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Causalidad, probabilidad y poderes ocultos: 
el caso de la Epidemiología 

Wzlfredo Que=ada Pulzdo• 

Concepciones humeanas estrictamente reductivistas de la relación de causalidad han expe
rimentado recientemente un florecimiento en la literatura filosófica, sobre todo en el área de 
la filosofía de la flsica. Tales concepciones son conocidas como programas de cantidades 
físicas conservadas (Aronson 1971; Fair 1976; Salmon 1994; Dowe 2000). Una afirmación 
fundamental de dichos programas, en acuerdo con el espíritu humeano que los anima, es 
que debemos liberarnos de cualquier noción que presuponga poderes o mecanismos ocultos 
(hidden powers), por ejemplo, disposiciones, propensiones o capacidades (Quezada 2002). 
Por otro lado tales teorías apelan tácita o explícitamente a probabilidad y contrafácticos con 
el propósito, según ellas, de hacerlas estrictamente compatibles con el indeterminismo .. 

Algo similar parece estar ocurriendo en la fi!osofla de las ciencias biomédicas, en parti
cular en epidemiología .. En esta área, el reductivisrno humeano de la relación causal sugiere 
una definición de dicha relación que debe considerar las siguientes características {Oisen 
1993; Karhausen 1996; Rubín 1?74, Holland 1986, Pearl2000; Greenland 2000; Parascan
dola y Weed [P&W] 2001): 

(a) dístmción entre defimc1ones de causalidad y modelos causales; las primeras reflejan 
nuestros compromisos filosóficos acerca de la relación causal, las segundas son recur
sos metodológicos que pueden por lo mismo ser compatibles con diferentes definicio
nes 

(b) uso esencial de probabilidades y contrafácticos en la definición de la relación causal; 

(e) rechazo de poderes causales (biológícos y/o filosóficos) ocultos en la explícación de las 
enfermedades de las poblaciones humanas. 

De estas tres características, algunos epistemólogos de la epidemiología, en particular Pa
rascandola y Weed, quienes han realizal:l_Q recientemente la discusión tal vez más amplia de 
la materia, infieren la siguiente característica (P&W pp 908-909); 

( d) rechazo al determinismo como una característica definidora de la relación causal en 
epidemiología, consecuentemente, apoyo al indeterminismo como base para construir 
definiciones causales.' · 

(d) resulta, en la visión de Parascandola y Weed, de oponer causalidad probabilística a 
causalidad determinista (ibíd. p. 905) y de la aceptación de la premisa (b ). Por otro lado 
aunque ellos descartan el determmismo de las definiciones de causalidad, buscan reconci
liar estas últimas, sobre la base de la premisa (a), con el primero mediante los modelos 
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causales parttculares, esto es, medtante aphcaciones de las definicíones a problemas empí
ricos concretos. Esto es lo que llamaré "la maniobra del compatibilismo." De este modo, 
ellos argumentan que una defmición probabilistico-contrafáctica de la causalidad es la base 
más apropiada para fundar la investigación empírica en epidemiología, es decir, para la 
aplicación de modelos causales a problemas concretos, pues, según ellos, dtcha base hace 
mínimos supuestos ontológicos y puede de este modo ser compatible con modelos que 
recurran a diferentes supuestos - incluso de naturaleza determinista (ibíd .. p 909) Esta 
visión podría ser llamada entonces legítimamente "compatibilismo causal con sesgo inde
terminista." 

Una motivación extrafilosófica fundamental a la que apelan Parascandola y Weed para 
sustanciar su compatíbilismo con sesgo indeterminista la encuentran en el hecho que apa
rentemente dicha Visión está en acuerdo con la visión de la epidemiología como una disci
plina social estrechamente vinculada a las metas de la salud pública antes que a las de la de 
la ciencia pura. Una epidemiología basada en estas últimas según ellos pone injustificada
mente al centro de la investigación en dicha disciplina a los eventos singulares o molecula
res antes que a las poblaciones o colectivos humanos .. 2 Así, aunque ellos prometen que su 
compatibilismo puede capturar las conexiones con la ciencia y la explicación científrca 
(ibíd p 91 O) simultáneamente admiten que los supuestos deterministas de poderes causales 
ocultos "probablemente entorpecerán antes que ayudarán a los esfuerzos de la salud pú
blica" (ibíd. p. 911) Por lo tanto, en su opinión, una concepción de la epidemiología basada 
en determinismo afectacá seriamente sus metas prácticas y por tanto debe ser abandonada o 
directamente restringida .. :> 

l. Ataque a la maniobra compatibilista 
En acuerdo con críticas previas que hemos reahzado a los programas reductivistas de canti
dades conversadas en física (Quezada 2002), nosotros sostenemos que lbs programas re
ductívtstas de causalidad en epidemiología - en particular, aquellos que prestan apoyo a la 
investigación en esa disciplina- están igualmente destinados a mostrar serias insuficiehcias 
dado que la posibilidad de deshacerse argumentattvamente de poderes o mecanismos ocul
tos no han pasado, hasta ahora, de ser una pretensión. Mostramos esto en primer lugar exa
minando la maniobra general que realizan Parascandola y Weed para obtener su compatibi
lismo con sesgo indeterminista y luego criticando sus implicaciones .. 

