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Қазiргi кезеңде жұқпалы аурулар адамдар ескеруге тиiс елеулi қатер болып қала бе-
редi. Төтенше жағдайларда инфекциялық ауруға шалдығу қаупiнiң динамикасын бiлу
халықты, оның iшiнде профилактикалық және емдiк шаралар кешенiн дер кезiнде iс-
ке асыруға мүмкiндiк бередi. Сонымен қатар, осы салада эксперименттердi адамдарға
жүргiзу мүмкiн емес, сол себептi бiр уақытта жүретiн процестер мен құбылыстарды
математикалық моделдеу алдыңғы қатарға шығады, оның негiзiне сырқаттану туралы
статистикалық ақпарат алынады. Аурудың таралуының сапалы болжамына тек сапалы
математикалық моделдер негiзiнде қол жеткiзедi. Бұл тарауда SI (S - сезiмтал адамдар,
Infective - жұқтырғандар) және SIR (Removed - қашықтағандар) секiлдi инфекциялық
аурулар мен эпидемиялардың негiзгi математикалық моделдерi келтiрiлген. Бұл мо-
делдер қазiргi уақытта әлемдiк денсаулық сақтау ұйымдары пайдаланатын неғұрлым
дәлiрек моделдердi негiздейдi, сонымен қатар аурудың болашақтағы таралуын болжау
үшiн де, аурудың алдын алу және жою стратегияларын әзiрлеуге негiз болады. Сондай-
ақ, тарауда Марчук жасаған иммунологиядағы математикалық моделдер келтiрiлген.
Кейбiр әдебиеттерде «жұқпалы ауру» терминi астында биоценоз мүшелерi арасында
қалыптасқан қарым-қатынас алынады, оның бiрi (антиген) патоген механизмдерi арқы-
лы екiншiсiнде өмiр сүре алады, ал бұл (организм) иммундық жүйе арқылы патогендiк
әрекетке қарсы тұра алады. Жұқпалы аурулардан қорғаудың басты жолдарының бiрi
– иммунитет жүйесi, оның басты функциясы адам денесiнiң iшкi ағзасының генети-
калық тұрақтылығын сақтау және оның барлық жүйелерiнiң қалыпты жұмыс iстеуiн
қамтамасыз ету болып табылады.

0.0.1 Жұқпалы аурудың SI моделi

Жұқпалы аурудың ең қарапайым моделi адамдарды S -сезiмтал және I - жұқты-
рған деп бөледi. Сезiмтал адамдар сау екенiн, ал жұқтырған адамдар ауырып кеткенiн
елестету қиын емес. Сезiмтал адам жұқтырған адаммен байланысу арқылы ауруды
жұқтырыуы мүмкiн. Келтiрiлген моделдерде зерттелген популяция бiрiмен бiрi жақсы
араласады деп есептелiнедi, сондықтан әр адамның басқа адаммен байланыс мүмкiндi-
гi бiрдей. SI моделiне арналған дифференциалдық теңдеудi құру ∆t кезiнде жұқпалы
болатын адамдардың санынан басталады. β∆t - кездейсоқ жұқтырған адам кездейсоқ
сезiмтал адамға ∆t уақытында ауруды жұқтыру ықтималдығы болсын. Содан кейiн, S
сезiмтал және I инфекциялық адамдар саны, ∆t уақыт аралығында жаңадан жұқты-
рған адамдардың саны β∆tSI болып табылады, сонымен:

I (t+ ∆t) = I (t) + β∆tS (t) I (t) ,

∆t→ 0 ұмтылғанда

dI

dt
= BSI. (1)

Туылу және өлiм-жiтiмдi ескермеген жағдайда популяциядағы жеке тұлғалар саны
N , ендеше S + I = N деп санауға болады. (1) – теңдеудiн келесi түрде қайта жазуға
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болады:
dI

dt
= βNI (1− I/N) ,

Бұл өсу жылдамдығы βN және өткiзу қабiлетi бар - N логистикалық теңдеу болып
табылады. Сондықтан, t → ∞ ұмтылғанда I → N , яғни популяция толық жұқтыры-
лған болады. SI моделi жұқтырған адам қайта қалпына келiп, қайтадан сезiмтал бола
алатындай SIS үлгiсiне дейiн кеңейтiлуi мүмкiн. Вирус жұқтырғанның ∆t уақытында
қалпына келу ықтималдығы γ∆t ретiнде берiледi. Содан кейiн ∆t уақытында қалпына
келтiрiлген жұқтырғандардың жалпы саны I × γ∆t ретiнде берiледi, бұл жағдайда:

I (t+ ∆t) = I (t) + β∆tS (t) I (t)− γ∆tI (t)

∆t→ 0 ұмтылғанда,

dI

dt
= BSI − γI (2)

S+I = N ескерiп, S– тi (2) теңдiгiнен алып тастауға болады, онда қайта пайда болу
қатынасы келесiдей болмақ:

R0 = βN/γ.

