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RESUMO

Neste trabalho, que ¢ resultado de projeto de iniciacdo cientifica, realizamos um estudo
teorico, com abordagens numéricas e analiticas, sobre conceitos basicos das equagdes
diferenciais ordinarias, da andlise do espago de fase, tracado de trajetorias, diagramas de
bifurcacdes e analise de estabilidade dos modelos deterministicos classicos (SI, SIS, SIR), que
tratam da evolugdo temporal de doengas transmissiveis, com vistas a desenvolver um modelo
para estudar a evolugdo temporal da Influenza A(HIN1). O trabalho foi desenvolvido
fazendo-se um estudo bibliografico de técnicas de modelagem e analise dos modelos classicos
aplicados a epidemiologia, por meio dos livros listados nas Referéncias, do laboratorio de

computacdo, de estudos dirigidos e seminarios.

INTRODUCAO

A maioria dos modelos matematicos para populagdes acometidas de uma determinada
infeccdo tem como ponto inicial a hipotese de que a populagdo total pode ser dividida em
subpopulagdes, apresentando significados epidemioldgicos em conformidade com a dinamica
biolégica da doenca. Estes modelos distinguem os individuos de uma populagdo de acordo
com seu estado em relacdo a doenga, chamados modelos deterministicos compartimentais.

Tais modelos sdo formulados por equacdes diferenciais e baseiam-se na lei de acdo de
massas, originada do estudo da cinética quimica. Esta lei postula que a taxa de formacgdo dos
compostos ¢ proporcional as concentragdes dos reagentes. A aceitagdo da lei da agdo das
massas ¢ baseada no fato de que cada particula dos reagentes movimenta-se

independentemente das demais, o que significa que a mistura ¢ homogénea e, portanto, todas



as particulas tém a mesma chance de encontro que as demais. A traducdo dessa lei para os
modelos matematicos é feita considerando o ‘“‘encontro” entre variaveis, como sendo o
produto delas, [5]. Os modelos matematicos envolvendo equagdes diferenciais sdo resolvidos
quando discretizados e solucionados por métodos numéricos apropriados como, por exemplo,
os de Runge-Kutta, quando a abordagem ¢ explicita.

O objetivo de alguns modelos deterministicos € criar compartimentos que mostram o
estado que se encontra determinado grupo de individuos em seu desenvolvimento de doenga.
Segundo [2] nestes compartimentos encontramos: individuos recém-nascidos, que apresentam
anticorpos maternos; individuos suscetiveis (S) a doenca; individuos infectados (I); individuos
recuperados ou imunes a doencga (R).

Entre os diversos modelos epidemioldgicos compartimentais, destacam-se os modelos tipo
SI, SIR, SIS e SIRS, os quais diferem entre si, seja pela escala de tempo de interesse com
dindmica vital (morte ou nascimento) ou ndo, seja pelo tipo de mortalidade considerada,
incluindo mortalidade induzida pela doenga ou ndo, ou ainda pelo tipo de comportamento
dinamico apresentado pela populacdo, na auséncia da doenga.

Com o propésito de consolidar o estudo das teorias estudadas (equagdes diferenciais
ordinarias e modelos epidemioldgicos), utilizamos um modelo compartimental tipo SIR, com
dindmica vital, para estudar a evolugdo temporal da Influenza A (HIN1) em uma populagdo
hipotética.

A gripe A (HIN1) ¢ causada pelos virus /nfluenza da familia dos Ortomixovirus. Existem
trés tipos de virus: A, B, C, no qual os dois primeiros oferecem risco de morte, principalmente
o virus do tipo A [6].

A doenga inicia-se, clinicamente, com a instalagdo abrupta de febre alta, seguida de
mialgia, dor de garganta, prostracdo, dor de cabega e tosse seca. Ainda segundo [6], a gripe A
¢ transmitida de forma direta inter-humana (ou seja, de pessoa-a-pessoa), através das
secrecoes das vias respiratorias de uma pessoa contaminada ao falar, espirrar ou tossir.

O virus acomete pessoas de todas as faixas etarias. O periodo de transmissibilidade da
doenga ¢ diferente entre adultos e criangas. Nos adultos, o periodo ¢ de sete dias apds o
aparecimento dos sintomas, enquanto em criangas este periodo vai de dois dias antes até

catorze dias apés o inicio dos sintomas, [6].



