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I. INTRODUCCION

Las modificaciones en el tamano de las pablaciones bioldgicas
dependen fundamentalmente de dos fendmenos inherentes a la
materia viva: el crecimienta y la muerte. La causa de estos
fendmenos es el objetivo basico de toda la investigacion cienti-
fica en Biologia y constituye, hoy dia, objeto de especulaciones
tedricas.

La descripcidn cualitativa y cuantitativa del crecimiento de las
poblaciones bioldgicas mediante el uso de técnicas matematicas
€S un apoyo insustituible para cualquier intento de interpretacion
de las causas de variacion en el tamano de las poblaciones. La
enorme importancia de este tipo de estudios se hace evidente al
considerar el creciente auge y fortalecimiento de una disciplina
fundamental para la sociedad moderna: la ecologia. E! estudio
matematico de la dinamica de las poblaciones biolégicas es la
herramienta basica de la ecologia teorica, y la via para esta-
blecer con rigor las leyes ecologicas.

Desde el punto de vista dinamico, los fenomenos epidémicos
constituyen situaciones particulares a estudiar dentro de Ia
teoria matematica del crecimiento de poblaciones.

Asi, una epidemia debe considerarse como un incremento
importante y generalgnente brusco en el tamanc de una pobla-
cion particular dentro de un sistema. En el caso de las epi-
demias de enfermedades infecciosas dicha poblacion esta cons-
tituida por los individuos enfermos por causa del ‘agente infec-
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cioso. Las leyes que rigen ese crecimiento particular son mejor
interpretadas mediante el empleo de procedimientos matemati-
cos y estadisticos.

Comprender la realidad bioldgica es una tarea ardua en la que
estan comprometidas gran cantidad de disciplinas tedricas vy
experimentales. En el mundo real, la enorme variedad de interac-
ciones describibles a nivel de los sistemas ecoldgicos torna
aproximado e insuficiente a todo tipo de estudio, tanto por parte
del experimentador como del tedrico. Pese a ello, el analizar y
comprender algunas leyes que rigen a las interacciones mas
elementaies estudiables en las pablaciones bioldgicas supuestas
en situaciones ideales, resulta de un valor incalculable al in-
tentar interpretar las situaciones reales. Del mismo modo que
ha ocurrido en la Fisica, el tedrico de los fenomenos del cre-
cimiento bioldgico estudia iniciaimente modelos esquematicos y
aproximados de crecimiento de poblaciones, y luego contrasta
sus hallazgos con la realidad.

El presente trabajo constituye un intento de revision de al-
gunos de los modelos clasicos de crecimiento de poblaciones y
de la evolucion de epidemias, seleccionados dentro de {a profusa
literatura que se ha desarrallado dentro de un area de investiga-
cidn de importancia creciente.

Il. ANTECEDENTES HISTORICOS

La evolucion histarica de la teoria matematica del crecimiento
de las poblaciones estuvo estrechamente ligada a la praopia
evolucion de las matematicas. Debido a la complejidad sefhalada
de los sistemas bioldgicos, el estudio de la dinamica del cre-
cimiento de poblaciones comenzd a realizarse con rigar cuando
surgieron, generalmente vinculadas a la Fisica, técnicas mate-
maticas apropiadas.

De esta forma, si bien algunos intentos de modelizacion ma-
tematica surgieron antes de nuestro siglo, fue a inicios de éste
que comenzaron a establecerse las bases sdlidas, para el desa-
rrollo de la disciplina. La teoria matematica de las epidemias
debié esperar ademas por la evolucion de los conocimientos en
el campo de las enfermedades transmisibles.

Se admite que el primer intento de modelizacion matematica
de una enfermedad infecciosa en una poblacidn se debe a Daniel
Bernoullit1). Este médico, fisico y matematico suizo, respansable
de fundamentales aportes en Fisica para la hidrodinamica y la
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teoria molecular de los gases, presentd en 1760 un trabajo en
el cual modelizaba, mediante un sistema de ecuaciones diferen-
ciales, la inoculacion preventiva contra la viruela.

