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Resumen: En el presente trabajo, se realiza un modelo computacional mediante
los Autématas Celulares (Cell-DEVS) que describa la dindmica de transmisién de la
Varicela en un grupo cerrado de personas donde se pueda propagar la enfermedad.
Desde la perspectiva de la epidemiologia matematica se tiene el modelo matematico
SEIR de W. O. Kermack y A. G. McKendrick que representa la dindmica de la epide-
mia, en nuestro caso la Varicela, donde se realizara las simulaciones computacionales
tanto por los Métodos Numéricos como los Autématas Celulares para analizar el
desarrollo de la enfermedad.
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Computational Modeling of Varicella Transmission Dynamics through Cellular
Automata (Cell-DEVS)

Abstract: In the present paper, a computational model is performed by Cellular
Automata (Cell-DEVS) that describes the transmission dynamics of Varicella in
a closed group of people where the disease can be spread. From the perspective of
mathematical epidemiology we have the mathematical model SEIR of W.0O. Kermack
and A.G. McKendrick that represent the dynamics of the epidemic, in our case
Varicela, where the computational simulations are performed both by the Numerical
Methods and the Cellular Automata to analyze the development of the disease.
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1. Introduccion

En 1927, W. O. Kermack y A. G. McKendrick propusieron un modelo matemético que intentaba
describir el comportamiento de las enfermedades infecciosas, en nuestro caso sera la Varicela,
en una primera consideracién se tuvo las Ecuaciones Diferenciales Ordinarias, en su tiempo fue
un gran aporte que realizé la matematica en cuanto al estudio de las epidemias. Desde ahi, se
comenzé a recurrir al modelamiento matemé&tico para intentar describir diferentes fenémenos
en el area de la salud. Del mismo modo, se realizé un modelamiento mediante las Ecuaciones
Diferenciales Parciales, donde se considera el tiempo-espacio que podria describir la difusiéon de
la epidemia a través del contacto espacial mediante el tiempo de considerado. Pero los diferentes
fenémenos no resultaban sencillos formalizarlos mediante los modelos matematicos, en cuanto
al problema que contenia méas variables independientes a considerar. [1, 10, 12 y 16].

Desde ahi, la computacion comenzoé a abordar enormemente los problemas para poder describir
problemas que representados mediante un sistema de ecuaciones es complicado y de dificil analisis
tanto analitico como computacional. Por lo cual, se ha desarrollado los métodos numéricos para
realizar las simulaciones computacionales, pero de similar manera se ha ido desarrollando en los
ultimos anos otra perspectiva de realizar simulaciones computacionales, las cuales es abarcada
por los Autématas Celulares donde permiten representar de manera mas sencilla muchos sistemas
dindmicos de una gran complejidad. [13, 16 y 17].

2. La Varicela

Segun la Direccién General de Epidemiologia (D.G.E), la varicela es una enfermedad infecciosa
viral, muy contagiosa, que afecta principalmente a los ninos. Los sintomas de esta enfermedad
principalmente son fiebre y lesiones en la piel, tipo ampollas que producen mucha picazén, y
que luego se hacen costra. Esta enfermedad se propaga facilmente a través del aire cuando una
persona que la tiene tose o estornuda; también se puede contagiar al tocar las ampollas de una
persona infectada. El contagio se puede dar uno a dos dias antes de que la persona presente el
sarpullido (lesiones en la piel) hasta que todas las ampollas hayan formado costra. La varicela
por lo general es leve en los nifios, pero en algunos casos se puede complicar especialmente en
menores de 5 anos, adolescentes, adultos y personas que tiene las defensas bajas. Siendo una
enfermedad que dura de 10 a 21 dias y que usualmente se autolimita; en la mayor parte de los
casos el tratamiento es reposo, fluidos y manejo de la fiebre. [8, 9 y 11].

3. Modelo Matematico SEIR

El modelo matematico SEIR aplicado a la dindmica de transmision de la Varicela se puede
expresar mediante dos tipos de Ecuaciones Diferenciales. En primer lugar, las Ecuaciones Di-
ferenciales Ordinarias (E.D.O.) donde la variable independiente es el tiempo que describira el
desarrollo de la propagacién de la enfermedad. En segundo lugar, las Ecuaciones Diferenciales
Parciales (E.D.P.) contribuyen otra perspectiva de la propagacién de la enfermedad donde las
posee dos variables independientes cuales son el el tiempo y el espacio. [4, 12 y 13].

