EDITORIAL

EPIDEMIAS Y EVIDENCIAS CAUSALES

omo disciplina cientifica, la Epidemiologia

pretende proporcionar explicaciones sol-

ventes acercade las causas de los fenome-

nos de interés, en nuestro caso de los
acontecimientos o estados relacionados con los
problemas de salud de |la comunidad'. El propésito
de establecer tales explicaciones acostumbra a ser
utilitario, en el sentido de permitir alguna modifica-
cién que redunde en la mejora de la salud, aunque
haya autores que consideren que esta aplicacion
rebasa los limites de la ciencia?.

Sin embargo, las explicaciones cientificas tie-
nen, engeneral, mayor aceptacion que otras, puesto
quesebasanen el caracterobjetivo del conocimiento
cientifico® y, particularmente, en la posibilidad de
contrastarlas de forma empirica. Sin olvidar que,
precisamente por razones epistemologicas, las evi-
dencias cientificas son frecuentemente objeto de
discusion, de forma que una caracteristica tipica del
conocimiento cientifico es su provisionalidad. De
otro lado, el grado de conviccién al que se pueda
llegary, por ello, lamotivacion suficiente para decidir
una determinada intervencién, depende de muchos
otros factores que la evidencia cientifica, de modo
que muchas de nuestras actitudes y comportamien-
tos -también en el ambito de las politicas y las
intervenciones sanitarias- deben analizarse a la luz
deotrasinfluencias. En cierto modo, tales influencias
se resumen en la polémica acerca de la existencia o
no de una ciencia libre de valores®.

Seguramente es por aquello que los fil6sofos de
la ciencia dedican tantos esfuerzos a la definicién de
los procedimientos y argumentos necesarios para
establecer evidencias causales y los cientificos se
preocupan de respetar y comunicar los requisitos y
criterios que proporcionan la maximasolvenciaalas
explicaciones que comportan sus hallazgos.

Precisamente éste es el planteamiento de Gar-
cia y Benavides en el reflexivo trabajo sobre la
causalidad en el denominado caso Ardystil®. En este
caso los autores recurren al método de andlisis
propuesto por Hillf, de manera que optan por la
tradicional aproximacion de la légica inductivista.

El anélisis de las evidencias causales en el caso
Ardystil puede abordarse desde tres perspectivas
complementarias. Como justificacion de la decision
sanitaria de intervenir preventivamente, para evitar

nuevos casos, para proceder, en su caso, a la
compensacion reglamentaria a la que dan lugar las
enfermedades laborales, y como aportacion al cono-
cimiento cientifico de |la patologia de origen laboral.

Las deficiencias higiénicas que se daban en las
fabricas donde se produjeron los casos eran sufi-
cientemente importantes como para que la inte-
rrupcion de la actividad, la mas drastica de las
intervenciones preventivas posibles, fuera adecua-
da incluso en ausencia de enfermedad laboral. Asi,
la necesidad de afinar en la incriminacién de un
determinado producto resulta menos decisiva y la
justificacion argumental menos dramatica. Contodo,
el anélisis de la evidencia es suficientemente con-
vincente y Gtil como para mantener |a prohibicién del
uso del Acramin FWN en aerosol.

Sin embargo, esta responsabilidad etioldgica,
razonablemente demostrada en el caso Ardystil’,
podria no serlo en el brote magrebi; a menos que se
aportara una evidencia positiva de su empleo. En
efecto, Ould y colaboradores no descartan la even-
tualidad de un efecto tdéxico de las aziridinas
polifuncionales® como hipdtesis explicativa alternati-
va, asimismo invocada por Turuguet y Pou®.

El seguimiento de la cohorte de trabajadores
expuestos en el caso Ardystil ha comportado la
deteccién de manifestaciones digestivas tardias,
afribuibles hipotéticamente a una afectacion del
sistema nervioso auténomo y también la aparicion
de problemas neuropsicoldgicos persistentes. Estas
patologias podrian deberse a efectos desconocidos
de las poliaminamidas, a la toxicidad directa de
algtin componentedel disolvente I-52 (tolueno, xileno,
benceno y acido acético) o a las alteraciones in-
munoldégicas periféricas producidas por la liberacion
de mediadores inflamatorios secundaria a una
agresion toxica repetida. Por todo ello Solé y Corde-
ro consideran adecuado referirse a la patologia
Ardystil «como sindrome, a la espera de su
reproducibilidad en el modelo animal, si bien (...) es
dificil dado que pudiera haber productos y mezclas
resultantes no descubiertos en los estudios epide-
miolégicos»1°,

En los tltimos afios se ha consolidado una co-
rriente autodenominada popperiana entre los epi-
demidlogos mas dedicados a la metodologia y al
desarrollo teérico, para la que uno de los objetos

Gac Sanit 1995; 9: 331-333 GACETA SANITARIA/NOVIEMBRE-DICIEMBRE, 1995, N. D1, VoL. 9

331




principales de su trabajo es la denostada critica al
inductivismo, que ha encontrado un extraordinario
eco en las publicaciones especializadas''. Esta li-
nea de pensamiento rechaza, entre otras cosas, el
caracter cientifico de los argumentos inductivistas a
lahorade contrastar hip6tesis de causalidad, basan-
dose en lainsuficiencia légica de lainduccién, frente
alplanteamiento escolastico originado en Aristoteles,
segun el cual |las explicaciones cientificas requieren
de una argumentacion hipotético-deductiva, o dicho
en roman paladino: la contrastacién de una predic-
cibn basadaen lateoria que explica hipotéticamente
elfenémenode interés. Sila prediccion se cumple en
presenciade determinados supuestos relativos alas
condiciones iniciales y a las hipétesis o supuestos
auxiliares, la contrastacién es positiva y puede
aceptarse la evidencia causal como cientifica, aun-
que segln Popper?® esta aceptaciéon deba ser con-
siderada siempre provisional.