Poco tiempo después, en 1798, Malthus@) publicaba un mo-
delo matematico elemental de crecimiento de una poblacion no
interactuante, el modelo expanencial o Malthusiano.

Al margen de estos y de otros intentos, la mayoria de las
ideas esenciales y de los modelos deterministicos fundamentales
acerca del crecimiento de paoblaciones y de la difusion epidémica
surgieron durante las cuatro primeras décadas del siglo XX.

Dentro del gran niumero de estudios matematicos realizados al
respecto debe destacarse el modelo de ecuaciones diferenciales
propuesto por Lotka (1910)3) y Vglterra (1830)4) para el
estudio de las interacciones presa-depredador.

Entre 1911 y 1917, R. Ross desarrollé un modelo suma-
mente estructurado, que consideraba un conjunto importante de
parametros basicos para describir varios aspectos de la trans-
mision de la malaria. Es de destacar que si bien Ross empleaba
la idea de azar o probabilidad en la formulacion de las ecua-
ciones fundamentales, estas tenian de hecho un caracter deter-
ministico.

Con este madelo fue posible utilizar por primera vez una teoria
matematica bien estructurada coma herramienta para la inves-
tigacion epidemioldgica (Bailey, 1975)®6),

Posteriormente Martini (1921)(7) y Lotka (1923)8) hicieron
aportes fundamentales para el estudio matematico de la difusion
de las enfermedades transmisibles.

Alrededor de la década de 1930, PearlS) constatd que el
crecimiento de algunas comunidades humanas podia describirse
mediante el modelo logistico. El mismo habia sido anteriormente
estudiado por Verhulst(10),

Kermack y Mc Kendrick (1927 a 1939)11) realizaraon estudios
matematicos muy elaborados que introdujeron un grado impor-
tante de generalizacion en conceptos tales como tasa de infec-
cion, tasa de recuperacion, endemicidad, etc. Su logro principal
fue, sin embargo, el teorema del umbral. Segin el mismo, |la
introduccion de casos infectados en una comunidad de suscepti-
bles no daria lugar a un brote epidéemico si la densidad de
susceptibles es inferior a un cierto valor (valor umbral) (Bailey,
19795).

Estudios posteriores de naturaleza deterministica fueron efec-
tuados en relacion con el sarampion por Soper (1929)12), So-

105



per analizo las caracteristicas recurrenciales de las epidemias
de sarampion en algunas comunidades y formuld hip6tesis para
explicar el fendmeno que le permitieron elaborar un modelo en
base a ecuaciones a diferencias.

A medida que los datos epidemioldgicos crecian, aumentaba la
necesidad de evaluar en los modelos matematicos, los factores
azar y variabilidad.

Aparentemente, el primer autor que publicd un estudio es-
tocastico de un proceso epidémico fue Mc Kendrick (1926)(13),
Este autor asumio que la probabilidad de ocurrencia de un caso
infeccioso nuevo en un pequerio intervalo de tiempo era propor-
cional a la cantidad existente de susceptibles y de infectades
(Bailey, 1975)6). Este esfuerzo pionero no atrajo muchag la
atencion de los investigadores, y debid transcurrir un tiempo
para que modelos similares volvieran a ser analizados.

A principio de la década de 1940 ocurrieron varios avances en
el campo de la Fisica en relacion con el manejo matematico de
los procesos estocasticos.(14)

La literatura se enrigquecio a partir de entonces con formu-
laciones estocdsticas de procesos tales como la infeccian con-
tinua, las epidemias recurrentes, etc. (Bailey, 1975)®©)

En la ditima década, importantes aportes a ia dinamica de las
poblaciones biolégicas han llegade desde el campo de la Fisica
Tedrica; en este sentido destacamos los trabajos de Goel, Mai-
tra y Montrol(15} y de R. May(16),

Los enfoques mas modernos dentro de la disciplina tienden a
considerar a los tratamientos deterministicns como aproximada-
mente validos bajo ciertas circunstancias. Por ser los mas
manejables desde el punto de vista matematico, es recomen-
dable que sean éstos los primeros a ser desarrollados.

