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1. Introduciao

Muitos dos desafios tedricos e computacionais
enfrentados por epidemiologistas, sdo problemas de
escala. Como representar as interagdes intrinsecas
de uma populagdo e seus elementos em um modelo
€ quais seriam as possiveis regras de transmissdo a
serem adotadas para que o espalhamento de uma
epidemia ocorra efetivamente de acordo com o que
se observa na natureza? Particularmente, a
modelagem da heterogeneidade espacial € um tdpico
de grande importancia em epidemiologia ¢ nesse
caso, as populagdes podem ser modeladas por meio
de uma rede de contatos.

Varios s@o os tipos possiveis de redes de contato
para modelar transmissdo em epidemiologia, que
vdo desde uma rede extremamente regular de
contatos na qual cada membro tem um numero e
intensidade de contatos experimentados igual e local
(interagdo entre vizinhos na rede) ou em outro
extremo podemos ter uma rede onde cada individuo
pode interagir com outro com a mesma
probabilidade. Entretanto, ambas abordagens sdo
biologicamente irreais, sendo que no primeiro caso
o processo de infecgdo ¢ lento (dado o alto nivel de
correlagdes locais introduzidas no sistema) e no
segundo caso efetivamente nao ha espaco.

Um exemplo interessante de modelagem espacial
de epidemias é o modelo de mundo pequeno
recentemente proposto e estudado por Watts e
Strogatz [1], que busca mimetizar as interagdes
entre os elementos de uma populagdo. Eles
analisaram um modelo baseado em grafos aleatorios
cujas interacdes sdo mais provaveis de acontecer
entre vizinhos mais proximos e ocasionalmente
ocorrendo contatos com regides mais distantes a
partir de um protocolo de reconexdo (curto-
circuitos) entre os vértices que a constituem, o que
possibilita uma diminui¢do da distdncia média entre
quaisquer pares de individuos desta rede e,
conseqiientemente, maior facilidade para o
espalhamento de uma epidemia (aumenta a sua
velocidade) nessa populacao.

Diante deste cendrio, neste artigo mostramos o0s
resultados de um modelo estocastico alternativo pa-
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ra o espalhamento de epidemias baseado em automatos
celulares, em termos de variaveis locais e globais [2],
cujos resultados revelam a existéncia de um conjunto de
parametros que caracterizam uma transicdo de
comportamento equivalente ao observado por Watts e
Strogatz [1] em seu modelo.

2. “Ah! Como esse mundo é pequeno...”

E muito comum essa frase ser dita, quando
encontramos casualmente uma pessoa em um congresso
em que estamos apresentando um trabalho e
descobrimos, depois de alguma conversa sobre seu
interesse no tema que apresentamos, que essa pessoa €
parente ou tem algum tipo de relacionamento pessoal
com um grande amigo nosso. Esse tipo de coincidéncia
aparente que nos surpreende, nos faz pensar em como
este mundo ¢é realmente pequeno.

Foi pensando nisso que em 1967, Stanley Milgran, um
psicologo social da Universidade de Harvard, decidiu
realizar um experimento para solucionar uma duvida que
ha muito intrigava os cientistas sociais: nds realmente
vivemos em um mundo pequeno, onde todos estdo
interligados entre si ou este ¢ tdo grande que torna isso
impossivel? Para abordar o entdo chamado small world
problem (problema do mundo pequeno) foi feito um
experimento [4], onde aproximadamente 150 familias em
Omaha, Nebraska e Wichita, Kansas deveriam entregar
correspondéncias a pessoas alvo em Boston, utilizando
apenas seus amigos (uma rede de conhecidos). Cada
envelope continha:

1. Nome, endereco e alguns dados pessoais da pessoa
alvo;

2. Um conjunto de regras instruindo a pessoa
intermediaria que o recebeu sobre como proceder,
podendo ser resumidas como: “Se vocé ndo conhece
diretamente a pessoa alvo, repasse este envelope para um
amigo que provavelmente a conhega. Vocé deve
conhecer este amigo pessoalmente”.

3. Cada pessoa que recebesse este envelope deveria
escrever seu nome nele, pois desta forma estaria evitando
que uma mesma pessoa o recebesse novamente.

