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ARTICULO ESPECIAL

DINAMICA DE TRANSMISION DE
ENFERMEDADES INFECCIOSAS: UNA
EXPRESION PARTICULAR DE UNA DINAMICA

DEPREDADOR-PRESA

Mauricio Canals L.

DYNAMICS OF TRANSMISSION OF INFECTIOUS DISEASES:
A PARTICULAR EXPRESSION OF PREDATOR-PREY DYNAMICS

b La importancia de los agentes infecciosos
como reguladores de las poblaciones humanas
ha sido reconocida largamente.™ Sin embargo,
en poblaciones humanas, donde encontramos
abundantes enfermedades infecciosas agudas de
baja mortalidad, sometidas a intervencién por
frecuentes programas de vacunacién, esta
regulaciéon no es clara.

Aunque los agentes infecciosos son
microparasitos, y, en conjunto con predadores,
macro-parasitos y parasitoides, conforman un
grupo de organismos capaces de generar

Infectious diseases in human populations are seldom seen as part of a perma-
nently occurring phenomenon in natural ecosystems. Their relationships to predator-
prey or host-parasite systems are not evident. The conceptual relationships between
these systems is established through a basic deterministic model in this note, with
special reference to populational fluctuations and epidemic recurrence. (Key words:
Communicable diseases,; Population, Ecology,; Epidemiology).

interacciones positivo-negativas con otras
poblaciones animales, la relacién que con ellos
puedan tener desde el punto de vista de su
dinamica, no es evidente. Menos evidente se hace
aun al considerar las profundas diferencias
biolégicas entre estos organismos."?

Sorprende entonces la similitud entre las
ecuaciones de prediccién para los periodos
interepidémicos de enfermedades infecciosas (T)
y el periodo de fluctuaciones poblacionales (t) en
sistemas depredador presa (Tabla 1). De las
fluctuaciones poblacionales en sistemas
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Tabla 1. Periodos interepidémicos (T) y de
fluctuaciones poblacionales (t) de enfermedades
infecciosas y sistemas depredador-presa
(y parasitoide-hospedero) respectivamente

R

T=2-n-(E-1)2con E la edad media de infeccion,
y T el tiempo medio de espera entre la adquisicién
del agente infeccioso y su transmision a otro suscep-
tible.

t=2-m-(A-B-)?con Ay B los tiempos
caracteristicos de crecimiento poblacional de la presa
en ausencia de depredador y de decrecimiento
poblacional del depredador cuando no es posible

la poblacién de susceptibles y b una medida
del efecto negativo del nimero de
infrapoblaciones del microparasito sobre la
poblacion de susceptibles.

Andlogamente, la variacién en el nimero
de infrapoblaciones del microparasito es:

dY/dT = aXY -TY (2)

donde a es una medida del efecto positivo
del hospedero sobre la poblacién de
microparasitos y I la tasa instantanea de
decrecimiento de esta poblacién cuando no
hay nuevos hospederos disponibles (i.e.
todos inmunes o muertos).

obtener nuevas presas respectivamente.

Si la tasa de nacimiento (p) es constante,

depredador-presa existe numerosa evidencia,*" al
igual que de la recurrencia epidémica de
enfermedades infecciosas.’*® En particular, en
Chile hemos estudiado las epidemias recurrentes
en varias enfermedades infecciosas.®%

Los objetivos de esta publicacion son mostrar
en base a un modelo deterministico simple:

1) La identidad del comportamiento de sistemas
depredador-presa y la dinamica de infeccién
humana;

2) Identificar el nivel en que la regulacion
poblacional ocurre

Modelo

Consideremos una poblacion de microparasitos
que interactda con una poblacién de susceptibles
(X), y midamos el tamafio de la poblacién del
agente infeccioso (microparasito) por el numero
de infrapoblaciones presentes (Y), considerando
como infrapoblacién a la poblacion de
microparasitos dentro de un hospedero.

El modelo apropiado para describir la
interaccion entre diferentes poblaciones es un
modelo de densidad,® * por lo que podemos
escribir, en forma bésica:

dX/dt = rX - bXY (1)

donde r es la tasa instantanea de crecimiento de

entonces en el modelo p = rX. Ademas, la
magnitud del efecto de los microparasitos
sobre los hospederos y el efecto inverso
son iguales porque cada infrapoblacion
interactta con sélo un susceptible (a = b).

Con estas consideraciones podemos escribir:

dX/dt = p-bXY (3)
dY/dt = bXY -TY (4)

Este modelo corresponde a un modelo tipo
Lotka-Volterra con dos particularidades: Y
representa el numero de infrapoblaciones (no
individuos) y el efecto entre las poblaciones es
simétrico.

El parametro b puede ser interpretado como la
tasa de incremento del nimero de infrapoblaciones
del microparasito por hospedero, lo que
corresponde exactamente al concepto de
transmisibilidad de una enfermedad infecciosa ().
Si cada infrapoblacién es identificada con un caso,
es claro que la tasa de decrecimiento de las
infrapoblaciones, cuando no hay nuevos
susceptibles (T') corresponde a la tasa de
recuperacién de una enfermedad infecciosa (g).

