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Tema 1

Salud Publica y Dinamica de Sistemas

1.1. Introduccion.

El aspecto fundamental que define a la sociedad del siglo XXI es la globalizacion. La
globalizacion es un proceso dinamico de caracter economico, tecnoldgico, social y cultural a
gran escala, que consiste en la creciente comunicacion e interdependencia entre los distintos
paises del mundo unificando sus mercados, sociedades y culturas, a través de una serie de
transformaciones sociales, econdémicas y politicas que les dan un cardcter global. Estas
transformaciones tienen como una de sus consecuencias la aparicion y difusion de enfermedades
en lugares donde antes no existian. En algunos casos estas enfermedades son transmitidas por
virus, bacterias, vectores,... y en otros casos por los estilos de vidas como el sedentarismo, las
dietas desequilibradas, el tabaquismo.

La 58" Asamblea Mundial de la Salud, que tuvo lugar en 2005, actualizo el Reglamento
Sanitario Internacional (RSI) (http://www.who.int/ihr/es/). La finalidad y el alcance de este RSI
son «prevenir la propagacion internacional de enfermedades, proteger contra esa propagacion,
controlarla y darle una respuesta de salud publica proporcionada y restringida a los riesgos para
la salud publica y evitando al mismo tiempo las interferencias innecesarias con el trafico y el
comercio internacionalesy.

El alcance del RSI no se limita a tal o cual enfermedad o modalidad de transmision en
concreto, sino que abarca «toda dolencia o afeccion médica, cualquiera sea su origen o
procedencia, que entrafie o pueda entrafiar un dafio importante para el ser humanoy. Se pretende
asi que el RSI mantenga su pertinencia y aplicabilidad durante muchos afios, aun frente a la
evolucién continua de las enfermedades y de los factores que determinan su aparicién y
transmision

El RSI establece la obligacién de los Estados Partes de instalar un minimo de capacidades
basicas en materia de salud publica y de notificar a la OMS los eventos que puedan constituir
una emergencia de salud publica de importancia internacional de acuerdo con criterios
definidos. En esas tareas colaboran distintos profesionales de Ciencias de la Salud, cuyas
decisiones estaran mejor fundamentadas si éstos conocen como se propagan las enfermedades y
qué medidas de prevencion (primaria, secundaria o terciaria) pueden resultar mas eficaces para
evitar o controlar su propagacion a nivel local e internacional. Muchos de estos aspectos se
cubren bien desde la Epidemiologia, pero hay otros aspectos que se cubren mejor desde la
vision sistémica que aporta la Dindamica de Sistemas.

1.2. ;{Qué es salud, salud publica, salud global y epidemiologia?

En esta seccion se van a presentar una serie de términos, relacionados con la salud, que seran
de utilidad a lo largo del curso.



1.2.1. Salud.

Para la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) «La salud es un estado de completo
bienestar fisico, mental y social, y no solamente la ausencia de afecciones o enfermedades.»
http://www.who.int/suggestions/faq/es/.

1.2.2. Salud publica.

Segun formulo C.E.A. Winslow en 1923 “La salud publica es la ciencia y el arte de:

a) prevenir la enfermedad, prolongar la vida y promover la salud fisica y mental y la
eficiencia a través de esfuerzos comunitarios organizados hacia un medioambiente

saludable;
b) controlar las infecciones comunitarias,
¢) educar al individuo en los principios de la higiene personal;

d) organizar los servicios sanitarios para el diagndstico precoz y tratamiento de la
enfermedad;

e) desarrollar la maquinaria social para asegurar a cada individuo de la comunidad un
estilo de vida adecuado para el mantenimiento de la salud’

Bajo este punto de vista entre las actividades de la salud publica se incluyen:

1) Vigilancia de la salud publica, investigacidén, control de riesgos y dafios en salud
publica.

2) Promocién de la salud.
3) Participacion de los ciudadanos en la salud.
4) Desarrollo de recursos humanos y capacitacion en salud publica.

5) Garantia y mejoramiento de la calidad de los servicios de salud individuales y
colectivos.

6) Investigacion en salud publica.

7) Reduccion del impacto de las emergencias y desastres en la salud.

1.2.3. Salud global.
La salud global (Skolnik, 2008) se puede definir como:

1) Problemas de salud, asuntos y preocupaciones que transcienden las fronteras nacionales
de un pais y que se abordan por acciones de cooperacion.

2) La aplicacion de los principios de la salud publica a los problemas de salud y desafios
que transcienden las fronteras nacionales de un pais y al conjunto complejo de fuerzas
locales y globales que les afectan.

Entre estos asuntos o problemas se encuentran las pandemias de gripe, la rapida extension de

la malaria, la diabetes o la hipertension,.. etc.

1.2.4. Epidemiologia.

La Epidemiologia es una rama de la Salud Publica que intenta responder a la pregunta de
por qué aparecen casos de una enfermedad en una poblacién especifica y utilizar la respuesta
para promover, proteger y restaurar la salud. La respuesta la obtenemos a través del estudio de
la distribucidn, de la frecuencia y de los factores determinantes de la enfermedad (Porta, 2008),
(Lilienfeld, 1987). Estos aspectos configuran lo que se conoce como historia natural de la
enfermedad.



Aunque en los modulos II y III se abordaran por separado el modelado de las enfermedades
no transmisibles y el modelado de las enfermedades transmisibles, en los aspectos no haremos
ningun tipo de distincion para que el estudiante tenga una vision global de las mismas. Por
ejemplo, se puede hablar de epidemia de gripe y de epidemia de obesidad. Y por ejemplo, la
capacidad vectorial y el indice de antropofilia son especificos de enfermedades transmitidas por
vectores.

Por otro lado, los aspectos se clasificaran en ocho categorias inicamente por motivos didacticos.
Pues somos conscientes de que muchos de ellos pueden aparecer simultdneamente en varios
grupos. Y también porque es dificil o no hay total consenso sobre cdmo encajar algunos
elementos en estas categorias. En este tltimo caso se ha optado por incluirlo en varias. A lo
largo del curso, a través de los ejemplos y de sus propios disefios, tendrd ocasion de comprobar
como y cuando se utilizan unos u otros.

1.2.4.1. Agente.

Es un factor determinante cuya presencia, excesiva presencia o relativa ausencia es esencial
para que aparezca la enfermedad. Una enfermedad puede tener un solo agente, un numero de
agentes alternativos independientes (al menos uno de los cuales debe de estar presente) o un
conjunto de agentes cuya presencia combinada es indispensable para el desarrollo de la
enfermedad. Los agentes se pueden clasificar en:

1) Elementos nutritivos: excesos, deficiencias.
2) Agentes quimicos: toxicos, alérgenos, drogas y medicamentos.
3) Agentes fisicos: radiaciones ionizantes, accidentes.
4) Agentes infecciosos: bacterias, hongos, virus, parasitos.

Al analizar las caracteristicas del agente intervienen aspectos tales como:
O Capacidad vectorial

Ciclo vital del mosquito

Contagio

Contaminacion

Duracion del ciclo gonotroéfico

Indice de antropofilia

Infeccion

Infeccidén nosocomial

Infestacion

Macroparasitos

Microparésitos

Medidas de asociacion

Medidas de efecto

Medidas de impacto

Periodo de incubacion extrinseco

g o a oo agagaogaooaoaaaaaa

Periodo de incubacidn intrinseco



Periodo de latencia
Periodo contagioso o de transmisibilidad / infecciosidad

Probabilidad contacto efectivo

g a a a

Transmision de agentes infecciosos

O Virulencia

1.2.4.2. Huésped.

Es una persona u otro animal vivo, incluyendo pdajaros y artropodos, que permite la
subsistencia o alojamiento de un agente infeccioso en condiciones naturales. Algunos protozoos
o helmintos pasan sucesivos estados en huéspedes alternativos de diferentes especies. Los
huéspedes en los cuales los parasitos alcanzan su madurez o pasan su fase sexual se denominan
huéspedes primarios o definitivos. Aquellos en los cuales el pardsito es una larva o estan en una
fase asexual se denominan huéspedes intermediarios o secundarios. Un portador es un huésped
que transporta un organismo vivo pero en el cual no se desarrolla ninguna fase de su ciclo vital.
En un contexto epidemiologico, el huésped puede ser la poblacion o grupo. Las caracteristicas
biologicas, sociales y de comportamiento del grupo relevantes para la salud se denominan
factores del huésped. Entre estos factores tenemos la edad, el sexo, nivel socioecondmico,
atributos hereditarios, genes, condiciones fisiologicas, higiene personal, contacto interpersonal.
Entre los aspectos relevantes del huésped se encuentran:

O Caso: incidente, prevalente, indice, primario, secundario,...
Esperanza de vida

Infeccioso o infectado

Patrones de contactos

Persona enferma

Probabilidad contacto efectivo

a o a g d

Probabilidad de transmision

O Reservorio

1.2.4.3. Medioambiente.

Lo forman un grupo de factores determinantes, denominados factores extrinsecos al
huésped, que influyen, aumentando la susceptibilidad o la exposicion, sobre el estado de salud
de las poblaciones. Estos factores se pueden clasificar en:

1) Ambiente fisico: geologia, clima.

2) Ambiente biologico:
= Poblaciones humanas: densidad de poblacion.
= Flora: fuente de alimentos, influye sobre los vertebrados y artropodos como
fuente de agentes.
= Fauna: fuente de alimento, huéspedes vertebrados, artropodos vectores.

3) Ambiente socioeconomico:
= Qcupacion: exposicion a agentes quimicos.
=  Urbanizacién y desarrollo economico.
= Desastres: guerras, inundaciones.



1.2.4.4. Tiempo.

El estudio de enfermedades en epidemiologia presta especial atencion tres aspectos: tiempo,
lugar y persona. En relacion con el tiempo se plantean cuestiones tales como: ;La incidencia o
mortalidad de las enfermedades esta aumentando o disminuyendo? ;La enfermedad que estamos
estudiando aparece en forma de ciclos? ;La enfermedad existia en nuestro medio? ;Estamos
ante un brote, epidemia o endemia? ;Cuanto tarda en aparecer una enfermedad? Y también en
relacién con el tiempo se constatan hechos como los siguientes: Algunas enfermedades
presentan variaciones en su recurrencia a lo largo del tiempo. La meningitis meningocdcica
presenta variaciones ciclicas polianuales. La gripe presenta ciclos anuales. Las tasas de
incidencia del cancer de mama en mujeres estan aumentando en los paises desarrollados. La
incidencia y mortalidad de las enfermedades cardiovasculares esta aumentado. Lo mismo ocurre
con las infecciones de transmision sexual.

En relacién con los aspectos temporales podemos destacar los siguientes términos:
O Curva epidémica

Canal o corredor endémico

Periodo de induccidn o periodo prepatogénico

Periodo de incubacion

a a a

Periodo de latencia

O Periodo de expresion o clinico

1.2.4.5. Lugar.

(Se distribuyen homogéneamente las enfermedades en todos los lugares (regiones, paises,
continentes)? ;Se observan agrupamiento de casos? jAparecen casos en algunos lugares y en
otros no? ;Se observa algin patrén geografico-temporal? La distribucién geografica de las
enfermedades rara vez es homogénea: el paludismo es mas frecuente en los trdpicos, la
distribucion geografica de los distintos tipos de enfermedades cardiovasculares cambia de un
pais a otro, la mortalidad por cualquier tipo de cancer es diferente en zonas dentro de un mismo
pais y en diferentes paises, etc. Estan a apareciendo nuevas enfermedades en lugares donde no
existian o donde ya estaban erradicadas.

Las formas en las que aparecen los casos de enfermedad en las poblaciones son:

O Agregacion temporo-espacial
O Brote epidémico

O Endemia

O Epidemia

O Pandemia

1.2.4.6. Persona.

(La enfermedad afecta a ambos sexos por igual? ;Afecta por igual a todas las edades?
(Afecta por igual a diferentes grupos étnicos y/o religiosos? ;Se observan diferencias segun el
nivel socioecondmico? Al estudiar la forma de aparicion y distribucion de las enfermedades
observamos que no afectan a todas las edades ni a ambos sexos por igual. La meningitis
meningocdcica es mas frecuente en nifios que en adultos. La enfermedad de Alzheimer es mas
frecuente en los ancianos. Las enfermedades cardiovasculares son mas frecuentes, antes de los
50 afios, en los hombres que en las mujeres. Hay grupos de mujeres que se ven mas afectadas
por el cancer de cuello uterino.



En las poblaciones existen varios tipos de personas o animales que interactiian entre ellos que se
pueden clasificar como:

O Contagiosos asintomaticos / Portadores
Contagiosos sintomaticos / Infecciosos
Fallecidos

Inmunes / Recuperados

a a d

Latentes
O Susceptibles

1.2.4.7. Caracteristicas propias de la enfermedad.

En relacion mas directa con la propia enfermedad hay que tener en cuenta los siguientes
aspectos:

O Contagiosidad

Duraciéon

Incidencia.

Incidencia acumulada

Meétodo actuarial

Numero reproductivo basico
Periodo clinico o de expresion
Periodo de incubacion
Periodo de latencia
Prevalencia: puntual y de periodo.
Tasa de ataque

Tasa de ataque secundario
Tasa de letalidad

Tasa de morbilidad

Tasa de mortalidad

Tasa o densidad de incidencia
Tiempo de generacion

Umbral de inmunidad en grupo

g o o g g g oo oaoaaoaaoaaaaqaaudad

Umbral epidémico



1.2.4.8. Control y prevencion.

Desde el punto de vista de control y prevencion de las enfermedades debemos tomar en
consideracion los siguientes aspectos:

O Medidas de prevencion primaria:
= Aislamiento
=  Cuarentena
=  Descontaminacion
= Desinfeccién
= Desinsectacion
= Vacunacion

O Medidas de prevencion secundaria:
= Cribado
= Eficacia
= Efectividad
= Eficiencia
= Sensibilidad
= Especificidad
=  Valor predictivo de la prueba positiva
=  Valor predictivo de la prueba negativa

O Medidas de prevencion terciaria

1.3. Dinamica de Sistemas.

El término sistema se emplea mucho en el lenguaje ordinario, aunque con distintas
acepciones. De modo coloquial se habla de un sistema, como la forma o manera de hacer algo;
asi, se dice que existe un sistema para resolver un problema o para alcanzar un objetivo. No es
ese el sentido que aqui interesa. Mas formalmente se habla de un sistema como de un objeto
dotado de alguna complejidad, formado por partes coordinadas, de modo que el conjunto posea
una cierta unidad, que es precisamente el sistema. Asi, se habla del sistema planetario, formado
por los planetas unidos mediante las fuerzas gravitatorias; de un sistema economico, formado
por agentes econdmicos, relacionados entre si por el intercambio de bienes y servicios; de un
sistema ecologico, formado por distintas poblaciones, relacionadas mediante cadenas
alimentarias o vinculos de cooperacion, etc... Este es el uso del término sistema que proponen
Aracil y Gordillo en su texto sobre Dinamica de Sistemas (Aracil y Gordillo, 1997).

Un sistema, en este sentido, se entiende como una unidad cuyos elementos interaccionan
juntos, ya que continuamente se afectan unos a otros, de modo que operan hacia una meta
comun. Es algo que se percibe como una identidad que lo distingue de lo que le rodea, y que es
capaz de mantener esa identidad a lo largo del tiempo y bajo entornos cambiantes. Sin embargo,
la consideraciéon de que en la realidad todo esta relacionado con todo puede pecar de
excesivamente etérea, y resultar poco operativa. Por tanto, interesara concentrarse en ciertos
aspectos de la realidad a los que se puedan considerar como sistemas, aunque para ello se tenga
que prescindir de alguna de sus conexiones.

Casi todos los sistemas son dinamicos, porque estan en continuo cambio o porque se ven
sometidos a condiciones externas que le hacen reaccionar. De ahi que de los sistemas interese
conocer principalmente su comportamiento dinamico, el que se manifiesta a lo largo del tiempo.
Al conocimiento exacto del comportamiento de un sistema unicamente se puede llegar si se
dispone de una descripcion detallada del mismo y de su entorno. Pero eso es algo que
generalmente no se puede conseguir debido a la gran complejidad del sistema, a las
incertidumbres sobre €l y sobre su entorno. En su lugar se suele acudir a descripciones mas
simples (modelos) del sistema. Pero estos modelos también tienen mayor o menor complejidad
dependiendo de las necesidades. Por ejemplo, un buen modelo de un sistema, sera aquel que
sirva para comprender su funcionamiento, para profundizar en su estructura interna y para
predecir lo que pueda ocurrir en otras condiciones del entorno.



Mediante el término Dindmica de Sistemas (DS) se alude a un método para el estudio del
comportamiento de sistemas mediante la construccion de un modelo de simulacion informatica
que ponga de manifiesto las relaciones entre la estructura del sistema y su comportamiento
(Aracil y Gordillo, 1997), (Sterman, 2000). La DS se interesa por la clase de sistemas, naturales
o artificiales, donde juegan un papel tan importante las partes (subsistemas) constituyentes
como las relaciones entre ellas. Esta es la idea que subyace en la vision sistémica de cualquier
problema; el mero conocimiento de las partes de un sistema no es suficiente para comprender su
comportamiento, hay que conocer también los mecanismos que producen su coordinacion. La
vision sistémica descubre aspectos estructurales de los sistemas, como por ejemplo la
realimentacién y los retrasos, que posiblemente hubieran pasado desapercibidos desde otro
punto de vista, pero que son muy importantes para justificar sus comportamientos (Morilla y
Dormido, 2012). De ahi que la vision sistémica permita tener una percepcion de los procesos
(acontecimientos, fendémenos) mas acorde con la realidad.

La epidemiologia surgié del estudio de las epidemias de enfermedades infecciosas. Pero ya
en el siglo XX los estudios epidemiologicos se extendieron a las enfermedades y problemas de
salud en general, analizados mediante diversos métodos, entre los cuales los de la demografia y
la estadistica son especialmente importantes. En este curso podra comprobar que ciertos
aspectos de las enfermedades y de la salud publica en general se cubren mejor desde la vision
sistémica que aporta la DS. A continuacion de enumeran algunas razones:

O Aunque las enfermedades afectan a individuos, la Salud Publica se ocupa de los
aspectos comunitarios. Pues es en el seno de la comunidad donde se establecen
interrelaciones entre las personas, que influyen en la conducta individual, que
condicionan su estilo de vida y el desarrollo de las enfermedades. Por ejemplo el tipo de
dieta, las actitudes ante el consumo de drogas, de alcohol y tabaco, las relaciones
sexuales de riesgo, etc...

O No solo por la edad, sino también porque existen interrelaciones entre las personas, es
posible distinguir varias categorias de grupos sociales dentro de un colectivo mayor
(region o nacion). De forma que, cada grupo social se caracteriza por tener un
comportamiento homogéneo.

O Las interrelaciones entre las personas no son unidireccionales, sino que suelen ser
bidireccionales y en la mayoria de los casos tienen efecto “boomerang” (circular o de
realimentacioén). Es decir que un determinado comportamiento social provoca unas
determinadas consecuencias, que a su vez influyen en el comportamiento social que las
ha provocado, y éste a su vez vuelve a incidir en las mismas consecuencias,
acrecentandolas (se habla entonces de realimentacion positiva) o disminuyéndolas (se
habla entonces de realimentacion negativa).

1.4. Representacion de la estructura de los sistemas mediante diagramas.

En esta seccion se aborda una tarea basica dentro de la metodologia sistémica; la descripcion
de la estructura de los sistemas mediante diagramas de influencias y diagramas de Forrester.
Para poder practicar con este tipo de representaciones contara con Vensim
(http://www.vensim.com/), una herramienta grafica de modelado que provee una forma simple y
flexible de construir modelos de simulaciéon mediante diagramas de influencias y diagramas de
Forrester. En el Apéndice A encontrara una introduccion a la interfaz de esta herramienta, asi
como un ejemplo practico sobre como desarrollar y simular un modelo dinamico.

1.4.1. Diagramas de influencias.

La descripcion minima de un sistema (fendmeno o proceso) viene dada por la especificacion
de los distintos elementos que lo forman y de las influencias entre las partes. A continuacion se
ilustra, con un sencillo ejemplo, como se puede analizar la estructura sistémica de un fendmeno.

Supongase que se quiere analizar la evolucion de una poblacion (POB) en un determinado
contexto animal donde unicamente se consideran los nacimientos (NAC) y la muertes (MU) que
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se producen como consecuencia Unicamente de los factores constantes de la tasa de natalidad
(TN) y la tasa de mortalidad (TM).

En la Figura 1.1 se muestra una ilustracion grafica de este proceso donde se han utilizado los
elementos mas importantes que intervienen. Estos elementos basicos del proceso aparecen
unidos entre si mediante flechas que recogen las influencias entre ellos. Por ejemplo, los flujos
de nacimientos y muertes influyen sobre el tamafio de la poblacion, lo que se indica, en el
diagrama, mediante flechas.

N N

Nacimientos Poblacién Muertes
Tasa de Tasa de
Natalidad Mortalidad

Figura 1.1: Diagrama tipico de una dindmica poblacional, humana o animal.

Este ejemplo constituye una muestra de como se puede analizar cualitativamente un sistema,
representando sus elementos esenciales y las influencias entre ellos. La influencia, en esta
descripcion, se limita a aspectos cualitativos, en el sentido de que Unicamente se dice si se
produce o no influencia, pero no la forma o magnitud que ésta tendra. En general, si A y B son
dos partes de un sistema, el hecho de que 4 influya sobre B se representa mediante una flecha de
la forma 4 — B ¢ indica que B es una funcidn de A4, es decir B = f{4), aunque no se conozca la
forma matematica exacta de la funcion.

En su forma mas simple el diagrama de influencias estd formado por lo que se conoce como
un grafo orientado. Pero a las flechas que representan las aristas también se les puede asociar un
signo. Este signo indica si las variaciones del antecedente y del consecuente son, o no, del
mismo signo. Supongamos que entre 4 y B existe una relacion de influencia positiva:

At B o A_,48B

Ello quiere decir que si 4 se incrementa, lo mismo sucedera con B; y, por el contrario, si 4
disminuye, asi mismo lo hara B. En definitiva la relacion “4 —+ B” engloba las dos relaciones
siguientes: “14 = 1B”y “|4 = |B”. Mientras que la relacion “4 —- B” engloba las relaciones
“14 = |B”y “|4 = 1B”. De este modo, asociando un signo a las relaciones de influencia, se
tiene un diagrama que suministra una informacion mas rica sobre la estructura del sistema,
aunque continue conservando su caracter cualitativo. En la Figura 1.2 se muestra el diagrama de
influencias asociado al proceso de “evolucion de una poblacion”.

Nacimientos @ Poblacién Muertes
Tasa de Tasa de

Natalidad Mortalidad

Figura 1.2: Diagrama de influencias del proceso de “evolucion de una poblacion”.

El diagrama de influencias es por tanto la descripcion mas elemental que se puede hacer de
un sistema dinamico. Constituye una representacion grafica de la estructura del sistema, en la
que se hacen explicitas, mediante flechas, las relaciones de dependencia entre las distintas



variables, acompafadas del correspondiente signo + o -. Solo en raras ocasiones, debido a no
linealidades, en las que la influencia de una variable sobre otra puede ser positiva en un
determinado rango y negativa en otro, se utilizara el doble signo =*.

Los diagramas de influencias no sélo sirven para profundizar en el conocimiento de un
sistema y de sus variables fundamentales, también son muy utiles para detectar la presencia de
bucles de realimentacion entre las variables. En este contexto, se denomina bucle a cualquier
cadena de influencias que comienza y termina en la misma variable. Por ejemplo, otra
inspeccion de la Figura 1.2 permite descubrir que existen dos bucles de realimentacion entre las
siguientes variables:

- + y + -
nacimientos ——— poblacion ———— nacimientos

- y +
muertes ——— poblacion ——— muertes

En definitiva se observa que el nivel de poblacion influye sobre si mismo a través de otras
variables del sistema. Los bucles pueden ser positivos @ (numero par de relaciones de

influencias negativas en el bucle) o negativos @ (mimero impar de relaciones de influencias
negativas en el bucle). En el caso de un bucle positivo si se aplica un cambio en una variable del
bucle (aumentando o disminuyendo su valor) después de recorrer el bucle, el cambio inicial
efectuado sobre la variable mantiene el sentido; en el caso de un bucle negativo el cambio
inicial efectuado sobre la variable cambia el sentido. En el caso concreto que se esta analizando
se trata de un bucle de realimentacion negativa debido al numero impar de influencias negativas
y de un bucle de realimentacion positiva debido a la ausencia de influencias negativas. Por
tanto, el diagrama de influencias de la Figura 1.2 ha quedado mas completo afiadiendo los

iconos @ y @ sobre los bucles que se han detectado. Hacer notar que en el diagrama de
influencias se han incorporado también las influencias de los parametros tasa de natalidad y
tiempo de vida medio sobre los nacimientos y las muertes respectivamente.

En la Tabla 1.1 se recogen, a modo de resumen, los simbolos que se utilizaran en los
diagramas de influencia. A los simbolos utilizados hasta ahora se han afiadido la linea o doble
linea perpendicular a la flecha, la letra R y el doble signo.

Simbolo Significado
Texto Nombre de la variable.
- Influencia entre dos variables.
n " Uno de los simbolos que acompaiia a la flecha correspondiente para indicar si
» T 0= la influencia es positiva, negativa o puede cambiar de signo.
Para indicar que la influencia correspondiente esta afectada de un retraso se
| | oR aflade una linea o doble linea perpendicular a la flecha o la letra R. Tenga en

cuenta que el retraso se define como el tiempo transcurrido entre una accion y
su consecuencia.

Se emplean para poner de manifiesto la existencia de bucles de realimentacion
@ Y @ positiva o negativa. Pero ademads, cuando un diagrama presenta varios bucles,
es conveniente numerarlos.

@ Se emplea para poner de manifiesto la existencia de un bucle de realimentacion
cuyo signo puede cambiar de forma dinamica.

Tabla 1.1: Simbolos empleados en los diagramas de influencias.

10



1.4.2. Diagramas de Forrester.

La estructura de un sistema, tal como se ha presentado en la seccion anterior, puede
aparentar tener un caracter esencialmente estatico. Sin embargo para encontrar alguna razoén a la
generacion enddgena del comportamiento temporal, basta observar que algunos nodos de un
diagrama de influencias representan variaciones con respecto al tiempo de otras magnitudes
consideradas en ese mismo diagrama. El diagrama de estados y flujos, también conocido como
diagrama de Forrester en honor del impulsor (J. W. Forrester) de la Dinamica de Sistemas, se
puede considerar como una reelaboracion del diagrama de influencias con el objetivo de tener
una descripcion mas precisa del sistema dindmico y mas cercana al modelo matematico, el que
se necesita para programar y recrear comportamientos del sistema en el computador. La
propuesta de Forrester se inspira en el simil hidraulico (Forrester, 1972) de que una variable de
estado puede representar el nivel de liquido en un depdsito y que una variable de flujo puede
representar la variacion de liquido en el depdsito o lo que es igual, el caudal de liquido que llega
al depdsito. De ahi que a una ecuacion diferencial de primer orden se le pueda hacer
corresponder el siguiente simil hidraulico y el siguiente diagrama de Forrester de la Tabla 1.2.

Las anteriores consideraciones llevaron a Forrester a postular una clasificacion de las
distintas variables que aparecen en un diagrama de influencias en cinco grupos: variables de
nivel o estado, variables de flujo, variables auxiliares, pardmetros o constantes y variables
exdgenas. Las variables de nivel son las variables mas representativas de un sistema dinamico y
las tnicas que guardan informacidon (estado del sistema) en ausencia de perturbacion o de
excitacion externa. Toda variable de nivel tiene asociada una o varias variables de flujo, que
determinan su variacién a lo largo del tiempo. Las variables auxiliares son aquellas variables
que representan pasos intermedios para la determinacion de las variables de flujo a partir del
resto de variables. Las variables exdgenas son aquellas variables que afectan al sistema pero que
no estan afectadas por ninguna otra del sistema. Y por ultimo los parametros o constantes son
variables, que como las variables exdgenas no dependen de ninguna otra del sistema, pero que a
diferencia de éstas representan caracteristicas inherentes al sistema y que generalmente
permanecen constantes a lo largo del tiempo.

=1

d x(7)

T:f(t)

Tabla 1.2: Ecuacidn diferencial de primer orden con su simil hidraulico y su diagrama de Forrester.

En la Tabla 1.3 se muestran todos los simbolos que se utilizaran en los diagramas de
Forrester. Observe que existe un simbolo especial para cada uno de los cinco tipos de variables.
Ademas hay simbologia especial para explicitar los retrasos y las funciones no lineales. Asi
como dos tipos de flecha y un estado especial representado por la nube.

En la Figura 1.3 se muestra el diagrama de Forrester del proceso de “evolucion de una
poblacion”. Este diagrama se ha dibujado asignando a cada uno de los elementos que aparecen
en el diagrama de influencias de la Figura 1.2 el simbolo correspondiente a la naturaleza de su
variable.
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Significado

Nombre de la variable. No es necesario que esté colocado dentro del simbolo en cuestion,
basta que esté proximo a él.

Estado o nivel: representa cualquier variable que guarda informacion (estado) del sistema,
sirve de acumulacion para uno o varios flujos del sistema.

Flujo: representa la variacion en uno o varios estados del sistema.

Variable auxiliar: una cantidad, con un cierto significado fisico en el mundo real,
dependiente de otras variables. Representa un paso intermedio en la determinacion de otra
variable auxiliar o de flujo.

Constante o parametro: una variable que, como la variable exdgena, no depende de
ninguna otra. Pero, a diferencia de la variable exogena refleja, una caracteristica inherente al
sistema que, generalmente, permanece constante a lo largo del tiempo.

Variable exogena: variable cuya evolucion es independiente del resto de variables del
sistema. Representa una accion del medio externo sobre el sistema.

Nube: representa una fuente inagotable o un pozo de dimensiones infinitas; se puede
interpretar como un estado que no tiene interés para el analisis del sistema.

l

Canal de material: es el canal de transmision de una magnitud fisica (flujo) que se
conserva. Los canales de material tienen direccion y sentido, se utilizan para incorporar los
flujos entre los estados y/o entre los estados y las nubes. El sentido elegido en el diagrama
sera el que determine el flujo positivo pero ello no descartara que se pueda producir flujo
negativo, si se da este caso es preferible incorporar la doble flecha, una en cada extremo.

Canal de informacion: canal de transmision de una cierta informacién, que no es necesario
que se conserve. Los canales de informacion se utilizan para incorporar las dependencias de
los flujos respecto a cualquier otra variable. También se utilizan para representar las
dependencias de las variables auxiliares con el resto de variables. A diferencia del canal de
material, el canal de informacion s6lo puede tener un sentido.

Retraso: un elemento para representar retrasos en la transmision de informacién o de
material.

Reparto de flujo: un elemento para representar el reparto de un flujo en varios flujos de
salida.

Se utiliza para etiquetar a aquellas variables auxiliares que guardan una relacién no lineal
con alguna de las variables de las que depende.

Tabla 1.3: Simbolos y reglas empleados en los diagramas de Forrester.

La variable POB es una variable de estado, las variables NAC y MU son variables de flujo y
las variables TN y TM son parametros. Por tltimo, en los extremos se han situado nubes, que no
son relevantes para la descripcidon del sistema, para representar que el flujo de nacimientos
procede de una fuente inagotable y que el flujo de muertes desemboca en un pozo de
dimensiones infinitas. Aunque se podrian prescindir de las nubes, su presencia suele dar mas
coherencia al diagrama. También, para conseguir mas legibilidad, se podrian haber empleado
los mismos nombres para las variables en el diagrama de Forrester que en el diagrama de
influencias, pero por cuestiones de tamafio hemos preferido emplear nombres simplificados.
Esta practica suele ser habitual, de ahi que en algunos casos el diagrama de Forrester vaya

acompafado del correspondiente diccionario de variables.
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Figura 1.3: Diagrama de Forrester del proceso de “evolucion de una poblacion”.

En definitiva, el diagrama de Forrester se basa, en su concepcion original, en mostrar las
relaciones entre todas las variables del sistema, haciendo uso de simbolos especificos para los
cinco tipos de variables (estado o nivel, flujo, auxiliar, pardmetro o constante y exdgena),
distinguiendo dos tipos de conexiones (canal material y canal de informacion) e incorporando
otros tres elementos adicionales como son: las nubes (fuentes o pozos), los retrasos y las no
linealidades.

En este punto conviene indicar que los simbolos (excepto el del Reparto de flujo) que
aparecen en la Tabla 1.3 son los que inicialmente propuso Forrester, pero que, en la actualidad,
no se emplean de forma universal, sino que hay cierta libertad a la hora de escoger simbolos,
siempre y cuando haya cierta similitud con los originales y no se presten a confusion entre ellos.
En concreto, en la siguiente seccién se explica como realizar diagramas de influencias y

diagramas de Forrester con Vensim.

1.4.3 ;Cémo hacer diagramas en Vensim?

En varias figuras de este tema se ha empleado el entorno de Vensim para hacer el diagrama
de influencias o el pseudodiagrama de Forrester. En esta seccidon se explica como hacerlo, pero
no olvide que estos diagramas son meras representaciones graficas del sistema y no tienen la
categoria de modelo dindmico en Vensim. El modelo dindmico estara listo para la simulacion
cuando estén perfectamente definidas las relaciones algebraicas entre las variables. Algunas
opciones que no se utilizan en esta seccion las aprendera de forma natural a medida que vaya
practicando con Vensim.

Para hacer mas ilustrativa y concreta la explicacion de como dibujar los diagramas se va a
utilizar el siguiente enunciado (enunciado poblacion): “Dibujar el diagrama de influencias y el
diagrama de Forrester para estudiar la evolucién de una determinada poblacion en los proximos
afos. Para simplificar los diagramas utilice unicamente las siguientes variables: Poblacion
(POB), Nacimientos (NAC), Muertes (MU), Tasa de Natalidad (7N) y Tasa de Mortalidad

(TM)”.

1.4.3.1. Diagramas de influencias.

La secuencia de acciones que hay que realizar en Vensim para dibujar el diagrama de
influencias del enunciado_poblacion son las siguientes:
1) Iniciar Vensim. Si es la primera vez que se arranca Vensim aparecera el entorno de
trabajo de Vensim vacio, en caso contrario Vensim abrira el ultimo modelo con el que
se estuvo trabajando.

2% Seleccionar del ment File-New Model o pulsar el botéon New Model' de la barra de
herramientas. Se abre el cuadro de didlogo Model Settings tal y como muestra la
Figura 1.4. Pulsar OK para aceptar los valores por defecto, pues estos valores tinicamente
tiene relevancia para la simulacion y eso es algo que practicara mas adelante.

B
"'New Model: .
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3" Se agregan las variables del diagrama de influencias que se desea dibujar. Para ello
pulsar el botén vVariable?, seleccionar una zona del espacio de dibujo donde se quiera
situar la variable y escribir el nombre de la variable POB en el cuadro de edicidn, se
finaliza pulsando la tecla enter. Repetir esta accion hasta completar el total de las
variables del diagrama de influencias tal como muestra la Figura 1.5.

Time Bounds | Info/Pswd | Sketch | Urits Equiv | ¥LS Files | Flef Madss

Time Bounds for Model

INITIAL TIME = ID
FINAL TIME = I‘IDD
TIME STEF = I‘I VI

V' Save results every TIME STEP
or use SAVEPER =

Units for Time IMonth VI
Integration T ype IEuIer vl

MOTE: To change later uze Model:Settings or edit the equations for the
above parameters.

OFK | Canicel |

Figura 1.4: Ventana Model Settings de Vensim.
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Figura 1.5: Variables a partir del enunciado _poblacion.

4%) Se agregan las flechas que representan las relaciones entre las variables del diagrama de
influencias. Para ello seleccionar el botén Arrow’, pulsar una vez sobre la variable NAC
y soltar el boton, mover el cursor hasta la variable POB y pulsar nuevamente. De esta
forma se habra dibujado la flecha que representa la relacion de influencia entre NAC y
POB. Repetir esta accion hasta completar el total de relaciones del diagrama de
influencias tal como muestra la Figura 1.6.

2 . A
Variable: %

3 Arrow: %



= Q| = YK

s R oo = P -
M':;I Sg:l Save Print Cut  Copy Pasme sz
f.r \

A ﬂ <5

g’C B f@ e [T ‘ﬂ'}. Gﬁ; &
Causes  Leck 5 Bex Shadow
Trse Semen RS Vaiable bl | AW | Rate Variztle

D
C

<e

Uses Trea
LCIW NAC<// MU
e \

Yocuman TN ™

An

Figura 1.6: Relaciones y variables a partir del enunciado_poblacion.

5% Se agregan los signos de las relaciones. Para ello pulsar en la punta de la flecha de la
relacion con el boton derecho del ratdn. Se abre un cuadro de didlogo que permite entre
otras cosas introducir el signo a la relacion.

6") Se afiaden los signos de los bucles de realimentacion. Para ello pulsar el botén
comment® y a continuacién seleccionar el lugar donde se desea introducir el tipo del
bucle. Se abre un panel donde Unicamente hay que seleccionar el sentido del bucle
(seleccionando Loop Clkwse 0 Loop Counter)y el signo del bucle introduciendo en
el campo editable Comment un + o un -.

Algunos comentarios adicionales a tener en cuenta a la hora de dibujar los diagramas de
influencias son los siguientes:

o Los pequefios circulos que aparecen en las variables del diagrama sirven para moverlas
y los que aparecen sobre las relaciones sirven para dar curvatura a las flechas.

o Para borrar una variable o una relacién seleccionar el botén Delete’, y a continuaciéon
pulsar sobre la variable o relacion a eliminar.

o Para cambiar el formato de la variable pulsar sobre la variable con el boton derecho del
raton.

0 Para agregar comentarios seleccionar el botén Comment®, y a continuacion pulsar sobre
el lugar donde se desea introducir el comentario.

En la Figura 1.7 se muestra el diagrama de influencias del enunciado poblacion donde se
han incluido los signos a las relaciones, el titulo y los bucles.

L=
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> Delete:
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Figura 1.7: Diagrama de influencias del enunciado poblacion.

1.4.3.2. Diagramas de Forrester.

La construccion de un diagrama de Forrester presupone que las variables que intervienen en

dicho diagrama se han clasificado previamente en uno de los cinco grupos siguientes: variables
de estado, variables de flujo, variables auxiliares, variables exogenas y variables constantes o
parametros. En el enunciado poblacion se detectan las siguientes variables: una variable de
estado (POB), dos variables de flujo (NAC y MU) y dos parametros (TN y TM).

La secuencia de acciones que hay que realizar en Vensim para dibujar el diagrama de

Forrester del enunciado _poblacion son las siguientes:
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1)

2%)

3%)

Iniciar Vensim y seleccionar un nuevo modelo, al igual que se hizo en el dibujo de los
diagramas de influencias.

Se agregan las variables de estado. Para ello pulsar el botén Box Variable®,
seleccionar una zona del espacio de dibujo donde se quiera situar la variable de estado y
escribir el nombre de la variable POB en el cuadro de edicidn, se finaliza pulsando la
tecla enter. Repetir esta accion para todas las variables de estado que haya en el
diagrama.

Se afiaden las variables de flujo. Para dibujar las variables de flujo se diferencia si la
variable de flujo se encuentra entre dos variables de estado o si la variable de flujo
proviene de una nube o si la variable de flujo termina en una nube. La variable NAC es
una variable de flujo que proviene de una nube, para dibujarla seleccionar el botéon
Rate’, y llevar el cursor a la izquierda de la variable de estado POB donde se pulsa una
vez el botén izquierdo del ratdn y se suelta, a continuacidn se pulsa sobre la variable de
estado POB y aparece un cuadro de edicién donde se escribe el nombre de la variable de
fluyjo (NAC), se finaliza pulsando la tecla enter. La variable MU es una variable de
flujo que termina en una nube, para dibujarla seleccionar el botdn Rate’, y pulsar una
vez sobre la variable POB y soltar, a continuacion se pulsa a la derecha de la variable de
estado POB y aparece un cuadro de edicién donde se escribe el nombre de la variable de
flujo (MU), se finaliza pulsando la tecla enter. Para dibujar una variable de flujo entre
dos variables de estado, seleccionar el boton Rate’, y pulsar una vez sobre la variable de
estado origen y soltar, a continuacion se pulsa sobre la variable de estado destino y
aparece un cuadro de edicion donde se escribe el nombre de la variable de flujo, se
finaliza pulsando la tecla enter.

T -
% Box Variable-Level: , " Rate: 4:3;



4%)

5%

En

Se afiaden las variables auxiliares, las variables exdgenas y los parametros. Para ello
pulsar el botén variable?, seleccionar una zona del espacio de dibujo donde se quiera
situar la variable y escribir el nombre de la variable 7N en el cuadro de edicion, se
finaliza pulsando la tecla enter. Repetir esta accion hasta completar el total de las
variables auxiliares, exogenas y parametros del diagrama de Forrester.

Se dibujan los canales de informacion. Para ello seleccionar el boton Arrow’, pulsar una
vez sobre la variable 7N y soltar el boton, mover el cursor hasta la variable NAC y
pulsar nuevamente. De esta forma se habra dibujado la flecha que representa el canal de
informacién entre TN y NAC. Repetir esta accion hasta completar el total de canales de
informacién del diagrama de Forrester.

la Figura 1.8 se puede ver el diagrama de Forrester resultante para el

enunciado _poblacion.

Nota: en los diagramas de Forrester se pueden afiadir comentarios, mover y eliminar elementos
al igual que se hacia en los diagramas de influencias.
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Figura 1.8: Diagrama de Forrester del enunciado poblacion.
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Tema 2

Estructuras dinamicas basicas para los modelos
en Salud Publica

2.1. El concepto de realimentacion.

La realimentacion es una caracteristica importante que esta presente en casi todos los
sistemas dindmicos, por simples que éstos sean (Albertos y Mareels, 2010). Por ejemplo, la
realimentacion estd presente en las manifestaciones homeostaticas de los seres vivos, donde el
organismo vivo reacciona en respuesta a la accién que el medio ambiente ejerce sobre €l. La
termorregulacion, caracteristica que tiene el ser humano de regular su temperatura corporal, es
una clara manifestacion homeostatica.

La realimentacion también estd presente en cualquier regulacion, natural o artificial, a base de
decisiones. En estos casos, las decisiones se toman para corregir la desviacion entre algo
observado y el objetivo (implicito o explicito) que deberia alcanzar. Pero las medidas
correctivas que se apliquen en un instante de tiempo tendran su influencia en las desviaciones
futuras, que a su vez se utilizaran en las nuevas decisiones hasta alcanzar el objetivo deseado.
No obstante, lo mas importante es que la realimentacion no se manifiesta de forma local en los
sistemas sino que suele estar distribuida en todas las partes que lo constituyen. De ahi que la
realimentacion se manifieste al profundizar en la estructura de los sistemas, y que los diagramas
de influencias sean muy Tutiles para detectar la presencia de estructuras circulares (bucles de
realimentacion) entre las variables.

Al presentar los diagramas de influencias se ha comentado que la realimentacion puede ser de
dos tipos: positiva o negativa. A continuacidn utilizaremos la estructura dindmica mas simple
“la dinamica integradora”, presente en cualquier sistema dinamico, para mostrar las principales
manifestaciones de la realimentacion positiva y de la realimentacion negativa.

Un estado x(#) en términos continuos es un integrador de un flujo neto, diferencia entre el flujo
de entrada £,(¢) y el flujo de salida f(?), tal que:

dx(ty , .
" =f.(0)— f,(0) (2.1)

Es decir, que la variacion (derivada) del estado con respecto al tiempo es igual a la diferencia
entre los flujos de entrada y de salida. El simil hidraulico que se presenté en la Tabla 1.2
también valdria para esta ecuacion, bastaria considerar que f{t)=f.(¢)-f;(¢) es el flujo neto, de la
ecuacion (2.1). Pero seria mejor opcion considerar que f;(7) llega al deposito y que éste tiene un
orificio de salida, por el que fluye fi(¢). Basta que exista algun tipo de relacion entre los flujos y
el estado para que la realimentacion esté presente en el modelo dindmico. Una situacién muy



habitual es la representada por la ecuacion (2.2), donde ambos flujos guardan una
proporcionalidad con el estado. El diagrama de influencias en este caso, sin incluir los
parametros a y b, pero explicitando los flujos de entrada y de salida, quedaria como muestra la
Figura 2.1.

d x(t)
dt

=bx(t)—ax(t) (2.2)

Figura 2.1: Diagrama de influencias para la ecuacion (2.2).

En este sistema conviven dos bucles de realimentacion. Un bucle de realimentacion negativa
formado por la variable de estado y el flujo de salida, que tiene un efecto estabilizador. Y un
bucle de realimentacion positiva formado por la variable de estado y el flujo de entrada, que
tiene caracter desestabilizador. La evolucion del estado dependera de si predomina el bucle de
realimentacion negativa (b < a) o el bucle de realimentacion positiva (b > a). En el primer

caso el valor del estado tendera a cero y en el segundo caso el valor del estado crecera
indefinidamente. Se puede comprobar que la solucion de la ecuacién diferencial (2.2) es la
siguiente funcion temporal:

x(#) = x(0) " (2.3)

Donde x(0) representa el valor de la variable de estado x(#) para =0.

Cualquier proceso bioldgico en el que exista reproduccion y muerte podria ser modelado
por la ecuacion (2.2). El parametro b representaria la tasa de reproduccion y el parametro a la
tasa de mortalidad. Basta que las condiciones del entorno favorezcan una tasa de reproduccion
superior a la tasa de mortalidad para que el ser vivo se reproduzca indefinidamente (observe el
trazo continuo de la Figura 2.2). Y de igual forma, basta que las condiciones del entorno
favorezcan lo contrario para que el ser vivo termine desapareciendo (observe el trazo
discontinuo de la Figura 2.2). Por ejemplo, el comportamiento esperable en cualquier dindmica
poblacional, humana o animal seria el de crecimiento (trazo continuo, de la Figura 2.2), que
vendria provocado por un mayor nimero de nacimientos que de muertes.

150
100

50

tiempo (s)

Figura 2.2: Grafico comparativo entre la dinamica descrita por (2.2) con x(0)=50 y a=0.1, para dos
valores de b. El trazo en continuo corresponde a b=0.15 y el trazo discontinuo corresponde a 5=0.08.



A continuacién vamos a analizar el caso concreto de la poblacion espafiola. Para ello
visitamos el portal del Instituto Nacional de Estadistica (http://www.ine.es/) y tenemos dos
opciones; buscar por Indicadores demogrdficos bdsicos o navegar por las caracteristicas
demograficas en el siguiente orden: Demografia y poblacion —» Fendmenos demogrdficos —»
Andlisis y Estudios Demogrdficos hasta tener acceso a esos indicadores. Aunque el INE facilita
varias categorias de Indicadores demogrdficos bdsicos en forma tabular y grafica, ahora
estamos interesados Unicamente en consultar la Tasa Bruta de Natalidad y la Tasa Bruta de
Mortalidad. La primera tasa estd accesible en la categoria de Natalidad y fecundidad y la
segunda en la categoria de Mortalidad. Las dos tasas se facilitan en las mismas unidades (Tanto
por mil de personas por afio), estan referidas a la poblacidn total nacional y afortunadamente
cubren un amplio periodo de tiempo (desde 1975 a 2013). En la figura 2.3 se muestran los
graficos generados en septiembre de 2014.

Se puede observar que la tasa de natalidad manifestd un decrecimiento sostenido hasta alcanzar

un valor proximo al 10 por mil en 1992, alrededor del cual ha estado oscilando en los tltimos
veinte afios, con ligera tendencia a la baja. En cambio la tasa de mortalidad ha variado poco en
estos treinta y nueve afios, ha estado oscilando en torno al 8.5 por mil, con ligera tendencia al
alza. Lo esperable, si en los proximos aflos se mantuvieran las tasas de 2013 (9.10 y 8.33
respectivamente), es que la poblacion espafiola siga creciendo pero poco. Mientras que si se
mantienen las tendencias, es posible, aunque poco probable, que la tasa de natalidad llegue a
situarse por debajo de la tasa de mortalidad, y en ese caso la poblacioén espafiola empezaria a
decrecer.

Figura 2.3: Tasa Bruta de Natalidad (grafica superior) y Tasa Bruta de Mortalidad (grafica inferior) sobre
el Total Nacional de la Poblacion Espafiola generadas mediante consulta al INE en septiembre de 2014.

De todo lo expuesto anteriormente se puede concluir que un bucle de realimentacion
negativa tiene en general un comportamiento estabilizador. Mientras que un bucle elemental de
realimentacion positiva tiene en general un comportamiento inestable. De ahi que se empleen
los términos bucle regulador y bucle reforzador para diferenciarlos. Sin embargo en un sistema
mas complejo, donde convivan bucles de ambos tipos, no se puede asegurar cual serd su
comportamiento. Si predominan los bucles de realimentacion negativa, éstos tenderan a
mantener invariantes los valores de las variables del sistema, y a restituirlos cuando hayan sido



modificados por efecto de una perturbacion exterior. Y si predominan los bucles de
realimentacion positiva, el sistema manifestard un crecimiento sin limites en presencia de una
perturbacion exterior.

2.2. Bucle elemental de realimentacion positiva (BERP).

El crecimiento exponencial sostenido es una manifestacién temporal, que se puede expresar
por la funcién continua:

x(1) = x(0) ¢" (2.4)

Luego, como Vensim es un entorno de simulacién de proposito general, la programacion de
(2.4) nos permitiria reproducir en simulacién cualquier crecimiento exponencial. Tal que la
particularizacidon a un caso concreto se haria eligiendo adecuadamente la ventana temporal, el
valor inicial x(0) del estado, y un valor positivo y constante para k.

Pero al crecimiento exponencial sostenido también podemos asociar un modelo dindmico en el
que unicamente existe un bucle de realimentacion positiva. Este modelo dinamico, que se
conoce como bucle elemental de realimentacion positiva (BERP), esta caracterizado por una
relacion proporcional (funcidn afin) positiva entre el flujo de entrada (el unico flujo del sistema
o bien el flujo neto) y el estado. Como hipdtesis adicional se incorpora que la proporcion,
representada por el parametro k>0, no varia con el tiempo. Por tanto, el flujo viene dado por
F(t) =k x(t) y el modelo matematico del BERP en forma compacta se describe mediante la

siguiente ecuacion diferencial de primer orden:

dx(r) _
a4 k x(t) (2.5)

De ahi que la programacion en Vensim de la ecuacion diferencial (2.5) también nos servira para
reproducir en simulacion cualquier crecimiento exponencial. En dicha programacion, véase
Figura 2.4, se ha utilizado una variable de estado, una variable de flujo y una variable auxiliar
que hace la funcidn de pardmetro (variable constante).

Q#’ X

"/

k

Figura 2.4: Estructura BERP en Vensim para simular la ecuacion diferencial (2.4). En dicha estructura se
hace explicita la relacion F(f) =k x(¢) entre el flujo F'y el estado x a través del parametro k.

Al optar por programar el BERP no sélo disponemos de un modelo dindmico continuo, que
en determinadas condiciones (k positivo y constante en toda la ventana temporal) es capaz de
simular el crecimiento exponencial. Sino que también disponemos de un modelo dindmico que
con ligeras modificaciones es capaz de generar otros comportamientos. Por ejemplo el
parametro k podria ser variable con el tiempo o dependiente del estado. Estos comportamientos
recibiran nuestra atencion mas adelante.

Por ejemplo, el modelo de la Figura 2.4 nos puede servir para recrear un hipotético escenario
sobre la evolucion de la poblacion espafiola en los proximos afios. En este escenario, si
suponemos que se van a mantener las tasas de natalidad y de mortalidad medias de los ultimos



afios (10.0 y 8.5 respectivamente), el parametro & (en tanto por uno por afio) deberia tener el
valor de (10.0-8.5)/1000=0.0015. El intervalo de simulacién seria el afio y la ventana temporal
podria ser de 101 afios, desde 2013 a 2113. Para completar el modelo tinicamente nos faltaria
incorporar el valor inicial del estado, este valor deberia coincidir con el numero aproximado de
personas que tenia la poblacion espafiola en 2013, 47 millones segtin el INE.

2.2.1 Caracteristicas del comportamiento dinamico del BERP.

El crecimiento exponencial, y en consecuencia el comportamiento dinamico del BERP,
presenta unas caracteristicas periodicas, que son muy importantes a la hora de hacer
predicciones. En esta seccion nos vamos a fijar en dos de estas caracteristicas: el efecto
multiplicador y el crecimiento porcentual.

Si llamamos a 7 el periodo de observacion, demostraremos que el valor de la variable de
estado de un BERP en el instante #+7 guarda la siguiente relacion con el valor de la variable de
estado en el instante #:

x@+T)=k, x()= (H 1180) x(t)

Donde %, es la ganancia en tanto por uno asociada al efecto multiplicador. Y k. es la
ganancia en tanto por ciento asociada al crecimiento porcentual. Sus valores dependen del
periodo de tiempo 7 empleado en la observacién y de la tasa de crecimiento k (parametro del
BERP).

El tiempo de duplicacién #; es otra de las caracteristicas del crecimiento exponencial que
analizaremos en esta seccion. Se define como el tiempo que tarda el estado x(7) en duplicarse.
En definitiva, se trata de un caso concreto de periodo de observacion, el que tiene asociado un
efecto multiplicativo con k,=2 y un crecimiento porcentual con k=100, tal que x(¢+2,) = 2 x(?).

1%) El estado del BERP manifestara un crecimiento exponencial sostenido con un tiempo
de duplicacion 7, inversamente proporcional al valor del parametro k.

En concreto,

In2 0.7
t, = — =

= (2.6)

Efectivamente, si se particulariza (2.4) para ¢ =¢, y se sustituye #; por (2.6) se tiene que
x(t,) =x(0) " = x(0) e"* =2 x(0)

Por tanto queda demostrado que el valor del estado, que en 7=0 valia x(0), se habra
duplicado de valor al transcurrir un tiempo #, (el tiempo de duplicacion). Ademas se puede
demostrar que esta propiedad tiene caracter general, es decir, que

x(t+1,)=x(0) """ = x(0) " 'e"* =2 x(¢)

De ahi que el tiempo de duplicacion sea una caracteristica del crecimiento exponencial, y se
define como el tiempo que tarda el estado x(¢) en duplicarse. Por tanto, el valor del estado en
un BERP crece exponencialmente y un tiempo #z; mas tarde habra duplicado su valor
respecto al valor actual. La Figura 2.5, elaborada a partir de resultados en simulacion con el
modelo de la Figura 2.4, resume esta caracteristica. Observe que el estado ha pasado del
valor inicial x(0) =5 a un valor doble, 10, en siete unidades de tiempo. De la misma forma

se observa que en =18 el estado vale 30 y en 7 =25, siete unidades de tiempo mas tarde,



el estado vale 60. Por tanto, el tiempo de duplicacion del estado de este BERP es de 7
segundos, debido a que su tasa de crecimiento vale 0.1/s.

Crecimiento exponencial del estado en el BERP
60
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Figura 2.5: Crecimiento exponencial del estado en un bucle elemental de realimentacion positiva con
tasa de crecimiento £=0.1/s. De ahi que el tiempo de duplicacion para el estado sea igual a siete
unidades de tiempo (segundos).

Retomando el hipotético escenario sobre la evolucion de la poblacion espaiiola en los proximos
afios. Como hemos supuesto que el parametro k tiene el valor de 0.0015. Podemos estimar que
deberian transcurrir aproximadamente 0.7/0.0015=467 afios para que la poblacion espafiola
duplicara el valor que tenia en 2013. Pero esta estimacion, tan a largo plazo tendria poca
fiabilidad.

2%) El crecimiento exponencial de un BERP serd tanto mas rapido cuanto mayor sea el
parametro k.

De ahi que al parametro & de un BERP se le conozca con el nombre de tasa de crecimiento.
Representa el tanto por uno de crecimiento instantaneo que experimentara el estado x(f), por
unidad de x(f). Efectivamente, de (2.6) si k£ aumenta, #; disminuye, luego el estado habra
duplicado su valor en menos tiempo. La Figura 2.6 representa el crecimiento exponencial a
partir del mismo estado inicial, x(0)=5, para distintos valores (0.05, 0.1 y 0.2) del
parametro k. Observe que el crecimiento mas lento corresponde al valor mas pequefio de £,
y el crecimiento mas rapido corresponde al valor mas grande de k. Los tiempos de
duplicacidn respectivos son: 14, 7y 3.5 unidades de tiempo (segundos).

Influencia de la tasa de crecimiento en el comportamiento del BERP
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Figura 2.6: Grafico comparativo entre los comportamientos dindmicos que exhibe el bucle elemental
de realimentacion positiva a partir del mismo estado inicial, para distintos valores de la tasa de
crecimiento.



3%) El estado del BERP manifestara un efecto multiplicador periédico, con una ganancia
en tanto por uno k, que depende del periodo de tiempo T empleado en la observacion y
de la tasa de crecimiento k.

En concreto,
k =’ 2.7)

Efectivamente, si hacemos un cambio de variables, ¢ por 7+7 en (2.4), se observa claramente
que el valor del estado en el instante /+7 es igual al valor del estado en el instante ¢
multiplicado por la ganancia (2.7).

x(t+T) :X(O) ek t+T) ZX(O) ekt ek T :x(t) ek T — x(t) km . km — ek T

A k, la denominaremos ganancia multiplicativa equivalente de un BERP, no tiene
dimensiones, es una funcion del producto de la tasa de crecimiento £ y del periodo de
tiempo 7 en consideracion. Su valor es siempre superior a la unidad y puede llegar a ser
muy grande.

Esta caracteristica del BERP también nos permite comprobar que la ganancia observada en
el estado del BERP sera el cuadrado de k, si el tiempo de observacion es el doble del
periodo T.

X(t+2T)=x(t+T) k, =x(t) k k, =x(1) k>

Y en general que la ganancia observada serd la potencia n-ésima de k, si el tiempo de
observacion es n veces el periodo T.

x(t+nT)=x(t+(n-1)T) k, =x(t) k," (2.8)

Logicamente, si de (2.7) se despeja 7, se llega a la expresion (2.9) que nos da el tiempo que
debe transcurrir para que el estado del BERP resulte multiplicado por una cantidad concreta
k.. Se puede comprobar que el tiempo de duplicacion es un caso particular de esta
expresion; se obtiene para k,=2.

T =%ln(km) (2.9)

Un ejemplo de fendmeno multiplicador periddico es la reproduccion celular por division.
Se sabe que determinadas células embrionarias se reproducen por biparticion, es decir cada
célula embrionaria se divide en dos células que a su vez se vuelven a dividir y asi
sucesivamente, luego k,=2. El tiempo empleado en cada subdivision se puede considerar el
mismo, y lo llamamos 7. Por tanto de (2.9) se puede concluir que el crecimiento celular por
biparticion es un caso particular de crecimiento exponencial con tasa de crecimiento
k=In(2)/T. A esta conclusion también se podria haber llegado haciendo uso del tiempo de
duplicacidn, que en el caso de la biparticion coincide con T.

4") El estado del BERP manifestara un crecimiento porcentual periédico, con una
ganancia en tanto por ciento k. que depende del periodo de tiempo T empleado en la
observacion y de la tasa de crecimiento £.

En concreto,



k. =100(e" " 1) (2.10)

Efectivamente, si hacemos un cambio de variables ¢ por #+7 en (2.4) y expresamos el valor
del estado en el instante 7+7 en porcentaje k. respecto al valor del estado en el instante 7, se
comprueba que el porcentaje que ha crecido el estado estd dado por (2.10).

_ k(t+T): kt kT= kT: kc
x(t+T)=x(0)e x(0)e" " e x(t)e x(2) (H IOOJ

o7 [ 14K =k, =100(e" " 1)
100

A k. la denominaremos ganancia porcentual equivalente de un BERP. Como £, k. no tiene
dimensiones, es una funcion del producto de la tasa de crecimiento £ y del periodo de
tiempo 7 en consideracion. Su valor es positivo y puede llegar a ser muy grande.

A la vista de (2.7) y (2.10) se comprueba, como se podia esperar, que ambas ganancias estan
relacionadas por las siguientes expresiones:

k. =100(k, —1) (2.11)
k

k, =|1+—= 2.12

i) o)

Y sustituyendo k,,, dada por (2.12), en (2.8) se tiene que:

x(t+nT)=x(1) [l-i- k. j" (2.13)

100

En la Figura 2.7 se muestran las graficas de las dos ganancias como funcién del producto k&
T, al que hemos representado como k7. Que se puede interpretar como una tasa de
crecimiento normalizada al periodo de observacion.

Ganancia km equivalente de un BERP Ganancia porcentual kc equivalente de un BERP
4.5 T T T T T T 350 T

| | | | | | | | | | | |
| | | | | | | | | | | |
7 T T 300 — — — b — — — b — kb

Figura 2.7: Ganancia k,, y ganancia porcentual k. equivalentes de un BERP en funcion del producto
de la tasa de crecimiento k y del periodo de observacion T.



Una ojeada a la Figura 2.7 nos permite comprobar que para 0.7 la ganancia (grafica de la
izquierda) esta algo por encima de 2 y la ganancia porcentual (grafica de la derecha) esta
algo por encima del 100%, se confirma asi que el tiempo de duplicacion, tiempo de
observacion necesario para que el estado del BERP haya duplicado su valor, coincide con el
valor dado por (2.6).

Logicamente, si en el ultimo paso que ha servido para justificar la expresion (2.10) se
despeja 7T en lugar de k., se llega a la funcion (2.14) que nos da el tiempo que debe
transcurrir para que el estado del BERP crezca un porcentaje concreto. Se puede comprobar
que el tiempo de duplicacion es un caso particular de esta expresion; se obtiene para k.=100.

T:%m(n k, j (2.14)

Las expresiones anteriores nos aportan mdas conocimiento del crecimiento exponencial
sostenido. Vamos a retomar el hipotético escenario sobre la evolucion de la poblacion espafiola
en los proximos afios para comprobar que ahora si estamos en condiciones de hacer
estimaciones a mas corto plazo. Por ejemplo:

O ;Qué porcentaje crecera la poblacion espafiola en el proximo afio? Sustituyendo
k=0.0015 y 7=1 en (2.10) se obtiene un valor aproximado del 0.15%. Luego la
poblacion espafiola en el afio 2014=2013+1 sera aproximadamente de 47*1.0015=47.07
millones de personas.

O (Qué porcentaje crecera la poblacion espafiola en los proximos 5 afios? La estimacion se
hace como en el caso anterior, sustituyendo £=0.0015 y 7=5 en (2.10) se obtiene un
valor aproximado del 0.75%. Luego la poblacion espafiola en el afio 2018=2013+5 sera
aproximadamente de 47*1.0075=47.35 millones de personas.

O ,Cuantos afios tendrian que transcurrir para que la poblacion espafiola creciera un 1%?
Sustituyendo £=0.0015 y k=1 en (2.14) se obtiene un valor aproximado de 7 afios. Es
decir que en 2020=2013+7 Ila poblacién espafiola seria aproximadamente de
47*1.01=47.47 millones. Al mismo resultado se podria haber llegado sustituyendo
k=0.0015 y k,=1.01 en (2.9). De idéntica forma seremos capaces de estimar que en
aproximadamente 33 afios la poblacion habra crecido un 5%.

En los resultados anteriores se pueden observar unas proporcionalidades que no nos deberian
sorprender. Estas proporcionalidades se presentan porque para valores muy pequefios de esta
tasa de crecimiento normalizada kr = k T, las expresiones (2.7) y (2.10) se pueden aproximar
respectivamente como sigue:

k,=1+kT ; k. =100k T
2.2.2 Modelo dinamico para simulacion de los depdsitos bancarios a plazo fijo.

Otro fenomeno que se puede modelar con la estructura BERP son los depdsitos bancarios a
plazo fijo. En estos depodsitos es habitual que los intereses que se obtienen al final de cada
periodo de inversidn no se retiren sino que se reinviertan o afladan al capital inicial, es decir, se
capitalicen. De ahi que para determinar el capital final (Cr) resultante de colocar un
determinado capital inicial (C;) a una tasa de interés (i), en tanto por ciento por periodo de
inversion, durante un periodo de tiempo, n veces el periodo de inversion, se aplique la formula
del interés compuesto:



c;=@+ﬂ%j C (2.15)

Observe que existe una total analogia entre esta formula y la expresion (2.13). Luego
estamos ante el mismo comportamiento que exhibiria un BERP con ganancia porcentual
equivalente k,=i por periodo de inversion T, y por tanto con tasa de crecimiento

i

k:%m@+——j (2.16)

En base a esta analogia, un deposito bancario se puede simular con el modelo dindmico de la
Figura 2.8. Donde la variable de estado representa al capital instantaneo, el flujo representa los
intereses, y la tasa de crecimiento es una variable auxiliar que depende de la tasa de interés y del
periodo de inversion segin (2.16). La ventaja de este modelo es que nos permite conocer tanto
el capital como los intereses en cualquier instante de tiempo. Mientras que la formula del interés
compuesto (2.15) inicamente nos da el capital al vencimiento de cada periodo de inversion.

Q#’ Capital

Intereii_/

Tasa de
crecimiento

/N

Periodo de Tasa de interés
mnversion

Figura 2.8: Modelo dinamico en Vensim para simular el depdsito bancario a plazo fijo.

En la Figura 2.9 se muestran las evoluciones del capital y de los intereses de un deposito de
6000 euros al 5% anual durante quince afios. Como unidad de tiempo y también como intervalo
de simulacién se ha elegido el mes. En la evolucion del capital se puede comprobar que con ese
interés, el depositario necesitaria dejar inmovilizado el dinero durante aproximadamente 170
meses para duplicar el capital inicial. Este valor se podria haber determinado encadenando la
expresion (2.16) que nos da la tasa de crecimiento equivalente y la expresion del tiempo de
duplicacion (2.6). Ya sdlo falta sustituir 7=12 meses e i=5%, luego

‘= T In2 _ 12 In2 ~ 0.7 ~172

In [1 + ij ln(l + 5) 0.004
100 100
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Evolucion del capital en un depdsito bancario a plazo fijo Evolucién de los intereses en un depdsito bancario a plazo fijo

15,000 60
12,000 48
9,000 2 36

3 2
6,000 8 24
3,000 12
0 0

0 18 36 54 72 90 108 126 144 162 180 0 18 36 54 72 90 108 126 144 162 180
Tiempo (meses) Tiempo (meses)

Figura 2.9: Simulacion en Vensim de un deposito de 6000 euros al 5% anual durante 15 afios.

Del mismo modo, el simple conocimiento de la tasa de crecimiento equivalente, que es
aproximadamente £=0.004 como hemos comprobado al calcular el tiempo de duplicacion,
también nos hubiera permitido contestar, sin hacer la simulacion, a preguntas tales como:

O ;Qué porcentaje habra crecido el capital en los proximos 5 afios? Sustituyendo £=0.004
y 7=60 en (2.10) se obtiene un valor aproximado del 27%. Luego el capital en el mes 60
sera aproximadamente de 6000*1.27= 7627 euros. Valor que se puede contrastar en la
grafica del capital de la Figura 2.9.

O ;Cuéntos afios tendrian que transcurrir para que el capital creciera un 50%?
Sustituyendo £=0.004 y k,=50 en (2.14) se obtiene un valor aproximado de 101 meses.
Es decir que en ese tiempo, el capital alcanza los 6000*1.5=9000 euros. Como también
se puede comprobar en la grafica del capital.

2.3 Bucle elemental de realimentacion negativa (BERN).

De forma analoga, el decrecimiento exponencial es una manifestacion temporal, que se
puede expresar por la funcién (2.17), a la que podemos asociar un modelo dindmico en el que
unicamente existe un bucle de realimentacion negativa.

x(t) = x(0) e™*" (2.17)

Este modelo dindmico, que se conoce como bucle elemental de realimentacion negativa
(BERN), esta caracterizado por una relacidon proporcional (funcion afin) negativa entre el flujo
(el unico flujo del sistema o bien el flujo neto) y el estado. Como hipdtesis adicional se
incorpora que la proporcidn, representada por el parametro k >0, no varia con el tiempo. Por
tanto, el flujo viene dado por F(¢)=-k x(¢) y el modelo matematico del BERN en forma

compacta se describe mediante la siguiente ecuacion diferencial de primer orden:

dx(r) i
TR k x(t) (2.18)

De ahi que la programacion en Vensim de la ecuacion diferencial (2.18) nos servira para
reproducir en simulacion cualquier decrecimiento exponencial. En dicha programacion, véase
Figura 2.10, se han utilizado los mismos elementos que en el modelo de la Figura 2.4. Pero a
diferencia de la estructura BERP, donde el flujo alimenta al estado, ahora el flujo esta a la
salida del estado.

11



D 4

k

Figura 2.10: Estructura BERN en Vensim para simular la ecuaciéon diferencial (2.18). En dicha
estructura se hace explicita la relacion F(¢f) =k x(¢) entre el flujo F' y el estado x a través del

parametro k. Mientras que el signo menos esta implicito al haberlo trazado como un flujo de salida
del estado.

2.3.1 Caracteristicas del comportamiento dinamico del BERN.

El decrecimiento exponencial, y en consecuencia el comportamiento dindmico del BERN,
presenta unas caracteristicas periddicas, que son muy importantes a la hora de hacer
predicciones. En esta seccion nos vamos a fijar en dos de estas caracteristicas: el efecto
atenuador y el decrecimiento porcentual.

Si llamamos a T el periodo de observacion, demostraremos que el valor de la variable de
estado de un BERN en el instante #+7 guarda la siguiente relacion con el valor de la variable de
estado en el instante #:

_ _ [k
x(t+T)=k, x(7) [1 100) x(?)

Donde £, es la ganancia en tanto por uno asociada al efecto atenuador. Y k, es la ganancia en
tanto por ciento asociada al decrecimiento porcentual. Sus valores dependen del periodo de
tiempo 7 empleado en la observacion y de la tasa de decrecimiento k (parametro del BERN).

La vida media VM es otra de las caracteristicas del crecimiento exponencial que
analizaremos en esta seccion. Se define como el tiempo que tarda el estado x(7) en reducirse a la
mitad. En definitiva, se trata de un caso concreto de periodo de observacion, el que tiene
asociado un efecto atenuador con £,=0.5 y un decrecimiento porcentual con k=50, tal que
x(t+ty) = 0.5 x(7).

1*) El estado del BERN manifestara un decrecimiento exponencial con una vida media
(VM) inversamente proporcional al valor del parametro .

En concreto,

VM =—= ==L (2.19)

Efectivamente, si se particulariza (2.17) para ¢t =VM y se sustituye VM por (2.19) se tiene
que:

K(VM) = x(0) & ¥ ™ = x(0y 2 =X @ =0.5 x(0)

In2
en

Por tanto queda demostrado que el valor de estado, que en #=0 valia x(0), se habra
reducido a la mitad de su valor cuando ha transcurrido un tiempo igual a la vida media
(VM). Observe que VM guarda la misma relacion con k que ¢, (el tiempo de duplicacién).
Por tanto, ambos tiempos coinciden pero se aplican a bucles elementales de realimentacion
con signos contrarios y tienen distintos significados. Como se hizo en la Seccion anterior, se
puede demostrar que esta propiedad (la vida media) tiene caracter general, es decir, que

12



x(t+VM) =x(0) e “ M) = x(0) "' €2 =0.5 x(¢)

De ahi que la vida media sea una caracteristica del decrecimiento exponencial, y se define
como el tiempo que tarda el estado x(7) en reducirse a la mitad. Luego, el valor del estado en
un BERN decrece exponencialmente y un tiempo VM mas tarde habra reducido su valor a la
mitad del valor actual. La Figura 2.11 resume esta caracteristica. Observe que el estado ha
pasado del valor inicial x(0)=35 a la mitad de su valor, 2.5, en siete unidades de tiempo. De

la misma forma se observa que en #=>5e¢l estado vale 3 y en #=12, siete unidades de
tiempo mas tarde, el estado vale 1.5. Por tanto, la vida media del estado en este BERN es de
7 segundos, debido a que su tasa de crecimiento vale 0.1/s.

Decrecimiento exponencial en el estado del BERN

— VWM —

| N
1VM \

0 5 10 15 20 25
tiempo (s)

Figura 2.11: Decrecimiento exponencial del estado en un bucle elemental de realimentacidon negativa
con tasa de decrecimiento k=0.1/s. De ahi que la vida media del estado sea igual a siete unidades de
tiempo (segundos).

En el apartado 2.1 al analizar la evolucion de la poblacion espafiola, se digo que si se
mantienen las tendencias, es posible, aunque poco probable, que la tasa de natalidad llegue a
situarse por debajo de la tasa de mortalidad, y en ese caso la poblacion espafiola empezaria a
decrecer. Este caso es poco probable porque la diferencia entre ambas tasas es de
aproximadamente 1.5 puntos. Sin embargo la situacion no es la misma en otros paises. Por
ejemplo, segun los datos consultados sobre Japon en Indexmundi
(http://www.indexmundi.com/), que cubren los afios de 2000 a 2012, la tasa de natalidad y la
tasa de mortalidad muestran valores casi idénticos. De ahi la estabilidad de la poblacion
japonesa, pero la tendencia es que la tasa de mortalidad puede llegar a superar en un punto a la
de natalidad. En este caso hipotético podriamos predecir un decrecimiento exponencial de la
poblacion japonesa. Y como la tasa de decrecimiento seria £=0.001, podriamos estimar que en
aproximadamente 0.7/0.001=700 afios la poblaciéon japonesa se reduciria a la mitad de la que
tenia en 2012.

2%) El decrecimiento exponencial en un BERN sera tanto mas rapido cuanto mayor sea el
parametro k.

De ahi que al parametro £ de un BERN se le conozca con el nombre de tasa de
decrecimiento. Representa el tanto por uno de decrecimiento instantaneo que experimentara
el estado x(7), por unidad de x(7). Efectivamente, de (2.19) si k& aumenta, VM disminuye,
luego el estado habra reducido su valor en menos tiempo. Observe la Figura 2.12, que
representa el decrecimiento exponencial a partir del mismo estado inicial, x(0) =5, para

distintos valores (0.05, 0.1 y 0.2) del parametro k. El decrecimiento mas lento corresponde
al valor mas pequefo de k, y el decrecimiento mas rapido corresponde al valor mas grande
de k. Las respectivas vidas medias son: 14, 7 y 3.5 unidades de tiempo (segundos).
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Influencia de la tasa de decrecimiento en el BERN

tiempo (s)

Figura 2.12: Grafico comparativo entre los comportamientos dindmicos que exhibe el bucle
elemental de realimentacion negativa a partir del mismo estado inicial, para distintos valores de la
tasa de decrecimiento.

3") El estado del BERN manifestara un efecto atenuador periddico, con una ganancia en

14

tanto por uno k&, que depende del periodo de tiempo T empleado en la observacion y de
la tasa de crecimiento k.

En concreto,

k,=e*’ (2.20)
Efectivamente, si hacemos un cambio de variables, ¢ por #+7 en (2.17), se observa
claramente que el valor del estado en el instante 7+7 es igual al valor del estado en el
instante ¢ multiplicado por la ganancia (2.7).

x(t+T)=x(0)e* " =x(0) e e*"=x(t) e =x(t) k, =k, ="

A k, la denominaremos ganancia atenuadora equivalente de un BERN, no tiene
dimensiones, es una funcion del producto de la tasa de crecimiento £ y del periodo de
tiempo 7 en consideracion. Su valor es siempre inferior a la unidad y puede llegar a ser muy
pequetio.

Esta caracteristica del BERN también nos permite comprobar que la ganancia observada en
el estado del BERN sera el cuadrado de £, si el tiempo de observacion es el doble del
periodo T.

x(t+2T)=x(t+T) k, = x(t) k k, =x(t) k.
Y en general que la ganancia observada sera la potencia n-ésima de k, si el tiempo de
observacion es n veces el periodo T.

x(t+nT)=x(t+(n-1)T) k, =x(1) k" (2.21)
Logicamente, si de (2.20) se despeja 7, se llega a la expresion (2.22) que nos da el tiempo
que debe transcurrir para que el estado del BERN resulte atenuado por una cantidad

concreta k,. Se puede comprobar que la vida media es un caso particular de esta expresion;
se obtiene para k,=0.5.



Tz—%ln(ka) (2.22)

Un ejemplo de efecto atenuador periddico es el enfriamiento de un objeto hasta alcanzar la
temperatura ambiente en la que esta inmerso. Para que este fendémeno se pueda producir, las
dimensiones del objeto tendrian que ser muy pequefias en relacion al medio ambiente, pero
ademas el objeto se habrda calentado previamente a una temperatura superior a la
temperatura ambiente. Pensemos pues en una taza de leche que acabamos de calentar en un
microondas y la dejamos enfriar encima de una mesa. La temperatura de la leche ird bajando
hasta que se iguale con la temperatura de la habitacién, mientras que ¢&sta habra
permanecido casi constante. La diferencia entre estas dos temperaturas manifestard un
decrecimiento exponencial, con una ganancia de atenuacion periddica, cuyo valor dependera
del tiempo transcurrido entre dos medidas sucesivas de temperatura.

4") El estado del BERN manifestara un decrecimiento porcentual periédico, con una
ganancia en tanto por ciento k; que depende del periodo de tiempo T empleado en la
observacion y de la tasa de decrecimiento &.

En concreto,
k, =100(1—¢™*") (2.23)

Efectivamente, si hacemos un cambio de variables 7 por #+7 en (2.17) y expresamos el valor
del estado en el instante 747 en porcentaje k, respecto al valor del estado en el instante 7, se
comprueba que el porcentaje que ha decrecido el estado esta dado por (2.23).

ES —k(t+T) — -kt —kT — kT _ _k_d
x(t+T)=x(0)e x(0)e ™ e x(t) e x(7) (1 100}

S PR Y =100(1-¢* ")
100

A k; la denominaremos ganancia porcentual equivalente de un BERN. Como £, k, no tiene
dimensiones, es una funcion del producto de la tasa de crecimiento £ y del periodo de
tiempo 7 en consideracion. Su valor es inferior a 100 y puede llegar a ser muy pequefio.

A la vista de (2.7) y (2.10) esta claro que ambas ganancias estan relacionadas por las

siguientes expresiones:
k — efk T

a

k,=100(1-k,) (2.24)

kd
k, = (l-ﬁj (2.25)

Y sustituyendo k,, dada por (2.24), en (2.21) se tiene que:

_ kY
x(t+nT)=x(t) (I_IOOJ (2.26)

15



En la Figura 2.13 se muestran las graficas de las dos ganancias como funcion del producto £
T. Se puede comprobar que para 0.7 la ganancia (grafica de la izquierda) esta algo por
encima de 0.5 y la ganancia porcentual (grafica de la derecha) esta algo por encima del 50%,
se confirma asi que la vida media, tiempo de observacion necesario para que el estado del
BERN haya decrecido a la mitad de su valor, coincide con el valor dado por (2.19).

Ganancia ka equivalente de un BERN

Ganancia porcentual kd equivalente de un BERN

100

ka

Figura 2.13: Ganancia k, y ganancia porcentual k, equivalentes de un BERN en funcién del producto
de la tasa de crecimiento & y del periodo de observacion T.

Logicamente, si en el ultimo paso que ha servido para justificar la expresion (2.23) se
despeja 7 en lugar de k, se llega a la funcidon (2.27) que nos da el tiempo que debe
transcurrir para que el estado del BERN decrezca un porcentaje concreto. Se puede
comprobar que la vida media es un caso particular de esta expresion; se obtiene para k,;=50.

1 k
T=-—In|1-—% (2.27)
k 100
5% La velocidad del decrecimiento en un BERN también se suele medir por su constante
de tiempo 7, que es la inversa de la tasa de decrecimiento &.

Es decir,

1
T=— 2.28
L (2.28)

Efectivamente, una ojeada a la grafica de k, en la Figura 2.13 nos permite comprobar que
transcurrido un tiempo igual a la inversa de la tasa de crecimiento, k£ 7'=1, el estado ha
decrecido el 63.2%. Este tiempo se conoce como la constante de tiempo del bucle de
realimentacion negativa. Pero ademas, también en la grafica de k,, se puede comprobar que
en aproximadamente cinco constantes de tiempo, el estado ha decrecido casi el 100% y por
tanto el estado ha alcanzado el valor nulo. El concepto anterior se ve aun mejor en la grafica
de k,; en aproximadamente cinco constantes de tiempo el estado habra pasado de estar
multiplicado por 1a unidad a estar multiplicado por cero.