Inicialmente Milgran, e seus colegas, acreditavam que
as correspondéncias chegariam ao seu destino em torno
de 100 passos aproximadamente. Ao término do



experimento, no entanto, os resultados mostravam
que estas haviam levado entre cinco a seis passos
apenas e, assim, surgiu o conceito de seis graus de
separagdo, que  comprova  que  pessoas
aparentemente sem relagdo alguma tém uma grande
probabilidade de possuirem, em algum grau, amigos
em comum que as aproximem.

Recentemente, Duncan J. Watts e Steven
Strogatz, propuseram um algoritmo baseado em
grafos aleatdrios [1] em que buscavam mimetizar a
topologia de interagdes sociais em um modelo
abstrato, para tentar estudar este mesmo problema
de uma maneira mais geral.

Neste modelo a populagdo ¢ dsiposta em redes
regulares unidimensionais, utilizando condig¢des de
contorno periddicas (em formato circular) de n
individuos, cujas relagdes sdo representadas por 2k
arestas definidas (nimero de coordenacdo k), que
sdo distribuidas entre seus vizinhos mais préximos.
Em seguida ¢ verificado no sentido anti-horario (ou
horario) da rede, se cada conexdo pode ser
modificada e, em caso afirmativo, um elemento
qualquer ¢  escolhido aleatoriamente com
probabilidade p para substitui-la, desde que ndo haja
auto-conexdes (um individuo se conectar a ele
mesmo) ou multiplas conexdes (mais de uma
conexao para um mesmo individuo).

A partir de um simples parametro p € [0,1] entdo,
¢ possivel ajustar o grau de desordem da rede,
conforme esquematizado na figura 2.
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Figura 1: Desenho esquematico do modelo de mundo pequeno.

Aqui, cada individuo passa a ter uma mobilidade
adicional, entrando em contato com outros
individuos da rede (mais distantes que seus vizinhos
mais proximos) através de re-conexdes feitas a
partir do valor ajustado para p. Essas re-conexdes
garantem uma heterogeneidade do sistema com
relacdo as interagdes (introduzem-se interagdes nao-
locais). Ou seja, um individuo pode alcangar uma
regido da rede que precisaria de varios passos para
ser atingida e transmitir a informagdo que possui (no
caso uma enfermidade).

Na se¢do seguinte, introduzimos um modelo
alternativo mais geral [2], utilizando automatos
celulares, em que tentamos caracterizar este mesmo
tipo de fenémeno, nos restringindo ao problema da
dissemina¢do de uma epidemia.

3. O modelo baseado em automatos celulares

Para o desenvolvimento deste modelo alternativo nos
baseamos em um autémato celular probabilistico [2], no
qual cada célula da rede representa um unico individuo
que possui uma posi¢do (i,j). Como estamos focando no
estudo da dinamica da disseminagdo de epidemias, foi
adotado um conjunto de estados, que representam o
status de satde-doen¢a de cada individuo em um
determinado instante.

Portanto, estaremos ao longo deste artigo adotando trés
possiveis estados: susceptivel (pode ficar infectado),
infectado (transmite a doenga aos susceptiveis) e
recuperado (imune a doenca), cujas regras de transi¢ao se
baseiam em varios tipos de modelos compartimentais,
tais como os modelos SIR e SEIR.

A principal caracteristica desse modelo alternativo,
com relagdo aos autdmatos celulares tradicionalmente
utilizados na epidemiologia, é a utilizagdo de dois tipos
de interagdo entre seus individuos: as interagdes locais,
que ocorrem devido a influéncia exercida pelos vizinhos
infectados sobre os individuos susceptiveis do sistema, e
as interagdes globais, nas quais todos os individuos t€m
igual probabilidade de entrar em contato entre si e, desta
forma, possibilitar que tal disseminag@o ocorra por outras
regides da rede, distantes da onda local de infectados.

Dessa maneira, a probabilidade de qualquer individuo
susceptivel tornar-se infectado é modelada como a
superposicdo desses dois tipos de interagdes por meio da
equacao:

ps =Tpc +ApL, ()

onde 0< Ps <1 eI e A sdo parametros utilizados para
se ajustar as interagdes de curta (formacdo de clusters) e
longa distancia (do tipo campo-médio) [4] entre
individuos de uma mesma populagdo, tal que '+ A =1.