Las caracteristicas rrlevantes sugeridas por ios modelos de-
terministicos deben ulteriormente merecer un estudio mas pro-
fundo mediante el empleo de modelos estocasticos, mas comple-
jos matematicamentel!Bl,

fii - MODELOS CLASICOS PARA POBLACIONES AISLADAS

Dificilmente podra plantearse el problema del crecimiento de
una pablacion en forma mas clara que como lo hizo Monod en
1942:
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“Es siempre posible expresar la ley de crecimiento de una
poblacion o de un organismo bajo la forma diferencial simple:

dx
dt T MX

gue expresa que la velocidad dx/dt del crecimiento es propor-
cional a la masa viviente, x, y a otro factor 4, que es la tasa de
crecimiento.

Esta ecuacidn tiene el valor de una definicion.... Toda teoria
del crecimienta no es otra cosa que una hipdtesis sobre la
naturaleza de esta funcion: u = f(x)"

Efectuaremos ahora una revisién de algunos de los modelos
clasicos concernientes a la dinéamica de las poblaciones. En lo
que sigue, X, representara la cantidad de individuos de la pobla-
cion en el instante inicial.

a. Modelo dei crecimiento exponencial

Hipotesis: 4 constante

Modelo: x = x,.e*°t

Este modelo suele proporcionar una aceptatle descripcién pa-
ra las etapas iniciales de los procesos de crecimiento.

b. Modelo logistico

Hipotesis: 4 =otl@a — x)

o Yy @ son dos parametros constantes

ax
Modelo: x = o

- t
XD+(a‘x°a°‘J

Este famoso modelo (conocido también como “Ley de Ver-
hulst-Pear!”), pieza central de las teorias de crecimiento, ha sido
tan vastamente estudiado que creemos innecesario profundizar

sobre sus propiedades.
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c. Modelo de Gompertz(20

Hipotesis: 4= Ao € *°

M, es la tasa de crecimiento para t = 0O vy
o< €5 un parametro

Ae (4

- oLt
= )

- e
Modelo: x = xg.e

Este modelo ha sido recientemente utilizado para modelizar el
crecimiento de poblaciones de células cancerosas(@1),

d. Modelos de Teissier y Monod(17)

Las investigaciones sobre crecimiento de cultivos bacterianos
ha demostrado que la tasa de crecimiento de estas poblaciones
es funcién de la concentracion de alimentos. La posible analogia
entre una epidemia y el crecimiento de un cultivo de microorga-
nismos, confiere un gran interés epidemiologico a estos mo-
delos, creados para describir esos hallazgos. En los modelos de
Teissier y Monod, ¢ representa la concentracion de alimentos, k
es parametro constante y 4, es la tasa de crecimiento inicial.

Hipotesis de Teissier:

1) de . dx _ g
dt dt

2°) du _
-d—:' —M(#v _}4)

En esta hipotesis, la dependencia entre la tasa de crecimiento
y la concentracion de alimentos esta descrita por el arco asin-
tético de una exponencial.

Hipdtesis de Monod:

1°) dc dx

'd“t-;*+ k'a-t:::D

c1 + C donde

C1 85 una constante
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La hipotesis de Monod es mas manejable que la de Teissier
desde el punto de vista matemético. De ella se deduce un
modelo de crecimiento sigmoideo donde la ordenada del punto de
inflexion es mayor que la mitad de la asintota (a diferencia de lo
que ocurre en el modelo logistico en el que el punto de inflexion
tiene por ordenada la mitad del valor asintdticol.

Una de las exigencias de este modelo es una completa homo-
geneidad de las propiedades de la poblacion que crece.

V. MODELO DE LOTKA!3) - VOLTERRA!4)

Fue presentado por primera vez por Lotka en 1910, como
modelo de reacciones quimicas sucesivas y autocataliticas, Yy
mds tarde fue usado como una descripcion de las interacciones
presa-depredador. Este sistema de ecuaciones diferenciales se
ha transformado en uno de los tdpicos mas intensamente es-
tudiados en nuestra época por razones variadas!15. 19),

Aqui lo presentamos como un modelo matematico de interac-
ciones bialdgicas, siendo la filosofia de su construccion la misma
seguida en los modelos deterministicos en epidemiologia.

