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  COVID-19 は世界的な大流行を起こしている。社会的な活動への過度な制限を避けるためには、現実的

なモデルに基づいた感染者の隔離についての戦略が期待される。Susceptible-Exposed-Infectious-

Quarantined-Recovered（SEIQR）モデルなどの隔離区画を持ついくつかの疫学モデルが適用されて

いる。しかし 実際の状況では感染しても検査と隔離までの間に時間が経過してしまう。 

  この論文では、この隔離遅延の影響を分析するために開発された遅延隔離 SEIQR モデルを示す。感染

待ち時間（区画 E）と潜伏期間は、それぞれ３日および５日であると仮定された。発症前感染の比率が 0.4 で

あることを考慮して、感染性の減衰率は、0.25／日であるとした。回復率は、典型的な PCR 陽性期間から

0.07／日であると仮定された。東京圏での２０２０年３月１０日から７月１８日の期間の実際の PCR 陽性者数

が分析された。発症日の記録から隔離遅延の分布が導かれて、隔離開始の遅延と隔離率を決定するために

利用された。 

  感染制御への主要な貢献は社会的接触回避策である事が判った。しかし、隔離策も、３月１０日から６月３

日の期間では 0.88、６月４日から７月１８日の期間では 0.8 の比率で再生産数を下げることにそれぞれ寄与

していることが示された。 検査・隔離の遅延状況を調べることで隔離政策の有効性が判断できることが示さ

れた。その意味で発症日の記録が極めて重要である。基本再生産数は 2.56 であると見積もられた。発症前

感染比率が 0.4 であることから、発症者を隔離することだけによっては感染を終息させることが非常に困難

であることが判る。 

 

（注） この論文は、下記の投稿論文の著者自身による日本語訳である。内容に変わりは無い。 

なお、投稿論文は２０２０年８月に投稿された論文の改訂版（ver.5）である。１０月１8 日に改訂された。 

改定前の論文（ver.2)については、別途その日本語による解説がある。 

改定前には、隔離のパラメータ(隔離開始の遅れと隔離率）を使用して議論していたが、改定版では実測され

ている隔離遅延時間を使用して議論している点が大きく異なる。このことは発症日データの利用によって可

能となった。 

K.Maki, A delayed SEIQR model of COVID-19 in Tokyo area, 

 doi: https://doi.org/10.1101/2020.08.18.20177709 
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１．序論 

 

