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摘  要 

传染病可能对其宿主造成一些长期损害，即使在康复后也会导致死亡率升高。所谓的“长期新冠肺炎”
并发症导致的死亡率清楚地说明了这一潜力，但这种感染后死亡率(PIM)对流行病动态的影响是未知的。

使用包含PIM的流行病学模型，我们检查这种影响的重要性。发现与感染期间的死亡率相反，PIM可以

诱导流行循环。这种影响是由于死亡率升高和通过以前感染的易感人群再次感染之间的相互影响。特别

是，强大的免疫力(通过降低再感染的易感性)降低了循环的可能性；另一方面，疾病引起的死亡率可与

弱PIM相互作用产生周期性。在没有PIM的情况下，我们证明了独特的地方性均衡是稳定的，因此我们

的关键结果是PIM是一个被忽视的现象，可能会破坏稳定。总的来说，考虑到潜在的广泛影响，我们的
发现强调了特征化的重要性，易感性的异质性(通过PIM和宿主免疫的稳健性)用于准确的流行病学预测。

特别是对于没有强大免疫力的疾病，如SARS-CoV-2 (严重急性呼吸系统综合征冠状病毒2型)，PIM可能

是复杂流行病学动态的基础，特别是在季节变换的情况下。 
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Abstract 
Infectious diseases may cause some long-term damage to their host, leading to elevated mortality 
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even after recovery. Mortality due to complications from so-called “long COVID” is a stark illustra-
tion of this potential, but the impacts of such post-infection mortality (PIM) on epidemic dynamics 
are not known. Using an epidemiological model that incorporates PIM, we examine the impor-
tance of this effect. We find that in contrast to mortality during infection, PIM can induce epidemic 
cycling. The effect is due to interference between elevated mortality and reinfection through the 
previously infected susceptible pool. In particular, robust immunity (via decreased susceptibility 
to reinfection) reduces the likelihood of cycling; on the other hand, disease-induced mortality can 
interact with weak PIM to generate periodicity. In the absence of PIM, we prove that the unique 
endemic equilibrium is stable and therefore our key result is that PIM is an overlooked pheno-
menon that is likely to be destabilizing. Overall, given potentially widespread effects, our findings 
highlight the importance of characterizing heterogeneity in susceptibility (via both PIM and ro-
bustness of host immunity) for accurate epidemiological predictions. In particular, for diseases 
without robust immunity, such as SARS-CoV-2, PIM may underlie complex epidemiological dy-
namics especially in the context of seasonal forcing. 
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1. 引言 

正在进行的严重急性呼吸系统综合征 SARS-CoV-2 大流行，清楚地说明了传染性的潜力疾病继续在

全国范围内造成重大感染和死亡，外界也还关注了其活动性感染后病原体诱导的死亡率的重要性[1] [2]，
即感染后死亡率(下文称为“PIM”)。因此，为了了解严重急性呼吸系统综合征 SARS-CoV-2 的潜在未来

动态，表征 PIM 对流行病动态的影响很重要。在更广泛的背景下，目前对严重急性呼吸系统综合征

SARS-CoV-2 的 PIM 观察是研究感染对宿主的长期影响的更广泛的工作的一部分。早期的历史研究结果

表明，生命早期遇到的病原体[3]，由于空气传播，后期死亡率升高。尽管这些影响很普遍，但流行病学

模型通常只包括感染阶段的毒力，而忽略 PIM。 
一般来说，PIM 可以通过至少两种生物机制出现。首先，病原体可能会造成损害，但在活跃感染期

间不会导致宿主死亡，但最终会导致缩短宿主寿命的其他影响(与从未感染的易感个体相比)。例如，

SARS-CoV-2 感染的许多其他长期并发症，如心血管问题[4]，表明了恢复后死亡率增加的潜在机制。其

他导致长期影响的病原体的例子如下，从感染恢复范围由人乳头瘤病毒(HPV)引起癌症[5]，到可能导致

多重感染的爱泼斯坦–巴尔病毒硬化[6]。最近的研究表明，麻疹感染引起的免疫调节随之增加对其他疾

病的易感性[7]。反过来，这些后果增加了 PIM 发生的可能性。 
其次，为了成功清除感染病原体，宿主可能会不成比例地分配资源，以发动强大的免疫反应。这可

能会导致其他后果，与那些从未感染过的易感个体相比，增加了感染后的死亡率。例如，寄生线虫感染

可以触发白细胞介素 33 (IL-33)的释放，作为一种防御机制[8]。反过来，IL-33 可能与炎症性肠病有关，

并可能导致寿命缩短。相关的权衡也被用来理解免疫系统的进化出现。这两种机制都非常普遍，因此 PIM
有相当大的潜力成为感染的常见结果。 
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(a) 模型框架中包含的流行病学过程的示意图 

