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Matematicasy
Epidemiologia

LOURDES ESTEVA, GUILLERMO GOMEZ, JUAN HERNANDEZ, MARCO ZEPEDA

| estudio de los brotes epidé-

micos y sus posibles causas da-

ta de tiempos muy antiguos.

Hipdcrates (459-377 ALC), en
su ensayo sobre “Aires, aguas y luga-
res”, escribié que el temperamento de
las personas, asi como sus hdbitos y el
medio ambiente que les rodea, son fac-
tores importantes para el desarrollo de
una enfermedad, lo cual suena razona-
ble ain en cstos tiempos. En todas las
épocas, las epidemias se han atribuido a
espiritus malignos, castigo de dioses o
conjuncién de planetas. Asi por ejem-
plo, Alexander Howe (1865), en Leyes
de la Pestilencia, menciona que el inter-
valo de tiempo entre dos epidemias
conscculivas estd en relacion con el pe-
riodo lunar. Adn en la actualidad, hay
quien alirma que ¢l SIDA (sindrome de
inmunodeficiencia adquirida) es un cas-
tigo divino.

En 1760, el matemdtico Daniel Ber-
noulli presentd ante la Academia Real
de Ciencias de Paris un trabajo en el
cual, aparentemente por vez primera,
usd un modelo matemitico para estu-
diar la difusion de wna enfermedad in-
fecciosa en la poblacidn y las ventajas
de un programa de vacunacion. El ori-
gen de este trabajo fue el siguiente:
Durante la primera mitad del siglo
XVIIN s¢ introdujo en Buropa la técnica
de vanolacion o inoculacion contra la
virucla, mal que en €508 tiempos azota-
ba a la poblaciin a grado tal que, cu-
riosamente, que en los registros de la

Lourdes Esieva, Guillermo Gamer, Juan
Herndndez, Marco Zepeda: Grupo de Bio-
matematicas, Departamento de Matemidin-
cas, Facultad de Ciencias, UNAM,

policia de la €poca, como sefias carac-
teristicas para reconocer a un delin-
cuente, s¢ hacia notar la ausencia dec
marcas de virucla en ¢l rostro.

lLa técnica de variolacidn, usada desde
tiempos remotos en India y China, consis-
te ¢n inocular, con ¢l material tomado de
una pustula de viruela de un caso activo a
un individuo susceptible de contraer la
enfermedad, con la intencidn de producir
en €l un ataque higero. Una vez que la
persona se recuperaba de la enfermedad
adquiria inmunidad permanente. Este es
¢l antecedente de los modernos y mas
confiables métodos de vacunacion. Por
supuesto, la técnica de variolacion tenia
SUS resgos, yva que un individuo inoculado

podia morir de 1a enfermedad adquirida,
aunque esto sucedia raramente. También
s¢ corria ¢l peligro de provocar brotes
epidémicos debido al contacto del indivi-
duo inoculado con otros susceptibles a la
enlermedad que lo rodeaban. Esto produ-
jo una gran controversia acerca de la efec-
tividad de este método y los dafos
potenciales que podia producir a la pobla-
cion en general.

Bernoulli, quien ademas de mate-
matico ¢ra médico, s¢ interesd en ¢l
problema, y para evaluar la efectividad
de la técnica de variolacidn, con miras
a influir en las politicas de salud vigen-
tes en ¢sa época, formuld y resolvio su
famosa ecuacion diferencial y evalud
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los resultados en términos de las medi-
das de control involucradas. Asl esie
problema ledrico no solo sergid de un
problema real, sino que sus conclusio-
nés s¢ relacionaron directamente con
acciones pricticas.

Durante la segunda mitad del siglo
XIX, el desarrollo espectacular de la
Bacteriologia, debido a los trabajos de
Pasteur (1822-1895), Koch (1843-1910)
y otros, fue quizds uno de los factores
decisivos en ¢l comienzo real de una
nuéva ciencia: la epidemiologlia ted-
rica. La razén es que, gracias a los
irabajos anics mencionados, s cono-
cieron los mecanismos fisicos de la
transmision de las enfermedades. Asf,
s¢ dio el gran paso gue hizo posible
el desarrollo de teorfas matemdticas
adecuadas para explicar ¢l fendmeno
de la propagacion de una enfermedad
en una comunidad, en coniraposicidn
con ¢l uso de descripciones puramen-
te empiricas.

