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Abstract

Epidemics and demographic dynamics frequently interact in the contemporary
globalized world and concurrently contribute to the spread of infections. Migra-
tions constitute some relevant demographic dynamics among local communities
and, when an epidemic is in act, they add further complexity to the model design
of the epidemic and to its evaluation and possible control measures. This paper
offers various schemes of epidemic modelling, where the exogenous fractions of
susceptible and infected/infectious individuals migrate into a local community on
the basis of sociodemographic, economic and climate change issues. A classical
Kermack-McKendrick SIR (susceptible-infected-removed) dynamical model is
flexible enough to describe the spread of several common infections such as most
hepatitis viruses, HIV/AIDS and other STD diseases, all exanthematous infections
and others, and is here adjusted to accommodate various schemes of migration,
both susceptible and infected/infectious. Results of the modelling design provide
qualitative information on the overall dynamics of the spread of infections and can
be used to appoint more effective public health measures of control.

Keywords: epidemics, migrations, dynamical systems, public health, simulation, sce-
nario analysis

1 Introduzione

Gli agenti responsabili delle malattie infettive (virus, batteri, prioni, etc.) e i loro
vettori (insetti, popolazione aviaria, etc.) viaggiano e migrano al pari degli esseri umani
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(si veda, tra altri, Lisovski et al., 2018; Simini et al., 2012; Qiu, 2011). E tuttavia, a
meno di situazioni particolarmente evidenti e che costituiscono una minoranza dei casi,
non ¢ possibile per un paese controllare a priori I’importazione dall’estero delle infe-
zioni piu gravi, come in Seedat et al. (2018); si tratta delle infezioni che comportano
lunghi o lunghissimi tempi di incubazione durante i quali il soggetto infetto non pre-
senta sintomi o, quanto meno, si trova in uno stato sintomatologico subclinico.

In alcuni paesi ad alto tasso di immigrazione e bassa prevalenza (USA e Australia;
in particolare Aldridge et al., 2014) sono state messe a punto alcune procedure per ef-
fettuare screening preventivi su chiunque chieda visti per I’immigrazione; si tratta in
ogni caso di screening limitati, costosi e di non sempre provata efficacia, che quindi
vengono posti in essere soltanto quando si presentano emergenze specifiche o quando
I’immigrato proviene da zone ad alta endemicita per particolari infezioni.

L’accelerazione impressa ai fenomeni migratori dai mezzi di trasporto, dalle situa-
zioni di instabilita socio-economica e dalle pressioni demografiche ha comportato 1’al-
terazione dei processi di diffusione delle malattie infettive, intervenendo direttamente
sui meccanismi di contatto tra la popolazione suscettibile S(t) e quella infetta I(t), al-
terandone anche le composizioni e gli incrementi in termini numerici (prevalenze ed
incidenze).

In Italia i sistemi di sorveglianza delle infezioni, almeno di quelle considerate piu
pericolose per diffusione e virulenza, sono basati sulle rilevazioni effettuate dalle strut-
ture sanitarie pubbliche le quali, attraverso formulari piti 0 meno completi e pitt 0 meno
obbligatori, sono tenute a riportare i nuovi casi di infezione, attraverso uffici periferici
di rilevazione, ai registri centralizzati (Registro Nazionale AIDS, Registro delle Epatiti
Virali Acute, etc.) i quali, in quanto parte del SISTAN, provvedono a mettere a dispo-
sizione pubblica i dati elaborati. Come in tutte le rilevazioni, anche questi sistemi hanno
difetti sia strutturali sia occasionali ed i dati ottenuti non sono sempre completi ed omo-
genei. Inoltre, per loro stessa natura, i sistemi di sorveglianza cosi organizzati sono in
grado di valutare direttamente soltanto 1’incidenza di un’infezione, mentre la sua pre-
valenza deve essere affidata ad elaborazioni statistiche piti 0 meno approssimative,
quando, invece, ¢ proprio quest’ultima a costituire 1’indicazione piu importante della
gravita di un’epidemia. In quest’ottica, I’utilizzo di modelli teorici puo risultare di
grande aiuto in quanto questi, seguendo un procedimento inverso, rispetto alle elabora-
zioni dei registri, derivano 1’incidenza di un’infezione dalla sua prevalenza, come in
Heisey et al. (2006). Attraverso il confronto tra le risultanze teoriche e quelle osservate
¢ possibile pervenire ad una valutazione complessiva della prevalenza che possa fornire
la dimensione dell’epidemia. Tuttavia, come si vedra nel seguito, non sempre le dina-
miche della popolazione sono cosi semplificabili come accade nei modelli epidemici
tradizionali: gli effetti dei fenomeni migratori, sebbene presi in considerazione da vari
autori nei loro lavori teorici come contributo alle variazioni demografiche della popo-
lazione suscettibile, non sono tuttavia stati adeguatamente inseriti nel contesto della
dinamica delle infezioni dove i loro effetti possono essere invece molto pit sensibili.

