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Resumen

Presentamos un modelo epidemiológico compartimental para la transmisión del virus Covid-19 que denominamos SEIART,
que contempla la cobertura de aplicación de pruebas de detección para individuos infectados sintomáticos y asintomáticos, y la
rapidez en la entrega de resultados de las pruebas. El modelo es una generalización de los modelos clásicos SIR, SEIR y SEIAR,
e incluye las clases de individuos infectados sintomáticos con y sin prueba de detección, ası́ como individuos asintomáticos con y
sin prueba de detección. Mostramos el número reproductivo básico asociado al sistema y exhibimos que decrece con el aumento en
la cobertura de las pruebas y en la rapidez de respuesta de éstas, tanto en las clases de infectados sintomáticos como asintomáticos.
Presentamos simulaciones para mostrar que un aumento en la cobertura de aplicación de pruebas y una entrega de resultados más
rápida provocan una reducción en la población infectada y en la mortalidad.

Palabras Clave: Covid19, cobertura de pruebas de detección, modelo epidemiológico, modelo SIR, brote epidémico.

Abstract

We introduce a compartmental epidemiological model for the transmision of Covid-19 virus, which we call SEIART, including
detection test application coverage for symptomatic and asymptomatic people and response speed of the tests. This model is a
generalization of classical models SIR, SEIR and SEIAR, and takes into account tested and nontested symptomatic infected people
as well as asymptomatic tested and nontested people. We compute the basic reproductive number of the system and show it decreases
as the coverage of detection test application and the speed in delivery of results increase for symptomatic and asymptomatic infected
people. We present simulations to show that an increase in test application coverage and in response speed cause a reduction in the
infected population and in mortality.

Keywords: Covid 19, testing, epidemiological model, SIR model, epidemic outbreak.

1. Introducción

La Epidemiologı́a Matemática ha tenido un gran auge en los
últimos años. En particular, en los años 2020 y 2021 se ha vis-
to un crecimiento muy importante, debido principalmente a la
necesidad de conocer o intentar comprender el comportamiento
de la actual pandemia ocasionada por el virus Covid-19. Según
la Organización Mundial de la Salud (OMS) la Epidemiologı́a
es el estudio de la distribución y los determinantes “de estados
o eventos (en particular de enfermedades) relacionados con la
salud y la aplicación de esos estudios al control de enfermeda-

des y otros problemas de salud”. Por lo tanto, cuando hablamos
de Epidemiologı́a Matemática nos referimos a la aplicación de
técnicas matemáticas con el fin de comprender algunos aspec-
tos de la epidemiologı́a, tales como los factores que intervienen
en un brote epidémico y la dinámica en la transmisión de una
enfermedad.

En 1906, W. Hamer introdujo la ley de acción de masas a
la Epidemiologı́a Matemática (Hamer, 1906), la cual estable-
ce que el número de nuevos contagios por unidad de tiempo es
proporcional al total de contactos entre individuos infecciosos
y sanos. Más tarde Kermack y McKendrik (Kermack and Mc-
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Kendrick, 1927) formularon un modelo para describir la peste
que afectó a la India en 1906. En este modelo se clasificaba a
la población en tres categorı́as: susceptibles (S), infecciosos(I)
y recuperados (R). Los individuos susceptibles son personas li-
bres de la enfermedad pero con capacidad de contraerla, los
infecciosos son personas con la enfermedad capaces de trans-
mitirla y por último los individuos recuperados, los cuales tie-
nen inmunidad a la enfermedad ya sea por recuperación o por
muerte. Este modelo clásico es también conocido como modelo
SIR y el objetivo del modelo no era conocer a tiempo determi-
nado el número de infecciosos, más bien conocer los factores
que determinaban la magnitud y la duración de la epidemia, es
decir, el comportamiento genérico de una epidemia con las ca-
racterı́sticas de la peste.

A la fecha hay varias generalizaciones del modelo de Ker-
mack y McKendrik, y entre las más comunes están: el SIRS,
en el cual los individuos recuperados son susceptibles nueva-
mente en un lapso de tiempo determinado y observamos este
comportamiento en la influenza estacional; el SEIR que agrega
una nueva clase de individuos, la población expuesta (E), en la
cual se encuentran los individuos que ya han contraı́do el virus,
sin embargo son incapaces de transmitirlo y son asintomáticos
(como un periodo de latencia en el cuerpo humano), como suce-
de con el VIH, la influenza estacional, el Covid-19, entre otros;
el SEIRS, en el cual hay reinfección y se agrega también un
periodo de exposición, y también aplica para el estudio de la
influenza A(H1N1), la cual es endémica en México desde el
2009 según la OMS.

A mediados de diciembre de 2020, en la ciudad de Whuan
en China se presentaron varios casos de un extraña enfermedad
similar a la neumonı́a, ésta dificultaba la respiración, ocasiona-
ba fiebre, tos y lesiones en los pulmones, sin embargo fue hasta
el 7 de enero del siguiente año cuando las autoridades chinas
anunciaban el descubrimiento de un nuevo tipo de coronavirus
(Zhang et al., 2020), posteriormente fue llamado SARS-CoV-2
y a la pandemia asociada a este virus Covid-19 (Urso, 2020).
Al dı́a de hoy, según la OMS se han confirmado más de 217
millones de casos, ası́ como más de 4 millones de muertes rela-
cionadas con el Covid-19. Las consecuencias de la pandemia no
han sido solo sanitarias pues de acuerdo con el Banco Mundial
la pandemia en el año 2020 ocasionó una contracción económi-
ca mundial de un 4.3 %. Según la Comisión Económica para
América Latina y el Caribe (CEPAL) el Producto Interno Bruto
(PIB) disminuyó un 7.7 % en el 2020 en esta región del mun-
do (CEPAL, 2020). Estas consecuencias son en parte por las
medidas restrictivas tomadas por los gobiernos para contener el
avance de la pandemia, sin embargo éstas no han sido las mis-
mas en todos los paı́ses. Un ejemplo claro de esto es el número
de pruebas realizadas para detectar casos positivos, por ejem-
plo, al dı́a 23 de noviembre de 2021, en Estados Unidos se han
realizado un promedio de 3458 pruebas diarias por millón de
habitantes, mientras que en México se han realizado 78 (Hasell
et al., 2020).

