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La globalizacién de la actividad humana tiene consecuencias que van mas alla de los movimientos de capital, Internet,
o la deslocalizacion industrial. La aparicion de enfermedades como el brote en seres humanos de gripe aviar (HS5N1)
de 1997 en Hong Kong, el SARS en China en noviembre de 2002 y su propagacion hacia otros paises en 2003, o la
actual gripe A (H1N1) surgida en Méjico, en marzo de 2009, ha puesto de manifiesto un hecho conocido desde hace
tiempo pero al que solo recientemente se le empieza a dar la importancia que se merece, a saber, que la propagacion
de las epidemias ya no solo se limita a una escala local, o incluso continental, sino que ya ha alcanzado la escala
planetaria. El planeta se nos ha quedado pequefio, y cualquier epidemia tiene muchos numeros para llegar a ser
global. Este es pues otro aspecto de lo que se ha denominado la aldea global.

Efectivamente, este alcance cada vez mayor de las epidemias ya era cierto en el siglo XIV con la llegada a Europa de
la peste negra procedente de Asia, probablemente a través de las rutas comerciales establecidas durante el siglo XIlI.
En el siglo XVI, con la llegada al continente americano de los conquistadores espafoles, nuevas enfermedades
hicieron acto de presencia en ese continente, como la viruela y el sarampion que tantas decenas de miles de muertes
ocasionaron entre la poblacién indigena de Méjico y Pert, y también en Europa, como la sifilis y el tifus, traidas de
vuelta por los propios conquistadores. Por otro lado, la colonizacion de nuevos territorios ha ido generalmente
acompafada de la introduccién de especies de animales domesticados inexistentes en dichos territorios y, con ellos, la
llegada de nuevas enfermedades causadas por los agentes patdgenos infecciosos que portaban y que, tarde o
temprano, pueden acabar transmitiéndose a seres humanos (zoonosis).

El gran aumento de la movilidad humana durante estas uUltimas décadas, y del trafico de animales que la acompanfa, ha
provocado que estos hechos, mas o menos puntuales en el pasado, se hallen en la actualidad a la orden del dia. Para
que nos hagamos una idea, basta con decir que, del afio 2000 al 2004, en Estados Unidos se importaron legalmente
un total de 37.858.179 animales, entre anfibios, aves, mamiferos y reptiles, procedentes de 163 paises [1]. Veamos
un par de ejemplos recientes de lo que esta movilidad comporta con respecto a la aparicion de nuevas enfermedades.
Estos y otros ejemplos se pueden encontrar en [2].

En 1999 llega a Nueva York un cargamento de aves procedente de Israel, siendo algunas de ellas portadoras del virus
del Nilo Occidental o WNV (del inglés West Nile Virus). Este virus fue descubierto en humanos en la provincia Nilo
Occidental de Uganda en 1937, y se transmite por la picadura de mosquitos infectados de distintas especies. La
aparicion de este virus en Norteamérica, donde su virulencia ha resultado ser mucho mayor que en Europa, ha
provocado una gran mortandad en un gran nimero de especies animales, especialmente en aves [3]. En algunos
casos, la disminucion de las poblaciones de las especies de aves afectadas se ha relacionado con una mayor
incidencia de las picaduras de mosquitos en personas y, a su vez, con un aumento de la presencia del WNV en
humanos, con un total de 566 muertes registradas a finales de 2003 en Norteamérica [4].

El segundo ejemplo es algo mas cercano a nosotros. En 2004 llega a Catalufia un cargamento de neumaticos usados
procedente de Asia y, en el agua contenida en esos neumaticos, larvas del mosquito tigre (Aedes albopictus). Esta
curiosa manera que tuvo el mosquito de introducirse en Espafia ha permitido que, hoy en dia, esta especie se
encuentre en plena expansion por el territorio, constituyendo una seria amenaza para nuestra salud. La razén para este
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temor es que se sabe que esta especie de mosquito es capaz de transmitir con sus picaduras hasta 22 especies de
virus causantes de enfermedades en seres humanos como, por ejemplo, el virus del dengue, el de la fiebre amarilla, el
WNV, y virus causantes de varios tipos de encefalitis [4].

