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4.1. Prueba de independencia de la variable dengue con el resto de

variables, utilizando la prueba Ji-cuadrada. . . . . . . . . . . . . 93
4.2. Comportamiento de la edad según la variable dengue. . . . . . . . 93
4.3. Comportamiento de la temperatura según la variable dengue. . . . 94
4.4. Comportamiento de la temperatura según la variable dengue. . . . 95
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las diferentes estratificaciones óptimas. . . . . . . . . . . . . . . . 158

vii



5.1. Tamaños poblacionales de la población “dengue” en las regiones. . 164
5.2. Eficiencia relativa estimada de los estimadores para la población

“dengue” en el dominio U6 (Costa chica). . . . . . . . . . . . . . 166
5.3. Estimación de proporciones y varianzas por regiones. . . . . . . . 167

viii



Presentación Editorial

Dr. C. Miguel Gerardo Valdés Pérez,

Colegio Universitario San Gerónimo de La Habana, Universidad de La Ha-
bana, Cuba.

El concepto de Responsabilidad Social y la importancia de su aplicación real
y práctica en todos los contextos sociales han ido cobrando relevancia cre-
ciente en los últimos años.
Existe consenso entre los investigadores que la Responsabilidad Social en-
traña una construcción simbólica no sólo inherente a los procesos de produc-
ción y servicios que se generan en el mundo empresarial. Dicha construcción
simbólica también está presente en otros ámbitos cuya razón de ser es la
investigación cient́ıfica y la difusión del conocimiento, los que a su vez, se
reconocen como dos pilares básicos de las universidades contemporáneas.
Es a partir de la Baja Edad Media, como un resultado del tránsito feudal
a la incipiente urbanización y del equilibrio sociopoĺıtico entre la iglesia y
las instituciones civiles, que comienza el surgimiento de las principales uni-
versidades europeas, inicialmente, como congregaciones donde se pońıan de
manifiesto las relaciones disćıpulo-maestro que hab́ıan caracterizado a los
gremios europeos (Studium y Studium generale) cuya principal razón era la
agrupación, la relación enseñanza-aprendizaje; aśı como la protección de sus
miembros.
Entre las razones socio-económicas e históricas que permitieron el posterior
desarrollo de las universidades suele mencionarse a la aparición de nuevas
materias de estudio, nuevos métodos de enseñanza, aśı como a la organización
que trajo consigo el nacimiento y consolidación de los estados europeos. Sin
dudas, estas circunstancias estuvieron notoriamente influidas por los grandes
movimientos renacentistas y humanistas, y por el desarrollo y evolución del
pensamiento filosófico posterior, todo lo que contribuyó a la consolidación de
la universidad moderna en los comienzos del siglo XIX.
La UNESCO ha identificado las funciones esenciales de la universidad con-
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temporánea, funciones que rebasan el limitado criterio de mera institución
educativa o formadora de profesionales y técnicos de aquellas primeras eta-
pas y que suponen la generación, la transmisión, la aplicación y la cŕıtica
del conocimiento, desde la perspectiva integradora del saber aprender, saber
hacer y saber ser, todo lo que consolida la dimensión humanista que toma co-
mo principal sustrato el enfoque histórico cultural que más allá del exclusivo
compromiso docente educativo tiende al compromiso social derivado hacia la
creciente lucha por la transformación de la sociedad y el mejoramiento de su
calidad de vida y de ı́ndices satisfactorios de salud.
Estos indicadores seŕıan impensables sin la confluencia de la ciencia y la
tecnoloǵıa como soportes que permitan incentivar el desarrollo sostenible a
partir de estrategias de acción participativa y de transformación social.
Práctica creciente es la integración de especialistas de universidades de diśımi-
les polos geográficos. Hoy en d́ıa se habla de colaboratorios y de redes sociales
universitarias en franco desaf́ıo al aislamiento creciente que la globalización
ha ido imponiendo en las últimas décadas.
La monograf́ıa “Estudios sobre Dengue: Experiencias y perspectivas”,
que sometemos a valoración y consulta de los interesados en el tema, es un
ejemplo elocuente de la integración de intenciones y saberes universitarios en
aras de contribuir a la producción de la investigación cient́ıfica, a su necesaria
divulgación y socialización, y al mejoramiento y preservación de los ı́ndices
de salud social como resultado de las estrategias de bien público.
Sin lugar a la duda, el presente estudio y valoración estad́ıstica de una en-
fermedad de alta incidencia en todo el mundo y en particular, en diferentes
páıses de Latinoamérica, que ha contado, además, con el concurso y el tra-
bajo colaborativo de profesionales de distintos centros de investigación y de
enseñanza superior, es un importante resultado y un meritorio aporte cient́ıfi-
co.
Con casi doscientos años de presencia, el Dengue, ha sido reportado por ca-
torce páıses en América tras su primer brote importante, ocurrido en Cuba
en 1981. Las estad́ısticas de la Organización Mundial de la Salud refieren
que después de la década de los noventas, esta enfermedad, trasmitida por
el mosquito Aedes aegipty, y producido por el virus Togaviridae, subgénero
Flavivirus, ha emergido y evolucionado con fuerza, con el consiguiente riesgo
para aquellas poblaciones susceptibles de adquirirla. Poblaciones que actual-
mente se cuentan en más de cien páıses con reportes estad́ısticos de cincuenta
millones de casos aproximadamente en todo el mundo.
Por estas consideraciones, actualmente, el Dengue es evaluado como uno de
los problemas de salud y retos a enfrentar más importantes a escala mundial,
pues se estima que más del 40% de la población mundial se encuentra en
riesgo de contraer la enfermedad.
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Estructurada en cinco caṕıtulos, la monograf́ıa de referencia, cuyo tema es
el estudio de esta enfermedad en Acapulco, Estado de Guerrero, México,
muestra los resultados de una enjundiosa investigación en la que los análisis
matemáticos operacionales permiten una cabal comprensión del comporta-
miento -refrendado por tablas y gráficos- del Dengue. Todo lo que de hecho
convierte a la investigación en una obra de obligada consulta y referencia
sobre el tema.
La confluencia de especialistas de alto relieve de la Universidad Autónoma
de Guerrero, de la Universidad de La Habana, del Laboratorio Estatal de
Salud Pública “Dr. Galo Soberón y Parra” de Guerrero, de la Universidad
de Granada y de la Universidad de Jaén, España, deviene aporte fundamental
para la producción cient́ıfica al estudio y comportamiento del Dengue.
En medio del creciente agravamiento de las tensiones económicas interna-
cionales, del deterioro y agresión al medio ambiente con los consiguientes
efectos negativos sobre los cambios climáticos -desertificación e inundaciones
incluidas- cobra especial connotación la integración del conocimiento cient́ıfi-
co como alternativa que contribuya a la solución de los graves problemas que
cada vez más deberá enfrentar la humanidad y como expresión tangible de
la Responsabilidad Social que le corresponde asumir a las universidades.
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Caṕıtulo 1

Importancia cĺınica y
epidemiológica del dengue.

Dr. Saúl López Silva, Unidad Académica de Medicina, UAG.

1.1. El Dengue y la salud pública.

Con la globalización, el Dengue ha reemergido como uno de los problemas de
salud pública más importantes en todo el mundo. Si bien es considerada una
enfermedad “tropical”, el turismo y la movilidad de las personas derivada
del comercio y la actividad económica internacional, hace que sea un riesgo
biológico para cualquier ciudadano del mundo que viva o visite las áreas
endémicas.
El número de casos de dengue ha aumentado de manera inusitada en los
últimos años. Se estima que el 40% de la población mundial se encuentran
en riesgo directo de adquirir la enfermedad. La enfermedad está presente, es
decir es endémica, en más de 100 páıses. Las regiones del planeta más afec-
tadas son África, América (desde México hasta Argentina), el Mediterráneo
Oriental, Asia Sudoriental y el Paćıfico Occidental.
En el Reglamento Sanitario Internacional (RSI) se incluye el dengue como
ejemplo de una enfermedad que puede constituir una emergencia de salud
pública de interés internacional con implicaciones para la seguridad sanitaria,
debido a la necesidad de interrumpir la infección y la rápida propagación de
la epidemia más allá de las fronteras nacionales.
Las estimaciones de la Organización Mundial de la Salud (OMS) señalan
que cada año puede haber al menos 50 millones de casos de dengue en todo
el mundo. De ellos, cada año se producen unas 500 mil hospitalizaciones
por la forma más grave de la enfermedad, de los cuales un alto porcentaje
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corresponde a niños. La tasa de letalidad en estos casos puede alcanzar hasta
el 20% cuando no se cuenta con el manejo y tratamiento adecuado. Los páıses
y sistemas sanitarios que garantizan un diagnostico oportuno y la atención
medica apropiada han disminuido las tasas de letalidad a menos del 1%. A
pesar de ello, número anual de muertes por Dengue puede alcanzar las 25,000
defunciones.
Después de los exitosos resultados de las campañas regionales y multinacio-
nales de erradicación de enfermedades trasmitidas por vector, como la Fiebre
Amarilla y el Paludismo, en la década de los 50’s y 60’s, el Dengue se consi-
deraba bajo control epidemiológico. Para la década de los 70´s se incrementa
el número de páıses con casos y se inicia un explosivo y sostenido incremento
de la morbilidad y la mortalidad por esta patoloǵıa. Su incidencia ha au-
mentado 30 veces en los últimos 50 años. Aśı, el Dengue hoy es catalogado
como una enfermedad “reemergente”, cuyo acelerado aumento de los casos
se asocia a diversos factores antropogénicos.
El cambio climático derivado del calentamiento global, ha originado significa-
tivas variaciones en las precipitaciones pluviales de las áreas endémicas. Las
modificaciones en el ciclo del agua generalmente favorecen la sobrevivencia
del vector, dificultando además los esfuerzos de control que emprenden los
sistemas de salud. Como las consecuencias de este fenómeno son progresi-
vas, el efecto sobre el dengue se presume que se mantendrá en los próximos
años. Al ser una enfermedad predominantemente urbana, el crecimiento de-
mográfico y el surgimiento de megaciudades en los páıses endémicos, favorece
la trasmisión del padecimiento. Solo en América Latina, existe un aumento
creciente de ciudades con más 3 millones de habitantes, donde las condiciones
de hacinamiento y sobrepoblación permiten que la tasa de infección se incre-
menten hasta en el 80% de los individuos. Con el crecimiento demográfico,
la urbanización no controlada ni planificada de los centros habitados, origina
problemas de desabasto de agua. La respuesta de la sociedad para enfrentar
la disponibilidad de agua, incluye su almacenamiento temporal en recipientes
que permiten la proliferación de los criaderos el control del vector. De manera
agregada, el inadecuado ordenamiento ambiental en estas grandes ciudades,
se traduce en agudos conflictos para el manejo de los desechos ĺıquidos y sóli-
dos, que generan ambientes propicios para el desarrollo de criaderos del vector
dif́ıciles de identificar y controlar. Finalmente, aunque los páıses endémicos
son principalmente páıses de bajo y mediano ingreso, los páıses de alto ingre-
so no están exentos del riesgo de Dengue, debido a la exportación de casos
derivados del turismo y los fenómenos migratorios.
Ante el panorama epidemiológico que parece empeorar globalmente, la res-
puesta esperada es el desarrollo de una vacuna que permita la prevención
de la enfermedad y que reduzca la severidad y la letalidad de la infección
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por Dengue. Actualmente hay diversos grupos de investigadores desarrollan-
do vacunas contra el Dengue, que si bien usan inmunógenos y tecnoloǵıas de
producción diferentes, se encuentran en fases muy avanzadas de validación
de su seguridad y eficacia. Se espera que para el 2015, se pueda contar con
este tipo de vacunas para usarse masivamente.

1.2. El Dengue como enfermedad

“el dengue es una sola enfermedad con presentaciones cĺınicas diferentes y
a menudo con evolución cĺınica y resultados impredecibles”.

El dengue es un śındrome febril agudo, infeccioso de origen viral, transmitido
por un vector, de curso autolimitado, incapacitante y con riesgo de compli-
caciones letales. También conocido como fiebre rompe huesos, es una enfer-
medad de inicio agudo, caracterizada por fiebre bifásica, mialgias, artralgias,
exantema, leucopenia y linfadenopat́ıa. Causada por un virus que pertenece al
grupo de los arbovirus (virus transmitidos por artrópodos, “arthropod-borne
viruses”) que se transmite por la picadura de las hembras de mosquitos del
género Aëdes (A), (del lat́ın Aedes = Casa), un mosquito de hábitos domésti-
cos. La especie principal es A. aegypti, aunque otras especies de Aëdes como
son A. polynesiensis, A. scutellaris y A. albopictus también pueden transmi-
tir la enfermedad en circunstancias espećıficas.
El termino Dengue es una adaptación del vocablo “suahili dinga”, “dyenga”
o “ki denga” pepo, que significa “ser presa repentina de un esṕıritu maligno”
(utilizado para calambre súbito). En el siglo XVII se denomino “knokkel-
koorts” en Indonesia, y “breakbone fever” o “Dandy fever” en Filadelfia. La
referencia más antigua sobre la enfermedad, se encuentra en la enciclopedia
China de enfermedades, śıntomas y remedios, que data de la dinast́ıa china
Tang, donde fue llamada agua venenosa por los chinos, en asociación de los
insectos voladores y el agua.
Como una enfermedad viral aguda, sus manifestaciones cĺınicas son variables
dependiendo de la edad en la que se presente. En la literatura médica, exis-
ten diversas formas de describir y clasificar la infección por Dengue, desde
las clasificaciones históricas y hoy obsoletas como Dengue Clásico y Dengue
Hemorrágico; hasta la más actual que lo separa en el cuadro de Fiebre por
Dengue y Fiebre Hemorrágica por Dengue. El periodo de incubación de esta
enfermedad es de tres a quince d́ıas y en promedio siete d́ıas. Después del
peŕıodo de incubación, la enfermedad comienza abruptamente y le siguen
tres fases de evolución: la febril, la cŕıtica y la de convalecencia.
De acuerdo a la gúıa de la Organización Panamericana de la Salud, para el
Diagnostico, Tratamiento, Prevención y Control del Dengue, publicada en el
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2010, para una enfermedad tan compleja en sus manifestaciones, el manejo
debe ser relativamente sencillo, económico y muy efectivo para salvar vidas,
siempre y cuando se instauren intervenciones correctas y oportunas. La clave
es el reconocimiento temprano y la comprensión de los problemas cĺınicos
que se presentan en las diferentes fases de la enfermedad, lo cual lleva a un
abordaje racional del manejo de los casos y a buen resultado cĺınico. Por ello,
el manejo cĺınico inicial para identificar y evaluar a los pacientes, incluyendo
los posibles diagnósticos diferenciales, representa el momento cŕıtico para la
evolución cĺınica del dengue. Una respuesta directa y bien manejada no solo
reduce el número de hospitalizaciones innecesarias, sino que salva la vida de
los pacientes con dengue. A ello hay que sumar la notificación temprana de
los casos de dengue para la identificación oportuna de brotes y la iniciación
de una respuesta organizada temprana.
La fase febril aguda inicia en forma abrupta y dura de 2 a 7 d́ıas y a menudo
está acompañada de rubor facial, eritema de la piel, dolor corporal generali-
zado, mialgias, artralgias y cefalea. Algunos pacientes pueden tener dolor de
garganta, faringe inyectada e inyección conjuntival. También son comunes la
anorexia, las náuseas y el vómito. En la primera fase febril temprana, puede
ser dif́ıcil el distinguir cĺınicamente el dengue de otras enfermedades febri-
les que no tienen relación alguna con el dengue. Si la prueba del torniquete
resulta positiva en esta fase aumenta las probabilidades de que sea dengue.
Se pueden observar manifestaciones hemorrágicas leves, como petequias y
sangrado de mucosas (por ejemplo, nasal y de las enćıas). La anormalidad
más temprana en el cuadro hemático es una reducción progresiva del número
total de glóbulos blancos.
Los expertos de la OMS/OPS coinciden en que la fase cŕıtica se presenta al
momento de la disminución de la fiebre, cuando la temperatura cae a 37.5oC o
38oC o menos y permanece por debajo de este valor, usualmente en los d́ıas 3
a 7 de la enfermedad, se puede presentar un aumento en la permeabilidad ca-
pilar junto con mayores valores del hematocrito. El peŕıodo de extravasación
de plasma dura generalmente entre 24 y 48 horas. La leucopenia progresiva
seguida de una rápida disminución del número de plaquetas precede usual-
mente la extravasación de plasma. En este momento, los pacientes que no
presentan aumento de la permeabilidad capilar mejoran, mientras que los
que tienen un aumento de la permeabilidad capilar pueden empeorar como
resultado de la pérdida del volumen plasmático. El grado de extravasación
vaŕıa. El derrame pleural y la ascitis se pueden detectar cĺınicamente depen-
diendo del grado de extravasación de plasma y del volumen de reemplazo
de ĺıquidos. Por tanto, la placa de tórax y el ultrasonido abdominal pueden
ser herramientas útiles para el diagnóstico. Un aumento superior al valor de
referencia del hematocrito a menudo refleja la gravedad de la extravasación
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de plasma. El choque se presenta cuando hay una perdida cŕıtica del vo-
lumen plasmático debida a la extravasación. A menudo está precedido por
signos de alerta. La temperatura corporal puede estar por debajo de lo nor-
mal cuando ocurre el choque. Con un choque prolongado, la hipoperfusión
que se presenta resulta en deterioro orgánico progresivo, acidosis metabólica
y coagulación intravascular diseminada. Esto, a su vez, lleva a una hemorra-
gia seria que hace que el hematocrito disminuya en el choque grave. En lugar
de la leucopenia que se observa generalmente durante esta fase del dengue,
el número total de glóbulos blancos puede aumentar en los pacientes con
sangrado grave. Además, también se puede desarrollar un deterioro orgánico
importante, con hepatitis, encefalitis o miocarditis, y, también sangrado gra-
ve, sin extravasación plasmática evidente o choque. Se dice que los pacientes
que mejoran después de la cáıda de la temperatura tienen dengue no grave.
Algunos pacientes progresan a la fase cŕıtica de extravasación de plasma sin
que haya disminución de la temperatura y, en estos pacientes, se deben usar
los cambios en el cuadro hemático completo para determinar la aparición de
la fase cŕıtica y la extravasación de plasma. Los que empeoran, presentan
signos de alerta. Los casos de dengue con signos de alerta probablemente se
recuperarán con rehidratación intravenosa temprana. Algunos casos pueden
agravarse hasta llegar a dengue grave.
Si el paciente sobrevive a la fase cŕıtica de 24 a 48 horas, en las siguientes 48 a
72 horas tiene lugar una reabsorción gradual de los ĺıquidos del compartimien-
to extravascular. Mejora el bienestar general, regresa el apetito, disminuyen
los śıntomas gastrointestinales, se estabiliza el estado hemodinámico y se pre-
senta diuresis. Algunos pacientes pueden tener una erupción parecida a “islas
blancas en un mar rojo”. Algunos pueden presentar prurito generalizado. Son
comunes en esta etapa la bradicardia y los cambios en el electrocardiograma.
El hematocrito se estabiliza o puede ser menor debido al efecto de dilución
de los ĺıquidos reabsorbidos. El conteo de leucocitos generalmente comienza a
subir inmediatamente después de la disminución de la fiebre, aunque la recu-
peración del número de plaquetas generalmente es posterior al del número de
leucocitos. La insuficiencia respiratoria producida por el derrame pleural ma-
sivo y la ascitis puede ocurrir en cualquier momento si se han administrado
ĺıquidos intravenosos en exceso. Durante la fase cŕıtica y la fase de recupe-
ración, el reemplazo excesivo de ĺıquidos se relaciona con edema pulmonar o
insuficiencia cardiaca congestiva.
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1.3. El virus del Dengue

El virus del dengue es un virus de Acido Ribonucleico (ARN), del género
Flavivirus, familia Flaviviridae. La part́ıcula madura del virus del dengue es
esférica, con un diámetro de 50 nm, y contiene múltiples copias de las tres
protéınas estructurales, una membrana de doble capa derivada del huésped y
una copia única de un genoma de ARN compuesto por una sola molécula de
RNA de cadena sencilla lineal, de sentido positivo, de 10 703 nucleótidos y
de alta variabilidad genómica, que codifica para tres protéınas estructurales
(cápside, C, prM, el precursor de membrana, M, protéına y envoltura, E) y
siete protéınas no estructurales.
De acuerdo a sus caracteŕısticas antigénicas, el virus del dengue está agrupado
en cuatro serotipos: Den-1, Den-2, Den-3 y Den-4. Cada serotipo crea inmu-
nidad espećıfica a largo plazo contra el mismo serotipo (homólogo), aśı como
una inmunidad cruzada de corto plazo contra los otros tres serotipos, la cual
puede durar varios meses. Los cuatro serotipos son capaces de producir infec-
ción asintomática, enfermedad febril y cuadros severos que pueden conducir
hasta la muerte.
La relación genética de los serotipos Den-1 y Den-4, Den-3 y Den-4 y la
escasa homoloǵıa de la secuencia entre el serotipo Den-2 sugiere que estos
pudieron tener oŕıgenes evolutivos diferentes. Algunas variantes genéticas
parecen ser más virulentas o tener mayor potencial epidémico. Las frecuentes
mutaciones del virus explican la existencia en cada serotipo, de un gran
número de cepas antigénicamente diferentes circulando en áreas distintas
del mundo. Existen métodos que permiten clasificar esas cepas en grupos
llamados ((topotipos)), “genotipos” o “subtipos” según el método utilizado.
El serotipo Den-1 está compuesto por 8 topotipos o 5 genotipos; el serotipo
Den-2 por 10 topotipos o 5 subtipos o 5 genotipos; el serotipo Den-3 por 5
topotipos o 4 genotipos o 3 subtipos y el serotipo Den-4 por 5 topotipos o 1
(ó 2) genotipos. No se han podido establecer correlaciones espećıficas entre
las diferencias genómicas y antigénicas y la virulencia de las cepa.
Las hembras del mosquito Aëdes adquieren el virus del dengue al picar a
un hospedero vertebrado virémico. El virus infecta las células epiteliales del
intestino medio del mosquito, se disemina a través de la lámina basal hacia
la circulación y termina por infectar las glándulas salivales. El virus establece
una infección persistente y se replica en grandes cantidades en estas células.
Posteriormente las glándulas lo secretan a la saliva. Tras picar al hospedero,
la hembra del mosquito regurgita su saliva llena de virus hacia la sangre de
su v́ıctima. Una vez inoculado en el tejido subcutáneo, se disemina en forma
rápida hacia los tejidos adyacentes; es fagocitado por los macrófagos tisulares
y transportados por éstos a través de los vasos linfáticos hasta los ganglios
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linfáticos regionales, en donde se efectúa una primera replicación. Posterior-
mente, por medio de los vasos linfáticos eferentes pasa al conducto torácico y
llega al torrente circulatorio, en donde se efectúa la primera viremia; a conti-
nuación los virus son captados por el sistema reticuloendotelial y la piel, en
donde se efectúa la segunda replicación y una segunda viremia. La presencia
de viriones en la sangre del infectado, permite que cuando es picado por un
vector libre de virus, el ciclo se complete y se mantenga la trasmisión de la
enfermedad.
La inmunidad a un serotipo se considera de larga duración y efectiva fren-
te a una segunda infección por el mismo serotipo. La existencia de los 4
serotipos virales posibilita que se produzcan incluso infecciones terciarias y
cuaternarias. En los individuos que sufren su primoinfección, los anticuerpos
IgG anti-dengue comienzan a incrementarse lentamente a partir del tercer
d́ıa del comienzo de los śıntomas, los cuales son máximos hacia los 15-21
d́ıas. Después declinan y permanecen detectables poco más o menos durante
toda la vida. En el transcurso de una infección secundaria, los anticuerpos
IgG se elevan casi al mismo tiempo del comienzo de los śıntomas; permane-
cen elevados durante varias semanas y luego van declinando. Esta elevación
significativa permite el diagnóstico presuntivo en monosueros tomados du-
rante la fase aguda de la enfermedad. Los anticuerpos IgM anti-dengue que
se producen en respuesta a la infección se desarrollan rápidamente y hacia
el quinto d́ıa de la enfermedad la mayoŕıa de los individuos presentan canti-
dades detectables. En general, estos anticuerpos IgM declinan hacia niveles
no detectables entre los 30 y 90 d́ıas del comienzo de los śıntomas. Se ha
observado que un pequeño número de individuos que sufren una infección
secundaria por dengue, pueden no presentar niveles de anticuerpos IgM 28%
aproximadamente de los casos.

1.4. La vigilancia epidemiológica del Dengue

Un elemento central en la prevención y control del Dengue, lo representa la
vigilancia epidemiológica del padecimiento. La vigilancia epidemiológica se
entiende como el estudio permanente y dinámico de las condiciones de salud
de una población, para tomar decisiones tendientes a reducir los riesgos de
enfermedad y muerte. Este proceso incluye la recopilación, procesamiento y
análisis de información relativa a los daños y riesgos en salud. En nuestro
páıs, el derecho a la protección de la salud, obliga al Estado Mexicano a
operar un Sistema Nacional de Vigilancia Epidemiológica (SINAVE) capta,
registra y analiza los datos de morbilidad, mortalidad, y daños y riesgos en
salud a través del Sistema Único de Información para la Vigilancia Epide-
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miológica (SUIVE). En el caso del Dengue, la información proviene de la
notificación semanal de casos de enfermedad, en una red nacional digitaliza-
da. Para ello se cuenta con definiciones operacionales de caso que unifican
los criterios de detección, notificación y clasificación de los casos de dengue.
Estas definiciones deben contar con una elevada sensibilidad para detectar
la mayor proporción posible de los casos a través de los signos y śıntomas
más frecuentes de la enfermedad y de las pruebas de tamizaje. Mientras que
la especificidad del diagnóstico depende de las pruebas de laboratorio que se
utilizan para el seguimiento y clasificación final de cada caso.
De acuerdo a los “Lineamientos para la Vigilancia Epidemiológica de Fiebre
por Dengue y Fiebre Hemorrágica por Dengue” emitidos en México por la
autoridad sanitaria en Septiembre del 2008, las definiciones operacionales son
las siguientes:

Caso Sospechoso de Fiebre por Dengue (FD): Toda persona de cual-
quier edad que resida o proceda de una región en la que haya transmisión
de la enfermedad y que presente cuadro febril inespećıfico o compatible con
infección viral.

Caso Probable de Fiebre por Dengue: Todo caso sospechoso que pre-
sente fiebre y dos o más de las siguientes caracteŕısticas: cefalea, mialgias,
artralgias, exantema o dolor retroocular. En menores de 5 años, el único signo
a considerar puede ser la fiebre.

Caso Confirmado de Fiebre por Dengue: Todo caso probable en el
que se confirme infección reciente por denguevirus mediante técnicas de la-
boratorio, esté asociado epidemiológicamente a otro caso confirmado o no se
disponga de resultado de laboratorio.

Caso Probable de Fiebre Hemorrágica por Dengue (FHD): Toda
persona que, además de un cuadro probable de Fiebre por Dengue, desa-
rrolle fiebre y una o más de las siguientes caracteŕısticas: datos de fuga de
plasma (ascitis, derrame pleural, edema, hipoalbuminemia); o datos de fragi-
lidad capilar (petequias, equimosis, hematomas); o hemorragias a cualquier
nivel (gingivorragia, hematemesis, metrorragia); o trombocitopenia menor
a 100 mil plaquetas por ml3 o hemoconcentración con uno o más de los
siguientes datos: incremento del hematocrito (Hto) 20% o más en la fase
aguda; decremento del Hto en 20% después del tratamiento; tendencia del
Hto en muestras secuenciales (por ejemplo, 40, 43, 45, etc.); relación hema-
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tocrito/hemoglobina (Hto/Hb): sugestivo 3.2 a 3.4, indicativo 3.5 o mayor;
o hipoalbuminemia.

Caso Confirmado de Fiebre Hemorrágica por Dengue: Toda perso-
na con un cuadro probable de Fiebre Hemorrágica por Dengue confirmado
por laboratorio que, además, presente lo siguiente:

1. Datos de fuga de plasma evidenciada por cualquiera de los siguientes
datos:

A) CLINICA: Edema, piel moteada, ascitis o derrame pleural;

B) LABORATORIO: Medición de la Hb, Hto - elevación en 20% en
etapa aguda, o disminución de 20% en etapa de convalecencia, o
elevación de Hto o Hb en forma secuencial (a partir del tercer d́ıa)
o hipoalbuminemia;

C) GABINETE: Ultrasonido (liquido perivisceral y en cavidad abdo-
minal o torácica) y radioloǵıa (derrame pleural o ascitis).

2. Más uno de los siguientes datos:

A) Datos de fragilidad capilar: prueba de torniquete positiva (a partir
del tercer d́ıa); (petequias, equimosis, hematomas, etc.) o

B) Trombocitopenia menor de 100 mil plaquetas por microlitro.

Caso Probable de Śındrome de Choque por Dengue (SCHD): To-
da persona con cuadro probable de FD o FHD y que presente súbitamente
datos de insuficiencia circulatoria (pulso rápido y débil, extremidades fŕıas);
alteraciones en el estado de conciencia (confusión mental); tensión arterial
disminuida o reducción en la tensión diferencial sistólica-diastólica menor a
20 mm/Hg, ejemplo 90/80 o 80/70, etc.; o bien, estado de choque profundo.

Caso Confirmado de Śındrome de Choque por Dengue: Todo ca-
so probable de SCHD en el que se confirme infección reciente por dengue
mediante técnicas de laboratorio.
Para la detección, notificación, estudio, seguimiento y clasificación de casos
y defunciones, se siguen los procedimientos espećıficos siguientes:

Detección

Acciones ante un caso sospechoso de Fiebre por Dengue: La defi-
nición de caso sospechoso sólo se utiliza en brotes o estudios especiales. Los
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casos sospechosos de FD no deben ser notificados al área administrativa in-
mediata superior a menos que pasen a otra clasificación. Aśı mismo, no debe
ser tomada muestra para diagnóstico de laboratorio.

Acciones ante un caso probable de Fiebre por Dengue: Ante la pre-
sencia de casos probables de FD, deberán efectuarse las siguientes acciones:

1. Notificación de la totalidad de los casos probables a través del “In-
forme Semanal de Casos Nuevos de Enfermedades”, a la Jurisdicción
Sanitaria, al estado y a la DGAE.

2. Notificación, en caso de brote, a través del formato “Estudio de Brote
de Dengue”.

3. La toma de muestras deberá realizarse de acuerdo a los siguientes cri-
terios:

a. En ausencia de brotes o en periodos de baja transmisión, deberá to-
marse muestra al 100% de los casos probables a efecto de identi-
ficar la ocurrencia oportuna de casos.

b. Una vez demostrada la existencia de brotes, deberá tomarse muestra
al 30% de los casos probables.

4. Una vez confirmada la presencia de la enfermedad mediante diagnóstico
de laboratorio en un área determinada, la clasificación de los casos
podrá realizarse sobre bases cĺınico-epidemiológicas, de acuerdo con la
definición operacional de caso.

5. Deberá llenarse el “Estudio Epidemiológico de Fiebre por Dengue y
Fiebre Hemorrágica por Dengue”, a todos los casos que cumplan defi-
nición operacional de caso probable y enviarse de manera inmediata a
la Jurisdicción Sanitaria o Delegación correspondiente, se tome o no
muestra para diagnóstico.

6. La Jurisdicción Sanitaria o Delegación deberá realizar la captura de
todos los casos probables en el Módulo de Dengue de la Plataforma
Única de Información, incluyendo la georreferencia de los mismos.

7. Los casos a quienes se les toma muestra para diagnóstico se imprimirá el
estudio epidemiológico y se enviará junto con la muestra al Laboratorio
Estatal de Salud Pública (LESP). Toda muestra deberá contar con el
nombre completo del paciente y el folio de captura para ser recibida
por el laboratorio.
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8. Una vez procesada la muestra, el laboratorio ingresará el resultado en
el Módulo de Dengue de la Plataforma Única de Información.

9. Las muestras de los casos con resultados positivos a dengue median-
te NS1 deberán ser enviadas al InDRE o laboratorio avalado por este
Instituto para la identificación del denguevirus causal de acuerdo a lo
establecido en el Procedimiento para la Aplicación del Nuevo Algorit-
mo para Diagnóstico por Laboratorio de Fiebre por Dengue y Fiebre
Hemorrágica por Dengue.

10. En todo caso probable de FD, deberán darse indicaciones al paciente o
responsable del mismo sobre los signos y śıntomas de FHD, los signos de
alarma de la enfermedad y la conducta a seguir, incluyendo la unidad
hospitalaria a las que deberá dirigirse en caso de presentarse alguno de
ellos.

11. Los casos probables de FD deben clasificarse en un plazo no mayor a
diez d́ıas hábiles posteriores a la detección del caso.

12. Realizar la vigilancia cĺınica, entomológica, virológica y de factores de
riesgo para dengue, canalizando la información correspondiente a los
Comités Jurisdiccional y Estatal para la Vigilancia y Control de Dengue
u homólogo.

Acciones ante un caso probable de Fiebre Hemorrágica por Dengue:

1. Referir los casos a unidades de segundo o tercer nivel para valorar su
hospitalización.

2. Llenado y env́ıo inmediato del estudio epidemiológico (preliminar) de
dengue a la Jurisdicción Sanitaria o Delegación correspondiente.

3. Captura inmediata de la información preliminar del estudio epide-
miológico de caso (en las primeras 24 horas de conocido el caso por
los Servicios de Salud) en la Plataforma Única de Información.

4. Toma y env́ıo de muestra para diagnóstico de laboratorio al 100% de
los casos probables. Al igual que con FD, las muestras deberán ir acom-
pañadas del estudio de caso previamente capturado en la Plataforma
Única de Información.
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5. Seguimiento del caso en unidad hospitalaria mediante la toma de mues-
tras a todos los casos que cumplan con definición operacional para la
determinación de Hto, Hb, plaquetas y otros estudios disponibles en la
unidad, de acuerdo a lo establecido en el apartado de manejo de casos
probables de Fiebre Hemorrágica por Dengue, enfatizando que:

La primera muestra deberá tomarse el d́ıa que inicien las mani-
festaciones de fuga de ĺıquidos o en el primer contacto con los
Servicios de Salud.

Se tomarán muestras de monitoreo hemodinámico dependiendo de
la evolución del paciente cada 8 a 24 horas durante la fase aguda
de la enfermedad.

6. Buscar:

Presencia o ausencia de escape de ĺıquidos.

Trombocitopenia menor a 100 mil por ml3.

Hemoconcentración, con base en los resultados del monitoreo he-
modinámico y de acuerdo con la presencia de uno o más de los
siguientes criterios:

• Incremento del Hto en 20% o más (por ejemplo de 40 a 48)
durante la fase cŕıtica de la enfermedad.

• Decremento del Hto en 20% o más (por ejemplo de 48 a 40)
entre la fase cŕıtica y la convalecencia.

• Tendencia ascendente del Hto (por ejemplo 40, 43 y 45 en
muestras secuenciales).

• Valor de la relación Hto / Hb: el valor normal es 3.0; si la
relación es de 3.2 a 3.4 se considera sugestiva; si es igual o
mayor de 3.5, es indicativa de hemoconcentración.

• Presencia de derrames cavitarios o intersticiales.

• Hipoalbuminemia.

7. Todos los casos deberán contar con sus estudios de monitoreo hemo-
dinámico para establecer los criterios de trombocitopenia o hemocon-
centración. Los casos a los cuales no se les realice estas prue-
bas de acuerdo a lo establecido en el apartado correspon-
diente serán considerados como positivos al criterio de he-
moconcentración y plaquetopenia.

8. Desde el punto de vista epidemiológico y para la clasificación de los
casos, se considerará como un caso con adecuado seguimiento de Hto,
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Hb y conteo plaquetario, todo aquel con cifra igual o mayor de 50 mil
plaquetas y tendencia ascendente en su conteo plaquetario.

9. Obtención de copia del expediente cĺınico del paciente.

10. Actualización permanente en el apartado de seguimiento del Módulo de
Dengue de la Plataforma Única de Información, asegurando incorporar
toda la información disponible.

11. Una vez resuelto el cuadro cĺınico, el epidemiólogo jurisdiccional de-
berá realizar la clasificación final del caso con toda la información
cĺınico-epidemiológica debidamente requisitada en el Módulo de Den-
gue en la Plataforma Única de Información en un plazo no mayor a
10 d́ıas hábiles posteriores a la detección del caso. Posteriormente y de
considerarse necesario, dicha clasificación será ratificada o rectificada
en el seno de los Comités de Vigilancia u homólogos.

12. Los casos a los que se les tomó muestra, no clasificados bajo los cri-
terios enunciados en los párrafos anteriores serán clasificados por los
Comités Estatales y Nacional de Vigilancia Epidemiológica, a efecto de
garantizar la obtención de información oportuna y veraz que oriente la
toma de decisiones.

13. Los casos sin toma de muestra para diagnóstico de laboratorio serán
clasificados como FD y se tomarán como casos mal estudiados en la
elaboración del indicador de seguimiento de casos de FHD.

Acciones ante defunciones por Probable Fiebre Hemorrágica por
Dengue:

1. Notificación inmediata de la defunción en las primeras 24 horas de
conocida por los Servicios de Salud. La notificación deberá incluir los
signos y śıntomas que confirme definición operacional de probable FHD.

2. Realizar y enviar de manera inmediata el Estudio Epidemiológico de
Caso a la Jurisdicción Sanitaria o Delegación para su ingreso inmediato
en el Módulo de Dengue de la Plataforma Única de Información.

3. Personal de la unidad médica tratante deberá obtener copia del expe-
diente cĺınico y enviarlo a la Jurisdicción Sanitaria correspondiente, que
a su vez enviará copia al estado y a la DGAE en un periodo no mayor a
5 d́ıas hábiles posteriores a la detección de la defunción. En caso de que
la unidad médica no cuente con personal de vigilancia epidemiológica,
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el epidemiólogo jurisdiccional se hará responsable de la obtención del
expediente cĺınico.

4. Garantizar la toma de muestra para diagnóstico, aśı como su env́ıo al
LESP.

5. Dictaminación por el Comité Estatal u homólogo de la defunción en
un periodo no mayor de 10 d́ıas posteriores al deceso y env́ıo del acta
correspondiente a la DGAE. Deberá contar con toda la información
cĺınica-epidemiológica, aśı como los resultados del LESP. En las defun-
ciones donde la clasificación final dependa del resultado virológico, el
periodo de tiempo para la dictaminación de la defunción se extenderá a
un máximo de seis semanas.

6. Revisión de la documentación (estudio de caso, expediente cĺınico y
acta) por el CONAVE para avalar o no el dictamen.

7. Envió del certificado de defunción y el formato de “Reporte de causas
de Muerte Sujetas a Vigilancia Epidemiológica” de INEGI en periodo
no mayor de cuatro semanas a la Dirección General de Epidemioloǵıa,
donde se realiza la ratificación o rectificación de la defunción dictami-
nada por el Comité Estatal de Vigilancia Epidemiológica u homólogo.

8. Las defunciones en las cuales no exista acuerdo en la dictaminación rea-
lizada por los comités estatales, serán dictaminadas por el CONAVE
con presencia del epidemiólogo estatal y el médico tratante, se infor-
marán a los servicios de salud, con la especificación de los desacuerdos
atendidos, el dictaminen final que se ingresará a los registros oficiales.

9. Toda defunción en la cual no haya sido tomada muestra para diagnósti-
co de laboratorio deberá ser dictaminada mediante criterios cĺınico-
epidemiológicos por el Comité Estatal y el CONAVE.

10. Realizar la vigilancia cĺınica, entomológica, virológica y de factores de
riesgo para dengue, canalizando la información correspondiente a los
Comités Jurisdiccionales y Estatales de Vigilancia.

Acciones ante un caso probable de Śındrome de Choque por Den-
gue: Los procedimientos generales de vigilancia en los casos probables de
SCHD son los mismos señalados para los casos probables de FHD. Los ca-
sos probables de SCHD serán tratados preferentemente en las unidades de
cuidados intensivos en los hospitales que cuenten con ellas.
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Acciones ante un caso confirmado de Fiebre por Dengue, Fiebre
Hemorrágica por Dengue o Śındrome de Choque por Dengue:

1. Ingreso del resultado en el Módulo de Dengue de la Plataforma Única
de Información.

2. Inclusión del caso en los registros, publicaciones e informes oficiales.

3. En brotes realizar permanentemente la estimación de casos de dengue,
la cual se realizará aplicando el porcentaje de positividad a los casos
probables no muestreados más los casos confirmados por laboratorio.

4. Intensificar las acciones integrales de vigilancia mediante el análisis
de la situación epidemiológica de dengue en el seno de los Comités
Jurisdiccionales y Estatales de Vigilancia Epidemiológica a efecto de
orientar la toma de decisiones.
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Caṕıtulo 2

Incidencia de dengue y su
asociación con ı́ndices larvarios
y pupales en Acapulco,
Guerrero.

José Legorreta Soberanis1, Maŕıa de los Ángeles Salgado Jiménez2, Arcadio
Morales Pérez1, Elizabeth Nava Aguilera1, Miguel Flores Moreno1, Alejandro
Balanzar Mart́ınez1, Neil Andersson1

1. Unidad Académica Centro de Investigación de Enfermedades Tropicales, Uni-

versidad Autónoma de Guerrero.

2. Alumna de la maestŕıa en Ciencias Médicas vertiente Epidemioloǵıa Aplicada,

Unidad Académica Centro de Investigación de Enfermedades Tropicales, Univer-

sidad Autónoma de Guerrero.

2.1. Introducción.

El dengue es una arbovirosis ampliamente diseminada en, prácticamente, la
mitad del mundo. En México la población de los estados de Veracruz, Colima
y Guerrero ha sido afectada por la enfermedad. El municipio de Acapulco, en
Guerrero, ha presentado incremento de dengue en los últimos años de mane-
ra alarmante, por esta razón, los objetivos del presente trabajo consistieron
en generar información que permita proponer estrategias para la disminu-
ción del dengue en Acapulco, Guerrero; estimar la incidencia de dengue en
la población de Acapulco; identificar factores de riesgo asociados a padecer
dengue; estimar los ı́ndices larvarios y pupales de Aedes aegypti (́ındice de
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recipiente, casa, Breteau y pupa-persona) y estimar costos de atención de la
enfermedad de dengue en el municipio de Acapulco. El estudio se realizó bajo
la siguiente metodoloǵıa: en diciembre del 2009 se llevó a cabo la ĺınea de
base de un ensayo por conglomerados aleatorizado para la reducción de cria-
deros A. aegypti. En un primer paso se seleccionaron al azar 30 colonias de
Acapulco con al menos 100 hogares contiguos, en un segundo paso, posterior
a la realización de la ĺınea de base, se aleatorizó la intervención integrando
15 colonias al brazo de intervención y 15 al brazo de control. Se aplicó un
cuestionario que incluyó preguntas sobres aspectos socio-demográficos, haber
padecido dengue en los 12 meses previos a la encuesta, factores asociados a
padecer dengue, el costo económico para la familia del enfermo. Se revisaron
todos los potenciales criaderos con presencia de agua en el momento de la
encuesta y se obtuvieron, en caso de ser positivos, las larvas y pupas las que
se trasladaron a laboratorio para ser clasificadas. Se encuestaron 4 389 hoga-
res abarcando información de 19 707 personas. En este estudio presentamos
los resultados de la ĺınea de base. Como resultados del estudio se obtuvo que
la incidencia de dengue fue del 3.5% (663/19 707). Se encontró que el haber
referido tener peligro de enfermar por dengue, tener un jefe de familia con
un nivel de estudios superior al sexto año de primaria, contar con un trabajo
remunerado, habitar en sitios urbanos y no tener larvas en sus depósitos en
donde se almacena agua son factores asociados a padecer dengue. El ı́ndice
de casa fue de 15.5%, el ı́ndice de recipiente fue de 5.1%, ı́ndice de Bre-
teau de 20.3, el ı́ndice de pupa-persona fue de 8.4%. El gasto promedio por
concepto de medicina, consulta y transporte fue de $785. Los pacientes que
se atendieron en instituciones públicas por concepto de medicina, consulta,
transporte gastaron $527 pesos aproximadamente y aquellos que se atendie-
ron en instituciones privadas gastaron $1 276. (P<0.0001). Concluimos que
la incidencia encontrada en el 2009 en el presente estudio es media. Tomando
en cuenta los niveles de riesgo de epidemias de dengue de acuerdo a los tres
ı́ndices médicos el ı́ndice de casa, de recipiente y de Breteau se encuentran
en nivel medio.

2.1.1. Antecedentes

A finales del siglo XV llega a América el transmisor del dengue y la fiebre
amarilla Aedes aegypti, se cree que fue tráıdo por los primeros navegantes,
la enfermedad se propagó por el Golfo de México y el Paćıfico. En 1648 se
registraron en Campeche y Mérida epidemias de fiebre amarilla, posterior-
mente se propagó al puerto de Veracruz, Ciudad del Carmen, Tlacotalpan y
Alvarado. Para 1830 ya estaba afectada la peńınsula yucateca y para 1858, el
transmisor de la fiebre amarilla afectaba desde Tamaulipas hasta Yucatán[1].