(2) теңдеуi қайта жазылады:

dI

dt
= γ (R0 − 1) I (1− I/N (1− 1/R0))

Бұл да өсу қарқыны γ (R0 − 1) және N (1− 1/R0) өтiмдiлiк қабiлетi бар логистикалық
теңдеу болып табылады. Егер ауру өсiм қарқыны терiс болса, яғни R0 < 1 болса, ауру
басталмайды және өсу жылдамдығы оң болса, яғни R0 > 1 эндемиялық болады. Энде-
миялық ауру үшiн R0 > 1 болса, жұқтырған адамдар саны өтiмдiлiк қабiлетке жақын-
дайды: t → ∞ ұмтылғанда, I → N(1 − 1/R0). Қайта пайда болу коэффициентi R0 –
ге биологиялық түсiндiрме беруге болады. l(t) – t = 0 кезiнде бастапқыда жұқтырған
адам t уақытында әлi де жұқтырылған болуының ықтималдығы. t + ∆t уақытында
жұқтырылу ықтималдығы t кезiндегi жұқтырылу ықтималдығына ∆t уақыт аралы-
ғында қалпына келмеу ықтималдығын көбейткенге тең, яғни:

l(t+ ∆t) = l(t)(1− γ∆t).

∆t→ 0 ұмтылғанда,

dI

dt
= −γl.

l(0) = 1 бастапқы шарт орындалған кезде теңдеу шешiмi келесiдей анықталады:

l (t) = e−γt

Екiншi рет жұқтырғандардың күтiлетiн саны келесi ықтималдылықпен анықталады:
t уақытында алғашқы жұқтырылғандар саны өзгермейдi, ∆t уақытында екiншi қайта
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жұқтырғандар санына көбейтiледi, яғни l (t) × S (t) β∆t. Бiр адамнан қайта жұқты-
рғандардың жалпы саны популяция санынан (N) аз болады. Демек, бiр жұқтырғаннан
тараған екiншi қайта жұқтырғандардың саны келесi теңдеумен анықталады:∫ ∞

0

βl (t)S (t) dt ≈ βN

∫ ∞
0

l (t) dt = βN

∫ ∞
0

e−γtdt =
βN

γ
R0,

Инфекция активтi болған жағдайда S (t) ≈ N . Егер бiр жұқтырған индивидуум бiрден
артық екiншi қайта жұқтырғандарды тудыратын болса, R0 > 1 және ауру эндемиялық
болады.

Жұқпалы аурулардың таралуы көптеген өзара әрекеттесетiн факторлармен байла-
нысты күрделi процесс болып табылады. Математикалық эпидемиологияның негiзгi
рөлi – патогендердiң таралуына арналған моделдер жасау. Бұл моделдер аурудың та-
ралуының күрделi динамикасын түсiну үшiн математикалық негiз болып табылады.
Келесi бөлiмде классикалық SIR моделi сипатталады.

0.0.2 SIR эпидемия моделi

1927 жылы алғаш рет Кермак және Маккендрик жариялаған SIR моделi инфекци-
ялық аурудың таралуының ең танымал математикалық моделi болып табылады. Бұл
жерде популяциядағы жеке тұлғалардың үш түрi бар: сезiмталдар – S, , жұқтыры-
лғандар – I және қашықтағандар – R (removed). Қашықтағандар қандай да бiр се-
бептермен сезiмтал емес және жұқтырылмайды. Мысалы, олар аурудан сауықандар,
егiлгендер, немесе популяцияның қалған бөлiгiнен оқшауланғандар немесе осы аурудан
қайтыс болғандар.