Desde el punto de vista de la modelizaciéon de la expansion geografica de las epidemias, un aspecto interesante que
estos ejemplos ponen de manifiesto es que la propagacion de enfermedades infecciosas muchas veces tiene lugar de
manera discontinua en el espacio, a través de vias aéreas o maritimas entre paises que pueden llegar a estar muy
alejados entre si (véase el ejemplo de la Figura 1). De hecho, los primeros casos de gripe A en Espafa aparecieron
en abril de 2009 y fueron debidos a turistas que llegaron provenientes de Méjico, donde un brote de gripe A acababa
de ser comunicado oficialmente.
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Figura 1. Distribucion del mosquito tigre a diciembre de 2007. Las zonas en verde son las regiones donde el mosquito se ha introducido en los
ultimos 30 afios. Fuente: hitp://es.wikipedia.org/wiki/Archivo:Albopictus_distribution_2007.png.

Por lo tanto, los modelos usados tradicionalmente para el estudio de la dinamica de enfermedades infecciosas en
poblaciones con un elevado grado de mezcla entre sus individuos (poblaciones homogéneas) deben de generalizarse
de manera que se contemple la heterogeneidad, tanto espacial como de contactos entre individuos, inherente a la
propagacion de epidemias. Esta ha sido, de hecho, la linea de trabajo que han seguido desde 2000 muchos trabajos
en epidemiologia, especialmente desde la aparicion del SARS y el posterior analisis epidemioldgico de su propagacion
(ver, por ejemplo, las referencias [5] y [6]).

Un factor que determina el potencial de la propagaciéon de un agente infeccioso (virus, bacteria, prion, micoplasma,
protozoo, etc.) es su contagiosidad o infecciosidad. Esta se define como la capacidad del agente para extenderse
entre la poblacion, y se puede valorar a partir del nimero medio de individuos a los que un infectado transmite la
infeccion en una poblacién totalmente susceptible. A esta cantidad, en epidemiologia, se la denomina numero
reproductivo basico y se la representa por Ry. De esta definicion se sigue que Ry > 1 es una condicidn necesaria para
el brote de una infeccion. La condicion Ry = 1 define el denominado umbral de la epidemia ya que, por debajo de este
valor, no es posible que un infectado propague una infeccion de forma que ésta progrese y se convierta en epidemia.
No obstante, superar este umbral puede no ser suficiente si se contempla la posibilidad de que un individuo infectado
no dé lugar a un brote epidémico por causas aleatorias. En este caso hablamos de la extincion estocastica de la
epidemia y, bajo ciertas hipétesis, su probabilidad es proporcional a 1/R, [7].

Los dos modelos deterministas basicos de la propagacion de enfermedades infecciosas entre individuos son el modelo
SIS (por Susceptible-Infectado-Susceptible) y el modelo SIR (por Susceptible-Infectado-Recuperado), este ultimo para
modelizar enfermedades donde se adquiere inmunidad o se fallece después de la infeccion. Modelos mas elaborados
incluyen mas clases de individuos como, por ejemplo, los portadores (individuos infectados que aun no muestran los
sintomas de la enfermedad), y pueden contemplar grupos de edad dentro de cada clase. Para enfermedades como la
malaria, donde la transmision de la infeccién tiene lugar a través de individuos de otras especies (en este caso
mosquitos), los modelos anteriores se reformulan para contemplar esta infeccion cruzada entre especies. Asi, si
partimos del modelo SIS, a las ecuaciones para las variables que describen la poblaciéon de susceptibles e infectados
de una especie, hay que anadir las correspondientes a los individuos susceptibles e infectados de la otra especie
(mosquitos en el caso de la malaria).