La primera contribucidn importante
a la Epdemiologia Tedrica se debid a
los trabajos de Hamer (1906), quién
postulé que el curso de una epidemia
depende de la tasa de contactos enire
individuos susceplibles e infecciosos.
Esta nocidn se convirtid en uno de los
conceptos mds importanies en epide-
miologfa matemdtica: la ley de accidn
de masas, la cual dice que la tasa a la
cual una enfermedad se propaga es
proporcional al ndmero de individuos
susceptibles por ¢l ndmero de indivi-
duos infecciosos.

Por la misma época, Ronald Ross
(1911} formuld el principio de accion
de masas para un modelo continuo, en
su trabajo pionero sobre la dindmica de
la malaria.

Kermack y Mc. Kendrick (1927) es-
tablecieron ¢l celebrado Teorema del
wnbral, ¢l cual postula que la introduc-
cion de un individuo infeccioso a una
comunidad no dard lugar a un brole
cpidémico, a menos que la densidad de
los susceptibles en la poblacidn sobre-
pase cicria cantidad umbral.

Los trabajos sobre modelos epidé-
micos de Kermack y McKendrick han
tenido una gran influencia para el de-
sarrollo posterior de modelos matema-
ticos. La literatura actual sobre cste te-
ma ¢s bastanic exicnsa, asi como sus
aplicaciones en ¢l campo de la medici-
na preventiva,

Los modelos matemdticos pueden
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La danza de la muerte-la reina (ca. 1540) de Hans Holbein el joven, Metropolitan Muscum
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ayudarnos a predecir €l curso de una
epidemia dentro de una poblacion;
pucden también ser una herramienta
Gtil para detectar los umbrales de po-
blacidn mds alld de los cuales existe ¢l
riesgo de una epidenin.

En ¢l contexio de una enlermedad
endémica (esto s, que permanece 1odo
el tiempo en la poblaciing, los modelos
malemiticos dan informacion acerca de
como ks niveles de endemicidad cstin
relacionados con [aclores que pueden
ser controlados por la intervencion de
las auvtoridades sanitarias. Ayudan, asi-
mismo, a la eleccion de programas Gp-
timas de vacunacion o de 1écnicas para
la erradicacion de ciertas enfermeda-
des. Longini, Ackerman y Elveback
{1978) han usado un modelo matemdti-
co para decidir que grupos de edad de-
ben vacunarse primero para minimizar
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¢l costo O riesgo de muerte en una epi-
demia de influenza. Hetheote y Yorke
(1984) compararon los procedimientos
para ¢l control de la gonorrea en la po-
blacion estadounidense.

En muchas ciencias cs posible llevar a
cabo experimentos para obtener informa-
cin y con ésta probar hipdiesis. Eviden-
temente, los experimentos sobre
enfermedades infecciosas en la poblacidn
humana son imposibles de realizar por
muchas razones. Los datos disponbies en
epidemioclogia provienen de epidemias
ocurridas de manera natural o de regis-
tros sobre incidencia de enfermedades
endémicas; sin embargo, esla informa-
cidin, por lo general, es escasa o estd in-
completa. La falta de datos confiables da
lugar a que la estimacion precisa de los
pardmetros epidemiolGgicos sea dificil de
realizar, por 10 que s6lo es posible estimar



un rango de valores para algunos de esos
pardmetros. Este tipo de limitaciones se¢
salva con ayuda de modelos matemdticos
y simulaciones numéricas, que permiten
llevar a cabo experimentos teoricos con
gran variedad de pardmetros y juegos de
datos.

En este articulo, ilustraremos median-
te un cjemplo simple las potencialidades
de la aplicacion de modelos matematicos
al estudin de la dindmica de una enferme-
dad infecciosa. El uso practico de estos
modelos debe descansar firmemente en la
informacion real puesta en ellos. Como
siempre, esto no quicre decir que se incor-
poren a los modelos todos los posibles
factores que intervengan en el fendmeno,
sino aquellos que, expresados de la ma-
nera més simple posible, ayuden a enten-
der los mecanismos que dan lugar a dicho
fendémeno.