Con estas consideraciones, las ecuaciones (3)
y (4) corresponden a un modelo de densidad
enteramente equivalente al modelo de prevalencia
de Soper (1929) para la transmision de
enfermedades infecciosas:

dx/dt=-Bxy + { (5)
dx/dt = fxy - gy (6)

donde x e y representan el nimero de susceptibles
y casos, ¥, By g tal como han sido definidos.
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Como los parametros y la estructura de los aproximadamente = f/g,”*® obtenemos el periodo
modelos son los mismos, las propiedades interepidémico (T, Tabla 1).
deducidas del analisis de la estabilidad son
iguales.® DISCUSION
Considerando x = xo (1 + u) ey =yo (1 +v),
donde xo e yo se obtienen haciendo dx/dt = dy/dt Las ecuaciones (3) y (4) corresponden a un
=0 en el modelo de Soper, la solucién general es: modelo de densidad (tipo Lotka-Volterra) aplicado
a enfermedades infecciosas, que después de
u=e*- (ko cosot + k - sengt) (7) establecer algunas similitudes, resulta
v =g"- (-ko - sen¢t + k - cosdt) (8) completamente equivalente al modelo de
prevalencia de Soper. La identificacion de los casos
k y ko son constantes arbitrarias, o = -1/(2%) = - de una enfermedad infecciosa con una

HB/(2 g) y ¢ = [9/X - 1/(4Z)]'2 = [1/(1Z) — 1/(4Z?)]'?, infrapoblacion de microparésitos permite esta ;
con £ =g/Bu and 1= 1/g. El espaciode fase muestra relacion. Lo que aparece como una sutileza i
un foco (como consecuencia de oscilaciones matematica es de gran utilidad al incorporar i
amortiguadas, a < o ciclos limites (o = 0) con implicitamente algunos conceptos:

periodo T = 2 w/®. Si la edad media de infeccién 1) Se considera a la infrapoblacion de i
(E) es estimada por el cuociente entre la microparasitos como una unidad ecolbgica (y |
espectativa de vida al nacimiento y la tasa nosclégica), lo que coincide con el hecho que los :

reproductiva béasica de la infeccién (Ro), y Ro microorganismos no actdan individualmente sino
X Y
~ ~
+ F =

Figura 1. Esquema de la dinamica de transmisién de las enfermedades infecciosas
recurrentes: el ascenso de los casos (Y; infrapoblaciones de microparésitos), provoca
una reduccién del nimero de susceptibles (X). Esto tiene como consecuencia una
disminucion en la incidencia de nuevos casos (pues se acaban los susceptibles).
Por otra parte los susceptibles se recuperan por nacimientos (p), migraciones en
el caso de poblaciones abiertas y pérdida de la inmunidad en el caso de
enfermedades sin inmunidad permanente. Los aumentos en la transmisibilidad ()
a consecuencia de cambios ambientales estacionales o no, representados por
desplazamientos a la derecha del carro “b”, provocan un aumento en la incidencia
de nuevos casos y las disminuciones de B la situacion inversa. Las tres dimensiones
de la triada agente-ambiente-hospedero en las enfermedades infecciosas se
encuentra representada en este esquema: Agente: infrapoblaciones del microparasito
(X), Hospedero: la poblacién humana (X + Y) y Ambiente: actuando a través de
cambios en la transmisibilidad (B).
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mediante sus potenciales infrapoblaciones. Es
necesario un namero minimo de microorganismos
para provocar una enfermedad en un susceptible
(dosis minima infectante);

2) Se establece la identidad entre la conducta
oscilatoria de las enfermedades infecciosas, a
consecuencia de interacciones microparasito-
hospedero, y las fluctuaciones pobiacionales en
sistemas depredador-presa,

3) Permite reconocer la accion reguladora de
los microparasitos actuando sobre la fraccién sus-
ceptible de la poblacién humana. En enfermedades

Log (nimero de Linces)

Afio

1964 1974 1984
Afo

Incidencio de Saranpion ( x 106)

Figura 2. Ciclo de 10 arios del Lince en Canada
y ciclo de 4 arios de la incidencia de sarampion
en Chile. Gréfico logaritmico del numero de linces
atrapados en la regién del rio Mackenzie
(modificado de 6) e incidencia de sarampion en
Chile, suavizada con promedios méviles de orden
11 (27). El ciclo del Lince es secundario a la
interaccién con su principal presa, el conejo (snow-
shoe rabbit) y el ciclo del sarampién es secundario
a la interaccién de las infrapoblaciones del virus
(casos) con la poblacién humana susceptible.

infecciosas no-mortales el decrecimiento de la
poblacién de susceptibles es una consecuencia
de la inmunizacién provocada por la infrapoblacién
de microparasitos.

Asi. en la invasién de una poblacién humana
susceptible por un agente infeccioso, ocurre una
colonizacién de los susceptibles por potenciales
infrapoblacionales de microparasitos (agentes), que
una vez instaladas en los individuos, constituirian
verdaderas infrapoblaciones (o casos, desde el
punto de vista humano). A consecuencia de ello,
se produce una transicion al estado inmune (o
muerto, en la minoria de los casos), con la
consiguiente reduccién de la poblacién
potencialmente colonizable. En poblaciones
humanas, la accién reciproca entre agente y
hospedero es muy dependiente del ambiente,
estableciéndose en general fluctuaciones
estacionales de la transmisibilidad (B) (Figura 1).

Al igual que en los sistemas depredador-presa,
las oscilaciones periédicas ocurren cuando se
establece una relacion de “unicidad” entre las dos
poblaciones que interactian. En el caso
depredador-presa se refiere a la dependencia del
depredador fundamentalmente de una Unica presa
(y a la inversa), y en el caso agente-enfermedad
infecciosa (microparasito-hospedero) a la
dependencia del agente sélo de la poblacién
humana (como en el caso del sarampion® % o
a la memoria antigénica que establece el sistema
inmune frente a un agente particular (como en el
caso de la escarlatina.?®

Con estas consideraciones, es posible
establecer una correspondencia conceptual entre
las enfermedades infecciosas y un fenémeno mas
global como la depredacion en ecosistemas

naturales (Figura 2).
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