Retomamos un hipotético escenario sobre la evolucidén que tendra la poblacidon de un pais en
el que se viene observando un punto diferencial en tanto por mil de la tasa de mortalidad
respecto a la tasa de natalidad. Suponiendo que ese punto diferencial se prolongara en el tiempo,
estariamos en condiciones de hacer estimaciones a corto plazo. Por ejemplo:

O /Qué porcentaje decrecera la poblacion en el proximo afio? Sustituyendo £=0.001 y 7=1
en (2.23) se obtiene un valor aproximado del 0.1%.
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O ;Qué porcentaje decrecera la poblacion en los proximos 5 afios? Sustituyendo £=0.001 y
T=5 en (2.23) se obtiene un valor aproximado del 0.5%.

O (Cuantos aflos tendrian que transcurrir para que la poblacién decreciera un 1%?
Sustituyendo £=0.001 y k,/~1 en (2.27) se obtiene un valor aproximado de 10 afios. De
idéntica forma seremos capaces de estimar que en aproximadamente 51 afios la
poblacion habra decrecido un 5%.

Tal como ocurrid en las estimaciones a corto plazo sobre la poblacidon espafiola, en los
resultados anteriores se pueden observar unas proporcionalidades que se presentan porque para
valores muy pequefios de la tasa de crecimiento normalizada kr = k T, las expresiones (2.20) y
(2.23) se pueden aproximar respectivamente como sigue:

k,=1-kT k, =100k T

2.3.2 Modelo dinadmico para simulacién del enfriamiento de una vivienda.

Los sistemas de calefaccion de una vivienda estan diseflados para regular la temperatura en

el interior de la vivienda a un valor mas o menos estable independientemente de las condiciones
ambientales. Pero la regulacion no se suele hacer durante todo el dia, el sistema de calefaccion
se programa para que tenga periodos grandes de apagado y de encendido. Uno de los periodos
grandes de apagado corresponde a la noche. Es decir, que a una cierta hora de la noche el
sistema de calefaccion se desconecta y la vivienda comienza a enfriarse como consecuencia de
que la temperatura exterior es menor.
En la Figura 2.14 se muestra el modelo dinamico que vamos emplear para simular el
enfriamiento de la vivienda. La variable de estado representa la temperatura en el interior de la
vivienda, el flujo representa las pérdidas térmicas derivadas de la transferencia de calor entre la
vivienda (foco caliente) y el exterior (foco frio). Estas pérdidas las hacemos directamente
proporcionales a la diferencia instantanea entre las temperaturas e inversamente proporcionales
a la tasa de aislamiento térmico de la vivienda, para ello utilizamos la siguiente expresion
matematica:

Temperatura interior(t) - Temperatura exterior(t)

Perdidas termicas(t) = Tusa de aislamiento

El modelo presenta ciertas diferencias respecto a la estructura BERN de la Figura 2.10. La

primera diferencia es apreciable a simple vista; se ha incorporado una variable auxiliar, la
Temperatura exterior, que puede variar en el tiempo y que interviene en la variable de flujo. La
segunda diferencia esta en la ecuacion del flujo, pues el parametro del modelo, la Tasa de
aislamiento, no aparece multiplicando a la variable de estado, la Temperatura interior, sino
dividiendo. Luego si suponemos que la temperatura exterior es practicamente constante, el
enfriamiento de la vivienda se manifestarad porque la temperatura interior evolucionara desde el
valor que tuviera cuando se apag6 la calefaccion, hacia la temperatura exterior. Y podemos
afirmar que esta evolucion serd andloga a un decrecimiento exponencial con una tasa de
decrecimiento k igual al inverso de la tasa de aislamiento.
En la parte derecha de la Figura 2.14 se muestran los resultados de dos simulaciones. En ambos
casos se ha supuesto que la vivienda estaba a una temperatura de 21°C (este valor tiene la
consideracion de temperatura de confort en una vivienda) cuando se apagd la calefaccion.
También se ha supuesto que la temperatura exterior era de 10°C en ese momento, y asi
permanecera durante toda la noche. Las dos simulaciones duran 10 horas, el tiempo necesario
para cubrir al menos todo periodo de noche (8 horas de suefio y 2 horas antes) desde las 22:00 h
a las 8:00 h. La temperatura en la vivienda evoluciona de forma diferente en las dos
simulaciones porque se han considerado dos escenarios distintos; el primero con una tasa de
aislamiento igual a 2 y el segundo con una tasa de aislamiento igual a 5.
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Evolucion de las temperaturas

25

Ten]p cratura #’Q 20

interior

\Piiidas termicas s

Temperatura 0

Tasa de aislamiento exterior o 1 2 3 4 5 6 71 8 9 10
Tiempo (horas)

Tinterior para tasa de aislamiento=5
Tinterior para tasa de aislamiento=2
Temperatura exterior

Figura 2.14: Modelo dinamico en Vensim para simular el enfriamiento de una vivienda. Y resultados de
simulacion para dos escenarios con diferentes tasas de aislamiento.

Los resultados de la Figura 2.14 corroboran lo esperado. En ambos casos la temperatura en el
interior de la vivienda evoluciona hacia la temperatura exterior, esa evolucion es exponencial y
mas rapida cuanto menor sea el aislamiento térmico de la vivienda. La tasa de aislamiento de
este modelo juega el mismo papel que la constante de tiempo en el BERN, basta recordar la
expresion (2.14). Luego también podiamos haber estimado, sin necesidad de simulacion, que la
vivienda se habria enfriado totalmente al cabo de 10 horas si su tasa de aislamiento era igual a 2,
o de 25 horas si su tasa de aislamiento era igual a 5. En este segundo escenario, al cabo de 5
horas la diferencia entre la temperatura en el interior de la vivienda y la temperatura exterior, se
habra reducido el 63.2% de los 21-10=11°C iniciales. En definitiva, al cabo de 5 horas, la
temperatura en el interior de la vivienda tiene el siguiente valor:

Temperatura interior(5) = Temperatura interior(0) —
—-0.632 (Temperatura interior(0) - Temperatura exterior) =21-0.632 (21 - 10) =14°C

Una ojeada a la grafica de la Figura 2.14 nos permite comprobar este resultado y también que en
el otro escenario esa misma temperatura se alcanza en 2 horas.

Los resultados de la Figura 2.14 también admiten otras lecturas. Por ejemplo, esta claro que si la
vivienda tiene un buen aislamiento, la calefaccion se puede apagar antes de las 22:00 h sin que
por ello perdamos mucho confort en las horas previas a acostarnos, y garantizdndonos que la
temperatura en el interior de la vivienda no alcanzara valores muy bajos a lo largo de la noche.

2.4 El concepto de retraso.

Entre determinadas acciones (o eventos) y sus consecuencias transcurre un tiempo concreto,
y lo que ocurra entre medias puede que no interese para el estudio que se esta realizando. Por
ejemplo, el embarazo en una mujer tiene como consecuencia un parto en aproximadamente
nueve meses, por tanto entre el hecho puntual de quedarse embarazada y el nacimiento de un
hijo transcurren aproximadamente nueve meses. De la misma forma, entre el hecho puntual de
contraer una gripe y el curarse suelen transcurrir aproximadamente siete dias. Estas situaciones
se pueden representar en los modelos dinamicos empleando el retraso temporal. De ahi que en el
Tema 1, cuando se presentaron los diagramas de influencias y los diagramas de Forrester, se
incluyeran simbolos especiales para indicar los retrasos. Pero en ninguno de los diagramas
vistos hasta ahora se ha hecho un uso explicito de estos simbolos.
Por ejemplo, el diagrama de la Figura 1.2 se podria ampliar incluyendo un retraso explicito en la
influencia entre la Poblacion y los Nacimientos, este retraso representaria el tiempo de gestacion
de la correspondiente poblacion humana o animal. Este retraso no altera el signo de la influencia
ni por tanto la naturaleza del bucle de realimentacion positiva entre estas dos variables.
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Poblacién Muertes

Nacimientos
Tasa de Tasa de
Mortalidad

Natalidad
Figura 2.15: Diagrama de influencias del proceso de “evolucion de una poblacion”, donde se ha hecho
explicito un retraso entre la Poblacion y los Nacimientos.

En los diagramas de Forrester los retrasos se pueden presentar tanto en los canales materiales
como en los canales de informacion, por tanto se suelen distinguir dos tipos de retrasos: los
retrasos en la transmision de informacion (RTI) y los retrasos en la transmision de material
(RTM). Por ejemplo, un RTI podria estar asociado al tiempo medio que se necesita para que una
campafia publicitaria surta efecto en los consumidores potenciales. Otro RTI serviria para
representar el tiempo medio que transcurre desde que un grupo de mujeres se quedan
embarazadas hasta que nacen sus respectivos hijos. De manera que, como las hembras forman
parte de la poblacion, el diagrama de la Figura 1.3 se podria ampliar incluyendo un retraso
explicito en el canal de informacion entre la variable de estado POB y la variable de flujo NAC

tal como sigue.

o—9©
NAC v MU
RTI[ | /
EL o AL
Ry TE § N
TN . \ P ™
i6n” , donde se ha hecho

Figura 2.16: Diagrama de Forrester del proceso de “evolucioén de una poblacion
explicito un retraso de informacion (7F, tiempo de embarazo) entre la Poblacion y los Nacimientos

En cambio si en el modelo poblacional decidiéramos explicitar los embarazos, el diagrama
de Forrester deberia incluir un flujo de embarazos (EMB) que al cabo del tiempo de gestacion se
manifiesta como un flujo de nacimientos. En ese caso empleariamos un RTM tal como se
muestra en el diagrama de la Figura 2.17. El simbolo utilizado para representar el RTM se
presentd en la Tabla 1.3. Incluye la siguiente informacion: e/ nombre de una variable de estado
(FETOS en este caso) en la casilla de la izquierda que informard de la cantidad de material
transitando por el canal, RTM en la casilla superior de la derecha para recalcar que se trata de
un retraso en la transmision de material, e/ nombre de una variable de flujo (NAC en este caso)
en la casilla central de la derecha para indicar el nombre que tendra el flujo de salida, es decir, el
flujo retrasado de la entrada, y TE (9 meses en este caso) en la casilla inferior de la derecha para

indicar el valor del retraso.

o |RTM
o
&S = INAC
L
TE

Figura 2.17: Diagrama de Forrester del proceso de “evolucidon de una poblacidon” , donde se ha hecho
explicito el flujo de Embarazos y el retraso material entre este flujo y los Nacimientos
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Otro ejemplo de RTM podria estar asociado al tiempo que tarda una determinada empresa en
servir un producto a sus clientes. Pues, aunque este tiempo es dependiente del domicilio del
destinatario se puede hablar de un retraso genérico, el mismo para todos, igual al tiempo de
entrega medio. El retraso se situaria entre un hipotético flujo de Pedidos y el flujo de Entregas.
De forma analoga podriamos emplear un RTM para representar el tiempo que tardan en curarse
un grupo de personas que han contraido la gripe un mismo dia. Pues, aunque cada persona tarda
un tiempo diferente en curarse, se podria considerar un valor medio de siete dias para todas
ellas. El retraso se situaria entre un hipotético flujo de Casos nuevos de gripe y el flujo de
Curaciones. La variable de estado asociada al retraso serviria en este caso para tener constancia
en todo momento del numero de personas enfermas de gripe. La importancia de este tipo de
retraso se volvera a poner de manifiesto en un posterior ejemplo, pero sobre todo por la atencién
especial que recibira a lo largo de este curso.

Por otro lado, los retrasos tienen una representacion muy simple en los modelos
matematicos. Si )(7) representa el valor instantdneo de una variable del modelo dinamico, la
variable y,(f) retrasada 7 unidades de tiempo, el tiempo de retraso, respecto a y(7) queda definida
por la expresion:

y,(O)=y(t-T)
La Figura 2.18 es un ejemplo de una sefial y(f), variable en el tiempo, y la sefial retrasada

y(f) en 10 unidades de tiempo. Se puede observar que la sefial original y la sefial retrasada
evolucionan de la misma forma a lo largo del tiempo.

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
Tiempo (segundos)

Figura 2.18: Ejemplo de sefial retrasada 10 unidades de tiempo.

En Vensim existe una funcion para la simulacion del retraso puro, se trata de la funcion
DELAY FIXED que recibe como parametros la variable a retrasar, el valor del retraso y el valor
inicial que debe tomar la variable retrasada. Por ejemplo la relacién entre la variable y, y la
variable y de la Figura 2.18 se ha programado en Vensim con la sentencia y, = DELAY FIXED

(1,10,0).

Los retrasos de informacion se podran incorporar facilmente en Vensim mediante la funcion
DELAY FIXED, de forma similar a como se ha hecho para generar la Figura 2.18. Sin embargo
necesitaremos una estructura elemental como la de la Figura 2.19a para incorporar los retrasos
en la transmision de material. El flujo de entrada servira para representar la sefial original y el
flujo de salida servird para representar la sefial retrasada. Por tanto estas variables deben estar
relacionadas con la sentencia f; =DELAY FIXED (f,7,f; inicial), donde T representa el valor del
retraso y f; inicial deberia tener el mismo valor numérico que el flujo de entrada inicial. La
variable de estado de esta estructura elemental sirve, como ya se ha comentado anteriormente,
para tener constancia en todo momento de la cantidad de material que estd transitando por el
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correspondiente canal material. En la Figura 2.19b se muestra como seria el diagrama de
Forrester del modelo en Vensim de la Figura 2.19a. Mientras que en la Figura 2.19a se ha
encuadrado con trazo discontinuo todo lo que se ha integrado en la estructura RTM.

RTM

Cr———X—=P X >
fe fs
\_/V
b\

——C33

_| fl)_h

T
(a) (b)

Figura 2.19: (a) Estructura elemental para simular en Vensim un retraso fijo entre las variables de flujos
1.y f;. La variable T, que representa el valor del retraso, debe aparecer en la relacidn f; = DELAY FIXED
(f., T.f;_inicial), donde f;_inicial deberia tener el mismo valor numérico que el flujo de entrada inicial; (b)
Diagrama de Forrester correspondiente al modelo de la izquierda, haciendo uso explicito de un retraso en
la transmision de material.

Otros autores, (Aracil, 1986 y 1997) (Coyle, 1996), proponen simular el retraso en la
transmision de material mediante una aproximacion de primer orden. Donde el flujo de entrada
f. se acumula en la variable de estado x y fluye retrasado a la salida mediante el flujo f;. El flujo
de salida mantiene en todo instante una proporcion inversa a la variable de estado, la proporcion
es precisamente el valor 7 del retraso que se quiere aproximar. Una mejor aproximacion,
también recomendada por estos autores, se consigue si se encadenan varias aproximaciones de
primer orden con una proporcionalidad igual a 7 /n siendo » el orden de la aproximacidn. Estas
aproximaciones dan lugar a ciertas estructuras elementales que se pueden consultar en (Morilla
y Dormido 2012). En Vensim existen dos funciones DELAY1I y DELAY3I que permiten
programar respectivamente las aproximaciones de primer orden y de tercer orden del retraso.

2.4.1 Modelo para simulacion discreta de los depdsitos bancarios a plazo fijo.

En el apartado 2.2.2 se vio que los depdsitos bancarios a plazo fijo se podian modelar con la
estructura BERP. A continuacién vamos a ver que también se pueden modelar como un bucle
de realimentacion en el que interviene un retraso de transmision de informacion. Basta
particularizar la formula del interés compuesto (2.15) en un instante de tiempo ¢ durante un
periodo de inversion para llegar a la siguiente expresion recursiva:

1
C(t+T) =(1+ﬁ) C()

Donde el capital dentro de un periodo de inversiéon C(z+7), al que hemos llamado Capital
posterior en el modelo en Vensim de la Figura 2.20, depende del capital C(¢) actual, al que
hemos llamado Capital en el modelo, y de la tasa de interés (i). El bucle de realimentacion y en
consecuencia el modelo en Vensim se ha completado incluyendo la relacion de retraso de un
periodo de inversidon 7 que existe entre la variable Capital y Capital posterior, pues

C(t)=C(t+T-T), de la forma siguiente:

Capital =DELAY FIXED (Capital posterior,Periodo de inversion,Capital inicial)

Donde también aparece el Capital inicial, al que en lugar de dejar como variable hemos
asignado el mismo valor 6000 euros que en la simulacién de la Figura 2.9.
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Capital

/ posterior

Tasa de interés

Capital

/'

Figura 2.20: Modelo dinamico en Vensim que hace uso del retraso para simular el depdsito bancario a
plazo fijo.

Periodo de
mnversion

En la Figura 2.21 se muestra la evolucion del capital generada con este nuevo modelo para
un depdsito de 6000 euros al 5% anual durante quince afios. Dicha evolucion se muestra con un
trazo en azul y estd etiquetada como simulacidn discreta para diferenciarla de la evolucion del
capital generada con el modelo de la Figura 2.8, que se muestra con un trazo en rojo y esta
etiquetada como simulacién continua. El capital en trazo azul permanece constante entre
periodos de inversion y tiene saltos bruscos al vencimiento de cada periodo de inversion. El
nuevo modelo reproduce estrictamente la funcionalidad de la formula del interés compuesto, no
aporta ninguna de las ventajas que tenia el modelo basado en el BERP.

Evolucion del capital en un deposito bancario a plazo fijo
15,000

12,000

9,000

6,000

3,000

0 18 36 54 72 90 108 126 144 162 180
Tiempo (meses)
Simulacion discreta ———— Simulacién continua

Figura 2.21: Simulacidn discreta (con el modelo de la Figura 2.20) y simulacioén continua (con el modelo
de la Figura 2.8) de un deposito de 6000 euros al 5% anual durante 15 afios.

2.5 Modelo elemental de un brote de faringitis.

En este apartado vamos a utilizar la informacion disponible sobre un brote de faringitis para
plantear varios modelos dinamicos elementales capaces de simular el brote. Se dispone de la
siguiente informacion: “En un aula de 50 alumnos se produjo un brote de faringitis por
adenovirus. El registro de casos indica que todos los casos se produjeron en alumnos diferentes
durante un mes de septiembre. Concretamente el dia 9 aparecieron 4 casos; 3 casos el dia 12, y
5 casos el dia 22
La consecuencia directa entre la aparicion de los casos de enfermedad y sus curaciones se va a
imponer en el modelo basandonos en la hipotesis de que la faringitis es un proceso que dura 7
dias. Es decir, que todo caso de enfermedad se manifestara siempre como un caso de curacion
de la enfermedad transcurrido un periodo de tiempo fijo, la duracidon caracteristica de la
faringitis en este caso. Esta relacion la recogeremos en el modelo empleando un retraso de
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transmision de material (RTM). Aun asi, no existe una unica solucion al problema planteado, la
estructura del modelo en Vensim puede ser todo lo simple o compleja que se quiera, siempre
que reproduzca la informacién disponible.

La Figura 2.22 muestra una primera estructura, donde se ha hecho uso de una variable de
estado, dos variables de flujo y dos variables auxiliares:

)

)

El estado Enfermos de faringitis nos va a permitir tener informacion instantanea del
numero de enfermos de faringitis en el aula.

El flujo Casos nuevos de faringitis nos va a permitir recrear la aparicion de casos diarios
de faringitis en el aula. Su representacion grafica nos dard la curva epidémica del brote.

El flujo Curaciones de faringitis nos va a permitir recrear la curacion diaria de los
enfermos de faringitis.

La variable auxiliar Duracion de la faringitis la utilizaremos como una constante
(parametro), para forzar que la curacidn de los enfermos de faringitis se produzca justo 7
dias después de que éstos hayan enfermado.

La variable auxiliar unidad de tiempo no tiene un papel funcional en el modelo,
simplemente se ha incluido para conseguir congruencia de unidades en todas las
variables del modelo.

Enfermos de

Casos nuevos de faringitis Curaciones de

faringitis — o faringts

Duracion de la
unidad de tiempo faringitis

Figura 2.22: Posible estructura del modelo en Vensim para recrear el brote de faringitis.

El resto de componentes graficos en el modelo (una nube “fuente inagotable”, una nube
“sumidero”, la variable temporal <7ime> y las tres flechas simples de color azul) se justifican
de la siguiente manera:

o

o

La fuente inagotable la genera automaticamente el entorno de simulacion como origen
del flujo Casos nuevos de faringitis.

El sumidero la genera automaticamente el entorno de simulacion como destino del flujo
Curaciones de faringitis.

La variable <Time> la tomamos del entorno de simulacion y la unimos junto con la
unidad de tiempo mediante sendas flechas al flujo de Casos nuevos de faringitis para
hacer que éste se comporte como una variable exogena, es decir como una variable que
depende unicamente del tiempo.

Las otras dos flechas son necesarias para conseguir que el flujo de Curaciones de
faringitis sea exactamente igual al flujo de Casos nuevos de faringitis pero retrasado
exactamente los 7 dias que dura la enfermedad.

El cuadro de dialogo donde se eligen los parametros de la simulacion se ha rellenado con los
siguientes valores: INITIAL TIME=0, FINAL TIME=30, TIME STEP=1, Units for Time=dia. De
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manera que el instante inicial /=0 representara el ultimo dia de agosto. Los instantes desde /=1 a
t=30, representaran los treinta dias del mes de septiembre.

El modelo esta descrito por las ecuaciones (1) a (3), que se han ido incorporando en Vensim
a través de las correspondientes ventanas de edicion.

d Enfermos de faringitis(t)
dt

= Casos nuevos de faringitis(t) — Curaciones de faringitis(t) (1)

Casos nuevos de faringitis(t) = F(t)

2
Curaciones de faringitis(t) = Casos nuevos de faringitis(t — Duracion de la faringitis) 3)

En la edicion de la ecuacion (1), véase Figura 2.23, hay que destacar el valor inicial nulo de
la variable Enfermos de faringitis, pues el Gltimo dia de agosto no habia ningin alumno enfermo
en el aula. Una atencion especial merece la variable Casos nuevos de faringitis en la que se ha
hecho uso de una tabla (WITH LOOKUP) dependiente del tiempo. En las ventanas de la Figura
2.24 se puede observar como se han incorporado los 12 casos registrados en el brote; 4 casos el
dia 9, 3 casos el dia 12 y 5 casos el dia 22. El resto de valores nulos son necesarios para que
cuando Vensim calcule por interpolacion el flujo en otros instantes de tiempo, €ste también
resulte nulo. Por tltimo en la variable Curaciones de faringitis se ha hecho uso de la funcion
DELAY FIXED, tal como muestra la Figura 2.25, dado que previamente se ha definido la
Duracion de la faringitis, véase Figura 2.26.
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Figura 2.23: Ventana de edicién en Vensim para la ecuacién (1) del brote de faringitis.
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Figura 2.24: Ventanas de edicion en Vensim para la ecuacion (2) del brote de faringitis.
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Figura 2.25: Ventana de edicion en Vensim para la ecuacion (3) del brote de faringitis.
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Figura 2.26: Ventana de edicién en Vensim para la ecuacion (3) del brote de faringitis.

En las Figuras 2.23 a 2.26 se puede comprobar ademds que hemos hecho un esfuerzo,
definiendo las unidades de todas y cada una de las variables, para que el modelo pase
correctamente el chequeo de unidades.

En la Figura 2.27 se presentan, a modo de ejemplos, el diagrama de influencias y el diagrama
de Forrester que representarian al brote de faringitis. En el diagrama de influencias se puede
comprobar que no hay ningun bucle de realimentacion. Y el diagrama de Forrester ha quedado
muy simple gracias a la utilizacion del bloque retraso.

(Duracion de
la faringitis)
+ o RTM
o2 -
o ‘5,| Curaciones de
Casos nuevos Curaciones § = faringitis
de faringitis de faringitis = " Duracion de
la faringitis
faringitis
Enfermos
de faringitis -

+

Figura 2.27: Diagrama de influencias y diagrama de Forrester para el brote de faringitis.

Al ejecutar la simulacion podremos observar las graficas de las Figuras 2.28 y 2.29 para las
tres variables representativas del modelo (los dos flujos y el estado). El primer flujo, como ya se
ha comentado antes, representa la curva epidémica del brote. Los casos nuevos de faringitis
aparecen con los valores deseados (4, 3 y 5) los dias 9, 12 y 22 del mes de septiembre.
Provocando las respectivas curaciones los dias 16, 19 y 29, por tanto 7 dias después en todos los
casos. El nimero de enfermos de faringitis en el aula evoluciona de forma escalonada con saltos
escalon de valores +4, +3, -4, -3, +5 y -5 provocados por los respectivos cambios en los flujos.
El salto positivo de 4 unidades observado el dia 10 de la simulacién esta provocado por la
aparicion de los 4 primeros casos, el dia 9 de septiembre. El salto positivo de 3 unidades
observado el dia 13 de la simulacion estd provocado por la aparicion de los 3 casos, el dia 12,
cuando los que enfermaron el dia 9 ain no se han curado. El salto negativo de 4 unidades
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observado el dia 17 de la simulacién esta provocado por la curacion de los 4 primeros casos. Y
asi sucesivamente se explican el resto de escalones.

Casos nuevos de faringitis Curaciones de faringitis

6 6

45 45
=
s <]
3 2

3 g 3
z b}
o (="

15 15

0 0

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30 0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30
Time (dia) Time (dia)
Casos nuevos de faringitis : Brote_faringitis M1 Curaciones de faringitis : Brote_faringitis M1

Figura 2.28: Evolucion temporal del flujo Casos nuevos de faringitis. Es la curva epidémica del brote. Y
evolucion temporal del flujo Curaciones de faringitis.

Enfermos de faringitis

personas
S

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30
Time (dia)
Enfermos de faringitis : Brote_faringitis M1

Figura 2.29: Evolucion temporal del estado Enfermos de faringitis.

Otra posible estructura para el modelo. La caracteristica principal del modelo de la Figura
2.22 es que hemos utilizado un estado por el que transitan todos los enfermos de faringitis,
permaneciendo en ¢l un tiempo fijo (la duracion de la faringitis). La Figura 2.30 muestra otra
posible estructura del modelo en Vensim, que a diferencia de la anterior hace uso de dos
variables de estado, facilitando en todo momento informacion simultanea de los alumnos sanos
y de los alumnos enfermos de faringitis. Las ecuaciones del nuevo modelo son muy parecidas y
facilmente replicables a partir del modelo anterior, por lo que su programacion o comprobacion
se deja como ejercicio al estudiante. La caracteristica principal de este nuevo modelo es que los
alumnos del aula transitan por dos estados, en el estado sano pueden estar indefinidamente
mientras que en el estado enfermo permaneceran un tiempo fijo (la duracion de la faringitis).

26



Duracion de la
faringitis

Awd

Zs
Curaciones de /

faringitis

- Enfermos de
P> frineiti

Sanos

AN
Casos nuevos de

faringitis
/

<Time>

unidad de tiempo

Figura 2.30: Otra posible estructura del modelo en Vensim para recrear el brote de faringitis.

La Figura 2.31 muestra la evolucion de los alumnos sanos, donde se puede comprobar su
complementariedad hasta la cifra de 50 con la evolucion de los alumnos enfermos de faringitis.
Para conseguir esta informacion no habria sido necesaria la incorporacion de la segunda
variable de estado, se podria haber resuelto de otra forma; por ejemplo afiadiendo una variable
auxiliar Alumnos en el aula con valor constante igual a 50 y una variable auxiliar Sanos
calculada como la diferencia entre los Alumnos en el aula y los Enfermos de faringitis.
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personas

42.5

40
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Time (dia)
Sanos : Brote_faringitis M2

Figura 2.31: Evolucion temporal del estado Sanos.

Ampliacion de los dos modelos anteriores. Los dos modelos anteriores cumplen los
objetivos previstos en el enunciado, pero tienen la limitacion de que no estin preparados para
ser usados cuando en el instante inicial de simulacidn existe ya un nimero de alumnos enfermos
de faringitis. Esta limitacion se puede resolver incluyendo un flujo auxiliar programado en el
tiempo que vaya extrayendo del estado Enfermos de faringitis a los enfermos iniciales en los
siete primeros dias de la simulacion. Este flujo debe tener valores nulos a partir del séptimo dia,
pues ya no quedaria ninguno enfermo inicial por curarse. Y debe tener algiin valor no nulo en
los siete primeros dias. Pero ademas habra que asegurarse de que la suma de los siete numeros
coincida con la especificacion de enfermos iniciales.

A continuacién se comentan tres posibles escenarios:

O Escenario 1: todos los enfermos de faringitis iniciales se encuentran concentrados en el
mismo dia. Esta situacion tiene sobre todo sentido cuando estamos suponiendo que una
sola persona estd enferma inicialmente. El escenario queda perfectamente definido
especificando el dia 1°, 2°, 3°, 4°, 5° 6° 6 7° en el que se encuentran los enfermos. En
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definitiva asignariamos el flujo auxiliar generaria un unico valor distinto de cero al dia
correspondiente.

O Escenario 2: los enfermos de faringitis iniciales se encuentran regularmente distribuidos
en los siete dias que dura la enfermedad. Es decir que un séptimo de los enfermos de
faringitis se encuentra en el instante inicial en su primer dia de enfermedad, otro séptimo
en el segundo dia y asi sucesivamente. El escenario queda perfectamente definido sin
necesidad de especificacion adicional. El flujo auxiliar generaria el mismo valor distinto
de cero para los siete dias.

O Escenario 3: los enfermos de faringitis iniciales se encuentran irregularmente
distribuidos en los siete dias que dura la enfermedad. El escenario queda perfectamente
definido especificando el ntimero de enfermos que se encuentra en cada dia de la
enfermedad. El flujo auxiliar generaria esos siete valores, algunos de los cuales podrian
ser nulos, para los siete dias.

En la Figura 2.32 se muestra una ampliacion del modelo de la Figura 2.30. Las dos nuevas
variables Sanos iniciales y Enfermos iniciales, permiten especificar el reparto inicial de los
alumnos en los dos posibles estados. La nueva variable auxiliar Curaciones de enfermos
iniciales de faringitis dependiente del tiempo provocard que los enfermos iniciales se vayan
curando en los siete primeros dias de la simulacion. La nueva variable auxiliar Curaciones de
los casos de faringitis como una variable retrasada de los Casos nuevos de faringitis, provocara
que los enfermos se vayan curando en siete dias. Mientras que el flujo Curaciones de faringitis
es ahora una simple suma de todas las curaciones.
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Sanos iniciales faringitis Enfermos iniciales
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unidad de tiempo

casos de faringitis
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faringitis

Curaciones de enfermos

iniciales de faringitis

Figura 2.32: Ampliacion del modelo de la Figura 2.30 para contemplar la existencia de enfermos
iniciales en el brote de faringitis.

En la Figura 2.33 se muestran las ventanas de edicion de la variable Curaciones de enfermos
iniciales de faringitis mediante una tabla (WITH LOOKUP) dependiente del tiempo para recrear
un escenario de tipo 2, donde siete alumnos que estan inicialmente enfermos se encuentran
regularmente distribuidos, uno por dia, en los siete dias que dura la enfermedad.
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Figura 2.33: Ventanas de edicion de la variable Curaciones de enfermos iniciales de faringitis para
recrear que hay siete alumnos inicialmente enfermos y €stos se encuentran regularmente distribuidos, uno
por dia, en los siete dias que dura la enfermedad.

Al ejecutar la simulacion podremos observar las graficas de las Figuras 2.34 para las cuatro
variables representativas del modelo (los dos flujos y los dos estados). El primer flujo,
evoluciona de la misma forma que en los modelos anteriores, recuerde que representa la curva
epidémica del brote y estamos simulando el mismo brote. En el segundo flujo se observa que
tres las curaciones del brote, los dias 16, 19 y 29, estan precedidas de las curaciones de los siete
enfermos iniciales, una curacion diaria en los dias 0 a 6. En la evolucién del niimero de
enfermos de faringitis en el aula se observa que los saltos escalon comentados anteriormente
estan precedidos de una rampa, que representa el descenso progresivo, por curacion, de los
enfermos iniciales. Y por ultimo en la evolucidon del nimero de alumnos sanos se observan los
cambios complementarios hasta el nimero total de alumnos, que sigue siendo 50.

Casos nuevos de faringitis

45

personas/dia
w

0 2 4 6 8 10 12 14 16
Time (dia)
Casos nuevos de faringitis : Brote_faringitis_M3

18 20 22 24 26 28 30

Sanos

60

55

50

personas

45

40

0 2 4 6 8 10 12 14 16
Time (dia)

18 20 22 24 26 28 30

Sanos : Brote_faringitis M3

Curaciones de faringitis

45

personas/dia
v

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28 30
Time (dia)
Curaciones de faringitis : Brote_faringitis M3

Enfermos de faringitis

personas
EN

0 2 4 6 8 10 12 14 16
Time (dia)
Enfermos de faringitis : Brote_faringitis M3

18 20 22 24 26 28 30

Figura 2.34: Ejemplo de resultados de simulacion con el modelo de la Figura 2.32.
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En la programacion de las Curaciones de enfermos iniciales de faringitis se ha empleado una
tabla, porque es la opcidén que permite reproducir cualquier escenario genérico. Sin embargo, el
escenario 2, donde los enfermos de faringitis iniciales se encuentran regularmente distribuidos
en los siete dias que dura la enfermedad, también se puede reproducir de una forma mas comoda
haciendo uso de la funcion PULSE de Vensim. En ese caso el modelo tiene el aspecto de la
Figura 2.35. Se puede observar que la variable Curaciones de enfermos iniciales de faringitis
depende ahora de los Enfermos iniciales y de la Duracion de la faringitis a través de la
ecuacion, también representada en la Figura 2.35:

Curaciones de enfermos iniciales de faringitis = Enfermos iniciales * PULSE (0,Duracion de la
faringitis) / Duracion de la faringitis

En definitiva, se estd solicitando a Vensim que genere un pulso de amplitud Enfermos
iniciales/Duracion de la faringitis durante un tiempo igual a la Duracion de la faringitis.
Consiguiendo el mismo efecto que tenia la tabla de la Figura 2.33 en el modelo de la Figura
2.32.
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Figura 2.35: Modelo alternativo al de la Figura 2.30 cuando los enfermos iniciales se consideran
distribuidos uniformemente en los dias que dura la enfermedad.

2.6 Modelo de poblacion distribuida en grupos de edad.

El modelo poblacional que ha servido en este tema para ilustrar el concepto de
realimentacion y el concepto de retraso atn se puede beneficiar mas de la experiencia adquirida
sobre los retrasos. Como ejemplo vamos a afrontar el modelado de la evolucion de una
poblacion distribuida en grupos de edad.

En este ejemplo utilizaremos la clasificacion de la poblacion por edades estandar. Dicha
clasificacidn, consultada en el Instituto Nacional de Estadistica, considera los siguientes cuatro
grupos de edad: el grupo de 0 a 14 afios, el grupo de 15 a 44 afios, el grupo de 45 a 64 afios y el
grupo de 65 y mas afios de edad. Luego, segun esa clasificacion, una persona que viva 65 o mas
afios habra transitado por los cuatro grupos, en el primero habra permanecido 15 afios, en el
segundo 30 afios y en el tercero 20 afios.

Tras un primer analisis del problema podemos adelantar que:

O EI modelo propuesto incluira cuatro estados, uno para cada grupo de edad. A los tres
primeros estados podremos asociar un tiempo de permanencia, pues después de ese
tiempo la persona cambia de estado. Pero el tiempo de permanencia en el estado de 65 y
mas afios de edad es indefinido, salvo que se quiera emplear un valor medio que se
estimaria a partir de la esperanza de vida de la poblacion.

O EI grupo de 0 a 14 afios tendra los Nacimientos como flujo de entrada y como flujo de
salida el correspondiente al transito natural de la poblacién hacia el grupo
inmediatamente posterior, el grupo de 15 a 44 afios.
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O Los dos grupos de edades intermedios tendran como flujo de entrada y como flujo de
salida los correspondientes transitos naturales de la poblacion desde el grupo
inmediatamente anterior y hacia el grupo inmediatamente posterior.

O El grupo de 65 y mas afios tendra como flujo de entrada el transito natural de la
poblacion desde el grupo inmediatamente anterior y como flujo de salida la mortalidad.

O La mortalidad también deberia estar presente en el resto de grupos, pero en una primera
aproximacion vamos a suponer que las mortalidades en los tres primeros grupos de edad
son despreciables en el conjunto de la poblacion.

O La natalidad se puede asociar al conjunto de la poblacién pero es mejor asociarla al
grupo de la poblacién en edad productiva, el grupo de 15 a 44 afios. Asi lo haremos,
pero ademas sin tener en cuenta el retraso provocado por el embarazo.

En la Figura 2.36 se muestran los correspondientes diagramas. Observe que en el diagrama
de influencias se han detectado tres bucles de realimentacion. El bucle de realimentacion
positiva (conformado por las influencias marcadas con el punto azul) es el que ya teniamos
detectado al analizar la evolucién de una poblacion genérica, recuerde la Figura 1.2, es
totalmente necesario para que pueda existir crecimiento vegetativo en la poblacidn. El bucle de
realimentacién negativa (conformado por las influencias marcadas con circulo rojo) es algo
intrinseco a la poblacidén, que antes no se habia tenido en cuenta. Se debe a que el grupo
productivo de la poblacidn, el grupo de 15 a 44 afios, también envejece en el transcurso del
tiempo, provocando que sus miembros dejen de ser productivos. El otro bucle de realimentacion
negativa es el que ya teniamos detectado al analizar la evolucién de una poblacion genérica,
también presenten en la Figura 1.2. En el diagrama de Forrester hemos querido enmarcar en
trazo discontinuo toda la estructura que ahora subyace en lo que antes era el estado POB al
analizar la evolucidn de una poblacidon genérica, recuerde la Figura 1.3.
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Figura 2.36: Diagrama de influencias y diagrama de Forrester correspondiente al modelo de poblacién
distribuida en grupos de edad. En trazo discontinuo se ha enmarcado toda la estructura que subyace en la
poblacion.
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En la Figura 2.37 se muestra el modelo en Vensim. Observe que los cuatro grupos de edad
estan dispuestos de forma secuencial para dar mas legibilidad al modelo. En los tres flujos entre
grupos se ha seguido la notacidn flujo del grupo origen al grupo destino, de ahi las variables
FlujoGlaG2, FlujoG2aG3 y FlujoG3aG4. En todos los grupos de edad se ha considerado,
como parametrizable, la poblacién inicial, de ahi las cuatro variables de poblaciones iniciales en
la parte inferior del modelo. En los flujos de salida de los tres grupos intermedios se ha
empleado una estructura similar a la empleada en el modelo de la Figura 2.35, por tanto se esta
suponiendo que la poblacion inicial de los tres primeros grupos de edad estd distribuida
uniformemente en el rango de edades correspondiente. Asi, el FlujoGlaG2 es suma del flujo
debido a la poblacién inicial en el grupo de 0 a 14 afios y del flujo por permanencia en ese
grupo, obtenido como retraso de los Nacimientos. Por ultimo queda claro que los Nacimientos
se calculan a partir de la poblacion total y que las Muertes se calculan inicamente en funcion de
la tasa de mortalidad del grupo de 65 y mas afios de edad.
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Figura 2.37 Modelo en Vensim de poblacion distribuida en grupos de edad. Donde los tiempos de
permanencia en los tres primeros grupos de edad estan garantizados por el uso de los retrasos.

A continuacion se han recreado varios escenarios en simulacién con este modelo. Todos
ellos tienen en comun: los parametros de simulacion (INITIAL TIME=0, FINAL TIME=200,
TIME STEP=1), la Tasa de natalidad en G2=0.010 (un valor similar al considerado en el
primer apartado del tema, aunque podria ser algo mayor pues la tasa esta referida tinicamente a
al grupo de 15 a 44 afios), la Tasa de mortalidad en G4=0.102 (un valor mucho mayor al
considerado en el primer apartado del tema, pues la tasa esta referida inicamente al grupo de 65
y mas afios de edad) y una poblacion inicial de 1000 personas. La diferencia vendra marcada
por la asignacion de la poblacion inicial. El escenario 1 recrea la evolucion de una poblacion
envejecida, toda la poblacion inicial pertenece al grupo de 65 y mas afios de edad. El escenario
2 recrea la evolucion de una poblacion adulta perteneciente al grupo de 45 a 64 afios. El
escenario 3 recrea la evolucidén de una poblacion joven perteneciente al grupo de 15 a 44 afos.
Y el escenario 4 recrea la evolucion de una poblacion infantil perteneciente al grupo de 0 a 14
aflos.

En el primer escenario se observa, como era de esperar, el decrecimiento exponencial de la
poblacion. En aproximadamente 50 afios, cinco veces el inverso de la tasa de mortalidad en G4,
toda la poblacion ha fallecido. Logicamente el tinico flujo de interés en este escenario, las
Muertes, también decrece exponencialmente. Los resultados de la simulacion se presentan en la
Figura 2.38.
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Figura 2.38: Resultados de simulacion en una poblacion envejecida.

En el segundo escenario se observa, como era de esperar, que el total de la poblacién acaba
falleciendo. Pero la evolucion de la poblacion ya no es exponencial sino que tiene una forma
sigmoidal. Esta evolucion es consecuencia de un vaciado progresivo del grupo de 45 a 64 afios y
de un llenado exponencial y posterior vaciado exponencial del grupo de 65 y mas afios. El
vaciado total del grupo 3 se produce en 20 afios, los afios de permanencia en este grupo de las
personas que tenian 45 afios al comenzar la simulacion. La desaparicion de la poblacion se
produce en aproximadamente 70 afios, consecuencia de los 20 afios de transicion por el grupo 3
mas los 50 afios necesarios para que fallezcan las ultimas personas incorporadas al grupo 4. La
ausencia de poblacion entre 15 y 44 afios trae como consecuencia que no se produzcan
nacimientos ni flujos entre los tres primeros grupos. Los resultados de la simulacion se
presentan en la Figura 2.39.
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Figura 2.39: Resultados de simulacion en una poblacion adulta.

En el tercer escenario se observa que el total de la poblacion también acaba falleciendo. Pero
la evolucion de la poblacion ya no es tan facilmente predecible. El crecimiento inicial se debe a
que hay mucha poblacion con capacidad de procrear y el decrecimiento a continuacidon esta
provocado por el envejecimiento paulatino de la poblacion. Todo ello es consecuencia de la
combinacion de varios de los efectos comentados en los escenarios anteriores y de que ahora si
se producen nacimientos. El vaciado de los grupos de edad es progresivo en el tiempo y se
prolonga aproximadamente 135 afios, consecuencia de los 70 afios del escenario 2 mas los 65
aflos necesarios para que se incorporen al grupo 4 los Gltimos nacimientos. A diferencia de los
dos escenarios anteriores, la existencia de poblacion entre 15 y 44 afios trae como consecuencia
que se produzcan nacimientos y flujos entre los tres primeros grupos. Los resultados de la
simulacion se presentan en la Figura 2.40.
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Figura 2.40: Resultados de simulacion en una poblacion joven.

El cuarto escenario aporta poca novedad respecto al escenario 3. Se ha considerado
conveniente recrearlo porque en sus resultados de la simulacién, que se presentan en la Figura
2.41, se observan muy bien los correspondientes retrasos entre los flujos intermedios. Ademas
permite comprobar que el maximo de poblacion por grupo se edad se produce en el grupo de 15
a 44 afos, con cierta antelacion al maximo de poblacion total que representa un 40% de la
poblacidn inicial.
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Figura 2.41: Resultados de simulacion en una poblacion infantil.

A continuaciéon vamos a recrear un escenario con una distribucion mas realista de la
poblacioén inicial: 200 personas en el grupo de 0 a 14, 600 personas en el grupo de 15 a 44, 150
personas en el grupo de 45 a 64 y 50 personas en el grupo de 65 y mas. El escenario nos va a
servir ademas para comprobar que habria que estimular tasas de natalidad superiores al 33 por
mil en el grupo de 15 a 44 afios para que la poblacion pudiera crecer indefinidamente. En la
Figura 2.42 se muestra la evolucion de la poblacion total en tres situaciones de la tasa de
natalidad. Con una tasa de natalidad igual al 32 por mil, la poblacion tiene un crecimiento
durante los primeros 30 afios pero a partir de entonces empieza a decrecer, la situacion es
similar a la del escenario 3 pero con un decrecimiento mucho menor debido a la mayor tasa de
natalidad (0.032) en comparacion con la utilizada (0.010) en los escenarios anteriores. Con una
tasa de natalidad al superior, igual al 34 por mil, se observa que es posible invertir la tendencia a
largo plazo, pues la poblacion total crece suavemente. El crecimiento es mas acusado si la tasa
de natalidad se situa en el 40 por mil, la poblacidon consigue duplicar su tamafio en algo menos
de 100 afios y esta tendencia casi se mantiene.
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Poblacion total para varias Tasas de natalidad
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Figura 2.42: Resultados de simulacion, con una distribucion mas realista de la poblacion inicial, para tres
valores de la tasa de natalidad.

Los resultados de la Figura 2.43 nos permiten comprobar, que el crecimiento sostenido
observado en la poblacion total cuando la tasa de natalidad es del 40 por mil también se
manifiesta en todos los grupos de edad.

Poblacion total y distribucion por grupos de edad
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Figura 2.43: Resultados de simulacion, con una distribucion mas realista de la poblacion inicial, y tasa de
natalidad igual al 40 por mil.
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Tema 3

Medidas de frecuencia

3.1. Introduccion a las medidas de frecuencia.

Los epidemiodlogos estudian la frecuencia y los patrones de los eventos de salud en
poblaciones humanas. En estos estudios no se limitan a contabilizar el nimero de veces que se
repite un problema de salud por unidad de tiempo en una poblacion sino que también incluyen
medidas en términos relativos al tamafio de la poblacién. Los resultados obtenidos permiten a
los epidemio6logos comparar la aparicion de enfermedades entre diferentes poblaciones.

En investigacion epidemioldgica se suelen distinguir tres tipos de medidas (Freeman y
Hutchison, 1980), (Gregg, 2002):

1) Medidas de frecuencia.
2) Medidas de asociacién y efecto.
3) Medidas de impacto.
A continuacion se desarrollan las medidas de frecuencia. Las que sirven para saber cudl es la

importancia de la enfermedad en relacién al tamafio de la poblacién donde aparece. Las
principales caracteristicas de las medidas de frecuencia son:

O Describen el estado de salud de una poblacion.
O Predicen la aparicion de una enfermedad.

O A partir de ellas se derivan otras medidas.

Como ejemplo se puede mencionar la proporcién de fracturas de cadera que ocurren en un
grupo de personas mayores de 65 afios a las cuales hemos seguido durante un periodo de 10
afos.

La frecuencia de la enfermedad se mide, generalmente, como una proporcidn o tasa en la que
el numerador refleja el nimero de casos o eventos de interés y el denominador refleja el tamafio
de una poblacion en la cual aquellos casos o eventos aparecen o son identificados.

Existen tres medidas de frecuencia:

1) Medidas de INCIDENCIA.
2) Medidas de PREVALENCIA.
3) Medidas de MORTALIDAD (es un tipo de medidas de incidencia).



La incidencia es el numero de casos nuevos de una determinada enfermedad o evento que
aparecen en un lugar y un periodo de tiempo determinado. A través del estudio de las medidas
de incidencia el epidemidlogo responde a estas tres preguntas:

3 (Cuantos casos de una enfermedad han aparecido en un determinado periodo de
tiempo? o /a qué velocidad aparecen los casos por unidad de tiempo?

O (Cualesel riesgo de desarrollar una determinada enfermedad en un momento dado
de tiempo?

O (Cual es el riesgo de desarrollar una enfermedad en un periodo de tiempo?

En la siguiente seccion se presenta un ejemplo que servira para ilustrar las distintas medidas
de frecuencia.

3.2. Ejemplo para ilustrar las medidas de frecuencia.

3.2.1. Seguimiento de una enfermedad en 30 personas.

En el ejemplo que va a servir para ilustrar las medidas de frecuencia se van a utilizar los
datos registrados en la Tabla 3.1. Los datos corresponden a un estudio que finalizo el 31 de
diciembre de 1986. El estudio tenia como objetivo analizar la apariciéon de una determinada
enfermedad en un grupo de 30 personas de ambos sexos; 14 hombres (H) y 16 mujeres (M).

A continuacién comentamos algunos datos de la Tabla 3.1 para tener un conocimiento
preciso del alcance del estudio:

O Los datos de la cuarta y de la quinta columnas, junto con el afio de nacimiento, nos
permitiran conocer el tiempo que cada persona ha formado parte del estudio. La
ausencia de dato en estas dos columnas indica que la persona continuaba estando sana
cuando finalizé el estudio.

O La persona niimero 1 es un varén nacido en 1945 que desarrolld la enfermedad en 1968,
a la edad de 23 afios. Los afios que permanecid sano y en riesgo de desarrollar la
enfermedad fueron 23.

O La persona nimero 12 es una mujer nacida en 1954 y que abandona el estudio en 1975 a
los 21 afios sin haber desarrollado la enfermedad. Los afios que permanecio en el
estudio, en riesgo de desarrollar la enfermedad, fueron 21.

O La persona niumero 30 es asimismo una mujer nacida en 1953 y que al terminar el
estudio en 1986 permanece sana. Los afios que permanecid en el estudio, en riesgo pero
sin desarrollar la enfermedad, fueron 33.

La informacion de la Tabla 3.1 también se puede mostrar de forma grafica, como se ha
hecho en la Figura 3.1. El inicio y el extremo de cada flecha horizontal marcan los eventos
registrados en la ventana temporal de 1900 a 1990. De manera que el tamafio de cada flecha nos
informa del tiempo (en afios) que la persona ha formado parte del estudio. La presencia de la
letra A en su extremo nos informa que la persona abandon¢ el estudio. La ausencia de letra nos
informa que la persona enfermd a lo largo del estudio. Y la presencia de la letra S nos informa
que la persona permanecia sana al finalizar éste. Esta ultima informacidn es necesaria porque
puede haber personas, como la mujer numero 14, que manifestaran la enfermedad el ultimo afio,
el 1986, del estudio.
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1 | H|1945| 1968

2 | M| 1956 | 1974

3 | H|1924 | 1978

4 M| 1932 | 1978

5| M|1919| 1954

6 | H|1930 1978
7 | M| 1909 | 1965

8 | H| 1951

9 | H | 1943 | 1962

10| M [ 1934 | 1968
11| H | 1965 | 1978
12| M | 1954 1975
13| H | 1936 | 1958
14| M [ 1950 | 1986
15| M | 1943 | 1962
16| H | 1913
17| M | 1931 1967
18| H | 1967 | 1979
19| M [ 1926 | 1985

20| H | 1921 | 1974

21| M | 1962 | 1979

22| M | 1966

23| H | 1929 | 1973

24| M | 1953 | 1985
25| H | 1960 | 1979
26 | M | 1957
27| H | 1943 1963
28 | H | 1955 | 1985
29| M | 1929 | 1975
30| M | 1953

* Todas las personas se incorporaron al estudio desde su nacimiento.

** Recoge los abandonos por causas no relacionadas con la enfermedad que en estudio.

Tabla 3.1: Datos del seguimiento de una enfermedad en 30 personas hasta el 31 de diciembre de 1986.
Incluye 21 casos de aparicion de la enfermedad, 4 casos de abandono y el resto de casos son personas que
continuaban estando sanas al finalizar el estudio.
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Figura 3.1: Representacion grafica de los datos originales del seguimiento.

A partir de la Tabla 3.1 se ha confeccionado otra tabla, la Tabla 3.2. En la que se ha
prescindido de la informacion sobre el sexo, porque no va a ser relevante en los proximos
apartados. Y en cuya quinta columna se han recogido explicitamente los tres tipos de eventos
que son relevantes en este seguimiento. Con la letra E se han etiquetado los 21 casos de
enfermedad, con la letra A los 4 abandonos y con la letra S los 5 casos de personas sanas al
finalizar el estudio. En todos los casos se ha incluido el afio en el que se registro el
correspondiente evento, de ahi que en los casos con eventos de tipo S se haya incluido el afio
1986, el de finalizacion del estudio. La diferencia entre el afio en el que se registro el evento y el
aflo de nacimiento de la persona nos ha permitido generar la cuarta columna, con los afios que
cada persona ha formado parte del estudio. Este dato, que en este estudio coincide con la edad
que tenia la persona en el momento que se registrd el evento, se ha utilizado para hacer una
reordenacion en orden creciente de las filas de la tabla.
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18 1967 1979 12 E
11 1965 1978 13 E
21 1962 1979 17 E
2 1956 1974 18 E
9 1943 1962 19 E
15 1943 1962 19 E
25 1960 1979 19 E
27 1943 1963 20 A
22 1966 1986 20 S
12 1954 1975 21 A
13 1936 1958 22 E
1 1945 1968 23 E
26 1957 1986 29 S
28 1955 1985 30 E
24 1953 1985 32 E
30 1953 1986 33 S
10 1934 1968 34 E
5 1919 1954 35 E
8 1951 1986 35 S
14 1950 1986 36 E
17 1931 1967 36 A
23 1929 1973 44 E
4 1932 1978 46 E
29 1929 1975 46 E
6 1930 1978 48 A
20 1921 1974 53 E
3 1924 1978 54 E
7 1909 1965 56 E
19 1926 1985 59 E
16 1913 1986 73 S
Total de afios de seguimiento: 1002

Tabla 3.2: Datos del seguimiento de las 30 personas, con ordenacion creciente por afios de seguimiento
(que coincide con la edad) y con explicitacion del tipo de evento: enfermedad (E), abandono (A) y
persona sana al finalizar el seguimiento (S). En la celda del nimero de caso se mantiene el numero de la
ordenacion inicial, la de la Tabla 3.1. Se ha afiadido una ultima fila con la suma total de los afios de

seguimiento de la cuarta columna.




Los afios de seguimiento, cuarta columna de la Tabla 3.2, también se pueden mostrar
graficamente para cada persona, como se ha hecho en la Figura 3.2. El tamafio de las flechas

horizontales sigue siendo el mismo que en la Figura 3.1. La diferencia es que ahora todas las

flechas arrancan del afio cero, el que corresponderia al afio de nacimiento de cada persona. Por
tanto los datos del estudio de la Tabla 3.1 también se pueden analizar como si procedieran del

seguimiento de una cohorte cerrada, con tamaifio inicial de 30 personas, que acaban de nacer y

donde interesa analizar la aparicion de la enfermedad en relacion con la edad.
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O A los 12 afos de seguimiento, primera fila de la Tabla 3.2, tnicamente se habria
detectado un caso de enfermedad.

O A los 19 afios de seguimiento, 5% 6%y 7* fila de la Tabla 3.2, habrian aparecido tres
casos nuevos de enfermedad, que sumados a los cuatro anteriores harian un total de siete
casos enfermedad.

O A los 20 afios de seguimiento, 8 y 9* fila de la Tabla 3.2, se produciria el primer caso de
abandono, el de la persona niimero 27, y dejaria de seguirse a la persona nimero 22, que
hasta ese momento estaba sana.

O A partir de los 21 afios de seguimiento, que recordemos coincide con la edad de las
personas, ni la persona 22 ni la persona 27 estan presentes en el estudio. La primera
porque abandond y la segunda porque finalizé el estudio. Ambos casos podrian tener la
misma consideracion a partir de entonces en el seguimiento, se hablaria de casos
censurados, que englobarian los abandonos y los seguimientos incompletos.

O A los 30 afios de seguimiento, decimocuarta fila de la Tabla 3.2, se presentaria otro caso
de enfermedad, que sumados a los anteriores harian un total de 10 casos de enfermedad
y 4 casos censurados (2 abandonos y 2 de seguimiento incompleto).

3.2.2. Modelo de cohorte cerrada.

A continuacidén veremos que los datos del seguimiento de esta cohorte cerrada se pueden
recrear, mediante simulacion, en Vensim. La edad vendra representada en el modelo por la
variable <Time> de la simulacion. La duracion de la simulacién vendra marcada por un
numero de afios igual o inferior a la edad alcanzada por personas del grupo sin que en ellos se
haya manifestado la enfermedad. Observando la ultima fila de cuarta columna de la Tabla 3.2
vemos que la persona etiquetada como el caso 16, fue la que mas afios se siguid, concretamente
73 afios. Esta misma informacién la podiamos haber obtenido de la Figura 3.2. En definitiva,
como a partir de 73 afios hay ausencia de informacion, Gnicamente podremos recrear el
seguimiento con una duracion igual o inferior a 73 afios.

Por otro lado, constataremos el hecho de que con una eleccion de 73 afios como duracién del
seguimiento, los casos (8, 22, 26 y 30) asociados a personas con seguimiento incompleto,
respectivamente a los 35, 20, 29 y 33 afios, y los casos (6, 12, 17 y 27) asociados a abandonos,
respectivamente a los 48, 21, 36 y 20 afios, terminaran etiquetados como casos censurados.
Estos casos tienen la particularidad de que provocaran variaciones del tamafio del grupo,
mientras que los casos de enfermedad no alteraran el tamafio del grupo.

El modelo programado en Vensim se muestra en la Figura 3.3. Contiene dos variables de
estado, dos variables de flujo y tres variables auxiliares:

O El estado “Sanos” nos va a permitir tener informacion anual de las personas sanas.

O EI estado “Enfermos” nos va a permitir tener informacion anual de las personas
enfermas.

3 El flujo “Casos de enfermedad” que interconecta los dos estados nos va a permitir
recrear la aparicion de casos anuales de enfermedad. Es decir, el numero de personas
que anualmente pasan de estar sanas a estar enfermas.

O El flujo “Casos censurados” nos va a permitir englobar los casos de abandonos y los
casos de seguimiento incompleto. Es decir, el nimero de personas que anualmente
abandonan el seguimiento o que no han completado su tiempo de seguimiento en el
estudio. El destino de este flujo, por ser desconocido, no es otro estado sino una nube
sumidero.

a variable auxiliar “Poblacion inicial” no es estrictamente necesaria, pero le da mas
g L bl liar “Pobl 1” trict t le d
generalidad al modelo, se emplea como valor inicial para la variable de estado “Sanos”.



O Al no existir ningin tipo de relacion entre los distintos eventos y los grupos de
poblacidn, la variable auxiliar “Edad” se ha explicitado para hacer que los dos flujos
sean dependientes exclusivamente de la edad de las personas.

O La variable auxiliar “unidad de tiempo” no tienen un papel funcional en el modelo,
simplemente se ha incluido para conseguir congruencia de unidades en todas las
variables del modelo. En este caso concreto la unidad de tiempo sera el afio, las dos
variables de estado y la poblacion inicial se expresaran en personas y los dos flujos en
personas/afio.

unidad de tiempo

/ \."Z | Enfermos

Poblacion inicial

Sanos
Casos de
enfermedad
Casos
censurados
T~ Eiad

<Time>

Figura 3.3: Modelo en Vensim para recrear el seguimiento de una cohorte cerrada. Se ha utilizado texto
en verde para distinguir aquellas variables que no son estrictamente necesarias de las que si lo son.

El modelo esta descrito por las ecuaciones (3.1) a (3.4), que se han ido incorporando en
Vensim a través de las correspondientes ventanas de edicion.

W = —Casos de enfermedad (t) — Casos censurados(t) (3.1)
M = Casos de enfermedad (1) (3.2)

Casos de enfermedad (t) = F(t) (3.3)

Casos censurados (t) = G(t) (3.4)

En la edicidon de las ecuaciones (3.1) y (3.2), véase la Figura 3.4, hay que destacar los

valores iniciales respectivos, pues en el dia cero todas las personas (las 30 que constituyen la
poblacion inicial en el seguimiento) estan sanas, no hay ninguna persona enferma.

Una atencion especial merece la variable “Casos de enfermedad” en la que se ha hecho uso
de una tabla (WITH LOOKUP) dependiente de la edad. En las ventanas de la Figura 3.5 se
puede observar como se han incorporado los veintitin casos de enfermedad; 1 caso a la edad de
12 afios, 1 caso a la edad de 13 afios, etc... Ciertos valores nulos son necesarios para forzar un
flujo nulo a esas edades y otros valores nulos son necesarios para que cuando Vensim calcule
por interpolacion el flujo en otras edades no explicitas, éste también resulte nulo. Una
programacion similar se ha empleado en la variable “Casos censurados” para incorporar los
cuatro abandonos, concretamente a los 20, 21, 36 y 48 afos de edad, y los cuatro seguimientos
incompletos, concretamente a los 20, 29, 33 y 35 afios, véase la Figura 3.6.
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Figura 3.6: Ventanas de edicion en Vensim para la ecuacion (3.4).

Los resultados de la simulacion se muestran en las figuras 3.7 y 3.8. Se observa claramente
que los cambios en los dos grupos de poblacion se producen entre los 12 y los 59 afios, la edad
mas temprana y mas tardia en las que se manifesto la enfermedad. También se observa, como
debe ser, que al concluir el periodo de seguimiento de 73 afios unicamente queda una persona
sana. Se trata del vardn catalogado como caso 16 en la Tabla 3.1. Se han presentado 21 casos de




enfermedad y el resto, no contabilizados explicitamente en la simulacion, son los 8 casos
censurados, correspondientes a los 4 abandonos y los 4 seguimientos incompletos.

Selected Variables

40

30

20

personas

10

0 18 37 55 73
Time (afio)

Enfermos : Cohorte 30 personas
Sanos : Cohorte_30_personas

Figura 3.7: Evolucion con la edad de los dos grupos de poblacion; Sanos y Enfermos.
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1
0 /X\/W\ /\/\
0 18 37 55 73
Time (afio)

Casos censurados : Cohorte_30_personas
Casos de enfermedad : Cohorte 30_personas

Figura 3.8: Aparicion de los casos de enfermedad y de los casos censurados con la edad.

3.3. Modelo ampliado con las medidas de frecuencia.

El modelo en Vensim de una cohorte cerrada presentado en la seccién anterior va a ser
ampliado para incorporar las medidas de frecuencia del seguimiento de las 30 personas. La
ampliacidn se hard en dos fases, una primera fase en la que se afiadiran un conjunto de variables
intermedias y una segunda fase en la que afadiran las variables propiamente de medidas de
frecuencia. De esta forma conseguimos establecer una separacidon clara entre lo que es el
proceso que se estd simulando, en este caso una cohorte cerrada, lo que son observaciones
directas o casi directas de variables del proceso, y por ultimo lo que son calculos sobre las
observaciones, en este caso las medidas de frecuencia.

3.3.1. Variables intermedias.

En el modelo de la Figura 3.3 se han afladido nueve variables intermedias como parte
necesaria para la incorporacion de las medidas de frecuencia. Estas variables aparecen
resaltadas en color azul en la Figura 3.9, donde también se puede observar que dependen de
cinco variables (Sanos, Enfermos, Poblacion inicial, Casos de enfermedad y Casos censurados)
del modelo de la Figura 3.3. Y donde, para no complicar el diagrama con mas lineas de
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informacion, hemos preferido repetirlas como variables “shadows”, de ahi que aparezcan en
texto gris y entre < >.

) : Enfermos' > . . Casos
Casos de Sanos Poblacion inicial Casos de

) § censurados
enfermedad \ enfermedad

Personas en
Casos hasta
ese instante

seguimiento
Flujo de casos Casos censurados A
hasta ese instante Total Personas
__—» tiempo

. Time
Casos existentes

Casos nuevos

Personas tiempo
acumulado

Personas tiempo

Sanos

Figura 3.9: Zona de variables intermedias en el modelo de Vensim de una cohorte cerrada.

Dos variables intermedias (“Casos nuevos” y “Casos existentes”) son una mera réplica de
dos variables del proceso, pues nos interesa conocer cudntos casos de enfermedad se estan
produciendo anualmente y cuantos casos (enfermos) persisten. La variable “Personas en
seguimiento” se ha incluido para tener constancia anual de las personas que permanecen en el
estudio, es la suma de personas sanas y de personas enfermas. Las variables “Flujo de casos” y
“Casos hasta ese instante” reproducen una estructura simple (flujo que alimenta a una variable
de estado con valor inicial nulo) que nos permitird tener una contabilidad anual del numero total
de casos registrados hasta ese momento. La variable “Casos censurados hasta ese instante” nos
permitird, por simple diferencia entre la poblacion inicial y las personas que permanecen en el
estudio, tener informacion del numero de personas que ya no estan siendo seguidas.

Las variables “Personas tiempo”, “Personas tiempo acumulado” y “Total Personas tiempo”
reproducen una estructura que nos permitira tener una contabilidad anual de los afios de
seguimiento que totalizan todas las personas que han participado en el estudio, las que
presentaron algun tipo de evento y las que permanecen sanas hasta ese afio. Los detalles de esta
estructura se justificaran mas adelante, al comentar los resultados de la simulacion.

En la Figura 3.10 se muestra la evolucion de tres de las diez variables intermedias. Estas
variables se expresan en personas, en total congruencia con las unidades empleadas en el
modelo de la Figura 3.3.

Los tramos crecientes en la variable "Casos hasta ese instante" se deben a la aparicion de
casos nuevos de enfermedad con la edad, mientras que los tramos planos se deben a la ausencia
de casos nuevos. Se observa un primer tramo creciente provocado por los casos de enfermedad
aparecidos los afios 12 y 13, que corresponden respectivamente a las persona 18 y 11 de las
tablas 3.1 y 3.2. El primer tramo plano tiene el valor 2, debido a los dos casos de enfermedad
contabilizados hasta ese instante.

De forma similar, Los tramos crecientes en la variable "Casos censurados hasta ese instante"
se deben a los abandonos y a la finalizacion del seguimiento en os casos de seguimiento
incompleto. Se observa un primer salto de 2 unidades en el afio 21 debido al primer abandono
(el de la persona 27) y al seguimiento incompleto de la persona 22. Estas mismas variaciones,
pero en sentido decreciente, se pueden observar en la variable "Personas en seguimiento", que
evoluciona desde las 30 personas al inicio del seguimiento hasta las 22 personas (21 enfermas y
1 sana) al final del seguimiento.

En la Tabla 3.3 se recogen los valores generados por la simulacion para el tiempo, para tres
variables intermedias, y para las tres variables del modelo de las que dependen. En la columna
“Personas tiempo” aparece el nimero de afios de seguimiento que totalizan las personas que han
generado algun tipo de evento (Enfermedad, Abandono o Seguimiento incompleto) en ese aflo.
Asi, en el afo 12 aparece el valor 12, correspondiente a los 12 afios que se llevan siguiendo al
caso que enfermd a los 12 afios de edad. En el afio 19 aparece un valor 57, debido a que los tres
casos de enfermedad que se produjeron a los 19 afios de edad totalizan 3x19=57 afios de
seguimiento.
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Estos resultados se consiguen al incorporar la siguiente ecuacién en el modelo:

Personas tiempo(t) =t (Casos de enfermedad(t) + Casos censurados(t)) (3.5)

Selected Variables

40

30
N
2 20

10

0 /4
0 18 37 55 73
Time (afo)

Casos censurados hasta ese instante : Cohorte_30_personas
Casos hasta ese instante : Cohorte_30_personas
Personas en seguimiento : Cohorte 30_personas

Figura 3.10: Evolucion de tres variables intermedias: Personas en seguimiento, Casos hasta ese instante y
Casos censurados hasta ese instante.

En la columna “Personas tiempo acumulado” se pueden observar los afios de seguimiento
acumulados por todas las personas que han generado eventos hasta ese afio. Asi, en el afio 13
aparecen los 12 afios acumulados por el primer caso de enfermedad. En el afio 14, en el que no
ocurre ningun evento, aparecen los 25 afios acumulados por los primeros casos de enfermedad.
En el afio 20 se acumulan los 57 afios de los tres casos de enfermedad del afio 19 y los 60 afios
acumulados por los cuatro primeros casos de enfermedad. Y asi sucesivamente hasta totalizar el
valor 929 en el afio 73. Estos resultados se consiguen al incorporar la siguiente ecuacion en el
modelo:

d Personas tiempo acumulado(t)

dt

= Personas tiempo(t) (3.6)

Y en la columna “Total Personas tiempo” se puede observar los afios de seguimiento
acumulados por todas las personas, las que presentaron algun tipo de evento y las que
permanecen sanas hasta ese afio. Asi, en el afio 1 aparece el valor 30, correspondiente a los 30
aflos acumulados por el primer afio de seguimiento a las 30 personas, que han permanecido
sanas en todo ese tiempo. En el afio 2 aparece el valor 60 pues ya que se han seguido a 30
personas durante 2 afios. Logicamente el valor de “Total Personas tiempo” se puede calcular
sumando a “Personas tiempo acumulado” los afios acumulados por los sanos hasta ese
momento, eso es lo que se ha hecho en el modelo de la Figura 3.8. De ahi que el valor final
1002 se obtenga de sumar los 73 afios de la persona que se mantuvo sana en todo el seguimiento
a los 929 afios acumulados por las personas que presentaron algin tipo de evento. Estos
resultados se consiguen al incorporar la siguiente ecuacidon en el modelo:

Total Personas tiempo(t) = Personas tiempo acumulado(t)+ t Sanos(t) (3.7)
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Tabla 3.3: Valores de la simulacion de otras de las variables Personas tiempo y de las variables de las

cuales depende.
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3.3.2. Medidas de frecuencia.

En la Figura 3.11 se muestra la segunda fase, la zona de medidas de frecuencia, de la
ampliacion del modelo de la Figura 3.3 (Elant-Johnason, 1975), (Kleinbaum et al., 1982).

Se han afiadido diecinueve nuevas variables, todas ellas resaltadas en color rojo, que
dependen de las variables intermedias y de otras variables del modelo. De nuevo, para no
complicar el diagrama con mas lineas de informacion, hemos preferido repetir las variables de
las que dependen como variables “shadows”, de ahi que aparezcan en texto gris y entre < >.
Las ecuaciones utilizadas en esta ampliacion se justificaran en las proximas secciones,
clasificadas en las cinco categorias que aparecen remarcadas con texto en la Figura 3.11:
medidas relacionadas con la tasa de incidencia, medidas relacionadas con la incidencia
acumulada, medidas relacionadas con el método actuarial, medidas relacionadas con el método
de Kaplan-Meier y medidas relacionadas con la prevalencia.

<Casos nuevos> <Banos>
Tasa de
Incidencia
. jaz.a de Taza da incidancia
incidencia puntual
<Casos nuevos> / 1 inicial {‘C-I . _; ==E <Poblacion inicial>
Incidencia acumu! o . i i
Tncidenci lada \:1‘ » Incidencia
Incidencia acumu!
punfual \\ acumulada
Probabilidad d F— y/ \
Oddz de enf . < de
s S Frislisi s o

. <Poblacion mictal>
<Cazos nuevos>

N\

Zn:ﬁﬁiﬁcﬁﬁlda Incidancia acumulada Meétodo
a F Actuarial Actuarial
Probabilidad de Odds de enfermar Probabilidad de Odds de enfermar
supervivencia Actuarial Actuarial puatual supervivencia Actuarial
puntual Actuarial

Prohabilidad . . s Prevalencia
condicional de Kaplan - Meier Prevalencia puntual
zupaﬂn'mcw
Oddz_ dzla
Probabilidad de prevalencia puntual

supervivencia Kaplan

Meter
Probabitidad KM ———" 7

anterior

Figura 3.11: Zona de medidas de frecuencia en el modelo de Vensim de una cohorte cerrada.

3.4. Medidas de frecuencia relacionadas con la tasa de incidencia.

La tasa o densidad de incidencia expresa la fuerza o velocidad que una enfermedad tiene
para cambiar el estado de salud de una poblacion al estado de enfermedad por unidad de tiempo
(Szklo y Nieto, 2003). En nuestro ejemplo hemos incorporado dos tipos de tasa de incidencia
con los nombres “Tasa de incidencia puntual” y “Tasa de incidencia”, que se justifican a
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continuacion. Estas medidas nos serviran para contestar a una de las preguntas planteadas en la
introduccioén: ;Cudntos casos de una enfermedad han aparecido en un determinado
periodo de tiempo? o ;a qué velocidad aparecen los casos por unidad de tiempo?

La tasa de incidencia puntual o tasa instantinea de incidencia, se define como el cociente
(proporcion en tanto por uno) entre el nimero de casos nuevos de enfermedad observados en
ese instante de tiempo y el tamafio que tenia la poblacidon de la que han surgido estos casos. En
nuestro ejemplo, los nuevos casos de enfermedad estan referidos a un afo, pues no hay mas
medidas durante el afio, y éstos habran surgido de la poblacion que estaba sana hasta ese
instante. De ahi que en la medida de la tasa de incidencia puntual estemos utilizando la
expresion (3.9). Como el numero de casos nuevos de enfermedad esta limitado por el tamafio de
la poblacidn susceptible de enfermar, el valor de la tasa de incidencia puntual siempre estard en
el rango de 0 a 1, y vendra expresada en 1/afio.

Casos nuevos(t)
Sanos(t)

Tasa de incidencia puntual(t) = (3.9)

Esta tasa instantanea de incidencia se puede utilizar para predecir la evolucién de la
enfermedad en una poblacion a corto plazo. Pero estas predicciones son poco fiables debido a
las fluctuaciones y a los errores por los que pueda estar afectada esta medida. Para predicciones
a largo plazo es mas conveniente emplear la tasa de incidencia observada durante periodos mas
largos. En esos casos se habla de tasa de incidencia, o también de tasa de incidencia media en el
periodo de observacion.

La tasa de incidencia se define como el cociente entre el nimero de casos de enfermedad
contabilizados en ese periodo de tiempo y el total de personas de las que han surgido estos
casos. En nuestro ejemplo, el periodo de observacion empieza a contar en el instante inicial de
la simulacién y se extiende hasta el instante actual, luego el numero de casos de enfermedad
contabilizados en ese periodo coincide con la variable “Casos hasta ese instante”. Mientras que
los casos habran surgido de aquellas personas que se han seguido en ese periodo de tiempo,
pues todas ellas, antes de abandonar o de desarrollar la enfermedad, eran susceptibles de
desarrollar la enfermedad. Recordemos que la contabilidad de los afios de seguimiento se hacia
en la zona de variables intermedias con la variable “Total Personas tiempo”. De ahi que en la
medida de la tasa de incidencia acumulada estemos utilizando la expresion:

Casos hasta ese instante(t)

Tasa de incidencia(t) = (3.10)

Total Personas tiempo(t)

Como todas las personas se siguen varios afios y el nimero de casos de enfermedad esta
limitado al tamafio inicial de la poblacidn, el valor de la tasa de incidencia siempre estara en el
rango de 0 a 1, y vendra expresada en 1/afio.

En la Figura 3.12 y 3.13 se muestran las ventanas de edicion de las ecuaciones (3.9) y (3.10)
en Vensim. Con la particularidad de que, en el caso de la tasa de incidencia se ha utilizado el
condicional /FF THEN ELSE para evitar la division por un valor igual a cero.
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Figura 3.12: Ventana de edicién en Vensim para la Tasa de incidencia puntual.

Equations
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Figura 3.13: Ventana de edicion en Vensim para la Tasa de incidencia.

En la Tabla 3.4 se muestran los valores que toman las dos tasas de incidencia en los 19
primeros afios de la simulacién. También se muestran los valores del tiempo, y de las cuatro
variables de las que dependen.

Los valores de la cuarta columna, que corresponden la Tasa de incidencia puntual, se
interpretan como sigue:

m

Hasta el afio 12 observamos valores nulos. Esto indica que la velocidad con la que la
enfermedad estudiada aparece en la poblacion es nula hasta los 12 afios de edad.

En el afio 12 observamos un valor de 0,0333 o 3,33%. Luego, la velocidad de aparicion
de la enfermedad a los 12 afios deja de ser nula y toma ese valor.

En el afio 13 observamos también un valor de 0,0345 o 3,45%. Aumenta algo la
velocidad de aparicion de la enfermedad.

En los afios 14, 15 y 16 observamos valores nulos. Luego del estudio se puede
pronosticar que tampoco la enfermedad no aparece entre los 14 y los 16 afios de edad.

En los afios 17 y 18 se observan velocidades de aparicion de la enfermedad algo
mayores. Y ain mucho mayor en el afio 19. Asi sucesivamente.



ir;rcai:::ceia ) Tz?sa de.
puntual incidencia
0 0
0 0
o 0
0 0
0 0
0 0
0 0
0 0
0 0
0 0
0 0
0 0
0,0333 0
0,0345 0,0026
0 0,0048
0 0,0045
0 0,0042
0,0357 0,0040
0,0370 0,0057
0,1154 0,0072

Tabla 3.4: Valores de la simulacion en los primeros 19 afios para la tasa de incidencia puntual y para la
tasa de incidencia.

Los valores de la séptima columna, que corresponden a la Tasa de incidencia o valor medio
de la tasa de incidencia, se interpretan como sigue:

O Hasta el afio 12 observamos valores nulos. Esto indica que la velocidad de aparicion de
la enfermedad estudiada antes de los 12 afios de edad es nula. Luego si siguiéramos un
grupo de personas recién nacidas durante 11 afios no detectariamos ningtin caso de la
enfermedad.

O En el afio 13 observamos un valor de 0,0026 o 0,26%. Luego, velocidad de aparicion de
la enfermedad antes de los 13 afios deja de ser nula y toma ese valor. El cambio en la
velocidad se ha producido por el primer caso de enfermedad, detectado a los 12 afios de
edad, pero la tasa de incidencia no asocia ese caso de enfermedad a este afio sino que lo
asocia a todo el periodo que se lleva observado, es decir a los 12 afios. Al tratarse de un
valor medio, su interpretacidon es que por cada persona recién nacida que sigamos irian
apareciendo 0,0026 casos de enfermedad por afo, al menos hasta que las personas
cumplan los 13 afios.

O En el afio 14 observamos un valor de 0,0048 o 0,48%. Luego la velocidad de aparicion
de la enfermedad antes de los 14 afios aumenta respecto a la que se tenia un afio antes.

O En los afios 15, 16 y 17 observamos un descenso paulatino de los valores. Podriamos
pensar entonces que la aparicion de la enfermedad disminuye con la edad, pero no es
asi, a los afios 18 y 19 vuelve a cambiar la tendencia.
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O El dltimo valor de la tasa de incidencia, que no se muestra en la Tabla 3.4,
correspondiente al afio 73 vale 0,0210. Es el resultado de dividir los 21 casos de
enfermedad observados entre las 1002 Personas tiempo (afios de seguimiento). Luego la
conclusion de este estudio es que por cada persona que sigamos durante un afio
aparecen aproximadamente 0,0210 casos de enfermedad o dicho de otro modo aparecen
aproximadamente 21 casos de enfermedad por cada 1000 personas que sigamos durante
un afio.

En la Figura 3.14 puede verse la evolucién completa de la tasa de incidencia. Los tramos

crecientes se deben a la aparicion de casos nuevos de enfermedad con la edad, mientras que los
tramos descendentes se deben a la ausencia de casos nuevos.

Tasa de incidencia

0.03

0.023

0.015

1afio

0.008

0 18 37

Time (afio)

L
L

73

Tasa de incidencia : Cohorte_30_personas

Figura 3.14: Evolucion de la tasa de incidencia.

3.5. Medidas de frecuencia relacionadas con la incidencia acumulada y con el Método
Actuarial.

La incidencia acumulada mide la aparicién de los casos de enfermedad en una determinada
poblacion en un periodo concreto de tiempo (Szklo y Nieto, 2003), (Rothman et al., 2008),
(Victora, 1993). En nuestro ejemplo hemos incorporado en primer lugar dos tipos de incidencia
con los nombres “Incidencia acumulada puntual” e “Incidencia acumulada”, que miden la
intensidad de la enfermedad en relacion con el tamafio que tenia la poblacion en un instante
concreto. Estas medidas nos serviran para contestar a otras preguntas planteadas en la
introduccion: ;Cual es el riesgo de desarrollar una determinada enfermedad en un
momento dado de tiempo? ;Cual es el riesgo de desarrollar una enfermedad en un periodo
de tiempo?

La incidencia acumulada puntual, por analogia con la tasa de incidencia puntual, se define
como el cociente (proporcion en tanto por uno) entre el nimero de casos nuevos de enfermedad
observados en ese aflo y el tamafio que tenia la poblacion cuando se inici6 el estudio. De ahi que
en la medida de la incidencia acumulada puntual estemos utilizando la expresion (3.11). Como
el nimero de casos nuevos de enfermedad esta limitado por el tamaiio de la poblacién inicial, el
valor de la incidencia acumulada puntual siempre estara en el rango de 0 a 1, y vendra
expresada en 1/afio.

Casos nuevos(t)

Incidencia acumulada puntual(t) = (3.11)

Poblacion inicial

Esta incidencia acumulada puntual es poco util para hacer extrapolaciones a otros grupos de
poblacion debido a sus fluctuaciones y a los errores por los que pueda estar afectada. Para este
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tipo de extrapolaciones es mas conveniente emplear la incidencia observada durante periodos
mas largos. En esos casos se habla de la incidencia acumulada, que cuando se emplea en el
estudio de brotes epidémicos recibe el nombre de tasa de ataque.