Сәйкес дифференциалдық теңдеулер жүйесi келесiдей болады:

dS

dt
= −βSI,

dI

dt
= −βSI − γI,

dR

dt
= γI,

S+I+R = N – популяцияның тұрақты саны. Ыңғайлы болу үшiн теңдеулер жүйесi
өлшемсiз түрге келтiрiледi, мұнда N – популяция саны үшiн характерлiк өлшем, уақыт
үшiн характерлiк өлшем – γ:

S =
S

N
, I =

I

N
, R =

R

N
, t = γt,

Қалпына қайта келу жылдамдығының негiзгi параметрi келесiдей анықталады:

R0 = βNγ (3)
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SIR үлгiсiнiң өлшемсiз теңдеулерi мына түрде қайта жазылады:

dS

dt
= −R0SI,

dI

dt
= R0SI − γI, (4)

dR

dt
= I,

S + I +R = 1 - өлшемсiз шектеу.(
Ŝ∗, Î∗, R̂∗

)
– (4) жүйесiнiң стационарлық нүктелерi болсын.

dŜ/t̂ = dÎ/dt̂ = dR̂/dt̂ = 0

деп болжап, dR̂/dt̂ = 0 теңдеуiнен Î = 0 алынады. Онда Î = 0 болғанда, R̂ = 1 − Ŝ

теңдiгi орындалады және барлық стационарлық нүктелер
(
Ŝ∗, Î∗, R̂∗

)
=
(
Ŝ∗, 0, 1− Ŝ∗

)
түрiнде берiледi.

Бiрiншiден, эпидемия қандай жағдайда болады? Екiншiден, егер iндет пайда болса,
онда халықтың қандай бөлiгi ауырады? Айтылған екi маңызды мәселенi шешу үшiн
SIR моделi қарастырылады. Эпидемия зардап шеккен халықтың аздаған саны сезiм-
тал популяцияға араласып инфекция жұқтырғандар санының едәуiр көбеюiне әкелiп
соқтырғанда пайда болады. Стационарлық нүктенiң тұрақтылығын анықтауға болады.
Сызықты тұрақтылық мәселесi тек (4) –жүйесiндегi Î - ге арналған теңдеудi ескере
отырып шешiлуi мүмкiн. Î << 1 және Ŝ = Ŝ болғандықтан:

dÎ

dt̂
=
(
R0Ŝ0 − 1

)
Î ,

— зардап шеккен популяция үлесi, егер R0Ŝ0 − 1 > 0 болса эпидемия пайда болады.
(3) жағдайында және Ŝ0 = S0/N , мұндағы S0 сезiмтал адамдардың бастапқы саны,

егер R0Ŝ0 =
βS0

γ
> 1 шарты орындалса эпидемия туындайды, яғни сезiмтал адамдарға

енгiзiлген жұқтырған бiр адам орта есеппен бiрнеше адамға зиян келтiредi.
Екiншi сұраққа жауап. Мысалы барлық бастапқы халық ауруға сезiмтал деп бо-

лжанса, Ŝ0 = 1. (4) теңдеулерiнiң шешiмi уақыт бойынша стационарлық нүктеге (жұқты-
рғандардың саны нөлге тең болады) асимптоталық түрде жақындайды деп күтiлуде,
және бұл стационарлық нүкте

(
Ŝ, Î , R̂

)
=
(

1− R̂∞, 0, R̂∞
)
деп анықталады, R̂∞ - ха-

лықтың ауыратын үлесiне тең .Сандық нәтиже алуда (4) теңдеуiнiң келесi түрiн пай-
даланған дұрыс. Ереже бойынша

dŜ/dt̂ =
(
dŜ/dR̂

)(
dR̂/dt̂

)
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, олай болса:

dŜ

dR̂
=
dŜ/dt̂

dR̂/dt̂
= −R0Ŝ,

Ыдырау әдiсiмен инегралданады:∫ Î−R̂∞

1

dŜ

Ŝ
= −R0

∫ R̂∞

0

dR̂,

яғни R̂∞ үшiн келесi теңдеу алынады:

1− R̂∞ − e−R0R̂∞ = 0,

Бұл теңдеу Ньютон әдiсiмен шығарылады:

F
(
R̂∞

)
= 1− R̂∞ − e−R0R̂∞ ,

F
′
(
R̂∞

)
= −1 + R̂0e

−R0R̂∞ ;

Шешiм келесi түрде анықталады:

R̂n+1
∞ = R̂n

∞ −
F

(
ˆ

R
(n)
∞

)
F ′

(
ˆ

R
(n)
∞

)
Бұл шешiм тұрақты R0 және бастапқы R

(0)
∞ шарты үшiн алынған.