A influéncia global é modelada pelo niimero total de
individuos infectados que estdo na rede, isto ¢, devido a
presenca e mobilidade de qualquer individuo infectado
na populagdo, descrita pela equagao:
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na qual 0 < p <1 ¢é um parametro do modelo que limita
o valor maximo de p; e estd relacionado com a

mobilidade intrinseca da populagdo. A influéncia local
pode ser calculada a partir da vizinhanga de um
determinado individuo, que pode conter um ou mais
infectados. Caso isto seja verdade, a probabilidade de
transmissdo da doenca por individuo infectado pode ser
calculada a probabilidade deste individuo tornar-se
infectado por meio da seguinte equagio:



pL=1-(1-2)", 3)

onde A e[0,l], representando a probabilidade de

transmissdo da doenga por individuo infectado.
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Figura 2: O espalhamento global e local em um autdmato celular
bidimensional alternativo. A seta em destaque representa a forma
como um individuo pode ser infectado devido a mobilidade de
algum individuo carregando a infeccéo.

Nesse modelo, portanto, a dindmica na populagdo
de individuos é governada pelas seguintes regras de
interagao:

¢ Qualquer individuo susceptivel pode tornar-se

infectado com uma probabilidade pg

(definida pela equagdo 1).

e Individuos infectados tornam-se imunes depois
de um periodo 7, deterministicamente.

e Uma vez na classe de individuos recuperados
eles ndo participam do espalhamento da
doenga por um periodo de imunidade maior
que o periodo de imunidade.

Deve-se enfatizar que a principal diferenga entre
um modelo classico compartimental (baseado em
equacdes diferenciais) e o autdmato celular (uma
rede baseada no individuo) se da pelo fato de ndo
existir espago no primeiro, podendo todos os
individuos interagir com todos os demais, ao
contrario do que ocorre com um autémato celular,
em que cada individuo possui uma localiza¢do
definida no espago.

Assim, a partir de tais equagdes ¢ estabelecido
uma ligagdo entre esses dois cenarios, podendo o
sistema, a partir dos parametros de mobilidade I" e
A, comportar-se como um modelo baseado no
individuo tradicional (para I'=0), um modelo no
qual efetivamente ndo ha espago (para I'=1) e um
cenario  interessante, no  qual  ocorrem
simultaneamente as duas abordagens (para
0<I' <1), o que possibilita atribuir ao sistema um
comportamento similar ao gerado no protocolo de
reconexdo do modelo de mundo pequeno original
[1] sem, no entanto, a necessidade de se discriminar
tais conexdes (visto que os relacionamentos sdo

probabilisticos).

4. Comparando os dois modelos.

Uma doenga infecciosa cresce muito mais facilmente e
rapidamente em um mundo pequeno, caracterizado aqui
em nosso modelo pelo termo de influéncia global nas
interagdes entre os individuos na rede. Nesse caso,
observa-se a formagdo de novos focos de infectados ao
longo da evolugdo temporal do sistema (figura 3b), cuja
formagdo se torna mais intensa a medida que o valor I' ¢
acrescido (da mesma forma que o parametro p no modelo
original de mundo pequeno [1]).
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Figura 3: Em (a) temos imagens de uma simulagio onde o
espalhamento é somente local (I'=0) e em (b) utilizando os dois
tipos de espalhamento, onde podemos notar a formacéo de outros focos

de epidemia gracas ao espalhamento global. As duas simulagdes (a) e
(b) comegaram com apenas um individuo infectado ao centro de uma

rede de susceptiveise 4 =0.23.

Tal modelo difere de modo significante daquele
proposto originalmente por Watts e Strogatz [1], ja que
nesse caso ndo ha a necessidade de serem especificadas
as conexdes entre individuos. De qualquer maneira, o
que se esta tentando estabelecer ¢ que no protocolo que
define as interagdes na populag@o sujeita a uma epidemia
nesse modelo alternativo, todos os parametros podem ser
controlados de maneira mais simples e mais geral que o
modelo original para mundo pequeno.

Trabalhando com esse cenario mais simples no modelo
aqui desenvolvido, conseguiu-se obter os mesmos
resultados apresentados por Watts e Strogatz. Assim,
foram efetuadas simulagdes cujos resultados sdo
mostrados no grafico da figura 4, na qual anotou-se o
tempo 7(I') requerido para que uma epidemia, com
probabilidade local de espalhamento maxima (A=1)
infectar toda a populacdo, em fungdo do parametro global

I Este grafico ¢é idéntico ao grafico 3b publicado por



Watts e Strogatz (ver referéncia [1]).

