt na velikosti populace. Nejcastéji jsou pouzivany tyto tii typy:

C(N) = aN ...pocet kontaktti roste linearné s velikosti populace,

C(N) = a ... pocet kontaktii je konstantni,

C(N) = 132’}\, ...pocCet kontaktt roste s velikosti populace asymptoticky k %,
a,b € R™.



Intuice by mohla napovidat, ze ve vétsi populaci bude mit jedinec vice kontaktd za
jednotku Casu, ale zalezi 1 na jinych faktorech napfiklad na hustoté zalidnéni, socialnim
postaveni (zaci zakladni Skoly ve velkém a malém mésté maji pfiblizn¢€ stejny pocet kontaktti
za den) (Adebimpe et al., 2020). Dale v praci se proto bude pocitat pouze s konstantni mirou
kontaktt (pokud nebude uvedeno jinak), ktera je pro modelovani lidskych epidemii vhodné&jsi.
Ve zbytku prace se ale budou vyskytovat pouze modely, které predpokladaji konstantni

velikost populace, tudiz toto déleni v nich nebude hrat roli, protoze C(N) je konstantni.

Koeficient y vyjadtuje rychlost presunu z tfidy I do tfidy R neboli uzdravovani a lze ji

vyjadrit jako %, kde D je primérna délka trvani nemoci (respektive infek¢éniho stadia).

Hodnoty S(t),I(t), R(t) vyjadiuji pocet lidi v dané tfidé v daném Case. Pocatecnim

stavem pred vypuknutim epidemie je

S(0) = N—1(0), I(0) >0, R(0) =0. 5
Nasledujici obrazky ukazuji hodnotu stavovych velicin v zavislosti na Case. V prvnim
obrazku (1) jsou v grafu vykresleny hodnoty velic¢in S, I a R pro model (1-3) a ve druhém

hodnoty I pro model (1-3) pro rizné délky uzdravovani.

‘ N
N/N

K b o o v @®gama=002 @gama=005 @ gama=0.1 CaS

®s ® Or Cas
Obrazek 1: Simulace SIR Obrdazek 2: Simulace poctu nakazenych pro p = 0.5 a
modelu. hodnoty y € {0,02; 0,05, 0,0,1}.

2.1 Zakladni analyza SIR modelu (rovnice 1-3)

2.1.15() > 0,I(t) >0,R(t) >0prot >0

Jednim z logickych predpokladi modelu je, Ze pocet lidi v jakékoliv tfidé nesmi byt zaporny.
Pozitivitu hodnot S(t), I(t)a R(t) v libovolném Case t > 0 1ze dokazat vyfeSenim rovnice pro

jednotlivé tiidy, a to metodou separace proménnych:



ds SI S ‘
E:_%@f S((TT)) = f] I(D)dt © [InS(t)(D] = —% OI(T)dT

6
S S() = S(0)e W @4 5 o
Z tohoto predpisu je jasné€ vidét, ze S(t) > 0, protoze S(0) = N >0ae* >0prox € R.

Stejny je postup 1 pro tiidy [ a R:

dl ﬁSI yI(:)f ﬂd = f — —ydt e [InI(t)(®)]} =ﬁfS(t)dt—yt

e N i@ 7
o 1(t) = 1(0)el o s®dr-rt S o
R t
a Ve RO= R(0)+Vf1(r)dr>0. )
0

2.1.21(t) > 0prot = 4o

Z predchozi kapitoly znam feSeni pro tfidu R v Case t a pokud poslu ¢ limitn€ k oo ziskam:

+0oo
R() = tligrn R(t) = R(0) + yf I(T)dr. 9
—+c0 0
Zaroven z logiky véci vyplyva, ze

R(o0) — R(0) je konetné ¢islo < N

+0o 10
a je tedy ziejmé, Ze f I(t)dt musi konvergovat.
0

Z podminky konvergence nakonec plyne, ze pokud

+0oo
f I(7)dt konverguje tak I(t) - Oprot — +oo. 11
0

2.1.35()>0prot - +oaR(t) < Nprot —» o
S(t) je prosta Klesajici funkce zdola omezena 0 definovana prot € RY,
ma tedy limitu prot — oo.
R(t)je prosta rostouci funkce shora omezena N definovana prot € RY,

ma tedy limitu prot — oo.

Pro vyjadreni limity velikosti tfidy S pro ¢ jdouci do nekonecna jsem vyuzil feSeni rovnice 6:

_B too
S(e0) = Jlim S(6) = S(0)e Wl 1O, 2



Konvergenci integralu f0+°01 (r)dt jsem dokazal v rovnici 10 a vyuzil ji v nasleduyjici

implikaci:
+0oo
f I(t)dt konverguje = S(o0) > 0. 13
0

Ta tika, ze pokud dany integral konverguje, tak S(o0) > 0,

a protoze R() = N — §(o0), tak R() < N. 14
Takto postaveny model 1ze zacit pouzivat k hledani odpovédi na nasledujici otazky: Vypukne
epidemie? Jak rychle se za¢ne nemoc §ifit? Kolik lidi se nakazi? Kolik nakazenych bude na

vrcholu epidemie a kdy tento vrchol nastane?

2.2 Praktické otazky

2.2.1 Vypukne epidemie?

S, o1 i dl :
Epidemie ma potencial se §ifit pokud it 0 neboli

BSI
— —yI >0, 15
N 14
BS
I (— — 1) 0, 16
Y YN >
% > 0 pokud f—; > 1; pro velké populace bez vakcinace je S(0) = N a tedy
S0
BS©O) B 17
YNy

Vypuknuti epidemie tedy zavisi na pomeéru koeficienti § a y. Pro SIR model (1-3) je

tento pomeér tzv. zakladnim reprodukénim ¢éislem(R):

RO = . 18

Toto Cislo vyjadiuje pocet lidi, které nakazi jeden infekcni jedinec pii pohybu ve zcela
nachylné populaci. Pokud je Ry < 1nemoc se v populaci vilbec nezacne Sifit. Zakladni
reprodukeni Cislo 1ze vyuzit jako charakteristiku rizikovosti riznych infekénich onemocnéni.