  新型コロナウイルス（COVID-19）は、２０２０年の第２四半期にパンデミックを起こした。決定論疫学モデル

は、全体の感染状況を分析し、感染対策を立てる上で有益な手段として期待されている。SIR モデル[1]で

は対象とする集団全体の人口が３つの区画に分けられる：（S）未感染者、（I）感染者、（R）回復者、である。  

SEIR モデル[2]においでは、感染待機期間（感染性を持っていない状態）を考慮するために、別の区画： 感

染待機者（E）が追加される。 しかし、COVID-19 は特異的な徴候がまだ確立されていなくて、無症状な感

染者が感染性を持つ処が従来の感染症と異なる[３],[４]。感染性の患者がはっきりと識別できないので、私

達は日常生活において他者との接触を制限する必要がある。社会的な活動への影響は甚大である。ある種

類のテストによって感染性の患者を見つけて、隔離することが必要であり、この隔離手段そのものが感染拡

張の状況に深く影響する。 

  隔離区画を持つモデルは SIQR モデル[5]または SEIQR モデルと呼ばれる[6],[7],[8]。感染者区画 

I から隔離区画 Q への移動によって市中の感染者が減少して感染抑制に寄与するが、その移動速度は感

染者数に比例していると仮定され、その比例係数を隔離率という新たなパラメータとして設定する。この隔離

者数は検査陽性者として観測される。多くの研究者がこのような隔離を考慮したモデルで COVID-19 の感

染状況を分析している[9],[10],[11],[12],[13],[14]。隔離率は、いくつかの簡単な仮定、または統計の

方法[10]または AI モデル[11]を使うことで入手可能なデータから見積もられている。しかし、感染した患者

は通常発症した後に PCR 試験を受ける。さらに、検査体制が完全ではない時には検査までに数日間待機す

る必要がある。Young 等はこの遅延効果を含む遅延隔離 SEIQR モデル[15]を開発し、Vysarayani と 

Chatterjee は、それを COVID-19 に適用した[16]。そのモデルでは、感染者として一定期間を過ごした

患者が、設定された確率によって隔離されるが、もしその時に隔離されないならば、隔離される機会がない。

他方、Utamura 等は、「Apparent Time Lag Model （ATLM）」と呼ばれるモデルを開発した[17]。そ

のモデルにおいては、感染者として一定期間（１４日）を過ごした後に、すべての感染者が隔離される。 

  この論文では、感染者の区画 I を隔離待機区画と隔離可能区画に分割し、前者で一定期間過ごした後で

後者に入り、一定の隔離率で隔離されるというモデルを提案する。こうすることで、隔離の開始を遅らせるこ

とができる。 

  次節では遅延隔離 SEIQR モデルが定式化される。第３節では、東京圏の PCR 陽性者データ[18]が分

析される。最後の節はまとめと考察に捧げられる。 

 

2.  遅延隔離 SEIQR モデル 

 

  ここでは、遅延隔離 SEIQR モデルが定式化される。区画モデルとして、このモデルは、Young 等[15]に

より提案された遅延隔離 SEIQR モデルと類似している。一定期間 ε の間感染性をまだ持たない患者が

区画 E にいると仮定した。Young 等のモデルとの違いのポイントである感染者区画 I については、この区

画は J と K に分けられて、K に属している感染者だけが、隔離される。感染者は期間 τ の間区画 J に

滞在し、区画 K に自動的に移動する。隔離率 q は、遅延のない SIQR または SEIQR モデルの場合の拡

張である。区画 K のすべてのメンバーは、もし回復されないならば、一日あたり q の比率によって継続的

に隔離される。 パラメータ τ は隔離の開始の遅延を意味している。もしも、より早く感染者をチェックよう

に検査体制を拡充するならば、τ は短くできるであろう。（従来のような隔離開始遅延のないモデル（τ=0）
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においては、全ての段階の感染者に対して隔離が行われる。）フローチャートは図１に示されている。  

 
図１: 遅延隔離 SEIQR モデルのフローチャート 

 

  従って、遅延微分方程式は次の通りである。係数 β と q の時間依存性は明記されていないが、それら

の掛かる未知数の時間変数を共有する。 
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, 但し 
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      ( ) ( ) ( ) ( ) ( ) ( )tRtQtKtJtEtSN +++++=              (2.8) 

パラメータ β、γ、q、ε、τ は、感染率、感染性喪失率、隔離率、感染待機期間、隔離開始遅延時間をそれ

ぞれ表している。 感染率は人々の他人との接触の頻度に接触した感染者からの感染リスクを乗じたものと

解釈できる。誕生と死亡の影響は考慮されていない。式(2.3)と式 (2.4)に見られる exp(-γτ) という因

子は、区画 J に τ だけ滞在する間での 感染性喪失率 γ による感染可能者数の減衰を考慮している。 

  全ての PCR 検査陽性者が感染性であるとは限らないことを、ここで考慮すべきである。なぜなら、PCR

検査は生きたウイルスを検出するのではなく、RNA を検出するからである [19],[20]。回復率（γ' ）は、こ

こで、PCR 陽性が維持される平均的な期間の逆数と定義される。それは一般的に感染性喪失率 γ より小

さい。従って、区画 J と K を含むような PCR 陽性者の区画 J'、K' を設定する必要がある。区画 K' の
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PCR 陽性者の数（K' (t)）は、次の遅延微分方程式を満たしている。 
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検査によって日々発見される PCR 検査陽性者数は次の通りである。 

        ( ) ( )tqKtQ '=∆  (2.10) 

  パラメータを ε=0、τ=0、ε=τ=0、q=0、 ε=τ=q=0  とするならば、それぞれ、遅延隔離

SIQR モデル、SEIQR モデル、SIQR モデル、SEIR モデル、SIR モデルになる。 

  以後、感染初期段階、すなわち感染者数が全人口に対して少ない場合だけを考察するので、S=N と近似

し、式(2.3)、(2.4)、(2.7)、(2.9) を使う。書き直すと、 

       
( )

( ) ( ) ( )tItKqtI
dt

tId
γεβ −−−=                 (2.11) 

      
( )

( ) ( ) ( )tKtKqetI
dt

tKd
γετβ τγ −−−−= −

             (2.12) 

      
( )

( ) ( ) ( )tKtKqetI
dt

tKd
'''

' ' γετβ τγ −−−−= −
 (2.13) 