Un supuesto básico, y estrictamente correcto de la argumentación de los autores cttados 
(P&W p 909) es que definiciones contrafácticas de causalidad son consistentes con defini
ciones de causa en términos de condiciones necesarias, o de causa. componente suficiente (o 
condición inus, Mackie 1974) o de probabilidad y, por ello, con determinismo o indetermi
nismo. Esta neutralidad del tratamiento contrafacttco es explícitamente reconocida por su 
defensor clásico, D. Lewis.4 No obstante, si el contrafactismo causal se formula en términos 
de mundos posibles y similaridad (sin incorporar sistemáticamente azar genuino), determi
nismo viene como algo naturaL5 En términos simples, las causas en ese caso resultan ser 
condiciones necesarias de sus efectos en todos los mundos posibles físicamente similares a 
los nuestros, esto es, en todos los mundos fistcamente posibles que están en acuerdo con 
dichas leyes.• 
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Para mostrar esto consideremos uno de los ejemplos más simples ofrecidos por Paras
candola y Weed, "si una hora atrás hubiese tomado dos aspirinas en lugar de un vaso de 
agua, me habría aliviado de mi jaqueca " Podemos formalizar este condicional como di
ciendo "si e (tomar dos aspirinas) rro hubiese o-currido entonces e (alivio de la jaqueca) no 
habría ocurrido " Esta formulación no es suficiente para los autores pues, para obtener la 
premisa (d) mencionada al comienzo, ellos necesitan interpretar explícitamente causas 
probabilísticas como no formulables en "lenguaje determinista," lo que de hecho hacen 
(P& W ibíd. ). Es decir, ellos presuponen por un lado que generalizaciones como "tomar 
dosis de aspinnas alivia la jaqueca" no pueden expresar leyes deterministas universales, y 
por otro que los contrafácticos causales deben ser probabilizados en la forma "s.i e no hu
biese ocurrido entonces es (muy, altamente, bastante, etc.) improbable que ocurriese E "1 

De acuerdo a lo dicho anteriormente entonces, Parascandola y Weed ofrecen para el contra
fáctico causal citado más arriba la siguiente traducción probabílística "si una hora atrás 
hubiese tomado dos aspirinas en lugar de un vaso de agua, sería muy improbable [con pro
babilidad. cercana a O] que aun tuviese mi jaqueca." Esto, de acuerdo a lo que indica Lewis, 
garantiza que se puede presentar E (alivio de la jaqueca) sin que se presente e (la ingestión 
de aspirinas), siempre y cuando la probabilidad del primero sea inferior a: la probabilidad de 
que se presente E cuando se presente e 8 En términos de mundos posibles, y en acuerdo 
estricto con el análisis de Lewis, se podría refortnular esto diciendo que el contrafáctico 
probabilístico causal "si e no ocurriese, la probabí!idad de que ocurriese E es cercana a O" 
es verdadero si y sólo si la probabilidad de que un mundo posible en donde e no ocurre y E 
ocurre sea más similar a nuestro mundo que un mundo donde e no .ocurre y E no. ocurre es 
cercana a O A su vez esto les permite entonces conc-luir que, ya que~ en su argumentación 
~ causalidad probabilistica se opone a casualidad determinista, los contrafácticos probabili
zados con importe causal deben ser interpretados básica y fundamentalmente desde un 
punto de vista indeterminista 