V Tabulce 1 jsou obvyklé hodnoty R pro nektera infekéni onemocnéni.



Tabulka 1: 1Zdkladni reprodukcni Cislo pro vybrané infekcni onemocnéni

Nemoc odhad R Reference

chripka 0,9-2,1 (Coburn et al., 2009
spalnicky 12-18 (Guerra et al., 2017)
ebola 1,5-2,5 (Althaus, 2014)

covid-19 1,9-3,4 (Li et al., 2020)

cerny kasel 5,5 (Kretzschmar et al., 2010)

2.2.2 Rychlost §ifeni nemoci na pocatku epidemie

Rychlost §ifeni infekce je dana rovnici:

ze které 1ze odvodit, ze pocatecni rychlost ristu epidemie je zavisla predevsim na R,. Vyssi

dl

o = yI(0)(Ry — 1), 19

t=0

zakladni reproduk¢ni Cislo s sebou tedy nese nejen vyssi riziko vypuknuti epidemie, ale také
zajistuje epidemii rychlej§i nastup. Ze vzorce zaroven vyplyva, ze roli hraje i rychlost

uzdraveni y.

2.2.3 Kdy dosahne epidemie svého vrcholu a kolik bude v tu chvili nakazenych?
Pro charakterizovani stavu epidemie je zavedeno tzv. efektivni reprodukéni Cislo
(Re), které je na rozdil od zakladniho reprodukcniho Cisla proménné v Case. Lze ho vyjadrit

jako:

S(t

R, = & 20
yN

Jeho hodnota potom charakterizuje vyvoj epidemie v dany cas. Pokud R, > 1 pocet

nakazenych roste, pro R, < 1 epidemie slabne a poCet nakazenych klesa.

Vrchol epidemie tedy nastava pravé tehdy, kdyz R, = 1. To nastane pravé ve chvili,

kdy

S(t) = N 21
=R
Z tohoto vztahu také vyplyva, ze R, urCuje proporci zdravych jedinct na vrcholu epidemie.

Cim v&tsi R, tim méné zdravych jedinct (ve tfidé S) na vrcholu epidemie.
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Predpovéd maximalniho poctu nakazenych (=poctu nakazenych na vrcholu epidemie)

1ze odvodit nasledujicim zptsobem:

dl  BSI

d_ @ _§ " _ LA

ds — ds— _pSI — BS RS’ 22
dat N N

Za predpokladu zdravé populace na pocatku epidemie — S(0) =~ N,I1(0) =0

L. . IR N S v . .
dostavame partikularni feSeni I = N — S + R—ln ~» COZ pro vrchol epidemie, kdy
0

S= Rio, 1ze po vytknuti N napsat jako
I :N(l—i+ilni). 23
max RO RO RO
Tento vztah plati pouze za predpokladu, Ze se parametry epidemie v jejim prub&hu neméni.
To je ale ve skutecném svété prakticky nerealné. Pro vérnéjsi popis modelovaného systému,

je tedy potieba zahrnout do modelu i dalsi faktory.

2.3 Rozsiteni SIR modelu

Zakladni SIR model uvazuje dokonale homogenni a promichanou populaci, ktera je
konstantni a izolovana od okoli, neuvazuje zmény parametra epidemie v jejim prubéhu a jeji
vliv na chovani lidi. Zadny z t&chto predpokladi ale nemdize byt v realném svéts zcela splnén.
Védci proto zacali postupné vyvijet rozSifené modely, které umoziuji zahrnout nékteré
uvedené faktory. Obecny postup pro sestavovani matematického modelu epidemie je
vytvoreni zakladniho modelu (viz kap. 2) a otestovani shody s modelovanym systémem.
Pokud neni shoda dostatecnd, nasleduje obohaceni modelu o biologické, socialni a

enviromentalni Cinitele, které zajisti lepsi shodu se skutecnou epidemii (Brauer, 2017).

2.3.1 Doplnéni dalsich tfid populace

Jednim z nejintuitivnéjsich rozsifeni kompartmentovych modeli je doplnéni dalSich
tfid populace, které budou vyjadiovat urcity stav jedince, ktery nezapada ani do jedné ze tii
zakladnich skupin. Nejb&znéji dopliiovanou tfidou je tfida E (z anglického , Exposed®), do
které spadaji vSichni jedinci, ktefi pfisli do kontaktu s nakazenym, ale je§té nejsou infekeni.
Toto konkrétni rozsifeni je signifikantni zejména pro nemoci, které maji nezanedbatelnou
inkubacni bezpfiznakovou dobu (Hethcote & Tudor, 1980). Podobnou tfidou, kterou 1ze do
modelu prtidat, je tfida A (z anglického ,,Asymptomatic*), ve které jsou jedinci, ktefi jsou
nakazeni a infek¢ni, ale nemaji zadné ptiznaky. Pokud budeme napftiklad predpokladat, ze

nemocni jedinci se budou sami izolovat a omezi tim pocet kontaktu, je tfeba pocitat s tim, ze
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jedinci ze tiidy A do izolace neptjdou, protoze sami nevi, Ze jsou nakazeni (Brauer, van den
Driessche, & Wu, 2008). Pro epidemie zavaznych onemocnéni se Casto zavadi tfidy H
(,,Hospitalized*) nebo D (,,Deceased”). Data z takovych modelti umoziiuji naptiklad spravné
nastaveni systému zdravotni péce a snizeni rizika jeho kolapsu. Doplitkkové tfidy mohou bud’
meénit prabeh epidemie, nebo mohou slouzit jako méfici nastroj pro modelovani specifickych
stavil (obsazeni l0zek na jednotkach intenzivni péCe, pocet zemfielych...). Mnoho modelt
epidemie covid-19 napfiiklad obsahuje pravé tfidy A, E a navic tfidu P, kam spadaji jedinci,
ktefi uz byli vystaveni nakaze, jsou nakazeni, infek¢ni, ale zatim se u nich neprojevily zadné
ptiznaky. Od tfidy A se lisi tim, Ze v A jsou jedinci, ktefi nemaji symptomy po celou dobu
nemoci, kdezto v P jsou jedinci, ktefi zatim nemaji symptomy, ale za n€jaky ¢as je mit budou.
Tyto tfi tfidy jsou hlavnimi Sifiteli nemoci a maji tudiz vyznamny vliv na prabéh epidemie

(Hasan & Nasution, 2021; Liu et al., 2020).