La version mas sencilla del modelo SIS viene dada por el siguiente sistema de ecuaciones diferenciales para la
evolucion temporal del nimero de individuos susceptibles, S(¢), e infectados, 1(f), en una poblaciéon donde el nimero
total de individuos N = I + § se supone constante durante la epidemia y donde, ademas, no hay infeccion cruzada
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entre especies:

ds 1 dl 1
—==—cfBS—+rl, —=cfS—-rl,
dt # N dt d N

siendo ¢ el numero medio de contactos por individuo y por unidad de tiempo (tasa de contacto), 8 la probabilidad de
que se transmita la infeccion en un contacto entre infectado y susceptible, y r la tasa de recuperacién de la
enfermedad, que suele considerarse como el inverso del tiempo de la infeccion. Por su parte, el modelo SIR contiene
una clase mas de individuos, los recuperados (o eliminados —removed-), y las ecuaciones que lo describen en su
version mas sencilla y en una poblaciéon donde el nimero total de individuos N =1 + § + R también se mantiene
constante, son

as I dl I
—=—cfS—, —=cfS—-rl, —=rl,
ar N drt N dt

donde ahora r es la tasa de eliminacion de los individuos infectados.

Obsérvese que, en ambos modelos, mientras N se mantenga constante, trabajar con ndmeros de individuos es
equivalente a trabajar con las frecuencias de las distintas clases de individuos. En el modelo SIS, esto se traduce en
la ecuacion diferencial parala evolucion de la fraccion de infectados (o prevalencia) i(f)=I(t)/N , dada

por:
di .
E—I(Cﬂ(l—l)—r),

. ’ . gy . P .* .
gue tiene como Unico equilibrio no trivial i =1- r/¢f. Tanto para este modelo como para el modelo SIR anterior, de la
propia definicién del nimero reproductivo basico resulta Ry=cf/r. En ambos casos, la condicion para que se propague

la epidemia, Ry > 1, equivale a que el equilibrio sin infeccion i" =0 sea inestable y, para el modelo SIS, implica
ademas la existencia de un equilibrio i">0 (asintéticamente estable).

En estas versiones simples de los modelos SIS y SIR, la tasa de contacto ¢ es la misma para todos los individuos v,
cuando hay saturacién en el nimero de contactos per capita, no depende de cuanta poblacion haya. En otros casos,
cuando se supone que no hay limitaciéon en el nUmero de contactos per céapita, ¢ = N. Este ultimo tipo de transmision
ha sido propuesto para situaciones donde hay un gran hacinamiento de animales, como granjas o animales que viven
en colonias, y para la transmision de virus informaticos. Ademas de estos dos casos extremos, otras relaciones entre ¢
y N han sido también consideradas de manera que haya una saturacion progresiva en el nimero de contactos per
capita a medida que crece el numero de individuos en la poblacién [8].

Asi pues, cuando surge una nueva enfermedad, una de las primeras tareas de los epidemidlogos durante el
seguimiento inicial de la epidemia es la estimacion del valor de R, mediante distintas aproximaciones y técnicas
estadisticas. No obstante, a pesar de la sencillez de su definicion, no resulta facil obtener una estimacion verosimil del
valor de R, debido, entre otras cosas, a la incertidumbre inherente a los valores de los parametros de los que
depende. Fijémonos que en la definicion de R, intervienen aspectos tanto de la biologia del patégeno, que en la
expresion anterior estan representados por  y 8, como de la estructura demografica y social de los contactos entre
individuos, resumidos por ¢ en dicha expresion. Un buen ejemplo de las distintas aproximaciones y técnicas utilizadas
para estimar R, a partir de los primeros casos de la gripe A (HIN1) puede encontrarse en [9].

