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Resumen

La formulacion de problemas epidémicos en forma de modelos matematicos es una practica que cuenta casi con tres siglos de
antigliedad. Sin embargo, la aplicabilidad de estos modelos se ha restringido a algunos aspectos tedricos de la propagacion de
enfermedades 0 a zonas geogréaficas muy limitadas. La situacion ha cambiado drasticamente en tiempos recientes abriéndose la
posibilidad de analizar la propagacion de enfermedades infecciosas a escala planetaria. La razon del cambio, a parte de un mejor
conocimiento de los procesos bioldgicos, es la abundancia de datos que las nuevas tecnologias proporcionan sobre la movilidad
humana y la capacidad que los ordenadores nos dan para incorporar esa informacion en los modelos. En este articulo se revisan
los avances mas recientes en el area con un énfasis especial en explicar la filosofia de las metodologias computacionales emplea-
das, describir el tipo de datos necesarios y la potencialidad que las técnicas de simulacion tienen para producir distintos niveles
de informacion sobre la propagacion de epidemias.

Palabras clave: Epidemiologia computacional, prediccion de patrones epidémicos, modelos basados en datos.

Abstract

The use of a mathematical framework to deal in a quantitative way with epidemiological problems is a relatively old field counting
with almost three centuries. However, the applicability of the models proposed has been mainly restricted to some theoretical as-
pects of disease spreading or to the propagation in very localized geographical areas. This situation has drastically changed in the
last few years and it is now possible to study the unfolding of epidemics at planetary scale. The reason behind this change is, apart
of a better knowledge of the biological processes, the wealth of data that new technologies provide regarding human mobility as
well as the ability to implement them into the models that the computers introduce. In this paper, the recent advances in this area
are reviewed paying special attention to the computational frameworks, the detail of the data required by each of them and the
quality of the outputs they produce concerning epidemic disease propagation.

Key words: Computational epidemiology, forecast epidemic patterns, data-driven models.

Introduccion

Como oftras areas de las ciencias de la salud, la ma-
tematica aplicada a modelos epidemiologicos dio sus
primeros pasos con el estudio de la viruela. En un tra-
bajo presentado ante la Academia de las Ciencias de
Paris en 1760, Daniel Bermoulli propuso un modelo de
dinamica de poblaciones para analizar los efectos cuan-
titativos que la inoculacion de bebes tenia en la tasa de
mortalidad!. Sus estimaciones, aungue No Muy precisas,
demostraban para un amplio rango de parametros del
modelo los beneficios de la inoculacion a pesar de los
riesgos que implicaba para la vida del bebe.

La evolucion posterior del campo fue de la mano de los
avances en medicina y en estadistica, como por ejemplo
los resultados de John Snow sobre la mortalidad por colera
en Londres o los de Peter Anton Schleisner sobre el téta-
nos en Islandia. El objetivo de estos trabajos era estudiar la
localizacion de la mortalidad y validar, tipicamente a poste-
riori, los beneficios que la adopcion de medidas sanitarias
podia tener. Estos estudios aportan soélo una parte de los
ingredientes necesarios para la modelizacion epidemiologi-
ca. Es importante tener informacion tanto de la distribucion
espacial de las enfermedades como sobre sus vectores de
infeccion y méas en general de la evolucion clinica de las
personas o animales infectados, sin embargo la plasmacion
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de estos procesos en modelos mateméaticos requiere la in-
troduccion de un formalismo y un lenguaje que se desarrollo
més tarde durante la primera mitad del siglo XX.

Modelos SIR, SIS, SEIR...