El problema fundamental en epide-
miologia s¢ puede resumir de la siguiente
manera: uno o mas infectados se introdu-
cen a una comunidad de individuos con
cierto grado de susceptibilidad a la enfer-
medad en cuestion. Esta comienza a pro-
pagarse de los individuos infecciosos a los
susceptibles. Los primeros dejan de serlo
debido a que se recuperan 0 5¢ mucren y
el nimero de personas que no son afecta-
das por la enfermedad va disminuyendo.
Finalmente, después de un periodo de
tiempo, la epidemia cesa. Enitonces, uno
s¢ pregunta si ésta sc detuvo debido a que

Tabla I.
Clasificacion de las enfermedades infecciosas pur ug-untu y modo de transmision

ya no cxisten individuos susceptibles o por
la interaccion de varios factores, como
facilidad de transmisién del agente infec-
cioso, recuperacion del huésped y morta-
lidad, en cuyo caso quedan adn muchos
individuos susceptibles.

Como veremos mds adelante, aun
con los modelos mas simples, en epide-
miologia, s¢ pucde dar una respucsia
adecuada a este problema.

Conceptos Generales

Al estudio de la ocurrencia de una en-
fermedad que ataca a un ndmero de

personas se le llama Epidenuologia,

Una epidemia es un brole temporal
mayor de lo wsual en una poblacidn.
Una enfermedad sc dice que es endé.
mica si persiste todo el tiempo en la
poblacidn.

La prevalencia s¢ define como ¢l ni-
mero de casos de una enfermedad en
un tiempo dado.

La incidencia se define como el ni-
mero de casos nuevos por unidad de
tiempo.

La propagacion de una infeccion
dentro de una poblacidn depende tanto
de factores biol6gicos como de factores
demogralicos, sociales, econdmicos,
geogrilicos, elc.

Entre los lactores bioldgicos desta-
can: upo de agente infeccioso, modo
de transmision de la enfermedad, sus-

ceplibilidad del huésped al agenie pa-

tégeno, periodo de incubacidn, periodo

de infecciosidad, tipo de inmunidad
que confiere el agenie infeccioso al
huésped, etc.

La tabla I muestra la clasificacién de
algunas enfermedades de acuerdo al
agente infeccioso y modo de transmisidn,

En este artfculo ilustraremos algu-
nos conceptos de epidemiologia mate-
mitica aplicados al caso de una enfer-
medad de transmision directa.

El proceso de difusidn de la enfer-
medad dentro de una poblacidn puede
estudiarse a partir de modelos compar-
tameniales (Kermack y Mc. Kendrick,
Anderson y May, Bailey, Dietz, Hop-
penstead). Esto es, se subdivide a la
poblacién huésped en diferentes clases;
usualmente se distinguen tres:

1. De suscepiibles (§), consistente en
todos aquellos individuos que son
propensos a adquirir la infeccidn.

2. De infecciosos (I), compuesia por
quienes padecen la enfermedad y
pueden transmitirla.

3. De recuperados (£), a la que perie-
necen individuos restablecidos de la
enfermedad y, por tanto, inmunes a
clia, ya sea temporalmenie o de por
vida. Se pueden considerar otras cla-
ses epidemioldgicas: la de los infec-
tados latentes, que incluye a todos
aquellos individuos que han adquiri-
do la enfermedad pero adn no la
transmiten; la de los portadores asin-
tomdticos integrada por quienes es-
tén aparcntemente sanos, pero son
portadores del agente infeccioso y
capaces de transmitirlo. La incorpo-
racion de otras clases al modelo de-
penderd, por supuesto, de las carac-
teristicas de la enfermedad en
cuestion. Por ejemplo, la tifoidea es
una enfermedad que s¢ caracleriza
por tener portadores asintomdticos.
Para descnbir la dindmica de la en-

fermedad,basta conocer el nimero de

individuos de las clases S, 1, Z en el

tiempo 1, lo cual se denota por 5(1),

I{t), Z{1) respectivamente. Ahora bicn,

S5(t), I{t) v v Z(1) dependen a su vez

del fujo de individuos de una clase a

otra. kn el caso particular considerado,

dicho flujo estard regido por las si-

guientes suposiciones epidemioldgicas v

demogrificas:

a) Todos los que nacen son suscepli-
bles.

