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Prefacio a la primera edicion
en castellano

Desde la ediciéon anterior de este libro, la joven ciencia epidemiolégica no
ceso de crecery consolidarse. Nuevos aportes metodologicos se han afirmado
en el escenario de la investigacion poblacional en salud, como por ejemplo las
técnicas de analisis multiniveles y de series temporales. Paralelamente, una
gran revision conceptual, que ha ampliado la mira de los abordajes sociales
epidemiolégicos, se tradujo en nuevos modelos de lo que se bautizoé epidemio-
logia del curso de la vida. Sin embargo, lo que aparentemente se presenta Como
una potencial frontera de la epidemiologia es una franca apertura al dialogo
con otros campos cientificos, que a su vez resulta en una estrecha integracion
con la biologia posgenémica y los avances de las matematicas aplicadas al
estudio de grupos y redes.

Esta nueva edicion de Introduccion a la epidemiologia representa una valiosa
oportunidad para actualizar dicho dialogo frente al escenario cientifico con-
temporaneo. En ese sentido, ademas de reforzar su aspecto metodologico
derivado de una metodologia pragmaticay su proyecto de interactividad, que
lo torna cada vez mas directo y objetivo, buscamos revisar principalmente los
aspectos conceptuales de los modelos de salud-enfermedad. De ese modo,
pretendemos realzar las posibilidades de la disciplina epidemiolégica con el
fin de poder actuar en el contexto del movimiento contemporaneo de pro-
mocion de la salud. Naturalmente, también buscamos enriquecer su matriz
de referencias y consultas bibliograficas. Si bien se mantiene la 16gica de arti-
culacion de los capitulos, la estructura del libro se torna mas consistente con
estas modificaciones.

En el intervalo entre ambas ediciones, se multiplicaron en Brasil las ins-
tituciones de investigacion que albergan lineas y grupos de investigacion
epidemiolégica. También en ese periodo fueron organizados en Brasil mas
programas de posgrado en epidemiologia. Una lista de estos programas se
encuentra disponible en las paginas especificas de la Coordinacion de Perfec-
cionamiento del Personal de Nivel Superior (CAPES).

Aprovechamos para reafirmar nuestros votos de buena suerte a los lec-
tores que se arriesguen a apasionarse por esta epidemiologia, la mas nueva de
las ciencias de la salud.

Naomar de Almeida Filho, Maria Zélia Rouquayrol
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Capitulo 1

éQué es la epidemiologia?

La epidemiologia puede ser considerada como la ciencia basica de la salud
colectiva. Mas aun, se ha constituido en una importante disciplina cientifica,
esencial para todas las ciencias clinicas, base de la medicina y de otras forma-
ciones profesionales en salud.

La epidemiologia ha sido definida como el abordaje de los fenémenos de la
salud-enfermedad por medio de la cuantificacion, que usa en buena medida
el calculo matematico y las técnicas estadisticas de muestreo y analisis. Sin
embargo, a pesar del uso e, incluso, abuso de la numerologia, la epidemio-
logia moderna no se restringe a la cuantificacion. Cada vez mas emplea téc-
nicas alternativas para el estudio de la salud colectiva. De hecho, todas las
fuentes de datos e informacion son validas para el conocimiento sintético y
totalizante de las situaciones de salud de las poblaciones humanas.

Actualmente, podemos decir que la epidemiologia constituye la principal
ciencia de informacién en salud. Realizamos una busqueda a través de los
principales buscadores de la World Wide Web, basandonos en las palabras
clave epidemiology, epidemiologic, épidémiologie, épidémiologique, epide-
miologia y epidemiologico. En 2000, encontramos casi 370.000 registros. En
setiembre de 2005, confirmando la relevancia y penetracion de esta joven
disciplina cientifica en el mundo contemporaneo, mas alla de su vertiginoso
crecimiento, catalogamos 16.750.000 registros.

{Como se gestd tan importante ciencia? ¢Cual es su historia? {Qué uti-
lidad tendra para nuestras vidas? Las raices historicas de la ciencia epidemio-
légica pueden ser identificadas en una trilogia de elementos conceptuales,
metodologicos e ideoldgicos, representados por la clinica, la estadistica y la
medicina social. La articulacion de esos elementos, que resulté en la institu-
cionalizacién de la ciencia epidemiologica en la segunda mitad del siglo XX,
es narrada de manera resumida en el capitulo 2. La etimologia histérica del
término epidemiologia ha sido comentada en el Recuadro 1.1.

Desde sus inicios en el siglo XIX, la epidemiologia ha revelado una fuerte
vocacion de ciencia aplicada, dirigida hacia la solucién de los problemas de
salud. Se trata, sin duda, de una poderosa herramienta cientifica de gran

éQué es la epidemiologia? w 11



Recuadro 1.1. Curiosidades etimoldgicas |

;Cudl es la etimologia de la palabra epidemiologia?

Algunos libros indican que su raiz proviene del griego epedeméion, que significa“aquel que visita”. Sin
embargo, el término epidemia ya se encontraba en los textos hipocréticos, formado por la conjuncion
del prefijo epi- (“encima de, sobre”) con el radical -demos, que significaba “pueblo” (como, por
ejemplo, en democracia). El sufijo /ogos también proviene del griego (“palabra, discurso, estudio”),
a su vez derivado de legein (“hablar, reunir, organizar”); este sufijo es generalmente empleado
para designar disciplinas cientificas en las lenguas occidentales modernas. En sintesis, la palabra
epidemiologia significa etimoldgicamente “ciencia de lo que ocurre (se abate) sobre el pueblo”.

El término epidemiologia habria sido empleado por primera vez como titulo de un trabajo sobre la
peste, escrito por Angelerio, en Espafia, en la segunda mitad del siglo XVI. Trescientos afios més tarde,
Juan de Villalba recuperd el término como titulo de su obra Epidemiologia espafiola, una compilacion
de todas las epidemias conocidas hasta ese momento, publicada en 1802. El titulo inicialmente
propuesto para la primera institucion cientifica de la disciplina, fundada en 1850 en Inglaterra, seria
Epidemic Medical Society; pero, por algln motivo que la historia no registra, la serie significante
epidemiology-epidemiological termind prevaleciendo en el bautismo de la Sociedad Epidemioldgica
de Londres.

Fuentes: Najera (1988); White (1991); Rey (1993).

utilidad para el area de la salud, justamente por su caracter pragmatico. En
este aspecto, hay una curiosidad para destacar: el primer tratado de la ciencia
epidemiolégica moderna, escrito por Jeremiah Morris, en 1957, se titulaba,
precisamente, Los usos de la epidemiologia. Esa obra comprendia siete capi-
tulos; cada uno de ellos analizaba una utilidad potencial para la entonces
recién nacida ciencia.

La epidemiologia ocupa cada vez mas un lugar privilegiado de fuente de
desarrollo metodolégico para todas las ciencias de la salud. Hoy la ciencia
epidemiolégica contintia ampliando su importante papel en la consolidacion
de un saber cientifico sobre la salud humana, su determinaciéon y conse-
cuencias, y subsidiando ampliamente las practicas de salud. Comprende tres
aspectos principales:

1) Estudio de los determinantes de salud-enfermedad. La investigacion
epidemiolégica posibilita el avance del conocimiento sobre los
determinantes del proceso salud-enfermedad, tal como sucede en
contextos colectivos, y contribuye al avance correspondiente en el
conocimiento etiolégico-clinico.

2) Analisis de las situaciones de salud. La disciplina epidemiologica desarrolla
y aplica metodologias efectivas para la descripcion y el analisis de situa-

12 = Introduccion a la epidemiologia



ciones de salud, dando apoyo a la planificacion y a la organizacion de las
acciones de salud; esto corresponde a lo que antiguamente se llamaba
diagnostico de salud de la comunidad.

8) Ewvaluacion de tecnologias y procesos en el campo de la salud. La metodolo-
gia epidemiologica puede ser empleada en la evaluacion de programas,
actividades y procedimientos preventivos y terapéuticos, tanto en lo
que se refiere a sistemas de prestacion de servicios como al impacto de
medidas de salud en la poblacion. Aqui se considera desde estudios de
eficiencia y efectividad de programas y servicios de salud hasta ensayos
clinicos de eficacia de procesos diagnoésticos y terapéuticos, preventivos
y curativos, individuales y colectivos.

Tradicionalmente, la epidemiologia ha sido definida como la ciencia que estudia
la distribucién de las enfermedades y sus causas en poblaciones humanas.
Segun Milos Jénicek (1995), uno de los principales objetivos de la epidemio-
logia debe ser identificar factores etiologicos en la génesis de las enferme-
dades. De hecho, muchas enfermedades, cuyos origenes hasta hace poco
tiempo eran desconocidos, estan siendo estudiadas en sus asociaciones por la
metodologia epidemiolégica, que aplica el método cientifico a los problemas
de salud de la comunidad de la manera mas abarcadora posible. La leucemia
y la exposicion a rayos X durante la gestacion, la relacion entre la mortalidad
infantil y las clases sociales, la trombosis venosa relacionada con el uso de anti-
conceptivo, el sedentarismo y las enfermedades cardiovasculares, la ingestion
de talidomida y focomelia, el habito de fumary el cancer de pulmon, el com-
portamiento sexual y la transmisiéon de VIH, la ceguera en nifos desnutridos
y su relacion con la avitaminosis A son algunos de los multiples ejemplos de
asociaciones estudiadas mediante el método epidemiologico.

La International Epidemiological Association (1973) define epidemiologia
como “el estudio de los factores que determinan la frecuencia y la distri-
bucién de las enfermedades en los grupos humanos. Mientras la clinica se
dedica al estudio de la enfermedad en el individuo, analizando caso por caso,
la epidemiologia se vuelca sobre los problemas de salud en grupos de per-
sonas [...] la mayor parte de las veces involucrando a poblaciones numerosas”.

Mervyn Susser (1987), eminente epidemidlogo social radicado en EEUU,
concuerda en que la epidemiologia es esencialmente una ciencia pobla-
cional. Sefiala, ademas, que esta se basa “en las ciencias sociales para la com-
prension de la estructura y de la dinamica social [...], en las matematicas para
las nociones estadisticas de probabilidad, inferencia y estimacién [...] y en
las ciencias biolégicas para el conocimiento del sustrato organico humano,
donde las manifestaciones observadas encontraran expresion individual”.

éQué es la epidemiologia? = 13



Debido a la creciente complejidad y considerando lo abarcador de su
practica actual, no es posible dar una definicion tnica y precisa de la epide-
miologia como campo cientifico. De manera simplificada, proponemos con-
ceptualizarla como una ciencia que estudia el proceso salud-enfermedad en
la sociedad mediante el analisis de la distribucién poblacional y los factores
determinantes del riesgo de enfermedades, lesiones y eventos asociados a la
salud, la proposicion de medidas especificas de prevencion, control o erradi-
cacion de enfermedades, dafios o problemas de salud y de proteccién, pro-
mocion o recuperacion de la salud individual y colectiva, y la produccién de
informacién y conocimiento para apoyar la toma de decisiones en la planifi-
cacion, la administracion y la evaluacion de sistemas, programas, servicios y
acciones de salud.

Tal definicion puede ser desdoblada en los siguientes aspectos comple-
mentarios:

a) Salud-enfermedad es una expresion compuesta que expresa el con-
cepto de salud de la Organizacion Mundial de la Salud, entendida
como el “estado de completo bienestar fisico, mental y social”. y
el concepto biomédico de enfermedad, pasando por la articulaciéon
de ambos en la nocién de calidad de vida. Proceso salud-enfermedad
indica un concepto extremadamente rico y complejo, esencial para
la comprension del objeto y el método de la epidemiologia. En el
Recuadro 1.2, se encuentra una presentacion de la etimologia de
estos términos.

b) La epidemiologia estudia estados particulares de ausencia de salud
bajo la forma de enfermedades infecciosas (sarampion, difteria, ma-
laria, etc.), no infecciosas (diabetes, cardiopatias, bocio endémico, de-
presion, etc.), y dafios a la integridad fisica (accidentes, homicidios,
suicidios, etc.). Los principales modelos tedricos de salud-enfermedad
son abordados en el capitulo 3.

c) El objeto de la epidemiologia son las relaciones de ocurrencia de sa-
lud-enfermedad en masa en un nimero representativo de seres hu-
manos, agregados en sociedades, colectividades, comunidades, grupos
demograficos, clases sociales u otros colectivos humanos. Tales rela-
ciones son referidas y analizadas mediante el concepto de riesgo en el
capitulo 4.

d) El problema metodolégico de como se pueden identificar casos de
enfermedad o dafios a la salud desde el punto de vista de la epidemio-
logia es examinado en detalle en el capitulo 5.

14w Introduccion a la epidemiologia



Recuadro 1.2. Curiosidades etimolégicas I

La etimologia del término enfermedad proviene de la raiz latina fermare, en el sentido de “encerrar,
encarcelar, apresar’, lo que remite directamente a la exclusién de los portadores de enfermedades
contagiosas que se practicaba en la Edad Media como profilaxis.

El origen del término doenga (enfermedad en portugués) puede ser encontrado en el latin dolentia,
derivado de dolory dolore, respectivamente dolor y doler. En latin, se empleaba, ademads, el sustantivo
morbus como sindnimo de enfermedad- que se tornd la raiz del término epidemioldgico morbilidad.

Salud en castellano, satide en portugués, salut en francés y salute en italiano (estos dltimos con una
connotacion especifica de saludo) derivan de una misma raiz etimoldgica: salus. Proveniente del latin,
este término designaha el atributo principal de los enteros, intactos, integros. De él deriva salvus, otro
radical de interés para nuestro tema, que ya en el latin medieval se relacionaba con la superacion de
las amenazas a la integridad fisica de los sujetos. Segtin Alain Rey (1993), salvus proviene del término
griego holos (en el sentido de “entero, todo, totalidad”), raiz de los términos holismo y holistico, tan
de moda actualmente, que fue incorporado al latin clasico a través de la transicién solos. A su vez,
|a raiz indogermanica de holos es el vocablo Kailo, que también significa “total, entero”. Santé en
francés, sanidad en castellano, junto con el adjetivo verndculo sano, proviene del latin medieval (circa
1050) sanus, que tenia dos connotaciones basicas: “puro, inmaculado, perfecto” y “cierto, correcto,
verdadero”. Canguilhem (1990) menciona que este término tiene su origen en el vocablo griego
sao, en el sentido de “verdadero’, mientras que Rey (1993) no confirma esta etimologia, pues indica
un origen desconocido para este radical. De sanitas, designativo de la condicién de sanus, deriva
directamente sanidad, sanidade (en portugués), sanitario y sanatorio, ademads del vocablo santé a
través del francés arcaico saniteit.

En esta breve exploracion semantica, lo mds interesante de resaltar serd ciertamente la historia
etimoldgica del término health (salud en inglés). En su forma arcaica healeth, equivale a healed, en el
sentido de “tratado o curado’, participio pasado del verbo to heal. Ese verbo proviene de hd/, término
germanico antiguo que designa la entereza y que, a su vez, se refiere al radical griego holos. Es digno
de sefialar que hdl da origen también a hdlig (germanico antiguo), raiz del vocablo contemporéneo
holy, que significa “sagrado” en el inglés moderno. De un modo similar en espafiol, los términos sano
y santo aparecen como sinénimos de sagrado.

e) Se entiende por distribucion ala variabilidad en la frecuencia de enfer-
medades que ocurren en masa, en funcion de variables ambientales y
poblacionales vinculadas con referencias de tiempo y espacio; este es
el tema de los capitulos 6 y 7.

f) El analisis de determinacion involucra la aplicacion del método epi-
demiologico al estudio de asociaciones entre uno o mas factores su-
puestos como causantes de un determinado estado de salud-enfer-
medad. Trataremos esta importante aplicacion de la epidemiologia en
el capitulo 6, al discutir las bases metodologicas de la ciencia epide-
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miolégica; en el capitulo 8, al exponer los disefios de investigaciones
epidemiolégicas; y en el capitulo 9, al abordar las técnicas de analisis
de datos tipica del area.

g) Para cumplir su papel de fuente de datos, informacién y conocimien-
to con el fin de apoyar la planificacion, gestion y evaluacion de po-
liticas, programas y acciones de proteccién, promocién o recupera-
cion de la salud, la epidemiologia necesita repensar sus vinculos con
el modelo de prevencion y su dependencia de los conceptos de causa
y enfermedad. En el capitulo 10, discutiremos las perspectivas de una
epidemiologia de la salud, capaz de incluiry superar la tradicional epi-
demiologia del riesgo.
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Capitulo 2

Historia de la epidemiologia

En este capitulo, presentamos una breve historia de la epidemiologia. En primer
lugar, nos centraremos en algunos de los elementos precursores de su consti-
tucion en el seno de la cultura occidental moderna. En segundo lugar, expon-
dremos algunas de las circunstancias que dieron lugar al surgimiento de los tres
pilares fundamentales de la epidemiologia: la clinica, la estadistica y la medicina
social. En tercer lugar, analizaremos su evoluciéon como disciplina cientificay su
posterior consolidaciéon como eje fundamental del campo de la salud colectiva.
Por ultimo, concluiremos este capitulo comentando el momento actual de afir-
macién de la epidemiologia como ciencia general de la informacién en salud.

Origenes

Autores clasicos de la epidemiologia,
como Brian MacMahon, Thomas Pugh
y Johannes Ipsen (1960) y Abraham Lili-
enfeld (1976), afirman que esta nacié con
Hipocrates. La estructura y el contenido
de los textos hipocraticos sobre las epi-
demias y los ambientes, por su clara
adhesion ala tradicién de Higia (Recuadro
2.1), sin duda, anticipan el llamado pensa-
miento epidemiologico (Figura 2.1).

No obstante, parece que los herederos
de Hipocrates no cultivaron el espiritu
de la supremacia de lo colectivo. Por el
contrario, prefirieron, tal vez, garantizar
su hegemonia frente a las innumerables
sectas que en la antigiedad prometian
salud para los hombres, pues revelaron
un fuerte sentido comercial, al adaptarse

Figura 2.1. Hipdcrates e Higia. Vitrales de la sala de
la Congregacion de la Facultad de Medicina de la
Universidad de San Pablo (USP).
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rapidamente a los tiempos poshelénicos y transformar la cura individual para
su practica (Clavreul, 1983).

Los primeros médicos de Roma, en general esclavos griegos de gran valor
monetario, tan caros como los gladiadores y los eunucos, segun el renom-
brado historiador de la medicina Henry Sigerist (1941), trabajaban para la
corte, el ejército o, con cierta exclusividad, para las familias nobles. Inspi-
rados en la figura de Galeno (201-130 a. C.), estos médicos eran, ante todo,
recetadores de muchos farmacos para pocos enfermos (Lain-Entralgo, 1978).

De interés para el estudio de los origenes de la epidemiologia, la era
romana contribuy6 con la realizacién de censos periédicos (uno de ellos
llevo6 al carpintero José y a su esposa Maria a Belén, con las consecuencias que
todos conocemos) y con la introduccién, por el emperador Marco Aurelio, de
un registro compulsivo de nacimientos y defunciones. Tales medidas de tipo
politico-administrativas, censos y registros anticipan lo que mas tarde seria
conocido como estadisticas vitales.

Al comienzo de la Edad Media, el dominio del catolicismo romano y
las invasiones barbaras determinaron el predominio de practicas de salud
de caracter magico-religioso. Amuletos, oraciones y cultos a santos protec-
tores de la salud materializaban la ideologia religiosa, caracteristicamente
medieval, de salvacion del alma, aun con la perdicion del cuerpo individual
(Starobinski, 1967). La practica médica para los pobres era ejercida, principal-
mente, por religiosos, como caridad, o por legos, barberos, boticarios y ciru-
janos, como profesion (Sigerist, 1941). Cada familia de la aristocracia tenia su

Recuadro 2.1. Una tension esencial...

Una tensién esencial entre medicina individual y medicina colectiva (o medicina curativa y medicina
preventiva) puede ser encontrada desde los origenes del pensamiento occidental en la Grecia antigua.
La mitologia griega capta ese antagonismo ancestral en la figura de las hijas y herederas del dios de
la salud, Asclepios. La hija més grande, Panacea, se convirtié en la patrona de la medicina individual
curativa, practica terapéutica basada en la intervencion sobre individuos enfermos por medio de
maniobras fisicas, encantamientos, oraciones y uso de farmacos. Aln hoy se habla de la panacea
universal para designar un poder excepcionalmente curador. Su hermana, Higia, era adorada por
aquellos que consideraban la salud como resultado de la armonia entre los hombres y su ambiente.
Los higeus pretendian promover la salud por medio de acciones preventivas que mantuvieran el
perfecto equilibrio entre los elementos fundamentales: tierra, fuego, aire y agua. De la supervivencia
de estas creencias y practicas a través del tiempo derivan los principales conceptos de higiene e
higiénico, siempre en el sentido de promocidn de la salud, principalmente en el dmbito colectivo.

Fuentes: Clavreul (1983); Lain-Entralgo (1978).
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médico privado que, en muchos casos, era ademas un cortesano especialista
en el arte de matar por envenenamiento. En ese contexto, no habia lugar para
acciones colectivas en el campo de la salud, excepto en momentos criticos (no
infrecuentes) de plagas y epidemias.

Curiosamente, ninguno de los historiadores de la epidemiologia enfatiza
suficientemente el avance tecnolégico y el caracter colectivo de la medicina
arabe, que alcanzo6 su apogeo en los califatos de Bagdad y Cordoba en el siglo
X. Preservando los textos hipocraticos originales, los médicos musulmanes
adoptaron los principios de una practica precursora de la higiene y de la salud
publica con un alto grado de organizacion social, ademas de que consoli-
daron registros de informaciones demograficas sanitarias e incluso sistemas
de vigilancia epidemioloégica.

En esa medicina colectiva, se destacaban las figuras casi miticas de
Avicena (980-1087) y Averroes (1126-1198). A pesar de haber vivido en épocas
distintas y en puntos opuestos dentro del Imperio musulman, ambos com-
partian una filosofia precursora del pensamiento cientifico moderno,
que evidentemente repercutia en sus obras sobre salud (Lain-Entralgo,
1978; Pérez-Tamayo, 1988). Incidentalmente, la conservacion de los textos
médicos clasicos en las bibliotecas arabes durante toda la era medieval per-
mitié que, en el Renacimiento, la tradicion racionalista griega pudiese des-
empefar un importante papel en el surgimiento de la ciencia modernay ser
revalorizada (Rensoli, 1987).

Raices: clinica, estadistica y medicina social

En esta seccion, vamos a presentar una sintesis de los principales ejes de
constitucion de la ciencia epidemioldgica: la clinica, la estadistica y la
medicina social. Estas raices historicas de la epidemiologia pueden ser iden-
tificadas en términos de objeto de conocimiento, sefializaciéon metodologica
y campo de practica social.

Clinica medica

Paralos anglosajones, el fundador de la clinica médica fue Thomas Sydenham
(1624-1689), médico y lider politico londinense. Sydenham fue también pre-
cursor de la ciencia epidemiolégica, con su teoria de la constitucion epi-
démica, de inspiracién directamente hipocratica (Figura 2.2).
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Sin embargo, de acuerdo con la
escuela historiografica francesa, los
primeros pasos para una medicina de
los tiempos modernos se relacionan
con una cuestion veterinaria. Michel
Foucault (1979) sefiala que la Sociedad
de Medicina de Paris, fundadora de
la clinica moderna en el siglo XVIII,
se organizo6 a partir de la Orden Real
para que los médicos investigaran
una epizootia que periddicamente
venia diezmando el rebafo ovino,
con grandes pérdidas para la naciente
industria textil francesa. Por primera
vez, se contabilizaban enfermos, aun

sin ser humanos, con el fin de erra-
Figura 2.2. Thomas Sydenham (1624-1689). dicar enfermedades.

Vale la pena subrayar que no siempre
el hospital fue un lugar de cura para
los enfermos (Foucault, 1979). Hospital (y su derivado hospitalidad) etimol6-
gicamente denotaba un lugar para brindar resguardo o amparo, como los
hoteles, hospedajes o albergues. Los hospitales eran lugares protegidos bajo
el mandato de 6rdenes religiosas (la primera de estas fue la de los Caballeros
Hospitalarios, que se remontaba a las cruzadas y que dio origen al término),
destinados a recibir viajeros, necesitados, a aquellos que no tenian techo y,
solo eventualmente, enfermos sin familias. La conquista del espacio politico
de los hospitales, que se dio en distintos momentos histéricos y de un modo
diferente en los diversos paises europeos, fue determinante para el desarrollo
de una clinica de base naturalista (Trostle, 1986).
En la constitucion de este saber clinico naturalizado, racionalista, moderno
—pilar fundamental parala formacién historica de la epidemiologia—, podemos
observar tres etapas:

1) Primera etapa. En los momentos iniciales de la lucha contra los fisicos,
legos y religiosos encargados del cuerpo salud-enfermedad, en la bus-
queda de lalegitimacion del proyecto politico-cientifico de una clinica
integrada a las nuevas racionalidades, no se verificaba una distinciéon
muy clara entre las dimensiones individual y colectiva de la salud.

2) Segunda etapa. Ya consolidada como corporacioén y en proceso de cons-
truccion de un saber técnico propio y de una red de instituciones de

20 = Introduccion a la epidemiologia



practica profesional, el arte-ciencia de la clinica reforzaba atin mas el es-
tudio de lo unitario, esto es, el caso, a partir de la investigacion sistematica
de los enfermos finalmente recibidos en los hospitales (Foucault, 1979).

8) Tercera etapa. Se vincula con el surgimiento de la fisiologia moderna,
principalmente a partir de la obra de Claude Bernard (1813-1878), es-
tructurada a partir de la definicion de las patologias (y sus lesiones) en
el nivel subindividual.

Con el advenimiento de la teoria microbiana de Louis Pasteur (1828-1895), la
llamada medicina cientifica desempené un papel importante en la institucio-
nalizacion de las practicas médicas contemporaneas, por medio del famoso
Informe Flexner, como veremos mas adelante (Figura 2.3).

Figura 2.3. Louis Pasteur (1828-1895).

Estadistica

Pasemos ahora rapidamente al segundo eje de constitucion histérica de la
epidemiologia: la estadistica.

Para muchos autores, el proyecto de cuantificaciéon de las enfermedades
representa un elemento metodolégico distintivo de la nueva ciencia de la
salud, que al mismo tiempo podria servir como garantia de su neutralidad
cientifica. Dada esta expectativa, resulta irénico verificar que, de los tres
pilares de la ciencia epidemiolégica aqui considerados, la estadistica aparece
como aquel en el cual su raiz politica se pone mas en evidencia (Hacking,
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1990). Mas aun, la politizacién se encuentra inscrita en el propio nombre de
aquella disciplina, como veremos a continuacion.

En su esfera politica, la coyuntura pos Renacimiento presencia la apa-
riciéon del Estado moderno cuando se especifican los conceptos de gobierno,
nacion y pueblo. La idea de que la riqueza principal de una nacion es su pueblo,
sumado al hecho objetivo de que en aquel momento de transicion el poder
politico era el poder de los ejércitos,
gener6 la necesidad de contar al pueblo
y al ejército, o sea, al Estado.

El término estadistica, en su origen
historico y etimologico, significa preci-
samente “medida del Estado” (Recuadro
2.2). El pueblo, como elemento produc-
tivo, y el ejército, como elemento beli-
gerante, necesitaban no solo de un con-
tingente de personas, sino también de
disciplina y salud. Este fue el concepto
de la aritmética politica, de William Petty
(1623-1697), y de los registros poblaciona-
les, de John Graunt (1620-1674), frecuen-
temente mencionados como precursores
de la demografia, la estadistica y la epide-
miologia (Last, 1983) (Figura 2.4). Figura 2.4. William Petty (1623-1697).

Recuadro 2.2. El origen politico de la estadistica

El término estadistica, acufiado en el siglo XVIII, quiere decir, literalmente, en su origen histérico y
etimoldgico, “medida del Estado”. Se trata de un neologismo, creado por Hermann Conring (1606-
1681), médico y cientista politico alemdn, especialmente para referirse al conjunto de atributos de
una nacion. Sin embargo, Gottfried Achenwall, profesor de la Universidad de Géttingen, en Prusia, en
1750, lo empled por primera vez con un sentido numérico. El término statistik deriva del vocablo staat,
directamente traducido como “Estado’, es decir, “conjunto de los poderes politicos de una nacion”.
Staat, a su vez, deriva del latin status, cuyo origen es stare (“estar en pie”).

Fuente: Hacking (1990).
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La valorizaciéon de la matematica en el
naciente campo cientifico de la salud se debe,
en gran parte, a Daniel Bernouilli (1700-1782),
fisico, matematico y médico suizo, miembro
de una de las familias mas geniales de la his-
toria de la ciencia y uno de los creadores de
la teoria de las probabilidades. Aficionado a
la naciente corriente del experimentalista de
la ciencia, Bernouilli en forma precursora
derivé formulas para estimar los afos de
vida ganados por la vacunacion antivaridlica
y para realizar analisis del costo-beneficio de
las intervenciones clinicas (Figura 2.5).

Para operacionalizar el concepto de que el
Estado podria ser objeto de medicion, contar
subditos saludables parecia tener algo que ver
con contar estrellas brillantes (Hacking, 1990).
Sir Edmund Halley (1656-1742), astronomo britanico que descubri6 el cometa
Halley, en sus horas libres desarrollaba técnicas de analisis de datos que resul-
taron en las famosas tablas de vida, primer instrumento metodolégico de
estadistica vital. Pierre-Simoén Laplace (1749-1827), matematico y astronomo
francés, ademas de consolidar la teoria de probabilidades, perfecciono
métodos de analisis de grandes niimeros, aplicandolos a cuestiones de mor-
talidad y otros fenémenos de la salud. Lambert Adolph Quetelet (1796-1874),
astronomo y matematico belga, ademas de ser el creador del popular indice
de masa corporal que lleva su nombre, fue el principal defensor del caracter
aplicado de la estadistica, al demostrar su capacidad de descripcion de feno-
menos biolégicos y sociales, incluso de datos de morbilidad y mortalidad.

Meédico y matematico, Pierre-Charles Alexandre Louis (1787-1872) es con-
siderado uno de los fundadores de la epidemiologia (Lilienfeld, 1970). Louis
también fue precursor de la evaluacién de la eficacia de los tratamientos clinicos, al
utilizar los métodos de la naciente estadistica (Starobinski, 1967). La investigacion
sobre el origen de las enfermedades con el auxilio de la matematica influencio, en
gran medida, el desarrollo de los primeros estudios de morbilidad en Inglaterra a
través de tres discipulos de Louis —por coincidencia todos con el mismo nombre
de pila—: William Farr, William Budd y William Guy; y en EEUU, con Lemuel
Shattuck (Lilienfeld, 1979). Debemos reconocer, ademas, el notable trabajo de
Farr (1807-1883), que en 1839 cre6 un registro anual de mortalidad y morbilidad
para Inglaterray el pais de Gales (Last, 1983) (Figura 2.6).

Figura 2.5. Daniel Bernouilli (1700-1782).
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Con el método numérico de Louis y la
estadistica médica de Farr, se alcanzaba
una razonable integracion entre la clinica
moderna y la estadistica. Sin embargo,
faltaba algo esencial para que de esa
combinacién resultara una nueva ciencia
de la salud, de caracter esencialmente
colectivo. Se trata del principio de que
la salud es una cuestion social y politica,
asociado a wuna preocupaciéon socio-
légica y a un compromiso con los pro-
cesos de transformacion de la situacion
de la salud. La adhesién a este principio
y las practicas que de €l surgieron con-

formaron el movimiento de la medicina
Figura 2.6. Pierre-Charles Alexandre Louis (1787-1872). social (Rosen, 1975)

Medicina social

A fines del siglo XVIII, el poder politico de la burguesia emergente se con-
solid6 con la restauracion en Inglaterra o a través de la revolucion en Francia
y EEUU. En esa fase, se sucedieron diferentes tipos de intervenciones esta-
tales sobre la cuestion de la salud de las poblaciones (Rosen, 1975).

En Inglaterra, el movimiento de asistencialismo promovi6é una medicina
de los pobres parcialmente sustentada por el Estado (Rosen, 1975). En Francia,
con la Revolucién de 1789 se implant6 una medicina urbana, con la finalidad de
sanear los espacios de las ciudades, ventilando calles y construcciones publicas
y aislando areas consideradas miasmaticas (Foucault, 1979). En Alemania,
Johann Peter Frank (1745-1821) sistematizaba las propuestas de una politica
médica basada en medidas compulsivas de control y vigilancia de enferme-
dades bajo la responsabilidad del Estado, junto con la imposicién de reglas de
higiene individual para el pueblo (Rosen, 1975).

La Revolucién Industrial y su economia politica hicieron surgir el
fenémeno concreto del proletariado y el concepto de fuerza de trabajo. El des-
gaste de la clase trabajadora deterioraba profundamente sus condiciones de
vida y de salud, segin demostraban diversos informes de los discipulos de
Louis: René Villermé (1782-1863) en Francia y Edwin Chadwick (1800-1890)
en Inglaterra. En esta misma linea, posteriormente, Friedrich Engels escribi6
el célebre libro Las condiciones de la clase trabajadora en Inglaterra en 1844,
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reconocido por Jaime Breilh (1989) como “uno de los trabajos con aportes
mas decisivos para la formulacién de la epidemiologia cientifica”.

La formacién de un proletariado urbano, sometido a intensos niveles de
explotacién, se expresaba como lucha politica orientada por diferentes doctrinas
sociales llamadas socialismos utopicos. Entre 1830 y 1850, uno de esos socialismos se
destaco por interpretar a la politica como medicina de la sociedad y a la medicina
como practica politica, e inicié6 un movimiento organizado para la politizacion
de la medicina en Francia y Alemania. Desde entonces, el término medicina social,
propuesto por Guerin en 1838, ha servido para designar, de forma genérica, las
diferentes formas de tomar colectivamente la cuestion de la salud.

En Alemania, un joven médico sanitarista llamado Rudolf Virchow (1821-
1902), luego de investigar una epidemia de tifus en Silesia e identificar que sus
causas eran fundamentalmente sociales
y politicas, lider6 el movimiento médi-
co-social en aquel pais. El movimiento
de la medicina social fue reprimido
violentamente en las comunas de Paris
y Berlin. Virchow fue condenado a un
exilio interno y, posteriormente, entre
otras cosas, se convirtido en el nombre
mas importante de la patologia
moderna, ademas de iniciar la antro-
pologia fisica e influenciar la geografia
médica (Trostle, 1986) (Figura 2.7).

Asimismo, los sanitaristas brita-
nicos, que no tuvieron oportunidad de
participar en las revueltas urbanas del
periodo, buscaron integrar sus preocu-
paciones filantrépicas y sociales con los
conocimientos cientificos y las prac-
ticas técnicas; ademads, propusieron
transformaciones politicas por la via legislativa. Intentaban, a su manera,
inaugurar la epidemiologia.

Asi, en 1850, bajo la presidencia de lord Ashley Coopery siendo Chadwick
vicepresidente, se organiz6 en Inglaterra la Sociedad Epidemiolégica de
Londres, fundada por jovenes simpatizantes de las ideas médico-sociales,
junto con oficiales de la salud publica y miembros de la Real Sociedad Médica
(White, 1991). Entre los miembros de aquella sociedad cientifica pionera
se encontraba Florence Nightingale (1820-1910), que mas tarde fundé la
enfermeria (Williamson, 1999). Los estudios pioneros de Nightingale sobre

Figura 2.7. Rudolf Virchow (1821-1902).
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la mortalidad por infeccién posqui-
rurgica en los hospitales militares
en la guerra de Crimea confirmaron
a mayor escala los estudios clinicos
de Semelweiss (Figura 2.8), tal como
veremos en el capitulo 6.

John Snow (1813-1858) es consi-
derado el héroe fundador de la epide-
miologia (Cameron & Jones, 1983; Van-
denbroucke, Rodda & Beukers, 1991)
por establecer las pautas de la naciente
metodologia epidemiolégica. Con su
investigacion modelo de las epidemias
de coélera de 1850, Snow anticipé una
demostracion de la teoria microbiana
antes que el propio Pasteur (Cameron
& Jones, 1983) (Figura 2.9).

Figura 2.8. Florence Nightingale (1820-1910).

Consolidacion

El formidable avance de la fisiologia, la
patologia y la bacteriologia en el siglo
XIX, debido principalmente a Bernard,
Virchow y Pasteur, representé un inne-
gable fortalecimiento de la medicina
organicista. Las enfermedades de mayor
prevalencia en la época, de naturaleza
infectocontagiosa, favorecieron la hege-
monia del abordaje de la cura individual.
Altamente cientifizada, la medicina indi-
vidual aparecia como la nueva panacea
que suplantaria el enfoque colectivo
higiénico en el tratamiento de la cuestion
Figura 2.9. John Snow (1813-1858). de la salud y sus determinantes.
Aparentemente vencida por la poderosa
teoria microbiana, la versién britanica
de la medicina social evolucion6 hacia una vertiente supuestamente tan
solo técnica y constituy6é una salud publica intensamente vinculada con los
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Recuadro 2.3. John Snow: jpadre fundador de la epidemiologia?

En 1984, en Londres, el cdlera, hasta entonces mantenido en niveles estables con baja incidencia,
asumid, de forma abrupta, las caracteristicas de una grave epidemia. En los diez primeros dias de
septiembre, fueron registrados més de 500 casos fatales ocurridos en un drea que correspondia a
aproximadamente 12,5 hectdreas. Snow era un clinico general y obstetra, pionero de la anestesiologia,
entusiasmado con el potencial de la metodologia cientifica para la solucion de los problemas sociales.
Titular de un puesto equivalente a ministro de salud, Snow tratd el problema médico-social de la
epidemia de c6lera rigurosamente como una cuestion cientifica, empleando todo el arsenal I6gico
disponible en su época y adecudndolo a la investigacion observacional que se imponia. Concluyd,
luego de intensas y cuidadosas investigaciones, que se deberia rechazar la hip6tesis miasmaética
sobre el origen de la epidemia, al afirmar la via de transmisién hidrica de microorganismos (30 afios
antes que Pasteur jy sin necesitar microscopio!), y resaltar los aspectos sociales relacionados con el
infortunado evento. Por este hecho, ha sido considerado el fundador de la epidemiologia.

Fuentes: Frerichs (2001). http://www.ph.ucla.edu/epi/snow.html

aparatos burocraticos del Estado y la naciente biomedicina (Ayres, 1997).
Sin embargo, como veremos a continuacion, ni la hegemonia de la llamada
medicina cientifica representaba un obstaculo para el proyecto cientifico de
la epidemiologia ni la exitosa coaptaciéon de los movimientos médico-so-
ciales de Inglaterra y Francia impidi6 la difusion del conjunto clinica cienti-
fica-método numérico-idea sanitaria hacia otros contextos cientificos, como
Alemaniay EEUU.

En EEUU, varios exalumnos de Louis alcanzaron posiciones académicas
importantes y continuaron abocados a la enseflanza de la estadistica médica
como fomentadora de una potencial reforma sanitaria. Oliver Wendell
Holmes (1809-1894), profesor de la Universidad de Harvard, fue considerado
el primer epidemio6logo norteamericano.

La medicina social germana sobrevivié a través de dos movimientos
complementarios. Por un lado, estrechamente influenciada y apoyada por
Virchow, surgié en Berlin una escuela de patologia geografica e historica,
liderada por August Hirsch (1817-1894). Considerado el fundador de la
moderna geografia médica, Hirsch fue también un precursor de la epidemio-
logia ecologica, pues anticipo los analisis de tiempo-lugar que resurgieron
en la actualidad en el campo epidemiolégico. Por otro lado, fundado en 1872
por Max von Pettenkofer (1818-1901), el Instituto de Higiene de Munich tenia
como proyecto una sintesis entre las disciplinas biologicas en la salud publica
(patologia y bacteriologia) y una accién politica inspirada en la medicina
social (Figura 2.10).
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La actitud pionera de Pettenkofer en
diversas subareas de la salud colectiva
es en verdad impresionante. De hecho,
dicha actitud llevé a José Ayres a tomarlo
(y no a Snow o Louis) como matriz con-
ceptual de la epidemiologia moderna.
Pettenkofer era un anticontagionista
declarado y, por eso, critico férreo del
monocausalismo microbiano, defensor
de la integracion bioecologica en salud,
precursor de los tan actuales conceptos
de ciudad saludable y promocion de la salud,
y patrono precoz de la economia de la
salud y de la nutricion. Pettenkofer arti-
culaba todo esto en un esqueleto episte-
molégico de alto grado de sofisticacion,
tanto que solo nos resta remitir al lector
interesado a Ayres (1997, p. 131-143).

A pesar de este insospechado desarrollo paralelo de la medicina social, su
rival, la medicina cientifica, consolidaba,
a fines del siglo XIX, una duradera hege-
monia como sustrato conceptual de la
salud. Este proceso tuvo su climax en el
famoso informe Medical Education in the
United States and Canada, escrito en 1910
por Abraham Flexner (1866-1959), que
pregonaba un enfoque mas amplio de la
ensenanza médica, en el que combinaba
el ambito laboratorial de las ciencias bio-
légicas con una educaciéon humanista.
Proveniente de la investigacién basica
realizada generalmente sobre enferme-
dades infecciosas, el modelo concep-
tual flexneriano valora el conocimiento
experimental del laboratorio e intenta
superar la separacion entre lo individual
y lo colectivo, lo privado y lo publico, lo
biolégico y lo social, lo curativo y lo pre- Figura 2.11. Abraham Flexner (1866-1959).
ventivo (Figura 2.11).

Figura 2.10. Max von Pettenkofer (1818-1901).
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Inspirada en los principios del Informe
Flexner, la escuela pionera en salud publica
fue inaugurada en 1918 en la Universidad
Johns Hopkins (en Baltimore, EEUU),
teniendo a un exalumno de van Pettenkofer
llamado William Welch (1850-1984) como
primer director. Por invitacion de Welch,
Wade Hampton Frost (1880-1938), sanita-
rista especializado en enfermedades respi-
ratorias, asumio6 la nueva catedra de epide-
miologiay se convirti6 en el primer profesor
de esta disciplina en todo el mundo. Como
investigador, sus trabajos utilizaban nuevas
técnicas estadisticas para el estudio de las
variaciones en la incidencia y la prevalencia
de enfermedades transmisibles, como la
tuberculosis pulmonar, con la intencion
de evaluar sus determinantes genéticos y
sociales (Figura 2.12). E1 modelo escuela de
salud publica fue, entonces, difundido por todo el mundo, con apoyo integral
de la recién nacida Fundacion Rockefeller (White, 1991).

La Escuela de Higiene y Medicina Tropical de Londres surgi6 de la fusiéon
de la antigua Escuela de Medicina Tropical con el Departamento de Higiene
de la Universidad de College. Major Greenwood (1888-1949), discipulo de
Karl Pearson, fundador de la estadistica moderna, fue el primer profesor de
Epidemiologia y Estadistica Vital de la nueva escuela. Principal responsable
de la introduccion del pensamiento estadistico en la investigacion epidemio-
logica, ademas de desarrollar una importante produccion tedrica e historica,
Greenwood rechazaba el caracter fundamentalmente descriptivo de lo que
en ese momento se llamoé epidemiologia experimental (Greenwood, 1932).

La crisis econé6mica mundial de 1929 precipité una crisis de la medicina
cientifica en la década siguiente. El avance tecnologico y la tendencia a la
especializacion de la practica médica provocaron una reduccion de su alcance
social. La fragmentacion del cuidado médico produjo el aumento de los costos
y una elitizacion de la asistencia a la salud. Esto ocurrié justamente cuando
el sistema politico del capitalismo mas necesitaba de la salud como meca-
nismo de control social (Donnangelo, 1976). En este escenario, se redescubrio
el caracter social y cultural de las enfermedades y de la medicina, asi como sus
articulaciones con la estructuray la superestructura de la sociedad. Se buscaba,
entonces, la consolidacién de un discurso sobre lo social que fuese capaz de

Figura 2.12. Wade Hampton Frost (1880-1938).
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dar cuenta de los procesos culturales, econémicos y politicos que parecian
poner resistencias a la competencia técnica de la medicina (Arouca, 1975).

El retorno de lo social se hizo recurriendo a la epidemiologia, supues-
tamente despojada de la politizaciéon asumida por el movimiento de la
medicina social. En realidad, el desarrollo de la disciplina se habia dado
de un modo cada vez mas integrado al patron positivista de las ciencias
naturales, reflejado en el modelo de la biologia. A la fisiologia humana,
que se aplica a los procesos normales del organismo, se contraponia la
demografia, vinculada con los procesos normales de la sociedad cual ver-
dadera fisiologia social. A la fisiopatologia, que se ocupa de los procesos
patologicos del organismo, se correspondia la epidemiologia, tomada
como una patologia social (Ryle, 1948).

Las investigaciones de Joseph Goldberger (1885-1927) sobre la pelagra,
que desde 1915 habian establecido la naturaleza carencial de esta enfermedad
a partir del pensamiento epidemiologico, ya registraban la expansion de la
disciplina hacia un objeto mas amplio, mas alla de las enfermedades infec-
to-contagiosas. A pesar de eso, el primer aporte sistematico al conocimiento
epidemiolégico, el libro The principles of epidemiology and the process of infection
(Stallybrass, 1931), escrito a fines de la década de 1920, ain se referia exclu-
sivamente a las enfermedades infecciosas. En esa época, la epidemiologia
buscaba retomar la tradicién médico-social de privilegiar lo colectivo (o
sea, rescatar a Higia), visto como algo mas
que un mero conjunto de individuos, al
mismo tiempo que ampliaba su objeto de
intervencién mas alla de las enfermedades
transmisibles. Sin embargo, esto provoco
un profundo impasse conceptual y metodo-
légico, dado que, como sabemos, la nueva
ciencia habia sido gestada desde el interior
del modelo flexneriano de una medicina
experimental (Figura 2.13).

La salida de tal estancamiento fue ini-
cialmente técnica. Afortunadamente para
sus fundadores, comenzaba a producirse
un avance independiente de la estadistica,
que representaba nuevamente a la vieja
novedad de la teoria de las probabilidades,
lo que favoreci6 la formalizacién del
objeto privilegiado de la epidemiologia:
el concepto de riesgo (Recuadro 2.4). De Figura 2.13. Joseph Goldberger (1885-1927).
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hecho, con la publicacién en 1933 en el American Journal of Public Health de
un trabajo de Frost titulado “Riesgos de personas en contacto familiar con la
tuberculosis pulmonar”, el concepto de riesgo asume plenamente un caracter
técnico-instrumental.

Ademas, se buscaba también una salida conceptual para el impasse de la
ideologia dominante en medicina. Fue justamente un clinico britanico, John
Ryle (1889-1950), que renunci6 a la catedra médica en Cambridge para trans-
formarse en el primer director del Instituto de Medicina Social de la Univer-
sidad de Oxford y, en 1936, actualiz6 y sistematizo el modelo de la historia
natural de las enfermedades.

La primera generacion de epidemiodlogos no parecia tener dudas sobre
el estatuto cientifico de la nueva disciplina. Ya en 1927, Frost afirmaba que la
epidemiologia era esencialmente una ciencia inductiva, preocupada no sola-
mente en describir la distribuciéon de enfermedades, sino también en com-
prenderla a partir de una filosofia consistente (Frost, 1941). Durante la etapa de
consolidacién de la disciplina, diversos autores, como Charles Winslow, Frost,
Greenwood y Ryle, realizaron un esfuerzo consciente de construccion teéricay
fundamentaciéon metodologica de la naciente epidemiologia. Sin embargo, las
generaciones de epidemiologos que los sucedieron no demostraron mayores

Recuadro 2.4. Arqueologia del concepto de riesgo

Una arqueologia del concepto epidemioldgico de riesgo puede ser encontrada en la decisiva
contribucién de Ayres (1997). Segtn este autor, el término fue empleado por primera vez por el
eminente patélogo britanico William Topley, en ese tiempo investigador de la Escuela de Higiene y
Medicina Tropical de Londres, en una conferencia leida frente a los miembros del Colegio Real de
Médicos en 1919 y publicada ese mismo afio en la revista The Lancet.

Ya con una connotacion especificamente epidemioldgica, el concepto de riesgo fue inaugurado en un
estudio sobre mortalidad materna, conducido por William Howard Jr,, profesor de Biometria de la Escuela
de Higiene y Salud Pablica de la Universidad Johns Hopkins, publicado en el primer nimero del American
Journal of Hygiene (que posteriormente se transformaria en el American Journal of Epidemiology) en 1921. En
ese articulo, el concepto ya se presenta con un espantoso grado de formalizacion heuristica y matematica,
expresado en términos de proporciones entre el nimero de afectados y el nimero de expuestos.

Una nueva mencion del concepto de riesgo va a aparecer recién en 1925 en un estudio de Doull y
Lara sobre difteria y luego en 1928 en un articulo de Fales, en el que analiza datos secundarios sobre
varias enfermedades infecciosas (ambos publicados en American Journal of Hygiene). Este tltimo
articulo también introduce la expresion riesgo relativo, que da cuenta de la naturaleza comparativa
de los indicadores de asociacion.