A partir de la informacién sobre la transmisibilidad del virus y de su virulencia (porcentaje de individuos infectados que
fallecen), los epidemidlogos hacen las primeras predicciones del potencial de la epidemia que, a pesar de la
sofisticacion de las técnicas estadisticas empleadas, pueden acabar estando muy lejos de lo que finalmente acaba
ocurriendo. Un caso paradigmatico fue lo sucedido con las predicciones iniciales del progreso de la epidemia del
SARS. El 15 de marzo de 2003, la OMS anuncié una alerta mundial tras unas primeras predicciones catastrofistas
sobre la evolucion de la epidemia basadas en unas estimaciones iniciales de Ry que daban valores entre 2.2 y 3.6
(véase [5]). Segun este rango inicial de valores Ry y las estimaciones del tiempo medio de generacion para el SARS
(9.7 £ 0.3 dias), el numero de casos después de los 120 dias de transmision en China deberia de haber sido entre
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30000 y 10 millones [6]. No obstante, segun la OMS, el nimero de casos registrados durante los tres primeros meses
fue solo de 782. Asi pues, el alcance final de la enfermedad resulté ser, afortunadamente, mucho menor de lo
esperado en un primer momento. Algo parecido, por cierto, a lo ocurrido con las predicciones sobre la gripe Ay los 37
millones de vacunas inicialmente reservados por el gobierno espafol, de los que finalmente sélo se adquirieron 13
millones [10].

Una explicacion de esta discrepancia entre la prediccion y el impacto real del SARS se encuentra en la incertidumbre
inherente a la estimaciéon de R, cuando la distribucién del nimero de infectados causados por un individuo infeccioso al
inicio del brote tiene una variabilidad muy alta. En este caso, los modelos utilizados deben de incluir de alguna manera
esta componente de la variabilidad demogréfica. En el caso del SARS, los primeros datos de la transmision del virus
procedian de entornos mas o menos cerrados como hospitales y edificios con una concentracion muy elevada de
apartamentos. Este hecho dio lugar a unas estimaciones muy elevadas de las tasas de contacto entre individuos que
dificilmente podian extrapolarse a toda la poblacion.

La existencia de una gran variabilidad en el numero de contactos ya era bien conocida en el caso de las enfermedades
venéreas, ya que la actividad sexual de los distintos miembros de una poblacion es, ciertamente, muy variable [11]. A
partir de los contactos entre individuos, sexuales o de otro tipo (colaboraciéon profesional, amistad, etc.), podemos
definir redes sociales, donde los individuos serian los nodos o vértices de un grafo y los contactos serian las aristas o
enlaces del grafo. Por lo general, estas redes sociales presentan distribuciones del nimero de interacciones per capita
(o distribuciones de grado) con una varianza muy elevada. Otro tipo de redes donde también se ha encontrado una
gran variabilidad en el nimero de conexiones son redes tecnolégicas como Internet. En este caso, los nodos son
routers y entre si se transmiten otro tipo de virus, los virus informaticos [12].

Una manera de introducir esta heterogeneidad en la modelizacién de epidemias consiste en utilizar la teoria de las
redes complejas considerando la propagacion de un virus en una poblacién como un proceso de percolacion sobre
redes de contacto entre individuos. Esta es la aproximacion empleada en [6] para el andlisis de la epidemia del SARS
aplicando resultados que tienen su origen en resultados anteriores sobre grafos aleatorios generalizados. En este
trabajo, los autores postulan la sustitucion de Ry por la probabilidad media 7' de que un individuo infectado transmita la
infeccion a un susceptible con el que tiene un contacto. A diferencia de R, esta medida de la transmisibilidad del virus
ofrece predicciones mas robustas frente a patrones de contacto muy dispares dentro de la poblacion. La relacién entre
ambas magnitudes viene dada por

R, =T @—1,

()

siendo <k> y <k2> los valores esperados de la tasa de contactos & y de kz, respectivamente, calculadas a partir de la

distribucién p(k) de contactos por individuo en la poblacién [6].

Fijémonos que, para una misma probabilidad media de transmision 7, la relacion anterior nos dice que distribuciones
p(k) con una varianza suficientemente elevada permitiran superar el umbral de la epidemia y favoreceran que ésta se
propague. Aqui es donde entra en juego el papel de los individuos “superpropagadores” (o superspreaders) de la
infeccion, individuos que llegan a infectar a un gran numero de personas debido a su alta tasa de contacto, porque su
presencia en la poblacién hace aumentar significativamente la varianza de p(k). Curiosamente, al mismo resultado ya
se habia llegado en los afnos 80 a partir de modelos para la dinamica de enfermedades de transmision sexual [11],
donde las personas mas promiscuas desempefan la funcidon de superpropagadores de estas enfermedades. En este
caso, la expresion para >R, es una correccion de la ya vista para el modelo SIS para poblaciones homogéneas con

c= (k) de manera que resulta [11, p. 233]

RS

b=

()
)

Observemos que el coeficiente <k2>/ <k> que aparece en esta expresion como sustituto de la tasa ¢ no es mas que el

numero de contactos esperado cuando la probabilidad de escoger un individuo al azar es proporcional a su nimero de
contactos por unidad de tiempo.