La incidencia acumulada se define como el cociente entre el nimero de casos de enfermedad
contabilizados en ese periodo de tiempo y el tamafio que tenia la poblacidon cuando se inicio el
estudio. En nuestro ejemplo, el periodo de observacion empieza a contar en el instante inicial de
la simulacion y se extiende hasta el instante actual, de ahi que en la medida de la tasa de
incidencia acumulada estemos utilizando la expresion:

Casos hasta ese instante(t)

Incidencia acumulada(t) = (3.12)

Poblacion inicial

Se trata de una variable adimensional, que siempre estara en el rango de 0 a 1 pues el nimero
de casos de enfermedad esta limitado al tamafio inicial de la poblacién. Pero ademas, como el
denominador es una constante y el numerador es una cantidad que crece o se mantiene en el
tiempo, resulta que la incidencia acumulada es una variable que aumenta conforme avanza el
periodo de observacion. Luego un tiempo infinito de observacion tendera a proporcionarnos a
incidencia méaxima de la enfermedad en esa poblacion.

La incidencia acumulada se suele utilizar como una estimacion de la probabilidad que tiene
cualquier individuo de la poblacion de resultar afectado por la enfermedad. Por ello, al
complementario de la incidencia acumulada, que vale para estimar la probabilidad de no resultar
afectado por la enfermedad, se le denomina probabilidad de supervivencia (SI). Pero ademas
como la razén entre una determinada probabilidad y su complementaria se conoce con el
término Odds, hablaremos del “Odds de enfermar” calculado de esa forma a partir de la
incidencia. En la Figura 3.11 se puede observar que todas las medidas de incidencia acumulada
sobre el modelo se han acompafiado de las correspondientes probabilidades de supervivencia y
odds de enfermar. La base de esa parte del modelo son las dos expresiones siguientes:

Probabilidad de supervivencia(t) =1— Incidencia acumulada(t) (3.13)

Incidencia acumulada(t)

Odds de enfermar(t) = (3.14)

1 — Incidencia acumulada(t)

En la Tabla 3.5 se muestran los valores que toman las dos medidas de incidencia acumulada
en los 15 primeros afios de la simulacion. Se ha obviado presentar algunos valores, indicandolos
con “...”, porque durante esos afios no cambian. También se muestran los valores del tiempo, y
de las tres variables de las que dependen.

O Del afio 1 al afio 11 no hay ningiin cambio en el valor de las variables.

O En el afio 12 observamos que la incidencia acumulada puntual es de 0,0333, esto
significa que el riesgo de desarrollar la enfermedad a los 12 afios es de 0,0333 o del
3,33%. Y la probabilidad de no desarrollarla en el afio 12 es de 0,9667 o del 96,67%. El
Odds de enfermar puntual es de 0,0344 (1/29) lo que significa que a la edad de 12 afios
por cada persona enferma hay 29 personas no enfermas.

O En el afio 13 observamos que la incidencia acumulada es de 0,0333, esto significa que el
riesgo de desarrollar la enfermedad antes de los 13 afios es de 0,0333 o del 3,33%. La
probabilidad de no desarrollarla es de 0,9667 o del 96,66%. Y el Odds de enfermar
antes de los 13 afios es 0,0344. El cambio en la probabilidad se ha producido por el
primer caso de enfermedad, detectado a los 12 afios de edad, pero la incidencia
acumulada no asocia ese caso de enfermedad a este afio sino que lo asocia a todo el
periodo que se lleva observado, es decir a los 12 afios. Su interpretacion es que por cada
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grupo de 30 personas recién nacidas que sigamos, una de las personas habra enfermado
antes de cumplir los 13 afios.

O EIl ultimo valor de la incidencia acumulada, que no se muestra en la Tabla 3.5,
correspondiente al afio 73 vale 0,7000. Es el resultado de dividir los 21 casos de
enfermedad observados entre las 30 personas que han participado en el estudio. Luego la
conclusion de este estudio es que si seguimos otro grupo de personas durante 73 afios,
los afios que ha durado el estudio, aproximadamente el 70% de las personas desarrollard
la enfermedad en algiin momento del seguimiento. El resto, el 30% no la desarrollara.

Incidencia | Probabilidad de | Odds de . . Probabilidad
. ' Incidencia Odds de
acumulada | supervivencia | enfermar de
acumulada . . | enfermar
puntual puntual puntual supervivencia
0 1 0 0 1 0
0 1 0 0 1 0
0 1 0 0 1 0
0,0333 0,9667 0,0344 0 1 0
0,0333 0,9667 0,0344 0,03333 0,9667 0,0344
0 1 0 0,06667 0,9333 0,0714
0 1 0 0,06667 0,9333 0,0714

Tabla 3.5: Valores de la simulacion en los primeros 15 afios para la incidencia acumulada puntual, la
incidencia acumulada. Acompaiiados de las correspondientes probabilidades de supervivencia y odds de
enfermar.

Todo lo comentado anteriormente se puede comprobar en la grafica de la Figura 3.15 que
recoge la evolucion completa de la incidencia acumulada. Los tramos crecientes se deben a la
aparicion de casos nuevos de enfermedad con la edad, mientras que los tramos planos se deben
a la ausencia de casos nuevos. La grafica también deja claro que la incidencia acumulada
aumenta conforme avanza el periodo de observacion, aproximandose a su valor maximo.

Las medidas de incidencia acumulada presentadas hasta ahora miden la fuerza de la
enfermedad en relacion con el tamafio que tenia la poblacion en un instante concreto. Pero lo
normal es que el tamafio de la poblacién no sea el mismo a lo largo de todo el estudio. Esto es
algo que ocurre en nuestro ejemplo, pues algunas personas abandonaron el estudio y también
porque otras personas han tenido un seguimiento incompleto. De las 30 personas que
participaron en el seguimiento, Unicamente 22 personas han tenido un seguimiento completo,
las 8 restantes se han considerado casos censurados. Si el nimero de casos censurados es grande
en relacion al tamafio inicial de la poblacion, como es este caso, la consideracion de tamaifio de
la poblacion constante nos lleva a medidas de incidencia algo distorsionadas.

El Método Actuarial (Cutler-Ederer), que estd dentro de la categoria de métodos para el
analisis de Tablas de vida (Szklo y Nieto, 2003), (Rosner, 2006) propone sustituir el
denominador constante de las expresiones (3.11) y (3.12) por un denominador variable que
tenga en cuenta los casos censurados de la siguiente forma:

Casos nuevos(t) (3.15)

Casos censurados hasta ese instante(t)
2

Incidencia acumulada Actuarial puntual(t) =

Poblacion inicial —
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Casos hasta ese instante(t)
Casos censurados hasta ese instante(t)
2

Incidencia acumulada Actuarial(t) =

(3.16)

Poblacion inicial —

La Figura 3.11 muestra que en la zona de medidas de frecuencia del modelo se han
incorporado las dos incidencias del Método Actuarial y sus correspondientes probabilidades de
supervivencia y odds de enfermar. Las medidas tienen la misma interpretacion que en la seccion
anterior, pero los valores son algo diferentes. Las diferencias son mas acusadas conforme
avanza la simulacion, pues se van acumulando mas casos censurados. En la Figura 3.15 puede
verse una grafica comparativa entre la incidencia acumulada segin (3.12) y la incidencia
acumulada segun el Método Actuarial, expresion (3.16). En los primeros afios, en ausencia de
abandonos, ambas medidas coinciden, pero luego se van separando. Situandose la incidencia
acumulada Actuarial siempre por encima de la incidencia acumulada. La incidencia maxima
aplicando el Método Actuarial es aproximadamente del 80%, mientras que antes habiamos
medido un 70%.

Selected Variables
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Figura 3.15: Grafica comparativa entre dos medidas de la incidencia acumulada: la que no tiene en
cuenta los casos censurados y la del Método Actuarial.

3.6. Probabilidad de supervivencia aplicando el Método de Kaplan-Meier.

El Método Actuarial no es el inico método para el calculo de la probabilidad acumulada de
enfermar o de no enfermar. El Método del producto limite (Kaplan-Meier), que también esta
dentro de la categoria de métodos para el analisis de Tablas de vida, proporciona un analisis de
supervivencia mas general (Szklo y Nieto, 2003). Se basa en ir acumulando la probabilidad en
el momento en que ocurre el evento (la aparicion de la enfermedad) a diferencia del Método
Actuarial que se basa en ir acumulando los eventos y calcular la probabilidad al final del
periodo de tiempo de observacion.

La Figura 3.11 muestra que en la zona de medidas de frecuencia del modelo se han
incorporado tres variables con el objetivo de medir la probabilidad de supervivencia aplicando
el Método de Kaplan-Meier. La variable “Probabilidad condicional de supervivencia” se
calcula, segun (3.17), como el complementario del riesgo de enfermar en el instante concreto.
En definitiva, como el complementario de la tasa instantanea de incidencia. En la incorporacion
de esta variable al modelo en Vensim es necesario afiadir la unidad de tiempo en el numerador
del cociente para conseguir que el resultado sea adimensional.

Casos nuevos(t)

Probabilidad condicional de supervivencia(t)=1-
Sanos(t)

(3.17)
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Para acumular las probabilidades asociadas a los eventos de no enfermedad a lo largo del
periodo de observacion basta multiplicarlas. Con este objetivo se ha creado la estructura de las
otras dos variables “Probabilidad de supervivencia Kaplan Meier” y ‘“Probabilidad KM
anterior”. En esta ultima variable hemos recurrido a la funcién DELAY FIXED como una forma
de memorizar la probabilidad de supervivencia del afio anterior, en definitiva:

Probabilidad KM anterior(t) = Probabilidad de supervivencia Kaplan Meier(t—1)
Probabilidad de supervivencia Kaplan Meier(t) = (3.18)
= Probabilidad KM anterior(t) Probabilidad condicional de supervivencia(t)

Basandonos en los resultados de la Tabla 3.4 podemos comentar que en el afio 12 se registra
el primer caso de enfermedad, luego la “Probabilidad condicional de supervivencia” en ese afio
toma el valor 0,9667 (1-1/30). La “Probabilidad KM anterior” era 1 (ya que hasta ahora no
habia habido casos de enfermedad) y la probabilidad de permanecer sano desde el inicio del
estudio hasta el anio 12 o “Probabilidad de supervivencia Kaplan Meier” es de 0,9667
(1*0,9667). Al aflo siguiente, en el afio 13, se registra el segundo caso de enfermedad, luego la
“Probabilidad condicional de supervivencia” toma el valor 0,9655 (1-1/29). La “Probabilidad
KM anterior” era 0,9667 y la “Probabilidad de supervivencia Kaplan Meier” es de 0,9333
(1*0,9667%0,9655). Y asi sucesivamente.

En la Figura 3.16 puede verse una grafica comparativa entre las probabilidades de
supervivencia medidas en el ejemplo por el Método Actuarial y por el Método de Kaplan-Meier.
Los resultados son muy parecidos hasta la mitad del periodo de observacion. En la segunda
parte del estudio la probabilidad de supervivencia Kaplan-Meier se va haciendo mas pequefia
que la del método actuarial. Al final del estudio el Método Actuarial estima aproximadamente
un 20% de probabilidad de no desarrollar la enfermedad, mientras que el Método Kaplan-Meier
la sitiia en aproximadamente el 6%.
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Figura 3.16: Grafica comparativa entre dos medidas de la probabilidad de supervivencia: la del Método
Actuarial y la del Método Kaplan-Meier.

3.7. Medida de la prevalencia.

La prevalencia es una medida de la existencia de la enfermedad en la poblacion (Szklo y
Nieto, 2003). Se define como la proporciéon de individuos de la poblacién que tiene la
enfermedad, por tanto es una medida adimensional comprendida en el rango de 0 a 1. La medida
puede ser instantanea o puede estar referida a un periodo de observacion concreto, de ahi que se
distingan los siguientes tipos de prevalencia:
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1) Prevalencia en el curso de la vida (Lifetime prevalence). Proporcion de individuos que
tiene una enfermedad o condicion durante toda o parte de su vida.

2) Prevalencia anual (One-year-prevalence). Idem durante un afio calendario. Tiene en
cuenta los individuos que enfermaron durante ese afio, y los que enfermaron antes pero
contintian enfermos.

3) Prevalencia de periodo (Period prevalence). ldem durante un periodo de tiempo
especifico. Es necesario indicar el periodo que se esta considerando.

4) Prevalencia puntual (Point prevalence). Idem en un instante concreto.

En el ejemplo hemos incluido unicamente la prevalencia puntual, que coincide en todo
momento con la prevalencia anual pues recordemos que el afio fue elegido como intervalo de
simulacién y como periodo minimo de observacion. El modelo en Vensim emplea la expresion
(3.19) para el calculo de la prevalencia y la acompafia del correspondiente Odds, razon entre su
valor y el complementario.

Casos existentes(t)

Prevalencia puntual(t) =

(3.19)

Personas en seguimiento(t)

En la Figura 3.17 puede verse una grafica de la prevalencia. Su evolucion es similar a la
incidencia acumulada, pero esta observacion no tiene caracter general. Ocurre en este ejemplo
de seguimiento porque las personas que enferman se contabilizan como enfermos y no se
contempla cualquier otro desenlace como consecuencia de la enfermedad, por ejemplo curacion
o fallecimiento. La prevalencia presenta valores nulos hasta el afio 12, pues la primera persona
enferma se contabiliza en el afio 13, y alcanza su valor maximo en la ultima parte del estudio.
Este valor, 0,9545, es el resultado de dividir los 21 enfermos, que se han contabilizado en el
seguimiento, entre las 22 personas que ain estan en seguimiento (los 21 enfermos y la persona
sana).

Prevalencia puntual
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0

0 18 37 55 73
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Prevalencia puntual : Cohorte 30 _personas

Figura 3.17: Evolucidon de la prevalencia puntual.
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Tema 4

Modelo genérico para las enfermedades no
transmisibles

4.1. Introduccion.

La historia natural de la enfermedad son las secuencias de acontecimientos que ocurren
entre la accion secuencial de las causas (factores de riesgo) hasta que se desarrolla la
enfermedad y ocurre el desenlace (curacion, paso a la cronicidad o muerte). El conocimiento de
este proceso suscita el interés de la medicina en general, preocupada generalmente por cambiar
el curso natural de la enfermedad. Y sobre todo suscita el interés de los epidemiologos y de las
autoridades sanitarias, pues la compresion de la historia natural de las enfermedades es de vital
importancia a la hora de tomar decisiones orientadas a promover, proteger y restaurar la salud
en las poblaciones (Porta 2008).

Pero las enfermedades, como ocurre con la mayoria de los procesos, tienen tanta
complejidad que es casi imposible llegar a tener un conocimiento preciso de ellas. De ahi que
las metodologias de modelado dinamico, tratadas en el mdédulo I, puedan contribuir al desarrollo
de modelos que faciliten al menos una visién simplificada de la historia natural de las
enfermedades. Recordemos que segun el principio de la Parsimonia o de la Navaja de Occam:
“en igualdad de condiciones, la explicacion mas sencilla suele ser la correcta”.

Se puede hablar indistintamente de las enfermedades no transmisibles (ENT) y de las
enfermedades transmisibles (ET), pues en ambos procesos subyacen estados e interacciones
similares. Incluso, a pesar del calificativo “no transmisibles”, se podria hablar de mecanismos
de transmisidén en ambos tipos de enfermedades. Por ejemplo, una enfermedad transmisible se
puede transmitir a través de un medio compartido (el agua, la comida, el aire) o mediante el
contacto directo persona a persona. Y ciertas enfermedades no transmisibles se pueden
transmitir por habitos comunes (comidas ricas en grasas y azdcares, comidas pobres en fibras,
etc...) o por la pertenencia a grupos sociales, pues la simple pertenencia a un grupo lleva
generalmente a que las actitudes consumistas (de alcohol, de tabaco, etc...) de unos sean
asimiladas por el resto.

Ademas encontramos cierta similitud entre las ENT y las ET por los fendmenos que
ocasionan en la poblacién. Por ejemplo, el término epidemia se puede emplear para calificar el
alcance de ET como la gripe o el sarampidn pero también para el de ENT como la obesidad y la
hipertension. Pero la similitud no es obice para que si exista una diferencia clara en relacion a
los aspectos temporales. Mientras que en las transmisibles los eventos se desencadenan en
cuestion de horas, dias, semanas y meses. En las no transmisibles los eventos estan
mayoritariamente espaciados en meses y afios. De ahi que las epidemias de ET se puedan
observar completamente en varios meses, pero necesitariamos varios aflos para observar
completamente las epidemias de ENT.



No obstante, existen suficientes caracteristicas diferenciales que justificarian el que los dos
tipos de enfermedades se presenten por separado. Por ejemplo, segun la OMS
(http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs355/es/), las ENT no se transmiten mediante
contactos personales, lo que si se transmiten mediante contactos personales son los factores de
riesgo para contraer la enfermedad. En este mddulo, que tendra tres temas, centraremos la
atencion en las enfermedades no transmisibles, dejando las transmisibles para el modulo
siguiente.

Las ENT se conocen también como  enfermedades  cronicas  (EC)
http://www.who.int/topics/chronic_diseases/es/. Pero, para evitar ciertas confusiones, es
preferible no asociar ambas cosas. Es mejor, como se hace en epidemiologia, emplear el término
crénico para calificar a enfermedades de alta prevalencia y no curables, independientemente de
que la enfermedad sea de naturaleza transmisible o no. Haciéndolo asi, el término crénico no
seria aplicable a muchas ENT que tienen baja prevalencia y tampoco a otras muchas que son
curables. Y si seria aplicable a enfermedades transmisibles como la tuberculosis, el VIH y
algunas infecciones de transmision sexual, que tienen una larga duracidon y presentan alta
prevalencia en ciertas poblaciones. También es aceptable, lo veremos mas adelante, considerar
la enfermedad cronica como un estadio de algunas ENT.

Los cuatro tipos principales de ENT son las enfermedades cardiovasculares (como ataques
cardiacos y accidentes cerebrovasculares), el cancer, las enfermedades respiratorias cronicas
(como la enfermedad pulmonar obstructiva cronica y el asma) y la diabetes. Todas ellas se ven
favorecidas por factores tales como el envejecimiento, una urbanizacion rapida y no planificada,
y la internacionalizaciéon de unos modos de vida poco saludables. Son los llamados factores de
riesgo, pues ¢&stos propician cambios metabolicos/fisiologicos (hipertension arterial,
sobrepeso/obesidad, hiperglucemia (niveles elevados de glucosa en sangre) e hiperlipidemia
(niveles altos de lipidos en la sangre)) que aumentan el riesgo de las ENT o las causan
directamente. Por ejemplo, el consumo de tabaco es un factor de riesgo para el cancer de
pulmén. Y el consumo de alcohol es un factor de riesgo para las enfermedades cardiovasculares.
Pero también existen otras acciones, como el ejercicio fisico, que disminuyen la probabilidad de
que se desarrollen las ENT. Estas acciones conforman los llamados factores de proteccion. Las
medidas de prevencién primaria son acciones de las autoridades sanitarias encaminadas a
disminuir los factores de riesgo y a aumentar los factores de proteccion
(http://apps.who.int/gb/ebwha/pdf files/A61/A61 8-sp.pdf). De ahi que se hable de dos tipos de
medidas.

En el caso de la ENT cobran también especial importancia otros dos tipos de medidas de
prevencion:

O El cribado o “screening” es la identificacion presunta de enfermedad o defecto no
reconocido por el individuo mediante la aplicacion de pruebas, examenes u otros
procedimientos que pueden aplicarse rapidamente y que se conocen como medidas de
prevencion secundaria. La prueba de cribado no es una prueba diagnostica, solo
clasifica a las personas entre aquellas que probablemente tienen una enfermedad y entre
aquellas que probablemente no la tienen. Una prueba de cribado positiva necesita ser
confirmada por una prueba diagndstica posteriormente. Sin embargo, en este tema
cuando hablemos de prueba de cribado positiva nos estaremos refiriendo al hecho de
que tanto la prueba de cribado como la prueba diagndstica de confirmaciéon han
resultado positivas y la persona tiene verdaderamente la enfermedad.

O Las medidas de prevencion terciaria, las medidas que se establecen tanto para curar la
enfermedad de forma definitiva o temporal como para paliar sus efectos en la fase
crénica.

Pero el hecho de implantar unas medidas de prevencion no garantiza el que se consiga una
efectividad total. La efectividad es una estimaciéon del grado en que una intervencion,
procedimiento, régimen o servicio determinados produce un resultado beneficioso cuando se



lleva a cabo en poblaciones bajo circunstancias habituales. El valor de la estimacion tiene que
ser siempre algo menor al que se midié en condiciones ideales mediante ensayos clinicos
controlados y aleatorios. Estas caracteristicas definen lo que es la eficacia de una prueba. Por
ultimo, la decision de implantar medidas de prevencion esta generalmente condicionada a otros
factores, por ejemplo a la eficiencia de éstas. En la medida de la eficiencia se valoran los
resultados previstos en relacién con el esfuerzo realizado en términos de dinero, recursos y
tiempo.

4.2. Primera aproximacion a las ENT.

Para profundizar en un proceso tan complejo como las ENT comenzaremos analizando los
posibles estados de la enfermedad, las transiciones entre ellos y las condiciones necesarias para
que éstas se produzcan. En este analisis optaremos por considerar a las personas como
integrantes de los diferentes grupos poblaciones, en funcién de los estados de la enfermedad.
Pues una consideracion individual complicaria aun mucho mas el analisis. Presentaremos en
primer lugar un ejemplo muy simple, y luego abordaremos el caso mas general. Los modelos
resultantes estaran asi basados en el modelo de historia natural de Leavell y Clark (1965).

4.2.1. La muerte natural vista como una ENT.

El caso mas simple conceptualmente de ENT, pero que no es tan facil de simular como
parece, es considerar a la muerte natural como una enfermedad relacionada con la edad. En ese
caso todas las personas vivas son susceptibles de desarrollar la enfermedad, y todas las personas
fallecidas por muerte natural serian los enfermos. El paso de susceptible a enfermo se produce
como consecuencia de un evento, la muerte natural que estd directamente relacionada con la
edad, pero no todas las personas vivas moriran de muerte natural pues también pueden fallecer
por otras causas fortuitas (accidentes) o por otras enfermedades letales. El diagrama de
influencias de la Figura 4.1 serviria para representar conceptualmente este proceso. Observe que
este diagrama podemos optar por utilizar nombres especificos (Vivos, Muertos, Muertes
naturales, Otras muertes) para las variables o nombres mas propios de la descripcién de una
enfermedad (Sanos, Enfermos, Casos de enfermedad, Casos censurados) en total analogia con el
ejemplo de seguimiento presentado en el Tema 3.

+

Muertes naturales
(Casos de enfermedad)

+
Vivos Muertos

(Sanos) - (Enfermos)

+

Otras muertes
(Casos censurados)

Figura 4.1: Diagrama de influencias del proceso “muerte natural” visto como una enfermedad
relacionada con la edad.

Tampoco tendriamos dificultad para avanzar en la descripcidon de la enfermedad trazando el
diagrama de Forrester. El problema se presentara cuando tengamos que expresar la relacion
concreta entre la poblacion de vivos y las muertes (tanto naturales como no naturales), pues en
esas relaciones intervendran otras variables y/o parametros que aun no estan indicados en la
Figura 4.1. Otra dificultad, pero de indole menor, es que en la descripcion de este proceso
deberiamos indicar si existe algin mecanismo de regeneracion (crecimiento de la poblacion
viva). Si no lo hacemos explicito, estaremos dando por hecho que la enfermedad afecta
unicamente a una poblacion concreta (de forma similar a la cohorte cerrada del Tema 3), que ira



decreciendo como consecuencia de los dos tipos de muertes. En el diagrama de Forrester de la
Figura 4.2, que sin ser una descripcion completa del proceso si estd mucho mas cerca de ello
hemos optado por:

O Incorporar el crecimiento natural de la poblacion viva mediante el flujo de nacimientos,
haciendo uso de la tasa de natalidad.

O Relacionar las muertes naturales y las otras muertes con la poblacion viva utilizando las
correspondientes tasas de mortalidad.

V: Vivos OM: Otras muertes
M: Muertos TN: Tasa de natalidad
MN: Muertes naturales TMN: Tasa de mortalidad de muertes naturales
NAC: Nacimientos TMO: Tasa de mortalidad por otras causas
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Figura 4.2: Diagrama de Forrester del proceso “muerte natural” visto como una enfermedad relacionada
con la edad.

4.2.2. Estados y transiciones entre estados en las ENT.

En el ejemplo simple de la seccion anterior hemos utilizado dos estados excluyentes de la
poblacién (Sanos y Enfermos) para describir la enfermedad, pero lo normal es que necesitemos
mas estados. Con la intencion de dar cabida a casi todas las enfermedades no transmisibles
podemos considerar seis grupos de poblacion:

1) Susceptibles. Es el grupo de personas que estan sanas y estan en riesgo de desarrollar la
enfermedad. Si tuviéramos total certeza de que parte de la poblacidon no tiene riesgo de
desarrollar la enfermedad no deberiamos incluirlas en este grupo, es preferible dejarlas
fuera del estudio.

2) Enfermos asintomdticos (Latentes). Es aquella poblacién que ha desarrollado la
enfermedad pero no muestra ningiin signo ni sintoma que nos permita detectarla.
Utilizaremos la palabra Latentes para referirnos a este grupo de personas con el fin de
no tenerla que cambiar cuando tratemos las enfermedades transmisibles. La latencia
puede ser transitoria o puede que se prolongue mucho en el tiempo.

3) Enfermos sintomdticos (Sintomaticos). Es la poblacidon que ha desarrollado la
enfermedad y ademas sabemos que la tiene. Esta poblacion recibe el nombre de
Infecciosos o Infectados en las enfermedades transmisibles. Utilizaremos la palabra
Sintomaticos para referirnos a este grupo de personas, pues nos valdra también para las
enfermedades transmisibles. Al conocimiento de la enfermedad se ha podido llegar de
dos formas: a) porque la persona manifestd signos y sintomas de la enfermedad; b)
porque la persona dio positivo en una prueba de cribado cuando aiin no presentaba



signos ni sintomas. En esta doble opcion queda claro que la deteccion de la enfermedad
a través de los signos y sintomas o por las pruebas de cribado forma parte de la historia
natural de la enfermedad.

4) Curados (Recuperados). Aunque la palabra Recuperados tiene un alcance ligeramente
diferente en las enfermedades transmisibles, sera la que utilicemos para referirnos al
grupo de personas que superan la enfermedad y, en la mayoria de los casos, se curan
definitivamente. La curacion puede ser natural pero lo normal es que sea gracias a algin
tipo de tratamiento bajo prescripcion médica. Luego en esta doble opcion vuelve a
quedar clara la influencia de las autoridades sanitarias y de la intervencion médica.

5) Cronicos. Personas que no se curan y pasan a tener la consideracion de enfermos
crénicos. A este estado se puede llegar de forma natural, pero lo normal es que se haya
llegado tras pasar por una intervencion terapéutica médica o quirtrgica.

6) Muertos. Personas que han fallecido a consecuencia de la enfermedad. Es un estado
terminal de la poblacidn, cuya consideracion no es estrictamente necesaria pero que es
importante para analizar la gravedad de la enfermedad.

En el ejemplo simple de la seccién anterior unicamente ha habido que contemplar una
transicion entre los dos estados, concretamente la de Susceptible (Vivo) a Enfermo (Muerto)
como consecuencia de la muerte natural. Sin embargo al aumentar el numero de estados de la
enfermedad, aumenta considerablemente el nimero de transiciones entre estados, y es
recomendable trabajar de forma mas sistematica en el analisis de la enfermedad. A continuacién
se propone hacerlo empleando una tabla que recoja todas las posibles transiciones. Si n es el
numero de estados de la enfermedad, la tabla tendria que tener nxn celdas para recoger las nxn
posibles transiciones, pero veremos que podemos prescindir de algunas celdas.

En las columnas de la tabla de transiciones pondremos Unicamente los grupos de poblacion
que puedan nutrirse de personas procedentes de los otros grupos considerados en la enfermedad,
no serd necesario incluir aquellos grupos de poblacion que hagan exclusivamente el papel de
estados fuentes (generadores) para la enfermedad o que sélo reciban aportaciones de otras
poblaciones no relacionadas directamente con la enfermedad. En las filas pondremos
unicamente los grupos de poblacion de los que puedan transitar personas a otros grupos, no sera
necesario incluir aquellos grupos de poblacién que tinicamente sean estados terminales en el
contexto de la enfermedad.

En la Tabla 4.1 se muestra la tabla de posibles transiciones para las ENT. La tabla tiene
cuatro filas y seis columnas pues, de los seis estados, ninguno es estado fuente, y hay
claramente dos estados terminales, la enfermedad crénica y la muerte. Hemos rellenado con la
palabra S7 todas aquellas celdas que correspondan a posibles transiciones del correspondiente
grupo de la fila al grupo de la columna. Hemos dejado en blanco todas las transiciones que son
imposibles o carecen de sentido en el estudio de la enfermedad, y hemos rellenado con la
palabra No/Si cuando existen dudas sobre la posible transicidn o porque su existencia esta
condicionada al tipo de enfermedad. Hemos resaltado con mayuscula y negrita aquella letra que
emplearemos para referirnos a los estados.

- Susceptibles | Latentes | sIntomdticos | Recuperados | Cronicos | Muertos
Susceptibles N No/Si
Latentes Si No/Si No/Si
sIntomadticos Si Si S7
Recuperados No/Si

Tabla 4.1: Tabla de posibles transiciones en las enfermedades no transmisibles.

Analicemos algunas de las transiciones de la Tabla 4.1; Todas las celdas que corresponden a
transiciones de un estado en si mismo estan en blanco para informar que no vamos a contemplar
los cambios que se produzcan dentro de un mismo estado, bajo la hipdtesis de que estos
cambios carecen de interés para nuestro estudio. Hemos indicado con S7 cinco transiciones, que



estin muy claras y que, debidamente encadenadas, contemplan las tres secuencias mas
habituales de las ENT:

O S—>L—>/—>R. Persona que desarrolla la enfermedad, pero no presenta sintomas de forma
inmediata y tras un periodo de enfermedad se recupera. Observe que ahora nos
referimos a los grupos de poblacion utilizando la letra inicial en maytsculas. Y que
empleamos el simbolo — para representar la transicion desde el grupo de poblacion
origen al grupo de poblacion destino. Este simbolo no se debe confundir con la flecha
utilizada en los diagramas de influencia.

O S—L—>/—>C. Persona que desarrolla la enfermedad, pero no presenta sintomas de forma
inmediata y tras un periodo largo de enfermedad pasa a tener la consideracion de
enfermo cronico.

O S—>L—>[—>M. Persona que desarrolla la enfermedad, pero no presenta sintomas de forma
inmediata y tras un periodo de enfermedad fallece como consecuencia de ella.

Las tres secuencias consideradas anteriormente conformarian el desarrollo natural de las
enfermedades no transmisibles siempre y cuando se interprete que la transicion de Latente a
Sintomatico se haya producido de forma natural. La otra posibilidad es que esta transicion se
haya producido como consecuencia del resultado positivo en una prueba de cribado. Para
distinguirla de la transicion natural podriamos incluir la etiqueta p (positivo) en la transicion, de
la siguiente forma: p—». De esta forma podriamos hablar de la secuencia S—Lp—>/—R en los
siguientes términos: persona que desarrolla la enfermedad sin sintomas, que da positivo en una
prueba de cribado y tras un periodo de enfermedad se recupera.

La consideracidon de enfermedad crénica como estado terminal ha dejado fuera de la Tabla
4.1 la transiciéon C—M, es decir el hecho de que una persona catalogada como enfermo crénico
pueda fallecer como consecuencia de la enfermedad. Y en consecuencia ha dejado fuera la
secuencia:

O S—>L—>[—>C—>M. Persona sana, que desarrolla la enfermedad pero no presenta sintomas
de forma inmediata, que tras un periodo largo de enfermedad pasa a tener la
consideracion de enfermo crénico y acaba falleciendo como consecuencia de la
enfermedad.

Si la enfermedad cronica no tiene consideracion de estado terminal, la Tabla 4.1 deberia
ampliarse con la correspondiente quinta fila para Cronicos.

La transicién de sintomatico a recuperado también se presta a cierta diferenciacion, pues
puede ocurrir que la persona se haya curado de forma natural o mediante algin tipo de
tratamiento. Para ello podriamos emplear la etiqueta ¢ (tratamiento) en la transicion. Asi
podriamos hablar de la secuencia S—>Lp—>It—>R en los siguientes términos: persona que
desarrolla la enfermedad sin sintomas, que da positivo en una prueba de cribado y tras un
periodo de enfermedad se recupera mediante tratamiento médico.

En la primera fila hemos catalogado como condicional la transicion de susceptible a
sintomatico, de esta forma damos cabida a aquellos tipos de enfermedades donde la
sintomatologia en algunas personas es inmediata o se produce en tan pequefio intervalo de
tiempo en relacion con la duracion de la enfermedad, que no merece la pena tenerlo en
consideracion. Las tres secuencias madas habituales se verian ampliadas con estas otras
secuencias: S—>/—>R, S—>[—>C, S—[—>M. Pero ademas estas secuencias servirian para
representar las secuencias naturales de aquellas enfermedades donde existe certeza de que no
hay periodo de latencia o éste es muy corto, por ejemplo en los accidentes, infarto de miocardio,
ictus,... En ese caso esta claro que ninguna persona pasaria por el estado latente y por tanto no
tendria sentido considerar el grupo de latentes ni las transiciones relacionadas con él.

En la segunda fila hemos catalogado como condicional la transicion de latente a recuperado,
y la transicion de latente a muerto. De esta forma damos cabida a ciertas enfermedades que las



personas pueden superar o no superar sin intervencion médica, y cuya presencia en la poblacion
solo la conoceremos si existe analitica en vida o después de la muerte.

En la cuarta fila hemos catalogado como condicional la transicion de recuperado a
susceptible. De esta forma damos cabida a ciertas enfermedades que las personas pueden
manifestar varias veces a lo largo de su vida, porque la curacion no es definitiva. Por el
contrario, si el estado de curacion tuviera la consideracién de estado terminal, la fila
correspondiente a recuperados podria eliminarse de la tabla de transiciones.

4.2.3. Tipos de transiciones entre estados en las ENT.

La tabla de transiciones se puede modificar y/o ampliar, incluyendo informacién sobre la
naturaleza de las transiciones en lugar de emplear escuetamente los textos Si y No/Si. Por
ejemplo si decidimos emplear las etiquetas: » (transicion natural), p (transicion por positivo en
la prueba de cribado), ¢ (transicidon por tratamiento médico). La Tabla 4.1 pasaria a tener el
aspecto de la Tabla 4.2. Donde por ejemplo, la letra 7 en la celda (Susceptibles, Latentes) indica
que la transicion de susceptible a latente tinicamente se produce de forma natural. Mientras que
las letras n y p en la celda (Latentes, sIntomaticos) indican que la transicion de latente a
sintomatico se puede producir de forma natural o como consecuencia de resultado positivo en
una prueba de cribado.

— Susceptibles | Latentes | sIntomdticos | Recuperados | Cronicos | Muertos
Susceptibles n n
Latentes np n n
sIntomaticos n,t nt n
Recuperados n

Tabla 4.2: Tabla de posibles transiciones y tipos (n (natural), p (por positivo en la prueba de cribado), ¢
(tratamiento médico)) en las enfermedades no transmisibles.

También podriamos optar por emplear un texto descriptivo para todas las posibles
transiciones. En ese caso, la Tabla 4.1 podria tener el aspecto de la Tabla 4.3. Que se puede
interpretar como un resumen de las posibles transiciones en las ENT.

- Susceptibles Latentes sIntomaticos Recuperados Cronicos Muertos
Desarrollo de la L
Deteccion de la
. enfermedad de .
Susceptibles i enfermedad por la
forma natural y ) ,
o sintomatologia.
sin sintomas
Deteccion de la Superacion de
Muerte por la
enfermedad por la la enfermedad .
. . o enfermedad, pero
Latentes sintomatologia o en | sin sintomas de S
sin sintomas de
una prueba de haberla .
. . haberla padecido
cribado padecido
Superacion de . L
pere Cronificacion de
la enfermedad y
; la enfermedad de
L de forma Muerte por la
sIntomaticos - forma natural o .
natural o con k enfermedad
con ayuda de -
ayuda de )
. tratamiento.
tratamiento
Vuelta a la
susceptibilidad
Recuperados debido a que la
curacion no ha
sido definitiva

Tabla 4.3: Tabla resumen de posibles transiciones en las enfermedades no transmisibles.

4.3. Diagrama de Forrester para las ENT.

En el apartado 4.2.2 hemos identificado todos los estados para las ENT y todas las posibles
transiciones entre ellos. Luego, como las transiciones entre los diferentes estados de la
enfermedad originan flujos de poblacion, la tabla de transiciones da lugar a al esquema de la
Figura 4.3, que atn no llega a tener la categoria de diagrama de Forrester, pero es muy
clarificadora de los procesos involucrados en las ENT. En este esquema hemos empleado una



representacion rectangular para cada estado, seis en total, con una letra (la inicial del estado) en
mayusculas en su interior. Y una flecha simple para cada una de las nueve transiciones.

Cc

Figura 4.3: Estados y transiciones en la Historia natural de las enfermedades no transmisibles.

A continuacién vamos a ir afiadiendo variables y relaciones en el esquema de la Figura 4.3
hasta completar el diagrama de Forrester de las ENT de la Figura 4.4. En primer lugar vamos a
justificar los seis nombres (tantos como estados destinatarios) que se han empleado en los nueve
flujos primarios (tantos como transiciones contempladas en la tabla) y que han condicionado el
nombre de ciertas variables auxiliares:

)]

2)

3)

Casos incidentes. Con este nombre nos referimos al flujo de personas que desarrollan la
enfermedad de forma natural y sin sintomas. Recoge los cambios por unidad de tiempo
del estado Susceptibles al estado Latentes.

Casos observados. Con este nombre nos referimos a todos los casos de enfermedad
detectados por la aparicion de la sintomatologia o por el positivo en una prueba de
cribado. Por tanto engloba los cambios por unidad de tiempo al estado sIntomaticos, que
pueden proceder del estado Susceptibles y/o del estado Latentes. Para distinguir el
estado de procedencia se han empleado dos flujos:

= Casos observados en susceptibles
= Casos observados en latentes

Y para distinguir como se ha detectado la enfermedad en los latentes se han empleado
las variables auxiliares:

= Casos observados por sintomatologia en latentes
= Casos observados por prueba de cribado en latentes

Casos de curacion. Con este nombre nos referimos a todos los casos de superacion de la
enfermedad. Por tanto engloba los cambios por unidad de tiempo al estado Recuperados,
independientemente de que se haya logrado sin sintomas de haber padecido la
enfermedad (procedente del estado Latentes), de forma natural o con ayuda de
tratamiento (procedente del estado sIntomaticos). Para distinguir el estado de
procedencia se han empleado dos flujos:

= Casos de curacion en latentes

= Casos de curacion en sintomdticos
Y para distinguir como se ha superado la enfermedad en los sintomaticos se han
empleado dos variables auxiliares:

= Casos de curacion natural en sintomdticos



4)

5)

= Casos de curacion por tratamiento en sintomdticos

Casos cronicos. Con este nombre nos referimos al flujo que representa todos los casos
de cronificacion de la enfermedad. Por tanto engloba los cambios por unidad de tiempo
al estado Cronicos, independientemente de que se haya logrado de forma natural o con
ayuda de tratamiento, procedente del estado sIntomaticos. Y para distinguir como se ha
llegado a la cronificacion se han empleado dos variables auxiliares:

= Casos de cronificacion natural
= Casos de cronificacion por tratamiento

Muertes. Con este nombre nos referimos a todos los casos de muertes como
consecuencia de la enfermedad. Por tanto engloba los cambios por unidad de tiempo al
estado Muertos, independientemente de que se haya producido sin sintomas de haber
padecido la enfermedad (procedente del estado Latentes) o de forma natural (procedente
del estado sIntomadticos). Para distinguir el estado de procedencia se han empleado dos
flujos:

= Muertes en latentes
= Muertes en sintomaticos

6) Casos de vuelta a la susceptibilidad. Con este nombre nos referimos al flujo de personas

que se han recuperado de la enfermedad, pero que después de un periodo de
concienciacion bajan la guardia y pueden volver a desarrollarla. Por tanto engloba los
cambios por unidad de tiempo al estado Susceptibles procedente del estado
Recuperados.

Tasa de vuelta a la

susceptibilidad Medidas de

prevencion secundaria
"/

Casos de vuelta a la susceptibilidad Tasa de sintomaticos
en susceptibles

Tasa de curacion
natural en sintomaticos

wr
Casos observados en
Tasa de sintomaticos susceptibles
en latentes Casos obervados por Casos observados por

sintomatologia en latentes prueba de cribado en
latentes

Casos de curacion
natural en sintomaticos

Casos de curacion
tratamiento en sintomaticqs

x-S
Casos incidentes Casos observados Casos de curacion
\ en latentes l en sintomaticos ﬂ
Crecimiento vegetativo en c d -
susceptibles -asos de curacion Tasa de mortalidad
Factores de riesgo en latentes en sintomaticos
\ Factores de proteccion
Medidas de prevencion Tasa de curacion T g >
. . rimaria Muertes en! M edids
Tasa de crecimiento P en latentes X > M edidas de
vegetativo en susceptibles sintomaticos » prevencion terciaria
- >
Muertes en
latentes ~__
Tasa de mortalidad
en latentes Casos cronicos

Casos de
Tasa de — cronificacion natural
cronificacion natural

Casos de
cronificacion por
tratamiento

Figura 4.4: Diagrama de Forrester trazado en Vensim para la Historia natural de las enfermedades no
transmisibles.



4.3.1. Flujos secundarios en las enfermedades.

Consideraremos flujos secundarios a aquellos flujos que no estan asociados a las transiciones
entre los estados de la enfermedad, pero que también tienen su relevancia en la descripcion de la
enfermedad. Y como tampoco estan asociados a la naturaleza de la enfermedad, valdran para las
enfermedades no transmisibles y para las transmisibles.

Por ejemplo los fendomenos migratorios (inmigraciones y emigraciones) pueden afectar con
sendos flujos a todos los grupos de la poblacidon, aumentando y disminuyendo respectivamente
el tamafio del grupo. Pero suelen tener mas importancia en las enfermedades transmisibles, de
ahi que en las ENT no merezca la pena tenerlos en cuenta.

El tamafio de los grupos también puede estar influido por las muertes naturales o por las
muertes producidas por otras enfermedades. Sin embargo lo normal que este tipo de muertes no
se tengan en cuenta, porque la enfermedad es la principal causa de muerte de la poblacion en
estudio. O bien que tnicamente se tengan en cuentan en el grupo de poblacion susceptible.

Por tultimo, salvo que estemos analizando una cohorte cerrada es normal que exista un
mantenimiento o un ligero crecimiento de la poblacion que aun no se ha visto afectada por la
enfermedad. Para conseguirlo sera necesario incorporar un flujo de crecimiento vegetativo
(nacimientos-muertes) en la poblacion susceptible. Es éste el tinico flujo que se ha considerado
en el diagrama de Forrester de la figura 4.4, con el nombre de Crecimiento vegetativo en
susceptibles. Y, por similitud con el flujo del BERP en el Tema 2, se considera una relacion
proporcional entre el flujo y el estado, a través del parametro Tasa de crecimiento vegetativo en
susceptibles. Otra opcidén algo mejor pasaria por considerar que el crecimiento vegetativo en
susceptibles es proporcional a la poblacidn total, pero se ha preferido por ahora la opcién mas
simple.

4.3.2. El resto de variables auxiliares y los parametros.

Todas las transiciones analizadas en el apartado 4.2.2 tienen condicionantes que recogeremos
a través de las dependencias de los flujos con el resto de variables. El primer condicionante
viene del simple hecho de que para pasar de un estado origen a un estado destino hay que estar
previamente en el estado origen. De ahi que casi todos los flujos o contribuciones parciales a
¢éstos estén influidos por el estado en el que se originan, esta influencia se ha incorporado de
forma proporcional al valor instantaneo del estado a través de las correspondientes tasas
(parametros) como hicimos con el flujo del BERN en el Tema 2. Asi hablamos de los
parametros:

= Tasa de sintomaticos en susceptibles

= Tasa de sinfomdticos en latentes

= Tasa de curacion en latentes

= Tasa de curacion natural en sintomdticos
= Tasa de cronificacion natural

= Tasa de mortalidad en sintomdticos

= Tasa de mortalidad en latentes

= Tasa de pérdida de inmunidad

Que aparecen en el diagrama de Forrester de la Figura 4.4 para multiplicar al estado en las
ecuaciones de los correspondientes flujos y variables auxiliares.

Llegado a este punto, solo nos falta comentar las variables (Casos incidentes, Casos
observados por prueba de cribado en latentes, Casos de curacion por tratamiento en
sintomaticos, Casos de cronificacion por tratamiento) del diagrama de la Figura 4.4 que estan
condicionadas por el estado en el que se originan, por los factores de riesgo, por los factores de
proteccion y por las respectivas medidas de prevencion. Todas estas variables se han dejado en
texto verde para resaltar que las relaciones no son tan simples y merecen un analisis mas
detallado que se vera en un apartado posterior. El diagrama recoge por ahora los aspectos
cualitativos comentados en el apartado 4.1 y lo hace en forma de subsistemas. Asi los factores
de riesgo, los factores de proteccion y las medidas de prevencién primaria constituyen un
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subsistema que influye directamente en los Casos incidentes. Las medidas de prevencion
secundaria constituyen un subsistema que influye directamente en los Casos observados por
prueba de cribado en latentes. Y las medidas de prevencidn terciaria constituyen un subsistema
que influye directamente en los Casos de curacion por tratamiento en sintomaticos, y en los
Casos de cronificacion por tratamiento.

4.4. Modelos y escenarios especificos para las ENT.

El diagrama de Forrester de las ENT de la Figura 4.4 se ha presentado con la suficiente
generalidad para que pueda servirnos de referencia y/o de punto de partida en el desarrollo de
modelos concretos de enfermedades no transmisibles. También nos sera de gran utilidad en la
recreacion, mediante simulacion, de los distintos escenarios.

4.4.1. Modelo elemental de evolucion natural de las ENT.

En este primer modelo vamos a prescindir de todas las medidas de intervencion para
centrarnos estrictamente en el fendmeno que corresponderia a la evolucion natural de las ENT y
en el que unicamente estén contempladas las tres secuencias habituales (S—>L—>/—R,
S—>L—>[—->C, S—L—>I—-M). El modelo valdria para simular la evolucién natural de cualquier
ENT en la que hay constancia de los siguientes hechos: 1) Toda persona que desarrolla la
enfermedad lo hace presentando sintomas, aunque no de forma inmediata. 2) Hay personas que
tras un periodo de enfermedad se recuperan, otras que pasan a tener la consideracion de
enfermos cronicos, y otras que fallecen como consecuencia de la enfermedad.

El modelo en Vensim se muestra en la Figura 4.5. Observe que hemos mantenido los seis
estados pero hemos eliminado muchas transiciones, dejando unicamente cinco flujos principales
y el flujo secundario. Observe que hemos incluido una variable auxiliar la Poblacion inicial que
utilizaremos para arrancar la simulacion con toda la poblacién en el grupo de susceptibles.
Observe también que en lugar del subsistema Factores de riesgo, Factores de proteccion y
Medidas de prevencion primarias hemos incluido la Tasa de contagio. Esta tasa, que también se
utilizarda en las enfermedades transmisibles, la hemos incorporado para reflejar Ia
proporcionalidad de los casos incidentes con el grupo de Susceptibles (Vynnicky y White,
2010). Pero como estamos modelando una enfermedad no transmisible, esta tasa no se debe
considerar como una caracteristica de la enfermedad, sino de los comportamientos sociales de la
poblacién que favorecen la aparicion de la enfermedad.

Tasa de sintomaticos Tasa de curacion

Poblacion inicial

Casos observados Casos de curacion
Crecimiento vegetativo en R
S| tibl .
usceptibles Tasa de contagio Tasa de mortalidad
\ ” >
Tasa de crecimiento Muertes
vegetativo en susceptibles
:

Casos cronicos

Tasa de cronificacion

Figura 4.5: Modelo en Vensim para simulacion del desarrollo natural de las enfermedades no
transmisibles.
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El modelo matematico queda completamente descrito con las siguientes ecuaciones:

d jz(t) = Crecimiento vegetativo en susceptibles(t)— Casos incidentes(t) (4.1)
d jt(t) = Casos incidentes(t) — Casos observados(t) (4.2)

% = Casos observados(t)— Casos de curacion(t)— Casos cronicos(t) — Muertes(t) (4.3)
% = Casos de curacion(t) 4.4

% = Casos cronicos(t) (4.5)

% = Muertes(t) (4.6)

Crecimiento vegetativo en susceptibles(t) = Tasa de crecimiento vegetativo en susceptibles S(t) (4.7)

Casos incidentes(t) = Tasa de contagio S(t) (4.8)
Casos observados(t) = Tasa de sintomaticos L(t) 4.9
Casos de curacion(t) = Tasa de curacion 1(t) (4.10)
Casos cronicos(t) = Tasa de cronificacion 1(t) (4.11)
Muertes(t) = Tasa de mortalidad 1(t) (4.12)

Antes de recrear escenarios concretos vamos a comentar el significado que tienen los cinco

parametros del modelo relacionados con la enfermedad. Para ello aislaremos las transiciones de
la enfermedad y haremos uso de las caracteristicas del BERN analizadas en el Tema 2.

12

O El flujo de Susceptibles a Latentes (Casos incidentes) sera tanto mas rapido cuanto
mayor sea la Tasa de contagio, que depende a su vez directamente de los factores de
riesgo e inversamente de los factores de proteccion. En ausencia de crecimiento
vegetativo, la poblacion de susceptibles decrecera exponencialmente, y en
aproximadamente cinco constantes de tiempo (el inverso de la Tasa de contagio, tal
como se comprobd en la pagina 6 del Tema 2) todos los susceptibles habran transitado
al estado de latentes.

O De forma similar, en ausencia de nuevos casos incidentes, la poblacion de latentes
decrecera exponencialmente, y en aproximadamente cinco veces el inverso de la Tasa de
sintomaticos todos los latentes habran presentados sintomas de la enfermedad.

O En ausencia de nuevos casos observados, el decrecimiento exponencial de la poblacién
de sintomaticos depende de la suma de las tres tasas: Tasa de curacidon, Tasa de



cronificacion y Tasa de mortalidad. En aproximadamente cinco veces el inverso de la
suma de las tres tasas parte de los sintomaticos se habran recuperado, parte habran
alcanzado la consideracion de enfermos cronicos y el resto habran fallecidos. El reparto
de los sintomaticos entre los grupos de poblacién R, C y M es directamente proporcional
a las respectivas tasas. Por tanto si lo normal es que la mayoria de los sintomaticos se
recuperen, que algunos se cronifiquen y que unos pocos fallezcan, serd normal que la
Tasa de curacion sea mayor que la Tasa de cronificacion, y ésta a su vez mayor que la
Tasa de mortalidad.

4.4.1.1. Escenario 1: cohorte de 1000 susceptibles.

Para recrear este primer escenario supondremos que toda la poblacion inicial, 1000 personas,
pertenece al grupo de Susceptibles y que no hay crecimiento vegetativo de esta poblacion. Es
decir supondremos que: S(0)=1000, L(0)=I1(0)=R(0)=C(0)=M(0)=0, v Tasa de crecimiento

vegetativo en susceptibles=0.
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Figura 4.6: Evolucion natural de la enfermedad en una cohorte de 1000 susceptibles.

La Figura 4.6 muestra la evolucion de los seis grupos de poblacion cuando el resto de tasas
tienen los valores:

O Tasa de contagio=0.01/mes. Equivale a asociar una constante de tiempo igual a 100
meses en la transicion de Susceptibles a Latentes.
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O Tasa de sintomdticos=0.02/mes. Equivale a asociar una constante de tiempo igual a 50

meses en la transicion de Latentes a Sintomaticos.

Tasa de  curacion=0.05/mes, Tasa de  cronificacion=0.03/mes, Tasa de
mortalidad=0.02/mes. Equivale a asociar una constante de tiempo igual a
1/(0.05+0.03+0.02)=10 meses en la transicion de Sintomaticos al resto de estados. Y también
equivale a forzar un reparto final del 50%, 30% y 20% entre los grupos Recuperados, Cronicos
y Muertos). Este reparto es consecuencia de que Tasa de curacion/(Tasa de curacion+Tasa de
cronificacion+Tasa de mortalidad)=0.05/0.1, y asi sucesivamente.

Como se podia esperar, la evolucion (decrecimiento exponencial) del grupo S era la mas
predecible en este escenario. En 5*100=500 meses (aproximadamente 42 afios), toda la
poblacién de susceptibles ha desarrollado la enfermedad. También era predecible el reparto
final, entre los grupos terminales (R, C y M), del total de las 1000 personas en estudio. 500
personas (el 50%) se recuperan, 300 personas (el 30%) acaban con enfermedad cronica y 200
personas (el 20%) fallecen como consecuencia de la enfermedad.

Los grupos terminales (R, C y M) presentan un crecimiento sigmoidal. Este tipo de
crecimiento, que se presentara en muchos casos, se caracteriza por una primera fase de
crecimiento exponencial y una ultima fase de crecimiento asintético (Morilla y Dormido, 2012).
Para ver claramente “la forma en s” del crecimiento sigmoidal hemos tenido que simular 1200
meses (100 afios), pues el estacionario final se alcanza en aproximadamente 5 veces las sumas
de las tres constantes de tiempo principales en este proceso, es decir, en 5*(100+50+10)=800
meses (aproximadamente 67 afios).

La evolucion de los grupos L y I, por ser estados intermedios en la enfermedad, presentan
una forma de onda provocada por el paso de las personas en estudio hacia los estados
terminales. Ambas ondas son asimétricas y presentan un maximo en los instantes donde el
respectivo flujo de entrada deja de predominar sobre el flujo de salida y se invierten los papeles.

Los cinco flujos, que no se han incluido en la Figura 4.6, evolucionan de forma similar al
estado que los origina. Por la importancia que tiene de cara a la vigilancia de la enfermad, la
Figura 4.7 muestra la evolucién de los Casos observados. El valor méximo, préoximo a 5
casos/mes se presenta cuando han transcurridos 60 meses, es decir, al comienzo del sexto afio.
Esta onda es la que realmente se puede observar y constituye la onda epidémica de la
enfermedad en esa cohorte de 1000 personas.

Casos observados

4.5

personas/mes
w

1.5

0

0 120 240 360 480 600 720 840 960 1080 1200
Tiempo (mes)

Figura 4.7: Onda epidémica generada por la evolucion natural de la enfermedad en una cohorte de 1000
susceptibles.

Manteniendo las mismas condiciones, cohorte cerrada, de la Figura 4.6 se puede afirmar que
el cambio en las cinco tasas pueden alterar las dinamicas de los grupos de poblacién, pero no la
forma en la que éstos evolucionan. Luego los comportamientos de la Figura 4.6 son
caracteristicos del proceso simulado, estan forzados por la naturaleza del proceso. También
podemos afirmar que las interacciones entre las variables del proceso estaran siempre presentes
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y de la siguiente forma: 1) El cambio en cualquiera de las tasas de curacion, de cronificacion y
de mortalidad modificara la evolucién de los cuatro estados I, R, C y M, pero no tendrd ningtin
efecto sobre los estados S y L ni sobre los Casos observados. 2) El cambio en la Tasa de
sintomaticos afectara directamente a la evolucion de los Casos observados y de los estados L e
I, e indirectamente a la evolucidn de los tres estados terminales, pero no afectara a la evolucion
del estado S. 3) El cambio en la Tasa de contagio afecta directamente a la evolucion de los
estados S y L, e indirectamente a todos los demas. También afecta indirectamente a los Casos
observados.

4.4.1.2. Escenario 2: poblacion de susceptibles constante.

Para recrear este segundo escenario supondremos que toda la poblacion inicial, 1000
personas, pertenece al grupo de Susceptibles y que hay un crecimiento vegetativo de esta
poblacién que compensa en todo momento a los casos incidentes. Es decir supondremos que:
S(0)=1000, L0)=1(0)=R0)=C(0)=M(0)=0, y Tasa de crecimiento vegetativo en
susceptibles=Tasa de contagio.

S L
1,000 500
975 375
g
950 Ezso
25 125
900 0
0 30 60 9 120 150 180 210 240 270 300 0 30 60 9 120 150 180 210 240 270 300
Tienpo (es) Tienpo (nes)
I R
100 2,000
75 1,500
g
g. 50 21,000
25 500
0 (0]
0 30 6 9 120 15 180 210 240 270 300 0 30 60 9 120 150 180 210 240 270 300
Tierrpo (1mes) Tienpo (1res)
C M
800 500
600 375
]
gm 250
200 125
0 0
0 30 6 9 120 150 180 210 240 270 300 0 30 60 9 120 150 180 210 240 270 300
Tienpo (11es) Tienpo (1res)

Figura 4.8: Evolucion natural de la enfermedad en una poblaciéon constante de 1000 susceptibles.

Tras un transitorio, de aproximadamente 250 meses (cinco veces la constante de tiempo
asociada al estado Latentes), de ahi que unicamente hayamos simulado 300 meses, el estado
Latentes alcanza un valor constante que se mantiene indefinidamente. Véase la Figura 4.8. Algo
similar ocurre en el estado Sintomaticos, pero con la diferencia que la evolucion del estado
Latentes tiene la forma de crecimiento asintotico, mientras que la evolucion del estado

15



Sintomaticos tiene la forma sigmoidal. El resto de estados, tras una primera fase de crecimiento
exponencial alcanzan una fase de crecimiento lineal sostenido en el tiempo. Se ha llegado a una
situacion endémica de la enfermedad, porque coexisten a lo largo del tiempo una poblacion
constante de Susceptibles, de Latentes y de sIntomaticos.

La situacion endémica, que ha venido provocada por un flujo constante de 10 casos
incidentes/mes, se alcanza cuando el resto de los flujos llegan a los siguientes valores: 10 casos
observados/mes, 5 casos de curacion/mes, 3 casos cronicos/mes y 2 muertes/mes. En la Figura
4.9 se pueden comprobar estos valores y se puede observar la evolucion de estos flujos, en total
consonancia con la evolucion de los grupos de poblacion L e I en la Figura 4.8.

Casos observados Casos de curacion
10 5
75 375
é 5 E 25
25 125
(0] (0]
0O 30 6 9 120 150 180 210 240 270 300 0 30 6 9 120 150 180 210 240 270 300
Tienpo (1res) Tienpo (1es)
Casos cronicos Mertes
3 2
225 15
g
L5 E 1
075 05
0] (0]
0O 30 6 9 120 150 180 210 240 270 300 0O 30 6@ 9 120 15 180 210 240 270 300
Tienpo (nes) Tienpo (1es)

Figura 4.9: Situacién endémica generada por la evoluciéon natural de la enfermedad en un poblacion
constante de 1000 susceptibles.

4.4.2. Ampliacion del modelo con vuelta a la susceptibilidad.

En este apartado se va ampliar el modelo de la Figura 4.5 considerando que en la enfermedad
se pueden presentar de forma natural Casos de vuelta a la susceptibilidad. Con esta ampliacion
el estado Recuperados deja de ser un estado terminal, por tanto resulta alterada una de las
secuencias habituales S—L—>/—R. Esta secuencia deja de ser lineal para convertirse en circular
y enganchar con las otras dos secuencias habituales. Asi tendremos casos de
S—L—>[>R—>S—L—->[—->Cy casos de S—>L—>[—>R—>S—>L—>[—>M.

La ampliacion provoca las siguientes modificaciones en dos ecuaciones del modelo
matematico de la seccion 4.4.1, la incorporacién del correspondiente flujo y el parametro
asociado:

% = Casos de vuelta a la susceptibilidad(t) + Crecimiento vegetativo en susceptibles(t)
—Casos incidentes(t)
d R(1)

= = Casos de curacion(t)— Casos de vuelta a la susceptibilidad(t)

Casos de vuelta a la susceptibilidad(t) = Tasa de vuelta a la susceptibilidad R(t)
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A continuaciéon se muestran algunos resultados comparativos con el escenario 1, al
considerar la misma cohorte de 1000 susceptibles y una Tasa de vuelta a la susceptibilidad
=0.001/mes. Que equivale a asociar una constante de tiempo igual a 1000 meses en la transicion
de Recuperados a Susceptibles.

En la Figura 4.10 se comparan las evoluciones de los seis estados. Las principales
diferencias se presentan a largo plazo en los estados R, C y M. Pues la poblacion de
Recuperados tenderia a agotarse, tanto mas rapido cuanto mayor sea la tasa de vuelta a la
susceptibilidad, y la poblacion de 1000 personas acabarian repartidos en los grupos C y M en la
proporcion 0.03*1000/(0.03+0.02)=600 y 0.02*1000/(0.03+0.02)=400.
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Figura 4.10: Evolucion natural de la enfermedad en una cohorte de 1000 susceptibles sin vuelta a la
susceptibilidad (trazo en azul) y con vuelta a la susceptibilidad (trazo en rojo).

4.4.3. Ampliacion del modelo con las medidas de frecuencia.

En el modelo de la Figura 4.5 podemos incorporar las medidas de frecuencia que se
presentaron en el apartado 3.3 del Tema 3. La Figura 4.11 muestra la ampliaciéon del modelo
con ese objetivo. En la zona de variables intermedias se han incorporado nueve variables, todas
ellas resaltadas en color azul, utilizando la misma nomenclatura que en la Figura 3.9. Observe
que: 1) Tanto los Susceptibles como los Latentes tienen la consideracion de Sanos en este
modelo, pues no hay evidencia de que estén enfermos. 2) Todas las personas vivas (S, L, [, Cy
R) conforman el grupo de personas en seguimiento. 3) Tanto los sIntomaticos como los
Enfermos crénicos tiene la consideracion de Casos existentes en este modelo, pues hay
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evidencia de que estan enfermos. 4) En la evoluciéon natural de las ENT no hay casos
censurados, de ahi que ¢stos no se hayan incluido en la zona de variables intermedias. 5) Las
personas sanas, que son las que provocan eventos de enfermedad, no estan todas presentes al
comienzo del estudio, pues hay personas que se incorporan a lo largo del estudio debido a la
existencia de crecimiento vegetativo. Y por otro lado hay personas sanas que pueden provocar
varios eventos de enfermedad debido a la existencia de vuelta a la susceptibilidad. Esto nos
obliga a incorporar esos dos flujos, restando, en los calculos encaminados a la totalizacion del
tiempo (Total Personas tiempo) que se han seguido las personas que provocan eventos de
enfermedad.

En la zona de medidas de frecuencia se han incorporado trece variables, todas ellas
resaltadas en color rojo, utilizando la misma nomenclatura que en la Figura 3.10. Pero observe
que hemos prescindido de las medidas relacionadas con el método actuarial porque, al no haber
casos censurados, estas medidas no aportan nada nuevo respecto a las medidas de incidencia
clasicas.

Crecimiento
Casos Casos de vuelta a la

- vegetativo en
observados S L susceptibilidad

R

Casos susceptibles

observados: Time:

Personas en Casos existentes Personas tiempo
seguimiento

W v AR s hasta = . acumulado

Flijo d casos ese instante Personas tiempo

b Total Personas
tiempo
Sanos
y Sanos Casos hasta ese Total Personas
Casos nuevos
instante: tiempo!
Tasa de
Lo -7 incidencia
Tasa de incidencia Tasa de incidencia
puntual
Casos hasta ese Poblacion inicial
Casos nuevos: Poblacion inicial instante /
Incidencia acumulada Incidencia Incidencia
/ puntual \ acumulada acumu l ada
Probabilidad de Odds e enformar ) \
supervivencia puntual puntual Probabilidad de Odds de enfermar
supervivencia
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Casos nuevos: Sanos: existentes seguimiento
unidad de tiempo
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supervivencia

Odds de la
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supervivencia Kaplan
Meier

Probabilidad KM /

anterior

Figura 4.11: Ampliacion del modelo en Vensim de la evolucion natural de las enfermedades no
transmisibles. Con texto en azul estan resaltadas las variables intermedias y con texto en rojo las medidas
de frecuencia.

En la Figura 4.12 puede verse la evolucién completa de la tasa de incidencia y de las dos
variables intermedias que intervienen en su calculo. Se presentan en la misma grafica dos
situaciones distintas de la cohorte de 1000 personas. Las situaciones inicamente se diferencian
en la existencia o no de vuelta a la susceptibilidad. Cuando no hay vuelta a la susceptibilidad, la
tasa crece hasta el valor 0.0067/mes. El crecimiento es suave porque los casos nuevos de
enfermedad han ido apareciendo de forma continua. Y el valor alcanzado se debe a que la
poblacién de Sanos con un valor inicial de 1000 personas se agotd aproximadamente a los 750
meses (cinco veces la suma de las constantes de tiempo de Susceptibles y de Latentes) cuando
se habian acumulado aproximadamente 150000 meses de seguimiento y se habia registrado
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1000 casos de enfermedad. Por tanto la enfermedad no transmisible parametrizada en este
modelo genera de forma natural 0.0067 casos por mes por cada persona que sigamos.

En cambio la vuelta a la susceptibilidad provoca que a partir de los 3 afios (360 meses) se
hayan contabilizado mas de 1000 casos. Luego algunas de las personas en estudio habran
enfermado por segunda vez. La tasa en esta situacion ya ha alcanzado para entonces su valor
maximo y permanece a ese valor, pues aunque se siguen presentando casos de enfermedad,
todo es a costa de mas tiempo de seguimiento de las personas que ya han enfermado antes.

Casos hasta ese irstante Total Personas tienpo
2,000 300,000
1,500 225,000
-]
g. 1,000 150,000
500 75,000
0 [
0O 120 240 360 480 600 720 840 960 1080 1200 0O 120 240 360 480 600 720 &0 960 1080 1200
Tinre (1res) Tine (res)
Tasa de incidencia
0.007
0.005
g 0003
0.002
(0]

0O 120 240 360 480 600 720 &40 960 1080 1200
Tine (es)
Figura 4.12: Evoluciéon de la Tasa de incidencia en la cohorte de 1000 personas sin vuelta a la
susceptibilidad (trazo en azul) y con vuelta a la susceptibilidad (trazo en rojo). También se muestran en la
parte superior las dos variables intermedias que intervienen en su medida.

En la Figura 4.13 pueden verse la incidencia acumulada puntual y la incidencia acumulada.
La evolucion de la incidencia acumulada puntual sin vuelta a la susceptibilidad era predecible
pues se trata simplemente de un reescalado de la onda epidémica de la Figura 4.7. Es decir, que
el trazo en azul de la incidencia acumulada puntual representa la onda epidémica que produciria
el seguimiento de una persona susceptible. Y también era predecible la evolucion de la
incidencia acumulada, pues sabiamos que la enfermedad habia afectado a toda la poblacion
inicial. La incorporacion de vuelta a la susceptibilidad en la simulacién no provoca un cambio
significativo en la incidencia acumulada puntual pero si en la incidencia acumulada, que supera
la unidad y sigue creciendo. Esto ultimo se debe a que con la misma poblacion inicial no dejan
de aparecer casos nuevos de enfermedad en aquellas personas que han enfermado antes.
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Figura 4.13: Evoluciéon de la Incidencia puntual y de la Incidencia acumulada en la cohorte de 1000
personas sin pérdida de inmunidad (trazo en azul) y con pérdida de inmunidad (trazo en rojo).

En la Figura 4.14 puede verse la evolucion de la probabilidad de supervivencia por el
método de Kaplan-Meier. En la situacion sin vuelta a la susceptibilidad (trazo azul) se observa
que la probabilidad de no resultar afectado por la enfermedad disminuye de forma sigmoidal
con el transcurso del tiempo y también alcanza el valor nulo a los 750 meses. Al considerar la
vuelta a la susceptibilidad la probabilidad aumenta un poco debido a que el riesgo de enfermar
se reparte entre personas que no han enfermado todavia y las que ya han enfermado antes.

Probabilidad de supervivencia Kaplan Meier

0.75

g 05

025

(0]

0O 120 240 360 480 600 720 &0 960 1080 1200
Tenpo (1res)

Figura 4.14: Evolucion de la Probabilidad de supervivencia Kaplan Meier en la cohorte de 1000 personas
sin vuelta a la susceptibilidad (trazo en azul) y con vuelta a la susceptibilidad (trazo en rojo).

Por ultimo, en la Figura 4.15 puede verse la evolucion de la prevalencia puntual y de las dos
variables intermedias que intervienen en su calculo. La evolucion de la prevalencia en la
situacidn sin vuelta a la susceptibilidad (trazo azul) hacia el valor 300/800=0.375 era predecible
pues los casos existentes tienden al mismo valor (300 personas) que los enfermos cronicos
mientras que las personas en seguimiento se han visto reducida de 1000 a 800 tras descontar los
200 muertos. Y también es predecible que con vuelta a la susceptibilidad la prevalencia tienda
hacia la unidad, pues toda la poblacion afectada por la enfermedad (1000-400=600 personas)
que no haya fallecido acabara en el estado de enfermo crénico.
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Figura 4.15: Evolucion de la Prevalencia puntual en una cohorte de 1000 susceptibles sin vuelta a la
susceptibilidad (trazo en azul) y con vuelta a la susceptibilidad (trazo en rojo). También se muestran en la
parte superior las dos variables intermedias que intervienen en su medida.

4.5. Bibliografia.

)

0

Porta M. (ed). 4 dictionary of epidemiology. 5th Edition. New York: Oxford University
Press, 2008.

http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs355/es/. Nota de prensa de la OMS sobre
“Enfermedades no transmisibles”. Enero 2015.

http://www.who.int/topics/chronic_diseases/es/. Informacién de la OMS sobre
“Enfermedades crénicas”.

http://apps.who.int/gb/ebwha/pdf files/A61/A61 8-sp.pdf. Prevencion y control de las
enfermedades no transmisibles: aplicacion de la estrategia mundial. Informe de la
Secretaria de la OMS. 16 de abril de 2008.

Leavell H.R., Clark E.G. Preventive medicine for the Doctor in His Community: An
Epidemiologic Approach. Blakiston Division, McGraw-Hill, 1965.

Vynnicky E., White R.G. An introduction to infectious disease modelling. Oxford
University Press. Oxford, 2010.

21






Tema 5

Modelado de la prevencion en las enfermedades
no transmisibles

5.1. Introduccion.

En este tema vamos a ver cdmo podemos contemplar los factores de riesgo, los factores de
proteccidon y las medidas de prevencidén en el modelo de las ENT. Recordemos que estos
aspectos quedaron localizados en varios subsistemas, pero que no se desarrollaron, en el
diagrama de la Figura 4.4.

5.2. Subsistema 1: Factores de riesgo, Factores de proteccion y Medidas de prevencion
primaria.

Puesto que los factores de riesgo, los factores de proteccion y las medidas de prevencion
primaria constituyen un subsistema que influye directamente en los Casos incidentes, vamos a
optar por canalizar sus influencias a través de la variable Tasa de contagio. Recuerde que esta
variable ya se utilizdé en el modelo de la Figura 4.5 para simular el desarrollo natural de las
enfermedades no transmisibles. El diagrama de influencias de la Figura 5.1 muestra de forma
cualitativa las relaciones que deberia recoger el subsistema 1.

~ Factores de
riesgo ’\
Tasa de

Medidas de
prevencién primaria contagio

Factores de J
proteccién

Figura 5.1: Diagrama de influencias para el subsistema Factores de riesgo, Factores de proteccion y
Medidas de prevencion primaria.

Observe que segun este subsistema:

1) Los Factores de riesgo y los Factores de proteccion tienen influencias de signo contrario
en la Tasa de contagio, los primeros influyen de forma positiva pues al aumentar el
riesgo se aumenta la probabilidad de desarrollar la enfermedad. Y por el contrario, al
aumentar la proteccion se disminuye la probabilidad de desarrollar la enfermedad.



2) Las Medidas de prevencion primaria influyen sobre ambos factores, pero con signo
contrario; disminuyen los factores de riesgo y aumentan los factores de proteccion. Sin
embargo, cuando presentemos las ecuaciones procuraremos que las influencias de las
medidas de prevencion primaria se dirijan principalmente sobre los factores de
proteccidn. Pues es eso lo que suele ocurrir en el caso real.

3) Como unicamente estamos recogiendo la informacion cualitativa, no se ha incluido
ninguna variable relacionada con la eficacia de las medidas preventivas. Este tipo de
relaciones se pueden recoger mediante parametros cuando presentemos las ecuaciones.

A continuacidn presentamos una posible ecuacion para la Tasa de contagio

Tasa de contagio(t) = 0.5 Maxima tasa de contagio Factores de riesgo(t)

(1 + Factores de riesgo (t) -Factores de proteccion (t))

(5.1)

La ecuacion (5.1), en la que se ha optado por una relacién cuadratica (dependencia al

cuadrado) con los Factores de riesgo y una relacion lineal con los Factores de proteccion, se
propone suponiendo que ambos factores estaran representados por sendos valores comprendidos
entre 0 y 1. De esta forma, como se puede comprobar en la tabla de dos entradas 5.1, en los
casos mas favorables (ausencia total de factores de riesgo, con independencia de que existan o
no factores de proteccion), casillas superiores, la tasa de contagio se sitiia en su valor minimo (el
valor nulo). En el peor de los casos (maximos factores de riesgo y ausencia total de factores de
proteccidn), casilla inferior izquierda, la tasa de contagio se sitia en su valor mdximo. Y en un
caso intermedio (maximos factores de riesgo y maximos factores de proteccion), casilla inferior
derecha, la tasa de contagio se sitia en la mitad de su rango.
En definitiva, queda comprobado que con la ecuacion (5.1) los factores de riesgo predominan
sobre los factores de proteccion, al mismo tiempo que €stos ejercen cierta compensacion sobre
los factores de riesgo. Pero ademds, la Mdxima tasa de contagio, que se incorpora como
parametro, nos permitird poner cualquier cota méaxima a la tasa de contagio igual o inferior a la
unidad.

. Factores de proteccion
Tasa de contagio 0 P 1
Factores de riesgo 0 0 0
g 1 Maxima tasa de contagio 0.5 Maxima tasa de contagio

Tabla 5.1: Evaluacion de la tasa de contagio en los cuatro casos extremos.

Para completar el modelo matematico del subsistema Factores de riesgo, Factores de
proteccion y Medidas de prevencion primaria nos faltan por proponer las ecuaciones
matematicas que van a relacionar a las medidas de prevencion primaria con los dos factores. En
este caso se ha optado por considerar que las Medidas de prevencidén primaria también se
representaran por un valor comprendido entre 0 y 1 y que las relaciones seran cuadraticas en
ambos casos, tal como sigue:

Factores de riesgo(t) = FR sin MPP (Medidas de prevencion primaria(t) _1)2 (52)

Factores de proteccion(t) = FP con las maximas MPP (Mea’idas de prevencion primaria(t))z 53

De esta forma, la variable FR sin MPP es un parametro que representa los factores de riesgo
que tendra la poblacién si no se han establecido medidas de prevencion primaria. Y la variable
FP con las maximas MPP es un pardmetro que representa los factores de proteccion alcanzados
en la poblacion al establecer las maximas medidas de prevencion primaria.



Las ecuaciones (5.1), (5.2) y (5.3) dan lugar al modelo en Vensim del subsistema 1, véase
Figura 5.2, que tiene un aspecto similar al diagrama de influencias de la Figura 5.1. El modelo,
que deja a las Medidas de prevencion primaria como variable exdgena, incorpora tres variables
auxiliares y tres parametros. En este modelo la Mdxima tasa de contagio debera tener la misma
unidad //mes que la Tasa de contagio, el resto de variables pueden ser adimensionales.

FR sin MPP
Maxima tasa de
contagio

Factores de

Medidasde —— s T

prevencion primaria \ Tasa de contagio
Factores de /
proteccion

FP con las

maximas MPP

Figura 5.2: Modelo en Vensim del subsistema Factores de riesgo, Factores de proteccion y Medidas de
prevencion primaria.

En las figuras 5.3 y 5.4 se muestran unos graficos generados para todo el rango de valores,
de 0 a 1, de las Medidas de prevencidén primaria en dos escenarios diferentes. En el primer
escenario los tres parametros (FR sin MPP, FP con las maximas MPP y Méxima tasa de
contagio) del subsistema estan al valor maximo, la unidad. Mientras que en el segundo
escenario los tres parametros del subsistema estan respectivamente a los valores 0.75, 0.5 y
0.05.

Los gréaficos de la izquierda en las figuras 5.3 y 5.4 nos valen para comprobar que los
Factores de riesgo y los Factores de proteccion evolucionan de forma cuadratica, como
corresponde a las ecuaciones (5.2) y (5.3), con valores minimos nulos y valores maximos igual
a parametro correspondiente. Y que sus evoluciones ocurren en direccidn opuesta; es decir que
el maximo de los factores de riesgo se alcanza cuando no hay medidas de prevencion primaria y
que el méaximo de los factores de proteccion se alcanza con las maximas medidas de prevencion
primaria.

Los graficos de la derecha en las figuras 5.3 y 5.4 nos muestran el efecto de las medidas de
prevencion primaria en la tasa de contagio. Se observa que en ambos escenarios las maximas
medidas de prevencidn primaria garantizan la ausencia de contagio. Mientras que en ausencia de
medidas de prevencion primaria, el contagio alcanza un valor, menor o igual que su valor
maximo, que depende de los parametros Maxima tasa de contagio 'y FR sin MPP. Para
demostrarlo, no hay mas que sustituir los factores de riesgo por su valor maximo y los factores
de proteccion por el valor nulo en la ecuacidon (5.1), el resultado lo podemos denominar Tasa de
contagio sin MPP 'y viene dado por la siguiente expresion:

Tasa de contagio sin MPP = 0.5 (Maxima tasa de contagio) FR sin MPP (1 + FR sin MPP) (5.4)

En ambos escenarios también se observa que las medidas de prevencion primaria tienen una
influencia de signo negativo en la tasa de contagio, pues ésta disminuye con el aumento de las
medidas de prevencion primaria. A esta misma conclusién y a las conclusiones anteriores
podriamos haber llegado representando la expresion que resulta de sustituir las ecuaciones (5.2)
y (5.3) en (5.1), pero hemos preferido hacerlo de forma separada para reflejar las dos vias de



influencias, ambas positivas, recogidas en la Figura 5.1. La primera influencia a través de los
factores de riesgo y la segunda a través de los factores de proteccion.
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Figura 5.3: Graficas generadas en Vensim con el modelo del subsistema 1 cuando los tres parametros
(FR sin MPP, FP con las maximas MPP y Maxima tasa de contagio) del subsistema estan al valor
maximo, la unidad.
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Figura 5.4: Graficas generadas en Vensim con el modelo del subsistema 1 cuando los tres parametros
(FR sin MPP, FP con las maximas MPP y Maxima tasa de contagio) del subsistema estan
respectivamente a los valores 0.75, 0.5 y 0.05.

En definitiva; en nuestro modelo de medidas de prevencion primaria, una vez que se han
fijado unos parametros, un valor concreto de la variable Medidas de prevencion primaria en el
rango de 0 a 1 provocara un valor concreto en la Tasa de contagio. En este sentido, el segundo
escenario del subsistema 1, el que hemos recreado en la Figura 5.4, es algo mas realista pues
cuando lo intentemos incorporar al modelo de ENT de la Figura 4.5, nos servira para generar
tasas de contagio entre 0.0 y aproximadamente 0.0328. Donde este tltimo valor es el que resulta
de sustituir FR sin MPP=0.75 y Madxima tasa de contagio=0.05 en (5.4). Y por ejemplo, si
quisiéramos conseguir la misma Tasa de contagio=0.01/mes que en los escenarios del Tema 4,
la variable Medidas de prevencion primaria, segun la grafica a la derecha de la Figura 5.4
deberia tener un valor de aproximadamente 0.35.