En particular, fueron un matematico y un médico escoce-
ses quienes dieron el primer paso para el desarrollo de
un marco formal para los modelos epidémicos. Kermack
y McKendrick propusieron en un articulo publicado en
1926 el llamado modelo SIR?S, Estos son en general mo-
delos de poblaciones, en espiritu parecidos al desarro-
llado por Bernoulli. Las variables fundamentales en cada
uno de ellos son nimeros de individuos y cuando se re-
presentan en forma de ecuaciones diferenciales se hace
ademas la aproximacion de ndmeros altos. Las distintas
letras de las siglas que identifican el modelo representan
los estados en los cuales puede estar cada individuo. Por
ejemplo, en el SIR: S significa susceptible, | infectado vy
R viene del inglés “removed” que quiere decir que estos
individuos son inmunes y No pueden contraer de nuevo la
enfermedad. Si mantenemos los mismos nombres para
las variables: S es el nimero de personas susceptibles,
| de infectados vy R de inmunes, la dinamica del modelo
SIR se rige por el conjunto de ecuaciones:

S = —BIS, L =p1S—pul,

%=/LI.

La primera ecuacion simplemente indica que la poblacion
de susceptibles sufre un decremento debido a los en-
cuentros con individuos infectados a un ritmo marcado
por el parametro de infectividad 8. La segunda muestra
gue la poblacion de infectados se incrementa con el rit-
mo complementario y pierde individuos cuando estos se
inmunizan al ritmo dado por el parametro de recuperacion
M. Por fin, la ditima ecuacion no es necesaria porque la
poblacion total en el modelo N es fija y por tanto el nime-
ro de individuos inmunes se puede calcular simplemente
sustrayendo los susceptibles e infectados de N. Distintos
valores de los parametros sirven para modelar la evolucion
de enfermedades de contacto diferentes. En general, sila
infectividad es muy baja, el modelo predice que la epi-
demia muere rapidamente y no produce un gran nimero
de casos. Por otro lado, si fuese alta aparece una curva
caracteristica para la prevalencia con un fuerte incremente
en el nimero de casos iniciales, un pico vy finalmente un
decaimiento lento en el numero de individuos infectados.

La configuracion de los posibles estados de los indivi-
duos en el modelo SIR es bastante simple, con solo tres
estados, y mecanismo de infeccion por contacto entre
individuos. Aun asi, este modelo se ha usado como pun-
to de partida para caracterizar la propagacion de algunas

enfermedades infecciosas como el SARS*. Si uno quie-
re tener en cuenta otros estados de los individuos tales
como la latencia, infectados asintomaticos o un proceso
diferente para individuos hospitalizados es necesario ana-
dir un mayor nimero de variables y sus correspondientes
siglas al nombre del modelo. Al modelar, por ejemplo, la
propagacion de la gripe es necesario tener en cuenta al
menos el estado de latencia que los individuos infecta-
dos presentan y que puede durar en torno a uno o dos
dias. Esto hace que los modelos usados estén basados
en elaboraciones del SEIR donde E significa "exposed” o
infectado latente®®. En modelos mas realistas el nimero
de estados v las transiciones entre ellos puede ser mu-
cho mayor, pero a pesar de ello el formalismo matematico
permanece relativamente inalterado.

Redes de contacto y movilidad

Los términos relacionados con la infectividad en los mo-
delos anteriores asumen que cada individuo susceptible
tiene una probabilidad fija de contactar con alguien infec-
tado. Ciertamente esta probabilidad depende del nimero
de infectados en la poblacion, pero no del individuo sus-
ceptible en particular. Esta es una aproximacion de gran
calado que sirve para entender parte de la dinamica de
la propagacion de una enfermedad infecciosa pero que
también limita la capacidad de estos modelos para reali-
zar predicciones realistas. Los contactos entre individuos
en una sociedad estructurada pueden ser considerados
aleatorios solo en una aproximacion muy grosera de la
realidad. Cada persona tiene amigos, colegas, familia-
res 0 vecinos gque encuentra mas frecuentemente y con
quien pasa la mayor parte del tiempo. Dado que la pro-
babilidad de contagio de las enfermedades infecciosas,
especiamente aquellas de contacto, se beneficia de la
proximidad entre individuos, es necesario tener en cuenta
este tipo de interacciones si se quiere avanzar en el mo-
delado de la propagacion de epidemias.

