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Causalidad e induccién en epidemiclogia
Fernanda Bonet / Jorge Quesada Gauna®

Intreduccion -

Un breve e incluso esquemdtico recorrido por la historia de fa epldemselegla ‘basta. para
dejar ver cuanto a cambiado la atribucion de causas de la aparicitn:de laenfermedad en las
poblaciones. El conjunto de causas consideradas por los epidemiblogos ha dde. ganando
creciente complejidad hasta incluir factores ambientales,-bielégicos®e in¢luso:sogiales. -

Sin embargo, esta evolucién parece haber estado acompafiada per €l desplazamiento de
una disciplina que durante la mayor patte de su historia se incluia en el campo de las
ciencias biologicas —compartiendo con ellas gran parte de sus teorias ¥ métodos — hacia un
campo intermedio, rio muy claramente definido atn ¥y situado — comio sucede. con Ja
ecologia ~ entre las ciencias biolégicas y las socialés. No parece tasual entonces, que la

“epidemiologia reciente haya desarrollado ¢l concepto de friada ecoldogica: agents, huésped
y ambiente para intentar hacer un lugar dentro de sus teorfas a todos estos Tactores y
correlativamente requiri6 de los métodos estadisticos las herramientas.necesarias pata iratar
con el problema de la multicausalidad. En €l presénte trabajo Se inténta seguircon alglin
detalle esta evolucion de las niociones de causalidad empleadas. Sin embargo, uin problema,
que se puede considerar en cierta medida emergente de €lla, ha adquirido cierta rélevancia
en la discusion que— entre los epidem,loiogos - 58 da-sobre los f\mdamentos metodaléglcos
vy epistemolégicos dé-su disciplina. -

En efecto, de manera Hamativa aunque pueda parecer algo tard1a las ldeas de Karl Pop—
per parecen haberse puesto dé moda entre algurios epidemiélogos, Io que ha reabierto, a

nuestro juicio, una muy interesante discision sobre-€l papel y justificacion de los métodos
inductives en la investigacién epidemiolégica. Por €llo, en Ia segunida parte del trabajo,
abordaremos algunos aspectos de este debate v en particular la ¢strecha rfgacién gueen las
investigaciones de los epidemiGlogos se plantea entre induccion y causalidad.”
Evolucion de Ia nocién de causalidad en epldemiologla |
Fue Hipécrates, hace aproximadamente 2400 afios, quien usd. por primera vez les. términos
de epidemeiony endemeion (epidémico y endémico) para introducir.una perspeetiva comu-
nitaria en la comprensién de las enfermedades, tratando, al misme tiempo, de diferenciar
las enfermedades ajenas a la comunidad (epidemeion = visitar) de aquellas que residfan o
eran propias de ésta.

El concepto geniérico de “miasmas™ que recubtia 4 108 SUpIEStos agentes catisales pro-
venientes del suglo, del aire o del agua permitio tanto la atribucion de una causalidad maru-
ral de las enfermedades como la aplicacic’m de ciertas medidas practicas de higiene eficaces
para evitar o por le menos limitar su aparicion.

Hasta el siglo XIX, hubo poces cambios en esta forma de explicacidn (Susser: 1998). A
mediados de dicho siglo, la escuela de Virchow, entre otras, amplia el concepto de miasma
para inclujr en ¢l factores provenientes del medio ambiente construido por el hombie, en
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particular las condiciones de vida generadas en ¢l por el crecimiento industrial. Susser

(1998) sefiala que en esa época las estadisticas sanitarias comenzaban a revelar el costo, en

términos de enfermedad y muerte, que era provocado. por la pobréza en los barrios de las

ciudades industriales de Inglaterra, Francia, Alemania y los Estados Unidos, poniendo de

manifiesto. las amplias y maltiples. influencias de origen social de la enfermedad. Sostiene

que Engels, por ejemplo, comprendié claramente que la pobreza podia ser causa de enfer-
medades.

A pesar de estas evidencias, la carencia de métodos adecuados para tratar estos factores
de origen claramente “social” impidi6 a la epidemiologia guiada por las ideas de corte vir-
choviano su consideracién en términos que fueran cientificamente aceptables para la época
{Milton Terris; 1989).