Terciar en la polémica nos llevaria demasiado
lejos pero baste constatar que no se trata de una
discusién cerrada. Recientemente Karhausen'
arremete contra la «miseria de la epidemiologia
popperiana» en clara paréafrasis de una célebre obra
de sir Karl Popper (La miseria del historicismo). Lo
que tal vez si resulte oportuno es resaltar, de acuer-
do con los autores del trabajo® y con el propio Hill,
que, con la excepcion del criterio de temporalidad,
ninguno de los demas es necesario. Y, puesto que
por definicién la causa debe preceder al efecto, el
criterio de temporalidad no es mas que unatautologia.

Particular interés tiene el valor que Hill concede
a la evidencia experimental y que resaltan Garcia y
Benavides. En efecto, por razones muy distintas que
las de Popper, Hill coincide con él en la eventualidad
de las explicaciones cientificas.

Cabe sefalar también que no siempre resulta
posible someter una hip6tesis explicativa a la
contrastacion deductiva porque por razones éticas o
practicas la contrastacién empiricade unaprediccion
deducida de la teoria puede resultar inviable.

Naturalmente, cuando es posible llevara cabo un
experimento, la evidencia causal que proporciona es
mas convincente, lo cual es de aplicacién en la
evaluacion de la eficacia de las intervenciones sa-
nitarias, mediante los disefos tipo ensayo controlado
aleatorio. Pero en ocasiones, es posible obtener
evidencias deductivas a partir de otros procedi-
mientos. Uno de los ejemplos méas conocidos en la
historia de la ciencia es la de |a teoria de la deriva de
los continentes, propuesta en 1915 por Alfred
Wegener que pudo ser contrastada en 1968 mediante
lacomprobacién empiricade unaprediccién (definida
a posteriori) deducida de la teoria sin disefio expe-
rimental alguno: lacoincidenciade la edad geolégica

de diversos territorios africanos y americanos™.
Posteriormente nuevos hallazgos referidos a los
cambios de orientacién de los polos magnéticos
supusieron evidencias causales complementarias.

En el campode la epidemiologia también existen
algunos ejemplos, como el llamado por Mac Mahon
experimento natural de John Snow al analizar las
epidemias de célera londinenses' y, desde luego,
muchos de los estudios de evaluacién del efecto de
las intervenciones a posteriori.

Un intento de este tipo se llevd a cabo en el caso
de las epidemias de asma de Barcelona. En esta
ocasién, lahipbétesis explicativa eraque las epidemias
de asma estaban provocadas por la exposicién de
las personas susceptibles, previamente sensibiliza-
das, aun alergeno de la semilla de soja transportado
por el aire como consecuencia de la descarga de la
leguminosa en los silos del puerto y gracias a unas
condiciones atmosféricas y geograficas favorables a
su diseminacion.

Los dos Ultimos brotes epidémicos ocurrieron los
dias 4y 7 de septiembre de 1986, unavez que ya se
habiapropuesto la explicacion hipotética, aunque no
pareciasuficientemente sélida como pararesistirlas
consecuencias derivadas de los perjuicios econo-
micos y sociales que se podrian ocasionar al sector
industrial afectado, en caso de hacerla plblica. En
resumen, el ejercicio intelectual consistié en derivar
-a posteriori- una prediccién de la hipotética teoria,
es decir que si se producia una descarga de soja en
condiciones que permitieran el acceso de los aler-
genos a una poblacién susceptible, se ocasionaria
un brote epidémico. Las condiciones iniciales eran,
pues, la existencia de personas sensibilizadas,
susceptibles; y los supuestos auxiliares, la presen-
cia de viento de direccién sur o suroeste de poca
velocidad. Sabemos que tanto un requisito como el
otro se cumplieron los dias 4 y 7 de septiembre, de
forma que la ocurrencia de los brotes puede consi-
derarse como la confirmacién de la prediccién’s,

Naturalmente como la prediccion se formulé luego
de saber que los brotes se habfan producido efectiva-
mente, el valor probatorio queda limitado al argumento
de coherencia de la explicacion. Lo cual no es con-
cluyente pero si orientativo. Ello no obstante, desde
que, en base a la explicaciéon propuesta, se protegio la
descarga de soja para evitar la contaminacién at-
mosférica no se detectaron nuevos brotes epidémi-
cos, a pesar de que el comercio de soja continGia'e.

Desgraciadamente no siempre es factible some-
ter a la argumentaciéon deductiva las evidencias
causales, ni siquiera en la forma de ejercicio inte-
lectual como elcomentado. En efecto, lainformacion
disponible acerca de la mayor epidemia que hemos
padecido en los Ultimos afios en Espanfa, el triste-
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mente célebre sindrome téxico, no permite todavia
una reconstruccion hipotética, a pesar de que la
hipétesis explicativa -la adulteracién de aceite de
colzaimportado para uso industrial- fuera suficiente-
mente convincente como para condenar por un
delito contra la salud publica a los aceiteros impli-
cados'.

Aungue |la Epidemiologia utilice cadavez mas|os
estudios de intervenciéon -experimentales o no ex-
perimentales- para contrastar hipotéticas explica-
ciones, lo cual es lo mas adecuado, particularmente

enrelacion con la investigacion evaluativa, sus apor-
taciones mas tradicionales proceden de los disefios
observacionales. La argumentacién sistematica, sea
inductiva, deductiva o conjunta puede proporcionar
elementos de racionalidad suficientes para justificar
de formaconveniente las intervenciones sanitarias'®
y para ampliar los limites, siempre provisionales, del
conocimiento cientifico.

Andreu Segura
Institut Universitari de Salut Piblica de Catalunya
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