La literatura sobre Covid-19 y sus formas de estudiarlo des-
de diversas áreas del conocimiento es amplia, pero respecto del
impacto que tiene la cobertura de la aplicación de pruebas para
la detección de Covid-19 en la población y la rapidez en la en-
trega de resultados, no. En particular, en (Aronna et al., 2021)
se propone un modelo compartimental que incluye las restric-

ciones de aislamiento, cuarentena y aplicación de pruebas y di-
viden a la población en dos grandes categorı́as: aislados y no
aislados, independientemente de su estado infeccioso, y mues-
tran que tanto el aislamiento como la aplicación de pruebas son
acciones fundamentales para frenar la transmisión del virus. En
poblaciones más reducidas y controladas como se exponen en
(See et al., 2021; Brown, 2021; McCombs and Kadelka, 2020)
se muestra que la aplicación de pruebas es efectivo para dis-
minuir la transmisión de la enfermedad. Por otro lado, el caso
de Francia se analiza en (Terriau et al., 2021) señalando que un
aumento en la realización de pruebas de detección conduce a
una reducción en la mortalidad, (por cada 2000 pruebas adicio-
nales se observan 3 muertes menos). Un estudio más general
abordado en (Wei et al., 2020) establece una correlación entre
la cobertura de las pruebas de detección y la tasa de mortan-
dad. En (Liang et al., 2020) también se da una evidencia de que
aumentando el número de pruebas y su aplicación en las pobla-
ciones, junto con otros factores como la eficacia en las polı́ticas
de salud de los gobiernos y la capacidad hospitalaria, se logra
una disminución en la mortandad.

En este trabajo presentamos una modificación al modelo
clásico SEIR, para entender el impacto que tienen los factores:
cobertura en la aplicación de pruebas de detección y la rapidez
de respuesta de la prueba, en la dinámica de transmisión del
Covid-19. Al igual que en los modelos clásicos, nuestro objeti-
vo no será determinar el número de infecciosos al tiempo t, pero
sı́ conocer el impacto que pueden tener las pruebas Covid en la
magnitud, control y erradicación de la pandemia, categorizan-
do la población a partir de la aplicación pruebas. Primero intro-
ducimos conceptos y resultados teóricos clásicos que nos ser-
virán para explicar mejor el modelo propuesto. Posteriormente
presentamos el modelo SEIART, que involucra individuos asin-
tomáticos (A) e individuos con pruebas (T). Continuamos en
las siguientes secciones con el análisis del modelo de forma
analı́tica, cualitativa y numérica del modelo para responder a la
pregunta: ¿qué tanto influye la cobertura de pruebas Covid-19
realizadas y la rapidez en la entrega de resultados en el control
y erradicación de la epidemia en una población?

2. Conceptos previos

Los modelos clásicos Kermack-McKendrik son usualmen-
tes escritos mediante ecuaciones diferenciales no lineales. Pero
desafortunadamente no existen métodos analı́ticos que nos ga-
ranticen encontrar la solución explı́cita a esta clase de sistemas,
sin embargo con la teorı́a cualitativa clásica de ecuaciones dife-
renciales podremos obtener información muy importante acerca
del comportamiento de las soluciones. Comenzamos este apar-
tado con las definiciones y resultados necesarios para realizar
un análisis cualitativo para este trabajo.

Asumimos un sistema de ecuaciones diferenciales de pri-
mer orden ẋ = f (x), donde f : E ⊆ Rn → Rn, con E un
conjunto abierto. Las soluciones más sencillas, pero a la vez
más importantes de este sistema de ecuaciones son los puntos
de equilibrio o punto fijos.

Definición 1 (Lawrence 2008). Diremos que x0 ∈ E es un pun-
to de equilibrio del sistema ẋ = f (x) si f (x0) = 0.
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La estabilidad de los puntos fijos es de suma importancia,
y es uno de nuestros principales objetivos en este proyecto, ya
que nos indicará bajo qué condiciones se expande o erradica
una enfermedad en una localidad del punto fijo.

Definición 2 (Braun 1993). Un punto de equilibrio x0 del sis-
tema ẋ = f (x) es estable si para cualquier solución φ(t) cer-
cana a x0 en el instante t = 0 permanece cercana a x0 para
todo instante t, es decir para todo ε > 0 existe δ(ε) tal que si
||φ(0) − x0|| < δ(ε), entonces ||φ(t) − x0|| < ε para t > 0. Más
aún, si un punto de equilibrio x0, además de ser estable satis-
face que limt→∞φ(t) = x0 entonces, el punto de equilibrio x0 es
asintóticamente estable.

El siguiente resultado determina las condiciones necesarias
para que un punto de equilibrio sea estable en un sistema de
ecuaciones diferenciales lineales.

Teorema 1 (Braun 1993). Dado un sistema de ecuaciones di-
ferenciales lineales ẋ = Ax, siendo A una matriz constante, de-
cimos que el punto fijo x0 es:

estable si todos los valores propios de A tienen parte real
negativa,

inestable si al menos un valor propio de A tiene parte
real positiva.

Con el resultado anterior es posible determinar la estabili-
dad de los puntos de equilibrio en sistemas lineales, sin embar-
go cuando se utilizan los modelos de Kermack y McKendrik se
analizan sistemas no lineales y para esto utilizaremos el Teo-
rema de Hartman-Grobman, que bajo ciertas condiciones nos
permite determinar la estabilidad local a partir de la estabilidad
lineal de un sistema no lineal. Para esto necesitamos un par de
definiciones adicionales.

Definición 3 (Braun 1993). Dado el sistema de ecuaciones di-
ferenciales lineales ẋ = Ax, si todos los valores propios de A
tienen parte real distinta de cero, decimos que el punto x0 = 0
es un punto de equilibrio hiperbólico.

Definición 4 (Hirsch et al. 2012). Sean X,Y dos espacios métri-
cos, además f : X → X y g : Y → Y funciones continuas,
decimos que son conjugadas topológicamente si existe un ho-
meomorfismo h : X → Y, tal que para todo x ∈ X se tiene que
h( f (x)) = g(h(x)).

En este escrito los espacios X, Y que usamos son los espa-
cios Rn con la métrica dada por la distancia Euclideana usual.
En pocas palabras, dos funciones son topológicamente conju-
gadas si son similares desde el punto de vista cualitativo.

Teorema 2 (Lawrence 2008). (Hartman-Grobman) Sea x0 un
punto de equilibrio hiperbólico del sistema ẋ = f (x), con
x0 ∈ E y E un abierto de Rn, f ∈ C2(E) y J( f (x)) la matriz
Jacobiana de la función f , entonces los sistemas ẋ = f (x) y
ẏ = J( f (x0))x son, localmente, topológicamente conjugados en
una vecindad de x0.