3.1. Modelo Matematico SEIR en E.D.O.

La poblacién fundamental para describir la Varicela es la poblacién de los Expuestos, debido
que considera el periodo latente de la enfermedad, es decir, poseen la enfermedad pero aun
no presentan los sintomas de la enfermedad. Después de este periodo de incubacion pasan a la
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poblacién de los Infectados, aptos para poder contagiar a los Susceptibles. Y, después del periodo
considerado que la enfermedad en promedio afecta a los infectados, estos pasan a la poblacién de
los recuperados donde ya poseen la inmunidad ante la enfermedad, es decir, ya no pueden padecer
de nuevo la enfermedad. El presente modelo considera que no existe natalidad ni mortalidad,
es decir, la poblacién total del modelo es constante en todo el tiempo considerado. Por lo cual,
ahora formularemos el modelo matematico para comprender la dinamica de transmisién de la
varicela, lo cual considerara las variables y los pardmetros del modelo, el cual estaré representado
mediante un Sistema de Ecuaciones Diferenciales Ordinarias. [4, 5, 6 y 7).

Las variables consideradas (poblaciones epidemioldgicas) son las siguientes:
= S(t): Poblacién de los Susceptibles en el tiempo t.
» E(t): Poblacién de los Expuestos en el tiempo ¢.
= I(t): Poblacién de los Infectados en el tiempo t.
» R(t): Poblacién de los Recuperados en el tiempo ¢.
Los parametros considerados (tasas epidemiolégicas) son las siguientes:
= §: Tasa promedio de Contagio.
» ¢: Tasa promedio de Incubacién.
= v: Tasa promedio de Recuperacion.

Teniendo las presentes consideraciones, el modelo matematico en E.D.O. estaria representado
de la siguiente manera;:

S = —B-SI 50) = S,>0
E = B-SI—¢-E E@0) = E,>0 W
I' = ¢-E—n-1I 10) = I,>0
R = ~-1 R(0) = Ry>0

El modelo matematico expresado en (1), representa la dindmica de la transmisién de la Varicela
de acuerdo las consideraciones que se ha tenido para su formulacién de acuerdo a la concepcion
que se tiene de la enfermedad en la seccion 2. Por otro lado, la rigurosidad y la formalidad
de la matematica exige que el sistema (1) esté bien definido para que satisfaga la Existencia
y la Unicidad de las Soluciones, y ademés la estabilidad del modelo que se busca en todo
el modelamiento matematico. Estos conceptos no se considerard como parte del andlisis del
presente trabajo. [1, 4, 6 y 13].

3.1.1. Simulacién Computacional

Las simulaciones computacionales nos permiten visualizar el comportamiento que realiza las
soluciones, mediante los Métodos Numéricos que nos brinda soluciones aproximadas, en concreto,
los problemas que contienen un Valor Inicial. Uno de los métodos mas conocidos y utilizados es
el método de Runge-Kutta de orden cuatro. Por lo cual, consideraremos las siguientes poblacines
epidemioldgicas iniciales, y también las tasas epidemiolégicas correspondientes. Se considerara
un tiempo de simulacién de 30 dias. Y el software utilizado para la simulacién computacional
serd el MATLAB con el algoritmo computacional de Runge-Kutta. [3, 4 y 13].

5 B8=050[~v=020 |
R(0)=0 $ = 0,40

S(0) =95 | 1(0) =
E(0)=0
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Modelo Matematico SEIR
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3.1.2. Interpretacion Epidemiolégica

La dindmica del comportamiento de las poblaciones epidemiolégicas descrita por la grafica indica
como va evolucionando a través del tiempo, considera un rapido descenso de los Susceptibles,
por mientras que el crecimiento acelerado de los Expuestos, que van experimentando el periodo
latente de la enfermedad para lugar pasar a la poblacion Infectada, aptos para propagar la en-
fermedad de manera directa mediante sus formas de contagio, las poblaciones de los Expuestos
y de los Infectados tienen sus respectivos umbrales de crecimiento para luego empezar a descen-
der. La poblacion de los Recuperados en el tiempo va en aumento hasta llegar a obtener toda
la poblacién total, debido que se ha considerado que la poblacion total es constante en todo el
tiempo considerado (no existe natalidad ni mortalidad). [1, 9 y 11].