Una manera alternativa de tratar con la heterogeneidad en el nimero de contactos, basada en el formalismo de la
mecanica estadistica, consiste en suponer que los individuos de una poblacién se pueden clasificar segun su tasa de
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contactos &, que se tomara constante a lo largo del tiempo. La siguiente suposicién es admitir que todos los individuos
con la misma tasa de contactos se relacionan de la misma manera con el resto de la poblacién, es decir, que si dos
individuos tienen la misma tasa %, la probabilidad de que interactiien con un individuo con una tasa k' es la misma para

ambos, p(k’/k). De acuerdo con esto, el modelo SIS anterior puede escribirse como la siguiente ecuacion para la
fraccion 7, de individuos infectados y con tasa de contactos k:

d
L= ks, plk'lk)ip—ri,
d[ k!

donde s;=1- i} es la fraccion de susceptibles en la poblacién. Esta claro que la informacion de la estructura de la red
de contactos esta contenida en la matriz de probabilidades condicionadas p(k'/k)y, como en el andlisis para

enfermedades de transmision sexual, el umbral de la epidemia viene dado por R, = <k2>/<k>-ﬂ/r =1 [13].

Resulta claro, pues, que cuando la transmision de una infeccion tiene lugar por contacto directo de individuos de una
misma especie, la hipotesis de una mezcla aleatoria y homogénea entre individuos muchas veces no es adecuada. En
tal caso, un buen conocimiento de la estructura de contactos es una pieza clave para una buena prediccién del
potencial de un brote epidémico y, ademas, para la planificaciéon de medidas de control efectivas [14].

Cuando la transmisiéon de una infeccion se produce por contagio entre individuos cercanos entre si cuya movilidad se
puede asemejar a una dispersién al azar en las regiones donde viven, la prevalencia de la epidemia en un lugar
depende de su distancia al punto donde se produce el brote de la enfermedad. Individuos en lugares cercanos al brote
se infectan antes que los que viven en lugares mas alejados y, a una escala local o regional, el avance de la epidemia
se describe a través de frentes de onda. Este suele ser el caso de la propagacion de enfermedades infecciosas, como
la rabia, en poblaciones naturales de pequefios mamiferos como zorros, mapaches o tejones. En seres humanos, esta
ha sido también la situacién considerada en algunos trabajos sobre epidemias como el célera o el sarampion [15]. En
este tipo de dispersion espacial de los individuos, la descripcion de la epidemia viene dada por las densidades de las
distintas clases de individuos que se hallan distribuidos de manera continua en el espacié bidimensional.

Cuando la transmision de la enfermedad tiene un caracter local, la evolucién de las densidades viene descrita por
ecuaciones del tipo reaccion y difusion. Como curiosidad, observemos que si el término de reaccion corresponde al
modelo SIR basico con ¢=1 y los coeficientes de difusion de susceptibles e infectados son iguales, Ds=D;=D,
entonces, suponiendo simetria circular en las densidades y Ry > 1, existen soluciones tipo onda viajera. Estas
soluciones circulares representan el avance de la epidemia de manera que, detras del frente de onda, sélo quedan
inmunizados o eliminados. Para este modelo con difusion afiadida y modelizada por el operador laplaciano, la velocidad
asintdtica de la onda viajera viene dada por [7, p. 266]

v= 21/D(R0 -Dr.