20



Entre 1867 y 1877 se registraron epidemias con un alto ı́ndice de mortali-
dad en Veracruz, Tamaulipas y Tabasco, y en 1880 se identificaron casos de
dengue en Acapulco y Mazatlán, pero no es hasta 1903 cuando se realizan
los primeros trabajos cuya finalidad fue erradicar al mosquito transmisor del
dengue en su fase acuática, en 1957 se inició el programa de erradicación del
vector con el método de rociado intradomiciliario con dicloro difenil triclo-
roetano (DDT)[2].
En México, en 1978 se registró un brote de dengue en Chiapas, desde entonces
el serotipo 1 es endémico, en 1984 el serotipo 2 y 4 iniciaron su circulación y
para 1985 el serotipo 3 se introdujo en la costa del paćıfico[3].
Para 1997 prácticamente todos los páıses de América se encontraban rein-
festados y los ministros de salud de los páıses del continente aprobaron una
resolución, durante una reunión del consejo directivo de la Organización Pan-
americana de la Salud (OPS) en septiembre de 1996, la cual solicitaba a los
gobiernos la colaboración en la elaboración de un plan continental de amplia-
ción e intensificación para combatir al A. aegypti. El plan, elaborado entre el
22 y el 24 de abril de 1997, teńıa como objetivo “el incremento de las acciones
para combatir a la hembra hematófaga para alcanzar niveles de infestación
cercanos a cero y lograr su erradicación y aśı conseguir la eliminación de la
circulación de los virus del dengue”[4].
La incidencia del dengue ha aumentado en todo el mundo en los dos últimos
decenios, aproximadamente 2.5 mil millones de personas están en riesgo de
adquirir esta enfermedad. Según cifras reportadas por la OMS cada año puede
haber 50 millones de casos de dengue[5].
La enfermedad es endémica en más de 100 páıses de África, las Américas, el
Mediterráneo Oriental, Asia Sudoriental y el Paćıfico Occidental. Del 2001 al
2007 se registraron en más de 30 páıses del continente Americano 4 332 731
casos de dengue[6], dentro de esta cifra, 106 037 fueron de dengue hemorrági-
co, contabilizándose un total de 1 299 defunciones. En Barbados, Colombia,
República Dominicana, Guyana Francesa, México, Perú, Venezuela y Puerto
Rico, se identificaron de forma simultánea en un año los cuatro serotipos[7].
Para llevar a cabo un buen control del dengue se requieren un mejoramien-
to del medio ambiente, educación y la participación comunitaria activa[8].
Toledo Romańı y colaboradores encontraron falta de motivación de los ĺıde-
res comunitarios y, en general, que la “participación” es interpretada como
“colaboración”[9].
La Organización Mundial de la Salud (OMS) estima que cada año 500 000
casos de dengue requieren hospitalización y se registran 20 000 defuncio-
nes[4]. El dengue es transmitido de una persona enferma a una susceptible
a través de la picadura de un mosquito, hembra, hematófago conocido como
Aedes aegypti. El mosquito A. aegypti pertenece al Phyllum: Artropoda, cla-
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se: Insecta, orden: Diptera, suborden: Nematocera, familia: Culicidae, tribu o
subfamilia: Culicini, género: Aedes, subgénero: Stegomyia, grupo: “A”, espe-
cie: aegypti. El ciclo de vida del A. aegypti tiene cuatro etapas: huevo, larva,
pupa y adulto o imago[10].
La dispersión del vuelo del A. aegypti es de 100 metros aproximadamente,
aunque en hembras grávidas se ha demostrado que son capaces de volar hasta
tres kilómetros si no encuentran algún lugar apropiado para llevar a cabo
su ovoposición. La mayor dispersión del A. aegypti ocurre cuando huevos o
larvas son transportadas a través de recipientes por medios de transporte de
carga[11].
Existen dos tipos de dengue, fiebre por dengue o dengue clásico (FD) y fiebre
hemorrágica por dengue (FDH), la complicación es el śındrome de choque por
dengue. Los principales śıntomas son fiebre de 2 a 7 d́ıas de duración, cefalea,
dolor ocular, mialgias, artralgias, dolor abdominal, erupción maculopapular,
manifestaciones hemorrágicas (leves de piel y mucosas), diaforesis[12]. Se han
registrado casos de coinfección en Delhi, India con el virus Chikungunya el
cual es trasmitido por el mismo vector y el cuadro cĺınico es similar[13].
Las variaciones climáticas ejercen una influencia positiva en la aparición de
casos de dengue según refiere Rifakis y colaboradores[14]. En un estudio se
logró asociar el aumento de formas larvarias de A. aegypti con las épocas de
lluvia, pero no se correlacionó con la incidencia del dengue[15]. En Mérida,
México, Manrique y colaboradores demostraron que existe un incremento en
el número de contenedores con productividad pupal en épocas de lluvia de
6.5% a 7.7%, este último dato es de importancia ya que el 99% de las pupas
llegan a convertirse en moscos adultos[16].
El dengue es un problema multifactorial, tiene relación directa con el clima
como la temperatura, precipitación pluvial, vegetación y altitud, pero la in-
fluencia de las condiciones sociales es más decisiva que el descongelamiento
de los polos[17].
Pozo y colaboradores encontraron factores asociados a la infestación de vi-
viendas por A. aegypti, como son la presencia de botellas, como potenciales
criaderos, dentro de la vivienda, que la casa esté ubicada a menos de 200
metros de una llanteŕıa y tener un jard́ın en el interior[18]. En cuanto a edu-
cación, el nivel bajo de educación de los jefes de las familias está relacionado
con un aumento de criaderos de larvas de mosquitos[19].
Por otra parte Cáceres y colaboradores encontraron como factor protector de
la enfermedad el adecuado suministro de agua (OR: 0.39, IC, 95%: 0.24-0.63)
y como factores predisponentes: los bebederos (OR: 1.99 IC95%: 1.33-2.98),
las botellas (OR: 1.97 IC: 95%: 1.23-3.17) y los recipientes con larvas (OR:
1.96 IC: 95% 1.11-3.46)[20]. Navarrete Espinosa y colaboradores encontraron
como principales factores vinculados con la infección del virus del dengue ser
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mayor de 25 años, la presencia de larvas en el domicilio y el bajo conocimiento
de la enfermedad[21]. Vezzani y colaboradores demostraron un incremento
en el ı́ndice de contenedor en aquellos recipientes ubicados en área sombrosa
comparado con aquellos ubicados en áreas expuestas al sol, 12.8% y 6.9%,
(P < 0.001). La productividad pupal es más alta en el mes de marzo[22] y
el efecto sombra juega un papel importante en la productividad pupal[15].
La mayoŕıa de los criaderos se encuentran en el peridomicilio según refiere
Calderón Arguedas y colaboradores[23].
Una revisión sistemática sobre los efectos de las intervenciones para el con-
trol del vector del dengue basados en parámetros entomológicos (́ındice de
Breteau, ı́ndice de contenedor o recipiente e ı́ndice de casa), evaluó los tipos
de control biológicos, qúımicos y f́ısicos, concluyó que la mejor intervención
para lograr dicho control es aquella en las cual participa la comunidad con
programas de educación, ya que incrementa el conocimiento y se reducen los
ı́ndices larvarios y pupales[24].
La interrogante continúa siendo el sitio de infección, Mammen y colaborades
realizaron un estudio prospectivo para resolver algunas incertidumbres sobre
el lugar de transmisión del dengue en niños de poblaciones rurales de Tailan-
dia, se concluyó que los casos positivos pudieron haber adquirido la infección
cerca de su casa[25].
El costo en casos de epidemias es elevado, como ejemplo podemos citar la de
Cuba en 1997, catalogada como la mayor epidemia de dengue clásico de las
Américas, en la que se registró más de medio millón de personas afectadas y
aproximadamente 4.5 millones de infectados por el serotipo 2. Se estimó la
afectación económica incurrida tomando en cuenta gastos de hospitalización,
control cĺınico terapéutico, lucha antivectorial y vigilancia de laboratorio, el
costo total fue de 10 251 539 USD. Se realizó un análisis comparando gastos
de la epidemia con campañas de prevención del dengue y se concluyó que si
se desea reducir costos a largo plazo se debe invertir en programas de control
de la enfermedad[26].
A pesar de la vigilancia epidemiológica y las medidas de prevención, los
casos de dengue van en incremento. En Tailandia la transmisión endémica
epidémica muestra un patrón ćıclico cada tres años, de acuerdo a la hipótesis
ADE (Antibody dependent enhancement) o potenciación inmunitaria, una
vez que se conoce el serotipo circulante y el estado inmunitario de la población
se establece un modelo de transmisión aunque América, a excepción de Cuba,
parece no apegarse a ese modelo[27].
En México se presenta un modelo gravitacional, y se explica cuando en los
focos gravitacionales primarios, en los que se presentan casos, se observa una
dispersión a un número limitado de localidades secundarias. La diferencia
entre las primarias y las secundarias es la densidad de población; cuanto
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mayor es ésta el número de casos tiende a mantenerse constante y la velocidad
de dispersión del brote depende de la densidad de población y las v́ıas de
comunicación entre las poblaciones primarias y secundarias[28].
También las cifras de dengue han ido ascendiendo de manera alarmante, en el
2005 los casos de fiebre por dengue (FD) aumentaron en un 170% y la fiebre
hemorrágica por dengue (FDH) en un 120% respecto al año anterior[29], en
el 2006 aumentaron en un 40% y 7% respectivamente[30], en el 2007 en un
85% y 110% llama la atención un aumento más notorio en los casos FDH[31],
pero en el 2008 se registró un descenso en los casos de dengue en un 34% y
20%[32], para el 2009 las cifras se encontraban de nuevamente en ascenso en
un 60% y 50% respectivamente[33].
En la República Mexicana desde el año 2008 no ha habido modificaciones en
los grupos etarios más afectados por FD y FDH, en ambos casos han sido
afectados 15-19 años, 10-14 años y 20-24 años[29-33].
En el año 2008, el estado de Morelos presentó la incidencia más alta, 440.8
por 100 mil habitantes[32], para el 2009 fue Colima quién obtuvo la incidencia
más alta con 727.3 por 100 mil habitantes[33].
Los serotipos del dengue que circularon en Guerrero en el año 2008 fueron 2 y
3[32], en el año 2009 fueron el 1 y 2[33]. La incidencia en Guerrero para fiebre
por dengue y fiebre hemorrágica por dengue en el 2008 fue de 89.5-178.9[32];
en el 2009 fue de 125.8-250.6 por 100 000 habitantes[33].
Acapulco es el municipio del Estado con una incidencia superior al resto de los
municipios, por tanto es un problema económico no sólo para la Secretaŕıa de
Salud del Estado (programa de vectores, personal, abatización, fumigaciones,
hospitalización), sino también para la población (d́ıas de ausencia laboral,
atención en cĺınicas privadas, medicamentos, etc.).
En México, se utiliza con mayor frecuencia el control qúımico, el larvicida
más utilizado es el temefós, se ubica dentro del grupo de los organofosforados,
cuyo mecanismo de acción consiste en interferir en el sistema de comunica-
ción de las células nerviosas, bloquea la acción de una enzima que inactiva al
neurotransmisor acetilcolina, ocasionando convulsiones, parálisis y por con-
secuencia la muerte[34]. Dentro del control f́ısico, que es el más favorable para
el medio ambiente, se encuentran el sellar correctamente los recipientes en
donde se almacene agua, con ello se evita la ovipostura, también se recomien-
da la instalación de mosquiteros en ventanas del hogar y el de mosquiteros
en las camas.
El control biológico consiste en introducir a los recipientes, donde se almace-
na agua, organismos depredadores de larvas de mosquitos como son los peces
larv́ıvoros, sin embargo el olor que despide el agua limita su uso domésti-
co, otro ejemplo de control biológico lo constituyen las tortugas miniatura,
copépodos depredadores, y larvas de otras especies (Toxorrynchites spp)[10].
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La participación comunitaria aunada a un buen control f́ısico, biológico y
qúımico reduce los ı́ndices larvarios, pero se desconoce si reduce la trans-
misión del dengue[35]. Cordero Conejo y colaboradores proponen la partici-
pación comunitaria bajo seguimiento de las autoridades de salud, educación
y aplicación de control biológico como alternativa ya que la fumigación no
permite el control ni la erradicación del Aedes aegypti [36].
El objetivo del presente estudio fue generar información que permita propo-
ner estrategias para la disminución del dengue en Acapulco, Guerrero aśı co-
mo la incidencia, identificar factores asociados a padecer dengue, estimar los
ı́ndices larvarios y pupales de Aedes aegypti (́ındice de recipiente, casa, Bre-
teau, pupal y pupa-persona) y estimar costos de atención de la enfermedad
de dengue en el municipio de Acapulco.

2.2. Material y métodos.

Diseño del estudio. Se llevó a cabo la ĺınea basal de un ensayo por con-
glomerados aleatorizado (ISRCT 27581154) para la reducción de criaderos
A. aegypti en el mes de diciembre del 2009. Se aplicó un cuestionario que
incluyó preguntas sobre información socio demográfica, conocimientos, ac-
titudes y prácticas que tiene la población para proteger sus recipientes con
agua y el haber padecido dengue en los últimos doce meses. Se realizó revisión
entomológica en los hogares encuestados, inspeccionándose 17 331 recipientes
que en ese momento conteńıan agua.
Se estimaron costos de hospitalización, de medicina, transporte y atención
médica con base en información proporcionada por el respondiente en el
momento de la encuesta.

Universo de estudio: municipio de Acapulco. Primero se obtuvo un
listado de todas las colonias pertenecientes al municipio de Acapulco, pos-
teriormente se ubicaron en un mapa del INEGI, como regla en cada uno de
los conglomerados deb́ıa existir una escuela primaria o jard́ın de niños, cada
colonia debió tener, al menos, 100 casas contiguas.

Selección de la muestra. Con los datos proporcionados por la Secretaŕıa
de Salud de Guerrero (SSA), en un primer paso el municipio de Acapulco
se dividió en seis áreas administrativas de acuerdo con la misma secretaria,
utilizando la población por área como ponderador, se seleccionaron al azar
30 colonias; se llevó a cabo una visita a las colonias con la finalidad de poder
localizar la escuela primaria o jard́ın de niños dentro o lo más cercano al con-
glomerado. En un segundo paso, posterior a la realización de la ĺınea de base,

25



se aleatorizó la intervención integrando 15 colonias al brazo de intervención
y 15 el brazo de control, por personal externo del Centro de Investigación de
Enfermedades Tropicales (CIET).

Criterios de inclusión. Todos aquellos de hogares en los que una persona
con edad igual o superior a 18 años, autorizó, por medio del consentimiento
informado verbal, su participación y permitió la revisión entomológica dentro
del hogar.

Criterios de exclusión. Domicilios de colonias seleccionadas que se en-
contraron deshabitados, o que la persona encontrada en el momento de la
encuesta no tuviera la capacidad mental que le permitiera otorgar el consen-
timiento informado.

2.2.1. Definición operacional de las principales varia-
bles resultado

Caso de dengue: Toda persona en la cual el respondiente manifestó que
padeció dengue en los 12 meses previos a la entrevista.

Larva: Ejemplar de larva identificada como Aedes aegypti en el laboratorio.

Pupa: Ejemplar de pupa identificada como Aedes aegypti en el laboratorio.

Criadero positivo: Es un recipiente natural o artificial donde se encuentra
al menos una larva o pupa de Aedes aegypti.

Casa positiva: Casa inspeccionada por personal capacitado del CIET, don-
de se encontró al menos un criadero positivo a larva o pupa de Aedes
aegypti.

Peridomicilio: Espacio ubicado en el peŕımetro de la vivienda hasta 50
metros de ella, incluyendo sus paredes exteriores.

Índice de casa: Es el número de casas con al menos un criadero positivo
a larvas entre número de casas inspeccionadas multiplicado por cien.

Índice de recipiente: Es el número de recipiente con al menos una larva o
pupa entre número de recipientes inspeccionados multiplicado por cien.

Índice de Breteau: número de recipientes con al menos una larva o pupa
encontrados en 100 casas inspeccionadas.
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Índice pupal: Es el número de pupas entre el número de casas inspeccio-
nadas multiplicado por cien.

Índice pupa-persona: Es el número de pupas encontradas dividido entre
el número de personas.

2.2.2. Instrumentos utilizados

Se utilizaron los siguientes instrumentos: Cuestionario con 49 preguntas, car-
ta de consentimiento informado y un formato de revisión entomológica con
la finalidad de recolectar información sobre número y tipo de contenedores,
su utilización, cuántos estuvieron infestados con larvas de Aedes aegypti y
cantidad de ellas.

2.2.3. Prueba piloto

Todos los instrumentos que se utilizaron para realizar el presente trabajo
fueron sometidos a pruebas piloto, de tal manera que tanto el cuestionario
como el formato de revisión entomológica fueron modificados de acuerdo al
resultado de la prueba, con la intención de mejorar la estructura, lógica y
coherencia de las preguntas.
Las pruebas pilotos se realizaron en colonias de Acapulco con caracteŕısticas
similares a las incluidas en la muestra. Previa capacitación en el aula y en
campo del personal del CIET, se conformaron brigadas de trabajo consti-
tuidas por cinco parejas (un encuestador y un revisor entomológico) y un
coordinador de brigada. Una vez probados los instrumentos se procedió a
seleccionar el personal para el trabajo de campo, el cual debió tener mı́nima-
mente un nivel de estudios de bachillerato.

2.2.4. Trabajo de campo

Los coordinadores de cada brigada visitaron los 30 conglomerados para co-
rroborar la existencia de al menos 100 casas, se estableció contacto con los re-
presentantes de cada colonia o con personas reconocidas por la población y se
explicaron los objetivos de la investigación. Cada pareja estuvo acompañada
por un miembro de la comunidad para generar confianza en los miembros
de las casas visitadas. Se visitó casa por casa del conglomerado sin excluir
ninguna, se aplicó el cuestionario el cual fue anónimo y confidencial, sólo se
preguntó el nombre de los niños entre 3 y 9 años que dieron muestra de sali-
va, se realizó la revisión entomológica, en caso de encontrarse recipientes con
larvas o pupas se identificó la muestra con el folio de la casa en una etiqueta,
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se anexó también la fecha, el número del conglomerado, tipo de recipiente
positivo a larvas o pupas, las que se trasladaron al los laboratorios del CIET,
se mantuvieron en congeladores a -20 grados cent́ıgrados y fueron clasificadas
por personal de la escuela de Ciencias Biológicas de la Universidad Autóno-
ma de Guerrero. Dos meses después se obtuvo una segunda muestra de saliva
de los niños que hab́ıan proporcionado muestra durante la encuesta, lo cual
no es tema del presente art́ıculo.

2.2.5. Análisis de los datos

Se realizó doble captación de datos para minimizar los errores, los que fueron
codificados, capturados, validados y analizados con los paquetes estad́ıstico-
epidemiológico de dominio público Epi-data[37] y CIET map[38]. Las varia-
bles de exposición se analizaron a través de de tablas de contingencia 2 x 2,
se realizaron contrastes para poder estimar la relación entre haber padecido
dengue y las variables de estudio. La estimación del riesgo (Razón de mo-
mios), el nivel de significancia y el análisis multivariado para identificación
de factores de confusión o modificadores de efecto se hizo con el proceso de
Mantel-Haenszel[39], los intervalos de confianza se calcularon con la propues-
ta de Miettinen[40].
La prueba de significancia estad́ıstica que se utilizó para evaluar la diferencia
de los promedios de los costos por hospitalización y por atención médica de
pacientes que padecieron dengue fue la prueba de la t de Student (GraphPad
Quick Calcs: t test calculator)[41].

2.2.6. Consideraciones éticas

El protocolo fue aprobado por el Comité de Ética del Centro de Investigación
de Enfermedades Tropicales conformado por miembros que no estuvieran
participando en el proyecto para evitar conflicto de interés. Se les entregó a
los representantes de las colonias un oficio en el cual se les daba a conocer la
finalidad del proyecto de investigación.
Durante el trabajo de campo se pidió autorización a los jefes de los hogares
por medio del consentimiento informado verbal para llevar a cabo la entre-
vista y la revisión entomológica en su hogar, ésta se realizó, de preferencia,
acompañados por algún habitante del hogar.
Se entregaron resultados preliminares en las casas encuestadas en el mes de
marzo de 2010. Los resultados finales se darán a conocer a los participantes
del estudio de cada comunidad, mientras que con las autoridades de salud
serán discutidos para que sean usados oportunamente para elaborar o reforzar
programas de prevención.
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2.3. Resultados

2.3.1. Información de los hogares

Se encuestaron 4 389 hogares de 30 colonias del municipio de Acapulco en el
mes de diciembre del 2009, recogiéndose información de 19 707 personas. En
el 93% (4 078/4 379) de las viviendas el uso era exclusivamente hogar, en el
6% (258/ 4389) el uso era hogar más negocio, 0.9% (43 / 4 389) el uso era
exclusivamente negocio, en el 0.2% (10/4389) no se obtuvo información.
El tipo de vivienda predominante fue la permanente 63% (2779/4389), se-
guida de semipermanente, 25% (1075/4389); y endeble, 12% (508/4389).
El 85% (3731/4389) obtienen el agua para beber de garrafón; llave, 5.8%
(256/4389); manantial, 5.1% (223/4389), el resto se distribuye entre pozo,
filtro, ŕıo y pipas.
El 47% (2052/4389) refirió poco peligro de enfermar por dengue, mucho peli-
gro, 26.4% (1158/4389); ningún peligro 26.1% (1147/4389) y peligro regular,
0.2% (8/4389).
El 97% (4249/4389) de los respondientes identificó f́ısicamente a la larva,
2.8% (124/4389) no la identificó.

2.3.2. Incidencia de la enfermedad

La tasa de casos de dengue notificada por los respondientes fue del 3.5%
(663/19 707), en niños de 3 a 9 años fue del 0.6%, la relación hombre-mujer
fue 1:1. De los 663 casos, el 60% (390/663) se atendieron en instituciones
públicas, el 31% (208/663) en cĺınicas y farmacias privadas, el 5.9% (39/663)
en su hogar y el 4% (26/663) no proporcionaron información al respecto.
En la distribución de los casos por grupo de edad, podemos observar que
los grupos etarios más afectados son 10-14 años, 15-19 años y de 5-9 años
(Figura 2.1).

2.3.3. Análisis bivariado

Dentro de los factores asociados a padecer dengue se encontró el utilizar
productos antimosquitos (RM 1.3, IC95% ajustado por clusters 1.07-1.72),
el tener un grado de estudios superior al sexto año de primaria (RM 1.5, IC
ajustado por clusters 1.28-1.96), el tener un trabajo remunerado (RM 1.5,
IC ajustado por clusters 1.17-2.08), el no tener larvas en sus recipientes (RM
1.2, IC95% IC ajustado por clusters 1.0-1.67), el habitar en sitios urbanos
(RM 1.5, IC ajustado por clusters 1.13-2.10). Ver cuadro (2.1).
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Figura 2.1: Distribución de casos de dengue en los últimos 12 meses por grupos etarios.

2.3.4. Análisis multivariado

Se realizó el análisis multivarido manteniéndose, en el modelo final, como
factores asociados a padecer dengue el haber referido tener peligro de enfer-
mar por dengue (RM2.17 , IC 95% ajustado por clusters1.69-2.79), el tener
un jefe de familia con un nivel de estudios superior al sexto año de primaria
(RM 1.32, IC95% ajustado por clusters 1.06-1.63), el tener un trabajo remu-
nerado (RM 1.48, IC95% ajustado por clusters 1.09-2.02), el habitar en sitios
urbanos (RM 1.53, IC95% ajustado por clusters 1.53) y el no tener larvas
en sus depósitos en donde se almacena agua (RM 1.24, IC95% ajustado por
clusters 1.00-1.54). Los resultados se indican en el cuadro (2.2)

2.3.5. Índices entomológicos

Se estimó un ı́ndice de casa positivo de 15.5%, ı́ndice de recipientes positivos
de 5.1%, ı́ndice pupa- persona de 8.4%, un ı́ndice de Breteau de 20.3% y un
ı́ndice pupal 37.8%.
El 26% (4 412/16 797) de los recipientes se encontraron dentro del domicilio,
el 30% (5 021/16 797) de los recipientes se encontraron con abate, el 44%
(7 401/16 797) se encontraron tapados, sin embargo el 5% (812/16 797) de
las tapas funcionan como criaderos, el 33% (5 597/16 797) de los recipientes
se encontraron sellados, de estos el 4% (243/5 597) de los recipientes se
encontraron positivos a larvas y el 1% (72/5 597) se encontraron positivos a
pupas, las ollas, 7%; pilas, 4%; tambos, 2%; fueron los recipientes con mayor
positividad.
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El 2% (85/5 021) de los recipientes donde convencionalmente se almacena
agua que se encontraron con abate en el momento en que se realizó la revisión
entomológica teńıan pupas y el 4% (208/5 021) teńıan larvas.

2.3.6. Costos

Costos por concepto de consulta, medicina y transporte Se cal-
culó el costo en pesos de la atención médica por concepto de consulta, me-
dicinas, transporte de los pacientes que refirieron haber padecido dengue en
la encuesta, en promedio un enfermo de dengue gastó 785 pesos, con un con
un rango de 10 a 20 000, la moda fue de 500, mediana de 400 y la suma de
los gastos de los 588 pacientes fue de $461 981.

Atención en su hogar. De los 663 pacientes padecieron dengue según
información proporcionada por el respondiente, 39 se atendieron en su ho-
gar pero solo 29 personas refirieron haber gastado en su atención médica,
medicinas y trasporte. Ver cuadro (2.3)

Pacientes atendidos en instituciones públicas y privada De los 663
pacientes que refirieron haber padecido dengue en el momento en que se les
entrevistó, 559 refirieron haber gastado en su paciente, en el cuadro (2.4) se
pueden observar las diferencias respecto a costos.

Dı́as que perdieron al cuidado del enfermo De los 663 pacientes que
respondieron haber padecido dengue el último año, 633 mencionaron haber
perdido d́ıas de trabajo y al cuidado del enfermo, esta información permi-
tió estimar la diferencia de d́ıas perdidos entre ambos sexos alcanzando con-
fianza estad́ıstica, cuadro (2.5).

Estimación de costos por concepto de hospitalización Se estimaron
costos por concepto de hospitalización, el costo estimado fue de 1 288 pesos,
se procedió a estratificar por sexo, pero las diferencias encontradas en el gasto
promedio entre hombres y mujeres, fácilmente se explica al azar, (p = 0,2, t =
1,09, df = 123, EED = 411,1).

Estimación de costos en pacientes que no requirieron hospitaliza-
ción estratificado por sexo. De los 440 pacientes que no requirieron
hospitalización se procedió a estratificar por sexo, pero las diferencias encon-
tradas en el gasto promedio entre hombres y mujeres, fácilmente se explica
al azar, (p = 0,8, t = 0,2, df = 438, EED = 89,3).
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Costos generados por la compra de insecticidas De los 4 389 ho-
gares encuestados sólo en 2 195 los respondientes afirmaron haber gastado
mensualmente en la compra de productos antimosquitos, en promedio cada
hogar gastó 66 pesos mensuales en la compra de insecticidas, con un rango
de (1-700), y una media de 50, la suma del gasto mensual generado por la
compra de productos antimosquitos en los hogares encuestados fue de $144
941.
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Cuadro 2.1: Análisis bivariado entre padecer dengue y las variables incluidas en
el estudio. IC95% ajustado por clusters.

Dengue

Variable Śı – No RM IC95% χ2 M-H

1= Hogar más negocio 45 – 615 1.10 0.70 - 1.71 0.34

2= Exclusivamente hogar 1 154 –17 289

1= Vivienda permanente 433 – 220 1.18 0.91 - 1.55 3.88

2= Vivienda semipermanente 11 470– 6 878

1= No percibir peligro de padecer 581 – 81 2.34 1.74 - 3.15 53.46

2= Percibir algún grado 13 871– 4 531

1= Tiene abate en sus recipientes 474 – 170 1.30 1.0 - 1.68 8.35

2= No tiene abate 12 221– 5 695

1= Menos de dos meses con abate 523 – 120 1.16 0.82 - 1.63 2.01

2= Más de dos meses con abate 14 131– 3 752

1= Utiliza productos antimosquitos 392 – 265 1.35 1.06 - 1.72 13.97

2= No utiliza productos antimosquitos 9 582 – 8 755

1= Si conoce las larvas A. aegypti 649 – 10 1.68 0.92 - 3.07 2.68

2= No conoce las larvas 17 952– 466

1= Identifica por dist. nombres la larva A.
aegypti.

594 – 54 1.15 0.79 - 1.67 0.96

2= No la identifica 16 257– 1 702

1= Conocimiento correcto del origen de las
larvas

170 – 476 1.32 1.06 - 1.64 9.43

2= Sin conocimiento 3 824 –14 156

1= No estar de acuerdo que los zancudos que
trasmiten el dengue vienen de charcos o arro-
yos

118 – 538 1.26 0.97 - 1.65 5.12

2= Estar de acuerdo 2 695 –15 530

1= No piensa eliminar los criaderos en su ca-
sa

7 – 655 1.20 0.56 - 2.58 0.23

2= Si tiene pensado eliminarlos 162 –18 265

1= Depende de la gente el control del dengue 505 – 155 1.04 0.81 - 1.34 0.17

2= Depende del sector salud o de ambos 13 892– 4 431

1=Platica con sus vecinos sobre cómo evitar
el dengue

303 – 357 1.24 1.04 - 1.48 7.44

2= No platica 7 483 –10 948

1= Sexto grado o más de educacaión 522 – 136 1.60 1.29 - 1.98 23.52

2= Quinto grado o menos 12 920– 5 383

1= Trabajo remunerado 584 – 72 1.34 1.01 - 1.77 5.37

2= No tener trabajo remunerado 15 786– 2 608

1= No tener larvas 581 – 81 1.29 1.0 - 1.67 4.46

2= Tener larvas 15 672– 2 810

1= No tener pupas 34 – 628 0.76 0.57 - 1.03 2.29

2= Tener pupas 1 223 –17 259

1= Sitios urbanos 534 – 128 1.54 1.13 - 2.10 19.14

2= Sitios rurales 13 493– 4 989

1= Sexo femenino 303 – 357 1.24 1.04 - 1.48 7.44

2= Sexo masculino 7 483 –10 948

1= De cero a 24 años de edad 441 – 221 2.08 1.68 - 2.58 79.98

2= De 25 o más 9 042 – 9 438
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Cuadro 2.2: Análisis multivariado del riesgo de padecer dengue con las variables
que se mantuvieron en el modelo final.

IC95%

Variable RMns wt RM cl adj wt RM χ2 het p

No tener larvas 1.24 0.97 - 1.58 1.00-1.54 9.1 0.86

Peligro de padecer dengue 2.22 1.77 - 2.79 1.73 - 2.86 12.1 0.66

Grado escolar ≥ 6 años 1.41 1.15 - 1.72 1.12 - 1.77 11.6 0.7

Tener trabajo remunerado 1.13 0.87 - 1. 48 0.83 - 1.56 7.84 0.92

Conglomerados urbanos 1.5 1.23 - 1.82 1.05 - 2.14 10.05 0.81

Cuadro 2.3: Promedio de gastos en pesos de los pacientes que padecieron dengue
y se atendieron en su hogar.

Estad́ıstico Atención en su hogar n = 29∗

Promedio 190

Desviación estándar 168

Rango de gastos 10-600

Moda 200

Mediana 125

*Solo se incluyen casos de dengue que refirieron haber gastado.

Cuadro 2.4: Promedio de gastos en pesos de los pacientes que refirieron haber
recibido atención médica al enfermar por dengue en Acapulco, Guerrero durante
el 2009, sin tomar en cuenta los que se atendieron en su hogar.

Instituciones públicas Instituciones privadas

n = 559 n1 = 356∗ n2 = 203∗

Promedio 554 1 276

Desviación estándar 867 1 912

Rango de gastos 10 - 7 000 50- 20 000

Moda 200 500

Mediana 300 800

p < 0,001, t = 6,10, df = 557, EED = 118,20

*Solo se incluyen casos de dengue que refirie-
ron haber gastado.
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Cuadro 2.5: Promedio de d́ıas perdidos de trabajo y al cuidado del enfermo es-
tratificado por sexo en Acapulco, Guerrero, 2009.

Masculino Femenino

n = 633 n1 = 317∗ n2 = 316∗

Promedio 12.8 11.5

Desviación estándar 8.6 7.6

Rango de gastos 1-31 1-31

Moda 7 7

Mediana 10 8

p = 0,046, t = 1,996, df = 631, EED = 0,650

*Solo se incluyen casos de dengue que refirie-
ron haber perdido dias.
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2.4. Discusión

2.4.1. Limitaciones del estudio

La temporalidad del estudio no está perfectamente definida, por tanto no se
puede concluir si la causa precede al efecto, en la asociación encontrada entre
padecer dengue y tener larvas en sus depósitos con agua.
Se estimaron los d́ıas de ausencia laboral y los destinados al cuidado del
enfermo en general, pero no fue posible estimar cuantos d́ıas perdieron la
población estudiantil y la trabajadora debido a que no preguntamos si la
persona que padeció dengue trabajaba, estudiaba o realizaba las dos activi-
dades.

2.4.2. Incidencia.

La incidencia de dengue en la población general fue del 3.5%, en niños y
adolescentes fue del 1.6%, sin predominio de sexo, en 1997 en Santiago de
Cuba, Orozco Hechaverŕıa y colaboradores encontraron una incidencia supe-
rior, reportaron un 3.5% en niños y adolescentes con predominio en el sexo
masculino[42]. En el 2002 en Colima, Espinoza Gómez y colaboradores en-
contraron una incidencia del 1.7% en la población general[43]. En el 2007 en
Maracay, Venezuela, Espino y colaboradores encontraron en población ma-
yor a cinco años, tasas de incidencia de 5.7 y 18.6 por 100 000 personas por
d́ıa para infecciones sintomáticas y asintomáticas, respectivamente[44]. En
el tercer y cuarto estudio se realizaron las pruebas serológicas con ensayo
inmunoenzimático de captura de IgM anti-dengue y el presente estudio se
basó en lo notificado por el respondiente.

Conocimiento del agente transmisor de la enfermedad. En el pre-
sente estudio en el 79% (3 376/4 281) de los hogares no sab́ıan o teńıan un
conocimiento erróneo sobre el origen de las larvas, mientras que Hoyos Rivera
y colaboradores refirieron el 90% (482/535) de la población[45]. Ambas cifras
se asemejan, y denotan carencia de conocimiento sobre el ciclo biológico del
Aedes, el cual es importante para poder entender el mecanismo de transmi-
sión y control de la enfermedad. El instrumento utilizado por Hoyos Rivera
fue una encuesta escrita en la cual los respondientes tuvieron ocho opciones
mientras que en el primer estudio fue una pregunta abierta.

Sitio de reproducción. Acosta Cabrera y colaboradores encontraron que
el 93.7% (558/596) de la población encuestada sab́ıa que los zancudos se
reproducen en el agua depositada[46], mientras que en el presente estudio en
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el 84% (3 698/4 389) de los hogares piensan que los zancudos que transmi-
ten el dengue vienen de charcos o arroyos, es decir que se originan de agua
que está en constante movimiento, existe una diferencia notable entre los
conocimientos de la población de la Habana y la de Acapulco.

Empoderamiento de la prevención de la enfermedad. Acosta Cabre-
ra y colaboradores encontraron que el 81% de la población encuestada opina
que la responsabilidad de disminuir los focos de mosquitos es labor de “orga-
nismos, organizaciones y comunidad”[46] esta cifra difiere con la encontrada
en nuestro estudio ya que únicamente el 16.7% (732/4 389) de los hogares
encuestados opinaron que el control del dengue depend́ıa de ambos, es decir
de ellos mismos y del personal de salud. Por tanto es necesario lograr una
participación comunitaria, supervisada por la secretaŕıa de salud.

2.4.3. Factores relacionados a padecer dengue

Se encontró asociación entre padecer dengue y los siguientes factores:

1. Habitar en sitios urbanos. El aumento de la población es mayor en estas
áreas, por tanto hay mayor consumo de agua entre otras cosas, la esca-
sez de la misma en sitios urbanos obliga a la población a almacenarla
y si no se lleva a cabo un sellado correcto de los recipientes pueden
funcionar como criaderos de larvas y pupas.

2. El no tener larvas. Una vez que la Secretaŕıa de Salud detecta un caso
de dengue, le siguen acciones como el rociado espacial en la manzana
donde se encuentra ubicada la vivienda con el caso positivo a dengue,
aśı como colocar abate en depósitos de agua, realizar revisión ento-
mológica y una capacitación a los habitantes del domicilio lo que trae
como consecuencia que, cuando se visitan esos hogares, no encontremos
larvas en los potenciales criaderos.

3. El tener un jefe de familia con nivel de estudios superior al sexto año de
primaria. Lo anterior probablemente se refleje en prestar mayor aten-
ción a los distintos mensajes que otorga promoción a la salud a la
población, de tal manera que este factor puede influir en entender más
la problemática del dengue.

4. El haber referido tener peligro de enfermar por dengue. El percibir
peligro puede estar relacionado con tener conocimiento sobre la enfer-
medad y sobre todo con el mecanismo de transmisión pero también
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puede estar relacionado al haber padecido dengue por parte de algún
miembro del hogar.

2.4.4. Costos

Dı́as de ausencia laboral. La población perdió en promedio 12 d́ıas por
la enfermedad y el cuidado del enfermo, cifra similar hallada por Suaya y co-
laboradores quienes encontraron que un paciente con diagnóstico de dengue,
tratado de manera ambulatoria, perdió en promedio 11.9 d́ıas, mientras que
un hospitalizado perdió 12 d́ıas de trabajo, entre los hospitalizados un estu-
diante perdió 5.6 d́ıas de clases mientras que un trabajador se ausentó 9.9
d́ıas[47]. En nuestro estudio no obtuvimos información espećıfica sobre ausen-
tismo de población estudiantil y trabajadora, por tanto no podemos comparar
entre estos dos tipos de poblaciones. En general este ausentismo laboral re-
presenta un gran impacto en la economı́a de los páıses, sobre todo aquellos
que abarcan áreas endémicas.

Costos de atención médica y hospitalización. En el presente estudio
una persona que enfermó por dengue gastó en promedio $785 y en caso
de haber sido hospitalizado gastó $1 288, Añez y colaboradores estimaron
$1 056 por concepto de hospitalización[48], se realizó la conversión a pesos
tomando como referencia el valor del dólar en el año en que se realizó el
estudio[49], son cifras inferiores si se comparan con las encontradas por Suaya
y colaboradores, ellos reportaron $6 682 por atención ambulatoria y $18 122
por paciente hospitalizado[47], Airmen y colaboradores reportaron $3 695
y $11 853 respectivamente[50], el segundo estudio fue efectuado en Zulia
Venezuela, el tercer estudio fue multicéntrico el cual abarcó cinco páıses de
América y tres de Asia, el cuarto estudio se llevó a cabo en Panamá. Los
estudios referidos se realizaron en diferentes años, el primero se efectuó en el
2009, el segundo en el 2004, el tercero y el cuarto en el 2005.

Índices entomológicos. El valor de el ı́ndice de casa, de recipiente y de
Breteau encontrados en el presente estudio se asemejan a los del rango mayor
encontrados en Costa Rica en 2007. Allá, en 15 localidades que pertenecen
al Cantón de Limón, registraron un ı́ndice de casa que varió de 3.9 a 19.7, el
ı́ndice de recipiente vaŕıo de 1.9 a 9.4 y el ı́ndice de Breteau de 1.6 a 20.3[51];
Hayes y colaboradores encontraron un ı́ndice de Breteau de 62 y un ı́ndice
de casa de 36[52]. Las diferencias encontradas se podŕıan explicar ya que se
efectuaron en diferentes años y situaciones, el primero fue en Acapulco en el

38



2009; el segundo en el 2007 en Costa Rica y el tercero en Las Pampitas en El
Salvador durante el año 2000 mismo periodo en que se registró la epidemia.

2.5. Conclusiones

La incidencia de dengue encontrada en el presente estudio es media. Tomando
en cuenta a los niveles de riesgo de epidemias de dengue de acuerdo a los tres
ı́ndices médicos (PAHO 1994) el ı́ndice de casa, de recipiente y de Breteau
se encuentran en nivel medio.
Existe falta de interés, conocimiento y organización de la población para
desempeñar labores en las colonias para el control del vector del dengue
que finalmente son de gran beneficio para todos en diferentes ámbitos sean
económicos, salud.
El costo de un paciente que enfermó por dengue es alto comparado con el
salario mı́nimo que percibe un alto porcentaje de la población de la población
y aumenta un 40% en caso de requerir hospitalización.
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Salud Publica Mex 2002; 44(3):237-242.
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Caṕıtulo 3

Consenso y evaluación de
clasificadores

3.1. Análisis de la efectividad de la diagnósis

del dengue en el Estado de Guerrero,

México 2007: hechos estad́ısticos y con-

senso.
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3. Universidad Autónoma de Guerrero, México

Resumen: En este trabajo se presenta un estudio de los criterios emitidos
por la cĺınica respecto a las personas que acudieron a consulta, considerándose
como infectados por el dengue, en el estado de Guerrero, México, durante
el 2006. La clasificación de la cĺınica fue evaluada tomando los resultados
de los exámenes de laboratorio como regla de oro. Para hacerlo se llevó a
cabo un estudio con todas las personas consultadas que teńıan los śıntomas.
El consenso de los médicos y el laboratorio fue evaluado al estudiar datos
recogidos aplicando los ı́ndices de consenso más populares; Se contastó una
baja consensualidad en la predicción del dengue clásico mientras que los
niveles para el hemorrágico fueron más adecuados. Este estudio se llevó a cabo
analizando cada jurisdicción del estado. Este estudio del acuerdo entre cĺınica
y laboratorio fue desarrollado por vez primera. Este junto con el análisis de
datos brindaron una panorámica del comportamiento de esa epidemia.
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Key words: Consensus index, kappa, golden rule, efficiency, dengue and
dengue hemorrhagic fever.

