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Introdução

A compreensão dos mecanismos de disseminação de
doenças é fundamental para a sociedade, com apli-
cações diretas em políticas públicas, campanhas de
conscientização e elaboração de legislações. Nesse
contexto, este trabalho tem como objetivo analisar
três modelos epidemiológicos: SI (Suscetível-Infectado),
SIS (Suscetível-Infectado-Suscetível) e SIR (Suscetível-
Infectado-Removido); considerando tanto a hipótese de
mistura homogênea - que implica que todos os indiví-
duos têm o mesmo número de contatos com outros -
quanto sua aplicação em redes complexas: aleatórias,
livre-escala e mundo-pequeno4;1.

Material e Métodos

Em primeira análise, foram estudadas as equações dife-
renciais para cada um dos três modelos epidemiológicos
(SI, SIS e SIR). A solução dessas equações permitiu a
visualização gráfica da dinâmica de propagação da in-
fecção, proporcionando maior clareza sobre o comporta-
mento dos modelos sob a hipótese de mistura homogê-
nea.
Posteriormente, expandiu-se a análise para além da
simplificação da mistura homogênea, realizando simula-
ções computacionais dos modelos sobre topologias de
rede específicas: aleatória (Erdős-Rényi), livre-escala
(Barabási-Albert) e mundo-pequeno (Watts-Strogatz). As
simulações foram implementadas utilizando a biblioteca
NetworkX em Python3.

Resultados e Discussão

Sob a hipótese da mistura homogênea, os modelos SI e
SIR foram descritos com base nas equações:1

dx

dt
= βsi− λx

ds

dt
= −βsi

dr

dt
= λx

onde s, x e r representam as frações de indivíduos sus-
cetíveis, infectados e removidos, respectivamente. Já o
valor β representa uma taxa de transmissão e o valor λ
representa uma taxa de recuperação.

Para o modelo SI, tomou-se λ = 0 e r(0) = 0, ou seja,
não há recuperação de nenhum indivíduo. Isso implica
que uma pessoa infectada pode contaminar uma pessoa
suscetível, e essa ficará infectada até o fim do sistema.
Pela simplicidade do modelo, o resultado final sempre é
x(t) = 1, e os valores de x(0) e β apenas afetam o quão
rápido o estado final é atingido.

Figura 1: Simulação do modelo SI feita com x(0) = 1
10000

e β = 3. A linha tracejada laranja representa os suscetí-
veis e a linha contínua azul representa os infectados.

Figura 2: Simulação do modelo SIR feita com x(0) =
1

10000 , β = 5, λ = 1 e r(0) = 0.A linha tracejada laranja re-
presenta os infectados, a linha contínua azul representa
os suscetíveis e a linha pontilhada verde, os removidos.

No modelo SIR, considerou-se λ > 0, o que introduz o
processo de recuperação, pelo qual indivíduos infectados
se tornam removidos do sistema, ou seja, adquirem imu-
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nidade e não podem ser reinfectados. Nesse contexto,
os parâmetros e condições iniciais passam a determinar
não apenas a velocidade de alcance do estado final, mas
também a condição desse estado.
O modelo SIS é análogo ao SIR, mas agora indivíduos
infectados não serão removidos, mas sim voltarão sus-
cetíveis a novas infecções. Pode-se, então, estruturar as
novas equações como:1

dx

dt
= βsi− λx

ds

dt
= −βsi+ λx

Novamente, os parâmetros alteram tanto a velocidade
que se chega no estado final, quanto o próprio estado
final.

Figura 3: Simulação do modelo SIS feita com x(0) =
1

10000 , β = 5, λ = 2. A linha tracejada laranja representa
os suscetíveis e a linha contínua azul, os infectados.

Para avançar além da simplificação da hipótese de mis-
tura homogênea, o estudo foi estendido para redes com-
plexas, onde a estrutura de conexões entre indivíduos é
considerada. Objetivou-se, assim, investigar o compor-
tamento dos modelos epidemiológicos sobre topologias
das rede específicas - aleatória, livre-escala e mundo-
pequeno. Cada uma dessas redes possui propriedades
topológicas distintas que influenciam diretamente a dinâ-
mica da infecção. Para essa abordagem, foi feita uma
transição do modelo contínuo (representado por equa-
ções diferenciais) para simulações baseadas em passos
discretos.
Uma primeira análise a se fazer é sobre como o modelo
SI se comporta sobre uma rede aleatória.

Figura 4: Simulação do modelo SI sobre uma rede ale-
atória com N = 250, p = 0.007, x(0) = 1

10 , β = 0.2.
Os pontos vermelhos representam indivíduos infectados
e os azuis, indivíduos suscetíveis.

Conclui-se que o comportamento nessa rede é muito di-
ferente do comportamento que se obtinha na hipótese de
mistura homogênea. No caso anterior, sempre 100% da
população passava a ficar infectada. Porém, numa rede
aleatória, nem todos os nós - pontos que representam

pessoas - estão conectados. Logo, os indivíduos isola-
dos tendem a não ser infectados.
Adicionalmente, ao estudar o modelo SIR em uma rede
mundo-pequeno, observa-se que o estado final da epide-
mia não depende mais exclusivamente dos parâmetros
epidêmicos (β e λ), mas também em função da topologia
da rede, particularmente pelos atalhos de longo alcance
que caracterizam essa estrutura e facilitam a propagação
entre nós distantes.

Figura 5: Simulação do modelo SIR sobre uma rede
mundo-pequeno com N = 250, k = 4, p = 0.15, x(0) =
1
10 , β = 0.3 e λ = 0.6. Os pontos vermelhos representam
indivíduos infectados; os azuis, indivíduos suscetíveis e
os verdes, indivíduos removidos.

Conclusões

A hipótese de mistura homogênea constitui uma simpli-
ficação teórica que, embora útil, descreve os fenômenos
de forma limitada, desconsiderando a estrutura das inte-
rações entre indivíduos. Como consequência, os resulta-
dos obtidos tendem a apresentar pouca variabilidade, já
que não refletem as heterogeneidades presentes nas co-
nexões da população. Por outro lado, ao aplicar os mode-
los epidemiológicos em redes complexas, ganha-se uma
descrição mais realista e rica do processo de propaga-
ção, pois a dinâmica da infecção passa a depender não
apenas dos parâmetros do modelo, mas também da to-
pologia da rede. Nesse contexto, torna-se fundamental
compreender qual tipo de rede melhor representa a po-
pulação estudada, de modo a obter previsões mais fiéis e
interpretações mais consistentes do comportamento epi-
dêmico.
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