Lo que parece haber sellado la suerte de la teoria miasmatica fueron las mvest;gaclones
de Pasteur y Koch que culminan en la conocida teoria del germen que, dotada de todos los
requisitos. de- cientificidad entonces exigibles, pronto gané todol espacio.. En efecto, esta
teoria sunphfico drasticamente el problema de la causalidad al plantear una relacién directa
entre un wnico agente calsil, €] germen, y-el desarrolls de 14 enfermivedad en el individuo; en
términos de condicion necesaria y pretendxdamente suficiente para su aparicién. El éxito de
esta teoria parece deberse también, ademas de la sunphmdad, a su rigor metodologico y: 2
su eficacia pragmatica, caracteristicas que parecia compartir. Ia teoria de las enfermedades
infecciosas con {2 mayoria de lag feorias propias de las ciencias naturales-de la época (Lain
Entralgo: 1978; Susser; 1987, 1991, 1698: _Mllton Terris: 1989).

En las décadas. que siguen a la primera guerra mundial y en particular en los paises
avanzados, la situacién comienza a cambiar debido, por 1o menos en, parte; a-gue- -ckéxito.en
la contencién, de las enfermedades infectocontagiosas dejd al descubierto la incidencia de
otras enfermedades de muy distinta etiologia. En-efecto, a partir de esa-época se-hace-evi-
dente la relevancia en términos de costos para la safud publica de la prevalencia en las po-
blaciones de las enfermedades no infecciosas. A esté conjunto muy hetero 2éneo pertenecen
enfermedades como ¢l grupo de las patologias cardiovasculares. o la diabetes, Su atencién
parecia exigir que se consideraran explicitamente los factores ambiertales que fa. teorfa de
los gérmenes habfa desplazado casi totalmente.

A este fenomeno incipiente en'las primeras décadas del siglo, ‘que huego fue denothi-
nado “wransicién epidemiolbgica™, se respondlé coty la incorporacién de las heframientas
metodolégicas desarrolladas por la estadistica, sin abandonar los principios ya probados én

la epidemtiologia de las enfermedades infecciosas agudas y las espetializaciones ocurridas
dentro del terreno de la medicina (microbiologia, anatomo v fisiopatologia; etc.) (Terris.
1989, Almeida Filho: 1992).

La nueva orientacion pudo-concretarse sobre la base de permitir la-apertura del niodelo
explicativo causal levandolo-de Ia unicausalidad exterria a la aceptacion de la mulficausali-
dad (Terris: 1989; Susser: 1991; Almieida Filho: 1992)

Se aceptd entonces que distintos factores ambientales, que incluyen & los “sociales”,
entran en el juego de las anteriores relaciones establecidas entre-agente y huésped, factores
a los que hoy en dia alounos los Suelen agrupar etl el concepto de 'sstilo de vida®, (Terns
1989).

Estos tres elementos, ambiente, agente y huésped, que constituyen la triada ecolégica
pasaran a estar presentes como factores de produccién de las enfermedades en las poblacio-
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nes. El ambiente ahiora adquiere cardcter modelador con diversos elementos-en ‘interaccion.
Por su parte el huésped cobra también importancia fundamentalmerite a partir de sus atri-
butos genéticos (Susser: 1991),

Como vimios anteriormente el modelo explicativo unicausal prefendia- establecer una
relacidn causal suficiente y pecesaria entre ¢l agente especifico y 14 enfermedad, impli-
cando que ambos eventos siempre van juntos, y que o sé necesita mis que el agente causal
para que aparezca dicha enfermedad. :

Ahora se reconoce que i bien existe una red de causas operando, nio se da-el caso que'se
perciban todas éstas en todas fas situdciones. Esta frecuente falta dé percepeion de algunos
de los factores 1os llevé a establecer una clerta distincion entre las-causas! Elamaran “catisas
suficientes” al grupo de condiciones o acontecimientds minimos que inevitablemente. pro-
ducen o inician la enfermedad y reservarén el nombre de “causas necesarias” para aquelias
sin las cuales dicha enfermedad no puede desamrollarse. '

Sin embargo, y esta parece ser 1a situacién mds habitual, hay ocasiones en las que el
agente n6 es ni necesario ni suficiente para causar la enférmedad y entonces ésta puede
‘Geliffir ¢on"o Sin'Ta presencia del agente. En este caso, si existe el agente junto-con la-ocu-
mrencia, €s necesario entonces que exista un factor adicional. El agénte original serd ina
causa que contribuye a la enfermedad dentro de una secuencia causal. Segin Susser (1991)
los determinantes causales mids frecuentes'eh epidemiclogia son de éste tipo:

Desde el purito de vista metodolégico ¢l modelo. minlficausal sé apoyé en el desariollo
de las técnicas estadisticas findadas en la teorfa de la probabilidad. Mediante ellas vy en
funcién del tratamiento y estimaciones estadisticas s¢ pudieron, por lo menos tericamente
como analizaremos despues producir-y-validar hipéiesis de asotiaciones cuaszcausales o
simplemente asociaciones invariantes entre variables de distinto orden.