El comportamiento de las poblaciones Infectadas es el centro del estudio en cuanto se puede
propagar y cuidnto puede durar la epidemia, considerando que la poblacién de los Expuestos
mientras se encuentran en su periodo latente no se puede determinar si estdn contagiados. Pero
ante la aparicién de un solo infectado se puede pasar a un estado de alerta epidemiolégica que
permita evitar mas contagios en la poblacién Suscetibles. Cabe recordar que se esta considerando
que después de contraer la enfermedad, y realizar el adecuado tratamiento indicado por la D.G.E
se pasa a un estado de Recuperado donde no se puede contraer de nuevo la enfermedad, por lo
cual se epidemiolégicamente se considera inmune a la enfermedad. [9, 11 y 12].

3.2. Modelo Matematico SEIR en E.D.P.

Como ya se ha visto en la seccién anterior en el Modelo SEIR desarrollado mediante las Ecua-
ciones Diferenciales Ordinarias, donde nuestra variable independiente es el tiempo. Ahora, se
construird el modelo SEIR desarrollado mediante las Ecuaciones Diferenciales Parciales donde
las variables independientes son el tiempo y el espacio. Como se habia mencionado el virus ne-
cesita algun tiempo para desarrollarse y volverse méas fuerte. Durante este tiempo, la persona
infectada no es contagiosa hasta que termine su periodo latente. Por lo cual, hacemos las si-
guientes suposiciones para la construcciéon del Modelo matematico, de una manera similar como
se hizo anteriormente. [2, 9, 10 y 15].

1. El modelo SEIR representa la dindmica de la infeccién en una poblacién de tamano N
donde no incluye la posicién espacial (donde no se considera la tasa de mortalidad y la
tasa natalidad).

2. N(t,x) = S(t,z) + E(t,x) + I(t,z) + R(t,z) constante.
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3. Tenemos una mezcla homogénea, es decir, los individuos de la poblacién hacen contacto
en al azar y no se mezclan en su mayoria en un subgrupo mas pequeno.

4. El modelo supone que los individuos recuperados son inmunes a la infeccién.

5. Los individuos infectados se trasladan a la poblacién de los Expuestos (E), y después de
un periodo latente promedio donde luego pasaran luego a la poblacién de los Infectados.

6. Suponemos que la movilidad espacial se rige por coeficientes de difusion aleatoria, Dg, Dg, Dy
vy Dp para las clases Susceptibles, Expuestos, Infecciosas y Recuperados, respectivamente.

A todos los individuos no se les permite escapar o abandonar el entorno estudiado, es decir,
para este modelo tenemos condiciones de frontera de Neumann homogéneas que representan un
ambiente cerrado: Sy (t,0) = Sy(t,1) = E(t,0) = E,(¢t,1) = I,(t,0) = R,(t,1) = 0, con las
condiciones iniciales: S(0) =S5, >0, E(0) =E,>0; I(0)=1,>0, R(0)=R,>0.

Bajo las siguientes consideraciones se tiene el modelo epidemiolégico:

= 5 Tasa de Transmisién o de contagio.

= U Tasa de transisién de los Expuestos a los Infectados (periodo latente).
. T Tasa de Recuperacién de la enfermedad.

s Dg,Dg,Dy,Dp: Tasa de Difusién o Expansion

Donde las poblaciones epidemiolégicas son las siguientes:

w S(t,x): Poblacion de los Susceptibles en el tiempo ¢ y en el espacio x.
» E(t,x): Poblacién de los Expuestos en el tiempo ¢ y en el espacio x.
w I(t,x): Poblacién de los Infectados en el tiempo ¢ y en el espacio x.
» R(t,x) : Poblacién de los Recuperados en el tiempo ¢ y en el espacio x.

Por lo cual, el modelo matematico en E.D.P. estaria representado de la siguiente manera:

Zzgix) = _BS<$7t) 'I(t7$) +DSSx:B(t>$)

lgi,a:) = pS(x,t) - I(t,x) —vE(t,x) + DpE,.(t,x) @)
M) = E(t,z) — r1(t,x) + Drlua(t,2)
% = TI(tax) +DRRz;t(t,l')

Del modelo matematico expresado en la ecuacién (2), se puede tener una mejor concepcion de la
difusion de la enfermedad mediante el tiempo y el espacio considerado. Lo cual, puede representar
mejor la dindmica de la transmision de la enfermedad en el espacio-tiempo. El presente modelo
matematico no se realizard la simulacién computacional respectiva, debido que se enfocard en
la simulacién computacional del modelo matematico en E.D.O. y mediante de los Autématas
Celulares que se desarrollard en la siguiente seccién. [7, 10, 12 y 15].