Fino a tempi recenti i modelli teorici di studio della diffusione di epidemie rappre-
sentavano situazioni sostanzialmente riferite a popolazioni chiuse o con rapporti “sta-
bili” con I’esterno durante ogni “onda epidemica” (tassi di natalita e di mortalita noti,
comportamenti classificabili e stabili) con buoni risultati nell’analisi e nella previsione
di gran parte delle epidemie esistenti. Tuttavia, con I’emergere di nuove “misteriose”
infezioni dai contorni oscuri ed inquietanti, i modelli e le conoscenze degli studiosi non
hanno piu funzionato e la comunita scientifica si ¢ dovuta rimettere al lavoro per ride-
finire principi, concetti e strutture metodologiche. AIDS ed epatiti parenterali, causate
da HB virus, HC virus ed altri ancora la cui natura ¢ tutt’oggi poco nota, hanno
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sviluppato in pochi anni epidemie globali che costituiscono una seria minaccia per la
sopravvivenza di intere generazioni sia nei paesi sviluppati, ma, soprattutto nei paesi
meno avanzati. Lo studio microbiologico degli agenti eziologici ha consentito impor-
tanti scoperte di nuovi virus e dei meccanismi che questi utilizzano durante il processo
di infezione dell’ospite, ma lo studio della diffusione di queste epidemie a livello di
popolazione procede con grandi incognite alle quali i modelli matematici faticano a
fornire risposte adeguate e globali.

Figura 1. Incidenza dell'epatite B in Italia 1940-2010 (valori simulati)
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Fonte: Schinaia (2005)

Si consideri il caso dell’epatite B tra il 1985 e il 2000, dove i dati messi a disposi-
zione dai servizi di sorveglianza epidemiologica in Italia (SEIEVA, Ist. Sup. di Sanita)
riguardano soltanto un periodo relativamente breve, corrispondente all’ultimo tratto
della curva di prevalenza dell’infezione nella popolazione (si vedano Figure 1 e 2) e,
soprattutto, riguardano soltanto i casi acuti (clinici), trascurando quelli cronici o suba-
cuti.
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Figura 2. Incidenza dell’epatite B in Italia 1980-2000 (valori simulati e valori osservati)
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Fonte: Schinaia (2005)

A causa della limitatezza di questi dati e del decorso della malattia (tasso di croni-
cizzazione pari a circa il 10-15% dei casi) ¢ difficile poter ricostruire 1’intero corso
dell’epidemia ma, soprattutto, ¢ difficile dire se il decremento osservato dell’incidenza
preluda ad un’effettiva eliminazione dell’infezione o non sia piuttosto dovuta ad un
fenomeno oscillatorio del ciclo epidemico. Per le infezioni da HIV (AIDS) e da HC
virus (epatite C) la situazione ¢ ancora piu complessa a causa della lunghezza del pe-
riodo di incubazione, del tasso di cronicizzazione, delle terapie di mantenimento e, con-
seguentemente, della lunghezza delle eventuali oscillazioni del ciclo epidemico.