Si bien se teconocen, engeneral, los problemas de la invalidez inferencial asociados a
los razonamientos de‘base propiamente inductiva, los investigadores apelan por una parte,
al control estadistico de los diséfios de sus investigaciones v al andlisis de sus datos. Por
otra parte, aplican herramientas que les permiten un eontrol de sesgos, dé Variables de con-
fusion, de variables no controladas, ete, o ¢l recurse. de los tests de significacion estadis-
tica. Todos estos mecanismos son implementados a la hora de solventar, ¢on ciefto grado
de confianza, las afirmaciones sobre asociaciones causales en sus hipétesis de deterinina-
cién de enfermedades. En este juicio también juegan un papel importante los criterios de
causalidad elaborados originalmente por Hill pero retomados por muchos ‘otros autores
(Susser: 1991, Beaglehole: 1994) y que soni — entre otros — la secnencia troriolégica de las
variables, la consistencia de las asociaciones durarte su repetlclon la fuerza de la asocia-
¢ién, 1a especificidad de 14 asociacion, etc.

E! desafio de Popper
Desde que Carol Buck (1975) presentara a los epidemiGlogos las ideas de Karl Popper en
torno al conocido problema de la induccion 'y al papel de la deduccion. en la metodologia de
la investigacion cientifica, una polémica no muy ruidosa pero si constante parece desarro-
llarse en su seno.

En efecto, muy recientemente, Greenland (1998) y Susser (1987), por citar s6lo dos
ejemplos, se han ocupado gxtensamente de ella. '
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En lo que sigue abordaremos algunos aspectos de este debate, pero.comenzaremos. por
recordar brevemente 1os puntos que resultan mds controvertides, para los epidemiéiogos, de
la posicién popperiana.

En su més conocida obra “La Logica de la Invest:gacron Czent ifica” (1934) POpper deja
elaramente establecida la tarea de la. metodologia de 1a ciencia en el marco excluyente del
contexto de justlﬂcam(m y-en €l no deja ninguna. posﬁnhdad para el usp dg la mducclén. 1a
Tazon argulda por sir Karl es muy simple, la llamada inferencia inductiva, que es aquella
que va de enunciados singulares, tales como descripciones de los resultados de obseivacio-
nes o experimentos, a enunciados universales, tales como hlpétesm o teorias €s, 4 partir de
1a critica hecha por Bume, impasible de justificar incluso, piensa. Popper, aunque seevite Ia
expectativa de certeza en la verificacion de los universales y se recurra a la nocién de. pro-
babitidad como propone, entre oirgs, Reichenbach. -

En su lugar, Popper sugiere la que llama teorfa del método deductivo de contrastar y
‘que consiste en: ponet @ prueba. los. enunciados universales (sean éstos. leyes, teorfas.o i
plemente hipéiesis) mediante el examen de sus consecuencias empiricas (predgccmne
particular de aquelias que de verificarse probarian — mediante la forma de razonamierito
conocido .como modus tollens — su falsedad. En el caso de que las predicciones. falsadoras
no-se verificasen (situacién mencionada como. corroboracmn por Popper) la condicién de
falta de justiﬁcacxon 16gica de la induccion impide que; se. consideren nociones talés toio
el grado de confirmacién con relacuSn ala pretendxda verificacién, probabﬂistica de las
hipétesis.

Susser (1987) rechaza ambos aspectos, el de la critica y €1 de la salucién propuesta y los
limites metodolégicos que ésta impone a la investigacién epidemwlogica, pot.- motives
fundamentalmente pragmaticos. Pa dos razones. Primero, afinma que suele ocurrir que las
hipttesis mids:prometedoras suelen ser; en la-préctica san: dificiles-de- refutar -como.de.con-
firmar, Por el contrario, 1as h1péte51s mas “falsables” suelen ser las menos probables desde

estudlos que suelen ser muy costosos en témunos de tlempo recursos consumidos y dmero

La segunda razén que sefiala Susser £5. més pragmauca ann, segin él: “la.induccion es
un procedimiento de uso cotidiano en la ciengia y privar a los cientificos de su uso es quizas
privarlos. de sumejor arina” (p. 83). El Jugar en €l que Susser sitiia a la induccién en este
uso cotidiano estd “(tanto) en el habito de genérar hipétesis por induccién a partir de con-
juntos de datos y del conocimiento existente (como) en la generalxzamén de los resuitados
obtenidos respecto de una muestra a la poblacién de referencia” (83). .

