
MODELOS MATEMÁTICOS BASADOS

EN ECUACIONES DIFERENCIALES

Modelo de Gompertz

Experimentalmente se ha comprobado que la mayor parte de las pobla-
ciones crecen según una función del tipo sigmoidal t́ıpica del modelo loǵıstico. Sin
embargo, se ha constatado que no en todas las ocasiones la tasa de crecimiento es
la más elevada cuando se alcanza la mitad de carga del sistema. Por este motivo, es
interesante construir un modelo más general que el loǵıstico y que además su punto
de inflexión de la función y(t) no sea el (t1, K/2). Este modelo es el de Gompertz
para una población inicial y0 de células cancerosas y viene dado por el problema de
valor inicial,

y ′(t) = −ry(t) ln

(
y(t)

K

)
, y(0) = y0 , (1)

siendo su solución,

y(t) = K exp[Ae−r t] , A = ln
(y0

K

)
.

Ahora el máximo crecimiento del tumor se obtiene en el momento en que y ′′(t) = 0,
es decir cuando y(t) = K/e.

Para simular con Vensimr el comportamiento del modelo

y ′(t) = −0,2y(t) ln

(
y(t)

1000

)
, y0 = 60 ,
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lo expresamos como

y ′(t) = 0,2y(t) ln(1000)− 0,2y(t) ln(y(t)) , y0 = 60 ,

con objeto de detectar más fácilmente los flujos de entrada y salida. Es inmediato
construir el diagrama causal, tal y como aparece en la Figura 1.12, aśı como las
ecuaciones del modelo.

NUMERO CELULAS = INTEG(ENTRADA− SALIDA, 60)
TASA FORMACION = 0,2
ENTRADA = NUMERO CELULAS ∗ TASA FORMACION ∗ LN(CAPACIDAD DE CARGA)
CAPACIDAD DE CARGA = 1000

SALIDA = NUMERO CELULAS ∗ TASA FORMACION ∗ LN(NUMERO CELULAS)

Figura 1.12. Modelo y ′(t) = −0,2y(t) ln ( y(t)
1000 )

Como puede apreciarse en la Figura 1.13, el número de células y(t) (en azul) tiende
a 1000 cuando t → ∞. Esto es, el tumor llega a un tamaño de equilibrio estable,
como fácilmente puede comprobarse en la simulación modificando el valor inicial
y0 del nivel Número células. Este comportamiento es común en la primera fase
del crecimiento y desarrollo de los tumores conocida como avascular. De hecho, la
función y(t) solución del modelo (1) también se ajusta bastante bien a los datos
experimentales obtenidos en la etapa de vascularización de la segunda de las fases
del crecimiento, conocida como fase vascular.
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Figura 1.13. Modelo y ′(t) = −0,2y(t) ln ( y(t)
1000 )

Figura 1.14. Modelo y ′(t) = −0,2y(t) ln ( y(t)
1000 )
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[16] GARCÍA CASTRO A.; GARRIDO PALOMERA E., ENDRINO M.I.;
NAVAS J.; ESTEBAN F.J. Dimensión Fractal de Imágenes MRI-T2 en la
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