In molti casi non ¢ possibile arrivare a definire modelli matematici di previsione e
di analisi che risultino pienamente soddisfacenti senza tener conto del fenomeno
dell’importazione di nuovi casi, da un lato, e dell’esistenza di componenti eterogenee
nelle strutture di contatto tra suscettibili ed infetti. Se 1’interazione tra suscettibili S(t)
ed infetti I(t), che produce periodicamente i nuovi casi (tradizionalmente valutati me-
diante espressioni del tipo kBS(t)I(t)), non basta piu a spiegare 1’alto numero di nuove
infezioni o la velocita di diffusione dell’epidemia nella popolazione, questo significa
che esiste una “linea di produzione” di nuove infezioni al di fuori delle interazioni en-
dogene, dovuta quindi ad un’importazione di casi dall’esterno: questo fenomeno risulta
ancor piu evidente ove si verifichi una discrepanza tra la prevalenza attesa sulla base di
un modello teorico e la prevalenza effettivamente osservata nella popolazione. Nel caso
dell’epatite B i modelli teorici (Figura 1) hanno previsto I’inizio dell’epidemia in Italia
intorno agli anni ‘20/30, con picchi di incidenza altissimi attorno agli anni ‘50, ‘60 e
70: se da un lato esistono parziali giustificazioni scientifiche e sociologiche alla man-
canza, in quegli anni, di una corretta analisi delle conseguenti cirrosi ed epatocarcinomi,
dall’altro ¢ possibile fornire un’altra spiegazione del fenomeno in base alla quale I’epi-
demia si stia sviluppando secondo modalita inusuali a causa della forte importazione di
casi e quindi dell’esistenza della “linea di produzione” esterna alla popolazione italiana,
dovuta all’immigrazione di individui infettati altrove. Quest’ipotesi apre scenari del
tutto differenti rispetto a quelli considerati tradizionalmente dall’epidemiologia teorica.
Da un punto strettamente epidemiologico, I’immigrazione di un numero rilevante di
casi infettati altrove A(t), a causa dell’aumento diretto della prevalenza di infetti, dal
livello deducibile attraverso la dinamica interna I(t) al livello I(t) + A(t), determina
una curva di incidenza kBS(t)(I(t) + A(t)), sostanzialmente diversa dalla curva attesa
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in base ad una produzione esclusivamente endogena kfS(t)I(t) della Figura 1. La de-
terminazione di A(t) presenta, tuttavia, notevoli difficolta da punto di vista statistico in
quanto, in generale, la prevalenza non ¢ direttamente osservabile attraverso i sistemi di
sorveglianza epidemiologica. Una valutazione locale di massima di A(t) puo essere ba-
sata su di un semplice confronto tra la prevalenza prodotta dall’incidenza teorica
kBS(t)I(t) e quella osservata, sotto 1’ipotesi che quest’ultima abbia la forma
kBS(t)(I(t) + A(t)). Tuttavia, una formulazione di A(t) che abbia valenza globale e
che implichi, dunque, la definizione della sua struttura funzionale, non puo prescindere
dalla valutazione delle dinamiche che generano le nuove infezioni esogene e, quindi,
da uno studio globale dell’epidemia nelle popolazioni di origine dei flussi migratori.

In questo lavoro vengono proposti alcuni schemi di modelli epidemici, nei quali la
componente esogena di infetti e di suscettibili entra a far parte della popolazione locale
sulla base di ipotesi collegate alle condizioni sociodemografiche ed economiche delle
popolazioni interessate. Le risultanze delle analisi condotte hanno lo scopo, in primo
luogo, di fornire informazioni qualitative sull’influenza che i flussi migratori possono
avere sulla dinamica delle infezioni e, in secondo luogo, di fornire strumenti per valu-
tare 1’efficacia di eventuali misure di controllo sanitario nei confronti dei flussi migra-
tori.

2 11 modello epidemico generale con flussi di immigrazione

La struttura matematica del modello utilizzato in questo lavoro ¢ quello tradizionale
di Kermack-McKendrick definito dall’acronimo SIR (Suscettibili-Infetti-Rimossi; si
veda Diekmann e Heesterbeek, 2000) e fa riferimento generico ad un’ipotetica patolo-
gia infettiva potenzialmente mortale, ma che, in caso di guarigione, conferisca immu-
nita permanente o, alternativamente, preveda un’evoluzione verso una condizione cli-
nico-biologica nella quale il paziente non sia piu in condizione di infettare individui
sani.