3.1.1. Introducción

El dengue es un śındrome febril agudo de origen viral, considerada como
una enfermedad emergente, representa un problema de salud publica en todo
el mundo y una enfermedad endémica en América, Sudeste de Asia, Oes-
te del Pacifico, África y el este del Mediterráneo. Es causada por un virus
que pertenece al grupo de los arbovirus que se transmite por la picadura
de las hembras de mosquitos de la especie Aedes aegypti. La enfermedad
está caracterizada por fiebre, mialgias, artralgias, exantema, leucopenia y
linfadenopat́ıa. Se han descrito tres cuadros cĺınicos causados por este vi-
rus, el Dengue Clásico (DC), el Dengue Hemorrágico (DH) y el Śındrome de
Choque por Dengue (SCD). La vigilancia epidemiológica del Dengue consti-
tuye un elemento esencial para la prevención y control de esta enfermedad.
En México se han establecido criterios para la toma, manejo y recepción de
muestras para su determinación en laboratorio del Dengue, entre los que se
incluye, el análisis serológico para la identificación de anticuerpos. Durante
el diagnostico de los casos se incluye la valoración cĺınica de los afectados
en la unidad de salud y su clasificación como casos probables de DC o DH
(experto cĺınico). Una vez hecha esta clasificación se obtiene una muestra de
suero que se env́ıa al Laboratorio Estatal de Salud Pública (LESP) para su
confirmación serológica. Esta muestra se acompaña de un resumen cĺınico del
caso, que eventualmente permite al personal especializado en el laboratorio
reclasificar el caso probable como DC o DH (experto de laboratorio). Final-
mente el resultado de la determinación de anticuerpos IgM contra el virus
Dengue (gold standard), confirma o descarta el caso. Durante 2006, el LESP
del estado de Guerrero recibió 16,604 muestras para confirmación serológi-
ca de casos de dengue, con un ı́ndice de positividad general de 28.8%. La
certeza en la realización del diagnostico cĺınico presenta diferencias impor-
tantes. Mientras que el ı́ndice de positividad para casos de DC es del 23.4%,
para los casos de DH es de 77.7%. Esta disparidad se acentúa en algunas
regiones de la entidad, sugiriendo que existen diferencias en las habilidades
diagnosticas de los expertos cĺınicos que realizan el primer contacto con los
pacientes que presentan fiebre. De ah́ı la importancia de explorar algunos
modelos que pudieran ayudar a tomar decisiones en torno a la capacitación
de los expertos cĺınicos y ulteriormente generar una herramienta matemática
que permita estimar con mayor certidumbre la presencia de la enfermedad.
En el presente trabajo hacemos un resumen de las aportaciones de un colec-
tivo de autores sobre algunas técnicas para la clasificación de los pacientes
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de dengue, estas incluyen ı́ndices tipo kappa para la evaluación del consenso
entre clasificadores de primer contacto con los pacientes (médico tratante),
evaluación de clasificadores a partir de las frecuencias absolutas en tablas
de clasificación doble y la clasificación a partir de las probabilidades condi-
cionales, dados datos auxiliares, mediante un modelo de regresión loǵıstica
binaria. Los clasificadores, en este caso, médicos de primer nivel, son los res-
ponsables de discriminar en dos grupos o sub-poblaciones de una población
general, a partir de una o más caracteŕısticas medidas. La evaluación de los
clasificadores se realiza mediante técnicas estad́ısticas de decisión que per-
miten evaluar una decisión como positiva o negativa, sobre la presencia de
la variable de interés. Se usan varias medidas para evaluar la decisión de un
clasificador con objeto de establecer si se han tomado buenas decisiones en el
diagnóstico. Las medidas que se usan con frecuencia en la literatura estad́ısti-
ca son la sensibilidad, la especificidad, la fracción de falsos positivos, fracción
de falsos negativos, exactitud de la clasificación, razones de verosimilitud po-
sitiva y negativa, la razón de ventajas u Odds ratio, los valores predictivos
o probabilidad a posteriori de las clasificaciones, curvas ROC como una re-
presentación visual de la sensibilidad y el complemento de la especificidad
y diferentes medidas de consenso en la clasificación con objeto de valorar el
rendimiento de uno a más clasificadores con respecto a un gold standard.
Existen otros procedimientos basados en los modelos lineales generalizados
que nos permiten hacer clasificaciones de las unidades poblacionales a partir
de la estimación de la probabilidad condicional de que clasifique en uno u
otro grupo, dada información auxiliar relacionada con la variable de interés.
En este tipo de técnicas consideraremos a la regresión loǵıstica, que como se
verá en el presente trabajo mejora significativamente la clasificación y permi-
te disponer de una herramienta probabiĺıstica eficiente para el diagnóstico de
enfermedades a partir de los śıntomas, en nuestro caso, permite diferenciar
entre enfermos de dengue clásico y dengue hemorrágico. Otros procedimien-
tos para el diagnóstico de dengue, incluyen lo que se conoce en la literatura
estad́ıstica como árboles de clasificación y regresión (C&RT) y un segundo
método que se ubica en el enfoque bayesiano. Se cuenta con una base de da-
tos con una variable de respuesta con dos categoŕıas: “dengue Śı” y “dengue
No” y 35 posibles variables regresoras. Se realiza una selección de variables
regresoras y se construyen modelos de árbol de clasificación bajos los dos
enfoques, con objeto de realizar el diagnóstico de la enfermedad con sólo al-
gunos śıntomas sin llegar a la fase de análisis de laboratorio. El problema
de medir el acuerdo es sustancialmente diferente del de la asociación dada
su naturaleza subjetiva. Este se asocia al establecer en qué medida un ex-
perto o criterio de clasificación concuerda con otro u otros. Esto es muchas
veces conocido como “fiabilidad entre los clasificadores”. Otro problema es
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el de establecer la concordancia entre la clasificación para los mismos obje-
tos bajo diferentes condiciones. Entonces se busca medir la “fiabilidad de la
clasificación-reclasificación”. El uso de una medida de consenso es necesario
en estudios en los que es de interés establecer cuan reproducibles son cier-
tos resultados al utilizar un método alternativo de evaluación. Si uno de los
clasificadores es “perfecto” podremos confiar en las valoraciones de otro que
tiene un alto nivel de concordancia con él. Tal es el caso de la clasificación
de los pacientes con dengue, a partir de la valoración, que hace un médico
“principiante”, si tienen un alto nivel de concordancia con las realizadas por
un médico muy experimentado. Si el médico novel está bien capacitado, se
espera un alto grado de concordancia entre su valoración de los pacientes y
las valoraciones de un experto. La noción asociada al concepto de concordan-
cia o consenso está dada por el que se obtenga un mismo resultado usando
diferentes expertos, métodos o criterios. La existencia de una asociación no
implica que necesariamente exista un consenso. Por lo anterior podemos con-
cluir que la existencia de consenso está dada en función de las coincidencias
en la clasificación. Las discrepancias no son aceptadas aunque su causa sea
un sesgo, una escala o un criterio de selección. La búsqueda del consenso en
la clasificación se basa en el supuesto de que hay k clases disjuntas en las
que el objeto i puede ser clasificado y J clasificadores (criterios, expertos,
etc.). Cada i se asocia a m variablesY i

j , · · · , Y i
J , i = 1, .., n. Los objetos con-

forman una población o muestra y se supone que la distribución es invariante
para cualquier permutación {1, · · · ,m}. Si cada clasificador da respuesta a
una misma pregunta, las discrepancias, bajo la hipótesis de acuerdo, no es
sino un error y esto lo modelamos al fijar como respuesta del individuo j a
Y i
J = X i + εij, j = 1, · · · , J, i = 1, · · · , n. donde εij es un error que puede

ser considerado aleatorio o sistemático.

3.1.2. Teoŕıa general

Asumiendo que la clasificación es realizada usando el método de “doble a
ciegas”, lo que implica independencia, se trabaja con una variable que solo
toma dos posibles valores

Yt =

{
+, si t ∈ A;
−, si t /∈ A.

Se valora cada objeto t, usando dos criterios o dos expertos, y se obtienen
dos valores de Yt. Cada objeto se clasifica como “positivo” o “negativo”. Al
analizar los reportes de los dos expertos sobre n objetos los resultados se
pueden reflejar en una tabla como la siguiente:
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Cuadro 3.1: Clasificación de n objetos por dos expertos.

Experto 2
Experto 1 Positivo Negativo Total
Positivo n11 n12 n1+

Negativo n21 n22 n2+

Total n+1 n+2 n

Note que este seŕıa el mismo enfoque cuando cruzamos dos preguntas di-
cotómicas. Si por ejemplo indagamos sobre el precio y la calidad de un pro-
ducto identificamos positivo con bueno y negativo con malo. Por tanto n11

identificaŕıa a aquellos entrevistados que dicen que el producto tiene un buen
precio y una calidad adecuada. Tenemos que no solo n11 es un valor importan-
te pues también lo son los valores de las otras casillas y sobre todo funciones
de ellas. Diferentes ı́ndices han sido propuestos para evaluar este tipo de
problemas. Ellos hacen uso de las proporciones

pij =
nij

n
; q =

1

2
(p2++p+2); p =

1

2
(p+1+p1+) donde pi+ =

ni+

n
, p+i =

n+i

n

de una u otra forma. Es razonable que el interés se centre en un criterio
asociado a las concordancias existentes entre aquellos considerados como po-
sitivos por al menos uno de los expertos. Este enfoque es el usual en la
taxonomı́a numérica en la que n22 no se toma en cuenta. Uno de esos ı́ndices
es el propuesto por Dice (1945)

ID =
2p11

p1+ + p+1

=
p11
p

(3.1.1)

que es la probabilidad emṕırica condicionada de concordancia entre los exper-
tos dada la positividad del criterio asociado a la casilla “positivo-positivo”.
El criterio opuesto establece el uso de

I ′D =
2p22

p2+ + p+2

=
p22
p
. (3.1.2)

Para estos ı́ndices el valor cero determina un perfecto desacuerdo de los
expertos y el valor 1 un perfecto acuerdo. Cuando el acuerdo observado es
equivalente al de un experimento aleatorio es igual a 0,5.
Por su parte Rogot-Goldberg (1966) propusieron usar la suma de estos dos
ı́ndices

IRG =
p11
p

+
p22
q

= ID + I ′D (3.1.3)
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entonces este se mueve entre 0 y 2. El óptimo consenso determina un valor
de 2 y la aleatoriedad en el acuerdo 1. Por otra parte usando

I ′RG =
IRG

4
. (3.1.4)

En este ı́ndice 0,5 es el valor para el consenso perfecto y 0,25 el de uno
aleatorio.
En estos ı́ndices se ha tomado como principio el uso de medidas de posición-
si se usaran criterios de dispersión se puede usar el ı́ndice de Armitage

I2A =
n

n− 1

[
p11 + p12 − (p11 − p22)

2
]

(3.1.5)

En el caso de desacuerdo perfecto este es cero y lo fuese el acuerdo toma el
valor n/n − 1. Armitage-Blendys-Smyl (1966) reescalan este ı́ndice propo-
niendo

I ′A =
p11 + p12 − (p11 − p22)

2

1− (p− q)2
. (3.1.6)

Uno de los más populares ı́ndices es de Kruskal (1954)

IK = λr =
(p11 + p22)− q

p
=

2p11 − (p12 + p21)

2p11 + (p12 + p21)
= 2ID − 1. (3.1.7)

Este ı́ndice se mueve en [-1,1]. Si el acuerdo es perfecto λr = 1. Si n11 = 0 el
ı́ndice toma el valor −1 lo que es un severo problema al hacer ciertos análisis
cuando el objetivo del evaluador esta en los objetos calificados de positivos
por al menos un experto. El ı́ndice Scott (1955) es

IS =
4(p11p22 − p12p21)− (p12 − p21)

2

(p1+ + p+1)(p2+ + p+2)
. (3.1.8)

Podemos considerar que los expertos hacen su valoración usando un meca-
nismo aleatorio independiente. Esta hipótesis fija que

Prob{t ∈ Ci para experto 1 y t ∈ Cj para experto e} = πij = πi+π+j

donde πi+ es la probabilidad marginal de que el experto 1 ubique un objeto
en Ci y π+j es la probabilidad de que el experto 2 ubique un objeto en Cj.
Al analizar un ı́ndice I∗ sin usamos este modelo al calcular su esperanza
condicional:

E(I ∗ |πij = πi+π+j,∀i, j = 1, · · · , k) = I0

lo que establece que
pij = pi+p+j.
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Entonces como 1 − I0 es el máximo de las diferencias obtenibles respecto a
una clasificación aleatoria, una medida del acuerdo es el ı́ndice tipificado

M(I∗) = I ∗ −I0
1− I0

. (3.1.9)

Cuando el acuerdo observado es mayor que el atribuible a un fenómeno
aleatorio M(I∗) > 0, si es menor M(I∗) < 0 y será igual a cero si son
equivalentes. Es conveniente acotar el hecho de que si I0 = 0,5 entonces
Min{M(I∗)} = −1. Por tanto este es un ı́ndice que es deducido al aceptar
la existencia de un modelo superpoblacional que fija que

E(nij) = E(ni+)E(n+j).

Esta esperanza no tiene nada que ver con el diseño muestral utilizado.
Un ı́ndice popular el llamado ”kappa”

κ =

∑k
i=1 pii −

∑k
i=1 pi+p+i

1−
∑k

i=1 pi+p+i

(3.1.10)

debido a Cohen (1960). Este compara las frecuencias relativas observadas
en la muestra. Utilizando este marco podemos decir que el κ-́ındice es un
estimador insesgado de

κpob =

∑k
i=1 πii −

∑k
i=1 πi+π+i

1−
∑k

i=1 πi+π+i

. (3.1.11)

En general el número de posibles calificaciones de un objeto pueden ser k ≥ 2.
En particular no es recomendable hacer preguntas con más de 5 alternativas.
Pero esta es una recomendación asociada a la práctica pues para valores
relativamente “grandes” de k los entrevistados tienden a verse desestimulados
a ser “exactos”. Podemos analizar la esperanza de los ı́ndices más populares
bajo este modelo de aleatoriedad.
Para (3.1.1)

E(ID|πij = πi+π+i,∀i, j = 1, · · · , k) = p1+p+1

p

y el ı́ndice tipificado es

M(ID) =
2(p11p22 − p12p21)

p1+ + p+2 + p+1 + p+2

que es igual a (3.1.3). Para IRG tenemos

E(IRG|πij = πi+π+i, ∀i, j = 1, · · · , k) = p1+p+1

p
+
p2+p+2

q
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por lo que nuevamente obtenemos que M(IRG) = κ.
Similarmente a partir de que

E(IA|πij = πi+π+i,∀i, j = 1, · · · , k) = p1+p2+
1− (p− q)2

+
p1+p+2

1− (p− q)2

el ı́ndice tipificado correspondiente

M(IA) = κ.

Fleiss (1975) destaco el hecho de que el ı́ndice κ caracteriza la clase de indices

ℑ =

{
I|I =

I ∗ −IΩ
Max(I ∗ −IΩ)

}
donde IΩ = E(I ∗ |Ω).
Estos hechos soportan la popularidad del ı́ndice propuesto por Cohen aunque
en la practica se utilice muchas veces uno de los introducidos al principio.
Razones históricas, entre las que incluyen la costumbre, hacen que en ciertas
areas se utilicen uno de ellos en vez del κ-́ındice.

3.1.3. Análisis del consenso entre clasificadores.

Los datos de la población de sospechosos de dengue en el estado de Guerrero,
durante el 2006, pueden ser organizados por municipio, Región o Jurisdicción
Sanitaria y a nivel estatal sin considerar Municipios o regiones. El objetivo
de esta sección es establecer cuan consensuadas fueron las clasificaciones de
los especialistas respecto al estándar, aceptando como estándar el resultado
del laboratorio (ResultLab), a partir del cual, un caso “sospechoso” pasa a la
categoŕıa de “confirmado”. El resultado del laboratorio se comparará con la
clasificación realizada a nivel de municipio, región o jurisdicción sanitaria y a
nivel estatal, por distintos especialistas a nivel de unidad tratante (ExpUT)
y especialistas del laboratorio estatal de salud (ExpLab).
La clasificación de los pacientes hecha por el médico de atención primaria y
el experto del laboratorio se muestra en la tabla (3.2). En esta clasificación se
observa que ExpUT clasificó como DC 8741 casos, coincidiendo con el ExpLab
en 8443 casos que representan el 96.59% y 298 fueron reclasificados como DH,
que representan el 3.41% de los casos. De los 589 pacientes clasificados como
DH por el ExpUT, existe coincidencia en la clasificación con el ExpLab en 477
casos, es decir, en el 80.98% de los casos y solo 112 (19.02%) son reclasificados
como DC, entonces, el ExpLab clasifica 8555 casos (91.69%) como DC y 775
(8.31%) como DH.
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Cuadro 3.2: Clasificación por ExpUT y ExpLab.

ExpLab
ExpUT DC DH Total

8443 298 8741
DC 96.59% 3.41% 100%

98.69% 38.45% 93.69%

112 477 589
DH 19.02% 80.98% 100%

1.31% 61.55% 6.31%

8555 775 9330
Total 91.69% 8.31% 100%

100% 100% 100%

Cuadro 3.3: Clasificación por ExpUT y ResultLab.

ResultLab
ExpUT DC DH Total

1658 6627 8285
DC 20.01% 79.99% 100%

82.28% 97.38% 93.93%

357 178 535
DH 66.73% 33.27% 100%

17.72% 2.62% 6.07%

2015 6805 8820
Total 22.85% 77.15% 100%

100% 100% 100%

En las tablas (3.3) y (3.4) se tienen las comparaciones de los ExpUT y el
ExpLab con la regla de oro, es decir, el resultado del examen en el laboratorio
y la interpretación es análoga a la realizada anteriormente.
En la tabla (3.2) se obtuvo que el ExpUT clasifica 8741 casos como DC y
en la tabla (3.3) solo aparecen 8285 de ellos, es decir, 456 casos menos. La
razón de esta disminución se debe a que la muestra de suero que se envió al
laboratorio era inadecuada para hacer la clasificación a partir de ella. De
acuerdo a estos resultados, de los 8285 casos válidos de DC, solo el 20.01%
reportados como DC, resultaron en DC y el 79.99% resultaron negativos. De
los 535 casos válidos de DH clasificados por el ExpUT, el 66.73% resultaron
positivos y el 33.27% negativos. Se tiene una positividad general de solo el
22.85%, es decir, 77.15% de los casos fueron mal clasificados por el ExpUT.
En la tabla (3.4) se observa que el experto del laboratorio clasifica correc-
tamente 19.65% de los casos de DC y 80.35% es mal clasificado. De los
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Cuadro 3.4: Clasificación por ExpLab y ResultLab.

ResultLab
ExpLab DC DH Total

1681 6874 8555
DC 19.65% 80.35% 100%

87.42% 92.80% 91.69%

242 533 775
DH 31.23% 68.77% 100%

12.58% 7.20% 8.31%

1923 7407 9330
Total 20.61% 79.39% 100%

100% 100% 100%

775 casos que clasifica como DH, el 31.23% resultó en positivo, mientras
que el 79.39% resultó en negativo, en general se tiene una positividad en la
clasificación del ExpLab de 20.61%.
Pasemos a revisar el caso general de clasificación y el resultado IgM. Esto se
muestra en la tabla (5.1) en la que se observa que existe una positividad ge-
neral en la clasificación de dengue, sin distinguir entre clásico y hemorrágico,
de 21.55%, 17.64% para DC y 71.83% para DH, es decir, se clasifica mejor
el dengue tipo hemorrágico.

Cuadro 3.5: Clasificación general y Resultado IgM.

Resultado IgM
Clasificación Gral. Negativo Positivo Total

7850 1681 9531
DC 82.36% 17.64% 100%

97.41% 75.93% 92.78%
209 533 742

DH 28.17% 71.83% 100%
2.59% 24.07% 7.22%
8059 2214 10273

Total 78.45% 21.55% 100%
100% 100% 100%

Resultados generales y discusión para el Estado de Guerrero.

Los especialistas del laboratorio consideran como los ı́ndices más significa-
tivos para su estudio los de Dice y Rogot-Goldberg . La tabla (5.2) brinda
los resultados obtenidos en el estado para los diversos ı́ndices de consenso.
Se observa que el consenso en la clasificación de dengue es muy bueno en el
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dengue tipo hemorrágico para los ı́ndices más notables. κ, ID, I
′
D, IRG y I ′RG

están cerca del óptimo que es el valor 1 para los tres primeros, de 2 para el
segundo y de 0.5 para el ultimo. Al hacer un análisis similar para el dengue
tipo clásico resulta que el consenso es muy malo.

Cuadro 3.6: Clasificación general y Resultado IgM.

Clasificación κ ID I′D IRG I′RG I2A I′A IK IS
General -0.098 0.286 0.047 0.334 0.083 0.907 0.926 -0.428 -0.666
DC 0.030 0.161 0.300 0.461 0.115 0.065 0.066 -0.678 -0.539
DH 0.826 0.989 0.836 1.825 0.456 0.160 0.690 0.978 0.825

Dada la consistencia entre los resultados desarrollamos los análisis a otros
niveles usando solo los de Dice y el kappa.
Los resultados en la Tabla (3.7) permiten estudiar el consenso entre las cla-
sificaciones de dengue clásico y hemorrágico hechas por los especialistas en
las unidades tratantes, expertos del laboratorio y resultado de laboratorio.

Cuadro 3.7: Clasificación general de dengue clásico y hemorrágico.

Clasificadores ID I′D κ
ExpUT-ExpLab 0.9763(B) 0.6994(R) 0.6762(R)
ExpUT-ResultLab 0.3219(N) 0.0485(N) -0.0721(N)
ExpUT-ResultLabGral. 0.9198(B) 0.7107(R) 0.6341(R)
ExpLab-ResultLab 0.2862(N) 0.0475(N) -0.0977(N)
ExpLab-ResultLabGral. 1.0000(B) 1.0000(B) 1.0000(B)

Como se ve para el caso general de clasificación como DC o DH es necesario
fijar las caracteŕısticas de ese ı́ndice respecto al modelo considerado para la
comparación con una regla de oro. En este caso el resultado del laborato-
rio representa esta regla. El valor del Índice Kappa es de aproximadamente
-0.098, este debe variar entre 0 y 1 si el azar (la casualidad) modela el con-
senso entre la valoración del médico y la prueba de laboratorio. Si el valor es
próximo a cero pero positivo se considera que fue el azar lo que caracteriza
los acuerdos observados. En el caso de ser cero esto indica que no hay un
método para predecir el acuerdo. Si es menor que cero lleva a afirmar que la
falta de consenso observada, como es este caso, entre las clasificaciones a nivel
estatal, que es negativa, es debida a una causa no explicada por la aleatorie-
dad. Esto sugiere que son mal aplicadas sistemáticamente la metodoloǵıa de
clasificación de los śıntomas.
Estos resultados indican que es alto el consenso entre unidad tratante y
laboratorio estatal en clasificar positivos como positivos (ID), pero que es
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regular para detectar los negativos (I ′D) y en general (kappa). Para el caso
general de clasificación como DC o DH es necesario fijar las caracteŕısticas
de ese ı́ndice respecto al modelo considerado para la comparación con una
regla de oro. En este caso el resultado del laboratorio representa esta regla.
El valor del ı́ndice Kappa es de -0.098 para el experto del laboratorio y de
-0.0721 para el experto de unidad tratante, este debe variar entre 0 y 1 si
el azar (la casualidad) modela el consenso entre la valoración del médico
y la prueba de laboratorio. Si el valor es próximo a cero pero positivo se
considera que fue el azar lo que caracteriza los acuerdos observados. En el
caso de ser cero esto indica que no hay un método para predecir el acuerdo.
Este análisis nos lleva a la valoración cualitativa que aparece entre paréntesis
en las tablas (3.7) y (3.8). Es de notar el bajo nivel de consenso en los pares
ExpUT-ResultLab y ExLab-ResultLab en los cuales se puede afirmar que no
hay consenso bajo ninguno de los criterios analizados. Los resultados por tipo
de dengue se muestran en las tablas (3.8) y (3.9).

Cuadro 3.8: Clasificador de dengue clásico.

Clasificadores ID I′D κ
ExpUT-ExpLab 0.9757(B) 0.6943(R) 0.6706(R)
ExpUT-ResultLab 0.2976(N) 0.1248(N) 0.0132(N)
ExpLab-ResultLab 0.2999(N) 0.1604(N) 0.0303(N)

En el dengue tipo clásico, tabla (3.8), el consenso en la clasificación es malo
tanto para el experto de laboratorio como el experto en la unidad tratante
(κ = 0.0303 y 0.0132, respectivamente) pero, debemos observar que el con-
senso en la clasificación de ambos expertos sigue siendo de 0.6706, es decir, no
existen diferencias significativas en la clasificación que hacen ambos expertos.
Los resultados para ExpUT-ResultLab y ExpLab-ResultLab son malos para
todos los criterios de consenso.

Cuadro 3.9: Clasificador de dengue hemorrágico.

Clasificadores ID I′D κ
ExpUT-ExpLab 0.6990(R) 0.9772(B) 0.6761(R)
ExpUT-ResultLab 0.5955(R) 0.9744(B) 0.5700(R)
ExpLab-ResultLab 0.8362(A) 0.9891(B) 0.8260(A)

Se observa en la tabla (3.9) que el consenso en la clasificación del tipo de den-
gue es bueno en el dengue tipo hemorrágico para ExpUT-ExpLab y ExpLab-
ResultLab, dado que en ningún caso los ı́ndices están por debajo de 0.5. Sin
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embargo es malo para ExpUt-ResultLab para el consenso en detectar lo po-
sitivos y en general. Observemos, además que se tiene un consenso moderado
en la clasificación de dengue entre los expertos de unidad tratante y experto
de laboratorio (κ = 0,6761).

Resultados y discusión por jurisdicción sanitaria y municipio.

Llevamos a cabo también un análisis a nivel de Jurisdicción Sanitaria o región,
los resultados obtenidos fueron los que se muestran a continuación. Cada
jurisdicción sanitaria coincide con cada una de las siete regiones del estado,
de manera que los resultados pueden presentarse para cualquiera de los dos
casos. La tabla (3.10) brinda los resultados de los ı́ndices de consenso.

Cuadro 3.10: Clasificación de DC y DH por jurisdicción sanitaria.

Jurisdicción Clasificadores ID(DC) I′D(DC) κ(DC) ID(DH) I′D(DH) κ(DH)
EUT-ELab 0.9891(B) 0.0000(N) -0.0043(N) 0.0000(N) 0.9988(B) 0.0000(N)

T. Caliente EUT-RLab 0.1651(M) 0.0055(N) 0.0005(N) 0.0000(N) 0.9988(B) 0.0000(N)
ELab-RLab 0.1447(M) 0.0376(N) 0.0030(N) 0.0000(N) 0.6667(R) 0.0000(N)

EUT-ELab 0.9918(B) 0.7188(R) 0.7107(R) 0.7188(R) 0.9918(B) 0.7107(R)
Norte EUT-RLab 0.2457(M) 0.0495(N) 0.0017(N) 0.6122(R) 0.9911(B) 0.6035(R)

ELab-RLab 0.2500(M) 0.0746(N) 0.0110(N) 0.7945(R) 0.9941(B) 0.7889(R)

EUT-ELab 0.9908(B) 0.5313(R) 0.5222(R) 0.5313(R) 0.9908(B) 0.5222(R)
Centro EUT-RLab 0.1518(M) 0.0364(N) -0.0058(N) 0.3529(M) 0.9894(B) 0.3436(M)

ELab-RLab 0.1545(M) 0.0360(N) 0.0031(N) 0.7660(R) 0.9968(B) 0.7629(R)

EUT-ELab 0.9904(B) 0.1429(M) 0.1335(M) 0.1481(M) 0.9908(B) 0.1391(M)
Montaña EUT-RLab 0.4810(M) 0.0120(N) -0.0061(N) 0.0870(N) 0.9912(B) 0.0782(N)

ELab-RLab 0.4793(M) 0.0334(N) 0.0106(N) 0.9231(B) 0.9992(B) 0.9223(B)

EUT-ELab 0.9879(B) 0.3214(M) 0.3106(M) 0.3214(M) 0.9879(B) 0.3106(M)
C. Grande EUT-RLab 0.2989(M) 0.0217(N) -0.0013(N) 0.1463(M) 0.9885(B) 0.1350(M)

ELab-RLab 0.2704(M) 0.0431(N) 0.0069(N) 0.7692(R) 0.9964(B) 0.7659(R)

EUT-ELab 0.9907(B) 0.1818(M) 0.1732(M) 0.1818(M) 0.9907(B) 0.1732(M)
C. Chica EUT-RLab 0.1264(M) 0.0250(N) -0.0047(N) 0.1111(M) 0.9913(B) 0.1051(M)

ELab-RLab 0.1270(M) 0.0166(N) 0.0011(N) 0.7692(R) 0.9985(B) 0.7678(R)

EUT-ELab 0.9177(B) 0.7498(R) 0.6700(R) 0.7504(R) 0.9180(B) 0.6710(R)
Acapulco EUT-RLab 0.4140(M) 0.4008(M) 0.1064(M) 0.6543(R) 0.9080(B) 0.5624(R)

ELab-RLab 0.4749(M) 0.5135(R) 0.1943(M) 0.8449(A) 0.9534(B) 0.7998(R)

Se observa que el consenso en la clasificación de dengue que hacen los expertos
del laboratorio, dentro de jurisdicciones sanitarias o regiones, fue muy bueno
en el dengue tipo hemorrágico. Los valores de Kappa fluctúan entre 0.763
y 0.922, si eliminamos Tierra Caliente, donde no hubo casos registrados. La
mejor clasificación fue realizada por la Jurisdicción sanitaria 4, de la montaña
de Guerrero. El consenso para los expertos de unidad tratante, es inferior a
la clasificación que hacen los expertos del laboratorio. Note que los únicos
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valores del ı́ndice kappa altos son los que corresponden a la región norte y
la región Acapulco, con valores de 0.603 y 0.562, respectivamente. Para el
dengue tipo clásico el consenso en la clasificación fue muy malo. Tomando el
ı́ndice Kappa se tiene que este varió entre 0.001 y 0.194. Esto es soportado por
el hecho de que un valor cercano a cero es evidencia de falta de consenso en
la clasificación. Podemos observar, además, que otros ı́ndices nos indican una
buena clasificación dentro de cada jurisdicción para el dengue hemorrágico,
y muy mala, para el dengue clásico.

Cuadro 3.11: Clasificación de DC y DH por municipio.

Municipio Clasificadores ID(DC) I′D(DC) κ(DC) ID(DH) I′D(DH) κ(DH)
EUT-ELab 0.9166(B) 0.7437(R) 0.6630(R) 0.7444(R) 0.9169(B) 0.6640(R)

Acapulco EUT-RLab 0.4092(M) 0.3941(M) 0.1021(M) 0.6542(R) 0.9094(B) 0.5636(R)
ELab-RLab 0.4679(M) 0.5080(M) 0.1884(M) 0.8450(A) 0.9541(B) 0.8005(A)

EUT-ELab 0.9792(B) 0.6667(R) 0.6458(R) 0.6667(R) 0.9792(B) 0.6458(R)
Apaxtla EUT-RLab 0.6849(R) 0.1481(M) 0.0464(N) 0.4000(M) 0.9684(B) 0.3697(M)

ELab-RLab 0.7123(R) 0.2759(M) 0.1626(M) 0.8571(A) 0.9895(B) 0.8468(A)

EUT-ELab 0.9528(B) 0.3478(M) 0.3101(M) 0.3478(M) 0.9528(B) 0.3101(M)
Zihuatanejo EUT-RLab 0.4965(M) 0.0928(N) 0.0203(N) 0.1714(M) 0.9539(B) 0.1285(M)

ELab-RLab 0.5188(R) 0.2491(M) 0.0950(N) 0.8000(A) 0.9824(B) 0.7831(R)

El análisis a nivel de municipio permitió establecer que nuevamente el consen-
so en la clasificación de dengue clásico es malo dentro de todos los municipios.
La mejor clasificación se hace en los municipios de Acapulco Juárez, Apaxtla
de Castrejón y José Azueta, los que presentamos en la tabla (3.11).

Estudio de los errores e intervalos de confianza

Un procedimiento estad́ıstico para validar los resultados, consiste en hacer un
remuestreo para computar los errores estándar de la distribución de medias
de los ı́ndices. Utilizamos el método Bootstrap para la estimación de medias
de los ı́ndices y sus errores cuadráticos medios, ver por ejemplo Hole-Fleiss
(1993). Esto nos permite estimar un intervalo de confianza. Se tomaron 50
muestras aleatorias de tamaño 500 y se estimaron las medias y varianzas de
cada uno de los ı́ndices, además del error estándar y un intervalo de confianza
para la media de los ı́ndices. Los resultados estad́ısticos fueron los dados en
las tablas (3.12) - (3.14).
En la Tabla (3.12) se confirma que el ı́ndice kappa para el caso general fue
negativo, lo que indica que la clasificación general de dengue es mala y el
signo negativo es debido a una causa no explicada por la aleatoriedad. Esto
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Cuadro 3.12: Comparación de ı́ndices para la clasificación de DC Vs DH e IC al
95%.

Índices Media D.T. E.T. LI LS
Kappa -0.0927 0.0252 0.0036 -0.0998 -0.0855
ID 0.2937 0.0274 0.0039 0.2860 0.3015
I′D 0.0486 0.0141 0.0020 0.0446 0.0526

confirma la hipótesis de que es mal aplicada la metodoloǵıa de clasificación
de los śıntomas.

Cuadro 3.13: Comparación de ı́ndices para la clasificación de DC Vs No DC e IC
al 95%.

Índices Media D.T. E.T. LI LS
Kappa 0.03039 0.00561 0.00079 0.02900 0.03217
ID 0.30696 0.02759 0.00390 0.29916 0.31476
I′D 0.15753 0.02461 0.00348 0.15057 0.16449

En el caso de la tabla (3.13) con el dengue clásico, se confirma que es mala
la clasificación hecha por los expertos, toda vez que el ı́ndice kappa es muy
próximo a cero (0.030), lo cual indica falta de consenso en la clasificación.
Explicación similar se hace para los otros ı́ndices.

Cuadro 3.14: Comparación de ı́ndices para la clasificación de DH Vs No DH e IC
al 95%.

Índices Media D.T. E.T. LI LS
Kappa 0.8168 0.0627 0.0089 0.7990 0.8345
ID 0.8431 0.1472 0.0208 0.8015 0.8848
I′D 0.9781 0.0767 0.0108 0.9564 0.9998

Los resultado de la Tabla (3.14) confirman que la clasificación hecha por los
expertos para el dengue tipo hemorrágico es buena (kappa = 0.82) con un
error t́ıpico muy cercano a cero (0.0089).

3.1.4. Conclusiones.

La existencia de pocos casos confirmados con relación a los casos sospechosos
de dengue, se traduce en un alto costo para identificar los casos reales. Por
ello podemos concluir que los médicos tratantes no clasifican adecuadamente
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los casos de dengue clásico, aunque śı clasifican mejor el hemorrágico. Esto
puede ser motivado por el temor a equivocarse en la clasificación, toda vez
que lo hacen fundamentalmente mediante el reconocimiento cĺınico de la
enfermedad. Para ello se basan en su experiencia con la enfermedad y la
aplicación del manual de dengue, el cual obliga a que hagan un reporte escrito,
tomen una muestra de suero y sea enviada al Laboratorio Estatal de Salud
para su estudio y en su caso, confirmación del diagnóstico.
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Resumen: Un clasificador, en este caso un medico de primer nivel, discri-
mina a una población de dengue en dos grupos o sub poblaciones. En este
estudio se discrimina entre dengue clásico o hemorrágico, de pacientes sos-
pechosos de dicha enfermedad. El clasificador toma su decisión a partir de
la observación de un conjunto de caracteŕısticas asociadas a la enfermedad.
La evaluación de la clasificación se hace mediante la aplicación de técnicas
estad́ısticas que nos permiten valorar una decisión positiva o negativa, so-
bre la presencia de dengue clásico o dengue hemorrágico, en la población de
pacientes sospechosos de dicha enfermedad. Las medidas que hemos usado
son la sensibilidad, la especificidad, la fracción de falsos positivos, fracción
de falsos negativos, exactitud de la clasificación, razones de verosimilitud po-
sitiva y negativa, la razón de ventajas u Odds ratio, los valores predictivos
o probabilidad a posteriori de las clasificaciones y curvas ROC, como una
representación visual de la sensibilidad y especificidad, con objeto de valorar
el rendimiento de uno a más clasificadores con respecto a un gold standard.

Key words: Dengue fever, measures of accuracy of classifiers, evaluation
of accuracy of classifiers, Receiver Operating Characteristic (ROC).

3.2.1. Introducción

Uno de los periodos más cŕıticos del control epidemiológico del dengue se
presentó en el año 2006, en el estado de Guerrero, México. Aunado a este
hecho, surgió otro problema que por sus implicaciones económicas y de salud
agravó la situación. La clasificación que los médicos de primer contacto hicie-
ron con los pacientes sospechosos de la enfermedad, propició que se enviaran
al laboratorio estatal de salud pública 16604 muestras de suero para confir-
mación serológica, de los cuales, resultaron positivas 3399 en dengue clásico
y 1270 en dengue hemorrágico, es decir, la efectividad en el diagnóstico fue
de solo el 28.12% del total de casos. En un estado como el de Guerrero, en
el cual el presupuesto destinado a salud es muy bajo, un gasto en recursos
humanos, reactivos y materiales para hacer las pruebas de laboratorio, re-
sulta muy oneroso e innecesario. Por esta razón, las autoridades sanitarias
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pensaron en buscar algunas alternativas para ayudar a mejorar el diagnósti-
co y aśı evitar que a causa de un mal diagnóstico se aplique un tratamiento
innecesario, se retrase o prive al paciente del tratamiento adecuado y, como
en este caso, se ocasione un gasto innecesario para la confirmación serológica
de la enfermedad. Existen criterios cĺınicos de la enfermedad que han sido
definidos en el manual para la vigilancia, diagnóstico, prevención y control
del dengue, editado por la Secretaŕıa de Salud, México (2006), elaborado en
base a los criterios establecidos por la OMS e incluye mecanismos de vigi-
lancia, diagnóstico, prevención y control del vector transmisor del dengue.
Dı́az, F.A., et al. (2006), realizaron un estudio con objeto de formular una
escala diagnóstica de mayor exactitud que la formulada por la OMS para la
identificación cĺınica temprana del dengue en áreas endémicas; Allende, Sira,
et al. (2007), realizaron un estudio sobre la efectividad de la diagnosis de la
enfermedad a partir de ı́ndices tipo kappa y calcularon medidas de exactitud.
La metodoloǵıa propuesta por Allende, Sira, et al. (2007) no es complicada
para los expertos en estad́ıstica, pero el personal de laboratorio ha tenido
dificultades para aplicarla. Es por esta razón que proponemos una metodo-
loǵıa que hace uso de las clasificaciones hechas por los médicos de primer
contacto, al cual llamaremos clasificador, y el resultado de laboratorio como
gold standard. Pretendemos que las medidas de clasificación y de exactitud
de clasificadores, aśı como de curvas ROC, constituyan una herramienta es-
tad́ıstica asequible al personal encargado de la evaluación de clasificadores,
no solo en el caso del dengue, sino en otras áreas del laboratorio.

3.2.2. Metodoloǵıa

La clasificación de los individuos de una población se realiza a partir de una
caracteŕıstica (o varias) de la misma, que se denomina clasificador. Puede
entenderse como clasificador cualquier mecanismo que permite clasificar o
discriminar entre los estados alternativos de los individuos de una población,
a partir de la información proporcionada por ellos, e indicar sobre cual de
estos estados mutuamente excluyentes presenta cada individuo en ese mo-
mento. Como es sabido, un clasificador tiene dos propósitos fundamentales
(ver, por ejemplo, Sox, et al. 1989): proporcionar información fiable sobre el
estado o condición de un individuo e influir en la acción apropiada para el es-
tado pronosticado de un individuo. Aunque puede haber más de dos estados
alternativos para los individuos de la población, los problemas de mayor rele-
vancia corresponden a estados extremos, es decir, clasificaciones dicotómicas.
En el presente trabajo nos centraremos en el análisis de una clasificación bi-
naria, para discriminar entre los dos posibles estados de un individuo de la
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población. El verdadero estado de un individuo está determinado por un gold
standard o patrón de oro, y a este estado se le denomina:

Presencia: la condición de interés está presente en el individuo.

Ausencia: la condición de interés está ausente en el individuo.

De este modo, la respuesta o predicción del clasificador para un individuo
puede codificarse como:

Positivo: la respuesta del clasificador indica la presencia de la condición
de interés.

Negativo: la respuesta del clasificador indica la ausencia de la condición
de interés.

Designemos por C la variable dicotómica gold standard, donde C = 1 si la
condición está presente y C = 0, en caso contrario. Designemos por X la
respuesta del clasificador, donde X = 1 indica la presencia de la condición
y X = 0 en caso contrario. El verdadero estado de la condición no tiene
por qué coincidir con el resultado de la clasificación proporcionada por el
clasificador, excepto en el caso utópico de un clasificador ideal o perfecto.
Por tanto, el análisis de un clasificador incluye el rendimiento del mismo, es
decir, la capacidad para diagnosticar correctamente entre estados alternati-
vos, dado que la clasificación por śı misma no tiene mayor interés si no se
conoce su exactitud. En general, el estudio del rendimiento o exactitud de un
clasificador se suele iniciar representando una matriz de confusión o decisión
formada por una tabla de doble entrada, con las dos categoŕıas disponibles
para la respuesta del clasificador, según el estado real de la condición como
se muestra en la tabla (15).

Cuadro 3.15: Matriz de confusión.

Positivo Negativo Total
Presencia VP FN TCP
Ausencia FP VN TCA
Total TRP TRN N

Por supuesto que los datos en la clasificación se recogen de una muestra, es
decir, el cómputo resulta de las frecuencias absolutas de las respuestas del
clasificador según el estado real de la condición de interés sobre el conjunto de
individuos observados. En este sentido, los valores VP y VN de la diagonal
principal representan las decisiones tomadas correctamente, por lo que se
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denomina diagonal de aciertos, siendo sus elementos el número de casos con
presencia de la condición y predicción correcta, es decir, el número de casos
clasificados como positivos correctamente o Verdaderos positivos (VP) y el
número de casos con ausencia de la condición y predicción correcta, es decir,
el número de casos clasificados con negativo correctamente o Verdaderos
negativos (VN). Asimismo, los valores que aparecen fuera de la diagonal de
aciertos representan los resultados incorrectos de la clasificación (errores o
confusión), distinguiéndose entre el número de casos en los que está ausente la
condición y con predicción incorrecta, es decir, el número de casos clasificados
como positivos erróneamente o Falsos positivos (FP) y el número de casos en
los que está presente la condición y predicción incorrecta, es decir, el número
de casos clasificados como negativos erróneamente o Falsos negativos (FN).
Además, las sumas por columnas o por filas de la matriz de confusión corres-
ponden a:

TPC = VP + FN: Total de respuestas con presencia de la condición
de interés.

TCA = FP + VN: Total de respuestas con ausencia de la condición de
interés.

TRP = VP + FP: Total de respuestas positivas.

TRN = FN + VN: Total de respuestas negativas.

Las frecuencias de las observaciones suelen resumirse en una tabla de fre-
cuencias condicionadas para las respuestas del clasificador, en las diferentes
sub muestras de individuos con o sin la condición de interés, como se observa
en la tabla (16).

Cuadro 3.16: Matriz de confusión.

Positivo Negativo Total
Presencia FVP = VP/TCP FFN = FN/TCP 1
Ausencia FFP = FP/TCA FVN = VN/TCA 1

Estas tasas o fracciones constituyen la base de las diferentes medidas de exac-
titud de un clasificador que estimaremos aqúı. Con objeto de evitar confusión
en la terminoloǵıa usada, respecto de la que se usa habitualmente en la li-
teratura, haremos las siguientes observaciones. Aunque hemos introducido
inicialmente el concepto matriz de confusión en términos de de sucesos sobre
la clasificación o predicción en la población, la interpretación práctica de la
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misma se realiza en términos de las frecuencias observadas de estos suce-
sos. En segundo lugar, la base del análisis de la exactitud de un clasificador
está formada por estos sucesos condicionados por el verdadero estado de la
condición y sus probabilidades. Por tanto, con el fin de mantener la notación
usual en la literatura, en adelante identificaremos los términos de la tabla
(16) con sus respectivos sucesos en el contexto de la población de individuos,
o con sus frecuencias cuando se refiera a una muestra, en consecuencia, las
distintas medidas definidas a partir de la matriz de confusión serán paráme-
tros o sus estimadores. Otras probabilidades que se utilizarán en el presente
trabajo son las probabilidades a priori y a posteriori del estado de la condi-
ción; entre ellas destacamos la probabilidad a posteriori de que la condición
esté presente (ausente) cuando la respuesta del clasificador ha sido positiva
(negativa), es decir, P (C = 1|X = 1) y P (C = 0|X = 0), denominadas
valores predictivos positivos y negativos, respectivamente, y la prevalencia
o probabilidad a priori de que la condición esté presente P (C = 1), que
está determinada por el gold standard.

3.2.3. Medidas de exactitud de un clasificador

Entenderemos como exactitud de un clasificador a la capacidad del mismo
para detectar correctamente una condición cuando está presente y descartarla
cuando está ausente. Aśı, resultará de interés que las medidas de rendimiento
sean inherentes al propio clasificador. La exactitud intŕınseca de un clasifica-
dor se mide comparando las respuestas del clasificador (positiva o negativa)
con el verdadero estado de la condición (presente o ausente) mediante el gold
standard.

Sensibilidad y especificidad.

El rendimiento de un clasificador se expresa, usualmente, en términos de
dos probabilidades independientes, su sensibilidad y especificidad, es decir,
destacando las consecuencias asociadas a los resultados de la clasificación.
La sensibilidad es la probabilidad de clasificar correctamente a un individuo
cuyo estado real sea la presencia de la condición de interés. Su estimador,
que denotaremos por S, es la proporción de respuestas positivas que son
correctamente clasificadas:

S =
V P

V P + FN
= FV P (3.2.1)

por este motivo, también se denomina fracción de verdaderos positivos (FVP)
o exactitud positiva. Si la sensibilidad del clasificador es máxima, S = 1,
entonces FN = 0, o equivalentemente, VP = TCP, ya que TCP = VP + FN.
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En situaciones como la que nos ocupa, si las consecuencias son graves en caso
de no detectarse a tiempo, resulta fundamental llevar a cabo procedimientos
con el mı́nimo FN posible.
La especificidad es la probabilidad de clasificar correctamente a un indivi-
duo cuyo estado real sea la ausencia de la condición. El estimador de la
especificidad es la proporción de respuestas negativas que son correctamente
clasificadas:

E =
V N

FP + V N
= FV N (3.2.2)

por lo que también se denomina fracción de falsos positivos (FFP) o exactitud
negativa. Si la especificidad es máxima, E = 1, entonces FP = 0 o equiva-
lentemente VN = TCA, puesto que TCA = FP + VN. En nuestro caso,
si se clasifica al paciente como dengue clásico o hemorrágico erróneamente,
será sometido a un tratamiento para dengue, cuando en realidad su padeci-
miento es otro. Entonces, se requiere máxima especificidad para minimizar
los falsos positivos. Dado que la sensibilidad y especificidad son proporciones,
sus intervalos de confianza se construyen a través de métodos clásicos para
las proporciones, siendo sus errores estándar

SD(S) =

√
V P (FN)

(V P + FN)3
y SD(E) =

√
(FP (V N)

(FP + V N)3
(3.2.3)

y por tanto, sus intervalos de confianza asintóticos vienen dados por:

S ± z1−α/2SD(S)yE ± z1−α/2SD(E). (3.2.4)

Por otra parte, de la tabla (16) también se derivan otras dos medidas re-
lacionadas con la exactitud del clasificador, las dos fracciones que indican
clasificaciones incorrectas, es decir, la fracción de falsos positivos y la frac-
ción de falsos negativos, dadas por

FFP =
FP

FP + V N
y FFN =

FN

V P + FN
(3.2.5)

respectivamente. Estas fracciones quedan totalmente determinadas por la
sensibilidad y especificidad, toda vez que las sumas por filas de la tabla (16)
valen 1, y por tanto, FFP = 1− E y FFN = 1− S.
Entonces, es posible expresar el rendimiento de un clasificador por medio
de dos de estas probabilidades de respuesta del clasificador según el estado
real de la condición, las cuales, a diferencia de las probabilidades a priori, se
asume que al menos parcialmente están bajo el control del observador.
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Índices de exactitud.