5.3. Subsistema 2: Medidas de prevencion secundaria.

Recordemos que las medidas de prevencidén secundaria estan encaminadas a detectar la
enfermedad de forma asintomatica, luego en la poblacion destinataria de estas medidas tenemos
que incluir a los dos grupos de poblacion (Susceptibles y Latentes) en los que respectivamente
la enfermedad no estd presente o aun no se ha manifestado. Pero recordemos también que
unicamente las pruebas de cribado realizadas sobre los latentes son las que pueden producir
casos de enfermedad, representados por la variable Casos observados por pruebas de cribado
en latentes en el diagrama de la Figura 4.4. Luego el subsistema 2 tiene que servir para canalizar
las influencias de las medidas de prevencidon secundaria hacia esa otra variable. El diagrama de



influencias de la Figura 5.5 muestra de forma cualitativa las relaciones que deberia recoger el
subsistema.

Medidas de

prevencion secundaria
+
Casos observados por

+
Latentes ——————— prueba de cribado en latentes

A

Figura 5.5: Diagrama de influencias para el subsistema Medidas de prevencion secundaria.

Susceptibles

Observe que segln este subsistema:

1)
2)

3)

Al intensificar las medidas de prevencion secundaria lo esperable es que se detecten mas
casos de enfermedad. Pues es eso lo que ocurre en el caso real.

Se detectaran mas casos de enfermedad si entre la poblacion destinataria de las pruebas
de cribado hay mas latentes.

Se detectaran menos casos de enfermedad si entre la poblacion destinataria de las
pruebas de cribado hay mas susceptibles. Efectivamente, pues cuanto mayor sea la
fraccion de susceptibles en el seno de la poblacion menos probabilidad habra de que la
prueba de cribado alcance a los latentes. El caso extremo es que toda la poblacion
destinataria fueran personas susceptibles, pues en ese caso por muchas pruebas que se
hagan no se detectaria ningtin caso de enfermedad.

A continuacion presentamos un posible conjunto de ecuaciones para este subsistema. Que se
justifican de la manera siguiente:

)

Si consideramos que las medidas de prevencion secundaria también se representaran por
un valor comprendido entre 0 y 1, la ecuacion (5.5) refleja que estas medidas producen
un numero de pruebas de cribado directamente proporcional al tamafio de la poblacidon
asintomatica.

En la ecuacion (5.6) se estd imponiendo una limitacion real a las pruebas de cribado,
pues aunque el tamafio de la poblacién asintomatica aconseje un numero de pruebas de
cribado, es posible que el sistema sanitario no esté preparado para hacer todas las
pruebas previstas. Con la funcion minimo (MIN) estamos diciendo que se realizaran
todas las pruebas de cribado salvo que éstas superen la cota maxima, pues en ese caso se
realizard el nimero méaximo posible. La variable Cota mdxima a las pruebas de cribado
queda como parametro en este subsistema.

La ecuacion (5.7) refleja que, bajo el supuesto que las pruebas se distribuyen por igual
en la poblacion, Unicamente una fraccién de éstas tendran como destinatarios a los
latentes.

La ecuacion (5.8) nos sirve para considerar que de todas las pruebas realizadas
unicamente una fraccion, que depende de la eficacia de las pruebas, daran positivo. La
variable Eficacia de las pruebas de cribado queda, con valor menor muy proximo a la
unidad, como parametro en este subsistema.

La ecuacién (5.9) es una simple operacién matematica, pues si del total de pruebas
realizadas quitamos las que han resultado positivas obtenemos todos los diagndsticos
erroneos. Donde se contemplan todos los negativos en los susceptibles, todos los falsos
positivos en los susceptibles y todos los falsos negativos en los latentes. La variable



Diagnésticos erroneos en pruebas de cribado se incluye a efectos informativos en el
subsistema.

O La ecuacion (5.10) es una simple asignacion, pues los casos observados coinciden con
los positivos de las pruebas de cribado.

Pruebas de cribado a realizar(t) = Medidas de prevencion secundaria(z)(Susceptibles(t) + Latentes(t))
(5.5)

Pruebas de cribado realizadas(t) = MIN (Pruebas de cribado a realizar(t), Cota maxima a las pruebas de cribado)

(5.6)

Latentes(t)

Pruebas de cribado en latentes(t) = Pruebas de cribado realizadas(t)
Susceptibles(t) + Latentes(t)

(5.7)

Positivos en pruebas de cribado(t) = Eficacia de las pruebas de cribado Pruebas de cribado en latentes(t)

(5.8)

Diagnosticos erroneos en pruebas de cribado(t) = Pruebas de cribado realizadas(t)— Positivos en pruebas de cribado(t)

(5.9)

Casos observados por pruebas de cribado(t) = Positivos en pruebas de cribado(t) (5.10)

Las seis ecuaciones, (5.5) a (5.10), dan lugar al modelo en Vensim del subsistema 2, véase
Figura 5.7, que incluye mucho mas informacion que el diagrama de influencias de la Figura 5.6.
El modelo, que hace uso de dos variables de estado (Susceptibles y Latentes) y deja a las
Medidas de prevencién secundaria como variable exdgena, incorpora seis variables auxiliares y
dos parametros. En este modelo la Eficacia de las pruebas de cribado puede ser adimensional y
la variable Medidas de prevencion secundaria debera tener la unidad 1/mes para que el resto de
variables de auxiliares y el parametro Cota madxima a las pruebas de cribado tengan la misma
unidad personas/mes que los Casos observados por pruebas de cribado.
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prevencion
secundaria

Susceptibles —— g Pruebas de cribad04> Pruebas de cribado . Diagnosticos erroneos

a realizar realizadas en pruebas de cribado
Latentes &
Pruebas de cribado
en latentes
Eficacia de las - Positivos en Casos observados por
pruebas de cribado pruebas de cribado pruebas de cribado

Figura 5.6: Modelo en Vensim del subsistema Medidas de prevencion secundaria.

Para probar el subsistema Medidas de prevencion secundaria lo mejor es integrarlo con el
modelo de ENT de la Figura 4.5. Para ello bastara conectar las variables Susceptibles y Latentes
con variables “shadows” de los estados Sy L de la Figura 4.5, y sumar la variable Casos
observados por pruebas de cribado o su variable “shadow” al flujo Casos observados de la
Figura 5.6. Pero por otro lado, es recomendable que los cambios sobre el modelo de ENT se



hagan en la vista principal (Viewl) y que el subsistema 1 se incorpore en una segunda vista
(View?2). Esas dos vistas son las que se recogen en la Figuras 5.7 y 5.8. Con la diferencia que la
vista principal de la Figura 5.7 recoge ademas el Crecimiento vegetativo en susceptibles y los
Casos de vuelta a la susceptibilidad que sirvieron para recrear los escenarios 2 y 3 en el Tema
4.
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Figura 5.7: Vista principal del modelo de ENT en el que se han incorporado los <Casos observados por
pruebas de cribado>, que estan generados por el subsistema Medidas de prevencion secundaria.
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Figura 5.8: Vista del subsistema Medidas de prevencion secundaria al incorporarlo al modelo de ENT.

En la Figura 5.9 se muestran los resultados de incorporar las medidas de prevencion
secundaria a la cohorte de 1000 Susceptibles del Tema 4. Se han empleado los siguientes
valores en los dos parametros Eficacia de las pruebas de cribado=0.95 y Cota mdxima a las
pruebas de cribado=50 personas/mes y se ha considerado que la variable Medidas de
prevencion secundaria permanece a un valor constante de 0.05/mes durante toda la simulacion.
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Figura 5.9: Graficos comparativos de los grupos de poblacion cuando en la cohorte de 1000 susceptibles
del Tema 4 (trazos en azul) se incorporan las Medidas de prevencion secundaria (trazos en rojo).

Logicamente el grupo S evoluciona de la misma forma con y sin Medidas de prevencion
secundaria, no ocurre asi con los grupos de transicion (L y I) que presentan respectivamente un
pico de menor valor y un pico de mayor valor que antes. Respecto a los grupos terminales (R, C
y M), se observa que los tres evolucionan al mismo valor final que antes, pero lo hacen mas
rapidamente. Estas tultimas observaciones nos pueden hacer pensar que el modelo propuesto
para el subsistema 2 no es realista, pues lo esperable es que las medidas de prevencion
secundaria hubieran provocado un ligero aumento en el niimero de recuperados, con las
consiguientes reducciones de los enfermos cronicos y de los muertos. Nuestra propuesta va a
ser dejar el subsistema 2 asi, pues lo normal es que las medidas de prevencién secundarias
vengan acompafiadas de medidas de prevencidn terciaria y entonces si que podremos analizar la
combinacion de ambas medidas. Sin embargo otra posible forma de paliar esa falta de realismo
pasaria por incluir en el subsistema 2 una influencia directa de las Medidas de prevencion
secundaria sobre la Tasa de curacion, de tal manera que la intensificacion de la medidas de
prevencion secundaria provocarian un ligero aumento de la tasa de curacion y por tanto una



redistribucion de los enfermos en los tres grupos terminales (R, C y M) que seria mas acorde
con la esperada.

El efecto mas importante de cara a la vigilancia es que, debido a la incorporacién de las
Medidas de prevencion secundaria, detectamos los casos mas rapidamente, de ahi que la onda
epidémica presente un pico de mayor valor, que ademas se adelanta en el tiempo. La grafica
comparativa de las dos ondas epidémicas se muestra en la parte izquierda de la Figura 5.10. Sin
embargo, como era de esperar y se pone de manifiesto en la grafica comparativa en la parte
derecha de la Figura 5.10, seguiremos detectando el mismo ntimero total de casos. En definitiva
este resultado sirve para constatar que las dos ondas epidémicas encierran la misma area sobre
el eje de tiempos.
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Figura 5.10: Graficos comparativos de casos cuando en la cohorte de 1000 susceptibles del Tema 4
(trazos en azul) se incorporan las Medidas de prevencidn secundaria (trazos en rojo).

A continuacion centramos nuestra atencion en el analisis comparativo de algunas medidas de
frecuencia, las que se han recogido en la Figura 5.11. La tasa de incidencia crece mas
rapidamente y hacia un valor mayor debido a que detectamos el mismo nimero de casos pero en
menos tiempo de seguimiento. La incidencia acumulada también crece mas rapidamente pero
hacia el mismo valor pues esta medida de frecuencia no interviene el tiempo de seguimiento. Un
comportamiento similar se observa en la prevalencia puntual, sin embargo en la probabilidad de
supervivencia de Kaplan Meier podemos observar el efecto contrario, un decrecimiento mas
rapido, también esperable porque la deteccién de casos es mas rapida y por tanto conforme
avanza el tiempo hay menos riesgo de enfermar.
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Figura 5.11: Graficos comparativos de medidas de frecuencia cuando en la cohorte de 1000 susceptibles
del Tema 4 (trazos en azul) se incorporan las Medidas de prevencion secundaria (trazos en rojo).

5.4. Subsistema 3: Medidas de prevencion terciaria.

Recordemos que las medidas de prevencion terciaria estdn encaminadas principalmente a

curar la enfermedad, pero también a paliar los efectos de ésta en la fase cronica. Luego el
subsistema 3 tiene que servir para canalizar las influencias de las medidas de prevencion
terciaria hacia los casos representados por las variables Casos de curacion por tratamiento en
sintomdticos 'y Casos de cronificacion por tratamiento en el diagrama de la Figura 4.4. El
diagrama de influencias de la Figura 5.12 muestra de forma cualitativa las relaciones que
deberia recoger el subsistema.
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Figura 5.12: Diagrama de influencias para el subsistema Medidas de prevencion secundaria.

A continuacion presentamos un posible conjunto de ecuaciones para este subsistema. Que se

justifican de la manera siguiente:

10

O Si consideramos que las Medidas de prevencion terciaria también se representaran por

un valor comprendido entre 0 y 1, la ecuacion (5.11) refleja que estas medidas producen
un numero de tratamientos directamente proporcional al tamafio de la poblacion
sintomatica.

En la ecuacion (5.12) se estd imponiendo una limitacion real a los tratamientos, pues
aunque el tamafio de la poblacion sintomatica aconseje un niimero de tratamientos, es
posible que el sistema sanitario no esté preparado para hacer todos los tratamientos
previstos. Con la funciéon minimo (MIN) estamos diciendo que se realizaran todos los
tratamientos salvo que éstos superen la cota maxima, pues en ese caso se realizara el
nimero maximo posible. La variable Cota mdxima a los tratamientos queda como
parametro en este subsistema.

Las ecuaciones (5.13) y (5.14) reflejan que los tratamientos no se distribuyen por igual
sino en una proporcidn entre curativos y paliativos. La variable Tasa de tratamientos
paliativos, con valor comprendido entre 0 y 1, queda como parametro en este
subsistema.



O Las ecuaciones (5.15) y (5.16) nos sirven para considerar que de todos los tratamientos
realizados unicamente la correspondiente fraccidon, que depende de la eficacia de los
tratamientos, provocaran la correspondiente transicion. Las variables Eficacia de los
tratamientos curativos 'y Eficacia de los tratamientos paliativos quedan, con valores
menores pero proximos a la unidad, como parametros en este subsistema.

O La ecuacion (5.17) es una simple operacion matematica, pues si del total de tratamientos
realizados quitamos los que han resultado eficaces obtenemos todos los tratamientos
fallidos. La variable Tratamientos fallidos se incluye a efectos informativos en el
subsistema.

Tratamientos a realizar(t) = Medidas de prevencion terciaria(t) sIntomaticos(t) (5.11)
Tratamientos realizados(t) = MIN (T ratamientos a realizar(t), Cota maxima a los tratamientos) (5.12)
Tratamientos curativos(t) = (l —Tasa de tratamientos paliativos) Tratamientos realizados(t) (5.13)

Tratamientos paliativos(t) = Tasa de tratamientos paliativos Tratamientos realizados(t) (5.14)

Casos de curacion por tratamiento en sintomaticos(t) =

Eficacia de los tratamientos curativos Tratamientos curativos(t) (5.15)

Casos de cronificacion por tratamiento(t) =

Eficacia de los tratamientos paliativos Tratamientos paliativos(t) (5.16)

Tratamientos fallidos(t) = Tratamientos realizados(t) —

—Casos de curacion por tratamiento en sintomaticos(t)— Casos de cronificacion por tratamiento(t)

(5.17)

Las siete ecuaciones, (5.11) a (5.17), dan lugar al modelo en Vensim del subsistema 3, véase
Figura 5.13, que incluye mucho mas informacion que el diagrama de influencias de la
Figura 5.12. El modelo, que hace uso de una variable de estado (s/ntomdticos) y deja a las
Medidas de prevencion terciaria como variable exdgena, incorpora siete variables auxiliares y
cuatro parametros. En este modelo la Tasa de tratamientos paliativos, la Eficacia de los
tratamientos curativos y la Eficacia de los tratamientos paliativos puede ser adimensionales,
mientras que la variable Medidas de prevencion terciaria debera tener la unidad 1/mes para que
el resto de variables de auxiliares y el pardmetro Cota maxima a los tratamientos tengan la
misma unidad personas/mes que los Casos de curacion por tratamiento en sintomdticos y los
Casos de cronificacion por tratamiento.
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Figura 5.13: Modelo en Vensim del subsistema Medidas de prevencion terciaria.

Para probar el subsistema Medidas de prevencion terciaria lo mejor es integrarlo con el
modelo de ENT de la Figura 5.7 modificando la vista principal como muestra la Figura 5.14 y
afadiendo la nueva vista de la Figura 5.15. Observe que en la nueva vista se ha conectado la
variable s/ntomadticos con la variable “shadow” del estado / de la vista principal. Mientras que
en la nueva vista principal se ha sumado la variable “shadow” de Casos de curacion por
tratamiento en sintomaticos al flujo Casos de curacion en sintomdticos y se ha sumado la
variable “shadow” de Casos de cronificacion por tratamiento al flujo Casos cronicos.
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Figura 5.14: Nueva vista principal del modelo de ENT en el que se han incorporado los <Casos de
curacion por tratamiento en sintomaticos™> y los <Casos de cronificacion por tratamiento>, ambos
generados por el subsistema Medidas de prevencion Terciaria.
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MEDIDAS DE PREVENCION TERCIARIA
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Figura 5.15: Vista del subsistema Medidas de prevencion terciaria al incorporarlo al modelo de ENT.

En la Figura 5.16 se muestran los resultados de incorporar las medidas de prevencion
terciaria a la cohorte de 1000 Susceptibles del Tema 4. Se han empleado los siguientes valores
en los cuatro parametros Tasa de tratamientos paliativos=0.2, Eficacia de los tratamientos
curativos=Eficacia de los tratamientos paliativos=0.95 y Cota mdxima a los tratamientos=5
personas/mes, y se ha considerado que la variable Medidas de prevencion terciaria permanece a
un valor constante de 0. /mes durante toda la simulacion.
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125 250
0 (0]
0O 120 240 360 480 600 720 &0 960 1080 1200 O 120 240 360 480 600 720 &0 960 1080 1200
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C M
300 200
25 150
é 150 g 100
75 50
(0] (0]
(o] 120 240 360 480 600 720 &0 960 1080 1200 0 120 240 360 480 600 720 80 960 1080 1200
Tienrpo (es) Tienpo (11es)

Figura 5.16: Graficos comparativos de los grupos de poblacion al incorporar en la cohorte de 1000
susceptibles del Tema 4 (trazos en azul) las Medidas de prevencion terciaria (trazos en 1ojo).
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Légicamente lo grupos S y L evolucionan de la misma forma con y sin Medidas de
prevencion terciaria, de ahi que no se hayan incluido en la Figura 5.12. No ocurre asi con el
grupo de transicion (I) al que van dirigidas las medidas de prevencion terciaria que presenta un
pico de menor valor que antes. Respecto a los grupos terminales (R, C y M), se observa lo
esperable, las medidas de prevencidn terciaria han provocado una redistribucién mas favorable.
Con claro aumento en el niimero de recuperados, una disminucién de los enfermos crénicos y
un gran reduccion de los muertos. Sin embargo las medidas de prevencion terciaria no alteran el
ritmo de crecimiento de los tres grupos terminales. Algo que si observabamos al incluir las
medidas de prevencidn secundaria.

El Unico efecto de cara a la vigilancia que tiene la incorporacién de las Medidas de
prevencion terciaria, se observa en la Prevalencia y en las variables intermedias de las que
depende (Casos existentes y Personas en seguimiento), pues el resto de medidas de frecuencia
no resultan alteradas en el escenario (cohorte de 1000 susceptibles) sobre el que las estamos
probando. En la Figura 5.17 se muestran dos graficas comparativas para constatar la gran
reduccion que producen las medidas de prevencidn terciaria en los Casos existentes y en la
Prevalencia puntual.

Casos existentes Prevalencia puntual
300 04
25 03
é 150 E 02
75 0.1
(0] (0]
0 120 240 360 480 600 720 840 960 1080 1200 0 120 240 360 480 600 720 80 960 1080 1200
Tienpo (11es) Tienpo (es)

Figura 5.17: Graficos comparativos de los casos existentes y de la prevalencia al incorporar en la cohorte
de 1000 susceptibles del Tema 4 (trazos en azul) las Medidas de prevencion terciaria (trazos en rojo).
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Tema 6

Otros modelos para las enfermedades no
transmisibles

6.1. Reutilizacion del modelo de poblacion distribuida en grupos de edad como modelo de
ENT.

En este apartado veremos que el modelo de poblacion distribuida en grupos de edad, que se
presentod en el apartado 2.6 del Tema 2 y que se vuelve a reproducir como una vista del nuevo
modelo en la Figura 6.1, se puede reutilizar en el modelado de enfermedades no transmisibles.
La opcion mas simple consiste en incorporar al modelo una vista adicional o tantas como se
quieran, que basada en datos de prevalencia de la enfermedad nos facilite informacion del
numero de personas afectadas por la enfermedad en cada grupo de poblacion.

En la Figura 6.2 se muestra como ejemplo la vista adicional para simular la evolucién de la
diabetes mellitus (DM) en Espafia. Recordemos que la DM es un conjunto de trastornos
metabdlicos que comparten la caracteristica comun de presentar concentraciones elevadas de
glucosa en la sangre (hiperglicemia) de manera persistente o cronica. Se habla de dos tipos de
DM, la de tipo 1 cuando el trastorno metabolico se debe a la escasa o nula produccion de
insulina en el pancreas y la de tipo 2 cuando el trastorno esta producido porque las células del
cuerpo no responden a la insulina. La DM1 es mas frecuente entre los nifios y jovenes, mientras
que la DM2 es mas prevalente entre los mayores de cuarenta afios. Se ahi que la DM1 se suela
denominar diabetes infantil y la DM2 diabetes del adulto. Observe la vista adicional del modelo
se han incorporado las prevalencias de la diabetes en cada grupo de edad, de manera que el
numero de diabéticos en un grupo concreto se obtiene como:

Diabéticos en el grupo = Prevalencia de la diabetes en el grupo * Personas en el grupo

Para completar nuestro modelo necesitamos encontrar una fuente con datos fiables de las
prevalencias. En este caso acudimos al informe “L4 DIABETES TIPO 2 EN ESPANA: Estudio
Critico de Situacion” (Coduras y col. 2012). Y concretamente en la Tabla 5 del informe
encontramos la prevalencia de la DM2 por grupos de edad en el periodo 2003-2009 disponibles
en la Encuesta Nacional de Salud. Nos vamos a quedar con los datos mas recientes, las
prevalencias correspondientes a 2009, que se muestran en las columnas segunda y tercera de la
Tabla 6.1.
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Figura 6.1: Vista idéntica al modelo de poblacion distribuida en grupos de edad de la Figura 2.37 para
simular la evolucion de la poblacion de diabéticos en Espaiia.

Evolucion de la poblacion de diabéticos en Espaiia.

Prevalencia de la <Grupo Edad Prevalencia de la Grupo Edad Prevalencia de la Grupo Edad Prevalencia de la <Grupo Edad (65
diabetes (0-14) (0-14) diabetes (15-44) (15-44) diabetes(45-64) (45-64) diabetes (65 y mas) y més)
\Diabéticos Diabéticos Diabéticos Diabéticos (65 y
- — ‘(45_64)/ més)
Diabéticos

Figura 6.2: Vista adicional incorporada al modelo de poblacién distribuida en grupos de edad de la
Figura 2.37 para simular la evolucidn de la poblacion de diabéticos en Espafia.

Poblacién | Grupo de | Prevalencia | Prevalencia | Grupode | Poblacion
segun el edad del (en %) del (en %) edad segun el
INE informe informe recalculada estandar INE
7285716 0-15 0-14 6317880

4657170 16-24 0.34

7791812 2534 093 1.03 15-44 20703529
7786711 35-44 1.49

6410712 45-54 4.22

5030782 55-64 11.49 7.42 45-64 11441494
3830541 65-74 17.65 ]

3952363 75 y mas 2038 19.04 65 y mas 7782904

Tabla 6.1: Distribucion de la poblacion espaiiola por grupos de edad en 2009 y prevalencias de la DM2.

En la primera columna de la Tabla 6.1 hemos afiadido la distribucion de la poblacion en los
ocho grupos de edad que considera el informe. Para ello nos hemos apoyado en los datos de
poblacién en 2009 del Instituto Nacional de Estadistica (INE). Estos datos de poblacion son
necesarios para recalcular las prevalencias que necesitamos en el modelo, pues los grupos de
edad contemplados en el informe no coinciden con la clasificacion estandar, la que hemos
considerado en el modelo. Asi por ejemplo la prevalencia de la DM2 en el grupo 45-64 afios se
ha obtenido como sigue:

Prevalencia(45-54 )Poblacion(45-54 )+ Prevalencia( 55-64 )Poblacion(55-64 )
Poblacion(45-54 )+Poblacion(55-64 )

Prevalencia(45-64) =



Las prevalencias recalculadas ocupan la cuarta columna de la Tabla 6.1. No obstante el error
que hubiéramos cometido utilizando valores medios no hubiera sido demasiado grande; de 7.42
a 7.86 para el grupo de 45 a 64 afios. Observe la ausencia de prevalencia DM2 en el grupo de 0
a 15 afios.

Otra posible fuente con datos fiables, pero menos recientes, de las prevalencias es el articulo
“Epidemiologia de la diabetes y sus complicaciones no coronarias” (Goday, 2002). En el que
ademas encontramos una mencion concreta a la prevalencia de la DM1 en el grupo de 1 a 15
afios como resultado de la Encuesta Nacional de Salud 1987, de valor 0.30%. Aunque la DM1
no evoluciona a DM2, la incorporacion de esta prevalencia junto con las de la Tabla 6.1 en el
modelo si nos puede valer para recrear la historia natural de la diabetes en la poblacion
distribuida por grupos de edad.

En la vista de la Figura 6.2 se estd suponiendo que las prevalencias son parametros
(constantes). Luego el modelo valdria para recrear diferentes escenarios suponiendo que
determinadas medidas preventivas hagan variar las prevalencias. Sin embargo, recordemos que
las medidas preventivas, analizadas en el Tema 5, tienen otros muchos efectos, luego la opcion
mas completa de reutilizacion del modelo de la Figura 2.37 para el modelado de enfermedades
pasaria por replicar los estados de la enfermedad en cada grupo de edad.

Otra limitacion del modelo es que no estamos teniendo en cuenta que la enfermedad puede
presentar letalidad. En el caso de la diabetes no tiene importancia, porque la letalidad es muy
baja, segun datos del INE la DM fue la causa del 2.6% de los fallecimientos ocurridos en 2008
en Espafia, que supuso una tasa de mortalidad de 22.3/100000 habitantes. Pero ademas en el
caso de la DM, que es una causa muy importante de comorbilidad, esta tasa esta subestimada
pues Unicamente contabiliza las muertes por causa directa. Sin embargo en otras enfermedades
no transmisibles como el cancer, la letalidad puede llegar a ser muy importante y se puede
presentar de forma diferente en cada grupo de edad. A continuacion salvaremos esta limitacion
haciendo que la mortalidad esté presente en todos los grupos, pero primero nos vamos a centrar
en como afadir mortalidad en un grupo de edad intermedio.

6.1.1. Incorporacion de la mortalidad en un estado intermedio.

La opcidn mas simple (version 1) para incorporar la mortalidad en un estado intermedio es
considerar que el flujo de transicion al otro estado no es el flujo de entrada al estado sino que se
ve reducido en una cierta cantidad, concretamente se ve multiplicado por la cantidad (1-TM),
siendo TM la tasa de mortalidad asociada al estado. Pero ademas hay que considerar que el
estado se ve afectado por otro flujo de salida, el flujo de mortalidad, tal que el flujo neto de
salida siga siendo igual al flujo de entrada. Eso es lo que hemos recreado en el modelo de la
Figura 6.3. Donde hemos utilizado nombres cortos para las variables, de la siguiente forma:

Estado | Estado transitorio con tiempo de permanencia caracteristico igual a 7P

Fie Flujo de incorporacion al estado transitorio

Fce Flujo de cambio de estado
FsM Flujo de salida del estado por mortalidad

FsMI1 | Variable auxiliar para representar el flujo de salida del estado por
mortalidad en esta primera version

FsPI Variable auxiliar para representar el flujo de salida debido a la poblacién
inicial en el estado

FsTP | Variable auxiliar para representar el flujo de salida debido a Ia
permanencia en el estado

PI Poblacion inicial en el estado
™ Tasa de mortalidad asociada al estado
P Tiempo de permanencia asociado al estado




(=P Estado ——X—P7

Figura 6.3: Modelo en Vensim (version 1) para recrear un estado intermedio que tiene asociado un
tiempo de permanencia concreto y una tasa de mortalidad.

Las ecuaciones asociadas al modelo de la Figura 6.3, por similitud con las empleadas en el
Tema 2, son las siguientes:

d Estado(t)

0 = Fie(t) — Fee(t) - FsM (1)

FsTP(t) = DELAY FIXED ( Fie(t),TP,0)
FsPI(t) P PULSE (0,TP)
1) =—=
sPI( P ,

Fee(t) = (1-TM ) ( FsPI(t)+FsTP(t) )
FsM(t) = FsM1(t) = TM (FsPI(t)+FsTP(t))

En la Figura 6.4 se muestra un ejemplo de simulacion con el modelo de la Figura 6.3. Se ha
supuesto que TP=20 dias, que TM=0.2, se ha considerado que en el estado hay una poblacién
inicial de 100 personas y que el Flujo de incorporacién es de 10 personas/dia durante 30 dias a
partir del dia 40. En las graficas de la izquierda se puede observar que los dos flujos de salida
del estado, el flujo de cambio de estado y el flujo de mortalidad, presentan la misma evolucion y
en la proporcion fijada por la tasa de mortalidad. La primera parte se debe al cambio de estado y
a la mortalidad de la poblacioén inicial, que se reparte por igual entre los primeros veinte dias, el
tiempo de permanencia asociado al estado. La segunda parte se debe al cambio de estado y a la
mortalidad de la poblaciéon que se ha ido incorporando al grupo, es consecuencia del retraso de
20 dias entre el flujo de incorporacion al estado. En la grafica de la derecha se muestra la
evolucion del estado, la primera parte descendiente se debe a la salida progresiva de la
poblacion inicial, la segunda parte ascendiente se debe a la incorporacion progresiva de
poblacidn, la tercera parte estable se debe a que al ritmo de incorporacion de 10 personas/dia se
acumulan 200 personas en 20 dias, y la cuarta parte descendiente se debe a la salida progresiva
de las 200 personas en 20 dias.
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Figura 6.4: Ejemplo recreado con el modelo de la Figura 6.3. TP=20 dias, TM=0.2, PI=100 personas y
Flujo de incorporacion de 10 personas/dia durante 30 dias a partir del dia 40.

La caracteristica del modelo anterior es que las muertes de las personas que transitan por el
estado se producen al mismo tiempo que el cambio de estado, pero eso no es lo que ocurre en la
vida real, lo normal es que las muertes se produzcan durante el tiempo que estas personas
transitan por el estado. En la Figura 6.5 se muestra una version mejorada (version 2) del modelo
anterior que hace un reparto equitativo de las muertes en el periodo de tiempo asociado al
estado, para conseguirlo se afade un estado auxiliar y las siguientes ecuaciones:

d Estado auxiliar(t)
dt

= Fe(t) — Fs(t)

Fie(t)
TP

Fe(t) =

Fs(t) = DELAY FIXED ( Fe(1),TP,0)

FsM () = FsM1(t) = TM(FsPI(t)+Estad0 auxiliar(t))

(=——=A=P Estado F—<=B]

Fie Fce

Estado
Fe auxiliar Fs

Figura 6.5: Modelo en Vensim (version 2) para recrear un estado intermedio que tiene asociado un
tiempo de permanencia concreto y una tasa de mortalidad.

En la Figura 6.6 se muestran unas graficas comparativas del mismo ejemplo de simulacion
con los dos modelos. Las diferencias entre los flujos de mortalidad (graficas de la izquierda) se
observan en la segunda parte, donde esta localizada la mortalidad de la poblacion que se ha ido



incorporando al grupo. Se observa como el flujo de mortalidad del segundo modelo (trazo en
rojo) se presenta inmediatamente y de forma progresiva, pues hay personas transitando por el
estado, y también decrece antes y de forma progresiva. En la grafica de la derecha se observa
como el estado del nuevo modelo alcanza valores menores, pues la poblacion que falta ya habra
fallecido en su transito por el estado. Por otro lado es facil comprobar que el nimero total de
personas que fallecen en su transito por el estado es el mismo en ambos modelos, pues basta
comprobar que las areas encerradas por ambos flujos sobre el eje de tiempos son iguales.

Evolucion de los Flujos Evolucion de los Estados
2 200
15 150
8
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@ @ 100
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Flujo de mortalidad (version 1) Tiempo (dias)
Flujo de mortalidad (version 2) Estado (version 1)  se— Estado (version 2)

Figura 6.6: Graficas comparativas del ejemplo recreado con los modelos de la Figura 6.3 (version 1) y de
la Figura 6.5 (version 2).

En definitiva, con este nuevo modelo se ha conseguido el objetivo; los fallecimientos se
distribuyen de forma algo mas realista en el periodo de tiempo que las personas transitan por el
estado. Sin embargo como las diferencias entre la evolucion de los estados dependen de la tasa
de mortalidad, si ésta es muy pequefia habra poca diferencia entre usar una u otra version del
modelo. De ahi que en la mayoria de los casos podamos optar por emplear la version mas
simple, la version 1.

6.1.2. Modelo de poblacion distribuida en grupos de edad con mortalidad en todos los
grupos y generacion automatica de condiciones iniciales.

En la Figura 6.7 se muestra la vista principal del nuevo modelo de poblacion distribuida en
grupos de edad con incorporacion de la mortalidad en los tres grupos intermedios. En
comparacion con el modelo de la Figura 6.1, se observa que la estructura de la Figura 6.3 (la
version mas simple para la mortalidad) se ha replicado en los tres grupos intermedios. Dando
entrada a tres nuevos parametros en el modelo: Tasa de mortalidad en G1, Tasa de mortalidad
en G2y Tasa de mortalidad en G3.

Pero ademas se observa que otras cinco variables del modelo han pasado a depender de
variables <shadows>, concretamente la tasa de natalidad y las cuatro poblaciones iniciales.
Estas variables se generan en una vista secundaria del modelo, véase la Figura 6.8, con el
objetivo de poder distribuir una poblacion inicial total de forma coherente en los cuatro grupos
de edad. Por ultimo también hemos hecho que los flujos por poblacién inicial en cada uno de
los grupos sea dependiente el instante inicial de la simulacion (INITIAL TIME) pues de esta
forma podremos recrear escenarios de simulacion a partir de cualquier afio natural.
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Figura 6.7: Vista principal del modelo de poblacion distribuida en grupos de edad con mortalidad en
todos los grupos.
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Figura 6.8: Vista secundaria para inicializacion del modelo de poblacion distribuida en grupos de edad
con mortalidad.

Las cinco ecuaciones que rigen la vista secundaria del modelo son las siguientes, donde se ha
empleado nombres simplificados para las variables procedentes de la vista principal y para la
Poblacion inicial total.

PlTotal
= 6.1
PIGY In TPG3 TMG4 N TPG2 TMG4 N TPGITMG4 ©.1)
1-TMG3 (1-TMG3)(1-TMG2) (1-TMG3)(1-TMG2)(1-TMGI)
PIG3= w PIG4 (6.2)
PIG2 = TPG2 PIG3 (6.3)

TPG3 (1-TMG2)

TPGl

PIG1 =
TPG2 (1-TMGY)

PIG2 (6.4)




NG2=— PGl (6.5)
TPG2 PIG2

La justificacion de las expresiones (6.1) a (6.5) es como sigue; en t=0 (condiciones iniciales)
deseamos que el total de la poblacién inicial esté distribuida coherentemente en los cuatros de
edad para que si no hay cambios en las tasas de mortalidad ni en la tasa de natalidad todos los
grupos de edad permanezcan al valor que se les haya asignado. Puesto que en ese instante de
tiempo se cumple que:

MuertesG4(0) = TMG4 PIG4 (6.6)
PIG3
FlujoG3aG4(0)=(1-TMG3 6.7
oGIAGHO) = (1-THG3) 1 7
PIG3
FlujoG3aG4(0) + MuertesG3(0) = 6.8
ujoG3aG4(0) uertesG3(0) TPC3 (6.8)
PIG2
FlujoG2aG3(0)=(1-TMG?2 6.9
ujoG2aG3(0) = ( )TPG2 (6.9)
FlujoG2aG3(0) + MuertesG2(0) = PIG2 (6.10)
TPG?2
PIGI
FlujoGlaG2(0)=(1-TMG1) ——— 6.11
ujoGlaG2(0) = ( ) rpet (6.11)
PIGI1
FlujoGlaG2(0) + MuertesG1(0) = ——— 6.12
ujoGlaG2(0) uertesG1(0) =y (6.12)
Nacimientos(0) =TNG?2 PIG2 (6.13)

Para que la poblacion en el grupo 4 se mantenga se debe cumplir que
FlujoG3aG4(0) = MuertesG4(0) , luego de igualar (6.7) y (6.8) se despeja la relacion (6.2)

entre PIG3 y PIGA4.
Para que la poblacion en el grupo 3 se mantenga se debe cumplir que

FlujoG2aG3(0) = FlujoG3aG4(0) + MuertesG3(0), luego de igualar (6.9) y (6.10) se
despeja la relacion (6.3) entre PIG2 y PIG3.

Para que la poblacion en el grupo 2 se mantenga se debe cumplir que
FlujoGlaG2(0) = FlujoG2aG3(0) + MuertesG2(0), luego de igualar (6.11) y (6.12) se
despeja la relacion (6.3) entre PIGI y PIG2.

Para que la poblacion en el grupo 1 se mantenga se debe cumplir que
Nacimientos(0) = FlujoG1aG2(0) + MuertesG1(0) , luego de igualar luego de igualar (6.12)
y (6.13) se despeja la expresion (6.5) para TNG2.

Por ultimo la expresion (6.1) surge de sustituir las sucesivas dependencias de las poblaciones
iniciales de los tres primeros grupos hasta hacerlas todas dependientes de P/G4, sumarlas con
PI1G4, igualar la suma a la PITotal, y despejar PIG4 como funcién de PlTotal.



6.1.3. Parametrizacion del modelo de poblacion distribuida en grupos de edad.

El modelo de poblacion distribuida en grupos de edad con las vistas de las Figura 6.7 y 6.8
se ha disefiado en base a la clasificacion de la poblacion por edades estandar. Pero valdria para
cualquier otra clasificacion siempre y cuando se consideren cuatro grupos de edad, sin mas que
fijar adecuadamente los tiempos de permanencia en los tres estados intermedios. En el caso
estandar los tiempos de permanencia son respectivamente:

Tipo de permanencia en G1 (0-14) = 15 afios
Tipo de permanencia en G2 (15-44) = 30 afios
Tipo de permanencia en G3 (45-64) = 20 afios

Por tanto los tiempos de permanencia son parametros caracteristicos de la distribucion de
poblacién con la que se quiere trabajar en el modelo y no se pueden modificar durante la
simulacion.

Los otros seis parametros del modelo son la Poblacién inicial total, las cuatro tasas de
mortalidad y la tasa de natalidad asociada al grupo procreador (G2). Que, como hemos visto
anteriormente, juegan un papel importante en la generacidon automatica de condiciones iniciales
en los cuatro grupos de poblacion. No obstante, la estructura del modelo no obliga a que las
cuatro tasas de mortalidad y la tasa de natalidad en G2 permanezcan constantes durante la
simulacioén, sino que podrian estar afectadas por otras circunstancias. En ese caso dejarian de ser
parametros y pasarian a ser variables dependientes de otras variables exdgenas.

En la Tabla 6.2 se muestra un ejemplo de parametrizacion del modelo de poblacion
distribuida en grupos de edad usando la clasificacion estandar y datos del Instituto Nacional de
Estadistica para la poblacion espafiola del afio 2013. La poblacion total era de 46771341
personas, pero la hemos redondeado a 47 millones de personas, dando lugar a la distribucion por
grupos de la primera y segunda columnas de la Tabla 6.2. Las cuatro tasas de mortalidad,
expresadas en tanto por mil de personas por afio, se han determinado como valores medios a
partir de los datos del INE y estan recogidas en la tercera columna de la Tabla. En la cuarta
columna se muestra la distribucion de poblacidén que genera la vista secundaria de la Figura 6.8.
Que viene acompafiada de una tasa de natalidad en el grupo G2 igual a 0.0334, es decir de
aproximadamente 33.4 nacimientos por afio por cada mil personas. Se puede observar que la
distribucidén de poblacion generada automaticamente difiere muy poco de los datos facilitados
por el INE en los grupos de 15 a 44 afios y de 45 a 64 afios, mientras que estan sobreestimadas y
subestimadas respectivamente las poblaciones de los otros dos grupos. La ventaja de la
inicializacion automatica es que nos garantiza partir de condiciones iniciales estables.

Grupo de Poblacion segun el Tasa de Poblacion
ega d INE reescalada a mortalidad generada
47 millones segun el INE | automaticamente
0-14 7081423 0.27 9497150
15-44 18944314 0.44 18943000
45-64 12490563 4.15 12573100
65 y mas 8483701 100.65 5986750

Tabla 6.2: Distribucion de la poblacidn espaifiola por grupos de edad en 2013.

En la Figura 6.9 se han recreado tres escenarios distintos sobre la evolucion de la poblacion a
partir de 2013. En todos los casos se parte de la misma distribucion de la poblacién inicial y las
mismas tasas de mortalidad, que permanecen constantes en toda la simulacion. En el primer



escenario se emplea la tasa de natalidad que garantiza un equilibrio en todos los grupos de
poblacién. En el segundo la tasa de natalidad se desvia un 1% por encima del valor de
equilibrio, provocando un crecimiento exponencial de la poblacion. Y en el tercero la tasa de
natalidad se desvia un 1% por debajo del valor de equilibrio, provocando un decrecimiento
exponencial de la poblacion.

Predicciones de evolucion de la poblacion espaiiola con datos de 2013

49M

47M

personas

45M
2013 2018 2023 2028 2033 2038 2043 2048 2053 2058 2063 2068 2073 2078 2083 2088 2093 2098 2103 2108 2113
Tiempo (afios)
Tasa de 0334 Tasa de 0.0331
Tasa de natalidad=0.0338

Figura 6.9: Predicciones de evolucion de la poblacion espafola a partir de datos en 2013, suponiendo que
las tasas de mortalidad se hubieran mantenido constantes. En trazo azul se muestra la prediccién con la
tasa de natalidad que garantiza una poblacion constante en los afios venideros. En trazo rojo se muestra la
prediccion si la tasa de natalidad hubiera estado un 1% por encima del valor anterior. Y en trazo verde se
muestra la prediccion si la tasa de natalidad hubiera estado un 1% por debajo del valor anterior.

6.2. Modelo de ENT con varios grados de la enfermedad.

En el modelo de ENT propuesto en el Tema 4 unicamente consideramos un estado
sintomatico de la enfermedad, sin embargo hay enfermedades en las que los enfermos
sintomaticos se clasifican en varias categorias, y se suele hablar de varios grados o etapas de la
enfermedad. Entre ellas se encuentran: el Alzheimer, el linfoma, el cancer de cuello uterino, el
cancer de colon, la fibrosis cistica.

6.2.1. Propuesta de un modelo para el consumo de alcohol.

El articulo “Three-year changes in drinking patterns in Spain:A prospective population-
based cohort study” (Soler-Vila y col., 2014), que le hemos facilitado a través del curso virtual,
es un claro ejemplo sobre patrones de comportamiento en relacion al consumo del alcohol, nos
servira de referencia para proponer un modelo con varios grados de la enfermedad.

En el articulo se consideran seis patrones en relacion al consumo de alcohol. Y para
referirnos a ellos utilizaremos los mismos términos ingleses empleados por los autores: Non
drinker, Moderate drinker no BD (binge drinking), Moderate drinker with BD, Heavy drinker
no BD, Heavy drinker with BD, Ex-drinker. El patron Non drinker es equiparable al estado de
Susceptible y el patron de Ex-drinker es equiparable al estado de Recuperado, mientras que los
otro cuatro son diferentes manifestaciones del estado s/ntomdtico. Por tanto estamos ante una
enfermedad no transmisible en la que el estado sintomético engloba cuatro subestados de la
enfermedad, no hay estado de latencia, pero ademas no se contempla ni la cronicidad ni las
muertes.

La Tabla 6.3, que sigue la metodologia presentada en el Tema 4, recoge las veinticuatro
transiciones mencionadas por los autores. Observe que el estado Non drinker es un estado
fuente, de ahi que no aparezca en ninguna de las columnas, y tampoco hay ningun estado
terminal, de ahi que el resto de estados aparezcan tanto en las columnas (porque reciben
personas de otros estados) como en las filas (porque de ellos transitan personas a otros estados).
Es destacable que los autores hayan observado que existen transiciones del estado susceptible
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(Non drinker) a cualquiera de los estados sintomaticos. También es destacable, pero algo mas
esperado debido a las recaidas que se suelen producir en el consumo de alcohol, que los autores
hayan observado transiciones desde el estado recuperado (Ex-drinker) a cualquiera de los cuatro
estados sintomaticos. Estas veinticuatro transiciones y los seis estados son los que también estan
representados en el esquema de la Figura 6.10.

Moderate Moderate Heavy drinker | Heavy drinker Ex -
- drinker no BD | drinker with BD no BD with BD drinker
Non drinker Si S7 St Si
Moderate , , , ,
drinker no BD S S S S
Moderate , , , ,
drinker with BD S S S S
Heavy drinker , , , ,
o BD Si Si Si Si
Heavy drinker , , , ,
with BD Si Si Si Si
Ex -drinker St Si Si Si

Tabla 6.3: Tabla de transiciones contempladas en el articulo sobre consumo de alcohol.

Moderate drinker no BD Moderate drinker with BD

R W

Heavy drinker no BD
Ex-Drinker
Heavy drinker with BD j/'

Figura 6.10: Estados y transiciones segun el articulo sobre consumo de alcohol.

En base a la lectura de este articulo podemos proponer un modelo dinamico, que tiene en
Vensim el aspecto de la Figura 6.11. En el que se participan:

O Seis estados, uno para cada patron relacionado con el consumo de alcohol, que ademas
hemos enumerado con campos de comentarios desde 1 a 6 para poder referirnos mas
facilmente a ellos y a las demas variables del modelo.

O Veinticuatro flujos, representando las veinticuatro posibles transiciones de la Tabla 6.1,
con los nombres Fxy donde x representa el ordinal del estado origen e y el ordinal del
estado destino.

O Veinticuatro parametros, con los nombres Rxy, para indicar la proporcién de personas
del estado x que transitan por unidad de tiempo al estado y. Estos parametros aparecen
en negrita y subrayados para facilitar su localizacion en el modelo.

Las ecuaciones matematicas que necesitamos para describir este modelo no tienen gran
dificultad. A continuacién se muestran Unicamente, a modo de ejemplo pues el resto son
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similares, las relacionadas con el estado Heavy drinker no BD. La ecuacion diferencial recoge el
balance neto de flujos de entradas y de flujos de salidas para este estado. Mientras que el resto
de ecuaciones expresan que todos los flujos son directamente proporcionales al estado del que
proceden.

d Heavy d”gfer 10 BDU) _ 140y + F24(0)+ F34(t) + F54(6) + F64(1)

-F42(1)- F43(1)- F45(t)- F46(¢)
F14(¢t)= R14 Non drinker(t)
F24(t) = R24 Moderate drinker no BD(t)
F34(t) = R34 Moderate drinker with BD(t)
F54(¢t) = R54 Heavy drinker with BD(t)
F64(t) = R64 Ex-drinker(t)
F42(t) = R42 Heavy drinker with BD(t)
FA43(¢t) = R43 Heavy drinker with BD(t)
F45(t) = R45 Heavy drinker with BD(t)

F46(t) = R46 Heavy drinker with BD(t)

R26

NP —
1 z Moderate drinker no BD — F26
2 =
;! 23 TN BN
/ v ~— R R24 R25
3
F13 Moderate drinker with BD -
i (7D ——
//7 i P — —= F35 M/
Non drinker RIZ gy Ris
— L Ll F6
g F43 ] Heavy drinker no BD —
R14 G /
F42 / R4S "
[™Fis P 5
Fs3 I
Réb RS3 Rs—FSie____| HeswdrbkerwinB

Figura 6.11: Modelo en Vensim propuesto para simular el consumo de alcohol.

6.2.2. Parametrizacion del modelo de consumo de alcohol.

El modelo propuesto en la Figura 6.11 valdria para recrear multitud de escenarios en relacion
con el consumo de alcohol. Pero a continuacion nos vamos a centrar en parametrizarlo en base a
los datos aportados en el articulo (Soler-Vila y col., 2014).
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El estudio se realizo sobre una cohorte de 2254 adultos (con edad comprendida entre 18 y 59
aflos) espaifioles con el objetivo de analizar los cambios comportamiento en relacion al consumo
de alcohol. Los primeros datos del estudio (los de referencia) se recogieron entre 2008 y 2010, y
los segundos datos (para cuantificar los cambios) se recogieron entre 2012 y 2013. En la Tabla 1
del articulo, se pueden consultar las clasificaciones por patrones de comportamiento de las 2254
personas en el periodo 2008-10(T1) y en el periodo 2012-13(T2), por tanto estos datos, que
reproducimos en la Tabla 6.4, nos vendran bien para fijar las poblaciones iniciales en cualquier
instante de tiempo que solape con esos periodos de observacion.

2008-10(T1) 2012-13(12)
Non drinker 514 355
Moderate drinker
o BD 652 1087
Moderate drinker
with BD 480 236
Heavy drinker no
BD 273 141
Heavy drinker
with BD 82 87
Ex —drinker 253 348
Total de personas 2254 2254

Tabla 6.4: Clasificacion de las personas por patrones de comportamiento en los dos periodos de
observacion.

Los datos de la Tabla 1 del articulo también nos permiten conocer los cambios (tendencias)
que se han observado en cada uno de los patrones. Se observa un descenso del niimero de
personas en tres patrones (Non-drinker, Moderate drinker with BD y Heavy drinker no BD) y
un aumento en los otros tres patrones (Moderate drinker with BD, Heavy drinker with BD y Ex-
drinker). Sin embargo la informacion mas relevante de cara a nuestro modelo dinamico la
encontramos en la Tabla 2 del articulo, donde se pueden consultar los cambios observados entre
patrones de comportamiento (transiciones) desde 2008-10(T1) a 2012-2013(T2). Estos datos,
que reproducimos en la Tabla 6.4, nos vendran bien para estimar los valores que deberian tener
los veinticuatro parametros del modelo.

Moderate Moderate Heavy drinker | Heavy drinker Ex -
- drinker no BD | drinker with BD no BD with BD drinker
Non drinker 125 25 7 2
Moderate
drinker no BD 46 22 1 87
Moderate
drinker with BD 242 27 36 30
Heavy drinker
o BD 156 16 20 16
Heavy drinker
with BD 29 18 17 4
Ex -drinker 49 6 3 4

Tabla 6.5: Numero de personas que manifestaron haber cambiado de patrén de comportamiento entre los
dos periodos de observacion.

La Tabla 6.6, recoge las operaciones realizadas para estimar los valores que deberian tener
los veinticuatro parametros del modelo. Observe que los estados estan numerados para localizar
el correspondiente parametro. Asi el parametro R23, que ocupa la fila asociada al estado (2) y la
columna asociada al estado (3), se obtiene de dividir la celda correspondiente de la Tabla 6.3 (es
decir, el nimero de personas que manifestaron haber cambiado de Moderate drinker no BD a
Moderate drinker with BD entre periodos de observacion) entre el numero de personas que
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pertenecian al patrén Moderate drinker no BD en el primer periodo de observacion (celda con
valor 652 en la Tabla 6.2) y el nimero de afios transcurrido entre los dos periodos de
observacion (que lo hemos supuesto igual a 3 afios). En el modelo hemos incorporado el
resultado de aproximar estos calculos con cuatro decimales, en definitiva los valores de la Tabla

6.7.

Ry (1/aiio) Moderate drinker | Moderate drinker | Heavy drinker | Heavy drinker Ex —
Xy (Laane, no BD (2) with BD (3) no BD (4) with BD (5) | drinker (6)
Non drinker (1) 125/(3*514) 25/(3*514) 7/(3*514) 2/(3*514)
Moderate drinker " % " «
10 BD (2) 46/(3%652) 22/(3%652) 11/(3%652) 87/(3*%652)
Moderate drinker % % " «
with BD (3) 242/(3*480) 27/(3*480) 36/(3*480) 50/(3*480)
Heavfgg”'(’;j‘” no 156/(3*273) 16/(3*273) 20/(3%273) | 16/(3%273)
Heavy drinker 20/(3%82) 18/(3*82) 17/(3*82) 4/(3*82)
with BD (5)
Ex —drinker (6) 49/(3%253) 6/(3*%253) 3/(3*253) 4/(3%253)

Tabla 6.6: Calculos realizados para estimar los veinticuatro parametros del modelo en base a los datos de
las Tablas 6.4, 6.5 y considerando que el tiempo medio transcurrido entre observaciones ha sido de tres

afios.
Rxy (1/aiio) Moderate drinker | Moderate drinker | Heavy drinker | Heavy drinker Ex—
Y (Lano no BD (2) with BD (3) no BD (4) with BD (5) | drinker (6)
Non drinker (1) 0.0811 0.0162 0.0045 0.0013
Moderate drinker
1o BD (2) 0.0235 0.0112 0.0056 0.0445
Moderate drinker
with BD (3) 0.1681 0.0188 0.0250 0.0347
Heavy drinker no
BD (4) 0.1905 0.0195 0.0244 0.0195
Heavy drinker
with BD (5) 0.1179 0.0732 0.0691 0.0163
Ex —drinker (6) 0.0646 0.0079 0.0040 0.0053

Tabla 6.7: Valores asignados en 1/afo a los veinticuatro parametros del modelo.

6.2.3. Escenario recreado en simulacion con el modelo de consumo de alcohol.

La Figura 6.12 muestra un escenario recreado en simulacion con el modelo de consumo de
alcohol. En esta simulacion las veinticuatro tasas de transicion entre estados (los veinticuatro
parametros del modelo), tienen asignados los valores de la Tabla 6.7. Se ha elegido un intervalo
de simulacién de 0.5 afios y se ha recreado un escenario hipotético de 10 afios, desde 2009 a
2019, considerando que los valores observados en el periodo 2008-10(T1) son los valores
iniciales para los seis patrones de consumo. En este escenario hipotético se observa que el
numero de personas en los patrones (Non-drinker, Moderate drinker with BD y Heavy drinker
no BD) muestran las tendencias decrecientes que se habian observado entre los periodos T1 y
T2. Y también que los patrones (Moderate drinker with BD y Ex-drinker) muestran las
tendencias crecientes que se habian observado entre los periodos T1 y T2. La tinica discrepancia
respecto a la observacion entre periodos se presenta en la tendencia del patron (Heavy drinker
with BD), que resulta ser ligeramente decreciente en la simulacién, mientras que segun la
observacion era ligeramente creciente.
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Evolucion de los grupos durante 10 afios

1,200
1,000
800
600
400
200
0
2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019
Time (Year)
Non drinker Heavy drinker no BD
Moderare drinker no BD Heavy drinker with BD
Moderare drinker with BD Ex-drinker

Figura 6.12: Escenario recreado en simulacion con el modelo de consumo de alcohol suponiendo que las
poblaciones iniciales se situan en 2009 y coinciden con las observadas en el periodo 2008-10(T1).

Para poder hacer un andlisis mas preciso del escenario recreado en simulacién se ha
compuesto la Tabla 6.8. La ventana temporal va desde 2008 a 2019, se muestran los valores
(nimero de personas) generados por la simulacion en cada afio para los seis patrones de
consumo de alcohol y los datos registrados en los dos periodos de observacion. Estos ultimos
los hemos asignado a los afios correspondientes de cada periodo, de manera que los datos del
periodo T1 aparecen en las filas correspondientes a 2008, 2009 y 2010, mientras que los datos
del periodo T2 aparecen en las filas correspondientes a 2012 y 2013.

Moderate drinker | Moderate drinker | Heavy drinker no | Heavy drinker

Ao Non drinker o BD with BD BD with BD Ex-drinker
Dato Dato Dato Dato Dato Dato
2008 514 652 480 273 82 253

2009 514 514.0 652 652.0 480 480.0 273 273.0 82 82.0 253 253.0

2010 514 462.4 652 788.0 480 404.1 273 231.8 82 83.0 253 284.7

2011 416.0 892.0 347.4 200.5 82.0 316.3

2012 355 374.2 1087 971.4 236 304.9 141 176.5 87 79.9 348 3472

2013 355 336.6 1087 1032.0 236 2729 141 158.1 87 715 348 377.0

2014 302.8 1078.1 248.7 143.9 75.0 405.6
2015 272.4 1113.0 230.4 133.0 72.6 432.6
2016 245.0 1139.4 216.4 124.5 70.5 458.1
2017 220.4 11593 205.7 118.0 68.6 482.1
2018 198.3 1174.0 197.4 112.8 67.1 504.4
2019 178.3 1184.9 191.1 108.8 65.8 525.1

Tabla 6.8: Analisis comparativo entre los valores (niimero de personas) generados por la simulacién para
cada patrén de consumo de alcohol y los datos registrados en los dos periodos de observacion.

Si centramos la atencion en el afio 2010, si se cumple que el modelo con esos pardmetros
reproduce todas las tendencias, pues se observa que el nimero de personas en el patrén (Heavy
drinker with BD) crece poco, en una unidad, pero crece. Si centramos la atencion en los afios

15



2012 y 2013, los correspondientes al periodo de observacion T2, se observa que ciertos valores
generados por el modelo difieren de los datos a la baja (son menores) y que otros son mayores.
Pero mientras en los patrones (Non-drinker y Ex-drinker) el dato observado estd dentro del
rango de los valores generados, en los otros cuatro patrones el dato observado queda fuera del
rango. Llegado a este punto podemos concluir que las discrepancias entre la simulaciéon y las
observaciones son aceptables y dariamos por bueno el modelo y sus pardmetros. O bien
podemos concluir que las discrepancias entre la simulacién y las observaciones deberian
reducirse con una mejorar parametrizacién del modelo. Pero los aspectos relacionados con la
parametrizacion de los modelos ocupan un papel importante en el modelado y recibiran nuestra
atencion en el modulo V del curso, asi que lo dejamos pendiente para entonces.
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Tema 7

Modelos genéricos para las enfermedades
transmisibles

7.1. Introduccion.

En el mddulo II centramos la atencidon en las enfermedades no transmisibles (ENT), ahora
nos vamos a preocupar de las enfermedades transmisibles (ET). Lo haremos con un enfoque
similar, por lo que aprovecharemos todo aquello que tienen en comin los dos tipos de
enfermedades y unicamente tendremos que poner especial atencion en los aspectos
diferenciales.

El aspecto mas caracteristico de las ET es el contagio. Entendiendo por contagio la forma de
propagacion de un agente infeccioso (microorganismo - virus, bacteria, hongo, o parasitos -
capaz de producir una infeccidon o una enfermedad en una persona) desde una fuente o
reservorio (animal, planta o sustancia en la que vive normalmente un agente infeccioso y cuya
presencia puede constituir un riesgo para la salud publica), a una persona (huésped) mediante
transmision o contacto directo: piel, mucosas, besos, mordeduras, manos, contacto sexual, etc.
(Martinez Navarro, 1997).

Hay dos tipos de agentes infecciosos; los microparasitos y los macroparasitos (Anderson y
May, 2005). En los microparasitos se incluyen los virus, bacterias y protozoos, de pequeflo
tamafio que tienen la posibilidad de multiplicarse directa y rapidamente dentro del huésped.
Entre ellos se encuentran los agentes causales de: las enfermedades de la infancia, prevenibles
por vacunacion (sarampién, polio, rubéola, entre otras), las hepatitis virales, el dengue, las
enfermedades de transmision adérea como la gripe y la legionelosis, las enfermedades de
transmision sexual, incluyendo el virus de inmunodeficiencia humano (VIH). También se
encuentran los protozoarios causantes de la leishmaniasis, la tripanosomiasis, y la malaria entre
otros.

Los macroparasitos son aquellos parasitos que no tienen una reproduccién directa dentro del
huésped definitivo. Entre ellos se encuentran los parasitos trematodos (Schistosoma, Fasciola),
céstodos (Taenia, Echinococcus), nematodos (Ascaris, Trichuris, Necator, Onchocerca), y los
ectoparasitos (Basafiez, 2004). Mientras los microparasitos suelen provocar enfermedades de
muy corta duracion, en las que el huésped se recupera rapidamente, adquiriendo una inmunidad
temporal y a veces permanente. Los macroparasitos suelen provocar enfermedades de larga
duracion, en las que el huésped se recupera lentamente, adquiriendo una inmunidad temporal
que no se suele prolongar mucho tiempo.

La transmision de las ET se puede producir de muy diversas formas, que dan lugar a la
siguiente clasificacion:

1. Transmisién directa:



1.1. Contacto directo: piel, mucosas, besos, mordeduras, manos, contacto sexual. Es en
estos casos donde se suele emplear el término de enfermedades contagiosas.

1.2. Secreciones: estornudos, tos, canto, conjuntiva, boca, garganta (gotitas de Pflugger).
Expelidos a menos de 1 metro. Sedimentacion rapida.

1.3. Polvo: macroparticulas procedentes del suelo, ropa, etc... que se depositan en las
heridas.

2. Transmision indirecta:

2.1. Mediante vehiculos de transmision: objetos o materiales contaminados como
juguetes, pafiuelos, ropa sucia, ropa de cama, utensilios de cocina y de mesa,
instrumentos quirurgicos o apdsitos; agua, alimentos, leche, productos biologicos,
inclusive sangre, suero, plasma, tejidos u o6rganos; cualquier sustancia que sirva de
conducto intermedio por el cual el agente infeccioso se transporta a un huésped
susceptible y se introduce por una puerta de entrada apropiada. El agente puede o
no haberse multiplicado o desarrollado en el vehiculo antes de ser transmitido.

2.2. Por intermedio de un vector:

i) Mecanica: incluye el simple traslado mecanico del agente infeccioso por medio
de un insecto reptante o volador, ya sea por contaminacion de sus patas o trompa
con la suciedad o por paso a través de sus vias gastrointestinales. Esta
transmision no requiere de la multiplicacion ni del desarrollo del
microorganismo.

ii) Biologica: cuando se necesita la propagacion (multiplicacion), desarrollo ciclico
0 una combinacion de ambos (ciclopropagacion), antes de que el artrépodo
pueda transmitir la forma infectante del agente al hombre. Para que el artrépodo
se vuelva infectante hace falta un periodo de incubacién (extrinseco) después de
la infeccion. El agente infeccioso puede ser transmitido en forma vertical a
generaciones sucesivas lo que se denomina transmision transovarica; la
transmision transestadial indica el paso de una fase del ciclo biologico a otra,
como el paso de la crisdlida a la forma adulta. La transmision puede hacerse a
través de la saliva durante la picadura o por regurgitacion o deposito sobre la
piel, de heces o material capaz de penetrar a través de la picadura o de una zona
de traumatismo, por rascado o frotamiento. Esta es la transmision por un
huésped invertebrado infectado, y no representa el simple transporte mecanico
por un vector que actua como vehiculo. Sin embargo, en ambos casos se
considera que el artrépodo es un vector.

3. A través del aire:

Es la diseminacion de aerosoles microbianos transportados hacia una puerta de
entrada adecuada, por lo regular las vias respiratorias. Los aerosoles microbianos son
suspensiones aéreas de particulas constituidas total o parcialmente por
microorganismos. Las particulas pueden permanecer suspendidas en el aire durante
largos periodos; algunas conservan su infecciosidad o virulencia y otras la pierden. Las
particulas con diametro de 1 a 5 m penetran facilmente en los alvéolos pulmonares y
pueden permanecer en ellos. No se consideran como transportadas por el aire las gotitas
y otras particulas grandes que se depositan rapidamente (véase Transmision directa, en
parrafos anteriores).

3.1. Nucleos de gotitas (nucleos goticulares de Wells), generalmente son los pequefios
residuos que quedan después de la evaporacion de liquido de las gotitas expulsadas
por un huésped infectado. Los nucleos de gotitas también pueden formarse
intencionalmente por medio de diversos aparatos atomizadores o en forma
accidental, por ejemplo, en laboratorios microbioldgicos, mataderos, industrias de
extraccion o salas de necropsia. Estos generalmente permanecen suspendidos en el
aire durante largo tiempo.

3.2. Polvo: pequeiias particulas de dimensiones variables que pueden proceder del suelo
(como las esporas de hongos separadas del suelo seco por el viento o la agitacion



mecanica), vestidos personales, ropa de cama o pisos contaminados. (Martinez
Navarro, 1997; Chin, 2001).

Los modelos de enfermedades transmisibles que vamos a presentar en los tres temas del
modulo III estan basados mayoritariamente en la transmision directa. No obstante, en el Tema 9
se presentara un modelo de trasmision indirecta a través de un vector.

En estos modelos utilizaremos con frecuencia los siguientes conceptos:

O Enfermedad. “Toda dolencia o afeccidon médica, cualquiera sea su origen o
procedencia, que entrafie o pueda entrafiar un dafio importante para el ser humano”.

O Infeccion. “Entrada y desarrollo o multiplicacion de un agente infeccioso en el cuerpo
de una persona o animal que puede constituir un riesgo para la salud publica”. Infeccion
no es sinonimo de enfermedad infecciosa; el resultado puede ser no manifiesto
(infeccidon no manifiesta o infeccion asintomatica) o manifiesto.

O Infeccioso o Infectado. “Persona que alberga un agente infeccioso, desarrolla una
enfermedad infecciosa, es decir, presenta signos y sintomas, y la puede transmitir”.
También se puede emplear el término contagioso sintomatico.

O Contagiosidad. Para medir la contagiosidad se requieren medidas especificas tales
como la probabilidad de transmision, la tasa de ataque secundario y el ntmero
reproductivo basico. Estas miden con precision no solo la exposicion sino las
condiciones en las que se produce la transmision y sus diferentes factores.

En relacion a las ET tendremos en cuenta los siguientes tipos de medidas de las autoridades
sanitarias:

O Las acciones encaminadas a prevenir la aparicion o disminuir la transmision de la
enfermedad, ya sea reduciendo el contagio (por aislamiento o por hospitalizacion de las
personas enfermas) o protegiendo la poblacion susceptible mediante las campafas de
vacunaciones. Ambas acciones estan dentro de las medidas de prevencion primaria.

O Las pruebas de cribado que, como en el caso de la ENT, consideraremos dentro de las
medidas de prevencion secundaria.

O Las medidas de prevencion terciaria, tanto las que se establecen para curar la
enfermedad de forma definitiva como las que se establecen para prevenir las muertes en
cronicos. Un ejemplo de estas medidas son el uso de antivirales en personas con VIH o
hepatitis C que hacen que la esperanza de vida se alargue significativamente en
comparacion con personas que no toman la medicacion.

Como ocurrio en el Tema 4, los primeros apartados estdn encaminados a proponer un
modelo genérico para las ET basado en la historia natural de estas enfermedades. Pero el resto
de apartados dedicara especial atencion a varias simplificaciones (SLIR, SIR y SI) del modelo
genérico asi como a las dos manifestaciones tipicas de las ET transmisibles; la epidemia y la
endemia (Halloran, 1998) (Anderson y May, 2005). En ambas manifestaciones juega un papel
importante el conocido Numero reproductivo basico (R,), pues a partir de él se puede valorar si
se cumple la condicion R,>1 para que se produzca la transmision de la enfermedad y se puede
estimar la situacion hacia la que evolucionaria una hipotética endemia. Inversamente
relacionado con R, también se puede conocer el Umbral epidémico; el porcentaje de poblacion
susceptible por encima del cual la existencia de infecciosos provocard una oleada creciente
(onda epidémica) de casos.

El tema también analizard cémo reproducir ondas epidémicas de gripe, similares a las
registradas por el Sistema de Vigilancia de la Gripe en Espafia. Pero los ejemplos concretos
sobre como alterar el transcurso de las enfermedades en el seno de la poblacion quedaran



pendientes para el proximo tema, cuando las medidas de prevencion se hayan incorporado en
los modelos.

7.2. Primera aproximacion a las ET.

Con la intencion de dar cabida a casi todas las enfermedades transmisibles podemos
considerar ocho grupos de poblacion:

1))

2)

3)

4)

5)

Susceptibles. Susceptible a una enfermedad es toda aquella persona que no posee
suficiente resistencia contra el agente patdogeno que produce esa enfermedad. Por tanto
la poblacion susceptible es la parte de la poblacion que no esta infectada pero que esta
en riesgo de estarlo. Este grupo tiene el mismo significado que en las ENT.
Generalmente no es facil tener una buena estimacion del numero de personas
susceptibles en una poblacion, luego éste sera uno de los primeros problemas que
encontraremos cuando queramos simular la transmision de una enfermedad. En esta
estimacion nos ayudard el conocer la edad de aparicion de la enfermedad y la
distribucion de edades de la poblacion.

Enfermos asintomdticos no contagiosos (Latentes). Es aquella poblacidon que alberga el
agente infeccioso especifico de la enfermedad, es decir, que ha desarrollado la
enfermedad, pero que no muestra ningiin signo ni sintoma que nos permita detectarla, y
tampoco tiene aun la capacidad de transmitirla. Este grupo tiene el mismo significado
que el de latentes en las ENT, de ahi que utilicemos ese mismo término, pero mientras la
latencia en ENT se puede prolongar mucho tiempo, el tiempo de latencia en las ET suele
ser mas corto.

Enfermos asintomadticos contagiosos (infecciosos Asintomdticos o Portadores sanos o
Portadores asintomaticos). Es aquella poblacion que ha desarrollado la enfermedad,
pero que no muestra ningun signo ni sintoma que nos permita detectarla, y sin embargo
tiene la capacidad de transmitirla. Este grupo estard constituido por cuatro tipos de
personas. Personas que no saben que tienen una enfermedad, por ejemplo hay individuos
seropositivos al VIH que no saben que lo son. Personas enfermas con signos y sintomas,
pero que no acuden a los servicios de salud y generalmente optan por automedicarse.
Personas que estan enfermas y acuden a los servicios sanitarios pero que, al tener una
sintomatologia inespecifica (estados iniciales de gripe, ébola) no son diagnosticadas
correctamente. Personas que estdn enfermas y no acuden a los servicios sanitarios
porque carecen de tarjeta sanitaria. El subgrupo mayoritario podria ser el grupo de
personas que opta por automedicarse, pero logicamente esta situacion se daria en
aquellas enfermedades con sintomas leves que no impiden la vida diaria de las personas.
En cualquier caso, todos los infecciosos asintomaticos forman parte de lo que se
denomina “epidemia oculta”.

Enfermos sintomdticos contagiosos (Infecciosos). Es la poblacidon que ha desarrollado la
enfermedad, sabemos que la tiene y ademas tiene la capacidad de transmitirla. A este
grupo se llega por la aparicion de los sintomas o por los resultados positivos de las
pruebas de cribado, tal como vimos en las ENT. Por ejemplo hay pruebas de laboratorio
(serologias) como la prueba ELISA y Western blot o inmublot, utilizadas para
diagnosticar la infeccion por VIH. También hay pruebas cutaneas especificas como la
prueba de la tuberculina o de Mantoux, que estd indicada en todas aquellas personas que
presenten una mayor probabilidad de infeccion a la tuberculosis y que podrian
beneficiarse de un tratamiento de quimioprofilaxis. Y se puede mencionar a la PCR
como una prueba de diagndstico por su reciente uso en la deteccion del Ebola.

Inmunes (Recuperados). Aunque la palabra Recuperados tiene un alcance ligeramente
diferente en las enfermedades transmisibles, serd la que utilicemos para referirnos al
grupo de personas que superan la enfermedad y, en la mayoria de los casos, adquieren
inmunidad. Esta inmunidad puede ser permanente o parcial. En el primer caso la
persona no puede volver a ser contagiado, mientras que en el segundo caso la persona



vuelve a ser susceptible al cabo de un cierto tiempo. La remision de la enfermedad
puede ser espontanea o debida a la accion de un tratamiento médico o quirtrgico.

6) Vacunados. Personas sanas que han alcanzado la inmunidad a través del proceso de
vacunacion. Como ya sabemos no hay vacunas para todas las enfermedades
transmisibles, pero si para un gran numero de ellas. Aunque las personas vacunadas se
podrian haber incluido en el estado de Recuperados, se ha preferido incorporar el estado
Vacunados porque la inmunidad conferida por la vacuna puede diferir de la inmunidad
que se adquiere después de haber pasado la enfermedad.

7) Cronicos. Personas que no se curan y pasan a tener la consideracion de enfermos
cronicos. A este estado se suele llegar de forma natural y tendra como caracteristica una
carga viral importante. Por ejemplo en el virus de la hepatitis C y del VIH, etc. Estas
personas son las candidatas a ser tratadas con antirretrovirales, y en ese caso, como
ocurre con el VIH, la carga viral puede llegar a ser indetectable. También parece ser que
las personas tratadas no transmiten la enfermedad tan eficientemente como las no
tratadas.

8) Muertos. Personas que han fallecido a consecuencia de la enfermedad. Es un estado
terminal de la poblacion cuya inclusion, como en el caso de las enfermedades no
transmisibles, nos servird para analizar la gravedad de la enfermedad. Este estado tiene
menor importancia en las enfermedades transmisibles pues un gran nimero de las ET no
causan mortalidad. Ademas para ser mas precisos en las ET habria que emplear el
término de letalidad, pero preferimos mantener la misma terminologia que en las ENT.

En la Tabla 7.1 se muestra la tabla de posibles transiciones para las ET. La tabla tiene siete
filas y ocho columnas pues, de los ocho estados, ninguno es estado fuente, y hay claramente un
solo estado terminal, la muerte. Como hicimos en el Tema 4, hemos rellenado con la palabra S7
todas aquellas celdas que correspondan a posibles transiciones del correspondiente grupo de la
fila al grupo de la columna. Hemos dejado en blanco todas las transiciones que son imposibles o
carecen de sentido en el estudio de la enfermedad, y hemos rellenado con la palabra No/S7
cuando existen dudas sobre la posible transicion o porque su existencia esta condicionada al tipo
de enfermedad.

— Susceptibles | Latentes | Asintomaticos | sIntomdticos | Recuperados | Vacunados | Cronicos | Muertos
Susceptibles Si No/Si
Latentes Si Si No/Si
Asintomaticos Si No/Si No/Si
sIntomadticos Si St Si
Recuperados No/Si
Vacunados No/Si
Cronicos No/Si Si

Tabla 7.1: Tabla de posibles transiciones en las enfermedades transmisibles.

Hemos indicado con S7 ocho transiciones, que estan muy claras y que, debidamente
encadenadas, reflejarian las secuencias mas habituales de las ENT. La tabla recoge, indicadas
con No/Si, seis transiciones condicionales. La transicion condicional en la primera fila de
Susceptibles a Vacunados se ha incluido para contemplar aquellas enfermedades en las que
existe vacunacién. La transicion condicional de la segunda fila tiene la misma justificacion que
en el caso de las ENT; damos cabida a ciertas enfermedades que las personas pueden superar sin
intervencion médica. La primera transicion condicional de la tercera fila se ha incluido para
tener en cuenta enfermedades en las cuales no habria transicion de sIntomaticos a Recuperados
(p.e. el VIH, donde todos son asintomaticos). La segunda transicién condicional de la tercera
fila tiene una justificacion similar a la de Latentes a Muertos en las ENT; dar cabida a
enfermedades que parte de la poblacidn no supera, pero cuya presencia solo la conoceremos si
existe analitica después de la muerte.




Las transiciones condicionales de la quinta y de la sexta fila también tienen una justificacion
similar; damos cabida a ciertas enfermedades que las personas pueden manifestar varias veces a
lo largo de su vida, porque la curacion no es definitiva o porque la vacunacién no produce
inmunidad permanente. Por el contrario, si la enfermedad produjera y/o la vacuna produjera
inmunidad permanente, el estado Recuperados y/o el estado Vacunados pasaria a tener la
consideracion de estado terminal y la fila correspondiente podria eliminarse de la tabla de
transiciones. Por ultimo la transicion condicional de la séptima fila se ha incluido para
contemplar la aparicidn de nuevos tratamientos para cronicos, muy de moda hoy en dia en el
caso de la hepatitis C.

7.2.1. Tipos de transiciones entre estados en las ET.

La tabla de transiciones se puede modificar y/o ampliar, incluyendo informacién sobre la
naturaleza de las transiciones en lugar de emplear escuetamente los textos Si y No/Si. Por
ejemplo si decidimos emplear las etiquetas: a (automedicacion), n (transicion natural), p
(transicion por positivo en la prueba de cribado), ¢ (transicién por tratamiento médico), v
(vacunacién). La Tabla 7.1 pasaria a tener el aspecto de la Tabla 7.2. Donde por ejemplo, la
letra n en la celda (Susceptibles, Latentes) indica que la transicion de susceptible a latente
unicamente se produce de forma natural. Mientras que las letras #» y p en la celda (Latentes,
sIntomaticos) indican que la transicion de latente a sintomatico se puede producir de forma
natural o como consecuencia del resultado positivo en una prueba de cribado.

— Susceptibles | Latentes | Asintomdticos | sIntomdticos | Recuperados | Vacunados | Crénicos | Muertos

Susceptibles n v

Latentes n np n
Asintomaticos n,p n a n
sIntomdticos n,t n n
Recuperados n

Vacunados n

Cronicos t n

Tabla 7.2: Tabla de posibles transiciones y tipos (a (automedicacion), » (natural), p (por positivo en la
prueba de cribado), ¢ (tratamiento médico), v (vacunacion)) en las enfermedades no transmisibles.

También podriamos optar por emplear un texto descriptivo para todas las posibles
transiciones. En ese caso, la Tabla 7.1 podria servirnos como un resumen de las posibles
transiciones en las ET.

7.3. Diagrama de Forrester para las ET.

En la secciéon 7.2 hemos identificado todos los estados para las ET y todas las posibles
transiciones entre ellos. Luego, como las transiciones entre los diferentes estados de la
enfermedad originan flujos de poblacion, la tabla de transiciones da lugar a al esquema de la
Figura 7.1, que aun no llega a tener la categoria de diagrama de Forrester, pero es muy
clarificadora de los procesos involucrados en las ET. En este esquema hemos empleado una
representacion rectangular para cada estado, siete en total, con una letra (la inicial del nombre o
representativa del estado) en mayusculas en su interior. Y una flecha simple para cada una de
las catorce transiciones.




\Y

Figura 7.1: Estados y transiciones en la Historia natural de las enfermedades transmisibles.

A continuacidén vamos a ir afiadiendo variables y relaciones en el esquema de la Figura 7.1
hasta completar el diagrama de Forrester de las ENT de la Figura 7.2.
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Figura 7.2: Diagrama de Forrester trazado en Vensim para la Historia natural de las enfermedades
transmisibles.

En primer lugar vamos a justificar los siete nombres (tantos como estados destinatarios) que
se han empleado en los quince flujos primarios (tantos como transiciones contempladas en la
tabla) y que han condicionado el nombre de ciertas variables auxiliares:

1) Casos incidentes. Con este nombre nos referimos al flujo de personas que desarrollan la
enfermedad de forma natural y sin sintomas. Recoge los cambios por unidad de tiempo
del estado Susceptibles al estado Latentes.



2)

3)

4)

5)

6)

7)

Casos no observados. Con este nombre nos referimos a todos los casos de enfermedad
no detectados. Por tanto recoge los cambios por unidad de tiempo del estado Latentes al
estado Asintomaticos.

Casos observados. Con este nombre nos referimos a todos los casos de enfermedad
detectados por la aparicion de la sintomatologia o por el positivo en una prueba de
cribado. Por tanto engloba los cambios por unidad de tiempo al estado sIntomaticos, que
pueden proceder del estado Latentes y del estado Asintomaticos. Para distinguir el
estado de procedencia se han empleado dos flujos:

u Casos observados en latentes. La representacion grafica de este flujo
es la curva epidémica, pues suelen ser los unicos casos que registran los
sistemas de vigilancia, por ejemplo la Red de Médicos Centinelas de la
gripe.

= Casos observados en asintomdticos

Y para distinguir como se ha detectado la enfermedad se han empleado las cuatro
variables auxiliares:

= Casos observados por sintomatologia en latentes

= Casos observados por prueba de cribado en latentes

= Casos observados por sintomatologia en asintomaticos

= Casos observados por prueba de cribado en asintomdticos

Casos de curacion. Con este nombre nos referimos a todos los casos de superacion de la
enfermedad. Por tanto engloba los cambios por unidad de tiempo al estado Recuperados,
independientemente de que se haya logrado sin sintomas de haber padecido la
enfermedad (procedente del estado Latentes), de forma natural o con ayuda de
tratamiento (procedente del estado sIntomaticos). Para distinguir el estado de
procedencia se han empleado tres flujos:

= Casos de curacion en latentes

= Casos de curacion en asintomdticos
= Casos de curacion en sintomdticos
= Casos de curacion en cronicos

Y para distinguir como se ha superado la enfermedad en los asintomaticos y en los
sintomaticos se han empleado cuatro variables auxiliares:

= Casos de curacion natural en asintomdticos

= Casos de curacion por automedicacion en asintomdticos
= Casos de curacion natural en sintomdaticos

= Casos de curacion por tratamiento en sintomdticos

Vacunaciones. Con este nombre nos referimos a los cambios por unidad de tiempo del
estado Susceptibles al estado Vacunados, pues las vacunas s6lo pueden hacer efecto en
las personas sanas.

Casos cronicos. Con este nombre nos referimos al flujo que representa todos los casos
de cronificacién de la enfermedad.