Questo schema ¢ sufficientemente flessibile da adattarsi a numerosi casi concreti:
varie forme di epatite, malattie “infantili”, quali morbillo e varicella, ma anche 1’infe-
zione da HIV, tra molte altre patologie infettive, ricadono entro le dinamiche descritte
dal modello SIR.

Figura 3. Rappresentazione schematica del modello compartimentale SIR di Kermack-McKen-
drick con immigrazione suscettibile F’s e infetta/infettiva Fi
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Fonte: Kermack and McKendrick (1991)
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11 sistema dinamico di equazioni descrive I’evoluzione temporale delle componenti su-
scettibile, infetta e rimossa, sulla base dei parametri e delle variabili in tabella 1.

dz—(:) = —kS(t)I(t) — uS(t) + Fs(t)
d;_f) =kSOIE) — (u+ &+ QIE) + Fi (D) M
dR(t) _

o = § 1) — pR(®)

dac

Tabella 1: descrizione dei parametri e delle variabili del modello matematico in figura3

Simbolo Descrizione

S() Numero di individui suscettibili al rischio di infezione al tempo ¢
1(t) Numero di individui infetti al tempo ¢

R(t)  Numero di individui guariti/rimossi al tempo ¢

Fy(t) Flusso d’ingresso di “nuovi” individui suscettibili al tempo #
s (nuovi nati e immigrati)

Flusso d’ingresso di “nuovi” individui infetti al tempo ¢

F;(t)  (solo immigrati: viene esclusa la trasmissione verticale dell’infe-

zione)

7, Tasso di morte naturale (non causata dall’infezione)

4 Tasso di morte causata dall’infezione
Probabilita di contrarre I’infezione =

k = Pr(contatto infetto) x Pr(trasmissione dell’infezione | contatto
infetto)

& Tasso di guarigione/rimozione

Al posto dell’ultima equazione in (1), puo, alternativamente, essere considerata
’equazione che descrive I’evoluzione della popolazione totale, ricordando che, ad ogni
istante 7, essa ¢ pari a N(t) = S(t) + I(t) + R(t); utilizzando le espressioni in (1), si
ha che

an@) _ d

YO = L[S +1(6) + R®)] = Fs(®) + F() = uN©®) =6 1(®) ()

ovvero, banalmente, la variazione totale della popolazione ¢ data dal bilancio tra flussi
d’ingresso e mortalita naturale e patologica.

Ora, sia nel caso in cui si consideri il sistema (1), sia nel caso in cui venga presa in
considerazione 1’equazione (2), il sistema SIR non consente soluzioni generali note,
cosa, tuttavia, alla quale potrebbe sopperire un programma adeguato di simulazione
numerica in corrispondenza di valori specifici dei parametri e delle condizioni iniziali
5(0), 1(0) e R(0), una volta che sia nota la struttura dei flussi Fg(t) e F;(t). Ma, nel
caso in cui si voglia procedere allo studio qualitativo del sistema (si veda Tu, 1994),
ovvero alla definizione del comportamento delle soluzioni in condizioni limite, ¢ ne-
cessario non solo definire la struttura dei flussi Fg(t) e F;(t), ma anche che questa sia
definita in modo tale che il sistema risulti “autonomo”, cio¢ che dipenda da ¢ soltanto
attraverso le sue funzioni incognite S, / ¢ R. Nonostante quest’ultima condizione possa
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sembrare particolarmente limitativa della varieta di situazioni che possono verificarsi
nella realta, pur tuttavia, come si vedra nella sezione successiva, numerosi schemi di
modellizzazione dei flussi migratori rientrano in questa cornice e consentono di definire
Fs(t) e F;(t) intermini di S, /e R.

3 La valutazione della componente migratoria

Nella definizione dei flussi di ingresso Fs(t) e F;(t) del modello (1) entrano in
gioco varie componenti: in primo luogo la popolazione locale che contribuisce in modo
naturale attraverso la natalita generale e, in secondo luogo, i flussi migratori che pos-
sono essere, in parte, controllati sia in modo diretto, attraverso le politiche dell’immi-
grazione, sia in modo indiretto da condizioni socio-economiche e demografiche della
popolazione “ricevente” e della popolazione “donatrice”. Mentre gli strumenti ammi-
nistrativi possono effettuare controlli del primo tipo, i controlli del secondo tipo sono
piu complessi da effettuare e la loro efficacia puo spesso risultare limitata, sia nel tempo
sia nella quantita.