2.3.2 Omezeni imunity tfidy R

Po prodélani nemoci zakladni SIR model predpoklada stoprocentni a trvalou imunitu.
Moznym rozsifenim modelu je tedy pfiblizeni téchto parametri imunity realnému stavu.
Casovym omezenim imunity vznikaji modely typu SIRS (samoziejm& mohou obsahovat i
ttidy z 3.1, takové modely by se pak oznacovaly jako SEIRS, SEAIRS...). Stejné tak lze
omezit uc¢innost imunity, kterou definujeme jako e; e € (0,1) s tim, Ze e = 0 znamena, Ze po
prodélani nemoci zadna imunita neni. V ptipadé e = 0 se model, oznacuje jako SIS, jedinci
se po prodélani nemoci piesouvaji rovnou zpatky do tridy S. U infek¢nich nemoci se s absenci
imunity setkame jen vzacné, Casto tato situace ale nastava u jinych aplikaci SIR modelt (Sifeni
pomluv, pocitacovych virti, vzorct chovani) (Hill et al., 2010; Theis et al., 2015). I omezovani
imunity mize byt dynamické v Case, jak bylo mozné pozorovat pfi pandemii covid-19, kdy se
ze zaCatku pocitalo s prakticky neomezenou imunitou a postupné se jeji trvanlivost
zkracovala, coz bylo zptisobeno jednak podrobnéj§im zkoumanim, ale také zménou viru jako
takového. Nové varianty pfinesly z pohledu viru nové strategie, a zacalo proto dochazet
k reinfekcim a bylo potieba to do modelti zahrnout (Adebimpe et al., 2020; Townsend et al.,

2021).

2.3.3 Strukturalizace populace

Predpoklad homogenity populace pro zakladni SIR model mize byt zménén na
predpoklad urcité struktury populace. Parametr, podle kterého populaci rozdélime, mize byt
libovolny, je vSak vyhodné, aby byl epidemiologicky signifikantni. Neboli tak, aby jedinci
z jednotlivych skupin nové struktury meéli vlastnosti, které zméni priabéh epidemie v dané

skupin€ napt. vetsi nachylnost k nemoci danou v€kem, zdravotnim stavem, pohlavim nebo
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vetsi miru kontaktl danou mistem bydlisté nebo povolanim (Pongsumpun & Tang, 2003). I
tento faktor hral v modelovani epidemie covid-19 velkou roli. Tato nemoc je prokazatelné
rizikovéjsi pro seniory a lidi se z&vaznymi zdravotnimi problémy. S v€kem roste nejen
pravdépodobnost infekce, ale také pravdépodobnost t€zkého pribéhu a umrtnost (Blyuss &

Kyrychko, 2021; Campos et al., 2021; Jaouimaa et al., 2021).

Dals$imi moznymi roz§ifenimi jsou zahrnuti behavioralnich zmeén a vakcinace, coz je hlavnim

prfedmétem této prace a budou jim vénovany nasledujici kapitoly.

3 SIR modely se zménami chovani

Epidemie ma zpravidla vyrazny dopad na bézny zivot jedinci v populaci, muze
v lidech vyvolavat strach, odpor a dal§i emoce, které maji zasadni dopad na jejich chovani. Je
pravdépodobné, ze v populaci, ktera bojuje s epidemii, budou lidé mnohem opatrnéjsi, co se
tyCe epidemiologicky rizikového chovani. Tim jsou predev§im nechranéné kontakty
s ostatnimi nebo pohyb v prostorech s vysokou pravdépodobnosti nakazy (nemocnice,
MHD...). Da se tedy predpokladat, ze se silici epidemii budou lidé opatrnéjsi a incidence
neporoste tak rychle jako v ptipadé¢ konstantnich parametri. Zména chovani muaze byt dvojiho
charakteru: omezeni poctu kontaktli nebo snizeni rizikovosti kontaktu pouzivanim ochrannych

pomiucek a dodrzovanim dostateénych rozestupu.

3.1 Omezeni poCtu kontaktu

SI L.
%, ktera je postavena na

V zékladnim SIR modelu se zpravidla vyskytuje incidence
predpokladu, Ze se pocet kontakta s velikosti populace v zasadé neméni, nebo incidence —S1,
ktera predpoklada ,mass action* efekt, to znamena, ze incidence roste s velikosti populace.
Béhem vyvoje SIR modelt byly zavedeny rizné typy nelinearni incidence (Adebimpe et al.,
2020; el Koufi et al., 2019; Hethcote & van den Driessche, 1991; Zhang et al., 2008). Jejich
spolenym jmenovatelem bylo piiblizeni formy incidence realnému svétu. Obecnym zapisem
rovnice zahrnujici behavioralni zmény je rovnice, ve které se koeficient f rozde€li opét na
soucin bC a z téchto parametra se stanou funkce nékteré ze stavovych velicin. Napiiklad:

ds I
@ L 24
= = —b(CDS T,

kde se ptedpoklada, ze k behavioralnim zménam dochazi prfedevsim v souvislosti s poctem
nakazenych. Neboli Ze jsou vyvolany strachem znakazy nebo bezpecnostnimi piedpisy

vydanymi v dasledku Sifeni epidemie. Celkem snadno si 1ze predstavit, ze by parametry b a C
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mohly zalezet na jiné velicin€, napfiklad na rocnim obdobi (v 1ét€ se muze napriklad zvysit
pocet kontaktli nebo vlivem UV zafeni snizit zivotnost viru mimo télo a tim snizit jeho
transmisibilitu) nebo na poctu nové pozitivné testovanych za den, ktery je na rozdil od

absolutniho poctu nakazenych snadno pozorovatelny.