  ここで、実際の疫学データとモデルパラメータの関係を考察する。もし感染者が発症しているならば、疫学

データには、通常 PCR 陽性と判明した日付（Tf）に追加されて、発症日（Ts）が記録されている。隔離の遅延

は Td=Tf−Ts+Tp と定義される。但し、Tp は発症前の感染性期間である。（次節では Tp=２日としてい

る。）モデルにおける Td の時間分布を導くために、t=0 で感染性となった感染者が PCR 陽性状態を維持

して隔離されない確率 P(t) を計算する必要がある。減衰率は隔離の開始の前には γ' で、隔離開始後は 

γ'+q であるので、以下のようになる。  
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''
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PCR 陽性者として一日あたりで隔離される確率は qP(t)（t>τ）である。書き直すと以下のようになる。 

        ( ) ( )tptqP qϕ=  (2.15) 

但し  ( ) 0=tϕ                   if τ<t ,  
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関数 φ（t）と係数 pq は、隔離の遅延時間の標準化された分布、および感染した患者の PCR テスト検出率

とそれぞれ解釈される。φ(t) は直接観察できるが、pq は観察できない。実際の隔離遅延分布はモデルの分

布 φ(t) とは異なるが、最も重要なパラメータは、平均された遅延時間<Td>である。（以下＜ ＞で平均を

表すことにする。）モデルパラメータは、同じ遅延時間の平均を与えるべきである。  



 5 

       
( )q

Td
+

+>=<
'

1

γ
τ   (2.18) 

標準偏差σが、観察したのと同じであるはずであると仮定するならば、 
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これらの方程式はτと q を決定する。 

  もし私達が γ' を γ と取り替えるならば、P(t) は、感染者が感染性を保持しながら隔離されないでい

る確率になる。実効再生産数 Re は P(t) の時間積分に β を掛けたものとして与えられる。 
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括弧{ }内の第２項は、PCR テストにより検出されて隔離された感染性の感染者の比率を意味している。比

率（Re/(β/γ)）は、社会的接触回避効果を除外した場合の隔離の効果と解釈できる。それはまた、隔離の遅延

の分布の特性パラメータで表現される。 
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図２には、次節で決定するパラメータ γ=0.25/日、γ' =0.07/日を使って、Re/(β/γ) をプロットした。隔

離効果因子 Re/(β/γ) は平均の隔離遅延とよく相関している。 

  式（２．２１）は有効再生産数への隔離の効果を隔離遅延時間分布の平均と標準偏差で表現しているが、実

測分布そのものを直接使った厳密な表現は次の通りである。これは別の数理モデルを使って付録 A で導か

れている。 
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ここで、< >は実測の隔離遅延時間分布での平均を表す。この式は論文での近似の評価に使われる。 

  隔離開始遅延を考慮しないモデル（τ=0）については再生産数が Re=β/(γ+q) である。この場合は

図２の小さい三角形により示される。基本再生産数は、βの最も早い値を使って R0=β/γ として見積もら

れる。 



 6 

 
図２ 隔離の再生産数への効果 

<Td> 、σ  は、それぞれ、隔離遅延の平均と標準偏差を示す 。小さい三角形は、<Td>=σ すなわち τ=0 の場合である。2 つの

丸は Sec.3 での東京圏データの場合である。 

 

  遅延微分方程式 (2.11) と（2.12）には定常解が存在し、exp(λt) に比例している。係数 λ を感染拡

大係数と呼ぶ。λ については以下の関係が導かれる。この関係は、感染プロフィールから β を見積もった

り、逆にモデルパラメータから λ を予測することに使える。 
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左辺は実効的な感染率を表しており、それが ε に依存していることを示している。もし感染が拡大していれ

ば（λ>0）、または縮小していれば（λ<0）、それぞれ、実効的な感染率が減らされるか、または強化される。 

 

3. 東京圏での感染状況の解析 

 

  この節では、東京圏（東京、神奈川、埼玉、千葉）に居住し、そこで検査を受けた患者の PCR 陽性者数デ

ータ[18]を分析する。 期間は２０２０年３月１０日から７月１８日である。患者の全体の数は 13,978 人である。

パラメータ γ、γ'、εは、文献から見積もられて、パラメータ τ、q は、観察された隔離遅延分布から導か

れる。最後に、パラメータ β は、PCR 陽性数のデータを再現するように選ばれる。 

  潜伏期間は、広い分布を持つが平均は約５日である[21]。発症日の２日前に感染性となる事も知られてい

る[3],[4]。従って、待機期間 ε が３日であるとした。発症前感染の比率が、0.4 であると知られている

[3],[4]ので、感染性喪失率 γ を 0.25/日とした。PCR 陽性の期間が広い分布[22],[23]を持ってい

るので、典型的な期間として 14 日を仮定した。従って回復率 γ' は、1/14=0.07/日となる。図３に感染性

保持時間分布と PCR テスト陽性時間分布を示した。 
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図３. 感染性保持時間分布と PCR 陽性の時間分布 