3.1 L’immigrazione “naturale”

L’ipotesi piu semplice di modellizzazione dei flussi d’ingresso Fg(t) e F;(t) ¢
quella che prevede, da un lato, che essi siano suddivisi nelle due componenti date da
natalita generale e da immigrazione e, dall’altro, che esista un livello di saturazione N
di individui nella popolazione locale che, nel caso in cui non venga raggiunto attraverso
la dinamica demografica interna, da luogo ad una quantita di immigrazione, che diremo
“naturale”, tale che esso venga immediatamente riequilibrato. Quest’ipotesi equivale a
considerare la popolazione come “contenuta” all’interno di un involucro poroso sotto-
posto a pressione esterna e tale che, quando la tensione interna all’involucro si allenti
al di sotto del livello &, lasci passare un numero sufficiente di individui dall’esterno
affinché la tensione interna venga ristabilita al livello di NV. E’ chiaro che, sulla base di
questo schema, la popolazione locale risulti essere costante al variare di ¢ ed, in parti-
colare, la (2) sia nulla; il che implica che il modello (1) si riduca a due sole equazioni,
con la condizione che S(t) + I(t) + R(t) = N per ogni ¢. Inoltre, la somma dei flussi
Fs(t) e F;(t), dovendo essi arrivare a riequilibrare la popolazione al livello &, sara data
dalla somma della natalita generale e della differenza tra mortalita generale e patologica
e natalita generale:

Fs(t) + Fi(t) = vN + (uS(®) + (1 + 9)I(t) + uR(t) — vN)
ovvero (si ricordi, infatti, che la (2) ¢ nulla):
Fs(t) + Fy(t) = vN + [(u = V)N + ¢ - I(D)]
dove vdenota il tasso di natalita della popolazione (si assume, per semplicita che esso
sia uguale nella popolazione locale ed in quella immigrata). Supponendo ora che tra gli

immigrati vi sia una proporzione p di infetti e separando i due flussi d’ingresso tra su-
scettibili e infetti, si ha che
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{Fs(t) =vN+ (1 -p)[(up—v)N+g¢-It)] 3)

Fi() =pl(u=v)N +¢-I()]
¢ quindi il sistema (1) ¢ riscrivibile come

E IS O10-uSO+ W + (1= pla=rIN +¢-10]
di(t)

— = kS0I0)- (u+E+)(0)+ pl(u—vIN +5-1(1)]

che risulta essere autonomo nelle due incognite Se /.

3.2 L’immigrazione “indotta”

Supponendo ora che, oltre alla componente “naturale” d’immigrazione, che entra
comunque a far parte della popolazione locale in condizioni di squilibrio demografico,
esista una quota g d’immigrazione “indotta” da condizioni socio-economiche esogene
ed endogene, rappresentabili da un vettore a di variabili indicatrici, che variano la pro-
pensione ad immigrare. I flussi d’ingresso Fg(t) e F;(t) sono esprimibili come

{Fs(t) =vN+ 1+ (@)1 =p)[(u—vIN®) +¢-1(D)] )
F(@®) = (1 +q(@)p[(u = vIN®) +¢ - 1(8)]

¢ naturalmente, come si vede dalla (2), la popolazione totale risulta in crescita se esi-
stono le condizioni per ’ingresso di immigrazione naturale (ovvero se (u — V)N (t) +
¢-I(t) >0:

PO = F(©) + F () —uN(©) — ¢ - 1(t) = q(@)[(u = VIN(®) + ¢ - I(®)] (6)

Utilizzando la (6), il modello complessivo, corrispondente alle equazioni (1) vale,
in questo caso

(7
BO = —kSOI(E) - pS@) +VN() + (1 + (@) (1 = p(@)[(k — VIN(E) + ¢ - I(8)]
LD = kSEOI(E) = (u+ & + QI + (@) [ — VIN(®) + - 1(8)]

PO = g@[u-IN® +¢-1®)]

che risulta essere, anche questa volta autonomo nelle tre incognite S, / e N.