Jednim z Casto pouzivanych zptsobu, jak zahrnout do modelu omezeni poctu kontaktu,
je specificka klesajici kiivka (Brauer, 2008), ktera je dana naptiklad nasledujicim predpisem:

Co

I)q' co,a,q,N > 0. 25

c() =
1+a(N

Zde c je zakladni pocCet kontaktd, ktery neni ovlivnén epidemii, a je inhibicni faktor, ktery
udava, jak intenzivné epidemie ovliviluje miru kontakt( a q je exponent, ktery udava tvar

klesajici kiivky. Takto zadana kiivka kontakti zplisobuje saturaci incidence.

Tabulka 2: Priklady saturacnich kiivek pro riizné hodnoty parametru q.

Co

c() = =3,a=5

05 0 0.5 1 05 0 0.5 1 05 o0 0.5 1
I I I
-0.5 :\.. 05 :\" -05 ;\7'
q=1 q=2 q=10

o . c qwv ™ ’ . .« , 1
Z graft v Tabulce 2 je vidét, Ze s rostoucim parametrem q roste i1 kritickd hodnota + Za kterou

se teprve vyraznéji projevi efekt redukce kontaktu.
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Za pouziti vztahu 25 lze sestavit nasledujici SIR model:

ds  —BSI 26
dt al\?
N (1 n N)
dl BSI 27
dt - al\? —vl
N (1 n N)
drR _ 28
ac

kde a > 0, jinak by se jednalo o klasickou bilinearni incidenci. A 8 = bcy; b ... konst.

Zakladni reprodukéni Cislo takového modelu je dané vzorcem:

BS(0) 29
Ny (1 +al (0))

Pro zacatek epidemie ale z predpokladu plati, ze S(0) = N a I(0) = 0, tudiz Ize stejné jako

R0:

v modelu (1-3) zapsat zakladni reprodukéni Cislo jako Ry = g Efektivni reprodukeéni Cislo je
pak vyjadfeno jako:
BS(t)

Ny(1+a I(t)) %

Vrchol epidemie nastava ve chvili kdy

Ny (1 ta I(t))
5 ,

coz je ekvivalentni k tvrzeni R,(t) = 1. Porovnani klasického SIR modelu s modelem se

R, =

31

S(t) =

saturaci s parametrem q = 1 ukazuje obr. 3.

1

I/N @ Bilinearni R0=25
09 @ Biinearni RO=10

@ Bilinearni RO=5

08 . Saturace R0=25

@ Saturace R0=10

07
. Saturace R0=5

06
05
04
03
02

0.1

0

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
Cas [d]
Obrdzek 3: Porovnani klasického SIR modelu (cervené) a modelu se saturaci kontaktit (modre).
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3.2 Snizeni rizikovosti kontaktu

Kontakt s ostatnimi jedinci je Casto nevyhnutelny a dulezity pro udrzeni socialnich
vztaht. Z kazdého kontaktu ma dany jedinec néjaky uzitek, proto ho déla. Béhem pandemie
ale prinasi kontakt 1 urcité riziko, je proto potieba zvazit, zda se vyplati kontakt udélat. Nékteré
kontakty jsou velmi pfinosné a dilezité jako napfiklad nakup potravin, navstéva lékare nebo
pomoc piibuznym v nouzi, vyplati se je proto udélat i pres riziko nakazy, jiné zase pfinasi
v krizové dobé vétsi riziko nez uzitek kuptikladu navstéva divadla, kina nebo posilovny. Je
tedy na kazdém jedinci zvlast, aby se rozhodl, co je pro n¢j optimalni mira kontakt (za
predpokladu, ze nejsou v platnosti zadna protiepidemicka opatieni) (Cho, 2020). Jak vidno,
nékteré kontakty jsou nevyhnutelné, je ale mozné pokusit se snizit jejich rizikovost. Metod,
kterymi lze tohoto cile dosahnout, je mnoho a jsou cCasto specifické pro dané infekcni
onemocnéni, respektive pro zpusob pienosu. Typy prenosu se déli do dvou kategorii: primy
a neprimy prenos infekce. Neprimy prenos je to ve chvili, kdy se 1ze nakazit 1 pfi sdileni véci
a prostor (napf. hracky, madla v MHD, bazén) a to ne nutné ve stejny cas. Draha patogenu je
tedy ¢lovék — véc (predmét, prostor, vzduch, voda...) — ¢lovék. Takovému pienosu se da
zabranit dikladnou hygienou pifipadné omezenim navstévovani rizikovych mist. Primy
prenos je mozny pii piimém kontaktu nachylného a nakazeného jedince, tim je myslen dotyk,
polibek nebo pohlavni styk. Specialnim pfipadem ptimého pienosu je kapénkova infekce.
Dochazi k ni predevsim u infekci dychacich cest, kdy ma ¢loveék pottebu kaslat a kychat, a Sifi
tak kapénky s patogeny i na nékolik metri kolem sebe. Soucasna pandemie covid-19 je
specificka pravé kapénkovou infekci a mnoho autort se zabyvalo modelovanim pouzivani
ochrannych a preventivnich prostiedkt proti Sifeni této nemoci (Eikenberry et al., 2020;
Flaxman et al., 2020; Jarvis et al., 2020; Lymperopoulos, 2021; K. Zhang et al., 2020; Y.
Zhang et al., 2020). V Alzirsku skupina kolem A. Moussaoui (2019) sestrojila jednoduchy
SIR model, ktery je rozsifen o parametry: d proporce jedinct, ktefi dodrzuji pii kontaktu
bezpecny rozestup, m proporce jedincu, ktefi nedodrzuji rozestupy a nosi ochranu dychacich
cest (rousku, Satek, respirator) a e ucinnost ochrany dychacich cest. Model je dan

nasledujicimi rovnicemi

as SI
- _ —d)2(1 - 2__ 32
T B(1—ad)“( em) N
dl SI
- = —d)2(1—em)?=— v, 33
T B(1—-ad)*(1—em) N Y
dR
— = 34
dt }/1,
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kde e, d,m € (0,1), protoze pro (e,d,m) = (1, 1, 1) nemuze epidemie zalit, nebot S" =" =

0 apro (e,d,m) = (0,0, 0) se jedna o zakladni SIR model s konstantni incidenci (kap. 2).