Corolario 1 (Lawrence 2008). Dado el sistema ẋ = f (x) no li-
neal y x0 un punto de equilibrio hiperbólico, entonces decimos
que x0 es:

asintóticamente estable (localmente) si todos los valores
propios de J( f (x0)) tienen parte real negativa,

inestable si al menos un valor propio de J( f (x0)) tiene
parte real positiva.

Pero si el sistema que se trabaja está definido en un espacio
de dimensión “grande” podrı́a dificultarse el cálculo de los va-
lores propios de la matriz Jacobiana y por ello incluimos otro
resultado que enlista condiciones para establecer estabilidad y
no solo a nivel lineal.

Teorema 3 (Hirsch et al. 2012). Sea x0 un punto de equilibrio
del sistema ẋ = f (x) y supongamos la función L : Ω ⊂ Rn → R
diferenciable, con Ω un abierto que contiene a x0 y satisface lo
siguiente:

L(x0) = 0 y L(x) > 0, con x ∈ Ω r {x0}, y

L̇ ≤ 0 en Ω r {x0}.

Entonces x0 es estable y L es conocida como función de Liapu-
nov. Además si L̇ < 0 en Ωr{x0}, entonces x0 es asintóticamente
estable.

El algoritmo de la matriz de siguiente generación (Brauer
et al., 2015) nos ayudará a determinar el número básico repro-
ductivo R0, y se construye a partir de los siguientes puntos.

Clasificación de los compartimentos de la población en
infectados y no infectados. Se dice que un compartimento
es de infectados si los individuos que lo componen están
infectados (aunque no sean infecciosos).

Del punto anterior se obtienen n compartimentos de in-
fectados y m compartimentos de no infectados. Sea x ∈
Rn el vector de variables dependientes de la categorı́as de
infectados y y ∈ Rm el vector con las variables de las ca-
tegorı́as de no infectados, además se denota a Fi como la
tasa a la cual las infecciones secundarias se incrementan
yVi la tasa a la cual las infecciones progresan, entonces
el sistema se reescribe como:

x′i = Fi(x, y) −Vi(x, y) , i = (1, 2, . . . , n)
y′j = g j(x, y) , j = (1, 2, . . . ,m) .

Se calculan las matrices Jacobianas en el punto de equi-
librio libre de enfermedad (0, y), generando las matrices

F =
∂Fi

∂x j
(0, y0) , V =

∂Vi

∂y j
(0, y0) .

Se define la matriz de la siguiente generación como K =

FV−1.

El número básico reproductivo es el radio espectral de
K, es decir, el valor propio positivo máximo de K y se
denota R0 = ρ(K).

3. Modelos clásicos

En este apartado mencionamos los modelos clásicos tipo
Kermack-McKendrik (Kermack and McKendrick, 1927) y sus
principales resultados para luego presentar la propuesta de un
modelo que, además de considerar los razgos principales que
desglosamos a continuación, incluye el factor de testeo y su
frecuencia en la población.
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3.1. Modelo SIR

En este apartado vamos a mostrar los resultados básicos del
modelo SIR y un análisis más completo se puede consultar en
(Hernández, 1999; Brauer et al., 2019). En este modelo clásico
se divide a la población en 3 categorı́as.

Susceptibles (S ): personas libres de enfermedad con ca-
pacidad de contraerla.

Infecciosos (I): personas con la enfermedad con capaci-
dad de transmitirla.

Recuperados (R): personas que han padecido la enferme-
dad pero no cuentan con capacidad de contraerla nueva-
mente ni de transmitirla.

Las hipótesis del modelo son las siguientes:

población constante, es decir N = S + I + R, siendo N la
población total,

el modelo está regido por la ley de acción de masas es
decir, el número de nuevos contagios es proporcional al
número de contactos entre individuos susceptbles e in-
fecciosos; denotamos a β como la tasa de infección,

los individuos infecciosos permanecen en su categorı́a
(duración de la infección) un tiempo 1/γ y pasan a la ca-
tegorı́a de recuperados a una tasa de remoción γ, ya sea
por recuperación o por muerte,

consideraremos una población cerrada y homogénea, es
decir, sin migración y donde todos los individuos tienen
la misma capacidad para contagiarse.

El modelo es un sistema de ecuaciones diferenciales ordi-
narias de primer orden,

S ′ = −βS I,

I′ = βS I − γI,

R′ = γI,

con las condiciones iniciales S (0) = s0, I(0) = i0 y R(0) = r0
y asumiendo como variable independiente al tiempo t. El siste-
ma está bien definido para S , I,R ∈ R+ y β, γ ∈ (0, 1), ya que
la tasa de infección indica qué porción de todos los contactos
entre susceptibles e infecciosos resultan en nuevas infecciones
y 1/γ es no menos que un dı́a. En la Figura 1 se puede ver el
diagrama compartimental de este modelo.

Uno de los resultados más importantes de estos modelos
es el número reproductivo básico R0, el cual se define como
el número de infecciones secundarias que un individuo tı́pico
produce en una población formada por individuos susceptibles
únicamente (Diekmann et al., 1990). En principio este paráme-
tro indicarı́a cuándo una epidemia se propaga o se extingue,
esto cuando R0 > 1 y R0 < 1 respectivamente. La estimación
del R0 no es una tarea fácil, ya que una misma enfermedad tiene
distintos comportamientos dependiendo de la ubicación donde
se propague la enfermedad y la temporada en la que suceda. En
la Tabla 1 se reportan algunas estimaciones de R0 para algunas
enfermedades (Hernández, 1999).

(a) SIR

(b) SEIR

(c) SEIAR

Figura 1: Diagramas compartimentales de los modelos clásicos.

Tabla 1: Valores de R0 para algunas epidemias.

Enfermedad R0

Sarampión 5 − 18
SIDA 2 − 12
Polio 6 − 7

Escarlatina 5 − 8

El número reproductivo básico de este modelo está dado por
la expresión R0 = βN/γ y este puede ser obtenido analizando
el punto de equilibrio libre de enfermedad o la matriz de la si-
guiente generación (van den Driessche and Watmough, 2002).
Observemos que R0 contiene la información de los dos paráme-
tros del sistema.

La incidencia establece que los nuevos infecciosos son pro-
porcionales al número de contactos entre individuos suscepti-
bles e infecciosos, sobre la cantidad total de individuos y se
ocupa en el modelo SIR cuando la población S es muy gran-
de (Brauer et al., 2019). Con esta modificación obtenemos las
ecuaciones

S ′ = −
βS I
N

,

I′ =
βS I
N
− γI,

R′ = γI,
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obteniendo ası́ un nuevo valor del número reproductivo básico
R0 = β/γ.