En este punto entra otra de las ciencias clasicas, que se
he desarrollado de forma independiente y que es nece-
sario tener en cuenta para dar el siguiente paso concep-
tual. En sociologia, las interacciones entre individuos en
una sociedad ha sido modeladas tradicionalmente como
redes o grafos casi desde el inicio del siglo XX°. La idea
es representar los individuos como nodos vy las relaciones
entre ellos como conexiones. Esto permite formalizar el
sistema desde el punto de vista matematico vy aplicar o
desarrollar conceptos relacionados con la llamada teoria
de grafos. Por ejemplo, la representacion de las relacio-
nes como redes permite la definicion precisa de la cen-
tralidad de un nodo en la red y por tanto la busqueda de
individuos que juegan papeles importantes o influyentes
en los sistemas sociales.

Volviendo a la propagacion de epidemias, las represen-
tacion de las interacciones sociales como redes hacen
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necesario una pequefa modificacion de los modelos tipo
SIR para tener en cuenta la estructura de la red. Ya no es
tan facil escribir ecuaciones como en la forma inicial de
los modelos pero aun puede hacerse bajo ciertas apro-
ximaciones'®y se pueden extraer conclusiones sobre
el efecto que la red tiene en la propagacion epidémica.
Uno de los primeros resultados en este sentido concier-
ne la capacidad de las enfermedades para propagarse.
Anteriormente se ha mencionado que el parametro de
infectividad determinalba si existia 0 no una epidemia. Las
enfermedades con un B muy bajo, menor que un cier-
to valor de corte, puede ser que se transmitan entre un
pequeno grupo de gente pero No a nivel global a toda la
poblacion. Esto es cierto en la forma clasica de los mo-
delos pero no es siempre asi cuando se generalizan para
tener en cuenta las redes de interaccion. Si los individuos
de la red son altamente heterogéneos en el nimero de
conexiones, con algunos siendo mucho mas sociables
que otros, se ha demostrado que ese valor limite tiende
a cero'®. Cualquier enfermedad de contacto por pobre
que sea en infectividad puede transmitirse a una fraccion
apreciable de toda la poblacion.

Por experiencia uno sabe que éste no es el caso habi-
tualmente. Esto tiene que ver con que las redes de in-
teraccion social puede que no sean tan heterogéneas
como puede pensarse, algo que aun esta en discusion,
con el hecho que sean dinamicas ya que no pasamos
todo el tiempo con nuestros contactos, primero Nos en-
contramos con uno Yy luego con otros y por tanto existe
un clerto orden que se debe respetar para gue un patoé-
geno se pueda transmitir, y también con que la distribu-
cién de la poblacion en un pais o un continente no esta
concentrada en un Unico punto. En realidad, la geografia
es culpable en parte de la forma de la red de contactos
humanos porgue gente que vive muy separada tendréa
en general pocas ocasiones de encontrarse cara a cara.
Atencion, porgque pocas no significa ninguna, de hecho
cuando lo que se persigue es entender como un patége-
no pasa de Asia a Africa o de América a Europa, cuanta
gente se mueve y como o hace se convierte en un asun-
to esencial.

Aqui entran en la argumentacion otras dos lineas del co-
nocimiento y en particular de la ingenieria. Los patdge-
nos infecciosos necesitan huéspedes para propagarse vy
es la capacidad de los huéspedes para cubrir grandes
distancias en tiempo corto lo que produce que las en-
fermedades de contacto puedan pasar en pocos dias
0 semanas de un continente a otro. Las posibilidades
para vigjar a larga distancia se ha incrementado enorme-
mente en las ultimas décadas gracias a los avances en
ingenieria aeroespacial. Se estima ademéas que el trafi-
Co aéreo aumentara de forma continua en los proximos
anos, con lo que su importancia en epidemiologia solo
puede crecer. El otro aspecto necesario y que también
ha sido desarrollado recientemente es la capacidad para
almacenar y analizar informacion de forma automatica.