0.0.3 Аурулардың қарапайым математикалық моделiн құру

Бұл бөлiмде Марчук ұсынған иммундық жауап беру жүйесiнiң сипаттамасы берiледi.
Иммундық-компоненттi жасушалардың (лимфоциттер және лейкоциттер) негiзiн қала-
ушылар, қан жасушаларының негiзiн қалаушылар тәрiздi сүйек кемiгiнде өндiрiледi.
Бұл клеткаларды S деп белгiленедi. Бұл клеткалардың бiр бөлiгi айыр безiне түскен
кезде T — лимфоциттер клондарының түзуiлуiне себеп болады, олар өз кезегiнде Th
лимфоциттер көмекшiлерiне, Te лимфоциттер эффекторына (киллер) және Tc лимфо-
циттер супрессорына бөлiнедi (2.3.1-сурет).

Сүйек кемiгi жасушаларының тағы бiр бөлiгi B лимфоцит негiзiн қалаушыларды
құрастырады, олар өз кезегiнде B лимфоциттерiне айналады. Бағаналы клеткалары-
ның бiр бөлiгi сүйек кемiгiнде қалып, жетiлген макрофагтарға және перифериялық
қан лейкоциттерiнiң басқа түрлерiне айналады (2.3.2-сурет). T лимфоциттердiң попу-
ляциясының әрқайсысы иммундық процесте өздерiнiң функциясын орындайды. Осы-
лайша, Th лимфоцит-көмекшiлер арнайы антигенмен өзара әрекеттесiп B жасушала-
рының плазмалық жасушаларға айналдыруына ықпал етедi. Te лимфоциттер эффек-
торлар негiзiнен ағзадағы жасушалардың генетикалық тазалығына жауап бередi. Олар
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2.3.1-сурет

2.3.2-сурет

мутация немесе антиген нәтижесiнде генетикалық құрылымын өзгертiп, бұзылған жа-
сушаларды құртады. Tc —супрессорлар дененiң өз антигендерi мен организмдегi түрлi
антигендерге сезiмталдық деңгейiн сақтайды. Иммундық реакцияны реттеуде де су-
прессорлар үлкен рөл атқарады. B — лимфоциттер мен макрофагтар әртүрлi функци-
яларымен ерекшеленедi.

Сау организмде антигендердi байланыстыратын және бейтараптандыратын қабiлет-
тi иммуноглобулиндердi шығаратын плазма жасушаларының пайда болуы үнемi орын
алады. Бактериялы немесе вирустық ауру организмге енiп кеткен антигендер иммун-
дық жүйеден тығыз түрде көрсетiлген реакцияға тап болмайынша, аурудың жасырын
даму кезеңiн болжайды. Осы кезеңде иммундық жүйе арнайы антигеннiң бейтараптан-
дыру реакциясына бейiмделедi. Оның мәнi мынада: антителогенез процесi жасушалар-
дың үш түрiнiң: макрофаг, B — лимфоцит, T — лимфоцит бiрлескен операциясы болып
табылады. Антигендi беретiн негiзгi жасуша - макрофаг. M — макрофаг жасушалары
V — антигенiн кездестiрiп, оларды жұтып қояды, өңдейдi, содан кейiн макрофагтар
оның бетiнде антигендiк детерминанттар құрсауын құрайды. Бұл жағдай 2.3.3-суретте
бейнеленген.

Макрофагдар бұл құрсауды B — лимфоциттерге бередi, нәтижесiнде V — антиген-
дiк детерминанттарды — лимфоциттердiң бетiне байланыстырады (2.3.4-сурет).
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Плазма жасушаларының клондарының қалыптасуының мұндай каскадты процесi
бiрнеше сағаттан бiрнеше күнге дейiн созылады (2.3.6-сурет).

Осылайша, антителогенез процессiне B-лимфоциттердi қосу үшiн, Th лимфоцит-
көмекшiлер арқылы беттiк рецепторлардың антигенге қосылу арқылы пайда болатын
сигналдар кешенi қажет.