PESQUIMAT 20(2): 53-64 57



Pino Romero et al.

4. Formalismo DEVS

Los Autématas Celulares (A.C.) surgen en la década de 1940 con John Von Neumann, el cual
intentaba modelar una maquina que fuera capaz de autoreplicarse, llegando asi a un modelo
matematico de dicha maquina con reglas complicadas sobre una red rectangular. Por lo cual,
un autéomata celular es un modelo matematico para un sistema dindmico, conformado por un
conjunto de celdas o células que adquieran distintos estados o valores. Estos estados son alterados
de un instante a otro en unidades de tiempo discreto, es decir, que se puede cuantificar con valores
enteros a intervalos regulares. [14, 16 y 17].

Segin Wainer y Giambiasi en [16] y Wainer [17] , el formalismo Cell-DEVS fue presentado
como la combinacién de los Autématas Celulares (A.C.) y el formalismo DEVS, cada célula esta
definida como un Modelo atémico, y se determina el procedimiento para acoplar las células, es
decir, se define la interaccién de las células entre si. Se ha mencionado bastante son la teoria
computacional de los Autématas Celulares en su manera abstracta. Por lo cual, ahora se definird
el formalismo Cell-DEVS para poder representar un problema que se estd modelando mediante
los Autématas Celulares. Como se habia desarrollado en la seccién anterior, el problema de la
dindmica de transmisién de la varicela en un sistema cerrado donde no hay entradas ni salidas
(epidemiolégicamente significa que es un entorno cerrado donde no hay natalidad ni mortalidad
de personas). [9, 12, 16 y 17].

Las consideraciones fundamentales de los Autématas Celulares que se tomaré en cuenta cuando
realicemos la formalizacién en Cell-DEVS del modelo SEIR son las siguientes:

= Una celda estara activa, mientras se reciben eventos externos o se programan eventos
internos.

= Una célula estard pasiva, cuando no hay més eventos programados para ser transmitidos.

» Cuando llega un evento (por ejemplo, porque un vecino ha cambiado de estado), se ejecuta
la funcién de transicién externa d..¢, y se activa la funcién 7.

= Si el estado de la célula no cambia, la célula pasiva permanece en un estado inactivo. Si
hay un cambio, la funcién de transiciéon externa programa una transicion interna después
de un retardo.

Una vez que definimos el comportamiento de una sola célula, necesitamos formar un espacio
celular. Incluimos la definicién de los modelos acoplados a dos dimensiones de Cell-DEVS con
vecinos adyacentes. La técnica de modelado mediante los Autématas Celulares permite mantener
la capacidad para describir sistemas complejos utilizando reglas muy sencillas, al mismo tiempo
que nos permite cerrar la brecha entre un Tiempo Discreto y una descripcién de Evento Discreto
como DEVS. El uso de DEV'S como mecanismo formal de especificacion béasica nos permite definir
interacciones con modelos definidos en otros formalismos que se puedan definir. [4,16,17].

4.1. Formalizacion DEVS del Modelo SEIR

Después de haber realizado una pequena introduccién al Formalismo DEVS para poder realizar
el respectivo andlisis mediante el modelo representado en Cell-DEVS. Luego de realizar la forma-
lizacién, se definird las reglas correspondientes para poder generar la simulacién computacional
desde la perspectiva de los Autématas Celulares mediante el formalismo DEVS. El software que
se utilizard, es el CD++ para realizar la Simulacién Computacional. [16 y 17].
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Por lo cual, en primer lugar realizaremos el formalismo del Modelo SEIR, y luego su respectiva
simulacion computacional.

Epidemia_SEIR =< X,Y, D, {M;},{L;},{Z;}, select >
Donde:
s X =0 Y=0
D = {cell}
Meey = Cell — SEIR

Icell =09 Zz =9

select = (Cell — SEIR)

Cell — SEIR =< Xyist, Yiist, I, X, Y,n, {t1,ta, - ,tn},n, N,C, B, Z, select >
Donde:

- Xlist =g Yzist =0

s [ =<p®pY > donde: p* =p¥ =09

X ={0,1,2,3}

ln:2 7’/:2

t1 =t2 =10

N = {(_17 _1)7 (_170)7 (_17 1)7 (07 _1)7 (07 0)7 (07 1)7 (17 _1)7 (17 0)7 (17 1)}
s B=gY