3.2. Modelo SEIR

En (Brauer et al., 2015, 2019) se puede consultar un estudio
del modelo SEIR con mayor amplitud y este modelo parte del
SIR, pero agregando una nueva categorı́a en la población, la de
expuestos (E), y en esta se encuentran las personas expuestas
al virus, pero sin la capacidad de transmitirlo. Existen muchos
virus como el de la gripe, el VIH e incluso el SARS-CoV-2 que
tienen periodos de exposición, donde los pacientes aún no de-
sarrollan sı́ntomas ni son capaces de transmitir la enfermedad,
sin embargo ya adquirieron el virus. Consideramos las mismas
hipótesis que el modelo SIR, pero también consideramos α co-
mo la tasa de incubación. El sistema de ecuaciones que describe
este modelo es

S ′ = −
βS I
N

,

E′ =
βS I
N
− αE,

I′ = αE − γI,

R′ = γI,

con α ∈ (0, 1). En la Figura 1 se puede consultar el diagrama
compartimental de este modelo.

Al utilizar la matriz de la siguiente generación, el valor del
número reproductivo básico es RE

0 = β/γ. Observemos que RE
0

es el mismo que en el modelo SIR, sin embargo α tiene un efec-
to en la dinámica de transmisión, entre más grande es esta tasa,
más rápida será la transmisión ya que 1/α será menor y éste
representa el tiempo medio en que una persona permanece en
la clase de expuestos, pero menor será el pico de la infección.
Por otro lado, el número de expuestos puede crecer. En la Fi-
gura 2 observamos una simulación numérica, en esta conside-
ramos una estimación de RE = 2.52 (Zhang et al., 2020) y un
tiempo medio de la enfermedad del 14 dı́as (Hopkins, 2022) y
por tanto γ = 0.0714. A partir de esta información obetenemos
el valor β = 0.18. Se hacen simulaciones para varios valores de
α para visualizar cómo afecta este parámetro a la dinámica de
la población de infecciosos y expuestos.

3.3. Modelo SEIAR

Este modelo parte del modelo SEIR (Pliego, 2011), agre-
gando la categorı́a de asintomáticos (A), en esta se consideran
a los pacientes asintomáticos o que sus sı́ntomas son reducidos.
Además de considerar las hipótesis del modelo SEIR agrega-
mos las siguientes:

la capacidad de contagiar de los asintomáticos se ve re-
ducida a una tasa δ,

una porción de los individuos expuestos ρ pasará a la cla-
se de infecciosos, mientras la porción 1 − ρ pasará a la
clase de asintomáticos,

la recuperación de los individuos asintomáticos será más
rápida, estos se recuperan a una tasa η.

El sistema de ecuaciones que describe este modelo es

S ′ = −βS
( I + δA

N

)
,

E′ = βS
( I + δA

N

)
− αE,

I′ = ραE − γI,

A′ = (1 − ρ)αE − ηA,

R′ = γI + ηA,

con δ, η, α ∈ (0, 1), ρ ∈ [0, 1] y η > γ. Véase en la Figura 1 el
diagrama compartimental correspondiente.

0 50 100 150 200 250 300
Tiempo \días

0.00

0.25

0.50

0.75

1.00

1.25

1.50

1.75

2.00

Nú
m

er
o 

de
 in

fe
ct

ad
os

1e6 Modelo SEIR
 =0.75
 =0.35
 =0.15

(a) Infecciosos

0 50 100 150 200 250 300
Tiempo \días

0.00

0.25

0.50

0.75

1.00

1.25

1.50

1.75

2.00

Nú
m

er
o 

de
 e

xp
ue

st
os

1e6 Modelo SEIR
 =0.75
 =0.35
 =0.15

(b) Expuestos

Figura 2: Simulaciones del modelo SEIR con R0 = 2.52 .

Utilizando la matriz de la siguiente generación, po-
demos obtener el valor del número reproductivo básico
RA

0 = β (ρ/γ + δ(1 − ρ)/η). Observemos que si ρ = 1, recupera-
mos el valor de R0 y RE

0 en los modelos SIR y SEIR. Además el
valor de RA

0 está compuesto por dos sumandos, donde el primero
de estos representa la propagación de la enfermedad por medio
de la población infectada, mientras que el segundo sumando re-
presenta la propagación mediante la población asintomática y
también satisface que RA

0 < RE
0 para ρ ∈ (0, 1). En la Figura 3 se

observa una comparación del total de infecciosos (I + A) entre
el modelo SEIR y el SEIAR, manteniendo los mismos valores
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en β y γ del modelo SEIR, pero variando los valores de ρ y δ.
Consideramos la estimación de 5.1 dı́as de latencia del virus
(Lauer et al., 2020) por lo que asumimos α = 0.19, y el tiem-
po de recuperación de infecciosos asintomáticos asumimos un
tiempo menor al de un sintomático, es este caso η = 0.102.

A pesar de que RA
0 sea menor o igual que RE

0 , el control de
la propagación de enfermedades con individuos asintomáticos
es más complicada, debido principalmente a que existen indivi-
duos transmitiendo la enfermedad y sin conciencia de este he-
cho. Notemos que el pico de infecciosos en el modelo SEIAR
es menor que el del SEIR porque el segundo es un caso par-
ticular del primero cuando ρ = 1, es decir, cuando todos los
infecciosos se asumen sintomáticos.
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(b) Variando δ.

Figura 3: Simulaciones del modelo SEIAR.

4. Modelo SEIART

Una de las medidas de contención más controversiales es la
realización de pruebas para la detección de Covid-19, ya que
mientras gobiernos como el de México o Perú argumentan que
el número de pruebas y su cobertura no es un factor relevante en
el control de la epidemia, paı́ses como Australia o Reino Unido
han realizado una gran cantidad de pruebas, véase la Tabla 2
(Hasell et al., 2020). El objetivo de este trabajo es determinar
si la cobertura de la aplicación de las pruebas de detección y la

rapidez en la entrega de resultados de éstas impacta en el con-
trol y en la erradicación de la pandemia. Para esto partimos del
modelo SEIAR e incorporamos tres clases nuevas de individuos
y algunas suposiciones sobre éstas:

IT : denota el número de personas infectadas con prueba
de detección,

AT : denota el número de personas asintomáticas con
prueba de detección,

T : denota el número de personas infectadas totales (sin-
tomáticas y asintomáticas) con prueba de detección, estos
tendrán una tasa de recuperación ξ,

una porción κI de la población de infecciosos cuenta con
una prueba de detección y la rapidez en la respuesta de
las pruebas es de τI ,

un porción κA de la población de asintomáticos se aplican
una prueba de detección con τA como la tasa de rapidez
de respuesta,

agregamos la tasa de mortalidad µI para la clase I y µT

para la clase T.