Por otra parte, en algunos modelos se admite que la transmisién de la infeccion pueda tener lugar de manera no local,
por ejemplo, cuando el viento actia como dispersor de un agente infeccioso de enfermedades en plantas. En este
caso, las ecuaciones que resultan para la evolucion espacio-temporal de la densidad de individuos son del tipo
integrodiferencial, siendo el término integral que aparece en ellas igual a la suma de los contactos con infecciosos por
unidad de tiempo que tiene un individuo susceptible en funcidon de su posicion geografica.

La palabra pandemia, que con frecuencia vemos en las noticias, hace referencia a la aparicion simultanea de brotes
epidémicos en zonas muy alejadas entre si como, por ejemplo, en continentes distintos. En tales casos, la
modelizaciéon de la evolucion geografica de las epidemias debe de hacerse a una escala espacial mucho mayor a la
regional y contemplar la posibilidad de que la epidemia “salte” de una regioén a otra alejada, lo cual puede hacerse en el
marco de las metapoblaciones. A esta escala suprarregional, el avance de la epidemia es debido al movimiento de los
individuos (desplazamientos vacacionales, flujos migratorios), y puede estar dominado por el tamafio de las
poblaciones locales, mas que por la distancia geografica al origen del brote. Asi, poco después de su aparicion, la
propagacion se produce a través de una secuencia de saltos que siguen la jerarquia de estos tamafios poblacionales
[15].

La propagacion de las tres grandes epidemias de célera que hubo en Estados Unidos en el siglo XIX (1832, 1848-49 y
1866) ofrece un magnifico ejemplo documentado de estos dos tipos de difusiéon. En efecto, durante el intervalo de
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tiempo que hubo entre la primera y la ultima epidemia, se pasd de un avance marcado por la distancia al punto de
introduccion de la enfermedad (Nueva York) en la epidemia de 1832, a una propagacion basada en una difusion
jerarquica definida por el tamafio de las ciudades en la epidemia de 1866 [16]. La razdn esgrimida en este trabajo para
explicar el cambio en el proceso de difusion fue el aumento del grado de urbanizacién que hubo en Estados Unidos a lo
largo del siglo XIX. Esta mayor urbanizacion fue acompafada de la apariciéon de nicleos urbanos cada vez mayores,
donde el colera progresaba rapidamente debido a las malas condiciones higiénicas que en ellos habia.

En este contexto global de propagacion de las epidemias, la distribucion de los individuos se describe por lo que en
ecologia se denomina metapoblacién: un conjunto discreto de nucleos de poblacion con un elevado nivel de contacto
dentro de ellos y, al mismo tiempo, con un reducido nivel de contacto entre individuos que habitan poblaciones
distintas. En el interior de cada poblacién, se asume que hay una mezcla aleatoria y homogénea de sus individuos,
dejando de lado, pues, la complejidad de los patrones de las redes de contacto. Estas son las premisas adoptadas en
los modelos para el estudio de la dinamica de metapoblaciones.

Este tipo de avance geografico discontinuo es también el que caracteriza a las grandes epidemias actuales como las
que hemos comentado al principio (Figura 1). No ya porque aumente la urbanizacién del territorio como en el ejemplo
del cdlera, sino porque las redes de transporte han hecho posible un grado de comunicacién mucho mayor entre las
distintas partes del planeta [17, 18]. A modo de ejemplo, imaginemos los mapas de los vuelos entre aeropuertos que
aparecen en las paginas web de las companiias aéreas. La conectividad de una regién vendra dada por los vuelos de
que dispongan los aeropuertos mas préoximos y podemos pensar que, a escala global o planetaria, la poblacion se
distribuye en forma de una red de nodos (ciudades/regiones) conectados entre si por flujos de personas (que serian
funcion del nimero de pasajes ofrecidos en el conjunto de trayectos que conecta cada par de ciudades).