La informacion sobre movilidad tanto de larga distancia,
como la derivada del trafico aéreo, como de corta distan-
Cia con viajes entre casa y el lugar de trabajo son esen-
Ciales para el modelado realista de los patrones de pro-
pagacion de enfermedades de contacto. La razdn por la
que el acceso a estos datos es tan importante es que
en general los flujos de movilidad son altamente hetero-
géneos'" 23, Mientras que algunas rutas son seleccio-
nadas por una buena parte de las personas que viajan,
otras apenas se usan. Las rutas con mayor flujo marcan
cuales son los caminos mas probables para la propa-
gacion de enfermedades incrementando de esta forma
la predictibilidad de los patrones espacio-temporales de
propagacion'* !, Los datos sobre movilidad pueden ser
colectados de varias fuentes: por un lado estan las ofi-
cinas del censo, que normalmente mantienen registros
sobre cuanta gente vive en un municipio y trabaja en otro
vecino. Por otro lado, estan las oficinas de transporte de
los distintos ministerios con relacion al transporte y que
suelen mantener bases de datos sobre el uso de los
distintos medios de transporte. Finaimente, parte de esta
informacion se puede encontrar también en los registros
de asociaciones profesionales como, por ejemplo, IATA,
asociacion internacional de lineas aéreas.

Niveles de resolucion de los modelos

Tras decidir que estructura tipo SIR, SEIR, etc., ajusta me-
jor la biologia del patdgeno cuya propagacion se quiere
modelar y colectar informacion sobre los niveles de po-
blacion y movilidad de las distintas zonas geograficas a
incluir en el modelo queda aun una cuestion que debe
decidirse antes de poder realizar simulaciones. Esta cues-
tion esta relacionada con el nivel de detalle que el modelo
tendra, cuales son las piezas fundamentales del modelo.
La cantidad vy cualidad de los datos que seran necesa-
rios para hacer la simulacion realista y también la eficien-
cia computacional del mismo dependen crucialmente de
esta decision. Esencialmente existen dos opciones’®: o
se sigue cada individuo en lo que hace y donde esta en
cada momento, 10 que se llama simulacion de agentes, o
se focaliza la atencion en poblaciones, que son normal-
mente zonas geograficas delimitadas (meta-poblacion)
donde la gente puede interaccionar frecuentemente y
se consideran los flujos de gente vigjando de una a otra
como el mecanismo de conexion entre las distintas meta-
poblaciones. Ambas formas de aproximar el problema
tienen ciertas ventajas e inconvenientes. Los modelos
de agentes distinguen los individuos unos de otros y por
tanto aspectos como el sexo, la edad, los niveles socio-
econdmicos, asistencia a escuelas, etc., que pueden
ser muy importantes en la propagacion de algunas enfer-
medades, se pueden considerar de forma explicita. Sin
embargo, el nivel del empeno computacional necesario
es muy alto cuando la simulacion se extiende a un pais
0 un continente entero y, ademas, dado que este nivel
de informacion no esta disponible para cada individuo, en
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el modelo se hacen asunciones que se intentan cuadran
en forma promedio con las estadisticas observadas en
el censo. Por ejemplo, se puede saber que en una casa
viven tres personas segun el censo pero no se explicita
su edad, sexo o lugar de trabajo o estudio. El investigador
recurre entonces a la informacion sobre que fraccion de
familias tienen miembros de una cierta edad, trabajan o
estudian a una cierta distancia de casa y asigna a esa
casa una familia virtual que sigue las estadisticas pero que
No necesariamente se corresponde con el perfil de la gen-
te que realmente vive alli. Los modelos de meta-poblacio-
nes obvian estos detalles y sustituyen 1o que sucede al
interno de cada poblacion por una probabilidad efectiva
de interaccion entre individuos. Los datos necesarios a
ese nivel estan disponibles, asi que no hay que recurrir a
asignar aleatoriamente caracteristicas a los elementos de
la simulacion, y desde el punto de vista computacional
son mas eficientes 1o que permite estudiar el conjunto de
las poblaciones del planeta. Aunque tienen sus propias
desventajas: se pierde detalle sobre las caracteristicas de
los individuos vy, aunque hay formas efectivas de recuperar
algunos de ellos, si estos aspectos son importantes para
la propagacion de la enfermedad en estudio las prediccio-
nes del modelo pueden tener un cierto sesgo. A continua-
cioén revisaremos los resultados v la situacion actual para
cada una de estas dos formas de aproximar el problema.