Efektivni reprodukéni Cislo tohoto modelu je vyjadieno jako:

R, = Ry(1 —d)?(1 — em)2¥, 35

coz pro zaCatek epidemie, kdy S(t) ~ N lze zapsat jako:

R = Ro(1— d)2(1 — em)?, 36
kde (1 — d)?(1 — em)? plsobi jako inhibi¢ni faktor, ktery tlumi a oddaluje nastup epidemie
(Tian et al., 2020). Tabulka 3 ukazuje zavislost R, na dodrzovani rozestupt. Je vidét, ze R

vyrazné klesa s klesajici efektivitou ochrany dychacich cest.

Tabulka 3: Ry v zavislosti na d a m pro Ry=5 a riizné hodnoty e.

Obrazky 4 a 5 ukazuji vliv dodrzovani protiepidemickych opatteni na §ifeni nemoci. Z graft
je vidét, Zze noSeni rousek a dodrzovani rozestupi v dostate¢né mife ma zasadni vliv na
prubéh epidemie, coz znazortiuje obrazek 5, kde lze vidét, ze hlavni rozdil je v poCtu
nakazenych na vrcholu epidemie, ktery je v druhém piipadé o téméf 75 % nizsi. To muze

mit vyrazny dopad na zvladani epidemické situace v nemocnicich.
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beta/gama = 10 1,000
Re na pocatku epidemie=10
Nosi rousku 0% .
Ucinnost rousky -- © coo
Dodrzuje rozestupy 0% 8
= 400
Vrchol epidemie 10.328den | &
Celkem nakazenych: 999.955 |z
NakazZenych na .
vrcholu epidemie: ©669.898 ’ * 0 * % 10
®s @1 OR Cas
Obrazek 4: Klasicky SIR model.
beta/gama = 10 1,000
Re na pocatku epidemie=2.07
Nosi rousku 50% .
UcCinnost rousky 70% © oo
Dodrzuje rozestupy 30% E
= 400
Vrchol epidemie 64.035den | &
Celkem nakazenych: 784.085 | o
Nakazenych na .

0 20 40 60 80 100

vrcholu epidemie: 165.965
®s @ Or Cas

Obrazek 5: SIR model s ochranou dychacich cest a rozestupy.

3.3 Zahrnuti strachu z epidemie a z o¢kovani

Epidemie je pro vétsinu populace nestandardni situace a muze tak vyvolavat silné
negativni emoce. Jednou z hlavnich emoci je strach. At uz se jedna o strach z nakazy nebo
strach z o¢kovani, mize velmi vyrazné ovlivnit chovani jedince. Z pohledu matematiky se da
fict, ze strach se chova velmi podobné jako nemoc samotna, §ifi se z jednoho ¢lovéka na
druhého a vyrazné méni jejich zdravi (definice zdravi podle ustavy WHO (1946): Stav aplné
fyzické, psychické a socialni pohody.). Je tedy mozné pii modelovani strachu postupovat
stejné jako pfi modelovani infek¢éni nemoci. Timto tématem se ve svém ¢lanku zabyvali napf.
Epstein et al. v roce 2021, kdy sestrojili model, ktery se tyka epidemie covid-19 a uvazuje
v podstaté troji nakazeni, ¢imz je mySleno nakazeni nemoci, strachem z nakazeni a strachem

z vakcinace. Pro modelovani takové situace rozdélili autofi tfidu S na tfi podtfidy: beze strachu
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(S), se strachem z nakazeni (St) a se strachem z ockovani (Stv). Dale rozdélili tfidu R na dveé
a sice Rnat, kam spadaji jedinci, ktefi k imunité pfisli prodélanim nemoci, a Rvac, kam spadaji
ockovani jedinci. Novou tfidou v tomto modelu je tfida A, kam se dostanou lidé, ktefi byli
nedavno naockovani a maji podezieni, ze by se u nich mohli objevit n¢jakeé vedlejsi ptiznaky.
Prenosy jedincu z jedné tiidy do druhé jsou znazornény v obrazku 6. Odpovidajici model pak

vypada takto:

ds
= =—BIS - Bra(Srd+ 1)S — Bro(Srv + A)S + y£(Srd + Srv) 37

+ aff(RnatSfd + Rvachv),

% = —pPISfd —yrSfd — afRnatSfad + Brd(Sfa + S — vSrd, 38
dev _
= —LISfv —yfSfv — afRvacSfv + Lrv(Sfv + A)S, 39
dl
P BIS + pBISfa + BISfv — VI, 40
anat
= = 41
ac 't
d};;ac = (1 —0)vSrd + yrA, 42
dA S " 43
— = oVSfd — ,
dt f 143
dv
¢ = 1Sra = Spo)(e —v)v, 44
Prenosy jedinct z jedné tfidy do druhé jsou znazornény v nasledujicim obrazku:
»Bmsm
Bl

e —

7
—tE

¢ a[ R nat

—
ov(1) (1 - o))

0

A —'y’—b
¥

Obrdzek 6: Schéma SIR modelu (37-44) se strachem z ndkazy, vakcinaci a strachem z
vakcinace. (zdroj: Epstein et al. 2021).