Consideraremos ahora algunas medidas de exactitud que incorporan tanto la
sensibilidad como la especificidad, aunque hay que decir que ninguna de ellas
ha sido completamente satisfactoria.

Exactitud: La exactitud o accuracy (AC) de un clasificador está definida
por su probabilidad de predecir correctamente,

AC = P (X = 1|C = 1)P (C = 1) + P (X = 0|C = 0)P (C = 0) =

S∆P (C = 1) + E∆P (C = 0)

es decir, una combinación de la sensibilidad y especificidad ponderadas por
la prevalencia y su complementario, respectivamente.
Este ı́ndice se calcula de la tabla (15) como la proporción de verdaderos
positivos y negativos en la muestra,

AC =
V P + V N

N
. (3.2.6)

Aśı, un clasificador ideal o perfecto es aquel cuyas respuestas son correctas, y
por tanto su exactitud es uno, dado que VP + VN = N o equivalentemente,
FP = FN = 0, es decir, no produce clasificaciones erróneas. Por otra parte,
en las situaciones que no sean deseables ninguno de los dos tipos de errores,
por ser ambos graves y costosos, se buscará que la exactitud sea máxima.

Predominancia: Se define como el porcentaje de individuos con presencia
de la condición en la muestra, es decir, el estimador de la prevalencia de la
condición de interés. La predominancia (PD) se deduce de la fórmula anterior
como

PD =
AC − E

S − E
=
TCP

N
. (3.2.7)

Índice de Youden: Se define como la diferencia de las proporciones de
respuestas positivas correctas e incorrectas, es decir, la diferencia entre la pro-
porción de respuestas positivas del clasificador cuando la condición está pre-
sente y la proporción de respuestas positivas bajo el estado de ausencia de la
condición

γ = FV P − FFP = S + E − 1 (3.2.8)

esto es, una medida basada en la sensibilidad y especificidad que no depende
de la prevalencia de la condición.

70



Este ı́ndice alcanza su máximo valor, γ = 1, cuando S = E = 1, es decir, en la
situación de una clasificación ideal. Además, en el caso de una clasificación
aleatoria, es decir, S = E = 0,5, su valor es nulo, por lo que este ı́ndice
permite evitar o descartar los casos de clasificación aleatoria.

Razones de verosimilitud.

La capacidad discriminatoria del clasificador puede expresarse en función
de la razón de verosimilitud (RV). Se define, para cada tipo de respuesta
del clasificador, como el cociente entre la probabilidad de la respuesta bajo
presencia de la condición y la probabilidad de dicha respuesta bajo el estado
de ausencia.
En general, la razón de verosimilitud viene expresada como

RV (X) =
P (X|C = 1

P (X|C = 0
(3.2.9)

donde cada tipo de respuesta del clasificador tiene su propia razón de vero-
similitud, y se interpreta como el porcentaje de que la respuesta considerada
ocurra con mayor o menor proporción en individuos con presencia de la con-
dición con respecto a los individuos con ausencia de la misma. Por ello, se
dispone de dos tipos de razones de verosimilitud dependiendo de la respuesta
del clasificador, la razón de verosimilitud positiva (RVP), dada por el cocien-
te entre la sensibilidad y el complementario de la especificidad y la razón de
verosimilitud negativa (RVN) es el cociente entre el complementario de la
sensibilidad y la especificidad, siendo sus estimadores

RV P =
S

1− E
=
FV P

FFP
y RV N =

1− S

E
=
FFN

FV N
. (3.2.10)

La razón de verosimilitud refleja el grado de evidencia de una respuesta
del clasificador a favor de la presencia de la condición con respecto a la
ausencia de la condición. Jaeschke, et al. (2002), categorizan la capacidad de
discriminar de un clasificador como sigue:

Cuadro 3.17: Categorización de la razón de verosimilitud.

<0.1 0.1-0.2 0.2-0.5 0.5-2 2-5 5-10 > 10
Excelente Muy Bueno Bueno Neutro Bueno Muy Bueno Excelente

Aśı, una razón de verosimilitud (positiva o negativa) igual a uno, indica
que tal respuesta del clasificador es igualmente probable en individuos con
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o sin presencia de la condición. Una razón de verosimilitud mayor que uno
indica que la respuesta del clasificador es más probable entre individuos con
presencia de la condición que sin la condición. Una razón de verosimilitud
menor que uno indica que la respuesta del clasificador es más probable entre
individuos con ausencia que con presencia de dicha condición. En general, las
razones de probabilidad por encima de 10 o por debajo de 0.1 corresponden
a clasificadores con alta capacidad para detectar o descartar la presencia
correctamente.
Los intervalos de confianza se obtienen a través de métodos clásicos para
tasas de riesgo, siendo sus errores estándar

SD(RV P ) =

√
1− S

V P
+

E

FP
y SD(RV N) =

√
S

FN
+

1− E

V N
(3.2.11)

y por tanto, sus intervalos de confianza asintóticos vienen dados por

S

1− E
exp(±z1−α/2SD(RV P )) y

1− S

E
exp(±z1−α/2SD(RV N)).

(3.2.12)

Odds ratio.

Otra medida de la exactitud de un clasificador se basa en las odds (ventajas
o preferencias) de las respuestas. En general, una odds de un suceso se define
como el cociente entre su probabilidad y la de su complementario, es decir,

Odds(suceso) =
P (suceso)

1− P (suceso)
(3.2.13)

de donde podemos derivar una expresión para la probabilidad del suceso
como

P (suceso) =
Odds(suceso)

1 +Odds(suceso)
. (3.2.14)

De acuerdo con esto, serán de interés dos tipos de odds para analizar el
rendimiento de un clasificador a través de su preferencia por las respuestas
positivas en cada estado de la condición, es decir, la ventaja del clasificador
para una respuesta positiva frente a una negativa bajo la presencia de la
condición y la ventaja del clasificador para una respuesta positiva frente a una
negativa bajo la ausencia de la condición. Estos ı́ndices se calculan a partir de
la tabla (16), en función de la sensibilidad y especificidad, respectivamente:

Oddspresencia =
S

1− S
y Oddsausencia =

1− E

E
. (3.2.15)
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A partir de estas dos razones sobre las preferencias del clasificador para las
respuestas positivas frente a las negativas, se define el odds ratio

Oddsratio =
Oddspresencia
Oddsausencia

(3.2.16)

cuyo estimador es

Oddsratio =
S.E

(1− S)(1− E)
=
V P.V N

FN.FP
(3.2.17)

y su error estándar

SD(Oddsratio) =

√
V P.V N

FN.FP
(

1

V P
+

1

FN
+

1

FP
+

1

V N
) (3.2.18)

Nótese que si alguno de los elementos de la matriz de confusión es nulo,
entonces el Odds ratio no puede estimarse. Por otra parte, un Odds ratio
igual a uno indica que la ventaja de una respuesta positiva es la misma en
ambos estados de la condición, es decir, S = 1 − E. Un Odds ratio mayor
que uno indica que la preferencia por una respuesta positiva es mayor cuan-
do la condición está presente y si el Odds ratio es menor que uno, indica
que la preferencia por una respuesta positiva es mayor cuando la condición
está ausente.

Valores predictivos.

Ahora, si un individuo ha sido clasificado como positivo, ¿cuál es la probabi-
lidad de que realmente presente la condición? o si un individuo ha sido clasi-
ficado como negativo, ¿cuál es la probabilidad de que realmente no presente
la condición? La sensibilidad y la especificidad no dan estas dos probabilida-
des, toda vez que requieren de las probabilidades a posteriori, probabilidades
sobre el verdadero estado de la condición tras conocer el resultado del clasi-
ficador, es decir, P (C = 1|X = 1) y P (C = 0|X = 0) denominadas valores
predictivos positivo y negativo, respectivamente.
El valor predictivo positivo (VPP) o precisión de un clasificador, es la pro-
babilidad de identificar correctamente los casos positivos, cuyo estimador es

V PP =
V P

V P + FP
. (3.2.19)

El valor predictivo negativo (VPN) de un clasificador, es la probabilidad de
identificar correctamente los casos negativos, siendo su estimador

V PN =
V N

V N + FN
. (3.2.20)
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Estos valores se calculan fácilmente a partir de la matriz de confusión, sin
embargo, a la hora de ser utilizados para comparar el rendimiento de clasifi-
cadores, presentan la desventaja de depender de la proporción de casos con
presencia de la condición en la población, es decir, de la prevalencia.
Estos valores pueden estimarse mediante el teorema de Bayes, como se puede
ver en Franco, M., et al. (2008), o teniendo en cuenta la relación entre las
probabilidades de un suceso y sus odds, los valores predictivos pueden calcu-
larse también en términos de odds en lugar de probabilidades, según puede
verse en Sox et al. (1989).
Existen otras medidas de exactitud desarrolladas para situaciones no balan-
ceadas, es decir, cuando la distribución de los tipos o clases de respuesta
del clasificador no es equilibrada, pero no las consideraremos en el presente
trabajo.

Curva ROC.

La curva ROC es una representación gráfica del rendimiento de un clasi-
ficador, proporcionando una herramienta visual para examinar la relación
entre la capacidad el clasificador para detectar correctamente los individuos
con presencia de la condición de interés y su incapacidad para identificar los
individuos del grupo de ausencia.
El espacio ROC consiste en un sistema de coordenadas donde se representa
la fracción de falsos positivos en el eje de las abscisas frente a la fracción
de verdaderos positivos en el eje de ordenadas. Aśı, el espacio ROC permite
visualizar el rendimiento de un clasificador (o varios) mediante representacio-
nes bidimensionales, a partir de los puntos (1-especificidad, sensibilidad). En
general, el espacio ROC muestra la correspondencia relativa entre beneficios
(verdaderos positivos) y costos (falsos positivos) de una clasificación.

3.2.4. Resultados

Hemos realizado el análisis de las clasificaciones a nivel global para el esta-
do de Guerrero y por Jurisdicciones sanitarias, con objeto de identificar las
regiones por su eficiencia en la clasificación.

Clasificación global.

A partir del total de casos estudiados en el laboratorio, en este caso 10283,
toda vez que 607 se clasificaron como indeterminados porque las muestras de
suero no eran adecuadas, se obtuvieron resultados sobre la clasificación global
de los médicos de primer contacto, obteniendo los siguientes resultados:
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Cuadro 3.18: Frecuencias absolutas para la clasificación de dengue.

DC Positivo Negativo Total
Presencia 1681 534 2215
Ausencia 7850 218 8068
Total 9531 752 10283
DH Positivo Negativo Total
Presencia 533 1682 2215
Ausencia 209 7859 8068
Total 742 9541 10283

De acuerdo con la tabla (19) de frecuencias condicionadas, la clasificación
global para dengue clásico tiene una sensibilidad S = 0.759, aproximadamente
del 76

Cuadro 3.19: Frecuencias condicionadas para la clasificación de dengue.

DC Positivo Negativo Total
Presencia 0.758916479 0.241083521 1
Ausencia 0.972979673 0.027020327 1
DH Positivo Negativo Total
Presencia 0.240632054 0.759367946 1
Ausencia 0.025904809 0.974095191 /1

A partir de la tabla (18) podemos calcular las restantes medidas de exacti-
tud, obteniendo que para el caso de dengue clásico las medidas globales de
exactitud son:

Cuadro 3.20: Medidas de exactitud adicionales para la clasificación de DC y DH.

AC PD γ RVP RVN OR VPP VPN
DC 0.185 0.215 -0.214 0.780 8.922 0.0874 0.176 0.2899
DH 0.816 0.215 0.215 9.289 0.7796 11.916 0.718 0.824

Clasificación por regiones.

Con objeto de identificar la zona que mejor (o peor) clasifica, se estimaron
las medidas de exactitud para cada una de ellas y se resumen en la tabla
(21). La clasificación para dengue clásico muestra que la sensibilidad toma
valores en 0,53 < S < 0,98, su especificidad en 0,003 < E < 0,12, la fracción
de falsos positivos en 0,87 < FFP < 0,997, la facción de falsos negativos en
0,02 < FFN < 0,46, la acuracidad en 0,08 < AC < 0,3, la predominancia

75



en 0,07 < PD < 0,42, el ı́ndice de Youden en −0,34 < γ < −0,007, la razón
de verosimilitud positiva en 0,61 < RV P < 0,992, la razón de verosimilitud
negativa en 1,46 < RV N < 16,006, la razón de ventajas en 0,04 < OR <
0,68, el valor predictivo positivo en 0,06 < V PP < 0,316 y el valor predictivo
negativo en 0,2 < V PN < 0,89.

Cuadro 3.21: Medidas de exactitud por regiones de clasificaciones de DC.

Estimador JS1 JS2 JS3 JS4 JS5 JS6 JS7
S 0.97500 0.86256 0.88750 0.97087 0.92938 0.93243 0.53942
SD(S) 0.02469 0.02370 0.02498 0.00828 0.01362 0.02918 0.01605
E 0.01706 0.01355 0.00703 0.00344 0.00838 0.00315 0.12414
SD[E] 0.00598 0.00347 0.00211 0.00198 0.00215 0.00182 0.00910
FFP 0.98294 0.98645 0.99297 0.99656 0.99162 0.99685 0.87586
FFN 0.02500 0.13744 0.11250 0.02913 0.07062 0.06757 0.46058
AC 0.09234 0.14947 0.08870 0.31386 0.16045 0.07018 0.29996
PD 0.07859 0.16009 0.09275 0.32087 0.16511 0.07212 0.42336
I-Youden -0.0079 -0.1239 -0.10557 -0.0257 -0.0622 -0.0644 -0.3364
RVP 0.99192 0.87441 0.89378 0.97423 0.93723 0.93538 0.61588
RVN 1.46563 10.14313 16.00568 8.46602 8.42750 21.44144 3.71008
SD(RVP) 0.02604 0.02771 0.02823 0.00876 0.01481 0.03135 0.03152
SD(RVN) 1.04779 0.30904 0.37360 0.64272 0.32138 0.72026 0.08117
OR 0.67679 0.08621 0.05584 0.11507 0.11121 0.04362 0.16600
SD(OR) 0.88329 0.09629 0.09278 0.21993 0.11074 0.15474 0.04308
VPP 0.07800 0.14286 0.08373 0.31521 0.15637 0.06778 0.31138
VPN 0.88889 0.34091 0.37931 0.20000 0.37500 0.37500 0.26853

Para el caso de dengue hemorrágico no incluiremos en el análisis a la JS1, por-
que algunos valores de la tabla de clasificaciones son cero, ver tabla (22), pero
el hecho que AC sea de aproximadamente del 92%, indica que algunos indi-
viduos fueron mal clasificados, lo que se confirma con la prevalencia de DH,
cuyo valor es de aproximadamente el 8%, aunque los médicos solo reportaron
casos de dengue clásico. Para las otras regiones se observa que la sensibilidad
toma valores en 0,02 < S < 0,461, su especificidad en 0,87 < E < 0,998, la
fracción de falsos positivos en 0,002 < FFP < 0,1242, la facción de falsos ne-
gativos en 0,53 < FFN < 0,971, la acuracidad en 0,68 < AC < 0,93, la pre-
dominancia en 0,07 < PD < 0,424, el ı́ndice de Youden en 0,02 < γ < 0,34,
la razón de verosimilitud positiva en 3,7 < RV P < 21,442, la razón de
verosimilitud negativa en 0,61 < RV N < 0,974, la razón de ventajas en
6,02 < OR < 22,93, el valor predictivo positivo en 0,62 < V PP < 0,86 y el
valor predictivo negativo en 0,68 < V PN < 0,933.
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Cuadro 3.22: Medidas de exactitud por regiones de clasificaciones de DH.

Estimador JS1 JS2 JS3 JS4 JS5 JS6 JS7
S 0.00000 0.13744 0.11250 0.02913 0.07062 0.06757 0.46058
SD(S) 0.00000 0.02370 0.02498 0.00828 0.01362 0.02918 0.01605
E 1.00000 0.98645 0.99297 0.99771 0.99162 0.99685 0.87586
SD[E] 0.00000 0.00347 0.00211 0.00162 0.00215 0.00182 0.00910
FFP 0.00000 0.01355 0.00703 0.00229 0.00838 0.00315 0.12414
FFN 1.00000 0.86256 0.88750 0.97087 0.92938 0.93243 0.53942
AC 0.92141 0.85053 0.91130 0.68692 0.83955 0.92982 0.70004
PD 0.07859 0.16009 0.09275 0.32087 0.16511 0.07212 0.42336
I-Youden 0.00000 0.12389 0.10547 0.02683 0.06224 0.06442 0.33644
RVP 10.14313 16.00568 12.69903 8.42750 21.44144 3.71008
RVN 1.00000 0.87441 0.89378 0.97311 0.93723 0.93538 0.61588
SD(RVP) 0.30904 0.37360 0.76142 0.32138 0.72026 0.08117
SD(RVN) 0.00000 0.02771 0.02823 0.00869 0.01481 0.03135 0.03152
OR 11.60000 17.90781 13.05000 8.99189 22.92271 6.02407
SD(OR) 1.11700 1.66147 2.76769 0.99576 3.54708 0.25952
VPP 0.65909 0.62069 0.85714 0.62500 0.62500 0.73147
VPN 0.92141 0.85714 0.91627 0.68504 0.84363 0.93222 0.68862

3.2.5. Conclusiones

Clasificación global.

Toda vez que el objetivo central consistió en evaluar la clasificación que los
médicos de primer contacto hacen con los pacientes sospechosos de dengue, a
nivel global y a nivel de jurisdicciones sanitarias, encontramos que la sensibi-
lidad general para la clasificación de pacientes sospechosos de dengue clásico
fue de 0.75892, lo que indica que la probabilidad de clasificar correctamen-
te a un individuo cuyo estado real sea la presencia de dengue clásico es de
aproximadamente el 76%, con intervalo de confianza al 95% (0.74110295,
0.776730007). La especificidad, que es la probabilidad de clasificar correcta-
mente a un individuo cuyo estado real sea la ausencia de dengue clásico es
de 0.02702, o equivalentemente, la fracción de falsos positivos es de 0.97298.
Entonces, los médicos de primer contacto clasifican correctamente a los pa-
cientes de dengue clásico, aproximadamente en el 76% de los casos, aunque
en el 97% de las veces clasifica erróneamente como dengue clásico. En una
situación como esta, lo ideal seŕıa que la FFN fuera mı́nima, pero en este caso
tenemos un valor 0.24108, que representa el 24.11% de los casos con presen-
cia de dengue clásico que fueron clasificados como negativos. La exactitud en
la clasificación está dada por AC = 0.18467, que es un valor pequeño, lo ideal
es obtener valores cercanos a uno, pero en este caso estamos muy lejos de él.
El porcentaje de individuos con presencia de dengue clásico en la muestra,
predominancia o prevalencia, es de 0.21540 o 21.54%. Un valor del ı́ndice
de Youden -0.21406, evidencia también una mala clasificación, toda vez que
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para que la clasificación sea buena este valor debeŕıa estar próximo a uno. La
razón de verosimilitud positiva toma el valor RVP = 0.77999, con intervalo
de confianza al 95% (0.76168379; 0.798740522), que corresponde a la cate-
goŕıa más baja de la tabla (17), por lo que se puede afirmar que la respuesta
del clasificador es igualmente probable en individuos con o sin presencia de
dengue clásico. El OR = 0.08742 indica que la preferencia por una respuesta
positiva en dengue clásico, es mayor cuando el paciente presenta śıntomas de
dengue clásico (aproximadamente 1/0,08742 ≈ 11 veces más que si no pre-
sentara la condición). Respecto de los valores predictivos encontramos que
VPP = 0.17637, lo que indica que la probabilidad de identificar correctamen-
te los casos positivos dada una clasificación positiva, es de apenas el 17.64%
y que VPN = 0.28989, indica una probabilidad de identificar correctamente
los casos negativos dada una clasificación negativa es de aproximadamente
el 29%. Entonces, la clasificación de los pacientes de dengue clásico por los
médicos de primer contacto, está lejos de considerarse como buena.
Respecto de la clasificación de dengue hemorrágico encontramos que la sensi-
bilidad y la especificidad son S = 0.240632054 y E= 0.974095191, respectiva-
mente, lo que significa que la probabilidad de clasificar a un individuo cuyo
estado real sea la presencia de dengue hemorrágico es de aproximadamente
el 24% y la probabilidad de clasificar correctamente a un individuo cuyo
estado real sea ausencia de dengue hemorrágico es del 97.4%, o de forma
equivalente, la fracción de falsos positivos es de FFP = 0.025904809, es muy
pequeña, de donde se deduce que aproximadamente el 2.6% de los casos son
clasificados erróneamente como positivos. El dengue hemorrágico es mortal
si no se atiende a tiempo, por lo que la FFN = 0.759367946, nos indica que se
puso en riesgo a aproximadamente al 76% de los paciente confirmados por la
gold standard de DH, toda vez que presentando la condición DH fueron cla-
sificados como negativos. La exactitud en la clasificación como DH está dada
por AC = 0.81610425, lo que indica que, a pesar de haber puesto en riesgo
clasificando un número alto de FN, la probabilidad de predecir correctamen-
te DH, por los médicos de primer contacto, es del 81.6%. La predominancia
o prevalencia de DH en la muestra es del 21.54%, el ı́ndice de Youden es
de γ = 0,214727245, muy lejos de la clasificación ideal. La razón de verosi-
militud positiva, evidencia que la respuesta del clasificador es más probable
entre los individuos que presentas śıntomas de DH que en aquellos que no
los presentan; según la tabla (17) clasifica como muy bueno. Se obtuvo un
OR = 11.91577297, lo que indica que la razón de ventajas por una respuesta
positiva en DH, es aproximadamente 12 veces mayor si están presentes los
śıntomas que si no lo están. Por último, los valores predictivos indican que,
dada una clasificación positiva, la probabilidad de identificar correctamen-
te los casos positivos es de 71.83% (VPP), aproximadamente y, dada una
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clasificación negativa, la probabilidad de identificar correctamente los casos
negativos es del 82.37% (VPN), aproximadamente. De acuerdo con estos
resultados podemos concluir que los médicos clasifican mejor a los pacien-
tes con dengue hemorrágico que a los pacientes con dengue clásico, aunque
la fracción de falsos negativos alta obtenida aqúı, nos indica que necesitan
mejorar las clasificaciones.

Cuadro 3.23: Área bajo la curva ROC con IC asintótico al 95%. La variable (o
variables) de resultado de contraste: DC, DH tiene al menos un empate entre el
grupo de estado real positivo y el grupo de estado real negativo. Los estad́ısticos
pueden estar sesgados. (a) Bajo el supuesto no paramétrico, (b) Hipótesis nula:
área verdadera = 0.5.

Var. de contraste Área E. t́ıp. (a) Sig. asintótica(b) Li Ls
Dengue Clásico 0.393 0.007 0.000 0.37852 0.40741
Dengue Hemorrágico 0.603 0.007 0.000 0.59296 0.62181

Figura 3.1: Curvas ROC para DC y DH

Observe que los gráficos de la figura(3.2.5) se encuentran por arriba (DC) y
Por abajo (DH) de la ĺınea diagonal de referencia, por lo que se deduce que
la clasificación en ambos casos no se debe a la aleatoriedad, sino a las habili-
dades diagnósticas de los clasificadores. Para el caso del DC se trata de una
clasificación peor que la aleatoria y para DH se observa que es ligeramente
superior (regular). Esto significa que un individuo seleccionado aleatoriamen-
te del grupo de enfermos de DC tiene un valor de la prueba mayor que uno
seleccionado aleatoriamente del grupo de sanos en el 39% de las veces, apro-
ximadamente y que un individuo seleccionado aleatoriamente del grupo de
enfermos de DH tiene un valor de la prueba mayor que uno seleccionado
aleatoriamente del grupo de sanos en el 60% de las veces aproximadamente.

Clasificación por Jurisdicción Sanitaria.

Los resultados obtenidos a nivel de jurisdicción sanitaria para dengue clási-
co, indican que quien mejor clasifica, en términos de sensibilidad, es JS4
(0.97087) y quien peor lo hace es JS7 (0.53942), o de forma equivalente, en
la JS4 se detecta correctamente el DC en el 97.087% de las veces, mientras
que en la JS7 se detecta en aproximadamente el 54% de las veces. Ordena-
dos a partir del que mejor clasifica hasta el peor, mediante el criterio de la
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sensibilidad, es JS4, JS6, JS5, JS3, JS2 y JS7. Debemos observar que la espe-
cificidad es de 0.00344 para la JS4 y de 0.12414 para la JS7, lo que conduce
a las fracciones de falsos positivos 0.99656 para la JS4 y de 0.87586 para la
JS7, es decir, la FFP para la JS4 es del 99.66% y para la JS7 es de 87.6%,
aproximadamente. Debemos destacar que el la JS6 quien tiene una mayor
FFP, cuyo valor es de 0.99685, ligeramente mayor que el de la JS4. Si obser-
vamos la FFN, el orden de mayor a menor de las JS es JS7, JS2, JS3, JS5,
JS6 y JS4, nuevamente es evidente que quien mejor clasifica es la JS4, to-
da vez que tiene la FFN más pequeña (0.02913), aproximadamente 2.9% de
los casos de DC son clasificados como negativos, mientras que para la JS7,
con una FFN de (0.46058), aproximadamente el 46% de los casos de DC
son incorrectamente clasificados como negativos. La medida de acuracidad
(AC) en las jurisdicciones sanitarias en orden decreciente es JS4, JS7, JS5,
JS2, JS3, JS6. Nuevamente la JS4, según evidencia, clasifica mejor, aunque
la medida de exactitud es baja, alcanza apenas un valor de 0.31386, muy
similar al valor alcanzado por la JS7, que es de 0.29996; entonces, quien peor
clasifica es la JS6, con una exactitud de 0.07018. De acuerdo al ı́ndice de
Youden, aunque para todas las jurisdicciones sanitarias se obtuvieron valores
cercanos a cero y negativos (lo ideal es obtener valores cercanos a uno), sigue
siendo la JS4 quien mejor situada está. La RVP indica que la respuesta de
los clasificadores es igualmente probable en individuos con y sin presencia
de la condición DC para todas las JS, toda vez que de acuerdo a la tabla
(17), sus valores caen en la categoŕıa neutro. El OR = 0.11507 para la JS4
y el OR = 0.16600, debe interpretarse como se ha hecho antes. Para el caso
dengue hemorrágico, como se puede constatar en la tabla (22), quien clasifica
mejor es la JS7 y quien peor lo hace es la JS4 y la situación se agrava cuando
observamos la FFN que para la JS4 es del 97%, mientras que para la JS7 es
del 54%, aproximadamente. Ambas clasifican mal a los pacientes de dengue
Hemorrágico.
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estad́ısticos y consenso. Revista Investigación Operacional Vol., 29 No 1, 35-47,
2008.

[3] Dı́az, Fredi A.; Mart́ınez, Ruth A.; Villar, Luis A. Criterios cĺınicos para diagnos-
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4.1. Diagnostico mediante modelos de árbol
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Resumen: El dengue es una enfermedad de tipo viral transmitida prin-
cipalmente por el mosquito Aedes aegypti, se clasifica en dengue clásico y
dengue hemorrágico. El diagnóstico oportuno de la enfermedad significa aho-
rro de recursos humanos y materiales. Se construyen modelos de árbol de
clasificación bajo dos enfoques diferentes. El primer enfoque basado en los
modelos de Árbol de Clasificación y Regresión (C & RT) y un segundo méto-
do que se ubica dentro del paradigma Bayesiano. Se cuenta con una base de
datos con una variable de respuesta con dos categoŕıas: “Si dengue” y “No
dengue” y 35 posibles variables predictoras. Se realiza una selección de las
variables regresoras y se construyen modelos de árbol de clasificación bajos
los dos enfoques, para realizar el diagnóstico de la enfermedad del dengue
con sólo algunos śıntomas que no requieren análisis de laboratorio.

Abstract: Dengue is a viral disease transmitted mainly by the Aedes aegy-
pti mosquito, is classified as classic dengue and dengue hemorrhagic fever.
The early diagnosis of the disease means saving human and material resour-
ces. Tree classification models are built under two different approaches. The
first approach based on the models of Classification and Regression Tree (C
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& RT) and a second method that is located within the Bayesian paradigm.
There is a database with a variable response to two categories: “Yes dengue”
and “No dengue” and 35 potential predictor variables. We present a selec-
tion of predictor variables and are built tree classification models under two
approaches, to make the diagnosis of the disease of dengue fever with only a
few symptoms that do not require laboratory analysis.

Key words: Tree Classification Models, Monte Carlo Markov Chain, Metropolis-
Hastings Algorithm.

4.1.1. Introducción.

El dengue es una enfermedad de tipo viral que tiene importantes repercu-
siones económicas y sociales. Esta enfermedad se transmite de una persona
enferma a otra persona sana, por la picadura de mosquitos conocidos como
Aedes aegypti, principalmente, identificándose hasta la fecha cuatro seroti-
pos, pero por sus manifestaciones pueden clasificarse en dengue clásico y
dengue hemorrágico. Los puertos con comercio internacional son seriamente
afectados por esta enfermedad y sus consecuencias, pero de manera particu-
lar, aquellos que son también centros tuŕısticos. Debido a esto, un diagnóstico
oportuno de la enfermedad posibilita el ahorro de recursos materiales y hu-
manos.
El dengue clásico presenta los śıntomas conocido como “trancazo” o “fiebre
quebrantahuesos”, se presentan después de un periodo de incubación de cua-
tro a siete d́ıas (mı́nimo tres, máximo 14) y se caracteriza por un cuadro
febril, de inicio brusco, con cefalea intensa (generalmente frontal), mialgias,
artralgias y dolor de ojos (retroocular) que se incrementa con los movimientos
oculares. Puede presentarse exantema transitorio, fotofobia, insomnio, pruri-
to, diarrea, náusea, vómito, dolor abdominal y anorexia, hiperestesia, dolores
generalizados, congestión faŕıngea y conjuntivitis. Este cuadro dura de tres a
siete d́ıas. En menores de cinco años puede presentarse sólo como śındrome
febril. Entre el 10 y 20% de los casos pueden presentar manifestaciones de
fragilidad capilar en piel o mucosas (petequias, equimosis o hematomas) e
incluso hemorragias menores (epistaxis o gingivorragia).
El dengue hemorrágico se caracteriza por la presencia de hemoconcentración
debida a la fuga de plasma al espacio extravascular por el aumento en la
permeabilidad de los vasos sangúıneos, lo que determina la severidad del
cuadro cĺınico y lo diferencia del dengue clásico. Dicha hemoconcentración
se manifiesta por hematocrito elevado y con frecuencia por la presencia de
hemorragias (epistaxis, gingivorragia, sangrado urogenital, sangrado en sitios

83



de punción, hemoptisis y sangrado del tubo digestivo) y extravasación de
ĺıquidos (equimosis, hematomas o petequias).
Otros śıntomas que suelen acompañar al dengue hemorrágico son: dolor en
área hepática, dolor abdominal, derrame pleural, ascitis, edema en diversos
órganos, hepatomegalia o esplenomegalia, leucopenia inicial y leucocitosis
posterior, hiponatremia, hipoalbunemia, hipotensión con tendencia al acor-
tamiento en el intervalo sistólico/diastólico. (Manual del dengue, SS, Wiki-
pedia)
Dado que existen múltiples signos y śıntomas de la enfermedad que dificultan
su diagnóstico seguro, contar con un método de diagnóstico sencillo y fácil
de manejar significaŕıa el ahorro de recursos materiales y humanos. En este
sentido, el objetivo del trabajo fue construir un modelo de árbol de clasifi-
cación que sirva como una herramienta para diagnosticar la enfermedad del
dengue, con mayor certidumbre.
Los modelos basados en árboles binarios por las facilidades que proporcionan
en su implementación y explicación tienen aplicación en diversas ramas. Los
modelos de árbol de regresión y clasificación (C&RT, classification & regres-
sion tree), fueron introducidos en la estad́ıstica por Breiman et al. (1984).
La idea principal de dicho método consiste en particionar el espacio de las
variables independientes, en forma tal que los valores de la variable de res-
puesta sean cada vez más homogéneos dentro de las clases de dicha partición.
Los modelos C&RT son fáciles de aplicar e interpretar, por tal motivo se han
hecho populares en diferentes áreas.
Bajo el enfoque bayesiano existen diversas propuestas, por ejemplo Chipman
et al. (1998a) y Denison et al. (1998), proponen nuevas metodoloǵıas que
utilizan los modelo C&RT en combinación con los métodos de Monte Carlo
v́ıa cadenas de Markov (MCMC, Markov Chain Monte Carlo). En estos tra-
bajos utilizan los métodos MCMC para la exploración de la distribución a
posteriori (Gamerman, 1997 y Guttorp, 1995).
La base de datos con la cual se trabajó, contiene 36 distintas variables que
contienen los śıntomas de las personas posiblemente afectadas por la en-
fermedad del dengue (Laboratorio Estatal de Salud Pública del Estado de
Guerrero, 2006). Por lo cual se realizó un trabajo previo de seleccionar las va-
riables que tienen mayor influencia en el diagnóstico de la enfermedad. Para
determinar el conjunto de variables que tienen mayor influencia estad́ıstica
en la determinación del dengue se realizan pruebas de independencia. Con la
metodoloǵıa de los modelos C&RT en el enfoque de Breiman et al. (1984),
utilizando el paquete estad́ıstico S-Plus (Venables y Ripley, 2002; Clark y
Pregibon, 1992) y las pruebas de independencia se ensayaron distintos mo-
delos para determinar aquel que mejor explique el comportamiento de los
datos. Bajo este enfoque se obtuvo un modelo de árbol de clasificación con
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16 nodos terminales, en su construcción interviene siete variables regresoras
y la tasa de error de clasificación es del 19.6%. Una vez que se seleccionó el
conjunto de variables independientes de mayor influencia sobre el dengue, se
construye un modelo de árbol de clasificación bajo el enfoque bayesiano con-
siderando la propuesta de Chipman et al. (1998). Para realizar la aplicación
se desarrollo el software en el código de S-Plus. En este caso el modelo que
mejor explica el comportamiento de los datos tiene 20 nodos terminales, con
siete variables regresoras y una tasa de error de clasificación de 19.0%. El
ejercicio fue realizado con una muestra n de tamaño 300. El conjunto de va-
riables independientes que se seleccionaron para construir el modelo de árbol
de clasificación son śıntomas que presentan los enfermos que son observables,
sin exámenes de laboratorio. Para un paciente dado, se obtienen los datos
correspondientes a estas variables, y mediante el modelo se intenta diagnos-
ticar si el paciente tiene o no dengue. El modelo puede ser de ayuda para los
médicos que se encuentran en el área rural.

4.1.2. Materiales y métodos.

Introducción.

Modelo de árbol de clasificación: En forma similar al modelo de re-
gresión loǵıstica, se debe tener una variable de respuesta Y cualitativa y las
variables explicativasX1, X2, · · · , Xp. Se supone que el conjunto de categoŕıas
de la variable Y es C = {C1, C2, · · · , CK}. Mediante los valores observados
de Y y de X, se construye un modelo de árbol binario con el propósito de
realizar predicciones o como un dispositivo que posibilite la clasificación.
La idea general de la construcción de un árbol de clasificación, es particionar
el espacio de las variables X, en subconjuntos donde la variable de respuesta
Y sea cada vez más homogénea, es decir, que los datos de X correspondan
a cada vez a menos categoŕıas de Y, en cada nodo terminal. La partición
del espacio X, es un proceso iterativo hasta que se satisface un criterio de
parada.
Los elementos que constituyen el árbol binario T son: el nodo inicial o nodo
ráız, los nodos internos o de división y los nodos terminales. Cada nodo
(padre) se divide en dos, estos llamados nodos hijos izquierdo y derecho.

Definición 1: Regla de división. Para dividir el nodo t en los nodos hijo
izquierdo tI e hijo derecho tD se realizan los siguientes pasos:

i) Se selecciona la variable Xi del conjunto {X1, X2, · · · , Xp}.
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ii) Cuando Xi ∈ [ai, bi] se selecciona r tal que r ∈ (ai, bi). Los valores xi
que satisfacen xi ∈ [ai, r] se asigna al nodo tI ; y aquellos que xi /∈
[ai, r] se asigna a tD. Cuando Xi ∈ {C1, C2, · · · , Cm} se selecciona A ⊆
{C1, C2, · · · , Cm}. Los valores xi que satisfacen xi ∈ A se asignan al
nodo tI ; y aquellos que satisfacen xi /∈ A se asignan al nodo tD.

A esta forma de dividir los nodos es llamada regla de división.
Para construir un modelo de árbol binario se le aplica la regla de división a
cada nodo interno o de división. Existen distintos criterios de selección de la
variable Xi para ser utilizada en la división del nodo, aśı como también, el
valor de r, en el caso de una variable cuantitativa o el subconjunto A cuando
la variable Xi es cualitativa (Lohn y Shib (1997)).

4.1.3. Modelo de árbol de clasificación bajo un enfoque
clásico.

Para la construcción del modelo de árbol de clasificación se adopta el enfoque
de Breiman et al. (1984) y los métodos de cálculo realizados en el paquete
estad́ıstico S-Plus. Este enfoque fue utilizado por las facilidades de cómputo
que proporciona el paquete estad́ıstico S-Plus. El árbol binario se considera
como un modelo de probabilidad, esto es, en cada uno de los nodos t del
árbol se tiene una distribución de probabilidad de las k categoŕıas, es decir,
ptk es la probabilidad de la categoŕıa k en el nodo t, donde

∑
k pik = 1 para

i = 1, 2, · · · , b, suponiendo que el árbol de clasificación tiene b nodos termi-
nales. Se tienen n observaciones de las variables y ntk denota el número de
observaciones de la categoŕıa k en el nodo t, en consecuencia n =

∑
t

∑
k ntk.

Para evaluar el valor de una división de un nodo, se toma una medida llamada
de impureza. En el caso de la metodoloǵıa utilizada en S-Plus, esta medida
es la deviance y para medir la bondad de ajuste del modelo a los datos, se
considera la deviance media residual. Se define la deviance Dt en el nodo t
como Dt = −2

∑
k ntk log ptk para t = 1, 2, · · · , b y la deviance asignada al

árbol de clasificación con b nodos terminales es D(T ) =
∑b

t=1Dt.
Para evaluar la regla de división S en el nodo t, se considera la reducción
de la deviance en la siguiente forma. Sean tI = 2 ∗ t, el nodo izquierdo y
tD = 2 ∗ t + 1, el nodo derecho generado por la aplicación de la regla de
división S. La reducción de la deviance será:

Dt−DtI−DtD = −2
∑

ntk log ptk−
[
−2
∑

ntIk log ptIk − 2
∑

ntDk log ptDk

]
Considerando que nt = ntI +ntD y simplificando la expresión anterior se tiene

86



que

Dt −DtI −DtD =
∑
k

[
ntIk log

(
ptIk
ptk

)
+ ntDk log

(
ptDk

ptk

)]
Dado que las distribuciones de probabilidad de las categoŕıas en los nodos
terminales son desconocidas, para la aplicación del criterio, se estiman de la
siguiente manera:

p̂tk =
ntk∑
k ntk

=
ntk

nt

p̂tIk =
ntIk∑
k ntIk

=
ntIk

ntI

p̂tDk =
ntDk∑
k ntDk

=
ntDk

ntD

Por tanto la reducción en la deviance en el nodo t será:

Dt −DtI −DtD =
∑
k

[
ntIk log

(
p̂tIk
p̂tk

)
+ ntDk log

(
p̂tDk

p̂tk

)]
La elección de la regla de división S, será aquella que haga máxima la reduc-
ción de la deviance en el nodo t, esto es, ∆D(S∗) = máx

S
{Dt −DtI −DtD}.

Además, con la reducción de la deviance en cada nodo, se logra la reducción
en el árbol de clasificación completo T . La deviance asociada al árbol de
clasificación T es la suma de la deviance obtenida en cada nodo terminal y
la deviance media residual será la deviance total dividida por los grados de
libertad (gl = n − b), esto es, la diferencia entre el total de observaciones y
el número de nodos terminales (Venables y Ripley (1994)).

Regla de parada: El árbol final T está constituido por nodos internos o
de división y nodos terminales. Para que el nodo t sea declarado como nodo
terminal, debe satisfacer alguna de las siguientes tres condiciones.

i) Antes de dividir el nodo t, que el número de observaciones nt sea menor
que 10.

ii) Después de dividir el nodo t, que alguno de los números de observaciones
ntI o ntD en los nodos hijos, sean menores de cinco.

iii) Que la deviance Dt en el nodo t sea menor que el 1% de la deviance en
el nodo ráız.

Aunque estos son los valores dados por omisión por parte de S-Plus, sin
embargo, pueden ser modificados por el usuario.
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Asignación de la categoŕıa a cada nodo terminal. La categoŕıa k
asignada a cada nodo terminal t, será aquella categoŕıa que tenga la mayor
frecuencia de observaciones en el nodo t. En caso de empate, se elige arbitra-
riamente. También este valor se puede considerar como, el valor estimado de
la variable de respuesta Y en el nodo terminal t.
Las observaciones de la variable de respuesta Y que no coinciden con la cate-
goŕıa asignada al nodo terminal se les llaman observaciones mal clasificadas
o subclasificadas. La suma de las observaciones subclasificadas de cada uno
de los nodos terminales dividida por el total de observaciones, n, es la tasa
de error de subclasificación. Esta es también una medida de la bondad de
ajuste.

Podado del árbol bajo el criterio de costo de complejidad. Dado
que el proceso de crecimiento del árbol no está restringido, el modelo resul-
tante estará sobreajustado. Para lograr un modelo parsimonioso se realiza
un proceso de podado sin pérdida significativa de bondad en el ajuste.
La forma de medir la importancia de un subárbol T ′, está dado por la llamada
medida del costo de complejidad. La cual se define como:

Dk(T
′) = D(T ′) + α ∗ tamaño(T ′) (4.1.1)

donde D(T ′) denota la deviance del subárbol T ′, α es el parámetro del costo
de complejidad y tamaño(T ′) representa el número de nodos terminales del
árbol T ′. El criterio a seguir es seleccionar aquel subárbol que minimiza
la deviance, dado el parámetro de complejidad, α. Para valores grandes de
α se obtienen subárboles T ′, con un número menor de nodos terminales y
viceversa.
En el paquete estad́ıstico S-Plus existe una opción para ajustar un modelo
de árbol de clasificación a los datos, proporcionando la gráfica del árbol y un
reporte general donde se incluye las variables del modelo, el número de nodos
terminales, deviance media residual y la tasa de error de subclasificación.
También se reportan los datos correspondientes a cada uno de los nodos
como son: el número del nodo, regla de división, el número de observaciones,
la deviance, el valor estimado de la variable de respuesta y las probabilidades
estimadas para cada categoŕıa.

4.1.4. Modelos de árbol de clasificación bajo el enfoque
Bayesiano.

Para realizar la generación y selección de modelos de árbol de clasificación
bajo el paradigma Bayesiano, se adopta el enfoque de Chipman et al. (1998).
Se inicia con definiciones básicas para explicar el método.
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Definición 2: Probabilidad de división de un nodo. La probabilidad
de división del nodo interno t está dada por:

p = α(1 + d)−β (4.1.2)

donde d es la profundidad del nodo, esto es, es el número de nodos de división
arriba del nodo actual, y α ∈ (0, 1) y β ≥ 0. Los parámetros α y β son valores
predeterminados que influyen en la forma y tamaño del árbol.

Definición 3: Verosimilitud integrada. Sea la distribución conjunta de
la variable de respuesta Y y el vector de parámetros Θ, p(Y,Θ|T ), entonces
la verosimilitud integrada se define como la distribución marginal

p(Y |T ) =
∫
p(Y,Θ|T )dθ =

∫
p(Y |Θ, T )p(Θ|T )dθ (4.1.3)

donde p(Y |Θ, T ) es la distribución de las observaciones de la variable de
respuesta y p(Θ|T ) es la distribución a priori de los parámetros.

Especificación de la distribución a priori del árbol y de los paráme-
tros.

Distribución a priori del árbol. Bajo el presente enfoque, se hace una
especificación impĺıcita de la distribución a priori p(T ) del modelo de árbol
de clasificación, por medio de un proceso estocástico árbol-generador, que
consiste en un algoritmo de tres pasos (Chipman et al., 1998):

i) Se inicia con el árbol cuyo único nodo es el nodo ráız (t = 1).

ii) El nodo t se divide con probabilidad p = α(1 + d)−β.

iii) Cuando el nodo t se divide, se elige la variable Xi del conjunto de predic-
tores, utilizando una distribución uniforme discreta, de igual manera
el valor de r o el subconjunto A, necesarios para la división. Con es-
ta regla de división obtenida, se asignan a los nodos hijos izquierdo,
2 ∗ t, y derecho, 2 ∗ t+ 1, sus correspondientes valores de las variables
regresoras. Cuando el nodo no es dividido se le llama nodo terminal.