b) El proceso estd regido por la ley de
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Figura 1. Trayectorias en el io [ase de
Susceplibles (5) e Infecciosos (1) del modelo
3.1-3.3. Cada curva estd determinada por las
condiciones iniciales [(0) = by 5(0) = 5
con £{0) = 0, por lo que todas las trayecio-
rias comienzan en la linea S + | = N.

accion de masas, ¢l cual, como men-
cionamos anteriormente, posiula gue
los susceplibles se convierlen en in-
fecciosos a una tasa proporcional al
producto del ndmero de individuos
de ambas clases, con constanle de
proporcionalidad r, la cual es una
medida de la eficicncia de la transmi-
sion de la enfermedad y depende, en-
ire otras cosas, de la virulencia del
agente infeccioso, la resisiencia del
huésped y las condiciones ambienta-
les. Puesio en lenguaje matemdtico,
esto quicre decir que la tasa de pér-
dida de personas susceptibles y la ga-
nancia de infeciosas es igual a rSL.

¢) El periodo de incubacidn desde el
momento de exposicidn hasta aquel
en el que cl individuo empicza a ser
infeccioso) es lo suficientemente pe-
quefio como para no tomarlo en
cucnta, ¢s decir, un individuo sus-
ceptible que contrae la enfermedad
s¢ convierie inmediatamente en in-
feccioso.

d) Los infecciosos abandonan su clase
para formar parte de los recupera-
dos a una tasa per cdpita constante ¢
igual a b. Entonces, el nimero de in-
dividuos  expucstos (e inmediata-
mente infectados) en el ticmpo 1,
que son adn infecciosos en el tiempo
L+1p estd dado por exp{-t), de don-
de se obtiene que el periodo espera-
do de permanencia cn la clase infec-
ciosa es 1/b .

e} Los individuos de todas las clases cs-
lin sujetos a una tasa de mortalidad

I
Driagrama Coompartamenial
M
= 1S bl
Suscepiibbes — Infeccmmon — Recupeiadon
II:S l ml I m7

per cdpita, denotada por m, la cual
¢s independiente de la infeccidn. La

esperanza de vida es 1/m.

f) La tasa de natalidad ¢s igual a la 1a-
sa de mortalidad. Esto quicre decir
gque la poblacidn towal es de tamanfo
constante.  Denotaremos por N oal
nimero total de individuos de la po-
blacion, ¥y supondremos que N es lo
suficienicmente grande como para
poder considerar S(1), R(1) v Z(1)
variables continuas en el tiempo.

g) La poblacidn es cerrada, esto ¢s, no
recibe migraciones.

Lo anterior se reduce en ¢l diagra-
ma comparnamental.

Un individuo infeccioso abandona la
clase en la que Csi4, seca por recuperacion
0 por mucrie. Entonces, la tasa de aban-
dono de los infecciosos estd dada por
(m+b) y ¢l penodo esperado de permas-
nencia en Ia clase infeccivsa, tomando en
cucnia la mortalidad, por 1/[{m + b).

Existen dos conceplos funda-
mentales en la tcorfa epidemioldgica, a
saber: la tasa de reproduccion bdsica
de una enfermedad y ¢l umbral, los
cuales nos permilen caracierizar global-
mente las distinlas epidemias.

La rasa de reproduccidn inirinseca,
denotada por Rg, se defline como el nd-
mero promedio de infecciones secunda-

rias producidas por un individuo duran-
te su periodo de infecciosidad,en una
poblacidn donde todos son susceplibles
{esto es S=N). Para las enfermedades
de transmisidn directa, Ro toma la si-
guicnte forma:

Ro = rN/b (2.1)

en caso de no considerar mortalidad, y

Ro = rNj(b+m) (2.2)
en caso de que €sta se incluya.