Establecemos que los infecciosos con prueba de detección
IT se recuperan más rápido que los que no se aplican una prue-
ba de detección I, porque asumimos que a partir de la detección
de su estado infeccioso se siguen medidas sanitarias adecuadas,
por lo tanto consideramos ξ > γ. También asumimos que la tasa
de rapidez de respuesta de las pruebas es más alta que la tasa de
transición de un infectado sintomático o asintomático, es decir,
τI > γ y τA > η, porque asumimos que tanto la prueba, como
el resultado de la prueba se obtienen antes de que el individuo
con la infección se recupere o muera. De hecho consideramos
dos tasas τA y τI porque los asintomáticos pueden tender a rea-
lizarse una prueba de detección rápida, mientras que los sin-
tomáticos pueden tender a realizarse una prueba tipo PCR. Ası́
definimos el sistema SEIART:

S ′ = −
βS
N

(IT + I + δ(AT + A)) , (1)

E′ =
βS
N

(IT + I + δ(AT + A)) − αE, (2)

I′T = ρακI E − τI IT , (3)
I′ = ρα(1 − κI)E − γI, (4)

A′T = (1 − ρ)ακAE − τAAT , (5)
A′ = (1 − ρ)α (1 − κA)E − ηA, (6)
T ′ = τI IT + τAAT − ξT, (7)
R′ = γ(1 − µI)I + ηA + ξ(1 − µT )T, (8)

M′ = γµI I + ξµT T. (9)

Al asumir una población cerrada, debemos considerar que
se cumple

N = S (t) + E(t) + IT (t) + I(t) + AT (t) + A(t) + T (t) + R(t) + M(t) .

Además consideramos que la tasa de mortalidad de I es ma-
yor que la tasa de mortalidad de T , es decir, µI > µT , por que
los cuidados de salud para los segundos son más oportunos que
para los primeros.



M. Umegido-Valdez et al. / Publicación Semestral Pädi Vol. 10 No. Especial (2022) 74–85 80

Tabla 2: Número de pruebas por cada mil habitantes.

Paı́s Número de pruebas
México 86.23

Perú 178.69
Australia 1816.25

Reino Unido 4725.05

4.1. Dominio del modelo
Antes de realizar un estudio cualitativo del problema, esta-

blecemos el dominio para cada una de las variables de estado
en la siguiente proposición y para esto recordamos que dado un
problema de valor inicial y′(t) = a(t)y(t) + b(t), y(0) > 0, si
b(t) > 0 para todo t, entonces y(t) > 0 también (Braun, 1993).

Proposición 1. Las clases S , E, IT , I, AT , A,T,R,M están aco-
tadas superior e inferiormente. Especı́ficamente se cumple
0 ≤ S , E, IT , I, AT , A,T,R,M ≤ N.

Demostración. En la ecuación (1) definimos a(t) como el
término −(β/N)(IT + I + δ(AT + A)), ası́ S ′ = a(t)S . Multipli-
cando ambos lados de la igualdad por el factor 1/S (asumiendo
S , 0), obtenemos S ′/S = a(t), cuya solución es

S (t) = S (0)e
∫ t

0 a(s)ds ,

es decir, S (t) > 0 siempre que S (0) > 0.
La ecuación (3) la podemos escribir como una ecuación li-

neal no homogénea, definiendo a(t) = −τI como el coeficiente
del término lineal y b(t) = ρακI E(t) como el término indepen-
diente. Si E(t) > 0, entonces b(t) > 0 y por lo tanto sabe-
mos que IT (t) > 0, con la condición IT (0) > 0. Análogamente,
a partir de las ecuaciones (4), (5) y (6), se puede determinar
que I(t), AT (t), A(t) > 0 siempre que la condición inicial cum-
pla I(0), AT (0), A(0) > 0. Esto implica en la ecuación (7) que
T (t) > 0 con T (0) > 0, con la misma estrategia aplicada a las
ecuaciones anteriores. Por último, las ecuaciones (8) y (9) in-
dican R′(t),M′(t) > 0 y como consecuencia R(t),M(t) > 0 si
R(0),M(0) > 0.

Por lo tanto, solo falta demostrar que E(t) > 0 si E(0) > 0.
El sistema SEIART es C1 ası́ que las soluciones también lo son.
A partir de que E(0) > 0, si ocurriera E(t) < 0, esto serı́a para
valores t > t∗, tal que E(t∗) = 0 y E(t) > 0 para t ∈ [0, t∗). La
solución a (2) por variación de parámetros es

E(t) =(
β

N

∫ t

0
(eαs) S (s)(IT (s) + I(s) + AT (s) + A(s))ds + E(0)

)
e−αt .

Ya que IT (t), I(t), AT (t), A(t) > 0 y E(t) > 0 para t ∈ (0, t∗) y la
condición inicial E(0) > 0, tenemos que E(t∗) > 0. Por lo tanto
no existe tal valor t∗.

Finalmente, a partir de la hipótesis de la población cons-
tante, tenemos las cotas superior e inferior para todas las varia-
bles.

De hecho, en el siguiente resultado mostramos que las va-
riables de estados tienden a valores especı́ficos y no todos se
anulan.

Proposición 2. El sistema SEIART satisface:

1. lı́m
t→∞

S (t) = S∞ ∈ (0,N),

2. lı́m
t→∞

R(t) = R∞ ∈ (0,N),

3. lı́m
t→∞

M(t) = M∞ ∈ (0,N),

4. lı́m
t→∞

E(t) = lı́m
t→∞

IT (t) = lı́m
t→∞

I(t) = lı́m
t→∞

AT (t) = lı́m
t→∞

A(t) =

lı́m
t→∞

T (t) = 0,

donde S∞ = ı́nf(S (t)), R∞ = sup(R(t)) y M∞ = sup(M(t)).

Demostración.

1. Como S (t) está acotada, existe el ı́nfimo, ası́ para todo
ε > 0 existe t̄ > 0 tal que

S∞ ≤ S (t̄) ≤ S∞ + ε .