El plantec de la ecuacion diferencial de evclucion de una
pobiacion se basa en el siguiente esquema:

[Velocidad de cambio] = [Término de aumem:o] + [Término
de disminucion |

En el modelo de Lotka - Volterra para dos pablaciones es:

(a, b, c, e, son constantes positivas)

Vemos entonces que la variable y tiene un término de
aumento proporcional al producto xy, por lo tanto si x = 0 I3
poblacién y no crece.

Este sistema modeliza una poblacion y que se nutre ex-
clusivamente de x. A esta pablacién x se le ilama presa y a la y
depredadora.
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Este modelo presenta soluciones periodicas y fue postulado
por Volterra para dar cuenta de fluctuaciones en ciertas pobla-
ciones de peces.

Las hipdtesis de interaccion, conducen naturalmente a siste-
mas no lineales, lo que representa una grave dificultad mate-
matica. Esto determina que a fin de analizar un modelo bioldgico
se enfatice en dos técnicas:

1) Métodos cualitativos de estudio de sistemas de ecuaciones
diferenciales: permiten estudiar las propiedades topologicas de
las soluciones, la estabilidad de los estados estacionarios, la
existencia de periodicidad, etc.

2) Meétodos de calculo numérico: el uso de computadaras
digitales permite la construccién numerica de soluciones de
madelos no lineales y por lo tanto explorar la conducta de los
sistemas lejos de los estados estacionarios.

Estos modelos suponen una conducta deterministica de las
poblaciones, y ofrecen una aproximacion que soélo es justificable
si se estd ante poblaciones muy densas.

V. EL MODELO DE GAUSE!®24)

Este modelo fue presentado con el objeto de analizar las
relaciones dinamicas entre dos especies que compiten por los
misSMOos nutrientes.

Ha sido especialmente estudiado por Gause (18935) y por
Kostitzin (1937)018),

La estructura basica del modelo es la siguiente:

dx

dt=(a—bx—cy)x-hx

dy _ _ _ o
r (e fx gyl y iy

donde x e y son los tamanos de las pablaciones consideradas, y
a, b c e f g bh i son parametros.

El término cy mide el efecto inhibidor de y sobre el cre-
cimiento de x. el términa fx mide el efecto inhibidor de x sobre el
crecimiento de y. .

Sic = f = 0 el sistema se transforma en dos ecuaciones
logisticas independientes.
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Este modelo se usd en el andlisis de la dinamica de pobla-
ciones de protozoarios que se desarrollaban en el mismo medio
de cultivo (Slobodkin)(@5),

Estas ecuaciones son también un modelo interesante para el
estudio de la evolucion molecular y pueden proponer respuestas
al problema de por qué ciertos isomeros opticos han practi-
camente desaparecido de la estructura de los seres vivos que
actuaimente puebian la Tierra.

Vi. LOS MODELOS EPIDEMIOLOGICOS

Diremos que existe una epidemia cuando un acontecimiento
sufre un subito aumentc de su frecuencia en la comunidad.
Dada esta definicion, es tan licito hablar de una epidemia de
gripe, como de una epidemia de estados depresivos o de ac-
cidentes de trafico.

La respuesta inmunitaria de los individuos de una poblacion
ante el estimulo antigénico ejercide por los microorganismos
infectantes, representa un fendomeno especialmente importante
para la teoria de la dindmica de las poblaciones.

La respuesta inmunitaria implica una especie de memoria
poblacional: una poblacién responderd a una misma agresién
microbiana de modo diferente segin cual sea su experiencia
en relacién al agresor.

La accidn deliberada de la poblacion humana sobre los grupos
infectados, perturba la historia natural del curso de una epi-
demia.

El aislamiento de individuos enfermos, es otra propiedad dis-
tinta de la dinamica de estas poblaciones, y representa un
factor novedoso en el fenomeno ecaoldgica.

El problema de analizar cuantitativamente el crecimiento de un
proceso epidémico puede plantearse como sigue: sea una pobla-
cién de individuos susceptibles y supongamos que en ella apa-
rece un pequeno numerg de individuos infectados y capaces de
transmitir la enfermedad, ¢como variara en esta situacion, el
numero de infectados en esa comunidad?