 

  発症日（Ts）は東京圏のデータ[18]の 24%に記録されていた。（東京都は４月以来発症日を公表していな

い。） 隔離の遅延（Td=Tf-Ts+Tp）の日毎の平均を図４に示した。 データはやや乱れているが、６月と７月で

の遅延は３月～５月での遅延より短い事が判る。６月３日と４日の間で全体の期間を分割した。 

 
図４ 隔離の遅延の毎日のプロフィール 

隔離の遅延は感染性の開始から PCR 陽性判明日までの期間と定義される。感染性の開始は発症日の 2 日前であるとしている。 

 

これらの期間の隔離遅延の分布を図５に示した。遅延の平均（<Td>）と標準偏差（σ）は、前者の期間で

9.17 日と 4.24 日、後者の期間で 6.69 日と 3.08 日である。パラメータ τ と q と隔離の再生産数の縮

小への効果（Re/(β/γ)）は、式(2.18)(2.19)(2.20)により、前者の期間で、それぞれ、4.93 日と 

0.166／日と 0.884、後者の期間で、それぞれ、3.6 日と 0.25／日と 0.795 であった。これらは図２の小

さな丸により示される。（式（２．２２）を使った厳密な評価では、前者の区間で Re/(β/γ)=0.879、後者の区間

で Re/(β/γ)=0.792 となる。平均と標準偏差による評価とほぼ変わらないので、この論文のモデルの近似は

かなり良いことが判る。）隔離の効果が同じである限りパラメータの小さな変更が結果に大きく影響するわけ

ではないので、数値計算上の便宜の為に共通の値 τ=4 日を使い、q は隔離の効果を保持するために再

調整され、前者と後者の期間において、それぞれ q=0.116、q=0.314 となった。τ=0 の場合、すなわち 

遅延の無いモデルにおいては 、前者の期間において、q=0.039／日、 Re/(β/γ)=0.865、後者の期間にお

いて、q=0.0795／日、 Re/(β/γ)=0.759 となる。以上の 2 つの場合（τ=4 とτ=0）の遅延プロフィール

は、図５で実際のプロフィールと比較されている。 
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図５ 隔離遅延の分布 

 

    数値計算は 4 次のルンゲ・クッタ法で行われた。時間刻みは 0.1 日とした。３月１０日から７月１８日の期

間の東京圏での PCR 陽性者数データ（ΔQ(t））がパラメータβを選ぶことによって再現された。感染の時間

プロフィールは図６に示した。個々の期間でのパラメータ β、q 、実効再生産数 Re が表１にまとめられてい

る。パラメータ β と q については表の値の７日の移動平均が採用された。それは図６で示されている。６月

４日付近のΔQ（t）の小さな盛り上がりは、パラメータ q の変化（検査体制の整備）を反映している。基本再

生数 R0 は 0.640/0.25=2.56 となった。 

 

図６ 東京圏の感染プロフィール 

縦軸は常用対数表示である。観察データは公開されているものである [18] 。I(t) は隔離されていない感染者数を表す。ΔQ(t) は、

毎日の PCR 陽性者数を表す。パラメータ β と q の推移は、主たるグラフの下に示されている。区間名 a～e は表１と対応している。

パラメータ τ は４日である。 
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表１ パラメータと実効再生産数 

 パラメータ τ は、４日と設定された。β、q、Re は、それぞれ、感染率、隔離率、再生産数を表す。β/0.640 と Re/(β/γ)は、それぞれ、

再生産数縮小への β と 隔離の効果を表す。 

期間 a: 3/10-4/1 b: 4/2-4/22 c: 4/23-5/15 d:5/16-6/3 e: 6/4-7/18 

β 0.640 0.180 0.146 0.329 0.474 

q 0.116 0.116 0.116 0.116 0.314 

Re 2.26 0.64 0.52 1.16 1.51 

β/0.640 1 0.28 0.23 0.51 0.74 

Re/(β/γ) 0.884 0.884 0.884 0.884 0.795 

 