Además, de la ecuación (1) sabemos que S (t) es una fun-
ción decreciente, entonces para t > t̄ tenemos las des-
igualdades

S∞ ≤ S (t) ≤ S (t̄) ≤ S∞ + ε,

y calculando el lı́mite se obtiene el resultado.
2. Como R(t) está acotada, existe el supremo, ası́ que para

todo ε > 0, existe t∗ > 0 tal que

R∞ − ε ≤ R(t∗) ≤ R∞ .

De la ecuación (8) sabemos que R(t) es una función cre-
ciente por lo que para t > t∗ tenemos

R∞ − ε ≤ R(t∗) ≤ R(t) ≤ R∞ ,

y calculando el lı́mite en estas desigualdades tenemos el
resultado.

3. Es análogo al inciso anterior.
4. Supongamos que I∞ := lı́mt→∞ I(t) > 0 o que

T∞ := lı́mt→∞ T (t) > 0. Esto conduce a establecer en la
ecuación (9) que

lı́m
t→∞

M′(t) = γµI I∞ + ξµT T∞ ,

es decir, que para cualquier ε > 0 existe t∗ tal que

|M′(t) − (γµI I∞ + ξµT T∞)| < ε ,

para t > t∗. Considerando ε = [γµI I∞ + ξµT T∞]/2 en la
desigualdad anterior conseguimos

M′(t) > [γµI I∞ + ξµT T∞]/2

e integrando,

M(t) >
(
γµI I∞ + ξµT T∞

2

)
t + C ,

para t > t∗. Computando el lı́mite cuando t → ∞ resulta
que M(t) no está acotada, contrario a la Proposición (1),
por lo que debe de cumplirse I∞ = T∞ = 0.
De forma análoga se establecen el resto de los lı́mites.
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Por último verificamos que S∞ > 0. De la ecuación (1),
como lo hicimos en la Proposición 1, escribimos

ln(S∞)− ln(S (0)) = −
β

N

(∫ ∞

0
(IT + I)ds + δ

∫ ∞

0
(AT + A)ds

)
.

(10)
Ahora, integramos las ecuaciones (3), (4), (5), (6) y obtenemos∫ ∞

0
IT (t)dt =

1
τI

(
IT (0) + ρακI

∫ ∞

0
E(t)dt

)
, (11)∫ ∞

0
I(t)dt =

1
γ

(
I(0) + ρα(1 − κI)

∫ ∞

0
E(t)dt

)
, (12)∫ ∞

0
AT (t)dt =

1
τA

(
AT (0) + (1 − ρ)ακA

∫ ∞

0
E(t)dt

)
, (13)∫ ∞

0
A(t)dt =

1
η

(
A(0) + (1 − ρ)α(1 − κA)

∫ ∞

0
E(t)dt

)
. (14)

Por otro lado, sumamos las ecuaciones (1) y (2), S ′+E′ = −αE,
e integramos nuevamente,∫ ∞

0
E(t)dt =

K − S∞
α

, K = S 0 + E0 . (15)

Sustituyendo (15) en (11), (12), (13) y (14) y éstas a su vez en
(10), llegamos a

ln(S∞) − ln(S (0)) = −
β

N
(r + R(K − S∞)) , (16)

con

r =
IT (0)
τI

+
I(0)
γ

+ δ

(
AT (0)
τA

+
A(0)
η

)
,

R = ρ

(
κI

τI
+

(1 − κI)
γ

)
+ δ(1 − ρ)

(
κA

τA
+

(1 − κA)
η

)
.

Observemos que r ≥ 0 y R > 0 y si S∞ = 0, entonces (16) no
se cumple. Por lo tanto S∞ > 0.

Hemos probado que S∞ es mayor que cero, esto significa
que no todos los susceptibles padecerán la enfermedad. En el
siguiente apartado calculamos R0 para distinguir cuando se pro-
duce un brote en la epidemia.

4.2. Número reproductivo básico R0

Para el cálculo de R0 nos basamos en el cómputo de la ma-
triz de la siguiente generación (Brauer et al., 2019). Comenza-
mos identificando las clases infecciosas, las cuales son aquellas
que poseen la infección y son capaces de transmitirla, en nues-
tro caso son las siguientes: E, IT , I, A y AT . Con estas clases
definimos el vector Fi, el cual representa las infecciones secun-
darias y Vi, el cual representa las infecciones secundarias que
se desarrollan,

Fi =



βS
N

(IT + I(t) + δ(AT + A(t)))

0
0
0
0


,

Vi =


αE(t)

−ρακI E + τI IT

−ρα(1 − κI)E + γI
−(1 − ρ)ακAE + τAAT

−(1 − ρ)α(1 − κA)E + ηA

 .
Enseguida caculamos las matrices derivadas (o las Jacobianas)
de Fi yVi:

F =


0

βS
N

βS
N

βS
N
δ

β

N
δ

0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0


,

V =


α 0 0 0 0

−ρατT τI 0 0 0
−ρα(1 − κI) 0 γ 0 0
−(1 − ρ)ακA 0 0 τA 0

−(1 − ρ)α(1 − κA) 0 0 0 η

 .
Sabemos que R0 es el radio espectral de la matriz FV−1, por lo
que calculamos el valor propio mayor de

FV−1 =



R0
β

τI

β

γ

βδ

τA

βδ

η
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0
0 0 0 0 0


que corresponde a R0 y

R0 = β

(
ρ

(
κI

τI
+

(1 − κI)
γ

)
+ δ(1 − ρ)

(
κA

τA
+

(1 − κA)
η

))
.

Notemos que este valor de R0 es una generalización de los
números reproductivos básicos de los modelos vistos anterior-
mente. Si ρ = 1 (no hay individuos asintomáticos) y κI = 0
(no se aplican pruebas de detección), entonces obtenemos RE

0 el
número básico reproductivo del modelo SEIR. Por otro lado, si
κI = κA = 0 (no hay aplicación de pruebas de detección) obte-
nemos RA

0 , el número reproductivo básico del modelo SEIAR.
El parámetro R0 se compone de cuatro sumandos caracterı́sti-
cos, las tasas de infecciones secundarias debidas a infecciosos
que se han aplicado alguna prueba de deteccion y los que no,
ası́ como las tasas de infecciones secundarias debidas a asin-
tomáticos que se han aplicado alguna prueba de deteccion y los
que no.

El siguiente resultado es muy sencillo, pero muy importan-
te para el análisis sobre el impacto que tiene en la población,
con la epidemia del Covid-19, la cobertura de las pruebas de
detección y la rapidez en la entrega de resultados.