MATERIAIS E METODOS

A metodologia utilizada no decorrer do periodo foi o estudo bibliografico sobre as
equacodes diferenciais ordinarias, nogdes basicas do método numérico de Runge-Kutta e da
fundamentagdo basica de fendmenos epidemioldgicos e modelos clédssicos aplicados a
epidemiologia como SI, SIS e SIR, com énfase a analise do espaco de fase, tracado de
trajetorias, diagramas de bifurcacdes e analise de estabilidade. Para a aplicacao, fez-se a
escolha da doenga epidemiologica a ser modelada, realizou-se a coleta de dados na
literatura. Foi utilizada, principalmente, a seguinte bibliografia basica: [3], [4], [7], [8],

[10], [12], [13], [15], [17] e [19].

RESULTADOS E DISCUSSAO
Utilizamos um modelo compartimental tipo SIR, com dindmica vital, para estudar a

evolugdo temporal da Influenza A(HIN1) em uma populagdo hipotética. Para o
desenvolvimento desse estudo consideramos as seguintes hipoteses:
1. O processo de infecg¢do da Infuenza A(HINT1) € regido pela lei de acdo das massas, ou seja,
a taxa de variacdo da populagdo suscetivel € proporcional ao niimero de encontros entre as
populagdes suscetiveis e infectadas;
2. Filhos de individuos suscetiveis, infectados e resistentes a doenga nascem todos suscetiveis;
3. Individuos infectados podem morrer devido a doenca e a razdo de variacao da populagdo de
resistentes ¢ proporcional & populacdo infectada.

Para a formulacdo matematica consideramos uma populagdo hipotética, supostamente
homogénea, no sentido de que ndo descreve o aspecto de um individuo segundo a sua
localizag@o espacial, idade ou segundo qualquer outra medida continua. Propomos o modelo

SIR representado pelo sistema ndo linear (3.1).
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Onde, T e # sdo as taxas de natalidade e mortalidade natural, respectivamente; & ¢ a taxa de

mortalidade causada pela doenca; £ ¢ a taxa de contato ¢ ¥ ¢ a taxa de recuperagio dos

infectados.



O estudo da dinamica de uma doenga transmissivel consiste essencialmente em esclarecer
como a quantidade de individuos pertencentes a cada um dos compartimentos varia a medida
que o tempo passa.

Para obter as solu¢des numéricas do sistema (3.1), utilizamos o método numérico de
Runge-Kutta de quarta ordem cujo algoritmo foi construido no ambiente MatLab— versdo 7.0.

Para tal, utilizamos as seguintes condigdes iniciais: SO = 10, /0 = 1 ¢ R(0) = 0; ¢ os
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pardmetros: B =0,233 w=0,003  £=0,0001, a=0,0001 o y=0,45 (g

graficos obtidos da simulagdo numérica estio representados na Figura 3.1:
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Figura 3.1: Graficos indicando a variagdo das populacdes de suscetiveis, infectados e
recuperados (eixo vertical) com relacdo ao tempo dado em semanas (eixo horizontal).

Nesta simulacdo, podemos observar que a classe dos suscetiveis decresce atingindo um
pico minimo entre a terceira e quarta semanas apos os o inicio da epidemia.
Concomitantemente a classe dos infectados cresce até atingir o valor maximo em torno da
segunda semana. Tendo em vista o baixo nimero de suscetiveis e o inicio da recuperagdo, a
curva dos infectados apresenta um declinio acompanhado de um crescimento consideravel
dos recuperados.

Observe que a classe dos individuos suscetiveis ndo ¢ totalmente extinta devido a presenga
de dinamica vital, os filhos de individuos suscetiveis, infectados e resistentes a doenga
nascem todos suscetiveis a doenga. Assim, ndo ocorre a extingdo total da epidemia, desde que
a taxa de reprodutividade basal Ra = 1. A partir de aproximadamente dez semanas o quadro

se estabiliza, mantém-se a epidemia com um pequeno niimero de individuos infectados.



CONCLUSAO

Certamente o modelo proposto e as diversas hipdteses simplificadoras admitidas nesse
trabalho ndo retrataram fielmente a verdadeira dindmica da influenza A(HINT1). Melhores
aproximacdes da realidade necessitam, sem duvida, de um modelo mais elaborado, assim
como, um melhor ajuste dos pardmetros e das condi¢des iniciais de suscetiveis e infectados.
No entanto, mesmo sem realizar a validagdo do modelo por dados reais, observamos que 0s
resultados da simulagdo numeérica estdo coerentes com os modelos estudados nas referéncias,
assim como dos esperados para um modelo epidemiologico e compartimental tipo SIR.
Portanto, afirmamos que para o propodsito desse trabalho, que ¢ resultado do projeto de
iniciacdo cientifica, o0 modelo ¢ satisfatorio, representando bem a dindmica de dispersdo da

epidemia da influenza A(HIN1).
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