 

 
(b) 模型流程图与每个隔间的进出率 

Figure 1. Formulation of epidemiological model with PIM 
图 1. 用 PIM 方法建立流行病学模型 

 
虽然存在大量的流行病学建模文献，其中包括宿主在活动性感染期间的死亡率(通常被称为“毒力”) 

[9]。研究者制定并分析了一个在感染和康复中具有额外死亡率的模型(完全免疫)状态，一旦宿主免疫力

减弱，个体恢复到完全易感状态，没有额外的死亡率。最近的模型包括缓冲的易感性研究表明，免疫的

强度对流行病动态的影响至关重要[10]。特别是，简单的流行病学模型揭示了亲属对后续感染的易感性(一
旦一段时间的完全自然免疫或疫苗免疫减弱)可以控制中期流行轨迹。因此，一个关键问题是通过降低对

再感染的易感性来确定 PIM 与宿主免疫之间潜在相互作用的流行病学影响。 
本文研究了 PIM 对流行病动力学的影响。我们还研究了如果存在宿主免疫反应(减少恢复后再次感染

的可能性)或在活动性感染期间存在疾病引起的更多感染时出现的相互作用。为了实现这一点，我们利用

了一个嵌入 PIM 的简单模型，即缓冲敏感性以及活动性感染期间疾病引起的死亡率。研究表明，除非获

得性免疫非常强大，否则 PIM 本身和感染期间的毒力都具有很强的不稳定作用。 

2. 模型框架 

如图 1，为了提炼 PIM 对流行病学动态的影响，我们使用一个数学模型来区分从未感染易感人群和

哪些易感个体以前被感染过，如图 1(a)。 
在我们的模型中，招募的个体(通过出生和免疫迁移，以恒定的速率Λ )首先是从未感染(和完全)易感

( pS )。通过成功感染，它们成为感染性(I)，并以 γ 的速率恢复到“次级”易感类( sS )。在此阶段，PIM 发

生的速率是 sα 。恢复后，个体对(再)感染的相对易感性为 ε ，其中 0 1ε≤ ≤ 。因此，如果感染使人对再次

感染产生一定的免疫力，则 1ε < 。另一方面，如果恢复后无免疫反应，则为 1ε = 。 Iα 表示活动性感染

期间的感染致死率， µ 表示人口死亡率。我们的模型如图 1(b)所示，公式如下： 

d
d

p
p p

S
S I S

t
β µ= Λ − −                               (2.1a) 
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( ) ( )d
d p s I
I I S S I
t

β ε γ µ α= + − + +                            (2.1b) 

d
d

s
s s s s

S I S I S S
t

γ εβ µ α= − − −                             (2.1c) 

因为总人口： p sN S I S= + +  由此得出： 
d
d I s s
N N I S
t

µ α α= Λ − − −                               (2.2) 

任意三个 pS ，I， sS 和 N 方程决定了系统的动力学。 

3. 流行病动力学 

在模型(2.1)中，可以清楚地看到，存在一个无病平衡 0P 与 ,0pS µ= Λ  
和 0 ,0 0sI S= = 。因为只有一个受感染的隔室，所以重新排列 

( )( )
0

d d 0
p

I I t∂ ∂ >  

给出了基本繁殖数 0R 为 

( )
0

I

R
β µ
γ µ α

Λ
=

+ +
                                   (3.1) 