Além disso, o grafico dessa figura tem a mesma
forma funcional do caminho caracteristico L(p), que
quantifica as propriedades estruturais dos grafos
estudados por Watts e Strogatz [1], quando variam a
probabilidade de reconexd@o entre vértices em uma
rede.
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Figura 4: Tempo 7' (I") requerido para que uma epidemia, com
probabilidade local de espalhamento méxima (A =1) infectar

toda a populagdo, em funciio do pardmetro global I .

De uma maneira geral, deve-se observar que em
ambos os modelos, a estrutura da rede de contatos
influencia na velocidade da transmissdo da doenga
na populagdo. O ponto alarmante e menos Obvio
(que ndo aparece na modelagem classica de um
mundo sem espago € nos modelos baseados em
individuos modelados com interagdes entre
primeiros vizinhos) é que ja para valores pequenos
do parametro que mimetiza a mobilidade, tais
interagdes sdo suficientes para fazer o mundo se
tornar pequeno.

Em adig8o, ¢ importante destacar que no modelo
Watts e Strogatz [1] observa-se, uma velocidade de
espalhamento de wuma epidemia, de menor
intensidade se comparada a proporcionada pelo
modelo apresentado nesta se¢o. Isso se explica pelo
fato do protocolo de reconexdo no modelo de
mundo pequeno tradicional efetuar apenas uma
configuragdo de vizinhanga distinta no inicio de
cada simulagdo, permanecendo entdo estatica,
diferentemente do que ocorre neste modelo
alternativo. A mobilidade global neste modelo
possibilita que ocorra um fendémeno equivalente ao
gerado pela reconexdo entre os elementos da rede a
cada dia da simulag@o (como ocorre realmente com
o espalhamento de uma epidemia), o que atribui
uma grande mobilidade intrinseca a dindmica
populacional.

4. O desenvolvimento de um simulador para
epidemias

O EpiCASim (Epidemics Cellular — Automata
Simulator) é um simulador para epidemias que estamos
desenvolvendo com o intuito de nos auxiliar na
visualizagdo dos modelos estudados aqui, bem como
facilitar a manipulacdo de seus parametros. Atualmente
esta ferramenta disponibiliza varios modelos epidémicos
utilizando autdématos celulares probabilisticos como os
descritos neste trabalho, dentre eles as versdes dos
modelos SIR discreto e SIRS abordadas acima e suas
versoes baseadas em equagdes diferenciais.
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Figura 6: O simulador EpiCASim, com sua janela principal.

Para seu desenvolvimento utilizamos a linguagem de
programacdo C++, em conjunto com a biblioteca grafica
OpenGL, que oferece varios recursos graficos que nos
auxiliam em muito na programa¢do do modulo de
visualizagdo e andlise. A versao atual utiliza a plataforma
Win32 e as API's (Application Programming Interface)
do Windows para a criag@o das interfaces graficas.

O simulador ¢ formado por varios mdédulos em um
mesmo ambiente, a partir de uma interface amigavel que
ao mesmo tempo proporciona uma grande flexibilidade
ao usuario.

Atualmente o EpiCASim (Epidemics Cellular
Automata Simulator) é composto por quatro médulos:

o O modulo de especificagdo: apresenta ao usuario a
possibilidade de configurar todos os parametros de
cada modelo, bem como ajustar o tamanho da rede
a ser simulada e também o numero inicial de
individuos em um estado especifico.

e O mdédulo de simulacdo: realiza a simulagdo do
modelo escolhido, possibilitando ao usuario
simular modelos em redes baseadas em automatos
celulares, grafos ou equacdes diferenciais

e O modulo de visualizagdo: o usuario pode



visualizar a dindmica da simulacdo em
andamento por meio de uma animagdo gerada
na parte central da janela principal do
simulador, podendo alterar as cores dos
individuos para facilitar sua visualizagdo, se
for o caso.

e O mddulo de analise: possibilita ao usuario a
capacidade de visualizar e analisar os dados
que estdo sendo gerados por meio das
simulagdes executadas pelo simulador a partir
de graficos que vao sendo gerados em tempo
real simultaneamente a animagao da dinamica
populacional.
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Figura 7. O médulo de especificagdo do simulador.

Na pratica, o EpiCASim apresenta aspectos a
serem otimizados e revisados para poder se tornar
um sistema mais robusto, ja que a nossa meta é que
este possa atuar como um sistema de apoio a
decisdo na area de epidemiologia, auxiliando no
estudo e controle dos mais diversos tipos de
moléstias.
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