La tasa de reproduccidn efectiva de-
notada por R, es igual al producto de
Ro por la fraccidn de individuos sus-
ceptibles en la poblacidn. Entonces

R = Ro(S/N) (3)

Observaciones:

El valor de Ro dependerd entonces,
de las caracteristicas epidemioldgicas
de la enfermedad (reflejadas en los
coclicientes r y b), asi como de la po-
blacion (reflcjada en N y m). Entonces,
para una poblacidn y una enfermedad
particulares, Ro toma un valor constan-
te (ya que r,bm y N lo son). En cam-
bio R, por depender del nimero de
susceplibles, €5 una variable que cam-

f-—— — .
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Quemado de ropa como una medida para prevenir ¢l contagio de enfermedades durante la época medieval, Bodelain Library, Oxford.

bia con ¢l ticmpo, aun para una misma
poblacidn y enfermedad.

Los conceptos de Ro y R son and-
logos en epidemiologlia, a la tasa brula
y néta de reproduccidn de una pobla-
cibn, y ambos provienen de la demo-
grafia.

Los umbrales son valores criticos de
variables como la tasa intrinseca de re-
produccidn, la densidad de la poblacidn
susceplible, o la densidad de la pobla-
cidn vector, los cuales deben ser reba-
sados para que ocurra un brote cpidé-
mico en la poblacidn, 0 una
enlermedad permanczea de l[orma en-
démica en la comunidad.

El modelo y sus aplicaciones
priciicas

En esta seccidn se expondrd ¢l modelo
clasico de Kermack y Mec.Kendrick
(1927), el cual, como ya se dijo, a pe-
sar de su simplicidad, puede darnos in-
formacidn relevanie acerca de un pro-
ccso epidémico y de hecho ¢n muchos
casos describe adecuadamente epide-
mias especificas. En €l no s¢  conside-
ran las variables demogrificas. Es apro-
piado para aqucllas enfermedades en
las cuales la infeccién conficre al hués-
ped inmunidad permancnie y produce
escasa mortalidad. Entre las enferme-

dudes de este tipo estdn la rubcola, va-
ricela, sarampidn, paperas y, en gene-
ral, casi 1odas las enfermedades infanti-
les.

Si ¢l caso que nos ocupa es un brote
epidémico de alguna enfermedad de
esie lipo, nO ©s necesario considerar
nacimicntos ni mucries,debido a gue
por lo general las epidemias tienen un
periodo de duracion relativamente cor-
e (menos de un afo) vy, por tanto, la
demografia de la poblacidn  afecta po-
co a la dindmica de la enfermedad.

De acuerdo con las suposiciones
hechas en la scoaidn anterior, tenemos
una comunidad de tamafo N, com-
puesta, en el tiempo t, de S{1) suscep-
tibles, I{1) infceciosos y Z{t)
recuperados. Entonces S(t) + I{1) +
Z{1) = N. En un intervalo de tiempo
atl, s¢ producen r51 At infecciones
nuevas y bl At recuperados. Por tanto,
de acuerde con el diagrama comparta-
mental, ¢l cambio promedio de las
tres poblaciones 5, | v A, en un inler-
valo de tiempo AL, es:

A5 = -rslal
al = rslat-blat
AF. = blal

Dividiendo entre t y tomando el li-
milte cuando 1 tende a 0, s¢ obticne ¢l

siguiente sistema de ecuaciones dife-
renciales:

S'(t) = -rS(I(1) (3.1)
Iy = SOI-bI  (3.2)
Z'(t) = bl(t) (3.3)

donde * denola derivada con respecto a
t. La formulacidn matemdtica del pro-
blema epidémico estd completa al dar
las condiciones iniciales:

S(0)=58>0, 1(0)=1>0, R(0)=0 (3.4)

Encontrar la solucion del sistema de
ccuaciones diferenciales, implica encon-
trar tres funciones S(1), I(t) y Z(1) tales
que las igualdades 3.1 a 3.4 se cumplan
para toda o y te.