Se asigna t al siguiente nodo hijo izquierdo o derecho, y se repiten los pasos
ii) y iii). Termina el algoritmo cuando no hay más nodos por dividir.
Con este algoritmo se asocia a los nodos de división la probabilidad de di-
vidirse p = α(1 + d)−β y a los nodos terminales el complemento q = 1 − p.
Por lo tanto, la probabilidad p(T ) a priori del árbol T , es el producto de las
probabilidades asociadas a cada nodo.
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Distribución a priori de los parámetros. Se supone que las observa-
ciones yij pertenecen a una de las K categoŕıas, esto es, C1, C2, · · · , CK ,
además se supone que f(yij|θi) se comporta de acuerdo a una distribución
multinomial simple, esto es,

f(yi1, yi2, · · · , yini
|θi) =

ni∏
j=1

K∏
k=1

p
I(yij∈Ck)
ik para i = 1, 2, · · · , b

donde θi = pi ≡ (pi1, · · · , piK), pik > 0 y
∑

k pik = 1. Observe que P (yij ∈
Ck)|pi = pik.
La distribución a priori conjugada para los parámetros θ = (p1, p2, · · · , pb)
de la multinomial es la distribución de Dirichlet estándar de dimensión K−1
con parámetros α = (α1, · · · , αK) con αk > 0, esto significa que:

p1, p2, · · · , pb|T
iid∼Dirichlet(pi|α) ∝ pα1−1

i1 pα2−1
i2 · · · pαK−1

iK

Con esta especificación de la densidad a priori conjugada, se obtiene la vero-
similitud integrada

P (Y |X,T ) =
(
Γ(
∑

k αk)∏
k Γ(αk)

)b b∏
i=1

∏
k Γ(nik + αk)

Γ(ni +
∑

k αk)
(4.1.4)

Donde nik =
∑

j I(yij ∈ Ck), ni =
∑

k nik con k = 1, · · · , K.

Exploración de la distribución a posteriori por el algoritmo de
Metropolis-Hastings.

Para la determinación de la distribución a posteriori del modelo de árbol de
clasificación p(T |X, Y ), salvo la constante de integración, se sustituyen las
expresiones de la verosimilitud integrada p(Y |X,T ) y la distribución a priori
del árbol p(T ) en la expresión:

p(T |X, Y ) ∝ p(Y |X,T )p(T ). (4.1.5)

Aún cuando la distribución de probabilidad a posteriori es discreta y el núme-
ro de modelos de árbol es finito, no es posible tener una idea del compor-
tamiento de la distribución por los métodos tradicionales. Una dificultad
adicional es el desconocimiento de la constante de integración de la densidad
a posteriori. Estas son las razones por las cuales la exploración de la distri-
bución a posteriori se trabaja con uno de los métodos de Monte Carlo v́ıa
cadenas de Markov (MCMC). Uno de los métodos MCMC, es el llamado al-
goritmo de Metropolis-Hastings, este tiene la caracteŕıstica de no requerir la
constante de integración y trabaja bien, aún cuando el vector de parámetros
es de dimensión variable (Gamerman, 1997 y Guttorp, 1995).
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Densidad generadora de candidatos.

Para este problema particular, el algoritmo de Metropolis-Hastings, simula
una cadena de Markov de modelos de árbol, T 0, T 1, T 2 · · · , a partir de la
cual se puede obtener una muestra simulada de la distribución a posteriori.
El algoritmo se inicia con un árbol T 0, con base en éste, se generan los
siguientes elementos de la cadena de Markov, en general, a partir del i-ésimo
elemento T i de la cadena, se genera un árbol-candidato T ∗ con lo que: se
toma T i+1 = T ∗ con probabilidad

α(T i, T ∗) = mı́n

{
q(T ∗, T i)p(Y |X,T ∗)p(T ∗)

q(T i, T ∗)p(Y |X,T i)p(T i)
, 1

}
en caso contrario se considera T i+1 = T i.
La tasa de aceptación es el porcentaje del número de veces que la cadena
acepta un candidato como nuevo elemento de la cadena. Este número es
indicativo del comportamiento de la cadena (Chib y Greenberg, 1995).
Para modificar el árbol T i y obtener el árbol candidato T ∗, se selecciona en
forma aleatoria uno de los cuatro pasos siguientes, propuestos por Chipman
et al. (1998):

i) Crecimiento (CR): siguiendo una distribución uniforme se selecciona un
nodo terminal, para dividirse de acuerdo a las reglas de selección de
variables y valores de división.

ii) Podado (PD): siguiendo una distribución uniforme se selecciona un nodo
interno que tenga sus nodos hijos, izquierdo y derecho, como nodos
terminales, se eliminan estos nodos hijos.

iii) Cambio (CA) de la regla de división de un nodo interno: siguiendo una
distribución uniforme se selecciona un nodo interno para cambiar la
regla de división.

iv) Intercambio (IC) de las reglas de división de dos nodos internos: siguien-
do una distribución uniforme se selecciona un par de nodos internos,
padre e hijos, y se intercambian sus reglas de división.

Para implementar, en esta aplicación particular, el algoritmo de Metropolis-
Hastings, se define una densidad generadora de candidatos, q(T i, T ∗), incor-
porando los cuatro movimientos anteriores y que satisfaga la condición de
reversibilidad (Guttorp, 1995).
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Criterios de selección de los modelos.

El número de elementos que debe tener la cadena de Markov, deben ser los
suficientes para que la cadena se estabilice alrededor de un punto modal. En la
aplicación presente, la cadena de Markov tiene 5,000 elementos y se realizaron
diez cadenas, para posibilitar encontrar más puntos próximos a distintos
puntos modales. Se seleccionaron de cada cadena dos modelos: el primero,
aquel modelo de árbol de clasificación con el mayor valor del logaritmo de la
verosimilitud; el segundo, aquel modelo que se obtiene en la última iteración
de la cadena. Un criterio adicional que se utiliza para seleccionar el modelo
más adecuado, es la tasa de error de subclasificación. El criterio de seleccionar
el modelo con el mayor valor de la verosimilitud integrada p(Y |X,T ), en lugar
del modelo con la mayor probabilidad a posteriori, es para evitar la influencia
de la distribución a priori de árbol p(T ).

4.1.5. Resultados y discusión.

Análisis descriptivo de la base de datos sobre el dengue.

La modelación estad́ıstica se realizó sobre la base de datos del dengue co-
rrespondientes al año 2006 en distintos municipios del estado de Guerrero.
La base de datos original contiene 10,282 registros de los cuales 8,068 co-
rresponden a expedientes de personas que no tienen dengue y 2,214 que si lo
tienen. Existen 533 con dengue hemorrágico y 1,681 con dengue clásico. Se
realiza una depuración de la base de datos original para evitar los registros
con datos faltantes, quedando la base con 3,272 registros. Las caracteŕısticas
de la base depurada se presentan en la Tabla No. 1 del Anexo.

Prueba de independencia.

Se utilizó la prueba de la Ji-Cuadrada para determinar el grado de depen-
dencia de las distintas variables cualitativas con respecto a la variable del
dengue. Para realizar la prueba se consideró que las categoŕıas de la va-
riable de respuesta son: dengue hemorrágico, dengue clásico y personas sin
dengue; y como segunda variable, cada una de las 33 variables categóricas
existentes en la base de datos. En la siguiente tabla se presenta el valor de la
Ji-Cuadrada, calculada en el paquete estad́ıstico S-Plus con la base de datos
de 3,272 registros (ver Agresti, 1996). En la Tabla No. (4.1) se presentan los
resultados de las pruebas.
Adicionalmente a las 33 variables cualitativas regresoras, la base de datos
contempla las variables cuantitativas la edad y temperatura corporal de los
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Cuadro 4.1: Prueba de independencia de la variable dengue con el resto de varia-
bles, utilizando la prueba Ji-cuadrada.

No. Variable Ji-Cuadrada No. Variable Ji-Cuadrada
1 Escape ĺıquidos 467.2249 18 Dolor retroocular 35.8263
2 Petequia 408.3843 19 Hematomas 35.3948
3 Exantema 366.1314 20 Fotofobia 34.6612
4 Prurito 333.965 21 Hematemesis 33.3377
5 Vomito 282.5316 22 Equimosis 33.3069
6 Hemorragias 203.7782 23 Rinitis 31.8548
7 Torniquete 176.5432 24 Melena 30.1176
8 Nauseas 173.2917 25 Ascitis 21.2505
9 Dolor abdominal 145.9509 26 Conjuntivitis 20.3121
10 Tos 103.4691 27 Hepatomegalia 17.9406
11 Diarrea 84.1348 28 Mialgia 17.7105
12 Congestión nasal 67.6205 29 Sexo 13.5224
13 Gingival 64.9367 30 Derrame pleural 11.3592
14 Epistaxis 51.8602 31 Fiebre 8.4153
15 Escalofŕıo 50.7935 32 Esplenomegalia 8.0232
16 Faringitis 44.5836 33 Cefalea 4.0916
17 Artralgia 37.9127

pacientes. En las Tablas No. (4.2) y (4.3), se presentan sus valores mı́nimos,
máximos, media, entre otras estad́ısticas de estas variables.

Cuadro 4.2: Comportamiento de la edad según la variable dengue.

Dengue Mı́nimo Máximo Media Mediana 1er cuartil 3er. cuartil Desv. est.
No dengue 0.33 90 27.04 20 12 40 19.07
DC 1 85 20.7 15 10 28 15.12
DH 0.013 69 19.52 16 11 23 13.06

4.1.6. Modelación bajo el enfoque de Breiman et al.
(1984) y S-Plus (2000).

Para realizar la modelación estad́ıstica, se trabajó con la base de datos que
contiene 3,272 registros. Se consideraron sólo dos categoŕıas de la variable de
respuesta: “dengue Śı” y “dengue No”, en el trabajo de modelación.
Se utilizó el paquete estad́ıstico S-Plus para la selección y construcción de los
modelos de árbol de clasificación bajo el enfoque de Breiman et al. (1984).
Con la base de datos, se ensayaron distintos subconjuntos de las 35 variables
independientes, considerando aquellas con mayor ı́ndice de dependencia con
la variable del dengue. El método seguido fue partir de un modelo con las
cinco variables independientes con los mayores valores de la Ji-Cuadrada

93



Cuadro 4.3: Comportamiento de la temperatura según la variable dengue.

Dengue Mı́nimo Máximo Media Mediana 1er cuartil 3er. cuartil Desv. est.
No dengue 36 41 38.32 38 38 38.9 0.66
DC 36 41 38.43 38 38 39 0.69
DH 37 40 38.91 39 38 39.5 0.74

(Tabla No. (4.1)) y agregar una a una las variables independientes hasta
llegar a diez. Después de un proceso de agregar y quitar variables se llegó a
obtener un modelo de árbol de clasificación, tentativamente el “mejor”. Este
modelo tiene 9 variables explicativas, las cuales se muestran en la primera
ĺınea de la Tabla No. (4.4), con 157 nodos terminales, con una deviance media
residual de 0.788 y una tasa de subclasificación de 17.2%. Los indicadores de
bondad de ajuste de los modelos y las variables utilizadas en su construcción
se muestran en la Tabla No. (4.4). Para evaluar los modelos se consideran el
número de nodos terminales, la deviance media residual (DMR) y la tasa de
error de subclasificación (TESC).
En la Tabla No. (4.4), se ilustra el proceso de selección de las variables,
partiendo del mejor modelo e incorporando las variables con mayor ı́ndice
de dependencia con respecto a la variable de respuesta. En la misma tabla a
partir de la ĺınea 8 se realizó otro ejercicio, quitando una variable al mejor
modelo.
Tabla No. 7. Caracteŕısticas de los modelos tentativos para los datos sobre
dengue.
Dado que el proceso de crecimiento del árbol no está restringido, el modelo
resultante esta sobreajustado. Para lograr un modelo parsimonioso se realiza
un proceso de podado sin pérdida considerable de bondad en el ajuste. La
forma de medir la importancia de un subárbol T ′, está dado por la llamada
medida del costo de complejidad (1).
Para realizar el proceso de podado se toma el modelo 1 de la Tabla No.
(4.4), considerando distintos valores del costo de complejidad. En la Tabla
No. (4.5), se proporcionan los valores resultantes del proceso de podado para
distintos valores del parámetro de costo de complejidad.

Evaluación estad́ıstica del modelo.

En la Tabla No. (4.5) se presentan sólo los indicadores de bondad de ajuste
para cuatro valores del parámetro de complejidad, tomando en cuenta éstos,
se seleccionó el modelo correspondiente a la tercera ĺınea de dicha tabla, como
el mejor. Este modelo de árbol de clasificación obtenido después de realizar
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Cuadro 4.4: Comportamiento de la temperatura según la variable dengue.

Modelo 1: Dengue ∼ Edad +Temperatura + Doloretr + Exantema + Nauseas +

Escalofŕıo +Dolorabdominal + Tos + Faringitis

No. Variables independientes en el modelo Nodos Terminales DMR(*) TESC(**)
1 (Modelo 1) 157 0.788 0.172
2 (Modelo 1)+Prurito 162 0.761 0.161
3 (Modelo 1)+Vomito 161 0.779 0.167
4 (Modelo 1)+Escape ĺıquidos 156 0.773 0.168
5 (Modelo 1)+Petequia 157 0.769 0.164
6 (Modelo 1)+Torniquete 159 0.784 0.169
7 (Modelo 1)+Hemorragias 158 0.771 0.165
8 (Modelo 1)-Edad 135 0.873 0.189
9 (Modelo 1)-Temperatura 152 0.823 0.179
10 (Modelo 1)-Exantema 171 0.837 0.187
11 (Modelo 1)- Dolor retroocular 164 0.795 0.172
12 (Modelo 1)- Nauseas 157 0.790 0.169
13 (Modelo 1)- Escalofŕıo 169 0.795 0.169
14 (Modelo 1)-Dolor abdominal 156 0.789 0.173
15 (Modelo 1)- Tos 161 0.801 0.172
16 (Modelo 1)-Faringitis 164 0.793 0.172
17 (Modelo 1)-Escalofŕıo - Dolor abdominal 161 0.798 0.172
18 (Modelo 1)-Nauseas-Dolor abdominal 169 0.815 0.180
19 (Modelo 1)-Tos-Faringitis 157 0.839 0.178
20 (Modelo 1)-Exantema-Escalofŕıo 168 0.853 0.187

(*) Deviance media residual.
(**) Tasa de error de subclasificación.

el podado tiene 16 nodos terminales, la deviance media residual es de 0.887
y la tasa de error de subclasificación es 0.196. En el caso del modelo 1, que
resulto ser el “mejor” tiene 157 nodos terminales, una deviance promedio de
0.788 y su tasa de subclasificación es 0.172. Una diferencia importante entre
los dos modelos es la cantidad de nodos terminales y el número de variables
utilizadas, aunque se sacrifica bondad de ajuste (Ver Figura No. 1)
En la Tabla No. (4.6) se muestran las caracteŕısticas más relevantes de los
16 nodos terminales del mejor modelo de árbol de clasificación. Se observa
que existen sólo seis nodos terminales donde la categoŕıa asignada es “dengue
Śı”, el otro hecho que hay que hacer notar es que se construye el modelo con
el total de las observaciones existentes en la base de datos y que la tasa de
error de subclasificación es del 19.6%, esto significa que de los 3272 casos,
642 son mal clasificados.
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Cuadro 4.5: Caracteŕısticas de los modelos después del proceso de podado del
“mejor” modelo.

Parámetro de costo
de complejidad

No. de nodos
terminales

RMD (*) TESC (**) Variables Excluidas.

157 0.788 0.172
6 24 0.872 0.193 Doloretro
8 16 0.887 0.196 Doloretro, Faringitis
10 12 0.897 0.198 Doloretro, Faringitis
15 8 0.909 0.201 Cinco

(*) Deviance media residual. (**) Tasa de error de subclasificación.

Cuadro 4.6: Caracteŕısticas de los nodos terminales del mejor modelo de árbol de
clasificación.

No. No. de nodo
Terminal

No. de Ob-
servaciones

No. de “No
dengue”

No. de “Si
Dengue”

Categoŕıa asignada

1 5 37 30 7 “dengue No”
2 9 37 6 31 “Si Dengue”
3 13 176 174 2 “dengue No”
4 16 88 25 63 “Si Dengue”
5 17 285 129 156 “Si Dengue”
6 25 8 3 5 “Si Dengue”
7 29 175 138 37 “dengue No”
8 31 696 613 83 “dengue No”
9 48 307 266 41 “dengue No”
10 49 514 479 35 “dengue No”
11 57 19 5 14 “Si Dengue”
12 61 306 248 58 “dengue No”
13 112 209 117 92 “dengue No”
14 113 205 147 58 “dengue No”
15 120 203 143 60 “dengue No”
16 121 7 1 6 “Si Dengue”

Totales 3272 2524 748

4.1.7. Modelación bajo el enfoque Bayesiano (Chip-
man et al., 1998).

Para la construcción de los modelos de clasificación bajo el enfoque Baye-
siano, se toma como base la propuesta de Chipman et al. (1998). Para realizar
el ejercicio se ha tenido que desarrollar el software en el código proporciona-
do por el paquete estad́ıstico S-Plus, el cual tiene sus restricciones. Una de
estas restricciones es la falta de flexibilidad para el manejo del número de
variables, por esta razón se han retomado las variables más relevantes de la
construcción del modelo bajo el primer enfoque trabajado. Una restricción
adicional, es el número más pequeño que se puede manejar en el paquete,
para el cálculo del logaritmo de verosimilitud integrada, por esta razón el
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tamaño de la muestra aleatoria se restringe a 300 casos. Las variables que se
trabajaron para la construcción de los modelos se muestran en la Tabla No.
(4.7).

Cuadro 4.7: Caracteŕısticas de los nodos terminales del mejor modelo de árbol de
clasificación.

No.Var. Variable Ji-Cuadrada Valor en la muestra
X1 Edad Min=2, media=24.8,Max=80
X2 Temperatura Min=36,media=38.35,Max=41
X3 Dolor retrocular 35.8263 Si=184 , No=116
X4 Exantema 366.1314 Si=38 , No=262
X5 Nauseas 173.2917 Si=117 , No=183
X6 Tos 103.4691 Si=100 , No=200
X7 Faringitis 44.5836 Si=86 , No=214

VarY Dengue Dengue=76, No dengue=224

En el caso de las variables cuantitativas que son la edad (X1) y la temperatura
(X2), se define una ret́ıcula con el objetivo de reducir la cantidad de las
particiones del espacio de las variables regresoras.

Resultados de la modelación.

Para la selección y construcción de los modelos de árbol de clasificación
bajo el enfoque Bayesiano, se aplica el algoritmo de Metropolis-Hastings. Se
genera una cadena de Markov de modelos de árbol, cuya longitud es de 5,000
modelos. El último modelo de cada cadena se selecciona y además el modelo
con un valor del logaritmo de verosimilitud máximo en las 5,000 iteraciones.
Se realizan 10 ejecuciones del programa con lo cual se logra tener 10 modelos
finales y 10 modelos óptimos. En la Figura No. 1, se presenta la gráfica del
logaritmo de la verosimilitud integrada en el eje de las ordenadas y el número
de iteración en el eje de las abscisas, con los resultados de las 10 corridas del
programa.
Figura 1

Evaluación estad́ıstica de los modelos.

En la Tabla No. (4.8) se presentan las caracteŕısticas relevantes de los mode-
los de árbol de clasificación que obtuvieron el mayor valor del logaritmo de
verosimilitud en una corrida del programa de 5,000 iteraciones y las carac-
teŕısticas de los últimos modelos de la cadena de Markov se presentan en la
Tabla No. (4.9).
Se realiza una comparación del conjunto de modelos óptimos con los finales,
bajo distintos criterios. El logaritmo de la verosimilitud promedio de los
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Cuadro 4.8: Caracteŕısticas de los diez modelos de árbol de clasificación con el
valor del logaritmo de verosimilitud más grande, en cada corrida de 5,000 iteracio-
nes.

No. Log de la ve-
rosimilitud

No. de nodos
terminales

Variable de la
1a. división

Tasa de error por
subclasificación

Tasa de
aceptación

1 -67.0988 19 X5 62/300=0.207 50.24%
2 -66.6499 22 X2 63/300=0.210 51.80%
3 -67.2567 18 X2 59/300=0.197 50.96%
4 -64.2753 17 X4 55/300=0.183 53.02%
5 -64.9854 17 X1 57/300=0.190 53:26%
6 -65.1772 20 X3 59/300=0.197 45:06%
7 -65.9276 20 X6 65/300=0.217 53:24%
8 -63.7312 16 X4 59/300=0.197 52.42%
9 -64.5207 18 X1 61/300=0.203 54.42%
10 -64.1643 20 X1 57/300=0.190 52.04%

Cuadro 4.9: Caracteŕısticas de los diez modelos de árbol de clasificación finales
de cada cadena de Markov de 5,000 iteraciones.

No. Log de la ve-
rosimilitud

No. de nodos
terminales

Variable de la
1a. división

Tasa de error por
subclasificación

Tasa de
aceptación

1 -67.7850 23 X5 62/300=0.2066 50.24%
2 -69.4710 22 X2 62/300=0.2066 51.80%
3 -67.9884 22 X2 59/300=0.1966 50.96%
4 -66.2029 16 X4 58/300=0.1933 53.02%
5 -67.5929 20 X1 60/300=0.20 53:26%
6 -66.1967 19 X3 58/300=0.1933 45:06%
7 -68.6135 18 X6 68/300=0.2266 53:24%
8 -64.8413 20 X4 60/300=0.20 52.42%
9 -66.6554 22 X1 60/300=0.20 54.42%
10 -68.1212 19 X1 59/300=0.1966 52.04%

árboles óptimos es igual a -65.38 y para el caso de los finales es igual a -
67.35. El número promedio de los nodos terminales de los óptimos es de 18.7
nodos terminales contra 20.2 de los árboles finales. En el caso de la tasa de
error de subclasificación los óptimos tienen 19.9% y los finales tienen 20.2%.
En consecuencia, los modelos de árbol de clasificación óptimos son mejores
estad́ısticamente, en su conjunto, que los modelos finales de las cadenas de
Markov.
Se realiza una comparación al interior de los modelos óptimos. El modelo
número 8 de la Tabla No. (4.8), es el mejor considerando el criterio del
logaritmo de la verosimilitud y el menor número de nodos terminales, sin
embargo, considerando la menor tasa de error de subclasificación el mejor
modelo es el número 4. Comparando estos dos modelos, se observa que ambos
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tienen a la variable X4 como variable de división en el nodo ráız y tienen una
estructura muy similar como árboles.
Un modelo alternativo pudiera ser el número 10. Con el criterio del mayor
logaritmo de verosimilitud, después del mejor modelo, se encuentra el número
10 con un valor igual a -64.16. En cuanto a los nodos terminales el modelo
10 tiene una mayor cantidad (20). Si se considera la menor tasa de error de
subclasificación, el modelo 10 es mejor que el número 8. El modelo 10 tiene
como variable de división en el nodo ráız a X1, con esta variable existen 3 de
los 10 modelos óptimos.
Como se señaló para realizar el ejercicio bajo el enfoque Bayesiano, se tra-
bajó con una muestra de tamaño 300, por lo que, una forma de aprovechar
toda la información contenida en la base de datos es aplicar la estructura de
los dos modelos 8 y 10 a esta base de datos, para verificar su capacidad de
clasificación. Se realizó el ejercicio y se obtuvo que el modelo 8 obtiene una
tasa de error subclasificación del 25.06%, esto es, de los 3272 casos, 820 casos
los clasifica mal. En el caso del modelo 10, el porcentaje correspondiente es
de 21.45%, lo que significa que clasifica mal, 702 casos.

4.1.8. Discusión de los modelos.

Una vez realizada la modelación bajo los dos enfoques se puede señalar que,
estad́ısticamente, los modelos obtenidos son muy similares considerando el
número de nodos terminales y la tasa de error de subclasificación. Sin em-
bargo, haciendo un análisis de los modelos del enfoque de Breiman et al.
(1984) y el modelo 10 del enfoque Bayesiano, sobre los 748 casos de “dengue
Śı” se puede señalar que: bajo el enfoque de Breiman, de los 748 casos de
“dengue Śı”, clasifica bien 275, pero los 473 casos restantes los clasifica como
“No Dengue”, esto significa que, del conjunto de los 748 casos el 36.76% de
los casos son bien clasificados; bajo el enfoque de Chipman et al. (1998), se
obtuvo que de los 748 casos de “dengue Śı”, se clasifican bien el 39.03%, lo
que representa 292 casos.
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Cuadro 4.10: Caracteŕısticas de los nodos terminales del modelo de clasificación
8.

No. No. de nodo
Terminal

No. de Obser-
vaciones

No. de “NO” No. de “SI” Categoŕıa asignada

1 4 32 8 24 “dengue Śı”
2 5 6 5 1 “No Dengue”
3 12 48 47 1 “No Dengue”
4 26 9 8 1 “No Dengue”
5 30 6 6 0 “No Dengue”
6 31 62 52 10 “No Dengue”
7 54 19 14 5 “No Dengue”
8 55 10 10 0 “No Dengue”
9 57 11 10 1 “No Dengue”
10 112 8 6 2 “No Dengue”
11 113 23 11 12 “dengue Śı”
12 116 17 9 8 “No Dengue”
13 117 11 10 1 “No Dengue”
14 118 9 9 0 “No Dengue”
15 238 14 7 7 “dengue Śı”
16 239 15 12 3 “No Dengue”

Totales 300 224 76

Cuadro 4.11: Caracteŕısticas de los nodos terminales del modelo de clasificación
10.

No. No. de nodo
Terminal

No. de Obser-
vaciones

No. de “NO” No. de “SI” Categoŕıa asignada

1 4 24 4 20 “dengue Śı”
2 14 21 21 0 “No Dengue”
3 15 11 9 2 “No Dengue”
4 21 10 6 4 “No Dengue”
5 24 6 2 4 “dengue Śı”
6 25 6 5 1 “No Dengue”
7 26 25 25 0 “No Dengue”
8 40 6 6 0 “No Dengue”
9 41 5 5 0 “No Dengue”
10 44 19 18 1 “No Dengue”
11 47 45 38 7 “No Dengue”
12 54 18 10 8 “No Dengue”
13 90 25 12 13 “dengue Śı”
14 92 8 6 2 “No Dengue”
15 93 13 10 3 “No Dengue”
16 111 5 5 0 “No Dengue”
17 182 23 16 7 “No Dengue”
18 183 9 9 0 “No Dengue”
19 220 15 14 1 “No Dengue”
20 221 6 3 3 “dengue Śı”

Totales 300 224 76
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del año 2006”.

[11] Chib, S. And Greenberg, E. (1995): “Understanding the Metropolis-Hastings algo-
rithm”, The American Statistician, 49,327-335.

[12] S-Plus 2000 Professional Release 1. (1999)Mathsoft, Inc.: Seattle, Washington.

101
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Resumen: El dengue es una enfermedad febril aguda de origen viral que
representa un problema de salud pública en diferentes regiones tropicales y
subtropicales del mundo. La vigilancia epidemiológica del dengue basada en
el diagnóstico temprano de la enfermedad a partir de los śıntomas sufridos
por los pacientes, es esencial para evitar la muerte de pacientes enfermos,
prevenir la propagación de la enfermedad y reducir los costos derivados del
diagnóstico basado en pruebas serologicas y el cuidado paciente. Este trabajo
presenta una aplicación con datos reales, del estado mexicano de Guerrero,
en que se considera que modelo de regresión logit con variables predictoras
categóricas y proporciona a médicos una prueba de diagnóstico basado en los
śıntomas con alta sensibilidad para diferenciar entre el dengue la fiebre clásica
y la forma más severa de fiebre hemorrágica. El modelo ajustado también
permite identificar los śıntomas significativos asociados a cada uno de estos
dos formas de dengue.

Key words: logit models; Dengue

4.2.1. Introducción

Uno de los principales problemas en el control epidemiológico del dengue
es la dificultad para la identificación temprana de esta enfermedad de otras
causas de fiebre aguda. De hecho, el diagnóstico del dengue basado en los
śıntomas no es confiable en la actualidad y debe ser confirmado por estudios
de laboratorio basados en pruebas moleculares y serológicas (Gubbler DJ,
2002 y Beasley CM, 2008). Por lo tanto, existe una gran demanda para la
detección y diferenciación rápida de la infección por virus de dengue en la fase
aguda de la enfermedad para proporcionar el tratamiento cĺınico oportuno,
investigación etiológica y el control de la enfermedad. Hasta ahora, se han
realizado pocos estudios para determinar el nivel de śıntomas que identifican
la condición de dengue. Una escala para el diagnóstico cĺınico de dengue a
partir de la más alta sensibilidad y especificidad fue propuesta por WHO y
descrita en Arcari P, et al. (2007).

102



Como se ha indicado antes, la vigilancia epidemiológica del dengue es un
elemento esencial para la prevención y control de la enfermedad. En nuestro
caso, trabajamos con los 2215 casos confirmados de dengue, obtenidos de la
población de 16604 muestras para confirmación serológica en el laboratorio
estatal de salud pública en el estado de Guerrero (LESPEG).
El objetivo del presente trabajo consistió en proponer un modelo de diagnósti-
co de la enfermedad basado en los śıntomas con una alta capacidad de di-
ferenciar entre los pacientes con dengue clásico (DC) y dengue hemorrágico
(DH). Teniendo en cuenta que la razón de positividad en el diagnóstico de
DC es muy bajo, respecto del diagnóstico de DH (debido a la mayor claridad
en la manifestación de śıntomas de DH según los expertos cĺınicos), conside-
raremos como “respuesta” una variable aleatoria binaria Y que toma el valor
1 si el paciente es sufre de DC y cero si es está afectado por DH. Cada śıntoma
se representa en el modelo por una variable binaria X que toma valor uno si
un paciente tiene el śıntoma y valor cero en el caso contrario. Se trabajó con
una base de datos generada en un estudio anterior sobre consenso (Allende
S., et al., 2008) en que el interés principal se centró en evaluar la clasificación
hecha por médicos en pacientes sospechosos de dengue usando ı́ndices tipo
kappa, como herramienta de análisis. Teniendo en cuenta las caracteŕısticas
de las variables involucradas proponemos usar a un modelo logit con varia-
bles predictivas categóricas (Gibbons RV, et al. 2002, Gubler DJ, 1998). El
modelo logit se ha usado en la literatura del dengue con propósitos diferen-
tes: para hallar las variables asociadas con la thrombocytopenia severa en
pacientes con el dengue en Colombia (Dı́az- Qijano FA, 2006), para estudiar
la asociación entre la depresión y una segunda infección por dengue en el sur
de Texas (Beasley CM, 2008), para identificar los śıntomas, signos f́ısicos y
caracteŕısticas de laboratorio que permiten diferenciar la fiebre de dengue de
otras enfermedades febriles dentro de los primeros d́ıas de admisión hospita-
laria en Singapur (Arcari P., 2007) o para mostrar que el riesgo relativo de
tener la enfermedad clásica, después de una infección primaria de virus de
dengue, aumenta con la edad (Beasley CM, 2008).

4.2.2. Metodoloǵıa.

En primer lugar, daremos un breve resumen de la teoŕıa básica de la regresión
loǵıstica: la formulación del modelo, interpretación, estimación e inferencia
estad́ıstica.
Sea X = (xij)n×p una matriz cuyas filas xi = (xi1, xi2, · · · , xip) son una
muestra de n diferentes observaciones de un vector de variables (X1, · · · , Xp)
observadas sin error. Y sea y = (y1, · · · , yn)T una muestra aleatoria de una
variable respuesta binaria Y asociada con las observaciones en X, es decir,
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yi ∈ {0, 1}, i = 1, · · · , n. Entonces, el modelo de regresión loǵıstica muestral
se formula como

yi = πi + εi, i = 1, · · · , n, (4.2.1)

donde εi son errores independientes con media cero y πi son las esperanzas
de Y dados los valores observados modelados por

πi = P{Y = 1|X1 = xi1, X2 = xi2, · · · , Xp = xip} =
exp(β0 +

∑p
j=1 xijβj)

1 + exp(β0 +
∑p

j=1 xijβj)
,

(4.2.2)
i = 1, · · · , n, siendo β0, β1, · · · , βp los parámetros del modelo.
Si definimos la transformación logit li = ln πi

1−πi
, i = 1, · · · , n, donde πi

1−πi

da los odds de respuesta Y = 1 para los valores observados xi, entonces el
modelo de regresión loǵıstica puede expresarse en forma matricial como un
modelo lineal generalizado con la transformación logit como función de enlace
o link (McCullagh y Nelder, 1983)

l = Xβ (4.2.3)

con l = (l1, · · · , ln)T el vector de transformaciones logit previamente defini-
das, β = (β0, β1, · · · , βp)T el vector de parámetros y X = (1|X) la matriz de
diseño con 1 = (1, · · · , 1)T un vector n-dimensional de unos.
Observe que cada parámetro del modelo logit puede ser interpretado como
el cambio aditivo que es producido en la transformación logit por cada uni-
dad de incremento en la variable explicativa asociada con el parámetro. Para
una interpretación más intuitiva desde un punto de vista práctico, trabaja-
remos con la exponencial de los parámetros que pueden ser interpretados en
términos de los odds ratios. Dada una única observación de las variables ex-
plicativas (x1, · · · , xp), la exponencial del j-ésimo parámetro (j = 1, · · · , p)
puede ser interpretada como una odds ratio. Eso significa que los odds de
la respuesta Y = 1 se multiplican por su exponencial cuando los valores de
la variable asociada Xj se incrementan en una unidad y las otras variables
explicativas se mantienen fijas

θ(∆Xj = 1|Xk = xk,∀k ̸= j) =

π(x1,··· ,xj+1,··· ,xp)

1−π(x1,··· ,xj+1,··· ,xp)

π(x1,··· ,xj ,··· ,xp)

1−π(x1,··· ,xj ,··· ,xp)

= exp{βj}.

Observe que una variable categórica Xj con dos niveles A y B puede ser
incluida en el modelo como una variable binaria que tiene valor 1 para indi-
viduos en A y valor 0 para individuos en B. En este caso la exponencial del
parámetro β asociado a esta variable es la razón entre el odds de la respuesta
Y = 1 para el sujeto en A y la misma odds para un sujeto en B.
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El método más usado para estimar el modelo loǵıstico es el método de máxi-
ma verosimilitud (ver por ejemplo, Ryan, 1992).
Sea L = lnL(y; β) la log verosimilitud de los datos muestrales, donde la
verosimilitud está dada por el producto de n funciones masa de probabilidad
Bernoulli

L(y; β) =
n∏

i=1

πyi
i (1− πi)

1−yi . (4.2.4)

Diferenciando L con respecto a β e igualando a cero obtenemos las ecuaciones
de verosimilitud

XT (y − π) = 0, (4.2.5)

con π = (π1, · · · , πn)T . Estas ecuaciones no son lineales en términos de los
parámetros. Debido a esto, los parámetros del modelo son aproximados usan-
do el método recursivo de Newton-Raphson.
Cuando las variables explicativas son continuas, puede fijarse una xi diferente
para cada sujeto en la muestra. Sin embargo, cuando las variables explica-
tivas son categóricas (este es el caso con datos de dengue), hay más de una
observación sobre Y para cada combinación diferente de categoŕıas (una xi
fija). En estos casos yi hace referencia al número total de respuestas Y = 1
para cada configuración diferente de las variables explicativas en lugar de
respuestas binarias individuales. Por lo tanto, las variables que generan los
valores observados yi son variables aleatorias binomiales independientes con
esperanza mi = niπi, donde ni es el número total de observaciones de la
respuesta binaria para cada xi.
La estimación de los parámetros del modelo puede ser usada para calcular
las probabilidades predichas y las frecuencias esperadas estimadas. Para ha-
cer inferencia estad́ıstica sobre el modelo loǵıstico usaremos las propiedades
de insesgadez y normalidad para muestras grandes de los estimadores de
máxima verosimilitud (MV) de los parámetros proporcionados por el resul-
tado asintótico general de Wald para estimadores MV. El test de bondad de
ajuste para la regresión loǵıstica está dada por

H0 : li = xi i = 1, · · · , n
H1 : li = xiβ

′
i

Donde las frecuencias esperadas estimadas m̂i = niπ̂i son relativamente gran-
des, podemos hacer test de bondad de ajuste con un estad́ıstico chi-cuadrado
de Pearson o mediante razón de verosimilitud. El estad́ıstico más frecuente-
mente usado es el estad́ıstico de razón de verosimilitud de Wilks asociado al
modelo (4.2.1) conocido como devianza y dado por
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G2(M) = 2
n∑

i=1

[yi ln
yi
π̂ i

+ (ni − yi) ln
ni − yi
ni − π̂i

] H0 
n→ ∞

χ2
n−p−1. (4.2.6)

Aśı, el modelo es rechazado con nivel de significación α cuando el p-valor
asociado (mı́nimo nivel de significancia para rechazar H0) es menor o igual
que α.
Otro test importante en regresión loǵıstica es el test de significancia para
cada una de las variables independientes en el modelo que está dada por

H0 : βj = 0 (4.2.7)

H1 : βj ̸= 0.

Este test puede resolverse en diferentes formas. Una de estas está basada
en el estad́ıstico de Wilks asociado al estad́ıstico de razón de verosimilitud
condicional dado por

G2(Mj/M) = 2
n∑

i=1

[yi ln
π̂iMj

π̂ i
+ (ni − yi) ln

ni − π̂iMj

ni − π̂i
] H0 
n→ ∞

χ2
1. (4.2.8)

dondeM simboliza el modelo con todas las variables,Mj es un modelo simple
que resulta cuando igualamos a cero el parámetro βj en el modelo M y π̂iMj

son las probabilidades estimadas por el modelo Mj. Este test estad́ıstico
del modelo Mj dado que M se conserva y puede descomponerse como la
diferencia entre las devianzas de los dos modelos anidados G2(Mj|M) =
G2(Mj)−G2(M).
Otra forma de resolver el test (4.2.7) está basado en el estad́ıstico de Wald
dado por

Wj =
β̂j

σ̂(β̂j)
H0 

n→ ∞
χ2
1,

con σ̂(β̂j) el error estándar de los parámetros estimados β̂j.
Ambos estad́ısticos tienen una distribución asintótica chi-cuadrada con un
grado de libertad. Aśı, la hipótesis nula se rechaza a un nivel de significación
α (el parámetro βj se dice significativo) cuando el p-valor asociado es menor
o igual a α.
El test de significancia de los parámetros (test de razón de verosimilitud
condicional o test de Wald) se usa en el método paso a paso (adelante y hacia
atrás) para la selección de las mejores variables que explican la respuesta. El
paso cero es para ajustar un modelo inicial que es usualmente la constante
del modelo. En cada paso sucesivo, ajustamos todos aquellos modelos que
resultan de la inclusión de cada una de las variables explicativas que no están
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en el modelo seleccionado en el paso previo. Entonces, realizaremos la prueba
de significancia que tiene como hipótesis nula el modelo seleccionado en el
paso previo, y como hipótesis alternativa el modelo resultante de agregar
cada nueva variable. De todas las variables para las cuales estos test son
significativos (el p-valor es menor o igual que el nivel de significancia fijado
previamente) se incluyen en el modelo aquellas variables asociadas con el
mı́nimo p-valor. Se continúa la introducción de variables con este método
hasta que ninguno de los test sea significativo.
Además, consideraremos en cada paso la posibilidad de remover algún paráme-
tro del modelo seleccionado en el paso previo. Para quitar las variables, reali-
zamos el test de significancia que tiene como hipótesis alternativa el modelo
seleccionado en el paso previo, y como hipótesis nula el modelo resultante
al quitar cada una de sus variables. De todas las variables para las cuales
estos test no son significativos (el p-valor es mayor o igual que el nivel de
significancia fijado para quitar la variable) se quitan del modelo aquellas va-
riables asociadas con el máximo p-valor. La eliminación de variables continúa
hasta que todos estos test sean significativos. Para evitar anular en un pa-
so la variable que ha entrado justamente en el paso anterior, se fija para la
eliminación de variables un nivel de significancia mayor que el fijado para la
inclusión de variables.
Por otra parte, en base a la distribución normal para muestras grandes de los
estimadores de los parámetros del modelo logit, podemos construir intervalos
de confianza (IC) para cada parámetro βj con nivel de confianza (1−α)×100

dado por β̂j ± zα/2σ̂(β̂j).
Por lo tanto, un IC para una muestra grande de los odds ratio dados por la
exponencial de cada parámetro es(

exp β̂j − zα/2σ̂(β̂j), exp β̂j + zα/2σ̂(β̂j)
)
.

Para medir la exactitud de la predicción del modelo loǵıstico, se usa con fre-
cuencia la razón de clasificaciones correctas (RCC) definida como la razón de
observaciones clasificadas correctamente por el modelo loǵıstico. El proble-
ma es que esta medida depende del punto de corte usado para clasificar a los
individuos tomando en cuenta que predecimos valores Y = 1 para cualquier
individuo con probabilidad predicha mayor o igual que el punto de corte y
Y = 0 en otro caso. Debido a esto es mejor usar el área bajo la curva ROC
(receiver operating characteristic) para medir la capacidad del modelo para
clasificar correctamente. Esta es una representación gráfica de la sensibilidad
(razón de verdaderos positivos) y 1-especificidad (razón de falsos positivos),
para un clasificador binario (el modelo logit) cuando el umbral de la discri-
minación (punto de corte) es variado.

107



Finalmente, una análisis adicional del diagnostico es necesario para describir
la naturaleza de cualquier falta de ajuste que podŕıa ser debido a una elección
inapropiada de la función de enlace (transformación logit) o no linealidad en
los efectos de las variables explicativas. La comparación de residuos obser-
vados y frecuencias ajustadas también se usan comúnmente. Hay dos tipos
principales de residuos: residuos de Pearson y devianza calculados como la
ráız cuadrada de las componentes de la bondad de ajuste estad́ıstico asociado.
Cada residuo de Pearson compara la diferencia entre una frecuencia observa-
da y su valor fijado para la desviación estándar estimada de las frecuencias
observadas. Para la i-ésima variable explicativa xi fijada, el residuo de Pear-
son está dodo por

ri =
yi − niπ̂i

[niπ̂i(1− π̂i)]1/2
.

Si ni es grande ri tomará una distribución aproximada normal estándar.
Esto significa que valores absolutos más grandes que 2 indican posible falta
de ajuste. En otro caso, podemos usar residuos ajustados que tengan una
distribución normal estándar asintótica (ver Agresti, 2009, para una discusión
detallada de estos residuos).
Los resultados asintóticos para modelos logit se aplican cuando el número
n de diferentes niveles de las variables explicativas son fijos, y el número
de observaciones ni hechas para cada nivel es bastante grande. Estos resul-
tados teóricos se aplican más naturalmente a modelos logit para respuesta
categórica, como es el caso de datos de dengue analizados en este trabajo.

4.2.3. Aplicación a datos de dengue.

Como se discutió en la introducción, el objetivo del presente trabajo es dis-
criminar entre DC y DH y determinar los śıntomas asociados con mayor
probabilidad a cada tipo de dengue.
La base de datos consiste de 2215 casos confirmados de fiebre por dengue en el
estado Mexicano de Guerrero. De los casos considerados el 54.5% son mujeres
y el 75.9% están afectados de DC. Este conjunto de datos fue analizado
primeramente en un estudio de consenso donde se usaron ı́ndices tipo kappa
para medir el acuerdo en la diagnosis de los médicos de atención primaria
y el diagnóstico exacto dado por el laboratorio. Las conclusiones fueron que
el acuerdo en el diagnostico de DC era bajo, mientras que para el DH era
alto (Allende et al. 2008). Para cada sujeto tenemos información adicional
sobre diferentes variables observadas por los médicos de atención primaria
en pacientes sospechosos de la enfermedad. La mayoŕıa de estas variables
corresponden a los śıntomas que fueron observados en cuadro t́ıpico de dengue
y son descritos en el manual de dengue.
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Los śıntomas se representan en el modelo estad́ıstico por variables categóricas
binarias que tienen valor 1 si los pacientes tienen el śıntoma y valor 0 en otro
caso. Las variables explicativas consideradas en este estudio fueron: tempe-
ratura corporal, edad, sexo, contacto del paciente con otros vectores, con-
tacto con pacientes similares, transfusión sangúınea, fiebre, cefalea, mialgias,
artralgias, dolor retrocular, exantema, prurito, vómito, nauseas, escalofŕıo,
fotofobia, dolor abdominal, diarrea, conjuntivitis, cogestión nasal, tos, farin-
gitis, rinitis, hepatomegalia, esplenomegalia, escape de ĺıquidos, hemorragias,
petequias, equimosis, hematomas, torniquete positivo, ascitis, derrame pleu-
ral, gingival, epistaxis, hematemesis y melena.
Tomando en cuenta las caracteŕısticas de las variables involucradas, consi-
deramos un modelo de regresión loǵıstica para predecir la variable respuesta
Y (Y = 1 para pacientes con DC y Y = 0 para pacientes con DH) de un con-
junto de 38 variables predictoras observadas para cada paciente, de las cuales
36 son categóricas. Para seleccionar las variables significativas que explican
el tipo de dengue (DC o DH) usamos la selección por pasos basada en el test
de razón de verosimilitud condicional con niveles de significancia de entrada
y salida de variables de 0.05 y 0.1, respectivamente. Aśı, seleccionamos un
modelo logit con 13 variables. Las probabilidades de sufrir DC predichas por
este modelo logit están dadas por

p̂(x) = exp

(
exp13

j=1 β̂jxj

1 + exp13
j=1 β̂jxj

)
, (4.2.9)

con x = (x1, · · · , x13) los valores observados de la variable predictora seleccio-
nada Xj que se muestra en la tabla (4.12). Todas las variables seleccionadas,
excepto la primera, representan śıntomas y están definidas por

xj =

{
1, si el paciente tiene el śıntoma Xj;
0, si el paciente no tiene el śıntoma Xj.