Zasadnim rozdilem oproti zdkladnimu SIR modelu jsou pfenosy mezi jednotlivymi tfidami S.
Na pocatku epidemie jsou vsichni jedinci v zakladni tfid€ S. S rostoucim poctem nakazenych
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se zaCne §ifi strach z nakazy a zacina pienos jedinci ze tfidy S do tfidy St a s rostoucim

poctem ockovanych lidi s podezienim na vedlejsi pfiznaky (A) do tfidy Sg. Ze tfid S a Sy

nastava presun do tfidy I jako v zdkladnim SIR modelu. Ze tfidy Si je tok redukovan

koeficientem p € (0,1), ktery vyjadiuje silu strachu z nakazy. Ze tfidy Sf také dochazi

oc¢kovanim k presunu do tfid A a Ryac.

Tabulka 4: Prehled parametrii z modelu (37-44).

Parametry modelu

B
ﬁfv
de

efektivni infek¢nost nemoci

efektivni infek¢nost strachu z vakciny
efektivni infek¢nost strachu z nakazy
rychlost zotaveni z nemoci

rychlost spontanni ztraty strachu

sila strachu z nakazy

mira ockovani

srovnavaci faktor strachti

maximalni mira o¢kovani

proporce oCkovanych, ktefi maji vedlejsi ptiznaky

mira ztraty strachu v disledku setkani se zdravym clovékem

Autofi ¢lanku nasledné vytvorili simulace Ctyf riznych scénafi. Prvni scénaf byl

klasicky SIR model bez zahrnuti strachu a vakcinace. Ve druhém scénafi pfidali strach

z nakazy, ve tietim vakcinaci a ve ¢tvrtém strach z vakcinace. Kazdy scénar byl tedy o troven

slozit&)§i nez ten predchozi, ale parametry se pienasely beze zmény, tudiz bylo mozné mezi

sebou jednotlivé scénafe porovnavat (Tabulka 5).
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Tabulka 5: Proporce I/N v jednotlivych scénarich (zdroj grafu: Epstein et al., 2021).

015 |\ [—1/ 1
‘ 0.04
0.10 |
0.02 \
0.05 " | \
0 100 200 300 0 100 200 300
time (days) time (days)
Scénar 1: klasicky SIR model Scénar 2: SIR + strach z nakazy
0.03 | ' | 0.03 [
0.02 | 0.02} [\
0.01 |/ 0.01
0 100 200 300 0 100 200 300
time (days) time (days)
Scénar 3: SIR + strach z ndkazy + vakcinace | Scénar 4: SIR + strach z nakazy + vakcinace
+ strach z vakcinace

Ve scénafi 1 vidime klasicky SIR model s jednim vrcholem oproti tomu ve scénaii 2, ktery je
rozsiten o strach z nakazy jsou vrcholy dva. To je zptsobeno tim, Ze se silici epidemii vzroste
prudce i strach a jedinci ze tiidy S znateln€ omezi své kontakty, ¢imz zabrani v §ifeni epidemie
a ta zaCne slabnout. Spolu s ni ale zacne opadat i strach znakazy, coz zplsobi pfisun
nachylnych jedinct do kazdodenniho Zivota, kde se setkavaji s infek¢nimi jedinci a zacina
druha vlna epidemie. Ve scénafi 3 vidime, ze druhé vlna je vyrazné mensi nez ta prvni, to je
zpusobeno vakcinaci. Ve chvili, kdy opadne prvotni strach z nakazy a za¢ina druha vina, je uz
Cast populace proockovana, ¢imz padem se snizi pfisun nachylnych jedinct do kazdodenniho
zivota a epidemie nezasahne s takovou silou jako ve scénaii 2. Ve scénafi 4 je vidét, ze efekt
vakcinace je redukovan strachem z vakciny a ob¢€ viny jsou tedy téméf stejné vysoké. Modely

s vakcinaci se zabyva 1 nasledujici kapitola.
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4 Vakcinace

Poslednim protiepidemickym preventivnim opatienim, kterému se budu ve své praci
vénovat, je ockovani neboli vakcinace. Vakcinace je 1ékarsky ukon, ktery spociva v zavedeni
oslabeného patogenu nebo jeho Casti do téla zdravého jedince (tfida S), aby jeho imunitni
systém mél moznost naucit se ho rozpoznavat. V pfipadé€, ze se oCkovany jedinec poté setka
s opravdovym patogenem, riziko propuknuti infekce je mnohem nizsi (Chinchilla et al., 2022;
Shim & Galvani, 2012) Vakcinace ma i pfes komplexni princip fungovani relativné dlouhou
historii. Prvni, ne zcela dolozené, zminky pochézeji z Indie kolem roku 1000 pfed nasim
letopoctem. M¢lo se jednat o pouzivani drcenych stroupkt po prodé€lani pravych nestovic. Ty
byly podany zdravému ¢loveku, ten nasledné onemocnél lehci formou, ktera nebyla smrtelna,
a ziskal tak imunitu proti opravdové infekci. Tento zpisob se nazyva variolace a prvni
skute¢né dolozené zaznamy a o jeho praktikovani pochéazeji ze 17. stoleti (Fine, 2014). Termin
vakcinace zavedl anglicky vesnicky lékat Edward Jenner, ktery poprvé naockoval cloveka
hnisem z kravskych nesStovic (vacca = krava). Naockovany jedinec mél pouze minimalni
vedlejsi pfiznaky, a kdyz ho Jenner po Sesti tydnech zkusebné infikoval virem pravych

nestovic, dajné vubec neonemocnél (Riedel, 2017).

Od svych zacatkl se vakcinace v mnohém zménila a zlepSila. Moderni vakciny jsou
velmi Gcinné, jejich Gcinek je dlouhotrvajici a nebezpeci plynouci z vedlejSich tcinku je
minimalni. Jednou z nejnové€jsich metod vakcinace je uziti tzv. mRNA vakcin (Pardi et al.,
2018, 2020). Ty funguji na principu zavedeni specifického segmentu mRNA do téla ¢lovéka,
kde se z podle né& vytvori urcity protein. Tento protein ma stejné vlastnosti jako kontaktni
protein daného patogenu. Imunitni systém jedince se tedy nauci dany protein rozpoznavat
a nicit. Studie prokazaly vysokou uc¢innost i bezpecnost tohoto nového typu vakcin nejen proti
typickym infekénim onemocnénim, ale napfiklad i proti nékterym typtim rakoviny (Pardi et

al., 2018, 2020).