Muertes. Con este nombre nos referimos a todos los casos de muertes como
consecuencia de la enfermedad. Por tanto engloba los cambios por unidad de tiempo al
estado Muertos, independientemente de que se haya producido sin sintomas de haber
padecido la enfermedad (procedente del estado Asintomatico) o de forma natural
(procedente del estado sIntomaticos o del estado Cronicos). Para distinguir el estado de
procedencia se han empleado tres flujos:

= Muertes en asintomdticos
= Muertes en sintomaticos
= Muertes en cronicos



8) Casos de vuelta a la susceptibilidad. Con este nombre nos referimos principalmente al
flujo de personas que se han recuperado de la enfermedad, pero que después de un
periodo de concienciaciéon bajan la guardia y pueden volver a desarrollarla. Pero
también engloba los cambios por unidad de tiempo al estado Susceptibles procedente del
estado Vacunados cuando la vacuna no garantiza la inmunidad permanente. Para
distinguir el estado de procedencia se han empleado dos flujos:

= Casos de vuelta a la susceptibilidad en recuperados
= Casos de vuelta a la susceptibilidad en vacunados

7.3.1. Flujos secundarios en las enfermedades.

Como se comentd en el Tema 4, los flujos secundarios nos permiten contemplar en el
modelo los fendmenos migratorios (inmigraciones y emigraciones) que afectarian con sendos
flujos a todos los grupos de la poblacion, aumentando y disminuyendo respectivamente el
tamafio del grupo. Pero para no complicar excesivamente el diagrama de la Figura 7.2
unicamente se han incluido los flujos inmigratorios de Susceptibles y de Asintomaticos. Los
fendmenos migratorios tienen mayor importancia en el caso de las ET, pues pueden provocar la
aparicion de enfermedades que se consideraban erradicadas o pueden alterar el estado de
equilibrio al que se ha llegado en una poblacion concreta.

Con menor importancia aun que en el caso de las ENT, el tamafio de los grupos también
puede estar influido por las muertes naturales o por las muertes producidas por otras
enfermedades, de ahi que no se haya incluido ningun flujo secundario de este tipo en el
diagrama de la Figura 7.2. 'Y por ultimo, como en el Tema 4, se ha incorporado un flujo de
crecimiento vegetativo (nacimientos-muertes) en la poblacion susceptible, mediante una
relacion proporcional entre el flujo y el estado, a través del parametro Tasa de crecimiento
vegetativo en susceptibles.

7.3.2. El resto de variables auxiliares y los parametros.

Ciertos flujos y variables auxiliares asociados a transiciones de las ET quedan bien
definidos, como ocurria en las ENT, en proporcion directa al valor instantaneo del estado
origen. De ahi que en el diagrama de Forrester de la Figura 7.2 se hayan explicitado los
siguientes parametros:

= Tasa de asintomdticos

= Tasa de sintomdticos en latentes

= Tasa de sintomdticos en asintomaticos

= Tasa de curacion en latentes

= Tasa de curacion natural en asintomdticos

= Tasa de curacion por automedicacion en asintomaticos
= Tasa de curacion natural en sintomdticos

= Tasa de cronificacion

= Tasa de mortalidad en asintomaticos

= Tasa de mortalidad en sintomdaticos

= Tasa de mortalidad en latentes

= Tasa de vuelta a la susceptibilidad en recuperados
s Tasa de vuelta a la susceptibilidad en vacunados

De nuevo mencionar que en el caso de las ET seria mas apropiado emplear Tasa de letalidad
en lugar de Tasa de mortalidad, pero preferimos emplear la misma terminologia que en las
ENT.

Sin embargo otras variables (Vacunaciones, Casos incidentes, Casos observados por prueba
de cribado en latentes, Casos observados por prueba de cribado en asintomaticos, Casos de
curacion por tratamiento en sintomaticos, Casos de curacion en cronicos y Muertes en cronicos)
del diagrama de la Figura 7.2 no solamente estan condicionadas por el estado en el que se
originan sino también por las respectivas medidas de prevencion. Todas estas variables se han
dejado en texto verde, como hicimos en el caso de la ENT, para resaltar que las relaciones no



son tan simples y merecen un andlisis mas detallado que se vera en un tema posterior. El
diagrama recoge por ahora los aspectos cualitativos comentados en la seccion 7.1 y lo hace en
forma de subsistemas. Asi las medidas de prevencion primaria constituyen un subsistema que
influye directamente en las Vacunaciones y en los Casos incidentes. Las medidas de prevencion
secundaria constituyen un subsistema que influye directamente en los Casos observados por
prueba de cribado en latentes y en asintomadticos. Y las medidas de prevencidn terciaria
constituyen un subsistema que influye directamente en los Casos de curacion por tratamiento en
sintomaticos, en los Casos de curacion en cronicos y en las Muertes en cronicos.

7.4. Modelos SLIR, SIR y SI para las ET.

El diagrama de Forrester de las ET de la Figura 7.2 se ha presentado con la suficiente
generalidad para que pueda servirnos de referencia y/o de punto de partida en el desarrollo de
modelos concretos de enfermedades transmisibles. A continuacién vamos a comentar varias
simplificaciones, que dan lugar a los tres modelos dindmicos mas empleados en el analisis de
las ET.

7.4.1. Modelo SLIR de evolucion natural de las ET.

El modelo SLIR (Susceptibles, Latentes, Infecciosos, y Recuperados) es una ampliacion del
modelo SIR (Susceptibles, Infecciosos y Recuperados) propuesto por Kermack y McKendrick
en 1927 (Anderson y May, 2005). Para conformar este primer modelo vamos a prescindir de
ciertos estados y de todas las medidas de intervenciéon para centrarnos estrictamente en el
fenomeno que corresponderia a la evolucion natural de las ET y en el que estén contempladas
las principales caracteristicas de estas enfermedades. El modelo valdria para simular la
evolucion natural de cualquier ET en la que hay constancia de los siguientes hechos: 1) Toda
persona que desarrolla la enfermedad lo hace presentando sintomas, aunque no de forma
inmediata. 2) Todas las personas tras un periodo de enfermedad se recuperan. 3) La superacion
de la enfermedad no genera inmunidad permanente por lo que las personas recuperadas vuelven
a ser susceptibles.

El modelo en Vensim se muestra en la Figura 7.3. Observe, respecto a la Figura 7.2, que el
hecho de considerar que todas las personas desarrollan la enfermedad con sintomas nos ha
permitido prescindir del estado Asintomadticos y de todas las transiciones asociadas con ¢él. El
hecho de considerar que todas las personas se recuperan nos ha permitido prescindir de los
estados Cronicos y Muertos, y de todas las transiciones asociadas con ellos. Mientras que el
hecho de prescindir de las medidas de intervencion nos ha llevado a eliminar ciertas transiciones
y a no tener que considerar el estado de Vacunados. Por ultimo, la ausencia de muertes nos
garantiza una poblacion total constante y nos permite prescindir del crecimiento vegetativo de la
poblacion susceptible.

Casos de vuelta a la
Tasa d ta Ia/ susceptibilidad
asa de vuelta a
susceptibilidad

Tasa de sintomaticos

S : \‘ > ; « - A
Casos incidentes < .
YI / Casos observados Ode curacion

Tasa de contagio

Tasa de curacion

Probabilidad de
transmision de la
enfermedad

Contactos por
unidad de tiempo

Figura 7.3: Modelo SLIR en Vensim para simulacion del desarrollo natural de las enfermedades
transmisibles.
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En definitiva hemos dejado tinicamente cuatro estados y cuatro flujos principales. Entre ellos
los Casos de vuelta a la susceptibilidad por el hecho de que la enfermedad no produce
inmunidad permanente. Observe también que en lugar del subsistema Medidas de prevencion
primaria hemos incluido la variable auxiliar Tasa de contagio, que también se utilizo en las
enfermedades no transmisibles, la hemos incorporado para reflejar la proporcionalidad de los
casos incidentes con el grupo de Susceptibles. Y como estamos modelando una enfermedad
transmisible, hemos incorporado dos nuevos parametros, los Contactos por unidad de tiempo y
la Probabilidad de transmision de la enfermedad, para tener en cuenta que la tasa de contagio
debe englobar aspectos relativos a la enfermedad y a los comportamientos sociales (contacto
persona a persona) que favorecen la aparicion de la enfermedad.

Otra posible variante de este modelo pasa por considerar una mortalidad natural, con la
misma tasa, en todos los grupos. Una mortalidad inducida por la enfermedad (letalidad) en el
grupo de sintomaticos. Y un crecimiento vegetativo en la poblacion de susceptibles que
compense todas las muertes.

El modelo matematico SL/IR queda completamente descrito con las nueve ecuaciones
siguientes:

d jt(t) = Casos de vuelta a la susceptibilidad(t)— Casos incidentes(t)  (7.1)
% = Casos incidentes(t)— Casos observados(t) (7.2)

d 1) = Casos observados(t)— Casos de curacion(t) (7.3)

d gz(t) = Casos de curacion(t)—Casos de vuelta a la susceptibilidad(t)  (7.4)
Casos incidentes(t) = Tasa de contagio(t) S(t) (7.5)

Casos observados(t) = Tasa de sintomaticos L(t) (7.6)

Casos de curacion(t) = Tasa de curacion 1(t) (7.7)

Casos devuelta a la susceptibilidad(t) = Tasa de vuelta a la susceptibilidad R(t) (7.8)

Tasa de contagio(t) = Contactos por unidad de tiempo Probabilidad de transmision de la enfermedad

10 (7.9)
S(t)+L(t)+1(t)+R()

La expresion (7.9) es la mas significativa de este modelo, intenta recoger la tasa instantanea
con la que se presentaran los casos incidentes en el grupo de Susceptibles, y merece cierta
justificacidon. Logicamente esta tasa es directamente proporcional al nimero medio de contactos
que una persona puede tener con otras personas por unidad de tiempo, de ahi que el parametro
Contactos por unidad de tiempo aparezca multiplicando en el numerador. Pero ademas, de todos
los contactos que haya podido tener una persona susceptible, unicamente los contactos que haya
tenido con personas sintomaticas (infecciosas) le habran puesto en riesgo de contraer la
enfermedad, de ahi que /() aparezca en el numerador y el total de personas que integran la
poblacién, S(z)+L(t)+I(1)+R(t), aparezca en el denominador. Y por ultimo como todas las
enfermedades no se transmiten con la misma facilidad, la tasa de contagio es directamente
proporcional a la Probabilidad de transmision de la enfermedad, de ahi que éste parametro
aparezca multiplicando en el numerador. En definitiva, la expresion (7.9) nos dice que la tasa
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con la que una persona puede resultar contagiada es igual al producto del nimero de contactos
que esa persona puede tener, de la probabilidad de que esos contactos se hayan producido con
una persona sintomatica, y de la probabilidad de transmision de la enfermedad.

Algunos autores emplean el término Probabilidad de contacto efectivo para referirse a la
Probabilidad de transmision de la enfermedad y/o emplean el término Probabilidad de
transmision o Coeficiente de transmision y el simbolo f para referirse al producto del Numero
de contactos y la Probabilidad de transmision de la enfermedad. Nosotros preferimos utilizar
los dos términos por separado, pues el primero depende fundamentalmente del comportamiento
social y el segundo de las caracteristicas propias de la enfermedad. Aunque ambos tendran el
mismo efecto sobre la tasa de contagio y por tanto sobre la transmision de la enfermedad. Por
otro lado, como el cociente de la expresion (7.9) coincide con el valor de la prevalencia puntual,
definida por (3.19) en el Tema 3, algunos autores prefieren explicitar este cociente en la variable
P. Pero ademas esos autores emplean el término Fuerza de la infeccion y el simbolo A para
referirse a la Tasa de contagio, de ahi que unas formulaciones alternativas para la expresiones
(7.5), (7.9) seria el siguiente conjunto de ecuaciones (Giesecke, 2002; Vynnicky, 2010):

Casos incidentes(t) = A(t) S(t)
At) = p P(1)

= Contactos por unidad de tiempo Probabilidad de contacto efectivo

P() = 10
S+ L) +1(0)+R(0)

En el diagrama de influencias de la Figura 7.4, donde hemos preferido incorporar los
parametros, se recogen las relaciones a las que da lugar este conjunto de ecuaciones junto con
(7.1) y (7.2). Se observa la presencia de tres bucles. Dos de realimentacion negativa (que
tendrian unos efectos estabilizadores) uno de ellos sobre la poblacion de Susceptibles y el otro
sobre la poblacion de Latentes. El tercero de realimentacion positiva (que tendria un efecto
desestabilizador) sobre la poblacion de Susceptibles. El primer bucle sirve para explicar
cualitativamente que si aumentan los Susceptibles, aumentan los Casos incidentes y se produce
una disminucion de los Susceptibles. El segundo bucle explica cualitativamente que si aumentan
los Latentes, disminuye la Prevalencia, disminuye la Fuerza de la infeccion, disminuyen los
Casos incidentes y por tanto se produce una disminucion de los Latentes. Y el tercer bucle
explica que si aumentan los Susceptibles, disminuye la Prevalencia, disminuye la Fuerza de la
infeccion, disminuyen los Casos incidentes y por tanto se produce un aumento de los
Susceptibles.

Este diagrama de influencias también vale, aunque es una representacion parcial del modelo
SLIR, para explicar que un aumento de s/nfomdticos producira un aumento de la Prevalencia,
un aumento de la Fuerza de la infeccion, un aumento de los Casos incidentes y por tanto una
disminucion de los Susceptibles y un aumento de los Latentes. Esta misma explicacion vale para
justificar el inicio de la transmision de una enfermedad; una o mas personas infectadas llegan a
una comunidad de individuos mas o menos susceptibles a la enfermedad en cuestion,
provocando que ésta se extienda en la comunidad.

El anterior conjunto de ecuaciones también es util para tener una estimacidn, en un instante
determinado, del nimero de casos nuevos de enfermedad (Casos incidentes) que se pueden
producir en una determinada poblacién Susceptible. Por ejemplo si sabemos que:

Contactos por unidad de tiempo=T
Probabilidad de contacto efectivo=0.18
Prevalencia observada en ese instante=0.12

Resultara que =7 0.18 =126 y 4A=126 0.12 = 0.1512. Luego la velocidad de

aparicion de la enfermedad seria de 0.1512 casos de enfermedad por persona susceptible y dia.
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Figura 7.4: Diagrama de influencias parcial del modelo SLIR.

7.4.2. Modelo SIR de evolucion natural de las ET.

En ciertas enfermedades transmisibles puede que haya constancia de que no tienen periodo
de latencia o bien que este periodo es muy pequefio en relacion con el periodo infeccioso. En
ese caso se puede prescindir del estado Latentes y el modelo SLIR se puede reemplazar por un
modelo SIR de tres estados, tal como muestra la Figura 7.5. Con la particularidad de que el flujo
Casos observados desaparece también del modelo porque coincide en todo momento con los
Casos incidentes.

Este segundo modelo sigue siendo una ampliacion del modelo SIR propuesto por Kermack y
McKendrick en 1927 (Anderson y May, 2005), pues en el modelo original no existe la pérdida
de inmunidad que hemos reflejado por el flujo Casos de vuelta a la susceptibilidad y la
correspondiente tasa.

Casos de vuelta a la

Tasa de vuelta a ]a/ susceptibilidad
susceptibilidad

Tasa de curacion

S e %g:; R

Casos incidentes

Tasa de contagio

Probabilidad de
transmision de la
enfermedad

Contactos por
unidad de tiempo

Figura 7.5: Modelo S/IR en Vensim para simulacion del desarrollo natural de las enfermedades

transmisibles.

El modelo matematico SIR queda completamente descrito con las siete ecuaciones
siguientes:

% = Casos de vuelta a la susceptibilidad(t)— Casos incidentes(t)  (7.10)
d 1(t) o -
7 = Casos incidentes(t)— Casos de curacion(t) (7.11)
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d R(t)
dt

= Casos de curacion(t)—Casos de vuelta a la susceptibilidad(t) (7.12)

Casos incidentes(t) = Tasa de contagio(t) S(t) (7.13)
Casos de curacion(t) = Tasa de curacion 1(t) (7.14)

Casos devuelta a la susceptibilidad(t) = Tasa de vuelta a la susceptibilidad R(t) (7.15)

Tasa de contagio(t) = Contactos por unidad de tiempo Probabilidad de transmision de la enfermedad

1(r)
S()+1(H)+R(t)

(7.16)

7.4.3. Modelo ST de evolucion natural de las ET.

En la Figura 7.6 se muestra el modelo mas simple para las enfermedades transmisibles, en el
que ademas del estado Latentes se prescinde también del estado Recuperados. Este modelo SI,
con solo dos estados y un flujo, puede ser util para analizar la evolucion de enfermedades que
tengan una rapida propagacion, siempre y cuando haya constancia de que todos los susceptibles
terminaran desarrollando la enfermedad.

S e I

\ Casos incidentes

Tasa de contagio

Probabilidad de
transmision de la
enfermedad

Contactos por
unidad de tiempo

Figura 7.6: Modelo S/ en Vensim para simulacion del desarrollo natural de las enfermedades

transmisibles.

El modelo matematico S/ queda completamente descrito con las cuatro ecuaciones
siguientes:

dS(t

% =—Casos incidentes(t) (7.17)
4

d It

d( ) = Casos incidentes(t) (7.18)
4
Casos incidentes(t) = Tasa de contagio(t) S(t) (7.19)
Tasa de contagio(t) = Contactos por unidad de tiempo Probabilidad de transmision de la enfermedad 790
S@)+1(1)

7.5. Epidemias y endemias.

La epidemia y la endemia son las dos manifestaciones tipicas de las enfermedades
transmisibles en el seno de una poblacién. Ambas se detectan por la aparicion de los primeros
casos incidentes, por tanto se inician de la misma forma, pero tienen diferentes desenlaces. La
epidemia se distingue de la endemia porque en algin instante de tiempo deja de haber
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transmision de la enfermedad, es decir deja de haber casos incidentes. Este hecho se presentara
cuando se agote la poblacion de susceptibles o bien cuando deje de haber infectados. Mientras
que la endemia se caracteriza porque la transmision no desaparece nunca; se alcanza un estado
estacionario en el que continua y simultdneamente se estan presentando casos de todo tipo
(incidentes, observados, curaciones y vueltas a la susceptibilidad). Esta situacién es posible
porque las poblaciones de susceptibles y de sintomaticos estdn en constante renovacion sin
llegar a agotarse.

Por otro lado se suelen distinguir dos tipos de epidemia en funcion del alcance que tiene la
enfermedad. Se habla de epidemia de alcance total cuando la enfermedad alcanza a toda la
poblacion susceptible y se habla de epidemia parcial cuando parte de la poblacion susceptible no
se ve afectada por la enfermedad. En cualquiera de estos casos, se suele hablar de brote
epidémico o brote si la poblacion en la que se transmite la enfermedad es pequefia y se suele
hablar de pandemia cuando la enfermedad afecta a varias regiones geograficas extensas, a varios
continentes o a todo el mundo.

Analizando los posibles estados estacionarios de los modelos SIR y ST comprobaremos que el
modelo SIR se puede emplear tanto para recrear epidemias como endemias. Mientras que el
modelo S7 inicamente vale para recrear epidemias de alcance total, algo que se ya se comento al
presentarlo.

7.5.1. Ejemplo de epidemia con alcance total.

El estado estacionario en el modelo S/ se alcanza cuando desaparece la transmision, es decir
cuando el unico flujo, Casos incidentes, toma el valor nulo. Luego, segtin (7.19), este flujo serd
nulo si se anula la tasa de contagio o si se anula la poblacion susceptible. La tasa de contagio
unicamente se podria anular si la poblacién de sintomaticos, que ha ido creciendo, dejara de
tener contacto con los susceptibles, pero el modelo no contempla esta situacion. Para
contemplarla habria que afiadir medidas preventivas de aislamiento. Luego la unica forma de
alcanzar un estado estacionario en el modelo S/ es que se haya agotado la poblacion susceptible,
y si esto ha ocurrido es porque toda la poblacion ya esta infectada. Queda asi comprobado que el
modelo S7 inicamente vale para recrear un escenario donde la enfermedad, que se transmite en
el seno de una poblacion, provoca una epidemia de alcance total.

En la Figura 7.7 se muestra un ejemplo de epidemia en una poblaciéon de 1000 personas
recreada con el modelo S/. En el dia cero se ha supuesto que una persona estd sintomatica
(infecciosa), (0)=1, y el resto son susceptibles, S(0)=999. Se han simulado 100 dias empleando
un intervalo de simulacion igual a 0.1 dia y los dos pardmetros del modelo se han mantenido
constantes durante toda la simulaciéon a los valores respectivos; 5 contactos diarios y
probabilidad de transmision de la enfermedad igual a 0.05. Se observa que en aproximadamente
55 dias la enfermedad ha alcanzado al total de la poblacidn; el grupo de susceptibles se ha
agotado y las 1000 personas estan sintomaticas. La onda epidémica, que en este caso coincide
con los casos incidentes, presenta un maximo algo superior a las 60 personas/dia a los 28 dias
del inicio de la epidemia.

Grupos de poblacion Casos incidentes
1,000 80
750 60
S 500 3
g £ 40
£
250
20
0
0 10 20 30 40 S50 60 70 80 90 100 0
Tiempo (dis) - 0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
S S Tiempo (dias)

Figura 7.7: Ejemplo de epidemia con alcance total sobre la poblacién recreada con el modelo S/.
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Dado que el modelo S/ unicamente vale para recrear una epidemia de alcance total nos
preguntamos ahora ;qué papel juegan los dos parametros del modelo? Puesto que ambos
parametros Contactos por unidad de tiempo y Probabilidad de transmision de la enfermedad
intervienen de la misma forma, multiplicando en la expresion (7.20), basta analizar el efecto de
uno de ellos para concluir que el otro tendra un efecto similar. En esta seccion vamos a suponer
que cambia el nimero de contactos, ya sea como consecuencia del cambio de comportamiento
social en las personas o como consecuencia de alguna actuacion de las autoridades sanitarias. La
Figura 7.8 muestra unas graficas comparativas para tres valores del numero de contactos (4, 5y
8). Se observa que la transmision de la enfermedad es mas rapida cuanto mayor es el nimero de
contactos, por tanto la epidemia con alcance total en la poblacion ocurre en una ventana
temporal menor. Este hecho se observa mucho mejor en la onda epidémica, que se hace mas
estrecha y presenta un maximo de mayor valor.

Susceptibles Sintomaticos
1,000 1,000

750 750

500 500

personas
personas

250 250

0 0
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
Tiempo (dias) Tiempo (dias)
4 contactos ——————— 8 contactos —————————— 4 contactos —————————— 8 contactos
5 contactos —————————— 5 contactos

Onda epidémica

100

75

50

personas/dia

25

0

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
Tiempo (dias)
4 contactos ———— 8 contactos
5 contactos

Figura 7.8: Influencia del nimero de contactos diarios sobre la epidemia recreada con el modelo S7.

7.5.2. Ejemplos de epidemia con alcance parcial.

En la seccion anterior quedd comprobado que el modelo S/ inicamente vale para recrear
epidemias de alcance total. Vamos a ver ahora que el modelo S/R sin vuelta a la susceptibilidad,
es decir con Tasa de vuelta a la susceptibilidad=0, vale para recrear epidemias con alcance
parcial.

El estado estacionario en el modelo S/R sin vuelta a la susceptibilidad se alcanza, igual que
en el modelo S/, cuando desaparece la transmision, es decir cuando el flujo, Casos incidentes,
toma el valor nulo. Pero si no hay casos incidentes, algo mas tarde tampoco habra Casos de
curacion pues se terminara agotando la poblacion de s/ntomdticos. Y si no hay sintomaticos
quiere decir que todos los que ya lo estuvieron se habran recuperado y habrd poblacion
susceptible que no se haya visto afectada por la enfermedad. En la Figura 7.9 se muestra un
ejemplo de epidemia con alcance parcial en una poblacion de 1000 personas recreada con el
modelo SIR. Las condiciones de simulacidén son las mismas que se emplearon en la Figura 7.7,
pero con una ventana de simulacion del doble de tiempo, 200 dias. Se han considerado los
mismos 5 contactos diarios y la misma probabilidad de transmision de la enfermedad igual a
0.05.Y se ha considerado una tasa de curacion igual a 0.125/dia, que equivale a considerar una
duracion media del periodo infeccioso igual a 8 dias. Se observa que la epidemia de la Figura
7.9 dura mucho mas que la epidemia de la Figura 7.7. La transmision desaparece en
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aproximadamente 130 dias sin que la enfermedad haya alcanzado al total de la poblacion; el
grupo de susceptibles se estabiliza en aproximadamente 800 personas y el grupo de recuperados
en 200 personas. La onda epidémica presenta un maximo de aproximadamente 22 personas/dia
un poco antes de cumplirse los 50 dias desde el inicio de la epidemia.

Grupos de poblacion Casos incidentes
1,000 30

750
22.5

500

personas

personas/dia
o

250

0

0 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200
Tiempo (dias) 0

ptibles Recuperados ———— 0 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200
Sintomaticos ——————————— Tiempo (dias)

Figura 7.9: Ejemplo de epidemia con alcance parcial sobre la poblacion recreada con el modelo SIR sin
vuelta a la susceptibilidad.

Como ya hemos comprobado que el modelo SIR sin vuelta a la susceptibilidad vale para
recrear una epidemia de alcance parcial nos preguntamos ahora ;qué papel juegan los tres
parametros del modelo: Contactos por unidad de tiempo, Probabilidad de transmision de la
enfermedad y Tasa de curacion? Se puede demostrar que los tres influyen en la transmision,
haciéndola més o menos rapida, pero también en el reparto final de la poblacion entre el grupo
de susceptibles y el grupo de recuperados. La demostracion analitica no es facil, asi que lo
haremos cualitativamente. Pero ademas, dado que el modelo S/R sin vuelta a la susceptibilidad
incluye como caso particular al modelo S/ cuando la Tasa de curacidn es igual a cero, las
influencias analizadas en la Figura 7.8 son facilmente trasladables al modelo S/R. Por lo que en
esta seccion nos limitaremos a analizar la influencia del parametro Tasa de curacion. La Figura
7.10 muestra unas graficas comparativas para tres valores de la tasa de curacion (0.1, 0.125 y
0.15). Se observa que la transmision de la enfermedad es mas rapida cuanto menor es la tasa de
curacion, pues si las personas tardan mas tiempo en recuperarse estan mas tiempo en estado
infeccioso, transmitiendo la enfermedad, y ésta tiene un mayor alcance sobre la poblacion
susceptible. La epidemia ocurre en una ventana temporal menor, como se observa en la onda
epidémica, que se hace mas estrecha y presenta un maximo de mayor valor.

7.5.3. Ejemplos de endemia.

En la seccion anterior quedd comprobado que el modelo S/R sin vuelta a la susceptibilidad,
vale para recrear epidemias con alcance parcial si existe flujo de curacion y con alcance total si
no existe curaciéon. A continuacion vamos a comprobar que basta incluir el flujo de vuelta a la
susceptibilidad para que el modelo S/R también valga para recrear endemias.

En la Figura 7.11 se muestra un ejemplo de endemia en una poblacion de 1000 personas
recreada con el modelo S/R. Las condiciones de simulacion son las mismas que se emplearon en
la Figura 7.9, pero con una ventana de simulacion del doble de tiempo, 400 dias. Se han
considerado los mismos 5 contactos diarios, la misma probabilidad de transmision de la
enfermedad igual a 0.05, la misma una tasa de curacion igual a 0.125/dia y se ha considerado
una tasa de vuelta a la susceptibilidad igual a 0.02/dia, que equivale a considerar una periodo de
inmunidad medio igual a 50 dias adquirido al superar la enfermedad. Se observa que la endemia
de la Figura 7.11 dura mucho mas que la epidemia de la Figura 7.9. La transmisiéon no
desaparece y se estabiliza en aproximadamente 300 dias; el grupo de susceptibles se estabiliza
en aproximadamente 500 personas, el grupo de sintomaticos en 70 y el grupo de recuperados en
430 personas. La onda epidémica presenta un maximo de aproximadamente 25 personas/dia a
los 50 dias desde el inicio de la endemia y se estabiliza en aproximadamente 9 personas/dia.
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Figura 7.10: Influencia de la tasa de curacion sobre la epidemia recreada con el modelo SIR sin vuelta a
la susceptibilidad.
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Figura 7.11: Ejemplo de endemia recreada con el modelo SIR.

A continuacién vamos a demostrar que la situacién endémica queda perfectamente definida
en el modelo SR en funcién de sus parametros. La situacion endémica, con valores de S, I y R
distintos de cero en el modelo SIR, se alcanzara en un instante de tiempo t. cuando los tres flujos
del modelo sean distintos de cero e iguales entre si. Luego, de igualar las ecuaciones (7.13) a
(7.16) se llega a que las poblaciones de los tres grupos de poblacion deben cumplir las
relaciones:

Tasa de curacion 1(t,) = Tasa de vuelta a la susceptibilidad R(t,) (7.21)
Contactos por unidad de tiempo Probabilidad de transmision de la enfermedad (7.22)
(S N S(t,) =Tasa de curacion I(t,)
S(t,)+I1(t,)+R(,)

Pero si tenemos en cuenta que el modelo presupone ademas que la poblacion es cerrada, el
tamafio de la poblacion en el instante t. sera la misma que en el instante inicial. Luego también
se debe cumplir que:
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S(,)+1(t,)+R(t,)=S(0)+1(0)+ R(0) = Poblacion inicial (7.23)

Sustituyendo (7.23) en (7.22) y dado que podemos simplificar /(z,) por ser distinto de cero,
llegamos a que:

S(t,) B Tasa de curacion (7.24)
Poblacion inicial ~ Contactos por unidad de tiempo Probabilidad de transmision de la enfermedad

Es decir, que en la situacion endémica la poblacion de susceptible guarda una proporcion con
la poblacion inicial que depende Unicamente de tres parametros del modelo (los Contactos por
unidad de tiempo, la Probabilidad de transmision de la enfermedad y la Tasa de curacion). Esta
proporcion es una caracteristica de la enfermedad transmisible que se esta modelando, se conoce
con el nombre de Namero reproductivo bdsico y se representa como R,, asi pues:

R - Contactos por unidad de tiempo Probabilidad de transmision de la enfermedad (7.25)

0

Tasa de curacion

De acuerdo con la definicion de S en la seccion 7.4.1, y teniendo en cuenta que el Periodo
contagioso es el inverso de la tasa de curacidn, otra expresion alternativa a (7.25) es:

R, = p Periodo contagio

El Numero reproductivo basico (R,) nos informa del numero medio de infecciones
secundarias producidas por una persona infectada en el seno de una poblaciéon donde todos los
demas son susceptibles (Anderson y May, 2005). Mientras que su inverso nos informa del
Umbral epidémico; el porcentaje de poblacion susceptible en el que se alcanza la situaciéon de
equilibrio y por encima del cual la existencia de infecciosos provocaria una oleada creciente
(onda epidémica) de casos hasta una nueva situacion de equilibrio. De (7.24) y (7.25) se llega a
que el grupo de la poblacion susceptible en la situacion endémica se puede expresar de la forma
siguiente:

S(t) = Poblacz;n inicial (7.26)

o

A continuacion, despejando R(7,) de (7.21) y sustituyéndolo junto con (7.26) en (7.23) se
tiene que:

Poblacion inicial 1)+ Tasa de curacion 1(t.) = Poblacion inicial (7.27)
R Tasa de vuelta a la susceptibilidad

0

Lo que nos permite expresar el grupo de la poblacion sintomatica en la situacion endémica
de la forma siguiente:

Tasa de vuelta a la susceptibilidad R

Sl Poblacion inicial (7.28)

I(t)=
(t.) Tasa de curacion+Tasa de vuelta a la susceptibilidad R,

Y en consecuencia también el grupo de la poblacion recuperada, como sigue:

] R -1
R(t,) = Tasa de curacion °_ Poblacion inicial (7.29)
Tasa de curacion+Tasa de vuelta a la susceptibilidad R,
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En definitiva queda demostrado que la situacion endémica que se presenta en el modelo S/R
lleva a una distribucién de la poblacién inicial entre los tres grupos, que depende de sus cuatro
parametros, y viene dado por las ecuaciones (7.27) a (7.29). Donde R, viene dado por (7.25).
Por tanto hay una primera distribucion entre Susceptibles y el resto (sIntomadticos y
Recuperados) que depende de los tres parametros implicados en el calculo del Numero
reproductivo bdsico. Esta primera distribucion esta recogida en la expresion (7.27) y su
complementaria a la poblacion inicial:

I(t,)+R(t,) = R;e_l Poblacion inicial (7.30)

[

Mientras que la segunda distribucion de los sIntomaticos y Recuperados depende de las
proporciones de los parametros Tasa de curacion'y Tasa de vuelta a la susceptibilidad, tal como
recogen las expresiones (7.28) y (7.29).

La Figura 7.12 muestra unas graficas comparativas para tres valores de la tasa de vuelta a la
susceptibilidad (0.01, 0.02 y 0.04). Se observa que el grupo de poblacidn susceptible alcanza el
mismo valor en los tres casos, confirmando que este valor (500 personas) no depende de ese
parametro, tal como refleja la expresion (7.27). Sin embargo si se ve afectado el reparto entre
sIntomaticos y Recuperados. Cuanto mayor es la tasa de vuelta a la susceptibilidad mayor es el
nimero de sintomaticos en la situacién epidémica y menor es el numero de recuperados. Una
ojeada a las ondas epidémicas nos permite comprobar que la tasa de vuelta a la susceptibilidad
tiene también efecto sobre ella, haciéndola un poco mas intensa y aumentando el nimero de
casos observados en la situacion endémica. Sin embargo apenas tiene influencia en la primera
fase de la endemia.

7.6. Modelo SLIR para las ET con las medidas de frecuencia.

El modelo SLIR con cuatro estados, que es algo mas general que el modelo S/R, también se
puede emplear para recrear cualquiera de los escenarios (epidemia con alcance total, epidemia
con alcance parcial y endemia) analizados en la seccidon anterior. Todos estos escenarios se
veran influenciados por los cinco parametros del modelo, de forma muy similar a lo que se ha
visto en el modelo S/R. La Tabla 7.3 recoge valores nominales para estos cinco parametros y sus
unidades, pero también unos rangos orientativos de cara a analizar las influencias de cada uno
de ellos de forma aislada. También se han recogido los parametros alternativos de las tres tasas,
que son respectivamente sus inversos y representan valores medios de periodos de transicion en
los estados Latentes, sIntomdticos y Recuperados.

Con un calculo similar al realizado en la secciéon 7.5.3 se demuestra que la situacion
endémica se produce con la misma distribucidn entre Susceptibles y el resto (Latentes,
sIntomaticos y Recuperados) que en el modelo SIR. Luego la expresion (7.26) sigue siendo
valida y se habla del mismo R, (Numero Reproductivo basico) dado por la expresion (7.25).
Mientras que la distribucion entre Latentes, sIntomaticos y Recuperados dependera de los
parametros (Tasa de sintomaticos, Tasa de curacion'y Tasa de vuelta a la susceptibilidad).
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Figura 7.12: Influencia de la tasa de vuelta a la susceptibilidad sobre la epidemia recreada con el modelo

SIR.

Parametro Unidades Rango Valor Parame'tro Unidades Rango Valor
alternativo
Contactog por unidad dia 4a8
de tiempo
Probabilidad de
transmision de la 0.04a20.08 0.05
enfermedad
Tasa de sintomaticos 1/dia 025al 05 Periodo de Dia la4 2
incubacion
Tasa de curacién 1/dia 0.10a025 | 0.125 Periodo Dia 4210 8
infeccioso
Tasa de vuelta a la Periodo de
oo 1/dia Oal 0.02 inmunidad Dia 1 a infinito 50
susceptibilidad ..
adquirido

Tabla 7.3: Parametros del modelo SLIR.

Se puede demostrar que:

Tasa de asintomaticos Tasa de vuelta a la susceptibilidad

1(z,)

Poblacion inicial

Tasa de asintomaticos Tasa de curacion + Tasa de asintomaticos Tasa de vuelta a la susceptibilidad + Tasa de curacion Tasa de vuelta a la susceptibilidad (7 3 1)

Y por tanto las expresiones para L(?,) y R(Z,) son muy similares.

El modelo SLIR también se puede ampliar con las medidas de frecuencia similares a las que
se incorporaron al modelo de ENT en la seccion 4.4.3. Esta ampliacion se ha recogido en la
Figura 7.13. Donde ademas de las ocho variables intermedias (resaltadas en color azul) y las
trece variables asociadas a las medidas de frecuencia (resaltadas en color rojo) se han afiadido
otras variables en negro para poder elegir el reparto inicial de la poblacidén entre Susceptibles y
sIntomaticos. El calculo del Numero reproductivo basico (R,) y del Umbral epidémico para
susceptibles que coincide con el valor S(7,), dado por (7.26), es decir el nimero de personas

susceptibles en la situacién endémica.
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Figura 7.13: Ampliacion del modelo SLIR con las medidas de frecuencia y otras variables.

Observe que: 1) Tanto los Susceptibles como los Latentes tienen la consideracion de Sanos
en este modelo, pues no hay evidencia de que estén enfermos. 2) Todas las personas vivas (S, L,
Iy R) conforman el grupo de personas en seguimiento. 3) Unicamente los sIntomaticos tiene la
consideracion de Casos existentes en este modelo, pues hay evidencia de que estan enfermos. 4)
En la evoluciéon natural de las ET no hay casos censurados, de ahi que éstos no se hayan
incluido en la zona de variables intermedias. 5) Hay personas sanas que pueden provocar varios
eventos de enfermedad debido a la existencia de vuelta a la susceptibilidad. Esto nos obliga a
incorporar ese flujo, restando, en los calculos encaminados a la totalizacion del tiempo (7otal
Personas tiempo) que se han seguido las personas que provocan eventos de enfermedad. 6)
Hemos prescindido de las medidas relacionadas con el método actuarial porque, al no haber
casos censurados, estas medidas no aportan nada nuevo respecto a las medidas de incidencia
clasicas. 7) Como se comentd en la seccion 3.5, un término alternativo a la Incidencia
acumulada de las enfermedades transmisibles es la Tasa de ataque. Luego la tasa de ataque
también esta recogida en esta ampliacion del modelo.
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7.6. 1. Epidemias de gripe recreadas con el modelo SLIR.

En el curso virtual dispone del archivo datosgripe.xlsx que contiene una informacion
registrada por el SISTEMA DE VIGILANCIA DE LA GRIPE EN ESPANA
(http://vgripe.isciii.es/gripe/inicio.do). La informacién estd dispuesta en forma de tabla como se
muestra a continuacion:

SISTEMA DE VIGILANCIA DE LA GRIPE EN ESPANA. Redes centinela.

Tasas de incidencia en la red (casos/100.000 habitantes)
Semana 1995/9 1996/9 1997/9 1998/9

s 6 7 8 9 1999/2000
40 27,82 47,92 15,16 19,33 11,02
41 40,86 36,14 31,83 26,47 16,72
19 9,00 14,63 4,13 1,06 3,26
20 8,00 4,16 7,65 0,00 1,80

Las primeras tres filas contienen informacion textual sobre los datos registrados por el
sistema durante cinco campafias anuales de gripe. Todas las campaifias (1995/96, 1996/97,
1997/98, 1998/99 y 1999/2000) empiezan en la semana 40 del primer afio y acaban en la
semana 20 del afio siguiente. Los numeros naturales situados en la primera columna, a partir de
la cuarta fila, informan sobre la semana del afio (numeradas del 1 al 52) a la que corresponde el
dato registrado. La tabla se completa con los datos de las cinco campaifias, que estan registrados
con dos decimales y ocupan las columnas 2% a 6 a partir de la cuarta fila. Los caracteres “...” se
han utilizado en la tabla para indicar que ésta muestra una informacion parcial del contenido del
archivo. El archivo contiene la grafica de la Figura 7.14, donde se puede observar que salvo en
la campafia 1996/97 la onda epidémica presenta un maximo mas o menos desplazado respecto a
la semana relativa 17, que corresponderia a la semana 56, es decir a la ultima semana del mes de
enero de la correspondiente campaiia.

A continuacion nos proponemos parametrizar el modelo SLIR para ver si somos capaces de
generar ondas epidémicas similares a las registradas por el sistema de vigilancia. En primer
lugar fijamos la Tasa de vuelta a la susceptibilidad al valor cero, bajo la hipdtesis bastante
probable de que las personas que enferman de gripe no lo vuelven a hacer en la misma campaiia
porque la enfermedad provoca una inmunidad de gran duracion. En segundo lugar fijamos la
Tasa de sintomdticos y la Tasa de curacion a los valores 1/2 dia™ y 1/6 dia™, pues estd bastante
aceptado el suponer que la gripe tiene un periodo medio de incubacion de 2 dias y un periodo
medio infeccioso de 6 dias. Y en tercer lugar fijamos el Numero de contactos diarios al valor 5,
pues es bastante comun utilizar este valor en enfermedades que no alteran la convivencia
habitual de las personas. Por tanto, llegado a este punto el Gnico parametro que nos queda por
fijar para intentar reproducir la onda epidémica de la gripe es la Probabilidad de transmision de
la enfermedad, algo caracteristico de la enfermedad y que si puede variar algo de una campaiia a
otra pues el virus suele mutar. En una primera eleccion o para tener un orden de magnitud nos
podemos ayudar de la informacion de que el virus de la gripe suele tener asociado un R, de
aproximadamente 1.3, luego despejando de (7.25) y sustituyendo valores se obtiene:

13 1

R Tasa de curacion 6 _ % ~0.043

Probabilidad de transmision de la enfermedad = =
Contactos por unidad de tiempo 5
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Figura 7.14: Datos semanales registrados por el sistema de vigilancia de la gripe en Espafia durante cinco
campaifias anuales.

En la Figura 7.15 se muestran las ondas epidémicas recreadas con el modelo SLIR en una
poblacion de 1000 personas cuando sus parametros tienen los valores anteriormente comentados
y la Probabilidad de transmision de la enfermedad se hace variar desde 0.043 a 0.045. En el dia
cero se ha supuesto que una persona estd sintomadtica (infecciosa), /(0)=1, y el resto son
susceptibles, S(0)=999. Se han simulado 240 dias (aproximadamente 34 semanas) empleando
un intervalo de simulacion igual a 0.1 dia.

Ondas epidémicas

personas/dia
w

0 24 48 72 96 120 144 168 192 216 240

Tiempo (dias)
de isién de la 0.043
de on de la .04
de i6n de la
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E 03 £ o7
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0 0.4
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de 6n de la enft 045 de 6n de la enft

Figura 7.15: Ondas epidémicas de gripe y sus medidas de frecuencia (incidencia acumulada y
probabilidades de supervivencia de Kaplan Meier) recreadas en simulacion con el modelo SL/R. En los
tres casos se consideran: 5 contactos diarios, periodo de latencia de 2 dias y periodo infeccioso de 6 dias.
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Se puede observar que las ondas epidémicas recreadas, que corresponden a valores de R,
entre 1.29 y 1.35 tienen una forma similar a las ondas registradas de la Figura 7.14, con
maximos entre 3.5 y 5 casos/1000 habitantes, que cubren los maximos registrados de 350 a 500
caso0s/100.000 habitantes. La diferencia principal entre las ondas registradas y las ondas
recreadas por el modelo es que éstas tltimas son menos agudas, es decir se extienden algo mas
en las aproximadamente 34 semanas que duran los registros. Pero recordemos que nos hemos
limitado a ajustar un parametro, dejando el resto fijos. Posiblemente ajustando el resto de
parametros podriamos llegar a recrear con errores menores cada una de las campafias registradas
por el sistema de vigilancia. Este tipo de tareas se abordaran de forma mas sistematica en el
ultimo tema del curso. Ademas en estas simulaciones no se han considerado las influencias de
las medidas de prevencion primaria, secundaria y terciaria. Sin embargo, las medidas impuestas
por las autoridades sanitarias han podido tener una influencia en la forma de las ondas
registradas.

Por otro lado, mientras que el sistema de vigilancia Unicamente registra los casos
observados, en nuestro modelo SL/R podemos registrar y analizar todas las variables. La
evolucion de la incidencia acumulada, también recogida en la Figura 7.15, nos informa que la
gripe habria afectado entorno al 40 y al 50% de la poblacion. Y la evolucion de la probabilidad
de supervivencia por el método de Kaplan-Meier nos informa que la probabilidad de no resultar
afectado por la enfermedad disminuye de forma sigmoidal con el transcurso del tiempo pero se
mantiene siempre por encima de 0.5.
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Tema 8

Modelado de la prevencion en las enfermedades
transmisibles

8.1. Introduccion.

En este tema vamos a ver como podemos contemplar las medidas de prevencion en el
modelo de las ET. Recordemos que estos aspectos quedaron localizados en varios subsistemas,
pero que no se desarrollaron, en el diagrama de la Figura 7.2. En el desarrollo prescindiremos de
ciertos detalles y/o diagramas que ya quedaron de manifiesto en el Tema 5 al contemplar las
ENT. Pero ademas dedicaremos mas atencion a las medidas de prevencidon primaria, pues son
las que realmente presentan mas diferencias respecto a las analizadas en el Tema 5.

8.2. Subsistema 1.1: Medidas de prevencion primaria sobre los casos incidentes.

En las ET hemos contemplado medidas de prevencion primaria (MPP) sobre las
Vacunaciones y sobre los Casos incidentes que tienen objetivos claramente diferenciados. Las
primeras tratan de reducir el tamafio del grupo de susceptibles en el seno de una poblacion, en la
que ya existen o se esperan casos de enfermedad. Mientras que las segundas tratan de reducir el
riesgo de contagio entre los miembros de la poblacion (Anderson y May, 1991).

Las MPP que influyen sobre los Casos incidentes se pueden canalizar, como en el caso de las
enfermedades no transmisibles, a través de la variable Tasa de contagio. Pero esta variable, que
ya se utilizo en los modelos elementales de la seccidon 7.4, esta afectada por dos parametros los
Contactos por unidad de tiempo y la Probabilidad de transmision de la enfermedad y por la
Prevalencia (la proporcion de infecciosos en el conjunto de la poblacidon) sobre los que las
autoridades sanitarias pueden influir directamente. Para influir sobre la prevalencia las
autoridades sanitarias podrian intensificar el control de fronteras, tratando de reducir la
inmigracion de personas asintomaticas o sintomadticas. Pero en este apartado nos vamos a
centrar en los otros dos caminos, los parametros que confluyen en la tasa de contagio, para
canalizar las influencias de las MPP sobre los Casos incidentes. En ambos casos, una
intensificacion (aumento) de la MPP correspondiente tendrda una influencia negativa
(disminucion del valor) sobre la variable auxiliar (antes parametro) correspondiente y por tanto
una influencia negativa sobre la tasa de contagio. Por ejemplo las medidas profilacticas (uso de
mascarillas, uso de condones, lavado de manos, etc...) tienen una repercusion directa en la
Probabilidad de transmision de la enfermedad. Mientras que las medidas de aislamiento (por
ejemplo el aislamiento parcial de las personas que han dado positivo en las pruebas de cribado)
las tienen sobre los Contactos por unidad de tiempo.

A continuacidén presentamos un posible conjunto de ecuaciones para este subsistema y el
correspondiente modelo en Vensim. De esta forma, los dos pardmetros que afectaban a la tasa



de contagio pasan a ser variables auxiliares, se incorporan como parametros del subsistema los
valores minimos y maximos tanto para los Contactos por unidad de tiempo como para la
Probabilidad de transmision de la enfermedad, y las dos medidas preventivas actian como
variables exogenas.

Contactos por unidad de tiempo(t) = Contactos maximos — Medidas aislamiento(t)(Contactos maximos — Contactos minimz)s) (8 1)

Probabilidad de transmision de la enfermedad (t) = Probabilidad de transmision maxima — (8.2)

—Medidas profilacticas (t)(Probabilidad de transmision maxima — Probabilidad de transmision minima)

Contactos
maximos \
M_edidfis de »  Contactos por
aislamiento unidad de tiempo
Contactos
minimos
Probabilidad de
transmision maxima
T
Medidas Probabi}idad de
flacti & transmision de la
pronfacticas enfermedad
Probabilidad de
transmision minima

Figura 8.1: Modelo en Vensim del subsistema Medidas de prevencion primaria sobre las variables
auxiliares (antes parametros) que afectan a la Tasa de contagio y por tanto a los Casos incidentes.

En ambas variables hemos optado por una relacion lineal con la medida de prevencion
primaria correspondiente, tal que con valores de la medida comprendidos entre 0 y 1 podamos
cubrir todo el rango (minimo a maximo) de la variable. Asi por ejemplo, si consideramos los
rangos y valores nominales de la Tabla 7.3, para conseguir 5 contactos diarios y una
probabilidad de transmision de la enfermedad igual a 0.05 es preciso que las medidas de
aislamiento y las medidas profilacticas tengan un valor de 3/4. Pues sustituyendo en (8.1) y
(8.2) obtendriamos:

Contactos por unidad de tiempo(t) =8 — %(8 - 4) =5

Probabilidad de transmision de la enfermedad(t) = 0.08 —%(0.08 - 0.04) =0.05

Loégicamente, si recordamos la expresion (7.25), las medidas de prevencion primaria sobre
los casos incidentes permiten modificar el Numero reproductivo basico (R,), y en el caso mas
favorable reducirlo dréasticamente, pudiendo cambiar el curso de la transmision de una
enfermedad. En la Figura 8.2 se muestran tres escenarios con medidas de prevencion primaria
recreados sobre el modelo S/R, recordemos que este modelo se empleo en el apartado 7.5.3 para
poner ejemplos de endemia. El escenario basico coincide con el comentado en la Figura 7.11, se
trata de una endemia en una poblacion de 1000 personas, que se estabiliza en aproximadamente
300 dias; con 500 personas en el grupo de susceptibles, 70 en el grupo de sintomaticos y 430 en
el grupo de recuperados. Las medidas de prevencion por defecto son tales que se producen 5
contactos diarios y la probabilidad de transmisién de la enfermedad es de 0.05, y como la tasa
de curacion es de 0.125/dia, resulta que el escenario basico viene caracterizado por
R,=5%0.05/0.125=2.



El caso MPP1 recoge un cambio de escenario producido por una intensificacion de las
medidas profilacticas el dia 30, haciendo que la probabilidad de transmision de la enfermedad
pase de valer 0.05 a valer 0.04 a partir de ese dia. Se puede observar que esta intensificacion no
impide que se produzca una situacion endémica, pues el numero reproductivo basico sigue
siendo mayor que la unidad, concretamente R,=1.6. Pero como consecuencia de la reduccion de
R,, el grupo de susceptibles se estabiliza en un numero mayor 1000/1.6=625 personas y los
otros dos grupos en valores menores, aproximadamente 52 personas sintomaticas y 323
personas recuperadas. También se puede observar que la onda epidémica tiene una menor
intensidad y se estabiliza en un niimero de casos bastante menor.

El caso MPP2 recoge un cambio de escenario producido por la misma intensificacion de las
medidas profilacticas que en el caso anterior, pero acompafiadas de una intensificacion de las
medidas de aislamiento haciendo que el nimero de contactos diarios pase de valer 5 a valer 3 a
partir del dia 30. Se puede observar que esta intensificacion si impide que se alcance una
situacion endémica, pues el nimero reproductivo basico es ahora algo menor que la unidad,
concretamente R,=0.96. Como consecuencia de la intensificacion se ha frenado bruscamente el
crecimiento de la poblacidon sintomatica y a partir de ese dia Unicamente se observa un
decrecimiento que termina con la desaparicion total de la enfermedad. Pero ademas, como todos
los recuperados acaban volviendo al estado de susceptibles, éste se estabiliza al valor total de la
poblacion. El gran frenazo que la intensificacion de las medidas preventivas ha provocado en la
transmision de la enfermedad también se puede observar en la onda epidémica, que cambia
bruscamente su forma y comienza a decrecer desde el mismo dia en que se instauraron las
nuevas medidas de prevencion primaria.
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Figura 8.2: Escenarios recreados con el modelo SIR por intensificacion de las medidas de prevencion
primaria a partir del dia 30. El escenario basico esta caracterizado por un R,=2, el caso MPP1 (R,=1.6)
corresponde a una intensificacion de las medidas profilacticas y el caso MPP2 (R,=0.96) corresponde a
una intensificacion tanto de las medidas profilactica como de las medidas de aislamiento.

En la Figura 8.3 se comparan otros dos escenarios. Con esta comparacion se quiere poner de
manifiesto que no solamente tiene importancia la intensificacion de las medidas de prevencion
sino también el instante en que se produzca esa intensificacion. Se compara el caso MPP2
anterior con un nuevo caso, el MPP3, que recoge el cambio de escenario producido por las
mismas intensificaciones del caso MPP2 pero incorporadas un mes mas tarde, es decir a los 60



dias de comenzar la endemia. Se observa que a largo plazo se consigue lo mismo; frenar la
transmision de la enfermedad. Pero 16gicamente hay gran diferencia entre los transitorios de
todos los grupos, especialmente debido a que la intensificacion de las medidas preventivas en el
caso MPP3 es posterior al maximo de la onda epidémica original (escenario basico de la Figura
8.2). En esta comparativa queda claro que lo deseable es que las medidas de las autoridades
sanitarias se produzcan en la fase de crecimiento de los casos incidentes y cuanto antes mejor.
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Figura 8.3: Escenarios recreados con el modelo S/R por la misma intensificacion (R,=0.96) de las
medidas de prevencion primaria. En el caso MPP2 la intensificacion se produjo a partir del dia 30 y en el
caso MPP3 la intensificacion se produjo a partir del dia 60.

8.3. Subsistema 1.2: Campaifias de vacunacion.

Las campafias de vacunacion promovidas por las autoridades sanitarias (Porta, 2008), que
hemos contemplado como medidas de prevencion primaria sobre las Vacunaciones en el
diagrama de la Figura 7.2, tienen lugar en una ventana temporal concreta, con una cierta
cobertura para la poblacion y bajo la hipdtesis de que no existen vacunas que sean totalmente
efectivas. Pero ademas la vacuna no protege del contagio a la persona desde el mismo instante
en que ésta se ha vacunado sino que la proteccion (inmunidad) es efectiva un cierto tiempo
después. En base a esta informacion y suponiendo que las vacunas se distribuyen de forma
uniforme en toda la campafia, se propone un posible conjunto de ecuaciones para este
subsistema:

Total de vacunas = Cobertura vacunal Poblacion total inicial (8.3)

100

0 si t< Inicio de la vacunacion

L. Total de vacunas . L . . . (84)
Vacunas diarias(t) = si Inicio de la vacunacion <t <Fin de la vacunacion

Fin de la vacunacion — Inicio de la vacunacion

0 si t> Fin de la vacunacion

Susceptibles(t)
Poblacion sin vacunar(t)

(8.5)

Vacunaciones en susceptibles(t) = Vacunas diarias(t)



Vacunaciones efectivas(t) = Tasa de efectividad de la vacuna Vacunaciones en susceptibles(t) (8.6)
Flujo de vacunaciones(t) = Vacunaciones efectivas(t — Retraso en la adquisicion de inmunidad) (8.7)

De acuerdo con ese conjunto de ecuaciones, los parametros que afectan al flujo de
vacunaciones son la Cobertura vacunal, en tanto por ciento, el Inicio y el Fin de la vacunacion,
en unidades de tiempo, la Tasa de efectividad de la vacuna, con valor cercano a la unidad, y el
Retraso en la adquisicion de inmunidad, en unidades de tiempo. En el subsistema intervienen
ademas las siguientes variables del modelo; la Poblacion total inicial, el valor instantaneo de la
poblacién susceptible y el valor instantdneo de la poblacion que esta sin vacunar. Esta ultima
variable vendra condicionada por el tipo de modelo que estemos utilizando (SI, SIR, SLIR,
etc...) y en el que necesariamente se habra considerado el estado Vacunados (V) y los dos flujos
asociados de la Figura 7.2.

En la Figura 8.4 se muestra como ejemplo un modelo S/RV al que hemos incorporado el
subsistema Camparia de Vacunacion de la Figura 8.5, en el que se genera el Flujo de
vacunaciones reproduciendo el conjunto de ecuaciones (8.3) a (8.7). Como complemento
informativo de este subsistema se incluye la ventana de edicion de la variable Vacunas diarias
en la Figura 8.5, donde se puede observar que para conseguir la misma funcionalidad que la
estructura de condicionales de la ecuacion (8.4) se ha hecho uso de la funcion PULSE de
Vensim, que aparece multiplicada por el nimero de vacunas que corresponde a cada dia de la
campafia de vacunacion (el mismo para todos los dias). Por otro lado, se puede observar que la
Poblacion sin vacunar se ha supuesto igual a la poblacion susceptible, bajo la hipdtesis de que
se tiene total conocimiento de las personas que se han vacunado (V) y de las que no se tienen
que vacunar, porque ya estan contagiadas (/) o porque han adquirido la inmunidad al
recuperarse de la enfermedad (R). Y por ultimo comentar que en la implementacion de la
ecuacion (8.7) se ha hecho uso de la funcion retraso de Vensim, de la siguiente forma: DELAY
FIXED (Vacunaciones efectivas, Retraso en la adquisicion de inmunidad, 0).

Casos de vuclta a la

susceptibilidad en
Tasade vueltaala____—%" recuperados
susceptibilidad en

recuperados

Tasa de curacion

) S v > 1 %X:’ R
\_/Cisos incidentes Casos de curacion
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X1 susceptibilidad en lVacunaciones

vacunados >
Tasa de vuelta a la / Tasa de contagio
susceptibilidad en ||

vacunados

Contactos por ~ Probabilidad de

unidad de tiempo transmision de la
enfermedad

Flujo de

vacunaciones.

Figura 8.4: Modelo SIRV en Vensim.
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Figura 8.5: Modelo en Vensim del subsistema Camparia de Vacunacion para el modelo SIRV.
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Figura 8.6: Ventana de edicion de la variable Vacunas diarias.

En la Figura 8.7 se muestran las graficas comparativas entre el escenario basico del modelo
SIR y dos campaifias de vacunacion. El escenario basico coincide con el comentado en la Figura
8.2, viene caracterizado por R,=2, se puede recrear con el modelo S/R o con el modelo SIRV sin
cobertura vacunal. Las dos campafias de vacunacion tienen la misma ventana temporal, con
Inicio el dia 10 y Fin el dia 30, la misma tasa de efectividad, del 0.95, pero distinta cobertura,
del 40% y del 60% respectivamente. Ademas se ha supuesto que la vacuna efectiva siempre
produce inmunidad permanente a los dos dias de vacunarse, luego no existe vuelta a la
susceptibilidad en vacunados (que equivale a considerar una Tasa de vuelta a la susceptibilidad
en vacunados igual a cero) y el Retraso en la adquisicion de inmunidad es igual a 2 dias.

Se puede observar que la cobertura vacunal del 40% no impide que se produzca una
situacion endémica. Este hecho se debe a que con la campaiia de vacunacion, que acabo el dia
40, no se ha conseguido que la poblacion de susceptibles se situe por debajo de 500 personas, el
umbral epidémico correspondiente a una poblacién de 1000 personas para un R,=2. Y sin
embargo la cobertura vacunal del 60% si ha conseguido que la poblacion de susceptibles se
situie por debajo del umbral epidémico, poniendo freno al crecimiento de la poblacion
sintomatica y provocando que la enfermedad desaparezca de la poblacidon. Pero ademas, como
todos los recuperados acaban volviendo al estado de susceptibles, ¢ste se estabiliza al valor de la
poblaciéon que no ha sido vacunada mas el porcentaje de los vacunados sobre los que la vacuna
no ha sido efectiva; 400+(1-0.95)*600=430 personas.

La situacion endémica en el modelo SIRV provocada con cualquier cobertura vacunal que no
supere el umbral epidémico se justifica de la misma forma que en la seccion 7.5.3. Se puede
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demostrar que da lugar al siguiente reparto de la poblacion inicial entre los cuatro grupos de
poblacién cuando la vacuna produce inmunidad permanente:

Cobertura vacunal

V(t,) = Tasa de efectividad de las vacunas 100 Poblacion inicial (8.8)
S(t) = Poblacion inicial (8.9)
RO
T ibili R -1
1) = asa de vuelta a la susceptibilidad 2L poblacion inicial -V (1) (8.10)
Tasa de curacion + Tasa de vuelta a la susceptibilidad | R,
R(t) = Tasa de curacion R, =1 pobiacion inicial - ve)|  (8.11)
Tasa de curacion + Tasa de vuelta a la susceptibilidad \ R,

Asi para la cobertura del 40%, como se puede comprobar en la Figura 8.7, se llega a la

. ., ;. . o ~ o
situacion endémica: V(z,)=380 personas, S(z,)=500 personas, [(z,)=17 personas, R(?,)=103
personas.
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Figura 8.7: Escenarios recreados con el modelo S/IRV para comprobar el efecto de dos campafias de
vacunacion. Ambas campafias tienen la misma duracion 30 dias, desde el dia 10 al dia 40, pero la primera
tiene una cobertura vacunal del 40% y la segunda del 60%.

El hecho de suponer que las vacunas se distribuyen uniformemente en toda la campafia, que
no son totalmente efectivas y que existe un cierto retraso en la adquisicién de inmunidad, se
observa claramente en la evolucion de la poblacién de Vacunados. Esta presenta un crecimiento
lineal sostenido, retrasado en los dias necesarios para adquirir la inmunidad, desde el dia /nicio
de la campafa hasta el dia Final de la campafia. Cualquier otro tipo de distribucion de las
vacunas afectaria ligeramente a la evolucion de la poblacion de Vacunados y al transitorio del
resto de grupos, pero la situacion final seria la misma si se alcanza la cobertura prevista por las
autoridades sanitarias.

Como se comento en la seccion anterior, no s6lo son importantes las medidas de prevencion
sino también el instante en que se apliquen. Bastaria haber hecho la campafia de vacunaciéon con



la cobertura adecuada y con antelacion a la incorporacion de la persona infectada, para que se
hubiera evitado la fase de crecimiento en la onda epidémica. No obstante las campafias de
vacunacion también son efectivas en situaciones endémicas pues pueden alterar favorablemente
la transmision de la enfermedad. En la Figura 8.8, se muestra lo que hubiera ocurrido si la
vacunacion con cobertura del 60% se hubiera realizado entre los dias 240 y 270, cuando casi se
habia alcanzado la situacion endémica. Se observa que también se consigue erradicar la
enfermedad.

Grupos de poblacion

1000

750

500

personas

250

0 50 100 150 200 250 300 350 400 450 500
Tiempo (dias)

Susceptibles
Sintomaticos

Recuperados
Vacunados

Figura 8.8: Escenario recreado con el modelo S/RV para comprobar el efecto de la campafia de
vacunacion con cobertura del 60% cuando ésta se lleva a cabo en la situacion endémica.

Aunque los escenarios de esta seccidon se han recreado con el modelo SIRV con vuelta a la
susceptibilidad en recuperados y sin vuelta a la susceptibilidad en vacunados, los resultados
obtenidos son trasladables a otras condiciones y también al modelo SLIRV con todas sus
variantes.

8.4. Subsistema 2: Medidas de prevencion secundaria.

Las medidas de prevencion secundaria (pruebas de cribado) en ET pueden tener una
consideracion similar a la que tuvieron en las ENT. La principal diferencia es que en la
poblacion destinataria de estas medidas hay que incluir a tres grupos de poblacion (Susceptibles,
Latentes y Asintomaticos) en lugar de a dos, y que los positivos de las pruebas se pueden
presentar tanto en Latentes como en Asintomaticos. A continuacién presentamos un posible
conjunto de ecuaciones para este subsistema, que no necesitan mas aclaracion, pues son muy
similares a las propuestas en el Tema 5 para las ENT. Observe que hemos supuesto que las
pruebas tienen la misma eficacia en Latentes y en Asintomaticos, si fuera necesario se pueden
emplear eficacias distintas.

Pruebas de cribado a realizar(t) = Medidas de prevencion secundaria (t)(Susceptibles(t) + Latentes(t) + Asintomaticos(t)) (812)

Pruebas de cribado realizadas(t) = MIN (Pruebas de cribado a realizar(t),Cota maxima a las pruebas de cribado) (8 1 3)

Pruebas de cribado en latentes(t) = Pruebas de cribado realizadas(t) - Latentes(r) - - (8 14)
Susceptibles(t) + Latentes(t) + Asintomaticos(t)

Asintomaticos(t) (8 1 5)

Susceptibles(t)+ Latentes(t) + Asintomaticos(t)

Pruebas de cribado en asintomaticos(t) = Pruebas de cribado realizadas(t)

Positivos en pruebas de cribado en latentes(t) = Eficacia de las pruebas de cribado Pruebas de cribado en latentes(t) (8 1 6)



Positivos en pruebas de cribado en asintomaticos(t) = Eficacia de las pruebas de cribado Pruebas de cribado en asintomaticos(t) (8 1 7)

Diagnosticos erroneos en pruebas de cribado(t) = Pruebas de cribado realizadas(t) —

(8.18)

—Positivos en pruebas de cribado en latentes(t) — Positivos en pruebas de cribado en asintomaticos(t)
Casos observados por pruebas de cribado en latentes(t) = Positivos en pruebas de cribado en latentes(t)  (8.19)

Casos observados por pruebas de cribado en asintomaticos(t) = Positivos en pruebas de cribado en asintomaticos(t) (820)

Para probar el subsistema Medidas de prevencidon secundaria en toda su extension lo mejor
seria ampliar el modelo SLIR con el estado Asintomaticos. Esto valdria para recrear epidemias
de SIDA (Sindrome de Inmunodeficiencia adquirida) causadas por el VIH. Pero habria que
hacerlo con cuidado, pues la incorporacion de las pruebas de cribado nos llevaria a aumentar la
poblacién en el estado 7 a costa de reducir la poblacion en el estado L, y el modelo pronosticaria
una aceleracion de la transmision de la transmision, algo que no parece que sea muy logico. Un
hecho similar, con el aumento de casos observados ya se comentd en la seccion 5.3 al analizar
las medidas de prevencion secundaria en las ENT. Donde ademas quedd de manifiesto que las
medidas de prevencion secundarias necesitaban venir acompafadas de medidas terciarias, pues
la deteccion precoz de casos no generaba en el modelo mayor numero de recuperados. En el
caso de la ET las medidas de prevencion secundaria deberian venir acompafiadas no sélo de
medidas terciarias sino también de medidas de prevencion primaria; por ejemplo favoreciendo
el aislamiento de las personas que han dado positivo en las pruebas de cribado, porque un
aislamiento total solo seria factible o necesario en enfermedades muy graves como la producida
por el virus del Ebola. Asi pues, todo lo que esta aconteciendo en relacion con el virus del Ebola
es un claro ejemplo de la fuerte interaccidon que existe entre todas las medidas de prevencion.

8.5. Subsistema 3: Medidas de prevencion terciaria.

Las medidas de prevencion terciaria (tratamientos) en ET pueden tener una consideracion
similar a la que tuvieron en las ENT. Con los matices ya comentados de que los tratamientos
iran destinados tanto a curar Sintomadticos y Cronicos como a prevenir las muertes en cronicos.
A continuacidén presentamos un posible conjunto de ecuaciones para este subsistema, que no
necesitan mas aclaracion, pues desde la (8.21) a la (8.27) son muy similares a las propuestas en
el Tema 5 para las ENT. A destacar la influencia de las medidas de prevencion terciaria que se
recogen en la ecuacion (8.28) de forma analoga a cdmo se recogieron las medidas de prevencion
primaria sobre el numero de contactos; mediante una relacién lineal, tal que con valores de la
medida comprendidos entre 0 y 1 podamos cubrir todo el rango (minimo a maximo) de la
variable.

Tratamientos a realizar en sintomaticos(t) = Medidas de prevencion terciaria(t) sIntomaticos(t) (8.21)
Tratamientos a realizar en cronicos(t) = Medidas de prevencion terciaria(t) Cronicos(t) (8.22)

Tratamientos realizados en sintomaticos(t) = MIN (T)‘atamienms a realizar en sintomaticos(t),Cota maxima a los tratamientos en sinmmaticos) (823)
Tratamientos realizados en cronicos(t) = MIN (Tratamientos a realizar en cronicos(t), Cota maxima a los tratamientos en cronicos) (824)

Casos de curacion por tratamiento en sintomaticos(t) =

(8.25)

Eficacia de los tratamientos en sintomaticos Tratamientos realizados en sintomaticos(t)

Casos de curacion por tratamiento en cronicos(t) =

(8.26)

Eficacia de los tratamientos en cronicos Tratamientos realizados en cronicos(t)



Tratamientos fallidos(t) = Tratamientos realizados en sintomaticos(t) + Tratamientos realizados en cronicos(t) — ( ) 7)

—Casos de curacion por tratamiento en sintomaticos(t)— Casos de curacion por tratamiento en cronicos(t)
Tasa de mortalidad en cronicos(t) = Tasa maxima — Medidas de prevencion terciaria(t)(Tasa maxima —Tasa minima) (828)

Para probar el subsistema Medidas de prevencion terciaria en toda su extension y en
combinacion con las Medidas de prevencion secundaria lo mejor seria ampliar el modelo SLIR
con los estados Asintomaticos, Cronicos y Muertos. Esto permitiria recrear epidemias de SIDA
y recrear escenarios sobre la situacion actual y futura de la hepatitis C en Espafia.
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Tema 9

Otros modelos para las enfermedades
transmisibles

9.1. Introduccion.

Los modelos concretos de enfermedades transmisibles presentados en la Seccion 7.4 nos han
permitido recrear la evolucion de epidemias y endemias en una poblacion, pero también se
pueden emplear, con ciertas modificaciones, para recrear otras situaciones. En la primera
seccion abordaremos la transmision cuando entran en juego varias poblaciones, para ello
centraremos la atencion en la casuistica con cuatro grupos de poblacion. En la segunda
abordaremos la transmision indirecta, en la que interactan una poblacion humana y una
poblacion de vectores. Y en la tercera seccion veremos que el modelado de ET, como el de otras
enfermedades, también se puede orientar al individuo y conformar la poblacion total como un
agregado de los correspondientes modelos individuales.

9.2. Modelo SIR de varias poblaciones.

En esta seccion vamos ilustrar la transmision de una enfermedad entre varias poblaciones
presentando un modelo S/R para cuatro poblaciones. Ello nos permitird comprobar la gran
casuistica que se puede abordar con un modelo de estas caracteristicas y valorar donde reside la
dificultad para hacerlo extensible a mas poblaciones.

En primer lugar presentamos una reformulacion del modelo S/R de la Figura 7.5 en la que se
hace explicita la Prevalencia de la enfermedad en el seno de la poblacion y la Tasa de contactos
de los Susceptibles con Sintomaticos. El nuevo modelo, que se muestra en la Figura 9.1, estad
pensado para que sea mas facil la extension a varias poblaciones o grupos de poblacion.

Con esta reformulacion del modelo S/R, la ecuacion (7.9) del Tema 7 queda desglosada en
las siguientes tres ecuaciones:

Tasa de contagio(t) = Contactos con sintomaticos(t) Probabilidad de transmision de la enfermedad (9.1)

Tasa de contactos(t) = Contactos por unidad de tiempo Prevalencia(t) 9.2)
Prevalencia(t) = S (O 9.3)
SO+ 1)+ R(1)
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Figura 9.1: Reformulacion del modelo SIR descrito en la Seccion 7.4.2.

Imaginemos que entra ahora en juego una segunda poblacion, con sus respectivos subgrupos
S, I'y R, sin que exista ningun tipo de restriccion a la relaciones entre las personas de ambas
poblaciones. Logicamente los casos incidentes en personas susceptibles de la primera poblacion,
que se debian estrictamente a contactos con personas sintomaticas (infecciosas) de la misma
poblacion, se veran incrementados con aquellos casos que vengan provocados por contactos con
personas sintomaticas de la otra poblacion. Y asi sucesivamente. Pero eso no es todo, porque en
cada poblacion nueva que vayamos afiadiendo habra que ir contemplando todos los posibles
contactos con personas sintomaticas de las otras poblaciones.

Por tanto en un modelo S/R de varias poblaciones hay que tener en cuenta no sdlo los
contactos por unidad de tiempo entre personas de la misma poblaciéon sino también los
contactos con personas del resto de poblaciones. En el caso de cuatro poblaciones estariamos
hablando de una matriz de contactos con 4x4=16 elementos. No obstante con el contacto
persona a persona es una relacion reciproca, es decir que al mismo tiempo que Juan entra en
contacto con Pedro, Pedro entra en contacto con Juan, estd claro que no necesitamos
informacién de los todos los elementos de la matriz sino unicamente de los elementos de la
diagonal (contactos entre miembros de un mismo grupo) y los elementos de la parte superior
(contactos entre miembros de distintos grupos), hasta un total de 4+3+2+1=10 elementos. Esta
caracteristica de la matriz de contactos para cuatro poblaciones es la que hemos reflejado en la
Tabla 9.1. Donde no es preciso rellenar las seis celdas de color gris, porque todas ellas tienen el
mismo valor que su celda simétrica C;=C;,.

Matriz de Poblacion 1 Poblacién 2 Poblacion 3 Poblacion 4
contactos
Poblacion 1 Cy Ci Cis Cry
Poblacion 2 Tz Cy Css Cyy
Poblacién 3 Cis Cys Cs; Csy
Poblacién 4 Cuy Cyy Csy Cyu

Tabla 9.1: Disposicion por filas y columnas de los diez elementos necesarios en la matriz de contactos
para cuatro poblaciones.

La matriz de contactos asi definida tiene la suficiente generalidad como para poder
contemplar los diferentes patrones de contactos (Longini 1982; Mishra 2011):

1.- Homogéneo aleatorio. Donde los contactos entre las poblaciones se producen
uniformemente con igual probabilidad. En esta situacion todos los elementos de la
matriz de contactos seran iguales.



2.- Heterogéneo no aleatorio. Donde los contactos entre las poblaciones no son aleatorios, es
decir, ocurren con probabilidades distintas. Esto puede deberse a que algunas
poblaciones tienen, de media, una mayor tasa de contacto con otras como consecuencia
de diferencias sociales, espaciales o de comportamiento. La heterogeneidad se recogera
mediante valores diferentes en los elementos de la matriz de contactos.

Haciendo extensible la notacion por subindices a los subgrupos (S, / y R) y las prevalencias
(P) de cada una de las cuatro poblaciones, proponemos la siguiente generalizacion de la
ecuacion (9.2) para representar la tasa de contactos (7C) de los susceptibles de la poblacion i:

IC.(ty=C, R(H+C, B()+C, P(t)+C, P,(t)= iCy Pj(t) 9.4)
Con
_ (1)
A SO+ 1,(1)+R (1) ©-3)

Que también podemos hacer extensible a las ecuaciones (7.10) a (7.16) del modelo SIR,
dando lugar al siguiente modelo matematico para el modelo S/R de la poblacién o grupo de
poblacion i:

d S (¢t
Tlt() = Casos devuelta a la susceptibilidad, (1) — Casos incidentes, (1) (9.6)
d 1.(0) . .
a; = Casos incidentes,(t)— Casos de curacion, () 9.7)
t

d R(1) . -
Tlt = Casos de curacion,(t)— Casos de vuelta a la susceptibilidad, (1) (9.8)
Casos incidentes, (1) = Tasa de contagio,(t) S,(t) 9.9)
Casos de curacion,(t) = Tasa de curacion; I,(t) (9.10)
Casos de vuelta a la susceptibilidad, (1) = Tasa de vuelta a la susceptibilidad, R,(t) (9.11)
Tasa de contagio,(t) = TC,(t) Probabilidad de transmision de la enfermedad, (9.12)

Donde ademas hemos supuesto que los tres parametros relativos a la enfermedad (7asa de
curacion, Tasa de vuelta a la susceptibilidad, Probabilidad de transmision de la enfermedad)
pueden ser diferentes para cada poblacion con el fin de dar mas generalidad al modelo. Luego el
modelo para cuatro poblaciones estaria afectado por los 4x3=12 parametros relativos a la
enfermedad y la matriz de contactos con 10 elementos.

El modelo completo para cuatro poblaciones o grupos de poblacion se puede componer en
cuatro vistas, de las que mostramos tnicamente las dos primeras vistas en las Figuras 9.2 y 9.3,
pues las otras dos vistas son muy similares. Una ojeada a la vista SIR/ nos permite comprobar
que se han hecho explicitas las cuatro tasas de contactos, calculadas como productos de las
prevalencias y de los correspondientes elementos de la matriz de contactos. Mientras que una
ojeada a la vista SIR2 nos permite comprobar que en esta ocasion se han considerado los
mismos tres parametros relativos a la enfermedad en las cuatro poblaciones.



Por ultimo destacar que la estructura del modelo para cuatro poblaciones presupone que las
personas permanecen en la misma poblacion durante todo el tiempo que dure la simulacidn.
Esta hipotesis se basa en considerar que no existen flujos migratorios entre las poblaciones o
que éstos son despreciables. Pero el modelo también valdria para simular la transmision de una
enfermedad de evolucidon rapida en una poblacion distribuida en los cuatro grupos de edad
estandares de la Seccidn 2.6, pues la transmision se produciria en dias, sin dar tiempo a que las
personas cambiaran de grupo de edad.
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Figura 9.2: Vista correspondiente a la poblacion 1 del modelo SIR de cuatro grupos de poblacion.

Submodelo SIR2 en un modelo SIR de 4 grupos

Tasa de vuelta a la o Casosdevueltaala
susceptibilidad susceptibilidad en G2

Tasa de
v curacion:

S2 [ 2 K R2
Casos incidentes Casos de curacion

en G2 en G2

Tasa de contagio

en G2
Probabilidad de—"

transmision de la
enfermedad

Tasa de contactos

en G2

Tasa de contactos en
G2 con sintomaticos G2

Tasa de contactos en T d
G2 con sintomaticos G1 asa de contactos en Tasa de contactos en

G2 con sintomaticos G3 G2 con sintomaticos G4

7 7

Contactos entre Contactos entre Contactos entre Contactos entre
personas de G1 y G2 personas de G2 personas de G2 y G3 personas de G2 y G4
Prevalencia en G1 Prevalencia en G2 Prevalencia en G3 Prevalencia en G4

2 / [f \Rl

Figura 9.3: Vista correspondiente a la poblacion 2 del modelo SIR de cuatro grupos de poblacion.



9.2.1. Tipos de contactos.

Los contactos entre las poblaciones o grupos de poblacion, que hemos recogido en la seccion
anterior a través de los elementos de la parte superior de la matriz de contactos, también se
pueden recoger de forma grafica haciendo uso de la teoria de grafos. En la Tabla 9.2 se
muestran los seis casos posibles para las cuatro poblaciones. Observe que cada poblacion se
representa en el grafo mediante su ordinal, entre 1 y 4, enumerandolas en sentido horario, y cada
conexion se representa por una linea bidireccional.

El primer grafo de la Tabla 9.2 es el conocido como grafo completo o totalmente
conectado, pues contiene las seis conexiones posibles entre todas las poblaciones. Valdria para
recoger los contactos entre los cuatro grupos de edad estandar (de 0 a 14 afios, de 15 a 44 afios,
de 45 a 64 afios, de 65 y mas afios) enumerados en orden creciente de edad. Y también valdria
para contemplar los posibles contactos producidos por viajeros de la linea del AVE Madrid —
Sevilla, cuyo recorrido es Madrid - Ciudad Real - Puertollano - Cordoba - Sevilla, siempre y
cuando consideremos que las paradas de Puertollano son poco frecuentes. Cada ciudad
representaria un grupo de poblacién, y podriamos emplear el mismo orden del recorrido, Madrid
seria la poblacion nimero 1, Ciudad Real la numero 2, Cérdoba la nimero 3 y Sevilla la nimero
4,

El segundo grafo de la Tabla 9.2 es del tipo cordal nos vale para representar cualquier
situacion en la que se mantengan cinco de las seis posibles conexiones. Se pierde la conexion
entre las poblaciones 2 y 4, de manera que las poblaciones 1 y 3 son las Gnicas que mantienen el
contacto con las otras tres, mientras que las poblaciones 2 y 4 mantienen el contacto con otras
dos poblaciones.

El tercer y cuarto grafo de la Tabla 9.2 recogen las dos configuraciones posibles cuando se
mantienen cuatro de las seis posibles conexiones. La primera configuracidon es una conexion de
tipo anillo, se caracteriza porque cualquier poblacidon esta conectada con otras dos. No hay
contactos entre los miembros de las poblaciones 2 y 4, ni entre los miembros de las poblaciones
3 y 1. La segunda configuracion es una conexion de tipo arbol, se caracteriza porque una
poblacién queda conectada con una sola de las poblaciones restantes y el resto conforman un
subanillo No hay contactos entre los miembros de las poblaciones 2 y 4, ni entre los miembros
de las poblaciones 3 y 4. Este ultimo grafo valdria por ejemplo para representar los contactos
entre Portugal (4), Espafia (1), Marruecos (3) y Argelia (2), bajo la hipdtesis de que los
contactos se producirian unicamente entre paises vecinos.