La primera variable (sexo) está dada por

x1 =

{
1, si el paciente es hombre;
0, si el paciente es mujer.

El p-valor asociado al test de bondad de ajuste de Hosmer-Lemeshow para el
modelo ajustado es 0.151, mayor que el nivel de significancia α=0.05. Esto
significa que el modelo ajusta bien los datos. Con respecto al análisis de
residuos, solamente el 3% son significativos y en todos los casos la medida
de influencia asociada puede ser considerada nula.
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Cuadro 4.12: Estimación de los parámetros del modelo e IC al 95%.

Nombre Variable β E.T. Wald df p-valor Exp(B) LI LS
Sexo(1) X1 -0.292 0.125 5.402 1 0.020 0.747 0.584 0.955
EnfSimil(1) X2 0.584 0.127 21.212 1 0.000 1.794 1.399 2.300
Cefalea(1) X3 0.963 0.273 12.423 1 0.000 2.620 1.533 4.475
Artralgias(1) X4 -0.663 0.206 10.344 1 0.001 0.515 0.344 0.772
Vómito(1) X5 -0.456 0.146 9.790 1 0.002 0.634 0.476 0.843
Nauseas(1) X6 -0.357 0.162 4.883 1 0.027 0.700 0.510 0.960
DolorAbdominal(1) X7 -0.628 0.140 20.143 1 0.000 0.534 0.406 0.702
Diarrea(1) X8 -0.380 0.151 6.344 1 0.012 0.684 0.509 0.919
Conjuntivitis(1) X9 0.452 0.172 6.902 1 0.009 1.572 1.122 2.203
EscapeLiquidos(1) X10 -1.195 0.261 20.943 1 0.000 0.303 0.182 0.505
Hemorragias(1) X11 -0.971 0.195 24.803 1 0.000 0.379 0.259 0.555
Petequias(1) X12 -0.926 0.254 13.301 1 0.000 0.396 0.241 0.652
Melena(1) X13 -1.400 0.578 5.874 1 0.015 0.247 0.080 0.765
Constante X0 1.778 0.283 39.513 1 0.000 5.917

La estimación de los parámetros del modelo ajustado junto con sus errores
estándar, el p-valor asociado al estad́ıstico de Wald para probar la significan-
cia de los parámetros, la exponencial de los parámetros y los intervalos de
confianza al 95% se muestran en la tabla (4.12). Del test de Wald podemos
concluir que todos los parámetros son estad́ısticamente significativos al nivel
α=0.05. Esto es equivalente al hecho de que la unidad no está en el rango
del IC del 95% asociado con la exponencial de cada parámetro.
En relación a la interpretación de los parámetros, los śıntomas con parámetro
positivo están asociados con una mayor probabilidad de DC y aquellos con
parámetro negativo al DH. Esto significa que hay una fuerte evidencia de
asociación positiva entre DC y dolor de cabeza, contacto con pacientes simi-
lares y conjuntivitis. Por otra parte, el DH está positivamente con los otros
śıntomas significativos: escape de ĺıquidos, melena, hemorragia, petequias,
artralgias, dolor abdominal, vomito, diarrea y nausea. Los otros śıntomas
que no están en el modelo no permiten distinguir entre DC y DH debido a
que son igualmente sufridos por los dos tipos de pacientes. Con respecto al
sexo, la probabilidad de sufrir DC es mayor para mujeres que para hombres.
Observe que cada odds ratio derivado de este modelo logit (exponencial de
cada parámetro) se define como la razón de odds de DC para individuos que
tienen el śıntoma en cuestión y por aquellos que no lo tienen. La interpre-
tación en términos de odds ratio de las exponenciales estimadas para cada
parámetro puede verse en la tabla (4.13).
Para predecir el tipo de dengue que padece un paciente hemos designado un
test de diagnóstico basado en un punto de corte óptimo. En la tabla (4.14)
podemos ver la clasificación con la razón de verdaderos positivos, la razón de
verdaderos negativos y la razón de clasificaciones correctas para dos diferentes
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Cuadro 4.13: Interpretación de las exponenciales de los parámetros.

Variable exp(β) Interpretación
Sexo(1) 0.747 El odds del DC es 1.3 veces mayor (1/0.747) para mu-

jeres que para hombres.
EnfSimil(1) 1.794 El odds del DC es aproximadamente el doble para los

pacientes que tuvieron contacto con otros pacientes
similares.

Cefalea(1) 2.620 El odds del DC es aproximadamente tres veces mayor
para los pacientes con dolor de cabeza.

Artralgias(1) 0.515 El odds del DH es de aproximadamente el doble
(1/0.515) para pacientes con artralgias.

Vómito(1) 0.614 El odds del DH es 1.6 (1/0.614) para los pacientes con
vómito.

Nauseas(1) 0.700 El odds del DH es 1.4 veces mayor (1/0.700) para los
pacientes con nauseas.

DolorAbdominal(1) 0.534 El odds del DH es de aproximadamente el doble para
pacientes con dolor abdominal.

Diarrea(1) 0.684 El odds del DH es 1.5 veces mayor para pacientes con
diarrea.

Conjuntivitis(1) 1.572 El odds del DC es 1.5 veces mayor para pacientes con
conjuntivitis.

EscapeLiquidos(1) 0.303 El odds del DH es aproximadamente tres veces mayor
(1/0.303=3.3) para pacientes con escape de ĺıquidos.

Hemorragias(1) 0.379 El odds del DH es aproximadamente tres veces mayor
(1/0.379=2.6) para pacientes con hemorragia.

Petequias(1) 0.396 El odds del DH es 2.5 veces mayor (1/0.396=2.5) para
pacientes con petequias.

Melena(1) 0.247 El odds del DH es aproximadamente cuatro veces ma-
yor (1/0.247=4) para pacientes con melena.

Constante 5.917 El odds que una mujer que no sufra ningún śıntoma
de DC en lugar de DH es 5.917. Como un resultado, la
probabilidad de que una mujer sufra DC sin padecer
ningún śıntoma es de 0.855

puntos de corte: 0.5 y 0.7. El punto de corte 0.7 es aproximadamente la
proporción de pacientes con DC en la muestra dada la mejor clasificación
con razones de sensibilidad y especificidad mas balanceadas.
Observe que el porcentaje de pacientes con DC correctamente clasificados es
bastante alto (84.3%). Esto resalta la utilidad del modelo para diagnosticar
correctamente pacientes con DC en términos de los śıntomas y sexo.
Mediante un ejemplo, la tabla (4.15) presenta las probabilidades predichas de
sufrir DC por pacientes afectados de diferentes combinaciones de śıntomas.
Observe que la probabilidad de DC para una paciente mujer que tiene do-
lor de cabeza, conjuntivitis y ha estado en contacto con pacientes similares
es 0.9776. Por otra parte la probabilidad de DC para un paciente hombre
con dolor abdominal, hemorragia y escape de ĺıquidos es 0.2128, lo cual nos
permite inferir que está infectado de DH.
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Cuadro 4.14: Tabla de clasificaciones(a).

Predicción con punto de corte 0.5 Predicción con punto de corte 0.7
Observados DC DH % correcto DC DH % correcto
DC 1310 65 95.3 1159 216 84.3
DH 280 191 40.6 186 285 60.5
% global 81.3 78.2

Cuadro 4.15: Probabilidades predichas de sufrir DC para diferentes combinaciones
de śıntomas significativos y sexo.

V1 V2 V3 V4 V5 V6 V7 V8 V9 V10 V11 V12 V13 p̂(DC)
0 1 1 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0.9776
1 1 1 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0.9703
0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0.9394
1 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0.9205
0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0.8554
1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0.8155
0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 0.6399
1 0 1 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 0.5703
0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 0.4042
1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 0.3363
0 0 0 0 0 0 1 0 0 1 1 0 0 0.2658
1 0 0 0 0 0 1 0 0 1 1 0 0 0.2128
0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0.0392
1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 0.0289
0 0 0 1 1 1 1 1 0 1 1 1 1 0.0055
1 0 0 1 1 1 1 1 0 1 1 1 1 0.0041

4.2.4. Conclusiones

Un modelo logit con variables categóricas ha sido aplicado en este estudio
para predecir el tipo de dengue (DC o DH) a partir de los śıntomas y otras
variables relacionadas como sexo, temperatura corporal y edad. De las 38 va-
riables inicialmente consideradas, se seleccionaron solo 13 como significativas
para diferenciar entre DC y DH. Entre ellas, ser mujer, tener contacto con
pacientes similares, sufrir dolor de cabeza y conjuntivitis están asociadas con
alta probabilidad de DC, mientras que ser hombre y tener los śıntomas esca-
pe de ĺıquidos, melena, hemorragias, petequias, artralgias, dolor abdominal,
vomito, diarrea y nauseas están positivamente asociadas a DH.
El modelo logit ajustado proporciona al médico un test de diagnóstico basado
en los śıntomas para predecir el tipo de dengue con una razón de verdaderos
positivos (sensibilidad) mucho mayor que la basada en la habilidad diagnósti-
ca del médico y las recomendaciones proporcionadas en el manual de dengue.
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4.3. Un modelo para la transmisión vertical

de dengue

Villavicencio-Pulido J. G., Castro-Salgado. V., Nila-Luévano C.
Unidad Académica de Matemáticas de la UAG-Acapulco

Resumen: Zhilan Feng, Jorge X. Velasco-Hernández [1] proponen un mo-
delo de ecuaciones diferenciales ordinarias para la dinámica poblacional de la
fiebre del Dengue. El modelo propuesto por Zhilan Feng, Jorge X. Velasco-
Hernández [1] se ha tomado como base de nuestro art́ıculo para analizar la
dinámica del Dengue. Además de analizar el caso en el que se tienen dos cepas
patógenas y dos poblaciones de individuos infectados con las dos cepas, se
analiza el caso en los cuales aparecen infecciones verticales en las poblaciones
de humanos y en las poblaciones de vectores [2, 3, 4, 5, 6, 7, 8]. Finalmente
se argumentan los casos en los que se permite la coexistencia de las cepas
estudiadas o la exclusión de alguna de las cepas que se analizan en el modelo.

Key words: Epidemioloǵıa Matemática, Dengue, Ecuaciones Diferencia-
les, Enfermedades transmitidas por vector, Dinámica Poblacional.

4.3.1. Introducción

La fiebre de dengue es una enfermedad viral endémica en muchas áreas del
mundo que está invadiendo y recolonizando regiones donde ya sea que estu-
viera ausente o que haya sido erradicada. El virus de dengue tiene 4 dife-
rentes serotipos. Construimos y analizamos un modelo matemático para esta
dinámica de transmisión. El modelo es un sistema de ecuaciones diferenciales
que incorpora tamaño poblacional variable tanto en el mosquito como en el
huésped, dos cepas co-circulantes y tazas de picadura dependientes de la fre-
cuencia. El modelo consituye un marco para la discusión de condiciones para
la coexistencia o exclusión competitiva de cepas de patógenos relacionadas.
En la siguiente sección damos una reseña de la enfermedad resumiendo su im-
portancia epidemiológica aśı como las principales caracteŕısticas incorporadas
en nuestro modelo. Luego procedemos con la formulación del modelo y dis-
cutimos trabajo previo en el principo de exclusión competitiva. Esta sección
está seguida de un análisis del modelo en ausencia de mortalidad inducida
por la enfermedad (virulencia negligible). Luego, discutimos los resultados
computacionales para el caso de virulencia no negligible y, finalmente, en la
última sección, comparamos los resultados obtenidos con otros modelos de
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superinfección, tamaño de población variable y tasas de infección dependien-
tes de la frecuencia.

La fiebre de Dengue

En las últimas décadas se ha hecho énfasis en el análisis de las enfermedades
comunicables, particularmente en la fiebre del dengue y sus formas severas de
la enfermedad tal como la fiebre hemorrágica del dengue la cual puede llegar
a ser muy severa y en algunos casos, fatales. La fiebre de dengue clásico
es generalmente observada en niños mayores y en adultos y se caracteriza
por un brote repentino de fiebre, dolor de cabeza frontal, naúsea, vómito
y otros śıntomas. La enfermedad aguda dura de 3 a 7 d́ıas y es usualmente
benigna. La forma hemorrágica de dengue y su śındrome de shock por dengue
asociado (DHF-DSS) se observa principalmente en niños por debajo de los
15 años pero puede también ocurrir en adultos [16]. Se caracteriza por un
brote agudo inicial de fiebre y una variedad de śıntomas que duran de 2 a 7
d́ıas. Esta forma de dengue puede terminar en muerte del paciente.
Es importante mencionar que el dengue ha estado presente cerca de doscien-
tos años durante los cuales esta enfermedad ha sido reconocida cĺınicamente,
cabe mencionar que durante los siglos XVIII y XIX la propagación de la
enfermedad se llevó a cabo de una manera muy lenta. En muchos casos la
dinámica poblacional de individuos susceptibles y vectores teńıa lugar en los
barcos, donde se criaban cepas de A. aegypti, además de la población humana
huésped, sin embargo, estos patrones cambiaron abruptamente después de la
II guerra mundial, debido a que los virus del dengue fueron propagados por
personal militar infectado a áreas donde no hab́ıa dengue y los vectores por
diferentes medios de transporte que serv́ıan como criaderos de dichas cepas.
La diseminación de la enfermedad aumento después de la guerra por el rápido
crecimiento de la población y la urbanización. Cambios en la epidemiloǵıa del
dengue en la Posguerra ocurrieron en América algo más tarde que en Asia.
El primer brote importante de fiebre de dengue en América ocurrió en Cuba
en 1981 con 116 000 pacientes hospitalizados, 34 000 casos documentados de
DHF y 158 defunciones. Durante la década que siguió al brote epidémico en
Cuba, 14 páıses de América han reportado casos confirmados de DHF. Es
importante notar que en América, la población urbana crecio casi al doble
entre 1970 y 1990, y es en este periodo donde el dengue emergió con más
fuerza.
En páıses en desarrollo, el crecimiento poblacional es un factor importante
que contribuye al incremento en la incidencia de enfermedades comunicables
que afectan principalmente a los habitantes de las zonas urbanas, con hijos y
niños entre los grupos particularmente en riesgo. La urbanización y crecimien-
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to poblacional incrementan la demanda de servicios básicos esenciales como
casa, agua, etc., y al mismo tiempo inducen condiciones que incrementan la
transmisión potencial de algunas enfermedades por vector. Insuficiencias en
el abastecimiento de agua provocan el almacenamiento a gran escala de agua
que genera un ambiente ideal para hábitats de crianza para mosquitos Aedes,
los vectores de la fiebre de dengue, la fiebre hemorrágica de dengue y śındo-
me de shock por dengue aśı como la fiebre amarilla. Cambios en los hábitos
alimenticios llevan al incremento del uso de comida enlatada y mayor uso de
contenedores desechables que dan lugares de crianza para vectores de este
tipo. En resumen, el crecimiento poblacional, la urbanización y la pobreza
realzan la presencia y transmisión de las enfermedades infecciosas.
El dengue se produce por virus del género, Togaviridae, subgénero Flavivi-
rus. Se han distinguido cuatro tipos distintos de virus de dengue, denotados
por los tipos 1, 2, 3, 4. Los virus de dengue pueden infectar sólo un número
restringido de vertebrados pero es esencialmente una enfermedad humana
[17]. La infección por cualquier cepa de virus de dengue produce inmunidad
a largo plazo pero sólo inmunidad temporal a los otros serotipos. Tres de los
vectores son Aedes aegypty Linnaeus, Aedes albopictus Skuse, y Aedes scute-
llaris Walk. Los mosquitos Aedes aegypty adquieren la infección de individuos
infectados de 6 a 18 horas antes del inicio de la fiebre y durante la duración
de la fiebre. Se requiere un periodo mı́nimo de incubación extŕınseca de 8 a
14 d́ıas luego de que consuman alimento de sangre infectada antes de que el
mosquito se vuelva infeccioso. La infección en el vector es de por vida. El
virus del dengue se transmite en dos ciclos: urbano y silvestre aunque, como
se mencionó antes, es un virus predominantemente humano [17].
La transmisión de dengue ocurre a través del año en áreas endémicas tro-
picales pero existe, sin embargo, un patrón ćıclico distinto asociado con la
temporada de lluvias [16]. En particular, en Tailandia donde el ciclo de vi-
da del vector es altamente domiciliario, la temperatura y las condiciones de
humedad durante la temporada de lluvia favorecen la supervivencia de mos-
quitos infectados. En el continente Americano la situación es diferente ya
que en estas áreas las larvas se desarrollan en el exterior. Aqúı, los picos
de transmisión toman lugar en los d́ıas de la estación con mayor lluvia y
temperaturas más altas [16].
En regiones donde el mosquito y los humanos existen, una introducción del vi-
rus del dengue puede producir una epidemia dependiente de; a) la cepa de los
virus (magnitud de influencia y duración de la viremia), b) la susceptibilidad
de la población humana, c) la densidad, comportamiento, y la competencia
de la población del mosquito vector, y d) la introducción del virus en un área
donde tiene contacto con la población de mosquito local [16]. La severidad
de la fiebre de dengue ha sido asociada con infecciones secundarias de dengue
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aunque sus causas están lejos de ser explicadas. Los estudios epidemiológicos
en Tailandia sugieren que un importante factor de riesgo para DHF-DSS es
la presencia del anti-cuerpo de dengue preexistente al subneutralizar niveles.
Además, la DHF-DSS endémica se encuentra en áreas donde las densida-
des de Aedes aegypti son altas y los virus de dengue de múltiples tipos son
endémicos. Más aún, DHF-DSS está asociado con individuos mayores de un
año de edad con una respuesta de anticuerpo secundario con infeccionese
primarias en bebes recién nacidos cuya madre era inmune al dengue [16,17].
Estos hechos llevan a la formulación de la hipótesis de infección secundaria
o realce inmune para explicarla [16]. Esta hipótesis afirma que sólo aquellas
personas que experimentan una segunda infección con serotipo de dengue
heterólogo presentan DHF-DSS. En particular, se ha encontrado que sólo
las infecciones secundarias de dengue-2-enfermedad está inmunológicamente
realzada y la infección con este serotipos de virus causa la mayoŕıa de casos
de DSS [18]. Otros factores están también asociados con DHF-DSS. Estos son
sexo (más frecuentemente infecciones en mujeres), estado nutricional (mayor
incidencia en bebés bien alimentados o de clase socioeconómica media y alta),
y el intervalo entre primera y segunda infección.
Por otro lado, se han realizado pocos estudios acerca de la infección por
dengue durante el embarazo y la infección concomitante en el feto y el recién
nacido.
En la literatura mundial encontramos pocos casos reportados, en 1981 en
Cuba, de 59 mujeres estudiadas sólo en 4 RN se aisló la IgM espećıfica, todos
los niños fueron sanos y se les realizó seguimiento hasta los 5 años sin encon-
trar anomaĺıas [4]. En 1988 en China, a 9 mujeres embarazadas infectadas
por el virus del dengue, se les realizó amniocéntesis y niveles de alfafetopro-
téına, sin encontrar anomaĺıas, durante esta epidemia se demostró actividad
anti-dengue en la leche materna [5]. Entre 1989-1990 en la Polinesia Fran-
cesa se encontraron 5 casos de RN con IgM (+), aislando el virus tanto en
la madre como en el RN [6]. En 1991, en la epidemia ocurrida en Brasil, se
estudiaron 10 mujeres embarazadas, todas con IgG (+), y 2 con IgM (+),
en todos los RN se encontró IgG (+) con descenso progresivo de sus niveles
entre los 3 y 8 meses de edad, todos fueron RN normales [7]. En 1993 en
Tailandia, se reportó un caso de IgM (+) en el RN [3]. En 1996 en Malasia,
de 2 casos reportados como transmisión vertical, uno presentó falla multi-
orgánica y muerte a los 6 d́ıas de nacido, siendo el único caso reportado en
la literatura de muerte por infección vertical por el virus del dengue, otros
2 casos son reportados en Malasia en 1996 (ver [2]) donde las madres que
tuvieron dengue agudo 4 y 8 d́ıas antes del nacimiento de sus infantes.
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4.3.2. Formulación de un modelo del Dengue con dos
cepas y transmisión vertical en las poblaciones
de humanos y vectores

En la literatura matemática se reportan modelos que analizan las distin-
tas dinámicas de la fiebre del Dengue. En cada uno de ellos se describen
estados o términos que describen distintos estados fenomenológicos, como
pueden ser, los modelos costo-efectividad, modelos que incorporan un perio-
do de incubación o de latencia, otros describen la transmisión vertical en
los vectores. Además existen modelos que discuten el problema de la co-
existencia en interacciones huesped-patógeno [19, Levin y Pimentel], otros
resultados postulan un principio de exclusión competitiva en una epidemia
[10 Bremermann y Thieme], [20 Li, Castillo-Chavez, Huang], [22 Mena-Lorca,
Velasco-Hernández y Castillo-Chavez].
El modelo presentado en este trabajo se basa en el modelo presentado por
Zhilan Feng y Jorge X. Velasco-Hernández, en el cual se hace énfasis en el
fenómeno de superinfección, además de que en este trabajo se analiza el efec-
to debido a las transmisiones verticales provenientes de las poblaciones de
humanos y la de los vectores. En el modelo que analizamos aqúı, considera-
mos tamaños poblacionales variables tanto de huésped como de vector, no
incorporamos el compartimiento de expuestos, pero incluimos la existencia de
una segunda cepa co-circulante que puede producir infecciones secundarias
en aquellos individuos ya sean susceptibles o ya recuperados de una infección
primaria con una cepa distinta.
En el dengue ciertas secuencias de infección parecen ser más dañinas para el
paciente que otras. Modelamos este proceso usando un coeficiente de suscep-
tibilidad (cf. [19]). Este coeficiente nos permite explorar grados variables de
susceptibilidad a infecciones secundarias y su efecto en las dinámicas asintóti-
cas de la enfermedad. A través de este modelo exploramos las consecuencias
de emparejar dos poblaciones que difieren en el patron de infección (SIR con
superinfección en el huésped, SI en el vector), y el efecto de tasas de infección
dependientes de la frecuencia sobre la coexistencia de cepas relacionadas de
forma cercana.
La mayoŕıa de las enfermedades se producen por un espectro de patógenos
relacionados de cerca en lugar de una sola cepa y el dengue es claramente
un ejemplo de esta afirmación. En el dengue ocurre un fenómeno análogo
de superinfección ([23] Nowak y May], [21] May y Nowak ). Una cepa in-
vade la población de huéspedes, produce un breve periodo de inmunidad
temporal a otras cepas pero cuando se pierde la inmunidad el huésped se
vuelve susceptible de reinfección con otra cepa. En dengue antes de que pue-
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da ocurrir la reinfección, hay un periodo donde el huésped es resistente, en
grados variables, a todas las cepas [16]. En la fiebre de dengue estamos, en-
tonces, confrontados con una enfermedad de transmisión por vector, cepas
co-circulantes cierto grado de inmunidad cruzada o incluso susceptibilidad
incrementada a la infección, y un tamaño de población del huésped varia-
ble. Bajo estas condiciones un problema teórico importante que analizamos
aqúı es aquel de la coexistencia de todas las cepas o la eventual extinción de
alguna de ellas. Un problema similar se ha explorado teóricamente por varios
autores [19, 10, 20, 5].

Ecuaciones del modelo

Considere una población humana denotada por N(t), la cual es dividida en
clases, asentada en una región donde una población de mosquito del género
Aedes denotada por T (t) está presente y es portadora del virus del dengue.
Donde N = S + I1 + I2 + Y1 + Y2 +R y T =M + V1 + V2 son los tamaños
de población total del huésped y el vector respectivamente y están divididas
en individuos infecciosos con dengue del tipo i, denotadas por Ii, indivi-
duos con infecciones secundarias denotados por Yi, individuos recuperados,
R(t), vectores de provenientes de la cepa i, denotados por Vi y finalmente,
los mosquitos susceptibles, denotados por M(t), (i = 1, 2). Las tasas de las
infecciones primarias en las poblaciones humanas huespedes y en las pobla-
ciones de vectores denotadas por Bi =

βiVi

(c+ωhN)
y Ai =

αi(Ii+Yi)
(c+ωvN)

se describen

a través de casos especiales de la respuesta funcional de Holling tipo II [14]
y son también generalizaciones de las tasas de contacto del modelo de Ross-
Macdonald para Malaria [9] y enfermedad de Chagas [25] (para i = 1, 2).
(vea Tabla 1 para otras definiciones de parámetros y valores).
Las ecuaciones del modelo se plantean como sigue (′ = d/dt):

S ′(t) =h− (B1 +B2)S − uS − (ηI1 + ηI2 + ηY1 + ηY2),

I ′1(t) =B1S − σ2B2I1 − uI1 + ηI1,

I ′2(t) =B2S − σ1B1I2 − uI2 + ηI2, (4.3.1)

Y ′
1(t) =σ1B1I2 − (e1 + u+ r)Y1 + ηY1,

Y ′
2(t) =σ2B2I1 − (e2 + u+ r)Y2 + ηY2,

R′(t) =r(Y1 + Y2)− uR,
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y

M ′(t) = q − (A1 + A2)M − δM − θ(V1 + V2),

V ′
1(t) = A1M − δV1 + θV1, (4.3.2)

V ′
2(t) = A2M − δV2 + θV2

Tabla 2. Definiciones de parámetros y valores usados en las simulaciones usadas

en las figuras.

Simbolo Definición del parámetro valor

h Tasa de reclutamiento del huésped variable

u−1 Esperanza de vida del huésped 70 años

r−1 Periodo de infecciosidad del huésped 14 d́ıas

αi Tasa per cápita de infecciosidad del vector (tasa de picadura× pro-

babilidad de infección del vector)

(0, 0.05)

βi Tasa per cápita de infección del huesped (tasa de picadura× proba-

bilidad de infección del huesped)

(0, 0.05)

q Tasa de reclutamiento del vector variable

δ−1 Esperanza de vida del vector 14 d́ıas

c Parámetro de reeescalamiento (αi/c y βi/c tasa de infección cuando

N es pequeña

1

ωi Parámetro de saturación (αi/ωi and βi/ωi teniendo en cuenta la tasa

infecciosa máxima)

0.5

ei Tasa per cápita de muerte inducida por la enfermedad variable

σi
Índice de susceptibilidad a la cepa i

(0,5)

η Tasa a la que nacen nuevos infecciosos en la población humana

huésped i

variable

θ Tasa a la que nacen nuevos vectores infecciosos variable

Supóngase que una vez que el mosquito es infectado nunca se recupera y no
puede ser re-infectado con una cepa distinta de virus. Las infecciones secun-
darias, entonces, pueden tener lugar sólo en el huésped. Pueden ocurrir dos
casos: ya sea que previamente los individuos I1 sean infectados por la cepa 2,
a través de contacto con mosquitos infectados V2, convirtiéndose en huésped
Y2 o, previamente, I2 individuos están infectados con la cepa 1, a través del
contacto con mosquitos V1, para convertirse en Y1 huéspedes infectados, a las
tasas σ1B1I2 y σ2B2I1, respectivamente. Aqúı σi es un número real positivo
que puede imitar ya sea inmunidad cruzada (σi < 1) o susceptibilidad incre-
mentada (σi > 1) por realce inmune. Este tipo de dinámica es análoga a la
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super-infección (cf.[23]). En el dengue, la inmunidad desarrollada luego de la
infección es un factor que no aparece en los modelos de super-infección. En
el dengue, cualquiera de las poblaciones de infectados primarios puede ser
re-infectada con otra cepa. Los resultados generales sobre los efectos de la in-
munidad cruzada en modelos SIS y SI respectivamente [23, 22], indican que
es posible, para ciertos valores de σ, la coexistencia de cepas competidoras.
Como mostraremos, la existencia de inmunidad cruzada junto con la induc-
ción de inmunidad permanente espećıfica y tasas de contacto dependientes
de la frecuencia, previenen la coexistencia. El resultado genérico de nuestro
modelo es exclusión competitiva aunque, en algunos casos, en una escala de
tiempo muy larga.
Para resumir, si σi < 1, las infecciones primarias otorgan inmunidad parcial
a la cadena i; si σi = 1 las infecciones secundarias con cepa i toman lugar
como si fueran infecciones primarias, y si σi > 1 las infecciones primarias
incrementan la suceptibilidad a la cadena i. Una vez que un individuo ha
sufrido de ambas infecciones obtiene inmunidad a ambas cepas a la tasa r
independientemente de la sucesión de infecciones. Observese que la población
humana huesped alcanza el equilibrio N∗ = h

µ
y la población total de vectores

alcanza el equilibrio T ∗ = q
δ
cuando t→ ∞.

El equilibrio libre de enfermedad y Ri, Equilibrios endémicos (ex-
clusión competitiva)

Estamos interesados en las condiciones que garantizan la permanencia del
dengue como una enfermedad endémica. En esta sección se dan condiciones
sobre la existencia y estabilidad de puntos de equilibrios del sistema del
modelo. Sin embargo es importante mencionar que solamente se encontraron
de manera expĺıcita el equilibrio libre de enfermedad, el cual existe para todos
los valores de los parámetros, y equilibrios de frontera (donde sólo una cepa
está presente), y se conjetura la existencia de un equilibrio de coexistencia.

El equilibrio libre de enfermedad y Ri: En primer lugar analizaremos
las condiciones que se tienen que satisfacer para garantizar que no se propague
una epidemia, además se darán condiciones sobre el parámetro umbral Ri que
se definirá mas adelante.
Sea

Ω = {(S, I1, I2, Y1, Y2, R, V1, V2) :

S + I1 + I2 + Y1 + Y2 +R ≤ h/u,

V1 + V2 ≤ q/δ},
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el conjunto acotado por el total de la población huésped y la población del
vector en la ausencia de enfermedad. Podemos inmediatamente identificar
que el equilibrio libre de enfermedad existe para todos los valores de los
parámetros el cual esta dado por E∗

0 = (S∗, 0, 0, 0, 0, 0, 0, 0), donde S∗ = h
µ
.

Lema 4.1. Para el modelo (1-2) el equilibrio libre de enfermedad es local-
mente asintóticamente estable si y sólo si µ > η y δ > θ.
Demostración.
Los valores propios asociados al sistema están dados por; λ1 = −µ+ η, λ2 =
−µ, λ3 = δ − θ, λ4 = −µ+ η − (r + e1), λ4 = −µ+ η − (r + e2).

De aqúı se sigue que el equilibrio libre enfermedad es localmente asintótica-
mente estable si las tasas de nacimiento muerte en las poblaciones de humanos
y vectores es mayor que la tasa de nacimientos infecciosos en cada una de las
clases.
Desafortunadamente el análisis del equilibrio libre de enfermedad del sistema
no proporcionó información sobre el número reproductivo básico, el cual mide
el número de infecciones secundarias que un individuo infeccioso es capaz de
producir al ser introducido en una población totalmente susceptible durante
su periodo de infecciosidad. Por esta razón es hace fundamental construir la
matriz de nueva generación asociada al sistema y de esta manera obtener
el parámetro de control Ri, el cual proporcionará un criterio de invasión
para la dispersión inicial del virus en una población totalmente susceptible
al patógeno,
Diekmann y Heerterbek [15] presentan una definición precisa del número
reproductivo básico para un modelo compartamental de transmisión de la
enfermedad. En este caso se definirá la matriz de nueva generación que pre-
senta Feng y Velasco Hernández [1].
Para encontrar el número reproductivo básico en nuestro modelo igualamos
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(1-2) a cero y se re-escribe como

S =
h− η(Ii + Yi)

u+B1 +B2

,

Ii =
BiS

u− η + σjBj

. i ̸= j, i, j = 1, 2,

Yi =
σiBiIj

u− η + ej + r
,

R =
r(Y1 + Y2)

u
,

V1 =
qA1

δ − η + A1 + A2

,

V2 =
qA2

δ − η + A1 + A2

.

Sea K = (B1, B2, A1, A2)
′ (′ denota transpuesta). Sustituyendo las expresio-

nes de arriba en la definición de Bi y Ai obtenemos un sistema de ecuaciones
para cuatro ecuaciones algebraicas no-lineales en términos de Bi y Ai. Deno-
tamos este sistema por Φ(K). Por construcción, la matriz de nueva generación
es el Jacobiano de Φ evaluado en el equilibrio libre de enfermedad (dado por
B1 = B2 = A1 = A2 = 0);

DΦ(0) =



0 0
β1q

δ(δ − θ)(c+ hωh/u)
0

0 0 0
β2q

δ(δ − θ)(c+ hωh/u)
α1h

µ(µ− η)(c+ hωv/u)
0 0 0

0
α2h

µ(µ− η)(c+ hωv/u)
0 0


.

El número reproductivo básico está dado por

R0 = max{
√
R1,
√
R2},

con

Ri =
αiβihq

µδ(µ− η)(δ − θ)(c+ hωh/µ)(c+ hωv/µ)
.

Es importante observar que para que Ri sea positiva y que implique la es-
tabilidad asintótica del equilibrio libre de enfermedad se necesita que (µ −
η)(δ − θ) > 0, y particularmente que µ > η y δ > θ. Esta fórmula es una
generalización del número reproductivo básico de Ross-Macdonald para el
caso en el que existen diferentes cepas, tasas denso dependientes y tamaño
poblacional variable en las poblaciones de los huéspedes y los vectores.
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Se sigue entonces que si R0 > 1, entonces la enfermedad puede invadir la
población de huéspedes. De otro modo, si R0 ≤ 1 el virus eventualmente
desaparece de la población de huéspedes (resultado local).

Equilibrios endémicos (exclusión competitiva): Es de interés funda-
mental encontrar condiciones sobre la existencia de equilibrios endémicos los
cuales de existir garantizan la permanencia del dengue como una enferme-
dad endémica. Su existencia está determinada por la magnitud relativa del
número reproductivo básico de cada cepa.
Las soluciones a K = Φ(K) dan, por construcción, todos los puntos de
equilibrio de (1-2). De manera expĺıcita se encuentran dos puntos fijos de
Φ(K) = K los cuales son dos equilibrios de frontera y están dados por;

E∗
1 = (S∗

1 , I
∗
1 , 0, 0, 0, 0, V

∗
1 , 0),

donde sólo la cepa 1 sobrevive, y

E∗
2 = (S∗

2 , 0, I
∗
2 , 0, 0, 0, 0, V

∗
2 ),

donde sólo la cepa 2 sobrevive.
Obsérvese que los equilibrios encontrados están en la frontera de Ω (donde
sólo una cepa está presente).

Equilibrio de frontera

Siempre que Rj < 1 entonces Bj y Aj ambos se hacen cero. Entonces
Ri > 1, Rj < 1, i ̸= j, i, j = 1, 2, implica la existencia de E∗

i la cual es
además un equilibrio endémico único (donde sólo una cepa está presente).
Bajo estas condiciones la dinámica asintótica del sistema (1-2) está comple-
tamente contenida en una variedad invariante Ωi ⊂ Ω definida como

Ωi = {(Si, Ii, Vi) : 0 < Si + Ii ≤ h/u, 0 < Vi ≤ q/δ}.

Para Vj = Ij = Yj = R = 0 (en Ωi) nuestro modelo está descrito por las
ecuaciones

S ′(t) = h−BiS − uS − (ηIi),

I ′i(t) = BiS − uIi + ηIi, (4.3.3)

V ′
i (t) =

αiIi
c+ ωvN

(q/δ − Vi)− δVi + θVi.

En ausencia de infecciosos la poblacion huésped está dada por N(t) = h
µ

(en Ωi). En (3) el único equilibrio (no trivial) es la proyección de E∗
i en
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el subespacio Ωi. Mas aún, la virulencia (mortalidad extra inducida por el
virus) no juega un rol en este sistema asintótico.
Ya que N(t) → h/u cuando t → ∞, (3) puede reducirse más adelante a las
ecuaciones

I ′i(t) =
βiVi

c+ ωhh/u
(h/u− Ii)− uIi + ηIi,

V ′
i (t) =

αiIi
c+ ωvh/u

(q/δ − Vi)− δVi + θVi,

que son equivalentes al modelo de Ross Macdonald para malaria (Aron y
May [9]). Entonces, siempre que Ri > 1, este sistema ĺımite es globalmente
asintóticamente estable en Ωi, es decir los valores propios asociados al siste-
ma tiene parte real negativa si y sólo si Ri > 1.

Equilibrio de frontera

Se hará análisis sobre la existencia y las propiedades de estabilidad de los
puntos de equilibrio, asumimos que el dengue produce mortalidad significa-
tiva (ej ̸= 0) esto es debido a que existen muchas regiones donde el dengue
es una enfermedad endémica. Feng y Velasco-Hernández obtienen resultados
sobre la estabilidad suponiendo que el dengue no produce mortalidad signi-
ficativa (ej = 0). Obsérvese que la suposición no es justificable en todas las
regiones donde el dengue es endémico.
Para reducir el sistema en una dimensión se supondrá que no hay virulencia
en la población huesped. De aqúı se sigue que en ausencia de virulencia, la
población huésped es asintóticamente constante y entonces nuestro modelo
se puede reducir en una dimensión.
Para facilitar el análisis e interpretación de nuestros resultados calculamos la
matriz Jacobiana de (1-2) reordenando como se indica en (4).
Considere el equilibrio de frontera

E∗
1 = (V ∗

1 , I
∗
1 , V

∗
2 , I

∗
2 , Y

∗
1 , Y

∗
2 , R

∗), (4.3.4)

donde
Y ∗
1 = Y ∗

2 = R∗ = 0,

y

V ∗
i =

µδ(µ− η)(δ − θ)(c+ hωh/µ)(c+ hωv/µ)(R1 − 1)

(Nωv(µ− η)(δ − θ) + (µ− η)(δ − θ) + hα1))δβ1
,

I∗i =
µδ(µ− η)(δ − θ)(c+ hωh/µ)(c+ hωv/µ)(R1 − 1)

(µ− η)α1(β1q + δµc+ δµωhN)
,
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con

ai =
αi

c+ ωN̂
, bi =

βi

c+ ωN̂
.

Con este nuevo orden el jacobiano tiene la forma

J(E∗
i ) =

(
G1 G2

0 G4

)
,

donde

G1 =

(
−δ + θ − aiI

∗
i ai(T̂ − V ∗

i )

bi(N̂ − I∗i ) −µ+ η − biV
∗
i

)
,

G4 =


−δ + θ aj(T̂ − V ∗

i ) 0 aj(T̂ − V ∗
i ) 0

bj(N̂ − I∗i ) −µ+ η − σibiV
∗
i 0 0 0

0 σibiV
∗
i −(µ+ r + ei) + η 0 0

σjbjI
∗
i 0 0 −(u+ r + ej) + η 0

0 0 r r −u

 .

Los auto-valores de J(E∗
i ) están dados por los auto-valores de G1 y G4.

Cuando Ri > 1, G1 tiene dos auto-valores con parte real negativa. Los auto-
valores de G4 están dados por −µ,−(µ + r + e1) + η y por las ráıces del
polinomio

λ3 + Aλ2 +Bλ+ C = 0,

donde
A = σibiV

∗
i + r + ej + 2(µ− η) + (δ − θ),

B = (σibiV
∗
i + (µ− η) + (δ − θ))(µ− η + r + ej)− σjajbj

δV ∗
i

ai
− ajbj

N̂ T̂

Ri

+

+ (δ − θ)(σibiV
∗
i + µ− η),

C = (σibiV
∗
i + (µ− η))(µ− η + r + ej)(δ − θ)− σjajbj

δVi
ai

(σibiV
∗
i + (µ− η))−

− ajbj(µ+ r + ej − η)
T̂ N̂

Ri

.

En lo anterior usamos las equivalencias

(N̂ − I∗i )(T̂ − V ∗
i ) =

N̂ T̂

Ri

,
u− η

biV ∗
i

=
δ + aiN̂

δ(Ri − 1)
, I∗i (T̂ − V ∗

i ) =
δV ∗

i

ai
.

Nuestros parámetros umbrales están dados en términos de cotas para los
coeficientes de super-infección σ1 y σ2. Entonces, ellos fijan un conjunto de
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cotas para el nivel de la resistencia inducida o susceptibilidad incrementada
que cada cepa produce en el huésped. Sea

σ∗
i = max

{
0,

(
Rj

Ri

− 1

)
δ + aiN̂

δ(Ri − 1)

}
,

σ∗
j = f(σi) =

(δ − θ)(µ+ r + ej − η)

ajbjI∗i (T̂ − V ∗
i )

(
1− (µ− η)

(u+ σibiV ∗
i − η)

Rj

Ri

)
. (4.3.5)

Haciendo un análisis sobre G4 se obtiene el siguiente resultado

Lema 4.2. 1. E∗
i es localmente asintóticamente estable si σj < f(σi) para

cada σi > 0, e inestable si σj > f(σi).
2. E∗

j es localmente asintóticamente estable si σj > g−1(σi) para cada σi > 0,
e inestable si σj < g−1(σi).
3. E∗

i y E∗
j son localmente asintóticamente estables si f−1(σi) < σj < f(σi).

Para demostrar el lema anterior se hará un análisis de estabilidad para los
diferentes escenarios presentado en el modelo, el caso en el que se tiene ex-
clusión competitiva entre ambas especies.

Lema 4.3. 1. σi > σ∗
i implica σ∗

j > 0;
2. σi > σ∗

i y σj < σ∗
j implica A > 0, B > 0, C > 0 y AB > C;

3. σi < σ∗
i o σj > σ∗

j implica C < 0.

Las pruebas de 1 y 3 son directas.
Sea σi > σ∗

i y σj < σ∗
j . Es fácil ver que σj < σ∗

j implica C > 0. Note que

δ(u+ σibiV
∗
i ) > uδ

Rj

Ri

.

Entonces

B(u+ σibiV
∗
i ) ≥ (u+ δ)(u+ σibiV

∗
i )δ − (u+ σibiV

∗
i )σjajbjI

∗
i (T̂ − V ∗

i )

≥ C,

Pero, C > 0, entonces B > 0. Para mostrar que AB > C notamos que
σj < f(σi), entonces obteniendo

σjajbjI
∗
i (T̂ − V ∗

i ) ≤ δ(u+ r)− uδ
u+ r

u+ σibiV ∗
i

Rj

Ri

.
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Se sigue entonces que

AB ≥ (2u+ σibiV
∗
i + r + δ) ·

(
(u+ r)(u+ σibiV

∗
i + δ) + δ(u+ σibiV

∗
i )

− uδ
Rj

Ri

− δ(u+ r) + uδ
u+ r

u+ σibiV ∗
i

Rj

Ri

)
> (u+ r)

(
δ(u+ σibiV

∗
i )− uδ

Rj

Ri

)
.

Ya que

C < δ(u+ σibiV
∗
i )(u+ r)− (u+ r)uδ

Rj

Ri

.

Se sigue que
AB > C.

Usando el criterio de Routh-Hurwitz tenemos el siguiente resultado:

Corolario 4.1. El equilibrio de frontera E∗
i es localmente asintóticamente

estable si σi > σ∗
i , y σj < σ∗

j . En otro caso, es inestable.

El Lema 1 y el Corolario dicen que siempre que el coeficiente de súper-
infección de la primera cepa esté arriba del umbral, existen valores del se-
gundo coeficiente de súper-infección que dan estabilidad asintótica al equili-
brio de frontera E∗

1 . Debido a que sólo se requiere que σ∗
i > 0 y σ∗

j > 0, la
estabilidad asintótica de E∗

i está garantizada en principio ya sea cuando la
primera cepa induce resistencia o cuando incrementa la susceptibilidad a la
segunda cepa.
Usando la definición de f dada en (5) tenemos

Lema 4.4. 1. Si Rj < Ri, entonces σ
∗
i = 0, f(σ∗

i ) = f(0) > 0, f ′(σi) > 0.
2. Si Rj > Ri, entonces σ

∗
i > 0, f(σ∗

i ) = 0, f(0) < 0, y f ′(σi) > 0.

Note que es posible tener un valores umbral para σ∗
i y para σ∗

j tales que
ambos E∗

i y E∗
j sean localmente asintóticamente estables. Esta conclusión

indica, por lo menos, que hay situaciones donde las dinámicas asintóticas de
nuestro modelo dependen de las condiciones iniciales.

Note que la estabilidad del punto de equilibrio E∗
i se favorece cuando la

virulencia (mortalidad extra del huésped inducida por el virus) de la cepa j
es grande.
Más aún, en el caso ĺımite donde σi = σj = 0 (no ocurre la super-infección),
la condición Rj < 1 < Ri hace Φ una contracción local alrededor de E∗

i .
Entonces, la estabilidad asintótica local de E∗

1 en Ω se sigue.
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Figura 4.1: Gráfica para los huepedes con infecciones primarias e infecciones
secundarias

Sin embargo, si 0 < σi < σj, E
∗
i puede dejar de ser un atractor bajo Φ (con

la condición Rj < 1 < Ri manteniéndose). En este caso E∗
i es todav́ıa un

atractor global en Ωi y (localmente) un punto silla en Ω.
Es importante mencionar que siempre que Ri > 1 y Rj > 1 simultáneamente,
ambos equilibrios E∗

i y E∗
j existen.