Cuando una enfermedad infecciosa irrumpe en una comunidad,
los registras suelen consignar cada dia el numero de nuevos
enfermos.

La representacion grafica de este registro sugiere una curva
que asciende, presenta un maximo y luego desciende.
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A esta curva se la llama curva epidémica, representa el
conjunto de datos a los que se debera referir todo modelo de
crecimiento de esa epidemia.

La curva epidémica muestra graficamente la velocidad de cre-
cimiento de la poblacion de infectados en funcion del tiempo. La
variable representada en ordenadas puede ser asimilada a la
derivada: dx/dt.

Uno de los fines de una investigacion tedrica es crear hipo-
tesis que lleven a modelos que reproduzcan aceptablemente
esta curva.

Figura 1

Uno de los modelos mas simples descritos admite(6):
a) una poblacion n+1 de individuos
b} una condicion inicial: 1 infectado y n susceptibles.

Se designa a x: poblacion de infectados
y. poblacion de susceptibles, x+y = n+1
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Se asume la hipotesis: Ax = o«x y At

Suponiendo el proceso temporalmente continuo, !a hipétesis
lleva a la ecuacion diferencial:

-Ef=o<xy=o<x(n+1—x]

Segun se ve este modelo es el logistico, antes descrito. La
solucion de la ecuacion es:

x(t) - n+1

La grafica de la derivada dx/dt en funcion de t representa una
curva simetrica con un maximo correspondiente al valor de t en
que inflexiona la curva logistica.

Un tratamiento mas realista de la difusion de un proceso
infecciasa en una comunidad requiere el empleo de modelos
estocasticos. Mientras que la solucion de un modelo determi-
nistico es una funcidon que en cada instante dara la posicion de
la variable estudiada, ia solucion de un modelo estocastico es
una distribucion de probabilidad que para cada instante dara la
probabilidad de hallar a la variable en cierta posicidn.

Una extenso tratamiento de estos modelos estocasticos se
encuentra en el tratado de Bailey(6).

VIl. MODELO DE KERMACK-MC KENDRICK(!

Una extension natural del modelo de crecimiento epidémico
antes presentado. consiste en anadir un término de perdida a la
ecuacion que expresa la velocidad de cambio del numero de
enfermos. Este representa el hecho obvio de gue un individuo
enfermo abandona tarde o temprano esta situacion.

En el modelo de Kermack-Mc Kendrick una poblacion de N
individuos es clasificada en tres compartimentos separados: un
compartimento de susceptibles (S), un compartimento de in-
fectados (1) y un compartimento de exclusién (R) compuesto par
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individuos que habiendo padecido la infeccion han muerto, han
sido aislados o se han recuperado y son inmunes.

El modelo supone:

- = IS - ¥l

BT = — IS

a"E'-—-XI

Es interesante notar que el madelo de Kermack-Mc Kendrick
es isomorfo al que resultaria de aplicar la ley de accion de
masas a una reaccion quimica de tipo: S + | =1 ¥, R donde « vy
¥ ofician de constantes cinéticas. La analogia formal entre los
planteos estequiométricos de la fisicoquimica y los modelos de
interaccion bioldgica es casi completal23),

Las condiciones del sistema son:

S0 =5,
1 O = |y
RO =20
N =l + G

A continuacion se especifican las propiedades fundamentales
del modelo.

a) Estados estacionarios Son los valores de | y S para los que
se cumple:

d _
da _ g
dS
—— — 0

En el modelo de Kermack-Mc Kendrick ocurre que para 1=0.

s=2Y, es decir que tiene un solo estado estacionario.
[-"4
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b) Fenémeno dei umbral

I'.a primera ecuacidn del modelo puede ser escrita de la si-
guiente forma:

di
= % =
— = xS N =4 (BN

Vemos entonces que la tasa de crecimiento de la poblacién |
es funcién de la cantidad de susceptibles.

La ecuacion muestra que:

s< X = us<o
s> X = usi>o

La tasa de crecimiento sera positiva solo si la cantidad de
susceptibles excede el valor X =f. Para valores de S inferiores
[= 4

a ¢ ., la cantidad de individuos enfermos tiende a disminuir.