Modelos de Agentes

Esta revision no pretende ser exhaustivay se centra, ade-
mas, en el modelado de enfermedades de contacto y en
particular en resultados recientes sobre la gripe. Aun asi el
objetivo es que sea suficiente para ofrecer una idea de la
situacion tanto respecto a la capacidad algoritmica como
computacional para realizar simulaciones de propagacion
de epidemias con modelos de agentes a gran escala.
Uno de los primeros resultados en este sentido se basa
en el proyecto TRANSIMS que desde el final de la déca-
da de los 90 se desarrollé en el laboratorio de Los Alamos
en Nuevo México. El objetivo de TRANSIMS era realizar
simulaciones de agentes realistas para la poblacion de
Portland, Oregdn, basandose en los datos de poblacion,
movilidad, niveles de ingresos, precios del suelo, etc.,
colectados por el servicio de censo norteamericano'®. El
modelo aplicado a epidemias fue bautizado como EPI-
SIMS y se ha utilizado para similar en distintos escenarios
de propagacion de viruela, gripe y sarampion en la ciu-
dad de Portland con algo méas de medio millon de ha-
bitantes®. Poco tiempo después, en 2005, un modelo
similar se aplico para estudiar la propagacion de la gripe
aviar, HBN1, en el sudeste asiatico?!. El modelo simulaba
una epidemia afectando a una zona centrada en Taillandia
pero incluyendo algunos paises vecinos. Esencialmente,
se trata de un cuadrado de unos 100 km de lado vy que
incluia un total de 80 millones de personas o agentes. La
simulacion mostraba una situacion sin intervencion vy los
resultados en la disminucion del nimero de casos tras in-

tervenciones con antivirales o tras tomar acciones orien-
tadas a disminuir los contactos sociales en la poblacion.
Modelos semejantes se han usado también aplicados a
los EE. UU. y el Reino Unido con poblaciones de cerca
de 300 y 60 millones de habitantes respectivamente®? 2,
El gran detalle de los modelos de agentes permite estu-
diar escenarios con intervenciones muy especificas para
intentar frenar la propagacion de la infeccion, como por
ejemplo cerrar escuelas, distintos protocolos de vacuna-
cion discriminado por edad, etc. Estas medidas se pue-
den tomar solas o conjuntamente vy aplicarse de forma
homogénea o por separado y con diferencias en distintas
zonas geogréficas?®?, La Ultima pandemia de gripe tam-
bién ha sido objeto de estudio con modelos de agentes.
En particular, el grupo de S. Merler en Trento ha creado
un modelo con datos del censo de una serie de paises
de Europa Occidental que juntos incluyen un poblacion
total de mas de 200 millones de habitantes'®6-2°,