Teorema 4. El número reproductivo básico R0 del modelo
SEIART decrece cuando la cobertura de las pruebas de detec-
ción aumenta o cuando la rapidez en la entrega de resultados
de las pruebas aumenta.

Demostración. Analizamos la razón de cambio del parámetro
R0 respecto de κI y κA,

∂R0

∂κI
= βρ

(
1
τI
−

1
γ

)
< 0 ,

∂R0

∂κA
= βδ(1 − ρ)

(
1
τA
−

1
η

)
< 0 ,
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sabiendo que τI > γ y τA > η por hipótesis del modelo. Por otro
lado, también calculamos

∂R0

∂τI
= −βρ

κI

τ2
I

< 0 ,
∂R0

∂τA
= −βδ(1 − ρ)

κA

τ2
A

< 0 ,

y concluimos lo que establece el enunciado.

4.3. Análisis de la dinámica

Los puntos de equilibrio del sistema SEIART son
E1 = (N, 0, 0, 0, 0, 0, 0, 0), el cual representa al equilibrio
libre de infección y el conjunto continuo de equilibrios
E2 = {(S , E, IT , I, AT , A,T,R,M) : S + R + M = N}. De hecho,
E1 ∈ E2, por lo que basta conocer las condiciones de estabilidad
para el punto E2.

El Jacobiano del sistema en el punto de equilibrio E2, J(E2),
tiene asociado el polinomio caracterı́stico

p(λ) = a9λ
9 + a8λ

8 + a7λ
7 + a6λ

6 + a5λ
5 + a4λ

4 + a3λ
3, (17)

cuyos coeficientes están dados por las expresiones

a9 = N,

a8 = Nα + Nγ + Nη + Nξ + NτA + NτI ,

a7 = S∞αβ(δ(ρ−1)−ρ) + N(ηξ+ητA + ξτA +ητI + ξτI +

τAτI + γ(η + ξ + τA + τI) + α(γ + η + ξ + τA + τI)),

a6 = S∞αβ(γδ(ρ − 1) − γ κBρ + δ(ρ − 1)(ηκA + ξ + τA −

κAτA + τI)− ρ(η+ ξ + τA + τI − κBτI)) + N(ηξτA + ηξτI +

ητA τI + ξτAτI + γ(τAτI + ξ( τA + τI) + η(ξ + τA + τI)) +

α( ξτA + ξτI + τAτI + η(ξ+ τA + τI) + γ(η+ ξ+ τA + τI))),

a5 = S∞αβ(δ(ρ−1)(−(−1+κA) τAτI +ηκA(ξ+τI)+ξ(τA −

κAτA + τI)) + γ(−κBρ(η + ξ + τA) + δ(ρ − 1)(ηκA + ξ +

τA − κAτA + τI))− ρ(−(−1 + κB) τAτI + ξ(τA + τI − κBτI) +

η(ξ + τA + τI − κBτI))) + N(ηξτAτI + γ(ητAτI + ξτAτI +

ηξ(τA + τI)) +α (ηξτA + ηξτI + ητAτI + ξτAτI + γ(τAτI +

ξ(τA + τI) + η(ξ + τA + τI)))),

a4 = N(αηξτAτI +γηξ τAτI +αγ(ητAτI +ξ τAτI +ηξ(τA +

τI))) + S∞αβ(−ξ(δ(−1 + κA)(ρ − 1) + ρ − κBρ)τAτI −

η(δ κAξτI−(−1+κB)ρτAτI + ξρ(τA−(−1+δκA +κB) τI))+

γ(−κBρ(ξτA + η (ξ + τA)) + δ(ρ − 1)(−(−1 + κA) τAτI +

ηκA(ξ + τI) + ξ(τA − κAτA + τI)))),

a3 = αξ(NγητAτI + S∞β(η(−1 + κB)ρτAτI − γ(ηκBρτA −

δηκA (ρ − 1)τI + δ(−1 + κA)(ρ − 1) τAτI))).

Proposición 3. Una factorización del polinomio caracterı́stico
es p(λ) = λ3(λ+ ξ)q(λ), con q(λ) = b5λ

5 + b4λ
4 + b3λ

3 + b2λ
2 +

b1λ + b0 y coeficientes dados como

b5 = N

b4 = N(α + γ + η + τA + τI)

b3 = S∞αβ(δ(−1 + ρ) − ρ) + N(ητA + ητI + τAτI + γ(η +

τA + τI) + α(γ + η + τA + τI))

b2 = S∞αβ(γδ(−1 + ρ) − γκIρ + δ(−1 + ρ) + N(γητA +

γητI +γτAτI +ητAτI +α(τAτI +η(τA +τI)+γ(η+τA +τI)))

b1 = N(γητAτI + α(γτAτI + ητAτI + γη(τA + τI))) +

S∞αβ(−(δ(−1 + κA)(−1 + ρ) + ρ − κIρ)τAτI + γ(−κIρ(η +

τA) + δ(−1 + ρ)(ηκA + τA − κAτA + τI) − η(δκAτI + ρ(τA −

(− + δκA + κI)τI)))

b0 = α(NγητAτI + S∞β(η(−1 + κI)ρτAτI − γ(ηκIρτA −

δηκA(−1 + ρ)τI + δ(−1 + κA)(−1 + ρ)τAτI)))

Esta última proposición nos indica que el conjunto E2 está
conformado por equilibrios no hiperbólicos, por lo que la esta-
bilidad lineal no es suficiente para determinar la estabilidad de
estos puntos a nivel local en el sistema. Una función de Liapu-
nov será lo que determine la estabilidad local de estos equili-
brios.

Teorema 5. En el modelo SEIART, el conjunto de equilibrios
E2 es estable si R0 < N/S∞.

Demostración. Definimos la función

L(S , E, IT , I, At, A,T,R,M) =

S − S∞ ln(S ) + E + IT + I + AT + A − S∞ + S∞ ln(S∞) .

Evaluamos L en los puntos x ∈ E2 y obtenemos

L(x) = S∞ − S∞ ln(S∞) − S∞ + S∞ ln(S∞) = 0 .

Ahora debemos probar que L(y) > 0 para y < E2. Como
E, IT , I, AT , A ≥ 0, basta con verificar que se cumple la des-
igualdad S − S∞ ln(S ) − S∞ + S∞ ln(S∞) > 0. Multiplicando
esta desigualdad por 1/S∞ logramos la expresión

S
S∞
− ln

(
S

S∞

)
− 1 > 0 .