  社会的活動抑制効果（β/0.640）、および隔離効果（Re/(β/γ)）は、Table.1 において示される。再生産数の

縮小比率はこれらの効果の積である。社会的な行動抑制の効果は全体に支配的である。特に期間 b と c 

において著しい。有名なコメディ俳優の死が報道され、人々が社会的な行動を自粛し、緊急事態宣言が出さ

れて、80%の社会的接触抑制が推奨された。緊急事態宣言が解除された後に、β は期間 d と e で増大

したけれども、期間 e には PCR 検査体制が比率 0.204/0.115=1.77 で強化された。このことは感染拡

張を和らげた。それらの期間の後の感染プロフィールはここに示されない。社会的な行動は再び限定されて、

感染は８月と９月にわたって少し落ち着いた。しかし、経済的な影響を考慮するならば隔離対策が更に強化さ

れるべきである。 

  状況を把握するために、式(2.18)(2.19)(2.2３) を使って、感染拡大係数 λ を一定とする曲線を β 

と <Td> で作る平面上に描いてみたのが図７である。（λ=−0.05／日 あるいは λ=−0.1／日 は、そ

れぞれ、感染が一週間で 30%減少 あるいは 50%減少することを意味している。）パラメータσへの小さな

依存性があるので、二つの極端なケースが示されている。一つは、q=∞（σ=0 つまり ＜Td＞=τ）の場合、

もう一つは  τ=0 （<Td>=σ つまり遅延無しの SEIQR モデル）の場合である。東京圏の解析結果は灰

色のドットにより示されている。例えば期間 e から出発するとしよう。λ=0 の境界線を乗り越えるためには、

もしも隔離の強度を変えないならば、社会的な活動を３５%制限する必要がある（β＝0.31 まで）が、

<Td>=４日というレベルにおいて隔離行動が強化できたならば、１６％程度（β＝0.4 まで）の活動制限で済

むことになり、経済へのインパクトは非常に和らげられる。 しかし、発症者だけが隔離される場合には<Td>

は２日より短くできない。またこの場合、もし初期の社会的な活動のレベルを回復したいのであれば、Re は 

1.04=0.4R0 よりも小さく出来ない。（0.4 は、発症前感染の比率である。）従って、未発症感染者の隔離が

必要である。 
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図７ 感染拡大率 

  感染拡大率を λ =−0.1 、−0.05、0、0.05、0.1 とするような曲線。q=∞の場合（実線）と τ=0 の場合（点線）を示した。その

意味については本文を参照。 

 

４．まとめと考察 

 
  従来の（隔離開始遅延を考慮しない）SIQR または SEIQR モデルは、通例、日々隔離される患者数が隔

離されていない感染者数に比例していると仮定する。この仮定は、感染性の開始からの時間軸で隔離の確率

を表現すれば、図５の薄いラインにより示されるように、指数関数的な減衰となる事を意味している。しかし、

発症日からの隔離遅延は実際観察されていて、モデルによる分布とはかなり異なる。実測された分布の特徴

を反映して隔離の開始が遅れるようにする為に、従来の SEIQR モデルを拡張し、隔離開始の遅延を意味す

る新しいパラメータ τ を導入した。回復率についても、未発症感染比率を考慮して従来の医学的な見積り

よりずっと大きい値を採用し、観察された PCR 陽性者数を説明する為に別途医学的回復率を導入した。 

  その結果として、図２で示したように、感染拡大緩和への隔離効果が、平均された隔離遅延と密接に相関し

ている事が判った。すなわち、隔離政策の効果を客観的に見積もることができる。（隔離の厳密な評価は式

(2.22)で与えられる。）このような評価は、隔離遅延の時間平均を使えば、従来のモデルでも可能であるけ

れども、評価自身は少し楽観的になる傾向がある。またそれらのモデルにおいて、β と q だけで感染拡大

を予測する場合には、予測が楽観的になる傾向がある。なぜなら、隔離の遅延を短くすることの困難性がしば

しば軽視されるからである。 

  感染拡大または縮小は、図７で予測できる。感染拡大率 λ は、感染率 β および平均の隔離遅延で表

現されている。今後の感染対策のポイントとして、私は、He 等[3]、Chun 等[4]と見解を同じくする。未発

症感染者の隔離は、正常な社会的な活動を回復するために必要である。 

  この報告は以下の制限を持っている。 

1. この研究では未発症感染者と不顕性感染者が区別されていない。不顕性感染者についての研究は限ら

れている[22][23][24]。もしその割合と感染性の両方が無視できないとすれば、不顕性感染者の発見

が困難であることを考慮しなくてはならない。その方法の一つは付録 A で展開されている。そこでは感
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染者の一部が隔離されることなく放置されることが可能となっている。 