Fuente: Ayres (1997).
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preocupaciones conceptuales, lo que seria un reflejo de la pobreza te6rico-me-
todologica de la mayor parte de los textos fundamentales de la disciplina que
aparecieron en la posguerra.

En la segunda mitad del siglo XX, como consecuencia de los procesos
externos e internos en el campo de la salud sefialados anteriormente, en
EEUU se articulaban propuestas de implantacion de un sistema nacional
de salud (Arouca, 1975). A partir de la accion directa del poderoso lobby de
las corporaciones médicas de aquel pais, en vez de una reforma sectorial
de la salud que siguiera el modelo de la mayoria de los paises europeos,
fueron propuestos cambios en la enseflanza médica, con poco énfasis en la
prevencion. A nivel de la estructura organizacional, se proponia la apertura
de departamentos de medicina preventiva que sustituyeran las tradicionales
catedras de higiene, capaces de actuar como elementos de difusion de los
contenidos de la epidemiologia, administracion de la salud y ciencias de la
conducta hasta entonces cubiertos por las escuelas de salud publica (Silva,
1978; Leavel & Clark, 1976).

En esta propuesta, el concepto de salud era representado por metaforas
gradualistas del proceso salud-enfermedad que justificaban conceptual-
mente intervenciones previas a la ocurrencia concreta de signos y sintomas
en una etapa preclinica. La propia nocion de prevencion fue radicalmente
redefinida a través de una osada maniobra semantica (ampliaciéon del
sentido mediante la adjetivacién de la prevenciéon como primaria, secundaria
y terciaria) que terminé por incorporar la totalidad de la practica médica al
nuevo campo discursivo. El éxito de este movimiento en su pais de origen
es innegable: EEUU constituye la Gnica nacién industrializada que hasta el
momento no dispone de un sistema de asistencia de salud con algin grado
de socializacion.

En Europa occidental, donde la posguerra genero las condiciones para
el establecimiento de los llamados estados de bienestar social (welfare states), la
asistencia a la salud se integré mas claramente a las politicas sociales y pres-
cindi6é de formulaciones mas visiblemente ideolégicas para la consolidacion
del discurso de lo social en la medicina (Paim & Almeida Filho, 2000). En
esos paises, se hablaba, ensefiaba y practicaba una versiéon de medicina social
actualizada por la socialdemocracia.

En ambos casos, la epidemiologia se imponia en los programas de
enseflanza médica y salud publica como uno de los sectores de la inves-
tigacion médico-social mas dinamicos y fructiferos. Esta etapa, que
coincidié con una posguerra asociada a la intensa expansion del sistema
econdémico capitalista, se caracterizo por la realizacion de grandes averi-
guaciones epidemiolégicas, principalmente acerca de enfermedades no
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infecciosas (Susser, 1987) que se habian mostrado como importantes pro-
blemas de salud publica durante la guerra.

Luego de la valiosa contribucion de la sociologia médica parsoniana, las
ciencias sociales aplicadas a la salud comenzaban a mostrar signos de agota-
miento. Las disciplinas de administracién en salud pasaban por una crisis de
identidad, cuestionadas por el avance del estudio de las instituciones y por el
crecimiento del naciente movimiento de planificacion social. Se consolidaba
alli una clara hegemonia del conocimiento epidemiolégico en relaciéon con
las otras disciplinas de la medicina preventiva (Teixeira, 2001). El proceso de
institucionalizacion de la disciplina culminé con la fundacién de la Inter-
national Epidemiological Association en 1954 (International Epidemiological
Association, 1984) y con la transformacion del tradicional American Journal of
Hygiene en el American Journal of Epidemiology en 1964 (Ayres, 1997).

En la década de 1950, los programas de investigacion y los departamentos
de epidemiologia comenzaron a desarrollar nuevos disefios de investigacion,
como los estudios de cohortes inaugurados a partir del famoso experimento
de Framingham (Susser, 1987). También aparecieron durante esa época los
primeros ensayos clinicos controlados, cuya formalizacién metodolégica es
atribuida a sir Austin Bradford Hill
(1897-1991), sucesor de la catedra de
Greenwood (White, 1991) (Figura 2.14).

En el plano teorico, nuevos mode-
los explicativos fueron propuestos para
dar cuenta de los impasses generados
por la teoria monocausal de la enfer-
medad, lo que reforzé el paradigma
de la historia natural de las enferme-
dades. En esta época, surgi6 una fuerte
tendencia ecologica en la epidemio-
logia, con una versiéon occidental de
la epidemiologia del medioambiente
(Organizacion Panamericana de la
Salud, 1986), en contraposicion a la
version soviética, basada en la epide-
miologia del paisaje (Pavlovsky, 1963).

A partir de alli, se establecieron las
reglas basicas del analisis epidemio-
logico, sobre todo por la fijacion de los
indicadores tipicos del area (incidencia
Figura 2.14. Sir Austin Bradford Hill (1987-1991). y prevalencia) y la delimitacién del
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concepto de riesgo (Ayres, 1997), fundamental para la adopcion de la bioesta-
distica como instrumento analitico de seleccion. En esta etapa, debemos des-
tacar la contribucién de Jerome Cornfield (1912-1979) al desarrollo de estima-
dores de riesgo relativo, ademas de introducir técnicas de regresion logistica en
el analisis epidemiologico (Last, 1983).

Este periodo también presencié un intenso desarrollo de técnicas de
identificacion de casos (practicamente en todos los sectores de la medicina),
adecuadas a la aplicaciéon en grandes muestras, y la descripcion de los princi-
pales tipos de sesgos en la investigacion epidemiolégica (Sackett, 1979).

Actualidad de la epidemiologia

En la década de 1960, ademas de The Beatles, Woodstock y Mayo de 1968,
hubo una verdadera revolucion en la epidemiologia con la introduccién de
la computacion electronica. En este periodo, la investigacion epidemiologica
experiment6 la mas profunda transformacion de su corta historia y tuvo
como resultado una fuerte matematizacion del area. La ampliacién real de
los bancos de datos fomento6 un grado de eficiencia, precision y especificidad
de técnicas analiticas inimaginables en la era del analisis mecanico de datos.
Los analisis multivariados trajeron una perspectiva de solucion al problema
de las variables de confusion, propio de los disefios observacionales que prac-
ticamente determinaron la especificidad de la epidemiologia en relacién con
las demas ciencias basicas del area médica.

El debate epistemologico sobre la cientificidad de la disciplina fue virtual-
mente reprimido durante la década siguiente. La idea de que se trata de una
rama de la ecologia humana (Leriche & Milner, 1971), o que la epidemiologia
constituye un segmento de una ciencia mas general (Stallones, 1971), o mas
aun que seria esencialmente una disciplina empirica sin mayores demandas
teoricas (Feinstein, 1988) resulté en la creencia de que la epidemiologia no
seria una ciencia. De todos modos, la epidemiologia en la década de 1970 no
abarcaba solamente el perfeccionamiento de la tecnologia para el tratamiento
y el analisis de datos.

Asimismo, existia un fuerte movimiento de sistematizacion del conoci-
miento epidemiolégico producido, ejemplificado por la obra de John Cassel
(1915-1978) en el sentido de la integracion de los modelos biol6gicos y socio-
légicos en una teoria comprehensiva de la enfermedad unificada por el toque
de la epidemiologia (Cassel, 1976).

34w Introduccion a la epidemiologia



La tendencia a la matematizaciéon de la epidemiologia recibié un consi-
derable refuerzo en las décadas siguientes, con propuestas de modelos mate-
maticos de distribuciéon de innumerables patologias (Frauenthal, 1980). El
campo de la epidemiologia encontraba asi una identidad provisoriay, de este
modo, justificaba la consolidacién de su autonomia en cuanto disciplina.

Ayres (1997) plantea que en la etapa de constituciéon de la epidemio-
logia, antes de la Segunda Guerra Mundial, la matematica experimento
una funcion estructurante y luego pasé a tener una funciéon validante con
la investigacion de riesgos. En todo caso, la matematica le sirvié ideologica-
mente a la epidemiologia como el poderoso mito de la razén, indispensable
para la confrontacion con la experiencia clinica o la demostracién experi-
mental, ambos presupuestos fundamentales para la investigaciéon médica
en aquella época.

La epidemiologia de la década de 1980 se caracteriza por dos tendencias.
En primer lugar, se consolida la propuesta de una epidemiologia clinica
(Feinstein, 1983) como un proyecto de uso pragmatico de la metodologia epi-
demiolégica fuera de los contextos colectivos mas amplios. La consecuencia
principal de esta variante de la epidemiologia parece ser un mayor énfasis
metodologico en los procedimientos de identificacion de casos y la eva-
luacién de la eficacia terapéutica, lo que conformé la llamada medicina basada
en la evidencia (Sackett, 1998; Schmidt & Duncan, 1999).

En segundo lugar, durante esa misma década surgen en Europa y América
Latina abordajes mas criticos de la epidemiologia como reaccién a la ten-
dencia de la biologizacion de la salud publica, que reafirman la historicidad
de los procesos de salud-enfermedad-atencion (PSEA) y la raiz econémica
y politica de sus determinantes (Goldemberg, 1982; Breilh & Granda, 1986;
Laurell & Noriega, 1989; Breilh, 1989).

La epidemiologia de la década de 1990 busca abordajes de sintesis o
integracion, para lo cual fomenta nuevas tendencias, desde una epidemio-
logia molecular (Hulka, Wilcosky & Griffith, 1990; Vandenbroucke, Rodda &
Beukers, 1991; Loomis & Wing, 1991; Schulte & Perera, 1993; Castiel, 1996)
hasta una etnoepidemiologia (Almeida Filho, 1998; Massé, 1995).

En el plano metodolégico, se observé un renovado interés por el disefio
y el perfeccionamiento de los estudios agregados denominados ecologicos, 1o
que gener6 una revaluacion de las bases epistemologicas y metodologicas
(Susser, 1994; Schwartz, 1994) como etapa inicial de un proceso de explo-
racion de nuevas técnicas analiticas (Morgenstern, 1998). Ademas, continua
firme el proceso de ampliacién de horizontes de la disciplina a través de la
extension de su objeto de estudio, con la apertura de nuevos territorios de
investigacion y de practica como, por ejemplo, la farmacoepidemiologia
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(Laporte, Tognoni & Rozenfeld, 1989), la epidemiologia genética (Khoury,
Beaty & Cohen, 1998; Khoury, 1998) y la epidemiologia de servicios de salud
(Castellanos, 1993; Barreto, Almeida Filho, Veras, Barata, 1998).

En la actualidad, la dificultad en el desarrollo de una teoria general de
salud-enfermedad se impone como una cuestion fundamental de la ciencia
epidemiolégica. Se trata de un verdadero impasse que, de no ser resuelto, difi-
cultara el desarrollo de la epidemiologia como disciplina cientifica auténoma.
Las perspectivas epidemiolégicas mas modernas reconocen el agotamiento
de los campos cientificos convencionales al indicar el papel fundamental de
los paradigmas y sus procesos histéricos (macro y microsociales) en la cons-
truccion institucional de las ciencias a través de la practica cotidiana de pro-
duccion de conocimiento cientifico. La demarcacion de un campo propio de
aplicacion de la epidemiologia sera, entonces, una consecuencia historica (y
no meramente logica) de ese proceso de maduracion de una disciplina que,
desde sus raices, ha reafirmado siempre la fuerza de los procesos sociales en
la determinacion de la salud colectiva.
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Capitulo 3

Modelos de salud-enfermedad

En este capitulo, abordaremos los principales modelos de salud-enfermedad
que han orientado ala ciencia epidemiolégica y que, a su vez, son subsidiados
por ella con informaciones y conocimiento especificos.

En primer lugar, revisaremos brevemente un modelo teérico que con-
sidera la enfermedad como resultado de la agresion de un agente etiolégico
a un organismo. Se trata de un referente clasico de la biomedicina, espe-
cialmente eficaz para la explicacion de la patogénesis de las enfermedades
infecciosas y parasitarias.

En segundo lugar, examinaremos un modelo procesual de salud-enfer-
medad de gran importancia histérica para la epidemiologia, denominado
modelo de historia natural de las enfermedades. Tal modelo incorpora los con-
ceptos de riesgo y factor de riesgo como base parala producciéon de conocimiento
sobre medidas de prevencion, particularmente util en el entendimiento de
procesos y mecanismos de enfermedades crénicas no transmisibles.

En tercer lugar, discutiremos un modelo abarcador de salud-enfermedad
que combina un fuerte sustrato ecologico con la perspectiva sistémica y enri-
quece un cuadro teorico valioso para la comprension de sistemas epidemio-
légicos concretos.

En cuarto y ultimo lugar, presentaremos sintéticamente algunas contribu-
ciones de las ciencias humanas en salud que, a partir de una critica a los modelos
convencionales de enfermedad, constituyeron modelos de salud-enfermedad
que buscan valorizar los elementos psicosociales y culturales de salud.

Antes de entrar en el tema de este capitulo, consideramos pertinente
abordar algunas cuestiones terminolégicas necesarias para la comprension
de la tematica central de este libro (Recuadro 3.1).
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Recuadro 3.1. Correspondencias semanticas

En inglés, encontramos sutiles distinciones de sentido en relacién con los conceptos de enfermedad
y Correlatos, a través de dos series de significantes: disease-disorder-illness-sickness e impairment-
disability-handicap. Es dificil determinar quién fue el primer autor en establecer, de modo sistemético,
una distincion entre disease, illness y sickness. Para justificar una diferencia semantica, al menos entre
los dos primeros términos, se recurrid inicialmente al sentido comdn. En el tradicional diccionario
Oxford, disease significa “una condicion del cuerpo o de alguna de sus partes u drganos, cuyas
funciones se encuentran perturbadas o perjudicadas” e illness es definida simplemente como “calidad
o condicion de estar enfermo (en sus diferentes acepciones)”. En una perspectiva aplicada, Nagi (1965)
propuso distinguir con mayor precision diversos términos que producian en esa época una indeseable
confusion semantica en el drea técnica de la rehabilitacién: a) pathology: interrupcion de los procesos
normales del organismo y sus esfuerzos por restablecer un cierto estado normal de existencia,
infelizmente no definido por el autor; b) disease: cuadros clinicos o formas de comportamiento
reconocidos socialmente como enfermedad; c) impairment: reduccion de la capacidad anatomica,
fisioldgica, emocional o funcional, que impide la realizacién de actividades cotidianas y el desempefio
de roles sociales normalmente; d) disability: comportamiento resultante de la limitacion funcional
crénica o permanente.

Frente a su creciente relevancia en el discurso cientifico contemporaneo, creemos que es
importante proponer aqui una equivalencia terminoldgica de estos términos, aunque reconozcamos
en esta equivalencia cierta arbitrariedad:

pathology = patologia.
disorder = trastorno.
disease = enfermedad.
illness = padecimiento.
sickness = sickness.

Las traducciones de los términos patologia y trastorno parecen obvias y de hecho han sido adoptadas
en el glosario de la Clasificacion Internacional de Enfermedades. Como en espafiol no hay mas que
un término para designar los cuadros clinicos en general, se tradujo disease como enfermedad,
illness como padecimiento y, en el caso de sickness, se optd por conservar el término en inglés, ya
que no existe en espafiol un término equivalente. La palabra padecimiento indica el sentimiento o la
percepcion subjetiva del sufrimiento.

En lo referente a la sequnda serie de significantes, proponemos adoptar el siguiente glosario:

impairment = compromiso.
disability = discapacidad.
handicap = desventaja.

La version brasilefia de la International Classification of Impairments, Disabilities and Handicaps (WHO,
1980), referida al drea psiquiatrica, propone el término perjuicio como traduccion de handicap.
A pesar de eso, no recomendamos el empleo de este término debido a la connotacién directa de
perjuicio como “pérdida contable”, ademds de su referencia etimoldgica al vocablo prejuicio, por el
hecho de considerar la potencial discriminacion social de muchas incapacidades.
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Modelo biomédico

Para Christopher Boorse (1975), eminente fil6sofo de la biologia, enfer-
medad corresponde al estado interno del organismo biolégico resultante
del funcionamiento subnormal de algunos de sus 6érganos o subsistemas.
Algunas enfermedades pueden provocar consecuencias psicologicas y
sociales, limitaciones o incapacidades, que comprendan los siguientes
criterios: sean indeseables para el sujeto, sean consideradas elegibles para
intervenciones y constituyan una justificativa para comportamientos
sociales normalmente reprobables. Segin Boorse, el concepto de enfer-
medad constituye un término de referencia por medio del cual la salud
puede ser definida negativamente, como concepto objetivo totalmente
libre de valores, analogo en teoria a la condiciéon mecanica de ausencia de
defectos de un artefacto o sistema fisico.

El concepto biomédico de enfermedad puede ser definido como “des-
ajuste o falla en los mecanismos de adaptacion del organismo o una ausencia
de reaccion a los estimulos a cuya accion esta expuesto [...] proceso [que]
conduce a una perturbacion de la estructura o de la funcién de un 6rgano,
de un sistema o de todo el organismo o de sus funciones vitales” (Jénicek &
Cléroux, 1982). En el modelo biomédico, sin embargo, el concepto de enfer-
medad se aplica indiferentemente a organismos de todas las especies y, por
eso, debe ser analizado en términos biolégicos.

Histéricamente, en el modelo biomédico, el concepto de enfermedad ha
sido abordado a partir de dos perspectivas: la patologia y la clinica médica
(Pérez-Tamayo, 1978). La patologia valoriza el mecanismo etiopatogénico
subyacente a las enfermedades, mientras que la clinica privilegia un abordaje
semiologico y terapéutico de signos y sintomas.

Por un lado, desde el punto de vista clinico, los problemas de salud (lla-
mémoslos enfermedades solamente para simplificar) pueden ser clasificados
bajo el aspecto de la duracion de las alteraciones, la disfuncién y los sintomas
como agudos o créonicos. Croénicas son las enfermedades que se desarrollan
a largo plazo y agudas son aquellas de corta duracién. Por otro lado, desde el
punto de vista de la etiopatogenia, las enfermedades pueden ser clasificadas
en dos categorias: infecciosas y no infecciosas.

Segun la Organizaciéon Panamericana de la Salud y la Organizacion
Mundial de la Salud (1992), una enfermedad infecciosa es la “enfermedad del
hombre o de los animales que resulta de una infecciéon”. Como veremos mas
adelante, infeccion no es sinénimo de enfermedad infecciosa. Dependiendo de
los factores propios del organismo infectado, una vez implantado un proceso
de infeccion, este podra o no evolucionar hacia un estado moérbido que se
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denomina enfermedad infecciosa, que comprende un cuadro clinico definido
por alteraciones fisiopatologicas, signos y sintomas.

En el desarrollo del modelo biomédico de patologia, se privilegiaron las
enfermedades infecciosas (Barreto, 1998). En este modelo, las enfermedades no
infecciosas son definidas por exclusion. Se trata de aquellos estados moérbidos que
no resultan de procesos infecciosos, como por ejemplo silicosis, hidrargirismo,
enfermedad coronaria o diabetes. Los agentes etiologicos de las enfermedades no
infecciosas, en general, son de naturaleza inanimada. Alli se clasifican las radia-
ciones, contaminantes quimicos del aire, el agua, el suelo, los alimentos, el alcohol,
el tabaco, las drogas usadas como remedios o como consecuencia de la depen-
dencia quimica, los conservantes de los alimentos y los pesticidas, entre otros.

Esta clasificacion no debe ser concebida como rigida e inmutable, ni se
puede abarcar con ella todos los problemas de salud de los seres humanos.
Hasta hace poco tiempo, la tlcera gastrica, la enfermedad de Hodgkin y la
leucemia eran consideradas como enfermedades exclusivamente no infec-
ciosas; en la actualidad, se identifica en todas ellas la contribuciéon de algun
mecanismo infeccioso en su eclosion. A pesar de que técnicamente no cons-
tituyen una enfermedad, aquellos problemas de salud, tales como el abuso de
drogas, los accidentes, la violencia y otros agravios, hoy son incluidos en la
categoria de enfermedades no infecciosas.

Por lo tanto, combinando los criterios clasificatorios de la clinica y la pato-
logia, las categorias fundamentales de enfermedad son cuatro (Cuadro 3.1).

Cuadro 3.1. Clasificacion (con ejemplos) de enfermedades en funcién de la duracion y la etiologia.

Etiologia Duracion
Agudas (ronicas
Infecciosas Tétanos, rabia, difteria, sarampion y gripe Tuberculosis, leishmaniasis, lepra y mal de
Chagas
No infecciosas Envenenamiento por picadura de viboras y Diabetes, enfermedad coronaria y cirrosis por
accidentes alcohol

Las nomenclaturas y las taxonomias de las enfermedades han sido objeto de
interés de una importante area de la medicina, denominada nosologia clinica,
que resulta actualmente en sistemas clasificatorios de diversos grados de
alcance (Recuadro 3.2).
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Recuadro 3.2. Nombres de las enfermedades

Al denominar una enfermedad o un problema de salud cuya morbilidad o mortalidad estd siendo
evaluada, debe quedar clara su conceptualizacion como también los medios que llevaron a su
diagnéstico. Los términos y los conceptos varian segin las tradiciones de la ensefianza médica,
no existe una uniformidad. Las entero-infecciones, por ejemplo, reciben designaciones diferentes:
enteritis, toxicosis, gastroenteritis o disenteria. Bajo la denominacion de tifus, se puede estar
haciendo referencia a una de dos enfermedades de distinta etiologia: la fiebre tifoidea, causada
por la Salmonella typhi, y el tifus exantematico debido a la Rickettsia prowasekii. La Organizacién
Mundial de la Salud recomienda la uniformidad en la denominacién de las enfermedades y las
causas de muerte, y propone la adopcidn, a nivel internacional, de su Clasificacién Internacional de
Enfermedades actualmente en la décima revision (1990). Los norteamericanos adoptaron un sistema
diferente, denominado Diagnostic Statistical Manual (DSM), ahora en su cuarta revision (1994).
Actualmente, se observa un esfuerzo internacional en el sentido de la fusion o, por lo menos, de la
convergencia y la traduccion de ambos sistemas.

Fuente: Organizacion Mundial de la Salud (1990); Diagnostic Statistical Manual (1994).

Enfermedades infecciosas

En las enfermedades infecciosas, el agente etiologico es un ser vivo, cominmente
referido como patdgeno (etimologicamente, “generador de enfermedad”). Se da el
nombre de infeccion a la penetracion y al desarrollo o multiplicacién de un agente
patégeno en el organismo de una persona o un animal. No se debe confundir
infeccion con infestacion, definida como alojamiento, desarrollo y reproduccion
de artropodos en la superficie del cuerpo o en la vestimenta de las personas,
sin penetracion en el interior del organismo (Organizacién Panamericana de la
Salud & Organizacion Mundial de la Salud, 1992; Chin, 2000).

La infeccién es un proceso biolégico bastante comun. En la lucha por la
supervivencia, algunos organismos vivos parasitan a otros organismos vivos, a
veces expoliandolos y produciéndoles enfermedades. Se llama agente infeccioso a
un ser vivo con variado grado de complejidad biologica (virus, rickettsia, bacteria,
hongo, protozoario o helminto) que, mediante una de las formas que asume en
su ciclo reproductivo (espora, huevo, quiste, larva, adulto, etc.), puede ser intro-
ducido en el medio interno de otro ser vivo, desarrollindose o multiplicandose.
Dependiendo de las predisposiciones intrinsecas del huésped, se puede generar
0 no un estado patolégico manifiesto, denominado enfermedad infecciosa.

La expresion enfermedad transmisible constituye un término técnico de
uso especifico, definido por la Organizaciéon Panamericana de la Salud (1983)
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como “cualquier enfermedad causada por un agente infeccioso especifico o
por sus productos toxicos, que se manifiesta por la transmision de ese agente
o de sus productos, de una persona o animal infectado o de un reservorio a
un huésped susceptible, directa o indirectamente por medio de un huésped
intermediario, de naturaleza vegetal o animal, de un vector o del medioam-
biente inanimado”. Esta definicion puede ser sintetizada en un enunciado
bastante mas corto: se trata de una enfermedad cuyo agente etiolégico es
vivo y transmisible.

Se reserva la designacion enfermedad contagiosa para enfermedades infec-
ciosas cuyos agentes etiologicos se difunden por medio del contacto directo
con los individuos infectados. Toémese como ejemplo el sarampidn, trans-
mitido por secreciones de la orofaringe, y las enfermedades de transmisién
sexual. Toda enfermedad contagiosa es infecciosa, aunque no sea siempre asi
en sentido inverso. Las esporas del bacillus anthracis y del clostridium tetani, al
penetrar en una persona, se transforman en formas vegetativas que se mul-
tiplican y producen una poderosa exotoxina responsable de los cuadros cli-
nicos de carbunco y tétano. No se trata de enfermedades contagiosas porque
no se transmiten directamente del infectado a otras personas, pero son
enfermedades transmisibles, en tanto los esporos dispersos en el ambiente se
pueden transmitir a personas saludables a través de una herida o solucién de
continuidad de la piel o de las mucosas.

Algunos microorganismos producen enfermedades de forma indirecta
por acciéon de sustancias toxicas (exotoxinas) liberadas en algiin medio, que
pueden posteriormente ser ingeridas por individuos susceptibles. En este
caso, no es necesaria la introduccién del germen vivo en el interior del orga-
nismo para que este enferme. El clostridium botulinum es un bacilo esporulado
que aparece en carnes y sus derivados industrializados. Su toxina, producida
en el alimento contaminado, es directamente responsable por la enfermedad
denominada botulismo. Tanto el botulismo como las afecciones provocadas
por la toxina estafiloc6cica producida por el staphylococcus aureus entero-
toxigeno, son considerados como intoxicaciones alimenticias. La toxina
botulinica produce intoxicaciones en dosis minimas. La dosis letal para un
hombre es de un centésimo de miligramo.

En el modelo biomédico de enfermedad infecciosa, las propiedades de
los patégenos que mas importan son aquellas que rigen su relaciéon con el
huésped y las que contribuyen a la aparicién de la enfermedad como pro-
ducto de esta relacion (Organizaciéon Panamericana de la Salud & Organi-
zacion Mundial de la Salud, 1992). Estas propiedades son:
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Infectividad. Es el nombre que se da al conjunto de cualidades especificas
del agente, que le permiten vencer barreras externas, penetrar en otro orga-
nismo vivo y asi multiplicarse con mayor o menor facilidad. Es la capacidad
que tienen ciertos organismos para penetrar y desarrollarse o multiplicarse
en un nuevo huésped y ocasionar una infecciéon. Hay agentes dotados de alta
infectividad que facilmente se transmiten a personas susceptibles, como por
ejemplo el virus de la gripe. En cambio, los hongos, en general, se carac-
terizan por su baja infectividad; si bien estan bastante difundidos en el
ambiente, dificilmente se multiplican en el organismo de un hombre y pro-
ducen infeccion.

Patogenicidad. Es la capacidad del agente infeccioso, una vez instalado en el
organismo del hombre o de otros animales, de producir sintomas en mayor
o0 menor proporcién entre las personas infectadas. Algunos agentes, como el
virus del sarampidn, estan dotados de altisima patogenicidad. En este caso,
casi todos los infectados desarrollan sintomas y signos especificos. En una
situacion opuesta, se encuentra el virus de la polio, dotado de patogenicidad
muy reducida.

Virulencia. Es la capacidad de un agente biologico de producir casos graves o
fatales. La virulencia se asocia a las propiedades bioquimicas del agente, rela-
cionadas con la producciéon de toxinas y su capacidad de multiplicacion en
el organismo parasitado, lo que lo transforma en metabdlicamente exigente,
con perjuicio del parasitado. Alta virulencia indica gran proporcion de casos
fatales o graves. Esto sucede con la rabia, por ejemplo, en la que cualquier
caso es fatal. En cambio, el virus del sarampion, a pesar de alta infecciosidad
y patogenicidad, es de baja virulencia. Son raros los casos complicados de
sarampion en el medio urbano. Los que ocurren son como consecuencia de
la conjuncion con otros factores, como la desnutricion.

Inmunogenicidad. También llamada poder inmunogénico, es la capacidad que
el agente biologico tiene de inducir inmunidad a la persona que lo aloja. Hay
agentes, como los virus de la rubeola, el sarampion, la papera, la varicela y
otros, dotados de alto poder inmunogénico. Una vez infectadas por estos
microorganismos, las personas quedan, en general, inmunes para el resto de
la vida. Hay otros agentes etiologicos de bajo poder inmunogénico; los virus
de la gripe y del dengue, las salmonelas y las shigelas, por ejemplo, apenas
confieren inmunidad temporaria a aquellas personas susceptibles.
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Las enfermedades infecciosas pueden asumir varias formas (Chin, 2000).
Una enfermedad manifiesta es aquella que presenta todas las caracteristicas
semiologicas que le son tipicas. En la forma abortiva o frustrada, no todos los
signos clinicos de la enfermedad emergen por encima del horizonte clinico.
La forma fulminante de la enfermedad es la que ocurre de forma excep-
cionalmente grave, con un elevado coeficiente de letalidad. Las septicemias
son un ejemplo de esta categoria. En la forma inaparente o subclinica de
la enfermedad, el individuo no presenta signos o sintomas clinicos mani-
fiestos. Este tipo de infeccion tiene una gran importancia para la epidemio-
logia, dado que personas aparentemente saludables pueden transmitir el
agente a los susceptibles con la misma intensidad encontrada en la enfer-
medad manifiesta (Organizaciéon Panamericana de la Salud & Organizacion
Mundial de la Salud, 1992). En la meningitis meningocécica y la poliomie-
litis, por ejemplo, la proporcion de infecciones inaparentes es muy superior
ala de la enfermedad manifiesta.

El periodo de incubaciéon es el intervalo de tiempo que transcurre
entre la exposicion a un agente infeccioso y la aparicion de signos o sin-
tomas de la enfermedad, durante el cual no existen signos clinicos mani-
fiestos de estay el enfermo todavia no constituye una fuente de contagio.
El periodo de transmisibilidad es el intervalo en el cual el agente infec-
cioso puede ser transferido, directa o indirectamente, de un individuo
infectado a otro, o de un animal infectado al hombre, o de un hombre
infectado a un animal, incluso los artropodos. Esto sucede en varias enfer-
medades, como por ejemplo la tuberculosis, la sifilis, el herpes simple y
el tifus exantematico. La sifilis, por ejemplo, se caracteriza por una trans-
misibilidad de larga duracién o intermitente y puede ser transmitida en
cualquier momento en que aparezcan lesiones abiertas y agentes biolo-
gicos expuestos en la superficie de la piel. En las enfermedades transmi-
tidas por artréopodos, como la malaria, el periodo de transmisibilidad es el
lapso durante el cual el agente infeccioso persiste en los tejidos del vector
(correspondientes al estado infectante del anéfeles).

La mayoria de las enfermedades infecciosas o transmisibles se asocian a
la pobreza y las desigualdades sociales (Barreto, 1998). En los paises subdesa-
rrollados y en aquellos en vias de desarrollo, la etiologia de las enfermedades
infecciosas esta tan fuertemente vinculada con la pobreza que la propuesta
mas radical (y ciertamente la Gnica viable en ese sentido) para removerlas en
casi su totalidad seria la erradicacion de las inequidades sociales. La causa-
lidad social de las enfermedades infecciosas constituye el aspecto de mayor
relevancia para la epidemiologia, dado que revela importantes limitaciones
del modelo biomédico de la enfermedad.
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Enfermedades no infecciosas

Como vimos anteriormente, una enfermedad no infecciosa es aquella que,
segun el estado actual del conocimiento clinico y fisiopatolégico, no se
relaciona con la invasion del organismo por otros seres vivos parasitarios.
Gran parte de las enfermedades no infecciosas pueden ser clasificadas como
enfermedades cronicas, por lo que queda un pequenio grupo de problemas de
salud no infecciosos agudos, a los cuales la epidemiologia, en general, ha
dedicado poca atenciéon. En esta categoria, se incluyen los accidentes, las
intoxicaciones, las muertes violentas y los periodos de exacerbacion aguda
de las enfermedades crénicas.

En las enfermedades infecciosas es siempre posible llegar al conoci-
miento de algiin agente patogénico vivo asociado a la enfermedad, a pesar
de que puedan existir situaciones en las cuales el agente biol6gico no sea aun
conocido. En contraposicion, en la mayoria de las enfermedades no infec-
ciosas es imposible afirmar claramente su asociacién a un agente causal. El
término riesgo, que se aborda en el capitulo 4, es usado, en este sentido, para
indicar la probabilidad de enfermedad y no la certeza de su ocurrencia en
todos los casos.

El discurso epidemiolégico sobre enfermedades no infecciosas revela
un sentido plural; en general, no se habla solamente de uno, sino también
de varios factores o multiples causas. Por este motivo, las expresiones fac-
tores etiologicos, factores de riesgo v multicausalidad fueron desarrolladas para
designar aspectos de la determinacion de ese grupo de patologias. Para las
enfermedades no infecciosas, son muy importantes los factores de riesgo,
sean exogenos o endogenos (fisicos, quimicos o biolégicos). Pero todavia mas
importantes son los factores socioeconémicos y culturales, que desempefian
un papel fundamental, ya sea aisladamente o en interaccién con aquellos fac-
tores de riesgo en el proceso de produccion de las enfermedades.

La baja patogenicidad constituye una de las caracteristicas principales
de las enfermedades no infecciosas, en comparacion con enfermedades que
ocurren a partir de la exposicion a agentes infecciosos. Esto quiere decir que,
si bien muchas personas estan expuestas a factores de riesgo, relativamente
pocas contraeran la enfermedad. La incidencia de leucemia no alcanzé al
100% de la poblacion aun entre los sobrevivientes expuestos al epicentro de la
explosion atéomica de Hiroshima (Organizaciéon Panamericana de la Salud &
la Organizacion Mundial de la Salud, 1986). Esto se debe a factores intrinsecos
personales que hacen que, ante los mismos agentes etiologicos aplicados en
concentraciones y periodos de tiempo idénticos, produzcan resultados dis-
tintos en personas diferentes.
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En este caso, la susceptibilidad tiene una connotacion diferente de aquella
asumida cuando el término es aplicado a las enfermedades infecciosas. En
aquellas, la susceptibilidad practicamente solo presenta dos valores: una
persona es o no es susceptible. En el caso de las enfermedades no infecciosas,
susceptibilidad implica, en general, una graduaciéon. En un extremo, algunos
individuos son altamente resistentes a ciertas enfermedades, capaces de estar
expuestos al factor de riesgo durante mucho tiempo o en altas concentra-
ciones. En otro extremo, se encuentran aquellos individuos de alta suscepti-
bilidad, para lo cual un bajo grado de exposiciéon durante poco tiempo basta
para hacer que estos presenten los sintomas de la enfermedad. Entre los dos
extremos, hay diferentes grados de susceptibilidad.

Antes de que la enfermedad no infecciosa se manifieste por medio de
sintomas, ocurren reacciones a nivel celular. Cuando se trata de enferme-
dades cuya aparicion depende del contacto del organismo con el mundo
exterior, estas reacciones son provocadas por agentes existentes en el
ambiente. Se da el nombre de exposicion al contacto entre sujeto susceptible
y agentes del medio externo, que actiian como factores de riesgo, conforme
veremos mas adelante.

La accién necesaria para producir perturbaciones bioquimicas primarias
a nivel celular puede ser resultante de uno de los siguientes tipos de expo-
sicion (Figura 3.1):

Perturbaciones en la

E bioquimica celular Enfermedad
Perturbaciones en la
5 E, E, bioquimica celular Enfermedad
F1
E, E, E,
Perturbaciones en la Enfermedad
F, bioguimica celular NEEE
E1 EZ En

Figura 3.1. Modelos de exposicion a factores etioldgicos.

46 w Introduccion a la epidemiologia



a) Exposicion aguda a factores que presentan una alta concentracion. Se inclu-
ye, en esta categoria, como uno de los raros ejemplos de enferme-
dad croénica que es seguida de una Unica exposicion, la leucemia, cuya
ocurrencia puede darse luego de un plazo mas o menos largo de una
Unica exposicion a radiacion ionizante de alta intensidad. Recordemos
los casos de leucemia surgidos entre sobrevivientes de las explosiones
atomicas de Hiroshima y Nagasaki y, mas recientemente, de los desas-
tres radioactivos de Chernobil y Goiania (Recuadro 3.3).

b) Exposicion reiterada e intermitente (El; E2... En) al factor durante algin
tiempo. Son ejemplos de este tipo la exposicion al humo de cigarri-
llos, asociada al cancer de pulmon, la exposicion a dosis subletales de
mercurio o de plomo, que resulta en hidroargirismo o saturnismo
crénicos, respectivamente, y la exposicion profesional a los rayos X,
asociada a neoplasias.

c) Exposicion multiple a factores (F1; F2) que actiian sinérgicamente. Es clasica
la accion sinérgica de la exposicion conjunta al cigarrillo y al asbesto,
asociada al cancer de pulmon, con un periodo de latencia muy inferior
a aquel que seria necesario para el cigarrillo o el asbesto, en forma
aislada, para producir cancer.

Equivalente al tiempo de incubacién de las enfermedades infecciosas, el
periodo de latencia para las enfermedades no infecciosas croénicas es, en
general, bastante largo. Microefectos celulares se van acumulando lenta-
mente y se exteriorizan en conjunto como enfermedad recién después de
alcanzar un cierto nivel critico. Transcurren varios anos hasta que se perciben
los primeros sintomas. La leucemia que sigue a la explosion nuclear tiene una
latencia media de 6,8 aflos y un cancer de pulmoén imputable a la exposicion
al asbesto tiene un periodo medio de latencia de 86,5 afnos. La demorada
latencia de muchas enfermedades no infecciosas hace, en algunas ocasiones,
dificil asociar los efectos clinicos constatados con los probables factores de
riesgo puestos bajo sospecha.
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Recuadro 3.3. Cherndbil y Goiania: riesgos radioactivos

El dia 26 de abril de 1986, en Cherndbil (Ucrania), en la antigua Unién Soviética, ocurrid una explosion
accidental, no nuclear, en uno de los reactores atomicos. Aproximadamente 300 personas fueron
alcanzadas de forma aguda por dosis elevadas de radiaciones ionizantes. Se estima que los casos
fatales recibieron mds de 600 rad; se registraron nduseas, vomitos, leucopenia grave, destruccién de
la médula dsea, lesiones en el tubo gastrointestinal, hemorragia y otros. Entre los hospitalizados,
24 fallecieron durante la primera semana del evento. Individuos alcanzados por més de 500 rad
recibieron un trasplante de médula. Actualmente, cerca de 100.000 personas consideradas bajo
mayor riesgo (residentes en un radio de 30 kilémetros del reactor) contintan bajo sequimiento para
fines de control y determinacién de incidencia de leucemia o de otros tipos de cancer, ademds de
estudios genéticos.

En Brasil, la irresponsabilidad y la desidia de los propietarios de una clinica de radioterapia en
Goiania provocaron un accidente radioactivo de graves consecuencias. Una bomba de cesio 137,
utilizada en la rutina de tratamiento de algunos tipos de cancer, fue desactivada en el lugar sin tomar
ninguna medida de sequridad previa. Ignorancia, pobreza, ingenuidad y curiosidad hicieron que la
familia de un recolector de chatarra, que habia comprado y roto la cubierta de plomo que contenia
la cpsula de cesio 137, entrara en contacto directo con el material radioactivo. A esto se le suma
que el Consejo Nacional de Energia Nuclear no disponia, en la época, del registro de las fuentes de
radiactividad existentes en Brasil. En este contexto, fue que, a fines de septiembre de 1987, en Goidnia,
se hizo de conocimiento publico la ocurrencia de un accidente por manipulacion directa del isétopo
radioactivo cesio 137, con su posterior dispersion. Ademas de la familia nombrada, junto con algunos
parientes y conocidos, aproximadamente 50 personas, principalmente aquellas residentes en las
proximidades del depdsito de chatarra, sufrieron radiaciones en niveles que exigieron hospitalizacion.
Cerca de 40.000 fueron examinadas para verificar posible contaminacion. Un mes después, se habian
registrado cuatro muertes en pacientes que fueron sometidos a un nivel de radioactividad por encima
de los 600 rad.

En diciembre de 2001, cerca de 1.000 personas fueron oficialmente reconocidas como victimas
del referido accidente radioactivo. Ademds de los que se expusieron directamente a la radiacion,
fueron incluidos profesionales que colaboraron con el control y la limpieza ambiental, como
bomberos y funcionarios de la antigua Compafiia Municipal de Limpieza Urbana (institucién similar
a la Defensoria del Pueblo en la Argentina). Por determinacion judicial, todos tuvieron derecho a
resarcimiento financiero y asistencia médica. Segun el acuerdo propuesto por el Ministerio Pdblico,
las victimas lesionadas de la primera generacién de los expuestos percibiran una pensién vitalicia de
aproximadamente cuatro salarios minimos.

Fuentes: Geiger (1986); Radis (1987); Veja (1987); Folha de Sdo Paulo (2001).
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Modelo procesual

La nocién de prevencion tiene como fundamento un modelo procesual de
los fenémenos patolégicos denominado historia natural de la enfermedad.
En las palabras de los principales exponentes de este modelo (Leavell &
Clark, 1976), se denomina historia natural de la enfermedad al “conjunto de
procesos interactivos que genera el estimulo patolégico en el medioam-
biente o en cualquier otro lugar, pasando por la respuesta del hombre
al estimulo hasta las alteraciones que conllevan a un defecto, invalidez,
recuperacion o muerte’.

El objetivo principal de este modelo consiste en dar sentido a los dife-
rentes métodos de prevencion y control de las enfermedades y a los pro-
blemas de salud. Se observa, en general, una expectativa de que la produccién
del conocimiento epidemiolégico posibilitara la prevencion incluso cuando
la patogénesis de la enfermedad no es ain comprendida (Acheson, 1979).

El modelo de la historia natural de la enfermedad (Figura 8.2) abarca la
determinacion de las enfermedades en dos dominios (0 medios) mutuamente
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Figura 3.2. Modelo de la historia natural de la enfermedad.
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exclusivos, consecutivos y complementarios. Los dominios son: medio
externo, donde interactian determinantes y agentes, y medio interno, donde
se desarrolla la enfermedad.

En un medio externo (o medioambiente), se desarrollan todas las etapas
necesarias para la determinacion de la enfermedad. Entre los elementos que
contribuyen al proceso en este medio, se incluyen factores exteriores de
naturaleza fisica, biologica, sociopolitica y cultural.

El medio interno seria el locus en donde se procesaria, de forma pro-
gresiva, una serie de modificaciones bioquimicas, fisiologicas e histologicas,
propias de una determinada enfermedad. En este medio, actiian elementos
de caracter intrinseco, factores hereditarios o congénitos, ausencia o debi-
lidad de las defensas especificas, alteraciones organicas existentes como con-
secuencia de enfermedades anteriores, entre otros.

En este modelo, se considera también la evolucion de los procesos patolo-
gicos en dos periodos consecutivos que se articulan y se complementan. Los
periodos son: prepatogénesis, cuando las manifestaciones patolégicas aun
no se manifestaron, y patogénesis, en la cual los procesos patolégicos ya se
encuentran activos.

Prepatogénesis

El periodo prepatogénico comprende la evolucién de las interacciones dina-
micas entre los condicionantes ecolégicos, socioeconémicos y culturales y las
condiciones intrinsecas del sujeto, y el establecimiento de una configuracion
de factores propicios a la instalacion de la enfermedad (Leavell & Clark, 1976).
Conjuga interacciones entre elementos o factores que estimulan el desenca-
denamiento de la enfermedad en el organismo sano y las condiciones que
permiten la existencia de estos factores (Figura 3.2).

En la prepatogénesis, el conjunto resultante de la estructuracién sinérgica
de las condiciones e influencias indirectas (proximas o distantes) constituye un
ambiente generador de la enfermedad. Son denominados agentes patogénicos
aquellos factores que producen efectos directos sobre las funciones vitales del
ser vivo, perturbandolas y produciéndole de esa manera enfermedad. Tales
agentes llevan estimulos del medioambiente al medio interno del hombre,
pues operan como transmisores de una prepatologia generada y desarrollada
en el ambiente. Por su presencia o ausencia, actian también como iniciadores
y reproductores de una patologia que pasara a existir en el ser humano. Tales
agentes son de naturaleza fisica, quimica, biol6gica, nutricional o genética.
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Agentes fisicos y quimicos. Son innumerables los agentes de naturaleza fisica o
quimica que tienen acceso a la bioquimica de los seres vivos e interactiian direc-
tamente con las unidades del edificio celular. Como ejemplo de agente fisico, se
puede tomar las radiaciones ionizantes. Los efectos carcinogénicos se cuentan
entre los riesgos somaticos mas graves entre individuos expuestos a dosis suble-
tales de radiacion. Las radiaciones también causan mutaciones en los genes y
anomalias cromosomicas; los descendientes de las personas expuestas pueden
presentar malformaciones fenotipicas y disfunciones mentales. Un buen ejemplo
de un agente patogénico de naturaleza quimica es el mercurio (Hg). Dada su
naturaleza liposoluble, los compuestos covalentes de mercurio atraviesan facil-
mente las membranas, se distribuyen por todo el cuerpo, se almacenan también
en el tejido nervioso y provocan graves alteraciones neurologicas.

Patogenos biologicos. Los agentes biologicos que tienen accion directa sobre
el medio interno del cuerpo humano son muy numerosos y estan dispersos
por todo el planeta. Son de naturaleza macromolecular, monocelular y poli-
celular. Tenemos como ejemplo los anquilostomas, nematodos que se intro-
ducen en el organismo de un hombre a través de la piel y se localizan en
las paredes del intestino delgado. Alli el verme adulto ejerce una accién de
expoliacion. El parasito se alimenta de la sangre del ser humano, que, rei-
teradamente expoliado, pasa a presentar anemia ferropriva. La enfermedad
afecta con mayor gravedad a los individuos desnutridos de los grupos sociales
mas pobres.

Agentes nutricionales. En este caso, el agente patogénico configurala carencia
o el exceso de un factor. La alimentacion deficiente y de variedad insuficiente,
por si misma, es agente de enfermedades llamadas carenciales, como la xerof-
talmia. Principal causa de ceguera en ninos de regiones subdesarrolladas, la
xeroftalmia es producida por la carencia de vitamina A. Se calcula que, en
esas areas, medio milléon de ninos anualmente pierden la vision de forma
definitiva por deficiencia alimenticia (Pettiss, 1983). Ademas de eso, asociada
a otras causas, la carencia nutricional es un factor propicio para la producciéon
de enfermedades. En exceso, la alimentacion produce diversas alteraciones
fisiopatologicas y emocionales, ya sea directamente, como en los cuadros de
obesidad morbida, o indirectamente, como factor de riesgo para enferme-
dades cronicas no transmisibles, entre ellas, la diabetes o las enfermedades
cardiovasculares (Mondini & Monteiro, 1998).

Agentes genéticos. Ya se conoce mucho acerca de la causa de enfermedades
cuyo agente es intrinsecamente genético. Ciertas aberraciones cromosémicas
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se encuentran en el origen de algunas enfermedades metabolicas y otras que se
exteriorizan por medio de algunos tipos de retardo mental, como el sindrome
de Down (mongolismo), de Klinefelter y de Turner. Ademas, la resistencia (o sus-
ceptibilidad) que los individuos presentan frente a las enfermedades puede tener
origen genético. Actualmente, se observa un desarrollo explosivo de investiga-
ciones sobre el genoma humano, que promete no solo avances en el tratamiento
de enfermedades mendelianas (directamente causadas por alteraciones cromo-
somicas), sino también en todo el espectro de enfermedades que, se supone, ten-
drian algin grado de determinacion genética (Souza, 2001). Al considerarse las
condiciones ideales para que una enfermedad se inicie en un individuo sus-
ceptible, en este modelo, ningin agente sera por si solo suficiente para des-
encadenar el proceso patologico. La eclosion de la enfermedad depende de
la articulacion de factores contribuyentes (o determinantes parciales), de tal
forma que se pueda pensar en una configuraciéon de minima probabilidad o
minimo riesgo, una configuracién de maxima probabilidad o maximo riesgo
y configuraciones intermedias de riesgo que varian entre los dos extremos.
Cuanto mas estructurados sean los factores determinantes, con mayor
fuerza actuara el estimulo patolégico (Figura 3.2). La estructuracion de fac-
tores determinantes de la enfermedad no constituye el mero resultado de la
yuxtaposicion o sumatoria de efectos. La asociacion de los factores puede ser
sinérgica, esto es, los factores articulados pueden aumentar el riesgo de enfer-
medad mas de lo que lo haria la simple sumatoria de sus efectos aislados. El
estado final desencadenador de la enfermedad resulta, por lo tanto, de la inte-
raccion de una multiplicidad de determinantes econdémicos, politicos, sociales,
culturales, psicologicos, genéticos, biologicos, fisicos y quimicos.