Por lo tanto: Para que exista epidemia, la cantidad inicial de
susceptibles en la poblacion debe exceder un clerto valor

c) Tamafo total de la epidemia

Segun este modelo, la cantidad R mide el nimero de individuos
que pasaron por el estado de enfermos.

Si se considera la funcion R (t), es facil ver que el tamafo
total alcanzado por una epidemia viene dado por el limite:

Lim R(t] = R (e0)

t_.pw

En el caso de que una epidemia comience con una pequefia
cantidad de infectados, resuita:

R () = 2p01 - £

En el caso de una enfermedad de elevada mortalidad la
curva epidémica esta representada por la derivada dR/dt.
Kermack-Mc Kendrick proponen una solucién aproximada en la
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cual dR/dt = A sech=(Bt-C), (A, B, C son magnitudes constan-
tes). Esto representa una curva unimodal y simétrica.

c) Teorema del umbral: Si definimos la cantidad ¥ de modo
que el estado inicial sea S, = P + v, el tamano final de la
epidemia sera:

_ 203
Rleo)= P+v
Si Vv es pequeno comparado con P, es R (e0) 229y la
densidad de suceptibles pasa de (P +V) a (P —v). La afirmacion
de la existencia de esta simetria en relacion al umbral para los
estados iniciales y finales, es lo que se denomina teorema del
umbral.

Vill. MODELO DE MARTINI

Martini{77 en 1921 modelizé la evolucion de enfermedades
inmunizantes sobre una comunidad bioldgica.

Este modelo es un sistema de dos ecuaciones diferenciales no
lineales que plantea las condiciones de evolucion de las variables:
fraccian de infectados y fraccion de inmunizados(@6. 27),

Describe una afeccion endémica en la que ias frecuencias de
individuos susceptibles y afectados son no nulas y se mantienen
estacionarias en el curso del tiempo. Esto implica que las ve-
locidades de cambio son aproximadamente nulas y que un modelo
de este tipo debe admitir mas de un estado estacionario, en
este caso tenemos dos, a diferencia del modelo de Kermack-Mc
Kendrick que admitia solamente uno.

Si llamamos x a la fraccion de infectados e y a la fraccion de
inmunizados v expresamos la ecuacion en funcion de las mismas
variables que el modelo de Kermack-Mc Kendrick, tenemos:

S = N- yN
| = xN

de donde el sistema de ecuaciones seria:

d e
—dE = alS p|

45~ uN - (@IS + 4S)



Siendo a y p parametros del modelo y
V . tasa de natalidad
A tasa de mortalidad

Existe entonces un término de aumento para la poblacion de
susceptibles, que asegura un ingreso permanente de individuos
de esta fraccion en la comunidad. Estamos tratando en este
caso enfermedades que confieren inmunidad permanente.

Utilizando el modelo de Martini se puede representar la in-
munizacion activa (aumento de la fraccion de inmunizados sin
aumento paraleloc de la fraccion de infectados), mediante una
“perturbacion” del sistema de ecuaciones, afadiendo un término
de egreso a la fraccion de susceptibles(26. 27,

Este modelo presenta una analogia con el de Kermack-Mc
Kendrick en el fendmeno del umbral: si la fraccion de inmuni-
zadas no alcanza el umbral, la tasa de crecimiento es positiva y
la enfermedad tiende a aumentar. Si por el contrario los in-
munizados exceden el umbral, la tasa es negativa y la enfer-
medad se elimina sin estallido epidémico.

El sistema de ecuaciones descrito permite plantear de un
modo claro el problema de la prevencion de epidemias y la
erradicacién de enfermedades inmunizantes. Si una infeccion de
ese tipo es bien modelada por el sistema de Martini, prevenir
una epidemia es proceder de mado tal de que siempre se cumpla
la condicion de que la fraccion de inmunizados sea mayor que el
valor umbral.

IX. MODELO DE ENFERMEDADES PARASITARIAS

Las enfermedades parasitarias representan una complejisima
situacion bioldgica, y plantean uno de los problemas médicos de
mas dificil solucion. La extension desmesurada de este tipo de
enfermedades hace que sean un interesante foco de trabajo
interdisciplinario. Fue asi que se modelizdé la malaria, en un
trabajo pionero publicado en 1911 por Ronald Ross(9).