Hagamos x = S/S∞ y la desigualdad queda x − (ln x + 1) > 0
para cualquier 0 < x , 1. Si x = 1, entonces S = S∞ y co-
mo y , E2, entonces al menos una variable E, IT , I, AT o A es
positiva y esto completa la justificación.

Para concluir que L es una función de Liapunov solo resta
mostrar si L′(x) ≤ 0. Hacemos directamente el cálculo,

L′(x) = S ′
(
1 −

S∞
S

)
+ E′ + I′T + I′ + A′T + A′

=

(
S∞

β

N
(IT + I + δ(AT + A)) − αE

)
+ (ρακI E − τT IT ) + (ρα(1 − κI)E − γI)

+ ((1 − ρ)ακAE − τAAT ) + ((1 − ρ)α(1 − κA)E − ηA) .

Si hacemos que cada sumando sea negativo, es decir, que se
cumplan las siguientes desigualdades:

S∞
β

N
(IT + I + δ(AT + A)) ≤ αE , (18)

ρακI E
τI

≤ IT , (19)

ρα(1 − κI)E
γ

≤ I , (20)

(1 − ρ)ακAE
τA

≤ AT , (21)

(1 − ρ)α(1 − κA)E
η

≤ A , (22)
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entonces tendrı́amos la condición formada definida por (18) con
las desigualdades establecidas en (19), (20), (21) y (22), y que-
da como

S∞
β

N

(
ρ

(
κI

τI
+

(1 − κI)
γ

)
+ δ(1 − ρ)

(
κA

τA
+

(1 − κA)
η

))
αE ≤ αE .

Si E = 0, se satisface la igualdad. Si E > 0, entonces los equi-
librios E2 son estables (asintóticamente si la desigualdad es es-
tricta) cuando

R0 ≤
N

S∞
.

Corolario 2. El equilibrio E1 es estable si R0 ≤ 1.

5. Simulaciones

Hemos comprobado por medio del modelo SEIART que la
cobertura en la aplicación de pruebas de detección, ası́ como la
rapidez con la que se entregan los resultados, son piezas cla-
ve en la dinámica de transmisión del virus. De hecho probamos
que ambos factores reducen el valor de R0. En esta sección mos-
tramos, por medio de simulaciones en el modelo SEIART, cómo
los parámetros κ determinan en gran medida la dinámica en la
transmisión de la enfermedad. Si aumentamos el valor de κI y
κA (porción de la población sintomática y asintomática con una
prueba de detección), el número de infecciosos detectados au-
menta, sin embargo los casos de infección totales (AT +A+IT +I)
disminuye, ası́ como el número de muertos, como se puede ob-
servar en las simulaciones presentadas en la Figura 5. En esta fi-
gura consideramos β = 0.33, δ = 0.259, α = 0.192, γ = 0.0714,
η = 0.102, ξ = 0.35, τI = 0.3, τA = 0.25 µI = 0.1 y µT = 0.93;
los valores de los parámetros α, γ y η son los mismos valo-
res que se utilizaron en las simulaciones del modelo SEIAR; el
valor δ = 0.259 es a partir de la consideración que las perso-
nas sintomáticas contagian 3.8 veces más que los asintomáticos
(Sayampanathan et al., 2021) y finalmente asumimos R0 = 2.3.

Por otro lado, también las simulaciones exhiben que un au-
mento en los valores de los parámetros τI y τA aumentan el
número de infecciosos recuperados y reducen el número de
muertes, como se puede apreciar en la Figura 6, en la que nue-
vamente ocupamos los mismos valores de los parámetros antes
mencionados.

Sabiendo que el proceso de transmisión del Covid-19 es
un fenómeno complejo, ya que intervienen una gran cantidad
de factores que difı́cilmente se pueden contemplar en un solo
modelo, el contraste de las simulaciones con los datos reales
puede ser grande. En otras palabras, no es posible que un solo
modelo pueda replicar los datos reportados de una población
especı́fica. Lo que sı́ puede simular un modelo, en este caso el
modelo SEIART, es un comportamiento, que cualitativamente
hablando, sı́ se apegue a lo observado en los datos reales. En
la Figura 7 se presentan el número de infecciosos en las pri-
meras semanas de la pandemia, de dos paı́ses que han tenido
polı́ticas de control del Covid-19 muy diferentes: Australia y
México. El primero tuvo un porcentaje de detección del 92 %
en 2020 (Australian-Government, 2020), esto es, los individuos
sintomáticos detectados. México, por su parte, tuvo un exceso
de mortalidad del 37 % en 2020, por lo que a lo más solo se

detectaron el 63 % de casos sintomáticos (Vargas et al., 2020).
En la Figura 7, se muestran simulaciones considerando un R0
de 2.68 para Australia (Beldarraı́n and Gillies-Lekakis, 2020) y
2.14 para México. En estas simulaciones mostramos que, com-
parando con los datos reales, la cobertura en la aplicación de
las pruebas de detección que mejor simula estos datos es mayor
para Australia que para México.
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(a) Infecciosos testeados
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(c) Infecciosos muertos

Figura 5: Simulaciones variando los parámetros κI y κA.
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(a) Infecciosos recuperados
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(b) Infecciosos muertos

Figura 6: Simulaciones variando los parámetros τI y τA.

6. Conclusiones

El modelo SEIART propuesto en este escrito se elaboró a
partir del modelo SIR. De hecho, es una generalización de éste
y de los modelos SEIR y SEIAR. Asumimos poblaciones cons-
tantes y cerradas (hipótesis de los modelos tipo SIR), porque en
un lapso de tiempo no tan grande las poblaciones varı́an relati-
vamente poco. El sistema SEIART muestra que la cobertura en
la aplicación de las pruebas de detección de Covid-19 y la rapi-
dez en la respuesta de las pruebas impactan en la dinámica de
transmisión del virus y en la mortandad de la población. Por un
lado, el número reproductivo básico R0 en este modelo decrece
con el aumento en los valores de los parámetros κI , κA, τI y τA,
es decir, el modelo SEIART sugiere que incrementando la pro-
porción de población con prueba de detección y la rapidez en la
respuesta de las pruebas, reduce la posibilidad de propagación
del virus Covid-19. En la misma dirección, las simulaciones su-
gieren que un incremento en la cobertura en la aplicación de las
pruebas de detección y en la rapidez de entrega de resultados
de éstas conducen a un decremento en la población de infeccio-
sos sintomáticos y asintomáticos, ası́ como una reducción en la
mortalidad de infecciosos.
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Figura 7: Simulaciones variando κA y los datos reales.
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