El quinto y sexto grafo de la Tabla 9.2 recogen las dos configuraciones posibles cuando se
mantienen tres de las seis posibles conexiones. La primera configuracion es una conexion de
tipo estrella, se caracteriza porque s6lo los miembros de una poblacion, a la que asociamos el
nimero 1, mantienen contactos con las otras tres poblaciones. La poblacion ocupa en esta
ocasion el centro del grafo y las otras tres poblaciones se sitian con numeracién consecutiva en
sentido horario. La segunda configuracidn es una conexion de tipo lineal, se caracteriza porque
los miembros de cada poblacion mantienen contacto con una y solo una de las poblaciones
restantes. En esta ocasion hemos dispuesto a la poblacion 1 en el extremo izquierdo y el resto a
su derecha numeradas consecutivamente.

La conexidn en estrella valdria para reflejar los contactos de un grupo pequefio de personas
(el personal del hospital) en contacto con otros grupos de personas (los hospitalizados en las
distintas plantas. También nos valdria para reflejar los contactos entre una provincia o nucleo de
poblacion importante que fuera el polo de atraccion del resto de nucleos (tres en este caso) de su
alrededor.



Tipo de Nﬁmer.o de Grafo
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Tabla 9.2: Grafos con todas los posibles tipos de conexiones entre cuatro poblaciones.




En la Tabla 9.2 no tiene sentido considerar mas casos, pues si se eliminan 4 conexiones, al
menos una poblacion quedaria totalmente aislado y estariamos ante un caso de tres poblaciones.
Sin embargo si consideramos mas poblaciones el numero de contactos entre las personas de
diferentes poblaciones (conexiones del grafo) crece en la siguiente proporcion:

nn—n _ n (n—l)

: . (9.13)

En la Figura 9.4 se muestra el grafo totalmente conectado para el caso de 8 poblaciones,
donde se pueden contabilizar las 8 (8-1)/2 = 56/2=28 posibles conexiones. Este grafo nos
valdria por ejemplo para recoger las interrelaciones entre las ocho provincias andaluzas.

Figura 9.4: Grafos totalmente conectado para ocho poblaciones.

9.2.2. Posibles escenarios en el modelo de cuatro poblaciones.

Los posibles escenarios sobre ET que se pueden recrear empleando el modelo de cuatro
poblaciones dependeran del tamafio relativo de las poblaciones y de la distribucidn inicial de las
personas en los tres estados (S, I, R), pero fundamentalmente estaran condicionados por el
numero y por el tipo de contactos entre las poblaciones. Por tanto una ojeada rapida a los grafos
de la Tabla 9.2 también nos viene bien para comentar los posibles escenarios.

El grafo totalmente conectado permitiria recrear cualquiera de los escenarios particulares,
pero si suponemos que la transmision de la enfermedad esta producida por un nimero inicial de
Sintomaticos en alguna de las poblaciones, nos daria igual el grupo en el que se desencadene la
transmision. Por tanto siempre supondremos que se produce en la poblacion 1.

En el grafo cordal hay dos escenarios posibles, que el primer caso se presente en cualquiera
de las poblaciones (1 6 3) que tiene contactos con las otros tres, o que se presente en cualquiera
de las poblaciones (2 6 4) que tiene contactos con otras dos.

En el grafo anillo sdlo hay un escenario posible, pues da igual, salvo los tamafios de las
poblaciones, donde se presente el primer caso. Por tanto siempre supondremos que se produce
en la poblacion 1. Pero ademads, debido a la simetria, lo esperable es que los grupos 2 y 4
evolucionen de forma similar.

En el grafo arbol hay tres escenarios posibles, que el primer caso se presente la poblacion 1,
que tiene contactos con las otros tres, que se presente en cualquiera de las poblaciones (2 6 3)
que tiene contactos con otras dos, o que se presente en el poblacion (4) que unicamente tiene
contacto con la poblacion 1. Es de esperar que este ultimo escenario sea el mas interesante en
relacion con los escenarios posibles en otras configuraciones.

En el grafo estrella hay dos escenarios posibles escenarios, que el primer caso se presente en
una de las poblaciones radiales, o que el primer caso se presente en la poblacion central. Es de
esperar que ambos escenarios sean interesantes.



En el grafo lineal hay dos escenarios posibles, que el primer caso se presente en cualquiera
de las poblaciones centrales (2 6 3), que tienen contactos con otras dos, o que se presente en
cualquiera de las poblaciones extremas (1 6 4), que Gnicamente tienen contacto con la poblacion
vecina.

Para comparar resultados de varios escenarios en simulacion vamos a tomar como punto de
referencia cuatro grupos de poblacion de tamaiios diferentes y en el siguiente orden; 1000, 500,
200 y 100 personas. Vamos a considerar que en todos los casos la Probabilidad de transmision
de la enfermedad es igual a 0.05, la Tasa de curacién es igual a 0.125/dia y la Tasa de vuelta a la
susceptibilidad es igual a 0.02/dia, es decir los mismos valores que se emplearon para recrear en
el Tema 7 una situacion endémica. Y vamos a suponer que la transmision de la enfermedad
viene provocada por la aparicion de un sintomatico en la poblacién mas numerosa, la numero 1,
la poblacion de 1000 personas.

La diferencia entre los escenarios va a venir determinada por la correspondiente matriz de
contactos, a continuacion se resefian las seis matrices utilizadas. Observe que para no complicar
excesivamente el analisis se ha considerado siempre el mismo valor del correspondiente

elemento C;; o el valor nulo segun proceda por el tipo de grafo.

Grafo Poblacién 1 | Poblacién2 | Poblacion3 | Poblacion 4
completo

Poblacion 1 4 1 1 1
Poblacion 2 1 4 2 2
Poblacion 3 1 2 4 3
Poblacién 4 1 2 3 4
Grafo cordal Poblacion 1 Poblacion 2 Poblacion 3 Poblacién 4
Poblacion 1 4 1 1 1
Poblacién 2 1 4 2 0
Poblacién 3 1 2 4 3
Poblacién 4 1 0 3 4

Grafo anillo

Poblacion 1

Poblacion 2

Poblacion 3

Poblacion 4

Poblacién 1 4 1 0 1
Poblacion 2 1 4 2 0
Poblacion 3 0 2 4 3
Poblacion 4 1 0 3 4
Grafo arbol Poblacion 1 Poblacion 2 Poblacion 3 Poblacioén 4
Poblacion 1 4 1 1 1
Poblacién 2 1 4 2 0
Poblacion 3 1 2 4 0
Poblacioén 4 1 0 0 4
Grafo estrella Poblacion 1 Poblacion 2 Poblacién 3 Poblacién 4
Poblacién 1 4 1 1 1
Poblacion 2 1 4 0 0
Poblacion 3 1 0 4 0
Poblacion 4 1 0 0 4
Grafo lineal Poblacion 1 Poblacion 2 Poblacion 3 Poblacion 4
Poblacion 1 4 1 0 0
Poblacién 2 1 4 2 0
Poblacién 3 0 2 4 3
Poblacién 4 0 0 3 4

En las Figuras 9.4 y 9.5 se muestran unas primeras graficas para hacer un analisis
comparativo de los resultados con las configuraciones de grafo completo, cordal y anillo. Las
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tres graficas del flujo Casos incidentes en todas las poblaciones confirman, como era de esperar,
que la transmisidn es mas rapida tiene mas intensidad cuando hay mas conexiones (grafo
completo) y se va haciendo mas lenta y mas débil conforme van desapareciendo conexiones. De

ahi que haya mas casos incidentes y se hayan presentado con mas rapidez en el orden del grafo
completo, cordal y anillo.
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Figura 9.4: Graficas comparativas del flujo de Casos incidentes en cada una de las cuatro poblaciones
para tres configuraciones de grafo: completo, cordal y anillo.
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Figura 9.5: Graficas comparativas de las Prevalencias en cada una de las cuatro poblaciones para tres
configuraciones de grafo: completo, cordal y anillo.

Las graficas de las Prevalencias confirman, como era de esperar por ser modelos S/R con
vuelta a la susceptibilidad, que en todas las poblaciones se termina alcanzando una situacion



endémica sobre la que tiene cierta influencia el tipo de grafo. Por ejemplo en la poblacion 1 el
grafo completo y el grafo cordal llevan a la misma situacién endémica, es decir al mismo valor
de prevalencia a largo plazo, mientras que el grafo anillo lleva a una prevalencia menor (menor
nimero de sintomaticos). El resultado se debe a que tanto en el grafo completo como en el
cordal, la poblaciéon 1 esta en contacto con las otras tres poblaciones, mientras que en el grafo
anillo la poblacién 2 sélo esta en contacto con las poblaciones 2 y 4. Un razonamiento similar
nos vale para justificar los resultados de las prevalencias en las poblaciones 2 y 4, donde el
grafo cordal y el grafo anillo provocan la misma situacion endémica. Sin embargo hay menos
diferencias aparentemente, aunque si que las hay, en las situaciones endémicas de la poblacion
3.

En las Figuras 9.6 y 9.7 se muestran unas segundas graficas para hacer un analisis de los
resultados con la configuracion de estrella. Las graficas de los tres subgrupos de poblacion (S, 7,
R) confirman que se alcanzan situaciones endémicas en todas las poblaciones. Las graficas de
los Casos incidentes y de las Prevalencias confirman que velocidad de transmision es
practicamente la misma en todas las poblaciones, pero la mayor intensidad se presenta como era
de esperar en la poblacién 1, que es la poblacion en contacto con todas las demas. Por altimo
destacar que debido a la simetria del grafo estrella, las prevalencias de las tres poblaciones
radiales (2, 3 y 4) tienen la misma evolucidn, no asi el flujo de Casos incidentes, puesto que las
poblaciones son de diferentes tamaiios.

En las Figuras 9.6 y 9.7 se muestran unas segundas graficas para hacer un analisis de los
resultados con la configuracion de estrella. Las graficas de los tres subgrupos de poblacion (S, 7,
R) confirman que se alcanzan situaciones endémicas en todas las poblaciones. Las graficas de
los Casos incidentes y de las Prevalencias confirman que la velocidad de transmision es
practicamente la misma en todas las poblaciones, pero la mayor intensidad se presenta como era
de esperar en la poblaciéon 1, que es la poblacion en contacto con todas las demas. Por altimo
destacar que debido a la simetria del grafo estrella, las prevalencias de las tres poblaciones
radiales (2, 3 y 4) tienen la misma evolucidn, no asi el flujo de Casos incidentes, puesto que las
poblaciones son de diferentes tamafios.
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Figura 9.6: Graficas comparativas de los tres subgrupos de poblacion en las cuatro poblaciones para la
configuracion de grafo estrella.
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Figura 9.7: Graficas comparativas de los Casos incidentes y de las Prevalencias en las cuatro poblaciones
para la configuracion de grafo estrella. Da la impresion que en la grafica de las prevalencias faltan dos
graficas, pero no es asi, se debe a que la prevalencia en las poblaciones 3 y 4 coincide con la prevalencia
de la poblacién 2.

9.3. Modelo de ET con vectores.

En la Seccion 7.1 se comentd que el aspecto mdas caracteristico de las enfermedades
transmisibles era el contagio y que la transmision de la enfermedad entre las personas podia ser
directa (por contacto persona a persona) o indirecta (a través de un vector). Sin embargo, todos
los modelos sobre ET presentados hasta ahora se han fundamentado en la transmision directa.
En este apartado abordaremos algunos aspectos generales sobre la poblacién de vectores y
presentaremos un modelo concreto de transmision indirecta.

El modelo se presentard con la suficiente generalidad, aunque no pretende cubrir la gran
variedad que existe detras de la transmision indirecta de las enfermedades. Donde el
microorganismo causante de la enfermedad, puede ser: un virus (por ejemplo el dengue, la
fiebre amarilla, la fiebre hemorragica de Crimea-Congo, la enfermedad Chikungufia o
Chikungunya y la enfermedad de Zika estan causadas por virus), un protozoo (el paludismo o la
malaria, la enfermedad de Chagas, la tripanosomiasis, la filariasis linfatica son ejemplos de
enfermedades causadas por protozoos), pero también una bacteria como la causante de la peste
bubdnica y transmitida por pulgas, un nematodo como el causante de la filariasis, un platelminto
como el causante de la esquistomatosis, etc ...

9.3.1. Aspectos generales sobre la poblacion de vectores.

En el modelo de transmision indirecta hay que contemplar la evolucion de dos poblaciones,
la humana (la que va a presentar los sintomas de la enfermedad) y la del vector (el organismo
que va a servir de transmisor). En la evolucién de la poblacion humana se pueden distinguir
tantos estados y transiciones como requiera la historia natural de la enfermedad, por tanto nos
vale casi todo lo expuesto en el tema 7. En la poblacion del vector, por analogia con la
poblaciéon humana se podrian considerar varios estados, pero para no complicar el modelo nos
vamos a limitar al caso mas simple, a una poblacion con dos estados; un primer estado donde el
vector aiin no porta el microorganismo causante de la enfermedad, y un segundo estado donde el
vector ya es portador. Por similitud con la terminologia empleada para la poblacion humana
consideraremos dos grupos de poblacidn:

O Vectores susceptibles (VS). Es el grupo de vectores (organismos vivos) que no portan el
microorganismo causante de la enfermedad en personas, pero que por su contacto con
las personas estan en riesgo de ser contagiados y convertirse en portadores.

O Vectores infecciosos (VI). Es el grupo de vectores (organismos vivos) que portan el
microorganismo causante de la enfermedad en personas y pueden transmitirlo por
contacto a personas susceptibles.

Por ejemplo, la malaria o paludismo (Basafiez, 2004) es la infeccion (enfermedad para

nosotros) causada por parasitos protozoarios del género Plasmodium y transmitida entre
humanos por picaduras de los mosquitos hembra del género Anopheles. Las personas infectadas
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portan gametocitos en circulacion periférica, y los mosquitos infectados tienen esporozoitos en
glandulas salivales. Para que se la malaria se pueda transmitir tiene que haber al menos
mosquitos infectados y personas susceptibles, o personas infectadas y mosquitos susceptibles.
En la primera via de transmision, las personas susceptibles resultaran contagiadas por picaduras
de los mosquitos infectados. Y en la segunda via de transmision, los mosquitos susceptibles
resultardn contagiados al picar a las personas infectadas. Durante la transmision si que
conviviran en todo momento personas susceptibles, personas infectadas, mosquitos susceptibles
y mosquitos infectados. Y la transmisién se cortard cuando se agoten las dos vias de
transmision, es decir, cuando no queden mosquitos infectados o personas a quienes infectar, y
no queden personas infectadas o mosquitos a quienes infectar.

Por otro lado, es bastante comun suponer que los vectores infectados no se recuperan, sino
que permanecen como portadores de la infeccién hasta que mueren. Por tanto Unicamente es
necesario contemplar la transicion V'S — VI por contagio con personas infecciosas, que llevara
asociado el correspondiente flujo de Casos incidentes en vectores. Esta hipotesis es
especialmente valida en el caso de la malaria, porque los mosquitos tienen ciclos de vida muy
cortos. Las fases adultas suelen durar entre 2 y 4 semanas dependiendo de las condiciones
externas.

Otro aspecto diferencial de la poblacion de vectores, es que suele tener un crecimiento o
decrecimiento vegetativo mucho mas rapido que la poblaciéon humana, provocando que la
poblacion de vectores esté en mayor o menor proporcion respecto a la poblacion humana, que
suele permanecer constante. En este sentido, es habitual suponer que todas las incorporaciones
(debida a los nacimientos) se producen en el grupo VS, y suponer que las muertes se produciran
por causas naturales o como consecuencia de las medidas programadas por las autoridades
sanitarias, afectando por igual a los dos grupos de vectores. Por tanto habria que considerar un
flujo de nacimientos en VS, un flujo de muertes en VS'y un flujo de muertes en V1.

Por ultimo, en el Tema 7 se obviaron aspectos climatologicos, que pueden influir en la
transmision de las enfermedades, porque que no eran muy importantes si la transmision era por
contacto entre personas. Sin embargo esos aspectos cobran mas relevancia cuando en la
transmisidon intervienen vectores, pues algunos vectores solo sobreviven en determinadas
condiciones climatoldgicas, por ejemplo en condiciones tropicales de humedad y temperatura, o
en las estaciones mas benignas climatologicamente (primavera o verano).

9.3.2. Modelo SIR de personas en interaccion con un modelo S7 de vectores.

El modelo dinamico mas basico para ilustrar la transmision de ET a través de vectores esta
basado en los trabajos de Ross y Macdonald (Anderson y May, 1991) sobre la malaria. En dicho
modelo se supone que ambas poblaciones, la humana y la de vectores (los mosquitos hembras),
se mantienen constantes durante la transmision y se consideran dos estados, susceptibles e
infecciosos, para cada una de las poblaciones. En esta seccion hemos optado por presentar un
modelo algo mas completo en Vensim, véase la Figura 9.8, donde la poblacién humana se
distribuye en tres grupos de poblacion, y algo mas general, pues hemos considerado que la
poblacion de vectores puede presentar crecimiento o decrecimiento vegetativo.

En el modelo también hemos optado, como en otros temas, por explicitar todas aquellas
variables que puedan facilitar su comprensién y uso. De ahi que las variables relativas a la
poblaciéon humana tengan el mismo significado que tenian en el Tema 7, las relativas a la
poblacion de vectores tengan el significado que se ha comentado en la Seccion 9.3.1, y las
variables mas novedosas sean las relacionadas con la interaccion de las dos poblaciones. Por
tanto a estas Ultimas variables seran a las que dediquemos mas atencion en esta seccion.

El modelo de ET con vectores de la Figura 9.8 contempla un total de 23 variables, que se
reparten de la siguiente forma:

O Cinco variables de estado: (Susceptibles, slntomadticos y Recuperados) para la
poblacion humana, (Vectores susceptibles y Vectores infecciosos) para la poblacion de
vectores.
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O Siete flujos: (Casos incidentes en personas, Casos de curacidon, Casos de vuelta a la
susceptibilidad) para la poblacion humana, (Nacimientos, Casos incidentes en vectores,
Muertes de VS, Muertes de VI) en la poblacién de vectores.

O Cinco variables auxiliares en el calculo de los dos flujos més importantes del modelo:
Poblacion humana, Tasa de contacto con vectores infecciosos, Tasa de contagio en
personas, Tasa de contacto con personas asintomaticas, Tasa de contagio en vectores. La
primera variable auxiliar nos vale para tener un conocimiento instantineo de la
poblacion humana, pero no es estrictamente necesaria dado que la poblacién humana se
mantendra a un valor constante durante toda la simulacion. Las otras cuatro variables
tampoco son estrictamente necesarias, como comentaremos mas adelante al compactar
algunas ecuaciones, pero nos permitirain disponer de medidas potenciales de la
transmision en la poblacion humana y en la poblacion de vectores.

O Seis parametros: Tasa de curacion, Tasa de vuelta a la susceptibilidad, Probabilidad de
transmision de la enfermedad, Probabilidad de contagio en vectores, Contactos por
unidad de tiempo y Tasa de mortalidad. Todos estos parametros tendran la misma
utilidad que en el Tema 7, nos permitiran influir en la velocidad de la transmision y en el
tipo de transmision. Sin olvidar la diferencias entre la transmision directa por contacto
persona a persona y la transmision indirecta por contacto vector a persona. De ahi que
con Contactos por unidad de tiempo nos estemos refiriendo al nimero medio de
contactos diarios que los vectores tendran con las personas, es decir el nimero medio de
picaduras diarias. Con la Probabilidad de contagio en vectores estemos diciendo que una
parte de los contactos (picaduras) entre vectores susceptibles y personas infecciosas
provocaran infeccién en los vectores. Y con la Probabilidad de transmision de la
enfermedad estemos considerando que una parte de los contactos (picaduras) entre
personas susceptibles y vectores infecciosos provocaran infeccion en las personas.

Observe que para describir la dindmica de la poblacion humana hemos reutilizado la
estructura del modelo S/R de la Seccidén 7.4.2. Y para describir la dindmica de la poblacion de
vectores hemos reutilizado la estructura del modelo S/ de la Seccion 7.4.3. Luego el nuevo
modelo matematico, que consta de diecisiete ecuaciones, incluye ecuaciones casi idénticas a las
empleadas en esas secciones. A las que se unen otras ecuaciones, que no presentan dificultad,
para describir el crecimiento vegetativo de la poblacidon de vectores. Las diecisiete ecuaciones
son las siguientes:

% = Casos de vuelta a la susceptibilidad(t) — Casos incidentes en personas(t) (9.14)
d 1(7) o ,
0 = Casos incidentes en personas(t)— Casos de curacion(t) (9.15)
d R(7) . -
o Casos de curacion(t)— Casos de vuelta a la susceptibilidad(t) (9.16)
Casos incidentes en personas(t) = Tasa de contagio en personas(t) S(t) (9.17)
Casos de curacion(t) = Tasa de curacion I(t) (9.18)
Casos de vuelta a la susceptibilidad(t) = Tasa de vuelta a la susceptibilidad R(t) (9.19)

Tasa de contagio en personas(t) = Probabilidad de transmision de la enfermedad (9.20)

Tasa de contacto con vectores infecciosos(t)
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Contactos por unidad de tiempo VI(t)

Tasa de contacto con vectores infecciosos(t) = -
Poblacion humana(t)

Poblacion humana(t) = S(t)+1(t)+ R(¢)

d VS(1)

” = Nacimientos(t)— Casos incidentes en vectores(t)— Muertes de VS(t)
t

d VI(1)
dt

= Casos incidentes en vectores(t)— Muertes de VI(t)
Muertes de VS(t) = Tasa de mortalidad VS(t)
Muertes de VI(t) = Tasa de mortalidad VI(t)

Casos incidentes en vectores(t) = Tasa de contagio en vectores(t) VS(t)

Tasa de contagio en vectores(t) = Probabilidad de contagio en vectores

Tasa de contacto con personas sintomaticas(t)

Contactos por unidad de tiempo 1(t)

Tasa de contacto con personas sintomaticas(t) = -
Poblacion humana(t)

Casos de vuelta a la
Tasa de vuelta ala———®  susceptibilidad
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Figura 9.8: Modelo SIR+SI de ET con vectores.
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En el diagrama de influencias de la Figura 9.9 se recogen todas las relaciones entre la
poblacién humana y la poblacidon de vectores y aquellas relaciones propias de los respectivos
grupos de poblacion susceptibles. Estas relaciones son las que hacen posible la transmision
indirecta (a través de los vectores) de la enfermedad. Se observa la presencia de siete bucles.
Cuatro de realimentacion negativa (que tendrian unos efectos estabilizadores) y tres de
realimentacién positiva (que tendrian unos efectos desestabilizadores). Lo bucles 1 y 2 afectan a
los Susceptibles, el bucle 3 afecta a los slntomdticos y el bucle 4 a los Vectores susceptibles, en
todos los casos a través de los respectivos Casos incidentes, en personas y en vectores, sin tener
en cuenta la interrelacion entre las dos poblaciones. Mientras que el bucle 5 afecta a los
Susceptibles y los bucles 6 y 7 afectan a los s/ntomadticos, pero en estos tres casos debido a la
relacion que los Vectores infecciosos tienen con la poblacién humana.

Como hicimos en el apartado 7.4.1 del Tema 7, el analisis de estos bucles nos permite
explicar cualitativamente los fenomenos involucrados en la transmision de las enfermedades a
través de vectores. Por ejemplo el bucle 5 explica cualitativamente que si aumentan los
Susceptibles, aumenta la Poblacion humana, disminuye la Tasa de contacto con personas
sintomdticas, disminuye la Tasa de contagio en vectores, disminuyen los Casos incidentes en
vectores, disminuyen los Vectores infecciosos, disminuye la Tasa de contacto con vectores
infecciosos, disminuye la Tasa de contagio en personas, disminuyen los Casos incidentes en
personas, y por tanto se produce un aumento de los Susceptibles.

Este diagrama de influencias también vale, aunque es una representacion parcial del modelo
SIR+SI, para explicar que la transmision de una enfermedad se puede desencadenar por
diversos causas: a) la llegada de vectores susceptibles a una poblacion humana donde existen
personas infectadas, b) la llegada de personas infectadas a una poblacion humana que convive
con vectores, c¢) la llegada de vectores infecciosos a una poblacion humana que convive con
vectores. Y en todas estas situaciones la enfermedad se extendera en la comunidad.
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en personas >

\_1/!,\+

Tasa de contagio
@ + en personas @
TN (T
Probabilidad de

transmision de la
enfermedad
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Figura 9.9: Diagrama de influencias parcial del modelo S/R+S/ de ET con vectores.
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Otra caracteristica de este modelo matematico es que hemos optado intencionadamente por
no incluir una relacién de dependencia entre los Nacimientos y la poblacién de vectores. El
motivo es que esta forma dejamos la puerta abierta a mas posibilidades en la evolucion de la
poblacion de vectores.

El modelo matematico se presta a una notacion mas compacta en relacion a la interaccion de
las dos poblaciones. Pues si sustituimos la expresion (9.22) en (9.21), la (9.21) en (9.20), y la
(9.20) en (9.17) resulta la expresion (9.30), que puede remplazar a las expresiones (9.17), (9.20),
(9.21) y (9.22).

Casos incidentes en personas(t) = Probabilidad de transmision de la enfermedad
Contactos por unidad de tiempo VI(t) (9.30)
S()
S@)+1()+R(@)

Y si sustituimos la expresion (9.22) en (9.29), la (9.29) en (9.28) y 1a (9.28) en (9.27) resulta
la expresion (9.31), que puede remplazar a las expresiones (9.22), (9.27), (9.28) y (9.29).

Casos incidentes en vectores(t) = Probabilidad de contagio en vectores
Contactos por unidad de tiempo VS(t) (9.31)

1(1)
S()+1(t)+R(1)

En la expresion (9.30 es donde se ve claramente que los casos incidentes en personas
dependen de la probabilidad de transmision de la enfermedad, del nimero de contactos que
provengan de los vectores infecciosos y de la proporcién de susceptibles en la poblacion
humana. Y en la expresion (9.31) es donde se ve claramente que los casos incidentes en vectores
dependen de la probabilidad de contagio en vectores, del nimero de contactos que provengan de
los vectores susceptibles y de la proporcién de sintomaticos (infecciosos) en la poblacion
humana.

9.3.3. Escenarios en el modelo de ET con vectores.

El modelo de la Figura 9.8 se va a utilizar en esta seccion para recrear dos escenarios
representativos de la transmision indirecta de enfermedades. En ambos escenarios emplearemos
los mismos parametros y la misma poblacién humana, de manera que la tinica diferencia estara
en la forma de generar la poblacion de vectores. La poblacion humana va a ser constante, igual
a 1000 personas, con la distribucion inicial de 990 susceptibles, 10 sintomaticos y ningun
recuperado.

Se ha considerado una tasa de curacidon igual a 0.02/dia, que equivale a considerar una
duracion media del periodo infeccioso en personas igual a 50 dias, pues es normal que las
enfermedades de transmision por vectores sean de larga duraciéon o produzcan cronificacion.
Esta tltima opcidn no estd contemplada en el modelo, por ser estrictamente del tipo SIR en la
poblacion. Se ha considerado una tasa de vuelta a la susceptibilidad igual a 0.01/dia, que
equivale a considerar un periodo de inmunidad medio igual a 100 dias. Se ha considerado un
numero medio de contactos diarios de los vectores con las personas igual a 2, que puede resultar
bajo, pero no tiene mayor importancia ya que estd modulado por las probabilidades tanto de
transmision de la enfermedad como la de contagio en vectores que se han supuesto al mismo
valor de 0.2, relativamente alto. Por altimo se ha considerado que la tasa de mortalidad en la
poblacion de vectores es igual a 0.05/dia, que equivale a considerar una vida media de los
vectores de 20 dias.

En el escenario 1 vamos a generar una poblacién constante de 1500 vectores, con la
distribucion inicial de 1500 susceptibles y ningun infeccioso, que se consigue programando un
flujo de nacimientos igual a 0.05%1500=75 vectores/dia. La Figura 9.10 muestra los resultados
de la simulacién para una ventana temporal de 200 dias, suficiente para apreciar que se alcanza
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una situacion endémica en ambas poblaciones. Este resultado se podia esperar con la
parametrizacién que hemos hecho del modelo SIR para la poblacion humana pero sobre todo
por el hecho de que se esta garantizando la presencia de los agentes transmisores (los vectores).

Grupos de poblacion Casos incidentes en personas
1,000 120
750
90
% 500 k<l
2 g 60
4
250 2
30
0
0 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200
Tiempo (dias) 0
d 0 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200
Sintomaticos ————————————— Tiermpo (dias)
Grupos de vectores Casos incidentes en vectores
1,500 200
1,125 150
3 =
2 750 3
8 £ 100
8
375
50
0
0 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200 0
Tiempo (dias) 0 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200
p Tienpo (dias)

Figura 9.10: Resultados de simulacion con el modelo ET para una poblaciéon de vectores constantes.

En el escenario 2 vamos a considerar que no hay poblacion inicial de vectores, y que ésta se
genera con unos nacimientos estacionales programados como un tren de pulsos con periodicidad
anual (360 dias) de amplitud 100, con comienzo a los 60 dias, es decir en el mes de marzo, con
un ancho de pulso igual a 15 dias y una duracion de 1200 dias, superior a la ventana temporal de
simulacién que va a ser de 720 dias (2 afios). Estos nacimientos, que se pueden observar en la
grafica inferior de Figura 9.11, son consecuencia de haber utilizado la expresion /00*PULSE
TRAIN(60,15,360,1200) en Vensim. Mientras que los resultados de simulacidon sirven para
corroborar que ambas poblaciones experimentan ondas epidémicas estacionales, en cuya
intensidad también influyen los parametros utilizados. Pues por ejemplo basta que existan pocos
casos de pérdida de inmunidad, eligiendo una tasa de vuelta a la susceptibilidad muy pequefia.
Para que cuando hagan acto de presencia los vectores, al comienzo del segundo periodo
estacional, todas las personas que resultaron infectadas en el primer periodo estén ya recuperada
y no se produzca ninguno nuevo caso de enfermedad.

9.4. Modelo especifico para simular brotes.

En todos los modelos vistos hasta ahora se ha optado por una vision agregada de las
personas, ya sea por alguna caracteristica en especial como ocurre en los grupos de edad o por el
estado de enfermedad en el que se encuentran. Esta vision permite reflejar muy bien la
transmision de enfermedades en poblaciones con gran niimero de personas, sin embargo puede
ofrecer una vision distorsionada de la realidad si el grupo de personas donde se transmite la
enfermedad es muy pequefio. Cuando esto ocurre, algo bastante habitual en los brotes, es
preferible emplear un modelo de ET orientado al individuo y conformar la poblacién total como
un agregado de los correspondientes modelos individuales de forma similar a como hemos
conseguido, en la primera seccion de este tema, agregar modelos de varios grupos de poblacion.
A continuacién presentamos un posible modelo S/R individual.
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Figura 9.11: Resultados de simulacion con el modelo ET para una poblacion de vectores estacional con
periodicidad anual.

9.4.1. Modelo SIR individual.

En la Figura 9.12 se presenta una reformulacion del modelo S/R de la Figura 7.5 para

contemplar unicamente a una persona (individuo). El esquema es bastante parecido pero tiene
muchas singularidades, que quedan de manifiesto en el modelo matematico, entre ellas las
siguientes:

18

O La persona solo puede estar en un estado de la enfermedad; Susceptible, sIntomdtico o

Recuperado. Luego las variables S, / y R inicamente pueden tomar valores binarios (1 6
0) y de forma exclusiva, por tanto los posibles estados del individuo (vistos como una
terna) son: (1,0,0), (0,1,0) y (0,0,1).

Los tres flujos, que contemplan la transicion del individuo por los tres estados no podran
tomar valores decimales por unidad de tiempo, sino que también tienen que tomar
valores binarios (0 ¢ 1). Sin embargo no necesariamente exclusivos, pues si los tres
flujos toman en un instante de tiempo el valor nulo significard que el individuo
permanecera hasta el instante siguiente en el estado S, / o R que estuviera. De ahi que en
los flujos hayamos eliminado el término Casos y estemos utilizando unas nomenclaturas
mas propias de la transicion: Contagio, Curacion y Vuelta a la susceptibilidad. En
(9.32), (9.33) y (9.34) hemos particularizado las ecuaciones de estado para el individuo
i.



O Las tasas utilizadas en el modelo de la Figura 7.5 nos valian para expresar los flujos de
forma proporcional al nimero de personas que estaban en el correspondiente estado,
pero en este caso hemos preferido mantener unicamente la proporcionalidad en el flujo
de Contagio mientras que los otros dos flujos van a estar condicionados por ¢€l. Esas
diferencias se deben a que el contagio es una transicion provocada por el contacto,
mientras que la curacidn y la vuelta a la susceptibilidad seran transiciones por tiempo de
permanencia en los estados /'y R respectivamente. Para conseguirlo la Curacion sera un
flujo retrasado del Contagio, con un retraso igual al Periodo infeccioso de la
enfermedad en el individuo. Y la Vuelta a la susceptibilidad sera un flujo retrasado de la
Curacion, con un retraso igual al Periodo de inmunidad adquirido por la enfermedad.
(9.35), (9.36) y (9.37) muestran los flujos particulares del individuo i suponiendo que
los periodos infeccioso y de inmunidad son idénticos en todos los individuos del grupo.
Si fuera necesario también se podrian considerar especificos de cada individuo.

O La Tasa de contagio sera también una variable binaria (0 6 1) de manera que el
individuo resultara contagiado si estando en el estado susceptible (S=/) la tasa de
contagio toma el valor 1. En cualquier otro caso, independientemente de que la tasa de
contagio tome el valor 1, el flujo Contagio tomaré el valor 0.

O Las cuatro variables que faltan por comentar son las que van a permitir que cualquier
individuo susceptible pueda resultar contagiado por los infectados del grupo. La
probabilidad de transmision de la enfermedad se ha sustituido en este caso por una 7asa
minima de contacto, para indicar que la Tasa de contagio se pondra al valor 1 siempre y
cuando la Tasa de contacto del individuo con sintomaticos del grupo sea superior al
valor de esa tasa minima de contacto. En definitiva un susceptible del grupo podra
resultar contagiado si hay infecciosos, prevalencia distinto de cero, si el individuo tiene
mantiene contactos con ellos y si la tasa de contacto es lo suficientemente alta como
para vencer su proteccion natural a la enfermedad. Las dos ultimas ecuaciones, (9.38) y
(9.39), del modelo matematico recogen esta casuistica

Periodo de [ Vuelta a la

inmunidad susceptibilidad
S > > I v > N
Contagio Curacion

\—/7 v
Tasa de contagio /

Periodo infeccioso

Tasa de
contacto

Tasa minima de
contacto

Contactos del Prevalencia del
individuo grupo

Figura 9.12: Modelo SIR individual. Funcionalmente valido si la inicializacion es S=1, [=0, R=0.

% =Vuelta a la susceptibilidad (1) — Contagio,(t) (9.32)
I

% = Contagio,(t)— Curacion, (1) (9.33)

aR@ = Curacion,(t) —Vuelta a la susceptibilidad, (1) (9.34)
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Contagio,(t) = Tasa de Contagio.(t) S,(1) (9.35)

Curacion,(t) = Contagio,(t — Periodo infeccioso) (9.36)
Vuelta a la susceptibilidad, (t) = Curacion,(t — Periodo de inmunidad) (9.37)
Tasa de contacto,(t) = Contactos del individuo, Prevalencia del grupo(r) (9.38)

) 0 si Tasa de contacto,(t) < Tasa minima de contacto
Tasa de contagio, (1) = ) o
1 si Tasa de contacto,(t) = Tasa minima de contacto

(9.39)

Por lo descrito anteriormente esta claro que la evolucién de la enfermedad en el individuo,
utilizando el modelo de la Figura 9.12, esta afectada por dos parametros especificos; el numero
de contactos por unidad de tiempo del individuo dentro del grupo, y por la tasa minima de
contacto con sintomaticos que protege al individuo de resultar contagiado. Por tanto agregando
tantos modelos S/R individuales como niimero de personas tenga un grupo podremos simular la
transmision de la enfermedad en grupos de cualquier tamafio. En esta agregacion supondremos
que los individuos estan uniformemente mezclados, pues si se produjeran islas (agrupamientos
entre ellos) estariamos en el caso (varios grupos) abordado en la primera seccion de este tema.
Bajo este supuesto, la interconexion entre los N individuos del grupo se producira a través de la
variable Prevalencia del grupo, calculada de la siguiente forma:

PRAG PRAG PRACEDWAG

P(t)= =l 9.40
) v 040

1

N N

2SO+ L0+ R@ YASO+LO+R®) D]

i=1 i=1

Para conseguir un modelo S/R de grupo como agregado de modelos S/R individuales nos
falta un detalle; abordar el estado inicial de los individuos. Pues para que se produzca
transmision de la enfermedad es necesario que al menos uno de los individuos esté sintomatico
(infeccioso) en t=0. Si el estado inicial del individuo es susceptible, el modelo de la Figura 9.12
es totalmente eficiente, pues bastara poner S=1, =0 y R=0, y el individuo permanecera
susceptible hasta que resulte contagiado por otras personas del grupo. Pero el modelo de la
Figura 9.12 no estad preparado para funcionar correctamente si el estado inicial del individuo es
sintomatico o recuperado, pues hemos considerado que la curacion y la vuelta a la
susceptibilidad vienen provocados por un contagio previo, que en este caso no se produciria y
por tanto el modelo haria que el individuo permaneceria siempre en el estado inicial. Este
problema de inicializacion ya se abordd en la seccion 2.5 al tratar de generalizar el modelo del
brote de faringitis, por tanto admite un tratamiento similar.

En la Figura 9.13 se muestra una versiéon ampliada del modelo S/R individual, donde se
contempla la posibilidad de que el individuo esté inicialmente susceptible o sintomatico. No
hemos querido incluir la otra opcidn, individuo en estado inicial recuperado, para no complicar
mas el modelo. La variable binaria Estado inicial sirve para seleccionar si el individuo esta
inicialmente susceptible (0) o sintomatico (1). Las variables So=1-Estado inicial e lo=Estado
inicial sirven para transmitir a los estados S e / sus valores iniciales. La variable Curacion del
sintomadtico inicial=Io*PULSE(Periodo infeccioso-1,1)/unidad de tiempo se utiliza para forzar
la curacién del individuo, si su estado inicial era infeccioso, cuando haya completado el periodo
infeccioso desde el dia antes del inicio de la simulacion. Mientras que la variable Curacion del
contagiado=DELAY FIXED(Contagio, Periodo infeccioso,0) se utiliza para forzar la curacion
del individuo un periodo infeccioso después de resultar contagiado. Logicamente el modelo se
completa con la ecuacion: Curacion= Curacion del contagiado+Curacion del sintomadtico
inicial.
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Periodo de . Vuelta a la
inmunidad susceptibilidad

S > > I = R
Contagio

T

Tasa de contagio

Curacion del Curacion del
/ \ contagiado sintomatico inicial
Tasa minima de Tasa de \ / \
contacto contacto To So
Periodo infeccioso | .
unidad de tiempo \ /
Contactos del Prevalencia del Estado inicial

individuo grupo

Figura 9.13: Modelo SIR individual. Ampliado respecto al de la Figura 9.12 para contemplar dos estados
iniciales 0 (susceptible) 6 1 (sintomatico) del individuo.

Ahora ya estamos en condiciones de poder componer un modelo S/R de grupo como
agregado de modelos SIR individuales, necesitaremos tantos modelos individuales como el de la
Figura 9.13 como potenciales sintomaticos iniciales y necesitaremos tantos modelos como el de
la Figura 9.12 para el resto de individuos del grupo.

Como ejemplo ilustrativo hemos creado un grupo de 5 individuos, donde el tnico
sintomatico inicial es el individuo nimero 1, todos tienen asociado el mismo periodo infeccioso
de 6 dias, el mismo periodo de inmunidad de 4 dias, el mismo numero (5) de contactos diarios y
tan solo se diferencian en la tasa minima de contacto, con valores respectivos de 0.4, 0.8, 1.2, 2
y 5/dia. En la Figura 9.14 se muestra la parte del modelo donde se calcula la prevalencia del
grupo y donde se agrupan variables para facilitar la representacion grafica de resultados.

12

N\

Prevalencia del g——15

grupo
$3> <S4> <S5 B> <> R RS> ra
s2 12 - g RS
Susceptibles Sintomaticos Recuperados

Contagio 3

- “ontagio
Contagio 2 Contagio 4

Contagio 1 \ l / Contagio 5
- ~a -

Casos incidentes

Figura 9.14: Vista parcial del modelo SIR creado para un grupo de 5 individuos.

Los resultados de la simulacién con una ventana temporal de 20 dias se muestran en la
Figura 9.15. En la grafica superior izquierda se observa que: el dia 0 hay 4 susceptibles, 1
sintomatico y 0 recuperados, el dia 1 hay 3 susceptibles, 2 sintomaticos y 0 recuperados, y el dia
2 hay 1 susceptible, 4 sintomaticos y 0 recuperados. El primer caso de recuperado se detecta el
sexto dia, debido a la curacion del sintomatico inicial. En la grafica superior derecha se observa
la evolucion del individuo numero 3, que resulta contagiado el segundo dia, se recupera 8 dias
mas tarde y vuelve a ser susceptible 4 dias después. En la grafica inferior izquierda se pueden
ver como han aparecido los tres casos de enfermedad, un caso el primer dia (dia 0) y 2 casos al
dia siguiente. Y en la grafica inferior derecha se puede ver la evolucion de la prevalencia, que
evoluciona de la misma forma que la poblaciéon de sintomaticos puesto que la poblacion es
cerrada.
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Figura 9.15: Ejemplo de simulacion creado con el grupo de 5 individuos.

A la luz de estos resultados nos podriamos preguntar ;qué individuo es el que no ha
resultado afectado por la enfermedad? En buena logica, el individuo que tenia la mayor tasa
minima de contacto. Efectivamente, como se ha considerado que todos los individuos tienen el
mismo numero de contactos, la tasa de contacto se convierte en una réplica de la prevalencia,
alcanzando su valor maximo 5%0.8=4 durante 4 dias, por supuesto insuficiente para que el
individuo nimero 5, al que habiamos asignado una tasa minima de contacto igual a 5/dia,
resulte contagiado. Este hecho se podia haber pronosticado sin hacer la simulacion, pues su tasa
minima de contacto era tan alta que le garantizaba la inmunidad total.
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Tema 10

Modelos dinamicos en vigilancia de la Salud
Publica

10.1. Introduccion.

En este tema queremos mostrar el papel que tienen los modelos dinamicos en la vigilancia de
la Salud Publica. En primer lugar comentaremos que los sistemas de vigilancia son Sistemas de
Informacion y como tales tienen cuatro componentes: entradas, almacenamiento/ procesamiento
y salida de la informacién. Luego, los modelos dinamicos que también son Sistemas de
Informacién, pueden servir, adecuadamente diseflados, como Sistemas de Vigilancia.

En segundo lugar abordaremos la incorporacion de datos externos en los modelos de Vensim.
Pues estos datos pueden tener un uso muy variado en los modelos. Por ejemplo en la validacion
de los modelos y/o en el ajuste de sus parametros. Sin olvidar que antes de realizar cualquier
comparacion es necesario asegurarse de que las variables elegidas representan magnitudes
comparables. Y sin olvidar que antes de sacar conclusiones generales es preciso asegurarse de
que éstas proceden de escenarios recreados con modelos escalables.

Por ultimo presentaremos la toma de decisiones como un problema de realimentacion
negativa, donde las acciones proporcional e integral juegan un papel fundamental. Dos ejemplos
elementales de actuacion, el primero sobre el modelo genérico de Enfermedad No Transmisible
y el segundo sobre el modelo SIR de Enfermedad Transmisible, nos ilustraran las posibilidades
que ofrece un sistema de vigilancia basado en un modelo dindmico de la enfermedad.

10.2. ;Qué es la vigilancia de la Salud Publica?

La vigilancia de la salud publica es (Castellano, 2004), (Organizacion Panamericana de la
Salud, 2002):

1) La recopilacion o medicion sistemdtica y continua de la frecuencia de los eventos de
salud: incidencia, prevalencia y mortalidad. De la distribucion de los eventos: tiempo,
lugar y persona. Y de los determinantes de los eventos y sus tendencias en la poblacion:
agente, huésped y medioambiente.

2) El analisis, interpretacion y comparacion de los datos para detectar o anticipar cambios
en la frecuencia, distribucion o determinantes de la enfermedad en la poblacion.

3) La difusion de la informacion. Este es un aspecto fundamental de la vigilancia ya que si
los datos no se difunden entre quienes determinan politicas y establecen programas, la
informacién proveniente de la vigilancia se vera limitada a los archivos y las
investigaciones académicas, y se la considerard mas vinculada a informacion en salud
que a vigilancia en salud. Por su parte la evaluacion rigurosa y periodica por diversos



grupos interesados permitira mejorar las caracteristicas del sistema de vigilancia
garantizando su dinamismo.

4) La aplicacion de la informacidn obtenida a la promocion de la salud y a la prevenciéon y
control de enfermedades.

5) Una caracteristica esencial de la practica epidemiolédgica y en salud publica.

Qué datos serecogen
Quién los recoge
Como se recogen
Canal a través del cual se adquiere la informacion
Cuanto serecogen: cuantitativos o cualitativos
Déndey cudndo se recogen
Cuél es el nivel de desagregaciony el intervalo en el que se recogen

Sector publico

Censos, indicadores de salud,...

Individuos Sensoresfisicos Sector prl\lado

(satélites, contaminacion...) Compras (tarjetas), compafiias telefonicas,
noticias, buscadores...

Vigilancia epidemiol6gica basada en la comunidad

Crowd-source data Vigilancia pasiva
Vigilancia activa

l Vigilancia centinela l

Se generan digitalmente activa o pasivamente — Exhaustividad de datos
Se recogen automaticamente - Informacidn en linea
Son rastreables geografica y temporalmente.

Mineria y andlisis de datos
— valuar
Filtrar

Validar
Analizar

Resumir = g
Interpretar - Difundir

Figura 10.1: Estructura basica de un sistema de vigilancia, elaborada en base a (Organizacion
Panamericana de la Salud, 2002).

En los modelos en Vensim presentados hasta ahora la recepcion de informacion se hacia al
inicio de la simulacion, el procesamiento y generacion de informacion se producia en tiempo de
simulacion, y el almacenamiento se realizaba al final de la simulacion en archivos *.vdf. La
recepcion de informacion se ha hecho habitualmente a través de parametros (constantes a lo
largo de la simulacion) y de los valores iniciales en las variables de estado. El procesamiento y
la generacion de informacién en tiempo de simulacion se han hecho generalmente a través de
las ecuaciones del modelo, pero excepcionalmente hemos necesitado emplear variables
exogenas que evolucionaban en el tiempo, con independencia de las otras variables del modelo.
Las variables exdgenas tenian en la mayoria de los casos el objetivo de provocar cambios en el
modelo, y asi poder analizar las respuestas de éste en distintas condiciones. Para ello hemos
usado funciones especificas de Vensim, como PULSE y STEP, pero también la funcion WITH
LOOKUP, que nos permitia definir funciones genéricas mediante una tabla.



10.2.1 El subsistema de las medidas de frecuencia como ejemplo de mini Sistema de
Vigilancia.

En la seccion 3.3 se presentd una ampliacion del modelo de cohorte cerrada que constituye
por su estructura y concepcion un mini Sistema de Vigilancia. La primera capa de la
ampliacidn, zona de variables intermedias, se utilizd para realizar observaciones del proceso y la
segunda capa para realizar calculos (medidas de frecuencia) a partir de dichas observaciones.
Esta estructura se ha empleado tal cual o con ligeras modificaciones en otros modelos, por
ejemplo en los modelos de las secciones 4.4.3 y 7.6, de ahi que constituya por si sola un
instrumento de supervision, y en definitiva un mini Sistema de Vigilancia.

Este mini Sistema de Vigilancia recibe informacioén instantanea, relativa a la poblacién y a la
aparicion de casos, la procesa y genera informacion que almacena junto a la informacion
recibida en el archivo *.vdf asociado a la correspondiente simulacion. Ademas a través del
Panel de Control de Vensim hemos podido aprovechar todas sus capacidades graficas,
generando graficas individuales o graficas conjuntas de las variables de interés, y generando
graficas comparativas entre las mismas variables para distintas condiciones (escenarios) de
simulacion. Por ejemplo la grafica de la Prevalencia puntual en la Figura 4.16.

10.3 La incorporacion de datos en los modelos de Vensim.

La incorporacion de datos externos en los modelos de Vensim estd muy bien soportada por la
version DSS (profesional) a través de varias opciones /mport Dataset en el meni Model,
http://vensim.com/vensim-software/. De manera que es relativamente facil incorporar en una
simulacion datos procedentes de archivos de texto (*.txt) o de archivos EXCEL (*.xls, *.xIsx).
Sin embargo la version PLE (gratuita) de Vensim, la que se utiliza en este curso, inicamente
contempla que los datos provengan de un archivo con un formato especifico (*.dat), y su
funcionalidad se limita a almacenar los datos en un archivo *.vdf para su posterior utilizacion.

Existen dos posibles opciones para salvar ese inconveniente; la primera opcion consiste en
incorporar los datos externos en tiempo de simulacion y la segunda consiste en programar un
modelo en Vensim capaz de generar el archivo *.vdf. La primera opcion es la mas general, se
puede conseguir mediante las variables de tipo tabla. Esta opcion ya se empled en alguno de los
modelos. Por ejemplo la variable Casos nuevos de faringitis, definida en la seccion 2.5 mediante
una tabla como funcioén del tiempo, nos permitié recrear un brote de faringitis, incorporando en
el modelo la informacidn que se tenia registrada sobre el brote producido por adenovirus en un
aula con 50 alumnos. Y en la seccidn 3.2.2, el uso de tablas para los Casos de enfermedad y los
Casos censurados también nos permitio utilizar los datos registrados del seguimiento de una
enfermedad en 30 personas.

La segunda opcion es algo mas limitada, s6lo nos valdra cuando los datos externos vayan a
ser comparados con los resultados obtenidos en simulacién. A continuacién vamos a practicar
con esta opcion, incorporando de forma parcial la informacion registrada por el sistema de
vigilancia de la gripe en Espafia (http://vgripe.isciii.es/gripe/inicio.do). Esta informacién ya se
presentd, en forma de tabla, en la seccion 7.6. Imaginemos que queremos incorporar los datos
registrados en una cualquiera de las campafas anuales.

Primer paso: creamos un nuevo modelo en Vensim, registro semanal Gripe.mdl, con las
opciones recogidas en la Figura 10.2. La unidad de tiempo es la semana, pues el sistema de
vigilancia de la gripe en Espafia registra los casos por semana, y la ventana temporal de la
simulacién va de 0 a 33 pues segun el archivo datosgripe.xlsx, disponible en el curso virtual,
todas las campafias anuales constan de 33 semanas.
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Figura 10.2: Opciones elegidas para el modelo que permitira incorporar cualquier onda epidémica anual
registrada por el sistema de vigilancia de la gripe en Espafia.

Segundo paso: creamos la estructura del modelo, que es tan simple como muestra la Figura
10.3. Unicamente necesitamos una variable auxiliar, a la que hemos denominado Casos
semanales de Gripe, dependiente del tiempo (<7ime>), a través de una tabla. En la Figura 10.4
se muestra la ecuacion para esta variable con los datos concretos correspondientes a la campaiia
1999/2000, que hemos tenido que introducir manualmente 4s Graph., tal como se observa en la
Figura 10.5.

Casos semanales
de Gripe

<Time>

Figura 10.3: Estructura del modelo en Vensim que permitird almacenar la correspondiente onda
epidémica en un archivo *.vdf.
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Figura 10.4: Ventana de edicion de la variable Casos semanales de Gripe utilizando una tabla (WITH
LOOKUP) funcion del tiempo, con los datos correspondientes a la campaiia 1999/2000.
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Figura 10.5: Incorporacion de los datos correspondientes a la campaifia 1999/2000 en la variable Casos
semanales de Gripe utilizando la opcion As Graph.

Tercer paso: lanzamos la simulacién. El resultado de ésta genera una variable Casos
semanales de gripe que estara accesible para otros modelos a través de un archivo *.vdf, en
concreto se ha elegido el nombre registro semanal Gripe.vdf. En la Figura 10.6 se muestra la
definicion de una grafica concreta con esos datos y la grafica resultante.
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Figura 10.6: Definicion de una grafica concreta con los datos de la campafia 1999/2000 y la grafica
resultante.

El modelo en Vensim que hemos creado nos valdria para pasar a otro archivo *.vdf los
registros de otras campaiias, pero logicamente tendriamos que sustituir los valores introducidos
en el segundo paso por los de la campana seleccionada. Y al hacer la simulacion deberiamos
tener la precaucion de elegir otro nombre para el archivo *.vdf, para no perder los de la
campafa introducida en primer lugar. Y asi sucesivamente. No obstante lo mas recomendable es
copiar el modelo en Vensim con distintos nombres, conservando un archivo *.mdl y un archivo
* vdf por cada una de las campaiias. De esta forma siempre podremos revisar los valores
introducidos y en caso de detectar algun error, bastaria con abrir el modelo, corregir el dato
erréneo y volver a simular para generar el archivo *.vdf correcto.

10.4 La utilizacion de los datos en los modelos de Vensim.

El uso que pueden tener los datos en los modelos de Vensim PLE dependera de si éstos se
incorporan en tiempo de simulacion o si se incorporan a través de un archivo *.vdf. En el primer
caso, los datos se interpretan como una variable exogena del modelo, luego se iran procesando o



iran afectando a otras variables del modelo en tiempo de simulacion. Por tanto en ese caso no
hay ningun tipo de limitacidn, podremos hacer con los datos todo lo que queramos. Sin embargo
si los datos ya estan almacenados en un archivo *.vdf inicamente nos serviran para compararlos
con los resultados obtenidos en simulacion. Esto ultimo también es una funcionalidad
importante de Vensim, ya que las comparaciones pueden tener muchas utilidades: por ejemplo
la comparaciéon entre datos registrados y los generados por un modelo puede ser un paso
obligado en la validacidn de éste (estos aspectos se comentaran también en el Tema 11) y/o una
gran ayuda para ajustar los parametros del modelo.

10.4.1 Opciones para conseguir magnitudes comparables en los modelos de Vensim.

Antes de realizar ninguna comparacion es necesario asegurarse que las variables elegidas
representan magnitudes comparables. Por ejemplo en la seccion 7.6.1, nos propusimos
parametrizar el modelo SLIR para ver si éramos capaces de generar ondas epidémicas similares
a las registradas por el sistema de vigilancia de la gripe en Espafia. En ese momento no se le dio
importancia a un error importante que se estaba cometiendo al comparar las ondas epidémicas
generadas por el modelo y las ondas registradas; observen que las campaiias de gripe registran
los casos semanales, mientras que el modelo SL/IR genera los casos diarios. Luego ambas
magnitudes representan medidas de frecuencia en distintas unidades de tiempo y no son
directamente comparables. Para compararlas hay varias opciones:

Opcion 1: Reprogramar el modelo SLIR para que los flujos sean semanales en lugar de
diarios. Esta opcion es la mas simple basta con multiplicar las tasas originales por 7 (los dias de
la semana) y también el nimero de contactos para que pasen de ser diarios a ser semanales.
Recordemos que la Tasa de sintomdticos y la Tasa de curacion originales tenian los valores 1/2
dia' y 1/6 dia™', pues esta bastante aceptado el suponer que la gripe tiene un periodo medio de
incubacion de 2 dias y un periodo medio infeccioso de 6 dias, los valores de las nuevas tasas
seran 7/2 semana’ y 7/6 semana’. Por otro lado, el Nimero de contactos semanales tendré el
valor 7*5=35. El resto de variables no hay que tocarlas, unicamente habrd que cambiar las
unidades de las variables de flujo, que pasaran de personas/dia a personas/semana, pero antes de
ello deberiamos cambiar las opciones del nuevo modelo, tal como se muestra en la parte derecha
de la Figura 10.7. Observe que ahora la unidad de tiempo es la semana y la ventana temporal va
de 0 a 33, para hacerlas totalmente compatible con las empleadas en el modelo que ha permitido
incorporar los registros del sistema de vigilancia de la gripe en Espafa. Estas opciones se
mostraron en la Figura 10.2 y se vuelve a mostrar en la parte izquierda de la Figura 10.7. La
unica diferencia entre ambos es que en el nuevo modelo SLIR se utiliza un paso de integracion
(TIME STEP=0.02 semanas) cincuenta veces mas pequeflo, para tener mas precision en la
simulacion, aunque Unicamente se guarde un valor de cada cincuenta. Luego en ambos modelos
se almacenan los datos con la misma frecuencia, diaria (SAVEPER=1 semana).
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Figura 10.7: A la izquierda: Opciones elegidas en el modelo que permite incorporar los registros
semanales de cualquier campafia anual del sistema de vigilancia de la gripe en Espafia. A la derecha:
Opciones elegidas en el nuevo modelo SL/R semanal con el que pretendemos generar ondas epidémicas
comparables.
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Opcién 2: La segunda opcidn podria consistir en dotar al modelo SL/R de los bloques de
calculos necesarios para que muestre los casos semanales en lugar de los casos diarios, pero esta
opcion complicaria bastante el modelo. Es mejor dejar al modelo SL/R como estd y prorratear
los casos registrados por el sistema de vigilancia durante una semana en partes iguales en los
siete dias de la semana, esta opcidn también es facil de implementar como veremos a
continuacion.

Con un procedimiento similar al descrito en la seccion anterior vamos a presentar un modelo
en Vensim capaz de incorporar los datos registrados en una cualquiera de las campafas anuales
y almacenarlos en un archivo *.vdf con la frecuencia diaria. Para distinguir estos nuevos
archivos de los creados en la seccion anterior utilizaremos los nombres
registro_diario_Gripe.mdl y registro_diario_Gripe.vdf. En la parte izquierda de la Figura 10.8 se
pueden observan las opciones del nuevo modelo. La unidad de tiempo es el dia y la ventana
temporal va de 0 a 240, para hacerlas totalmente compatible con las opciones empleadas en el
modelo SLIR diario, que se muestran en la parte derecha de la Figura 10.8. La unica diferencia
es que en el modelo SLIR se utiliza un paso de integracion (7/ME STEP=0.1 dia) diez veces mas
pequefio, para tener mas precision en la simulacidén, aunque Gnicamente se guarde un valor de
cada diez. Luego en ambos modelos se almacenaran los datos con la misma frecuencia, diaria
(SAVEPER=1 dia).

[rosony ., SR ooy L

|mM_| |.-d...'Pw||. !ik-&hi Urads v | sa“l.:|-u:u.¢-a|
Tovm Hourclarms lon the Mol
WITALTIME= [T
FNALTIME= [0
TIME STEP = [1 |

¥ Save somits every TIME STEP

|mM_| Irdu.’waIl. !ik-&hi Ut e | sa“l.:|-u:u.¢-¢-|-
Tovw Hourclams lon the Mol
WITALTIME= [@
FNALTIME= [0
TIME STEF = [0 -l

™ Save itz every TIME STEP

o e SAVEPER = o i SAVEPER = |1
Lirsks foe Time [cha =l Wirsks for Tiemer [cha |
Integrotan Type [Eie ) Integrotn Type [Eiw )
e b, ekt I s oalei vl e e
NOTE: NOTE:
o Concel o Concel

Figura 10.8: A la izquierda: Opciones clegidas para el modelo que permitira incorporar los registros
semanales de cualquier campafia anual del sistema de vigilancia de la gripe en Espafia como registros
diarios. A la derecha: Opciones elegidas en el modelo SLIR diario con el que pretendemos generar ondas
epidémicas comparables.

La estructura del nuevo modelo, ya no es tan simple como la de anterior, comparense las
Figuras 10.3 y 10.9. Hemos empleado una variable auxiliar semana para generar a partir del
tiempo las casi 34 semanas que corresponden a la ventana temporal de 240 dias. La ecuacion
utilizada es semana=INTEGER(Time/7), que equivale a dividir la variable tiempo entre 7 y
quedarse con la parte entera de la division, y por tanto en simulacion da lugar a una evolucion
escalonada de la semana como se muestra en la Figura 10.10. La variable semana de este nuevo
modelo se emplea de la misma forma que la variable Time en la Figura 10.3, para recrear los
Casos semanales de Gripe utilizando una tabla. La tnica diferencia es que ahora los datos
registrados por el sistema de vigilancia tenemos que tener la precaucion de incluirlos en la tabla
con una semana de antelacion. Compare la Figura 10.11 con la 10.5, el dato que antes ocupaba
la semana 1 pasa a ocupar la semana 0 y asi sucesivamente con todos los datos. Por ultimo con
una simple division entre 7 tenemos los Casos diarios de Gripe.
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Figura 10.9: Estructura del modelo en Vensim que permitird almacenar la correspondiente onda
epidémica diaria en un archivo *.vdf.
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Figura 10.10: Evolucion escalonada de la variable semana como una funcion del tiempo de simulacion.
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Figura 10.11: Incorporacidon con una semana de adelanto de los datos correspondientes a la campafia
1999/2000 en la variable Casos semanales de Gripe.

El resultado de la simulacidn, por tanto los datos que se almacenaran en el nuevo archivo
registro_diario_Gripe.vdf, da lugar a una onda epidémica para la campafia 1999/2000 con la
apariencia que muestra la Figura 10.12. El efecto escalonado se debe a lo comentado
anteriormente, hemos asignado a los siete dias de una misma semana la misma frecuencia de
casos, repartiendo la frecuencia semanal de forma equitativa. Compare las ondas epidémicas de
la Figuras 10.6 y 10.12. La primera se compone de 34 datos (la semana 0 mas las 33 semanas
registradas por el sistema de vigilancia) que representan los casos semanales por cada 100000
habitantes. La segunda se compone de 241 datos que representan los casos diarios estimados a
partir de esas 33 semanas registradas por el sistema de vigilancia.
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Figura 10.12: Casos diarios de Gripe estimados con los datos de la campaiia 1999/2000.

10.4.2 Escalabilidad de los modelos en Vensim.

Los modelos sobre ENT y ET presentados en los temas anteriores estan caracterizados por un
conjunto de parametros. Pero no podemos olvidar que son modelos poblacionales y que los
resultados de las simulaciones no sélo dependen de los pardmetros sino también de las
poblaciones iniciales en cada uno de los estados. Por tanto antes de utilizar estos modelos para
sacar conclusiones, que podrian ayudar a la toma de decisiones en un sistema de vigilancia, es
importante conocer si los modelos son escalables. Es decir si las conclusiones que saquemos
empleando una poblacion concreta son extrapolables a otra poblacion mayor.

Por ejemplo en la seccion 4.4.4.1 y la seccion 7.5 se analizaron escenarios recreados con una
poblacion de 1000 personas. ;Hubiéramos obtenido las mismas conclusiones recreando
escenarios con otro tamafio de la poblacion? A continuacion comentaremos varios resultados
empleando el modelo SLIR para comprobar que los resultados son escalables si se mantiene la
misma distribucion inicial de la poblacion. Observe la Figura 10.13, la onda epidémica de la
izquierda se ha recreado sobre una poblacion de 1000 personas distribuidas inicialmente de la
siguiente forma: 999 personas susceptibles, ninguna persona latente, 1 persona sintomatica y
ninguna persona recuperada. Mientras que la onda epidémica de la izquierda se ha recreado con
el mismo modelo sobre una poblacion 100 veces mayor, una poblacion de 100000 personas. La
evolucion de los casos es idéntica en ambos escenarios pero esta afectada por el factor de escala,
de 1 a 100, el mismo factor de escala que existe entre los tamafios de las poblaciones. Pero este
resultado ha sido posible porque hemos mantenido la misma proporcion en la distribucion
inicial de la poblacion: 99900 personas susceptibles, ninguna persona latente, 100 personas
sintomaticas y ninguna persona recuperada. En ambos escenarios se han utilizado los mismos
parametros: Tasa de sintomdticos=1/2 dia, Tasa de curacion=1/6 dia™, Tasa de vuelta a la
susceptibilidad=0 dia”, Contactos diarios=5 'y Probabilidad de transmision de la
enfermedad=0.044.
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Figura 10.13: Ondas epidémicas recreadas con un modelo SL/R sobre dos tamafios de poblacion
diferente: 1000 y 100000 personas. El factor de escala 1:100 estd garantizado por el hecho de haber
empleado la misma proporcion en la distribucion inicial de la poblacion.



Observe ahora las ondas epidémicas en la parte izquierda de la Figura 10.14, las tres se han
recreado sobre la misma poblacién de 100000 pero con distinta distribucion inicial de ésta: 1
por mil de personas sintomaticas iniciales, 5 por mil y 10 por mil respectivamente. El efecto es
que la onda epidémica se adelanta en el tiempo cuando hay mas porcentaje de susceptibles, y
alcanza valores maximos ligeramente diferentes. El mismo efecto se observa en la parte derecha
de la Figura 10.14, donde en lugar de emplear el modelo SL/R diario se ha empleado el modelo
SLIR semanal comentado en la seccion anterior. Por otro lado, la comparacion entre ondas
epidémicas de la izquierda y de la derecha nos permite comprobar que el factor de escala 1:7
entre casos diarios y casos semanales se cumple siempre y cuando se haya empleado la misma
proporcion en la distribucion inicial de la poblacion.
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Figura 10.14: Ondas epidémicas recreadas con dos modelos, SLIR diario y semanal, sobre el mismo
tamafio de poblacion 100000 personas, para tres distribuciones iniciales distintas de la poblacion. Se
observa que las ondas son dependientes de la distribucion inicial de la poblacion. Y que el factor de escala
1:7 entre los casos diarios y los casos semanales esta garantizado siempre que se haya empleado la misma
proporcion en la distribucion inicial de la poblacion.

10.4.3 Comparacion de los datos con los resultados de la simulacion en Vensim.

Una vez que los datos se han incorporado en un archivo *.vdf y nos hemos asegurado de que
la variable del modelo tiene una magnitud comparable con esos datos, no existe limite al
nimero de posibles comparaciones entre los datos y las simulaciones. Cualquier escenario
recreado en simulacion, cambiando condiciones y/o cambiando parametros, se podra comparar
con los datos. El procedimiento de comparacion mas simple es el que hemos venido utilizando
en otros temas, hacer uso de las opciones graficas del panel de control para presentar
conjuntamente los datos registrados y los datos generados por el modelo.

Por ejemplo, la Figura 10.15 recoge en una misma grafica la onda registrada por el sistema de
vigilancia de la gripe en Espafia durante la campafia 1999/2000 y la onda generada por el
modelo SLIR semanal en las siguientes condiciones:

O Poblacién total de 100000 personas con la siguiente distribucion inicial: 99900 personas
susceptibles, ninguna persona latente, 100 personas sintomaticas y ninguna persona
recuperada.

O Parametros: Tasa de sintomdticos=7/2 semana’’, Tasa de curacion=7/6 semana’, Tasa
de vuelta a la susceptibilidad=0 semana™, Contactos semanales=35y Probabilidad de
transmision de la enfermedad=0.044.

Una simple ojeada a la Figura 10.15 nos permite concluir que la onda epidémica generada
por el modelo SLIR ocupa una ventana mayor que la onda epidémica registrada y tiene una
intensidad mucho mayor; su maximo esta proximo a los 3000 casos semanales mientras que el
maximo registrado era de aproximadamente 450 casos semanales, este maximo se aprecia mejor
en la grafica de la Figura 10.6. Por tanto este escenario recreado con el modelo SLIR no es
representativo de lo que se registrd en la campaiia 1999/2000. Para que lo sea habra que ajustar
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mejor sus parametros y/o la distribucion inicial de la poblacion, este ajuste se puede hacer de
forma manual pero lo mas recomendable es utilizar un procedimiento de optimizacién. La
optimizacion, que esta disponible en las versiones profesionales de Vensim pero no en la
version PLE, se abordara en el Tema 11. A continuacion nos limitaremos a probar varios ajustes
basdndonos en el conocimiento del modelo.
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Figura 10.15: Comparacion entre la onda epidémica registrada en la campaiia 1999/2000 y la onda
epidémica generada por el modelo SL/R semanal en unas condiciones concretas.

El primer ajuste lo vamos a encaminar a tratar de reducir la intensidad de la onda generada
modificando la distribucion inicial de la poblacién. En lugar de suponer la distribucion inicial
SLIR=(99900,0,100,0), vamos a considerar que los sintomaticos iniciales son un porcentaje
mucho menor, el 0.1 por mil de la poblacion, que equivale a utilizar esta otra distribucion inicial
(99990,0,10,0). El resultado se puede observar en la parte izquierda de la Figura 10.16. Hemos
conseguido que la onda generada por el modelo reproduzca bastante bien la primera parte de la
onda registrada, sin embargo no hemos evitado que siga la tendencia de la onda generada en la
Figura 10.5 y alcance valores similares a ésta, desplazados en el tiempo.

El segundo ajuste lo vamos a encaminar también a tratar de reducir la intensidad de la onda
generada modificando la distribucion inicial. En este caso suponiendo que un porcentaje de la
poblacion espafiola en la campafia 1999/2000 no era susceptible a la gripe, bien porque se
vacund a tiempo o porque tenia anticuerpos naturales. Por ejemplo utilizando la distribucion
inicial (81800,0,200,18000), el resultado de la simulaciéon es el que se puede observar en la
derecha de la Figura 10.16. Con esta nueva distribucion de la poblacion si hemos conseguido el
objetivo marcado, la onda generada tiene un maximo inferior a la onda registrada. Pero la otra
consecuencia es que la onda generada es menos aguda y por tanto sus valores estan muy por
encima de la onda registrada.
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Figura 10.16: Comparacion entre la onda epidémica registrada en la campafia 1999/2000 y las ondas
epidémicas generadas por el modelo SL/R semanal con otras distribuciones iniciales de la poblacion.
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El tercer ajuste lo vamos a encaminar a paliar el problema observado en el segundo ajuste. Si
queremos que la onda generada sea algo mas aguda hay que acudir a las otras formas de
aumentar la Tasa de Contagio, optamos entonces por modificar la Probabilidad de transmision
de la enfermad. En la parte izquierda de la Figura 10.17 se puede ver el resultado con el valor
0.05 en lugar del valor 0.044 utilizado en la Figura 10.16. Con este ultimo cambio hemos vuelto
a conseguir que la onda generada se parezca mas a la onda registrada, pero su intensidad vuelve
a ser mayor. Asi sucesivamente podriamos reiterar varios cambios de distribucidn inicial de la
poblacion y de la Probabilidad de transmision de la enfermad. Pero entrariamos en un bucle sin
fin; reducimos el porcentaje de poblacion susceptible para reducir la intensidad de la onda
generada pero ésta se hace mas plana, aumentamos la Probabilidad de transmision de la
enfermad para conseguir una onda mas aguda pero también se hace mas intensa, etc... En la
parte de la derecha de la Figura 10.17 se puede observar un resultado similar al de la parte
izquierda con distribuciones muy distintas, casi extremas, y con probabilidades de transmision
de la enfermedad también muy diferentes.

Casos semanales por 100000 personas Casos semanales por 100000 personas
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Figura 10.17: Comparacién entre la onda epidémica registrada en la campaiia 1999/2000 y las ondas
epidémicas generadas por el modelo SLIR semanal con otras distribuciones iniciales de la poblaciéon y
distintas probabilidades de transmision de la enfermedad; 0.05 en el escenario de la izquierda y 0.2 en el
escenario de la derecha.

Llegado a este punto podriamos pensar que el escenario recreado en la parte derecha de la
Figura 10.17 es mas representativo de lo que ocurrid en la campaiia de gripe 1999/2000. Luego
con los parametros que se estan utilizando en el modelo resulta que el escenario de la derecha
tiene asociado un valor de R,=35*6/7*0.2=6, calculado utilizando la expresién (7.25). Mientras
que el escenario de la izquierda tiene asociado un valor R,=35*6/7*0.05=1.5. ;Podemos seguir
pensando que el escenario de la derecha es mas representativo de la campana 1999/2000 o
deberiamos cuestionarnos que el R, estimado es excesivo pues los valores habituales estan
préximos a 1.3?

Otro aspecto que no se ha tenido en cuenta en el modelo SLIR utilizado, y que si se comento
al presentar el modelo genérico de ET, es la “epidemia oculta”; la onda epidémica provocada
por los infecciosos asintomaticos. Quizas empleando un modelo mas completo podamos llegar a
recrear una onda mas parecida a la registrada en 1999/2000. Pero hay una opcidén mas simple,
podemos suponer que los casos registrados no representan el total de casos sino un porcentaje
de ellos debido a que algunos no se notifican y debido a que algunos son asintomaticos
(Donado-Campos y col. 2010). En ese caso lo que nos estan diciendo los resultados de la Figura
10.17 es que aproximadamente s6lo un tercio de los casos reales (suponiendo que coinciden con
los generados por el modelo) son registrados en el sistema de vigilancia.

10.5. Toma de decisiones en Vensim.

En el Tema 2 se presentd el concepto de realimentacion y la realimentacion negativa como
caso particular de ésta, conformando el bucle elemental de realimentacién negativa (BERN) que
recibia el nombre de bucle regulador. Este bucle y la realimentacidon negativa reaparecen en esta
seccidén porque estan implicitos en los procesos de decision. Por ejemplo es bastante habitual
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que las decisiones se tomen de forma correctiva, tratando de corregir la discrepancia entre lo
observado y lo deseado, y que la accion sea de tipo proporcional. Es decir, en proporcion al
tamafio de la discrepancia.

En el caso concreto de que lo observado esté representado por una variable de estado del
modelo, lo deseado esté representado por un valor constante, y la accidn correctora afecte (como
flujo) directamente al estado, estamos ante la estructura mas elemental de control realimentado
(BECR) de la Figura 10.18. Cuyo modelo matematico es la siguiente ecuacion diferencial de
primer orden:

dx(r) i
dr

N

c1ror

/

xd

(x4-x(1)) (10.1)

Figura 10.18: Estructura basica conocida como bucle elemental de control realimentado (BECR).

El modelo en Vensim de la Figura 10.18 tiene mas variables que las recogidas en la
expresion (10.1), pues el modelo matematico se ha formulado de forma compacta. El error
(discrepancia) se define como la diferencia entre el valor deseado para el estado y el valor
instantaneo del estado: error=x,x(t). El flujo como F(t)=k error(t), directamente proporcional
al error. Por tanto, si x esta por debajo de x,, el flujo positivo hace que el estado crezca para
acercarse al valor deseado. Por el contrario, si x estd por encima de x, la discrepancia es
negativa, el flujo negativo y hace que el estado disminuya para acercarse al valor deseado.

En los Temas 4 y 7 se comentaron que las autoridades sanitarias podian intervenir en el
transcurso de las enfermedades a través de las medidas de prevencion. Dichas medidas, que se
modelaron en los Temas 5 y 8, sirvieron para recrear varios escenarios hipotéticos de
intervencion pero en ninguno de estos escenarios se incorpor6 la toma de decision y por tanto el
control en tiempo de simulacion. Algo que si se contempla en esta seccion.

10.5.1. Acciones proporcional e integral.

Con la estructura de BECR (Morilla y Dormido 2012) es posible alcanzar cualquier estado
deseado, y que el cambio de un estado a otro presente un comportamiento exponencial creciente
o decreciente con mayor o menor velocidad en funciéon del parametro de control k. De forma
analoga a la observada en el BERN en la seccion 2. Sin embargo una estructura de BECR no es
capaz de contrarrestar perturbaciones que provengan de variables exogenas. Para ello hay que
acudir a estructuras de control algo mas complejas. Al menos necesitaremos combinar dos
acciones bdsicas de control: la accién proporcional y la accion integral.

° ACCION PROPORCIONAL

Se define la accidn proporcional, con abreviatura P, como la accidon de control que trata de
corregir la discrepancia (error) entre el valor deseado de una variable (la variable controlada) y
su valor actual mediante una sefial proporcional al error. Luego, la accion proporcional se puede
describir por la ecuacion:
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P(H)=K, E(?) (10.2)

Donde E(f) representa la sefial de error y Kp representa una constante de proporcionalidad,
conocida en el ambito de la Ingenieria de Control como ganancia proporcional. Y por tanto, la
accion proporcional se puede programar en Vensim con una variable auxiliar y un parametro.

° ACCION INTEGRAL

Se define la accion integral, con abreviatura /, como la accion de control que control que
trata de corregir el error mediante una sefial proporcional al error acumulado. Luego, la accion
integral se puede describir por la ecuacion

d (1)

1=K, [E@) dt ”

=K, E(t) (10.3)

Donde K representa la ganancia integral. Y por tanto, la accidn integral se puede programar
en Vensim con una variable de estado, una variable de flujo y un parametro.

La Figura 10.19 muestra la programacion en Vensim de las dos acciones de control y su
combinacion, mediante suma, conformando la estructura basica del controlador P/
(Proporcional e Integral). Este es el controlador mas empleado en Ingenieria de Control por su
capacidad para resolver casi todos los problemas de control.

iy > P Accion
Flyjo de la integral T a Accionde

accion integral / control
Accion
proporcional

Ganancia
integral

Ganancia

proporcional
Error

Figura 10.19: Modelo en Vensim para el controlador PI utilizando las ecuaciones (10.2) y (10.3).

Para no tener que incluir en los modelos todo el conjunto de ecuaciones, se podra utilizar la
siguiente notacidn para la ley de control PI:

C()=PI(E(),Kp K, C(0)) (10.4)

Donde C(7) representa la sefial de control suma de las dos acciones, C(0) el valor inicial de
esta sefial de control, E(7) es la sefial de error y Kp, K; son los parametros de control.

10.5.2. Ejemplo de actuacion en Enfermedades No Transmisibles.

Recordemos que en el Tema 5 se abordo el modelado de la prevencion en las enfermedades
no transmisibles y se recrearon diferentes escenarios sobre el modelo de ENT presentado en el
Tema 4. Concretamente utilizando el modelo de la Figura 4.5. En estos escenarios las Medidas
de prevencion se consideraban constantes durante toda la simulacion, por tanto no estaban
sujetas a ningun tipo de decision por parte de las autoridades sanitarias. De ahi que el analisis de
los distintos escenarios estuviera dirigido a evaluar las consecuencias de incorporar o de
intensificar las medidas de prevencion pero en ningun caso a comprobar si se habia conseguido
algtn objetivo concreto.
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En esta seccion vamos a presentar un ejemplo de actuacion en ENT con el objetivo de
conseguir una tasa de incidencia puntual concreta y lo haremos empleando unicamente las
medidas de prevencion primaria. Para ello rescatamos el modelo en Vensim de la Figura 4.5, su
ampliacion con las medidas de frecuencia de la Figura 4.11 y con las medidas de prevencion
primaria de la Figura 5.2. Afiadimos al modelo un controlador P/, tal como se muestra en la
parte superior de la Figura 10.20, y realimentamos la Accion de control como Medidas de
prevencion primaria, tal como se muestra en la parte inferior de la Figura 10.20.

Flujo de la accion integral
integral /
Accion

proporcional

Accion de control

Ganancia integral

Ganancia

T'ime: .
proporcional

Error

ComienzaActuacion Tasa de incidencia
puntual

Tasa de incidencia
puntual deseada

FR sin MPP

Maxima tasa de
contagio
Factores de

/ riesgo

Medidas de T

prevencion primaria \ Tasa de contagio
Factores de /

proteccion

Accion de
control
FP con las
maximas MPP

Figura 10.20: Subsistemas en Vensim con el controlador PI que actuara sobre las Medidas de prevencion
primaria en base a la Tasa de incidencia puntual. Dichos subsistemas se han integrado en el modelo de las
Figuras 4.5 y 4.11 para poder recrear una actuaciéon en ENT con el objetivo de conseguir una tasa de
incidencia puntual concreta.