Determinantes econoémicos. Se verifica en todo el mundo la existencia de
una asociacion inversa entre la capacidad econémicay el riesgo de enfermar
o morir, que no es meramente estadistica. Los grupos sociales econémica-
mente privilegiados estan menos expuestos a varios tipos de enfermedades,
cuya incidencia, por el contrario, es bastante elevada en grupos sociales y eco-
némicamente desprotegidos. La pobrezay la falta de recursos determinan los
problemas de salud mediante precarias condiciones de vida o poco acceso a
los servicios de salud; las desigualdades econémicas o inequidades sociales
constituyen un importante factor de riesgo para la mayoria de las enferme-
dades conocidas (Kawachi, Subramanian & Almeida Filho, 2002).

Determinantes culturales. Preconceptos, habitos alimenticios, creencias y
comportamientos también contribuyen en la determinacién, difusién y repro-

duccion de enfermedades. Por ejemplo, el habito de defecar en la superficie
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del suelo en las cercanias de manantiales forma parte del comportamiento de
las poblaciones rurales en regiones subdesarrolladas de Africa y Brasil. Este
tipo de comportamiento continda siendo uno de los factores relevantes para
la diseminacion de la esquistosomiasis, cuya endemicidad es alimentada por
la permanencia de una pobreza cronica. Ademas, varios trastornos mentales
son especificos de determinados grupos étnico-culturales y, por tal motivo, son
designados sindromes ligados a la cultura (Massé, 1995).

Determinantes ecologicos. En situaciones ecolégicas desfavorables (algunas
producidas por factores naturales, otras producidas artificialmente por la
accion del hombre, algunas permanentes, otras contingentes) actian fac-
tores quimicos, fisicos y biologicos del medio externo. Al vincularse con el
organismo de los seres vivos, pueden funcionar como agentes patogénicos.
Por ejemplo, se sabe que uno de los factores que contribuye a la elevadisima
polucién atmosférica de la region metropolitana de San Pablo es la dificultad
de dispersion de los gases producidos por el intenso transito vehicular y por
las industrias. La region se sitia en un valle cercado por montafias; por eso,
se registra una baja intensidad de corrientes aéreas. Este es un factor fisico
que, asociado a otros factores de diferentes naturalezas, produce una de las
mayores perturbaciones ecolégicas inducidas que se haya conocido.

Determinantes biolégicos. Los factores biologicos forman parte del eco-
sistema que define el medio externo, pues actian como eslabones de una
cadena que lleva al establecimiento de las enfermedades en el hombre. Como
veremos en la seccion siguiente, se presentan como agentes etiologicos, vec-
tores biologicos o reservorios. Ademas, algunas patologias son determinadas
por factores biologicos del medio interno, de naturaleza genética. Los fac-
tores genéticos determinan una mayor o menor susceptibilidad de las per-
sonas con respecto a la adquisicion de enfermedades o el mantenimiento de
la salud.

Determinantes psicosociales. Este grupo esta compuesto por factores que
actian sobre la psique humana produciendo estimulos patogénicos tanto por
su presencia como por su ausencia. La acciéon de estos factores es ejercida
directamente sobre el aparato psiquico, por medio de relaciones intersub-
jetivas, que desencadenan alteraciones mentales, o indirectamente sobre el
organismo, al provocar trastornos psicosomaticos (Castiel, 1994). Ademas,
los determinantes psicosociales, por su capacidad de generar estrés, pueden
comprometer el sistema inmunolégico al aumentar la susceptibilidad a
enfermedades organicas (Cassel, 1976). De este modo, la falta de cuidados
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maternos en la infancia, la carencia afectiva de modo general, la competiti-
vidad, la agresividad, el desempleo y el aislamiento social en grandes centros
urbanos son ejemplos de este tipo de determinantes.

Patogénesis

La historia natural de la enfermedad continta con el desarrollo de procesos
patologicos en el ser humano. Es el periodo denominado patogénesis. Este
estadio se inicia con las primeras alteraciones que los agentes patogénicos
provocan en el individuo afectado. Luego aparecen perturbaciones bioqui-
micas a nivel celular, que continian como disturbios en la forma y en la
funcién de 6rganos y sistemas, evolucionando hacia un defecto permanente
(o secuela), cronicidad, muerte o cura. Este modelo considera los siguientes
cuatro niveles de evolucién de la enfermedad en el periodo de patogénesis
(Figura 3.2).

Interaccion agente-sujeto. En esta etapa, algunos factores actian predispo-
niendo al organismo a la acciéon subsiguiente de otros agentes patogenos.
La malnutricion, por ejemplo, predispone a la accion patogénica del bacilo
de la tuberculosis: altas concentraciones de colesterol sérico contribuyen a
la aparicion de enfermedades coronarias; factores genéticos disminuyen las
defensas organicas y abren la puerta del organismo a las infecciones. Otras
enfermedades son el resultado de la accién acumulativa de factores de natu-
ralezas diversas. El cancer de pulmoén, por ejemplo, aumenta su incidencia
por interaccion del asbesto con los componentes del humo del cigarrillo.

Alteraciones bioquimicas, histologicas y fisiolégicas. En este estadio, la enfer-
medad ya se establecio en el organismo afectado. Si bien no se perciben mani-
festaciones clinicas, ya ocurrieron alteraciones histologicas de caracter genérico
en el nivel subclinico. Todavia en esta etapa, la enfermedad puede ser percibida
a través de examenes clinicos o de laboratorio especificamente orientados.
Se denomina horizonte clinico a la linea imaginaria que separa este estadio del
siguiente. Debajo de esta linea se procesan manifestaciones bioquimicas, fisio-
logicas e histologicas que conducen a las manifestaciones clinicas de la enfer-
medad. Esta fase corresponde al periodo de incubacion o latencia en el modelo
anterior. Algunas enfermedades no superan esta etapa, debido a la respuesta de
las defensas organicas, y retroceden del estadio patologico al estado de salud
inicial. Dada la patogenicidad del agente o su accion reiterada, otras perturba-
ciones producidas por los agentes patogénicos podran progresar en el sentido
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de la somatizacién de efectos hasta que el individuo en cuestion, o alguien por
€], perciba los primeros sintomas de que la normalidad del organismo fue de
alguna manera interrumpida.

Signosy sintomas. Superando el horizonte clinico, los signos iniciales de la enfer-
medad, aun confusos, se tornan nitidos y se transforman en sintomas. Se trata del
estadio clinico que se inicia cuando se acumula una masa critica de alteraciones
funcionales en el organismo enfermo. La enfermedad se encamina, entonces,
hacia un desenlace: evoluciona hacia la cronicidad, pasa al periodo de cura o pro-
gresa hacia la invalidez o la muerte.

Cronicidad. La evolucion clinica de la enfermedad puede conducir al enfermo
a un estado de cronicidad o a un determinado nivel de incapacidad fisica por
tiempo variable. Puede también producir lesiones que seran, en el futuro, una
puerta abierta hacia nuevas enfermedades. Del estado crénico, con incapa-
cidad temporaria para el desempeifio de alguna actividad especifica, la enfer-
medad puede evolucionar hacia la cura, invalidez permanente o muerte.

El modelo historia natural de la enfermedad representa un gran avance en
relacion con el modelo biomédico clasico en la medida en que reconoce a
la salud-enfermedad como un proceso de multiples y complejas determina-
ciones. No obstante su valor, una evaluacion general revela un enfoque nece-
sariamente arbitrario, una descripcion apenas aproximada de la realidad,
sin pretension ni capacidad de funcionar como un reflejo de ella. Desde este
punto de vista, este modelo es solo el de un cuadro esquematico dentro del
cual pueden ser descritas multiples y diferentes enfermedades.

En términos mas conceptuales, debemos criticarlo en, por lo menos, dos
aspectos fundamentales:

1) Concretamente, la determinacion de los fenomenos de salud no se
restringe a la causalidad de las patologias (patogénesis).

2) Lahistoria natural de las enfermedades no es de ninguna manera natural.

Por un lado, para alcanzar algun grado de eficacia explicativa, un modelo
teorico general de la salud-enfermedad no se puede limitar a la causalidad de
los procesos patologicos. Necesita, ante todo, ampliarse (o abrirse) a los pro-
cesos de promocién, proteccién, mantenimiento y recuperacion de la salud
individual y colectiva.

Por otro lado, coincidimos con Laurell (1983) en que debemos pensar
en un proceso salud-enfermedad definido como el modo especifico por el cual
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Recuadro 3.4. Patogénesis y biologia evolutiva

En la perspectiva de la biologia de la evolucidn, la enfermedad infecciosa es un accidente en la
competicion entre dos especies. En un periodo de tiempo suficientemente largo, la especie humana
y los microorganismos tienden a adaptarse mutuamente. El microbio pasa gradualmente de una
situacion de pardsito a la de comensal. Las relaciones agente-huésped atraviesan etapas que se
inician con grandes fluctuaciones epidémicas y varian ciclicamente en ondas cuya intensidad se va
haciendo decreciente hasta transformarse en una endemia. Paralelamente a estas modificaciones
cuantitativas, ocurren importantes modificaciones cualitativas en cuanto a la gravedad del cuadro
clinico y la letalidad. Al principio, la enfermedad es grave y mortal, y gradualmente se transforma en
mas benigna a medida que la condicién del germen pasa de pardsito a comensal.

También las llamadas enfermedades cronicas degenerativas pueden ser interpretadas en un
abordaje bioldgico evolutivo. Estas patologias pueden significar el precio pagado por la especie
humana en su adaptacién a las nuevas condiciones ambientales (muchas veces determinadas por
el propio cambio cultural provocado por la modernizacién). Las modificaciones en la dieta pueden
ser responsables por cuadros metabdlicos; el aumento de la expectativa de la vida humana en
escala filogenética puede haber propiciado la aparicién de procesos neopldsicos degenerativos; el
sedentarismo y el estrés de adaptacion a la vida urbana traen sobrecargas fisiopatoldgicas para el
sistema circulatorio; nuevas sustancias de alto potencial alergénico, sintetizadas por la industria y
lanzadas en el ambiente, pueden alterar significativamente el sistema inmunolégico humano

Fuente: Dubos (1982); Berrigan (1999); Gammelgaard (2003).

ocurre el proceso biolégico de desgaste y reproduccion en los grupos sociales,
“destacando como momentos particulares la presencia de un funcionamiento
biologico diferente, con consecuencias para el desarrollo regular de las activi-
dades cotidianas, esto es, el surgimiento de la enfermedad”.

Finalmente, en todas las etapas y para todos los elementos de este proceso,
se destaca su caracter historico y social. Por lo tanto, sera ciertamente mas
adecuado hablar de una historia social de la salud, ampliando el espectro de
estudio de los fendmenos y los procesos de salud-enfermedad-cuidado de
un ambito biolégico restricto hacia un abordaje de los sistemas ecosociales.

Modelo sistémico

Para una comprension mas abarcadora del proceso salud-enfermedad, un
concepto til es el de sistema (Chaves, 1972). Roberts (1978) define sistema como
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“un conjunto de elementos, relacionados de forma tal que un cambio en el
estado de cualquier elemento provoca un cambio en el estado de los demas
elementos”. Cuando un sistema incluye seres vivos y seres inanimados en
interaccion dinamica se acostumbra a designarlo como un ecosistema.

El ecosistema que rodea al hombre incluye, necesariamente, sus rela-
ciones especificas con otros seres vivos animales y vegetales, las de estos entre
siy las de todos ellos con el sustrato inanimado formador del ambiente, en
el seno del cual se procesa la vida y sus interacciones. Veamos un ejemplo:
la escherichia coli de la flora normal y el hombre forman un ecosistema con-
creto. La bacteria depende del hombre para su supervivencia: metaboliza los
alimentos que llegan al tracto intestinal y produce vitaminas del complejo B,
que son absorbidas y aprovechadas por el huésped.

En el ecosistema, el equilibrio puede costar la eliminacion de individuos,
como resultado de interacciones naturales. En compensacion, permite que
especies interactuantes se mantengan saludables, numéricamente equilibradas,
lejos de la extincion y sin buscar la erradicacion de otras. En un ecosistema equili-
brado, los elementos fisico-quimicos, cuya asociacion genera un medioambiente
propicio parala vida, se mantienen a salvo de la expoliacién y la destruccion. Por
ende, un ecosistema perfectamente equilibrado solo existe teéricamente.

Alolargo de las diferentes épocas, el hombre ha considerado la armonia y
la supervivencia de su especie y la de cada uno de sus miembros en tanto pre-
rrequisito del equilibrio de un ecosistema teérico que lo tiene como centro,
como una especie privilegiada (Dubos, 1982). Sin embargo, este sistema es
apenas un ideal, un a priori humano.

En un ecosistema concreto, dentro del cual viven, sobreviven e inte-
ractian multiples especies, la ley fundamental del funcionamiento puede ser
traducida de la siguiente manera: cualquier evento que transforme cualitativa
o cuantitativamente el ecosistema, sea por aumento o disminucion, sea por
supresion, cambio o inclusién, modificara forzosamente las relaciones hasta
entonces vigentes y tendera a un nuevo equilibrio que podra ser menos fun-
cional que el anterior. Una especie que se desarrolle a expensas de la des-
truccion de otras especies tiende a desequilibrar un ecosistema contra si
misma. El hombre, los animales, los vegetales, los microbios, los minerales,
en fin, todos los seres animados e inanimados deben estar en permanente
interaccién para la manutencion del equilibrio del ecosistema.

La estructura general de un determinado problema de salud puede ser
entendida como una funcién sistémica (Chaves, 1972). En otras palabras, funcio-
nalmente constituye un sistema epidemiologico en equilibrio dinamico. Cada
vez que uno de sus componentes sufre alguna alteracion, esta repercute y alcanza
a las demas partes en un proceso en el que el sistema busca un nuevo equilibrio.
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Un nuevo equilibrio traera consigo mayor o menor incidencia de enfermedades
y modificaciones en la variacion ciclica y en su caracter epidémico o endémico.

Hernan San Martin (1981) destaca el sistema formado por el ambiente,
la poblacién, la economia y la cultura. A este conjunto lo designa sistema epi-
demioldgico-social. Segun este autor, la calidad y la dinamica del ambiente
socioeconomico, el tipo de velocidad de la industrializacién, las desigual-
dades socioecondmicas, la concentracion del poder, la participaciéon comuni-
taria y la responsabilidad individual y colectiva son componentes esenciales
en la determinacién de la salud-enfermedad.

Por sistema epidemiologico se entiende al conjunto formado por el agente
patégeno, el sujeto susceptible y el ambiente, dotado de una organizacién
interna que regula las interacciones determinantes de la produccién de
enfermedad, juntamente con los factores vinculados a cada uno de los
elementos del sistema. Los componentes del sistema epidemioldgico que
deben ser considerados pueden pertenecer univocamente al ambiente, al
agente patogeno o al sujeto susceptible, o pueden resultar de la interaccion
entre estos elementos.

El estudio de las diarreas brinda una buena ilustraciéon de la estructura
interactiva y sistémica del modelo de determinacién de las enfermedades.
Moisés Behar (1975) senala el hecho de que las infecciones entéricas consti-
tuyen factores precipitantes y agravantes de la desnutricion, y esta, a su vez,
influye en la patogenia de procesos diarreicos. Segun el autor, tal interaccion
explica por qué las enfermedades diarreicas constituyen la causa basica mas
importante de mortalidad en la infancia en todo el mundo subdesarrollado.

La Figura 8.3 ilustra la interaccion sinérgica entre sindrome diarreico y des-
nutricion. La flecha bidireccional indica que uno de los factores, ademas de
producir un efecto por si mismo, aumenta la contribucién causal de otro factor
y viceversa; de este modo, completa el mecanismo sinérgico. Asi, dentro de
un mismo nivel socioeconémico, cultural o ambiental, los factores son estruc-
turados y actian sinérgicamente en la produccién tanto de diarrea como de
desnutricion. El reforzamiento mutuo de los factores ocurre también entre
los niveles socioeconémico, cultural y ambiental, que presentan sinergia en
la produccién de la enfermedad. El entendimiento del sinergismo multifac-
torial es importante, pero no debe esconder la causa mas profunda de la manu-
tencion de la mortalidad y la morbilidad por diarrea y desnutricion, que reside
en la inmensa desigualdad social existente entre las clases sociales.
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Figura 3.3. Sinergismo multifactorial en la determinacién de las enfermedades
diarreicas.

Agente y sujeto susceptible

El concepto de agente en el abordaje sistémico extrapola la nocién de factor
etiologico del modelo biomédico clasico. Un agente puede ser un microor-
ganismo, un contaminante quimico o un germen. El agente de la lepra es
el mycobacterium leprae; el del saturnismo es el plomo bajo la forma de sales
solubles; la predisposicion a la diabetes esta asociada al gen diabeto-génico.
{Y cuales son los agentes causales de la enfermedad mental, del cancer, de la
enfermedad coronaria? No existen agentes etiol6gicos confirmados para estas
enfermedades o, tal vez, el modelo de enfermedad como producto de un
agente causal especifico no se ajuste a tales problemas de salud.

Aun para enfermedades infecciosas, el modelo de causalidad especifica
muestra sus limitaciones. Aunque se considere que cada enfermedad infec-
ciosa tiene su agente especifico, se sabe que una misma entidad clinica puede
ser producida por la accién directa de diversos agentes (Chin, 2000). Un
ejemplo es la meningitis meningococica, causada por la neisseria meningitidis,

Modelos de salud-enfermedad » 59



y la meningitis pneumococica, causada por el streptococcus pneumoniae. La
relacion inversa también es verdadera: un mismo agente puede determinar
cuadros clinicos diferentes; el estreptococo A beta-hemolitico es el agente de
la faringitis, la amigdalitis estreptocdcica, la escarlatina, el impétigo, la endo-
carditis bacteriana, la infeccién puerperal estreptococica, la erisipela y per-
turbaciones tardias, como la fiebre reumatica y la glomerulonefritis.

La epidemiologia, por definicién, se interesa por los agentes que son pato-
génicos para el hombre, es decir, aborda tan solo los agentes para los cuales el
hombre presenta susceptibilidad. El hombre, en tanto especie, es susceptible
a un gran numero de agentes del medio, de naturaleza viva o inorganica,
que interactian con €l y le provocan disfunciones. Esos agentes biologicos
son comensales, simbiontes o parasitos. De ahi el empleo del término suscep-
tible para indicar el tercer elemento del sistema agente-ambiente-susceptible,
exactamente aquel en el cual la enfermedad se desarrollara y tendra opor-
tunidad de manifestarse clinicamente. Es notable, sin embargo, que algunos
individuos de una especie se diferencien de otros en cuanto al grado de sus-
ceptibilidad. Se sabe que no son pocos los que mantienen contacto con fac-
tores de riesgo (o aun con agentes comprobadamente patogénicos) sin que
desarrollen signos de la enfermedad.

Cuando la susceptibilidad esta relacionada con el agente biologico, el sujeto
susceptible puede ser denominado huésped. La Organizacion Panamericana de
Salud (1992) formula la siguiente definicion de huésped: “ser vivo (humano u
otro animal, inclusive aves y artropodos) que ofrece, en condiciones naturales,
subsistencia o alojamiento a un agente infeccioso”. Algunos protozoarios y hel-
mintos pasan sucesivas etapas en huéspedes alternados de diferentes especies. Se
denomina huésped primario o definitivo al huésped en el cual el parasito alcanza la
madurez o transcurre su fase sexual y huésped secundario o intermediario a aquel en
el cual el parasito se encuentra bajo forma larvaria o asexuada.

En la perspectiva epidemiolégica sistémica, el ser humano podra fun-
cionar como huésped intermediario o huésped definitivo. Si fuera observado
el desarrollo de infecciones en cualquiera de estas funciones, el hombre
cumpliria el papel de sujeto susceptible en el sistema ambiente-agente-sus-
ceptible. Veamos un ejemplo: un individuo puede sufrir una infeccién por
una forma adulta de tenia; por lo tanto, es un huésped definitivo de teniasis.
Puede también funcionar como huésped intermediario de la forma larvaria
de tenia. La infeccion producida se denomina cisticercosis. Es una enfermedad
grave y generalizada que compromete los 6rganos y los tejidos en los que
ocurre el enquistamiento de la forma larvaria.

Las relaciones del huésped con el agente biolégico patogénico pueden ser
descritas por las siguientes categorias: resistencia, susceptibilidad e inmunidad.
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Resistencia. Es el sistema de defensa con el cual el organismo impide la
difusion o la multiplicacion de agentes infecciosos que pudiesen invadirlo,
o reacciona a los efectos nocivos de sus productos toxicos. Esta asociada al
estado de nutricion, a la capacidad de reacciéon y adaptacion a los estimulos
del medio, a factores genéticos, al estado actual de salud, al estrés o ala inmu-
nidad especifica. Resistencia natural es la capacidad de resistir a las enferme-
dades independientemente de los anticuerpos o de la reaccion especifica de
los tejidos; en tanto resultado de factores intrinsecos del huésped, anatémicos
o fisiologicos, puede ser genética o adquirida, permanente o temporaria.

Susceptibilidad. Considerando a una especie como susceptible a determi-
nadas infecciones y que, dentro de una misma especie, algunos individuos
son resistentes, se dice que los individuos no resistentes seran los suscep-
tibles. Individuo susceptible es, por lo tanto, aquel que no posee resistencia a
un determinado agente patogénico y que, por esta razon, puede contraer la
enfermedad si se pone en contacto con este. De un modo general, la especie
humana es susceptible a la penetraciéon por larvas de anquilostomas, aunque
los afrodescendientes presentan una resistencia mayor, tal vez debido a la
textura o al color de su piel.

Inmunidad. Es un subtipo de resistencia “asociado a la presencia de anticuerpos
que poseen acciones especificas sobre el microorganismo responsable de una
determinada enfermedad infecciosa o sobre sus toxinas” (Organizaciéon Pana-
mericana de la Salud & Organizaciéon Mundial de la Salud, 1992). La inmunidad
pasiva humoral, de corta duracion (de algunos dias a varios meses), puede ser
obtenida naturalmente por transferenciavertical de madre a hijo o artificialmente
por la inoculacién de anticuerpos protectores especificos (suero hiperinmune
de un convaleciente, inmunoglobulina humana, etc.). La inmunidad activa, que
dura anos, puede ser adquirida naturalmente como consecuencia de infecciones
con o sin manifestaciones clinicas, o artificialmente mediante la inoculacion del
propio agente, muerto o atenuado, o de sus variantes, o de fracciones o productos
del agente infeccioso.

Ademas de relativizar la importancia de cada agente en el proceso de patogé-
nesis, el modelo sistémico contempla multiples determinantes de los feno-
menos de salud-enfermedad; factores biopsicolégicos, socioeconémicos
y culturales son fundamentales para la determinacion de los problemas de
salud tanto en las enfermedades infecciosas como en las no infecciosas o en
los agravios a la salud. Para aquellas patologias que no se ajustan al modelo del
agente etiologico, algunos factores presentes en el ambiente o en el propio
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individuo afectado son factores de riesgo. Las poblaciones expuestas a tales
factores, a uno o mas de ellos, estaran sujetas, con probabilidad mensurable,
a adquirir determinada enfermedad. De esto deriva la importancia funda-
mental de la investigacion epidemiologica para el establecimiento de los fac-
tores de riesgo y sus interacciones en la produccién de la patologia.

Ambiente

Por ambiente debe ser entendido el conjunto de instancias y procesos que
mantienen relaciones interactivas con el agente etiolégico y el individuo
susceptible, sin confundirse con ellos. A efectos del analisis sistematico epi-
demioloégico, el término es mas abarcador que en el campo de la ecologia.
Ademas de comprender el ambiente fisico, que concibe y hace posible la
vida autotroéfica, y el ambiente biolégico, que abarca todos los seres vivos,
debe incluir también el ambiente social, escenario de factores y procesos que
pueden estar asociados a las enfermedades.

La situacion geografica, el suelo, los recursos hidricos, los contaminantes
quimicos, los agentes fisicos y los ambientes industriales constituyen compo-
nentes del ambiente fisico. La temperatura, la humedad y las caracteristicas
pluviales son variables climaticas que se relacionan estrechamente con las
enfermedades. En los tropicos todo parece confluir en el sentido de generar
condiciones favorables para el desarrollo de la mayoria de los vectores que,
a su vez, actian como huéspedes intermediarios de las enfermedades cono-
cidas como enfermedades tropicales. Sus agentes bioldgicos se relacionan menos
con las condiciones climaticas que sus vectores. En los paises de clima tem-
pladoy frio, los vectores no encuentran condiciones tan favorables y rompen
asi el circuito epidemiologico.

Esto no significa que en los paises en los cuales el clima es desfavorable
al desarrollo de insectos vectores no existan enfermedades producidas por
agentes infecciosos. La meningitis y la difteria son enfermedades transmi-
sibles, cuya incidencia seria mas alta en paises frios que en paises de clima
calido si se mantuvieran constantes otras condiciones, principalmente las de
orden socioeconoémico. Ademas, los vectores no diseminarian enfermedades
si las poblaciones de los paises de clima tropical tuviesen disponibilidad de
agua, sistema de cloacas, educacion, vivienda y empleo digno.

Desde el punto de vista epidemiologico, el ambiente biologico esta cons-
tituido por todos los seres que puedan tener influencia mediata o inmediata
sobre el agente etiologico y el susceptible. Ecologicamente, forman parte de
la biota, con lo cual, a efectos del analisis epidemiolégico, son destacados
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y tratados como unidades interactuantes del sistema ambiente-agente-sus-
ceptible. La influencia mas general que el ambiente biolégico puede ejercer
sobre el estado de salud-enfermedad de las poblaciones humanas se da
sobre su estado nutricional. Suelo, clima y recursos hidricos confluyen para
la riqueza del recubrimiento vegetal, y esta es propicia para la abundancia
de la vida animal. El hombre depende tanto de los animales como de los
vegetales para su supervivencia. Las comunidades relativamente saludables
son aquellas que, en principio, disponen de la capacidad de produccién de
alimento para su propio beneficio.

La eclosion de enfermedades infecciosas en comunidades humanas y
sumantenimiento bajo forma activa es un fenémeno cuyos determinantes
se relacionan de manera dinamica (Barreto, 1998). Los factores especi-
ficos del ambiente interactiian con los factores del agente y del huésped
en la promocién y el mantenimiento de las enfermedades. De los factores
ambientales importan aquellos que mantienen activos y disponibles los
stocks de agentes biolégicos patogénicos y aquellos que los vehiculizan
hasta el hombre. La aplicacién del modelo sistémico a las enfermedades
infecciosas y parasitarias generé en el campo epidemiolégico un glosario
particular de conceptos interrelacionados en referencia con el ambiente
biolégico. A continuacion, los revisaremos.

En un ambiente dado, un individuo infectado podra participar de la
cadena de patogénesis a través de dos elementos estructurales epidemiolo-
gicos. Sera huésped cuando su funcién sea la de servir de sustrato para la evo-
lucién de la infeccion y manifestacion de la enfermedad. Sera considerado
factor ambiental al participar como reservorio del agente biologico.

De acuerdo con la Organizacion Panamericana de la Salud y la Orga-
nizacion Mundial de la Salud (1992), reservorio de agentes infecciosos es el ser
humano o animal, artrépodo, planta, suelo o materia inanimada (o una com-
binacion de ellos) en el cual un agente infeccioso normalmente vive y se mul-
tiplica en condiciones de dependencia primordial para la supervivencia, y en
el cual se reproduce de modo de poder ser transmitido a un huésped suscep-
tible. La funcién de reservorio es central en el ciclo biolégico de la estructura
de mantenimiento de las enfermedades infecciosas. En este sentido, el
ambiente biologico puede ser definido como un inmenso reservorio de agentes
biologicos. Desde un abordaje mas operativo, se visualizan situaciones eco-
légicas particulares que propician la existencia de reservorios ambientales de
agentes biologicos.

Son llamadas antroponosis las enfermedades en las cuales el hombre es
el Unico reservorio, Unico huésped y unico susceptible. En esta categoria,
se encuentran la viruela, el coqueluche, la gripe, la fiebre tifoidea y las
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enfermedades de transmision sexual. Las zoonosis son infecciones comunes al
hombre y otros animales. En las antropozoonosis, el reservorio esta compuesto
por poblaciones animales. Alli estan clasificadas la leishmaniasis cutanea, la
brucelosis y las arbovirosis silvestres. Son denominadas zooantroponosis las
zoonosis en las cuales las poblaciones humanas constituyen el reservorio. Los
cerdos que consumen alimentos contaminados con heces humanas que con-
tienen huevos de tenia pueden adquirir cisticercosis. En las anfizenosis, tanto el
hombre como los animales pueden funcionar como reservorio, dependiendo
de los factores circunstanciales. En esta categoria, se clasifican las enferme-
dades del Chagas y la leishmaniasis visceral. La blastomicosis sudamericana
es un ejemplo de fitonosis, en la cual especies vegetales son reservorios y el
hombre es el susceptible (Forattini, 1992).

Son reservorios humanos los casos clinicos y los portadores. Mientras que
los casos clinicos, sean moderados, graves o fatales, son identificables por sin-
tomas y signos, los casos atipicos y abortivos son ain mas importantes desde
el punto de vista epidemiolégico, porque constituyen una fuente de infeccion
de dificil control. Pueden ser clasificados como portadores activos y pasivos.

Los portadores activos son los que, a pesar de estar eliminando el agente,
no presentan sintomas clinicos en el momento en que estan siendo exami-
nados, dado que ya los presentaron o los presentaran en un futuro, en el
caso de que se trate de portadores convalecientes o incubadores respectiva-
mente. Los portadores pasivos son aquellos que nunca presentaron ni pre-
sentaran algun sintoma. Desde el punto de vista epidemiologico, estos son
los mas importantes porque, al no ser clinicamente diagnosticados, pasan
totalmente desapercibidos y contintian difundiendo el agente etiolégico de
modo continuo o intermitente.

Los vectores son seres vivos que vehiculizan el agente desde el reservorio
hasta el huésped potencial. Los vectores mecanicos actian tan solo como
transportadores de agentes infecciosos: son insectos que caminan o vuelan
y que diseminan el agente a través de sus patas, proboscides o alas contami-
nadas, o por el paso del microorganismo a través del tracto gastrointestinal.
En ellos, los parasitos no se multiplican ni sufren ninguna modificacién en su
interior. Moscas y cucarachas transportan externamente microorganismos.
Ademas, también los conducen internamente, ingiriéndolos y regurgitan-
dolos sobre los alimentos, contaminandolos. Han sido detectados quistes de
ameba en el estomago de cucarachas y en el material regurgitado por ellas.
Son llamados vectores biologicos aquellos en los cuales los microorganismos
desarrollan obligatoriamente una etapa de su ciclo vital antes de ser disemi-
nados en el ambiente o inoculados en un nuevo huésped.
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Los vehiculos son fuentes secundarias de infeccion, intermediarias entre
el reservorio y el huésped. Son objetos o materiales contaminados que sirven
de medio mecanico para el transporte y la introduccién de un agente infec-
cioso en un huésped susceptible. Se clasifican como vehiculos los alimentos
(la leche o el agua, por ejemplo) y los objetos contaminados (piezas de ves-
tuario, por ejemplo). Se denomina contaminacion a la presencia del agente
infeccioso en la superficie del cuerpo, en las ropas de cama, juguetes, ins-
trumentos, piezas quirurgicas, en otros objetos inanimados o en alimentos.
El término polucion tiene un sentido mas amplio que el de contaminacion.
Polucién implica la presencia de sustancias nocivas a la salud en el ambiente,
no necesariamente de naturaleza infecciosa.

La polucién atmosférica maciza o progresiva produce enfermedades que
alcanzan a toda o casi toda la comunidad. Como ejemplo recordamos la epi-
demia de bronquitis, asma y otras enfermedades respiratorias producidas
por polucién atmosférica ocurrida en Londres en 1952. Cerca de 4.000 per-
sonas fueron intoxicadas por gases de anhidrido sulfuroso, resultante de la
actividad industrial y dispersos en la niebla londinense. Epidemias como la
de Londres y otras relatadas en Bélgica y en EEUU (Organizacion Paname-
ricana de la Salud & la Organizacion Mundial de la Salud, 1986) son cada vez
mas raras, pero sirven para alertar sobre los efectos nocivos para la salud que
trae la polucién atmosférica.

Asimismo, la exposicion prolongada a bajas concentraciones de sustancias
contaminantes puede producir casos cronicos y agudos de enfermedades no
infecciosas. En Cubatao, San Pablo, la polucién atmosférica ha sido sefialada
como el principal factor del elevado numero de casos de anencefalia entre
recién nacidos (Recuadro 3.5).

Ademas de la polucién por gases, polvaredas dispersas y humo de las
fabricas, debe subrayarse el papel desempefiado por el creciente numero
de automoéviles, 6mnibus y demas vehiculos motorizados, que no solo polu-
cionan el ambiente, sino también ocasionan ruidos daninos a la salud indi-
vidual y colectiva. Recientemente, fue sugerida una posible asociacién entre
concentracion de monoéxido de carbono y afecciones cardiovasculares (Orga-
nizacion Panamericana de la Salud & Organizacion Mundial de la Salud,
1986). La polucién atmosférica es causa también de innumerables sintomas y
signos especificos no menos importantes, como irritacion en los ojos, la nariz
y la garganta. Otros problemas son los malos olores, los dafios a la vegetacion,
a las residencias, a las areas de esparcimiento y al agua de abastecimiento.

En los ultimos tiempos, el estudio de la influencia ejercida por fac-
tores naturales del ambiente fisico en la produccién de enfermedades se
torné menos importante que el conocimiento de la accién desarrollada
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Recuadro 3.5. jEcopatoldgico o ecopolitico?

El caso de Cubatdo ejemplifica no solo la relevancia de los factores fisicos en la formacién del ambiente
favorable a la enfermedad, sino también la importancia de factores socioecondmicos y politicos. El
resultado final de ese estado de cosas son las enfermedades del aparato respiratorio, envenenamiento
por metales, malformaciones congénitas (anencefalia, focomelia) y, principalmente, una epidemia de
accidentes a gran escala. Un estudio de 248 accidentes de trabajo ocurridos con 1.465 trabajadores a
los cuales se les efectud un sequimiento durante 1980y 1981 constaté que “las causas mds frecuentes
delos accidentes de trabajo estén relacionadas con los aspectos organizacionales y técnicos del proceso
inmediato de produccion, que estan definidos por un conjunto de condiciones antiecondmicas: largas
jornadas de trabajo, ritmos intensos, utilizacién de mdquinas y equipamientos en malas condiciones,
inadecuados o inapropiados, la inestabilidad en el empleo, la exposicién a innumerables agresores
fisicos y quimicos”.

El desconocimiento (jintencional?) de las tecnologias de prevencién de la polucion y el desprecio
por las normas legales y por los valores humanos son factores que también confluyen para expoliar
la calidad de vida. Contribuyen como escenario y como causas para la perturhacién ecoldgica. Sin
embargo, no son los factores ecoldgicos componentes de procesos epidemioldgicos. Se trata, de
hecho, de profundas transgresiones éticas que emergen de criterios politicos y econémicos.

Fuente: Medrado-Faria, Guimardes, Castilho, Andrade, Rocha y Alvarenga (1983).

por los agentes alli agregados como resultado de la accién humana. El
progreso y el desarrollo industrial generaron nuevos problemas epide-
miologicos, resultantes de la polucion ambiental. El ambiente fisico que
envuelve al hombre moderno condiciona la aparicién de enfermedades,
cuya incidencia mostré una tendencia creciente a partir de la urbani-
zacion y la modernizacion. Las enfermedades cardiovasculares, las altera-
ciones mentales y las neoplasias se encuentran estrechamente asociadas a
diversos factores del ambiente fisico.

Debido a la creciente industrializacion, existe un gran nimero de sus-
tancias carcinogénicas que se ingieren, inhalan, absorben por via cutanea o
que se introducen en el organismo como medicamentos o por accidente.
Distintos estudios epidemiolégicos han revelado carcinégenos ocupacio-
nales o iatrogénicos, por ejemplo, asbestos (mesotelioma), aminas aromaticas
(cancer de vejiga), arsenicales inorganicos (carcinoma cutaneo), aflatoxina
(cancer hepatico) y muchos otros (Organizacion Panamericana de la Salud
& Organizacion Mundial de la Salud, 1986). Ademas de producir enferme-
dades conocidas, como las neoplasias, los efluentes quimicos también son
responsables por la aparicién de patologias degenerativas emergentes, como
la enfermedad de Minamata (Recuadro 3.6).
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Recuadro 3.6. La enfermedad de Minamata

La poblacién de la bahia de Minamata, en Japdn, en su mayoria constituida por pescadores y sus
familias, desarrollaba sus tradiciones y cultura sobre la base de una fuente de subsistencia: el mar
y la pesca. En abril de 1952, se registrd el primer caso notificado de una enfermedad no identificada
del sistema nervioso central, posteriormente denominada enfermedad de Minamata. Estudios
epidemioldgicos determinaron que la enfermedad era causada por compuestos de acetaldehido
contenidos en los efluentes de una fabrica contaminadora de agua. El contaminante se encontraba
en el agua en una concentracién no detectable a través de andlisis quimicos. Sin embargo, era
absorbido por peces y mariscos, y concentrado bioldgicamente. En febrero de 1971, la epidemia habia
contabilizado 121 casos, inclusive portadores de anomalias congénitas. La enfermedad se presentaba
en grandes consumidores de pescado, especialmente en las familias de pescadores. Nacieron 22 nifios
con complicaciones cerebrales (pardlisis y retraso mental) de madres que habian ingerido proteina
con metilmercurio, lo que indica que se producian dafios fetales por medio de la placenta.

Fuente: Organizacion Panamericana de la Salud y Organizacién Mundial de la Salud (1986).

Entre los factores agresivos presentes, introducidos en el ambiente fisico
por la acciéon del hombre, no debemos olvidar el uso, muchas veces exa-
gerado, de pesticidas para la proteccion de los cultivos. Los alimentos, tanto
los vegetales como los de origen animal, transmiten estas sustancias en con-
centraciones minimas. Se teme que la acumulacién gradual en el organismo
humano, debido a su relativa estabilidad, pueda ocasionar serios dafios en
la salud de los consumidores. Otro problema bastante serio son los aditivos
alimenticios bajo la forma de sabores artificiales, colorantes, conservantes
e incluso hormonas sintéticas. Sus efectos, por exposicion continua y en el
largo plazo, atin son desconocidos. Resta sefialar que el ambiente fisico de los
lugares de trabajo puede, por los factores de riesgo presentes, estar asociado
a la produccién de enfermedades.

El uso de medicamentos es otro elemento importante que puede com-
poner la estructura epidemiologica de las enfermedades no infecciosas. Las
caracteristicas normales del feto podran sufrir alteraciones si una nueva
droga pasa a ser comercializada sin pruebas suficientes de su inocuidad. Este
fue el caso de la epidemia de focomelia debido a la talidomida que ocurrio
a partir de 1959. En varios consultorios pediatricos, un sindrome con mal-
formaciones congénitas extremadamente extrafio pas6 a ser notificado con
una frecuencia 30 a 70 veces mayor. En un estudio realizado con 46 madres,
se llegoé a la conclusion de que 41 de ellas habian hecho uso de la talidomida
(un nuevo tranquilizante introducido en la época) en los primeros meses de
gestacion (Organizacion Panamericana de la Salud, 1986).
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Un desequilibrio ambiental de caracter intencional ocurrié en Hiroshima
en 1945, en ocasion de la explosion de la bomba atémica que devasto casas 'y
vegetacion, mato6 miles de personas y animales, y dejo su marca por muchos
afos mas entre los sobrevivientes, que posteriormente murieron victimas de
la leucemia. Otro ejemplo de desastre ambiental relacionado con un con-
flicto bélico fue el empleo extensivo de defoliantes en las selvas tropicales de
Vietnam, por las tropas norteamericanas. La dioxina, sustancia carcinogénica
componente del defoliante sintético llamado agente naranja, ha sido respon-
sabilizada por casos de leucemia tanto entre excombatientes americanos
como entre civiles y militares de la poblacion local.

Sistemas epidemiologicos

La gran mayoria de las enfermedades resulta de una conjuncién de factores
extrinsecos, situados en el medioambiente, y de factores intrinsecos propios
del ser vivo afectado. Los problemas de salud son generados por la interre-
lacion de los componentes bi6ticos y abiéticos del ecosistema con organismos
vivos. Para estas enfermedades, el modelo sistémico discutido anteriormente
se ha mostrado provisoriamente adecuado para dar cuenta de su estructura
de determinacion (Chaves, 1972; San Martin, 1981). Algunas alteraciones pato-
légicas pueden ser vistas como totalmente independientes de las relaciones
establecidas entre el organismo y el medio. Se puede proponer la validacion
de esa hipotesis con las enfermedades de caracter hereditario, por ejemplo,
virtualmente presentes a partir del momento de la concepcion, o los procesos
degenerativos, cuyo origen sea esencialmente intrinseco. Mientras tanto, no
hay una linea genética o anomalia congénita que no necesite la interacciéon
ambiental para expresarse fenotipicamente (Jasny & Kennedy, 2001).

En un ecosistema, en cualquier etapa de su evolucién, independientemente
de la configuracion de los elementos en equilibrio, el ser humano convive con
factores cuya actuacion o simple presencia o ausencia favorece el desarrollo de
enfermedades. Algunas veces solo son acometidos, de forma eventual, algunos
pocos individuos aislados, mas susceptibles o mas expuestos. Otras veces, y esto
sucede con frecuencia, la confluencia de factores del medio se muestra bastante
propiciayla enfermedad afecta perceptiblemente a grupos poblacionales en los
cuales puede ser detectada alguna homogeneidad, sea econémica o social. En
este caso, estamos ante enfermedades de caracter endémico: desnutriciéon en
los estratos mas pobres de la poblacion, enfermedades de transmision sexual
entre trabajadores sexuales, abuso de drogas en los sectores marginalizados de
los grandes centros urbanos y mal de Chagas en poblaciones rurales.
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Examinemos el ejemplo de la esquistosomiasis. Sabemos que esta enfer-
medad es producida por la accién directa de un agente biologico llamado
schistosoma mansoni. Sin embargo, tal informacién es 1til solamente para la
comprension de la enfermedad en casos clinicos individuales. La presencia
endémica de esquistosomiasis en el nordeste brasilefio es una cuestion epide-
miolégicay puede ser atribuida a una confluencia de varios factores contribu-
yentes. En primer lugar, historicamente se registra que el schistosoma mansoni
es un helminto que lleg6 a Brasil en tiempos coloniales a través de esclavos
infectados traidos de Africa. Ademas de la pobreza crénica, culturalmente
persiste en la region el habito de defecar en las proximidades de fuentes de
agua (riachos, lagos, pozos peridomiciliares, canales de riego, etc.) en personas
pertenecientes a los grupos menos favorecidos social y econémicamente. Los
miracidios salidos de los huevos eliminados con el excremento encuentran
en los caracoles del género biomphalaria unos huéspedes intermediarios con-
venientes y abundantes para la supervivencia de la especie. El uso de agua
contaminada para el bafio, la bebida o el lavado de ropa permite a las cercarias
penetrar en el hombre, donde el helminto alcanza el desarrollo adulto. Tanto
la pobreza y la falta de educaciéon como la falta de saneamiento basico y de
areas de esparcimiento son factores decisivos para el mantenimiento del ciclo
vital del parasito y asi reforzar el caracter endémico de la patologia.

Consideremos ahora el problema de las enfermedades epidémicas en
una cierta regién, suponiendo que no existieran casos en la poblacién hasta
entonces y que estos fueran importados de otro sistema epidemiolégico, o
que estas ya existian desde hace mucho tiempo como enfermedades endé-
micas que, desde aquel momento, asumieron caracteristicas epidémicas.
En cualquiera de los casos, la eclosion de una epidemia debe ser imputada
a una ruptura del equilibrio hasta entonces vigente en el ecosistema. Esto
implica modificaciones que pueden ser cuantitativas o cualitativas. Las modi-
ficaciones cuantitativas se refieren al aumento o disminucién del volumen
o de la intensidad con que se hacen presentes los factores determinantes en
el sistema epidemiolégico. Las alteraciones de orden cualitativa constituyen
importaciones, supresiones o cambios impuestos al sistema epidemiologico.

Modelos socioculturales

En su fecunda obra Causal thinking in the health science, Susser (1973) define los
términos enfermedad como un proceso fisiopatoldgico que causa un estado
de disfuncion fisiolégica o psicolégica en el individuo; padecimiento como
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un estado individual, subjetivo, una cierta conciencia psicolégica y corporal
de la patologia; sickness como un estado de disfuncion social del sujeto que
adolece, correspondiente al concepto de sick-role de Talcott Parsons; compro-
metimiento como defecto fisico o psicologico; discapacidad como disfuncion
fisica o psicologica persistente; desventaja como disfuncion social producto
de la incapacidad.

Abocado al importante esfuerzo de construccion teérica de una socio-
logia médica, Field (1976) conceptualiza enfermedad como anormalidad o alte-
racion patologica reconocida por un conjunto de signos y sintomas definidos
a partir de una concepcion biomédica y, en contrapartida, padecimiento como
la experiencia subjetiva del estado ill health de un individuo, indicada a través
de feelings de dolor y molestia. Haciendo tributo a la teoria parsoniana del
papel del enfermo, Field postula que sickness no implica simplemente una
condicion “biolégicamente alterada, sino también un estado socialmente
alterado que puede ser visto tanto como desviante como (normalmente)
indeseable” (Field, 1976, p. 335).

Engelhardt (1975) considera una falacia el tomar construcciones abstractas
como cosas concretas, entes diferenciados y auténomos. De ese modo, jus-
tifica la definicion de enfermedad como una categoria cientifica destinada a
explicar y predecir enfermedades y sugiere que seria esta un referente para
los procesos fenomenolégicos de la salud. En sus propias palabras:

La adopcion del concepto de enfermedad presupone fenomenos fisi-
cos y mentales que pueden ser relacionados con eventos de dolor y
sufrimiento, y de este modo sus patrones pueden ser explicados, su
curso puede predecirse y se puede influir sobre sus consecuencias
favorablemente. (Engelhardt, 1975, p. 187)

En esa misma linea, Fulford expresa que ni aun el concepto de enfermedad
estaria exento de valor y defiende asi un abordaje pragmatico por medio del
empleo de dos niveles diferentes de analisis: un nivel descriptivo y un nivel
interpretativo. Dado que el primer nivel incorpora conceptos de enfermedad
sobre el que predomina un alto grado de consenso, seria necesario considerar
mas el analisis del segundo nivel. En este caso, los conceptos de enfermedad
podrian ser genéricamente referidos como fallas (failures). La enfermedad
corresponderia a una falla de la funcién, mientras que sickness resultaria
de una falla de la accién. Finalmente, Fulford cuestiona la existencia de un
lazo de determinacion entre enfermedad y sickness, segun los postulados de
Boorse, e indica que la experiencia concreta de la enfermedad no podra ser
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explicada por los conceptos de enfermedad, pues debe ser comprendida como
fenomenolégicamente determinada.

Boorse (1975), con un sentido autocritico, admitié la necesidad de superar
su concepcion negativo-evolutiva de la salud (que parte de la base del gra-
diente disfuncion-patologia-enfermedad) y propuso en su lugar la nocién
de grados de salud. Esto implica una definicion extremadamente limitada de
salud positiva como el grado maximo de salud posible, en contraposicion a
cualquier reduccién de la funcién normal 6ptima para la clase de referencia.
Normalidad, en esa concepcion, tendria tres niveles de especificacion: normal
teorico, normal diagnostico y normal terapéutico. El opuesto l6gico de pato-
logia seria normalidad teérica (o conceptual). Para los otros niveles de norma-
lidad, corresponderian sus respectivos antagonismos: anormal diagnostico y
anormal terapéutico. Finalmente, Boorse considera las situaciones extremas
de illness, en contraposicion a wellness, y de muerte-vida (Figura 3.4). Curio-
samente, lo esencial de esa formulacion ya se encontraba en la obra de Mario
Chaves, importante filésofo brasileno de la salud, cuya obra sera presentada
mas adelante.

Arthur Kleinman, Leon Eisenberg y Byron Good (1978), profesores de la
Universidad de Harvard, sistematizaron un modelo que concede especial
importancia tedrica a la nocion de enfermedad, con énfasis en los aspectos
sociales y culturales que paradéjicamente habian sido despreciados por los
abordajes anteriores. Esa proposicion se basaba en la distincién entre las
dimensiones individual y cultural de la enfermedad como fené6meno bio-
légico, correspondientes respectivamente a dos categorias: padecimiento y
sickness. En esa perspectiva, el funcionamiento patolégico de érganos o sis-
temas fisiolégicos ocurriria independientemente de su reconocimiento o
percepcion por el individuo o el ambiente social.

Dentro de un referencial bastante congruente con la teoria de Boorse,
para Kleinman et al., enfermedad se refiere a las alteraciones o disfunciones de
procesos biologicos o psicolégicos, definidos de acuerdo con la concepcion
biomédica. En cambio, el concepto de sickness se refiere a los procesos de sig-
nificacion de la enfermedad como también a la reaccion social frente ala enfer-
medad. La categoria padecimiento incorpora la experiencia y la percepcion
individual relativa a los problemas derivados de la patologia. Mas alla de los
significados culturales, incidirian también los aspectos simbolicos particulares,
formadores de la propia enfermedad en el ambito psicologico individual, y los
significados creados por el paciente para gerenciar el proceso patologico.