Si nos olvidamos de la distribucién espacial concreta de las ciudades y las clasificamos segln su conectividad %,
podemos utilizar una formulacién analoga a la vista anteriormente para redes de contacto heterogéneas. En este caso,
haremos tres suposiciones. La primera es admitir que si dos nodos (ciudades/regiones) tienen la misma conectividad

k, la probabilidad de que haya conexion con un nodo con conectividad %’ es la misma para ambos, p(k’/k). La

segunda es que los individuos que viven en una misma ciudad se mezclan entre si de forma aleatoria y homogénea. Y
la tercera hipétesis es que cualquier individuo que sale de una ciudad lo hace escogiendo al azar la ciudad de llegada.
Esta es la aproximacion introducida en [19] y desarrollada en [20] para la formulacién de un modelo de propagacion de
epidemias tipo SIS en metapoblaciones.

Suponiendo que contagiar y viajar son acciones excluyentes (mientras se viaja no se puede infectar a nadie —pero ver
el curioso inicio de la propagacion del SARS en [2]-) y que pueden ocurrir en cualquier instante de tiempo, el modelo
de epidemias tipo SIS bajo las premisas anteriores se traduce en el siguiente sistema de ecuaciones para el numero
de susceptibles e infectados en una ciudad con conectividad & a tiempo ¢, S(k,f) e 1(k, ), respectivamente [21]:

D (7 - BS0) - DS () + kD, 3 plkT )= S'1),
2

%: I(k.0) (e BS(k.0) = r) = D1 (k,0) + kD, 3 plk k%I 0.
)

Para cada ecuacion, el primer término de la derecha es el modelo SIS clasico para las poblaciones de ciudades con
conectividad %, mientras que el segundo y tercer término corresponden al balance de los individuos que parten de
ciudades con conectividad & y de los que llegan a éstas de ciudades con conectividad &’ (pudiendo ser k'=k ).

A partir de esta formulacion de la propagacion de epidemias en metapoblaciones, una de las preguntas interesantes
que nos podemos hacer es acerca del papel que juega la arquitectura de la metapoblacion en el avance de la epidemia
y cual es la influencia, si la hubiere, de las ciudades grandes/bien conectadas sobre las pequefias/peor conectadas.
Antes de contestar esta pregunta, observemos que, bajo esta aproximacion, la dispersion de individuos conlleva que el
tamario de la poblacion de una ciudad aumente con la conectividad de ésta.

Mientras que para las redes de contacto vimos que el papel de los superpropagadores era crucial para conseguir el
umbral de la epidemia, en el caso de las metapoblaciones se presentan escenarios completamente distintos segun
cudl sea la tasa de contacto c¢. Para el caso de redes cuyo grafo sea irreducible y si la tasa de contacto ¢;=1 en todas
las poblaciones, la condicién f/r > 1 vuelve a ser la que garantiza la inestabilidad del equilibrio sin epidemia en
cualquier poblacion (I*(k) =(0) y, en consecuencia, la propagacion de cualquier brote epidémico que pueda surgir [21].
Asi pues, en este caso, el papel jugado por los “hubs” de la red resulta ser irrelevante. En particular, en redes donde
no hay correlacion nodo-nodo entre las conectividades y los coeficientes de dispersion son iguales, Ds=Dj, la
prevalencia de la infeccion es la misma en todas las poblaciones independientemente de cual sea la conectividad de la
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region donde viven, a saber, (R—1)/Ry. En cambio, para estas mismas redes pero con una tasa de contacto igual a la
poblacional local (c;=N;), el avance de un brote epidémico en las regiones con mayor conectividad garantiza su
propagacion al resto de las poblaciones. Asi, en el conjunto de la metapoblacién, la prevalencia resulta ser una funcion
creciente de la conectividad siendo posible que, mientras en regiones con poca conectividad la epidemia no prospere,
en regiones con conectividades mayores la epidemia se propague y haya un flujo de infectados hacia las poblaciones
menores que mantenga la pandemia [23].