在生物学上，由于 µΛ 是没有疾病时的人口(种群)规模， ( )β µΛ 表示新感染的人数，每一次在完全

易感人群中。 ( )1 Iγ α µ+ + 为感染个体在 I 类中停留的平均时间。因此， ( ) ( )Iβ µ γ µ αΛ + + 是完全易

感人群中新感染的平均人数。注意，该模型中的 0R 不依赖于 PIM( sα )。直观地说，与流行病学的区室模

型一样， 0 1R = 是一个关键的流行病学阈值。若 0 1R < ，则 0P 是局部渐近稳定的。另一方面，如果 0 1R > ，

0P 是不稳定，且有一个独特的地方性平衡 ( )ˆ ˆˆ ˆ, ,p sP S I S= 。 
a) 地方均衡特征 
相关材料中给出了 ˆ

pS 、 Î 和 ˆ
sS 的地方值的显式公式。为了更好地理解 PIM 如何影响流行病动态，我

们研究了模型中的流行病状态如何随 PIM 变化。我们发现未感染易感物的平衡值 ˆ
pS 是 PIM 的一个递增

函数。相比之下，传染性和以前感染的易感个体的平均值 Î 和 ˆ
sS ，随着 PIM 的增加而降低。 

我们说明了对于免疫 ε 的不同稳健性， ˆ
pS 、 Î 和 ˆ

sS 如何随着 sα 的增加而变化(图 S1A-S1C)，传播率

(图 S1D-S1F)和活动性感染期间疾病引起的死亡率(图 S1G-S1I)。在各种情况下， ˆ
pS 增加，最终随着 PIM

的增加而减少(图 S1A、S1D 和 S1G)。与此同时，虽然 Î 随着 PIM 的增加而降低，但它似乎最终也会减

少(图 S1B、S1E 和 S1H)。其他宿主和病原体特征对 ˆ
sS 对 PIM 依赖性的影响尚不清楚，这可以通过其他

疾病参数内部和之间的比较来说明(图 S1C、S1F 和 S1I)。因此，在人口水平上的易感性景观关键取决于

PIM 的程度。此外，随着 PIM 的增加，这种易感性景观如何变化取决于免疫的稳健性、病原体传播水平

和活动性感染期间疾病引起的死亡率程度。 
在 PIM 不存在的情况下，即 0sα = ，模型(2.1)中的地方性均衡无论何时存在，都是局部渐近稳定的。

因此，从长期来看，流行病学轨迹达到了这个值。 
b) 感染后死亡率可诱发流行病周期 
如果 PIM 发生，即 0sα > ，则确定局部平衡的稳定性更为复杂，并且可以对局部平衡下 sS 、I 和 N

方程的雅可比矩阵的特征值进行数值计算。为了测定 PIM 对流行病动态的影响，我们开始的分析是通过

检查恢复后没有免疫力的极限情况，即 1ε = ，类似于 SIS 模型(特别是，如果没有 PIM [即 0sα = ]模型简

化为 SIS 模型[通过设置 p sS S S= + ])，我们先假设在活动期间没有死亡感染( 0Iα = )。对于其他参数，我

https://doi.org/10.12677/aam.2023.1210405


杨小平，唐三一 
 

 

DOI: 10.12677/aam.2023.1210405 4137 应用数学进展 
 

们取恢复速率 1γ = 周，即感染持续一周，以及 0.02µ = 年。最后，我们假设吸收率Λ的大小等于 µ 。为

了解释，最后一个假设意味着状态变量 ( )pS t 、 ( )I t 、 ( )sS t 和 ( )N t ，表示这些类别中相对于初始(无病)
人群规模的人口比例。因此，传输速率 β 在大小上近似等于 0R 。 
 

 
(a)                               (b) 

 
(c)                               (d) 

 
(e)                               (f) 

 
(g)                               (h) 

Figure 2. Illustrative examples of time sense ( )pS t 、 ( )I t  and ( )sS t  

图 2. ( )pS t 、 ( )I t 和 ( )sS t 时间序列的示例说明 
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图 2： ( )pS t 、 ( )I t 和 ( )sS t 时间序列的示例说明，用于不同传输速率 β 和不同 PIM 速率 sα 下 PIM 可

能产生的周期性行为。因为 1γ = 和
( )
1

50 52
µΛ = = ， ( )0 1R β µ β= + ≈ 。对于图(a, c, e)和(g)，我们模拟 

600 年，第一周有 ( ) 9
0 10I t −= ， ( ) ( )0 01pS t I t= − ， ( )0 0sS t = ，我们绘制 400 周(52) + 1 至 600 周(52)。图(b, d, 

f)和(h)给出了不同 PIM sα 值下关于地方性平衡的 sS ，I 和 N 方程的雅可比矩阵的复共轭值的一对特征值。

这些图中的“星号”符号对应于相应的先前图中使用的 sα 值。在所有四个面板中， 0Iα = 和 1ε = 。 
图 2 说明了实际参数值与 PIM 的潜在流行病学动态。随着 PIM 的增加，我们发现可能出现流行病周