Posteriormente, Kleinman revisé parcialmente su posicion objetivista ori-
ginal y defendi6 que ambas, sickness y padecimiento, serian construcciones
sociales. El padecimiento se refiere a la forma en que el sujeto enfermo
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Salud subdptima Salud positiva

Patologia Normalidad tedrica
Anormalidad diagnosticada Normalidad diagnosticada
Anormalidad terapéutica Normalidad terapéutica
Padecimiento (illness) Bienestar (wellness)

Muerte Vida

Figura 3.4. Modelo de los grados de salud de Boorse.
Fuente: Boorse (1975).

percibe, expresa y lidia con el proceso de enfermar. La enfermedad es, por lo
tanto, anterior a sickness, que es producida a partir de la reconstruccion técnica
del discurso profesional en el encuentro con el paciente a partir de una comu-
nicacion en torno del idioma culturalmente compartido de la enfermedad. El
modelo equivalente se encuentra esquematizado en la Figura 3.5.

Byron Good y Mary-Jo Good, discipulos de Kleinman, refuerzan la pers-
pectiva del relativismo intra e intercultural de la enfermedad y postulan que las
fronteras entre normal-patolégico y salud-enfermedad serian establecidas por
las experiencias de enfermedad en diferentes culturas a través de las formas en
que son narradas y por los rituales empleados para reconstruir el mundo que
el sufrimiento destruye. En esa perspectiva, la enfermedad (y, por extension,
la salud) no es una cosa en si ni la representacion de esa cosa, sino un objeto
fruto de esa interaccion, capaz de sintetizar multiples significados. Segin estos

Enfermedad: Enfermedad + Molestia

Enfermedad
Salud Enfermedad
Molestia

Figura 3.5. Modelo de enfermedad-salud de Kleinman y Good.

72 w Introduccion a la epidemiologia



autores, la interpretaciéon de los sintomas como manifestaciéon de la realidad
biolégica subyacente es una caracteristica de la racionalidad clinica.

Segin el modelo biomédico de enfermedad-salud, la practica clinica
se basa en el conocimiento de las cadenas causales que operan en el nivel
biolégico y sigue la ruta de decodificacion de quejas de los pacientes a fin
de identificar el proceso patolégico somatico o psicolégico subyacente. De
esa forma, se pretende alcanzar un doble objetivo: establecer el diagnostico
de la enfermedad y proponer una terapéutica eficaz y racional. Para Good y
Good, la atribucion del significado de sintoma a un estado fisiologico alterado
resulta insuficiente como fundamento para la critica, cuando los factores psi-
cologicos, sociales y culturales influencian la experiencia de la enfermedad,
su manifestacion y la expresion de los sintomas.

En la busqueda por desarrollar un abordaje de la determinacién de las
enfermedades en las sociedades sobre la base de un analisis de las relaciones
sociales de produccién, Allan Young realiz6é una critica de la teoria de los
modelos de enfermedad propuesta por Kleinman, Good y Good. Por un
lado, planteaba que el modelo Kleinman-Good considera tan solo el indi-
viduo como objeto y terreno de los eventos significativos de la enfermedad,
sin relatar los modos a través de los cuales la conforman y la distribuyen. Por
otro lado, reconociendo su avance en relaciéon con el modelo biomédico, este
autor consideré que la distincion entre patologia y enfermedad se muestra
insuficiente para dar cuenta de la dimension social del proceso de enfermar.

Para superar esas limitaciones, Young (1980) defendi6 la sustitucion
del esquema de Kleinman y Good (enfermedad = padecimiento + sickness)
por una serie triple de categorias de nivel jerarquico equivalente (enfer-
medad, padecimiento y sickness), concediendo mayor relevancia teérica al
componente sickness'.

Para Young, las practicas médicas revelan un importante componente
politico e ideolégico y se estructuran sobre la base de las relaciones de poder,
que justifican una distribucion social desigual de las enfermedades y los trata-
mientos como también de sus consecuencias. Por este motivo, los elementos
del complejo SEP, es decir, sickness, enfermedad, padecimiento, no son términos
neutros, sino que comprenden un proceso circular por medio del cual los
signos biologicos y los comportamientos son significados socialmente como
sintomas. Esos sintomas, a su vez, son interpretados por una semiologia que
los asocia con ciertas etiologias y que justifica intervenciones cuyos resultados
terminan legitimandolos como signos diagnosticos de ciertas patologias.

IEs, en este sentido, que Young termina postulando una anthropology of sickness.
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Salud

Enfermedad Molestia

Salud Salud

Dolencia

Figura 3.6. Modelo de Young como complejo sickness-enfermedad-padecimiento.

Ademas, el autor comenta que, en sistemas médicos plurales, un conjunto de
signos puede designar diferentes enfermedades y practicas terapéuticas que
no se superponen. Las fuerzas sociales son las que determinan qué personas
sufren ciertas enfermedades, exhiben ciertos padecimientos y tienen acceso a
determinados tratamientos. Dependiendo de la posiciéon socioeconémica del
enfermo, una misma patologia implica diferentes padecimientos y enferme-
dades y diversos procesos de cura.

En esa perspectiva, el concepto de enfermedad debe incorporar el proceso
de atribucién de significados socialmente reconocidos a signos de compor-
tamientos desviantes y senales biologicas, transformandolos en sintomas
y eventos socialmente significantes. Para Young, “sickness es un proceso de
socializacion de la enfermedad y del padecimiento” (Young, 1982, p. 270).

Este proceso de socializacion de la patologia o, mejor auin, de construccion
social de la enfermedad se da, en parte, al interior y a través de los sistemas
médicos, articulados a los circuitos ideologicos mas amplios en la sociedad.
Para Young, esa dimension ideologica, a través de los saberes y practicas de
salud, reproduce visiones especificas del orden social y actiia en el sentido de
su mantenimiento. Las representaciones sobre la enfermedad constituyen, en
ultima instancia, elementos de mistificacion de su origen social y de las con-
diciones sociales de produccion del conocimiento. La traduccion de formas
de sufrimiento (sickness) derivadas de las relaciones de clase, en términos
médicos, constituye un proceso de neutralizaciéon que sigue los intereses
de las clases hegemonicas. O sea, mediante el proceso de medicalizacion, la
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condicion de enfermo queda reducida al nivel biologico individual y se des-
considera asi su dimension social, politica e historica.

De hecho, el foco sobre la dimension de la enfermedad del modelo del
complejo SEP de Young permite superar el énfasis en los niveles biolégico
(segun el abordaje de Boorse) e individual o microsocial (caracteristica del
enfoque de Kleinman).

Comentarios finales

En suma, la epidemiologia busca estudiar los factores determinantes extrin-
secos de los fendmenos de la salud-enfermedad. Por ese motivo, puede ser
encontrada una sintesis del abordaje epidemiolégico en la transposicion de
los modelos de causalidad y riesgo para una interpretacion sistémica general
de la patogénesis. Ademas, presuponiendo que los fenomenos de la salud
ocurren en multiples dimensiones, el abordaje epidemiolégico valoriza cada
vez mas los aspectos ecologicos, sociales y culturales del propio concepto de
enfermedad como complejo sickness-enfermedad-padecimiento.
Anteriormente, vimos ejemplos de como el abordaje epidemiologico es
capaz de propiciar una comprension mas global de los procesos de produccion
de enfermedad en poblaciones humanas, yendo mas alla del estudio de los
agentes responsables de la causalidad individual. En los préximos capitulos,
veremos como la epidemiologia, utilizando técnicas analiticas de investigacion
que le son propias, puede identificar factores de riesgo en los ambientes fisico-
quimico, biolégico, social o cultural. Esto significa investigar eventos, procesos
y fenomenos que, asociados de algiin modo, favorecen a que los agentes que
deterioran una fisiologia normal se instalen o desarrollen en organismos sanos,
afecten a la salud individual y produzcan enfermos en las poblaciones, lo que
resulta en impactos negativos sobre la salud colectiva de las sociedades.

Modelos de salud-enfermedad = 75



/// / ‘ l‘\f‘

‘ 1’ '
. ’ \
. ’
B .
X -
-
-
l'-..“ e
0 . s
- 7
. o
. .
Cee’ /
/
/




Capitulo 4

Logica epidemiologica y conceptos
basicos

La logica de base de la moderna epidemiologia se estructura en torno del
concepto riesgo v del concepto correlativo factor de riesgo. En este capitulo,
vamos a discutir lo esencial de las nociones de riesgo y factor de riesgo, cruciales
para el desarrollo de una epidemiologia de las enfermedades no infecciosas,
en donde los modelos basados en la teoria del contagio no eran facilmente
aplicables. Actualmente, con el surgimiento de nuevas enfermedades infec-
ciosas y el resurgimiento de enfermedades que se suponian erradicadas,
también se aplican a estas tales conceptos basicos.

Concepto de riesgo

De manera simplificada, podemos decir que el objeto de la epidemiologia es
el riesgo y sus determinantes.

{Pero qué es el riesgo? Para el sentido comun, riesgo es definido como un
peligro potencial (Recuadro 4.1). En la epidemiologia, el concepto de riesgo
tiene un sentido un poco diferente. Nosotros, epidemidlogos, no conside-
ramos solamente el elemento negativo de peligro o dafio. Valorizamos mas el
aspecto operativo de la probabilidad de ocurrencia de algin evento. El con-
cepto epidemiologico de riesgo puede referirse, por lo tanto, a algo positivo,
como por ejemplo, posibilidades de cura o recuperacion.

Riesgo es el correspondiente epidemiologico del concepto matematico de
probabilidad. En este caso, la probabilidad se refiere a modelos abstractos de
distribuciéon poblacional, no reducible a las posibilidades que tiene un indi-
viduo particular frente a un diagnostico o pronéstico.

De modo operativo, podemos definir 7iesgo como la probabilidad de ocu-
rrencia de una enfermedad, agravio, muerte o condicion relacionada con la
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Recuadro 4.1. Curiosidades etimolégicas |1l

El término riesgo se origina del latin resecum (“lo que corta”) derivado del verbo resecare (“acto de
dividir, cortar separando”). Designaba el estilete empleado por los romanos para marcar las tablas de
cera que eran usadas para escribir antes de la adopcién del papiro. Més tarde, en la época medieval, en

lenguaje ndutico, riscum vino a significar “pefiasco’, “peligro en el mar’, “peligro oculto’, lo que podrd
explicar el significado finalmente establecido en la teoria epidemioldgica.

Fuente: Rey (1993).

salud (incluyendo cura, recuperaciéon o mejora) en una poblacion o grupo
durante un periodo de tiempo determinado.

En epidemiologia, el riesgo es estimado bajo la forma de una pro-
porcion. Matematicamente, una proporcion se define como una relacion
entre dos partes, en la cual el numerador se encuentra necesariamente
contenido en el denominador.

Un porcentaje, por ejemplo, es una proporcion de este tipo. Cuando
decimos 45%, hacemos referencia a 45 unidades destacadas de un conjunto
formado por 100 unidades. Esta misma logica se aplica a proporciones en
otras escalas, como 1:1000, 1:10.000 o 1:100.000, generalmente usadas por el
calculo de riesgo de enfermedades menos frecuentes o raras, entre ellas, el
cancer, el sida, la esclerosis multiple o la esquizofrenia.

En los estudios epidemioloégicos, el indicador de riesgo puede ser preca-
riamente definido en términos de nimero de personas afectadas por una
determinada enfermedad o fallecidas como consecuencia de esta. Las obser-
vaciones recogidas de fuentes de informacion o generadas directamente por
medio de investigaciones especificas constituyen los datos brutos, no traba-
jados, expresados bajo la forma de valores numeéricos o frecuencias abso-
lutas. Su utilidad en la investigacion y la descripcion epidemiolégica es muy
limitada, pues se restringe a eventos localizados en el tiempo y el espacio,
por lo que no contempla la posibilidad de comparaciones temporales o
geograficas.

Considerando tales limitaciones, el uso de frecuencias numéricas no es
adecuado para la comparacién entre comunidades diversas en una misma
época o entre épocas diferentes para una misma comunidad. Para que cumpla
la funcion de indicadores epidemiolégicos, sera necesario referir tales medidas
a tipos de enfermedad y grupo de poblacion. Los indicadores de riesgo deben
ser, por lo tanto, adjetivados para la especificacion de la causa de enfermedad
o muerte y para la definicion del grupo etario, sexo, localidad y otras variables.
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Ademas, sera imprescindible transfor- Tabla 4.1. Ndmero de muertes por

marlos en medidas expresadas en valores lesiones autoprovocadas voluntariamente
relativos para considerar los denomina- (suicidios), en capitales de Brasil en 2002
dores poblacionales pertinentes. Capitales Muertes
Veamos un ejemplo para esclarecer
San Pablo 338
este punto. En la Tabla 4.1, se presentan R0 de Janei
las frecuencias absolutas de muertes por 10 d€ Janeiro 200
lesiones autoprovocadas ocurridas en Fortaleza. 4
9002 en algunas capitales de Brasil. De  BelloHorizonte 106
Brasilia 90

acuerdo con datos provenientes del Minis-

terio de Salud (Sistema de Informacién en Puerto Alegre 88
Mortalidad), San Pablo, Rio de Janeiro, Goiania 86
Fortaleza y Bello Horizonte, todas con  Curitiba 76
mas de 100 muertes/afio, aparentemente Manaos 49
serian las capitales brasilefias “campeonas” Belén 49
en suicidios. Ademas, Palmas, Buena Vista, Recife 46
Rio Branco y Macapa, todas con menos de Teresina 4
30 muertes/ano, estarian en una buena San Luis 39
situacion, y Maceio, Cuiaba, Victoria, Campo Grande 33
Buena Vista, Puerto Viejo, Palmas y Natal, Macapé 26
con menos de 15 muertes/ano, serian las Floriandpolis 22
capitales en mejor situacion en lo que se Aracaju 21
refiere a la epidemiologia del suicidio. Salvador 20
Por mas simple y obvio que parezca, Joao Pessoa 20
este analisis estd completamente equi- Rio Branco 18
vocado. Los valores absolutos presentados Maceié 14
no permiten la comparaciéon del mismo Cuiabi 3
fenémeno (en este caso, mortalidad por Victoria 3
spicidio) ocu'rrido en tres capitales d%s- Buena Vista 3
tintas. Es posible que las 10 muertes regis- Puerto Viejo 1
tradas en Palmas o aun las 26 muertes por Palmas 10
suicidio en Macapa sean epidemiologi- Natal 10

camente mas significativas que los 338
Total 1.595

registradas en San Pablo. No hay forma de
decidir solamente con los numeros pre-
sentados en la Tabla 4.1.

Para el analisis epidemiologico de
los suicidios, sera necesario transformar los datos brutos en valores rela-
tivos, o sea, tomar el nimero de casos como numeradores de fracciones con
denominadores poblacionales fidedignos y comparables. En este sentido, a

Fuente: Ministerio de Salud de Brasil (www.datasus.
saude. gov.br).
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partir de los datos de la Tabla 4.2, veamos el Grafico 4.1, elaborado para las
mismas capitales, ahora presentados bajo la forma de tasas de mortalidad por
suicidios.

Tabla 4.2. Tasas de mortalidad por lesiones autoprovocadas voluntariamente (suicidios), en
capitales de Brasil en 2002.

(apitales Muertes Poblacidn Tasa
Macapad 26 306.580 8,5
Goiania 86 1.129.274 7,6
Rio Branco 18 267.741 6,7
Puerto Alegre 88 1.383.454 6,4
Fortaleza 141 2.219.836 6,4
Palmas 10 161.138 6,2
Floriandpolis 22 360.603 6,1
Buena Vista 13 214.541 6,1
Teresina 4 740.016 55
(Campo Grande 33 692.546 4.8
Curitiba 76 1.644.599 4,6
Bello Horizonte 106 2.284.469 4,6
Aracaju 21 473.990 44
Victoria 13 299.358 43
San Luis 39 906.567 43
Brasilia 90 2.145.838 42
Belén 49 1.488.805 33
Rio de Janeiro 200 5.937.251 34
Puerto Viejo 12 347.843 34
Manaos 49 1.488.805 33
San Pablo 338 10.600.059 32
Joao Pessoa 20 619.051 3,2
Recife 46 1.449.136 32
Cuiabd 14 500.290 28
Macei6 14 833.260 1,7
Natal 10 734.503 14
Salvador 20 2.520.505 038
Total 1.595 41.583.935 38

Fuente: Ministerio de Salud de Brasil (www.datasus.gov.br).
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Grdfico 4.1. Tasas de mortalidad por lesiones autoprovocadas voluntariamente (suicidios), en capitales de Brasil
en 2002.

Fuente: Ministerio de Salud de Brasil (www.datasus.saude.gov.br).

Si se coteja esta informacién con los datos brutos de la Tabla 4.1, verificamos
que el perfil de distribucién de ese importante problema social de salud se
modifica completamente. Macei6, Natal y Salvador presentan los indices
menores de suicidio, con tasas abajo de 2/100.000 habitantes. Macapa, con
apenas 26 muertes, pero que significan una tasa de 8,5 por 100.000 habitantes,
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es la capital con mayor riesgo de muerte por lesiones autoprovocadas,
mientras en San Pablo, con una tasa de 3,2/100.000, el riesgo corresponde a
aproximadamente un tercio de aquel calculado para Macapa. De hecho, los
10 suicidios ocurridos en Palmas son epidemiolégicamente relevantes, dado
que corresponden a una elevada tasa de 6,2/100.000 habitantes.

Los casos de Macapa, Palmasy San Pablo son elocuentes ejemplos de como
el uso de valores absolutos no permite un analisis comparativo. Expresando
los mismos datos bajo la forma proporcional, se verifica que el problema del
suicidio en Macapa y en Palmas merece una evaluacion mas cuidadosa, pues
puede ser un artificio del sistema de informacion, tal vez debido a errores de
codificacion, o un dato empirico preocupante, asociado a procesos psicoso-
ciales o a otros factores para ser investigados.

Este ejemplo ilustra por qué los epidemioélogos forman una tribu de ado-
radores de frecuencias relativas. Esa idolatria por los denominadores debe
ser tomada muy en serio en la medida en que el caracter colectivo del objeto
epidemiologico es la base para su expresion cuantificada en una poblacion.

No obstante, no cualquier proporcion puede indicar una estimaciéon de
riesgo. Es necesario observar la presencia de tres elementos, que siempre
componen la definiciéon epidemiolégica del riesgo:

1) Ocurrencia de casos de muerte-enfermedad-salud (numerador).
2) Base de referencia poblacional (denominador).
8) Base de referencia temporal (periodo).

{Técnicamente, qué es una poblacién? Es un conjunto o una serie homogénea
de elementos formados por miembros de una misma clase. En el caso de la
epidemiologia, tales elementos son seres humanos capaces de enfermar o
sufrir algin problema de salud. Una poblaciéon puede ser representada en el
lenguaje de la teoria de los conjuntos de la siguiente manera:

{1,2,8,4,5,6,7..n} =P

Dentro de este conjunto P (poblacién de referencia), es necesario generar
una funcién de diferenciacion, ya que se trata de la referencia esencial que
preserva la especificidad del objeto. En este aspecto, la atribucion de esa dife-
rencia crucial ha sido aceptada en la investigacion epidemiologica como dada
por la clinica, que resulta en el establecimiento del subconjunto portador de
la ocurrencia (dafio, enfermedad, muerte, cura etc.) del tipo:

{1,2,3,4}=D

82 w Introduccion a la epidemiologia



Contenido en el conjunto de la poblaci6n:
{{1,2,8,4}5,6,7.n}=DcP

Graficamente, podemos traducir tal expresion de acuerdo con la represen-
tacion del objeto epidemiolégico “primitivo” (aqui en el sentido de funda-
mental). Se encuentra alli evidenciado el postulado basico de la légica epide-
mioloégica: el objeto de la epidemiologia es de naturaleza probabilistica.

Figura 4.1. Objeto epidemioldgico “primitivo”.

Obtenemos, entonces, dos conjuntos formados por individuos, miembros de
una determinada poblacion P representada por el conjunto mayor. Algunos
elementos de este conjunto se distinguen como portadores o padeciendo una
enfermedad-agravio-problema D y forman un subconjunto contenido en el
conjunto mayor P. La razén subconjunto/conjunto D/P expresa la probabi-
lidad de que los miembros de P sean también elementos del subconjunto
D. En otras palabras, indicara la probabilidad de ocurrencia del atributo D
(enfermedad o fenémeno correlativo), referida a modelos de distribucion
demografica de eventos de salud en conjuntos de individuos.

No se puede aplicar este modelo para establecer el diagnéstico o pro-
nostico de un individuo en particular, porque el concepto de riesgo se refiere
exclusivamente al grupo como un todo.

Ahora tenemos acceso a los elementos minimos necesarios para com-
prender la logica de los indicadores epidemiologicos. A veces, por dificultades
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en la definicién precisa del denominador, es necesario usar aproximaciones
o sucedaneos de la medida de riesgo que, en rigor, no asume la forma de una
proporcién (o sea, el numerador no es parte del denominador). De cualquier
modo, dentro de sus limites, todo indicador epidemiolégico aspira a asumir la
forma general D/P |Tiempo, el sentido de una medida prototipica del riesgo.

En todos los casos, la dimension temporal debe ser siempre indicada, no
importa el tipo o el nivel de la medida epidemiolégica. Como veremos en
los capitulos 7 a 9, el conocimiento en profundidad de las caracteristicas de
tales indicadores es imprescindible para el analisis de los patrones de dis-
tribucion de las enfermedades. De esta manera, a través del uso consciente
de los llamados indicadores de salud, la epidemiologia reafirma como objeto
privilegiado el concepto de riesgo.

Factor de riesgo

La epidemiologia no trata directamente con la enfermedad, nocién esencial-
mente clinica. Como vimos, nuestra ciencia, en verdad, tiene como objeto
la relacién entre el subconjunto de enfermos y el conjunto de la poblacién
a la cual pertenece, e incluye los determinantes de esta relacion. Para el
estudio de las causas de los problemas de salud y la consiguiente adopcion
de medidas preventivas, se pueden generar correlatos operacionales del con-
cepto de riesgo, como por ejemplo factor de riesgo y grupo de riesgo (Recuadro
4.2). Estos conceptos derivados son los que en la practica permiten establecer
el determinante del riesgo.

Factor de riesgo puede ser definido como el atributo de un grupo de la
poblacion que presenta mayor incidencia de una enfermedad o agravio a la
salud en comparacién con otros grupos definidos por la ausencia o menor
exposicion a tal caracteristica.

Para la epidemiologia, es de gran interés identificar atributos, propie-
dades o factores que permitan reconocer grupos menos vulnerables (o mas
protegidos) en relaciéon con un cierto problema de salud, en la medida en que
tal conocimiento es directamente util para la implementaciéon de medidas
de prevencion del riesgo y promocion de la salud. Factor de proteccion es el
atributo de un grupo con menor incidencia de un determinado trastorno en
relacion con otros grupos definidos por ausencia o baja dosis de tal factor.

Mas alla de esto, en lo que se refiere a aplicaciones de la epidemiologia en
la clinica, también es de gran valor la identificacién de variables (predictivas)
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Recuadro 4.2. Factores, marcadores y grupos de riesgo

Se puede hacer una critica conceptual al uso del término factor, que implicaria necesariamente una
relacion causal de produccion de alteraciones, dada la etiologia latina de factor como “aquello que
hace o que produce”. Esta definicion estd evidentemente dotada de una precision imposible de ser
verificada en la mayoria de los factores de exposicion estudiados por la epidemiologia moderna. Sin
embargo, se trata de una terminologia ya bastante incorporada en la jerga epidemioldgica actual, de
dificil remocion.

Una distincion entre factores de riesgo (cuyo efecto puede ser prevenido) y marcadores
de riesgo (atributos inevitables, ya dados, cuyo efecto se encuentra, por lo tanto, fuera de la
posibilidad de control) parece tener una gran utilidad practica. El factor de exposicion, cuyo efecto
es prevenible, es denominado factor de riesgo propiamente dicho. Sean exdgenos o enddgenos,
se trata de aquellos factores que pueden ser controlados, por lo menos tedricamente, a través
de la intervencion clinica o epidemioldgica. Sedentarismo, obesidad, tabaquismo, hipertension
arterial, colesterol sérico, anticonceptivos orales, que actdan asociadamente, son algunos factores
deriesgo para enfermedades coronarias. En el cancer de pulmén, son factores de riesgo que acttian
independientemente: hidrocarbonatos policiclicos encontrados en los alquitranes (del cigarrillo,
por ejemplo) y el polvo del mineral de uranio en suspension en la atmdsfera. Cuando se trata de
atributos inevitables, ya dados, cuyos efectos sobre la salud, por lo tanto, se encuentran al margen
de cualquier accion preventiva, se puede utilizar el nombre de marcador de riesgo. Sexo y grupo
étnico son marcadores de riesgo para enfermedad coronaria, mientras que edad y ascendencia
familiar lo son para cancer de pulmén.

En sintesis, grupo de riesgo pude ser definido como un grupo poblacional expuesto a un
determinado factor de riesgo o identificado por un marcador de riesgo.

Fuentes: Grundy (1973); Miettinen (1985).

relacionadas con el curso clinico de ciertas patologias. Tales atributos son lla-
mados factores de prondstico.

Asi, podemos verificar ahora como se operacionaliza el abordaje cien-

tifico del determinante epidemiolégico. Aun veremos en el capitulo 6 que, el
método cientifico, tal como es aplicado en investigacion epidemiolégica, es
fundamentalmente observacional y comparativo.
Consideremos el objeto primitivo de la epidemiologia, el riesgo, repre-
sentado por la Figura 4.1. La aplicacion del método comparativo del abordaje
cientifico se basa en una particion de segundo nivel de ese objeto, conforme
es presentado en la Figura 4.2. {Y qué tenemos alli? Ahora tenemos al conjun-
to-maestro poblacién P desdoblado en dos clases de una segunda heteroge-
neidad, que resulta en dos conjuntos de referencia.
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Figura 4.2. Objeto epidemioldgico “desdoblado”.

En términos de la Figura 4.2, tomemos E = exposicion, para representar el
determinante epidemiolégico potencial. El conjunto P, dada la exposicion E,
se desdobla en dos conjuntos no inclusivos (P, y P), compuestos por series de
miembros homogéneos (comparables), que se distinguen por la exposicion al
determinante. La serie de conjuntos P, ; contiene los respectivos subconjuntos
D,y D, establecidos por el estado de salud-enfermedad de sus miembros.

Esto implica introducir en el objeto epidemiolégico un doblez, a través de
la diferenciacién producida por el factor de riesgo potencial. Evidentemente,
aqui mostramos la manera mas sintética de expresar el objeto determinado
riesgo, usando el menor nimero posible de clases de factor de riesgo (en
el ejemplo, dos clases: expuestos y no expuestos, pero que podrian ser... n
clases). No obstante, considerando el caracter dicotomico convencional de
la mayoria de los cuadros clinicos, esta representacion esquematica ha sido
adecuada para cubrir el objeto mas general de la epidemiologia.

De todos modos, ahora disponemos de los elementos esenciales para el
establecimiento del determinante epidemiolégico, o sea, operar con la logica
epidemiolégica propiamente dicha.

Vimos anteriormente que el factor de riesgo, o el determinante epide-
mioloégico, puede ser identificado por medio de un abordaje comparativo.
{Pero comparacion de qué? Comparaciéon de riesgos, evidentemente. ¢Pero
qué riesgos? Los riesgos observados en los diferentes grupos de exposicion:
P, P,. Como ya aprendimos con la Figura 4.1, la formula general del riesgo es
(R = D/P). Aplicandola a los grupos de exposicion de la Figura 4.2, tenemos:
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R, =D,/ P, (riesgo en los expuestos)
R, =D,/ P, (riesgo en los no-expuestos)

{Y como hacer la comparacion entre esas dos medidas? De dos maneras.
Primero, por el calculo de la razén o relacion entre los dos riesgos, estimando
cuantas veces R, es mayor que R;. Esta es la principal medida de asociacion
de la epidemiologia: el riesgo relativo o razén de riesgos. En cualquier caso,
conocido por la sigla RR. Segundo, a través del calculo de la diferencia entre
los dos riesgos, verificando finalmente en qué medida R, es mayor que R;.
Tenemos aqui una diferencia de riesgos o riesgo atribuible (RA).

Enlos términos logicos de los conjuntos de la Figura 4.2, tenemos entonces:

RR=R,/R,
RA=R, -R,

Donde R, es medido por la incidencia en los expuestos y R por la incidencia
en los no expuestos. Por lo tanto:

RR=1./1,
RA=1, -1,

Podemos ahora definir operacionalmente con facilidad el determinante
epidemiolégico. Decimos que una variable de exposicion puede ser consi-
derada un factor de riesgo cuando el riesgo relativo del grupo de exposicion
es mayor que la unidad. O sea:

Dado que I, > 1,
Por consiguiente:

RR>1,0,RA>0
Los modelos de riesgo empleados en el analisis epidemiolégico estan basados
idealmente en medidas de incidencia, pero, cuando se dispone tan solo de
datos de prevalencia, se puede calcular también una razén de prevalencias

(RP) y una diferencia de prevalencias (DP), sucedaneos respectivamente del
RRydel RA.
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Comentarios finales

Teoéricamente, comparaciones de riesgos entre diferentes grupos de expo-
siciéon evalian la fuerza o la magnitud de una asociacion entre variables epi-
demioloégicas. En el primer caso, se trata de una medida de asociacion tipo
proporcionalidad; en el segundo caso, tenemos una medida tipo diferencial.
La aplicacion practica de esta logica en el planeamiento y el analisis de los
disenos de investigacion epidemiologica constituye el tema de los capitulos
8y 9, respectivamente.

En rigor, cualquier investigacion para evaluar factores de riesgo tendra
que establecer la secuencia temporal de la asociacién entre el supuesto
factor y la enfermedad. En otras palabras, para que se considere cualquier
indicador de exposicién como un factor de riesgo, este debera necesaria-
mente preceder a la eclosion de la enfermedad o el agravio a la salud. Aun
asi, un factor de riesgo no necesariamente significa un factor etiolégico o
causal. Para eso, es necesario responder a una serie de criterios, que seran
abordados en el capitulo 9.

A pesar de no implicar necesariamente una explicacién causal, la iden-
tificacion de factores de riesgo constituye una etapa preliminar imprescin-
dible para la llamada prevencion primaria (o sea, aquella que se ejerce antes
de la aparicion de la patologia). Ademas, aun sin indicar atributos pasibles de
remocion, el reconocimiento de marcadores de riesgo puede ser extrema-
mente Util en la identificacion de grupos de bajo alto riesgo, potencialmente
objetos de prevencion secundaria (aquella posible cuando la enfermedad ya se
instal6, pues se busca facilitar la cura a través de los medios de deteccion
precoz y tratamiento rapido disponibles).
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Capitulo 5

Diagnostico en epidemiologia

En este capitulo, vamos a profundizar un aspecto fundamental para la inves-
tigacion epidemioldgica. Se trata de la validez del diagnostico o, en otras
palabras, de la cuestiéon de la identificacion de caso en epidemiologia. Para
entender este punto, necesitamos inicialmente retomar la Figura 4.1.

Recordemos que en el capitulo 4, hablabamos de una diferencia crucial que
preserva la especificidad del objeto epidemiolégico a través de la definicion
del subconjunto D por referencia al contradominio no D (ND). Esta distincion
es de extrema importancia. Por ejemplo, todos sabemos que, ademas de la
ciencia epidemiolégica, las ciencias sociales, como la demografia y la socio-
logia, también trabajan con poblaciones humanas y sus heterogeneidades. La
diferencia entre el objeto epidemiolégico y los objetos de las ciencias sociales
de base cuantitativa se sitda justamente en la naturaleza de los elementos que
componen el subconjunto D, definidor del objeto epidemiolégico.

{Como se constituye ese subconjunto D? Por medio de la agregacion de
elementos de la poblacion P que comparten una determinada condicion.

En el caso de la epidemiologia, los elementos componentes del subcon-
junto D son, por definicién, portadores de alguna enfermedad o agravio a la
salud. Por consiguiente, se trata de sujetos reconocidos mediante la aplicacion
de tecnologia diagnostica de base clinica. En el caso de la demografia, este
subconjunto podria ser formado por migrantes o ancianos; en una investi-
gacion sociolégica, podrian ser habitantes de suburbios o trabajadores golon-
drina'. De cualquier modo, es de suma importancia la reduccion del error de
clasificacion de los individuos. Para su heterogeneidad en particular, la epi-
demiologia desarroll6 una verdadera teoria del error, tema de este capitulo.

Comenzaremos, en primer lugar, por introducir algunos elementos con-
ceptuales de la teoria de la medida que muestran la construccién del diag-
noéstico en la investigacion epidemiologica. En segundo lugar, definiremos
en términos teodricos el problema de la validez de los instrumentos y lo

'Béias-frias en portugués.
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desdoblaremos en sus componentes operacionales mas importantes. En esta
secuencia, abordaremos la cuestion de la confiabilidad, en términos tanto
conceptuales como metodologicos, y concluiremos con una exposicion de
las técnicas de evaluacion de los subtipos principales. Finalmente, discuti-
remos algunos aspectos relativos a las diferencias y los complementos entre
la clinica y la epidemiologia en lo que se refiere a la cuestion del diagnostico.

Teoria de la medida

En su evoluciéon como disciplina cientifica auténoma, la epidemiologia ha
avanzado enormemente en lo que se refiere al desarrollo y a la evaluacion
del desempenio de los instrumentos de medida. Esto refleja una constante
preocupacion en la construccion de las variables epidemiologicas y en el pro-
blema de la variacion de las medidas en la investigacion sobre los fenémenos
de salud-enfermedad-cuidado (tema del préximo capitulo). Tales avances
han fundamentado y, simultaneamente, se originan en una cierta teoria de
la medida, con sus bases conceptuales establecidas en el contexto del notable
crecimiento contemporaneo de la bioestadistica.

La variacion de las medidas abarca dos componentes principales: el error
y el sesgo (bias). E1 concepto de error implica una modalidad de variacién por
azar, aleatoria, indeterminada, resultado de la dispersion inherente a cual-
quier medida, residuo de repeticiones o circunstancias diversas (y, en teoria,
imponderables) de la realizacion de la medida. El opuesto del error (y, por
ende, indicativo de una cierta calidad buscada en el proceso de medida) es
la precision. El concepto de sesgo tiene un caracter de variacion sistematica,
con algun grado conocido de determinacién, resultado del desvio o de la dis-
torsion de la propia operaciéon de medida, de su instrumento o de su ope-
rador. De modo equivalente, el opuesto de sesgo es la validez. Por lo tanto,
podemos legitimamente considerar a la precision y la validez como propie-
dades esenciales de los instrumentos diagnosticos.

En términos empiricos, particularmente en relacion con los instrumentos
epidemiologicos, la precision es evaluada por los llamados indicadores de con-
fiabilidad, mientras que sensibilidad, especificidad y valor predictivo expresan
diferentes aspectos de la validez. Mas adelante, en este mismo capitulo, tales
conceptos seran discutidos mas detalladamente.

Veamos una analogia entre el proceso de medida y el conocido juego del
tiro al blanco. Dicha analogia esta destinada a representar groseramente las
diferencias entre los conceptos de error y sesgo. Se trata de una interesante
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metafora propuesta por David Moore (1985), a fin de indicar las propiedades
de las estimaciones de los parametros poblacionales a partir de muestras
aleatorias, que podra ilustrar con cierta eficacia la presente cuestion.

En la Figura 5.1, los tiros al blanco A se dispersan por toda la superficie
del blanco (baja precisién); sin embargo, guardan una cierta proximidad
en relacion con el objetivo, eventualmente alcanzandolo (algin grado de
validez). Los tiros al blanco B se dispersan (baja precision) hacia fuera del
blanco (baja validez). Los tiros del arma C son extremadamente precisos; sin
embargo, resultan poco validos en la medida en que no aciertan el blanco.
Finalmente, los tiros del arma D consistentemente aciertan el objetivo (alta
precision y validez).
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C. Alta precision; D. Alta precision;
baja validez alta validez

Figura 5.1. Validez y precision: la metdfora del blanco.
Fuente: Moore (1985).
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La riqueza de la metafora del tiro al blanco se manifiesta también en la posi-
bilidad de implicar a la persona que dispara el arma por el grado de precision
del tiro (y al operador por su medida) y la diada tirador-arma (operador-ins-
trumento) por el grado de validez. Especificamente, en relacién con el diag-
nostico, {de qué forma podemos emplear de modo 1til tal analogia?

En primer lugar, este modelo destaca de un modo satisfactorio la impor-
tancia de la evaluacion diferencial de la validez de los procesos diagnosticos
en la clinica, a pesar de las conocidas dificultades conceptuales y metodo-
légicas. Es justamente en epidemiologia donde mas se ha desarrollado la
exploracién metodologica del instrumental diagnostico, lo que resulté en
marcados avances, entre ellos, el analisis de la concordancia nominal y el con-
cepto de validez predictiva, como veremos mas adelante. Esto sucede porque,
en el area de la salud colectiva, se trabaja, en general, con un blanco moévil y
cambiante, mas dinamico en muchos aspectos que los blancos diagnosticos
predominantes en las areas de investigacion basica y clinica, que obligan a los
epidemiologos a una constante y tal vez obsesiva preocupacion metodologica.

En segundo lugar, debe quedar claro el énfasis en el diseno del propio
blanco, que debera tener sus contornos definidos con la mayor precision
posible, a fin de que el que dispara tenga certeza de que habra alcanzado
el centro. En otras palabras, si los limites estan difusos, no se podra estar
seguro de la localizaciéon del centro del blanco. En este modelo, el disefio
del blanco corresponde a los sistemas de clasificacion diagnostica dispo-
nibles, que por sus defectos y cualidades determinaran la ocurrencia de la
variacion en el reconocimiento de la patologia y, al mismo tiempo, podran
hacer menos viable (y hasta imposible) la identificacion y la verificacion de
la magnitud del error y del sesgo en las operaciones diagnoésticas derivadas
de tal sistema clasificatorio.

Ademas de problemas en el sistema clasificatorio, podemos identificar
algunos elementos involucrados en el proceso de obtencion de informacion,
que pueden funcionar como fuente de error: el entrevistado o el informante,
el entrevistador y el instrumento de recolecciéon de datos. Para evaluar la
calidad de las evidencias producidas en estudios epidemiologicos, es nece-
sario asegurar, en primer lugar, la credibilidad de los entrevistados. Esto sig-
nifica verificar si el informante tendria o no razones para mentir, si estaria o
no dando testimonio del hecho en cuestion, si estaria basando su declaracion
en informaciones de otros o en suposiciones, etc. Se trata de una cuestion
de suma relevancia, particularmente en el contexto de investigaciones sobre
temas de fuerte componente subjetivo, como factores de riesgo psicosociales
o patologias estigmatizantes, por ejemplo.

92 ® [Introduccion a la epidemiologia



Los problemas relativos al entrevistador estan mas relacionados con la
confiabilidad que pueden tener sus indices mejorados mediante la estanda-
rizacion de la aplicacion de los instrumentos de registro de las respuestas.
Tratandose de entrevistas estructuradas, con respuestas precodificadas, tales
cuestiones generalmente son resueltas con el entrenamiento previo de los
entrevistadores. Las técnicas de evaluacion de la confiabilidad de los instru-
mentos seran presentadas mas adelante.

En las secciones siguientes, vamos a concentrarnos mas en las cuestiones
referentes al tercer elemento del proceso de colecta de datos en estudios epi-
demiolégicos: el instrumento de investigacion. Al contrario de otras fuentes
de error mencionadas, el instrumento de investigacion constituye el elemento
mas controlable por el investigador e, incluso, es posible su uso como factor
de correccion de sesgos asociados tanto al informante como al entrevistador.

Validez

Se puede abordar la cuestion de la validez de un instrumento, por un lado,
a través del analisis de su componente conceptual y, por otro lado, por su
componente pragmatico u operacional (Abramson, 1974). En la medida en
que se intenta abordar empiricamente una entidad abstracta, un objeto de
conocimiento, por ejemplo, el concepto de enfermedad, es necesario presu-
poner que sus indicadores poseen validez y que, al medirse tales indicadores,
se evaliian indirectamente la presencia, la gravedad y también el diagnostico
de la condiciéon moérbida.

La validez de concepto es teorica, resultante de un modelo clinico-expe-
rimental, en el caso de la variable enfermedad, o de un tipo de teoria social,
en el caso de las variables “independientes” de la investigacion. Es imposible
evaluarla por medio de los tests comunes de validacion.

En relaciéon con esto, debemos considerar, en primer lugar, el papel de
la determinacion histérica en la delimitacion de cualquier objeto cientifico
para ser conocido por el test. Tomemos el ejemplo de la clinica. No existe
un solo médico clinico hoy en dia que establezca el diagnoéstico de diabetes
mellitus sin pedir una curva de glucemia o un test de tolerancia a la glucosa.
En verdad, histéricamente, hubo una inversion en este proceso diagnostico.
El procedimiento que era llamado examen complementario pasa entonces a ser
definidor del reconocimiento de aquella categoria. Y todos olvidan que los
instrumentos fueron desarrollados a partir de un arbitro clinico, sujeto a la
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determinacién historica de la descripcion nosolégica de su objeto de inter-
vencion (Foucault, 1978).

Solo después de delimitar clinicamente lo que se queria observar, seria
posible reconocer individuos portadores de la condicién clinica buscada. En
segundo lugar, fue necesario sistematizar el conocimiento sobre el objeto, con
el fin de establecer la naturaleza del test. Si no hubiese una teoria metabdlica
parala determinacion de la diabetes que implique la idea de exceso de glucosa
en la sangre, no se llegaria al propoésito de desarrollar tests para la glucemia.

Veamos otro ejemplo. En el caso de la epilepsia, también habia una teoria
que planteaba que las crisis epilépticas son el resultado de alteraciones eléc-
tricas en el sistema nervioso central. Esto aliment6 la posibilidad de crear
instrumentos capaces de medir microdescargas eléctricas cerebrales que
pudieran identificar patrones especiales de actividad neuronal en aquellos
grupos de individuos clinicamente homogeneizados como portadores de epi-
lepsia. A partir de alli, se invent6 el denominado diagndstico electroencefalo-
grdfico de la epilepsia. La situacion se invirtio de tal forma que actualmente se
emplea el diagnostico electroencefalografico como instrumento diagnoéstico
para lesiones cerebrales.

En ambos ejemplos, queda claro que la naturaleza del test fue determinada
por el tipo de teoria fisiopatologica utilizada por la clinica para organizar su
conocimiento sobre la enfermedad en cuestion. Las alteraciones eléctricas o
el exceso de azucar en la sangre no constituyen la esencia de las respectivas
patologias. De hecho, son fenomenos que se integran a procesos biolégicos
relacionados con la enfermedad por un conocimiento fisiopatolégico en par-
ticular. La relacion entre lo que los instrumentos concretamente dan cuenta
(ondas T, nivel de glucemia, etc.) y lo que ellos se proponen abordar (epi-
lepsia, diabetes, etc.) se establece por fuera del ambito del propio test. Es, en
este sentido, que podemos hablar de validez teorica, aun tratandose de proce-
dimientos de examen considerados imparciales y objetivos.

Los disefios de investigacion mas tipicamente epidemiolégicos permiten
la medicién de la validez operacional de sus instrumentos; dejan como area
de supuestos apenas la definicion de los patrones de referencia. Insistimos
que, en este tipo de investigacion, de algin modo, siempre hay un compo-
nente arbitrario en la definicion de los patrones.

La validez operacional o pragmatica debe, por definicion, estar al alcance
de una evaluacion sistematica, siempre que se disponga de un patrén contra
el cual sea posible realizar estudios comparativos del desempeno del test.
La metodologia epidemiol6gica moderna ha valorizado mas los siguientes
componentes de la validez operacional: sensibilidad y especificidad. Sensibi-
lidad es la capacidad de un instrumento de reconocer verdaderos positivos,
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mientras que especificidad es su poder de distinguir verdaderos negativos
(Cooper & Margan, 1978). Un instrumento tendra validez perfecta si es capaz
de seleccionar todos los enfermos en la poblacion (100% sensible) y si no
incluye entre los casos sospechados ninguna persona sana (100% especifico).

Sin embargo, estos elementos no son independientes. Si el test, por
ejemplo, utilizara criterios de deteccion muy elasticos (o sea, si se mostrara
poco especifico), al incluir un gran namero de sanos en el grupo enfermo
estara, probablemente, mejorando su sensibilidad, porque perdera un
numero menor de verdaderos enfermos. Esta cuestion sera mejor escla-
recida con la ayuda de un ejemplo. Supongamos que fuimos encargados de
probar un instrumento Y para el diagnostico de la condicion X. El primer
paso sera separar dos grupos: uno constituido seguramente por enfermos de
la condicion X, diagnosticados mediante procedimientos clinicos y, si fuera
el caso, de laboratorio; y otro formado por sujetos sanos, reconocidos por
los mismos criterios. Digamos que el instrumento Y que testamos produce
un puntaje para todos los individuos sanos y enfermos, lo que posibilitara
clasificarlos como sospechosos o no sospechosos. Los no sospechosos por el
test Y también negativos por el examen clinico o de laboratorio son los ver-
daderos negativos. Paralelamente, los sospechosos en el test Y, que son cli-
nicamente enfermos, forman el grupo de los verdaderos positivos. Mientras
tanto, entre los casos realmente positivos se encuentran los clasificados como
no sospechosos por el test, que de hecho eran casos. Se trata de los falsos
negativos, o sea, aquellos individuos que el instrumento decia que eran nega-
tivos, pero que clinicamente eran definidos como casos. Finalmente, aquellos
declarados como sospechosos por el test que se revelan sanos por el criterio
clinico son falsos positivos.

La proporcion de aciertos de un instrumento en el reconocimiento de
los verdaderos positivos frente al total de enfermos es la sensibilidad. Mate-
maticamente, la sensibilidad sera igual al nimero de verdaderos positivos
dividido por el total de casos multiplicado por 100 y se expresa en porcentaje:

n.° verdaderos positivos
Sensibilidad = x 100

total de casos en el test patron

Analogamente, la especificidad sera la proporciéon de aciertos del instru-
mento en relacion con el reconocimiento de los individuos sanos. El racio-
cinio algebraico tiene la misma base: especificidad es igual a la divisiéon de
los verdaderos negativos por el total de negativos, cuyo resultado debe ser
multiplicado por 100 y se expresa en porcentaje.
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n.° verdaderos negativos
Especificidad = x 100

total de sanos en el test patron

Otra medida que abarca estas dos es la llamada accuracy (Acr?), que se refiere
al nimero de sujetos correctamente clasificados por el instrumento en una
poblacion determinada. Para su calculo, los verdaderos negativos se suman a
los verdaderos positivos, divididos por el total de examinados (Recuadro 5.1).

Recuadro 5.1. Ejemplos de andlisis de validacién

Un ejemplo mostrard mejor la evaluacion del desempeiio del instrumento. Considerando la Tabla 5.1:
Grupos de casos: 330 nifios diagnosticados clinicamente como portadores de la enfermedad X.
Grupo de comparacion: 350 nifios del mismo sexo y diferencia de edad menor que un afo

(aproximadamente).

Verdaderos positivos: 300.

Verdaderos negativos: 305.

Falsos negativos: 30 (casos de enfermedad clasificados equivocadamente como sanos).

Falsos positivos: 45 (sanos considerados como enfermos). Donde, aplicando las férmulas
presentadas, tenemos:

Sen = @x 100 =90,9% ESP = 305 x100 = 87,1% Acr= 300+305 x 100 = 89%
330 350 680

Fuentes: Grundy (1973); Miettinen (1985).

Cuando los instrumentos producen indicadores continuos, como es el caso
de un score, generalmente se encuentra un punto en la distribucion de los
casos que mostrara los mejores valores de sensibilidad y especificidad. Se
trata del score de corte, o sea, un punto por encima o por debajo del cual se
puede considerar a un caso como sospechoso. Esto permite una clasificacion
dicotémica que soporta el tipo de evaluacion de sensibilidad y especificidad
comunmente utilizada en epidemiologia.

2Este término no tiene una traduccién exacta en castellano. Muchas veces es traducido
como precision, aunque no significa lo mismo (Last, 1983).
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Consideremos una distribucion de los scores producidos por el instru-
mento Y para evaluar el diagnéstico de la condicion X (Figura 5.2). En el eje
vertical, tenemos el nimero de examinados; en el horizontal, el score de
puntos (este ejemplo sirve para cualquier instrumento que produzca medidas
para variables discretas). Un namero bastante grande de sujetos tuvo scores
concentrados en valores bajos: se trata de los miembros del grupo de nega-
tivos (normales). Si el instrumento es valido, apenas algunos de los sujetos del
grupo de casos tendran scores bajos.