Equilibrio endémico con coexistencia de las dos cepas de vectores

El caso en el que se tiene la presencia de las dos cepas de vectores se tie-
ne que encontrar la solución de la ecuación Φ(K) = K, donde las variables
I1, I2, Y1, Y2, V1, V2 son diferentes de cero y este caso es algebraicamente in-
tratable. Por esta razón solamente se presentan resultados numéricos que
aportan evidencia fuerte sobre la existencia de un equilibrio endémico inte-
rior, esto es, un punto de equilibrio con densidades positivas para ambos tipos
de huéspedes infectados. En estas simulaciones exploramos la interdependen-
cia de tres parámetros clave: el número reproductivo básico, los coeficientes
de super-infección y la tasa de muerte inducida por cada cepa.
Los tamaños de población variables pueden tener un efecto muy dramático en
el resultado de interacción competitiva [22]. En particular puede “reducir” el
área del espacio parametral en el cual es posible la coexistencia (comparada
con el modelo equivalente con tamaño de población constante). Los siguientes
resultados fueron encontrados a través de simulación numérica del modelo
(1-2) donde ei > 0.

1. Siempre que Ri > 1 para i = 1, 2 existe un punto de equilibrio en
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el interior de Ω. Este punto tiene una variedad local inestable y una
variedad local estable de dimensión positiva.

2. Si Ri > 1 > Rj entonces el equilibrio de frontera E∗
j y el equilibrio

endémico interior no existe y el equilibrio de frontera E∗
i es globalmente

asintóticamente estable.

3. Cuando Ri > Rj > 1, los coeficientes de super-infección σ1 y σ2 pue-
den cambiar el comportamiento asintótico del sistema, imponiéndose
la cepa j como la ganadora sobre la cepa i (la cual seŕıa ganadora si
σ1 = σ2 = 1).

4. Cuando Ri > Rj > 1 y ambos equilibrios de frontera son localmen-
te asintóticamente estables, existe una separatriz que corta Ω en dos
cuencas de atracción disjuntas.

Las simulaciones del modelo muestran que en la población huésped no hay
persistencia a largo plazo para ambas cepas. Sin embargo, la naturaleza
inusual del equilibrio endémico (o punto silla) produce un estado de cuasi-
equilibrio estable relativamente prolongado (años de duración) cuando ambos
Ri son mayores que uno. Dada la escala de tiempo inherente a la enfermedad
(meses), este estado de quasi-equilibrio luciŕıa como un equilibrio endémico
estable (vea Figs. 1,2,3,4). Bajo estas condiciones hay dos posibilidades de-
pendiendo de cuántos equilibrios de frontera son localmente estables. Si sólo
uno de ellos es asintóticamente localmente estable nuestras simulaciones de
computadora indican que este equilibrio es también globalmente asintótica-
mente estable. Entonces, la exclusión competitiva de una de las cepas ocurre.
Nuestras simulaciones computacionales también indican que aunque el brote
inicial de infección primaria se conduce por la cepa con el mayor número
reproductivo, es precisamente esta cepa la que puede ser competitivamente
excluida. Esto ocurre si la infección primaria mejora (incrementa la suscepti-
bilidad a ella) a las infecciones secundarias (vea Fig. 3). Entonces, la cepa con
el menor número reproductivo puede terminar persistiendo en el huésped.
La segunda posibilidad ocurre cuando ambos equilibrios de frontera existen y
ambos son localmente asintóticamente estables. En este caso el resultado de la
interacción-exclusión competitiva de la cepa, que depende de las condiciones
iniciales.

4.3.3. Conclusiones

En este trabajo se incorpora la transmisión vertical de la infección en las po-
blaciones de humanos y la población de vectores en un modelo epidemiológico
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propuesto por Feng y Velasco-Hernández (1999). La incorporación de dicha
fenomenoloǵıa ha sido analizada parcialmente en este trabajo. Se encuentra
que la transmisión vertical afecta más la dinámica de la población de vectores
que la población de humanos, además de que para tener la posibilidad de con-
trolar el brote epidémico se necesita que siempre el número de recien nacidos
infecciosos en cada clase sean menor que el número promedio de decesos en
cada clase de humanos infecciosos y de vectores. Se demuestra que para un
rango biológicamente factible en los ı́ndices de súper-infección σ1 y σ2 y bajo
ciertas condiciones sobre los otros parámetros existen dos soluciones de equi-
librio del sistema, los cuales representan estados endémicos de la fiebre del
dengue, y se muestra numéricamente la existencia de un equilibrio endémi-
co interior el cual es inestable (coexistencia entre las cepas) con variedades
estables e inestables en la dimensión no-cero. La existencia de un punto de
equilibrio endémico interior con esta caracterización produce un comporta-
miento de largo plazo potencialmente impredecible. Este rango cubre casos
cuando ambas infecciones primarias inducen resistencia a infecciones secun-
darias o cuando se realza la susceptibilidad es importante señalar que dicho
rango cubre casos cuando ambas infecciones primarias inducen resistencia
a infecciones secundarias o cuando se realza la susceptibilidad. Las olas de
infección nuevas luego del brote epidémico primario se adaptarán a un nivel
de endemicidad bajo transitorio, aparentemente estable, donde las cepas co-
circulen. Sin embargo, conforme el tiempo pase, la prevalencia de una de las
cepas se incrementará eventualmente y a ritmo constante, mientras la otra ce-
pa desaparece. Cual de las cepas será la ganadora depende de las condiciones
iniciales preexistentes cuando la nueva cepa llegó y del nivel de suceptibilidad
inducido por la infección primaria (Figs. 1,2,3, y 4). Un análisis más detalla-
do muestra que para valores factibles de σi (e.g. σi ∈ (0.1, 2)) y siempre que
Ri > Rj, el equilibrio interior existe a menos que σj sea muy pequeña o muy
grande. En las figuras 1, 2, 3 y 4 ilustramos el caso cuando R1 > R2 (vea
Tabla 1 para valores de los parámetros usados). Concluimos que la presencia
de súper-infección fuerza la existencia del equilibrio interior. Sin embargo,
parece que la super-infección no puede inducir estabilidad en este estado. El
equilibrio endémico interior dejará de existir para un valor de σ2 ≈ 0,001
pero entonces sólo el equilibrio de frontera E∗

i será asintóticamente estable.
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4.4. Construcción óptima de estratos para es-

tudios asociados a epidemias de dengue.

Carlos N. Bouza-Herrera1, Sira M. Allende-Alonso1, Gemayqzel Bouza-Allende1,
Dante Covarrubias- Melgar2 y Lakshma Singh3
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Resumen En este trabajo se presenta brevemente el problema general del
muestreo antes de discutir el problema del muestreo estratificado. El proble-
ma de la estratificación óptima es discutido y se presenta el enfoque de la
programación dinámica que utiliza las varianzas obtenidas con los diversos
modelos como función objetivo. Datos de las tasas de mosquitos en un es-
tudio desarrollado en West Bengala se utilizan para hacer una comparación
entre los métodos de estratificación óptima.

Palabas clave: estratificación óptima, varianza generalizada, programa-
ción dinámica

Abstract This paper presents briefly the general sampling problem. Af-
terwards the optimal stratification problem is discussed and the dynamical
programming approach to it is presented using the variances obtained by
different models as objective functions. The rates of the population of mos-
quitoes obtained in a study developed in West Bengal are used for comparing
the different optimal stratification methods.

Keywords: optimal stratification, generalized variance, dynamic program-
ming

4.4.1. Introducción

El dengue es propagado por el mosquito Aedes Aegipty. Conocer las tasas
del mismo es importante para planear y controlar el efecto de campañas para
su erradicación. En el estudio del dengue es necesario por tanto el desarrollo
de encuestas que permitan monitorear el comportamiento de la dinámica de
la población de mosquitos. Aśı es necesario el estudio de zonas geográficas.
Estas están divididas en áreas y dentro de ellas se muestrea con el fin de
establecer un estimado de las tasas. Lo más recomendable es tomar informa-
ción de cada una de las zonas lo que sugieren la recomendabilidad de usar el
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concepto de estratificación. En la correspondiente teoŕıa los estratos forman
entidades disjuntas que cubren el área total. Dada la naturaleza de los es-
tudios de este tipo es posible diseñarla construcción de los estratos. Por ello
el determinarles en forma tal que esta estratificación minimice el error de
estimación es una opción importante aunque no siempre utilizada. En este
trabajo se presentan aspectos del muestreo como teoŕıa lo que soporta el uso
del muestreo estratificado. Se establecen los aspectos teórico más importante
del mismo: estimación insesgada del promedio, afijación del tamaño de la
muestra, ganancia en precisión debida a la estratificación. La determinación
de estratos óptimos es abordada. Esta es presentada para el caso univariado
para los casos de la selección simple aleatoria y con probabilidades desiguales.
Se considera el caso general en que la información es deformada al ser genera-
da por un modelo superpoblacional. Los modelos considerado son el producto
de la variable de interés Y por una variable S cuya distribución es conocida
y el del modelo de regresión simple Y = b(X) + e. Utilizándoles se presenta
una metodoloǵıa para determinar estratos óptimos aproximadamente. El uso
de la programación dinámica es propuesto y se presenta el problema de opti-
mización. Una base de datos de las tasas de mosquitos existentes en una zona
de West Bengala es utilizada para ilustrar el comportamiento de los méto-
dos estudiados. Este es valorado usando la ganancia en precisión debido a la
estatificación. En la sección 2 se presenta el problema general del muestreo
dentro de la teoŕıa unificada. La sección 3 se dedica a discutir el problema
del muestreo estratificado, donde se presentan las distintas afijaciones, cuan-
do el submuestreo es llevado a cabo usando muestreo simple aleatorio con y
sin reemplazo. Asimismo se presenta una medida de la ganancia en precisión
debido al muestreo. La estratificación óptima es discutida y se justifica el uso
de la aproximación de la distribución de Y por una distribución uniforme. En
el capitulo 4 se presenta el uso del muestreo con probabilidades desiguales.
En este caso estas son determinadas usando una variable auxiliar conocida
X. Como caso particular se tendŕıa el MSA cuando X = 1 para toda unidad
poblacional En este marco se considera el uso de un modelo superpoblacional
Y = SY , Este modela el caso en que hay errores aleatorios que deforman la
medición de Y aunque se conocen la media y varianza de S. El otro modelo es
el clásico modelo superpoblacional de regresión simple. Si e es una constante
nula y b = 1 se regresa al problema usual. Un estudio similar el llevado a cabo
con el modelo producto se desarrolla. La estratificación óptima para el mo-
delo superpoblacional es presentado usando una aproximación de la función
de densidad del modelo. El capitulo 5 presenta el enfoque de la programación
dinámica que utiliza las varianzas obtenidas con los diversos modelos como
función objetivo. Datos de las tasas de mosquitos en un estudio desarrollado
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en West Bengala se utilizan para hacer una comparación entre los métodos
de estratificación óptima.

4.4.2. El muestreo de poblaciones finitas.

Algunos antecedentes

Las nociones de la inferencia en poblaciones finitas fueron expresadas hace
más de 60 años en muchos libros clásicos como Cochran, Hansen, Hurwitz y
Madow, Deming, Murthy, Des Raj y otros. La teoŕıa de muestreo era aplicada
desde la perspectiva misma de la selección aleatorizada de posibles muestras
en la población finita. Dependiendo de las circunstancias prácticas, la se-
lección se haćıa de distintas maneras: muestreo aleatorio simple, muestreo
aleatorio estratificado, muestreo de conglomerados, muestreo en dos etapas,
etc. El muestreo era considerado como la actividad primaria y la estimación
nunca fue considerada como una práctica separada sino como una consecuen-
cia automática. Lo anterior se deb́ıa a que cada tipo de diseño de muestreo
indućıa un estimador cuyas propiedades estad́ısticas como el insesgamiento y
la varianza eran establecidas de antemano con el diseño y aśı, la varianza era
calculable y estimable. Aśı que, para la década de los 60’s, muchos creyeron
que la investigación en el campo del muestreo y de la inferencia en poblacio-
nes finitas ya estaba muerta porque se debeŕıan inventar nuevas formas de
selección de muestras (tarea ardua y dif́ıcil), más allá de las que se cubŕıan en
los libros clásicos del muestreo. Aunque el estimador de razón fue considerado
en algún detalle por los textos de referencia, la inclusión de varias variables
de información auxiliar no se vio como un tópico que prometiera rédito al-
guno para emprender el camino de la investigación en esa v́ıa. En la década
de los 70’s, varios autores dieron un viraje en su perspectiva epistemológica
de la inferencia en poblaciones finitas. Es aśı como Basu, Brewer, Godambe y
Royall, entre otros, consideraron los modelos estad́ısticos (en sintońıa con la
estad́ıstica clásica Fisheriana) como los verdaderos fundamentos de la estima-
ción e inferencia en poblaciones finitas. Su trabajo se cimentó alrededor de la
posibilidad de tener una inferencia que dependiera estrictamente del modelo
propuesto y no tuviera nada que ver con el diseño de muestreo utilizado en
la recolección de los datos. Como consecuencia, la atención se tornó alrede-
dor de la estimación y se dejo de lado el muestreo por la relación existente
o propuesta entre la caracteŕıstica de interés y las variables de información
auxiliar. El camino que tomó la historia del muestreo fue, precisamente, la
incorporación de las dos corrientes de pensamiento bajo una sola sombrilla.
Aśı que, fue posible combinar la Aleatorización clásica con un percepción
más general de la relación de y con x. No hubo necesidad de sacrificar los
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principios basados en la aleatorización. Aśı nació la inferencia asistida por
modelos pero basada en la aleatorización (model assited design-based infe-
rence por su original en inglés). Este nuevo tipo de inferencia se hizo muy
atractiva porque la regresión y los modelos acompañan al estad́ıstico desde
sus primeros cursos y van tomando más fuerzas a medida que se avanza en el
camino universitario. Aśı que, este pensamiento “asistido por modelos” es un
matrimonio efectivo y tolerante que permite las ideas de la regresión junto
con el paradigma de la aleatorización. Jan Wrettman opina que el ajuste de
un modelo se ha convertido en parte integral de la teoŕıa clásica del mues-
treo, aunque los principios de la misma deben permanecer intocables porque
las propiedades de los estimadores son evaluadas con respecto al mecanismo
de probabilidad que genera la muestra y no con respecto a cualquier modelo
asumido.

Diseño muestral.

Tenemos una población finita U = {1, · · · , N} y una variable de interés Y
que es evaluada en cada elemento de U . Esto determina el vector Y (U) =
Y = (Y1, · · · , YN) es un parámetro pero comúnmente denominado parámetro
universal o vector paramétrico. Y ∈ ℜN y al fijar sus coordenadas se puede
determinar un intervalo de definición para cada uno a(i) < Y i < b(i) por
lo que se puede determinar una subespacio

∏N
i=1]a(i), b(i)[ de Y ∈ ℜN . De-

notémosle Ω = {Y = (Y1, · · · , YN)T |a(i) < Yi < b(i), i = 1, · · · , N} al que
llamamos espacio paramétrico, Ω ⊆ ℜN . Por problemas teóricos es usualmen-
te considerando que es un espacio propio o que contenga al menos algunos
puntos notables como el 0, por ejemplo.

Definición. Una muestra s ⊂ U es una sucesión de elementos de la po-
blación {i1, · · · , in}. Cuando ij es el elemento incluido en la muestra en la
selección j-ésima esta está ordenada. Tomemos S como el conjunto de todas
las muestras ordenadas. Es llamado espacio muestral.
Para formalizar el problema probabiĺıstico consideremos la sigma álgebra da-
da por el conjunto potencia de S, S = 2|S|. Entonces {S, S, d} es un espacio
de probabilidad definida sobre {S, S}. Entonces d es una medida de proba-
bilidad con una estructura particular que le asigna a cada muestra de S una
probabilidad.

Definición. Un diseño muestral es una medida de probabilidad d : {S, S} →
[0, 1],

∑
s∈S d(s) = 1 con soporte S(d) = {s ∈ S|d(s) > 0}.

Note que no es necesario que los ij’s sean diferentes.
Entonces podemos apuntar que:
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El punto de partida para afrontar un diseño muestral es definir cuál es
el universoo población de estudio U = {u(i), i = 1, · · · , N}.

u(i) es el individuo i-ésimo de la población y es perfectamente identi-
ficable.

S = {U#} es el espacio muestral (potencia de U) o sea que es una
sigma álgebra.

Por tanto tenemos un espacio de probabilidad U, S, d.

Definición. Un diseño es una medida de probabilidad

d : S → [0, 1] que le asigna a cada muestra de s ∈ S una probabilidad
de ser seleccionada.

Al hacer un experimento aleatorio se selecciona una muestra s = {i1, · · · , in}
donde ij es el elemento seleccionado en el intento j. Se evalúa la variable de
interés y se obtiene y(s) = (y1, · · · , yn) donde la coordenada j-ésima es el
valor de Y en el ij. Entonces tenemos los datos.

Definición. La sucesión D = {s, y} = {{(i, Yi)|i ∈ s}} = {(i, yj), j =
1, · · · , n} es llamada dato muestral. La colección D∗ = {D} de todos los
datos es llamada espacio de los datos.
Antes de seleccionar la muestra cada {(i, Yi)|i ∈ s} es un dato observable.
Hay un relación biuńıvoca entre diseños y procedimiento de muestreo. Vea-
mos esto describiendo como se implementa un diseño.
Implementación de la selección de una muestra usando un diseño muestral.

Paso 1. Q(1) = Prob{i = i1}, s(1) es la muestra provisional, (Q(1) es una
medida de probabilidad sobre U),

Paso 2. Q(2) = Q(2, s(1)) = P (s(1)) observada), (Q(2, s(1) es una medida
de probabilidad en el espacio de la muestras provisionales Ω[s(1)])

Paso 3. Se hace un experimento Bernoulli con probabilidad Q(2, s(1)). Si el
resultado es un “éxito” seguir, sino parar.

Paso 4. Q(3) = Q(3, i|s(1)) = P (i = ij|s(1)) (probabilidad condicional de
observar a i en la selección j dada la muestra provisional s(1) ).

Paso 5. Si i = i2 es seleccionada la muestra provisional es s(2) = {s(1), i2}
e ir al Paso 2.
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Finalizar.

Note que este proceso termina cuando hay un fracaso.
Veamos el problema probabiĺıstico. Tomemos

Q(1, i) = αi =
∑
s∈S(i)

d(s), βi = d({i})

αij =
∑

s∈S(i,j)

d(s), βij = d({i, j})

Entonces para la muestra provisional s = {i1, · · · , ik}

Q(2, s) =

{
1− βi1,··· ,ik

αi1,··· ,ik
, siαi1,··· ,ik ̸= 0

0, en otro caso.

Q(3, i|s) =

{
1− αi1,··· ,ik

αi1,··· ,ik−βi1,··· ,ik
, siQ(2, S) ̸= 0

0, en otro caso.

Hallando la probabilidad de observar un muestra s = i1, · · · , in esta es ex-
presada por

P (s) = Q(1, i1)Q(2, i1)Q(3, i2|i1)Q(2, i1, i2) · · ·Q(3, in−1|i1, · · · , in−2) · · ·Q(3, i1 · · · , in)

Sustituyendo

P (s) = αi1

αi1 − βi1
αi1

αi1i2

αi1 − βi1

αi1i2 − βi1i2
αi1i2

· · · αi1···in
αi1···in−1 − βi1···in

= αi1···in = d(s)

O sea que el procedimiento genera un solo diseño. El inverso es evidente. Por
tanto tenemos

Teorema (Hanurav , 1968). Todo procedimiento de muestreo implemen-
ta un solo diseño muestral y viceversa.

La estimación

Se toma la muestra para hacer una estimación. De la teoŕıa general de la
estad́ıstica se deriva para el problema de la estimación en poblaciones finitas
una definición particular . Esta es la siguiente:
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Definición. Un estad́ıstico es una función t = t(D) = t(s, Y ) definida
sobre {S,Ω} en ℜ(t : {S,Ω} → ℜ). Si t es usado para estimar la función
paramétrica T (Y ) es llamado estimador de T .
Al hacer la selección de una estrategia es preferida aquella con menor EM(d).
En la práctica es usual buscar un estimador con sesgo cero (insesgada respecto
al diseño , d-insesgada) y tratar de hacer la varianza lo más pequeña posible
dadas las restricciones de costo que se planteen.
Sea D = {(i, Y i)|i ∈ s} el dato observado, entonces conocemos las coordena-
das de Y cuyo ı́ndice fue seleccionado e ignoramos el valor de las coordenadas
Yj, j /∈ s. En términos de los datos podemos representar el estimador como
t(D) = t(s, Y ). Por ejemplo, si queremos estimar el total de la variable de
interés Y

T (Y ) =
∑
i∈s

Y i+
∑
i/∈s

Y i.

Definición. Una estrategia muestral para el parámetro T está definida por
ξ(d, t) donde d es una medida de probabilidad definida de T . Su comporta-
miento es medido por el error de muestreo, EM(d) dado por

Md[t] = Ed(t− T )2 =
∑
s∈S

(t(s, Y )− T (Y ))2d(s) = Vd(t) +B2
d(t)

Vd es el operador varianza bajo el diseño y Bd el sesgo bajo del diseño.
Parece que el estimador debe establecer una relación con los datos observados
{i, Yi|i ∈ s} y los no observados {i, Yi|i /∈ s}. Pero si la muestra s es fijada los
datos lo son y la relación solo tendrá un sentido probabiĺıstico. En realidad
una vez tomada la muestra , D no tiene relación con las coordenadas no
observadas, sino con Y a través de la distribución de probabilidad. Por ello
lo que tiene sentido no es preocuparse por cuan cerca de T esta t(D) sino
como lo está en términos probabiĺısticos. De ah́ı, como en el resto de los
problemas inferenciales basados en el criterio del muestreo repetido de la
teoŕıa frecuencialista, lo que nos interesa es evaluar

Ed(t(s, Y )) =
∑
s∈S

t(s, Y )d(s)

y

Ed(t(s, Y )−T )2 =
∑
s∈S

(t(s, Y )−T )2d(s) =
∑
s∈S

(t(s, Y )−T (Y ))2d(s) = Vd(t)+B
2
d(t)

No se puede pensar en hacer una estimación sin error a menos que s = U
por lo que d(s) = 1. En este caso hacemos un censo y no inferimos sino que
se desarrolla un estudio descriptivo.
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Definición. Si t(U, Y ) = T este es Cochran-consistente.
Existe al menos un estimador que no se asocie a un error. Si no podemos
garantizar que Yi es medido sin error y U = s lo que se hace es un estudio
anaĺıtico.

Definición. Un estimador t es d-insesgado para T si Ed(t(s, Y )) = T . Si
su varianza toma el menor valor posible para todo Y se denomina uniforme-
mente de mı́nima varianza (UMV ).
El principio del muestro repetido sostiene entonces el uso de la desigualdad
de Markov y tendremos que P (|t− T |e) ≥ 1−Md[t]/e

2

Intervalos de confianza son obtenibles al fijar e = λ pues podemos hacer uso,
con precaución, de la identidad

P{t− λ
√
Vd(t) < T < t+ λ

√
Vd(t)} = P{T ∈ IC(λ, t, Vd} > 1− α

Este es construido sobre las repeticiones hechas usando d(s). Este concepto
no lleva de nuevo al hecho de que preferiremos aquel estimador que tenga la
menor amplitud de los intervalos y que 1− α esté lo más cerca posible de 1.

Teorema Central del Ĺımite (Erdös-Renyi-Hajek). Si t es una fun-
ción lineal de los Yi, i ∈ s, n→ ∞ y N → ∞ entonces z = (t−T )/Vd(t) sigue
aproximadamente una distribución N(0, 1).
Consideremos las clases de estimadores del total T =?

∑
i∈U Yi

T1 = {
n∑

i=1

aryr|yr = Yir},

ar se asigna a la variable aleatoria r-ésima, de acuerdo a su aparición en las
selecciones.

T2 = {
∑
i∈s

Yi =
∑
i∈U

b(s, i)Yi},

b(s, i) le asigna valores a las coordenadas incluidas en la muestra.

T3 = {c(s)
∑
i∈s

Yi},

c(s) le asigna valores a la muestra seleccionada.
Esos coeficientes son conocidos al tomar la muestra o antes de ello y no
dependen de información no conocida- Las propiedades de las clases son de-
terminadas por las de sus coeficientes. En general los problemas inferenciales
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de los cursos de estad́ıstica se trabaja con la primera clase. Por ejemplo la me-
dia aritmética es derivada por asignar 1/n a los resultados en cada selección.
Podemos decir que Neyman la usó para hacer su trabajo usándola.
Tomemos el vector paramétrico Y = (Y1, · · · , YN) ∈ Y ⊂ ℜN . La no existen-
cia de EIMV en el muestreo de poblaciones finitas es probado simplemente
para estimadores de T2 como sigue.

Teorema. No existe un EUMV en la inferencia en poblaciones finitas
Demostración
Sea t(s, Y ) un estimador insesgado del total de Y, T y A ∈ Y ⊂ ℜN un punto
arbitrario del espacio de definición de Y con T (A) =

∑N
i=1Ai. Siempre existe

un estimador insesgado

t(A) = t(s, Y )−t(s, A)−T (A) =
∑
i∈s

Yi
πi

−
∑
i∈s

Ai

πi
+T (A) =

∑
i∈s

Yi − Ai

πi +

T (A)

Como A es arbitrario su varianza es cero en Y = A. Por tanto no existe un
EIMV .
Dada la no existencia de estimadores óptimos en el sentido de minimizar la
varianza uńıvocamente en la clase de los estimadores insesgados lineales se
han generado otros criterios de óptimo.
TomemosD como una clase diseños y T como una de estimadores. A partir de
propiedades serán subindizados. Entonces denotemos una clase de estrategias
como E. Entonces ξ| ∈ D × T . Consideremos un par de estrategias para
T, ξ = {d, t} y ξ = {d, t∗} donde t y t∗ pertenecen a la misma clase T .
Veamos algunas propiedades deseables de los estimadores.
Usando un punto de vista decisional diremos que si dos estimadores t y t∗

pertenecen a la misma clase T , diremos que t es al menos tan bueno como t∗

si Md(t) ≤Md(t
∗). Si la desigualdad es válida para algún Y ∈ Y se dice que

t es mejor que t∗ (t domina a t∗). Si t domina a t∗ en T este es denominado el
mejor estimador en T . Esto lleva a fijar una propiedad muy estudiada para
estimadores del total T (Y ).

Definición. Si en una clase T ningún t∗ domina a t se dice que este es
admisible en T .
Esto es lo menos que se le puede pedir a un estimador. El estimador de
Horvitz-Thompson aparece como admisible.
Fijando un diseño d y T (o) una subclase de T . Si para todo t ∈ T |T (o)
existe un to de T (o) que es mejor que t entonces esta subclase cumple con la
definición de completitud. Si no hay una subclase de T (o) completa esta es
minimal y completa.
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Si tomamos dos estrategias ξ(1) = {d(1), t(1)} y ξ(2) = {d(2), t(2)} de ξ ∈
D × T . Se dice que una estrategia ξ(1) es uniformemente mejor que ξ(2) si
Md(t(1)) ≤ Md(t(2) para todo Y ∈ Y cumpliendose la desigualdad para l
menos un Y ∗.

Definición. Si no existe otra estrategia uniformemente mejor que se dice
que es admisible.
La estrategia usando muestreo simple aleatorio con reemplazo (msacr) con
la media aritmética no es uniformemente admisible pues

V (y) =
σ2

n

Para el caso del MASSR

V (y) =
N − n

N − 1

σ2

n

es claro que el N − n < N − 1 a menos que n = 1.
Diversas variantes se han desarrollado pero estos son los razonamientos bási-
cos.
De ah́ı que las propiedades de θ∗ = f(α∗

1, · · · , α∗
m), donde ν

∗ estima a ν van
a depender de un estudio de las propiedades estad́ısticas clásicas. Si f es una
función lineal todo es sencillo. En otros casos una solución es desarrollar en
Series de Taylor esa función. El ser insesgado es una propiedad popular pero
todo va a depender de cuán grande es el sesgo del estimador. Vale analizar
el valor de la razón entre los componentes del error cuadrático medio

BR(θ∗) = B(θ∗)/V (θ∗)1/2

Si es pequeño, la mayor parte de los procedimientos basados en la varianza,
con los intervalos de confianza no se ven muy afectados pues un IC es

IC(θ∗) = (θ∗ − z1−α/2V (θ∗)1/2, θ∗ + z1−α/2V (θ∗)1/2)

En términos de la variable tipificada Z tenemos que si es una N(0, 1)

P{Z(−z1−α/2 −BR(θ∗), z1−α/2 +BR(θ∗)} ≈ 1− α

si BR(θ∗) ≈ 0.
En el resto de la teoŕıa estad́ıstica se habla de insesgadez asintótica. Está dada
porque la sucesión θ∗1, · · · , θ∗n, n→ ∞ entonces E(θ∗n) y consistente si P{|θ∗n−
θ| > ε} → 0.
Entonces si θ∗n es asintóticamente insesgado su estimador estará más cerca
de θ para n grande. Si es consistente la distribución está muy concentrada
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alrededor de θ. En la teoŕıa del muestreo nada garantiza que n→ N garantice
nada de esto. Es necesario usar conceptos de procesos estocásticos y hacer
n y N crecer hacia el infinito al mismo tiempo satisfaciendo que n < N . El
marco es el siguiente:
Tenemos individuos i1, · · · , ik, · · · . A cada individuo se asocia un valor de
Y . O sea para el k-ésimo individuo se tiene Y (ik). Se tiene una sucesión de
poblaciones
U(1) ⊂ U(2) ⊂ · · · ⊂ U(Nv) ⊂ · · · con N1 < N2 < · · · < Nv < · · · y
v → ∞. El análisis es en términos de E(θ∗n(v)) → θ y P{|θ∗n(v) − θ| > ε} → 0,
cuando v → ∞.
Ahora podemos darle una solución a la estimación de funciones no lineales.
Si θ∗ = f(α∗

1, · · · , α∗
m), lo fuera podemos hacer un desarrollo en series de

Taylor, alrededor d de (α1, · · · , αm), y fijar como estimador a

θ∗ ≈ θ0 = θ +

q∑
j=1

δj(α
∗
j − αj),

donde δj = ∂f/∂α∗
j , j = 1, · · · , q es evaluado en (α∗

1, · · · , α∗
m) = (α1, · · · , αm).

Si n es grande θ∗ tiene un comportamiento similar al de θ0.
La exactitud de la solución depende solo de la muestra.
El ejemplo más popular es del estimador dela razón R = T (y)/T (x). Este
estimador es no lineal. (α∗

1, · · · , α∗
m) = (y1, · · · , yn) y usando el método de la

substitución
R∗ = t(y)/t(x) = f(t(x), t(y))

∂R∗/∂t(y) = t(x)−1, ∂R∗/∂t(x) = −t(y)t(x)−2

Evaluándoles
δ1 = T (x)−1 δ2 = −RT (x)−1

Entonces

R∗ ≈ R0 = R + (
∑

yi −Rxi)/T (X) ⇒ B(R∗) ≈ (
∑

yi −Rxi)/T (X)

V (R∗) ≈ [V (t(y) +R2V t(x)− 2Rcov(t(x), t(y))]/T (X)2

4.4.3. Muestreo estratificado

Un muestreo aleatorio estratificado es aquel en el que se divide la pobla-
ción de N individuos, en k subpoblaciones o estratos, atendiendo a cri-
terios que puedan ser importantes en el estudio, de tamaños respectivos
N1, · · · , NK , N = N1+ · · ·+NK . Seleccionamos en cada una de estas subpo-
blaciones una muestra de tamaño ni con igual probabilidad (muestreo simple
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aleatorio, MAS). Sea n el número de individuos a seleccionar, tamaño de la
muestra, entonces n = n1 + · · · + nk. Sea Y la variable aleatoria que repre-
senta el carácter que intentamos estudiar. Sobre cada estrato puede definirse
entonces la variable aleatoria. El parámetro (media) puede ser expresado
mediante una combinación lineal de los estratos

Y =

∑
i∈U Yi

N
=

∑k
j=1

∑
t∈Uj

Yj

N
=

∑k
j=1NiY i

N

Tomando

Wi =
Ni

N
= Prob(Ui)

la podemos escribir como

Y =
k∑

j=1

WiY i.

Si seleccionamos la muestra si del estrato i

yi =

∑ni

j=1 yj

ni

, i = 1, · · · , k, ni = |si|

ye =
k∑

j=1

Wiyi

es insesgado si usamos MAS en la sección de la muestra de cada estrato.
Además

V (ye) =
k∑

j=1

W 2
i V (yi)

es el error de muestreo.
Un problema raigal es determinar cuál es número de unidades a muestrear
en cada estrato Este es conocido como el problema de afijación a asignación
del tamaño de la muestra. Hay cuatro criterios: asignar el mismo número a
cada estrato, asignarlo arbitrariamente usar un criterio diferenciado como el
proporcional y el óptimo.
La asignación es proporcional al tamaño del estrato correspondiente con res-
pecto a la población total si:

ni =
Ni

N
, i = 1, · · · , K

Consideremos que tenemos la función de costos que mide los gastos de la
encuesta

C = C0 +
K∑

h=1

chnh.
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El primer componente representa los gastos generales de la encuesta y ch el
de obtener la respuesta en un individuo del estrato h-ésimo. En general

V (ye) =
K∑

h=1

εh
nh

Podemos plantear la desigualdad de Cauchy Schwarz

V (y)
K∑

h=1

chnh ≥
K∑

h=1

(
√
εhnh)

2 ⇒

(
K∑

h=1

εh
nh

)(
K∑

h=1

chnh

)
=

K∑
h=1

(
√
εhnh)

2

Esto se cumple solo si

∀h = 1, · · · , K :
chnh(
εh
nh

) = constante ⇒ nh ∝
√
εh
ch

Esto fija un criterio lógico pues esta fórmula establece que

1. El tamaño de la muestra debe ser pequeño si es barato hacer un mues-
treo en el estrato.

2. El tamaño de la muestra debe ser grande si la variabilidad del estrato
es grande.

Resolviendo el problema de optimización tenemos que, dependiendo de si se
hace reemplazo (CR) o no (SR) en la selección de la muestra del estrato h

Si n =
K∑
h

nh ⇒ nh = n
Wh

√
εh/

√
ch∑K

h=1Wh
√
εh/

√
ch

εh =

{
σ2
h, si CR
S2
h, si SR

La afijación es determinada en la práctica por

nh0 =

 n
Whσh/

√
ch∑K

h=1 Whσh/
√
ch
, si CR

n
WhSh/

√
ch∑K

h=1 WhSh/
√
ch
, si SR

Si los costos ch son iguales tenemos la llamada fijación de Neyman.

nhN
=

{
n Whσh∑K

h=1 Whσh
, si CR

n WhSh∑K
h=1 WhSh

, si SR
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Ganancia en precisión debida a la estratificación

Nσ2 =
K∑
i=1

Ni∑
j=1

(Yij−Y )2 =
K∑
i=1

Ni∑
j=1

[(Yij−Y i)
2+(Y i−Y )2−2(Yij−Y i)(Y i−Y )]

El primer término es

K∑
i=1

Ni∑
j=1

(Yij − Y i)
2 =

K∑
i=1

Niσ
2
i

El segundo término mide la variación entre estratos

K∑
i=1

Ni∑
j=1

(Y j − Y )2 =
K∑
i=1

Ni(Y j − Y )2 = Nσ2
b

Entonces tenemos la ganancia debido a usar MAEAP

v(y) =
σ2

n
=

K∑
i=1

Ni

nN
σ2
i +

σ2
b

n
= V (ye|AP ) +G(AP )

Por tanto el MAE con AP es más preciso que el uso del MASCR. A mayor
diferencia entre las medias de los estratos, mayor es la ganancia.
Al usar AN hay una mayor precisión que la AP y esta crece con la diferencia
entre las variaciones internas de los estratos

V (y|AP )±V (y|AN) =

(∑K
h=1WhSh

)2
n

+

∑K
h=1WhS

2
h

n
−

(∑K
h=1WhSh

)2
n


donde

∑K
h=1WhS

2
h

n
−

(∑K
h=1WhSh

)2
n

=

∑K
h=1Wh(Sh − S)2

n
, S =

K∑
h=1

WhSh

Entonces

V (y|AP ) = V (y|AN) +
1

n

K∑
h=1

Wh(Sh − S)2 = V (y|AN) +G(AN)
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Formación de estratos óptimos en el caso univariado

El caso del MAS.
Dalenius en la década del 50 del pasado siglo, se planteó el problema de
construir estratos que garantizasen minimizar la varianza de la estimación
de la media poblacional. Detalles de los resultados diversos derivados en esta
ĺınea pueden verse en Dalenius-Hodges (1959), Bethel (1989) y en libros como
Cochran (1981).
Usando los criterios clásicos de la estad́ıstica paramétrica podemos decir que
tenemos una fdp f(t) tal que

Wi = Prob(Ui) =

∫
Ui

f(t)dt =

∫ y(t)

y(t−1)

f(t)dt

Consideramos que Ui está definido por cotas en la variable de interés Y .
Y ∈ [y(0), y(K)]. Dada la continuidad P (Y = y(i)) = 0. Entonces tomando

M(i) = Y i/Ui es determinado por [y(i− 1), y(K)]

WiMi =

∫
Ui

tf(t)dt =

∫ y(i)

y(i−1)

tf(t)dt

W 2
i σ

2
i =

∫ y(i)

y(i−1)

t2f(t)dt−WiM
2(i) ⇒ V (ye) =

K∑
i=1

∫ y(i)

y(i−1)
t2f(t)dt−WiM

2(i)

ni

Por tanto, entonces al fijar los tamaños de muestra se puede plantear el
problema de optimización

Min{V (ye)} =Min(yo,··· ,yK)

{
K∑
i=1

[∫ y(i)

y(i−1)

t2f(t)dt−WiM
2(i)

]}
Este es un problema de particionamiento en K subintervalos del intervalo
[y(0), y(K)].
Cuando usamos la AP

∂V (ye)

∂y(i)
= −WiM

2(i)−Wi+1M
2(i+ 1)

∂Wi)

∂y(i)
= f(y(i))

∂Wi+1

∂y(i+ 1)
= −f(y(i))

∂(WiMi)
2

∂y(i)
= 2W (i)M(i)y(i)f(y(i))

∂(Wi+1Mi+1)
2

∂y(i+ 1)
= −2W (i+ 1)M(i+ 1)y(i+ 1)f(y(i+ 1))
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De ah́ı que

∂
[∫ y(i)

y(i−1)
t2f(t)dt−WiM

2(i)
]

∂y(i)
= 0 ⇒ y(i) =

M(i)−M(i−+1)

2

El sistema de ecuaciones que se deriva es

(y(i)−M(i))2 + σ1
i

σi
=

(y(i+ 1)−M(i+ 1))2 + σ1
i+1

σi+1

, i = 1, · · · , K.

Actualmente su solución numérica parece no ser tan dif́ıcil pero aun continua
siendo complicado obtener una solución adecuada, dada la dependencia de
los parámetros de las cotas.
Una solución simple es la propuesta de Dalenius-Hodges (1959) de considerar
que f(y) es la densidad de la distribución uniforme en cada estrato. Entonces
tendremos que si f(i) es el valor de f , que es constante en Ui : y

Wi =

∫ y(i)

y(i−1)

f(t)dt ∼= f(i)[y(i)− y(i− 1)]

La varianza es

σ2
i
∼=
(
y(i)− y(i− 1)√

12

)2

Ahora podemos establecer que la integral de
√
f(x) es aproximada por

ζ(i)− ζ(i− 1) =

∫ y(i)

y(i−1)

√
f(t)dt ∼= f(i)[y(i)− y(i− 1)]

Regresando a la expresión del error de muestreo podemos determinar que la
relación a minimizar es la varianza del estimador, es decir

√
12

K∑
i=1

Wiσi ∼=
K∑
i=1

f(i)(y(i)− y(i− 1))2 =
K∑
i=1

(ζ(i)− ζ(i− 1))2

Esta suma es mı́nima si las diferencias son constantes. Entonces si hacemos la
distribución acumulativa en

√
f(i) y construimos intervalos de igual amplitud

en función de Y tendremos unos estratos “aproximadamente óptimos”.

El Caso del Muestreo con probabilidades desiguales con reemplazo

Consideremos que tenemos una variable S independiente de Y con media S
y varianza σ2

S conocidas y que el reporte que se obtiene es Z = SY . Se usa la
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variable X conocida para determinar diferentes probabilidades de selección
dentro del estrato h

pi(h) =
Xi∑

i∈Uh
Xi

El problema de la estimación correspondiente es caracterizado en el siguiente
teorema

Teorema (estrategia PPXWR de Mahajan-Singh).

yMS =
1

N

K∑
h=1

∑nh

i=1

Zi(h)

Shpi(h)

nh

, Sh =
∑
i∈Uh

Si

nh

es un estimador insesgado de Y y su varianza es

V (yMS) =
1

N2

K∑
h=1

ϑ2
h +

σ2
S

S
2

∑nh

i=1

Y 2
i(h)

pi(h)

nh

, ϑ2
h =

nh∑
i=1

Y 2
i(h)

pi(h)
− Y

2

Demostración:
La prueba se sigue al utilizar el hecho de que tanto la varianza como la espe-
ranza deben calcularse tomando en cuenta la dependencia de la distribución
de S. Aśı

E(yMS) = E1(E2(yMS/p)) = E1

 1

N

K∑
h=1

E2

∑nh

i=1

Zi(h)

Shpi(h)

nh

/p


Como

E2

∑nh

i=1

Zi(h)

Shpi(h)

nh

/p

 =

∑nh

i=1

yi(h)
pi(h)

nh

E(yMS) = E1

(
1

N

K∑
h=1

∑nh

i=1

yi(h)
pi(h)

nh

)
= Y

Para la varianza aplicamos la relación V (yMS) = E1(V2(yMS/p))+V1(E(yMS/p)).
Es claro que

V1(E2(yMS/p)) = V1

(
1

N

K∑
h=1

∑nh

i=1

yi(h)
pi(h)

nh

)
=

1

N2

K∑
h=1

ϑ2
h

nh

.
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Por otra parte

E1(V2(yMS/p)) = E1

 1

N2

K∑
h=1

∑nh

i=1

σ2
Sh

S
2
h

×
y2
i(h)

p2
i(h)

n2
h

 =
1

N2

K∑
h=1

σ2
Sh

nhS
2

h

nh∑
i=1

y2i(h)
pi(h)

.

Consideremos el modelo superpoblacional ξ : Y = b(X) + e, donde e es una
variable independiente con esperanza nula y varianza q(x). Estratificando,
usando la variable aleatoriaX, definida en el intervalo [x(0), x(K)] tendremos
que

WX(i)M(X(i)) =

∫ x(i)

x(i−1)

xf(x)dx, Wx(i) = Prob(Ui) =

∫
Ui

f(x)dx =

∫ x(t)

x(t−1)

f(x)dx

Bajo este modelo se debe hallar el error esperado que es

Eξ(V (yMS))
∼=

K∑
h=1

W 2
x(h)

µhµx(h)

(
1 +

σ2
S

S
2

)
− µ2

hr

nh

,

µ(h) =

∫ x(h)

x(h−1)
b2(x)+q(x)

x
f(x)dx

Wx(h)

, µX(h) =

∫ x(h)

x(h−1)
xf(x)dx

Wx(h)

,

µY (h) = µb(h) =

∫ x(h)

x(h−1)
b(x)f(x)dx

Wx(h)

pues

Eξ(ϑ
2
h) = E1E2

 nh∑
i=1

(b(Xi(h)) + ei(h))
2

pi(h)
−

(
nh∑
i=1

(b(Xi(h)) + ei(h))

)2


= E1

(
Nh∑

i̸=j=1

(b(Xi(h))
2 + q(Xi(h))

Xi(h)

Xj(h) −
Nh∑

i̸=j=1

b(Xi(h))b(Xj(h))

)
= NhNh−1(µhµX(h) − µ2

hr)

Eξ

(
nh∑
i=1

y2i(h)
pi(h)

)
= E1E2

(
nh∑
i=1

(b(Xi(h)) + ei(h))
2

pi(h)

)

= E1

(
nh∑
i=1

b(Xi(h))
2 + q(Xi(h))

Xi(h)

Xj(h)

)
= NhNh−1(µhµX(h))

Estos resultados soportan la demostración del siguiente teorema
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Teorema (estrategia PPXWR de Mahajan-Singh Mahajan-Singh
bajo ξ). Si se acepta que ξ : Yi(h) = b(Xi(h)) + ei(h), E(ei(h)) = 0, V (ei(h)) =
q(xi(h)), Cov(ei(h), ej(h)) = 0, si i ̸= j, para todo i = 1, · · · , Nh, Nh

∼= Nh−1, h =
1, · · · , K. Entonces

Eξ(V (yMS))
∼=

K∑
h=1

W 2
X(h)

µhµx(h)

(
1 +

σ2
S

S
2

)
− µ2

hr

nh

=
K∑

h=1

W 2
X(h)

γ2h
nh

Para esta ξ-estrategia la afijación de Neyman es

nhN(MS) = n
Whγh∑K
h=1Whγh

Por lo que se obtiene la expresión del error esperado bajo el modelo

Eξ(V (yMS))
∼=

(
∑K

h=1WX(h)γh)
2

n

Ahora el problema de la determinación óptima de las fronteras de los estratos
se transforma en resolver el sistema

A(i) = A(h)

donde

A(Z) =

(
1 +

σ2
SZ

S
2
Z

)
(θ(xz)µX(z) + x(Z)µθ(Z))− 2b(x(Z))µb(Z)√(
µX(Z)µθ(Z)

(
1 +

σ2
SZ

S
2
Z

)
− µb(Z)

) ,

Z = i, h; i = h+ 1, h = 1, · · · , K − 1.