A nuestro juicio, la interpretación anterior puede ser claramente resistida. Aunque las 
definiciones contrafácticas de la causalidad sean per se neutrales bajo indeterminismo o 
determinismo, la adición de probabilidades a ellas no parece afectar este hecho seriamente 
en el nivel epistémico como sostienen muchos autores (Dowe 2000, Pearl 2000). De hecho, 
parece ser el caso que en esas circ.un~ncias es la interpretación determinista de los contra
fácticos, que toma las causas como condiciones necesarias de sus efecios, la qué prevalece. 
Si esto es así, se puede mostrar que la definición presupone (deterministamente) que la 
probabilidad del efecto E sin la causa "debería" ser cercana a cero, es decir, que dicha defi
nición no permite probabilidades diferentes p_araE "n esas circunstancias sin que el contra
fáctico pierda sentido Esto se puede aplicar directamente al ejemplo de los autores en dos 
formas En el primer caso, el más sencillo, podemos reformar mínimamente el condicional 
en cuestión y mostrar que podemos obtener mundos no-e donde se da E con una probabili
dad igual o mayor a la probabilidad que obtiene E en mundos C. Para ello cambiamos el 
contra fáctico en cuestión a, por ejemplo, "si una hora atrás hubiese tomado dos aspirinas en 
lugar de un vaso de agua con propanolol (una sustancia que reduce la presión arterial y que 
normalmente tiene la propiedad secundaria de ayudar a prevenir la jaqueca, pero que es 
desconocida para el hablante) sería muy improbable [con probabilidad cercana a O] que aun 
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tuviese mí Jaqueca" S m embargo, en este caso la presencia del propanolol puede elevar la 
probabilidad del efecto (la desaparición de la jaqueca) tanto como se quiera aún cuando el 
hablante no haya tomado aspirinas antes y, por tanto, hacer claramente insostenible el con
trafáctico probabílistico9 Lo anterior sugiere evidentemente que el antecedente (C) del 
contra fáctico de Parascandola y Weed sólo cobra sentido (en este mundo) si su no ocurren
cia obliga a que la probabilidad de la ocurrencia del consecuente (E) sea cercana a o en 
cualquier mundo más similar al nuestro .. En otras palabras, si la causa resulta (en este 
mundo) ser una condición necesaria para su efecto.I0 

Ya que la defmición que defienden los autores mencionados presupone una cláusula 
cetens panbus, (P&W, p. 908) ellos podrían replicar sugiriendo que no se ha respetado 
dicha cláusula en la reformulación anterior Lamentablemente hay varias razones para du
dar de esta réplica. En primer lugar, como los mismos autores reconocen "la condición es 
raramente satisfecha en la investigación científica real, esto es, un mismo mdividuo no 
puede ser observado en las mismas circunstancias tanto como un fumador y un no-fuma
doL" En los ejemplos concretos entonces, como el aludido en su contrafáctico, la condición 
no puede ser exigida so pena, en sus palabras, de confundir "criterios para definir una 
causa .... y criterios para identificar una causa empíricamente" {P&W, p. 909). 11 En segundo 
lugar, nos parece que esta defensa sería estrictamente sostenible si el contrafáctico en cues
tión es evaluado en contextos deterministas. Sin embargo, es dificil saber si ellos presupo
nen que el ejemplo debe ser evaluado en dichos contextos o solamente en contextos inde
terministas, dado que en ningún lugar definen determinismo o indeterminismo.t2 Pese a 
esta última objeción, resultaría interesante examinar la propuesta de Parascandola y Weed 
en contextos básicamente indetenninistas. Esto nos perm_itirá formular a su vez un segundo 
contraejemplo contra su teoría de contrafácticos probabilizados Imagínese que tenemos el 
siguiente cond1cional corttrafáctico con importe causal: '~si b hubiese ocurrido entonces es 

.muy probable que e hubiese ocumdo" y evaluamos pr!Jbabilísticamente la relación causal 
entre e y b como p(clb) = 0 . .75. Por otro lado, supongamos que bes el efecto probabilístico 
de a con la probabilidad p(bla) = 0.5, pero a es también la causa probabilístíca de dcon la 
probabilidad p(dla) =O 5 y d está conectado causalmente a e también con la probabilidad 
p(cld) =O 95. Para ajustamos a ejemplos formulables en el lenguaje que les interesa a los 
autores, esto es, el lenguaje de las enfermedades endémicas, a podría corresponder, por 
ejemplo, a "paciente con úlcera péptica en tratamiento," b a "ingestión de ranitidina (un 
medicamento que reduce el reflujo estomacal)," d a "medicación con metronidazol (un 
antibiótico)" y e a "previene el desarrollo de Heheobaeter py/or1 (una bacteria que se aloja 
en la mucosa estomacal) " 13 Presuponemos (sin mayores calificaciones) que el contexto es 
indeterminista dado que individuos con la condición a deben, sin tomar en cuenta las razo
nes, elegir aleatoriamente entre b y d con la misma probabilidad Supóngase ahora en este 
escenario probabilístico que un individuo particular habitualmente instancia el proceso 
a --> b --> e Esto nos llevaría a decir que la condición b es la causa de la producción de e 
Sm embargo, imagínese que, por las .razones que sea, en una ocasión dada e'l individuo no 
instancia a--> by por tanto se ve obligado a instanciar a--> d--> c .. Así, esto nos llevaría a 
decir que des la causa de la producción de e Lamentablemente, en términos del contrafác-
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tico mencionado arnba, es evidente ahora que si b no ocurriese entonces e sería: más proba
ble que SI b efectivamente ocurriese, debido a que el hecho que no ocurra b permite que, 
dada su condición, el individuo se vea obligado a optar por d y, por consiguiente, producir e 
con probabí!idad O. 95. En otras palabras, encontramos de nuévo, sólo que en un contexto 
indeterminista, un caso en que existen mundos no-C donde la ocurrencia de E tiene no sólo 
elevada probabilidad sino siempre mayor que la probabilidad que tendría en los mundos 
C.'4 Esto sugiere de nuevo que el contrafáctico probabilizado es derrotable debido a que 
presupone que las causas deben representar condiciones necesanas para sus efectos .. 1; 