Sanos
Enfermos

N° de examinados

Score

Figura 5.2. Histograma de frecuencia de los scores en el instrumento Y.

Definido el score p como punto de corte, estaremos incluyendo como no sos-
pechosos a un numero de individuos representados por el area B, que en
verdad son casos y, por lo tanto, falsos negativos. Incluiremos, entonces, entre
los positivos algunos que son falsos positivos porque no pertenecen al grupo
de los casos que formaran el area C. Finalmente, los verdaderos positivos
formaran el area D.

Dada esa distribucion, es posible calibrar el instrumento en el sentido de
una mayor sensibilidad en detrimento de la especificidad y viceversa. {Como
modificar los indicadores de modo de conseguir mayor sensibilidad, aun
perdiendo especificidad? Se debe simplemente correr hacia la izquierda el
score de corte, lo que reduce el area B de los falsos negativos y aumenta asi la
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sensibilidad del instrumento. Trasladando el punto de corte hacia la derecha,
se reduce el area C y aumenta asi la especificidad.

A pesar de seguir una logica correcta, este test de evaluacion es artificial.
En la investigacion poblacional (y en la practica clinica), existe un elemento
de la realidad que modificara los indicadores de desempeno del instru-
mento. Este elemento es la proporcion de casos en la poblaciéon, o sea, la
propia prevalencia.

Para estimar la validez del instrumento en condiciones reales de inves-
tigacion, debemos calcular, para cada franja de prevalencia, lo que se llama
valor predictivo. Valor predictivo positivo o negativo es la probabilidad de
que cada positivo o negativo del test sea respectivamente un caso o un sano.
Matematicamente, el valor predictivo positivo (VP*) sera igual al nimero de
verdaderos positivos en relacion con el total de positivos en el test:

De modo analogo, el valor predictivo negativo (VP-) sera equivalente al

n.° verdaderos positivos
VP = — x 100
total de positivos en el test

numero de verdaderos negativos dividido por el total de negativos recono-
cidos por el test:

n.° verdaderos negativos
VP = x 100
total de negativos en el test

En el Recuadro 5.2, se encuentra una ilustraciéon del calculo de valores predic-
tivos positivos y negativos. Mientras tanto, para tener una idea aproximada
del desempenio del instrumento Y, en términos de validez predictiva de la
condicion X, frente a una situacion real de investigacion, sera preciso ajustar
el valor predictivo positivo a los parametros de prevalencia efectivamente
verificados en la poblacion en estudio. Esto se justifica porque raramente la
prevalencia de la condicién investigada en la poblacién coincide con la pro-
porcion de casos encontrada entre los participantes de un ensayo de vali-
dacion. Tal ajuste es posible con la aplicacion de la féormula del valor pre-
dictivo corregido positivo (VPC"), de acuerdo con el teorema de Bayes, como
veremos a continuacion:

prevalencia x sensibilidad

VPC" =
prev x sens + (1 - prev) x (1 - esp)
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Recuadro 5.2. Calculando valores predictivos.

Con los datos de la Tabla 5.1, es posible estimar el valor predictivo del test Y, dada la proporcion
(prevalencia) de 330 casos en 680 individuos examinados en aquel estudio de validacion.
Aplicdndose las formulas correspondientes a los datos de la tabla, tenemos:

300 305
VPP= —— VPN = ——
345 x100 =86,9% 335 x 100 = 91%

En la practica, conociéndose las medidas de sensibilidad y especificidad, es
mas practico calcular valores predictivos corregidos para cada prevalencia
posible y elaborar una curva de desempeiio del instrumento. Por ejemplo,
con los datos de la Tabla 5.1, los calculos producen la curva de desempeno del
test Y, presentada en la Figura 5.3.

Tabla 5.1. Desempefio del instrumento Y en relacion con el
diagndstico de la enfermedad X (datos hipotéticos).

(lasificacion del (lasificacién de referencia Total
instrumento Y Enfermos Sanos

Sospechosos 300 45 345
No sospechosos 30 305 335
Total 330 350 680

Queda claro, por lo tanto, que para cualquier instrumento, en cada preva-
lencia posible, habra una cierta probabilidad de que cualquier sospechoso
sea un verdadero positivo. En la prevalencia cero, el valor predictivo positivo
es igual a cero y, en la prevalencia 100, el valor predictivo es 100. Habra una
faja de prevalencia en donde el desempeno predictivo del instrumento sera
optimo, asi como también habra una faja de prevalencia real en la poblacién
donde el instrumento sera aplicado y donde necesariamente tendra su des-
empeno evaluado en condiciones reales de investigacion.
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Figura 5.3. Valor predictivo corregido por la prevalencia.

Matematicamente, es recomendable expresar los indicadores de validez en
términos de probabilidad:

Sens = P (T*| D)
Esp=P(T"| D)
VP =P (D" | T
VP ==P (D |T)

Donde T" y T" significan respectivamente positividad y negatividad en el
test, y D" y D™ expresan los atributos del patréon de comparacion, respecti-
vamente presencia y ausencia de patologia. En consecuencia, la férmula del
valor predictivo corregido positivo revela su origen en el teorema de Bayes
(Goldberg, 1972).

No existen, por lo tanto, instrumentos con error absoluto o acierto com-
pleto. Los tests de validacion dan una idea cuantificada de la validez del ins-
trumento, de su poder de reconocer la presencia de determinadas caracte-
risticas en los sujetos bajo examen. Entonces, lo que tenemos, en verdad, son
instrumentos que consiguen una sensibilidad mayor en desmedro de la espe-
cificidad o viceversa.
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No hay criterios ni limites arbitrarios de sensibilidad, especificidad o valor
predictivo para indicar que un instrumento es mejor para ser aplicado en una
situacion o en otra. Supongamos que el diagnostico objetiva la identificacion
de casos para un tratamiento clinico que puede ser nocivo. En ese caso, va a
ser necesario un instrumento con mayor especificidad, ya que no queremos
tratar personas que no tengan la enfermedad. Pero si disponemos de un tra-
tamiento que es inocuo o si no se tiene la intencién de intervenir clinica-
mente, se puede elegir un instrumento de mayor sensibilidad.

En epidemiologia, generalmente, optamos por una mayor sensibilidad.
Sera mejor todavia si el disefio de investigacion incluye un mecanismo des-
tinado a realizar, posteriormente, una selecciéon de aquellos individuos con-
siderados sospechosos y que pueden ser falsos positivos. Veamos un ejemplo:
tenemos una poblacion de 1.000 ninos, aplicamos a todos ellos el instru-
mento Y y seleccionamos 254 niflos como sospechosos. Resulta que el ins-
trumento tiene una especificidad de 87%: 109 de esos sospechosos son falsos
positivos. Sin embargo, el instrumento Y tiene una sensibilidad de 91%, lo que
significa que en la comunidad existen 160 casos de los cuales el instrumento
solo reconocio 145 y pas6 por alto 15.

Para obtener mayor precision, es mejor incluir en el examen de confir-
macion una submuestra de no sospechosos, para verificar la proporcion de
falsos negativos, debido a que nunca tendremos la posibilidad de capturarlos
otra vez. Por eso, en estudios de dos niveles (identificaciéon de sospechosos
y confirmacién de casos) con poblaciéon ampliada, es mejor obtener mayor
sensibilidad que mayor especificidad, ya que se podran detectar los falsos
negativos en el segundo examen; esto se aborda con mayor profundidad en
el capitulo 7.

Confiabilidad

La confiabilidad no constituye un atributo del disefnio de investigacion como
un todo, pero si una cualidad exclusiva de los instrumentos de recoleccion
de datos. En este sentido técnico restricto, confiabilidad no tiene que ver con
confianza. Cuando se dice la expresion “esos datos tienen una confiabilidad
muy buena”, se esta haciendo referencia a la correspondencia de los resul-
tados de un mismo instrumento en mano de diferentes operadores o evalua-
dores, o en momentos distintos.

La confiabilidad, en sintesis, mide la variacion de la medida, es decir, la esta-
bilidad o la consistencia de la mediciéon. Conforme discutimos anteriormente,
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es necesario tener cuidado con no confundirla con credibilidad, que en ese
caso si contiene el dato de la confianza en la veracidad de la informacion.

En la terminologia que se emplea actualmente en epidemiologia, la defi-
nicion de confiabilidad implica, por lo tanto, la capacidad de un instrumento
de no variar en sus resultados, de modo que sea utilizado por diferentes ope-
radores o en distintos momentos en el tiempo. Llamamos confiabilidad retest
a la estabilidad de tests e instrumentos en una dimensién temporal. La equi-
valencia de los resultados de una misma aplicacién del instrumento por dife-
rentes entrevistadores es llamada confiabilidad de la aplicacion. La equivalencia
del juzgamiento del mismo instrumento por dos o mas evaluadores tiene el
nombre de confiabilidad de la evaluacion.

Un serio problema relacionado con la cuestion de la confiabilidad y que
afecta directamente a la confiabilidad retest consiste en el presupuesto de
inmutabilidad del objeto de investigacion. No hay, de hecho, objeto cien-
tifico estatico, lo que significa que la confiabilidad retest es conceptual-
mente inviable, dado que habra siempre algin tipo de variacién en el objeto.
Sin embargo, es necesario cuantificar, por lo menos, parte de la variacion.
Debemos admitir que la responsabilidad por la variacion pertenece prin-
cipalmente al instrumento, pues es mejor tener cautela y criticar el instru-
mento antes que atribuir al objeto el resultado de la variacion de la medida.

En relacion con la confiabilidad de aplicacion, los instrumentos son tanto
mas confiables cuanto mas estructurados son en términos de aplicaciéon. Por
ejemplo, en un extremo, la entrevista clinica posee una confiabilidad de apli-
cacion bajisima, porque cada clinico desarrolla de manera particular su racio-
cinio diagnostico. En el otro extremo, se dispone del inventario de sintomas,
cuya confiabilidad de aplicaciéon es mucho mayor, dado que las preguntas
deben ser reproducidas fielmente por todos los operadores. Ciertos factores,
como gestos, énfasis, entonacion de la voz, etc., pueden ser responsables por
posibles variaciones menores. Cuando se aplica el mismo instrumento al
mismo objeto, se asume operacionalmente que aquel objeto no varia, ya que
esta siendo objeto simultaneamente de mas de una investigacion.

La confiabilidad de evaluaciéon presenta problemas de mayor gravedad
porque supone que los distintos evaluadores tienen acceso a los mismos
datos, criterios y parametros para realizar las respectivas evaluaciones. La
conclusion de que la variacion encontrada entre los juzgamientos sera debida
al instrumento solamente tendra justificacion si el diseno de investigacion
puede incorporar estrategias de estandarizaciéon de criterios y procedi-
mientos de evaluacién.

El testeo de la confiabilidad de cualquier instrumento de investigacion se
basa en comparaciones entre diferentes aplicaciones de ese instrumento o

102 = Introduccion a la epidemiologia



Confiabilidad re-test

Sujeto S Sujeto S

Momento 1 At Momento 2

Confiabilidad de aplicacidn

| Observador A | Test Y |

Sujeto S

| Observador B | Test Y |

Confiabilidad de evaluacion

| TestY | Observador A |

Sujeto S

Figura 5.4. Estrategias de evaluacion de diversos tipos de confiabilidad.

diferentes juzgamientos de €l resultantes. La Figura 5.4 presenta diagramas
que ilustran las estrategias mas comunmente usadas para la evaluacion de
confiabilidad. Ahi vemos que el examen de la confiabilidad retest consiste en
aplicar el mismo instrumento dos o mas veces al mismo informante y evaluar
la equivalencia de los resultados de esas aplicaciones.

De un modo similar, la confiabilidad de aplicacion (y la de evaluacion)
de un determinado instrumento puede ser probada mediante la compa-
racion de los resultados de diferentes operadores (o evaluadores) de un
mismo tipo de examen sobre un mismo individuo. Es imprescindible que
las aplicaciones o las evaluaciones sean realizadas de modo absolutamente
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independiente para evitar la contaminacién de las informaciones en el
disefio del estudio.

En el analisis de los resultados de los estudios de confiabilidad, la primera
cuestion para considerar se refiere a los tipos de medida producidos por el
instrumento bajo prueba, que pueden ser nominales (como un diagnostico),
continuas (como un score global), cardinales (como una escala de n puntos)
u ordinales (como un ranking de posiciones relativas). La medida de confia-
bilidad mas empleada cuando se trata de variables continuas o cardinales
es el coeficiente de correlacion de Pearson, basado en modelos simples de
regresion lineal con dos variables. Su féormula y sus propiedades matematicas
pueden ser encontradas en cualquier manual de estadistica aplicada a la salud.

Si del instrumento en prueba resulta una variable nominal, como el
examen clinico, que produce un diagnéstico cualitativo, la forma mas simple
de analisis es sin duda el calculo de porcentuales de concordancia. En este
caso, sera necesario saber cual es la proporcién de acuerdos en un total
posible de pares de resultados.

Sin embargo, existe una probabilidad estadistica de concordancias mera-
mente casuales. Por ejemplo, en un diagnédstico dicotémico cualquiera
(por ejemplo, enfermo X sano), si ambos examinadores resuelven sortear
(digamos, jugando cara o ceca) la categoria diagnoéstica que van a marcar para
cada paciente, las probabilidades de coincidir en la atribucién de la enfer-
medad y en el reconocimiento de la ausencia de enfermedad seran igual-
mente de 0,25. La concordancia general sera, por lo tanto, de 0,50, sin que
esto implique una equivalencia real entre los examinadores.

Por este motivo, se recomienda utilizar una medida especial de concor-
dancia, llamada #ndice kappa, que corrige la medida de confiabilidad para la
distribucion aleatoria de eventos, propiciando simultaneamente un testeo de
la significacion estadistica de la concordancia; esto se aborda con mayor pro-
fundidad en el capitulo 9. La férmula general de esta medida es la siguiente:

Po - Pc
1-Pc

K=%

Donde Po es la proporcién de concordancias observadas y Pc es la proporcion
de concordancias estadisticamente esperada. El indice kappa medira, entonces,
el desvio de los valores casuales esperados y se aproximara a 1 cuanto mas
fuerte sea la confiabilidad del instrumento bajo test.

Un ejemplo de analisis de confiabilidad se encuentra en el Tabla 5.2, con
datos reales de un estudio realizado por Vilma Santana (1982), resumido en
el Recuadro 5.3.
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Tabla 5.2. Evaluacién de la confiabilidad de la entrevista psiquidtrica.

Combinacion de Ndmerode Ndmero de Concordancia
diagndsticos entre acuerdos desacuerdos global (%)
psiquiatras

A-B 26 4 86,6

A-C 25 5 83,0

C-A 27 3 90,0
Total 78 12 86,7

Fuente: Santana (1982).

) n.” total de acuerdos 78
Tasa de concordancia global = = = 0,867
total de pares diagnosticados 90
; Po - Pi
Indice Kappa=), ———— = 0,78 p<0,01
1-Pi

Recuadro 5.3. Ejemplo de estudio de confiabilidad.

La confiabilidad de la evaluacién de una entrevista psiquidtrica semiestructurada fue examinada por
Santana (1982), con los 30 primeros pacientes diagnosticados en el estudio piloto de una investigacion
sobre morbilidad psiquidtrica en adultos. Cada uno de tres psiquiatras entrevistd 10 pacientes, cuyas
respectivas observaciones fueron leidas y evaluadas por los otros. Después de la lectura, se anotaban
las conclusiones diagndsticas sin el conocimiento de los demds. Los diagnésticos fueron combinados
de a dos y se realizd una comparacion de los resultados de cada par. Los datos se encuentran en la
Tabla 5.2. En el andlisis de 90 pares de diagndsticos entre tres examinadores, fueron registrados 12
desacuerdos y 78 acuerdos, lo que resulta en un porcentaje global de acuerdo del 86,7%. La aplicacion
del indice kappa, en este caso, produce un indice de K = 0,78, significativa en nivel del 1%.

Una descripcion actual y mds detallada del andlisis de confiabilidad puede ser encontrada en
Santana, Naomar Almeida Filho, Cristina Rocha y Adriana Matos (1997)
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Para escalas ordinales con amplitudes razonables de variacion, se puede
emplear el coeficiente de correlacion de Spearman, también basado en
modelos de regresiéon lineal. Las mismas observaciones hechas anterior-
mente para el analisis de correlacion simple valen para este caso.

Sin embargo, para escalas ordinales con pocos niveles de variacién, se
recomienda un tratamiento estadistico especial para el estudio de la confia-
bilidad, ademas de emplear la medida conocida como kappa ponderado. Esta
medida, se ajusta a las probabilidades de distribucién aleatoria de eventos
y posee propiedades de correccion para concordancias parciales. Tiene la
siguiente férmula general.

Kw=1-Y [(WiPoi)/(WiPci)]

donde Wi es el peso senalado para la diferencia entre cada par discordante,
Poi es la concordancia observada y Pci es la concordancia estadisticamente
esperada.

Base clinica del diagnostico en epidemiologia

La clinica y la epidemiologia se han desarrollado histéricay conceptualmente
en un contexto de evidentes complementariedades.

Por un lado, como vimos en el capitulo 2, la clinica constituye uno de
los pilares del tripode de la constitucion historica de la epidemiologia, junto
con la estadistica y la medicina social, y subsidia la investigacion epidemio-
légica con el establecimiento de la heterogeneidad fundamental que propicia
la formulacién del problema epidemiolégico: el diagnéstico. Por otro lado,
en un proceso de consolidacion mas reciente, la epidemiologia recompensa
a la clinica con una valiosa teoria de la medida. Ademas, dispone de técnicas
de desarrollo y evaluacion de protocolos de identificaciéon de caso cada vez
mas utiles para la evolucion de los procedimientos diagnosticos individuales.

En la actualidad, la colaboraciéon entre la epidemiologia y la clinica se
encuentra principalmente en la definicién de patrones de comparacion para
el desarrollo y la evaluacion de los instrumentos de medida en la investi-
gacion epidemiolégica. Ademas, se destaca evidentemente el hecho de que
la clinica se constituye en la principal fuente generadora de hipétesis para
la investigacion epidemiolégica. En este campo especifico, se desarrollan y
se validan desde versiones simplificadas de las llamadas evaluaciones biomeé-
dicas (clinicas y de laboratorio) hasta entrevistas estandarizadas en forma de
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escalas, desde aparatos portatiles de diagnostico instrumental hasta versiones
resumidas de tests psicométricos o perceptivos.

La fuente privilegiada de validez conceptual de las medidas de la variable
dependiente en la epidemiologia es, sin ninguna duda, la clinica. Podemos decir,
sin miedo a equivocarnos, que no existe un instrumento de medida en la investi-
gacion epidemiologica que no tenga, aunque sea como referencia histérica indi-
recta o remota, algun tipo de definicion diagnostica clinica como patrén oro.

Una oposicion metodologica fundamental entre la clinica y la epidemio-
logia, en el area de diagnostico se refiere alas fuentes de materia prima para el
proceso de produccién del conocimiento diagnéstico. En la clinica, se realiza
el diagnostico de casos individuales, considerados en su individualidad, inte-
grados en seguida a una casuistica, definida como grupo limitado de casos
capaces de fundamentar una experiencia clinica. La selecciéon de estos casos
obedece, en general, a una busqueda de homogeneidad (manifiesta bajo la
forma de una entidad morbida, la enfermedad) en medio de la infinita diver-
sidad de atributos particulares de cada caso (Clavreul, 1982). Sobre el tema de
la significancia clinica del diagnostico, ver la advertencia en el Recuadro 5.4.

La formacion de tal casuistica es resultado, casi siempre, de la aplicacion
de criterios de conveniencia selectiva. En este contexto, el término con-
veniencia se justifica en el sentido de propiciar una mejor visualizacion de
cuadros morbidos puros, resultante de la identificaciéon de una sintomato-
logia mas florida (metafora por demas asidua en el discurso semiolégico de la
clinica) y un perfil clinico consecuentemente mas realzado.

En la epidemiologia, en oposicién, se tiende al estudio de poblaciones
integrales o a muestras representativas de tales poblaciones como una

Recuadro 5.4. Advertencia

(ada vez mds se valoriza en el drea de la investigacion clinica la evaluacion de la precision
diagndstica por medio de estudios de confiabilidad, en detrimento de las investigaciones de
validez del diagndstico. Tal tendencia podrd resultar en tecnologias diagndsticas extremadamente
estandarizadas, de alta precision, aparentemente con mayor grado de cientificidad, pero, de hecho,
carentes de validez tedrica y operacional; en sintesis, vacias de referencia clinica fundamental. Como
no hay una practica cientifica sin un impulso verdadero de aprehensién de lo real-concreto, se corre
el riesgo de construir una clinica dientificista (y no cientifica) como resultado de la adopcién ingenua
y acritica de la contribucion epidemioldgica, particularmente en relacién con la cuestion crucial del
diagnéstico. Este es un problema serio, que justifica una critica general a la aplicacion indiscriminada
de la llamada medicina basada en evidencias en el campo del diagndstico de problemas individuales
de salud. Una discusién més profunda de esta cuestion puede ser encontrada Almeida Filho (1997).
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estrategia de potencializacion del abordaje inductivo sobre la base de la apli-
cacion de la llamada ley de los grandes nimeros.

Otra diferencia esencial en la construccion del conocimiento diagnostico
en esas dos disciplinas se manifiesta en los respectivos criterios de aproxi-
macion al objeto concreto. En la clinica, la necesidad de integracion del cono-
cimiento sobre cada caso determina una mayor profundidad y detalle, que
resulta en criterios singulares, internos y subjetivos (Ledermann, 1986) para
el proceso diagnostico, con menor grado de reproductibilidad. En la inves-
tigacion epidemiologica, la identificacion de la enfermedad tiene naturaleza
externa, dictada por la comparabilidad potencial del subgrupo de casos, y una
tendencia a la estandarizacion, con el fin de garantizar la menor influencia
posible del instrumento sobre el objeto investigado.

Tales propiedades definen el diagnoéstico clinico como caracteristica-
mente complejo y exhaustivo y buscan saber mucho sobre pocos, en opo-
sicién a la investigacion epidemiolégica, basada en técnicas de recoleccion
estandarizadas y simplificadas, con el objetivo de saber poco sobre muchos.
Por ese motivo, la recoleccion de datos clinicos es de naturaleza intensiva,
pues se realiza repetidas veces, siempre produciendo muchos datos por cada
caso, mientras que las técnicas de recoleccion epidemiologicas sobre un
determinado tema son replicadas pocas veces y pueden ser descritas como
recolecciones extensivas, dado que frecuentemente producen un volumen
reducido de datos por caso.

Finalmente, considerando que el proceso de producciéon del conocimiento
determina la naturaleza del dato producido, se debe tener en consideracion
que los datos clinicos toleran atribuciones simbolicas de orden variado, desde
alteraciones de significado hasta ambigliedades e inconsistencias. El dato epi-
demioloégico, por el contrario, sufre un proceso de reduccion y estabilizacion
necesarios para la atribucién de computabilidad (que termina por consti-
tuirse en su principal propiedad) y consecuentemente para la posibilidad de
analisis matematicos de diversos niveles de jerarquizacién.

La transformacion de la singularidad del caso clinico en la generalidad del
conocimiento epidemiologico depende del éxito del investigador en la cons-
truccion y la utilizacion de dispositivos y estrategias metodologicas aplicadas
a la investigacion epidemiolégica, tema del proximo capitulo.
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Capitulo 6

Bases del método epidemiologico

A pesar de lo que dicen los manuales de epidemiologia (y también el titulo de
este capitulo), no existe un método epidemiolégico. En este campo de inves-
tigacion, se emplea una variante de la metodologia cientifica especialmente
desarrollada para la investigacion de procesos salud-enfermedad-cuidado en
poblaciones humanas.

No obstante, podemos admitir que el método cientifico, para cumplir su
funcién social e historica, debe asumir las peculiaridades de los respectivos
objetos de conocimiento en cada campo disciplinario de la ciencia. Por lo
tanto, aceptamos (con reservas) la denominacién metodologia epidemiologica
como referencia a las estrategias, las técnicas y los procedimientos estructu-
rados de investigacion en el campo de la epidemiologia.

En este capitulo, en primer lugar, discutiremos en forma preliminar el
concepto de metodologia, en el sentido pleno de una teoria general del método
en la investigacion cientifica. En segundo lugar, analizaremos el proceso de
construccion del problema cientifico en el campo epidemiologico con énfasis
en sus peculiaridades y, particularmente, su contribucién a la metodologia
cientifica en general. Finalmente, discutiremos la estrategia de formulacion
de hipétesis y destacaremos su utilidad como instrumento fundamental en el
contexto especifico de la investigaciéon epidemiologica.

Concepto de metodologia

El modo de produccion del saber caracteristico de la ciencia occidental se basa
en el dominio del hombre sobre la naturaleza mediante una continua incor-
poracién de nuevos territorios de conocimiento. Estos territorios o campos
de ciencia son demarcados por medio de la formulacién de preguntas y la
solucion de problemas. Las preguntas y los problemas son construidos por
sujetos sociales que viven en relacion intima y participativa con los feno-
menos y procesos concretos que los suscitan. La presencia participativa en los
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escenarios de ocurrencia de los hechos, la sensibilidad perceptiva, la apertura
a nuevas ideas y el entusiasmo en la resolucién de problemas son cualidades
de los investigadores que los capacitan como productores de conocimiento.

En la mayoria de las ciencias, principalmente en aquellas que exhiben
un alto grado de sistematizacioén y cuyas teorias alcanzaron niveles elevados
de generalizacion, la investigacion de punta, es decir, el descubrimiento de
hechos nuevos, relevantes y significativos, depende de la capacidad de for-
mulacion de problemas igualmente relevantes. Para cumplir su papel, el
investigador debe sumergirse profundamente en los esquemas teéricos o
modelos de realidad para levantar problemas que, por la naturaleza com-
pleja del estado actual del conocimiento cientifico, permanecen mas o menos
oscuros. El resultado de la investigacion dependera muchas veces del éxito
con que se formule un buen problema en la frontera o en el interior de un
campo estructurado de conocimientos.

La concepcion de la ciencia como practica de construccion y tratamiento
de problemas fue bastante desarrollada por Mario Bunge (1980), fisico y
filésofo argentino radicado en Canada. Este autor propone que una inves-
tigacion habra alcanzado sus objetivos cientificos al cumplir las siguientes
etapas, cuyo conjunto constituye una metodologia, sin necesariamente res-
tringirse a ellas, o agotarlas, u obedecer al orden en que estan propuestas:

d) Descubrimiento del problema o vacio en un conjunto de conoci-
mientos. Si el problema no estuviera enunciado con claridad, se debe-
ra pasar a la etapa siguiente; si lo estuviera, a la proxima.

e) Planteo del problema con precision, en lo posible, en términos ma-
tematicos, aunque no necesariamente cuantitativo; o replanteo de un
viejo problema a la luz de nuevos conocimientos (empiricos o teéricos,
sustantivos o metodologicos).

f) Busqueda de conocimientos o instrumentos relevantes para la solu-
ci6én del problema (por ejemplo, datos empiricos, tedricos, instrumen-
tos de medicion, técnicas de calculo o de medicion), es decir, examen
del conocimiento para intentar resolver el problema.

g) Solucion del problema con auxilio de los medios identificados. Si la
tentativa resultara inutil, debera pasarse a la etapa siguiente; en caso
contrario, a la proxima.

h) Invencion de nuevas ideas (hipotesis, teorias o técnicas) o producto de
nuevos datos empiricos que prometan resolver el problema.
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i) Obtencion de una solucion (exacta o aproximada) del problema con
auxilio del instrumental conceptual o empirico disponible.

j) Investigacion de las consecuencias de la soluciéon obtenida. En el caso
de una teoria, identificacién de predicciones y pronésticos. Tratandose
de nuevos datos, examen de sus consecuencias para teorias relevantes.

k) Prueba de la solucién para confrontar la solucion con las teorias y la
informacién empirica pertinente. Si el resultado fuese satisfactorio, la
investigacion sera dada por concluida; en caso contrario, se pasara a la
etapa siguiente.

1) Correccion de las hipotesis, la teoria, los procedimientos o los datos
empleados en la obtencion de la solucion incorrecta. Se trata, natural-
mente, del comienzo de un nuevo ciclo de investigacion.

En la concepcion de Juan Samaja (1994), eminente epistemologo argentino
contemporaneo, la ciencia no constituye una entidad en si misma, pero de
hecho se estructura como modo de produccién realizado por seres con-
cretos y singulares, a quienes denominamos cientificos. E1 producto de ese
proceso productivo peculiar es una modalidad de saber sistematico e inte-
grador llamada conocimiento cientifico, compuesto de elementos tedricos y
componentes empiricos. En este sentido, se puede entender la afirmaciéon
de Samaja (1994) de que la ciencia produce dos cosas: hechos y teorias.
Este autor analiza también dos modalidades contrapuestas en la nocién de
método de la ciencia:

1) Conjunto de acciones destinadas a la revelacién o adquisiciéon de nue-
vas informaciones (que Samaja denomina modo de descubrimiento).

2) Secuencia de pasos para la verificacion de la cientificidad del conoci-
miento (que €l llama modo de validacion).

El proceso de produccién del conocimiento humano, dentro del patréon
sistematico de aplicacion racional considerado cientifico (o basado en evi-
dencias, para usar una expresion de moda) tiene varias fases, articuladas en
la nocién de cadena de conocimiento. Eminentes autores del nuevo campo
conocido como ciencias de la informacion defienden distintos abordajes que
corresponden a diferentes denominaciones para cada una de esas etapas y
sus productos intermediarios (Goldmann, 1988; Bhaskar, 1978; Chalmers,
1982; Samaja, 1994).
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Observacion Dato Informacién Conocimiento

Observacion Codificacién Andlisis Interpretacion

Figura 6.1. Cadena productiva del conocimiento.

Consideremos al proceso de produccién cientifica-tecnolégica como una
cadena productiva, compuesta por etapas de transformacion del objeto cien-
tifico y sus respectivos productos intermediarios (Figura 6.1).

Este proceso productivo peculiar se inicia por la observacion. Tomadas
como materia prima, las observaciones seran transformadas en datos que,
procesados para producir informacion, al final del proceso productivo, surgen
como conocimiento cientifico y tecnolégico.

En el lenguaje corriente de la metodologia cientifica, el término obser-
vacion designa el proceso de identificacion, seleccion, coleccion y registro sis-
tematico de signos referentes a propiedades o atributos relevantes de objetos
naturales, culturales o sociales. Una célula, un cuerpo humano, una enfer-
medad, una poblacién, una sociedad, una situacion de salud son ejemplos de
objetos; permeabilidad de membrana, masa corporal, patogenicidad, ferti-
lidad, desigualdad, inequidad son ejemplos de propiedades de esos objetos.
Por metonimia, el producto de ese primer eslabon en la cadena productiva
del conocimiento es también llamado observacion.

Una observacion puede ser producida directamente por medio de nuestro
aparato sensorial (principalmente mediante el sentido de la vista) articulado a
la red neural cognitiva o indirectamente mediante algun tipo de instrumento,
dispositivo o aparato destinado a ampliar o sustituir la percepciéon humana.
La observacion producida puede ser registrada mecanica o electronicamente,
o representada en cualquier lengua natural como una descripcioén escrita, o
también registrada usando alguna notacion matematica. Los atributos dimensio-
nales normalmente son mensurables y los atributos discretos son computables,
mientras que situaciones, aspectos, procesos, opiniones, narraciones y eventos u
observaciones de naturaleza similar no son mensurables ni computables, pero
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si descriptibles. En el primer caso, la observacion asume la forma de medida,
mientras que en el segundo caso esta se expresa como descripcion o registro.

Las observaciones son hechas por referencia a casos o situaciones singu-
lares y no se comprometen con otras esferas de generalizacion. Para que una
generalizacion (o inferencia) ocurra, resulta necesario que una observacion
sea sometida a un proceso complejo de transformaciéon en otras categorias
cognitivas jerarquicamente superiores.

La primera transformacioén de la cadena productiva del conocimiento
cientifico y tecnologico opera desde la observacion hacia el dato. Un dato es
un signo. Mas especificamente, se trata de un signo construido a partir de un
atributo observado en un objeto cualquiera, que recibe un significado. Por
lo tanto, los datos pueden ser definidos como observaciones con significado.
Los abordajes linguisticos y filoséficos de este orden podrian subsidiar las
evaluaciones de la pertinencia (o impertinencia) teérica del uso general de
los conceptos de dato, informacion, conocimiento y tecnologia, que exceden los
objetivos de este texto. Volvamos al tema de la cadena de conocimiento.

De acuerdo con su nivel de estructuracion, los datos pueden ser clasifi-
cados como estructurados, semiestructurados y no estructurados. Los datos
estructurados son aquellos para los cuales ya se encuentra predeterminado un
sistema de codificacion fija. Los datos semiestructurados no siguen un patron
de coédigo previo; por ende, de la propia produccién de observaciones debera
resultar un sistema de codificacion. Los datos estructurados y semiestruc-
turados corresponden grosso modo a abordajes de investigaciéon cuantitativa
o numérica. En este caso, los datos constituyen el producto del trabajo de
traducir las observaciones hacia el lenguaje codificado de una determinada
investigacion. Los datos no estructurados son el producto de estrategias de
investigacion que no se basan en ningun tipo de codificacion.

En términos estrictos de la sistematizacion cientifica, los datos son
expresados como indicadores en el sentido de que indican parametros o
propiedades. Un parametro comprende un valor ideal de una determinada
dimension (o propiedad cuantificable) del objeto concreto bajo investigacion.
En el proceso de transformacion de la medida en indicador, las estimaciones
y los parametros merecen una atenciéon especial, porque funcionan como
productos de etapas intermedias. A partir de un conjunto de medidas, se
producen estimaciones y se expande el ambito de generalizacién por medio
de técnicas de extrapolacion que se justifican, la mayor parte de las veces,
por reglas inferenciales. Cuando se hace uso del muestreo probabilistico, la
validez de la conexién entre una estimacion y un parametro esta justificada
estadisticamente. La validez de un indicador en relacién con un parametro
solamente puede ser establecida en el contexto de una teoria cientifica.
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Recuadro 6.1. Curiosidades etimoldgicas IV

Serd diddctico rever la historia etimoldgica del término informacidn.

El vocablo se origina directamente del latin informatio, que significa“justificacion o explicacién de
una palabra, concepcion o idea”. Objeto de la accion del verbo informare, composicién resultante del
prefijo in- (“dentro”, “bajo”) y de la raiz formare (“dar forma”), originalmente significaba “imaginar”
0 “dar una forma (imagen) en la mente”. El término enformation fue primero incorporado en el
francés medieval con una connotacion juridica equivalente a interrogacion criminal. Posteriormente,
a mediados del siglo XV, el término pasé a ser empleado en plural, designando el conjunto de
conocimientos de alguien, en este caso, un informante.

En la sequnda mitad del siglo XIX, la acepcién moderna information ya era empleada
especificamente en el sentido de “accién de obtencion de datos o relatos”y de “informe, documento
de registro de datos’, connotacién con que se difundio hacia otros idiomas, incluso al portugués.
Vale registrar el término derivado informatica, traduccion directa del francés informatique, vocablo
creado por Philippe Dreyfus a partir del modelo mathématique, para designar especialmente la
ciencia y la préctica de organizacion y tratamiento de la informacion.

Fuente: Rey (1993).

Sin embargo, los datos no tienen sentido por si solos. Para que tengan algun
valor cientifico y permitan apoyar los procesos para tomar decisiones sobre
la validez de alguna proposicion sobre el mundo (en nuestro caso, sobre la
salud), los datos precisan ser transformados en informaciéon (Recuadro 6.1).

La conversion del dato en informacion esta determinada por procesos de
transformacioén analitica. La informacion se produce a partir de datos anali-
zados de un modo adecuado, en el sentido de que estos deben ser procesados
con el objetivo de resolver un problema, responder una pregunta o probar
una hipétesis. En este sentido, el analisis implica un proceso de organizacién,
indexacion, clasificacién, condensaciéon e interpretacion de datos, con el
objetivo de identificar dimensiones, atributos, predicados y propiedades
comunes entre casos individuales.

De esta manera, se buscan en cada caso los elementos indicativos de uni-
versalidad, razén por la cual el potencial de generalizacion se convierte en
el foco del proceso de producciéon de conocimiento. En este nivel, las dis-
tinciones, singularidades e idiosincrasias de los casos individuales no son
importantes. El atributo o la propiedad individual (por ejemplo, el peso de
un feto en particular, la estatura de un determinado niflo desnutrido o la con-
tabilizacion de células de una determinada muestra de sangre), esencial para
establecer la validez operacional concreta de los datos, deja de ser relevante
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después de la transformacion del dato en informacion, pues es sustituida por
la categoria variable como definidor clave en el ambito metodologico.

Por lo tanto, la informacion se refiere siempre a variables, resultantes del
procesamiento de datos producidos con las observaciones de los atributos o
las propiedades de un determinado objeto, que varian para cada caso.

La informacién tiene un valor limitado mas alla del objetivo de un cierto
problema practico o tecnolégico. Con el fin de trascender la mera genera-
lizacién y asi alcanzar un grado util de universalidad, la informaciéon debe
ascender al nivel del conocimiento. La informacién se torna conocimiento
cientifico y tecnologico solamente después de ser articulada en algin marco
de referencia conceptual jerarquizado. Esto implica que las informaciones
cientificas deben ser necesariamente elaboradas para subsidiar la cons-
truccion de un objeto conceptual o de un objeto de intervencion, o sea, para
formular una teoria cientifica o encuadrar un modelo de aplicacion tecno-
légica. De esta forma, no es valido hablar de informacion cientifica en el mismo
sentido en que se dice conocimiento cientifico y tecnologico. En suma, la tecno-
logia resulta del conocimiento (pero no solo de este) y no directamente de la
informacion cientifica (o de la evidencia).

La transformacién de informacién en conocimiento cientifico y tecno-
légico es regulada por procesos sintéticos. En este sentido, la sintesis cons-
tituye un procedimiento especial de interpretaciéon de informaciones, des-
tinado a colocar la informacién en un nivel supracontextual. Por lo tanto,
el conocimiento implica informacién puesta fuera de su propio contexto y
situada en un contexto mas general, lista para auxiliar a los investigadores,
profesionales técnicos y tomadores de decisiéon a comprender otros con-
textos o nuevas situaciones. En comparacién con las aplicaciones basadas en
informacion, los abordajes basados en el conocimiento son mas versatiles
y flexibles y, por consiguiente, mas utiles para lidiar con nuevos problemas
tanto en el campo de la ciencia como en el ambito de la técnica.

En esta etapa del proceso de producciéon de conocimiento, el definidor
clave es la categoria de concepto. Unidad elemental del modelo teérico, base
del conocimiento cientifico y tecnolégico, el concepto se sitia también como
producto final de una cadena propia de produccién cognitiva. Especifica-
mente en relacion con los datos estructurados y semiestructurados, tipicos
de la investigacion epidemiolégica, podemos identificar una cadena meto-
dolégica paralela a la cadena productiva del conocimiento: medida-estima-
cion-parametro-indicador-variable-concepto. En lo que se refiere a datos no
estructurados (tipicos de la investigacion antropologica, por ejemplo), esta
cadena paralela tendra solamente dos eslabones: indicador y concepto.
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Para los procesos de toma de decisiéon en los niveles cientifico, tec-
nolégico y pragmatico, el conocimiento es jerarquicamente superior a
las informaciones y a los datos. El uso de dispositivos cognitivos, como
conceptos, modelos, teorias y protocolos, caracteristicos de la esfera del
conocimiento, se muestra mas eficiente para lidiar con la complejidad y
el surgimiento de los nuevos objetos cientificos y tecnologicos, porque
las sintesis del conocimiento no son limitadas por los lazos estrechos que
hacen que la informacién dependa de contextos, poblaciones, aplica-
ciones o situaciones de referencia.

La practica de la ciencia resulta, finalmente, de una dialéctica funda-
mental entre el conocimiento establecido y los problemas generados por la
interaccion con lo real. Las estrategias de problematizacion efectivamente
propician el crecimiento de la capacidad del hombre de conocer y dominar
las realidades facticas del mundo circundante, de modo de trascender su alie-
nacién, esencial en la construccion histérica de su emancipacion (Bhaskar,
1989). En fin, generar problemas; de eso se trata la investigacion cientifica.
Veamos ahora céomo la idea de problematizacién se aplica a la ciencia
epidemioldgica.

Problematizacion en la investigacion
epidemiologica

En epidemiologia, el problema cientifico aparece cuando las enfermedades
(o dafios a la salud, de cualquier naturaleza) irrumpen en grupos humanos.
La necesidad social de reconocer, controlar y remover factores ambientales,
culturales, biolégicos o fisico-quimicos nocivos a la salud, que implican la
creacion de condiciones que la promuevan, determina la problematica propia
de la epidemiologia. La situacion enigmatica e intrigante con que se enfrenta
el epidemidlogo-investigador es generalmente de naturaleza distinta de
aquella puesta delante del investigador de otras ramas del saber. La solucion
del problema epidemiol6gico muchas veces representa la diferencia entre la
viday la muerte para muchos miembros de una determinada comunidad.
Muchas veces un problema epidemiolégico es demasiado evidente y salta
a la vista, por asi decir, como por ejemplo una grave epidemia. Lo dramatico
de un problema cientifico de esta naturaleza puede ser constatado en el
propio evento considerado como fundacional de la epidemiologia, ocurrido
en Londres en 1854, con la publicacién del informe de investigaciéon de Snow
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Recuadro 6.2. Estilbestrol y cancer de vagina

Los oncdlogos Arthur Herbst y Howard Usfelder y el epidemidlogo David Poskanzer relataron el
descubrimiento de una asociacién causal entre el adenocarcinoma de vagina en jévenes y la terapia
por dietilestilbestrol en las madres durante la gestacién. En una primera publicacién, sus autores
relataron 68 casos de cancer vaginal primario tratados en dos hospitales, en un periodo de 36
afos, de 1927 a 1963. En la totalidad de los casos, la enfermedad se presentd en mujeres con més
de 20 afos: 62 casos (91%) en los grupos etarios cuya edad era igual o superior a los 40 afios. En
un segundo informe, presentaron una casuistica de ocho mujeres jévenes (menores de 25 afios) con
adenocarcinoma vaginal diagnosticado en los dltimos cuatro afios. Los oncélogos clinicos habian
encontrado un problema: por la concentracién de casos, tipos de tumor y edad de las mujeres, se
trataba de un evento de alguna manera inusitado. Fue propuesto un estudio epidemioldgico para
su solucién. El grupo de investigadores parti6 de la hipétesis de que los ocho casos tenian una causa
comn desconocida. Se utilizé el disefio de caso control, tema que se aborda con mayor profundidad
en el capitulo 8. Procedieron a la bisqueda de un amplio espectro de factores para la deteccion de
aquellos que, por la reiterada aparicion en las historias de los casos, pudieran ser aislados como
posibles factores causales. Para cada caso fueron seleccionados cuatro controles entre las nacidas en
el mismo hospital que la paciente.

Para los controles, tuvieron la precaucién de elegir jovenes nacidas con diferencia de apenas
cinco dias como mdximo de cada caso en el mismo tipo de servicio (enfermeria o departamento).
Quedo evidenciado que ninguna de las ocho pacientes habia usado irritantes intravaginales, duchas
o tampones. La relacién muestra factores adicionales cuyas diferencias de ocurrencia en los pacientes
y los controles no fueron significativas: peso al nacer, edad de la menarca, complicaciones durante
la vida intrauterina, medicamentos usados por la madre durante el embarazo (con excepcion de los
estrogenos), enfermedades de lainfancia, historia de amigdalectomia, tipo de alimentacion durante la
infancia, presencia de animales domésticos, uso de cosméticos, habito de fumar, consumo de alcohol,
asi como ocupacion y nivel de instruccién de los padres. Dentro de los factores maternos cubiertos
por la investigacion, los siguientes no presentaron diferencias significativas entre los grupos: edad
de la madre, hébito de fumar de la madre, lactancia materna y exposicién a rayos X. Solamente una
de las pacientes dejo de ser expuesta al dietilestilbestrol durante la vida fetal, mientras que ninguna
del grupo control habia estado expuesta. La droga fue suministrada a las madres debido a la pérdida
fetal en gestaciones anteriores o por pérdida de sangre en la actual. Estudios posteriores confirmaron
la asociacion entre adenocarcinoma de vagina y el uso de ciertos estrégenos durante el embarazo. A
partir de la divulgacion de estos resultados, el dietilestilbestrol pasé a ser un medicamento prohibido
para gestantes.

Fuente: Herbst, Usfelder y Poskanzer (1971).

sobre la forma de transmisién del célera (Snow, 1994). Como vimos en el
capitulo 2, se trata de un marco histérico porque por primera vez se procedia
de forma sistematica en una investigacion epidemiologica para determinar la
causa de un brote epidémico.
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Otras veces ocurren problemas epidemiolégicos latentes, puesto que no
se presentaban abiertamente como aquel de Londres. Veamos un ejemplo.
Durante anos, sin mayores preocupaciones mas alla de la atencion clinica
curativa o paliativa, la medicina convivié con la sordera, las cataratas, el
retardo mental y las anormalidades cardiacas, que afectaban a recién nacidos
y ninos. En el inicio de la década de 1940, al oftalmélogo australiano Norman
Gregg le llamoé especialmente la atencién una paciente, madre de un nifio
con cataratas, por el hecho de que otra madre, en la sala de espera, traia a
la consulta a su hijo también con cataratas, y ambas habian tenido rubeola
durante el embarazo. Con la informacion que espontaneamente le era dada,
Gregg fue capaz de intuir y después formular un problema cientifico. De la
investigacion originada a partir de alli, y que no se restringi6 tan solo al pro-
blema de cataratas en los recién nacidos, resulto el conocimiento actual sobre
los efectos de la rubeola en hijos de gestantes, expuestas en los primeros
meses de embarazo (Gregg, 1941).

A veces hechos encubiertos surgen por la utilizacion de estrategias de
investigacion mas o menos elaboradas, como resultado de la intermediacién
de la sensibilidad y la percepcion del investigador, juntamente con algun
rapto de intuicién o por alguna circunstancia fortuita, como fue el caso de
las investigaciones emprendidas por Gregg. Solamente de esa forma pasan a
constituir problemas cientificos genuinos (Recuadro 6.2).

Otras veces, para la configuracion de un problema epidemiolégico ori-
ginal, es preciso mas que intuicién, suerte, creatividad u oportunidad, por lo
que se torna necesario una inversion logistica e institucional de gran impor-
tancia, como en el ejemplo reciente del sindrome de inmunodeficiencia
adquirida (sida) (Recuadro 6.3).

Mientras tanto, el desafio mayor para la metodologia cientifica en general
y para la ciencia epidemiologica en particular consiste en la correcta pro-
duccion de hipétesis y en el riguroso proceso de validacion de estas en la bus-
queda de una solucion para los problemas identificados. Se trata de la propia
esencia del proceso de produccién de conocimiento cientifico, en la medida
en que generar problemas puede no ser tan dificil como resolverlos. Una ins-
tructiva ilustracion de ese proceso se encuentra en otro evento precursor de
la historia de la epidemiologia, narrado a continuacion.

En 1854, el médico hingaro Ignaz Semmelweis fue nombrado asistente
del Primer Servicio del Hospital General de Viena. En esa época, la medicina
convivia con una elevada mortalidad materna, principalmente por infecciéon
puerperal, y se la aceptaba como parte del dia a dia, tal vez resultante de una
ley natural. Descrito por su biégrafo Wilhelm Drigalski (1955) como dotado de
un temperamento fogoso, muy sensible, capaz de compartir intensamente el
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Recuadro 6.3. Sida: una enfermedad emergente

Durante los meses de junio y julio de 1981, el Centers for Disease Control de EEUU encontré una
correlacién poco comdn entre el sarcoma de Kaposi y la neumonia por pneumocystis carinii entre
homosexuales aparentemente sanos. Aproximadamente en 18 meses fueron notificados otros
1.000 casos, con un cuadro clinico similar, caracterizado por malignidad, ademds de infecciones
oportunistas. A partir de entonces, las notificaciones fueron aumentando en una media de tres
casos por dia. El inico denominador comtn encontrado en todos los pacientes portadores de aquella
patologia desconocida fue un profundo estado de inmunodepresion. Se concluyé que se trataba
de una enfermedad emergente y fue bautizada con el nombre de sindrome de inmunodeficiencia
adquirida (sida). Muchos de los microorganismos detectados entre esos pacientes son los mismos
encontrados, la mayoria de las veces, en personas tratadas con agentes depresores del sistema
inmunoldgico (radiacién, quimioterapia, corticosteroides), inclusive el sarcoma de Kaposi. Ocurre
que, entre los que fueron alcanzados por el sida, ninguno habia hecho uso de inmunosupresores.
Posteriormente, cientificos franceses aislaron e identificaron, a partir de pacientes con sida, el agente
etioldgico de la nueva patologia, un tipo de retrovirus, responsable, al menos en parte, por el estado
de inmunodeficiencia. El virus del sida, actualmente designado VIH, tiene la propiedad de invadir
selectivamente determinados linfocitos Ty destruirlos.