Иммунитеттiң жоғарыда аталған процесi гуморальдық деп аталады, бiрақ қайта-
дан пайда болған немесе сыртқы жасушаларды бұзатын Te лимфоциттерiнiң көмегiмен
орындалатын жасушалық иммунитет организм үшiн маңызды болып табылады. Қол-
даныстағы математикалық моделдер антигенге иммундық жауаптың келесi классифи-
кациясын болжайды: субклиникалық үлгi, қалпына келудiң өткiр түрi, өлiмге әкелетiн
нәтиже, созылмалы үлгi.

Иммунитеттiң жауабын сипаттайтын жұқпалы аурудың ең қарапайым математи-
калық моделi иммундық жауапқа тартылған компоненттердiң әрқайсысы үшiн балан-
стық қатынастардың негiзiнде құрылады. Ең қарапайым моделдi құру кезiнде антиген
проблемасына қатысты жасушалық және гуморальдық иммунитеттер арасында айыр-
машылық болмайды. Бұл модельде дененiң иммундық жауап өнiмдерiн қолданатын
макрофагтардың жеткiлiктi қорлары, сондай-ақ иммундық жүйенiң қалыпты жұмыс
iстеуi үшiн қажеттi басқа да арнайы емес факторлар бар деп болжанады. Модельде үш
компонент қарастырылған: антиген, антиденелер және антиденелердi шығаратын плаз-
малық жасушалар. Антигендер ретiнде патогендiк бактериялар немесе вирустар әрекет
етедi. Ауырған кезде антигендер шабуылына ұшыраған органның зақымдану дәреже-
сi өте маңызды, себебi ол иммундық жүйенiң белсендiлiгiнiң төмендеуiне әкеледi. Бұл
математикалық модельдерде көрiнiс табуы керек.

Жұқпалы аурулардың негiзгi факторлары: V (t) - көбейiп отыратын патогендi ан-
тигендердiң концентрациясы, F (t) - антиденелердiң концентрациясы. Антиденелер
деп антигендердi (иммуноглобулиндер, жасушалардың рецепторлары) бейтараптанды-
ратын иммундық жүйенiң субстраттары айтылады. C (t) - плазмалық жасушалардың
концентрациясы, m(t) - зардап шеккен органның салыстырмалы сипаттамасы.

Денедегi антигендердiң санының өзгеруiн сипаттайтын теңдеудiң формасы:

dV = βV dt− γFV dt, (5)

2.3.3-сурет
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2.3.4-сурет

2.3.5-сурет

Бұл жерде теңдеудiң сол жағындағы бiрiншi мүше антигендердiң dt уақыт аралығында
dV өсуiн сипаттайды. Ол V және антигендердiң көбею коэффициентi деп аталатын бел-
гiлi бiр санға β пропорционалды. γFV dt - dt уақыт аралығында F антиденелер арқылы
бейтараптандырылған антигендердiң санын сипаттайды, γ - антиденелердi антигендер-
мен кездескен кездегi бейтараптандыру ықтималдығына байланысты коэффициент. (5)
қатынасты dt–ға бөлу арқылы келесi теңдеу алынды:

dV

dt
= (β − γF )V. (6)

Плазма жасушаларының каскадтық популяциясының қалыптасуының ең қарапай-
ым гипотезасын қолдану арқылы плазмадағы клеткалардың қалыпты деңгейден C∗

жоғары денгейiн сипаттайтын теңдеу алынады. Сау денеде плазма жасушаларының
тұрақты деңгейi:

d (C − C∗) = dC = Q (t− τ) dt, (7)
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2.3.6-сурет

Q (t) = αFV. (8)

Толық теңдеудiң формасы:

dC = αF (t− τ)V (t− τ) dt− µc (C − C∗) dt. (9)

(9) теңдеудiң оң жақтағы бiрiншi мүшесi плазма жасушаларының генерациясын си-
паттайды, τ — плазма жасушаларының каскадының қалыптасу уақыты, α — антиген-
антиденiң кездесу ықтималдығын ескеретiн, каскадтық реакцияның және жаңадан пай-
да болған жасушалардың саны ықтималдығын ескеретiн коэффициент. Теңдеудiң оң
жағындағы екiншi мүшесi қартаюға байланысты плазма жасушаларының санының аза-
юын сипаттайды, µc — олардың өмiр сүру ұзақтығына қарсы коэффициент. (9) қаты-
насын dt–ға бөлу арқылы келесi теңдеу алынады:

dC

dt
= αF (t− τ)V (t− τ)− µc (C − C∗) . (10)