Meta-poblaciones y GLEaM

Los modelos de agentes son ya una realidad desde el
punto de vista computacional. Pueden incluir muchos
detalles de la vida real en la simulacion vy los resultados,
incluyendo el andlisis de escenarios de intervencion, tie-
nen también una muy alta resolucion. Sin embargo, estos
modelos tienen un problema en la validacion y otro en
el tiempo necesario para su ejecucion. La primera cues-
tion viene del hecho de que el nivel de informacion sobre
cada individuo necesario para la entrada de los modelos
no esta disponible en casi ninguna base de datos a gran
escala. Existen diversas razones por las cuales esto es
asi: la proteccion de la privacidad es la mas importante vy,
ademas, esta el coste que requeriria colectar semejante
nivel de informacion de cada individuo en encuestas di-
rectas. Por el contrario, los modelos de meta-paoblaciones
pierden en resolucion pero aquellos realistas se basan en
buena parte en datos disponibles en bases de datos pu-
blicas. Estos modelos tienen otra virtud anadida y es que
su version mas simple permite un tratamiento analitico®-*
Aungue esto no es necesario cuando el objetivo es rea-
lizar simulaciones realistas, sirve para entender diversos
aspectos de la propagacion de enfermedades infeccio-
sas. Por ejemplo, en qué casos y como la estructura de
la red de transporte condiciona el umbral de infectividad
para la propagacion de un patdégeno a nivel global*.

Son precisamente estos estudios tedricos los primeros
en el tiempo con respecto al modelo de meta-poblacio-
nes®<, El paso siguiente para la modelizacion realista
se ha dado alo largo de la década de 2000-2010 cuan-
do informacion sobre el trafico aéreo y otros medios de
transporte ha comenzado a estar disponible”®,. Uno de
los Ultimos modelos en este sentido es GLEaM, cuyo
nombre es un acronimo de “Global Epidemic and Mobility
model” (http://www.gleamviz.org)'®. GLEaM se basa en
datos de poblacion a alta resolucion geogréafica que divi-

44

Medicina Balear 2013; 28 (1): 41-47



Predliccion de los patrones de propagacion de enfermedades de contacto con ordenadores

den el mundo en zonas de 15x15" de arco, aprox. 20x20
km?, obtenidos por un proyecto de Columbia University
en colaboracion con la NASA. La informacion sobre mo-
vilidad proviene de datos de trafico aéreo y de movilidad
pendular (casa-trabajo) recogido en el censo de méas de
30 paises alrededor del mundo. La conjuncion de datos
de ambas formas de movilidad permite realizar predic-
clones més ajustadas a la realidad sobre la propagacion
de epidemias. De hecho, el modelo ha sido validado con
informacion de la ultima pandemia de gripe como se de-
talla a continuacion. Las existencia de lo dos tipos de
movilidad posibilita, ademéas, la evaluacion de los efectos
que cada una de ellas tiene en la propagacion de en-
fermedades de contacto. Esto se hizo para la gripe en
Ref. 18 y se encontrd que mientras los viajes en avion
son responsables de la difusion veloz entre areas geo-
gréficas alejadas como la propagacion entre continentes,
si se quiere tener una buena referencia de los patrones
de propagacion locales es necesario tener en cuenta la
movilidad de corta distancia porgue es con mucho la mas
intensa a escalas espaciales por debajo de los 200 km.

Resultados sobre la reciente
pandemia de gripe H1N1

La Ultima pandemia de gripe ha sido una situacion uni-
ca hasta el momento en la que al tiempo que se desa-
rrollaba la epidemia se han podido utilizar los modelos
epidemiolégicos, entender su capacidad de prediccion
comparando con datos reales y evaluar con ellos las
posibles medidas de contencion que los gobiernos han
tomado como campafas de vacunacion o el uso de las
reservas estratégicas de antivirales. Las pandemias de
gripe no son frecuentes pero tampoco raras, ya que en
el siglo XX ha habido un total de 4 y en el presente siglo
ya se ha contabilizado una. Suceden cuando aparece
una mutacion de los virus de la gripe suficientemente ale-
jada del comin como para gue una parte importante de
la poblacion no tenga inmunidad contra ella. Se da en-
tonces una epidemia a nivel planetario que puede desa-
rrollarse de forma asombrosamente rapida. Las medidas
de contencion son relativamente estandar aunque su
implementacion y la adhesion de la poblacion dependen
en parte de la virulencia del patdgeno. En la Ultima pan-
demia de H1N1 se ha calculado que la infectividad era
relativamente alta aungue la mortalidad de la enfermedad
es incluso menor que la de la gripe estacional®®", Sin
embargo, la baja mortalidad no se conocié hasta me-
ses después del inicio de la epidemia y en un primer
momento hubo una respuesta dura de las autoridades
sanitarias, especiamente en México donde se llegd a
clausurar escuelas y actos como conciertos o pases de
cine que implicasen la aglomeracion de gente o se llego
a repartir mascarillas en el metro de la capital. Mas tarde
las medidas se fueron relajando segun fue clara la baja
peligrosidad del patdgeno®. Aun asi, el alto nivel de aler-
ta a escala mundial ha llevado a tener una gran cantidad