La opinién de Susser resulta cohersnte con su punto de vista sobre la posicién filoséﬁca
dominante enire los epidem1élogos alaque descrxbe (1991) como materialista y pragmdtica
ya que, en general, los epidemi6logos no suelen dudar que existe un mundo materlal en el
que opera la causalidad y creen que asi debe ser para podér emprender 1a accion. En ‘cam-
bio, si suelen dudar — afirma —dela talidad deslas pruebas Yy de los miodelos construldos por
ellos.misinos parareflejar dicho mundo.

El planteo de Greenland (1998) se aparta del de Susser en el intento de: este wiltimo de
Jjustificar el use de la induccion por razones pragméticas e intenta contribuir al debate ins-
talado de dos maneras. Por un lado, busca demostrar qiie tna paite importante de la contro-
versia puede ser vista como producto de la dificultad de tiasladar los rminos del lenguaje
y del sistema popperiano a los términos del lenguaje comiin no especializado desde el punto
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de vista metodoldgico utilizado por los epidemiblogos. Por otro lado, busca mostrar que
una parte significativa de los procedimientos indnctivos utilizades por: los epidemidlogos
pueden ser reconsiruidos de forma cuasi deductiva.

La dificultad seméntica principal se situaria — segin: Greenland — en los muy distintos
significados con 10s que se emplea ¢l término 'induccién’ ¢n la polémica. En uno de sus
sighificados €l término queda ligado a la confimnacién de hip6tesis bajo la falacia de afir-
macion del consecuente, En este caso el descrédito parece provenir de su cardeter inevita-
blemente falaz. En ofros usos este concepto s¢ vincula al proceso:de- generacion de hipdtesis
por retroduccién o abduccion. Para aquellos que realizan esta identificacion, gl pmblema no
es si la induccién existe o no existe, sino si tales procedimientos pueden de algun 4 hanéra
converger hacia las hipétesis “correctas”. Segiin Greenland, v en un senfido general, el
término induccién es utilizado para designar cualquier tipo de razonamiento que lleve de
premisas empiricas hasta conclusiones también empiricas, pero que no pusden ser sosteni-
das deductivamente en ellas. Bajo esta defini¢ién amplia caen taito Ta falacia de afirmacion
del consecuente como la retroduccién a condicién de que se amplie el caricter empirico de
las premisas hasta incluir condicionales de la forma H implica E. Cualquiera de €slos usos
sufren la ctitica de Popper segin la cuai el pasaje de enunciados smgulares hacia emmcia-
dos universales carece de justificacion vélida.

Sin embargo, sostiene Greenland, estos no son los tnicos usos de fa induccién a los que
recurren 1os epidemi6logos. Por ¢l contrario, éste autor refiere s procednmentos a'los que
denomina en general induccion deductiva esto es a la induccién matematica, a 1a induccién
probabilistica y a la induccién eliminativa,

La induccién matemética o completa (muy raramente usada en epldennoiocla) puede
ser ejemplificada con la siguiente afirmacion:

S

S(#n) implica S(n+1)

Por lo tante, S(n)

Esto es: § es una propiedad del niimero 1 y si 'S es una propiedad del mimero #, enton-
ces es una propiedad del mirmero #+1. Por lo tanto, S es una propiedad de todo numero

Otras formas mucho mas utzllzadas segun Greenland sonla mducclon probabﬂisuca y ia

Hathamios # al niimero total de los casos observados y ma uri subcenjunto de estos 31endo
m menor o igual a 7, podemos establecer una propoeicion m/n, Tepresentativa de la frecuen-
cia relativa del subconjunto m deérntro de la poblacién n observada. La generahzacjén in-
ductiva en est¢ caso ocurre al interpretar esta frecuencia, es decir, cuando aﬁrmamos que. o
que se cumple para 1a muestra » continuara cumphendose al aumentar mdeﬁmdamente su

'tamano

Segin Greenland la utilizacién de métodos estadisticos (Bayesianos) de control de fa
“calidad” de estas generalizaciones, convierte a la induccién probabilistica en un método
cuagsi deductivo ya que permite alcanzar una me{hda probablhstlca del sustento de una
hipGtesis.

Finalmente, opinia Greenland, que resulta ironico que el falsacionismo resulte inevita-
blemente asociado al procedumento coriocido como induccién eliminativa. En general se
entiende por tal a aquella induccidn que incluye los cases negativos en sus generahzaclones
y de este modo $e convierte el un método de bisqueda de contrastaciones capaz de elimi-
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nar las generalizaciones falsas, dejando como residuo Gnicamente a aquellas que hayan te-
sistido las-contrastaciones.