2. 感染性のプロフィールが指数関数的分布であると仮定されている。実際には発症日の付近にピークがあ

ることが見積もられていて[3][4]、やや異なる。発症と同じくらい隔離遅延の平均が短くできた場合には、

これは結果に影響するかもしれない。 

3. 隔離効果の評価は発症日のデータに影響される。発症日の記述は２４％のデータにしかないので、ここで

の評価に影響を与えている可能性がある。とりわけ、contact tracing（接触者追跡） によって見つかる

未発症者については、発症日が記録されない傾向があると思われる。従って、今後において特に、隔離体

制が拡張されてくると、隔離効果の評価が過小評価される可能性が大きくなる。今後の隔離効果を評価

するために、発症日の忠実な記録は欠かせないものである。 

 

謝辞 

 

  有益な議論をして頂いた小田垣孝博士および三石博行博士に感謝いたします。また COVID-19 の感染

データを利用させていただいた J.A.G Japan 株式会社に感謝いたします。 

 

付録 A： 実効再生産数とそれへの隔離の効果の厳密な表現 

 

  実測の隔離遅延時間分布を忠実に実現するような数理モデルはこの論文でのモデルではなく、Young 等

のモデル[15] を拡張した以下のモデルである。まず、感染能力者と PCR 検査陽性者の区画 I と I' が実

測分布の時間分割数に対応した多数の区画 Jτ、J'τ に分割される。区画 K と K'は不要となる。下付き文字 

τ はその区画に入った感染者がτ 日後には全員隔離されることを表す。この論文では不顕性感染者を検

出することの困難性を考慮していないが、もしそれを考慮するならば、τ=∞の区画も必要になる。感染待機

区画 E を出た感染者はそれぞれの区画に pτ という比率で入るとする。式（２．３）、（２．４）、（２．７）、（２．

９）は以下の式で置き換わる。 

    
( ) ( ) ( ) ( ) ( ) ( )tJe

N

tItS
p

N

tItS
p

dt

tdJ
τ

τγ
ττ

τ γ
τετε

β
εε

β −
−−−−

−
−−

= −  (A.1) 

    
( ) ( ) ( ) ( ) ( ) ( )tJe

N

tItS
p

N

tItS
p

dt

tdJ
τ

τγ
ττ

τ γ
τετε

β
εε

β ''
' ' −

−−−−
−

−−
= −  (A.2) 

    ( ) ( )=
τ τ tJtI  (A.3) 

 Jτ、J'τ は区画 Jτ、J'τ に属する感染者の数である。以下感染初期として S=N と近似する。一人の感染

者が区画 Jτ、J'τに入ってから、隔離されるまでの間、感染能力を保持する確率は exp(−γt)であり、PCR 検

査陽性者である確率は exp(−γ't)であるから、実効再生産数は、 

    ( ) −−=
τ

τγ
τ

γ

β
epRe 1  (A.4) 

となり、隔離遅延分布は離散的で、 

    
τγ

ττ
'−= epCf  (A.5) 

となる。ここで C は規格化定数である。f∞ は観測されないので、規格化定数は以下の式で決められる。 



 12 

    ( )∞−= pCef 1
' '

τ

τγ
τ  (A.6) 

但し、Σ'τは有限のτについての和である。これらの式から pτ を消去すれば、実効再生産数を隔離遅延時

間分布 fτで表現した式が得られる。 

すなわち、 

    
( )


∞−

=
' '

'1

τ

τγ
τ

τγ
τ

τ
ef

efp
p  if ∞≠τ  (A.7) 

となるから、 
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


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
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
 −

∞ ' '
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τ

τγ
τ

τ

τγγ
τ

γ

β

ef

ef
pRe

 (A.8) 

p∞=0 とすれば、本文の式（2.22）が得られる。 

    もしも PCR 検査陽性者数の推移から感染拡大係数 λ が推定できるならば、本文の式（2.23)に相当し

て、定常解から、感染率 β を以下の式で計算できる。 

    ( )( ) +−

−

−

+
=

τ

τγλ
τ

λε γλ
β

ep
e

1
 (A.9) 

すなわち、PCR 検査陽性者数推移と隔離遅延の分布があれば、式（A.4)と（A.9）から得られる次式と式

（A.7）を使って、不顕性感染者の影響を無視すれば、実効再生産数の正確な見積もりが可能である。 

    
( ) ( )

( )( )


+−

−

−

−+
=

τ

τγλ
τ

τ

τγ
τλε
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 (A.10) 
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