期。作为 PIM 速率和不同传输速率的函数，我们在图 2(b)，图 2(d)，图 2(f)，图 2(h)中绘制了雅可比矩

阵的一对特征值(在复平面上)，当 PIM 足够大时，其实际部分最终变为正值( sα 由线色表示)。因为一对

特征值的实部变成正的，存在一个 Hopf 分岔，从而产生一个极限环。请注意，对于每个图，我们选择了

这些 PIM 值，以强调 PIM 可能导致振荡。在图 2(a)、图 2(c)、图 2(e)、图 2(g)中，我们给出了相应的流

行病学动力学时间序列，说明在 PIM 足够的情况下，传播率会增加，从而引发周期性(图 2(b)，图 2(d)，
图 2(f)，图 2(h)中的每个星号表示前一图中时间序列中使用的 PIM 值)。在这些图中，为了说明极限循环，

并且由于循环周期可能很长，我们绘制了周数(52 × 400) + 1 至 52 × 600。 
如图 2 所示，PIM 的低值足以触发周期性，特别是对于低 0R 。在图 2 的例子中，随着传播率的增加，

流行病循环需要更大的 PIM 值；由此产生的周期更短。如果 PIM 非常强，则特征值对应的实部再次变为

负(图 2(h))。直观地说，非常高的 PIM 意味着以前感染的个体对易感人群的贡献大大减少，最终可以忽

略不计。在 sα →∞的极限下，即个体在“康复”后立即死亡，我们的模型类似于 SI 流行病学模型。在

SI 模型中，地方性均衡无论何时存在都是局部渐近稳定的。 
 

  
(a)                              (b)                               (c) 

Figure 3. Transition to endogenous periodicity 
图 3. 向内生周期性过渡 
 

图 3：PIM 触发内生周期性的示例。作为 PIM 的(a) pS 、(b) sS 和(c) I 的时间序列的热图是变化的。

在所有面板中， 2.5β = ， 1γ = ， 0Iα = ， ( )
1

50 52
µ = 和 1ε = 。为了获得这些热图，我们模拟了 500 年，初

始条件(第一周)为 ( ) 9
0 10I t −= ， ( ) ( )0 01pS t I t= − ， ( )0 0sS t = 。对于热图，我们放弃前 400 年，绘制第 400 (52) 
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+ 1 至 500 (52)周。 
在图 3 中，我们说明了随着 PIM 的增加，从稳定的地方性平衡到周期性平衡的转变。由于这些参数

值的结果周期比图 2(a)、图 2(c)、图 2(e)中的周期短，因此我们将周数(52 × 400) + 1 绘制为 52 × 500。如

图 3(c)所示，对于不导致循环的较小 sα 值，与地方均衡值相比，周期性行为可能导致 ( )I t 的较大变化。

有趣的是，PIM 越大，周期的感染峰值似乎越高(图 3(c))。我们还突出显示 s pS S− 相位平面中的极限循

环示例(注意，我们绘制了(52 × 300) + 1 至 52 × 500 周的图来说明之前 s pS S− 相平面中的行为，如图 3
所示)。 

由于疾病传播通常是季节性的，我们研究了年强迫传播率的影响， ( ) ( ) ( )0 1 sin 2 52t tβ β δ= π+ ，当

PIM 较弱且地方病平衡稳定时，传播的季节性变化会导致年度周期(图 S3A)。然而，当 PIM 启用周期时，

我们发现增加季节性传输速率会导致复杂的动力学(图 S3B-S3D)。特别是，小疫情爆发后立即出现大疫情；

然后减弱，慢慢减少到感染水平非常低。在这段时间里，易感人群不断增加，从而使这一过程得以重复。 
c) 其他特征对流行病的影响感染后死亡率的动态变化 
为了确定 PIM 对流行病动态的影响，我们专注于最简单的类似 SIS 的模型包括 PIM，但不包括活动

性感染或康复后的免疫力。然而，直接传播的疾病往往偏离这些基本假设，模型复杂性的增加可能会对

流行病动力学产生微妙的影响。特别是，这些额外的生物复杂性可以与由 PIM 驱动的突发性周期性相互

作用。我们来说明下面的一些例子。 
 

 
(a)                       (b)                      (c)                       (d) 

 
(e)                       (f)                      (g)                       (h) 

Figure 4. Impact of host immunity; Impact of mortality during active infection 
图 4. 宿主免疫影响；活动性感染期间死亡率的影响 
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图 4：附加宿主和病原体特征与 PIM 的相互作用。(a)~(d)宿主免疫对 PIM 流行病动态影响的说明性