Z ={P,;Y1 = P, j_1X1,P; ;Yo = Pi41,;X2, P, jY3s = P; j11X3, P, jYs = P;_1; X4, P; jY5 —
P i X5, P j Y1 — P j X1, P ;Yo — P jXo, P j 1Y3 — P j X3, Piy1;Ys — P j Xy, P jYs —

Ci,j =< IaXa SvKNa 6intadeazt7d, 7-7)\ >
Donde:

s p" ={ X}, €{0,1,2,3} donde k=T,9}

Y ={ Y €{0,1,2,3} donde k=T1,9}

X=1{0,1,2,3} Y =1{0123}

N ={(-1,-1),(=1,0),(=1,1),(0,~1),(0,0), (0, 1), (1,-1), (1,0), (1, 1)}

d = Tiempo (dias)

SX : Variables Descriptivas

Celda de Persona Susceptible
Celda de Persona Expuesta
Celda de Persona Infectada
Celda de Persona Recuperada

SX =

w N = O
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4.2. Reglas

Las reglas que se definiran para representar la dinamica de transicién de los diferentes estados de
las células (en nuestro caso, representan estado de personas y la transmisién de la enfermedad)
son las siguientes donde se considera el proceso de contagio, el periodo latente de la enfermedad
y de recuperacion de las mismas. [16].

Reglas | Resultado Estado de la Vecindad
1 1 0,00=0 A #(2)>1
2 2 (0,0) =1 A PeriodoLatente
3 3 (0,0) =2 A TiempoRecuperacion
4 3 (0,0) =3 A Tiempolnmunidad

4.2.1. Colores de las Células

Celda de Persona Susceptible (Verde)
Celda de Persona Expuesta (Rosado)
Celda de Persona Infectada (Rojo)

Celda de Persona Recuperada (Azul)

SX =

W N = O

4.3. Simulacién Computacional

Del mismo modo, consideraremos las mismas poblaciones iniciales para poder realizar la respec-
tiva simulaciéon computacional. Con respecto al software, CD++ es un programa destinado a
la modelizacién y a la simulacion de eventos discretos cuales se organizan segun el formalismo
DEVS. CD++ puede funcionar en diferentes modos: en modo auténomo (solé un ordenador), en
modo servidor, en modo tiempo real y en modo paralelo con un cluster Linux. CD++ se utiliza
en linea de comandos. [14, 16 y 17].

Poblacién de Susceptible | S(0) =95
Poblacién de Expuestos | E(0) =0
Poblacién de Infectados I1(0)=5
Poblacién de Recuperados | R(0) =0

Hay que notar, que se definird una malla cuadrangular de 10 x 10, con el objetivo que la malla
pueda contener el estado de 100 células, las cuales representan a las poblaciones epidemioldgicas,
y teniendo que se tiene un sistema cerrado (no entrada ni salida de nuevas células) nos permite
tener en cuenta el cambio de estado de las células de toda la poblacién considerada.

4.3.1. Consideraciones de las Reglas

Las reglas consideradas en la subseccién 4.2, delimita la informacién que se tiene sobre la enfer-
medad de manera especializada, es decir, la informacién que se tiene sobre el modo de contagio,
el periodo latente y el tiempo de recuperacién. [16 y 17].

» Periodo latente : 2 dias (comunmente)
» Tiempo Promedio de la Enfermedad : 15 dias (10 dias a 21 dias)

» Tiempo de Recuperacién : Siempre (Recuperados poseen Inmunidad)
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4.3.2. Simmulacién Computacional

Ahora se realizard la respectiva simulacién computacional, partiendo de las mismas poblaciones
iniciales consideradas en la simulacién anterior mediante los métodos numéricos. La simulacion
mediante los Autématas Celulares nos permite visualizar como se propaga la epidemia conside-
rando el tiempo y el espacio. [9, 12, 16 y 17].

Teniendo la consideracién de la posicion permitiria predecir en que lugares la enfermedad puede
propagarse mas rapido o con menos rapidez. Este detalle es una gran ventaja cuando se considera
un modelo computacional tiempo-espacio. Por lo cual, se presenta como evoluciona en el tiempo
la enfermedad causando una epidemia que llega a su umbral, para luego descender y terminar
ante la recuperacién de todos individuos lo cual debe reflejarse en el modelo computacional para
poder complementarlo adecuadamente. De aqui, se podria considerar que los modelos determi-
nisticos, en nuestro caso por las Ecuaciones Diferenciales, y de una manera similar mediante
los Autématas Celulares, en nuestro por el formalismo DEVS (Cell-DEVS), pueden brindar me-
jores resultados para una interpretacion epidemiolégica més cercana a la realidad que se estd
estudiando. [16].