µθ(h) =

∫ x(h)

x(h−1)
θ(x)+q(x)

x
f(x)dx

WX(h)
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Una regla similar a la propuesta por Dalenius-Hodges (1959) para este caso
es la derivada, ver Mahajan-Singh (2005), la que establece estratificar usando

3
√
f2(x), f2(x) =

τ(1)− 4τ(2)τ(3)
3/2
√
τ(3)

f(x),

τ(1)

(
q′(x)(1 +

(
1 +

σ2
SZ

S
2

Z

)
+ b(x)b′(x)

(
1 +

σ2
SZ

S
2

Z

))
,

τ(2) =

(
θ′(x)(1 +

(
1 +

σ2
SZ

S
2

Z

)
− b′2(x)

)
,

τ(3) =

(
q(x)(1 +

(
1 +

σ2
SZ

S
2

Z

)
+ b2(x)

(
1 +

σ2
SZ

S
2

Z

))
.

La ganancia en precios debido al uso de este método es

G(MS) ∼= V (y)−
(
∑K

h=1WX(h)γh)
2

n
.

4.4.4. El enfoque de la programación dinámica.

La programación dinámica (PD) es una de las técnicas de la programación
matemática. Esta ha sido usada como método para construir estratos multi-
variados. Bühler y Deutler (1975) hicieron una propuesta, Bouza et al. (2009)
la usaron en una propuesta de solución moderna. No hay una definición for-
mal de ellas pero puede ser definida en forma general a partir de un problema
secuencial de optimización. Una gran clase de estos problemas es el dado co-
mo

mı́n
T∑
t=1

ϕt(Zt−1, Zt)

Sujeto a
Zt = τt(Zt−1, νt)

donde Zt ∈ ζt, νt ∈ Dt(Zt−1), Z0 = Z ′, t = 1, · · · , T .
Este problema es resuelto en forma secuencial en T etapas. El estado en la
etapa t es Zt y ζt, es el espacio de los posibles estados. En dependencia del
problema este estado será discreto o continuo. La variable νt es la variable
de decisión que se asocia al espacio de decisiones Dt(Zt−1). La descripción
de la transición de los estados de una etapa t− 1 a una t es descrita por τt.
Sea ϕ∗

t (Zt−1) el valor óptimo de la función objetivo ϕt(Zt−1) para la etapa t
dado el estado Zt−1. Estos son determinados usando del llamado Principio de
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Optimalidad de Bellman (POB). Aśı se comienza en la etapa t = T y se usa
un método descendente hasta llegar a t = 1. El problema de optimización
es resulta en forma recurrente a partir de la llamada Ecuación Funcional de
Bellman (FEB):

ϕ∗
t (Zt−1!‘) =Min(νt ∈ Dt(Zt−1)

{
ϕt(Zt−1, Zt) + ϕ∗

t+1/Zt = τt(Zt−1, νt)
}

La solución óptima es el valor ϕ∗
1(Z0) obtenido al final del proceso que es el

valor optimal global de la función objetivo. Dado que se conocen los valores
óptimos en cada etapa y para todos los estados al obtener la solución ν∗1 usan-
do ϕ∗

1(Z0) el vector optimal ν∗T = (ν∗1 , · · · , ν∗T ) es obtenido por inducción. En
las aplicaciones que nos ocupan las áreas pueden estar definidas usando crite-
rios administrativos que pueden relacionarse con las áreas de atención o con
los niveles de infestación de mosquitos o con los de prevalencia del dengue.
Digamos que haya M estratos definidos y que queramos subdividirle para
obtener , estimaciones de los factores de interés. Sea K es el numero de tales
particiones que se basan en la variable de interés Y un estrato es definido por
un subintervalo del intervalo de definición de esta. Esto replantea el problema
de la determinación óptima de estratos. Consideremos que en la subpoblación
m-ésima, P (m), de tamaño N(m) se tiene una función de distribución, defi-
nida como Fm(Y ). La media de esta es denotada por µ(m) y su varianza por
σ2(m). En general la distribución va a ser diferente para cada subpoblación.
Sea Qm = N(m)/N el tamaño relativo de P (m),m = 1, · · · ,M . Entonces

µ =
M∑

m=1

N(m)

N
µ(m)

Al hacer la partición de los P (m),m = 1, · · · ,M en subpoblaciones Ui, i =
1, · · · , K tenemos que

µ =
M∑

m=1

Qm

K∑
i=1

Nk(m)

N(m)

(∑Nk(m)
j=1 ymij

Nk(m)

)
=

M∑
m=1

Qm

K∑
i=1

Wk(m)µk(m)

La estimación insesgada del mismo es obtenida, al usar MASCR por

x2e =
M∑

m=1

Qm

K∑
i=1

Wk(m)yk(m), yk(m) =

∑nk(m)
j=1 Ymij

nk(m)

Tomando Wkm = QmWk(m) podemos escribir

y2e =
M∑

m=1

K∑
i=1

Wkmyk(m)
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La varianza asociada es

V (y2e) =
M∑

m=1

K∑
i=1

W 2
imV (yi(m)), V (yi(m)) =

∑Nk(m)
j=1 (Ymij − µi(m))2

i(m)Ni(m)
=

σ2
im

ni(m)

Ahora

µim =
1

Wim

∫ y(i)

y(i−1)

ydFm(y)

σ2
im =

1

Wim

∫ y(i)

y(i−1)

(y − µi(m))2dFm(y)

usando la afijación proporcional ni(m) = nWim.
El problema de PD para la estratificación óptima puede escribirse, ver Sch-
neeberger (1985), como

K

mı́n
i=1

(
M∑

m=1

ϕm(y(i− 1), y(i)))

Sujeto a
x(i) = x(i− 1) + d(i), i = 1, · · · , K,

Y ∈ [y(0), y(K)], d(i) ∈ (0, Y (K)− x(i− 1)), i = 1, · · · , K

Cada etapa se corresponde con el subintervalo i y el aspecto secuencial no
es más que hacer la distribución del intervalo, en un cierto momento, de la
porción d(i) del dominio (Y (0), Y (K)). Después se debe determinar el FEB.
Ahora ϕ∗

i (Zi−1) es el valor óptimo de la función objetivo para el estrato
Ui ∩ P (m), i = 1, · · · , K,m = 1, · · · ,M . O sea

ϕ∗
i (y(i− 1)) = mı́n

d(i)∈(0,b−y(i−1))

{ M∑
m=1

ϕm(y(i− 1), y(i))

+ϕ∗
m+1(y(m))/y(i) = y(i− 1) + d(i)

}
Aunque el estado de decisión y el de la naturaleza son infinitos su solución es
resuelta al moverse en forma discreta dentro de los intervalos, haciendo un
compromiso entre el costo de computación y el nivel de precisión.
En trabajos posteriores consideraremos el problema estocástico siguiendo
Krakenes y Moxnes (2005).
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4.4.5. Estratos óptimos para estudios relacionados con
el dengue.

El problema de la afijación en el caso multivariado ha recibido atención oca-
sional. Vea por ejemplo Khan y Ahsan (2003) y Kokan y Khan (1967), Skinne
et al. (1994). Para evaluar el comportamiento de los estratos óptimos, cons-
truidos usando uno de los procedimientos aproximativos, se consideraron las
dos afijaciones: la afijación proporcional (AP) o de Neyman (AN) con los
datos correspondientes computamos

GP (AB) =
G(AB)

V (y)

Se tomaron datos censales generados por dos investigaciones. Una sobre la
infestación de mosquitos en West Bengal, India, en el 2001 y otra sobre la
efectividad de los diagnósticos de dengue en el 2006 en el estado de Guerrero,
México.
En el estado de Guerrero se analizaron 10891 casos de dengue por el Labora-
torio Estatal de Salud Pública ”Dr. Galo Soberón y Parra”. Estos pertenećıan
a 80 municipios y su diagnóstico fue hecho por uno de los 7 sistemas que hi-
cieron lo reportes. Ver Allende et al. (2008) y Bouza-Allende (2010). Estos
definieron naturalmente 2 formas de agrupar administrativamente a los pa-
cientes: por municipio y por sistema de salud. Se aplico el método de la PD
con cada uno de las divisiones correspondientes. Como variable se tomó la
probabilidad predicha de diagnosticar correctamente al paciente. Estas se
obtuvieron mediante un modelo loǵıstico que fue ajustado con los datos. La
variable auxiliar fue la temperatura.
Los resultados de la ganancia en precisión se brindan en la tabla (4.16).

Cuadro 4.16: Estudio en Guerrero, México. Ganancia en precisión relativa de las
diferentes estratificaciones óptimas.

Ganancias en precisión respecto al MASCR

Casos G(AP) G(AN) G(MS) con AP G(MS) con AN G(PD)

Dianosgósticos 0.193 0.199 0.257 0.272 –

Dianosgósticos (regiones) 0.197 0.201 0.204 0.215 0.275

Dianosgósticos Guerrero 0.074 0.066 0.159 0.190 –

Dianosgósticos Guerrero(Regiones) 0.185 0.08 0.163 0.167 0.199

Dianosgósticos Guerrero(sistemas) 0.069 0.065 0.037 0.071 0.163

Rango de consenso 4 5 3 2 1

Los resultados fijan claramente que el método basado en PD es el mejor de
todos. Le sigue el uso del ajuste del modelo superpoblacional con afijación
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de Neyman. Es de notar que la AN no es necesariamente mejor que la AP al
usar la aproximación por la distribución uniforme.
En West Bengala se midió la prevalencia de mosquitos en 93 regiones cons-
truidas ad hoc para remedar la usada en Guerrero. En el estudio esta se
midió en términos de LC50(mgl/l)× 104. La variable auxiliar fue el área cu-
bierta por embalses de agua. El uso de la estratificación óptima, dentro de las
regiones, no arroja resultados significativamente diferentes del caso en que se
derivan los estratos óptimos sin tomarlas en cuenta. Eso parece debido a lo
no existencia de grandes diferencias regionales en la población de mosquitos.
Sin embargo, en el estudio de las probabilidades de correcto diagnóstico del
dengue si es notable la diferencia entre las regiones y los sistemas. Esto se
valora como debido a que la precisión de estos depende mucho del sistema
y de la zona donde se encuentran las unidades hospitalarias. Incluso la deri-
vación de los EO’s sin tomar en cuenta una subdivisión previa es mejor que
considerar los sistemas.

Cuadro 4.17: Estudio en West Bengal, India. Ganancia en precisión relativa de
las diferentes estratificaciones óptimas.

Ganancia en precisión relativa de las diferentes estratificaciones óptimas

Casos G(AP) G(AN) G(MS) con AP G(MS) con AN G(PD)

Mosquitos 0.229 0.237 0.451 0.459 –

Mosquitos(regiones) 0.105 0.109 0.139 0.149 0.275

Mosquitos West Beangal 0.164 0.168 0.189 0.204 –

Mosquitos West Bengal(Regiones) 0.172 0.174 0.166 0.197 0.217

Mosquitos Guerrero(systems) 0.117 0.176 0.199 0.271 0.572

Rango de consenso 5 4 3 2 1

4.4.6. Conclusiones.

Estos resultados sugieren que:

1. En West Bengal el uso de la EO genera altas ganancias en precisión en
la valoración de la población de mosquitos y por ende esto permitirá una
mejor valoración de la infestación y con ello planear mejor las tares de
saneamiento y prevención.

2. Es preferible usar la división por municipio en el estudio de los diagnósti-
cos efectivos en Guerrero.

3. Es alta la ganancia en precisión debida al uso de los municipios en el
estudio llevado a cabo en Guerrero.
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4. En ambos casos el uso de la PD fue el mejor rankeado y le sigue el uso
de la estratificaciones multivariadas con la AN.

Es de apuntar que lamentablemente en la mayor parte de las aplicaciones el
uso de la PD es más costoso desde el punto de vista de la determinación de
los EO.
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Resumen: Los estimadores de áreas pequeñas para variables cuantitativas,
han demostrado su eficiencia en distintas aplicaciones debido a la naturaleza
de las variables de estudio y a las variables auxiliares involucradas. En este
trabajo estudiamos estimadores de razón y regresión para la estimación de
proporciones en dominios, incorporando información auxiliar en forma de to-
tales o proporciones en la fase de estimación. La ventaja de los estimadores
propuestos, frente a los métodos de estimación indirecta basada en modelos
bajo el enfoque clásico o bayesiano, predominantes en la teoŕıa estad́ıstica
de las últimas décadas para la estimación en áreas pequeñas, es que se ob-
tienen buenas estimaciones con la información auxiliar disponible en forma
de totales o proporciones, provenientes de censos, estudios previos o regis-
tros administrativos, sin demandar el uso de información completa. Además,
se ha comprobado la eficiencia de los estimadores propuestos mediante un
estudio de simulación.

Abstract: The estimators for small areas and quantitative variables are
very efficient in several applications due to the character of the interest and
auxiliary variables implied. In this paper, we consider a ratio estimator and a
regression estimator for the estimation of proportions in domains, adding au-
xiliary data in the form of totals or proportions in the estimation phase. The
advantage of the proposed estimators in regards to the indirect estimation
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methods based in classic or Bayesian models is that we obtain good estima-
tions with the auxiliary data in the form of totals or proportions, coming
from census, previous studies or administrative records, without the need of
the full data. In addition to this, we have proof its efficiency in a simulation
study.

Key words: información auxiliar, dominios, estimación basada en el di-
seño, estimación de proporciones, small area estimation.

5.1. Estimación de proporciones en áreas pe-

queñas

5.1.1. Introducción

Uno de los objetivos de la estimación en áreas pequeñas, consiste en propo-
ner estimadores, que sin aumentar el tamaño de muestra, permitan obtener
buenas estimaciones, es decir, el error de estimación sea menor que el de los
estimadores conocidos. Hasta ahora, en el contexto de la estimación en áreas
pequeñas, se han desarrollado distintos métodos de estimación, bajo el diseño
y bajo el modelo, para abordar este problema. La estimación basada en mo-
delos, que ligan la información auxiliar a la variable de interés con la cual se
supone relacionada, ha demostrado ser más eficiente que la estimación basada
en el diseño, si es que se cuenta con información auxiliar completa, es decir,
se observan la variable respuesta y un vector de p variables auxiliares que
son conocidas para todos los individuos de la población. Desgraciadamente,
en la práctica este supuesto no es muy común, siendo más plausible que los
datos asociados a las variables auxiliares se obtengan de censos y ficheros
administrativos que proporcionan diferentes parámetros de estas variables
auxiliares. Aśı, es común disponer de diversas medidas de posición (medias,
medianas, momentos, etc.) pero es dif́ıcil tener acceso a los datos originales
de cada individuo, fundamentalmente por motivos de privacidad o cuando se
trata de información relacionada con poĺıticas públicas. En este contexto es
en el que proponemos la aplicación de un conjunto de estimadores de propor-
ciones para áreas pequeñas, para la estimación de caracteŕısticas de interés
en los sectores de salud, educación y administración pública. En la siguiente
sección desarrollamos una aplicación para datos de dengue, en el estado de
Guerrero, México.
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5.1.2. Estimación con datos de dengue

Los datos

La aplicación de los estimadores propuestos a un problema con datos reales,
se hace con una base de datos de casos confirmados de dengue por el labo-
ratorio estatal de salud pública del Estado de Guerrero (LESPEG), México
(2006). La información contiene registros de los pacientes diagnosticados con
dengue y caracteŕısticas asociadas a los śıntomas de un cuadro t́ıpico de den-
gue, organizados para las 7 regiones del estado. La tabla (5.1) muestra los
tamaños poblacionales de esta regiones, que serán consideradas como domi-
nios. Como variable principal consideraremos el tipo de dengue sufrido por
el paciente (clásico o hemorrágico), donde Y = 1 si el paciente presenta den-
gue clásico y Y = 0, si presenta dengue hemorrágico. Para la selección de
la variable auxiliar, tomamos en consideración la relación entre la variable
principal y las distintas variables auxiliares, a partir de un modelo de regre-
sión loǵıstica binaria. Las variables que mejor clasifican a los pacientes son
sexo, enfermos similares en la localidad, cefalea, mialgias, artralgias, vómi-
to, náuseas, dolor abdominal, diarrea, congestión nasal, escape de ĺıquidos,
hemorragias, petequias y melena. De entre las variables con mayor correla-
ción, seleccionamos artralgias y realizamos las estimaciones con una muestra
disponible de tamaño 300. La metodoloǵıa, en este caso, al tratarse de una
muestra real, consiste en estimar el error cuadrático medio de cada uno de
los estimadores mediante Jackknife. Posteriormente, definimos la eficiencia
relativa tomando como base el estimador directo.

Cuadro 5.1: Tamaños poblacionales de la población “dengue” en las regiones.

Región Tamaño poblacional.
1. Tierra caliente 40
2. Zona norte 211
3. Zona centro 160
4. Montaña 412
5. Costa grande 354
6. Costa chica 74
7. Acapulco 964

Resultados

Seleccionada la muestra, encontramos que todas las submuestras correspon-
dientes a las regiones eran no vaćıas. Los tamaños de las submuestras para
cada dominio fueron n1 = 2, n2 = 37, n3 = 18, n4 = 52, n5 = 46, n6 = 7
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y n7 = 138. El dominio 1 solo tiene casos de dengue clásico y el dominio 6
tiene de los dos tipos, pero con solo 5 casos de dengue hemorrágico. Cen-
traremos nuestro estudio en el dominio 6, que es uno de los casos extremos
que se pueden presentar en la selección de la muestra, toda vez que todos
los valores correspondientes a la variable respuesta en la submuestra, resulta-
ron ser unos, es decir, todos los pacientes en la submuestra están infectados
de dengue clásico. Existen muchos casos en la práctica en los que podemos
encontrar esta situación debido a la ocurrencia de factores relacionados a
las caracteŕısticas espećıficas del dominio, tales como una proporción a nivel
dominio muy cercana a 1. En este caso, el uso de estimadores de regresión
loǵıstica no es factible. Por otra parte, cabe esperar que el estimador base,
que solo utiliza la información muestral de dominio, no ofrezca estimaciones
precisas. La tabla (5.2) muestra las eficiencias relativas de los estimadores
propuestos.
Como puede observarse la mayoŕıa de los estimadores propuestos mejoran
al estimador base con respecto a la eficiencia; en el caso de los estimadores
P̂

(c4)
regAd

y P̂
(c5)
regAd

, la ganancia en eficiencia alcanza el 56.34%. De especial in-

terés para nosotros es el estimador P̂
(1)
rAd

, toda vez que lo clasificamos como
eficiente, y con esta muestra mejora la eficiencia en un 47.29%, que sabe-
mos usa información auxiliar a nivel de dominio. Los estimadores P̂

(c1)
rAd

y

P̂
(c1)
regAd

, aunque su eficiencia no es tan grande como en la población simulada,
aqúı habŕıa que destacar que, aún con este caso extremo de muestra y con
submuestras por dominio muy pequeñas, son ligeramente más eficientes que
el estimador directo.
Esta situación nos hace deducir que precisamente la inclusión de la razón
entre la proporción poblacional y muestral de la variable auxiliar en el do-
minio es lo que mejora la estimación. En resumen, podemos concluir, que
el problema inicial de tener una submuestra en el dominio compuesta solo
por unos, puede solventarse incluyendo en las estimaciones la información
proporcionada por la variable auxiliar.
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Cuadro 5.2: Eficiencia relativa estimada de los estimadores para la población
“dengue” en el dominio U6 (Costa chica).

Población U de tamaño N = 2215, con n = 300.

Estimador Eficiencia relativa

Directo P̂Ad
100.00

P̂
(1)
rAd

144.29

Razón P̂
(2)
rAd

147.16

P̂
(3)
rAd

8.41

P̂
(1)
regAd

108.06

Regresión P̂
(2)
regAd

108.48

P̂
(3)
regAd

12.45

P̂
(c1)
rAd

100.73

Comb. Razón P̂
(c2)
rAd

100.77

P̂
(c3)
rAd

5.03

P̂
(c4)
rAd

105.61

P̂
(c5)
rAd

105.61

P̂
(c1)
regAd

100.17

Comb. Regresión P̂
(c2)
regAd

100.17

P̂
(c3)
regAd

5.03

P̂
(c4)
regAd

156.34

P̂
(c5)
regAd

156.34

Estimación de proporciones en dominios

Se usaron los estimadores con mejores propiedades en la estimación de pro-
porciones de pacientes con dengue clásico por regiones. La tabla 5.3 permite
observar las proporciones estimadas para cada dominio. La estimación de
proporciones en el dominio 1, que corresponde a la región Tierra caliente, no
se ha realizado, toda vez que la muestra de dominio es demasiado pequeña
(n1 = 2) y todos los casos fueron confirmados con dengue clásico.
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Cuadro 5.3: Estimación de proporciones y varianzas por regiones.

Estimador p σ̂2

P̂
(1)
rAd

NA NA

P̂
(1)
regAd

NA NA

Tierra caliente P̂
(c1)
rAd

NA NA

P̂
(c1)
regAd

NA NA

P̂
(1)
rAd

0.800 0.007

P̂
(1)
regAd

0.802 0.003

Zona norte P̂
(c1)
rAd

0.841 0.002

P̂
(c1)
regAd

0.832 0.002

P̂
(1)
rAd

0.791 0.009

P̂
(1)
regAd

0.792 0.005

Zona centro P̂
(c1)
rAd

0.838 0.003

P̂
(c1)
regAd

0.827 0.002

P̂
(1)
rAd

0.994 0.004

P̂
(1)
regAd

0.991 0.002

Montaña P̂
(c1)
rAd

0.984 0.000

P̂
(c1)
regAd

0.999 0.000

P̂
(1)
rAd

0.878 0.003

P̂
(1)
regAd

0.883 0.001

Costa grande P̂
(c1)
rAd

0.910 0.001

P̂
(c1)
regAd

0.902 0.000

P̂
(1)
rAd

0.925 0.008

P̂
(1)
regAd

0.923 0.004

Costa chica P̂
(c1)
rAd

0.916 0.004

P̂
(c1)
regAd

0.918 0.002

P̂
(1)
rAd

0.494 0.002

P̂
(1)
regAd

0.488 0.002

Acapulco P̂
(c1)
rAd

0.500 0.001

P̂
(c1)
regAd

0.496 0.001
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5.2. Modelos para mortalidad y tasas enfer-

medad en el estado de Guerrero.

Grupo de investigación: Agust́ın Santiago1, Antonio Arcos2, Maŕıa del
Mar Rueda2, Silvia González3, Carlos N. Bouza4, José Maclovio Sautto1, Sira
Allende4, Dante Covarrubias1, José Legorreta1

1. Universidad Autónoma de Guerrero, México. 2. Universidad de Granada, Es-

paña. 3. Universidad de Jaén, España, 4. Universidad de la Habana, Cuba.

5.2.1. Introducción.

El presente trabajo constituye una selección de métodos que se han diseñado
de forma expĺıcita para la estimación de proporciones en áreas pequeñas, ver
por ejemplo, Rao, (2003) y Florentino Garćıa Santos: In Memoriam, 2011,
págs.177-184. Éstos métodos y los que hemos propuesto en la tesis “Apor-
taciones a la estimación en áreas pequeñas: estimación de proporciones”(A.
Santiago, 2011), constituirá el conjunto de métodos que nos permitirán desa-
rrollar distintos proyectos de investigación en el área de la salud y proponer
soluciones a problemas que cobran relevancia debido a las condiciones de
marginación y pobreza en que vive un importante segmento de la población
del estado de Guerrero, México. Además de problemas de salud, con esta me-
todoloǵıa es posible abordar otros problemas, como puede percibirse de los
posibles proyectos de investigación que pueden derivarse del presente trabajo,
y que se proponen al final.
La mortalidad y las tasas de enfermedad de áreas pequeñas en una región o
un páıs se usan con frecuencia para construir mapas de enfermedad, como por
ejemplo, mapas del cáncer. Tales mapas se usan para visualizar la variabili-
dad geográfica de una enfermedad e identificar áreas de proporciones altas,
garantizando aśı la intervención. Un modelo simple de área pequeña se obtie-
ne asumiendo que las frecuencias observadas de área pequeña, yd =

∑
Ud
Aj,

son variables independientes Poisson con media condicional E(yd|λd) = ndλd

y que λd
iid∼ gamma(α, ν). Aqúı λd y nd son la tasa verdadera y el número de

expuestos en el área d, y (α, ν) son los parámetros de escala y forma de la
distribución gamma. Bajo este modelo, se obtienen estimadores suavizados
de λd usando los métodos de BE o BJ (Clayton y Kaldor, 1987; Datta, Ghosh
y Waller, 2000). También se han propuesto modelos espaciales autoregresivos
condicionales (CAR) sobre el log de la razón θd = log(λd) (Klayton y Kaldor,
1987). El modelo sobre λd puede extenderse para incorporar covariables de

nivel de área zd, por ejemplo, θd = zTdβ+vd con vd
iid∼N(0, σ2

v). Nandram, Se-
dransk y Pickle (1999), estudiaron los modelos de regresión sobre el log de las

169



tasas de edad espećıfica θdj = log λdj incluyendo pendientes aleatorias, donde
j denota edad. Pueden modelarse también tasas de mortalidad conjunta de
las frecuencias observadas en dos sitios diferentes (y1d, y2d), asumiendo que las
(y1d, y2d) son condicional e independientemente ditribúıdas sobre (λ1d, λ2d) y

θd = (log λ1d, log λ2d)
T iid∼N2(µ,Σ). Además, y1d y y2d se asumen como varia-

bles de Poisson condicionalmente independientes con E(y1d|λ1d) = n1dλ1d y
E(y2d|λ2d) = n2dλ2d. Como un ejemplo de este modelo bivariado, y1d y y2d de-
notan el número de muertes debidas al cáncer en los sitios 1 y 2 y (n1d, n2d) la
población en riesgo en los sitios 1 y 2. DeSouza (1992), mostró que el modelo
bivariado conduce a estimadores mejorados de las tasas (λ1d, λ2d) comparado
a estimadores basados en modelos univariantes separados.

5.2.2. Modelos de la familia exponencial

Ghosh, Natarajan, Stroud y Carlin (1998), propusieron modelos lineales ge-
neralizados con efectos aleatorios de área. Los estad́ısticos muestrales de las
observaciones en el dominio Adj(j = 1, · · · , nd; d = 1, · · · , D) condicionales
sobre los θdj, se asumen independientemente distribuidos con función de den-
sidad de probabilidad que pertenece a la familia exponencial con parámetros
canónicos θdj, es decir,

f(Adj|θdj) = exp

[
1

ϕdj

(θdjAdj − a(θdj)) + b(Adj, ϕdj)

]
(5.2.1)

para ϕdj(> 0) y funciones conocidas a(·) y b(·). La familia exponencial (5.2.1)
cubre distribuciones conocidas incluyendo las distribuciones normal, binomial
y Poisson. Por ejemplo, θdj = logit(pdj) y ϕdj = 1 si Adj es Binomial (ndj, pdj),
y θdj = log(λdj) y ϕdj = 1 si Adj es Poisson (λdj). Los θdj son modelados como

θdj = BT
djβ + vd + udj, (5.2.2)

donde vd y udj son mutuamente independientes con vd
iid∼N(0, σ2

v) y udj
iid∼N(0, σ2

u).
El objetivo aqúı es hacer inferencias sobre los parámetros θdj del área pe-
queña. Por ejemplo, θdj = logit(pdj) y pdj denota la proporción asociada con
la variable binaria en la j-ésima categoŕıa de edad y sexo en la región d.
Ghosh, Natarajan, Waller y Kim (1999), extendieron el modelo de enlace
(5.2.2) para manejar datos espaciales, y aplicaron el modelo del mapa de la
enfermedad.

5.2.3. Modelos semiparamétricos

También se han propuesto modelos semiparamétricos basados solamente en
la especificación de los dos primeros momentos de las respuestas Adj, condi-
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cionadas sobre la media de área pequeñas µd, y de los µ′
ds. En la ausencia de

covariables, Ghosh y Lahiri (1987), asumen el siguiente modelo:

Para cada d, condicionada sobre los θd, los Adj son iid con media θd

y varianza µ2(θdj), denotada Adj|θd
iid∼(θd, µ2(θd)), j = 1, · · · , Nd; d =

1, · · · , D;

θd
iid∼(µ, σ2

v);

0 < σ2
e = Eµ2(θi) <∞.

Raghunathan (1993), incorporó información de covariables de nivel de área
zd como sigue:

condicionada sobre θd, Adj
iid∼(θd, b1(ϕ, θd, adj)) donde b(·) es una función

positiva conocida de un parámetro de “dispersión” ϕ, medias de área
pequeña θd y constantes conocidas adj;

θd
ind∼(τd = h(zTdβ), b2(ψ, τd, ad)) donde h(·) es una función conocida y

b2(·) es una función positiva conocida de un parámetro de “dispersión”
ψ, la media τd y una constante conocida ad.

El modelo “longitudinal” con covariables de nivel unidad puede ser generali-
zado fijando

E(Adj|vd) = µdj, V (Adj|vd) = ϕb(µdj) (5.2.3)

y

h(µdj) = BT
dj1β +BT

dj2vd, vd
iid∼(0,Σv); (5.2.4)

es decir, vd son independientes e idénticamente distribuidas con media 0 y
matriz de covarianzas Σv (Breslow y Claiton, 1993).

5.2.4. Modelos para datos binarios

En esta subsección describiremos modelos de nivel unidad, que han sido pen-
sados especialmente para respuestas binarias, Adj, es decir, Adj = 1 o 0. En
este caso, los modelos lineales mixtos no son apropiados y se han propuesto
modelos alternativos. Si todas la covariablesBdj asociadas con Adj son de área
espećıfica, es decir Bdj = Bd, entonces podemos transformar las proporciones

de la muestra de área, P̂Ad
=
∑

j Adj/nd = yd/nd, usando una transformación
arco seno y el modelo se reduce a un modelo de nivel área. No obstante, los
estimadores transformados resultantes, θ̂d, pueden no satisfacer el modelo de
muestreo con errores medios de muestreo cero si nd es pequeña.
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Modelar la unidad de nivel evita las dificultades anteriores, y pueden ob-
tenerse estimadores BE de proporciones directamente del caso general de
covariables de unidad espećıfica.

Modelos sin covariables

En este caso se asume un modelo de dos fases sobre las observaciones mues-
trales Adj, j = 1, · · · , nd; d = 1, · · · , D. En la primera fase, asumimos que

Adj|pd
iid∼Bernoulli(pd), d = 1, · · · , D. En la segunda fase se asume un modelo

que liga los pd; en particular, pd
iid∼ beta(α, β); α > 0, β > 0 donde beta(α, β)

denota la distribución beta con parámetros α y β:

f(pd|α, β) =
Γ(α+ β)

Γ(α)Γ(β)
pα−1
d (1− pd)

β−1; α > 0, β > 0 (5.2.5)

donde Γ(·) es la función gamma. Reducimos el vector de frecuencias obser-
vadas yd = (yd1, · · · , ydnd

)T , al total de frecuencias observadas en la muestra
de dominio yd =

∑
j Adj, notando que yd es un estad́ıstico minimal suficiente

para el modelo de la primera fase.

Nótese que yd|pd
ind∼ Binomial(nd, pd), es decir,

f(yd|pd) =
(
nd

yd

)
pydd (1− pd)

nd−yd . (5.2.6)

Se sigue de (5.2.5) y (5.2.6) que pd|yd, α, β
ind∼ beta(yd + α, nd − yd + β). Por

lo tanto, el estimador de bayes de pd y la varianza a posteriori de pd están
dadas por

p̂Bd (α, β) = E(pd|yd, α, β) = (yd + α)/(nd + α + β) (5.2.7)

y

V (pd|yd, α, β) =
(yd + α)(nd − yd + β)

(nd + α + β + 1)(nd + α + β)2
. (5.2.8)

Nótese que la distribución de enlace, f(pd|α, β), es una “a priori conjugada”
en el sentido que la distribución a posteriori, f(pd|yd, α, β), tendrá la misma
forma que la distribución a priori.
Obtenemos estimadores de los parámetros del modelo de la distribución mar-

ginal: yd|α, β
ind∼ Beta-binomial dada por

f(yd|α, β) =
(
nd

yd

)
Γ(α + yd)Γ(β + nd − yd)

Γ(α+ β + nd)

Γ(α+ β)

Γ(α)Γ(β)
. (5.2.9)
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Los estimadores de máxima verosimilitud (MV), α̂MV y β̂MV pueden obtenerse
maximizando la log-verosimilitud:

l(α, β) = const +
D∑
i=1

[
yd−1∑
h=0

log(α + h)

+

nd−yd−1∑
h=0

log(β + h)−
nd−1∑
h=0

log(α+ β + h)

]
, (5.2.10)

donde
∑yd−1

h=0 log(α + h) se toma como cero si yd = 0 y
∑nd−yd−1

h=0 log(β + h)
se toma como cero si yd = nd. Una representación conveniente es en términos
de la media E(Adj) = µ = α/(α+β) y τ = 1/(α+β) la cual está relacionada
con la correlación intraclase ρ = Corr(Adj −Adk) = 1/(α+β+1) para j ̸= k.
Usando µ y τ , (5.2.10) toma la forma

l(µ, τ) = const +
D∑
i=1

[
yd−1∑
h=0

log(µ+ hτ)

+

nd−yd−1∑
h=0

log(1− µ+ hτ)−
nd−1∑
h=0

log(1 + hτ)

]
. (5.2.11)

Las expresiones expĺıcitas para α̂MV y β̂MV (ó µ̂MV y τ̂MV) no existen, pero
pueden obtenerse estimaciones MV por el método de Newton-Raphson o
algún otro método iterativo.
Podemos usar también estimadores simples por el método de momentos de
α y β. Igualamos la proporción muestral ponderada p =

∑
d(nd/nT )p̂d y la

varianza muestral ponderada s2p =
∑

d(nd/nT )(p̂d−p̂)2 a sus valores esperados
y resolvemos las ecuaciones de momentos resultantes para α y β, donde
nT =

∑
d nd. Esto lleva a estimadores de momentos, α̂ y β̂, dados por

α̂/(α̂ + β̂) = p̂ (5.2.12)

y
1

α̂+ β̂ + 1
=

nT s
2
p − p̂(1− p̂)(D − 1)

p̂(1− p̂)[nT −
∑

d n
2
d/nT − (D − 1)]

; (5.2.13)

ver Kleinman (1973). Nótese que los estimadores de momentos no son únicos,
a diferencia de los estimadores MV.
Sustituimos los estimadores de momentos α̂ y β̂ en (5.2.7) para obtener un
estimador BE de pd como

p̂BE
d = p̂Bd (α̂, β̂) = γ̂dp̂d + (1− γ̂d)p̂, (5.2.14)
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donde γ̂d = nd/(nd + α̂ + β̂). Observe que p̂BE
d es un estimador combinado

del estimador directo p̂d y el estimador sintético p̂ y se da más peso a p̂d
conforme el tamaño de muestra de área, nd, se incrementa. Por lo tanto es
similar al estimador de Fay-Herriot para el modelo de nivel básico de área,
pero el peso γ̂d evita el supuesto de varianza de muestreo conocida de p̂d.
El estimador p̂BE

d es aproximadamente insesgado para pd en el sentido que
su sesgo, E(p̂BE

d − pd), es de orden D−1, para D grande. Una aproximación
BE sencilla usa p̂BE

d como el estimador de pd, y su variabilidad se mide por

la varianza a posteriori estimada V (pd|yd, α̂, β̂) = g1i(α̂, β̂, yd). Sin embargo,

la varianza a posteriori estimada, g1i(α̂, β̂, yd), puede conducir a una severa
subestimación del ECM(p̂BE

d ) porque ignora la variabilidad asociada con α̂

y β̂.
Se han propuesto también modelos alternativos de dos fases. El modelo de
primera fase no se cambia, pero el modelo de segunda fase se cambia a cual-

quier (i) logit(pd) = log[pd/(1 − pd)]
iid∼N(µ, σ2) o (ii) Φ−1(pd)

iid∼N(µ, σ2),
donde Φ(·) es la función de distribución acumulada (FDA) de una varia-
ble N(0, 1). Los modelos (i) y (ii) se llaman modelos logit-normal y probit-
normal, respectivamente. La implementación de BE es más complicada para
los modelos alternativos porque no existen expresiones expĺıcitas para el es-
timador de bayes y la varianza a posteriori de pd.
Para el modelo logit-normal, el estimador de bayes de pd puede expresarse
como una razón de integrales unidimensionales. Escribiendo pd como pd =
h1(µ+σzd), donde h1(a) = ea/(1+ ea) y zd ∼ N(0, 1), obtenemos p̂Bd (µ, σ) =
E(pd|yd, µ, σ) de la distribución condicional de zd dada yd. Tenemos

p̂Bd (µ, σ) = A(yd, µ, σ)/B(yd, µ, σ), (5.2.15)

donde
A(yd, µ, σ) = E[h1(µ+ σz)exp{h2(yd, µ+ σz)}] (5.2.16)

y
B(yd, µ, σ) = E[exp{h2(yd, µ+ σz)}], (5.2.17)

donde h2(yd, a) = ayd − nd log(1 + aa) y la esperanza es sobre z ∼ N(0, 1);
ver McCulloch y Searle (2001, p. 67). Podemos evaluar (5.2.16) y (5.2.17)
simulando muestras de una N(0, 1). Alternativamente puede usarse, como
esbozamos antes, integración numérica.
La log verosimilitud, l(µ, σ), para el modelo logit-normal puede escribirse
como

l(µ, σ) = const +
D∑
i=1

log[B(yd, µ, σ)], (5.2.18)
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donde B(yd, µ, σ) está dada por (5.2.17). Las derivadas de l(µ, σ), necesitarán
métodos tipo Newton-Raphson para calcular estimaciones MV, y pueden ser
aproximadas de una manera similar.
Usando estimadores MV de µ̂ y σ̂, obtenemos un estimador BE de pd co-
mo p̂BE

d = p̂Bd (µ̂, σ̂). La varianza a posteriori, V (pd|yd, µ, σ), también pue-
de expresarse en términos de la esperanza sobre z ∼ N(0, 1), notando que
V (pd|yd, µ, σ) = E(p2d|yd, µ, σ)−[p̂Bd (µ, σ)]

2. Denotando v(pd|yd, µ, σ) = g1i(µ, σ, yd),
puede aplicarse el método jackknife para obtener un estimador aproximada-
mente insesgado del ECM(p̂BE

d ).
Jiang y Lahiri (2001) usaron p̂BE

d basado en los estimadores de momentos
del primer paso, y obtuvieron un estimador por desarrollo de Taylor del
ECM(p̂BE

d ), similar a los estimadores del ECM de segundo orden del modelo
lineal mixto. Este estimador es aproximadamente insesgado, como en el caso
del estimador jackknife del ECM.

Modelos con covariables

El modelo logit-normal de la subsección anterior se extiende sin dificultad al

caso de covariables. En la primera fase, asumimos que Adj|pdj
ind∼ Bernoulli(pdj)

para j = 1, · · · , Nd; d = 1, · · · , D. Los pdj están ligados en la segunda etapa
asumiendo un modelo de regresión loǵıstica con efectos de área aleatorios:

logit(pdj) = BT
djβ + vd donde vd

iid∼N(0, σ2
v) y Bdj es el vector de covaria-

bles fijas. El modelo de dos variables se llama modelo loǵıstico lineal mixto.
Pertenece a la clase de los modelos lineales generalizados mixtos.
Los parámetros de área pequeña son las proporciones de área pequeña Pd =∑

j Adj/Nd. Como en el caso del modelo básico de nivel unidad, asumimos que
los modelos se conservan para la muestra {(Adj,Bdj), j ∈ sd; d = 1, · · · , D},
donde sd es la muestra de tamaño nd para el área d.
Expresamos Pd como Pd = fdpd+(1− fd)p

∗
d, donde fd = nd/Nd, pd es la pro-

porción muestral y p∗d =
∑

l∈sd Adl/(Nd−nd) es la proporción de las unidades
no muestreadas sd en el área d. Ahora, notando que E(Adl|pdl,yd,β,σv) = pdl
para l ∈ sd, el estimador de bayes de p∗d está dada por p̂

B
d(c) = E(pd(c)|yd,β,σv),

donde p̂d(c) =
∑

l∈sd pdl/(Nd−nd) y yd es el vector de valores Aj de la muestra
del área d. Por lo tanto, el estimador de bayes de Pd puede expresarse como

P̂B
d = P̂B

d (β,σv) = fdpd + (1− fd)p
B
d(c). (5.2.19)

Si la fracción de muestreo es despreciable, podemos expresar P̂B
d como

P̂B
d ≈ 1

Nd

E

(
Nd∑
l=1

pdl|yd,β,σv

)
. (5.2.20)
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La varianza a posteriori de Pd se reduce a

V (Pd|yd,β,σv) = (1− fd)
2E(y∗d − p̂Bd(c))

2

= N−2
d

[
E

{∑
l∈sd

pdl(1− pdl)|yd,β,σv

}
+ V

{∑
l∈sd

pdl|yd,β,σv

}]
; (5.2.21)

ver Malec et al. (1997). Nótese que (5.2.21) incluye esperanzas de la forma
E(
∑

l p
2
dl|yd,β,σv) y E[(

∑
l pdl)

2|yd,β,σv] aśı como E(
∑

l pdl|yd,β,σv) =
(Nd − nd)p̂

B
dc. No existe ninguna expresión expĺıcita para estas esperanzas.

Sin embargo, podemos expresar las esperanzas como razones de integrales de
una sola dimensión, similares a (5.2.15).
La estimación por máxima verosimilitud de los parámetros del modelo, β y
σv, para el modelo loǵıstico lineal mixto y otros modelos lineales generalizados
mixtos, ha recibido considerable atención en años recientes. Los métodos pro-
puestos incluyen cuadratura numérica, algoritmo EM, Monte Carlo mediante
cadenas de Markov (MCMC) y aproximación estocástica. Para detalles de los
algoritmos, consultar McCulloch y Searle (2001). También se han propuesto
métodos más simples, cuasi-verosimilitud penalizada (PQL), basada en ma-
ximizar la distribución conjunta de y = (yT1 , · · · , yTD)T y v = (v1, · · · , vD)T
con respecto a β y v.
Farrel, MacGibbon y Tomberlin (1997a), usaron una medida bootstrap de
precisión similar al bootstrap paramétrico de Laird y Louis (1987) (también
llamado bootstrap tipo III). Los resultados de simulación, basados en D = 20
y nd = 50, indicaron un buen funcionamiento del método BE propuesto. Fa-
rrell, MacGibbon y Tomberlin (1997b), relajaron el supuesto de normalidad
sobre las vd, usando el siguiente modelo de enlace: logit(pdj) = BT

djβ + vd

y vd
iid∼ distribución no especificada. Usaron un método MV no paramétrico,

propuesto por Laird (1978), para obtener un estimador BE de Pd. Usaron
también el bootstrap tipo II de Laird y Louis (1987), para obtener una me-
dida bootstrap de precisión.

5.2.5. Posibles proyectos de investigación.

En epidemioloǵıa y salud:

Encuesta nacional de salud.

Estimación de proporciones de enfermedad a nivel regional o municipal.

Mapas de enfermedad.
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En la administración pública:

En la actualidad, prácticamente todos los gobiernos de los páıses del
mundo realizan encuestas nacionales o estatales para obtener informa-
ción sobre distintas caracteŕısticas de la población.

La información obtenida es utilizada en la formulación de poĺıticas y
programas, en la evaluación, en la asignación de fondos gubernamen-
tales y en la planificación regional.

En el sector privado se hace uso de información de encuestas para
apoyar las decisiones de negocios, reorientar una campaña poĺıtica, po-
sicionar un producto en el mercado, etc.

Estad́ısticas oficiales:

Indices de desarrollo humano.

Desarrollo económico.

Desarrollo social.

Evaluación del desempeño gubernamental.

Estudios en educación:

Derivados de la prueba ENLACE, PISA, etc.

Cobertura regional.

Nueva oferta educativa.
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[9] Muñoz, J.F., Arcos, A., Álvarez-Verdejo, E., Rueda, M, Mart́ınez-Puertas, S.
(2010). Estimators and confidence intervals for the proportion using auxiliary in-
formation with applications to the estimation of prevalences. Journal of Biophar-
maceutical Statistics 1, 1-32

[10] Opsomer, J. D., Claeskens, G., Ranalli, M. G., Kauermann, G., Breidt, F. J., Non-
parametric small area estimation using penalized spline regression, Journal of the
Royal Statistical Society Series B 70, 265-286, (2008)

[11] Rao, J. N. K., Small Area Estimation, New York: Wiley, (2003)

178



[12] Saei, A. and Chambers, R., Small Area Estimation: A review of methods based on
the application of mixed models. SRI Methology Working paper, (2003).

[13] Saei, A. and R. Chambers, Small area estimation under linear and generalized linear
mixed models with time and area effects, EURAREA Consortium 2004, Project
Reference Volume, (2004)

[14] Salvati, N., Chandrab, H., Ranalli, G. and Chambers, R., Small area estimation
using a nonparametric model-based direct estimator, Computational Statistics and
Data Analysis, 54, 2159-2171, (2010)

[15] Särndal, C. E., Design-consistent versus model-dependent estimation for small do-
mains, Journal of the American Statistical Association 79, 624-631, (1984)
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