Desde entonces, esa patologia se transformd en una pandemia y su perfil epidemioldgico se
modificd considerablemente. En este momento, a pesar de la elevada letalidad, el prondstico para
pacientes enfermos de sida es bastante menos sombrio, debido a los avances en los tratamientos de
control del virus. Todavia el problema cientifico del sida permanece vivo y persisten varias cuestiones
clinicas y epidemioldgicas que suscitan nuevas investigaciones.

Fuentes: Montaigner (1985); Broder y Gallo (1984).

sufrimiento de sus enfermos, Semmelweis por cierto mantenia una opinién
sobre la infeccion puerperal compatible con la medicina de su época. No obs-
tante, un hecho que hasta entonces pasaba desapercibido por otros desperto
su interés intelectual y se volvié para €l un problema cientifico: la mortalidad
puerperal en el primer servicio era cuatro veces superior a la mortalidad
puerperal ocurrida en el segundo servicio, situado en el mismo pabellon
(Hempel, 1970).

Semmelweis se propuso resolver el enigma. A partir de ese momento, el
problema pasoé a tener existencia como pregunta cientifica. Podemos suponer
que €l habria optado por iniciar el proceso de elucidacion a partir del esclare-
cimiento de las circunstancias que cercaban el hecho. Como punto de partida,
buscé formalizar un enunciado para el problema cuyo contenido intuia. Su
técnica: responder a las preguntas puestas como senales destinadas a orientar
el método de obtencion de respuestas.
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Primera pregunta: icudl es el punto focal del problema? La ocurrencia de fiebre
puerperal entre parturientas internadas en la maternidad es demasiado
elevada; practicamente cada caso corresponde a una muerte. Sorprende,
habria pensado Semmelweis, que un hecho tan natural como el parto se
tornara un evento biolégico de tanto riesgo.

Segunda pregunta: iqué hechos pueden estar relacionados con el punto focal
de la cuestion? La fiebre puerperal ocurre entre parturientas hospitalizadas.
Dentro de los partos ocurridos en residencia, sea en la ciudad de Viena, sea
en sus alrededores, practicamente no se registran casos de aquella patologia.
Ademas, el porcentaje de muertes por fiebre puerperal entre madres que
dieron a luz en la calle y que posteriormente fueron internadas es sensible-
mente menor al de las madres que alli parieron.

Tercera pregunta: iel fenémeno presenta diferencias cuantitativas o cualita-
tivas segun la circunstancia o lugar donde es observado? La mortalidad por
fiebre puerperal de las madres hospitalizadas en el primer servicio es mayor
de la ocurrida entre las madres internadas en el segundo servicio. Los datos
de muertes presentan diferencias notables en tres anos de observacion. El
porcentaje medio de muertes en el primer servicio es de casi 9%, mientras
que en el segundo servicio se sitia en torno de apenas 2%.

Por la direccion que Semmelweis dio a su investigacion, podemos imaginar
que habria formalizado su problema como una cuestion cientifica bajo el
siguiente enunciado: {cuales son los factores responsables por las diferencias
en los porcentajes de mortalidad materna por fiebre puerperal ocurridas en
la maternidad del Hospital General de Viena?

Las hipotesis, en el sentido de respuestas plausibles a una determinada
pregunta cientifica, generadas por el rico proceso logico y metodolégico
desarrollado por Semmelweis, desafiaban el poder médico de la época. Fue
preciso mucho coraje para proseguir el testeo de hipotesis que apuntaban jus-
tamente la accion de los ilustres obstetras vieneses (ignorantes del principio
de asepsia) como factores de contaminacion en la infeccion puerperal. Luego
de una cuidadosa investigaciéon, Semmelweis comprob6 que los propios
médicos contaminaban a las parturientas al realizar toques vaginales luego
de haber realizado necropsia a victimas de fiebre puerperal. Infelizmente,
Semmelweis terminé sus dias discriminado, paranoico y perseguido por la
corporacion médica austriaca; se sacrificé y autocontaminé con el microbio
de la fiebre puerperal para demostrar que cumplia con su deber de cientifico.
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Actualmente, parece no haber mas necesidad de heroismos extremos. La
actividad académica, el sistema de vigilancia epidemiologica y el ejercicio
de la clinica se han revelado complementarios en el proceso de relevar pro-
blemas epidemiologicos.

La actividad académica articula docencia e investigacion y, en el campo
especifico de las ciencias de la salud, asistencia a pacientes. La capacidad
inquisitiva de esas actividades varia con su nivel de desarrollo cientifico e
integracion. Las actividades académicas que generan conocimiento de interés
epidemiolégico no se restringen al campo especifico de la epidemiologia. Las
disciplinas de laboratorio conexas, las disciplinas clinicas y las propias disci-
plinas aplicadas de la salud colectiva tienen la oportunidad de generar pro-
blemas cuya solucion subsidia a la epidemiologia en cuanto discurso y accién.

La vigilancia epidemiolégica constituye, por su naturaleza, una impor-
tante fuente generadora de cuestiones epidemiologicas, en la medida en que
significa un observatorio privilegiado para la deteccion precoz de problemas
emergentes. Son dos los tipos de problemas detectables por la acciéon de la
vigilancia. En primer lugar, se presentan problemas mas de tipo tecnologico
que propiamente cientifico. Las acciones de profilaxis y control necesarias
son conocidas; sin embargo, a pesar de la correcta aplicacion del conoci-
miento existente, el problema persiste. Muchas veces, no se trata solo de
anomalias o deficiencias de aplicacion tecnolégica, sino de indicios de ago-
tamiento de un modelo o de la importancia de una nueva faceta o manifes-
tacién de un problema considerado como resuelto. En segundo lugar, cuando
no se dispone de conocimiento suficiente o ante la apariciéon de una falla u
omision, se vuelve evidente la necesidad de que se investigue para esclarecer
el problema detectado. Aqui el término problema tendria el significado de
“falla” en el conocimiento sobre el asunto.

La atencion individualizada a los pacientes concede a los médicos, den-
tistas, enfermeros y otros profesionales de la salud condiciones de obser-
vacion de fenomenos de orden clinica que interesan directamente al diag-
nésticoy la terapéutica. Parece menos obvio, sin ser por ello menos verdadero
o menos importante, que el clinico continta disponiendo de una posicién
ventajosa, dada la posibilidad de hacer observaciones sobre regularidades o
discrepancias detectables en el grupo homogéneo formado por sus pacientes.
Principalmente en los paises en desarrollo, que cuentan con sistemas poco
desarrollados de informacion en salud, la medicina clinica, sin duda, cons-
tituye un puesto privilegiado para la observacion del comportamiento de las
enfermedades conicodegenerativas en grupos humanos. Se debe enfatizar,
sin embargo, que esa potencialidad, en tanto fuente de produccién de cues-
tiones epidemiolégicas, es ain poco explorada por el clinico (Souza, 1984).
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El desdoblamiento del problema cientifico en enunciados interrogativos
implica, sin duda, una etapa inicial de analisis del problema. Semmelweis, Snow,
Gregg, los equipos del Centers for Disease Control y tantos otros investigadores
que ayudaron a construir la epidemiologia no se destacaron solo como creadores
de problemas. En verdad, el valor histérico y social de sus contribuciones reposa
sobre las estrategias logicas y practicas que fueron concebidas por ellos a fin de
completar el ciclo de produccion del conocimiento cientifico. Se trata aqui, justa-
mente, de lo que se denomina, en sentido estricto, de metodologia cientifica.

Cuando se trata de un problema complejo, se puede partir de un enun-
ciado bastante general y, a medida que el problema va siendo analizado, este
sera descompuesto en problemas mas simples, solucionados por medio de
hipotesis claras, concisas y refutables. Tales hipotesis, herramienta funda-
mental del raciocinio cientifico, son constituidas por elementos de traduccién
de los conceptos epidemiologicos bajo la forma de variables. La siguiente
seccion discute, en mayor profundidad, la naturaleza de las variables epide-
miolégicas y su relacion con el proceso de formulaciéon de hipétesis en este
campo especifico de la ciencia contemporanea.

Variables epidemiologicas

Volvamos por un momento a la cadena productiva del conocimiento (Figura
6.1), mas especificamente en el pasaje de la observacion al dato. Al considerar
un conjunto cualquiera de procesos, hechos o fenémenos observados, dos
categorias de propiedades estaran alli presentes. En primer plano, resaltan
las propiedades constantes, denominadas simplemente constantes. Estas son
exhibidas por todos los elementos del conjunto de igual forma y, por eso,
pueden ser tomadas como criterio para delimitar conjuntos homogéneos a
partir de elementos dispersos. Por ejemplo, si se toma como criterio el pais de
nacimiento para proceder a la inclusién de personas en un conjunto homo-
géneo, se puede definir una poblacion de brasilefios. Este conjunto es com-
plemento de otros conjuntos diferentes y, por ende, homogéneos en cuanto
al mismo criterio: americanos, africanos, argentinos.

En un nivel mas profundo de analisis, son discernibles las propiedades
variables, denominadas simplemente variables. Estas determinan la manera por
la cual los elementos de cualquier conjunto son diferentes entre si. Tomando
como ejemplo el conjunto de los brasilefios, se puede decir que las personas
alli incluidas seran diferenciadas entre si por ciertos atributos, tales como sexo,
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religién, peso o estatura, que son las variables. Las variables, en cuanto a su
naturaleza, pueden ser categorizadas como cualitativas o cuantitativas.

Las variables cualitativas son las que implican diferencias radicales o
esenciales. La variable sexo, por ejemplo, incluye las categorias masculino
y femenino, que mantienen entre si diferencias no solo de nivel, volumen o
cantidades, sino de naturaleza. Ejemplos de otras variables cualitativas que
eventualmente pueden despertar interés epidemiologico son: lugar de resi-
dencia, lugar de trabajo, ocupacion, procedencia, situaciéon conyugal, etc.

Las variables cuantitativas, a su vez, encierran distinciones no sustan-
ciales, en el sentido de diferencias traducibles en desigualdades de grado, fre-
cuencia, intensidad y volumen. Se refieren a las propiedades que mantienen
la misma naturaleza en toda su extension o dimension, que se muestran con
mayor o menor expresion y pueden ser manifestadas en términos numé-
ricos: temperatura, presion sanguinea, peso y estatura son buenos ejemplos.

Las variables cuantitativas son discontinuas o discretas cuando entre
dos valores consecutivos, expresados por nimeros enteros, no es posible la
inclusion de valores fraccionarios (nimero de casos de una enfermedad o fre-
cuencia de latidos cardiacos, por ejemplo). Las variables pueden ser también
continuas cuando admiten valores fraccionarios entre cualquiera de los valores
consecutivos (presion barométrica o temperatura corporal, por ejemplo).

En los estudios epidemiolégicos, las enfermedades especificas son con-
sideradas a veces como variables, otras veces como constantes. Cuando son
tomadas como variables, sus valores normalmente pueden ser ausencia o pre-
sencia. Asi, al analizar la distribuciéon de una determinada enfermedad en un
grupo poblacional homogéneo en cuanto al criterio lugar de residencia, este
sera dividido en dos subgrupos: portadores y no portadores de la enfermedad.

A fin de posibilitar la codificacion, el analisis y la comprension de con-
juntos de hechos, procesos y fenémenos, las diferencias entre sus elementos
(o variables) deben estar formalmente explicitadas. Esto puede ser realizado
mediante operaciones de clasificacion, conteo o medicion de la propiedad
o variable considerada. Si se trata de la variable sexo, las personas seran cla-
sificadas en una de las dos categorias: masculino o femenino; si se trata de
peso o altura, seran medidas en kilogramos o centimetros, respectivamente;
si se trata del nimero de personas enfermas, sera hecha la contabilizacion de
aquellos que puedan ser asi clasificados.

En la practica epidemiolégica, cuando se acompaia descriptivamente la
evolucion de hechos de interés cientifico o cuando se procede a la investi-
gaciéon de fenémenos inusitados relacionados con la salud o la enfermedad,
analizando y enunciando problemas o proponiendo hipotesis explicativas, a
fin de cuentas, se busca identificar relaciones entre variables. Al establecerse
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tales relaciones, se opera, en la mayoria de los casos, con valores atribuidos a
las variables por clasificacion, medida o contabilizacion. En términos meto-
dologicos, la relacion mas importante y util entre variables es la que las cate-
goriza como independientes o dependientes.

Los términos variable independiente y variable dependiente fueron tomados
de la matematica. Las variables representadas en el eje de las X, eje de las abs-
cisas, son las variables independientes, y aquellas representadas en el eje de
las Y, eje de las ordenadas, son las dependientes. Esta es tal vez la forma mas
simple de pensar los dos tipos de variables planteadas en relacién, sin compro-
meter el uso de términos discutibles, tales como causa y efecto. Sin embargo,
cuando se trabaja en un referencial de causalidad, la variable independiente
sera el factor causal, es decir, la causa presunta de la variable dependiente, y
esta ultima el efecto resultante de la primera. De todos modos, siempre se
define una variable independiente como antecedente y una variable depen-
diente como consecuente.

En estudios experimentales, la variable independiente es aquella que
tiene sus valores elegidos y determinados por el investigador. Por ejemplo,
cuando se prueba un nuevo planorbicida, las concentraciones de la droga a
las que seran expuestos los caracoles son determinadas por el experimen-
tador: esta es la variable independiente de la investigacion. En este ejemplo,
el nimero de caracoles muertos sera la variable dependiente, aquella que, en
estudios experimentales, escapa al control del investigador y cuya variacion
se pretende medir.

En la investigacion no experimental, que corresponde a la mayoria de las
investigaciones epidemiologicas, no es posible la manipulacion de variables.
Generalmente, la eleccion de cual sera la variable dependiente y cual sera la
independiente esta determinada por la suposicion de que cierta condicién
variable produce un cambio en el estado de salud o de enfermedad; esa con-
dicion variable sera tomada como variable independiente, y el efecto (enfer-
medad o no enfermedad) como variable dependiente. Es comin encontrar
relaciones en las cuales la variable independiente fue elegida por el hecho de
que los eventos asociados a ella se presentan con anterioridad a los eventos
que, a partir de alli, son tomados como dependientes.

La variable dependiente (o efecto supuesto) debe variar concomi-
tantemente con los cambios ocurridos en la variable independiente. Sus
valores dependen de los valores asumidos por la variable independiente.
La variable dependiente es normalmente la condicién cuya explicacion
esta siendo verificada. Asi, para explicar la enfermedad o la no enfermedad
como variables dependientes, se puede pensar en una multiplicidad de fac-
tores corresponsables por su causalidad, o sea, las variables independientes.
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No existen restricciones tedricas en cuanto al nimero de variables depen-
dientes o independientes.

Las técnicas utilizadas para la atribucion de valores numeéricos al grado
con que se asocian o correlacionan las variables son eminentemente estadis-
ticas, tema que se abordara en el capitulo 9. Sin embargo, en el campo de la
epidemiologia, la estadistica no habla por si misma. Cabe al epidemidlogo
analizar los resultados obtenidos a la luz del conocimiento epidemiolégico
acumulado, dentro del contexto del cual el fenémeno forma parte y conside-
rando las caracteristicas singulares asumidas por el fenémeno en su especifi-
cidad de tiempo y espacio.

En el analisis epidemiolégico, las variables independientes son consi-
deradas factores de riesgo solamente cuando estan asociadas a enferme-
dades, siempre que esas asociaciones sean juzgadas validas a laluz de los cri-
terios epidemiolégicos. Siluego de reiteradas validaciones de la asociacion
entre el factor de exposicién y la enfermedad no subsistieran mas dudas
en cuanto a su contribucién en la causa, dicho factor podra ser reconocido
como factor de riesgo.

En este sentido, la investigacion epidemiolégica busca siempre el testeo
de un tipo formal de hipoétesis: la de que una determinada variable de expo-
sicién constituye o no un factor de riesgo para una cierta patologia. Lla-
memos a esta forma general hipdtesis epidemiologica. iPero, al final, qué es 'y
para qué sirve una hipétesis?

Hipotesis epidemiologicas

Las hipotesis son conjeturas con las cuales se busca explicar, por tentativa,
fenémenos ocurridos u ocurrentes. Son respuestas posibles dadas a pro-
blemas planteados por la ciencia o el sentido comun. Tales respuestas seran
consideradas como cientificas en la medida en que respondan a problemas
planteados por la practica social de la investigacion y ademas:

1) Siafirman relaciones entre variables.
2) Sifueran sometidas a validacion (o refutacién).

Ademas de la funcién que las define, que es la de adelantar respuestas ten-
tativas a problemas nuevos o revisados y como consecuencia de esa misma
funcién, las hipoétesis, de algin modo, orientan y determinan la naturaleza
de los datos recolectados y, por lo tanto, la metodologia de la investigacion.
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Los datos son producidos o recogidos para satisfacer un objetivo: evaluar la
validez de la hipétesis y buscar refutarla.

La validacion de hipétesis se da a través de la refutacion de las predic-
ciones o consecuencias que derivan de ellas por deduccion. Tales predic-
ciones constituyen enunciados menos generales que, aun antes de su expli-
citacion, ya preexistian virtualmente en el enunciado de la hipoétesis. Una vez
corroborada en alguna de sus consecuencias, la hipoétesis es beneficiada por
una validacion parcial. La confirmaciéon de muchas consecuencias no hara
de la hipotesis un conocimiento totalmente cierto. La refutaciéon de una sola
de sus predicciones puede invalidar la hipétesis por completo. De acuerdo
con el eminente filésofo de la ciencia sir Karl Popper (1969), el conocimiento
cientifico avanza cuando una hipétesis mas abarcadora substituye una hipo-
tesis anterior, rechazada por la investigaciéon experimental u observacional
de sus consecuencias logicas.

Ocurren generalizaciones de pequefo alcance que, como consecuencia,
producen un numero bastante restricto de predicciones. Podemos conside-
rarlas como hipétesis pobres. Otras hipoétesis, cientificamente mas fértiles,
traen implicitas en su enunciado un numero grande de consecuencias directa
o indirectamente verificables. En el extremo de la generalizacion de corto
alcance, se encuentran las hipotesis cuya tnica verificacion posible es definida
por sus propios términos. En el otro extremo, se encuentran hipétesis con
estatus de teoria. Su mayor mérito es el de propiciar la produccién de una
multiplicidad de predicciones refutables, no solo en el campo del conoci-
miento en que fueron pronunciadas, sino también en disciplinas correla-
tivas. Son las consecuencias de las hipétesis las que hacen progresar el cono-
cimiento por su capacidad de ajustar las teorias y orientar la practica. Estas
constituyen el origen y la finalidad de los experimentos y las observaciones
orientadas, que buscan validar o refutar enunciados hipotéticos.

La formulaciéon de hipétesis es una etapa indispensable en cualquier inves-
tigacion que se pretenda cientifica dentro de los paradigmas dominantes en la
ciencia contemporanea. Por un lado, frecuentemente encontramos investiga-
ciones cuyos datos fueron recolectados sin un objetivo rector del proceso de
produccion de datos, esto es, sin hipotesis. Por otro lado, existen hipétesis inge-
niosas que pasan por conocimiento establecido, pero que les falta validaciéon de
naturaleza experimental y de orden observacional. En ambos casos, el ciclo
productivo del conocimiento cientifico no fue debidamente completado.

Las hipotesis pueden ser originales, sustitutivas o deductivas (Buck, 1975).
Al buscar explicacion para un fenémeno nuevo e inusitado, una hipétesis for-
mulada y luego testeada es original en el sentido de ser la primera en intentar
esclarecer el problema. Ademas, a partir de teorias o de hipotesis abarcadoras,
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se deducen hipotesis menos generales que son sus consecuencias. La medida
del valor de una hipétesis es la calidad y el nimero de consecuencias predic-
tivas que de ella pueden ser deducidas.

Cuando el poder explicativo de una hipétesis ya no es suficiente para
esclarecer fenomenos nuevos, aparece la necesidad de encontrar hipotesis
sustitutivas. Una hipotesis sustitutiva debe satisfacer uno de los siguientes cri-
terios: a) permitir predicciones mas precisas; b) explicar un mayor volumen
de observaciones anteriores; c) explicar con mas detalles observaciones
hechas previamente; d) ser aplicable a las situaciones en que la hipoétesis
anterior falld; e) indicar nuevas predicciones no sugeridas por la hipoétesis
original; f) relacionar o unificar fenémenos que antes no estaban conectados.

Una hipoétesis epidemiologica comprende un enunciado que propone
una explicacién para algin fenémeno relativo a la distribucién o la determi-
nacion del surgimiento de enfermos en poblaciones a través de relacionar
variables que representan riesgo y factores de riesgo. Al ser formulada, la
hipoétesis epidemiolégica debe tener en consideracion los aspectos de la
enfermedad en la poblacion y las variaciones perceptibles en los compo-
nentes ambientales (fisicos, quimicos, biolégicos, sociales, etc.) asociados a
la exposicion a los factores de nesgo.

La hipoétesis epidemiolégica, dependiendo de su alcance y generalidad,
puede hacer surgir transformaciones en otras disciplinas, en los campos bio-
légico, social y de otras ciencias de la salud. Los estudios epidemiolégicos
referentes a la distribucion de las enfermedades son fundamentales en la elu-
cidacion de mecanismos causales. Las hipotesis, generadas sobre la base de
esos estudios, tienen como meta Gltima la explicacion de los patrones de dis-
tribucién y, para eso, deben tener como objetivo inmediato revelar factores
de riesgo. Este es el contexto de la exploracion (o modo de descubrimiento,
en la terminologia samajiana).

En el analisis epidemiolégico, las hipétesis causales son introducidas en
primer lugar para evaluar informaciones descriptivas ya recogidas. Si en esta
etapa la hipotesis es considerada coherente con los conocimientos acumu-
lados a priori, debera entonces ser validada por medio de estudios planificados
especialmente para esta finalidad. Todavia la gran mayoria de los estudios en
epidemiologia son observacionales por motivos éticos (lidiamos con personas
humanas), 16gicos (esas personas viven en un contexto concreto) y operacio-
nales (estudiamos, en general, grandes muestras y pequenos efectos). Difi-
cilmente son encontrados estudios de campo en epidemiologia realizados
con la inclusién y control del factor sospechoso en un grupo experimental.
Algunos estudios pueden ser ejecutados sobre la base de la remocion del
factor sospechoso. De esa forma, podemos decir que el criterio de verdad (o
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de prueba, como prefieren los epistemoélogos) en epidemiologia es, en ultima
instancia, la eficacia y la efectividad en prevencion y control. Este es el con-
texto de la verificacion o el modo de validacion, segin Samaja (1994).

Finalmente, para el testeo de las hipotesis epidemiologicas, se debe des-
tacar necesariamente los elementos empiricos del problema epidemiolégico,
fundamentados en sus respectivos componentes teéricos. Por esta razon, el
trabajo cientifico en epidemiologia depende de modelos conceptuales de
salud-enfermedad capaces de orientar el proceso de problematizacion en la
disciplina. Ademas, ya en la vertiente propiamente metodologica de la disci-
plina, pretendemos resaltar la cuestion del diagnostico, vista en el capitulo 5,
como forma de identificacion de ejemplares o casos de las variables depen-
dientes, y el tema de la forma empirica de los indicadores epidemiolégicos,
que veremos en el capitulo 7. De esta manera, el método pasa a tener exis-
tencia concreta como practica de investigacion, operacionalizada a través
de conjuntos complejos de planes, procedimientos, etapas, instrumentos y
técnicas de produccion y analisis de datos, genéricamente designados como
estrategias de investigacion, lo que sera objeto de los capitulos 8 y 9.



Capitulo 7

Indicadores epidemiologicos

En este capitulo, presentaremos los principales indicadores epidemiologicos
y discutiremos inicialmente la 16gica subyacente a las medidas de ocurrencia
de enfermedades, agravios o eventos de salud.

En primer lugar, vamos a demostrar la estructura y la aplicacion de los
indicadores de morbilidad, focalizando en los conceptos de prevalencia e
incidencia. En segundo lugar, presentaremos los indicadores de mortalidad,
desdoblados en tasas de mortalidad general y de mortalidad especifica,
y destacaremos especialmente los coeficientes de mortalidad infantil o
materna. En tercer y ultimo lugar, introduciremos el concepto de indi-
cadores compuestos de salud, especialmente aquellos de base econométrica,
enfatizando en sus aplicaciones y limitaciones como verdaderos indica-
dores de salud.

Loégica general de los indicadores

En una perspectiva mas general, los indicadores epidemiolégicos
expresan la relacion entre el subconjunto de enfermos (u 6bitos por una
determinada enfermedad o sujetos portadores de una condiciéon rela-
cionada a la salud) y el conjunto de miembros de la poblacion. Como
hemos visto en el capitulo 4, tal relacion equivale al calculo de la pro-
babilidad de enfermar, es decir, constituye la expresion mas general y
simplificada del riesgo.

Para comprender la 16gica basica de los indicadores epidemiolégicos,
precisamos retomar la Figura 4.1, enriqueciéndola con delimitaciones
alternativas de denominadores. De esta deriva la Figura 7.1, en la que la
base poblacional del riesgo continua siendo representada a través del
conjunto-maestro P.
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Figura7.1. Los subconjuntos de la morbimortalidad.

Otros subconjuntos, ademas de D, son definidos por referencia a la condicion
de salud en cuestion. El mas importante de estos es el subconjunto O, que
representa los obitos resultantes de la enfermedad D. Por eso, O esta con-
tenido en D (conjunto de enfermos o portadores de la enfermedad D), que
a su vez es un subconjunto de P. Ademas, no todos los miembros de D se
encuentran bajo el mismo riesgo de morir, porque la enfermedad D produce
casos con distintos niveles de gravedad. Llamemos G a este subconjunto de
casos graves de D. Por lo tanto, O esta contenido en G, que esta contenido en
D, que a su vez es un subconjunto de P.

Como no todos los miembros de P son susceptibles al efecto del agente
de Dy, ademas, no todos los infectados se tornan enfermos, podemos incor-
porar el subconjunto I, de infectados (o vulnerables, en el caso de enferme-
dades no infecciosas). Ahora, O esta contenido en G, que esta contenido en D,
que esta contenido en I, que a su vez es un subconjunto de P.

Por ultimo, considerando que no todos los miembros de la poblacion P se
encuentran expuestos a los agentes o factores de riesgo de D y que de estos no
todos se enferman, resta indicar el subconjunto E, de exposicion. Entonces,
O esta contenido en G, que esta contenido en D, que esta contenido en I, que
esta contenido en E, que finalmente es un subconjunto de P.

Segun podemos verificar, de modo intuitivo, las relaciones entre subcon-
juntos y grupos poblacionales definidos en referencia con la condicién pato-
légica en cuestion propician el calculo de indicadores epidemiolégicos diversos.

En la perspectiva de la serie de conjuntos jerarquicos de la Figura 7.1,
podemos clasificar los indicadores epidemiologicos de acuerdo con el nivel
de referencia como:
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Recuadro 7.1. Tasas y coeficientes

Se denominan coeficientes o tasas a las relaciones entre el nimero de eventos reales y los que podrian
acontecer. Supongamos que un determinado coeficiente sea 0,00035. Esto significa que el coeficiente
esigual a 35 por 100.000 (35/100.000), o sea, si bien existia la posibilidad de que sucedieran 100.000
eventos, de ellos solo acontecieron 35. Si los eventos realmente ocurridos (numerador) estan
categorizados como muertes por tuberculosis en la capital X en el afio Y y los eventos que podrian
haber ocurrido (denominador) estdn categorizados como habitantes domiciliados en la capital
referida en aquel afio, el coeficiente serd traducido como 35 muertes de tuberculosis por 100.000
habitantes en la capital X en el afio Y.

Los coeficientes o las tasas constituyen valores fraccionados menores que la unidad, debido al
hecho de que las frecuencias de los eventos registrados en el numerador son una parte de aquellas que
componen el denominador. Para transformar nimeros decimales en nimeros enteros, se multiplica
el coeficiente por una potencia de 10, que seria la base referencial de la poblacién expuesta, y se lo
transforma en un niimero entero. Asi, el coeficiente 0,00035 serd multiplicado por 100.000, lo que lo
transformaria en el coeficiente 35 por 100.000 habitantes (35/100.000).

En estudios de epidemiologia comparada, es necesario que las tasas o los coeficientes
comparados tengan la misma base poblacional, tomada como expresién del nimero de
personas expuestas al riesgo. En la estimacion de tasas o coeficientes, se debe tener cuidado
de excluir del denominador a las personas no expuestas al riesgo, como por ejemplo excluir a
las mujeres del denominador en el célculo de la incidencia por cncer de préstata.

¢) Macroindicadores: aquellos cuyos denominadores se refieren la base
poblacional plena P.

d) Microindicadores: aquellos que toman como denominador cualquiera
de los subconjuntos indicados, jerarquicamente inferiores a P.

En los textos de epidemiologia escritos en portugués, estas modalidades espe-
ciales de razon o proporcion han sido llamadas a veces tasa, a veces coeficiente.
Ahora, si respetamos la terminologia prestada de la matematica y de la fisica,
no se trata ni de una cosa ni de la otra.

Rigurosamente, una tasa (equivalente al término inglés rate) denota una
medida de variacion, por ejemplo, la velocidad en fisica cinética y las tasas
de crecimiento o de inflacién en econometria. El término coeficiente, a su vez,
designa funciones derivadas del calculo, como el coeficiente de resistencia
estructural en la fisica de materiales o el coeficiente de penetracion en aero-
dinamica. A propésito, el término coefficient practicamente no es usado en la
jerga epidemiologica en inglés, idioma de origen de la epidemiologia.

No obstante, considerando la necesidad de estandarizacién terminologica,
pero respetando un patrén de uso ya predominante en el campo de la salud
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colectiva, proponemos, por mera convencion, adoptar los términos tasa para
los macroindicadores y coeficiente paralos microindicadores epidemiologicos.
Asi, tomando los subconjuntos inclusivos de la Figura 7.1, tendremos:

= Tasas de mortalidad = O/P.

= Tasas de incidencia (y prevalencia) de enfermedad = D/P.
= Tasas de incidencia (y prevalencia) de infeccion = I/P.

= Coeficientes de patogenicidad = D/I.

= Coeficientes de virulencia = G/D.

= Coeficientes de letalidad = O/D.

Los indicadores epidemiolégicos tipicos abordados en este capitulo, como
por ejemplo las tasas de prevalencia, incidencia y mortalidad, tienen como
denominador el conjunto mas abarcador, referido a la poblacién P. Los indi-
cadores especiales de morbilidad, tales como los coeficientes de patogeni-
cidad, virulencia y letalidad, tienen como denominadores subconjuntos de P
que incluyen infectados I (o predispuestos, tratandose de enfermedades no
infecciosas) y enfermos D.

Los indicadores epidemiolégicos pueden también ser clasificados des-
criptivamente de acuerdo con el tipo de evento referido, como las medidas
de morbilidad y las medidas de mortalidad. Se refieren, respectivamente, a
los subconjuntos de la poblaciéon formados por individuos que adquirieron
las enfermedades o fallecieron en un determinado intervalo de tiempo. Por
razones obvias (el 6bito es un evento puntual y absoluto), solo es posible
estimar las tasas de mortalidad del tipo incidencia (Recuadro 7.1).

La morbilidad y la mortalidad constituyen los principales indicadores
empleados en la epidemiologia para abordar el estado de salud de las comu-
nidades. Por ese motivo, merecen un tratamiento mas profundo en este
capitulo y convergen en una enumeracion de los indicadores compuestos de
morbimortalidad y calidad de vida.

Morbilidad

En epidemiologia, morbilidad se refiere siempre a una poblacioén predefinida
P. Al definirse la poblacion P, deben quedar claros los siguientes elementos: la
localizacion espacial, el intervalo de tiempo y el recorte del objeto de estudio.
Asi, para estudiar la morbilidad por silicosis, por ejemplo, se debe entender
por P al conjunto de sujetos expuestos (capaces de contraer la enfermedad) en
un espacio y tiempo determinados. En este caso:

182 = Introduccion a la epidemiologia



P = trabajadores de canteras en la industria x en el ano y

La expresion cuantitativa de la morbilidad esta dada por diferentes tipos
de indicadores. A los fines operativos, estos indicadores son definidos como
cocientes entre el nimero de casos de una enfermedad y la poblacién de
donde provienen los enfermos, de acuerdo con la siguiente férmula general:

n.” de casos de una enfermedad
Indicador de mortalidad = x 10"
poblacion P

El alcance de las informaciones trasportadas por los diferentes indicadores
de morbilidad varia desde una categoria muy general, segin causas, en un
extremo, hasta otra, muy particular, de poblacion expuesta segun la fijacion
de valores para las variables sexo, edad, lugar de residencia, clase social, entre
otras. Asi, las modalidades de medidas de morbilidad que pueden ser defi-
nidas son bastante diversas, dado que su proposiciéon depende de los inte-
reses del investigador. Un ejemplo de indicador de gran generalidad es la
prevalencia de enfermedades infecciosas en la region nordeste de Brasil en
la década de 2010. Un ejemplo de indicador de morbilidad muy particular es
la incidencia de malaria entre trabajadores del campo de una determinada
empresa pavimentadora de caminos, concesionaria de un tramo de cons-
truccion de una autopista en el estado de Para en 2006.

Asi, la definicién de un indicador de morbilidad para el planeamiento de
una investigacion o la recoleccion de datos en servicios de salud esta con-
dicionada basicamente por los objetivos que se pretenden alcanzar. Logica-
mente, tales objetivos preceden y determinan los indicadores, aunque no es
raro encontrar en informes de investigacion coeficientes o tasas de morbilidad
definidos en funcién de la naturaleza y la calidad de los datos disponibles.

De manera ideal, cuando ya esta establecido el indicador de morbilidad
para ser calculado, todos los individuos miembros de la poblacién expuesta
definida deben tener iguales chances de ser examinados. Como veremos
en el préoximo capitulo, esta precondicion generalmente se cumple en las
encuestas domiciliarias, que tienen caracter episédico. Sin embargo, la mayor
parte de la informacioén sistematica de los casos de enfermedades o agravios
llega a los servicios de epidemiologia a través de los registros de atencion
a enfermos (ambulatorios y hospitalarios), de vigilancia epidemiolégica y
registros policiales.

Los datos cuantitativos relacionados con enfermedades u otros pro-
blemas de salud no controlados por el sistema de vigilancia epidemiologica
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pueden ser levantados a partir de registros mantenidos por hospitales,
maternidades, consultorios, laboratorios y clinicas particulares. No siempre
constituyen una buena informacién sobre morbilidad porque en muchos
casos no son representativos de la poblacion en general. Algunos servicios
de vigilancia epidemioldgica recurren a tales fuentes para complementar
sus informes, especialmente aquellos referentes a enfermedades infecto-
contagiosas. Los registros de cancer recurren principalmente a estos tipos
de datos, recogidos en hospitales especializados y laboratorios de patologia.
Ademas, los registros de muertes violentas (suicidios, accidentes de transito
y homicidios) pueden ser encontrados en los servicios de medicina legal
vinculados a las secretarias que se ocupan de la seguridad publica en las
distintas jurisdicciones de los paises.

En salud publica, los indicadores utilizados con mayor frecuencia para medir
el riesgo de un determinado problema de salud o para describir la situacion de
morbilidad en una comunidad son las medidas de prevalencia e incidencia.

Prevalencia

En el lenguaje comun, el verbo prevalecer implica la idea de énfasis compa-
rativo o dominio de una opinién, propiedad o evento o serie de eventos sobre
opiniones, hechos o acontecimientos circundantes. Como concepto usado
por la ciencia epidemioloégica, prevalencia es el término que describe la fuerza
con que subsisten las enfermedades en los grupos humanos; por lo tanto, es
un indicador de morbilidad.

Lamedidamas simple de prevalencia es la frecuencia absoluta de los casos
de enfermedades. Por ende, como vimos anteriormente, la frecuencia de
casos se muestra poco consistente como indicador de morbilidad. Superior
a esta por su poder descriptivo y potencial comparativo, la tasa de preva-
lencia constituye una medida que permite estimar y comparar, en el tiempo
y en el espacio, la ocurrencia de una determinada enfermedad en relacién
con variables referentes a la poblacién: edad o grupo etario, sexo, ocupacion,
etnia, entre otras.

Operacionalmente, la tasa de prevalencia puede ser definida como la
relacion entre el nimero de casos conocidos de una determinada enfer-
medad y la poblacién, multiplicando el resultado por la base referencial de la
poblacion, expresada usualmente como potencia de 10 (o 10"), es decir, 1.000,
10.000 0 100.000.
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n.° de casos conocidos de

. una determinada enfermedad
Tasa de prevalencia = x 10"

poblaciéon P

La expresion n.° de casos conocidos de una determinada enfermedad comprende
los casos que subsisten, asi como también incluye la suma de todos los casos
nuevos diagnosticados desde la fecha de computo anterior. Supongamos que
hasta el 31 de julio de un cierto aflo eran conocidos 30 casos de una deter-
minada enfermedad transmisible. Durante el mes de agosto este grupo, por
motivos diversos, sufrié una baja en cinco de los casos antiguos y se sumaron
10 casos nuevos diagnosticados. En el caso de esa enfermedad transmisible
usada en este ejemplo hipotético, la prevalencia sera de 35 casos en el ultimo
dia del mes, referenciado a todo el mes de agosto.

A través del ejemplo anterior, queda claro que la variacion en la frecuencia
de enfermos depende, por un lado, del nimero de excluidos del grupo y, por
otro lado, de lo cuantitativo de aquellos que fueron incorporados. Entre los que
son incluidos en el grupo de los enfermos en una determinada comunidad, se
cuentan los casos nuevos que aparecen en la poblacién y los inmigrantes ya
enfermos que llegan. Las bajas se deben a la cura, 6bito o emigracion.

La tasa de prevalencia instantanea o puntual mide la proporcién de una
poblacion que en un determinado instante presenta la enfermedad, y la tasa
de prevalencia periédica mide la proporcion de la poblacion que presento la
enfermedad en un lapso definido de tiempo.

La prevalencia instantanea es medida por la frecuencia relativa a la
poblacion P de ocurrencia en un punto definido en el tiempo, sea dia, semana,
mes o afio. En verdad, la medida que mejor se ajusta a la definicién teérica de
prevalencia instantanea es la que informa la frecuencia de determinada enfer-
medad D en el intervalo de un dia. En situaciones en las que este procedi-
miento no es posible, la frecuencia de casos ocurridos en unidades de tiempo
mas amplias (semana, mes, anno) puede ser centrada en el punto medio del
intervalo o en el altimo dia de este.

Veamos un ejemplo: “Al 1 de enero de 2000 habia en Fortaleza 786 casos
registrados de lepra”. La frecuencia dada para el 31 de diciembre, menos 239
altas, 7 obitos y 4 transferencias para otras ciudades, representan la preva-
lencia puntual para todo el ano de 2000, cuando la capital de Ceara pre-
sentaba una poblacién estimada en 2.141.402 habitantes. En este ejemplo, el
calculo de la tasa de prevalencia puntual es el siguiente:

(786 - 250) : 2.141.402 (100.000) = 25 por 100.000 habitantes
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La prevalencia que abarca un periodo de tiempo mas o menos largo y que
no concentra la informaciéon en un determinado punto de ese intervalo
es denominada prevalencia periodica. Es una medida del nimero total de
casos de una enfermedad, que se sabe que ha existido durante un espacio
de tiempo unitario, semana, mes o ano. Consiste en la suma de la preva-
lencia puntual (al inicio de un periodo especificado o al final del periodo
anterior) con todos los casos nuevos que ocurrieron durante ese periodo.
Contrariamente a la prevalencia instantanea calculada al final del periodo,
la prevalencia periédica para tal intervalo de tiempo no toma en cuenta las
bajas ocurridas durante este. La prevalencia periddica, en el ejemplo citado
en Fortaleza en 2000, fue igual a:

786 x100.000 : 2.141.402 = 36,7 por 100.000 habitantes

Como vimos en el capitulo 3, las enfermedades pueden ser clasificadas en
relacion con su duracion, desde los sintomas hasta la muerte o cura, en dos
grandes grupos: enfermedades de larga duracién o crénicas y enfermedades
de corta duracion o agudas. Existe una extensa gama de valores intermedios
entre los dos extremos. La magnitud del coeficiente de prevalencia es direc-
tamente proporcional al tiempo de duracién de la enfermedad. Suponiendo
el surgimiento periédico de nimeros iguales de casos nuevos, tanto de enfer-
medades agudas como de enfermedades cronicas, la tendencia es hacia una
acumulacion de casos de enfermedades cronicas, lo que aumenta su preva-
lencia, y una estabilizacién del nimero de casos de enfermedades agudas, lo
que hace constante su prevalencia.

Los progresos de la terapéutica pueden hacer variar los indicadores de
prevalencia. Drogas que aumentan la sobrevida sin por eso evitar totalmente
la muerte, como actualmente en el caso del VIH o sida, hacen aumentar los
coeficientes de prevalencia, mientras que los tratamientos que disminuyen la
duracion de la enfermedad hacen que los coeficientes de prevalencia asuman
valores cada vez menores.

Los indicadores de prevalencia son valiosos para la planificacion del
sector salud en funcién de las necesidades de salud de la poblacién, indi-
cadas minimamente por el nimero de enfermos existentes en la comu-
nidad. Para los propésitos de realizacion de estudios etiolégicos, que
apunten a la identificacion de los factores de riesgo de las enfermedades,
las medidas de prevalencia son, en general, un auxilio menos efectivo que
las medidas de incidencia.
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Incidencia

La incidencia de enfermedades en una poblacién P significa la ocurrencia de
casos nuevos relacionados con la unidad de intervalo de tiempo, dia, semana,
mes o afo. Asi, las expresiones “tres casos nuevos por dia o 300 por ano”
son relaciones que expresan incidencia, o sea, la intensidad con que estan
surgiendo nuevos enfermos por dia o ailo en una determinada comunidad.

A los efectos del estudio comparativo de la incidencia de enfermedades
en una misma poblacién en épocas diferentes o en poblaciones diversas en
una misma época se usa la tasa de incidencia. Operacionalmente, la tasa de
incidencia es definida como la razén entre el nimero de casos nuevos de
una enfermedad que ocurre en un intervalo de tiempo determinado en una
poblacion delimitada expuesta al riesgo de adquirir dicha enfermedad en el
mismo periodo. Al igual que en la prevalencia, se multiplica el resultado por
una potencia de 10, tomada como base referencial de la poblacion. Se calcula
de la siguiente manera:

n.° de casos nuevos de una enfermedad
en determinada comunidad en cierto
periodo de tiempo
Tasa de incidencia = x 10"
n.° de personas expuestas al riesgo
de adquirir la enfermedad en el
periodo referido

Veamos un ejemplo de esa formula general. En 1991, fueron confirmados
2.108 casos de cdlera en Brasil, en una poblaciéon de 146.825.475 habitantes.
Supongamos que se hubiese querido presentar la incidencia de la enfer-
medad haciendo referencia a dos unidades de intervalo de tiempo diferentes.
De este modo, la incidencia de célera en Brasil fue de 1,48 por 100.000 habi-
tantes por afio o de 0,11 por 100.000 habitantes por mes, valido para cada uno
de los 12 meses de 1991. En los afios siguientes, con el buen desempeno del
sistema de vigilancia epidemiolégica y las campanas masivas de control del
colera fue posible reducir la incidencia a niveles minimos; fueron registrados
733 casos en 2000, lo que significé una incidencia anual de 0,44, es decir, una
incidencia mensual de apenas 0,04 por 100.000 habitantes.

En la practica, la tasa de incidencia puede ser calculada tomando como
numerador dos entidades distintas:

a) Numero de personas enfermas.
b) Frecuencia de eventos relacionados con la enfermedad.
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Por eventos relacionados con la enfermedad se entienden admisiones hospitalarias,
casos diagnosticados y otros. Ejemplificando, al calcularse la tasa de incidencia
de malaria en un determinado intervalo de tiempo, los eventos relacionados con
la enfermedad pueden ser casos diagnosticados a través de laminas positivadas.

Supongamos, ahora, que nos han encargado la realizacion de un analisis
de la incidencia de traumatismos por accidentes de transito. El procedimiento
usual en casos como este sera recoger en la red hospitalaria, de forma extensiva,
en relacion con el intervalo de tiempo establecido, la frecuencia de casos
admitidos para tratamiento. El evento relacionado con el daiio comprendera
casos admitidos en hospitales con traumatismos resultantes de accidentes de
transito. En esos datos, no se cuentan los casos de traumatismos que no ingre-
saron al hospital ni se incluyen distintas ocurrencias con la misma persona.

En ciertas circunstancias, un evento de interés epidemiolégico puede suce-
derle a una misma persona mas de una vez en un determinado periodo de
tiempo. La definicion del indicador niimero de resfrios por aiio incluye varias
ocurrencias que pueden haber sido de una misma persona. En el nimero de
personas que tuvieron por lo menos un resfrio por afio quedan descartados
todos los resfrios (después del primero) ocurridos en la misma persona.

Este patron de ocurrencia puede dar origen a dos tipos de tasas: proporcion
de resfrios/poblacion expuesta al riesgo en el periodo de un afo y proporciéon
de personas que tuvieron un resfrio/poblacién expuesta al riesgo en el periodo
de un afio. La primera se refiere al nimero de resfrios que se espera que
ocurran en la comunidad en aquel periodo de tiempo. La segunda se refiere
a la probabilidad de que un cierto nimero de personas tengan un resfrio en
aquel ano. Para propositos epidemiolégicos es preferible la segunda moda-
lidad, que reduce el numerador a individuos, de tal forma que la tasa indique
la probabilidad de que un grupo de personas sean atacadas por la enfermedad.

Los denominadores utilizados para los calculos de incidencia deben res-
tringirse a los componentes especificos de la poblacion observada, o sea, a los
que se encuentran bajo riesgo de contraer la enfermedad o sufrir el dafio. En
un estudio hipotético sobre traumatismos en accidentes en moto, los con-
ductores y los pasajeros de motos constituiran la poblacién expuesta. En el
caso del calculo de tasas de incidencia de tétanos neonatal, la poblacién bajo
riesgo estara constituida por los nacidos vivos. La depuracion del grupo que
se encuentra sujeto a un riesgo cualquiera es realizada, naturalmente, por la
exclusion de los que no estan sometidos al riesgo. El indicador de incidencia
concebido de este modo mide con mas precisién la probabilidad de ocu-
rrencia de una enfermedad o un dafo a la salud.

Las medidas de incidencia constituyen una pieza fundamental en los
estudios de la etiologia de las enfermedades agudas y cronicas. Alta incidencia
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significa alto riesgo poblacional. Un ejemplo tipico del uso de la incidencia
como medida de riesgo es el estudio de Joseph Bizzozero et al. (1988), a pro-
posito de los efectos leucemogénicos de las radiaciones ionizantes. En agosto
de 1945 fue lanzada una bomba atémica sobre la poblacion civil de Hiroshima
y Nagasaki. Los datos de la Tabla 7.1, producidos por una comisién de especia-
listas japoneses y norteamericanos, indican que, entre los sobrevivientes y sus
descendientes, a lo largo de varios afios, las tasas de incidencia de leucemia
fueron, en promedio, diez veces mas elevadas en la poblacién que residia a
menos de 1.500 metros del epicentro que las que vivian mas lejos, de 1.501 a
10.000 metros del lugar de lanzamiento de la bomba atémica.

Tabla 7.1. Incidencia media anual de leucemia, por 100.000 habitantes, en una muestra del estudio
de duracion de vida. Hiroshima y Nagasaki (1946-1964).

Metros del epicentro  Casos 1946-1949 1950-1954 1955-1959 1960-1964

0-1.500 Agudos 2,07 28,21 26,24 9,24
(rénicos 4,15 19,91 10,50 9,54
Total 6,22 48,12 36,74 14,78

1.501-10.000 Agudos - 132 3,46 1,46
(rénicos 1,24 0,66 0,69 0,73
Total 1,24 1,98 4,15 2,20

Fuente: Adaptacion de Bizzozero et al. (1988).