Антигендермен әрекеттесетiн антиденелер санының балансына арналған теңдеу ке-
лесi қатынастан туындайды:

dF = ρCdt− ηγFV dt− µfFdt. (11)

ρCdt - dt уақыт аралығында плазмалық жасушалар арқылы антиденелердi генерация-
лауды сипаттайды, ρ -бiр плазмалық жасуша арқылы антиденелердi өндiру жылдамды-
ғы болса, ηγFV dt антигендер салдарынан dt уақыт аралығында антиденелер санының
азайюын сипаттайды. (η бiр антигендi бейтараптандыруға қажеттi антиденелердiң са-
ны). µfFdt - үшiншi мүше - қартаюға байланысты антиденелердiң популяциясының
төмендеуiн сипаттайды, мұндағы µf - антиденелердiң ыдырау уақытына керi пропор-
ционалды коэффициент. (11) қатынасты dt – ға бөлу арқылы келесi теңдеу алынады:
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dF

dt
= ρC − (µf + ηγV )F. (12)

Нысана органның зақымдалуымен байланысты гипотеза мұндай органның өнiмдiлiгi
нысана органның зақымдануының салыстырмалы сипаттамасына арналған теңдеудi
сараптауға әкеледi. Келесi Формула бойынша m мәнiн енгiземiз:

m = 1− M ′

M
. (13)

Бұл нысана органның зақымдануының салыстырмалы сипаттамасы болады, мұнда M
— сау органның сипаттамасы (массасы немесе ауданы), ал M ′ – зақымдалған органның
сау бөлiгiнiң сипаттамасы. Зақымдалмаған орган үшiн бұл табиғи түрде "нөлге" тең
және толық зардап шеккен орган үшiн ол "бiрге" тең болады. Моделге төртiншi теңдеу
келесiдей енгiзiледi.

dm

dt
= σV − µmm. (14)

(14) теңдеудiң бiрiншi мүшесi органның зақымдану дәрежесiн сипаттайды. dt уақыт
аралығы үшiн, зардап шеккен органның салыстырмалы мөлшерiнiң ұлғаюы - σV мү-
шесi арқылы сипаттатын антигендердiң мөлшерiне пропорционалды, мұндағы σ - әр
аурудың өзiне тән тұрақты. Бұл сипаттаманың төмендеуi ағзаның қалпына келтiру қыз-
метiнiң арқасында туындайды. Бұл мүше µm пропорционалды коэффициентi бойынша
m- нен тәуелдi болады, ол өз кезегiнде органның қалпына келтiру кезеңiне e есе керi
мәндi сипаттайды. Бұл модельде органдардың зақымдалу коэффициентiн өнiмдiлiкпен
ауыстыру арқылы теңдеуiнде зақымдану факторын ескеруге болады.

Осылайша, сызықтық емес қарапайым дифференциалдық теңдеулер жүйесiне ке-
лесiдей болмақ:

dV

dt
= (β − γF )V,

dC

dt
= ξ (m)αV (t− τ)F (t− τ)− µc (C − C∗) ,

dF

dt
= ρC − (µf + ηγV )F, (15)

dm

dt
= σV − µmm.

(15) теңдеулер жүйесiне t = t0 үшiн бастапқы шарттар қосылады. Әдетте, кешiгуi бар

теңдеулер үшiн бастапқы шарттар [t0− τ, t0] аралықта берiледi. Дегенмен, сипатталған
процестердiң биологиялық мәнiне сәйкес, денеде t0 сәтке дейiн вирустар болған жоқ:
t < t0 үшiн V (t) ≡ 0, сондықтан бастапқы шарттар t0 нүктесiнде берiледi. Кейiнiрек,
осы типтегi теңдеулер үшiн бастапқы шарттардың берiлуi, t < t0 үшiн V (t) ≡ 0 дегендi
бiлдiредi. Берiлген жүйе үшiн келесi шарттар орын алады:

V (t0) = V0, C (t0) = C0,
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F (t0) = F0, m (t0) = m0. (16)

(15)) жүйесi (16) бастапқы шарттармен бiрге аурудың қарапайым математикалық

моделi деп аталады. (15) жүйесi үшiн бастапқы уақыт t0 = 0 қабылданады және бола-
шақта бастапқы шарттар терiс емес деп саналады, ал моделдiң барлық параметрлерi
тұрақты және оң болып табылады.
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