Greenland sostiene finalmente que la interesante cuestién. de fondo que se dlscute essi
la investigacién epidemiologica debe limitarse, como sostienen Popper y sus seguidores, a
seguir s6lo procesos deductivos eliminativos en-el andlisis critico de las hipotesis y teorfas o
por ¢l contrario de si estd racionalments justificado decidir sobre los casos pesitivos sobre
ia base de enunciados confirmatorios de naturaleza probabilistica, es una discusion afin
abierta al debate y a los futuros desarrollos;de la investigacion,

Conclusiones

La evolucién de Ta epidemiologia permite ver, én Io que respecta a la atnbucion de caysas
de la aparicion de la enfermedad én las poblaciones, que surge un reconocumento paulatmo
de que éstos. fenomenos requ:eren de téorias y métodos capaces de verselas con multipies v

raccidn.

Enire los epidemilogos actuales la limitacién de las teotias. y ; modelos. vigentes. para
abarcar la complejidad de Ia’ realidad epldemlologlca es vista claramente y se esfuerzan por
elaborar teorias y métodos acordes con esta situacién (Susser' 1991, 1996, 1998)

Visto retrospectivamente es posible que el suceso de 1a teorfa del _germen en dommar el
panorama de la epidemiologia haya dejado grandes €xitos — tedricos y préct;cos en termm S
dé salid —pero e también haya reforzado una visién excesivamente pragmética y empi-
rista de la disciplina. ‘

Esta tradicién parece avalar Ia creencia — muy difundida en el campo —dcerca de que la
mduccu.‘an es la clave metodologlca para resolver tanto el problema de generar .teor'ias _a

tas.

Una parte de esta confianza se basa en el grado no pequeiio de reﬁnamzento que ha al-
canzado la herramienta ¢stadisticd. Sin entbatgo, esta misma confianza paréce no ba; tarle a
algunos investigadores para hacer a un Jado la critica popperiana 4 1a mduccmn bE
enla ob11°a<:1611 de dart réspuesta a este.— si se gitiere - desafio. ‘

Peto pata gue este corifraataque de Ia induccion ~ por denommaﬂo asi — pueda tener al-
guna perspectiva de éxito debe ser propuesto, en nuestra opinion, &n el mismo. terrenio en el
que Popper lo plantea: ¢l térieno de la 1ogica. Esto es as1 porque una defensa de la induc
¢ién basada en consideraciones’ puramentc pragméticas Di sxqmera roza ¢l micléo de la
critica popperiana. .

Algunos epldemzéiocos actuales — como Greeniand ‘par¢cen tener en cuenta esta 51tua-
cion y la debilidad épisténiica conszguxente para su Campo ¥ ‘sus trabajos mas r 6
pueden ser Vistos ¢omo un intenfode mestrar que de Ios metodos que . Ios epxdermoiogos
consideran inductivos algunos, por lo: menos son parcxalmente’d ctlvos y estan relativa-
miente a salvo de la critica. - o

Tales intentos de defensa son todavia, a nuestro juicio, demasiado débiles’ para evitar ¢l
ataque deductivista de Popper y sus seguidores. Esto es asi, porque en todo casg, el pro-
blema de la validez de las infercnoias indugtivas quedaria trasladado al pro’blema de la
justificacion del andlisis bayesmno para, Ia vahdacmn de las afirmaciones causales Como
sosnene H. Putnam (1985) hoy €l umverso de los teorxcos dela probabﬂldad se dwlde entre
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quienes aceptan el concepto de probabilidad antecedente de una hipdtesis que es crucial
para el teorema de Bayes y quienes rechazan este concepto, y, por lo tanto, el propic con-
cepto de la probabilidad de una hipétesis dada una ciefta évidencia favorable. Segfin
Putnam, una teoria que implique una prediccitn es, como sostiene Popper, improbable,
pero puede suceder que sea la mas probable de todas las teorfas que implican ésa predice
cion. Si esto es asi y la prediccién resulta cierta, entonces el teorema de Bayes permite
explicar porqué una hipétesis recibirfa una elevada probablhdad en funcion de’ prediccionies
cumplidas que sean derivables de élla. Sin embargo, parece hoy claro que mngun intento de
cuantificar la probabilidad de una hipbiesis pueda ser considerada una empresa promete-
dora, aunque esto no sigrifique que la técnicas bayesianas no contengan en ciertas sitoacio-
nes alguna aproximacion cualitativa acértada acerca de la- probablhdad de una h1potes1s
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