Cuando la intencion es investigar brotes epidémicos luego de su eclosion y
durante su vigencia, la medida de incidencia se reviste de un caracter dife-
rente y recibe la denominacion de coeficiente de ataque. Este debe ser entendido
como la incidencia referida a una poblacién especifica o a un grupo bien
definido de personas, limitadas a un periodo de tiempo de dias o semanas y
localizadas en un area restringida. Supongamos, a titulo de ejemplo, la apa-
riciéon de un brote de gastroenteritis en un grupo de comensales de un deter-
minado restaurante en ocasion de un banquete. En este caso, el coeficiente de
ataque sera la relacion entre el nimero de personas atacadas por el malestar
y el nimero de personas que estuvieron presentes en la conmemoracion.
Otro ejemplo que muestra de forma ligeramente diferente la aplicacion
del coeficiente de ataque en la investigacion de la etiologia de enfermedades
que inciden sobre grupos restringidos puede ser establecido en el siguiente
acontecimiento: un alumno portador de difteria en periodo de incubacién
fue transferido hacia una escuela del interior. El resultado fue que eclosion6
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un brote de difteria en aquella escuela. Se da el nombre de caso-indice al
primer caso oficialmente notificado, que podra ser, en el caso del ejemplo,
el nuevo alumno. Los otros casos seran denominados casos secundarios, y el
coeficiente de ataque, en este caso, sera adjetivado también como secundario.

n.° de casos nuevos surgidos a partir
Coeficiente de del contacto con el caso-indice
ataque secundario = x100
n.° total de contactos con el
caso-indice

Relacion entre prevalencia e incidencia

Los conceptos transmitidos por los términos prevalecer e incidir poseen en
comun, como idea central, la acciéon de ocurrir. De este modo, prevalencia
refiere a la secuencia de las acciones de ocurrir y continuar ocurriendo en un
momento considerado, mientras que incidir denota simplemente la accion de
ocurrir sin necesidad de un aumento complementario. La ciencia epidemio-
légica se apropié de ambos conceptos otorgandoles un nuevo sentido bajo los
términos incidencia y prevalencia. En epidemiologia, incidencia traduce la idea
de la intensidad de la morbilidad en una poblacion P, mientras prevalencia,
como hemos visto anteriormente, refiere al volumen con que subsisten las
enfermedades en las poblaciones humanas.

En la seccion anterior, al presentar una definicion de incidencia teniendo
como punto de partida la comprension de prevalencia, consideramos el hecho
de que la prevalencia varia también, aunque inversamente, con los casos
resueltos. Esto significa que el nivel de prevalencia en un tiempo determinado
es una posicion de equilibrio entre la tasa de incidencia y la resolucién de la
enfermedad determinada por su duracion.

Para los fines epidemiolégicos, la duracion de una enfermedad es el intervalo
medio de tiempo que va desde el momento de su diagnoéstico hasta su des-
enlace por cura, 6bito o emigracién del enfermo. La utilizaciéon de esta variable
en estudios de morbilidad permite una nueva relacién entre prevalencia e inci-
dencia, que puede expresarse de la siguiente manera: la prevalencia P varia pro-
porcionalmente con el producto de la incidencia I por la duracién D.

En circunstancias especiales, en las cuales incidencia y duracién perma-
necen constantes en el tiempo, la morbilidad es estable y, en esos casos, se
puede afirmar que la prevalencia Pr es igual al producto de la incidencia In por
la duracion Du. Asi, conocidos dos de esos valores es algebraicamente posible
calcular el tercer término de la ecuacion, con auxilio de las siguientes formulas:
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Pr =In. Du; In = Pr/Du; Du = Pr/In

Para ilustrar las ideas expuestas, se representa graficamente en la Figura 7.2
un estudio hipotético de seguimiento de un grupo de 25 personas, en un
intervalo de 18 meses, en el que se sefnala los casos incidentes de enfermedad
y su duracion. Las barras horizontales segmentadas representan la fraccion
de tiempo que una determinada persona permanecié enferma. La extre-
midad izquierda representa el momento en que se registré el inicio de la
enfermedad y la extremidad derecha, su desenlace.

Observemos las siguientes informaciones alli registradas: la duracion de
la enfermedad, como ejemplo hipotético, oscila mas o menos en torno de
dos meses y medio; su incidencia, calculada para 2005, es de 17 casos, y las
prevalencias puntuales, medidas en el primer dia del mes y cada seis meses,
son: tres casos en 1 de enero de 2005, tres casos en 1 de julio de 2005 y tres en
1 de enero de 2006.

El esquema general presentado en la Figura 7.2 es tipico de las enferme-
dades agudas. Considerando que la duracién y la magnitud de la incidencia
varian dentro de limites aceptables, de forma tal que no se produzcan modifi-
caciones cualitativas en el esquema general, muchas serian las enfermedades
que alli se encuadrarian en caracter general:

a) Enfermedades de baja incidencia y alta letalidad: leucemia aguda, me-
ningococemiay otras.

b) Enfermedades con baja incidenciay cura relativamente rapida: clami-
diasis y pediculosis, entre otras.

¢) Enfermedades epidémicas caracterizadas por una cura rapida: gripe.

Ademas, la Figura 7.3 esquematiza una relacion de prevalencia, incidencia
y duracién cualitativamente diferente del patrén anterior. En el ejemplo
siguiente, la duracion es caracteristica de enfermedades de largo curso, gene-
ralmente denominadas enfermedades cronicas. En este modelo hipotético, que
representa el seguimiento de 14 personas en el periodo de enero de 2005
hasta junio de 2006, se observa que seis casos ocurrieron antes de ser iniciado
el seguimiento y que, a su término, ain continuaban enfermos.

La incidencia para 2005 es de cuatro casos nuevos, y las prevalencias pun-
tuales, medidas el dia 1 del mes y cada seis meses, son: siete registros en 1 de
enero de 2005; ocho registros en 1 de julio de 2005 y diez registros en 1 de
enero de 2006. Un estudio mas cuidadoso de la Figura 7.3 sugiere que, si el
seguimiento tuviera continuidad, para el 10 de julio de 2006, la prevalencia
puntual sera, entonces, igual a 18. Los registros cada seis meses sefialan una
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Figura 7.2. Ocurrencia y duracién de enfermedades agudas en un
grupo de 25 personas en un intervalo de 18 meses (de enero de
2005 a junio de 2006).

prevalencia periédica igual a 25 al 81 de diciembre de 2005, con tan solo una
cura u 6bito o emigracion en el primer semestre.

Para enfermedades que por su comportamiento créonico pueden ser
encuadradas genéricamente en el esquema propuesto en la Figura 7.3, la
prevalencia se puede constituir en un descriptor epidemiolégico satisfac-
torio para fines administrativos. De esa forma, es posible relevar informacion
sobre la gran masa de casos que se vayan acumulando y que requieran de las
medidas gerenciales necesarias, tanto en el seguimiento de los faltantes como
para la compra de medicamentos de mayor eficacia o en la asignaciéon de
recursos humanos y demas gestiones de los organismos de salud.

Las enfermedades endémicas de baja letalidad o bajo indice de cura quedarian
bien encuadradas en este esquema general. La leishmaniasis visceral cons-
tituye un ejemplo de enfermedad de evolucion crénica con prevalencia relati-
vamente alta en las regiones pobres del interior de Bahia, Ceara y Piaui. Segun
la Guia de Vigilancia Epidemiolégica (2002, p. 451), “su mayor incidencia se
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Figura 7.3. Ocurrencia y duracion de enfermedades cronicas en un
grupo de 14 personas en un intervalo de 18 meses (de enero de
2005 a junio de 2006).

encuentra en el nordeste con 92% del total de casos, seguida por la region
sudeste (4%), regiéon norte (3%) y finalmente por la region centro-oeste (1%)”.

Mortalidad

Los indicadores de mortalidad pueden ser definidos como razén entre fre-
cuencias absolutas de 6bitos y nimero de sujetos expuestos al riesgo de
morir. La calificacion de los indicadores de mortalidad se hace en funcién
de la categorizacion establecida para los expuestos al riesgo o para los que
sufrieron el dano. Estos pueden ser estimados, en general, cuando todos
los individuos de la poblacién se encuentran expuestos al riesgo de morir
(lo que es axiomatico) o pueden ser categorizados seguin los criterios mas
diversos, tales como sexo, edad, estado civil, causa, lugar, etc. En el primer

Indicadores epidemiologicos w 143



caso, obtenemos la tasa de mortalidad general; en el segundo caso, podemos
calcular las tasas de mortalidad especificas.

Tasa de mortalidad general

Volvamos a la Figura 7.1. Alli reconocemos las tasas de mortalidad a partir del
subconjunto O, siempre presente en el numerador de la proporcion. Inicial-
mente, consideremos la totalidad de 6bitos, de enfermos y de expuestos de
una determinada poblacion P. Asi, obtenemos la tasa de mortalidad general
(cuando se incluyen todos los 6bitos), que corresponde al riesgo de morir
por cualquier causa en una determinada poblacién, en un intervalo definido
de tiempo, con la siguiente férmula: TMG = O/P. Se trata, en este caso, de la
probabilidad no condicional de morir en el periodo considerado. Para eso,
alcanza con ser un elemento del conjunto poblacional P.

La tasa de mortalidad general se calcula dividiendo el namero de
obitos debidos a todas las causas en un determinado aflo, circunscritos a
un drea determinada, y multiplicindolo por 1.000, base referencial para la
poblacién expuesta al riesgo de morir. En salud publica, la tasa de morta-
lidad general, siempre asociada a otros coeficientes e indices, es utilizada
en la evaluaciéon del estado sanitario de areas determinadas. Esta tasa
permite, por lo menos teéricamente, la posibilidad de evaluar comparati-
vamente el nivel de salud de localidades diferentes, conforme el ejemplo
de la Tabla 7.2.

A pesar de ser uno de los indicadores mas utilizados en salud colectiva,
en la practica, su empleo en estudios comparativos se ve perjudicado por la
presencia de distorsiones relacionadas con el subregistro y la calidad de los
registros de datos vitales (Recuadro 7.2). De este mal sufren casi todas las esta-
disticas de salud. Los servicios de recoleccion y registro de datos muestran,
en diferentes paises, diversas estructuras y niveles de capacidad. Esto vale
también para regiones de un mismo pais.

En el caso de Brasil, la diversidad de competencia para el registro de datos
se verifica alin entre municipios vecinos. A veces, se encuentran capitales con
registros vitales confiables, mientras que los registros hechos en ciudades del
interior no lo son, lo que perjudica la comparacién de las estadisticas vitales
por unidades de la Federacion.

Volviendo ala Tabla 7.2, el buen sentido indica que algunas de las capitales
que presentan valores inusitadamente bajos para el coeficiente de mortalidad
general en 2002 pueden ser consideradas como areas de subregistro: Palmas
(8,1/1.000), Buena Vista (4,1/1.000), Macapa (4,4/1.000), Manaos (4,5/1.000),
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Tabla 7.2. Tasas de mortalidad general por 1.000 habitantes en
las capitales de Brasil, 2002.

Capital Obitos Poblacion Tasa de mortalidad
general

Puerto Viejo 2.164 347.843 6,2
Rio Branco 1.431 267.741 53
Manaos 6.730 1.488.805 45
Buena Vista 869 214.541 41
Belén 6.660 1.322.682 5,0
Macapa 1.358 306.580 44
Palmas 499 161.138 31
San Luis 421 906.567 47
Teresina 3.575 740.016 48
Fortaleza 12.743 2.219.836 5,7
Natal 3.742 734.503 51
Joao Pessoa 3.49% 619.051 56
Recife 10.163 1.449.136 7,0
Maceid 4918 833.260 59
Aracaju 2.740 473.990 58
Salvador 13.537 2.520.505 54
Bello Horizonte 12.49% 2.284.469 55
Victoria 1.667 299.358 56
Rio de Janeiro 50.893 5.937.251 8,6
San Pablo 67.475 10.600.059 6,4
Curitiba 9.136 1.644.599 56
Floriandpolis 1.754 360.603 49
Puerto Alegre 10.236 1.383.454 74
Campo Grande 3.609 692.546 52
Cuiaba 2.661 500.290 53
Goiania 6.044 1.129.274 54
Brasilia 9.066 2.145.838 4,2
Fuente: Ministerio de Salud de Brasil; Datasus; Sistema de Informacion de
Mortalidad.

etc. Otro aspecto importante en esa tabla es la posibilidad de desplazamiento
de los muertos hacia centros urbanos mas avanzados del pais (puede ser el
caso de Rio de Janeiro, por ejemplo), debido a la disponibilidad de recursos
tecnologicos para el tratamiento de enfermedades terminales, lo que resulta
en un obito registrado segun lugar de ocurrencia y no de residencia.

Muy utilizado para areas geograficas circunscritas, este indicador es de
uso limitado cuando se refiere a comparaciones internacionales, debido a
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las acentuadas diferencias en la estructura etaria de las poblaciones estu-
diadas. La mayoria de los paises europeos, por ejemplo, en los cuales 85%

Recuadro 7.2. Disparates

La antigua Division de Epidemiologia y Estadisticas del DCS de la Secretaria de Salud de Ceard detectd
algunos certificados de defuncion en Fortaleza de personas del sexo femenino que tenian como causa
de muerte cdncer de prostata. EI hecho sefialado refleja la dificultad que tendria un sanitarista en esa
época para elaborar andlisis validos para el estudio de las causas de muerte. Este episodio veridico
ocurrid (y tal vez atn hoy ocurra) porque, en aquella capital, muchas declaraciones de muerte de
personas fallecidas sin asistencia médica eran completadas por empresas funerarias en formularios
ya firmados. Por eso, algunos datos ya consolidados presentaban graves discordancias cuando fueron
publicados.

Segin el Anuario Estadistico de Brasil, los casos de rabia humana en dicho pais fueron 52
en 1985, mientras que, en la divulgacion de las estadisticas de mortalidad del Ministerio de
Salud, el total de muertes registrado fue igual a 33 en el mismo afio. Por la lectura del anuario
del afio anterior, da la impresion de que tal vez el Instituto Brasilefio de Geografia y Estadistica
publicd la ocurrencia de 1985 como si fuera la del 1986. Veamos también el evento muertes
totales para el municipio de Fortaleza: en 1980 constaba el valor de 9.345, mientras que en
los registros de la Divisién de Epidemiologia y Estadisticas de la Secretaria de Salud de Ceard
aparecia una frecuencia de 10.269, o sea, una diferencia de casi 1.000 muertos.

Actualmente, con la implementacion del Sistema de Informacion de Mortalidad en todo Brasil,
estos tipos de disparate son cada vez mas raros. Las agencias funerarias, bajo la orientacién de algunos
servicios de salud, estan concientizandose de su papel de auxiliar a los parientes de los fallecidos, sin
intromisiones en las certificaciones de causa de muerte. A su vez, las secretarias de salud intensifican
cada vez mds el entrenamiento del personal en la codificacion de muertes. Asi, a mediano plazo,
existe una tendencia a la disminucion de los registros denominados ignorado y mal definido.

Fuente: Rouquayrol (1967); Instituto Brasilefio de Geografia y Estadistica (1982, 1987, 1988, 1989); Ministerio
de Salud (1987).

de las personas mueren después de los 50 afios, se caracteriza por la exis-
tencia de una poblacion actual predominantemente vieja, también llamada
poblacion regresiva. Este grupo de personas mayores se encuentra mucho
mas afectado por la mortalidad que los grupos demograficos jovenes (o
poblacion progresiva).

En la Tabla 7.3, en donde estan especificados los porcentajes de poblacion
por grupos etarios en diferentes paises, se verifica que las tasas de mortalidad
general brutas (sin ajuste, no estandarizadas) presentan valores no coincidentes
con el nivel real de salud de aquellas comunidades. Suecia, pais econémica-
mente desarrollado, presenta una tasa de mortalidad general igual a 12,1 por
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1.000 habitantes, y México, un pais en desarrollo, registra una tasa de 5,8 por
1.000 para el mismo ano. Esta tabla constituye un buen ejemplo de la influencia
ejercida por la composicion etaria en los datos epidemiologicos. La poblacion
con mas de 64 anos de Suecia es cinco veces superior a la de los paises latinoa-
mericanos. En estos casos en que la mortalidad puede ser influenciada por la
estructura etaria se recomienda la estandarizacion de las tasas.

Observemos otra vez, en la Gltima columna de la misma tabla, las tasas de
mortalidad general recalculadas con ajuste, esta vez tomando como patrén
la poblaciéon mundial. Estos indicadores estandarizados podran viabilizar, de
manera mas realista, comparaciones entre naciones tan diversas demografi-
camente. Después de la estandarizacion se puede ver que de 11,2 por 1.000,

Tabla 7.3. Estructura poblacional de algunos paises y sus respectivas tasas de mortalidad
general (por 1.000 habitantes), brutas y estandarizadas, 1990.

Pais Estructura etaria Tasa de mortalidad general
0-14 15-64 65y + Bruta Estandarizada®
México 372 589 38 58 71
SriLanka 32,6 62,2 52 59 85
Islas Mauricio 29,3 65,5 5.2 6,6 15,8
EEUU 215 66,0 12,6 838 58
Dinamarca 17,0 67,6 15,4 11,2 58
Suecia 173 64,6 18,1 121 4,7

Fuente: Organizacion Mundial de la Salud (1990).

*Poblacion estandar: mundial.

Dinamarca pasa a presentar una tasa de mortalidad general igual a 5,8 por
mil habitantes por afio, mientras que la tasa de mortalidad general de las Islas
Mauricio pasé de 6,6 a 15,8 por 1.000 habitantes para el mismo periodo.
Otro impedimento para la utilizacién de la tasa de mortalidad general
para comparaciones, especialmente en Brasil, se relaciona con la forma en
que se completan los formularios de las declaraciones de defunciéon, que
a veces son registrados segun el lugar de ocurrencia de los casos y no de
acuerdo con el lugar de residencia de las personas. Por ejemplo, en la Tabla
7.4, se observan las tasas por regiones del pais y se evidencia asi un resultado
mas elevado en la region sudeste. Se trata, en ese caso, de una region pro-
vista de mas y mejores recursos médicos, principalmente en los centros de
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Tabla 7.4. Tasas de mortalidad general (por 1.000 habitantes) segun las
grandes regiones de Brasil, 2002.

Region Obitos Poblacién Tasa de mortalidad
general
Norte 50330 13.504.612 37
Nordeste 248.980 48.845.219 51
Sudeste 471.221 74.447.443 6,3
Sur 154.987 25734111 6,0
Centro-oeste 58.289 12.101.547 48
Brasil 982.807 174.632.932 5,6

Fuente: Ministerio de Salud de Brasil; Secretaria de Vigilancia de la Salud; Departamento
de Andlisis de Situacion de Salud; Sistema de Informaciones sobre Mortalidad.

San Pablo y Rio de Janeiro, hacia donde convergen grandes grupos de per-
sonas en busca de atencion médica especializada o de mayor accesibilidad
a la tecnologia moderna. En esos polos de asistencia, los parientes de los
pacientes proveen tan solo las direcciones de residencia actual (a veces una
vivienda provisoria).

Tasas de mortalidad por causas

Nuevamente debemos rever la Figura 7.1 y considerar exposicion, infeccion,
enfermedad y 6bito especificamente en relacion con una determinada pato-
logia o problema de salud. En lo que respecta a medidas de mortalidad,
podemos calcular la tasa de mortalidad especifica (por la enfermedad D), que
corresponde solamente al riesgo de morir por aquella enfermedad o dafio en
una determinada poblacién durante un intervalo definido de tiempo.

Las tasas de mortalidad por causas son calculadas mediante la division
del nimero de 6bitos ocurridos por una determinada causa y la poblacién
expuesta al riesgo de morir por aquella causa. Normalmente se multiplica el
resultado por 100.000, base referencial de la poblaciéon. Su féormula es seme-
jante ala de la tasa de mortalidad general:

TME |d = (O |d)/P

En este caso, para el mismo conjunto poblacional P, tenemos un riesgo (pro-
babilidad) de morir en el periodo de tiempo condicional a la enfermedad D.
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En la Tabla 7.5, estan enumeradas las tasas de mortalidad por diversas
categorias de la CIE-10, de acuerdo con las regiones de Brasil en 2002. El
ranking de mortalidad es liderado por enfermedades del aparato circula-
torio, especialmente en la region sur, con una tasa de mortalidad especifica
igual a 189,8 por 100.000 habitantes, siguiendo la regiéon sudeste (185,7 por
100.000), el centro oeste (186,1 por 100.000), el nordeste (111,9 por 100.000)
y, por ultimo, la regién norte (68,8 por 100.000). Las cuatro principales
causas de muerte en el pais en 2002 fueron las siguientes: enfermedades
del aparato circulatorio (152,3), neoplasias malignas (74,4), causas externas

Tabla 7.5. Tasas de mortalidad en las regiones de Brasil, segtin categorias de la CIE-10, en 2002.

Causas, seglin categorias Norte Nordeste Sudeste Sur Centro-oeste Brasil
delaCIE-10 Obitos  Tasa  Obitos  Tasa  Obitos  Tasa  Obitos  Tasa  Obitos Tasa  Obitos  Tasa
Enfermedades infeccosas y 2967 20 1721 240 21314 286 5939 231 3234 267 45175 259
parasitarias

Neoplasias (tumores) 4.905 36,3 21888 448 68222 916 27412 1065 7.496 61,9 129923 744

Enfermedades de la sangre y de los
drganos hematopoyéticos
Enfermedades enddcrinas y
nutricionales

348 2,6 1.615 33 2361 3.2 640 2,5 253 2,1 5217 3,0

2.109 156 13187 270 23367 3

A 7673 298 2886 238 4922 282

Trastornos mentales y del

) 172 13 1471 3,0 3.603 438 1.185 4,6 580 438 7.0m 40
comportamiento

Enfermedades del sistema nervioso 458 34 2218 45 6.837 9,2 2.502 9,7 842 70 12857 74

Enfermedades del oido y apéfisis

" 9 01 3101 52 01 50 8 01 50
mastoidea
EEIE’;E:Z‘]“ delaparato 9288 688 54642 1119 138267 1857 48846 1898 16453 1360 26749 1532

Enfermedades del aparato

P 3.894 288 17591 360  50.887 684 16905 657 5477 453 94754 543
respiratorio

Enfermedades del aparato digestivo ~ 2.046 15,2 9.955 204 23309 313 7707 299 2780 230 45797 26,2
Enfermedades de la piel y del tejido
subcutdneo

Enfermedades del sistema
osteomuscular y tejido conjuntivo
Enfermedades del aparato
genitourinario

17 09 460 09 1.029 14 238 09 88 0,7 1.932 1,1
162 12 615 13 1413 19 533 21 162 13 2.885 1,7

3 53 2,997 6,1 8401 M3 2.203 8,6 853 70 15167 8,7

Embarazo, parto y puerperio 160 12 585 12 531 0,7 232 0,9 142 12 1.650 0,9

Afecciones originadas en el periodo

perinatal 3.528 26,1 11921 244 11753 158 3676 143 2258 187 33136 190

Malformaciones congénitas y
anomalias cromosémicas

Sintomas y signos mal definidos 10.873 80,5  66.653 1365 43.019 57,8 9.790 380  3.841 31,7 134176 768

795 59 2.457 50 3.984 54 1.639 6,4 858 71 9.733 56

Causas externas de morbilidad y
mortalidad

Total 50330 3727 248980 5097 470221 6316 154987 6023 58.289 4817 982.807 5628

7.786 57,7 28972 593 61862 831 17852 694 10.078 833 126550 725

Fuente: Ministerio de Salud de Brasil; Datasus; Sistema de Informacion de Mortalidad.
Indicadores epidemiologicos w 149



(72,5) y enfermedades del aparato respiratorio (54,3) (Grafico 7.1). Por su
importancia como indicador de subdesarrollo, merece especial atencién las
defunciones registradas en la categoria de mal definido que es, en el nor-
deste (136,5), mas del doble que las del sudeste (57,8) y mas del triple que las
de la region sur (38,0).

De forma general, si bien el registro de causas de muerte mejord gradual-
mente, ain no es fidedigno en la mayoria de los municipios brasilenos. En los
casos en que la enfermedad transcurri6 sin seguimiento y la muerte ocurrié
sin asistencia médica, como frecuentemente sucede en los distritos alejados
de la ciudad, dos testimonios certifican la muerte como muerte natural. En
tales circunstancias, la causa es siempre determinada como desconocida. A
veces, el 6bito ocurre en una localidad que dispone de médico pero sin asis-
tencia médica. En este caso, el profesional que es llamado a declarar la causa
de muerte generalmente la declara como desconocida.

Norte

Nordeste

Sudeste

i

Centro Oeste

Brasil

50 100 150 200

o

m Enfermedades del aparato circulatorio = Neoplasis
Causas Externas ~ Enfermedades del aparato respiratorio

Grafico 7.1. Principales causas de muerte por regiones. Brasil, 2002.
Tasas especificas por 100.000 habitantes

Fuente: Ministerio de Salud de Brasil; Datasus; Sistema de Informacion de Mortalidad.
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Habiendo seguimiento clinico en la fase final de la enfermedad, los
motivos para completar mal el certificado de defuncién son: error de diag-
nostico, por insuficiencia de recursos médicos, por deficiencia personal o
por lo que se llama no diagnosticable en ese momento; desconocimiento del
modo de llenar el certificado de defuncién; cuestiones de orden buro-
cratico; atencion dada al prejuicio familiar cuando son enfermedades
y condiciones estigmatizantes (sifilis, sida, alcoholismo, suicidio, etc.);
divergencia de nomenclatura utilizada para la causa de muerte o diver-
gencia en relaciéon con la Clasificacion Internacional de Enfermedades y
Causas de Muerte.

Coeficiente de mortalidad infantil

El coeficiente de mortalidad infantil (CMI) se calcula dividiendo el nimero de
muertes de niflos menores de un ano por los nacidos vivos en aquel afio, en
un area determinada, y multiplicando por 1.000 el valor encontrado. Mide,
por lo tanto, el riesgo de muerte para nifilos menores de un afno.

Dependiendo del criterio que se emplee para su definicién, el coefi-
ciente de mortalidad infantil puede ser tomado como una tasa o como un
coeficiente. Por su amplio empleo en salud colectiva para evaluar el estado
de salud de comunidades en asociacién con otros indicadores, deberia ser
clasificado entre las tasas generales. Sin embargo, la mayoria de los autores
lo define como un coeficiente especifico y considera la mortalidad infantil
como un fenémeno que requiere atencién especial.

En la medida en que las acciones especificas son emprendidas con el
Unico fin de bajar el valor del coeficiente y se retira la prioridad de las
acciones de caracter general (recoleccion de basura, provisiéon abundante
de agua, implementacion de cloacas, vivienda), el coeficiente de morta-
lidad infantil deja de ser una variable descriptiva de orden general y se
torna una variable descriptiva especifica. De hecho, en cuanto a la forma
de calculo, se trata indudablemente de un coeficiente, pues los eventos en
los que se basa son realmente especificos (nimero de muertes de menores
de un ano) y su denominador (nimero de nacidos vivos) no configura un
conjunto poblacional pleno.

El coeficiente de mortalidad infantil tiene dos componentes: la morta-
lidad neonatal y la mortalidad posneonatal. La mortalidad neonatal incluye
las muertes infantiles con menos de 28 dias desde el nacimiento, mientras
que la mortalidad posneonatal o tardia comprende los fallecidos entre 28
dias y un ano de vida. El coeficiente de mortalidad posneonatal es un sensible

Indicadores epidemiologicos w 151



indicador de subdesarrollo dado que, cuando es elevado, sefnala las fallas en
los sistemas de proteccion y promocion de la salud infantil.

Los datos absolutos que permiten el calculo de este coeficiente pueden
ser influenciados por la calidad de los registros, tanto de nacidos vivos
como de muertes en menores de un ano. Se trata de uno de los indica-
dores epidemiologicos mas sujetos a distorsiones. Dentro de estas se des-
tacan: el subregistro de muertes y de nacimientos, la definicién de nacido
vivo en el ano y las declaraciones erréneas sobre la causa de muerte y la
edad del nifo.

Desde hace mucho, Ruy Laurenti (1975) llamaba la atencién sobre la
existencia de los llamados cementerios clandestinos comunes en areas mas
pobres y de como ese error afecta la medida de la mortalidad infantil,
subestimandola. Maria Melo Jorge (1982), en un relevamiento efectuado
en Teresina, mostro la existencia en aquel municipio de siete cementerios
oficiales y 101 clandestinos.

A pesar del subregistro y otras distorsiones, el coeficiente de mortalidad
infantil es un indicador razonable de desigualdades regionales en salud. Aun
considerando los errores senalados, la Tabla 7.6 muestra que las regiones
norte y nordeste son las que exhiben los mas bajos niveles de salud, teniendo
en consideracion que sus coeficientes de mortalidad infantil son mas ele-
vados que los de las demas regiones.

Datos del Ministerio de la Salud (Datasus) sobre muertes de nifios
menores de un ano referidos al 2002 muestran algunas disparidades entre
las capitales de Brasil. En la Tabla 7.6, estan descriptos los CMI de Puerto Viejo
(85,3), Aracaju (28,7), Salvador (28,0), Macapa (25,8) y otras capitales del norte
y nordeste, que evidencian enormes desigualdades regionales. La probabi-
lidad de morir de los menores de un ano en Puerto Viejo, en la region norte,
es aproximadamente tres veces superior a la de Florianépolis, en la region
sur, o aproximadamente cuatro veces superior a la de Victoria, en la region
sudeste (Tabla 7.6).

Siendo el saneamiento basico una de las variables descriptivas de las des-
igualdades regionales, los datos de la Tabla 7.7 indican que, en la regiéon nor-
deste, aun en el cambio de milenio (fines del 2000), el 23,6% de las viviendas
estaban desprovistas de cualquier tipo de instalacion sanitaria, lo que implica
que cerca de dos millones y medio de familias desprotegidas (Tabla 7.7).

No solo en Brasil, sino también en otros paises, el coeficiente de mortalidad
infantil revela desniveles de salud que se acentian con el grado de riqueza
o pobreza de las regiones estudiadas. Segun informes de la Organizacion
Mundial de la Salud, en el ambito internacional se repite el mismo fenémeno,
o sea, en las regiones pobres los coeficientes son mas elevados que en aquellas
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Tabla 7.6. Coeficientes de mortalidad infantil en las capitales de Brasil en 2002.

Capital

Puerto Viejo
Rio Branco
Manaos
Palmas

San Luis
Teresina
Fortaleza
Natal

Joao Pessoa
Recife

Maceid
Aracaju
Salvador
Bello Horizonte
Victoria

Rio de Janeiro
San Pablo
Curitiba
Floriandpolis
Puerto Alegre
Campo Grande
Cuiabd
Goiania
Brasilia

Nacidos vivos

7.202
7.710
38.161
3.942
18317
14.498
39.301
13.286
11.140
24.307
16.599
9.354
40.344
32,601
4.444
86.949
183.414
26.371
5.229
20.049
12.347
8.953
20.037
45.799

Muertes de menores

de 1afo
254
161
869
65
432
295
973
315
175
449
387
268
1.128
443
37
1.346
2.806
3N
51
280
170
148
278
625

Coeficiente de
mortalidad infantil
353
20,9
28
16,5
23,6
203
248
23,7
15,7
18,5
233
28,7
28,0
13,6
83
15,5
153
18
9.8
14,0
13,8
16,5
13,9
13,6

Fuente: Ministerio de Salud de Brasil; Secretaria de Vigilancia de la Salud; Datasus.

en las que se dispone de un saneamiento basico eficiente y de una renta ade-
cuada para el mantenimiento de una situacién de salud satisfactoria. Algunos
paises de Africa, América Latina y otras regiones subdesarrolladas presentan
un coeficiente medio de mortalidad infantil elevado, entre 30 y 50 por 1.000
nacidos vivos, mientras que en paises econémicamente desarrollados esas tasas
varian en torno del 10 por 1.000 nacidos vivos (World Health Statistics, 2000).
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Tabla 7.7. Instalaciones sanitarias segun las regiones de Brasil, 2000.

Instalacion sanitaria Norte Nordeste Sudeste Sur Centro-oeste
n % n % n % n % n % n
Red cloacal 270.868 9,6 2.862.907 251 14.847.655 73,4 2.129.902 29,6 1.049.403 333 21.160.735

(dmara séptica

(émara rudimentaria 1.168.500 41,6 3.873.222 340 1.791.029 89 2.087.385 29,0 1674616 53,1 10.594.752

Fosa 119.881 43 243.120 21 545.768 2,7 223.432 31 22.709 0,7 1.154.910
Rio, lago o mar 81.349 29 161.578 14 761.618 38 90.774 13 14.702 0,5 1.110.021
Otro desagiie 55.784 2,0 110.250 1,0 129.732 0,6 54316 038 19.578 0,6 369.660
Sininstalacion sanitaria ~ 383.501 13,6 2.686,471 23,6 345.360 17 153.852 21 136.124 43 3.705.308
Total 2.809.912 1000  11.401.385 1000  20.224.269  100,0 7.205.057  100,0 3154478 1000  44.798.101

730.029 26,0 1463837 128 1.803.107 89 24653% 342 237.346 75 6.699.715

Fuente: Instituto Brasilefio de Geografia y Estadistica, censos demogréficos de 1991y 2000.

Razones y curvas de mortalidad proporcional

En contextos subdesarrollados, con sistemas de informacion en salud de baja
calidad, no es facil obtener datos demograficos fidedignos para el calculo
de indicadores de mortalidad. Para tales situaciones, la epidemiologia desa-
rroll6 medidas que, sin el grado de precision de las tasas de base poblacional,
de alguna manera permiten estudiar la dinamica interna de la mortalidad.
Ejemplos de esos indicadores adaptados a datos de poco fidedignos son las
razones de mortalidad proporcional.

En ese caso, se trata de una proporcion entre dos conjuntos de muertes,

en la que el numerador esta compuesto por las muertes de una determinada
faja etaria y el denominador por el total de muertes ocurridas en una deter-
minada poblacién en un periodo definido de tiempo. Esos indices se calculan
dividiendo el nimero de 6bitos de personas en la faja de edad considerada
por los 6bitos totales y, luego, se lo multiplica por 100, que es la base refe-
rencial de este indicador.
El mas importante de esos indicadores es la mortalidad infantil proporcional
(MIP), que comprende el grupo de muertes de menores de un afo en relacion
con el numero total de muertes. En el otro extremo de la escala etaria, el
indice de Swaroop y Uemura es definido como la proporciéon de muertes en
la poblaciéon mayor o igual a 50 afos en relacion con el total de 6bitos.

El Grafico 7.2 muestra una mejoria considerable del indice de Swaroop y
Uemura en Brasil, en el periodo de 1989 a 2000. En 1989, ese indice era igual a
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Gréfico 7.2. Razén de mortalidad proporcional indice de Swaroop y Uemura en Brasil, 1989-2002.

Fuente: Ministerio de Salud de Brasil; Secretaria de Vigilancia de la Salud;
Sistema de Informacion de Mortalidad; Datasus.

597 del total de 6bitos; con el paso de los afnos, esa razon de mortalidad propor-
cional fue aumentando gradualmente y alcanzo6 un 697% de los 6bitos en 2002.

A partir del concepto de Swaroop y Uemura, Claudia Moraes (1959)
propuso la elaboracion de curvas de mortalidad proporcional y constituyo
asi una representacion grafica de varios indices de mortalidad proporcional,
segun grupos etarios prefijados. Estos incluyen el grupo infantil (1 afo); pre-
escolares (1 a 4 afios), ninos y adolescentes (5 a 19 afos), adultos jovenes (20 a
49 anos) y personas de mediana edad y tercera edad (50 afos y +). Esta pro-
puesta también incluye un criterio clasificatorio de acuerdo con el tipo de
curva: en las curvas de tipo II (bajo nivel de salud), la mayoria de las muertes
se encuentra en los sectores infantil y preescolar, en los cuales la desnutricion
y las diarreas estan en la base del problema de la elevada mortalidad infantil
proporcional, lo que genera curvas en J invertida. En las curvas de tipo III
(nivel de salud regular), el modelo basico, salvo pequefas variaciones, tiene
la forma de J; en €l se observa que la proporcion de los 6bitos infantiles ya
se muestra en menor porcentaje que en el tipo II. En el tipo III, es claro el
aumento de la proporcién de 6bitos de personas de 50 y mas anos, que refleja
una cierta mejoria del nivel de salud. Las curvas de tipo IV, en forma de J,
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Gréfico 7.3. Mortalidad proporcional en Brasil, 2002.

Fuente: Ministerio de Salud de Brasil; Datasus; Sistema de Informacion de Mortalidad..

indican el mejor nivel de salud, con baja proporcion de 6bitos de los grupos
infantil, preescolar o joven y un predominio casi absoluto de 6bitos de per-
sonas de media edad y tercera edad. Hay también curvas atipicas, del tipo I,
que revelan una gran proporcién de obitos de adultos jovenes en las edades
de 20 a 49 anos, posiblemente debido a la importante contribucién de enfer-
medades transmisibles endémicas, que en los paises desarrollados estan erra-
dicadas o bajo control desde hace muchos anos, como por ejemplo la malaria,
la fiebre tifoidea, el célera, vermes, tuberculosis pulmonar y otras.

Al contrario de algunos paises africanos, Brasil sobrepaso la fase de curva
de Moraes tipo III y se encuentra actualmente entre el tipo III y IV. De hecho,
de acuerdo con el modelo presentado en el Grafico 7.3, se verifica que la curva
de mortalidad proporcional de Brasil ya presenta una tendencia a asumir la
forma de J, esto es, con una proporcion importante de 6bitos de personas de
mediana y tercera edad.

No obstante, aun existe en Brasil una gran variaciéon en la mortalidad
proporcional de acuerdo con las regiones. En la Tabla 7.8, se observan los
porcentajes diferenciados por regiones. En el sur del pais, se encuentra el
mayor porcentaje (74,3%), que hace referencia a las personas que mueren con
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50 anos y mas de edad. En la region norte, esa proporcion es mucho menor
(54,2%); esto significa que las personas que residen alli mueren mas tempra-
namente debido a las condiciones adversas de salud: saneamiento basico
precario, vivienda inadecuada y falta de escuelas, ademas de desnutricion,
diarreas, malaria, tuberculosis y otros agravios. En la region sur, se ubica el
menor porcentaje de 6bitos de niflos menores de un ano (4,2%); en el nor-
deste, este valor llega a mas del doble (8,9%); en la region norte, llega a ser casi
3 veces mayor (18%) (Tabla 7.8).

En sintesis, los microindicadores de mortalidad proporcional, al sumi-
nistrar datos de poblacion, son valiosos por su alto poder de diferenciacion,
facilidad de calculo, disponibilidad de datos, facil comparabilidad y posibi-
lidad de ser estimados para cualquier periodo de tiempo.

Coeficiente de letalidad

Debemos mencionar, ademas, un microindicador de mortalidad muy
peculiar, porque no tiene como denominador ni el total de muertos ni el
conjunto-maestro de la poblacion P, sino el subconjunto de enfermos D. Se
trata del coeficiente de letalidad, especifico para cada patologia. Este coefi-
ciente, presentado al discutir la Figura 7.1, puede ser obtenido calculando la
razo6n entre el nimero de muertes debidas a una determinada patologia y el
total de personas que fueron acometidas por esa patologia. El coeficiente de
letalidad, casi siempre expresado en términos porcentuales, permite evaluar
la gravedad de una enfermedad, considerando la edad, el sexo y las condi-
ciones socioeconémicas de la regiéon donde ocurre.

En un extremo, la letalidad correspondiente a la rabia es del 100%, dado
que cada caso correspondera a una muerte. En el otro extremo, la letalidad
por escabiosis es nula. Los coeficientes de letalidad por tétanos ponen en evi-
dencia un riesgo elevado para los menores de un ano, el grupo mas vulne-
rable. Entre los menores de un ano, los coeficientes son mas elevados entre
los recién nacidos, que ain mueren por tétanos neonatal. En la periferia de
las grandes ciudades de Brasil, especialmente en la zona rural, se registran
casos de tétanos neonatal por tratamiento inadecuado del cordon umbilical,
tales como la utilizacion de estiércol, café en polvo, telas de arafna y otros
materiales contaminados con esporas de bacilo tetanico. Con el incremento
de la vacunacién, debido a la implementaciéon de una campana para la elimi-
nacioén del tétanos neonatal, este panorama se modificé en todo el pais.
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Tabla 7.8. Mortalidad proporcional segtin las regiones de Brasil en 2002.

Grupo etario Norte Nordeste

Obitos %  Obitos

<Tlafio 6.548 13,0 22204
Tad 1.361 2,7 3.763
5a19 2.842 56 8.777
20a49 12288 244 48736
500+ 27291 542 165.500
Total 50.330  100,0  248.980

%
8,9
15
35
19,6
66,5
100,0

Sudeste
Obitos %
19.700 4.2
3220 07
13599 29

100457 21,4
333.245 709
470.221 100,0

Sur
Obitos %
6517 42
1.056 0,7
3.945 25
28.264 18,2
115.205 743

154.987 100,0

Fuente: Ministerio de Salud de Brasil; Datasus; Sistema de Informacion de Mortalidad.

(entro-oeste

Obitos
3.947
777
2365
14.535
36.665

%
6,8
13
41
24,9
62,9

58.289 100,0

Total

Obitos

58.916

10.177

31.528
204.280
677.906
982.807

%
6,0
1,0
3,2
20,8
69,0
100,0

En las personas del mismo grupo etario y bajo similares condiciones socioe-
conodmicas, situacion nutricional, estado inmunitario, etc., se observa que la

letalidad de una enfermedad infecciosa, en general, varia segun:

= El agente etiologico, como en el caso de la meningitis y la difteria, cu-

yas tasas de letalidad son mas elevadas en la infeccion meningocécica

y mas bajas en la difteria (Tabla 7.9).

= El tratamiento, como ocurre en el colera, donde la letalidad de los

casos graves no tratados puede exceder el 50%, mientras que en aque-

llos tratados adecuadamente la proporcién de muertes es menor a 1%
(Organizacion Panamericana de la Salud, 1983).
* Su forma clinica, como en la enfermedad meningocécica; la menin-

gococemia es dos veces mas letal que la meningitis meningococica.

De hecho, el coeficiente de letalidad se sitia en la transicion entre los indi-
cadores de morbilidad y mortalidad. Dada su funcién de evaluar el grado de
gravedad de una determinada patologia, puede ser tomado como microin-
dicador especial de morbilidad. Al mismo tiempo, en tanto medicién
relativa de los 6bitos ante el total de enfermos, este coeficiente constituye
un microindicador de mortalidad para grupos de poblacion seleccionados

clinicamente.
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Tabla 7.9. Letalidad de la infeccion meningocécica y de la difteria en pacientes
hospitalizados, 1998.

Regiones Infeccion meningocéccica Difteria
Casos Muertes Letalidad (asos Muerte Letalidad

Norte 144 ] 28,5 8 1 12,5
Nordeste 655 182 278 68 7 10,3
Sudeste 1394 408 29,3 55 2 3,6
Sur 322 17 36,3 50 2 4,0
Centro-Oeste 176 51 289 7 1 14,2
Brasil* 2.725 799 29,3 188 13 6,9

Fuente: Ministerio de Salud de Brasil (www.datasus.gov.br).
*Existen 34 casos de infeccién meningocdcica sin registro de region.

Esperanza de vida

Quedan por mencionar los indicadores de duracién media de vida calculados
sobre la base de la expectativa de mortalidad acumulada en toda la escala
etaria, denominados esperanza de vida. Este es un término técnico utilizado
para designar “el nimero medio de anos que aun restan para ser vividos por
los individuos que sobreviven hasta una edad considerada, presuponiendo
que las probabilidades de muerte que serviran para el calculo contintien
siendo las mismas” (Moraes, 1954).

Se trata de una medida clasica, originaria de la demografia y de la bioes-
tadistica, que utiliza probabilidades diferenciales de fallecimiento por grupo
etario. En este sentido, constituye una derivacion de los indicadores de mor-
talidad, que no debe ser confundida con la duracién maxima de vida, que
implica un limite biolégico inherente a la especie.

El hombre prehistérico, a juzgar por estudios paleo antropolégicos,
tenia una esperanza de vida extremadamente baja, en torno de los 18
anos; en Grecia y Roma antiguas, la media de vida se encontraba entre los
20 y los 30 anos, y poco se modificé durante la Edad Media y el Renaci-
miento. En afios mas recientes, han sido registrados valores progresiva-
mente mas elevados para la esperanza de vida al nacer. Por ejemplo, en el
estado de San Pablo (Brasil), la esperanza de vida en 1900 era de 44 anos;
mas recientemente, en 1997, la media de vida de la poblacién paulista fue
calculada en 69 anos.
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Tabla 7.10. Esperanza de vida al nacer segtn regiones y unidades
federativas. Brasil, 2003.

Regién y unidad federativa Masculina Femenina Total
Region norte 64,77 70,77 67,55
Rondonia 64,41 70,41 67,35
Acre 64,49 70,33 67,35
Amazonas 65,11 70,89 67,94
Roraima 63,58 69,72 66,59
Pard 64,83 70,99 67,85
Amapa 65,15 71,24 68,13
Tocantins 64,71 70,38 67,49
Regidn nordeste 61,81 67,89 64,83
Maranhao 60,45 67,55 63,93
Piaui 61,49 68,11 64,72
Ceard 62,24 68,11 64,72
Rio Grande del Norte 62,36 68,73 65,49
Paraiba 60,71 66,36 63,48
Permabuco 60,10 65,45 62,72
Alagoas 59,32 65,20 62,20
Sergipe 63,40 69,30 66,29
Bahia 63,82 69,82 66,76
Region sudeste 64,63 73,61 68,97
Minas Gerais 66,07 73,16 69,55
Espiritu Santo 65,73 73,36 69,47
Rio de Janeiro 61,71 72,78 67,14
San Pablo 65,07 7421 69,55
Region sur 66,67 74,27 70,34
Parand 66,18 72,93 69,49
Santa Catarina 66,98 74,58 70,70
Rio Grande del Sur 66,98 75,24 71,03
Regién centro-oeste 65,56 72,18 68,67
Mato Grosso del Sur 66,46 72,73 69,53
Mato Grosso 65,28 71,42 68,29
Goids 65,66 72,14 68,84
Distrito Federal 64,61 72,61 68,53
Brasil 64,09 71,70 67,78

Fuente: www.datasus.gov.br.
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Acompaiando la evoluciéon de este indicador en todo Brasil, en el periodo
de 1910 a 2008, se verifica que en ese intervalo la esperanza de vida del bra-
sileio aumenté mas del doble, pues pas6 de 33 afios en 1910 a 67,8 en 2003.

Otro aspecto importante para analizar en la esperanza de vida es el
siguiente: en todas las regiones del mundo, desarrolladas o subdesarrolladas,
la media de vida masculina es siempre inferior a la femenina. Los resultados
delaTabla7.10 confirman este dato para Brasil, puesto que los calculos indican
que en todos los estados brasilefos, sin excepcion, la esperanza de vida de las
mujeres es siempre mayor que la de los hombres. Asi, en 2003, la esperanza
de vida al nacer fue de 64,1 para los hombres y de 71,1 para las mujeres.

Esimportante senalar que este aumento en la esperanza de vida no alcanza
en forma uniforme a todas las comunidades. En la Tabla 7.10, se verifica que
existen estados nordestinos con una esperanza de vida de apenas 60 afios
para los hombres y de 65 para las mujeres (Pernambuco y Alagoas), mientras
que otros situados en el sur de Brasil presentan una media de vida de alre-
dedor de 67 afos para los hombres y de 75 para las mujeres, como es el caso
de Rio Grande del Sur (Tabla 7.10).

Indicadores compuestos

Se sabe que existe una relacion directa entre morbilidad (expresada mediante
los indicadores de condiciones de salud) y mortalidad (traducida en las varia-
ciones en la esperanza de vida). Las poblaciones de los paises econémica-
mente desarrollados gozan, en general, de mejores condiciones de salud vy,
en consecuencia, consiguen alcanzar una duraciéon media de vida mayor que
las poblaciones de regiones subdesarrolladas. Mas alla de la duracién crono-
légica de la supervivencia humana, importa considerar la calidad y la ple-
nitud (o funcionalidad) de la vida. Diferentes indicadores de salud han sido
desarrollados para evaluar de forma integral la duracién y la calidad de vida;
mas recientemente, se destacan los indicadores: afios de vida ajustados por
calidad de vida (AVAC) y anos de vida perdidos por incapacidad (AVPI).

Afios de vida ajustados por calidad de vida (AVAC)
El concepto de calidad de vida ligada a la salud (health-related quality of life) fue
desarrollado por un equipo de investigacion de la Universidad de York, en el

contexto de un programa de evaluacion tecnolégica destinado a orientar las
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politicas de salud de Inglaterra (Williams, 1985). El abordaje metodolégico
correspondiente resulté en un indicador denominado originalmente qua-
lity-adjusted life year (QALY), que proponemos traducir como “afios de vida
ajustados por calidad de vida” (AVAC).

El abordaje de este indicador, sin duda interesante, se revela potencial-
mente Util para el analisis de costo-efectividad. Ademas de eso, su concepcion
propicié un importante avance en la teoria de la medicién en salud, dadas
las grandes posibilidades de su empleo para medidas positivas de salud indi-
vidual, como capacidad vital y calidad de vida, de cierto modo alli reducidas
a una unidad monetaria de cambio, comparacion y evaluacion del valor dife-
rencial de procedimientos restauradores o promotores de salud.

Ese indicador puede ser estimado a partir del calculo acumulado (por area
geografica o division geopolitica) de los aflos con calidad de vida no vividos
por motivos de enfermedad, incapacidad o muerte. Para las definiciones de
calidad de vida correspondientes, fue necesario clasificar y ponderar distintas
combinaciones de niveles de malestar y discapacidad por medio de un ins-
trumento de evaluacion aplicado a jueces de la comunidad.