3.3 1 tassi d’immigrazione indotta e di immigrazione infetta
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La valutazione delle funzioni q(a) e p(«) e la selezione delle variabili componenti
il vettore a risultano essenziali alla definizione di un corretto modello epidemico basato
sulle ipotesi della sezione precedente. E tuttavia, al fine di evitare complicazioni anali-
tiche insormontabili e quindi di rendere trattabile il modello ed analizzabili i risultati
che esso fornisce, ¢ necessario che il vettore a sia indipendente da ¢, il che significa che
le variabili che determinano la propensione o meno a politiche espansive dell’immigra-
zione non potranno essere modificate nel tempo (in alternativa, esse potranno dipendere
da S, Ie/o N) e cio al fine di conservare I’autonomia del sistema (7).

Riassumendo le ipotesi formulate nella sezione precedente, le funzioni q(e) e
p(a) dovranno godere delle seguenti proprieta:

a) 0<pl@<1;
b) 0<q(a)<1;
] . . .
c) % < 0: nel caso la componente a; abbia una relazione positiva con la pro-
L
pensione all’espansione dell’immigrazione
F] . . .
d) % > 0: nel caso la componente a; abbia una relazione negativa con la pro-
L
pensione all’espansione dell’immigrazione
F] . . .
e) % > 0: nel caso la componente a; abbia una relazione positiva con la pro-
13
pensione all’espansione dell’immigrazione
f) 9q(a)
da;
pensione all’espansione dell’immigrazione

< 0: nel caso la componente a; abbia una relazione negativa con la pro-

3.3.1 Esempio: gli indicatori economici come determinanti dei flussi d’immigra-
zione

A titolo illustrativo di quanto appena esposto, si consideri il caso nel quale vengano presi
in esame i due indicatori economici x = tasso di disoccupazione ¢ y = prodotto interno
lordo. Senza troppa fantasia, si puo facilmente ipotizzare che il primo abbia un effetto di
contrazione delle politiche dell’immigrazione, mentre il secondo lo abbia espansivo. Le
due seguenti forme funzionali di g e p possono essere quindi utilizzate nel modello (7):

qly) =e bv p;y)=1—-e &

E’ facile verificare che essere soddisfano le ipotesi a)-f), mentre i coefficienti a, b, ¢ e d,
che descrivono la propensione ad espandere ed a contrarre il flusso d’immigrazione sulla
base, rispettivamente, dei livelli di x e di y, sono coefficienti da stimare sulla base di dati
adeguati

4 Analisi di scenario

Utilizzando semplici strumenti di calcolo (in generale un foglio elettronico di calcolo
con funzionalita matematiche ¢ sufficiente) ¢ possibile fornire risultati numerici alle
equazioni che governano i vari sistemi esposti nelle sezioni precedenti. In questa se-
zione del lavoro viene proposto un confronto tra i due schemi di immigrazione “natu-
rale” e “indotta” (come descritto in 3.1 e in 3.2) utilizzando valori dei parametri dedotti
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dalla letteratura e aderenti alle attuali situazioni nella maggior parte dei paesi europei
interessati dai flussi migratori diretti.

4.1 Eliminazione dell’infezione dalla popolazione locale

La valutazione di lungo periodo del corso di un’epidemia ¢ tra le preoccupazioni
principali degli studi epidemiologici: lo studio dei modelli matematici delle epidemie
ha sviluppato strumenti appositi per I’analisi di lungo periodo (si veda, tra altri, Heester-
beek e Dietz, 1996) con i quali ¢ stato variamente possibile analizzare sia il pregresso
storico di epidemie (si veda, ad esempio, Earn et al., 2000) sia I’influenza dei vari fattori
sui possibili decorsi futuri come, ad esempio, in Pol et al. (1998) e in Blower e Gerber-
ding (1998). In particolare, I’attenzione maggiore, in questo campo, si concentra sulla
possibilita di eliminazione totale dell’infezione dalla popolazione: a questo proposito
esistono, in linea generale, due possibilita: 1) che I’infezione non sia tanto forte da im-
piantarsi stabilmente nella popolazione (ovvero che dopo un periodo di insorgenza il
suo decorso sia tale che essa venga eliminata senza interventi esterni); 2) che I’infezione
abbia una virulenza tale che, dopo il periodo di insorgenza, essa rimanga in uno stato
endemico nella popolazione.