Después de realizar la simulacién computacional mediante los Autématas Celualres, se podra ge-
nerar una secuencia de estados mediante el tiempo considerado para la simulacién que permitira
observar la evolucién de la propagacion de la enfermedad.
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Cabe resaltar, el estado final de la simulacién computacional donde se puede apreciar que la
poblacién total pertenece a la poblacién de los Recuperados. Esto nos permite considerar que
la simulacién mediante los autématas celulares complementa de una manera detallada de como
se propaga la enfermedad, y el periodo latente de la enfermedad se puede observar como va
abarcando toda la poblacién, pero con el tiempo el periodo latente pasa a su periodo activo, es
decir, los Expuestos pasaron a considerarse Infectados, aptos para propagar la enfermedad. Desde
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ahi, la epidemia va en descenso mientras se genera la recuperacién de la poblaciéon infectada.
Desde aqui, se puede construir las curvas de evolucién de las poblaciones epidemioldgicas. [9, 16
y 17].

Dinamica de Transmision de la Varicela
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De la secuencia de los estados de las personas en las diversas poblaciones epidemiolégicas, se
presenta una grafica similar que se obtuvo mediante el modelo deterministico SEIR en Ecuaciones
Diferenciales Ordinarias. De este modelo desarrollado mediante el Tiempo Discreto ha permitido
conocer la evoluciéon de la enfermedad, por mientras que el modelo computacional mediante
los Autématas Celulares desarrollado mediante los Fventos Discretos nos permiten tener una
concepcién similar de la propagacién de la enfermedad. [9, 13, 16 y 17].

5. Conclusiones

Los Modelos que se han presentado en las Secciones 3 y 4 tanto por las Ecuaciones Diferenciales
Ordinarias como también se puede expresar por las Ecuaciones Diferenciales Parciales, pero
sobre todo los Auténomas Celulares que permiten conocer la dindmica de transmisién de la
varicela, cada uno en su respectiva drea. [4, 9, 10 y 16].

En primer lugar, el modelamiento matematico aplicado a la Epidemiologia, de manera particular
a la Varicela nos permite tener consideraciones bésicas para poder describirla y formalizarla en
un modelo. Pues en cuanto mas detalles y consideraciones tenga serd mucho mejor el modelo en
cuanto el andlisis cualitativo debe garantizar la estabilidad del modelo y complementada por la
simulacién numérica que se realiza. [1, 2, 4 y 5].

En segundo lugar y la parte fundamental del presente trabajo, es el modelamiento computacional
que se puede realizar de la dindmica de transmisién de la Varicela mediante los Autématas Ce-
lulares que nos permiten mediante reglas sencillas poder representar como se genera la evolucién
de la enfermedad en la poblacién total. Si se tiene en consideracién el tamano la region esta-
blecida para la simulaciéon, surge el detalle cual seria el tamanio adecuado para una simulacién
significativa para una respectiva toma de decisiones para enfrentar la epidemia de la varicela,
debido que el costo computacional que se tiene al realizar las operaciones internas del algoritmo
computacional. [13, 14 y 16].

Por lo cual, se puede concluir lo siguiente:
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El modelo computacional mediante Cell-DEVS, nos permite visualizar como se desarrolla
la epidemia teniendo en cuenta el tiempo y el espacio de la region considerada para el
respectivo andlisis epidemiolégico.

La posicién de las personas infectadas en la regiéon nos permite analizar en qué lugares se
puede generar un brote més rapido, y asi poder tener las consideraciones respectivas de
prevencién y control.

El formalismo DEVS nos permite definir reglas sencillas de un problema para poder realizar
la simulacion computacional de tal manera que describa la dindmica del problema. De esta
manera, la evolucién de la epidemia se puede analizar en tiempo real.

El adecuado complemento entre la simnulacién mediante Métodos Numéricos (Tiempo
Discreto o Evento Discreto), y la simulacién mediante los Autématas Celulares permite
una visién mas amplia de como evoluciona la propagacion de la enfermedad en las pobla-
ciones epidemiolégicas teniendo en cuenta las ventajas y desventajas de cada método de
simulacién computacional.

Los Autématas Celulares permite la apertura de un camino diferente para generar modelos
computacionales que permitan brindar respuestas en tiempo real de acuerdo a las reglas
que describen la dindmica de la evolucién de la enfermedad.
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