Dejamos para el final de esta seccion la mencion de los modelos IBM (Individual Based Models). Estos modelos son
de naturaleza estocastica y se basan en definir algoritmos para describir el comportamiento de los individuos
(contactos, desplazamientos, etc.) que permiten hacer un seguimiento pormenorizado de la transmision de la
infeccion. Al aparecer el espacio de forma explicita y continua, estos modelos ofrecen una gran flexibilidad a la hora de
introducir hipdtesis concretas sobre la transmision de la infecciones y de los movimientos de los individuos. Las
enfermedades que afectan a animales que viven en granjas, como la enfermedad de las vacas locas o la peste
porcina, serian ejemplos donde se dispone de informaciéon muy precisa de la localizacion de las poblaciones (granjas) y
de los desplazamientos de los individuos, y donde se ha visto que estos modelos pueden ser de utilidad para definir
medidas de control [7]. No obstante, debido al elevado nimero de parametros que intervienen, es dificil llegar a
conclusiones generales a partir de un analisis tedrico de modelos de este tipo.

La fuerte componente estocastica de la aparicion y propagacion geografica de las epidemias a escala global hace que
los modelos matematicos de epidemias, tanto deterministas como estocéasticos, puedan no ser de mucha ayuda para
contestar segun qué cuestiones sobre aspectos muy concretos del avance de una epidemia. En cambio, estos mismos
modelos resultan de una gran ayuda para la valoracién del impacto de distintas medidas de control y prevencion como,
por ejemplo, cuarentenas, estrategias de vacunacién o, como se propuso al principio de la gripe A (H1N1), la
cancelacion de vuelos entre regiones afectadas y no afectadas. No decimos nada nuevo si afirmamos que un mayor
conocimiento biolégico de los agentes patdgenos causantes de las epidemias (su modo de transmision, su nivel de
mutabilidad, tiempo de incubacion, etc.) asi como de la conducta de los individuos y de sus desplazamientos, ayudan a
obtener predicciones mas fiables del potencial de una cierta epidemia y a evitar ciertos alarmismos innecesarios. En
este sentido, el uso de potentes modelos de simulacion que incluyan informaciéon precisa sobre la distribucion y
movimientos de los individuos, que pueden ser diarios (los denominados commuters) o estacionales, y de sus patrones
de contacto, permite obtener predicciones mucho mas realistas que los modelos analiticos al uso, aunque las
conclusiones sobre la dinamica de la epidemia a las que podemos llegar sean dificiles, si no imposibles, de generalizar
a otras situaciones o epidemias.

Un buen ejemplo de la importancia del conocimiento de los aspectos bioldgicos, demograficos y de conducta, asi como
de su posible interrelacion, para la prevencion y control de las epidemias, lo constituye el virus VIH, causante de la
enfermedad del sida. Este virus, que posee una gran mutabilidad, proviene de una familia de virus que ataca a los
simios y que mutdé y salté al hombre hace un siglo aproximadamente. Mientras no se desarrollaron las ciudades
modernas en Africa central, esta enfermedad se mantuvo endémica en zonas con una poblacién muy dispersa. Nada
hacia presagiar la pandemia en la que el sida se convirtié cuando el virus salié fuera de este ambito local y se propagé
a escala mundial en la década de los afios 60, llegando primero a Haiti y, de ahi, a Estados Unidos. A pesar de los
avances médicos y de las medidas para evitar su propagacion, el sida es la principal causa de muerte por enfermedad
infecciosa en Africa desde 2002, donde ademas se estima que se concentra el 68% de los infectados de todo el
planeta [24]. Sorprendentemente, las campafias de educacion y prevencion en este continente se ven afectadas
negativamente, entre otras muchas razones, por algo tan intangible y dificil de considerar en los modelos como la
ignorancia y las falsas creencias —muchas veces fomentadas por parte de lideres religiosos— acerca del uso del
preservativo. En el otro extremo, nos encontramos también con una disminucién del impacto de las estrategias
preventivas en los paises desarrollados debido al aumento de la percepcién social de que el sida ya no constituye una
amenaza al haberse convertido, bajo tratamiento médico, en una enfermedad crénica [2].

Hay, pues, aun mucho camino por recorrer en el estudio de la propagacion de epidemias. Sin duda, parte de este

camino debe de hacerse con la ayuda de modelos matematicos que incorporen un mayor grado de complejidad de la
realidad que se quiere estudiar.
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