Pfi modelovani epidemie s uvazenim vakcinace je pravdépodobné nejjednodussim

zpusobem nasledujici soustava rovnic:

ds  BsI

— =T s, 45
dt N Y

dl  BSI

— =yl 46
a_ N 7

dR

— =S I, 47
T vS+y
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kde v ptedstavuje vakcinacni koeficient. Predpokladem tohoto modelu je stoprocentni a trvala
ucinnost vakciny. Tento pfedpoklad umoziuje presunout ockované jedince ze tiidy S rovnou
do tiidy R, protoze maji z epidemiologického hlediska stejné vlastnosti jako ti, ktefi nemoc
prodélali. Dal§im dulezitym piedpokladem modelu (45-47) je skuteCnost, ze se neuvazuji
zadni odpurci vakcinace ani lidé, ktefi se nemohou ockovat ze zdravotnich a jinych davodu.
Vakcinacni Clen tak, jak je specifikovan v modelu (45-47) znamend vakcinaci linearné
zavislou na velikosti tfidy S. To neni nutné jediny mozny zptisob vakcinace. Bylo by relativné
snadné definovat v jako funkci ¢asu nebo nekteré z komponent modelu. Bylo by napiiklad

mozné zavést do modelu saturac¢ni vakcinaci:

dS _ S
—_ 7
dt N ’
48
kde v(1) = % V0,8 >0
T 1460 o '

¢imz ucinime vakcinaci zavislou na poc¢tu nakazenych. Podle tohoto predpisu mira vakcinace

na zaCatku epidemie prudce roste a s postupnym piibyvanim nemocnych se rychlost ristu
: . . , dl , . :
vakcinace zpomaluje, ale nikdy neklesa, pokud = 0. Zatimco obr. 7 ukazuje simulaci

modelu 36-38 s vakcinaci, obr. 8 ukazuje porovnani prevalence v modelech s bilinearni a

nelinearni vakcinaci pro rizné hodnoty vakcinacnich koeficientt.

®v=0
. @v=005

’ h ®v=01
I/N - v=02

Obrazek 7: Simulace SIR modelu s vakcinaci (36-38).
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w=l 05
W=l
wall 7

I/N

Cas [d]
Obrazek 8: Porovnani linedrni (Cervené) a saturacni (modre) vakcinace.

Rovnice (47) ukazuje, ze vakcinace nemusi byt vzdy linearni nebo konstantni, porad
ale uvazuje spojitou funkci, ktera je aplikovana homogenné na celou cilovou skupinu. To je
pouze jedna z vakcinacnich strategii a dala by se popsat jako hromadna vakcinace. Cilem
této strategie je proockovat co nejvétSi proporci populace, aby vznikla tzv. kolektivni
imunita, tedy proockovanost do té miry, aby pravdépodobnost kontaktu jedince ze tridy I
s neockovanym jedincem ze tfidy S klesla natolik, aby R, < 1.V idealnim pfipadé je vakcina
v neomezeném mnozstvi dostupna a aplikovana jesté pred vypuknutim epidemie. Miru

proockovanosti populace dostate¢nou k zabranéni propuknuti epidemie w, 1ze potom vyjadrit

jako:
(1) 49
w, = R)
coz je pfimo odvozeno z rovnice pro vypocet zakladniho reprodukéniho Cisla se zohlednénim
vakcinace
1-w

kde w predstavuje realnou miru proockovanosti populace.

Samoziejmé nelze vzdy predpokladat absolutni uc¢innost vakciny. Lidsky imunitni
systém je velmi diverzifikovany a pravdépodobnost, ze vakcina vyvola u vSech jedinct idealni
reakci a dostate¢né imunizuje, je velmi mal4. Je proto zadouci zahrnout tento faktor do
modelu. I tomuto problému se vénovali Nakamura a kol. v roce 2021, kdyz sestavili model
pro ¢astecné ucinnou vakcinaci. Jejich model jsem upravil, aby zapadal do kontextu této prace

a vznikl nasledujici model:
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AR TR o
E=(1—f)v5—%, 52
%=%+%—yl, 53

Z—fzy1+fv5, 54

kde f je efektivita vakciny a § je transmisni koeficient pro ockované. Vakcinace je v zde
modelovana pomoci tfidy T a koeficientt f a v a to tak, Ze ze tfidy S dohazi k presunu do tiid
R a T podle koeficientu v a to v poméru f: (1 — f). Do tfidy T jsou jedinci, u kterych vakcina
nefunguje 100% a mohou se jesté nakazit a to podle parametru 6. Model predpoklada, Ze
6 < f, protoze pokud by & = B, tak Ize zcela vypustit tfidu T a lze pracovat pouze s tiidou

S a mnozstvi vakcinovanych, ktefi prejdou do R, proporcionalné snizit hodnotou f.
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5 Vlastni modely

Z poznatk, které jsem nabyl pfi studiu SIR modeld, jsem sestavil i dva vlastni modely.
Prvni z nich je model, ktery predpoklada saturacni rast incidence s rostoucim I a satura¢ni riist

vakcinace s rostoucim I. Model jsem sestavil z nasledujicich rovnic:

s  psi voSI o
dt NQA+al) 1+6I°
a,§ ...inhibicni faktory dl BSI y .
S R § 5
v ...vakcinaéni koeficient dt N(1+al)
dR Ay
- 57