El escenario elegido para este ejemplo de actuacion va a ser el de la cohorte de 1000
susceptibles con vuelta a la susceptibilidad. Este escenario se analizd en la seccion 4.4.2 y sus
resultados se recogieron en las Figuras 4.10, 4.13 a 4.16 mediante trazos en rojo. La grafica de
la izquierda en la Figura 10.21 muestra la evolucién de la Tasa de incidencia puntual (trazo
rojo), para una ventana de simulacion de 600 meses algo menor a la empleada en las figuras del
Tema 4. Se observa que la tasa de incidencia puntual se sitia muy por encima, del valor
0.004/mes, que va a constituir el objetivo de la actuacidn, y evoluciona hacia un valor préximo a
0.007/mes. Esta situacion es consecuencia de unas medidas de prevencion primaria (MPP), que
permanecen constantes a lo largo del tiempo, a un valor de 0.35 tal que la Tasa de contagio es
de 0.01/mes. Véase la grafica de la derecha en la Figura 10.21. Una opcién que se comento al
final de la seccion 5.2. Pero en esta seccion también se comentd que modificando las MPP entre
0y 1 se podian conseguir tasas de contagio entre 0.0 y 0.0328/mes.

En el nuevo escenario, también recogido en la Figura 10.21, la actuacion no se activo desde
el inicio sino cuando habian transcurridos 120 meses. Con ello se quiere imitar a un sistema de
vigilancia que estaria monitorizando la tasa de incidencia puntual y al observar que ésta no deja
de crecer, decide poner en marcha una actuacion continua sobre las medidas de prevencion
primaria con el objetivo de hacer que la tasa de incidencia puntual evolucione hacia el valor
0.004/mes. La grafica en trazo verde, a la izquierda en la Figura 10.21, muestra que el objetivo
se alcanza en aproximadamente 300 meses y a partir de ahi la tasa de incidencia puntual
permanece al valor deseado. En la grafica en trazo azul, a la derecha en la Figura 10.21, se
observa como han ido cambiando las medidas de prevencion primaria.

15



Tasa de incidencia puntual Medidas de prevencion primaria
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Figura 10.21: Grafica comparativa (a la izquierda) de la evolucién de la tasa de incidencia puntual
cuando no hay ningln tipo de actuacion (trazo en rojo) y cuando se produce una actuacion a partir de los
120 primeros meses (trazo en verde). El trazo en azul representa el objetivo de la actuacion; una tasa de
incidencia puntual deseada igual a 0.004/mes. La grafica de la derecha muestra la evolucion de las
medidas de prevencion primaria en ambos casos.

El haber recreado este ejemplo de actuacion sobre una ENT en simulacidon nos permite echar
una ojeada a otras variables del modelo y poder evaluar las consecuencias que tendria la
actuacion. En la Figura 10.22 se comparan las evoluciones de los seis estados. Las principales
diferencias se aprecian en los estados S, C y M. Se ha conseguido hacer mas lento el
decrecimiento de la poblacion susceptible, el crecimiento de la poblacion crénica y el numero
de muertos.
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Figura 10.22: Evolucion de los estados en la cohorte de 1000 susceptibles con vuelta a la susceptibilidad
sin actuacion (trazo en rojo) y con actuacion sobre las medidas de prevencion primaria (trazo en azul).
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En la Figura 10.23 se comparan las evoluciones de la probabilidad de supervivencia por el
método de Kaplan-Meier y de la prevalencia puntual. Se observa que con la actuacion la
probabilidad de supervivencia aumenta bastante y el crecimiento de la prevalencia es mas lento.

Probabilidad de supervivencia Kaplan Meier Prevalencia puntual

0 60 120 180 240 300 360 420 480 540 600 0 60 120 180 240 300 360 420 480 540 600
Tiempo (mes) Tiempo (mes)

Con control PI a partir de t=120 meses Con control PI a partir de =120 meses
Sin control Sin control

Figura 10.23: Evolucion de otras medidas de frecuencia en la cohorte de 1000 susceptibles con vuelta a
la susceptibilidad sin actuacion (trazo en rojo) y con actuacion sobre las medidas de prevencion primaria
(trazo en azul).

Lo recreado en este ejemplo de actuacidon no solo estd afectado por los parametros del
modelo de la ENT, sino también por los parametros del modelo de la Medidas de prevencién
primaria y por el instante en el que se decide a actuar. Pero sobre todo esta afectado por el tipo
de actuacion (control PI), por los parametros del controlador y por el valor del objetivo. Si
suponemos que los modelos utilizados son realistas, modificando el instante o la condicion para
tomar la decision, los parametros del controlador y el objetivo podremos recrear muchos mas
casos de actuacion.

En el escenario recreado anteriormente habiamos decidido que la actuacion se produjera a
partir del instante t=120, con independencia del valor de la tasa de incidencia puntual. Para
conseguirlo se ha empleado la siguiente ecuacién en Vensim para el calculo del error en el
controlador PI de la Figura 10.20:

IF THEN ELSE (Time<ComienzaActuacion , 0,
Tasa de incidencia puntual deseada-Tasa de incidencia puntual)

Donde la variable ComienzaActuacion tiene asignado el valor 120. Pues en tiempo de
simulacion, hasta t=120 el error se considera nulo y la Accion de control permanece a su valor
inicial, 0.35, el mismo que tenia cuando no habia actuacion.

Los parametros de control, Kp=-5 y K/=-1, se han elegido por prueba y error. Lo mas
llamativo son sus signos negativos, pues podiamos haber pensado que lo mas habitual es que
sean positivos. El motivo es que la accion de control empleada en esta actuacion, las medidas de
prevencion primaria, tienen una influencia negativa sobre el objetivo de control, la tasa de
incidencia puntual. Pues si aumentan las medidas preventivas, entonces disminuye la tasa de
contagio y disminuyen los casos incidentes, etc.... Respecto al valor de los parametros de
control, si aumentamos en valor absoluto uno o los dos parametros de control lo esperable es
que el objetivo de control se alcance mas rapidamente. Pero también podria ocurrir que la
actuacion no fuera tan eficaz como se pudiera esperar, debido a que la accién de control
generada por el controlador quedara parcialmente fuera del rango 0 a 1 contemplado en el
modelo de las medidas de prevencidn primaria.

10.5.3. Ejemplo de actuacion en Enfermedades Transmisibles.

Recordemos que en el Tema 8 se abordo6 el modelado de la prevencion en las enfermedades
transmisibles y se recrearon diferentes escenarios sobre el modelo SIR de ET presentado en el
Tema 7. Concretamente utilizando el modelo de la Figura 7.4. En estos escenarios se
consideraba una intensificacién de las Medidas de prevencion a partir de un cierto instante de la
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simulacion, imitando una decision puntual de las autoridades sanitarias. Pero detras de esta
decision no habia ningun objetivo concreto.

En esta seccion vamos a presentar un ejemplo de actuacion en ET con el objetivo de
conseguir una prevalencia concreta y lo haremos empleando Unicamente las medidas de
prevencion primaria. Para ello rescatamos el modelo en Vensim de la Figura 7.4 y su
ampliacion con las medidas de prevencion primaria de la Figura 8.1. A diferencia del ejemplo
de la secciéon anterior, tenemos dos medidas de prevencion primaria para poder actuar; las
medidas de aislamiento y las medidas profilacticas. Podriamos actuar sobe cualquiera de ellas o
sobre las dos a la vez, pero en este ultimo caso habria que incorporar alguna l6gica adicional de
control o un controlador para cada una de las medidas. En la Figura 10.24 se observa que hemos
decidido emplear un solo controlador P/ y que la actuacidn esté encaminada hacia las Medidas
profilacticas.
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Figura 10.24: Subsistemas en Vensim con el controlador PI que actuara sobre las Medidas profilacticas
en base a la prevalencia. Dichos subsistemas se han integrado en el modelo S/R de la Figura 7.4 para
poder recrear una actuacion en ET con el objetivo de conseguir una prevalencia concreta.

El escenario elegido para este ejemplo de actuacion va a ser el de una situacién endémica en
una poblacion de 1000 personas. Esta situacion fue una de las analizadas en la seccion 8.2 y la
evolucion hacia ella se recogid en la Figura 8.2 mediante trazo en azul. La gréafica de la
izquierda en la Figura 10.25 muestra la evolucion de la Prevalencia (trazo rojo), para una
ventana de simulacion de 300 dias algo menor a la empleada en las figuras del Tema 8. Se
observa que la prevalencia se mantiene al valor 0.069, muy por encima del valor 0.055, que va a
constituir el objetivo de la actuacion. La endemia es consecuencia de unas medidas
profilacticas, que permanecen constantes a lo largo del tiempo, a un valor de 0.75, tal que el
numero reproductivo basico es R,=2.

En el nuevo escenario, también recogido en la Figura 10.25, la actuacion se activd desde el
inicio y transcurridos los 30 primeros dias se decidio cambiar el valor de la prevalencia deseada.
Con ello se quiere imitar a un sistema de vigilancia que ejerce una actuacidon continua sobre una
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de las medidas de prevencion primaria (las medidas profilacticas) con el objetivo de conseguir
que la prevalencia alcanzara un valor concreto. Al observar que ésta habia llegado al valor que
se queria, un valor relativamente alto, se decidio solicitar un valor de prevalencia mas bajo. La
grafica en trazo verde, a la izquierda en la Figura 10.25, muestra que el nuevo objetivo se
alcanza en aproximadamente 120 dias. En la grafica en trazo azul, a la derecha en la Figura
10.25, se observa como han ido cambiando las medidas profilacticas.

Prevalencia Medidas profilacticas
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Figura 10.25: Grafica comparativa (a la izquierda) de la evolucion de la prevalencia sin ningun tipo de
actuacion (trazo en rojo) y con control P/ para que ésta disminuya de valor en t=30 (trazo en verde). El
trazo en azul representa el objetivo de la actuacion; la prevalencia deseada igual a 0.069 hasta el dia 30 e
igual a 0.055 los dias posteriores. La grafica de la derecha muestra la evolucion de las medidas
profilacticas en ambos casos.

En la Figura 10.26 se pueden evaluar las consecuencias que ha tenido la actuacion en otras
variables del modelo. Como era de esperar, la reduccion de la prevalencia ha provocado una
nueva situacion endémica. La endemia esta caracterizada por un nimero mayor de susceptibles,
se ha pasado de 500 a 600 personas, un nimero menor de sintomaticos, de 69 a 55 personas, y
un nimero menor de recuperados, de 431 a 345 personas. Este cambio de situacion endémica
también se observa claramente en los casos incidentes, que han disminuido de valor.

Susceptibles Sintomaticos
800 80
700 70
2 2
g £
g 600 § 60
g 5
2 2
500 50
400 40
0 30 60 90 120 150 180 210 240 270 300 0 30 60 90 120 150 180 210 240 270 300
Tiempo (dias) Tiempo (dias)
Control PI ———— Sin contro] ——————————————— Control P| ———— Sin control
Recuperados Casos incidentes
600 10
500 9
=
g 3
Z
g_ 400 £ 8
& :
300 7
200 6
0 30 60 90 120 150 180 210 240 270 300 0 30 60 90 120 150 180 210 240 270 300
Tiempo (dias) Tiempo (dias)
Control P| ————————— Sin control ——————— Control PI ——————————— Sin control

Figura 10.26: Evolucion de los tres estados y de los casos incidentes en el modelo SIR, sin actuacion
(trazo en rojo), tras alcanzar una situacion endémica, y con actuacion sobre las medidas profilacticas
(trazo en azul), provocando una nueva situacion endémica.
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Los parametros de control, Kp=-10 y K/=-2, también se han elegido por prueba y error como
en la seccidén anterior. De nuevo, con signos negativos, debido a que la acciéon de control
empleada en esta actuacion, las medidas profilacticas, tienen una influencia negativa sobre el
objetivo de control, la prevalencia. Pues si aumentan las medidas profilacticas, entonces
disminuye probabilidad de transmision de la enfermedad, disminuye la tasa de contagio y
disminuyen los casos incidentes, etc.... Respecto al valor de los parametros de control, si
aumentamos en valor absoluto uno o los dos pardmetros de control lo esperable es que el
objetivo de control se alcance mas rapidamente. Pero si observamos la evolucidon de las medidas
profilacticas en la Figura 10.25, esta claro que no hay mucho mas margen para estas medidas,
que se encuentran cercanas a su maximo valor, la unidad.

Respecto a la actuacion empleada; también podriamos pensar que el controlador actual nos
valdria para reducir aun mas el valor de la prevalencia, pero nos encontrariamos con el mismo
problema, ya hay poco margen de aumento para las medidas profilacticas. Si queremos reducir
mas la tasa de contagio habria que actuar sobre las otras medidas de prevencion primaria, las
medidas de aislamiento. Todos estos aspectos serian abordables con una logica adicional de
control y/o un controlador para cada una de las medidas, tal como se adelanto al decidir que se
iba a emplear el esquema mas simple de actuacion.

10.5.4. Otros aspectos importantes en la toma de decisiones y en la actuacion.

Las actuaciones presentadas en las dos secciones anteriores son ejemplos representativos de
las que se podrian incorporar en un sistema de vigilancia basado en un modelo de la
enfermedad. Pero logicamente no son los unicos esquemas de actuacion posibles y también hay
otros muchos aspectos de gran relevancia para el resultado de la actuacién que no se han
mencionado.

Un primer aspecto importante es la frecuencia con la que se toman las decisiones. Mientras
que la simulacion debe utilizar un intervalo de simulacién (TIME STEP) adecuado a los
parametros del modelo y al fenomeno (enfermedad) que se esta simulando. Los datos generados
por el modelo de la enfermedad se pueden estar registrando y procesando a una frecuencia
menor, con una periodicidad multiplo del intervalo de simulacion, por el subsistema Medidas de
frecuencia. Y la toma de decisiones y la actuacion pueden ir a la misma frecuencia que el
registro de datos o a una frecuencia atin menor. En estas condiciones estariamos hablando de
una actuacion discreta, a diferencia de los dos ejemplos anteriores, que eran actuaciones
continuas. El entorno de Vensim no es el mas apropiado para probar actuaciones discretas, la
programacién se complica mucho mas.

Un segundo aspecto a valorar es el retraso que pueda haber entre la toma de decisiones y la
actuacion. Si el retraso es pequefio, comparado con la periodicidad con la que se registra la
informacién, no hay problemas. Pues los resultados generados en simulacidn sin tener en cuenta
este retraso no distaran mucho de la realidad. Sin embargo si el retraso es grande, la actuacién a
destiempo (retrasada) podria provocar resultados muy diferentes a los esperados. En esos casos
es preferible afiadir el retraso en la actuacion, algo para lo que Vensim si da muchas facilidades.

Un tercer aspecto a considerar es el tipo de objetivo. En los dos ejemplos anteriores, el
objetivo era concreto, permanecia a un valor constante o podia ir cambiando en el tiempo, y
estaba definido en funcidon de una sola variable. Sin embargo también se puede pensar en
objetivos que combinen varias variables u objetivos que den lugar a una cierta planificacion
temporal, por ejemplo en el caso de las vacunas. La potencia de calculo de Vensim facilita la
incorporacion de cualquier tipo de objetivo.

Un cuarto aspecto es el tipo de actuacién. Aunque pudieran parecer insuficientes, las
acciones basicas de control P (proporcional) e / (integral), debidamente combinadas, puedan dar
lugar a esquemas de control muy eficientes. Incluso la mera combinacién de controladores PI
con uno o varios objetivos de control también es una opcion muy efectiva y facilmente
realizable en Vensim con lo visto en este Tema. Asi por ejemplo, las medidas de prevencion
primaria estarian actuadas por un controlador P/ en base a uno de los objetivos, las de
prevencion secundaria en base a otro objetivo, distinto al anterior, y las de prevencion terciaria
en base a un tercer objetivo, también diferente.

20



Por 1ultimo recalcar que un esquema de actuacion, incorporado de esta forma en el Sistema
de Vigilancia, haria que éste tomara ciertas decisiones de forma automatica buscando cumplir el
objetivo que se le ha marcado. Por tanto es importante que el modelo sea representativo de lo
que se esta vigilando o se va a vigilar. Pero ademds también es muy importante que el objetivo
esté bien elegido y que sea alcanzable. Si no lo es, el esquema de actuacion lo podra intentar y
posiblemente consiga acercarse al objetivo, pero no hay garantias de que sea asi. Luego, otra
funcionalidad del Sistema de Vigilancia seria verificar si los objetivos marcados se estan
cumpliendo o si la tendencia es la esperada. De no ser asi, deberia ponerse en marcha otro
mecanismo de decision que modificara los objetivos.

Para hacer una eleccion adecuada del objetivo es fundamental tener un buen conocimiento
del proceso a vigilar. En el caso de Salud Publica, conocer el transcurso de las enfermedades.
De ahi que los Modulos 2 y 3 sobre enfermedades no transmisibles y enfermedades
transmisibles estuvieran dirigidos hacia el conocimiento de la evolucion natural de las
enfermedades y de las medidas que podian alterar su evolucion. Comparemos las actuaciones
presentadas en las secciones anteriores, el primer ejemplo se centré en una ENT y el segundo
ejemplo se centr6 en una ET; con ventanas temporales muy diferentes. En el primer ejemplo se
actud sobre una cohorte de 1000 personas, con cuatro estados de transito (S, L, I, R) y dos
estados terminales (C y M), con una enfermedad que producia fallecimientos y por tanto un
descenso de la poblacién. En el segundo ejemplo se actudé sobre una poblacién constante de
1000 personas, con tres estados de transito (S, I, R), con una enfermedad que producia una
situacion endémica. En el primer ejemplo se eligid6 como objetivo “reducir la tasa de
incidencia”. En el segundo ejemplo se eligié como objetivo “reducir la prevalencia”.

(Hubiéramos podido intercambiar los objetivos de las dos actuaciones? En el primer ejemplo
no, pues la prevalencia en dicho escenario era creciente (véase grafica derecha en la Figura
10.23), luego en todo caso se podria haber intentado reducir su crecimiento. En el segundo
ejemplo si, pues en la situacion endémica la reduccion de prevalencia lleva asociada una
reduccion de tasa de incidencia.

(Se podrian haber empleado otros objetivos? En el primer ejemplo se podria haber
pretendido “reducir el numero de fallecimientos mensuales provocados por la ENT”. Y en el
segundo ejemplo se podria haber pretendido “reducir el nimero de sintomaticos”. Pero en
cualquier caso las situaciones que se alcanzarian serian muy parecidas. Luego aparentemente los
objetivos estan bien elegidos. Para poder practicar con otros objetivos tendriamos que partir de
escenarios diferentes. Es decir, si la ENT tiene otras caracteristicas o si la poblaciéon tiene
crecimiento vegetativo, quizas sean posibles otros objetivos. Y lo mismo ocurre con la ET, si
ésta presenta otras caracteristicas o si no hay endemia, quizas podamos basar el objetivo en
otros indicadores.
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Tema 11

Fases en el planteamiento y resolucion de un
problema de Salud Publica

11.1. Introduccion.

Con el material descrito en los temas anteriores estamos en disposicion de comprender y
utilizar cualquier modelo de dindmica de sistemas creado por otro. Pero si decidimos construir
modelos mas o menos complejos desde cero seguro que encontraremos algunas dificultades. En
primer lugar porque no es facil captar los elementos estructuralmente esenciales que permiten
reproducir el comportamiento de un sistema real. En segundo lugar porque en el desarrollo de
los modelos juegan un papel importante la experiencia, la intuicion y la inspiracion. En tercer
lugar porque es dificil concluir que un modelo cumple los objetivos para los que fue disefiado.
Y en cuarto lugar porque existe un conocimiento parcial sobre el beneficio que se puede obtener
de un modelo una vez que éste se ha construido y validado.

En este tema se presenta una cierta sistematizacion en las fases de la construccion de un
modelo con ayuda de la Dindmica de Sistemas. Dejando claro que el proceso de modelado no es
algo secuencial, sino que esta sujeto a un numero desconocido de iteraciones, y por tanto
también presenta caracteristicas propias de los procesos realimentados. Esta sistematizacion
tiene el objetivo de aportar una vision global dentro del curso a cualquier problema de Salud
Publica, pero no es algo nuevo ya que a lo largo de los temas se ha ido poniendo en practica. De
ahi que vayamos a poner el énfasis en aquellos aspectos, analisis de sensibilidad, ajuste de
parametros por optimizacion, la prediccion basada en modelos, que por su complejidad han ido
quedando pendientes para este tema. Para ilustrarlos emplearemos modelos desarrollados con
antelacion, volveremos a emplear los datos registrados en la campaiia de gripe 1999/2000 y
emplearemos opciones de Vensim DSS (profesional) que no estan disponibles en la version PLE
(gratuita).

El proceso de modelado se concibe como una tarea multidisciplinar (Sterman, 2000) en
problemas de cierta complejidad, donde el disefiador del modelo puede aportar la metodologia,
mientras que el conocimiento del problema y la necesidad de resolverlo la tiene el cliente. Por
tanto, en modelado y simulacién no se debe trabajar de forma aislada. Es importante contar con
una buena fuente en la definicién de objetivos; ya sea acudiendo al experto sobre el problema en
cuestion, el cliente en la mayoria de los casos, o consultando la bibliografia correspondiente. Es
igual de importante contar con el apoyo del cliente para la validacion del modelo y para definir
los aspectos de éste que son explotables. En dicha colaboracion se debe fomentar el espiritu
critico, pues del intercambio de opiniones saldrd plenamente beneficiado el modelo.

Como colofén al tema se incluye el resumen de un articulo (Alvarez y col, 2015), que esta
disponible en el curso virtual, en el que la metodologia de la Dinamica de Sistemas se aplica a la
epidemia de SARS-Cov acontecida en Hong Kong en 2003. Los autores de este trabajo son tres



profesores del curso, que han conjugado sus experiencias en distintos campos (Biologia,
Epidemiologia, Informatica e Ingenieria de sistemas).

11.2. Fases del modelado.

En el proceso de modelado se pueden distinguir las fases siguientes (Morilla y Dormido
2012):

O Conceptualizacién del problema: En esta primera fase se esboza el problema que se
pretende modelar y se comprueba si es adecuado para ser descrito con los utiles
sistémicos que se han visto en el Tema 1. Si lo es, se eligen los distintos elementos que
permitiran su descripcion y se analizan las influencias que existen entre ellos. El
resultado de esta fase suele ser un diagrama de influencias del sistema (fendmeno o
proceso). El diagrama de influencias analizado en el ejercicio 1.3 es un claro ejemplo
de que eligiendo unas variables adecuadas, y estableciendo las oportunas influencias,
es relativamente facil encontrar explicacion a las reacciones funcionales del cuerpo
humano para la regulacion de la glucosa.

O Formalizacion del modelo: En esta segunda fase se profundiza aun mas en las
caracteristicas del problema con el fin de convertir el diagrama de influencias, alcanzado
en la fase anterior, en el correspondiente diagrama de Forrester. A partir de este
diagrama se pueden escribir las ecuaciones del modelo matematico, susceptibles de ser
programadas en un computador gracias a un lenguaje de modelado como Vensim. E/
ejercicio 2.1 sobre la evolucion de la poblacion en una region espariola es un ejemplo
de que si el fenomeno que se pretende modelar exhibe un comportamiento similar a
alguno de los bucles elementales, podemos asociarle un diagrama de Forrester y un
modelo matemdtico ya conocido. Con ello quedaron perfectamente definidas las
variables y unicamente tuvimos que fijar adecuadamente los parametros del modelo.
Por otro lado, los datos del seguimiento de una cohorte cerrada presentados en el Tema
3 nos permitieron proponer el primer modelo dindmico con caracteristicas ligeramente
diferentes a los modelos elementales del Tema 2. En el modelo tuvimos que emplear dos
variables de estado y dos flujos, pero eso no supuso una gran dificultad. La mayor
dificultad vino al incorporar las medidas de frecuencia. Se opté oportunamente por
hacerlo de forma jerdarquica, empleando unas variables intermedias y generando
estructuras que hemos podido reutilizar en otros modelos mas complejos de los
Modulos 11 y I11.

O Evaluacion del modelo: En esta tercera fase se somete al modelo a una serie de ensayos
y andlisis para evaluar su validez y calidad. Estos analisis son muy variados y
comprenden desde la comprobacién de la consistencia 1dgica de las hipdtesis hasta el
estudio de similitudes entre las trayectorias generadas por el modelo y las registradas en
la realidad. También se puede incluir en esta fase un analisis de sensibilidad (véase la
Seccidon 11.3) que permite determinar la sensibilidad del modelo, y por tanto, de las
conclusiones que se extraigan de €l, a sus parametros o a las hipétesis estructurales. Por
ejemplo, el modelo elemental de evolucion natural de las ENT (Enfermedades No
Transmisibles) fue ampliamente evaluado en la Seccion 4.4, recreando distintos
escenarios y comprobando si los pardametros tenian el efecto esperado en los grupos de
poblacion. Algo similar se podia haber hecho en el Tema 7 con el modelo genérico de
las ET (Enfermedades Transmisibles), pero en ese caso optamos por realizar los
ensayos sobre estructuras algo mas elementales (SLIR, SIR, SI). El motivo es que estas
estructuras, debidamente parametrizadas, son utiles para recrear las dos
manifestaciones tipicas (epidemias y endemias) de las ET y para analizar las influencias
de los distintos parametros. En la Seccion 7.6, aprovechamos los datos publicados por
el Sistema de Vigilancia de la Gripe en Esparia, para comprobar que un modelo SLIR es
capaz de generar ondas epidémicas similares a las registradas por el sistema de
vigilancia.



O Explotacion del modelo: En esta ultima fase, que se desarrollard algo mas en la
Seccion 11.4, el modelo se emplea para analizar politicas alternativas que podrian
resolver el problema que se estd estudiando. Estas politicas alternativas se definen
normalmente mediante escenarios representativos de las diferentes situaciones a las que
se debera enfrentar el usuario del modelo. Recordemos que en los Temas 5 y 8 se trato el
modelado de la prevencion en las enfermedades, que dio lugar a distintos subsistemas.
Pero estos subsistemas no modificaban la parte estructural del modelo de enfermedad,
sino que servian para canalizar las decisiones de las autoridades sanitarias. Por tanto
con la incorporacion de las medidas de prevencion estabamos ampliando la
funcionalidad de los modelos e implicitamente consiguiendo que estos modelos
pudieran tener otros usuarios; los responsables de las decisiones en la politica
sanitaria. Esta ampliacion de funcionalidad tuvo continuidad en el Tema 10. Donde
ademads de probar las medidas de prevencion pudimos evaluar si las actuaciones eran
adecuadas para conseguir unos objetivos concretos. Los modelos resultantes pasaban a
tener la consideracion de mini sistemas de vigilancia porque, aunque con un alcance
limitado, podian servir para analizar politicas alternativas antes de ponerlas en
prdctica.

Las cuatro fases del modelado se representan en la Figura 11.1, donde ademas mediante
flechas se muestran los posibles caminos entre ellas. De esta forma se quiere indicar que el
proceso de modelado no consiste en recorrer secuencialmente las fases sino que, con frecuencia,
al completar alguna de ellas, se debe volver hacia atras, a una fase anterior, para reconsiderar
algunos supuestos que hasta entonces se habian considerado validos.

CONCEPTUALIZACION

A 4

FORMALIZACION

Y

EVALUACION

A 4

EXPLOTACION

Figura 11.1: Fases en la construccion de un modelo.

En este proceso iterativo de modelado es donde se combinan los distintos elementos
conceptuales y operativos que suministra la Dinamica de Sistemas, para alcanzar como
resultado final un modelo aceptable del problema que se esta estudiando. En este sentido, se
dice que el proceso de modelado tiene mas de arte que de ciencia, y por tanto el disefiador de
modelos juega un papel esencial.

En la construccion de un modelo es habitual trabajar con informacion de dos tipos. Por una
parte, se tienen registros numéricos de las trayectorias seguidas en el pasado por las magnitudes
correspondientes. Por otra, se dispone de informacion, de naturaleza muy variada, sobre como
se producen las interacciones en el seno del sistema. El trabajo resumido en la Seccion 11.5
ilustra el uso de distintas fuentes de informacion.

Por ultimo, el proceso de modelado implica la busqueda de un cierto equilibrio: el modelo
debe representar los aspectos del problema real con el grado de detalle requerido, pero de modo
que sea lo mas sencillo posible. Ya que aumentando la complejidad del modelo no



necesariamente se consigue aumentar su realismo. Una buena practica consiste en comenzar con
un modelo muy simple, cuya complejidad se pueda aumentar posteriormente de una forma
progresiva y facil. Para ello, el modelo se debe plantear de manera modular y jerarquica,
dividiendo el sistema en submodelos y modelando todos ellos con un nivel semejante de
complejidad. No obstante, si un “refinamiento” (aumento en su nivel de detalle) del modelo no
aporta mejores resultados que los obtenidos con el modelo mas sencillo, se podra concluir que
no es preciso incorporarlos.

11.3. Analisis de sensibilidad de un modelo.

Los problemas a los que se aplica habitualmente la Dinamica de Sistemas incluyen
relaciones y parametros de los que se dispone de pocos datos empiricos. Por tanto, en un
modelo de Dinamica de Sistemas se produce una integracion de informacion de tipo cualitativo
con informacién de tipo cuantitativo. Esta mezcla tan dispar puede producir problemas, de tal
forma que en todo modelo existird una componente de imprecision que no se puede eludir. El
hecho de que se asigne un valor numérico concreto a un parametro, o una forma funcional
determinada a la expresion que relaciona dos variables, obliga a preguntarse qué sucederia si el
valor de ese parametro o de esa funcidn, fuesen otros. El analisis de sensibilidad pretende
precisamente abordar este problema.

Otra razon para realizar el andlisis de sensibilidad es que los modelos, debido a su
complejidad, pueden resultar dificiles de comprender. Este analisis aporta un instrumento para
alcanzar una mejor comprension sobre cudles son los puntos de actuacion que pueden producir
efectos mas considerables.

El analisis de sensibilidad consiste en un estudio sistematico sobre como afectan las
variaciones de los parametros y de las relaciones funcionales de un modelo a sus salidas. La
forma mas simple de realizar el analisis de sensibilidad a los parametros consiste en modificar
los valores numéricos de cada uno de ellos. Basta incrementar el valor del parametro cuya
sensibilidad se quiere estudiar, en un cierto porcentaje y analizar en qué medida esta variacion
afecta a las salidas del modelo (a las trayectorias que genera). Realizdndolo de forma
sistematica para todos los pardmetros, con incrementos y decrementos previamente establecidos,
se puede tener una evaluacion de los efectos de esas modificaciones sobre el comportamiento
del modelo. Se dice que el modelo es insensible a las variaciones de los parametros, si
variaciones razonables de ellos no afectan sensiblemente a las salidas del modelo.

Esta forma de realizar el analisis presenta un problema, pues al modificar cada uno de los
parametros separadamente se prescinde de los posibles efectos de variaciones conjuntas de
varios de ellos. Si se quiere evitar este hecho, se deben utilizar formas de analisis de
sensibilidad mas elaboradas como son las que permiten la aplicacion del método de Montecarlo.
De acuerdo con este método se sortean aleatoriamente los valores de los parametros, de acuerdo
con una distribucion que represente su dispersion con relacion a los valores considerados
normales, y se simula el modelo con los valores de los parametros que resulten de ese sorteo.
Los resultados de cada simulacion se almacenan. Se repite el proceso hasta conseguir almacenar
un conjunto importante de trayectorias que se someten a un analisis estadistico para estudiar su
eventual dispersion. Esta dispersion es una medida de la sensibilidad del modelo.

El analisis de sensibilidad a las relaciones funcionales es mas complejo que el analisis de
sensibilidad a los parametros. No existe un método general para abordar este problema, pero en
cada caso concreto es posible encontrar una solucion, ya que, en ultimo extremo, toda relacién
funcional incorpora un cierto nimero de parametros.

El anélisis de sensibilidad de un modelo constituye uno de los elementos esenciales para su
evaluacion. Permite dar respuesta a dos tipos de cuestiones: por una parte, en qué medida el
modelo es insensible a variaciones en su estructura y, por tanto, resulta robusto; y, por otra, qué
actuaciones seran mas efectivas sobre el sistema (fenomeno o proceso) real que se ha modelado.

11.3.1. Analisis de sensibilidad en Vensim.

El analisis de sensibilidad a los parametros estd muy bien soportado por la version DSS
(profesional) de Vensim, a través de la opcion “Start Sensitivity Simulation” del menu



principal. Sin embargo esta opcion no esta disponible en la version PLE (gratuita) de Vensim,
la que se utiliza en este curso. Para salvar ese inconveniente hemos venido realizando
simulaciones con distintos valores de los parametros, empleando la opcion “Sim Setup” del
menu principal, cuyos resultados se comparaban posteriormente de forma individual accediendo
al grafico de las variables o generando un grafico combinado de variables. Las Figuras 4.10 y
4.13 a 4.16 son un claro ejemplo de analisis del efecto del parametro “Tasa de vuelta a la
susceptibilidad”, pero a lo largo de los temas se pueden encontrar muchos mas ejemplos.

Otra alternativa es utilizar la opcion “SyntheSim”, algo que ya se comento en la Figura A.28
del Apéndice A. Esta opcidn, que es muy cémoda por la inmediatez y por la interactividad, nos
permite comprobar la ultima simulacion con las que hayamos guardado previamente. En la
Figura 11.2 se muestra un ejemplo del uso de SyntheSim con el modelo SIR con vuelta a la
susceptibilidad. En cada variable se observan dos graficas. El trazo en azul corresponde a la
simulacion con los valores por defecto de los cuatro parametros del modelo, y el trazo en rojo
corresponde con los valores actuales de los parametros. En cada parametro se dispone de una
deslizadera para realizar incrementos o decrementos del parametro en el rango que hayamos
establecido para cada uno de ellos.

Casos de vuelta a la
Tasa devueltaala —
susceptibilidad
L= I =

Tasa de curacion

A1 >

\ ?m‘mmcs/ w

T a de contagio

Probabilidad de
transmision de la
enfermedad

Contactos por
unidad de tiempo

Figura 11.2: Ejemplo de uso de la opcion SyntheSim de Vensim en el modelo SIR con vuelta a la
susceptibilidad.

Para poner un primer ejemplo de analisis de sensibilidad rescatamos la Figura 7.11. Donde
se presentaban tres situaciones endémicas recreadas con el modelo SIR de la Figura 11.2 con
tres valores concretos (0.01, 0.02 y 0.03) de la Tasa de vuelta a la susceptibilidad. En Vensim
DSS podemos solicitar un analisis de sensibilidad a ese parametro en el rango de 0.01 a 0.03
pues de esta forma englobamos todos los casos comprendidos entre los dos extremos. El
resultado de este andlisis se muestra en la Figura 11.3 para las mismas variables que en el
Figura 7.11. Mientras que en la Figura 7.11 utilizamos un trazo de color diferente, para cada
variable en cada escenario (simulacion). En la Figura 11.3 lo que obtenemos para cada variable
es una banda, de mayor o menor tamafio a lo largo del tiempo. En determinadas variables, como
es el caso de la poblacion sIntomatica (/), se puede apreciar que la banda esta delimitada en todo
momento por las dos simulaciones extremas. Pero en otras variables no es asi, pues las
trayectorias de los casos concretos se cruzaban, como es el caso de la poblacion Susceptible (S).
En la Figura 11.3 se observa también que Vensim deja (en trazo azul) la simulacion realizada
con los parametros por defecto del modelo, en este caso con Tasa de vuelta a la susceptibilidad
igual a 0.02.
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Figura 11.3: Analisis de sensibilidad, realizado en Vensim DSS, con el modelo SIR con vuelta a la
susceptibilidad (el mismo de la Figura 11.2). El andlisis muestra la influencia del parametro Tasa de
vuelta a la susceptibilidad sobre las variables mas importantes del modelo. El rango seleccionado tiene
los mismos valores extremos 0.01 y 0.03 utilizados en las simulaciones de la Figura 7.11.

Otro aspecto importante del andlisis de la sensibilidad es el cédigo de cuatro colores
empleado por Vensim en la representacion grafica. Si inicamente utilizara un color, toda la
banda estaria en color gris, pues éste es el que emplea Vensim para indicar que el 100% de las
simulaciones realizadas se encuentran en esa banda. En este caso concreto hemos especificado
que se hicieran 200 simulaciones, que Vensim ha realizado automaticamente. El siguiente color
es el azul, Vensim lo emplea para indicar que el 95% de las simulaciones realizadas se
encuentran en esa banda, de ahi que esté ocultando casi toda la banda gris. El tercer color es el
verde, representa la banda para el 75% de las simulaciones realizadas, y por tanto oculta
resultados de la banda azul y de la banda gris. Y el cuarto color es el amarillo, representa la
banda en la que se encuentran los resultados del 50% de las simulaciones realizadas. Debido a
que las bandas estan superpuestas, la interpretacion mas directa del codigo de colores es la
siguiente: la banda en amarillo recoge los resultados del 50% de las simulaciones, las zonas en
verde amplian la banda para que ésta recoja los resultados del 75% de las simulaciones y asi
sucesivamente.

El segundo ejemplo de analisis de sensibilidad con Vensim DSS se muestra en la Figura
11.4. El modelo empleado es el mismo, pero sin vuelta a la susceptibilidad y el analisis ha
involucrado a dos parametros; el nimero de Contactos por unidad de tiempo y la Tasa de
curacion. Para el primer parametro se ha fijado el rango de 4 a 8, que contiene los tres casos
simulados en la Figura 7.7, con la diferencia de que en ese caso se emple6 el modelo SI. Y para
la tasa de curacién se ha fijado el rango de 0.1 a 0.15, que contiene los tres casos simulados en
la Figura 7.9.

Mientras que en el primer ejemplo el analisis de sensibilidad permitié recrear de forma
automatica un conjunto de endemias posibles teniendo en cuenta la incertidumbre en uno de los
parametros. En este segundo ejemplo se han recreado epidemias que combinan las
incertidumbres en los dos parametros. A simple vista de los graficos de la Figura 11.4 se puede
hacer ciertas valoraciones sobre el alcance que tendria la epidemia. En el peor de los casos,
afectaria casi al total de la poblacion susceptible, y en el caso mas favorable afectaria al menos
al 60% de la poblacion. El méximo de la onda epidémica (casos incidentes) se presentaria en el
peor de los casos en torno al dia 20 y con una intensidad inferior a 70 casos diarios por cada
1000 personas. La epidemia duraria entre 50 y 150 dias. Pero la duracién minima tendria
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Figura 11.4: Analisis de sensibilidad con el modelo SIR sin vuelta a la susceptibilidad. El analisis
muestra la influencia de dos parametros el nimero de Contactos por unidad de tiempo y la Tasa de
curacion. El primero en el rango de 4 a 8 y el segundo de 0.1 a 0.15.

El analisis de sensibilidad también puede ser util antes de probar algun tipo de actuacion. Por
ejemplo, en la seccidon 10.5.3 se presentd una actuacién sobre un modelo de ET (enfermedad
transmisible). El objetivo de la actuacion era conseguir una prevalencia concreta y se decidid
actuar sobre las Medidas profildacticas, pero también se comentd que se podria haber actuado
sobre las Medidas de aislamiento. El andlisis de sensibilidad de la Figura 11.5 podria haber
servido para fijar el objetivo y también para elegir la medida de prevencion primaria sobre la
que actuar.
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Figura 11.5: Analisis de sensibilidad con el modelo SIR con vuelta a la susceptibilidad y medidas de
prevencion primaria (el mismo que se empled en el Tema 8). La grafica de la izquierda muestra la
sensibilidad de la Prevalencia a las Medidas de aislamiento y la grafica de la derecha a las Medidas
profilacticas. En ambos casos se ha empleado el rango de 0 a 1. El trazo en azul representa la endemia,
con prevalencia igual a 0.069 (la misma de la seccidon 10.5.3), alcanzable con medidas de aislamiento
igual a 0.5, medidas profildcticas igual a 0.75, y el resto de parametros comentados en el Tema 8.

El hecho de que la banda sea mayor en la grafica de la izquierda, confirma que, en la misma
situacion endémica de partida, la prevalencia es mas sensible a las medidas de aislamiento que a
las medidas profilacticas. La grafica de la izquierda confirma que con las medidas de
aislamiento es posible conseguir prevalencias muchos menores y erradicar la enfermedad. Y la
grafica de la derecha confirma que para conseguir la prevalencia de 0.055 las medidas



profilacticas tenian que acercarse a su valor maximo (la unidad), recuerde la Figura 10.25, luego
habia poco margen de actuacion.

11.4. Explotacién de un modelo.

Todo modelo se construye con el fin de ayudar a resolver un problema concreto. En
consecuencia, la explotacion del modelo consistird precisamente en valerse de €l para resolver
ese problema. Sin embargo, esa explotacion puede tomar formas variadas. En algunos casos, el
modelo se quiere emplear para predecir con exactitud los valores que tomaran algunas
magnitudes en un instante de tiempo futuro. Estos modelos predictivos presuponen que el
modelo deba tener una gran precision, tanto por lo que respecta a los valores de los parametros
como a las relaciones funcionales. Este grado de precision se alcanza normalmente en las
ciencias fisicas, por lo que es en este ambito donde se dan con mayor frecuencia este tipo de
modelos. Ello no excluye que en determinados problemas de las ciencias sociales también se
puedan hacer predicciones, pero €stas no suelan tener el grado de confianza de las que se logran
en las ciencias fisicas.

Otra de las posibles utilizaciones de los modelos, especialmente cuando incorporan una
cierta imprecision, consiste en emplearlos para analizar las tendencias de evolucion de las
magnitudes. Asi, se trata de establecer si una magnitud tiende a crecer, a decrecer, a oscilar, o a
permanecer constante.

Por ultimo, el uso mas extendido de los modelos consiste en emplearlos como instrumentos
para analizar los distintos modos de comportamiento que puede mostrar un sistema. De esta
forma los modelos se convierten en verdaderos bancos de prueba para el aprendizaje.

11.4.1. El modelo SLIR y las campaiias de gripe.

En la seccion 7.6.1 aprovechamos los datos publicados por el Sistema de Vigilancia de la
Gripe en Espaiia para comprobar que un modelo SLIR era capaz de generar ondas epidémicas
similares a las registradas por el sistema de vigilancia. Pero cuando en el Tema 10 fuimos a
comparar los casos registrados en la campaiia 1999/2000 con los casos generados por el modelo
nos encontramos con que:

1) La comparacidon no podia ser directa, habia que conseguir que las magnitudes fueran
comparables.

2) Tuvimos dificultades para fijar unas condiciones iniciales en los estados y unos
parametros tal que la onda generada por el modelo estuviera muy cerca de la onda
registrada.

3) El modelo no estaba preparado para contemplar la “epidemia oculta”.

En la Figura 11.6 se recoge una ampliacion del modelo SLIR para que la poblacién inicial se
reparta entre los estados S, I y R, dejando el estado L con poblacion nula. En este reparto de
poblacion juega un papel importante la variable Porcentaje de recuperados iniciales, pues tal
como se comento en la seccién 10.4.3 nos permite contemplar que parte de la poblacion no es
susceptible a la gripe y nunca resultara contagiada, y tiene un efecto inmediato en la intensidad
de la onda generada por el modelo. La otra variable importante son los Sintomadticos iniciales,
pues su existencia es necesaria para que exista onda epidémica y su valor afectard segun la
seccion 10.4.3 en la posicion del maximo de la onda generada por el modelo. La otra ampliacion
del modelo SLIR sirve para contemplar la existencia de “epidemia oculta” de la forma mas
simple posible. Mediante la variable Tasa de notificacion consideramos que las autoridades
sanitarias solamente tienen conocimiento de una fraccion de los casos de gripe generados por el
modelo, concretamente de aquellos que son notificados.
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Figura 11.6: Ampliacion del modelo SLIR con la parte de inicializacion de los estados S, [y R. Y la
parte que considera que las autoridades sanitarias solamente tienen conocimiento de una fraccion de los
casos de gripe.

11.4.2. El ajuste de parametros por optimizacion.

Las nuevas variables Porcentaje de recuperados iniciales, Sintomdticos iniciales y Tasa de
notificacion pasan a tener la consideracion de parametros dentro del modelo SLIR, pues podran
tener distintos valores en cada campafia de gripe. Este hecho afiade mas incertidumbre a la que
ya teniamos asociada a la gripe, a través de valores de los parametros: Tasa de sintomdticos,
Tasa de curacion, Contactos semanales y Probabilidad de transmision de la enfermedad. El
unico parametro sin incertidumbre era la Tasa de vuelta a la susceptibilidad=0, amparado en la
hipotesis de que la gripe provoca inmunidad permanente. Por tanto, llegado a este punto, nos
encontramos con una onda epidémica, concretamente la de la campafia 1999/2000, y un modelo
con siete parametros. Luego, aunque los parametros estén acotados en ciertos rangos, el numero
de posibles combinaciones es muy elevado y ello complica excesivamente el ajuste de los
parametros del modelo con el objetivo de que la onda generada por éste se situé lo mas cerca
posible de la onda registrada. La opcion “Begin Optimization” disponible en la version DSS,
pero no en la version PLE, estd pensada para automatizar esta tarea: simular, comparar y
modificar los parametros en una direccion adecuada. El usuario interviene eligiendo las
condiciones en las que se realizaran estas simulaciones; los parametros a ajustar, sus valores
iniciales y los rangos en los que se deben mantener.

En la Figura 11.7 se muestra el primer caso de ajuste por optimizacion de los siete
parametros. Los rangos empleados en la optimizacion, los valores iniciales y los valores finales
resultados del ajuste estan recogidos en la Tabla 11.1.

Parametro Unidades Rango V gl_or V alor
inicial ajustado
Contactos por unidad |, oo 28256 35 45.56
de tiempo
Probabilidad de
transmision de la 0.04 20.20 0.044 0.056
enfermedad
Tasa de sintomaticos 1/semana 1.75a7 3.5 4.47
Tasa de curacion 1/semana 0.7a1.75 1.167 0.81
personas
Sintomaticos iniciales por 100 0.1 a 1000 100 0.88
habitantes
Porcentaje de % 0290 18 31.64
recuperados iniciales
Tasa de notificacion 0.05al 0.3333 0.05

Tabla 11.1: Condiciones y resultados del ajuste representado en la Figura 11.7.

Como era de esperar, Vensim es capaz de encontrar un juego de parametros tal que la onda
generada por el modelo estd muy proxima a la registrada. Pero después de la optimizacion
siempre nos debemos cuestionar si los parametros resultantes del ajuste tienen sentido. En este
caso el R, asociado resulta ser de 45.56*0.056/0.81=3.15 que esta dentro de lo esperado, su
aumento respecto al R, de 35%0.044/1.167=1.32 asociado a los valores iniciales se ha debido a
que los contactos han pasado del valor inicial 35 semanales (5 diarios) al valor final 45.56
semanales (6.5 diarios), la probabilidad de transmision de la enfermedad de 0.044 a 0.056, y el
periodo infeccioso (inverso de la Tasa de curacion) de 6 a 8.64 dias. Se observa también que el
periodo de incubacion (inverso de la Tasa de sintomaticos) ha pasado de 2 a 1.57 dias. El



porcentaje de recuperados también se ha situado en un valor aceptable del 31.64%. El unico
resultado, bastante discutible, es que para conseguir este ajuste tan perfecto, la optimizacion
haya utilizado para la tasa de notificacion el valor inferior del rango, pues este valor 0.05 es
muy bajo, e indicaria que el 95% de la epidemia ha estado oculta pues unicamente el 5% de los
casos se habrian notificado. Otro resultado, también discutible pero mucho menos que el
anterior, es que la optimizacién haya situado al nimero de susceptibles iniciales por debajo de 1
por cada 100000 habitantes.
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Figura 11.7: Resultado del primer ajuste por optimizacion para la campafia 1999/2000. Las condiciones
de este ajuste estan recogidas en la Tabla 11.1. Este ajuste tiene asociado un valor de R,=3.15.

En la Figura 11.8 se muestra el segundo caso de ajuste por optimizacion de los siete
parametros. A diferencia del caso anterior, como se puede ver en la Tabla 11.2, hemos forzado
que el porcentaje de recuperados iniciales no pueda ser inferior al 60% y que la tasa de
notificacion no pueda ser inferior a 0.25. Con estas nuevas restricciones la optimizacion se ha
visto obligada a llevar varios parametros, incluidos los dos anteriores, a sus valores extremos y
unicamente ha podido jugar con tres parametros (Contactos por unidad de tiempo, Probabilidad
de transmisién de la enfermedad y Susceptibles iniciales) para tratar de acercar la onda generada
por el modelo a la registrada. El resultado es que el R,, cuyo valor es 47.60*0.117/1.75=3.18,
sigue siendo muy préoximo al estimado en el caso anterior. En cambio la onda epidémica
generada por el modelo tiene menor intensidad y es mas ancha que la onda registrada. Era
esperable que el porcentaje de recuperados iniciales y la tasa de notificacion se fueran a los
valores extremos inferiores, luego si la onda generada nos convence solo nos queda cuestionar
el resto; es llamativo que el periodo infeccioso (inverso de la Tasa de curacion) se haya ido al
valor minimo de 4 dias y el periodo de incubacion (inverso de la Tasa de sintomaticos) se haya
ido al valor minimo de 1 dia. También es llamativo que la probabilidad de transmision de la
enfermedad haya tomado un valor relativamente alto. No obstante el numero de contactos se ha
situado en un valor aceptable, similar al caso anterior.

Parametro Unidades Rango V _al_or V alor
inicial ajustado
Contactos por unidad | )00 2856 35 47.60
de tiempo
Probabilidad de
transmision de la 0.0420.20 0.044 0.117
enfermedad
Tasa de sintomaticos 1/semana 1.75a7 3.5 7
Tasa de curacion 1/semana 0.7a1.75 1.167 1.75
personas
Sintomaticos iniciales por 100 0.1 a 1000 100 12.76
habitantes
Porcentaje de % 602 90 18 60
recuperados iniciales
Tasa de notificacion 025al 0.3333 0.25

Tabla 11.2: Condiciones y resultados del ajuste representado en la Figura 11.8.
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Los dos ajustes anteriores nos valen para poner de manifiesto la gran potencialidad de la
optimizacidn en el entorno de Vensim, pero también para destacar que la optimizacion tiene que
estar bien dirigida por el usuario y que sus resultados deben ser cuestionados desde el
conocimiento que tengamos de la enfermedad, en este caso la gripe, y del grupo poblacional en
el que se hayan registrado los datos. Si pudiéramos destacar alguna similitud entre los resultados
de ambos ajustes seria el nimero reproductivo basico R,, que toma casi el mismo valor en
ambos casos y se sitiia muy por encima del valor estandar 1.3 en las epidemias de gripe. Este
resultado era esperable si volvemos a echar una ojeada a los registros de gripe de la seccion
7.6.1, donde la campaiia 1999/2000 era la que habia registrado mas casos y en menor tiempo de
las cinco campaiias. El mismo procedimiento de optimizacién utilizando datos de la campaiia
1995/96 nos llevara a resultados muy distintos.
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Figura 11.8: Resultado del segundo ajuste por optimizacion para la campafia 1999/2000. Las condiciones
de este ajuste estan recogidas en la Tabla 11.2. Este ajuste tiene asociado un valor de R,=3.18.

A continuacion vamos a hacer otro ejercicio de ajuste por optimizacion con los datos de la
campafia 1999/2000 pero en este caso vamos a suponer que tenemos total certeza sobre los
parametros de la enfermedad, por lo que tUnicamente intentamos ajustar los parametros
relacionados con la distribucion inicial de la poblacion y con la epidemia oculta, tal como
muestra la Tabla 11.3. En la Figura 11.9 se aprecia que la onda epidémica generada por el
modelo tiene atin menor intensidad que en el segundo caso.

Parametro Unidades Rango V ?lpr Yalor
inicial ajustado
personas
Sintomaticos iniciales por 100 0.1 a 1000 100 183.9
habitantes
Porcentaje de % 0290 18 0.0035
recuperados iniciales
Tasa de notificacion 0.05al 0.3333 0.08

Tabla 11.3: Condiciones y resultados del ajuste representado en la Figura 11.9.
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Figura 11.9: Resultado del tercer ajuste por optimizacion para la campafia 1999/2000. Las condiciones
de este ajuste estan recogidas en la Tabla 11.3. En este ajuste se ha forzado el valor estandar de R,=1.32.
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Esto es algo que se podia esperar, pero lo cuestionable es que para ello la optimizacion se ha
visto obligada a considerar que casi toda la poblacion inicial era susceptible y que el 92% de la
epidemia ha estado oculta.

11.4.3. La prediccion basada en modelos.

En la introduccidn de esta seccion se comentd que los modelos dindmicos, una vez ajustados
y validados, se pueden emplear para predecir la evolucion de sus variables. Por tanto el modelo
de gripe que hayamos ajustado con los datos de una campafia completa se podria utilizar para
predecir que en la proxima campaiia se presentara una onda epidémica similar. Sin embargo los
registros del Sistema de vigilancia de la gripe en Espafia nos confirman que no siempre es asi,
que puede haber grandes diferencias entre dos campafias consecutivas. La otra alternativa, mas
ambiciosa, es recrear un escenario de prediccion continua. Imaginemos que la campafia de gripe
ha comenzado y que cada semana se recibe una nueva notificacion de los casos. Si estas
notificaciones las vamos incorporando al modelo, cada semana podriamos ir haciendo un ajuste
por optimizacion a los datos recibidos hasta ese momento y utilizar el modelo ajustado para
predecir lo que va a ocurrir en las proximas semanas. La principal diferencia con los casos
presentados anteriormente es que el ajuste se realiza con una informacion parcial de la campaiia,
la disponible hasta ese momento, y que cada ajuste implicard cambios en los parametros del
modelo, provocando una adaptacion continua del modelo. Sin embargo la prediccion continua
asi planteada tampoco es la mejor solucidn, en relacion con ella aparecen otros problemas que si
no se resuelven bien dan lugar a predicciones poco ttiles.

Para ilustrar algunos problemas de la prediccion continua vamos a retomar los datos de la
campafa 1999/2000 y haremos varias estimaciones con informacion parcial a partir de las
primeras 10 semanas. Para simplificar algo el ejemplo vamos a considerar que todos los
parametros son fijos, salvo los Susceptibles iniciales y la Probabilidad de transmision de la
enfermedad, que iran estimandose cada nueva semana con los datos disponibles hasta ese
momento. En la Tabla 11.4 se recogen los resultados de las estimaciones desde la semana 10 a
la semana 20. También se indica, en la ultima fila, el rango de variacién observado entre todas
las estimaciones para cada pardmetro.

Resultado de la estimacion
Semanas utilizadas
en la estimacion Susceptibles iniciales Probabilidad de transmision de la R,
enfermedad

10 89.15 0.0735 2.20
11 53.54 0.0799 2.40
12 21.48 0.0883 2.64
13 1.00 0.1132 3.40
14 3.20 0.1050 3.15
15 2.33 0.1069 321
16 6.20 0.1001 3.00
17 14.37 0.0958 2.87
18 26.55 0.0925 2.78
19 44.29 0.0900 2.70
20 59.71 0.0887 2.66

Rango estimado 1.00 a 59.71 0.0735a0.1132 2.20a3.40

Tabla 11.4: Resultados de los ajustes con registros parciales de la campafia 1999/2000. El resto de
parametros asociados a la enfermedad han permanecido a los valores estandares (valores iniciales) de la
Tabla 11.1. Mientras que para el Porcentaje de recuperados iniciales y la Tasa de notificacion se han
empleado respectivamente los valores 50% y 0.2.
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A continuacion vamos a ver qué habria ocurrido si hubiéramos empleado las estimaciones
para hacer prediccion de la onda epidémica, pero nos vamos a limitar a analizar tres
predicciones representativas, las recogidas en la Figura 11.10. La prediccion (Onda 1) realizada
en la semana 10 nos sirve para comprobar que un buen ajuste con los primeros datos de la
campafia predice una onda epidémica de muy poca intensidad y gran duracion, muy alejada de
lo que ocurrié en la campaifia. Este resultado se explica porque el proceso de ajuste por
optimizacion en la semana 10 es incapaz de detectar que esta proximo el cambio de tendencia en
la onda epidémica, con un aumento progresivo de numero de casos. La prediccion (Onda 2)
realizada en la semana 15 nos sirve para comprobar que un buen ajuste con los datos hasta el
maximo de la campaiia predice una onda epidémica de mayor intensidad y duracion, que se
aleja bastante de lo que ocurrio en la segunda parte de la campaiia. Este resultado se explica
porque el proceso de ajuste por optimizacion en la semana 15 es incapaz de detectar que la onda
epidémica ha alcanzado su maximo y se va a producir un cambio brusco de tendencia. La
prediccion (Onda 3) realizada en la semana 20 tampoco vale de mucho, pues pronostica un
descenso en el numero de casos mucho mas lento de lo que va a ocurrir. Este resultado se
explica porque el proceso de ajuste por optimizacion se encuentra con fuertes restricciones que
le llevan a un ajuste de compromiso con los datos registrados hasta ese momento.
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Figura 11.10: Resultados de tres predicciones (Ondas 1, 2 y 3) haciendo uso de los ajustes recogidos en
la Tabla 11.4 a las 10, 15 y 20 semanas, que solo difieren en los Susceptibles iniciales y en la
Probabilidad de transmision de la enfermedad.

En definitiva nos encontramos con unas primeras predicciones que no valen para poner en
alerta al sistema de vigilancia porque no son capaces de vaticinar la amplitud que tendra la onda
epidémica ese afio. Unas segundas predicciones en la primera fase de la onda epidémica que
pueden resultar demasiado alarmistas porque no son capaces de vaticinar el cambio de
tendencia. Y unas terceras predicciones en la segunda fase de la onda epidémica que también
son algo alarmistas, pero que podrian servir como prediccion del peor escenario. Con mejores
estimaciones las predicciones habrian sido mejores pero la tonica general hubiera sido la misma,
confirmando que es muy dificil disponer de predicciones utiles. En cualquier caso, las
predicciones tienen mucho mas valor en la primera fase de la epidemia, donde se puede adoptar
medidas preventivas, que en la segunda fase. Pues lo esperable en la segunda fase es que la onda
epidémica guarde una cierta simetria con la primera. Por tanto, en el caso concreto de las
campaiias de gripe, los retos estan en detectar cuanto antes el comienzo de la epidemia, estimar
cuanto antes el alcance (maximo) que va a tener, y estimar cuanto antes el momento en que
comenzara la fase de descenso. Estas estimaciones eran las que mdas preocupaban a las
autoridades sanitarias cuando se produjo la campafia gripe A, que resultd ser una campafia de
menor intensidad que otros afios pero que se adelantd en el calendario (Donado-Campos y col.
2010).
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11.5. Modelado de 1a epidemia SARS-Cov en Hong Kong.

Uno de los brotes mejor caracterizados durante la epidemia de virus causante del SARS fue el
caso en Hong Kong en 2003, en donde se reportaron 1.755 casos confirmados y la muerte de
299 personas (http://www.who.int/csr/sars/country/en/index.html). El brote comenz6 a
mediados de febrero a partir de una persona infectada que procedia de la provincia china de
Guangdong. Uno de los hechos mas importantes para generar un modelo de esta epidemia es
que las autoridades de salud de Hong Kong implementaron rapidamente procedimientos para
controlar la propagacién de la enfermedad. En general, se siguieron dos maneras de prevenir la
propagacion del SARS-CoV:

1) Se establecieron medidas de cuarentena para aislar las personas sanas que habian tenido
contacto con el virus, tanto a los infectados asintomaticos durante el periodo de
incubacion como a los pacientes que habian desarrollado la enfermedad y estaban en
tratamiento.

2) Se aplicaron las medidas profilacticas en las personas sanas que estaban en contacto con
personas infectadas para evitar la infeccion, tales como la proteccion respiratoria en los
trabajadores sanitarios y la desinfeccion diaria del medio ambiente de las habitaciones
en las que ese encontraban los enfermos.

La aplicacion de estas medidas permitié el control del brote en los meses posteriores al
primer caso. En este sentido, los datos indican que la epidemia en Hong Kong termind a finales
de junio de 2003.

El modelo que se describe en el articulo (Alvarez y col, 2015) se desarrollé siguiendo la
secuencia de etapas propuestas por la metodologia de dinamica de sistemas comentada en la
seccion 11.2:

O En primer lugar, se utilizaron los datos reales de la epidemia de Hong Kong de SARS,
junto con otras evidencias bibliograficas y nuestra experiencia profesional para crear un
modelado mental de la realidad de la epidemia.

O En segundo lugar, se representd con un diagrama de Forrester la estructura dindmica que
era capaz de explicar la evolucién de la epidemia. El modelo construido con Vensim
tiene cinco estados, cuatro flujos, ocho variables auxiliares y seis parametros. Estos
elementos estan unidos por los flujos materiales y por las transmisiones de informacién
de acuerdo con el correspondiente conjunto de ecuaciones diferenciales y algebraicas
(modelo matematico).

Las cinco ecuaciones diferenciales del modelo establecen el balance de masa (entradas
menos salidas) en los estados, y por tanto describen los cambios en el numero de
personas en los cinco subgrupos (Susceptibles, Latentes, Infectados, Recuperados y
Muertos).

Las cuatro ecuaciones algebraicas que explican las transiciones fisicas (flujos) dependen
directamente de los estados de origen e indirectamente de otras acciones y pardmetros a
través de las variables auxiliares correspondientes. Estas ecuaciones implican tres
poblaciones (Susceptibles, Latentes e Infectados), tres variables auxiliares (Prevalencia,
Tasa de contagio y Tasa de recuperacion) y tres pardmetros (Periodo de incubacion,
Letalidad y Duracion de la enfermedad). Por ejemplo, el flujo de Casos incidentes es
proporcional al nimero de personas susceptibles, la prevalencia y la tasa de contagio. A
su vez, la tasa de contagio depende del nimero de contactos por unidad de tiempo y la
probabilidad de que, dado un contacto entre una fuente infecciosa y un huésped
susceptible, se produzca una transferencia exitosa y el huésped susceptible resulte
infectado.

Las ecuaciones algebraicas para calcular las variables auxiliares expresan la
dependencia de éstas con otras variables auxiliares, estados y parametros. Por ejemplo,
la prevalencia se define como el cociente entre el numero de personas infectadas y la
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poblacion total, la tasa de recuperacion depende de la duracion de la enfermedad y de la
letalidad, y la tasa de contagio es directamente dependiente de la variable auxiliar
frecuencia de contactos y del parametro infectividad.

Una de las variables auxiliares clave en el modelo es la frecuencia de los contactos, ya
que con ella se pretendian reproducir las medidas de control llevadas a cabo por el
gobierno de Hong Kong para controlar el brote de SARS. Se supuso que las medidas de
control dieron, como consecuencia, una reduccion drastica de los contactos diarios. Este
cambio estd controlado por la tasa de ataque acumulada que se mide como el cociente
entre los casos acumulados y la poblacion total. Para simular el cambio en la frecuencia
de contactos diarios en relacion a la tasa de ataque acumulada se utiliz6 una funcion
represora de Hill que es ampliamente utilizada en sistemas biologicos para simular
actividades represoras como las que ocurren en determinadas reacciones enzimaticas y
mecanismos de regulacion de la transcripcion.

En tercer lugar, se parametrizd del modelo, se optimizd y se realizaron una serie de
simulaciones y analisis para evaluar su validez y calidad. En todas estas simulaciones se
asumio6 que la epidemia de Hong Kong se origin6 a partir de un viajero que venia de la
provincia de Guangdong en China, y que al comienzo del brote toda la poblacion de
Hong Kong era susceptible a la infecciéon por SARS-CoV. Esto nos permitio fijar los
valores iniciales en los cinco estados. El periodo de simulacion se fij6 a 146 dias con un
paso de tiempo de 1 dia en base a la duracion real de la epidemia en Hong-Kong.

En la parametrizacion se utilizo la informacién que esta disponible en la bibliografia
como valor inicial de los pardmetros que a su vez fue utilizada para la posterior
optimizacién por medio de un proceso iterativo de simulacion y ajuste de estos valores.
En el proceso de optimizacién nos apoyamos en analisis de sensibilidad univariable y
multivariable sobre cada uno de los seis parametros del modelo para identificar aquellos
que tenian una mayor influencia sobre la curva epidémica. Los analisis de sensibilidad
indicaron que las variaciones en la Tasa de letalidad, Umbral de la tasa de ataque
acumulada y la Duracion de la enfermedad tenian una menor influencia en la curva
epidémica en comparacién con cambios en la Infectividad, Contactos diarios y el
Periodo de incubacion. Como era de esperar las variaciones en la Letalidad no alteraban
la curva de casos incidentes.

Siguiendo el proceso iterativo de simulacion-optimizacion se llegaron a los valores de
los parametros que se presentan en el articulo. El valor final establecido para la
infectividad fue 0.022, que concuerda con lo publicado en la bibliografia para la
probabilidad de transmision del virus del SARS. El periodo de incubacién de la
enfermedad, durante el cual el individuo es asintomatico parece estar entre 2 y 10 dias
con un valor promedio de 5.3 dias. Del mismo modo, aunque la duraciéon de la
enfermedad es variable dependiendo del caso, el promedio de los casos mas leves mas
graves es de 26 dias. Durante este periodo de tiempo el virus puede ser transmitido a
otras personas. En nuestro modelo la letalidad media del SARS en Hong Kong se fij6 en
base a los datos publicados del brote y que fue de alrededor de 0.17. En el modelo, el
parametro de Contactos diarios indica el nimero medio de contactos de una persona en
un dia que, después del proceso de optimizacion se estableciéo en 16.8. Por ultimo, el
parametro Umbral de los casos relativos es fundamental en nuestro modelo, ya que
permite establecer el valor de los casos relativos para el cual las autoridades de Hong
Kong establecieron las medidas de control. Tras la optimizacion, este parametro se fijo
en 7.8 ¢ 10-5. Por lo tanto, de acuerdo con la funcion de Hill, para cualquier nimero de
casos relativos por debajo de 78 casos por milldn, la frecuencia de los contactos es
mayor que 8.4, y en el caso contrario la frecuencia de los contactos se reduce
drésticamente.

Una vez terminada la optimizacion de los parametros se realizd una simulacién para
determinar su ajuste con los datos reales de la epidemia. En la simulacién final, los
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casos incidentes se ajusta en gran medida a los datos reportados por las autoridades de
Hong Kong autoridades, lo que sugiere que el modelo fue capaz de reproducir la curva
epidémica. En consecuencia, la variable auxiliar que almacena los casos acumulados de
SARS acumulativos muestra crecimiento sigmoidal que, de nuevo, es consistente con
los datos reales. Se observa que el numero de casos de SARS pasé de uno en el
comienzo de la epidemia hasta alrededor de 1800, en la etapa final del brote, similar a
los 1.755 casos registrados por las autoridades. De forma similar, el nimero de muertos
y de recuperados en la simulacién también tuvieron un crecimiento sigmoidal para
alcanzar valores similares a los encontrados en las bases de datos publicas. Sin embargo,
se observa un cierto desajuste de estas variables en la simulacion con respecto a los
datos notificados durante el brote. Estos desajustes pueden ser debidos a los retrasos en
la notificacion de casos por parte de las autoridades.

En resumen, se puede concluir que el modelo generado es capaz de reproducir en gran

medida los indicadores mas importantes de la epidemia de SARS que tuvo lugar en Hong Kong
en 2003.
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Apéndice A

VENSIM

A.l1. Introduccion.

Vensim' es una herramienta que permite conceptualizar, documentar, simular, analizar y
optimizar modelos de dindmica de sistemas. Su principal caracteristica es que gran parte del
modelo se construye de forma grafica mediante el correspondiente diagrama de Forrester.

Este apéndice tiene como objetivo servir de introduccién al uso y manejo de Vensim,
mostrando sus caracteristicas fundamentales. El contenido se ha estructurado de la siguiente
forma: en la Seccion A.2 se realiza una breve descripcion de la interfaz de usuario de Vensim,
en la Seccion A.3 se muestra mediante un ejemplo practico sobre como desarrollar y simular un
modelo dinamico en Vensim y la Seccién A.4 finaliza con algunas consideraciones practicas
que hay que tener en cuenta a la hora de simular los modelos.

La Tabla A.1 muestra la lista de opciones (“botones”) que se van a utilizar en este Apéndice
con sus respectivas etiquetas en inglés. Se ha preferido hacerlo asi para ser coherentes con el
texto que se van a encontrar los usuarios, ya que todas las versiones de Vensim disponibles en el
momento de la edicién del libro estan en inglés.

Opciones Etiquetas Opciones Etiquetas
|'T' Box Variable .- 2 Control Panel
4:3:; Rate ‘Li Sim Setup
A Variable L_; Simulate
-

-c]..\ Arrow ‘ﬁ‘>c Causes Tree
¥, B

Vensim (Ventana Simulation Environment) es una marca registrada de Ventana Systems, Inc.
(http://www.vensim.com), que comercializa varias versiones de la herramienta. En este apéndice se esta
utilizando la version gratuita, Vensim PLE (Personal Learning Edition), especialmente orientada a
estudiantes y a personas que quieran aprender Dindmica de Sistemas.
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Tabla A.1: Lista de opciones de Vensim con sus respectivas etiquetas en inglés.

A.2. La Interfaz de usuario en Vensim.

La ventana principal de Vensim es una interfaz grafica compuesta por un Espacio de Trabajo
(Area de Dibujo), un Menu, una Barra de Titulos, una Barra de formato y tres barras de
herramientas (véase la Figura A.1%): Principal, de Analisis y de Dibujo. A continuacién se van a
comentar brevemente las opciones que se utilizan con mas frecuencia.
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Figura A.1: Ventana principal de Vensim.

? Las ventanas, graficos, opciones y cualquier captura de imagenes que se encuentren en este apéndice

han sido realizados con la version 6.2 de Vensim PLE.
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O Barra de Titulos:

La Barra de Titulos es una barra de estado, muestra el modelo que esta abierto en ese
momento (en el caso de la Figura A.1 como no se ha abierto ninguno el nombre es Unnamed) y
la variable del Espacio de Trabajo que esté seleccionada (en la Figura A.1 como no hay ninguna
seleccionada muestra la variable por defecto FINAL TIME). Una variable del Espacio de
Trabajo se selecciona pulsando sobre ella.

O Meni:

El Menu de Vensim (Figura A.2) da acceso a casi todas las opciones del entorno, incluso a
algunas que para comodidad del usuario estan accesibles en las barras de herramientas. A
continuacion se describen las mas significativas.

File Edit Wiew Layout Model Options Windows Help

Figura A.2: Ment de Vensim.

= El ment File contiene las opciones comunes de cualquier aplicacion Windows, como
Open Model (Abrir modelo), New Model (Abrir un modelo nuevo) Save (Guardar),
Print (Imprimir), etc...

« El menl Edit permite copiar y pegar las partes seleccionadas del modelo. También
incorpora las opciones de busqueda sobre las variables del modelo.

= El ment view contiene las opciones de visualizacion que afectan a la presentacion
grafica del modelo.

= El menil Layout permite manipular la posicién y el tamafio de los elementos en el
dibujo.

= El ment Model proporciona el acceso al control de la simulacion, a la inicializacion de
los instantes temporales, a la seleccion del intervalo de simulacidon y a la comprobacidon
tanto de la estructura del modelo como de la coherencia de unidades.

= El menu Options permite modificar opciones globales del modelo.
= El ment windows permite acceder a las diferentes ventanas del entorno.
= El menu Help proporciona el acceso al sistema de ayuda en linea.

Los ments son sensibles al contexto y los comandos se aplican a cualquier ventana que esté
activa.

O Barra de Herramientas Principal:

La Barra de Herramientas Principal de Vensim contiene, ademas de las opciones tipicas de
cualquier aplicacion en Windows, opciones especificas para realizar la simulacion de los
modelos. A continuacidn se destacan las mas significativas:
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Figura A.3: Barra de Herramientas Principal de Vensim.

= Laopcidén Sim Setup permite seleccionar el método de integracion que se desea utilizar
para la integracidn de las ecuaciones diferenciales (Euler o Runge-Kutta).
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= El campo editable sirve para dar un nombre a la simulacion (en la Figura A.3 esta el
nombre por defecto que es Current). A cada simulacion que se realice con un modelo se
le puede asignar un nombre diferente, esto permite poder comparar las salidas de las
mismas variables en distintas simulaciones.

= La opcidbn Browse permite seleccionar una determinada simulacion que se haya
realizado con anterioridad con el fin de analizarla.

= La opcion Control Panel abre la ventana que se muestra en la Figura A.4. Las
opciones mas destacadas que son accesibles desde este panel son las siguientes:

= Desde la pestafia Time Axis se puede cambiar el periodo de tiempo sobre el que
operan las herramientas de analisis.

Control Panel

.\-"ariablel Timeﬁ-‘-.:-:isl Scaling Datasets |Glaphs|

Awailable - Info | Loaded - Info.._ |
Simulacion_1 Simulacion_3
Simulacion_4 Simulacion_2
Simulacion_5 il

Delete | Load From... |

[~ Keepontop

e

Figura A.4: Ventana asociada a la opcion Control Panel de Vensim.

= Desde la pestafia Datasets se pueden seleccionar varias simulaciones, de entre
todas las disponibles, para poder comparar graficamente los resultados de distintas
simulaciones. En la Figura A.4 se han seleccionado la Simulacion 2 y la
Simulacion 3 de las 5 que estan disponibles.

= Desde la pestafia Graphs se pueden personalizar las graficas que se deseen con
resultados de las simulaciones.

= Laopcidon Simulate permite realizar una simulacion.

= La opcion SyntheSim proporciona unos “botones deslizadores” sobre los
parametros del modelo para poder modificar sus valores y observar graficamente el
efecto sobre el resto de variables del modelo.

O Barra de Herramientas de Dibujo:

La Barra de Herramientas de Dibujo (véase la Figura A.5) incluye todas las opciones para
dibujar en Vensim los diagramas de influencias y los diagramas de Forrester. En este apéndice
se enumeran Unicamente con una breve descripcion las opciones disponibles.

AN & | s BN | w
vable "% Amow  Rate Shadaw e Daleta iquation: tafarancs

Varaca Varacle Objact Moda

Figura A.5: Barra de Herramientas de Dibujo de Vensim.

= La opcion Lock Sketch sirve para bloquear el dibujo. En la situacion de bloqueo se
pueden seleccionar los objetos del dibujo y las variables del Espacio de Trabajo con el
raton, pero no se pueden mover.
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La opcion Move/Size permite mover, cambiar el tamafio y seleccionar los objetos del
dibujo.

La opcion Variable permite dibujar las variables constantes y las variables auxiliares
del modelo.

La opcidn Box Variable permite dibujar las variables de estado del modelo.

La opcion Arrow permite dibujar mediante flechas las relaciones entre las distintas
variables del modelo (en dindmica de sistemas a esta flecha se la denomina canal de
informacion).

La opcion Rate permite dibujar las variables de flujo del modelo (incluye el dibujo del
canal material entre variables de estado y en el caso de que fuera necesario también
dibuja las fuentes o sumideros).

La opcién Shadow Variable se utiliza para introducir una variable al modelo sin
introducir sus causas (variables exogenas).

La opcidon I0 Object se utiliza para personalizar la entrada y las salidas de una variable.
La opcion Comment permite introducir textos y signos al modelo.
La opcion Delete se utiliza para eliminar cualquier tipo de objeto del modelo.

La opcidn Equations se utiliza para crear y editar las ecuaciones del modelo.

La seleccion de una opcion de la Barra de Herramientas de Dibujo es adhesiva. Es
decir, la opcidn seleccionada queda activa hasta que se escoge otra.

O Barra de Formato:

La Barra de Formato proporciona opciones para modificar el formato de los objetos que
previamente han sido seleccionados en el Espacio de Trabajo.

Yigw 1 B Times Mew Roman | 12{b] i |u] s IS 2210

Figura A.6: Barra de Formato de Vensim.

Entre los atributos modificables se pueden destacar los siguientes:

Caracteristicas de las variables seleccionadas: tipo de fuente, tamafio, negrita, cursiva y
subrayado.

El color de la variable, el color de la caja, la forma de contorno, la posiciéon del texto, el
color de la flecha, la anchura de la flecha, la polaridad de la flecha, etc.

O Barra de Herramientas de Analisis:

Las Herramientas de Analisis se utilizan para mostrar informacion sobre la variable que se
encuentre seleccionada. Dependiendo de la opcién de analisis elegida se puede obtener
informacion grafica o textual del modelo. Simultdneamente se pueden tener abiertas todas las
ventanas de analisis que se deseen. Las ventanas abiertas se pueden cerrar una a una o todas a la
vez desde el mentl Windows-Close All Output.
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Figura A.7: Barra de Herramientas de Analisis de Vensim.

A continuacion se describen brevemente las opciones de la Barra de Herramientas de
Analisis de Vensim:

Las opciones Causes Treey Uses Tree muestran respectivamente, en forma de arbol,
las variables que afectan directa o indirectamente a la variable previamente seleccionada
en el Espacio de Trabajo y las variables a las que ésta afecta.

La opcion Loops muestra una lista de todos los bucles de realimentacion en los que esta
involucrada la variable seleccionada.

La opcién Document muestra una informacién textual de la variable que esté
seleccionada.

La opcion Document All muestra una informacion textual del modelo realizado.
Contiene las unidades de las variables y las ecuaciones del modelo.

La opcidén Causes Strip muestra los graficos (evolucioén temporal) de todas aquellas
variables que estan relacionadas con la variable seleccionada.

La opcion Graph muestra Unicamente la grafica correspondiente a la variable
seleccionada.

Las opciones Table generan una tabla con los valores generados por las simulaciones
para la variable seleccionada.

La opciéon Runs Compare compara dos simulaciones mostrando las diferencias
existentes entre los valores de los pardmetros utilizados en cada una de ellas.
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A.3. Un ejemplo practico.

Antes de entrar en el “paso a paso” con un ejemplo practico sobre la generacion de un
modelo dindmico en Vensim, se resumen de forma genérica los pasos tipicos para construir y
utilizar los modelos en Vensim:

= Construir un modelo o abrir un modelo existente.

= Dibujar el diagrama de Forrester del modelo.

= Introducir las ecuaciones.

= Introducir las unidades de las variables

= Examinar la estructura del modelo y sus unidades.
= Examinar la estructura del modelo utilizando las herramientas de analisis.
= Simular el modelo para diferentes valores de los parametros.

= Examinar el comportamiento del modelo mediante las herramientas de andlisis.

Realizar diferentes experimentos para entender, refinar y validar el modelo.

En los problemas de mayor complejidad es preferible hacer un primer planteamiento, sin
excesivo detalle, y en sucesivas iteraciones incorporar mas detalles o mejoras en el modelo.
Pues de esta forma es mas facil comprobar si el desarrollo del modelo estd bien encaminado
hacia el analisis y simulacion de ese problema.

El modelo dinamico que se ha clegido para realizar “paso a paso” se ha denominado
enunciado_poblacion porque responde al siguiente enunciado: Se pretende estudiar la
evolucion de una poblacion animal durante los proximos 100 afios. Inicialmente la poblacion
esta formada por 1600 animales, la tasa de natalidad es de un 4% y la tasa de mortalidad es
de 1.25%. Las ecuaciones que definen el modelo matematico son las siguientes:

% = NAC(f) - MU() (A.1)
NAC(f)=TN POB(t) (A.2)
MU(t) = TM POB(t) (A.3)

donde las variables utilizadas representan:

POB | Tamafio de la poblacion

NAC | Los nacimientos anuales

MU Las muertes anuales

TN La tasa anual de natalidad de la poblacion
™ La tasa anual de mortalidad de la poblacién

Para construir el modelo dindmico en Vensim, lo primero que hay que hacer es dibujar el
diagrama de Forrester. La secuencia de acciones que hay que realizar en Vensim para dibujar el
diagrama de Forrester del enunciado _poblacion son las siguientes:

1) Iniciar Vensim y seleccionar un nuevo modelo, al igual que se hizo en el dibujo de los
diagramas de influencias.

2%) Se agregan las variables de estado. Para ello pulsar el boton Box Variable’,
seleccionar una zona del espacio de dibujo donde se quiera situar la variable de estado y

T -
3 Box Variable-Level: S " Rate: d:g:_
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escribir el nombre de la variable POB en el cuadro de edicidn, se finaliza pulsando la
tecla enter. Repetir esta accion para todas las variables de estado que haya en el
diagrama.