Utilizzando i valori dei parametri riportati in tabella 2, € stato ricostruito il decorso
di un’ipotetica epidemia, sia nel caso dell’esclusiva immigrazione naturale (sezione
3.1.) sia nel caso dell’immigrazione indotta (sezione 3.2); i risultati sono, rispettiva-
mente, nei grafici delle figure 4 ¢ 5.

Tabella 2. Valori ipotetici dei parametri del modello (7), basati sugli ordini di grandezza ripor-
tati in letteratura

Parametro Simbolo Valore
Livello di saturazione della popolazione N 100,000
Proporzione d’immigrazione infetta p 0.01
Quota d’immigrazione indotta (solo grafico in fig.5) q 0.2
Tasso di natalita v 0.008
Tasso di mortalita naturale 7, 0.009
Tasso di mortalita da infezione I 0.00833
Probabilita di contrarre 1’infezione k 2.33x10°
Tasso di guarigione/rimozione g 0.1

Fonte: elaborazione da Di Meco et al. (2018)

Sia nel caso dell’immigrazione naturale sia in quello che comprende anche 1’immi-
grazione indotta la quota dei suscettibili si stabilizza attorno ad un valore endemico,
pari circa alla meta della popolazione di riferimento (che, si ricorda, ¢ costante nel
primo caso e variabile nel secondo). Tuttavia, nel secondo caso, la quota d’immigra-
zione introdotta nella popolazione si redistribuisce, in modo pressoché proporzionale,
tra i rimossi e gli infetti.
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Per quanto riguarda I’eliminazione dell’infezione dalla popolazione, mentre nel
primo caso ¢ possibile che essa possa essere ottenuta attraverso interventi “a posteriori”
nella dinamica tra suscettibili ed infetti, nel secondo caso essa non ¢ ottenibile se non
attraverso controlli diretti sull’immigrazione, modificando i parametri p e g presenti
nelle equazioni (7).

Figure 4a e 4b. Confronto tra le curve del decorso naturale dell'epidemia: a) con immigrazione
naturale, b) con immigrazione indotta.

100000 = ym. di
individui e |nfetti
80000 - e Syscettibili
e Rimossi
60000 -
40000 -
20000 -|
0 I T T T T T T
0 200 400 600 800 1000 1200 1400
tempo

100000 + num. e |nfetti
"individui e Syscettibili

80000 - e Rimossi

60000 -

40000 -

20000 -

0 T T T T T T T
0 200 400 600 800 1000 1200 1400
tempo

Fonte: elaborazione numerica del modello (7) sulla base dei dati in Tabella 2

5 Conclusioni e discussione

Le varie soluzioni modellistiche proposte nel presente lavoro mirano a fornire uno
schema di inclusione dell’immigrazione nella dinamica tra diffusione di un’epidemia e
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demografia locale in una popolazione pressocché chiusa o controllata nei suoi confini.

Come mostrato nei paragrafi 3.1, 3.2, 4 e nell’esempio 3.3.1 lo schema proposto &
sufficientemente flessibile da includere varie ipotesi sull’interazione tra flussi migra-
tori, dinamica demografica e fattori socioeconomici.

Ulteriori sviluppi e applicazioni di quanto proposto potranno prevedere la model-
lizzazione di interventi di sanita pubblica, quali lo screening sanitario dell’immigra-
zione ed eventuali campagne di profilassi e immunizzazione preventiva, attraverso un
ampliamento del modello (7) in uno schema multicompartimentale.

Occorre tenere presente che ulteriori ampliamenti e suddivisioni dello schema qui
proposto non potranno prescindere da un’analisi di stabilita della dinamica dell’epide-
mia, unico strumento di valutazione della qualita dei futuri interventi sanitari e logistici
per il contenimento della diffusione del contagio.
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