2. Implicaciones filosóficas 
De la anterior crítica a la concepción de Parascandola y Weed se sigue, en primer lugar, que 
su concepción compatibili¡;ta con sesgo indeterminista no nos da ninguna garantía de solu
ción a los problemas episiemologicos cliísicos que los inodelos causales deterministas en 
epidemiología han debido enfrentar. En particular, problemas cuantitativos. y d.e. contin.ui
dad (más técnicamente, problemas de relaciones .de dosis-respuesta, cf. Rothman 1976,. y 
Rothman y Greenland 1998) y problemas de interacción (Koopman 1977). Además, e 
igualmente inqmetante para Parascandola y Weed, nuestra crítica echa dudas acerca de si su 
programa puede efectivamente resolver los problemas que los enemigos de la causalidad 
probabilística en la metodología epidemiológica han señalado .insistentemente (Holland 
1986, Cox 1992). . 

En segundo lugar, desde el punto de vista ontológico, si nuestra argumentac;ión ~s- cu· 
rrecta, no parece tampoco que ·el programa de Parascandola y Weed u otros similarmente 
fundados logren su meta .filosófica más. acariciada, .esto es, eliminar tqda presuposición sk 
mecanismos o poderes ocultos de carácter biológico y/o filosófico, ya que en vez de elimi
nar determinismo parecen presuponerlo Si la premisa (e) arriba mencionada no puede ser 
defendida, entonces el reductivismo humeano detrás del compatibilismo de Parascandola y 
Weed pierde gran parte de su fuerza y atractiVO Por otro lado, lo anterior sugiere que la 
premisa (a) presumiblemente no se cumplirá en la práctica. Es decir, que las definiciones de 
la causalidad no pueden ser sistemáticamente desvinculadas de los modelos causales, en 
otras palabras, que no existen definiciones que puedan ser filosóficamente neutrales res
pecto a la cuestión del determinism() versus indeterminismo. El sesg0, como creemos haber 
sugerido, siempre se transferirá de las ifefiniciones a sus aplicaciones, esto es, sus modelos 
Este inevitable desplazamiento es, de algún modo, lo que lleva a nuestro juicio a Parascan
dola y Weed a admitir hacia el final de su articulo que "un modelo causal de un fenómeno 
especifico puede suponer mecanismos ocult<JS" (P&W, jJ 909) Pero si debemos admitir 
este supuesto en algunos casos, ello, al contrario de lo que piensan los autores, será una 
consecuencia inevitable de que la definición que sostiene. al modelo aplicado en dichos 
casos ya ha incorporado en éste el determinismo. Argumentar lo contrario, que un modelo 
determinista con mecanismo$ ocultos es compatible con una definición de base indetermi
nista, es JUSto Jo que Parascandola y Weed no han mostrado que podrían tener. 
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3. Implicaciones no-filosóficas 
Nuestras conclusiones minan a su vez seriamente la mollvación no-filosófica detrás del 
programa de Parascandola y Weed que comentamos al principio. Dicha motivación hace 
fundamentalmente dependiente la investigación en epidemiología de las metas prácticas de 
la salud pública, basadas en correlaciones estadísticas y rimestreo, y restringe en la partida 
el uso en dichas mvestigaciones de la descripción de los mecanismos biológicos que gene
ran las enfermedades en los individuos (el nivel singular) Esto último, como vimos es 
consecuencia del temor a comprometerse con poderes o capacidades ocultas. 16 