Ahora bienJa pregunta clave en una
situacidn epidémica es, dados r,b y S,
asi como el ndmero inicial de indivi-
duos infecciosos lg, cudndo se propaga-
rd la infeccion y cudndo no, y en caso
de propagarse, cudl serd su desarrollo
en el tiempo, y por supuesio, cudndo
comenzard a declinar, Este tipo de pre-
guntas se¢ puede responder al hacer el
andlisis cualitativo del sistema dado por
las ecuaciones 3.1 a 3.3. Eslo es, cono-
cicndo la forma que tienen las solucio-
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nes, ¥y no tanto su expresion analitica,
podemos saber cudndo ¢l nimero de
infectados crece o decrece, y por tanto,
si habrd un brote cpidémico © no. La
forma de una funcidn se puede conocer
a partir del andlisis de su derivada: si
ésla es positiva, la funcidn es crecicnle;
si es ncgativa, la funcidn es decrecien-
te; si es cero, la funcidn tiene un mé-
ximo ¢ un minimo © un punto de infe-
xifin {un punto donde la concavidad de
la grdfica cambia), etc.. Al hacer el
andlisis cualitativo del sistema 3.1 a 3.4,
resulta que las grificas de 5(1) vs. I(1)
para distintas condiciones iniciales So e
Io tienen la forma ilustrada en la figura
1. A estas grificas se les denomina fra-
yectorias solucidn del sistema, y al espa-
cio 51, espacio fase de dimensidn 2.
Podemos lograr algunos resullados
importantes a partir de las trayeclorias
del sistema 3.1 a 3.4 en el espacio lase
de dimensidn 2: Cada curva estd deter-
minada por las condiciones iniciales
({M=lp y 5{(0)=3¢0. 5i Z(0)=0, todas
las trayectonas comicnzan en la recta
S+1=N y permanccen dentro del tridin-
gulo, yaque 0 < S + 1 £ N para toda
t. Si las condicioncs iniciales estdn a la
izquicrda de la linea S(t)=h/r, I{1) ¢s
decreciente; si se encuentran a la dere-
cha, entonces I{1) creee hasta un mixi-
mo queé 5¢ encucntra sobre la linca, y
despuds decrece hasta cero. En la grili-

-
=]
1=
T
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N

Faele o

Numera de Mifos

[Lelals

Tiempe (Dias) |

Figura 2. Comparacién enire las curvas 5(1)
e I{t) obtenidas con ¢l modelo 3.1 v 36 y
los datos emplricos (*) de una ¢pidemia de
influenza ocurmida en un intervalo de nifios
ingheses. Los datos aparecicron en la Revista
Mdédica Inglesa en marzo de 1973. N = 763,
§u = T6d lo= 1 bfr = 202, r = 2,18 x 10
fia. Claramente R = S o/b 1. Tomado
del hibro Mathemarical Biology, autor: LI
Murray, Ed. Springer Verlag,

¢a s¢ obscrva lumbién que 5(1) es de-
Crecicnie y se acerca a un valor limite
mayor dc oero.

Por tanto, si 5S¢, ¢l nimero de in-
fecciosos licnde a U cuando | tiende a
infinito, por 1o gue la infeccidn desapa-
rece, eslo ¢S, no ocurre una cpidemia.
Por otro lado, si S¢  b/r, entonces 1(1)
inicialmente aumenta y OCuITe una epi-
demia, El érmino cpidemia signilica
que I(t) o para alguna 0. Asi, el ni-
mero inicial de suscepibles en la pobla-
cidn ex la cantidad umbral qgue determu-
na el posible estallamienio de una
epidemia en la comunidad, y ¢ valor
umbral correspondiente es bir=N{R®.

Recordando que la tasa electiva
1= 1SN =rSa/h, s¢ oblicnen [ambién
los siguicntes resultados: Si N, el nime-
ro promedio de casos infeccioses secun-
daries producides por un infeccioso en
una comumidad con wn nimero el
de susceptibles 5" es menor de uno, en-
tonces ef nimero de infecciosos decrece
con el wempo. 51 R 1, cada infecciosos
prevlucind en promedio mds de un caso
mnfecciose en la comunidad, por lo que
el ndmere promedio de infecciosos au-
mentard dande lugar a un brote epi-
démicer

Lin caso de ue exista una epidenia
nos gustaria saber gqué tan severa resul-
tard. Lo la lgura 1 se observa que el
midximo de I(1), denotado por lna,
ocurre cuando 5(1)j=hT (Jue es ¢l valor
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de 5 para el cual I'(t)=0). De las ecua-
ciones 3.1 a 3.4 s¢ puede oblener que
Imax=N-b/r+In(b/rSe) (4)

Asf, si Ip estd muy lcjos de Imb, po-
demos concluir que la epidemia es se-
vera.