3*) Se afiaden las variables de flujo. Para dibujar las variables de flujo se diferencia si la
variable de flujo se encuentra entre dos variables de estado o si la variable de flujo
proviene de una nube o si la variable de flujo termina en una nube. La variable NAC es
una variable de flujo que proviene de una nube, para dibujarla seleccionar el botdon
Rate®, y llevar el cursor a la izquierda de la variable de estado POB donde se pulsa una
vez el botén izquierdo del ratdn y se suelta, a continuacidn se pulsa sobre la variable de
estado POB y aparece un cuadro de edicion donde se escribe el nombre de la variable de
flujo (NAC), se finaliza pulsando la tecla enter. La variable MU es una variable de
flujo que termina en una nube, para dibujarla seleccionar el botén Rate’, y pulsar una
vez sobre la variable POB y soltar, a continuacion se pulsa a la derecha de la variable de
estado POB y aparece un cuadro de edicién donde se escribe el nombre de la variable de
flujo (MU), se finaliza pulsando la tecla enter. Para dibujar una variable de flujo entre
dos variables de estado, seleccionar el boton Rate’, y pulsar una vez sobre la variable de
estado origen y soltar, a continuacion se pulsa sobre la variable de estado destino y
aparece un cuadro de edicion donde se escribe el nombre de la variable de flujo, se
finaliza pulsando la tecla enter.

4%) Se afiaden las variables auxiliares, las variables exdgenas y los parametros. Para ello
pulsar el botén variable? seleccionar una zona del espacio de dibujo donde se quiera
situar la variable y escribir el nombre de la variable 7N en el cuadro de edicidn, se
finaliza pulsando la tecla enter. Repetir esta accién hasta completar el total de las
variables auxiliares, exdgenas y parametros del diagrama de Forrester.

5%) Se dibujan los canales de informacién. Para ello seleccionar el botén Arrow’, pulsar una
vez sobre la variable 7N y soltar el boton, mover el cursor hasta la variable NAC y
pulsar nuevamente. De esta forma se habra dibujado la flecha que representa el canal de
informacién entre TN y NAC. Repetir esta accion hasta completar el total de canales de
informacion del diagrama de Forrester.

En la Figura A.8 se puede ver el diagrama de Forrester resultante para el
enunciado poblacion.
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Figura A.8: Diagrama de Forrester del enunciado_poblacion.

En este instante seleccione el meni Model - Settings.. para fijar los parametros de la
simulacion. La Figura A.9 muestra el cuadro de didlogo una vez introducidos dichos valores.
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Observe que se ha elegido como instante de tiempo inicial el afio 2012 y, como se desea
estudiar la evolucion de la poblacidon durante los proximos 100 afios, el instante de tiempo final
corresponde a 2112,

El intervalo de simulacion (TIME STEP) se ha dejado en el valor por defecto 1 y para la
unidad temporal’ se ha tecleado el ario.

Resumiendo, los valores que de esta ventana que debe particularizar para este caso concreto
son los siguientes:

= INITIAL TIME = 2012
= FINAL TIME =2112
= Units for Time = afio

Una vez introducidos los valores se pulsa el boton OK.

friodelsetmmgs

Time Bounds | Info/Pswd | Sketch | Units Equiv | LS Files | Ref Modes

Time Boundaries for the Model

IMITIAL TIME = |2D12
FINAL TIME = |2112
TIME STEP = |1 vl

¥ Save results every TIME STEP

or uze SAVEFPER = I
Units far Time: Iﬁ
Integration Type m

To change later. edit the equations for the above parameters.

NOTE:

(0] | Cancel |

Figura A.9: Cuadro de dialogo para fijar los parametros de la simulacion.

Con el diagrama de Forrester se tiene la estructura del modelo, pero para completar el
modelo dindmico aun falta incorporar las ecuaciones que describen las relaciones entre las
variables, los valores iniciales de las variables de estado y el valor de los parametros. Pulsando
en la opcién Equations de la Barra de Herramientas de Dibujo. El diagrama de Forrester
adopta una forma similar a la mostrada en la Figura A.10.

La caja negra sobre una variable indica que todavia falta su ecuaciéon o algin valor
relacionado con ella.

> Es importante memorizar la variable temporal exactamente como ha sido escrita en la ventana de
parametros de la simulacion, pues cuando se introduzcan las unidades de las variables sera necesario
que la variable temporal coincida con la introducida en este paso. Vensim ofrece por defecto unidades
temporales en inglés, pero la unidad temporal se puede escribir directamente en castellano.
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Figura A.10: Diagrama de Forrester del enunciado _poblacion cuando se pulsa la opcion Equations por
primera vez.

A continuacion se explica detalladamente como se completa el modelo, aunque no

necesariamente se tiene que hacer en el mismo orden:

1)

2)

10

Para completar la ecuacion de la variable de estado POB se pulsa una vez sobre su caja
negra. Al tratarse de una variable de estado se accede al cuadro de didlogo de la
Figura A.11, en el que ya aparece el término (NAC-MU) de la derecha de la ecuacion (A.1)
del modelo como consecuencia de haber dibujado el diagrama de Forrester. Por tanto en este
caso unicamente hay que introducir el valor inicial de la variable de estado de acuerdo a los
datos del enunciado (Initial Value = 1600).

Adicionalmente, pues no es obligatorio, se pueden afiadir las unidades de la variable y un
comentario para contribuir a la documentacion del modelo. En este caso unicamente se han
afiadido las unidades de la variable (Units = animales). A continuacidn se pulsa el boton de
OK.

Para incorporar la ecuacion de la variable de flujo NAC se pulsa una vez sobre su caja negra.
Al tratarse de una variable de flujo se accede al cuadro de didlogo de la Figura A.12, el
mismo que tendran las variables auxiliares, y en este caso si que hay que introducir la
ecuacion de la variable NAC, la ecuacion (A.2) del modelo. Para ello se puede proceder de
dos formas:

= Teclear toda la ecuacion en el campo editable (precedido por un signo =).

= Componer la ecuacion utilizando el ratén, el teclado numérico que muestra la ventana y la
lista de variables que aparece a la derecha de la ventana. Esta lista de variables contiene
las dos variables de las que dependen los nacimientos como consecuencia del diagrama
de Forrester. En el cuadro de didlogo también se han afiadido las unidades de la variable
(Units = animales/afio). A continuacion se pulsa el boton de OK.

Edit: POB

Variable Information

Hame |POE

Type Level ~| Sub-Type =

Unit= |an1males _:J Check Units [T Supplenent
Group |.enunciada poblacion ALJMln | Hax |

Equations

= INTEG |HAC-MT

Initial |1600
Value

Functions Comnon = Eeypad Buttons Varia

ABS - 7 8 9 + :AND: | |POB
DELAY FIXED 0 . | (MO
DELAY1 |E L1 5061 = | OR: |y
DETAVIT B 1 2 3 * “HOT -
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Figura A.11: Cuadro de didlogo para introducir la ecuacion de la variable POB.

-
Edit: NAC
—

Variable Information

Hamne |NAC

Typ= |Auxiliary ﬂ Sub-Type |Hormal -

Tnit= |animales/aﬁo j Check Unit=s [~ Supplemnen
Group |.enunl:iad|:| poblacion j Min | Haz |

Equations

= TH=*POE

Functions |C0mmcm j Keypad Buttons Vari
‘ABS ~ 7] 8] 9| + | :avp:|[POBE
pery Frae i S

Figura A.12: Cuadro de didlogo para introducir la ecuacidn de la variable NAC.

3) Para introducir la ecuacion (A.3) de la variable de flujo MU se procede de manera analoga a
como se ha hecho con la variable de flujo NAC.

4) En el caso de la variable constante 7N unicamente hay que introducir su valor (0.04 pues,
segun el enunciado, la tasa de natalidad es del 4%). La Figura A.13 muestra el aspecto final
de su cuadro de dialogo, donde también se han incluido sus unidades (Units = 1/afio).

Edit: TN

Variable Information

Name |TH

Type |Ccmstant ﬂ Sub-Type |Hormal -
Tnits |l/aﬁ|:| ﬂ Checlk Units
Group |.enunciad|:| poblacion j Hin | Hax
Equations=

= 0.04

Function= |C|:|mm|:|n j Keypad Buttor

[ABS -~ 7lal9l+

Figura A.13: Cuadro de didlogo para introducir la ecuacion de la variable constante 7N.

5) De forma similar al paso 4 se incorpora el valor y las unidades de la otra variable constante
TM (0.0125 debido a que la tasa de mortalidad es del 1.25%, Units = 1/afio).

En este punto, si se vuelve a pulsar en la opcién Equations, el diagrama de Forrester
tendria que aparecer como el de la Figura A.8, sin ninguna caja negra sobre las variables. Con
ello Vensim estd indicando que el modelo estd completamente definido y listo para la
simulacién. Si hubiera que modificar una ecuacién, o cualquier otro dato introducido, bastaria
con que seleccionar la opcidon Equations y pulsar con el raton sobre la variable que se desea
modificar.

Si no se ha hecho con anterioridad, es recomendable guardar el modelo en este momento.
Para ello seleccione el menu File - Save as e introduzca el nombre que desee para su
modelo, por ejemplo enunciado poblacion.mdl.
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O Examinando la estructura del modelo:

Antes de ejecutar alguna simulacién con el modelo que se acaba de completar, es
recomendable comprobar que esta bien programado. Vensim contempla dos comprobaciones; la
de sintaxis del modelo y la de coherencia de las unidades. La comprobacion de unidades no es
obligatoria, Unicamente tiene sentido si previamente se ha preocupado de incorporar las
unidades en todas las variables. La comprobacién sintactica tampoco es obligatoria pero la
desencadenara automaticamente Vensim como paso previo a cualquier simulacion. Para ello
realice los siguientes pasos:

1) Para comprobar la sintaxis del modelo seleccione el menit Model - Check Model. Sila
sintaxis de su modelo es correcta aparecera un mensaje analogo al de la Figura A.14. Si no
fuese correcta tendra que corregirla antes de proceder a la simulacion. La comprobacion de
sintaxis no seria necesaria si ha tenido la precaucién de observar que, al introducir las
ecuaciones, el campo Errors de los correspondientes cuadros de didlogo, véanse las Figuras
A.11 a A.13, no le ha mostrado ningun tipo de error.

Message from Vens |

Figura A.14: Ventana del resultado del analisis de la estructura del modelo.

2) Para comprobar la coherencia de las unidades de las variables del modelo seleccione el
menu Model - Units Check. Silas unidades son correctas aparecera un mensaje analogo
al de la Figura A.15.

Message from Vensim x|

) Units are A, 0. K.,

Figura A.15: Ventana del resultado del analisis de las unidades del modelo.

3) A continuacidn se provoca intencionadamente un error en las unidades de una variable para
observar la salida que genera Vensim en esos casos. Por ejemplo se modifican las unidades
de la variable TN. Para ello seleccione la opcién Equations y pulse sobre la variable 7N,
cambie sus unidades a afio en lugar de 1/afio y pulse el botdn de OK. Seleccione el menu
Model - Units Check, ahora la salida serd analoga a la que se muestra en la Figura
A.16. Vensim le esta informando que ha detectado un error de unidades y que este error
afecta a varias ecuaciones.

12
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=o' & 8| Units Checking

8 8 0 80 A 0 e 38 38 8 80 68 0 28 380 80 380 28 380 A 8 8 8 0 o e 0 A 28 38 8 8 8 8 8 380 280 i

Error in units for the following equation: . .
NAC = Stop from Vensim @
™
*POB
NAC --> animales/afio
TN --= afio
POB --> animales

Analysis of units error:

Right hand and left hand units do not match L
NAC
Has Units: animales/afio
™
*POB
Has Units: afio *animales

Figura A.16: Ventana del resultado del analisis de las unidades del modelo.

4) Aunque un modelo sea sintacticamente correcto y sea coherente en las unidades, no hay
garantias absolutas de que tenga la estructura deseada por el usuario. Con las opciones de
analisis estructural de la Barra de Herramientas de Analisis (véase la Figura A.7) se puede
investigar la estructura del modelo. Active la opcion Move/Size Words and Arrows y
seleccione la variable POB sobre el diagrama de Forrester. Al pulsar la opcion de Causes
Tree se observa como influyen las variables del resto del modelo sobre POB, véase la
Figura A.17.

=g & @ | POB: Causes Tree o/x|

POB

Figura A.17: Influencias sobre la variable POB.

Si se selecciona la opcidon Loops se muestran los bucles de realimentacion en los que se
encuentra inmersa la variable POB, véase la Figura A.18.

=@'& B POB : Loops O X
Loop Number 1 oflength 1~ »
POB
NAC
Loop Number 2 of length 1
POB

m

Figura A.18: Bucles de realimentacion de la variable POB.

Si se selecciona la opcidn Document All se muestra la documentacion del modelo creado,
mostrando todas las ecuaciones del modelo en un formato de texto simple junto con
las unidades de las variables. En la Figura A.19 se muestra una parte de la salida del
documento para el modelo que se esta analizando.
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=o' & B | Document All ol x|
(01) FINAL TIME = 2112 -
Units: afio
The final time for the simulation.

(02) INITIAL TIME = 2012
Units: afio
The initial time for the simulation.

m

(03) MU=
TM*POB
Units: animales/afio

(04) NAC=
TN*POB
Units: animales/afio

(05) POB=INTEG (
NAC-MU,
1600)

Units: animales

Figura A.19: Documentacion parcial del modelo enunciado_poblacion.

O Simulacion y analisis de resultados:

La manera mas facil de simular modelos en Vensim es utilizando la Barra de Herramientas
Principal (véase la Figura A.3). Siga los siguientes pasos para realizar una simulacién de su
modelo:

1) Haga clic sobre el campo editable de la Barra de Herramientas Principal para dar nombre a
la simulacion, por ejemplo Simulac 1 (véase la Figura A.20).

" Simulation results file name —1 t) 'E}

smo |5imu|a[:_1
Saup

Brows Simulata ynthaSam

Figura A.20: Asignacion del nombre de la simulacion: Simulac 1.

2) Pulse la opcidn Sim Setup para seleccionar el método de integracion deseado. Por defecto
el método de integracion seleccionado es el de Euler. Si se desea cambiar por el método de
integracion de Runge-Kutta debera pulsar sobre el icono de Euler (véase la Figura A.21).

Input Datasets —— ! Simulation results file name

Euler — Bl
. Sep |5|mula-::_1
nowss 5 v 0

Figura A.21: Seleccion del método de integracion.

Algunas variables del diagrama de Forrester apareceran sombreadas en una caja para indicar
que se trata de parametros del modelo, es decir variables que no cambian durante la
simulacion; se les puede asignar un valor diferente al que tienen en el modelo previamente
programado, y la simulacion servira para ver el efecto que los cambios producen en el
comportamiento del modelo. Por ejemplo, si hace clic sobre la variable 7N, se abrira un
campo editable donde se puede cambiar el valor de dicha variable.

3) Seleccione la opcion Simulate para provocar una simulaciéon. Como consecuencia de la
simulacion, Vensim creara un archivo de datos (Simulac_1.vdf) donde almacena los valores

14
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4)

de todas las variables del modelo en los instantes de tiempo que se definieron en la Figura
A9.

En estos momentos estara en condiciones de analizar los resultados de la simulacion.
Seleccione la variable POB y pulse sobre la opcidon Graph. A continuacidon se abre una
ventana con la evolucion temporal de la variable POB durante los afios 2012-2112 (véase la
Figura A.22).

= & | B[ Graph for POB olx
POB

15,000

personas

7.500

0
2012 2022 203

ra
(=)
=]
E
ra
(=)
=]
h
ra
(=)
=1
=3
)
(=]
=1
=
[}
(=)
=1
=)
&)
(=]
(=1
=)
(=]
(=]
—
=]
=]
(=]
—
k)

POB : Simulac_1

Figura A.22: Evolucion temporal de la variable POB.

En la grafica se puede observar que la evolucidon de la poblacion es creciente. Observando
las ecuaciones del modelo y el valor de los parametros era previsible esta evolucion de la
variable POB. Como los nacimientos son siempre mayores que las muertes la poblacion
crece indefinidamente.

Seleccione la opcion Causes Strip y se abrira una ventana donde aparecen las graficas de
las evoluciones temporales de todas las variables que estan directamente relacionadas con la
variable POB (véase la Figura A.23). Observe que aunque tanto NAC y MU tienen un
crecimiento sostenido, el crecimiento de los nacimientos es mas rapido que el de las
muertes.

=o' & B POB: Causes Stri0| x|
Simlac 1| ——

POB
30,000
22,500
15,000
7.500
0

MU
400
300
200
100
]

NAC
1,000
750
500
250

{

02012 2062 2112

Time (afio)

Figura A.23: Evolucion temporal de las variables que estan relacionadas directamente con POB.
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16

Seleccione la opcién Table y se abrird una ventana con el valor numérico de la variable
POB en cada instante de muestreo, tal como muestra la Figura A.24.

=o' & || Table alx]
Time (afio) 2012 2013 2014 2015 2016 2017
"POB" Runs: Simulac_1

POB 1600 1644 1689.21 1735.66 1783.39 1832.44

« [Lm r

Figura A.24: Valores numéricos de la evolucion de la variable POB.

En la Figura A.25 se muestra una evolucion decreciente de POB. Para llegar a esa situacion
hay que conseguir que las muertes sean superiores a los nacimientos, esto se consigue
modificando los pardmetros del modelo, por ejemplo: TN=1% y TM=1.66%. A esta nueva
simulacion se le ha denominado Simulac 2.

=df & | @] Graph for POB x|
POB

2.000

1,700

1.400

personas

1,100

2012 2022 2032 2042 2052 2062 2072 2082 2092 2102 2112
Time (afio)

POB : Simulac_2

Figura A.25: Evolucion temporal de la variable POB en la simulacion Simulac 2.

Observacion: Es posible, que si ha seguido todos los pasos del ejemplo, la Figura A.25 que
ha obtenido difiera de la que aqui se ha presentado. Posiblemente le hayan aparecido en la
misma figura las evoluciones temporales de las dos simulaciones realizadas hasta ahora
(Simulac_1'y Simulac_2). Para poder ver inicamente el resultado de una simulacion se debe
de ir a la opcidn Control Panel y dentro de la pestafia Datasets cargar Unicamente la
simulacion Simulac_2 como muestra la Figura A.26.

Control Panel

Valiable] TimeAHis] Scaling  Dataszets l Graphs]

Available - Info.. | Loaded - Infa... |
Simulac_1 Simulac_2
»|

Delete Load From...

[~ Keepon top

Figura A.26: Seleccion de simulaciones Simulac 2.
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Si con la opcion Control Panel ha cargado dos simulaciones es posible visualizar las
diferencias que existen en los parametros del modelo en esas simulaciones. Seleccione la opcién
Runs Compare para observar dichas diferencias tal como se muestra en la Figura A.27.

=i'& B Comparing Simulac 1 and Simulac 2 ol x|
Comparing Simulac 1 and Simulac_ 2
xxxxxx(Constant differences between Simulac 1 and Simulac 2******
TM - has changed in value

0.0125 Stmulac_1

0.0166 Stmulac_2

TN - has changed in valie
0.04 Simmlac_1
0.01 Simmlac_2

Figura A.27: Diferencias en el modelo para las simulaciones Simulac_1'y Simulac 2.

A partir de la versiéon 5.0 de Vensim se ha logrado un acercamiento hacia una mejor
interaccion con los modelos (a esta funcion se la denomina SynthesSim). Una vez que tenga el
modelo dindmico definido (diagrama de Forrester y ecuaciones), seleccione la opcion
SyntheSim para acceder a la interaccion con los parametros del modelo. Se le preguntara si
desea o no sobreescribir la base de datos existente. Le aparecera una ventana similar a la de la
Figura A.28. Ademas de los graficos de cada variable, verd que cada parametro (7N y TM) tiene
un deslizador con el que podra interactuar.

SyntheSim Q ) | Simulation re:
s smewms | (Simulac_1
Syt

AR

by

D

<

UsesTras

A

s g

Jocuman

Jocuman
e

Figura A.28: Ventana del modelo enunciado poblacion cuando se utiliza la opcion SyntheSim.

O Modificacion del modelo enunciado poblacion:

Hasta ahora en el ejemplo que se estd presentando (enunciado poblacion) la variable MU es
directamente proporcional al valor de la variable POB. Esto no significa que MU se
incrementera linealmente con el tiempo. Lo que significa es que MU crecera a la misma
velocidad que POB. Lo que se desea ahora es reflejar en el modelo que la velocidad con que se
producen las muertes sea superior al crecimiento de la poblacion cuando ésta haya alcanzado un
cierto limite. Esta hipotesis es bastante realista ya que lo normal es que los recursos de la
poblacion sean finitos y se puedan agotar. A este nuevo modelo se le va a denominar
enunciado_poblacion_modificado.

Para reflejar este hecho hay que modificar la estructura del modelo introduciendo dos nuevas
variables: NMAXy FAMU.
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= NMAX: es el nimero de animales a partir del cual el exceso de poblacion afecta a la
mortalidad.

« FAMU: es el factor multiplicativo que afecta a la mortalidad debido al exceso de
poblacion.

Las ecuaciones del modelo se ven afectadas de la siguiente manera: hay que modificar la

ecuacion (A.3) e introducir una nueva ecuacion (A.4). El nuevo modelo matematico queda de la
siguiente manera:

% = NAC(t) - MU (¢) (A.1)
NAC(t)=TN POB(¢) (A2)
MU(t) = TM POB(t) FAMU(¢) (A.3)
FAMU(t) = f(%) (A.4)

Donde la funcién f representa una no linealidad. Este tipo de funciones, generalmente, se
suelen proporcionar en forma de tabla de valores para su programacion en Vensim.
Para el ejemplo propuesto NMAX = 5000 animales y la funcidn fviene dada por los valores

de la siguiente tabla.

POB(f)
Ny | FAMU®
0 1
1 1
2 5
3 10
4 16

Realice los cambios oportunos para componer, a partir del diagrama de Forrester del modelo
enunciado_poblacion (véase la Figura A.8), el diagrama de Forrester del nuevo modelo
denominado enunciado poblacion_modificado tal y como muestra la Figura A.29.
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Figura A.29: Diagrama de Forrester del modelo enunciado _poblacion _modificado.

Una vez dibujado el diagrama de Forrester hay que modificar las ecuaciones del modelo.
Para ello realice los siguientes pasos:

Seleccione la opcion Equations. Las variables que afecten a ecuaciones que se han
modificado o a nuevas ecuaciones apareceran sobre una caja negra. En nuestro caso
ejemplo se deberia tener una situacion similar a la de la Figura A.30.

Seleccione la caja de la variable NMAX e introduzca el valor del parametro (NMAX =
5000) y las unidades de la variable (Units = animales).

Seleccione la caja de la variable MU y modifique la ecuacion tal y como muestra la
Figura A.31.

Seleccione la caja de la variable FAMU. Modifique y seleccione las opciones tal como se
muestran en la Figura A.32. Como la variable FAMU es adimensional en el campo
unidades se escribe Dmnl. Ademads, como la ecuacion de esta variable viene definida
mediante una tabla hay que seleccionar el tipo Auxiliary vy el Subtipo Lookup.

= Una vez rellenados todos los campos que aparecen en la Figura A.32 se selecciona
la opcion As Graph y automdticamente se abrird un cuadro de didlogo para
introducir los valores de la tabla tal como muestra la Figura A.33.

= Una vez introducidos los valores de la tabla pulse el boton de OK dos veces para
cerrar las dos ventanas que estan abiertas.

= El modelo ya esta listo para la simulacion. La Figura A.34 muestra la evolucion de
la variable POB para esta nueva situacion. Observe que en este nuevo modelo la
poblacidén presenta un crecimiento limitado.

19



MANUAL DE VENSIM
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Figura A.30: Edicion de las variables que afectan a ecuaciones modificadas o a ecuaciones nuevas.

L
Edit: MU

—¥ariable Information

Hamne |MU

20

Type I Aumiliary

LI Sub-Type INDrmal 'l

Units |animales/aﬁ0

;I Checl Unitsl [~ Supplemental

Group |.enunciadn poblacion mcu:lif:;l Hin | Hax |
[ Equations [Ty popxFANT

|

= Functions _ICDmmDn ~|—— HKeypad Buttons ——— Wariabl
ABS - ?|8|9|+|:AND:|FAMU
DELAY FIXED i P POE
DELAY1 [ ads ] el -1 cor: ||yy

Figura A.31: Edicion de la variable MU.

,

Edit: FAMU

~VYariable Information

Hame  [FAMT

Type  |Ausiliary | Sub-Typs Iwith Lookup vl 4s Graph |
Tnits IDmnl LI Checl Unitsl [T Supplementar
Group I.enunciado poblacion mcndif:j Hin | Hax |

~Equations—/ POE-NHAX

t

Initial

Yalue

ThhrFE‘_réctiDnS _|C0mmcm LI_ Keypad Buttons ——— WVariabl
ABS - ?|B|9|+I:AND: HHAX
DELAY FIXED @ alslel -1 om: | FCE

Figura A.32: Edicion de la variable FAMU.
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Figura A.33: Cuadro de didlogo para introducir los valores de la funcion f de la ecuacion (A.4) del
modelo enunciado poblacion_modificado.

=f' & i § | Graph for POB o x|
POB
8.000
6.000
£ 4.000
E
2,000
0
2012 2022 2032 2042 2052 2062 2072 2082 2092 2102 2112
Time (afio)
POB : Simulac_a

Figura A.34: Evolucion temporal de la variable POB.

A.4. Algunas consideraciones practicas.

En esta seccion se muestran de forma visual y practica, el efecto que, sobre la variable de
estado, POB, del modelo enunciado_poblacion_modificado tienen otras consideraciones a tener
en cuenta a la hora de simular.

O Generacion aleatoria del valor de una variable:

Se desea analizar qué ocurriria con la poblacion si la tasa de natalidad en lugar de tener un
valor constante variara aleatoriamente, con distribucion uniforme entre el 4% y el 10%. Para
ello proceda de la siguiente manera:

1) Seleccione la opcion Equations y pulse sobre la variable 7N en el diagrama de Forrester.

2) En la pestafia Functions seleccione la funcion RANDOM UNIFORM e introduzca los
parametros que se muestran en la Figura A.35.
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"
Edit: TN
Variable Information
Hame |TH
Type |Ccmstant ﬂ Sub-Type |Hormal -
Tnits |1/aﬁcr j Check Units [~ Supplementary
Group |.enunciad|:| poblacion mcn:lif:ﬂ Hin | Hazx | In'31'|

Equations——(piypoM UNIFORM(O. 04, 0.1 . 0.5)

Figura A.35: Edicion de la variable TN para introducir un valor aleatorio uniforme en el intervalo [0.04,
0.1] con una semilla de 0.5.

En la Figura A.36 se muestra la evolucion de la variable POB cuando 7N toma un valor
aleatorio en el intervalo [0.04, 0.1]. En comparacion con la Figura A.34, se observa que la
poblacién ha experimentado un comportamiento similar, de crecimiento limitado, con tendencia
a un valor mayor de poblacién, pues el valor medio (7%) de la tasa anual de natalidad ha sido
superior al utilizado en la simulacion anterior. Ademas se observa que la poblacion seguird
fluctuando indefinidamente debido a las variaciones de la tasa de natalidad.

Evolucion de la variable POB

20,000

15,000

10,000

animales

5,000

0
2012 2022 2032 2042 2052 2062 2072 2082 2092 2102 2112

afios

Figura A.36: Evolucion de la variable POB cuando 7N toma un valor aleatorio.

O Eleccion del intervalo de simulacion:

Los resultados de la simulacion son sensibles a la eleccion del intervalo de simulacion. Por
tanto, ain teniendo un buen modelo es posible que los resultados no sean los esperados si el
intervalo de simulacién no es el adecuado para ese modelo. En Vensim la eleccion del intervalo
de simulacidn se realiza en la opcion Model Settings (véase la Figura A.9).

En la Figura A.37 se muestran las diferencias que se producen en la variable POB cuando se
realiza la simulacion durante 200 afios para dos intervalos de simulacion diferentes: Ar =1y
At =25. El modelo es el mismo, pero este segundo intervalo de integracion es excesivamente
grande para reproducir el comportamiento esperado, crecimiento limitado, en la poblacion.
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Evolucion de la variable POB
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Figura A.37: Evolucién de la variable POB para At=1y A=25.

O Eleccion del método de integracion:

Los resultados de la simulacion son también sensibles a la eleccion del método de
integracion. Vensim permite elegir, como método de integracion de las ecuaciones diferenciales,
entre Euler y Runge-Kutta de orden 4. En la Figura A.38 se muestra la evolucion de la variable
POB para tres simulaciones distintas. Las dos primeras simulaciones, que son las mismas de la
Figura A.37, ponen de manifiesto el gran error que se comete con el método de Euler al
aumentar el intervalo de integracion. En cambio, la tercera simulacion muestra que a pesar de
haber aumentado el intervalo de integracion el método de Runge-Kutta sigue generando una
trayectoria en la poblacion bastante proxima al comportamiento esperado.

Evolucion de la variable POB
8,000 —
s

6,000 Euler, At=1 —==————-

4,000 Euler, At=25

animales

RK4, At=25
2,000

0
2012 2032 2052 2072 2092 2112 2132 2152 2172 2192 2212

afios

Figura A.38: Evolucién de la variable POB para At=1 con el método de Euler, para Ar=25 con el método
de Euler y para Ar=25 con ¢l método de Runge Kutta de orden 4.

O Redondeo de las variables enteras:

El entorno de Vensim esta preparado para trabajar con variables continuas, no obstante si el
modelo dindmico que se va a programar involucra algunas variables que solo pueden tomar
valores enteros existe la posibilidad de aproximar los calculos mediante redondeo al menor
entero. Para ello es suficiente con colocar la funcion INTEGER englobando la ecuacion de la
variable que debe ser entera. La Figura A.39 muestra como se consigue que la variable NAC sea
una variable entera.
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MANUAL DE VENSIM

Edit: NAC

Variable Information
Hame  [HAC

Type | Au=iliary j Sub-Type |Hormal -
Tnits |animales/aﬁg j Checlk Tnits [~ Sup

Group |.enunl:iac1cn poblacion mcndif:j Hin | Hax |

Equat ions —[TyTEGER( TH*FOE)

Figura A.39: Uso de la funciéon INTEGER en la variable NAC.
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Modulo 1

Ejercicios

Ejercicio 1.1.

El siguiente diagrama de influencias, donde se han omitido intencionadamente el sentido de
las flechas y el signo de la influencia, se ha trazado con el fin de analizar una enfermedad de
transmision sexual, que no produce muertes, en un colectivo heterosexual cerrado.

a) Complete de forma justificada el sentido y el signo de todas las influencias. Recuerde
que puede hacerlo en el entorno de Vensim.

b) Enumere todos los bucles de realimentacion que haya detectado después de
complementar el diagrama. ;Este modelo serviria para explicar una situacion endémica
de la enfermedad, es decir que siempre habra hombres y mujeres infectados?

¢) Trace a mano o en el entorno de Vensim el correspondiente diagrama de Forrester,
incluyendo al menos todas las variables del diagrama de influencias.

e N N N

Hombres no Incidencia de la Hombres Curacién de
infectados enfermedad en hombres infectados hombres

RN RN

Mujeres no Incidencia de la Mujeres Curacion de
infectadas enfermedad en mujeres infectadas mujeres

\/



Ejercicio 1.2.

Se pretende modelar, mediante los diagramas de influencias y de Forrester, la evolucién
semanal de las bajas laborales en una determinada poblacion activa (la poblacion que realiza
algun tipo de actividad laboral). Se sabe que la mayoria de las personas que estan de baja acaban
reincorporandose al trabajo, cuando reciben el alta, mientras que otras alcanzan la incapacidad
laboral. El diagrama de Forrester debe incluir al menos las siguientes variables, comente qué
variables puede obviar en el diagrama de influencias:

AL Altas laborales

BD Bajas definitivas

BL Bajas laborales

DMB Duracidon media de la baja

IPA Incorporaciones a la poblacion activa

P4 Poblacidn activa

PBL Poblacion de baja laboral

Pl Poblacion incapacitada para el trabajo

TBD Tasa de bajas definitivas entre la poblacion de baja laboral
TBL Tasa de bajas laborales entre la poblacion activa

Ejercicio 1.3.

La glucemia es la medida de concentracion de glucosa libre en sangre, suero o plasma
sanguineo. La figura muestra, mediante un diagrama de influencias en el que se han omitido
intencionadamente el sentido de las flechas y el signo de las influencias, las reacciones
funcionales del cuerpo para la regulacién de la glucosa.

a) Complete el sentido y el signo de todas las influencias. Sabiendo que:

= Ante un aumento de la glucemia, el cuerpo solicita al pancreas que segregue mas
insulina a la sangre. La presencia de insulina favorece por un lado que la glucosa
penetre en las células y sea aprovechada como energia, con la consiguiente disminucion
de la glucemia. Y por otro lado favorece que la glucosa se almacene en el higado y en
los musculos, en forma de glucdgeno.

= Ante una disminucién de la glucemia, el cuerpo solicita al pancreas que segregue mas
glucagdn a la sangre. La presencia de glucagén favorece que el glucogeno almacenado
en el higado se libere en forma de glucosa, con el consiguiente aumento de la glucemia.
Y si esta accion no fuera suficiente, el organismo aun puede generar adrelanina que
tiene el mismo efecto que el glucagon pero sobre las reservas de glucosa en los tejidos
musculares.

b) Enumere todos los bucles de realimentacion que haya detectado después de
complementar el diagrama. ;Este modelo serviria para justificar niveles normales de
glucosa en una persona sana? ;Y serviria para explicar el problema mas habitual de la
diabetes; la hiperglucemia (glucosa por encima de un cierto umbral) asociado
generalmente a una deficiencia de insulina?



Metabolismo de la glucosa
en las células

~~ Nlnsulina ~_/

Glucemia

Glucagon ——_

Degradacion de
glucogeno en higado

Adrenalina

Sintesis de glucoégeno en
higado y musculos

Degradacion de
glucdgeno en musculos

Ejercicio 1.4.

Se pretende modelar el principio basico del sistema inmunoldgico de los seres humanos. Se
sabe que cuando el sistema inmunologico detecta microorganismos extraflos (bacterias o virus),
ordena la produccidn de anticuerpos que se encargan de localizarlos y destruirlos. Y también se
sabe que determinados microorganismos son capaces de engafiar al sistema inmunolégico para
que éste no los considere como microorganismos extrafios. El modelo debe incluir al menos las
siguientes ocho variables:

AC, el nimero de anticuerpos en la sangre

DMI, la destruccién de microorganismos invasores

MI, el nimero de microorganismos invasores en el cuerpo humano

PAC, la produccién de anticuerpos

RM]I, la reproduccion de microorganismos invasores

TD, la tasa de destruccidn de los anticuerpos

TMR, el tiempo medio de reproduccion de los microorganismos invasores
TPA, la tasa de produccion de anticuerpos

a) Proponer un diagrama de influencias para el modelo, justificando de forma cualitativa
cada una de las relaciones y sus signos.

b) Analizar todos los bucles del diagrama y razonar si este modelo simple serviria para
simular la eficacia o no eficacia del sistema inmunologico. El sistema inmunolégico de
un individuo se considera eficaz cuando produce en poco tiempo suficientes anticuerpos
para destruir a todos los microorganismos extraflos, evitando que el individuo desarrolle
la enfermedad y dejandolo protegido (inmune) para otro futuro contagio. Por el
contrario, el sistema inmunoldgico es ineficaz cuando no produce suficientes
anticuerpos, los microorganismos extrafios se hacen fuertes y el individuo desarrolla la
enfermedad en poco tiempo.



Ejercicio 2.1.

La siguiente grafica muestra la evolucion de la poblacion en una regidén espaiiola (es una
recreacion a partir de datos del padron publicados por el Instituto Nacional de Estadistica). ;A
qué tipo de arquetipo cree que responde esta evolucion? ;Qué funcién matematica y/o modelo
dinamico emplearia para predecir los valores de esa poblacion en los proximos afios? No olvide
justificar todas sus respuestas.

Evolucién de la poblacidon en una regiéon espanola

millones de personas

0 T T T T T T T T T T
1900 1910 1920 1930 1940 1950 1960 1970 1980 1990 2000 2010 2020

afno

Ejercicio 2.2.

La siguiente figura muestra datos de la concentracion media de CO2 en la atmosfera,
tomados cada 10 afios entre 1945 y 2005. Estos datos estan basados en las medidas realizadas
por el profesor R. Revelle en el Mauna Loa (la montafia mas alta de la Isla Grande de Hawai),
que aparecen comentadas en el libro “La verdad incomoda” de A. Gore. Junto a los datos se ha
representado (en trazo continuo) la siguiente funcion, que parece ajustar bien estos datos:

0.7 (1-1800)

c(t)=280+e

Evolucion de la concentracion de didxido
de carbono en la atmoésfera
420,00
o
E 400,00 /
3
[+]
> 380,00 /
@
5 360,00 pd
E 340,00 /
8 /
320,00
w .
£ s
§ 30000 ————
280,00 |
1900 1920 1940 1960 1980 2000 2020




(A qué tipo de arquetipo cree que responde esta evolucion? El valor 280 representa la
concentracion de CO2 que se suele asignar a la era preindustrial y sirve de base al resto de las
medidas, ;qué interpretacion le merece el dato 31 en la expresion c(t)? ;Qué modelo dinamico,
en lugar de la funcién anterior, emplearia para predecir los valores de la concentracion en los
préximos afios? Comente y clasifique cada una de las variables del modelo.

Ejercicio 2.3.

La siguiente grafica muestra el comportamiento temporal que experimento la temperatura de
un cuerpo que habia sido previamente calentado hasta 90°C (datos no recogidos en la grafica) y
se dejo enfriar en una habitacidn a una temperatura ambiente de 20°C. Observe que este proceso
es similar al de enfriamiento de una vivienda, que fue analizado en el apartado 2.3.2. Por tanto,
un modelo dindmico, andlogo al de la Figura 2.14, le serviria para reproducir en Vensim el
enfriamiento del cuerpo.

a) Justifique los nombres que cambiaria en las variables del modelo. Y también los valores
(iniciales o constantes) que les asignaria para simular el enfriamiento del cuerpo.

b) Programe el correspondiente modelo en Vensim y compruebe que la temperatura del
cuerpo presenta la misma evolucion que en la grafica.

Proceso de enfriamiento

100
80 '_
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40 e
20 L LT EEsESanmsn
0

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50
Tiempo (en minutos)

Ejercicio 2.4.

El siguiente diagrama de Forrester recoge los cuatro estados por los que pasa el gusano de
seda: Huevo, Larva, Crisdlida y Mariposa. Para conformarlo se han empleado dos variables de
estado (Huevo y Mariposa), un flujo (Paso a larva) y dos retrasos de tipo RTM con los tiempos
correspondientes (40 y 17 dias) que el gusano permanece en el estado de larva y en el estado de
crisalida. Los flujos retrasados representan respectivamente el Paso a crisdlida y el Paso a
mariposa, mientras que los estados asociados son respectivamente Larva y Crisdlida.

Programar el correspondiente modelo en Vensim y recrear un escenario de 100 dias donde el
flujo Paso a larva simule la eclosion de 100 huevos durante trece dias, tal como indica la
siguiente tabla de valores:

Time (dias) | 1 10 | 11 |12 ] 13
Pasoalarva |1 |2 [4]|6 8|10 13|14 ]14]12] 9 |6 |1

[\
(98]
N
(9]
(@)}
-
oo
O




RTM RTM
Paso a . Paso a -
Huevo »| Larva crisalida Crisalida mariposa » Mariposa
Paso Tiempo en el Tiempo en el
a estado de larva estado de crisalida
Larva

Ejercicio 2.5.

Se pretende recrear totalmente en simulacion un brote de una enfermedad infecciosa
introduciendo algunas modificaciones en el modelo de la Figura 2.35. Ciertas modificaciones
afectaran al nombre de las variables, y la inica modificacién importante consiste en suponer que
los Casos nuevos de enfermedad dependen de los dos grupos de poblacion Sanos y Enfermos a
través de la siguiente expresion:

Sanos(t) Enfermos(t)
Sanos(t) + Enfermos(t)

Casos nuevos de enfermedad(t) = 0.05

a) Programe el correspondiente modelo en Vensim y recree un escenario con 100 personas
en total, de las cuales 93 estan sanas el dia 0 y 7 personas estan enfermas distribuidas
uniformemente en los 7 dias que dura la enfermedad.

b) Compare los resultados de varios escenarios modificando unicamente el factor 0.05 de
la expresion anterior, que estd asociado a la fuerza de infeccion de la enfermedad, en el
rango de 0.01 a 0.1.

Ejercicio 2.6.

Programe un modelo en Vensim capaz de reproducir escenarios similares al modelo de
poblacién distribuida en grupos de edad (seccion 2.6) pero considerando que Unicamente hay
dos grupos de edad: un grupo de 0 a 45 afios y un grupo de 45 y mas afios de edad. Con
posterioridad, incluya mortalidad en el grupo de 0 a 45 afios y recree uno de los escenarios para
comprobar cdmo afecta esta mortalidad a la evolucion de la poblacién.

Ejercicio 3.1.

La siguiente tabla, que le hemos facilitado en el archivo “Datos_estudio ejercicio3 1.xls”,
recoge los datos de un estudio realizado con 50 personas inicialmente sanas. El estudio, que
duré 20 dias, tenia como objetivo probar la eficacia de la profilaxis en la aparicion y en la
duracién de los sintomas de una enfermedad. De ahi que algunas de las personas emplearan
algtn tipo de profilaxis y otras no. La profilaxis siempre tuvo lugar el dia 0 y pudo consistir en:
vacunarse, lavarse las manos, utilizar mascarilla, no tener contacto fisico con un enfermo,
utilizar traje protector, o cualquier actividad que disminuyera la probabilidad de transmision de
la enfermedad.

Los datos correspondientes a cada persona aparecen por filas, ordenadas del 1 al 50. En la
columna “Aparicion de sintomas” se muestra el dia en que aparecieron los sintomas en la
persona correspondiente o el valor -1 cuando la persona no presentd sintomas a lo largo del
estudio. En la columna “Duracién sintomas” se muestra el nimero de dias que la persona
presentod sintomas o esta en blanco si la persona no present6 sintomas a lo largo del estudio. Por
ultimo, la columna “Profilaxis” informa sobre si la persona ha empleado algun tipo de profilaxis
0 no.

Se sabe ademas que cuando desaparecen los sintomas de la enfermedad, la persona esta
recuperada y desarrolla una inmunidad permanente, por lo que no puede volver a enfermar.
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43 M 18 6 6 NO
44 M 18 -1 NO
45 H 20 -1 NO
46 H 18 10 5 SI
47 H 19 8 6 NO
48 M 19 12 5 SI
49 M 22 -1 NO
50 H 17 12 3 SI

a) Tareas encaminadas a la comprension y analisis del estudio realizado:

a.l) Justifique que la tabla contiene informacion sobre tres tipos de eventos: la
aparicién de la enfermedad, que coincide con la aparicion de los sintomas, la
recuperacion, que coincide con la desaparicion de los sintomas, y la no aparicion
de la enfermedad. Consulte la tabla para describir los eventos registrados en
algunas de las 50 personas participantes en el estudio.

a.2) Justifique que, segun la tabla, todas las personas participantes en el estudio
estaran distribuidas a lo largo del tiempo en tres grupos de poblacion: Sanos,
Enfermos y Recuperados. Consulte la tabla para determinar la distribucion de la
poblacion el sexto dia y el vigésimo dia.

a.3) Utilice los datos de la columna “Aparicién sintomas” para hacer una
representacion grafica similar a la de la Figura 3.2. Explicitando Gnicamente los
eventos: el dia de aparicion de la enfermedad (E) y la no aparicion de la
enfermedad (S) al finalizar el estudio. (Nota: Este tipo de grafico los puede
realizar en Excel. Se denomina grafico maximo minimo y esta dentro del grupo
de los graficos relacionados con las cotizaciones). Justifique que esta parte del
estudio se puede interpretar como el seguimiento de una cohorte de 50 personas
en las que no hay abandonos ni casos censurados.

a.4) Utilice los datos de las columnas “Aparicidon sintomas” y “Duracidon sintomas”
para hacer una representacion grafica similar a la de la Figura 3.1. Explicitando
los tres eventos: el dia de aparicion de la enfermedad (E), el dia de recuperacion
(R) y la no aparicién de la enfermedad (S) al finalizar el estudio.

a.5) Haga una copia de la tabla y ordene las filas de menor a mayor valor en la
columna “Aparicién sintomas”. Justifique que esta ordenacion le facilitara la
contabilidad diaria de los casos de enfermedad.

a.6) Haga otra copia de la tabla, inserte una columna suma de las columnas “Aparicion
sintomas” y “Duracién sintomas”, y ordene las filas de menor a mayor utilizando
esta nueva columna. Justifique que esta ordenacion le facilitara la contabilidad
diaria de los casos de recuperacion.

b) Tareas encaminadas a recrear el estudio con un modelo en Vensim:
b.1) Justifique que el modelo en Vensim debe tener al menos tres variables de estado y
dos flujos.

b.2) Proponga el conjunto de ecuaciones para el modelo matematico y programelas en
Vensim. No olvide comentar los parametros de simulacidn, los valores iniciales

para las variables de estado y las funciones empleadas para los flujos.

b.3) Genere dos graficos similares a las Figuras 3.7 y 3.8 e interprete los resultados.



c) Tareas encaminadas a ampliar el modelo con las medidas de frecuencia (Nota: Si no
quiere perder mucho tiempo en estas tareas puede emplear el modelo que le hemos
facilitado “Medidas_Frecuencia ejercicio3 1.mdl”, del que podra copiar casi toda la
estructura. Unicamente tendra que realizar las conexiones con las variables del modelo y
adaptar las unidades):

c.1) Incorpore en el modelo una zona de variables intermedias idénticas a la de la
Figura 3.9. Justifique todas las conexiones que realice con las variables del
modelo del apartado anterior. Genere una grafica similar a la de la Figura 3.10 ¢
interprete los resultados.

c.2) Genere una tabla similar a la Tabla 3.3 e interprete los resultados. En especial la
evolucion de la variable “Total Personas tiempo”.

¢.3) Incorpore en el modelo una zona de medidas de frecuencia idénticas a la de la
Figura 3.11. Genere graficas para las medidas mas representativas e interprete los
resultados.






Modulo 2

Ejercicios

Ejercicio 4.1.

La hipertension arterial es una patologia en la cual se produce un incremento de la presion
arterial de forma cronica. La hipertension es uno de los principales factores riesgo para padecer
enfermedades cardiovasculares.

a) Describa la historia natural de esta enfermedad, teniendo en cuenta las tablas de estados
y posibles transiciones en las enfermedades no transmisibles descritas en el Tema 4. Es
decir indique de forma estructurada las caracteristicas que describirian cada uno de los
estados y transiciones en la hipertension.

b) En el caso de la hipertension arterial, ;Podria considerarse una transicion desde el estado
de crénicos a muertos? Justifique su respuesta y en caso afirmativo construya una tabla
similar a la Tabla 4.3 con las modificaciones oportunas.

Puede encontrar informacion sobre la hipertension arterial en:
http://www.nlm.nih.ecov/medlineplus/spanish/ency/article/000468.htm

Ejercicio 4.2.

En el apartado 4.4.1 se propone un modelo elemental para las ENT, cuyo esquema en
Vensim esta recogido en la Figura 4.5. Utilice informacion de este esquema y el conjunto de
ecuaciones (4.1) a (4.12) para:

a) Proponer el correspondiente diagrama de influencias.

b) Analizar todos los bucles del diagrama y razonar si los resultados de la Figura 4.6 estan
en consonancia con ese analisis.

Ejercicio 4.3.

Se pretende recrear en simulaciéon una epidemia de una determinada ENT utilizando el
modelo de la Figura 4.5 con algunas modificaciones. En concreto se trata de recrear que en un
momento determinado de la simulacién apareciera un nuevo tratamiento que permitiera tratar y
curar con éxito a un porcentaje de personas en las cuales la enfermedad se habia convertido en
cronica (solo se utiliza para tratar a las personas que estan en ese estado).

a) ¢;Qué variables adicionales introduciria en el modelo para reproducir el escenario que se
comenta en el enunciado? Justifique la respuesta.



b) Programe en Vensim el nuevo modelo y recree un escenario con los datos de la Seccidon
4.4.1.1. Para ello considere que el nuevo tratamiento se establece a partir del mes 150 de
simulaciéon y tiene una tasa de curacion del 0.75%. Compare las salidas de esta
simulacion con las de la Figura 4.6.

Ejercicio 4.4.

La ateroesclerosis es un endurecimiento progresivo de las arterias por la formacion de placas
que son depositos de grasa, colesterol y otras sustancias en las paredes de las arterias. Con el
tiempo, estas placas pueden obstruir las arterias y causar problemas en todo el cuerpo incluido la
muerte. La ateroesclerosis no causa sintomas hasta que el flujo sanguineo a una parte del cuerpo
se ve alterado o se interrumpe. Cuando esto sucede primeramente en organos vitales como el
cerebro o el corazén puede conducir a la muerte sin que el individuo haya sido diagnosticado de
la enfermedad

a) Programe un modelo en Vensim como el considerado en la Seccion 4.4.2 en el que
ademas aparezca la transicidon desde estado de latentes a muertos.

b) Recree un escenario con los valores de la Seccion 4.4.2 y considerando una tasa de
mortalidad en latentes de 0.05. Compare las salidas de este modelo con las de la Figura
4.10.

Ejercicio 4.5.

En la Figura 4.10 se muestra la evolucion natural de la enfermedad en una cohorte de 1000
susceptibles sin vuelta a la susceptibilidad (trazo en azul) y con vuelta a la susceptibilidad (trazo
en rojo). En este escenario se ha considerado que el crecimiento vegetativo de la poblacién es 0
(Tasa de crecimiento vegetativo en susceptibles= 0).

a) Utilice Vensim para simular, en el modelo con vuelta a susceptibilidad, un escenario en
el cual la Tasa de crecimiento vegetativo en susceptibles = Tasa de contagio = 0.01.
Comente las evoluciones de los 6 estados y compdrelas con las de la Figura 4.10.

b) Simule un nuevo escenario similar al anterior pero considerando una Tasa de contagio
igual a 0.005, 0.02 y 0.05 manteniendo la Tasa de crecimiento vegetativo en
susceptibles=0.01. Compare y comente el porqué de los resultados obtenidos.

Ejercicio 5.1.

Las medidas de prevencion secundaria estan orientadas a detectar la enfermedad
asintomatica. En la Figura 5.6 se ha introducido el modelo de Vensim para el sistema de
medidas de prevencioén secundaria. En este modelo, aparecen una serie de parametros que
pueden influir notablemente en la simulacion. En la Figura 5.9 se muestran los resultados
cuando las Eficacia de las pruebas de cribado=0.95, la Cota mdxima a las pruebas de
cribado=50 personas/mes y las Medidas de prevencion secundaria permanece a un valor
0.05/mes. Explique breve y cualitativamente qué ocurrira si se modifican individualmente cada
uno de estos parametros sin modificar los otros dos.

a) La Eficacia de las pruebas de cribado decrece.
b) Decrece la Cota méxima a las pruebas de cribado.

¢) Lavariable Medidas de prevencion secundaria toma un valor de 1.



Ejercicio 5.2.

En la Figura 5.15 se observan los graficos de los grupos de poblacién al incorporar en la
cohorte de 1000 susceptibles las Medidas de prevencidon terciaria. En este escenario no se ha
considerado retorno a la susceptibilidad ni crecimiento vegetativo. Sin embargo, cuando se
incorpora retorno a la susceptibilidad la situacién cambia considerablemente tal y como se
muestra en la siguiente figura en donde se muestra con trazo rojo la salida de un modelo con
Medidas de prevencion terciaria y en azul de un modelo similar en el que se ha incorporado
retorno a la susceptibilidad (7asa de vuelta a la susceptibilidad = 0.001). Comente cémo cree
que se podria controlar o paliar esta situacion teniendo en cuenta la informacion aportada en el
Tema 5. Como idea, piense en algun ejemplo donde esta situacion se podria dar y cuales serian
las posibles soluciones.
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Ejercicio 6.1.

En el articulo “Prevalencia de obesidad en Espafia” (Aranceta-Bartrina y col, 2005 Med Clin
(Barc); 125(12):460-466) se pueden consultar datos de la prevalencia de la obesidad en nuestro
pais en el afio 2000, que se muestran de forma resumida en la siguiente tabla:

Grupos de edad del | Prevalencia (en %)

articulo del articulo
0-1 10.4
2-5 10.4
6-9 4.7
10-13 6.5
14-17 4.0
18 -24 6.3
25-34 5.9
35-44 12.0
45 -54 22.0
55-64 28.5
65 y mas 35.0




Se quiere simular la evolucion de obesos en Espafia siguiendo un planteamiento similar al
que se muestra en la Seccion 6.1 para la diabetes mellitus tipo 2. Determine los valores de
prevalencia y de poblaciones iniciales que incorporaria en el modelo sabiendo que los datos de
poblacion recogidos en el INE para el afio 2000 son los siguientes:

Grupos de edad Poblacién
informe del INE | segtn el INE

0-14 5991173

15-24 6057312

25-34 6759879

35-44 6043993

45 -54 4913170

55 - 64 4012962

65 - 74 3862738

75 y mas 2828954

Ejercicio 6.2.

Como se remarca en la Seccion 6.1.3, la parametrizacion es un aspecto muy importante en
Dindmica de Sistemas ya que permite recrear diferentes escenarios. Imagine una comunidad de
personas en la cual en un determinado momento las tasas de mortalidad de los grupos de edad
de 15 a 44 aflos y de 45 a 64 afios se incrementan considerablemente (por ejemplo debido a una
enfermedad asociada al entorno laboral). Comente como afectaria esta situacion al modelo de la
Figura 6.7 teniendo en cuenta que la poblacion se encuentra en una situacion de crecimiento
cuando se produce el cambio en las dos tasas.

Ejercicio 6.3.

De acuerdo con la clasificacion de Dukes, en el cancer de colon se pueden distinguir varias
etapas secuenciales de la enfermedad:

Estadio A: lesion limitada a la mucosa, sin afectacion ganglionar.

Estadio B1: el tumor afecta a parte de la pared del colon o recto, sin atravesarla ni afectar
ganglios.

Estadio B2: afecta a toda la pared sin invasion ganglionar.
Estadio C: la enfermedad puede afectar a parte o a toda la pared, con afectacion ganglionar.

Estadio D: existe afectacion de otros 6rganos alejados.

Las expectativas de supervivencia en el cancer de colon dependen enormemente de en qué
momento se diagnostica el cancer.

a) Se pretende hacer un estudio en simulacidon de esta enfermedad. Proponga un diagrama
de Forrester para un modelo adecuado a este estudio. Se le recomienda partir del
diagrama de la Figura 4.5, y tener en cuenta que:

= No es necesario incluir crecimiento vegetativo de la poblacion.

= Habra cuatro estados sIntomaticos de la enfermedad, atendiendo a la clasificacion de
Dukes: IA, IB (para englobar los enfermos en los estadios B1 y B2), IC e ID.



= No es preciso contemplar cronificacion de la enfermedad.

= La sintomatologia del cancer de colon es muy dependiente de la persona y en muchos
casos no se presenta en los estadios mas tempranos, luego desde el estado asintomatico
se puede transitar a cualquiera de los 4 estados sintomaticos. Considere ademas tasas
diferentes para cada una de las transiciones, pues cuanto mas avanzada esta la
enfermedad mayor es la sintomatologia y mas facil es detectarla de forma natural o con
una prueba de cribado.

= La curacién se puede producir desde cualquiera de los 4 estados sintomaticos mediante
tratamiento médico aunque con diferente eficacia. Por tanto considere también tasas
diferentes para cada una de las curaciones.

= El flujo de muertes se produce solo desde el estado mas avanzado de la enfermedad.

b) Comente los cambios necesarios en el modelo anterior para incluir Medidas de
prevencion secundarias similares a las de la Seccidon 5.3. Tenga en cuenta que las
pruebas de cribado podran detectar casos en latentes que se correspondan con cualquier
grado de la enfermedad y que la eficacia de las pruebas sera diferente en cada estadio de
la enfermedad.






Modulo 3

Ejercicios

Ejercicio 7.1.

La gripe es una enfermedad infecciosa aguda de las vias respiratorias causada por el virus

influenza. Una de sus caracteristicas mas importantes es su elevada capacidad de transmision de
una persona a otra. Debido a esto cada afio, generalmente en invierno nos enfrentamos a una
epidemia en la que puede producirse una gran actividad y circulacion del virus de la gripe. La
gripe es un importante problema de salud, tanto por la mortalidad que puede provocar directa o
indirectamente, como por las complicaciones que puede ocasionar y los costes econdmicos y
sociales que origina. La proporcion de poblacion afectada durante las epidemias anuales oscila
entre el 5y 15% en poblaciones grandes, y es superior al 50% en grupos de poblacién cerrados
como escuelas o centros para personas de la tercera edad. Puede encontrar informacion sobre la
gripe en http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/000080.htm.
Describa la historia natural de esta enfermedad, teniendo en cuenta las tablas de estados y
posibles transiciones en las enfermedades transmisibles descritas en el Tema 7. Es decir, indique
de forma estructurada las caracteristicas que describirian cada uno de los estados y transiciones
en la gripe.

Ejercicio 7.2.

Se pretende recrear en simulacion una epidemia de una determinada ET, causada por un
virus con las siguientes caracteristicas:

1. Se trata de una infeccién que en ausencia de tratamiento efectivo termina provocando la
muerte del individuo infectado.

2. No existe un medicamento capaz de eliminar el virus del organismo, pero si farmacos
que combaten los efectos adversos provocados por este virus. Los individuos que reciben el
tratamiento tienen una esperanza de vida similar a la de personas sanas. La eficacia de este
tratamiento es del 70%.

3. Sin embargo, las personas que reciben el tratamiento transmiten el virus de forma
similar a como lo hacen los individuos no tratados.

4. No existe vuelta a la susceptibilidad.

Para ello se pretende utilizar un modelo SIR similar al de la Figura 7.5 con algunas
modificaciones.



a) /Qué variables adicionales introduciria en el modelo para reproducir el escenario que se
comenta en el enunciado? Justifique la respuesta.

b) Programe en Vensim el nuevo modelo y recree un escenario tomando los datos de la
Seccién 7.5.2.

Ejercicio 7.3.

En la Seccion 7.5.2 se ha simulado un escenario de alcance parcial utilizando un modelo SIR
sin vuelta a la susceptibilidad. Tal y como se indica en esta seccion los parametros Contactos
por unidad de tiempo, Probabilidad de transmision de la enfermedad y Tasa de curacion
influyen en la transmision. En la Figura 7.10 se analiza la influencia de la Tasa de curacion
sobre la epidemia recreada con el modelo SIR sin vuelta a la susceptibilidad. En este ejercicio se
desea realizar algo similar con los otros dos parametros:

a) Analice que sucede con tres valores para Contactos por unidad de tiempo: 10,5y 2.
b) Analice que sucede con tres valores para Probabilidad de transmision: 0.08, 0.05 y

0.03.

Compare las salidas de los diferentes escenarios con las graficas de la Figura 7.10.

Ejercicio 7.4.

La Figura 7.12 analiza la influencia de la Tasa de vuelta a la susceptibilidad sobre una
situacion endémica. De forma similar a lo expuesto en el ejercicio 7.3 se desea conocer cual es
la influencia del resto de parametros del modelo sobre la endemia teniendo en cuenta los
siguientes valores para los parametros:

a) Contactos por unidad de tiempo: 10 y 2.
b) Probabilidad de transmision: 0.08 y 0.03.

c) Tasade curacion: 0.1y 0.2.

Compare las salidas de los diferentes escenarios con las graficas de la Figura 7.12.

Ejercicio 8.1.

Las medidas de prevencion primaria sobre los casos incidentes estan orientadas a reducir el
riesgo de contagio entre los miembros de la poblacion ya sea reduciendo los contactos entre
personas o reduciendo la probabilidad de transmision de la enfermedad. En la Figura 8.1 se ha
introducido el modelo de Vensim para el subsistema de medidas de prevencion primaria sobre
los casos incidentes. Utilice este modelo como diagrama de influencias y complételo con los
signos de todas ellas en base a las ecuaciones (8.1) y (8.2). En sus justificaciones puede
ayudarse de algunos calculos o recurrir a la simulacion de este subsistema.

Ejercicio 8.2.

La Figura 8.4 muestra un Modelo SIRV en el cual se ha considerado vuelta a la
susceptibilidad en recuperados para analizar campafias de vacunacion en endemias. Sin embargo
el subsistema de vacunaciones también se puede utilizar en sistemas SIR sin retorno a la
susceptibilidad. Recree varios escenarios sobre una epidemia de una ET sin vuelta a la
susceptibilidad con el fin de ayudar a despejar dudas sobre si:

o La cobertura vacunal deberia ser del 40 o del 60%.
o La campaiia de vacunacion deberia comenzar el dia 0, 10 6 20.

o La tasa de efectividad de la vacuna fuera del 0.95 o del 0.50.



Para el resto de los parametros utilice los valores considerados en la Seccion 8.3.

Ejercicio 8.3.

En la figura se representa un modelo SA/R sin vuelta a la susceptibilidad, preparado para
incorporar subsistemas de MPS y MPT.

.Tasayd.e <Casos observados por ~ Tasa de curacion en
SIOMABCOS 1,1y ehas de cribado sintomaticos
N = A I - >
Casos incidentes Casos observados Casos de curacion
\_/ ~_ v \> en sintomaticos
Tasa de curacion en Casos de curacion por
Tasa de contagio‘/ asintomaticos tratamiento en
smtomaticos:
= .
\ Casos de curacion en
asintomaticos
Contactos por Probabilidad de
unidad de tiempo transmision de la

enfermedad

Y a continuacion se muestran los subsistemas de MPS y MPT que se utilizaran para
determinar los Casos observados por pruebas de cribado y los Casos de curacion por
tratamiento en sintomdticos.
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Programe en Vensim el modelo SA/R con los dos subsistemas anteriores introduciendo las
ecuaciones necesarias para cada una de las variables. Recuerde que casi todas las ecuaciones
son simples o las puede encontrar en los Temas 7 y 8. Emplee ademds los siguientes
parametros: Contactos por unidad de tiempo = 5, Probabilidad de transmision de la enfermedad
= 0.05, Tasa de sintomdticos = 0.1, Tasa de curacion en asintomdticos = Tasa de curacion en
sintomaticos = 0.125, Cota mdxima de las pruebas de cribado = 100, Eficacia pruebas de
cribado = 0.95, Cota maxima de tratamientos = 50 y Eficacia del tratamiento curativo = 0.95.



a) Reproduzca en simulacion los siguientes tres escenarios en ausencia de MPT (Medidas
de prevencion terciaria = 0):

1. MPS toma el valor 0.
2. MPS toma el valor 0.1.
3. MPS toma el valor 0.5.

b) Reproduzca en simulacion los siguientes dos escenarios en ausencia de MPS (Medidas
de prevencion secundaria = 0 ):

1. MPT toma el valor 0.1.
2. MPT toma el valor 0.5.

¢) Reproduzca en simulacion los siguientes dos escenarios combinando MPS y MPT:

1. MPS y MPT toman el valor 0.1.
2. MPS y MPT toman el valor 0.5.

Razone brevemente los resultados obtenidos en los diferentes escenarios.

Ejercicio 9.1.

Proponga un modelo SIR sin vuelta a la susceptibilidad que pueda servir para simular la
transmision de una enfermedad en tres poblaciones cuya matriz de contacto venga representada
por un grafo en estrella. Para ello se le recomienda seguir la misma metodologia que en la
Seccidn 9.2 y recuerde que no es necesario que haga ningln tipo de simulacién. Basta con que
justifique adecuadamente la estructura, variables y ecuaciones del modelo.

Ejercicio 9.2.

En la Seccién 9.2 se han comentado varios ejemplos en los que se podria utilizar el modelo
de cuatro poblaciones. Enumere algunos ejemplos mdas, no necesariamente de cuatro
poblaciones, justificando cémo seria la matriz de contactos y el tipo de grafo que utilizaria para
representarla.

Ejercicio 9.3.

En la Seccion 9.3.3 se simula un escenario con una poblacidon de personas con vuelta a la
susceptibilidad y la poblacion de vectores constante. Programe dicho escenario y compare lo
que sucede en las dos poblaciones para los siguientes escenarios derivados de €1:

a) La enfermedad genera inmunidad permanente en las personas recuperadas.

b) A los 60 dias se realiza una campafia de fumigacién con un insecticida que altera el
nacimiento de los vectores. Considere diferentes efectividades de la campaia: reduccion
del 50, 75 y 95%.

¢) A los 60 dias se realiza una campafia de fumigacion con un insecticida que incrementa
la mortalidad de los vectores. Considere incrementos del 75 y 95%.

Ejercicio 9.4.

Varios epidemidlogos se enfrentan al modelado de un brote con certeza de que determinados
individuos no muestran nunca sintomas de la enfermedad pero si la transmiten. Proponga un
modelo para este tipo de individuos que se pueda integrar con los modelos presentados en la
Seccion 9.4 y justifique como se veria modificado el subsistema de la Figura 9.14 si dos
individuos de esas caracteristicas se incorporan al grupo.



Modulo 4

Ejercicios

Ejercicio 10.1.

En el apartado 10.3 se expone como se incorporan datos externos en un modelo de Vensim y
para ello se pone un ejemplo con los datos de la campafia de la gripe 1999/2000. Incorpore los
datos de otra campafia de la gripe. Para ello consulte la informacion disponible en el sistema de
vigilancia de la gripe en Espafia (http://vgripe.isciii.es/gripe/inicio.do) o el archivo
datosgripe.xlsx disponible en el curso virtual.

Ejercicio 10.2.

En el ejercicio 4.3 se construyé un modelo para simular una determinada ENT. En ese
modelo la magnitud de tiempo era el mes. Determine si el modelo es escalable y realice los
cambios oportunos para que la ventana de tiempo sea el afio y la poblacion 100 veces la
considerada en el ejercicio 4.3.

Ejercicio 10.3.

En el apartado 10.5.3 se describe un ejemplo de actuacion en una enfermedad transmisible.
Recree una actuacion similar a la de la figura 10.24 empleando como objetivo de control la
Tasa de incidencia puntual y como actuacion las Medidas de aislamiento. Utilice este
subsistema en un modelo SIR sin vuelta a la susceptibilidad. Y simule un escenario en el cual,
en un determinado momento, se desea reducir en un 50% la tasa de incidencia puntual.






Modulo 5

Ejercicios

Ejercicio 11.1.

Los datos registrados durante 34 semanas en una epidemia virica se han almacenado en el
archivo datos_epidemia virus.xls, disponible en el curso virtual. Esta epidemia se pretende
recrear en simulacidon utilizando un modelo S/R, como el de la Figura 7.4, con las siguientes
hipotesis: la epidemia surgio a partir de 100 personas sintomaticas en una poblacion de 100000
personas, con un promedio de 35 contactos semanales, y en la que no se presentaron casos de
vuelta a la susceptibilidad. Pero no hay total certeza sobre los valores de los dos parametros (la
Tasa de curacion y la Probabilidad de transmision de la enfermedad) que completan las
variables del modelo.

a) Programe el modelo SIR en Vensim y afiada las variables necesarias para disponer de
un indice que combine los errores cuadraticos entre todos los datos registrados y los
generados por la simulacion.

b) Ayudese de la funcidon SyntheSim de Vensim y del indice programado en el apartado (a)
para estimar unos valores adecuados para la Tasa de curacion y la Probabilidad de
transmision de la enfermedad. Recuerde que el mejor ajuste de parametros sera aquel
que produzca el menor indice.

Ejercicio 11.2.

La estimacion de parametros en el apartado (b) del ejercicio 11.1 se realizo con todos los
datos registrados durante la epidemia. En este otro ejercicio se pretende, de forma similar al
apartado 11.4.3, realizar tres estimaciones con parte de los datos y emplear dichas estimaciones
para hacer predicciones de la epidemia.

a) Repita tres veces el apartado (b) del ejercicio 11.1. La primera vez con los datos
registrados hasta la semana 3. La segunda vez con los datos hasta la semana 6 y la
tercera vez con los datos hasta la semana 9. Obtendra asi tres parejas de valores para los
parametros del modelo.

b) Compare y comente los resultados de emplear las tres estimaciones del apartado anterior
para hacer predicciones de la epidemia hasta completar las 34 semanas.



Ejercicio 11.3.

En el articulo “Estimating the Reproduction Number of Ebola Virus (EBOV) During the
2014 Outbreak in West Africa”, disponible en el curso virtual, puede consultar como su autor,
C. L. Althaus, emplea un modelo SLIR para estimar el numero reproductivo basico R, y el
numero reproductivo efectivo R, asociado a las epidemias del virus Ebola registradas en Guinea
Ecuatorial, Sierra Leona y Liberia. Aplique la metodologia de la Dinamica de Sistemas a este
problema de Salud Publica para reproducir parcialmente los resultados de este articulo. En
concreto:

a) Conceptualice el problema y trace los correspondientes diagramas de influencias y de
Forrester.

b) Programe el modelo genérico del articulo en Vensim y justifique su parametrizacion
empleando la informacidn facilitada por el autor.

c) Evalte el modelo mediante simulacion con los parametros estimados por el autor para la
epidemia registrada en Guinea Ecuatorial.

d) Utilice el modelo para hacer una prediccion, posterior al 20 de agosto de 2014, de Ia
epidemia de Ebola en Guinea Ecuatorial si se hubieran mantenido las condiciones
anteriores.



Trabajo propuesto 1

Difusion de un rumor

El siguiente conjunto de ecuaciones constituye un modelo dindmico de la difusién de un
rumor (noticia) en una poblacion:

(1 SO _prgy

(2) PNCR(t)=PT-PCR(t)

(3) FP(t)=CPR PCD PNCR(t) PCR(t)

Siendo,

PT: La poblacidn total, es decir, el tamafio de la poblacion
PCR: La poblacion que conoce el rumor

PNCR: La poblacién que no conoce el rumor

FP: El flujo de propagacion del rumor

CPR: Los contactos que propagan el rumor

PCD: El porcentaje de contactos diarios

Observe que segun este modelo, el producto PNCR(t) PCR(t) nos da el nimero total de
posibles contactos entre personas que conocen el rumor y personas que no lo conocen. Pero a
diario sélo se produce un porcentaje (PCD) de estos contactos. Y so6lo una fraccion (CPR) del
numero de contactos reales ( PCD PNCR(t) PCR(t) ) dara lugar a la propagacion del rumor.

1.1) Ponga en practica su conocimiento sobre diagramas de influencias y de Forrester
afrontando las siguientes tareas:

a) Haga una clasificacion razonada de las variables que describen el modelo,
especificando las unidades de cada una de ellas. Tenga en cuenta que la unidad de
tiempo sera el dia.

b) Trace los correspondientes diagrama de influencias y diagrama de Forrester.



1.2) Se desea recrear en simulacion el siguiente escenario: la difusion del rumor se produce
en el seno de una poblacién total de 500 personas durante 30 dias, provocado por una
persona, suponiendo que el porcentaje de contactos diarios es del 2% (PCD = 0.02) y
que un 5% de los contactos diarios producen propagacion (CPR = 0.05). Ponga en
practica su conocimiento sobre simulacion afrontando las siguientes tareas:

a) Programe el modelo dindmico en Vensim. Comprobando que las ecuaciones del
modelo estdn bien programadas y que todas sus variables tienen unidades
coherentes.

b) Recree en Vensim ese escenario (utilizando la aproximacion de EULER) y
comente los resultados de la simulacion presentando al menos dos graficas; una
grafica de FP y una grafica conjunta de las variables PCR y PNCR.

c) Recree en Vensim otro escenario ligeramente diferente al propuesto en el
enunciado, bastard que modifique el valor de PCD o de CPR y compare los
resultados con el subapartado anterior.

1.3) El conjunto de ecuaciones propuesto no es el tinico que permite modelar la difusion de
un rumor. Por ejemplo existe otra variante que considera a la variable PNCR como
una variable de estado. Ponga en practica su conocimiento sobre modelado y
simulacion afrontando las siguientes tareas:

a) Introduzca las modificaciones que considere necesarias en las ecuaciones del
modelo haciendo que PNCR sea una variable de estado. ;Cémo se ve alterado el
diagrama de Forrester?

b) Programe el nuevo modelo en Vensim y compruebe que puede recrear los mismos
escenarios del apartado 1.2. Por tanto los dos modelos son equivalentes.

1.4) La difusion de un rumor en una poblacion tiene una analogia total con la propagacién de
ciertas enfermedades transmisibles. Ponga en practica su conocimiento sobre
enfermedades y aspectos epidemiologicos afrontando las siguientes areas:

a) Comente las analogias entre el nuevo modelo (apartado 1.3) de la difusion de un
rumor con dos variables de estado y el modelo empleado en el Tema 3 para recrear
el seguimiento de una cohorte cerrada.

b) Amplie el modelo de la difusiéon de un rumor con variables intermedias y con
medidas de frecuencia similares a las utilizadas en el Tema 3.

Comente los resultados al aplicar las medidas de frecuencia a algunos de los escenarios
recreados en el apartado 1.3.



Trabajo propuesto 2

Modelo sobre consumo de droga

En el articulo “Drug user dynamics: A compartmental model of drug users for scenario
analyses” (Santoro y Col., 2013, Drugs: education, prevention and policy, 20(3): 184-194) se
presenta un modelo compartimental para analizar la evolucién de patrones de consumo de
drogas en Italia. En este modelo, los estados se definen por la frecuencia de consumo de
cannabis y otras drogas. Asi, se tienen en cuenta dos grandes estados: personas que unicamente
consumen cannabis (C) y personas que consumen varios tipos de drogas (A), incluido el
cannabis. Cada uno de estos estados se divide a su vez en tres subestados en base a las
frecuencias de consumo:

1) Consumidores ocasionales (0): 5 veces o menos al mes.
2) Consumidores asiduos (r): entre 6 y 19 veces al mes.

3) Consumidores intensivos (i): 20 o mas veces

Por tanto estamos ante una enfermedad no transmisible en la que el estado sIntomatico
engloba seis subestados de la enfermedad: Co, Cr, Ci, Ao, Ar y Ai. El modelo incluye ademas
un estado que recoge las personas que abandonan el consumo intensivo de drogas para seguir un
tratamiento terapéutico o rehabilitacion social, al que los autores asocian la letra H y nosotros
podemos asociar la letra T como indicativa del tratamiento. Y un estado de Susceptibles (S) con
los potenciales consumidores, las personas de edades comprendidas entre 15 y 32 afios.

El modelo también considera, aunque no lo hace de forma explicita, un estado que recoge las
personas que abandonan definitivamente cualquier tipo de consumo de drogas o que mueren
como consecuencia del consumo. Como los autores no aportan informaciéon para discriminar
qué personas mueren y qué personas dejan de consumir, etiquetaremos ese estado como RyM.
Por ultimo, el modelo no considera ni estado de latencia ni cronicidad.

2.1) Haciendo uso del articulo, con especial atencion a la figura 3, y de la informacion
presentada en este enunciado se le solicitan las siguientes tareas:

a) Construya y comente una tabla de transiciones siguiendo la metodologia presentada
en el Tema 4.

b) Repita la tabla anterior para recoger los valores de todos los parametros del
modelo.

c) Programe el correspondiente modelo en Vensim, justificando una parte
significativa de las ecuaciones matematicas empleadas y asegurando que todas las



d)

variables tienen unidades coherentes. Si lo desea puede enumerar los estados y
utilizar una notacién similar a la empleada en el modelo de la figura 6.11 para las
tasas y para los flujos.

Recree mediante simulacion el escenario basico de la evolucidon del consumo de
drogas en Italia durante 10 afios con un intervalo de 0.5 afios, considerando como
valores iniciales los indicados en la figura 3 del articulo. Salvo errores de
modelado, la poblacion total habra decrecido y se tiene que haber llegado a una
situacion en la que todos los estados tienen menos numero de personas, justifique
por qué tiene que ser asi.

Incorpore un crecimiento vegetativo en la poblacién de susceptibles con una tasa
igual a 0.0335 y compruebe que, a diferencia del apartado anterior, todos los
estados mantienen las poblaciones iniciales de la figura 3 del articulo o se desvian
muy poco de estos valores. Indique algin procedimiento que se podria haber
utilizado para determinar el valor aproximado de la tasa de crecimiento vegetativo.

2.2) El modelo al que ha llegado en el apartado (e) le servira para recrear en simulacion y
comparar varios escenarios hipotéticos de la evolucion del consumo de drogas en Italia.
A continuacion le proponemos dos escenarios, el tercero lo debe elegir usted. También
tendra que elegir la duracion de la simulacion, que debera ser adecuada para facilitar la
comparacion de resultados.

a)

b)

¢)

d)

Escenario 1: a los dos afios se produce un incremento simultaneo (del 20%) en las
dos tasas de iniciacién a los dos tipos de drogas.

Escenario 2: a los dos afios se produce un incremento simultaneo (del 20%) en las
dos tasas relacionadas con el paso de consumidor de s6lo cannabis a consumidor de
varios tipos de drogas.

Escenario 3: caractericelo con otros cambios diferentes a los escenarios anteriores,
pero simultaneos y en el segundo afio.

Haga un analisis comparativo de los tres escenarios.



Trabajo propuesto 3

Modelo de gripe para una poblacion distribuida
por grupos de edad

Se desea construir un modelo SL/R similar al de la Seccion 7.6.1 para analizar la transmision
del virus de la gripe en una poblacién distribuida en los mismos grupos estandares de edad de la
Seccidén 2.6.

3.1) Justifique que un modelo SLIR de varias poblaciones serviria para ese objetivo y
programelo en Vensim. Para ello siga una metodologia similar a la de la seccién 9.2;
comentando la estructura, variables y ecuaciones de al menos unos de los subsistemas,
con especial énfasis en la parte diferencial.

3.2) Parametrice el modelo teniendo en cuenta que:

a) La distribucion de la poblacion es idéntica a la que generd automaticamente, a
partir de datos del INE, en la seccion 6.1.3 para la poblaciéon espafiola en 2013
redondeada a 47 millones de personas.

Grupos Poblacion
edad generada en la

estandar | seccion 6.1.3
0Oal4 9497150

15a44 18943000
45 a 64 12573100
65 0 mas 5986750

b) Hay contactos entre todos los grupos de edad, tal como recoge la siguiente matriz
de contactos:



Grupo Edad | Grupo Edad | Grupo Edad | Grupo Edad

(0-14) (15-44) (45-64) | (65y mas)
Gr‘ggf’llj)dad 7.3 4.4 22 0.7
G‘E‘;‘fﬁiad 4.4 7.4 2.2 0.8
Gra?;f ;fgad 22 22 6.1 2.4
((}g‘;p;’igs;l 0.7 0.8 24 4.9

¢) El periodo medio de incubacién y el periodo medio infeccioso de la gripe es de 2 y
6 dias respectivamente para todos los grupos de edad. Sin embargo, la Probabilidad
de transmision de la enfermedad varia en los distintos grupos de edad, tal como
recoge la siguiente tabla:

Grupos edad | Probabilidad de transmision
estandar de la enfermedad
0Oal4 0.022
15a44 0.015

45 a 64 0.018
65 0 mas 0.026

3.3) Recree mediante simulacion la evolucion de las ondas epidémicas de la gripe en cada
grupo de edad durante 240 dias empleando un intervalo de simulacion igual a 0.1 dia 'y
teniendo en cuenta que los primeros infectados 20000 personas (algo mas del uno por
mil de la poblacion del grupo y algo mas del 0.4 por mil de la poblacion total) se
detectan en el grupo de 15 a 44.

Tareas opcionales que debera abordar si quiere que su tercer trabajo tenga la
consideracion de trabajo final.

3.4) Amplie el modelo con las variables necesarias para tener informacién del Ro
equivalente, de la onda epidémica y de las siguientes medidas de frecuencia para el total
de la poblacién: Tasa de incidencia, Incidencia acumulada y Prevalencia. Evaltie los
resultados y compdrelos con alguna de las epidemias registradas por el sistema de
vigilancia de la gripe en Espafa.

3.5) Aniada una politica de vacunacién en el grupo de mayor edad considerando una
cobertura vacunal del 60% y que no hay vuelta a la susceptibilidad en el grupo de
vacunados. Para el resto de parametros de este subsistema utilice los mismos que en el
apartado 8.3. Haga una evaluacion comparativa de los resultados de incorporar dicha
politica de vacunacion.



3.6) Utilice el modelo anterior para recrear un escenario en base a los dos articulos que
encontrarad en el curso virtual: “Social Contacts and Mixing Patterns Relevant to the
Spread of Infectious Diseases” (Mossong y Col., 2008) y “Determining the dynamics of
influenza transmission by age” (White y Col., 2014). Justifique adecuadamente los
parametros elegidos, las poblaciones de los grupos y compare los resultados con el
escenario recreado en el apartado 3.3.