de datos de buena calidad en relacion con el ndmero
de casos iniciales v la llegada de las primeras personas
infectadas a cada pais®.

Los modelos de agentes han sido usados para simu-
lar la epidemia de gripe H1NT aungue sus resultados
se refleren normalmente a un ambito geografico mas
reducido como un pals como ltalia o parte de un con-
tinente como Europa Occidental®®2°, El nivel de deta-
lle que tienen estos modelos ha sido Util a la hora de
ponderar distintas medidas de contencion a nivel mas
local'®, Han sido, sin embargo, los modelos de meta-
poblaciones y en particular GLEaM la herramienta que
se ha empleado de forma exhaustiva para estudiar la
propagacion de la gripe pandémica de 2009 en tiem-
po casi real’>*®41 |os primeros resultados datan de
mayo de 2009 cuando la existencia de la epidemia
se hizo pulblica a mediados de enero. Se han utiliza-
do para evaluar la infectividad del patdgeno, predecir
los tiempos de llegada a distintas zonas geograficas
y para evaluar las posibles estrategias de contencion
en términos de uso de anti-virales o vacunas®#°, Las
predicciones del modelo han sido validadas a poste-
riori comparandolas con las observaciones reales en
distintas zonas del planeta®’. Los resultados son bue-
nos en lo referente a tiempos de llegada, de pico de
la epidemia v la distribucion geogréfica mientras que
fallan parcialmente en la estimacion del nimero de in-
fectados. Para llegar a una evaluacion correcta de ese
nimero se hacia necesario un conocimiento sobre la
inmunidad de la poblacion a la enfermedad que solo
estuvo disponible en un tiempo posterior.

Conclusiones

La epidemiologia computacional ha avanzado enorme-
mente desde la introduccion del modelo SIR a principios
del siglo XX. Los nuevos modelos estan incorporando
cada vez mas factores tales como la geografia, 1os ni-
veles de poblacion y de movilidad que son esenciales
para aproximaciones mas realistas. Esto permite que fi-
nalmente sea posible realizar predicciones en ordenador
de los patrones de propagacion de las enfermedades
infecciosas que resultan validadas mas tarde por los da-
tos reales de propagacion obtenidos por los sistemas
de alerta epidemiologicos. Los modelos han prestado
una atencion especial a la gripe debido a su rapida pro-
pagacion, al buen conocimiento clinico de la evolucion
de los pacientes y del comportamiento epidemioldgico
de los virus gque la causan. Sin embargo, la aplicabili-
dad de estos modelos no se limita sélo a la gripe sino
gue se pueden y de hecho se comienzan a usar para
estudiar la propagacion de otras enfermedades como
la tuberculosis resistente, herpes, SARS, etc. Mucha
de la informacion incluida en estos modelos se recoge
aun por medios relativamente convencionales como el
censo 0O las asociaciones profesionales, es probable
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que las proximas generaciones de modelos se beneficie
también de datos de movilidad, contactos y poblacion
con mucho mayor detalle provenientes de informacion
recogidas por dispositivos moviles tales como teléfonos
o tabletas. Es de esperar, por tanto, que modelos epi-
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