Por ditimo, otra consécuencia im-
portante del andlisis cualitativo del sis-
tema ¢s que s¢ pucde observar que I(t)
tiende a 0 y 5(1), a S cuando t tiende
infinito, es decir, la enfermedad desapa-
rece por falta de infecciosos y no por fal-
ta de susceptibles.

Raggett aplicd el modelo anterior
a un brole de peste en el poblado de
Eyam, Inglaterra, durante 1665. En
este incidente, los habitantes decidie-
ron acordonar ¢l poblado con el fin
dc que la enlermedad no s¢ propaga-
ra a los pueblos vecinos, ¥ lo logra-
ron. Hacia el final de la epidemia
stlo sobrevivieron 83 individuos de la
poblacién original de 350. En este ca-
s0, $=83 y 50=350. Raggeut determi-
nd los pardmetros del modelo a partir
de los datos disponibles y del conoci-
micnto de la etologia de la enferme-
dad. Usd el criterio de que, aungue la
forma inicial de la pesie fue proba-
blemente la bubdnica, la [orma neu-
monica (que se transmite a través de
la tos de la vicima) prevalecio la ma-
yoria del tiempo. Los resultados que
obtuvo usando el modelo SIZ se ajus-
tan muy bicn a los datos empinicos.

Ademis del ejemplo mencionado,
existe una gran vanedad de situaciones
en las cuales la concordancia entre las
predicciones oblenidas con este modelo
y los datos empiricos ¢s bastanle satis-
factoria. '

Si s¢ desea estudiar una enfermedad
endémica en una comunidad o el com-
portamiento de los brotes epidémicos
durante un periodo de tiempo largo,
€5 necesario considerar las variables de-
mogrilicas, ya que debemos introducir
los nacimicntos como fuente de nuevos
sujelos susceptibles, y considerar la
mortalidad en cada clase. El modelo
resultante puede ser analizado también
con métodos cualitativos, ya que es
igualmente un sistema de ecuaciones
dilerenciales. kn este caso, para algu-
nos valores de los pardmetros,las tra-
yeclorias (3(1), I{t)), en ¢l espacio fase,
pucden presentar oscilaciones, que se
suclen lamar ciclos epidémicos.
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CIENCIAS

Comentarios

Aungue ¢l modelo presentado en esle
articulo, da alguna informacidn acerca
de los procesos de difusidn de una en-
fermedad, la mayoria de los modelos
que actualmente se aplican a enferme-
dades especificas son mucho mds com-
plicados, pues contemplan una variedad
de aspeclos que no son cubierios por
los modelos bdsicos presentados aguil.
Asl, por ejemplo, existen algunos que
contemplan las oscilaciones periddicas
de ciertas enfermedades. (Dictz, 1975;
Heichcote y Levin, 1988).

En este articulo hemos supucsio que
la poblacidn es unilorme y se mezcla
de manera homogénea, sin cmbargo,
muchas enfermedades se propagan de
distinta manera en dilerenies grupos de
la poblacidn (1al es el caso de las enfer-

medades venéreas). Por lanlo, exisien
modelos - (Heicheole ¥ Yorke, 1984)
que consideran a la poblacion dividida
en subpoblaciones ¢n las cuales la en-
fecrmedad ticne diversas caracteristicas
cpidemioldgicas. También existen mo-
delos que estudian ¢l fendmeno de
propagacion de una enfermedad no sé-
o en fupcidn del tiempo, sino también
de la cdad de la poblacion huésped, ya
que s claro que para muchas enferme-
dades la fucrza de la infeccidn depende
también de este factor (Anderson,
1982; lloppenstead, 1974). Existe asi-
mismo una gran cantidad de investiga-
ciones enfocadas hacia ¢l estudio de la
distribucién espacial de una enferme-
dad {Rvachev y Longmni (1985).

Por dltimo, diremos que ¢l estudio
de la difusion de una enfermedad se
pucde hacer también usando un enfo-

que probabilistico. A esle respecto,
Bailey (1975) hace una recopilacion de
los diferentes modelos epidemioldgicos,
usando para cada uno tanto el enfogue

detcrminista como el probabilistico. ¥
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