Con estos poderes de vuelta a la escena ontológica, nos parece que la evaluación de la 
relación entre, por un lado, el uso científico de mecanismos biológicos y, por otro, el uso de 
información estadística acerca de grupos en la investigación en epidemiología debe ser 
reconsiderada. A nuestro juicio, es más útil para dicha investigación presuponer que son las 
descripciones biológicas de los mecanismos- o sea, explicaciones basadas en los conceptos 
y relaciones que fundan la biomedicina y ciencias afines - las que al fmal deben prevalecer 
por sobre la información estadística y el muestreo, o, en palabras de Parascandola y Weed, 
por sobre el estudio de "los efectos a nivel de grupo sociaL" Aunque estos últimos son 
indispensables en los estudios y las políticas epidemiológicas, nos parece más razonable 
sostener que son las metas científicas las que deben condicionar las metas de la salud pú
blica a nivel de la investigación en epidemiología .. 

Elmdeterminismo sesgado de Parascandola y Weed es, a la larga, un d1scurso, al revés 
de los que ellos defienden, más entorpecedor y artificial que el simple determinismo, 
cuando el propósito es introducir en la sociedad, y para beneficio de ella, el orden causal, y 
es una buena excusa para que los agentes comprometidos en el desarrollo de estos bene
ficiOs, los médicos y los gobiernos, oculten errores u omisiones tras la interpretacíón de 
estadísticas. 

Notas 
1 Una excepc1ón a la aceptac1ón de esta conclusión es .Pearl 
2 Esta concentración en -detenninismo deriva, según eHos, delmterés en "la naturaleza ontológtca de la caUsalidad 
más que en inferencia causal" (P&W p. 905). Por otro lado, vale la pe11a señalar que los autores no definen especí~ 
ficamente en ningún lugar lo que ellos entenderán por determinismo, excepto que mvolucra un co_mpronliso con 
definiciones de causa en tt!rmmos de condictón suficiente y/o necesaria (ibid). 
3 Otra motlvactón de los a~tore's~ no menor en su argumentactón, para optar por el compatibthsmo es su deseo de 
mantenerse equidtstantes en la importante discusión en epidemiología sobre la metodología de black box como 
guía para descubrir relaciOnes causales (P&W, p. 909) Los defensores de esta metodología sostienen que dichas 
relaciones ·sólo pueden reflejarse en ·correlaciones estadisticas y por ende que- no- hay posibilidad alguna -de redu
cirlas a factores bíológ1cos- o -individualistas-. Hacer esto sería, según ellos, semeJante a mirar dentro de una caja 
negra Nuestros argumentos en este artículo echan dudas por tanto respecto a la pretendida neutralidad de Paras
candola y Weed en este debate. 
4 C[ Lew1s 1986, pp. 178-179 
5 /bid p. 162 En una fonnulactón mas prec1sa, Lewts defimrádetemumsmo como fa concepc1ón segUn-la cual las 
leyes de la naturaleza son tales que imptden que existan dos mundos posibles exactamente semejantes hasta un 
cierto instante y de ahí en adelante éstos difieran sm violar las primeras 
6 Cf Dowe, op. cit., p 27 
7 En general ellos siguen las defimc10nes de causalidad probabdísttca ofrec1das en Cartwnght 1983, 1989 
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8 Lew1s, op. cil, p. 176 
9 Dowe (op. cit) muestra que eJemplos de este tipo son f8cllmente construtbles en co_ntextos de fis1ca teónca 
mdetenninista. 
10 Esta dificultad -también se puede refonnular- en- ténnmos- de smulandad -entre mundos--posibles; esto es_, en la 
teoria de Lewis basada en dependencia causal contrafáctica~ e[ Dowe, op. cll, pp. 27-28. Como hace ver Dowe, 
este problema surge ''solamente en casos indeterministas." 
11 Finalmente ellos terminan concediendo que la aphcactón de la condJCIÓO ceteris paribus es hipotética. 
12: Por tanto, no es seguro que ellos ·acordarian con la definición de Le \ViS indicada en la nota 5 
13 Un estudio filosófico fascinante del descubrimiento del Helycobacter Pylori como agente causal de las úlceras 
pépucas y de su relación con mecanismos y poderes causales puede encontrarse en Thagard 1999 
14 Usualmente este corresponde al asi llamado problema de la causalidad rebajadora de la probab1hdad (chance
lowering causality) 
15 Para una fonnu!ación de ejemplos semeJantes en conte~:tos de f!Stca teónca mdetennm1sta e[ Dowe, op. cit.,pp. 3_4-35. 
!6 El estud1o contemporaneo clástco sobre poderes causales es Harré y Madden 1975, para una defensa reciente
en el contexto de causahd_ad como expresand9 cav.acidades naturales- e f. lrzik. 2001 
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