MECANiISMOS EVOLUTIVOS E EPIDEMIOLOGICOS NA HISTORIA
NATURAL DE UMA DOENCA INFECTO-CONTAGIOSA *
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O jogo de pressOes seletivas que se estabelece na relagcdo agente infeccioso/hospedeiro tende
a uma condicdo em que a garantia de sobrevivéncia seja méxima para ambos. Considerando este aspec-
to, propomos um modelo no qual é possivel avaliar o grau de adaptagdo do hospedeiro ao agente in-
feccioso, e vice-versa, partindo de relagGes epidemiolbgicas bastante simples,

INTRODUCAO

Durante o curso de uma infeccdo, alguns
mutantes do agente infeccioso (Al) sdo favora-
velmente selecionados quanto & sua eficiéncia
de transmissdo e sobrevivéncia no hospedeiro.
Deste modo, uma doenca infecciosa (DI) ten-
de a assumir uma condicdo que garanta,ao mé-
ximo a sobrevivéncia do Al, o que resultara na
garantia de sua existéncia no tempo e no espa-
0.
Por outro lado, este mecanismo evolutivo
ndo € unilateral. O hospedeiro também evolui
frente 3s infecgBGes de modo a tornar-se resis-
tente a elas, dando origem a pressGes seletivas
que levam a selecdo de Als capazes de vencer
estas barreiras e instalar a infeccdo. Portanto,
as Dls evoluem segundo um jogo de pressdes
seletivas cujo resultado final sera a garantia de
existéncia do hospedeiro e do Al.

Este modelo evolucionario parece ser, na
realidade, o que acontece. A introdugdo do
virus da mixomatose no controle da praga de
coelhos na Austrélia permitiu estudar, em la-
boratdrio, estes mecanismos?. De fato, foi
possivel detectar modificagGes do virus {cepas
atenuadas) e do hospedeiro (cepas genética-
mente resistentes), que resultavam em uma

maior sobrevivéncia para ambos*. Tudo isso
detectado em apenas sete anos apds a introdu-
¢do do virus naquele pais. E provavel que tal
mecanismo venha acontecendo em populacoes
indigenas que habitam regi6es onde se estabe-
lece o ciclo de manutengdo do virus amarilico
e outros arbovirus do grupo B!.

MODELO MATEMATICO

De acordo com as consideracOes ja expos-
tas, propomos um modelo matematico cujas
bases estdo esquematizadas na figura 1. Cada
componente evolucionario no esquema é re-
presentado por uma funcdo que chamaremos
“funcdo de adaptagdo’’ e cujos significados,
considerando uma DI ocorrendo em carater
epidémico, sdo os seguintes:

Figura 1:
infecciosidade {¢)}
resisténcia a infeccdo (¢}
agente .
infeccioso hospedeiro
transmissibilidade (¢) I

Mecanismo de evolugdo de uma doenga infecto-con-
tagiosa. As setas indicam as pressdes seletivas atuan-
do sobre o agente infeccioso e seu hospedeiro.
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¢ = n% de sobreviventes & doenca na populagdo
H

Total de infectados doentes na populagdo’

= n% de infectados doentes na populacio
|

infectados totais (doentes & assintomdticos)

¢+ = n2 de infectados totais / unidade de tempo
T

populagdo

OBS.: A unidade de tempo em consideragdo
deverd ter um valor minimo igual ao periodo
de incubac¢do observado na doenca.

Note que a imagem de cada uma das fun-
¢oes estd no intervalo fechado (0,1). A funcdo
¢’T descreve o cariter epidemioldgico do Al,
enquanto a adaptacdo (K) do Al ao hospedei-
ro, e vice-versa, serd descrita pela relagdo

(1)

pois, como ja foi dito, o grau de adaptagdo
dependerd, simultineamente da capacidade do
Al de se multiplicar e se transmitir numa po-
pulagio de hospedeiros, e da capacidade des-
tes Gltimos de responderem a infeccdo, O de-
nominador de K é um produto porque o cara-
ter epidémico ¢ dependente da infecciosidade
e transmissibilidade do Al, perdendo suas ca-
racteristicas quando um destes fatores for nulo.

O valor de K, no entanto, varia enormemen-
te, sendo necessario o uso de uma nova fungdo
que o utilize e varie no intervalo fechado (0O,
1). Esta fungdo serd chamada ‘‘grau de adapta-
¢do”’ (G) e definida pela relagdo:

G=1-¢K (2)

Note que este pardmetro, 3 semelhanca das
fungGes de adaptagdo, varia com o tempo. O
valor de G zero é uma condigdo extrema em
que o hospedeiro € totalmente eliminado pelo
agente infeccioso, (ex: o virus da febre hemor-
ragica do Zaire) enquanto o valor G 1 denota
alto grau de adaptacdo 3 infecgdo, com 0% de
mortalidade.

Os valores de ¢H e ¢, sdo facilmente calcu-
lados. Entretanto, para o célculo de ¢, neces-
sitamos determinar a incidéncia da doenca na
populagdo em um dado momento, que chama-
remos “‘funcdo de contigio”, f(t). Esta funcdo
serd semelhante a de Ross para a endemizagdo
da maléria® e que, no nosso caso, faré ¢T assu-
mir a forma:

brdi g
dt

Para o caso de uma doenca endémica, o
valor de ¢T independe do tempo, sendo seu
valor ndo nulo.

SUMMARY

Selective pressures playing, on the interac-
tion betweenan infectious agent and its host
lead to a condition of maximal survival for
both. Based on simple epidemiological rela-
tionships, we propose a model which permits
the evaluation of the degree of adaptation of
a host to the infectios agent.
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