例子。(a)~(c)中的热图如图 3 所示，但变化的是 ε 而不是 sα 。(d)如图 2(b)，图 2(d)，图 2(f)，图 2(h)所示，

但 ε 变化。在(a)~(d)中， 2.5β = ， 0.001sα = ， 1γ = ， 0Iα = ， ( )
1

50 52
µ = 。(e)~(h)活动性感染期间疾病引

起的死亡率影响的说明性例子。面板(e)~(g)如图 3 所示，但 Iα 变化而不是 sα 。(h)与(d)相同，但 Iα 的变化

不是 ε 。在(e)~(h)中， 2.5β = ， 1ε = ， 0.00065sα = ，
( )
1

50 52
µ = ， 1γ = 和 ( )

1
50 52

µ = 。对于(a)~(c)和(e)~(g)

的热图，如图 3(a)所示，绘制了 400 (52)周 + 1 至 500 (52)周。 
1) 宿主免疫 
许多疾病不表现出典型的 SIS 型特征，宿主在恢复后会产生一些免疫力。例如，麻疹在恢复后引起

非常强大的免疫力。其他病原体，如呼吸道合胞病毒或轮状病毒，会引起对再感染的免疫，但它是不完

整的[11]。在这些情况下， 1ε < ，即亲属对再次感染的易感性低于对初次感染的易感性。我们发现，在

部分免疫的情况下，PIM 仍然可以出现周期性(图 4(a)~(d))。 
在感染后宿主免疫“完美”且不可能再感染的极限情况下，即 0ε = ，则地方性平衡 Ê 是局部渐近稳

定的。这一结果表明，对于在 SIS 病例中诱发循环的固定 PIM 值，足够强大的宿主免疫可催化流行病循

环崩溃至地方性平衡.我们在图 4(a)~(d)中说明了这种转换。直观地看，随着免疫力的增强和关键“崩溃”

点的临近，更频繁的流行病发生了(图 4(a))，易感性的格局也相应发生了变化(图 4(b)，图 4(c))。如果 PIM
较高，则周期性可能持续存在抗扰度更强，即 ε 的值较小。 

2) 活动性感染期间病原体引起的死亡 
到目前为止，我们关注的是在活动性感染期间没有病原体诱导的死亡率的情况，即 0iα = 。然而，

病原体会导致一些具有传染性的个体在感染期间死亡。因此，我们接下来放松这一初始假设，并研究感

染期间疾病导致的死亡(即 0iα > )对 PIM 流行病动力学的影响。 
当不存在 PIM 时，我们证明了地方性均衡在 0 1R > 时是局部渐近稳定的。令人惊讶的是，我们发现，

在一些有限的 PIM 不足以自行触发循环的情况下，活动性感染期间的疾病诱导死亡率可能导致从稳定的

地方病状态向周期性转变(图 4(e)~(h))。因此，该分析表明，感染期间疾病导致的死亡会加剧 PIM 对流行

病动态的影响。 

4. 讨论与结论 

在简单流行病学模型中寻找周期性一直是一个研究重点。Liu等人[12]使用非线性发生率来模拟传播，

发现多种行为是可能的，包括周期解。Hethcote 等人[13]证明了具有三个或更多恢复类的 SIRS 模型可以

出现周期性。在这一结果的推广中，在具有四个或更多感染阶段的 SIS 模型中，通过 Hopf 分支可以出现

循环。此外，在一个简单的数学模型中，研究发现免疫启动可以引起周期性。相比之下，可以制定了一

个 SIRS 模型，该模型具有指数级出生和死亡，并且感染和康复类别的死亡率都可能增加。在该模型中，

每个隔间中个体比例的独特地方性平衡是全局渐近稳定的。 
在这里，我们使用了一个简单的数学模型来表明 PIM 与回归(某些)易感性相结合可以导致周期性。

这一关键结果的直觉是 PIM 通过影响次级易感群体来干扰再次感染。当出现周期性时，研究表明，周期

的长度部分由传输速率的大小决定(注意，传输速率越大，PIM 的速率就越大)。此外，我们发现活动性感

染期间疾病引起的死亡可以协同促进循环。相比之下，强大的宿主免疫力(通过对再次感染的低相对易感

性获得)降低了次级易感群体对流行病动态的影响，因此可能导致循环行为的消失。因此，对于完全免疫

或几乎免疫的儿童感染，如麻疹，我们的结果表明 PIM 不会从质量上改变动态(即没有潜在的周期性)。
另一方面，对于动力学传染病在恢复后不会引起终身免疫，强调了一个被忽视但可能非常常见的复杂性
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驱动因素，周期出现。特别是，我们的发现揭示了(潜在的部分)易感个体的特征，除了他们对再次感染的