B 1,
at _1to1 Y

400 .VO:O
@®\v0=01
@®v0=03
@®\0=05

300

200

100

=

20 40 &0 &0 100

50
@®v0=01
40 @ vw0=03
@®0=06

)
[o€kovani/den]
30

20

=

20 40 60 &0 100

. @ v=0
Incidence @ 0=01

80
@®v0=03
@ w0=056

40

20

=

Cas [d]
Obrazek 9: SIR model s nelinedrni incidenci i vakcinaci.
Na obrazku (9) jsou vysledky simulace modelu (55-57) pro 8 = 0.5,y =0.1aa,6 = 1.
Numerické hodnoty byly zvoleny tak, aby nazorné ukazovaly zavislost prubéhu epidemie
na koeficientu vy. Z grafi je vidét, ze vakcinace snizuje pocet nakazenych na vrcholu

epidemie, zaroven ale narozdil od omezeni kontaktli neprodluzuje délku jejiho trvani (viz
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Obrazek 3), ¢imz snizuje celkovy pocet nakazenych a spolecensko-ekonomické dopady
epidemie mnohem efektivnéji.
Druhy mij model se zabyva efektivitou noSeni respiratoru v boji proti epidemii. Zavedl jsem
pro tuto otazku koeficient r, ktery vyjadiuje pravé efektivitu tohoto opatieni. Z vlastni
zkuSenosti z epidemie covid-19 jsem odvodil, ze se postoj k noSeni ochrany dychacich cest
v prubéhu vyvijel. Tento model uvazuje nasledujici vyvoj: na zacatku epidemie roste procento
lidi, ktefi respirator nosi, protoze se zvySuje riziko nakazy. Kdyz se epidemie blizi k vrcholu,
procento lidi, ktefi nosi respirator, se saturuje na urcité hladiné a poté s odeznivajici epidemii
zase pomalu klesa. Koeficient r je dan nasledujici rovnici:
epl
=17’

kde e je ucinnost respiratoru v branéni prachodu castic a p je proporce populace, ktera

T 58

respirator nosi pfi dostate¢né velkém poctu nemocnych I. Sestaveny model poté vypada

nasledovné:
ds
P —B(1—1)2SI, 59
dl
Fri B(1—1)2SI —vyI, 60
dR
T vl 61
e=09 e=0.6
0.3 04
@®p=03 @®p=03
IIN02 @05 /N, ®h -0
@®p-09 0 @®p-09
0.1
0 0
0 50 100 150 0 50 100 150
0.6 0.4
r ®p-03 r ®rp-03
0a @®p=05 OSKﬁ ®p-05
T ®p-09 02 d ®p-=-09
0.2
. d , f—\
0 50 100 150 0 50 100 150 .
Cas [d] Cas [d]
Obrdzek 10: Simulace SIR modelu (59-61) Obrazek 11: Simulace SIR modelu (59-61) pro
pro R0=5, e = 0.9 a ruzné hodnoty p. RO=35, e = 0.6 a riizné hodnoty p.

Z obrazku 10 a 11 je vidét, ze efektivita noSeni respiratoru je pro dostatecné velky pocet
nakazenych témér konstnatni. NoSeni respiratoru sice snizuje vySku epidemické viny, ale

zaroven také prodluzuje jeji délku. Neni proto v boji s epidemii tak ucinny jako vakcinace,
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coz ale maze byt vyvazeno tim, ze muze byt zavedeno mnohem rychleji a jednoduseji, je

levnéjsi a vyvolava ve spoleCnosti mensi kontroverzi a odpor.

Zavér

V prvni kapitole bakalarské prace jsem se vénoval historii a vyvoji zkoumani
infek¢nich onemocnéni a epidemiologie jakozto védni discipliny. Vyzdvihl jsem zéasadni
objevy a poznatky, které tvoti zdklady matematického modelovani epidemii a jsou klicové pro
porozuméni principtim a metodam, které jsou k tomuto ucelu vyuzivany. Zminil jsem také
neékteré moderni pfistupy, které jsou mozné diky dneSnim pokrocilym pocitaovym
softwarim. Druhou casti prvni kapitoly je stru¢ny uvod do tvorby SIR modeli v programu
AnyLogic, ktery jsem pouzival pro simulace v celé praci. Cilem této podkapitoly bylo
zprostredkovat Ctenafi zakladni postupy pii tvorbé modelu v tomto prostiedi, protoze se od
ostatnich matematickych softwarti poné€kud odliSuje. Ve druhé kapitole jsem se vénoval
zakladnimu SIR modelu, jeho vzniku a vyvoji, na ktery jsem navazal jeho zakladni analyzou.
Uvedl zakladni vlastnosti modelu a na praktickych otadzkach ukazal jejich vyuziti. Na konci
této kapitoly jsem stru¢né zminil néktera mozna rozsiteni, ktera 1ze do zakladniho SIR modelu

implementovat ale v této praci jsem se jim uz dale nevénoval.

Tteti kapitolu jsem vénoval jednomu ze dvou rozsifeni, které jsou hlavnim pfedmétem
této prace, a sice behavioralnim zménam. Ve tfech podkapitolach jsem psal o riznych typech
behavioralnich zmén, které maji rizné vlivy na prubéh epidemie. V této praci jsem se vénoval
prevazné zménam chovani, které byly vyvolany epidemii, ale i jiné piiciny (napiiklad rocni

obdobi nebo politicka situace) jsou mozné a mohou byt predmétem dalSich praci.

Ve ctvrté kapitole jsem se zaméfil na SIR modely s vakcinaci. Nejprve jsem Ctenaie
seznamil s pojmem vakcinace a stru¢nou historii této praktiky a poté jsem na néekolika
prikladech ukazal, jak oCkovani zahrnout do SIR modelu. Ze simulaci modell z vakcinaci je
jasn¢ vidét, ze v porovnani s ostatnimi opatfenimi je vakcinace ucinngjsi, protoze

neprodluzuje dobu trvani epidemie, ale pouze snizuje pocet nakazenych.

V posledni kapitole jsem zaro¢il védomosti nabyté pii studiu SIR modeld a vytvoril
jsem dva vlastni SIR modely. Prvni z nich je model s vakcinaci i zménami chovani, tyto
faktory jsou zohlednény v nelinearni incidenci a vakcinaci. Druhy model se zbyva efektivitou

respiratoru v boji proti epidemii, ktera je opét nelinearné zavisla na poctu nakazenych.
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