Se trata de un sistema de ecuaciones diferenciales no lineales
que fue luego estudiado por Lotka(® y al igual que el sistema de
Martini(7) admite dos estados estacionarios.

Su importancia radica en que fue uno de los primeros modelos
matematicos con buena base experimental aplicables al estudio
de las enfermedades trasmisibles.
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El desarrollo de modelos inspirados en el modelo de RossS) es
actualmente motivo de intensos esfuerzos tendiendo a obtener
un instrumento importante en el planteo de los problemas de
control de las enfermedades parasitarias.

De acuerdo a los trabajos efectuados en la Catedra de Bio-
fisica de la Facultad de Veterinaria de Montevideo el modelo
matematico de Ross parece una aceptable primera aproximacion
para la modelizacion del ciclo biolégico de la Tenia Equinococo,
una vez que se redefina el significado de las variables.

PERSPECTIVAS

En la figura 2 se expone el resultado de un estudio sobre el
numero de publicaciones cientificas anuales efectuadas durante
el presente siglo en el area de la teoria matematica de las
enfermedades infecciosas.
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Figura 2
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El notable incremento experimentado en las dos ultimas dé-
cadas es estadisticamente significativo, y solo parcialmente atri-
buible al aumento en el nimero de las publicaciones cientificas
en general.

El auge que el tema ha tomado entre investigadores de forma-
cidn cientifica diversa _fisicos, matematicos, bidlogos— no de-
be necesariamente considerarse como un indice de las posibi-
lidades de los procedimientos matematicos en el ambito de la
ecologia en general y de la epidemiologia en particular. El hecho
de que notables investigadores (R. Ross, A. Lotka, V. Voiterra,
entre otros) hayan incursionado en el tema, explica (y justifica)
la abundancia actual de publicaciones sobre la teoria matematica
de las enfermedades transmisibles.

Es nuestra opinién que el valor fundamental de la teoria
matematica de la dinamica del crecimiento bioldgicoa y de la
difusion de los procesos epidémicos radica en que plantea una
via para la comprension de las causas esenciales gue subyacen
a los fendmenos dinamicas particulares que se comprueban en
las divesas situaciones ecoldgicas. La decision sobre si ciertas
hipétesis, concernientes a la dindmica de las poblaciones in-
teractuantes, satisfacen o no los hallazgos experimentales solo
puede efectuarse mediante el desarrolio matematico de dichas
hipgtesis.

Las enfermedades transmisibles constituyen procesos que re-
sultan de la interaccion entre diversas pablaciones. Fenomenos
como la endemicidad o la recurrencia epidémica pueden ser
objeto de hipdtesis que permitan elaborar modelos matematicos
adecuados para describirlos. En la medida en que lo hagan, las
hipotesis manejadas resultan aceptables para interpretar los
fendmenos, y abren el camino para posteriores estudios. Una
accion externa a un sistema y que pueda afectario puede im-
plicar, en el modelo matematico, madificacian de uno o mas de
sus parametros. Las consecuencias de dicha modificacion pue-
den evaluarse matemdticamente, lo que hace por lo tanto al
modelo, predictivo. En el caso de las enfermedades transmisi-
bles esto implicaria la posibilidad de evaluar a priori las con-
secuencias que pueden tener en una comunidad, un plan de
inmunizacion activa o la erradicacion de una enfermedad.

Las posibilidades potenciales de la disciplina tienen la amplitud
de las propias matemédticas. Los logros dependeran, en defini--
tiva, de la imaginacion de los investigadores.
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RESUMEN

El uso de modelos matematicos en el estudio de la dindamica
de los procesos epidemicos constituye una herramienta funda-
mental para lograr su comprension.

En este trabajo se describen los modelos matematicos mas
Importantes que se han desarrollado con ese propasito

SUMMARY

Mathematical models are a fundamental aid in the stuying of
the dynamics of epidemic processes.

In this paper we consider briefly the most important maodeis
developped on that subject.
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