潜在易感性之外，还可以破坏流行病动态的稳定性。解开这些特征需要简单的模型以及详细的数据收集

和分析。特别强调了在没有强大免疫力的传染病系统中量化 PIM 的必要性。 
由于已有证据表明 SARS-CoV-2 感染可导致康复后死亡率升高，研究的结果表明，确定 sα 的值对于

预测未来 SARS-CoV-2 的动态非常重要。此外，鉴于 PIM 含量低可能会引发周期性变化，这种现象可能

在可能导致早期死亡的流行性地方病中广泛存在。为了测量 PIM，设计了大型队列研究，研究 SARS-CoV-2
及其以后的免疫流行病学和进化可能包括明确的长期发病率和死亡率。在研究的基础上，还有许多其他

潜在的未来途径需要调查。特别是，我们假设了类似 SIS 的动力学，即个体要么终身免疫，要么在康复

后立即(潜在地)再次感染。然而，在恢复(部分)易感性(类似于 SIR(S)模型之前，应确定一段“完全免疫”

时期的影响，例如应确定超越流感免疫的毒株。同样，我们忽略了急性感染后没有(或很少)额外死亡风险

的短期恢复期的可能性，随后 PIM 增加。我们还考虑了一个同质的人口与被忽视的年龄异质性。由于不

同年龄组之间和不同年龄组之间的传播模式可能不同(例如，老年人可能较少参与传播)，未来的工作应检

查 PIM 和年龄结构的融合。由于发病率升高和再次感染之间的相互作用，我们的模型中出现了周期性，

我们推测，要么是一段完全免疫的时期，要么是 PIM 降低后发病率增加的短暂恢复期，要么是年龄结构

(老年人，或年轻人和老年人患 PIM 的风险都升高)仍然会导致周期性，只要这种相互作用仍然存在。也

许更重要的是，疫苗接种可以对病原体动力学产生重要的流行病学和进化效应。接种疫苗可以预防(或降

低)通过宿主免疫感染的可能性反应。此外，正如 SARS-CoV-2 所强调的那样，疫苗还可能潜在地降低感

染后长期症状(长冠状病毒)的可能性，甚至可能减少接种疫苗前感染者的长期症状。这种长期症状的减少

可能代表 PIM 的减少。因此，应调查疫苗接种对 PIM 流行病动态的影响。 
就宿主对感染的反应而言，我们采取了一个简化的假设，即继发性和继发性感染相当于原发性感染。

然而，感染的传播能力和持续时间可能不同。特别是，如果存在宿主免疫，则可能与原发性感染相比，

再次感染的传播性更低，持续时间更短。未来的工作应该研究这些其他形式的免疫对 PIM 流行病动态的

影响。与此相关，假设继发性感染恢复后的敏感性与原发性感染恢复后的敏感性相同。然而，在现实中，

它们的特征可能不同。首先，由于多重感染造成的长期损害，PIM 可能随着感染数量的增加而增加。其

次，当宿主经历多次感染时，免疫力可能会变得越来越强。因此，合并了多个类别的易感性，具有潜在

的不同程度 PIM 为未来的研究提供了一条卓有成效的途径。虽然我们已经制定了种群水平的模型，但未

来的一个关键方向是采用宿主内动力学的跨尺度建模方法。这样的模型可能能够解开形成的潜在机制

PIM，活动性感染期间疾病引起的死亡率，以及恢复后的免疫力。其他有趣的途径是学习 PIM 和不同的

出生功能形式之间的潜在相互作用，或野生动物种群中的动态出生，并检查随机性的影响(作为潜在的驱

动因素和局部灭绝)。最后，虽然我们在模型中关注的是长期行为，但对 PIM 产生的瞬态动力学进行表征，

了解生态学中的瞬态动力学将是有用的。总的来说，我们的研究结果强调了在人群中对不同程度的易感

性进行特征化的重要性，以及随着易感性的变化，个体的生活史轨迹。特别是，已经说明了易感个体在

康复后特征的微小变化(即死亡率增加)会导致惊人的人口水平效应。一般来说，我们的工作强调使用简单

的流行病学模型来获得定性的见解，由于 PIM 在最简单的模型公式中包含了周期，因此我们的工作强调

了在更大、更难以处理的流行病动力学模型中研究 PIM 影响的重要性。同时，我们的结果表明，量化 PIM
的实证研究是可预测性的关键。 
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