De este modo, la efectividad de los procedimientos destinados a resta-
blecer niveles satisfactorios de salud con calidad de vida podria ser evaluada
con mayor precision mediante la unidad de medida propuesta. Un AVAC sig-
nifica un ano en perfecta salud (ningiin malestar, plena capacidad); por ende,
puede también corresponder a dos afios con 0,5 AVAC o a cuatro anos con
0,25 AVAC del desempeno maximo potencial del individuo (equivalente a
salud, en el caso de que aceptemos una definicion utilitarista de este con-
cepto). En funcion de estos parametros, se puede estimar el excedente de
AVAC producido por una determinada intervencién de salud comparandolo
con otra tecnologia o con la ausencia de intervencion.

Varias investigaciones en esta linea han evaluado, con fascinantes resul-
tados, el impacto de las tecnologias médicas (Loomes & MacKenzie, 1989),
por ejemplo, un trasplante cardiaco crea, como media, 4,5 AVAC, poco menos
que una serie de hemodialisis (5 AVAC) y equivale a una cirugia de recons-
truccion de caderas (4,5 AVAC). Sin embargo, el costo medio de un trasplante
es muchas veces mayor de lo que cuesta toda una serie de hemodialisis nece-
sarias en el periodo de sobrevida, ya computadas las ganancias correspon-
dientes en calidad de vida.

El concepto de calidad de vida ligado a la salud se ha mostrado vulnerable
a importantes criticas de caracter politico, sociologico, antropolégico y ético
(Robine, Romieu & Cambois, 1999). Considerando el caracter cualitativo y
casi idiosincrasico de esa construccion, se deben reconocer las dificultades
para su empleo a gran escala. Tales restricciones se aplican especialmente a
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contextos sanitarios con un grado reducido de desarrollo politico e institu-
cional, caracterizados por precarios sistemas de informacion en salud. Justa-
mente, estos contextos son los que mas sufren los efectos de las diversidades
étnico-culturales y las desigualdades sociales.

En otras palabras, los conceptos de valor, utilidad, malestar, incapacidad y
calidad de vida se presentan tan ligados a la cultura y socialmente determi-
nados que se puede cuestionar la validez tedrica y el potencial comparativo
de indicadores de salud producidos por este abordaje.

Afios de vida perdidos por incapacidad (AVPI)

En 1992, el Banco Mundial le encargé a un equipo de la Escuela de Salud
Publica de la Universidad de Harvard el desarrollo de una metodologia des-
tinada a medir la carga global de enfermedad de las poblaciones. Como pre-
rrequisito fundamental, los componentes morbilidad y mortalidad debian
incorporar datos epidemiolégicos y estadisticas vitales, en general dispo-
nibles aun en los paises subdesarrollados, de modo que permitiese realizar
comparaciones internacionales, mas alla de posibilitar evaluaciones del
impacto de las inversiones internacionales y de las politicas y los programas
de salud (Murray & Lopez, 1994). El nuevo indicador fue definido como una
medida del tiempo vivido con incapacidad y del tiempo perdido debido a
la mortalidad prematura, y fue denominado, en inglés, disability-adjusted life
years (DALY). Proponemos traducirlo al espafiol como “anos de vida perdidos
por incapacidad” (AVPI).

El AVPI constituye un indicador compuesto en la medida en que combina
datos de mortalidad con datos de morbilidad (grado y tiempo de incapacidad
debido a una determinada patologia). Se estiman los afios de vida perdidos,
debido de la mortalidad precoz, tomando como patréon las expectativas de
vida medias de 80 afios para los hombres y de 82,5 afios para las mujeres.
El tiempo vivido bajo incapacidad es calculado por medio de un conjunto
de ponderaciones que supuestamente reflejan una reduccion en la capacidad
funcional, que son a su vez el resultado de estudios de carga de enfermedad
especificos por morbilidad. Para cada muerte o caso registrado, se computan
los AVPI correspondientes acumulados para la estimacion de las cargas de
enfermedad referidas a patologias especificas o a agregados geopoliticos,
como regiones, paises o continentes.

El concepto de incapacidad pasa, por lo tanto, a ser crucial para el nuevo
indicador propuesto. Recuperando el modelo de progresion lineal (enfer-
medad, patologia, manifestacion, deficiencia, incapacidad, desventaja) de
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la International Classification of Impairments, Disabilities and Handicaps
(Organizacion Mundial de la Salud, 1992), el concepto de AVPI se basa en
la definicion de incapacidad como impacto de la deficiencia sobre el des-
empeno individual.

En su propuesta original (Murray & Lopez, 1994), el componente inca-
pacidad del AVPI cubria cuatro instancias de la vida individual (procreacion,
ocupacion, educacion y recreacion) y seis grados de gravedad. Las evalua-
ciones del grado de incapacidad por patologias seleccionadas como marca-
dores eran realizadas por grupos de consenso. Posteriormente, se ampli6 la
definicion para secuelas incapacitantes de cualquier naturaleza y se acrecent6
un grado de gravedad de la incapacidad.

Por un lado, en comparacién con sus antecesores de la linea AVAC, el
enfoque del AVPI realmente representa una simplificacién en el sentido de que
opera con una Unica dimensién de medida individual de salud (nivel de com-
promiso funcional) en lugar de una escala subjetiva de valores combinados
de malestar e incapacidad. Por otro lado, implica también una ampliacién del
objetivo de los indicadores basados en medidas aisladas de riesgo de enfermar
0 morir, ya que se presenta como un cuantificador de volumetria del complejo
morbilidad-mortalidad (Murray, 1996; Murray & Acharya, 1997).

Barker y Greene (1996) evaluaron globalmente la cuestion y concluyeron
en que la propuesta de estimacion de carga de enfermedad termina forzando
un retroceso al modelo biomédico de cuidado a la salud. Las principales cri-
ticas tedricas y metodologicas a esa propuesta fueron revisadas por Almeida
Filho (2000). En primer lugar, la medida AVPI reduce la salud a perfiles de
enfermedad y se descuidan asi elementos no cuantitativos esenciales para la
determinacién de los niveles de salud. En segundo lugar, la estrategia AVPI
condensa medidas de mortalidad y morbilidad con grados heterogéneos
de precision, lo que resulta en una precision ilusoria. Los indicadores pro-
ducidos de esta manera padecen de un excesivo nivel de agregacion, por lo
que encubren importantes desigualdades en salud, principalmente segun
las condiciones de vida. En tercer lugar, se basan en un nimero excesivo de
presuposiciones y ajustes arbitrarios (pesos, descuentos y correcciones) que
comprometen la objetividad de la medida y la distancian de las realidades
concretas de salud que supuestamente constituyen su objeto privilegiado.

164 = Introduccion a la epidemiologia



Capitulo 8

Disenos de investigacion en
epidemiologia

La mayoria de los manuales de metodologia epidemiolégica reproduce,
con pequenas modificaciones, una clasificacion de disefios de inves-
tigacion?® sistematizada hace casi 80 aflos por MacMahon y Pugh (1970)
y perfeccionada por Lilienfeld (1976). Se trata de una tipologia basica-
mente descriptiva, sin la necesaria definicion de criterios para el posicio-
namiento de las estrategias de produccion de datos en ejes taxonémicos
claros, consistentes y precisos.

En este capitulo, presentamos una tipologia de los disefios de investi-
gacion epidemiolégica que busca una mayor racionalidad en la definicién
de los criterios y los ejes clasificatorios pertinentes. La fundamentacion con-
ceptual de esta clasificacion resulta principalmente de un analisis critico de
las formulaciones encontradas en Otto Miettinen (1982, 1985), y Lilienfeld,
Paul Stolley y Lilienfeld (1994). Lo esencial de nuestra propuesta, de cierto
modo, se muestra convergente con la tipologia adoptada por los mas recientes
manuales metodolégicos del campo epidemiolégico (Rothman & Greenland,
1998; Gail & Benichou, 2000).

3Preferimos el anglicismo disefio como traduccion directa para el término design, en vez de
delineamiento, conforme habia sido introducido por Di Dio en la traduccién al portugués
del clasico ensayo de Campbell y Stanley (1979) sobre los disefios experimentales y casiex-
perimentales, y posteriormente adoptado por varios autores nacionales. Sin embargo, en
nuestra opinion, el verbo delinear conlleva una connotacién de “esbozar”, “hacer un borra-
dor”, “presentar una idea todavia en desarrollo”, que no corresponde al necesario grado de
estructuracién de la mayoria de las estrategias de investigacion en epidemiologia.

Diserios de investigacion en epidemiologia
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Preliminares

Como vimos en los capitulos 4 y 6, los conjuntos formados por individuos
(particularizados uno a uno o agregados por algun criterio) constituyen la
materia prima de la investigacién epidemiolégica. Los agregados con los que
trata la investigacion epidemiolégica son casi siempre referidos a una base
geografica y temporal, lo que, en un sentido estricto, constituye poblaciones.
Tales agregados son mas que la sumatoria de los individuos que los com-
ponen, porque los colectivos humanos son necesariamente determinados
social y culturalmente. Por ese motivo, la epidemiologia estudia dos clases
de seres: agregados humanos, colectivos de hombres y mujeres, e individuos
miembros de esos agregados (Recuadro 8.1).

De esta manera, se justifica adoptar como principal eje estructurante de la
arquitectura de la investigacion epidemiolégica el tipo de unidad de obser-
vacion y de analisis, expresada en la dicotomia estudio agregado versus
estudio individuado*. Después de considerar ese criterio de base, los estudios
epidemiolégicos pueden ser clasificados de acuerdo con dos ejes comple-
mentarios: el primero se refiere al posicionamiento (o papel) del investigador
y el segundo remite a la dimensién temporal del estudio.

El papel del investigador en su relacion con el objeto de la investigacion
comprende dos tipos (ideales): posicion pasiva y posicion activa. El posicio-
namiento pasivo implica la observacién, de la forma mas metodica y exacta
posible, de los procesos de produccion de enfermos en poblaciones, con el
minimo de interferencia en los objetos concretos estudiados. El posiciona-
miento activo corresponde a las estrategias de accion del investigador en el
sentido de interferir en los procesos en estudio, de manera sistematica y con-
trolada, lo que resulta en lo que corrientemente se denomina experimentacion.
Los experimentos constituyen maniobras de intervencién que tienen como
objetivo aislar efectos, controlar interferencias externas y desencadenar pro-
cesos cruciales para el testeo de hipoétesis. Como equivalente a la polaridad
pasivo-activo, en el presente contexto empleamos la oposicion operacional
(aunque limitada y parcial) entre observacion versus intervencion.

Para lo que nos interesa en la investigacion epidemiologica, la tempo-
ralidad del disefio del estudio puede ser desdoblada en dos categorias: ins-
tantanea y serial. El caracter instantaneo de un estudio se define cuando

4Se trata aqui de un uso alterado adrede del término, que busca una connotacion distinta
del proceso psicolégico de individualizacion, para contrastar con el adjetivo agregado,
polo opuesto del eje clasificatorio en cuestion.
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Recuadro 8.1. Agregados curiosos

La historia de los estudios agregados revela aspectos curiosos. Data del siglo XIX la primera
investigacién que aplico de modo articulada el disefio de agregados, realizada por Emile Durkheim,
considerado el padre de la sociologia moderna. Varios investigadores de la famosa escuela de Chicago,
marco inicial de la ecologia humana, como Robert Park, Robert Faris, Warren Dunham, entre otros,
perfeccionaron, en la década de 1930, el disefio de andlisis de datos agregados y lo aplicaron en forma
precursora, incluso, a cuestiones de salud, particularmente salud mental. La propia nocién de falacia
ecoldgica, que se tornd una cuestién polémica en la evaluacion de la eficacia de este tipo de disefio,
no es ninguna novedad para las ciencias sociales, en la medida en que fue por primera vez descrita y
problematizada por William Robinson, sociélogo norteamericano, en la década de 1950.

En el dambito especifico de la epidemiologia, los disefios ecoldgicos habian sufrido, a lo largo de
los afios, un intenso proceso de desvalorizacion, relegados a la condicion de abordaje meramente
descriptivo, sin mayor poder analitico. A partir de 1994, las bases l6gicas y metodoldgicas de ese tipo
de estudio vienen siendo revaluadas. Solo hace seis afios, por primera vez, los estudios de agregados
merecieron la importancia de un capitulo especifico en un manual de metodologia epidemioldgica.
Con el reconocimiento de la importancia de factores contextuales y el desarrollo de técnicas de
andlisis multinivel, los estudios ecoldgicos aparecen como, tal vez, la metodologia mds dindmica y
adecuada para investigaciones sobre desigualdades en salud y evaluacion tecnoldgica de politicas
publicas de salud.

Fuentes: Schwartz (1994); Castellanos (1998); Morgenstern (1998); Grimes y Schulz (2002).

la produccion del dato es realizada en un Gnico momento (singular) en el
tiempo, como si fuera un corte transversal del proceso en observaciéon. Una
metafora espacial del tiempo (o sea, considerar el tiempo como una linea
o vector direccionado del pasado al futuro) justificaria el uso del término
transversal (o seccional) para esa modalidad de disefio. Ademas, cualquier
tipo de seguimiento en una escala temporal define el caracter serial de un
determinado estudio. Aun con base en la metafora del tiempo lineal, se ha
empleado el término longitudinal para esta designacion.

Lo que sigue, no cuesta reiterarlo, es una propuesta de simplificacién y
organizacion con una finalidad esencialmente didactica. En este sentido, cada
diseno de investigacion sera discutido en términos de sus caracteristicas for-
males (arquitectura), subtipos, ventajas e indicaciones, problemas y limita-
ciones y, principalmente, potencial de analisis.

El Cuadro 8.1 organiza esta propuesta en sus aspectos generales. Tanto los
estudios agregados como los estudios individuados pueden ser observacio-
nales o de intervencion, dependiendo de la estrategia de accion del investi-
gador (o de su equipo). Los disefios observacionales pueden ser transversales
o longitudinales, de acuerdo con la temporalidad del proceso de producciéon
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Cuadro 8.1.Tipologia de los disefios de investigacion en epidemiologia.

Tipo operativo Posicion del investigador ~ Referencia temporal Denominaciones corrientes
Agregado Observacional Transversal Estudios ecoldgicos
Longitudinal Estudios de tendencias o
series temporales
Intervencién Longitudinal Ensayos comunitarios
Individuado Observacional Transversal Entrevistas o surveys
Longitudinal Estudios prospectivos
(cohortes)
Estudios retrospectivos (caso
control)
Intervencién Longitudinal Ensayos clinicos

de datos. Los estudios de intervencion, por lo tanto, deben ser siempre clasi-
ficados como longitudinales, en la medida en que, por definicién de su propia
arquitectura, envuelven un seguimiento temporal (o follow-up) de los resul-

tados de la intervencién.

Podemos entender mejor el funcionamiento de los distintos disefios de
estudio por medio del analisis de flujogramas que se basan en fundamentos
congruentes con la tipologia presentada en el Cuadro 8.1. En ese sentido, una
adaptacion simplificada de las representaciones graficas y convenciones pro-

puestas por David Kleinbaum, Lawrence
Kupper y Hal Morgenstern (1982) podra
ser util para un abordaje comparativo de
la arquitectura de los disefios basicos de la
investigacion epidemiologica. Esas con-
venciones se encuentran en el Cuadro 8.2.

La tipologia propuesta implica una
nueva terminologia. No obstante, con la
intencion de facilitar al lector una eva-
luaciéon de su correspondencia con la
literatura establecida, mantuvimos en
los titulos de las secciones las denomina-
ciones tradicionales encontradas en los
manuales de epidemiologia.
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Cuadro 8.2. Convenciones para los flujogramas de los
disefios de investigacion en epidemiologia.

Notacion Referente

N Poblacidn

A Muestra

S Seleccion (proceso de)

E Expuestos (al factor de riesgo potencial)
NE No expuestos (al mismo factor de riesgo)
D Enfermos

ND No enfermos

— Evaluacion prospectiva

— Evaluacion retrospectiva



Estudios agregados
Estudios agregados transversales o ecologicos

Conforme el Cuadro 8.1, las investigaciones que toman un agregado como
unidad operativa presentan diversas alternativas de arquitectura, dependiendo
de los pilares metodologicos del delineamiento empleado. La denominacion
corriente en los manuales metodolégicos del area para los llamados estudios
ecologicos en sentido estricto corresponde, en el presente esquema, a los disenos
agregados-observacionales-transversales.

Los estudios ecologicos abordan areas geograficas o bloques de poblacion
bien delimitados y analizan comparativamente variables globales, casi
siempre por medio de la correlacion entre indicadores de condiciones de vida
e indicadores de situacion de salud. Los indicadores de cada area o bloque
se constituyen en medias referentes a su poblacion total, tomada como un
agregado integral. La Figura 8.1 muestra un diagrama analitico de este tipo de
estudio, donde se representa la comparacién directa entre las poblaciones N,
N,, N,.. N, en lo que se refiere a los indicadores de distribucion de enferme-
dades o dafos a la salud (D, a D) correlacionados con los respectivos grados
de exposicion (E,aE ).

Los estudios ecologicos pueden ser clasificados en dos subtipos (Cuadro
8.3), dependiendo de la naturaleza del agregado
base de referencia parala produccion de los datos:

investigaciones de base territorial y estudios de D
agregados institucionales. Las investigaciones de N, !
base territorial utilizan una referencia geografica E,
paraladefinicion de sus unidades de informacion b
en cualquier nivel de inclusiéon (por ejemplo, N, 2
barrios, distritos, municipios, estados, naciones E,
o continentes). Los estudios de agregados ins-

titucionales toman organizaciones colectivas N D,
de cualquier naturaleza como referencia para ’ E

la definiciéon de su unidad de informaciéon. Asi,

una investigaciéon comparativa de la situacion de n
salud en una muestra de fabricas, un analisis de la " E
distribucién de una determinada patologia entre

escuelas o también un estudio que evalia el perfil

epidemiologico de las prisiones en una regién Figura 8.1. Diagrama analitico
serian todos ejemplos de ese segundo subtipo de del estudio ecoldgico (agregado,
diseno agregado-observacional-transversal. transversal, observacional).
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Cuadro 8.3. Disefio agregado-observacional-transversal.
Estudios ecoldgicos
Subclasificacion Estudios territoriales (condiciones de vida)
Estudios de agregados institucionales (riesgos parciales)
Ventajas Facilidad de ejecucién y bajo costo relativo
Simplicidad analitica
(Capacidad de generacion de hipétesis

Problemas Bajo poder analitico

Poco desarrollo de las técnicas de andlisis de datos
Vulnerable a la llamada falacia ecoldgica

Formas de analisis Andlisis gréfico
Comparacién de indicadores

Andlisis de correlacion linear (univariada y multivariada)

El actual crecimiento de la llamada epidemiologia de los servicios de salud con-
sidera frecuentemente las unidades de salud como agregados institucionales
de observacion y analisis, e investiga la asociacion entre indicadores de mor-
bilidad o desempeno y variables microcontextuales, como la organizacién
del trabajo, la estructura gerencial o el volumen de inversiones (Roquayrol
& Silva, 1998).

El estudio de Eduardo Franco, Nelson Campos Filho, Luisa Villa y Hum-
berto Torloni (1988), que aborda correlaciones entre indicadores socioecono6-
micos y la ocurrencia de neoplasias, se revela como un interesante ejemplo de
estudio ecolégico con macroareas de analisis. En esa investigacion, los datos
del Registro Nacional de Patologia Tumoral fueron recolectados para la con-
solidacion de las variables dependientes (cancer por localizaciéon anatémica),
mientras que 12 variables demograficas y socioeconémicas fueron compiladas
del censo realizado en 1980 por el Instituto Brasileno de Geografia y Esta-
distica. La unidad agregada de observacion fue la unidad federativa (23 de los
26 estados brasilefos). El analisis de datos revelo, por un lado, una alta corre-
lacion positiva de ingresos per capitay de desarrollo econémico con cancer de
pulmon, laringe y colon; por otro lado, se encontr6 una correlacion negativa
entre esos indicadores y la ocurrencia de cancer de pene y cervicouterino.

Veamos ahora un ejemplo de estudio ecolégico realizado en microareas
agregadas (Almeida-Filho & Santana, 1986). Un barrio de bajos ingresos,
localizado en una capital nordestina, fue dividido en varias subareas de igual
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superficie. Se sortearon 39 de estas, que fueron recensadas en lo referente a los
aspectos demograficos, socioeconémicos y psicopatologicos de su poblacion.
Se calcularon las densidades demograficas externa e interna de cada subarea,
lo que posibilité testear la hipoétesis de correlacion entre concentracion
poblacional y niveles de sintomatologia psiquiatrica. Debe notarse que, en
ese estudio, la unidad de analisis fue cada una de las subareas sorteadas, y las
variables analizadas se constituyen en medias (de edad, ingresos, scores, etc.) o
proporciones (migrantes, prevalencia, etc.) atribuidas a cada una de ellas.

Estudios agregados observacionales longitudinales

Los estudios clasificados como agregados-observacionales pueden ser también
longitudinales (Cuadro 8.4). Dado que el poder analitico de un disefio de inves-
tigacion depende también de su capacidad de establecer una secuencia tem-
poral, desde el determinante al efecto, proponemos una subclasificacion de los
estudios tipo agregado-observacional-longitudinal a partir de una analogia con
los estudios longitudinales de base individuada. Asi, tendremos los siguientes
estudios: estudios de tendencias o series temporales, estudios de caso control
de agregados y estudios de cohorte de agregados.

Los estudios de series temporales, en los que una misma area o poblaciéon
(N)) es investigada en momentos distintos en el tiempo (t, t, t,.. t ), son

Cuadro 8.4. Disefio agregado-observacional-longitudinal.
Estudios de series temporales
Subclasificacién Estudios de tendencias

Estudios de caso control

Estudios de cohorte de agregados
Ventajas Facilidad de ejecucién y bajo costo relativo

Simplicidad analitica

(apacidad de testeo de hipétesis
Problemas Poco desarrollo de las técnicas de andlisis de datos

Vulnerable a la llamada falacia ecoldgica
Formas de analisis Andlisis gréfico

Evolucién de indicadores

Andlisis de correlacion linear (univariada y multivariada)
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Figura 8.2. Diagrama analitico del estudio de series temporales (agregado,
longitudinal, observacional).

generalmente clasificados por los manuales de epidemiologia como un
subtipo de estudio ecolégico porque aiun cuando la poblacion se sigue a
lo largo del tiempo cada unidad de tiempo pasaria a ser tratada como una
unidad ecolégica completa. De hecho, si comparamos la Figura 8.2 con la
figura anterior, notaremos una semejanza en la forma entre ambos disefios,
como si el estudio de series temporales implicase tan solo una rotacién del
eje direccional del estudio ecolégico; con lo cual, considerar esa identidad
implica espacializar el vector temporal, a veces perdiendo una visién dinamica
de los procesos tendenciales en la distribucion de la enfermedad.

Un ejemplo puede ilustrar mejor la arquitectura de ese disefio. Guillermo
Gonzalez-Pérezy Lorenzo Herrera-Leo6n (1990) evaluaron las tendencias de la
mortalidad infantil en Cuba durante el periodo de 1978 a 1986. Para ello, sim-
plemente compilaron los registros de muertes y los datos demograficos para
cada ano del intervalo estudiado y encontraron una formidable reduccién de
65% en el periodo. Al final del periodo, se constaté un coeficiente de morta-
lidad infantil de 18,6 por mil nacidos vivos en aquel pais, donde hasta hoy se
encuentran los mas bajos indices de América Latina.

Aveces, es posible (y deseable) la realizacion de un estudio de areas agregadas
con arquitectura hibrida: disefio simultaneamente ecologico y de tendencia tem-
poral. Veamos el ejemplo siguiente, ain dentro de la tematica de la mortalidad
infantil. Jairnilson Silva Paim y Maria Costa (1993) tomaron la serie histérica de
las muertes en menores de un ano ocurridas en Salvador, en el periodo de 1980 a
1988, y analizaron su distribucion en 76 sectores censales de la ciudad. Las subareas
fueron clasificadas de acuerdo con indicadores socioeconémicos y administra-
tivos a partir de datos de la Companiia de Desarrollo de la Regién Metropolitana
de Salvador. Los resultados indicaron una reduccion de la mortalidad infantil en
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toda el area investigada, pero con desigual velocidad; era mucho mayor en las
subareas de mejor situacion socioeconémica, lo que ampliaba asi la inequidad de
la situacion de salud en aquella region metropolitana nordestina.

No obstante la ausencia de impedimentos légicos para la realizacion de
estudios de caso control o cohortes basados en agregados poblacionales o ins-
titucionales, no tenemos conocimiento de investigaciones epidemiologicas
ilustrativas de esa modalidad de estudio agregado-longitudinal.

Estudios agregados de intervencion

Es comun encontrar en manuales de epidemiologia referencias a experi-
mentos naturales, definidos como estudios basados en la observacion de algun
proceso de masas, potencialmente de caracter patogénico (por ejemplo, una
inundacion o una sequia) o de mejora de las condiciones de vida (a partir de la
implementacion de alguna politica social), que afectan a ciertos grupos pero
dejan indemnes otros segmentos de la poblacion. El grupo afectado seria
tomado como grupo experimental y el otro seria usado como control.

Se clasifican bajo esa designacion. Como su mejor ejemplo, generalmente son
citadas las clasicas investigaciones desarrolladas por John Snow a partir de 1850,
para esclarecer las causas de epidemia de colera que asol6 la ciudad de Londres
en el siglo XIX, como vimos en el capitulo 2. Dentro de esa categoria, se acos-
tumbra incluir también los testeos de la hipotesis del flaor como protector del
esmalte dental. La proximidad de areas geograficas, muy similares en cuanto a
otros atributos, diferenciadas apenas por la concentracion de fluorato en el agua
potable, habria propiciado un experimento natural. De hecho, se constaté que las
poblaciones de las dos areas investigadas por David Ast y Bernadette Fitzgerald
(1962) diferian por la presencia de manchas en los dientes y el indice de caries
dental. Sobre la base de la observacién sistematica de ese fenémeno, se formuld
la hipotesis de que el flior, presente en el agua utilizada para consumo, seria res-
ponsable por las manchas y el bajo indice de caries.

No concordamos con la denominacion experimentos naturales. En los casos
en que el cambio de las condiciones no obedecié a algin tipo de planificacién
previa, se trata de estudios observacionales o investigaciones post facto, en los
que las hipétesis son formuladas deductivamente luego de la ocurrencia de
los acontecimientos. A diferencia del estudio experimental, no existe control
de la variable independiente por la intervencion ni existe aleatoriedad en la
composicion de los grupos experimental y de control.

Asimismo, cuando hubo alguna forma de intervencién, ain con un
reducido grado de control por parte del investigador (como la implantacién

Diserios de investigacion en epidemiologia w 173



N(N experimental)

N(N) (S) Intervencion

N(N comparacion)

Figura 8.3. Diagrama analitico del ensayo comunitario (agregado, longitudinal,
intervencion).

de un sistema de saneamiento o un programa de complementacion alimen-
taria), se trata de un experimento verdadero, a pesar de no ser realizado en
laboratorio y estar dirigido a agregados y no a individuos. Asi, no existe ningin
impedimento l6gico para la proposicion de disefios del tipo agregado-inter-
vencion-longitudinal, los llamados ensayos comunitarios (Figura 8.3).

Las investigaciones que toman como unidad de observacién y analisis los
agregados ecologicos o institucionales y que incorporan alguna intervencion
de alcance colectivo (como el cerramiento del pozo de la Broad Street por
Snow o la fluoraciéon del agua en algunos condados de Florida) podrian,
por consiguiente, ser mas adecuadamente clasificadas como estudios agre-
gados de intervencion, conforme la Figura 8.1. Infelizmente, considerando
la reducida atencion que la epidemiologia convencional viene dando a los
estudios de agregados, se dispone de poca o ninguna experiencia metodo-
légica para el planeamiento y la ejecucion de esos disefios.

Entre las ventajas de este tipo de estudio se destaca la facilidad de pla-
neamiento e implementacion, en la medida en que generalmente se cuenta
con bases de datos secundarios. Esto implica, en general, bajo costo relativo
y simplicidad analitica; se indica este disefio para las fases exploratorias ini-
ciales de tratamiento de alguna cuestion epidemiologica. Por este motivo, los
libros de epidemiologia tradicionales lo consideran como un simple gene-
rador de hipotesis, con bajo poder analitico debido a su (supuesta) incapacidad
de testear hipotesis.

La afirmacion de que los estudios de agregados carecen de poder ana-
litico representa una gran equivocacion, porque no hay ningin impedimento
légico paleala formulacion de hipétesis en el nivel del agregado. Los estudios
agregados, en verdad, consiguen testear hipoétesis, en el caso de que asilo que-
ramos, solo que en un nivel mas complejo de determinacion (Susser, 1994).
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En ese nivel mas abarcador y totalizador, no hay lugar para el aislamiento
de variables componentes de modelos causales sobre la base de procesos
individuales, generalmente de inspiracién biolédgica. Esto ultimo no nos lo
puede dar el estudio de agregados. Ademas, se trata aun del tnico disenio
habilitado al testeo de hipotesis referentes a los procesos contextuales o
macrosociales de salud (Schwartz, 1994). Evidentemente, disenios como ese
justifican la reduccion al ambito individual de los patrones observados en
el nivel del agregado, debido a lo que se decidié6 denominar falacia ecologica
(Morgenstern, 1982, 1998; Piantadosi, Byar & Green, 1988). La falacia eco-
légica consiste en admitir que los coeficientes de una determinada area se
refleren a la poblacion total de esa area, cuando en verdad implican una
media de la variacion por subgrupos con caracteristicas internas diferentes.

En otras palabras, el principal problema analitico de ese tipo de investi-
gacion es la suposicion de que los mismos individuos son simultaneamente
portadores del problema de salud y del atributo asociado. Los problemas de
ese tipo pueden ser reducidos en gran medida a través del establecimiento de
agregados de menor tamafo y con relativa homogeneidad interna.

Un area ecoldgica o una institucion puede estar sintetizando un enorme
conjunto de variables y procesos, en un alto grado de complejidad; de este
modo, aproxima mas ese tipo de estudio a la realidad social concreta. Si
llevamos este raciocinio a sus consecuencias logicas extremas, podremos
concluir que, en ese caso, no tiene sentido pensar que la falacia ecolégica es
necesariamente una falacia o un error a ser evitado o controlado y si que se
trata justamente de la caracteristica que concede al estudio de agregados una
identidad propia en el repertorio metodolégico de la epidemiologia. Por este
motivo, siguiendo una argumentacién fundamentalmente desarrollada por
Pedro Castellanos (1998), proponemos denominarla efecto agregado, en lugar
de falacia ecologica.

Para el analisis de los datos generados por estudios agregados observacio-
nales y longitudinales se emplean frecuentemente analisis graficos simples,
ademas de analisis de varianza comparando medias brutas o ajustadas. Una
alternativa relativamente mas sofisticada es el uso de correlaciones a través
de modelos de regresion lineal simple o multiple. De un modo general, se
constata un atraso relativo en el desarrollo de técnicas analiticas adecuadas
a las cuestiones caracteristicas de los disenos ecoloégicos o de agregados; no
existe un manual metodolégico especifico para el planeamiento, la con-
duccioén y el analisis de este diseflo de investigacion.

No obstante, para el lector interesado en profundizar en las bases estadis-
ticas y matematicas del analisis de datos agregados, recomendamos consultar,
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desde una perspectiva especificamente epidemiologica, la reciente revision
de Morgenstern (1998).

Estudios individuales
Estudios individuales observacionales y transversales

Las investigaciones que producen instantdneas de la situacion de salud de una
poblacion o comunidad sobre la base de la evaluacion individual del estado
de salud de cada uno de los miembros del grupo, que a su vez producen
indicadores globales de salud para el grupo investigado, son llamadas estudios
seccionales o de corte transversal. Tales estudios son de gran utilidad para la rea-
lizacién de diagnosticos comunitarios de la situacion local de salud (Barros
& Victora, 1998). En la terminologia adoptada en este texto, su designacion
precisa sera estudio individuado-observacional-transversal.

En general, los estudios transversales utilizan muestras representativas de
la poblacion debido a las obvias dificultades para la realizacion de investi-
gaciones que incluyan la totalidad de los miembros de grupos numerosos.
La definicion de representatividad mas empleada en epidemiologia se funda-
menta en la teoria estadistica y valoriza asi el caracter aleatorio de la muestra.
En ese sentido, una muestra aleatoria (o probabilistica) implica algtun tipo de
sorteo, que concede a cada miembro del grupo o de la poblacién la misma
chance de integrar la muestra.

Ademas del rigor en la creacion de la muestra, es recomendable que cualquier
investigacion de ese tipo defina claramente los limites de su poblacion, ya que
precisara disponer de denominadores para el calculo de prevalencia (indicador
de eleccion para ese tipo de estudio). Por ese motivo, tal modalidad de investi-
gacion epidemiologica ha sido también referida como estudio de prevalencia.

El término estudio transversal, en el contexto metodologico de la epide-
miologia, pretende dar una idea de seccionamiento transversal, un corte en
el flujo histoérico de la enfermedad, de modo que evidencie sus caracteris-
ticas y correlaciones en determinado momento (Kleinbaum, Kupper & Mor-
genstern, 1982). Sin embargo, el término en si mismo no es suficientemente
esclarecedor. Cualquiera de los términos empleados explicita parcialmente
alguna de las facetas tipicas de este tipo de disefio. La definicion que mejor
distingue este tipo de otros estudios del elenco de la epidemiologia puede ser
asi enunciada: se trata del estudio epidemiolégico en el cual factor y efecto
son observados en un mismo momento historico (Figura 8.4).
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Figura 8.4. Diagrama analitico del estudio seccional
(individuado, transversal, observacional).

Sin duda, a pesar de no representar el ideal metodologico de la epidemiologia
moderna, este disenio de investigacion ha sido el mas empleado en la practica
concreta de investigacion en el campo de la salud colectiva, en el cual se viene
gradualmente perfeccionando su arquitectura y ampliando sus aplicaciones.
Identificamos cinco subtipos de estudios transversales (Cuadro 8.5):

= Estudios de grupos en tratamiento.

= Entrevistas en atencion primaria.

= Estudios en poblaciones especiales (escolares, ancianos, etc.).
= Entrevistas domiciliarias con identificacion directa de caso.

= Estudios multifasicos.

El subtipo de diseno transversal mas simple consiste en el estudio de grupos
en tratamiento, con el empleo de registros institucionales, localizando la pro-
cedencia de cada paciente para identificar, de esa forma, la base poblacional
para los respectivos denominadores. A pesar de la légica aparentemente
simple y del costo potencialmente bajo, pues utiliza datos secundarios, un
problema fundamental de esas investigaciones es que las estimaciones pro-
ducidas son afectadas tanto por la cantidad, la calidad y la distribucion de
los servicios de salud como también por la calidad del sistema de registro de
admisiones adoptado por las unidades de tratamiento.
Incluso cuando sea correctamente conducido, ese disefio es eficaz tan solo
para las patologias de mayor grado de severidad, aquellas que llevan nece-
sariamente al tratamiento. Aun asi, los factores étnicos y sociales pueden ser
mas importantes para definir la hospitalizacion o el tratamiento que la propia
gravedad del trastorno.

Son bastante obvias las dificultades para la conduccién de esos estudios
en paises subdesarrollados con sistemas de salud precarios, caracterizados
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Cuadro 8.5. Disefio individuado-observacional-transversal.

Cuestionarios o surveys
Subdlasificacion Estudios de grupos en tratamiento
Cuestionarios sobre atencion primaria
Estudios en poblaciones especiales (escolares, ancianos, etc.)
Entrevistas domiciliarias con identificacién directa del caso
Estudios multifasicos
Ventajas Bajo costo
Alto potencial descriptivo (ayuda al planeamiento)
Simplicidad analitica
Problemas Vulnerabilidad a sesgos (especialmente de seleccion)
Bajo poder analitico (inadecuado para testear hipétesis causales)
Formas de andlisis Comparacion de indicadores de salud y exposicion

Testeo de la significancia estadistica

por baja cobertura poblacional y sistemas de informaciéon desorganizados.
Un estudio de la incidencia de glomerulonefritis, realizado en cierta capital
brasilefia, que utilice registros de algunos hospitales publicos, seguramente
no tenga ningun valor epidemiolégico a causa de la imposibilidad de contar
con la totalidad de los casos de aquella enfermedad ocurridos en la region.

En los paises desarrollados que cuentan con sistemas nacionales de
salud, se emplea, con un éxito razonable, la entrevista de morbilidad en
atencion primaria, debido a las facilidades operacionales del proceso
de recoleccion de datos. En rigor, este tipo de disefio no presenta una
base poblacional para sus indicadores de enfermedad. Sin embargo, la
existencia de redes regionalizadas de atencién primaria podra legitimar
metodolégicamente su realizacion.

Larecoleccion de datos puede basarse tanto en informaciones de registros
de caracter secundario asi como en la aplicacion de instrumentos de deteccion
de casos a la totalidad (o a una muestra) de aquellos que buscan el servicio en
un determinado periodo. En sintesis, este subtipo de disefno transversal busca
superar algunas de las dificultades y fallas encontradas en estimaciones de
prevalencia basadas en registros hospitalarios o de tratamiento especializado.

Tomemos como ejemplo un estudio de prevalencia de anemia en nifos
atendidos en unidades basicas de salud, conducido por Marco Torres, Kazue
Sato y Suzana Queiroz (1994). Los autores estudiaron una muestra aleatoria
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de 2.992 nifos, entre 6 y 23 meses, que demandaron atenciéon médica en
160 puestos de salud en el Estado de San Pablo. Fue aplicado a las madres
un cuestionario con informaciones demograficas, biométricas y datos sobre
condiciones del nacimiento, lactancia, ademas de recoleccion de sangre para
dosaje de hemoglobina. Se encontr6 una prevalencia de anemia de 59%,
mayor en nifos del sexo masculino, que nacieron con bajo peso y en aquellos
que fueron amamantados por menos de dos meses. El hallazgo de mayor pre-
valencia en las regiones econémicamente mas desarrolladas, algo de cierto
modo no esperado por el equipo de investigacion, resulta ciertamente de las
limitaciones de ese tipo de estudio, que incorpora casos de patologia que solo
llegan a la red de atencion basica cuando esta se encuentra bien estructurada.

Actualmente, las técnicas de recoleccion directa en la comunidad vienen
siendo cada vez mas desarrolladas; esto es caracteristico de las encuestas
domiciliarias de morbilidad. En este caso, se define una clara base pobla-
cional para el estudio, a través de muestreo o recensado, y se examinan todos
los sujetos incluidos en la investigacion. Por ese motivo, no existen mayores
problemas para el establecimiento del denominador en las estimaciones pro-
ducidas. La forma mas simple (si bien no la mas econémica, seguramente)
de identificacion de caso en ese tipo de estudio consiste en el examen clinico
de todos los miembros de la poblacion implicada. El estudio de alcoholismo
de Lundby (Hagnell & Tunvig, 1972) en Suecia constituye uno de los pocos
ejemplos en donde se empleo la entrevista clinica para el diagnoéstico directo
en todos los individuos de la poblacion (N = 2.500). Sin embargo, tal estra-
tegia sufre serios cuestionamientos debido a la reconocida baja confiabilidad
del examen y de la historia clinica, ademas de los altisimos costos compro-
metidos. Esos problemas pueden ser reducidos con el uso de entrevistas
estructuradas y procedimientos diagnosticos estandarizados.

En ese sentido, en subcampos especificos, como la epidemiologia nutri-
cional, considerando la disponibilidad de instrumentos y procedimientos de
deteccion de casos simples y estandarizados, es plenamente factible la con-
duccién de los estudios transversales de ese tipo. La Investigacion Nacional
sobre Salud y Nutricién constituye una importante ilustracion de ese punto.
Realizada en 1989, esa encuesta abarcé una muestra probabilistica de 14.455
domicilios, que comprendia 15.669 hombres, 14.235 mujeres y 3.641 nifos.
En todos los participantes fueron tomadas medidas de peso y alturay se cal-
cularon los indices de masa corporal y desarrollo nutricional. Analizando
tales datos, Lenise Mondini y Carlos Monteiro (1998) encontraron, entre los
adultos, prevalencias globales de desnutricion de aproximadamente 8% y pre-
valencias de obesidad de 9,5% para hombres y 20% para mujeres. Entre los
infantes (6 a 85 meses), la prevalencia global de desnutricion se situ6 en torno
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del 13% y de obesidad en 9%. En todos los subgrupos, se constaté un gradiente
de variacion tipo dosis-respuesta de acuerdo con el ingreso familiar per
capita, mas acentuado en el grupo de infantes (de 4% en la faja de ingresos por
encima de un cuarto del salario minimo hasta casi 21% en la faja de ingresos
por debajo de un cuarto del salario minimo).

Una mejora (en el sentido de costo-efectividad) de este diseflo constituye
el estudio transversal multifasico. En este caso, se aplican instrumentos simpli-
ficados a toda la poblacion (o muestra), se define un cierto grado de sospecha
para cada individuo y se examinan mas cuidadosamente solamente aquellos
que alcanzaron los puntos de corte en los instrumentos de deteccion. Se puede
mejorar la precision del proceso de identificacion de caso, seleccionando una
submuestra de no sospechosos para un examen confirmatorio de tipo doble
ciego. Esta maniobra podra controlar, en gran medida, la posible tendencia hacia
los falsos positivos de los examenes diagnosticos. En su conjunto, este diseno
permite una revaluacion en el campo del desempefio de los instrumentos de
deteccion y propicia asi el ajuste de las estimaciones de prevalencia obtenidas.

Un ejemplo ilustrativo del uso de ese arquitectura se encuentra en un
estudio de prevalencia de enfermedad coronaria realizado por un equipo de
investigadores de Tailandia. Tatsanavivat ez al. (1998) aplicaron cuestionarios
estructurados, recolectaron muestras de sangre y midieron la presion arterial
a una muestra de 3.822 hombres y 4.967 mujeres de mas de 80 afos. Todos
los participantes fueron sometidos a un electrocardiograma por medio de un
aparato portatil. Al identificar alguna anormalidad a través de la aplicacion de
un c6digo estandarizado (llamado protocolo de Minnesota), el examen integral
era repetido y sometido al analisis de cinco cardidlogos experimentados para
la confirmacion del diagnoéstico de enfermedad isquémica, infarto de mio-
cardio o presencia de otras patologias coronarias. La prevalencia global de
enfermedad coronaria ajustada por edad se situé en torno del 10 por mil (9
por mil para hombres y casi 11 por mil para mujeres); también se constaté un
claro aumento con la edad, 3 por mil en la faja etaria de 30 a 84 afios, hasta 43
por mil en el grupo con mas de 75 afios.

En lo que se refiere a la producciéon de datos en estudios individuados
transversales se recomienda el empleo de instrumentos simplificados, equipos
numerosos y bien entrenados, de modo de reducir al maximo el tiempo de
trabajo de campo. Ese aspecto es especialmente importante en el area de
las enfermedades crénicas, donde lidiamos con condiciones de dificil diag-
néstico, que presentan patrones sintomatolégicos extremamente variables.

Una encuesta epidemiologica que, por dificultades operacionales, extienda
su recoleccion de datos por un periodo, digamos, mayor a tres meses, por
ejemplo, podra presentar en ese aspecto defectos metodolégicos graves. Al
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final del trabajo de campo, muchos de los sujetos que serian diagnosticados
al principio ya tendran su sintomatologia alterada lo suficiente para no ser
incluidos en la estimacion de prevalencia y viceversa.

Generalmente, se utiliza ese tipo de estudio para el testeo de hipotesis de
asociacion, sin definir su caracter etiologico, debido a la simultaneidad de la
informacion sobre el sintoma/enfermedad y el factor asociado. Por ejemplo,
en un estudio de ese orden, encontrar mas malaria entre migrantes no quiere
decir necesariamente que la experiencia migratoria constituye un factor de
riesgo para esa patologia (Loreiro, Dourado & Noronha, 1989). Es muy posible
que la ocurrencia de esa enfermedad haya determinado el desplazamiento
geografico del paciente, en busca de tratamiento especializado.

Ademas del testeo de hipotesis de asociacion, los estudios de prevalencia
pueden ser planeados para testear la validez de enunciados comparativos
individuales o contextuales del tipo: “la prevalencia de la enfermedad X es
mayor entre los portadores del factor Y”, o también: “la prevalencia de la
enfermedad y entre los habitantes de la region A, que poseen el factor X, es
mayor que entre los habitantes de la region B, que no poseen dicho factor”.

La modalidad de la hipoétesis y la naturaleza de sus consecuencias logicas
pueden orientar la elecciéon o condicionar el tipo de estudio a ser conducido
en la etapa de verificacion. Cuando el factor bajo sospecha es una particula-
ridad genética, bioquimica o fisiologica, o una caracteristica permanente del
ambiente en donde vive el individuo enfermo, los estudios de prevalencia
comparada pueden, con ventajas, sustituir disefios mas sofisticados y costosos
para el testeo de hipotesis etiologicas.

El analisis de los datos de los estudios individuados-observacionales-trans-
versales busca fundamentalmente la comparacion de las proporciones de
individuos agredidos por la enfermedad D, entre los expuestos E y los no
expuestos NE, que puede ser expresada a través de las razones de prevalencia
o diferencias de prevalencia (Kleinbaum, Kupper & Morgenstern, 1982).
Como consecuencia del hecho de que el factor de exposicion y la enfermedad
son considerados simultaneamente durante el periodo de tiempo a que se
refiere el estudio, sus resultados, en general, no son indicativos de secuencia
temporal. Salvo excepciones muy especificas, las inicas conclusiones legi-
timas derivadas del analisis de estudios de prevalencia se restringen a rela-
ciones de asociacion y no de causalidad (ver préoximo capitulo).

En términos estadisticos, a lo sumo, se puede establecer que la causa de
la que se sospecha y el efecto se encuentran asociados dentro de un cierto
nivel de significancia. En el caso de que sean vinculados con la ocurrencia
de enfermedades en esa etapa de analisis, los factores de exposicion sos-
pechosos pasan a ser reconocidos como factores de riesgo en potencia y
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pueden, entonces, tornarse objeto de estudios con mayor potencialidad de
producciéon de conocimiento causal individual, como los estudios de cohorte
y de caso control, detallados a continuacion.

Estudios individuales observacionales longitudiales
Estudios de cohorte

Segin vimos en el Cuadro 8.1, los estudios individuados-observaciona-
les-longitudinales pueden ser de dos tipos:

= Prospectivo (estudio de cohortes concurrentes).
= Retrospectivo (estudio de cohorte historica y estudio de caso-control).

En esta seccion, discutiremos el estudio de cohorte y, en la seccion siguiente,
abordaremos el estudio de caso control.

La historia de los estudios de cohorte fue competentemente explorada
por Francis Liddell (1988). El origen de esa modalidad de disefio de investi-
gacion epidemiologica puede ser encontrada en las famosas tablas de mor-
talidad de Farr y en las curvas actuariales de Price, empleadas en el siglo XIX
para describir las primeras proyecciones probabilisticas de dafios a la salud.

No obstante, recién a mediados del siglo XX, con las pioneras investiga-
ciones prospectivas de Frost sobre la dinamica de la tuberculosis, que defi-
nieron la formalizacion del propio concepto de riesgo, visto en el capitulo 4,
fueron asentadas las bases metodologicas para los estudios de cohorte. Dos
investigaciones observacionales prospectivas iniciadas el segunda mitad de la
década de 1940 (ambas todavia en curso) constituyeron el marco inicial de ese
diseno prototipico de la epidemiologia: la investigacion sobre los efectos de la
bomba atémica en seres humanos y el famoso estudio de Framingham sobre
enfermedades cardiovasculares (Recuadro 8.2).

Los estudios de cohorte (también llamados de seguimiento o follow-up) son
los Uinicos capaces de abordar hipoétesis etiologicas que producen medidas
de incidencia y, por consiguiente, medidas directas de riesgo (Samet &
Muioz, 1998). Los estudios de cohorte son también llamados prospectivos
debido a que, en su mayoria, parten de la observaciéon de grupos compro-
badamente expuestos a un factor de riesgo supuesto como causa de enfer-
medad para ser detectada en el futuro. Le es atribuida esta caracteristica por
el hecho de que el disefio longitudinal propone como secuencia légica de la
investigacion, la anticipacion de las posibles causas y la investigacion de sus
efectos (Lilienfeld, 1976).
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Recuadro 8.2. Dos clasicos.

Un ejemplo que se volvié cldsico, digno de ser citado siempre que la idea sea describir un disefio
prospectivo concurrente, especialmente en relacién con exposiciones de tipo continua, es el estudio
de Framingham sobre factores de riesgo para enfermedades cardiovasculares. Ese estudio fue iniciado
en 1948 por iniciativa del Servicio de Salud Publica de los Estados Unidos, con el objetivo de estudiar la
contribucién de una serie de factores de riesgo en la produccion de enfermedades cardiovasculares. La
pequea ciudad de Framingham, situada en Massachusetts, con una poblacion de 28.000 habitantes,
fue escogida en funcién de la estabilidad de la poblacion, espiritu de colaboracién de la comunidad,
disponibilidad de servicios de salud y proximidad a un gran centro médico, dotado de muchos
recursos técnicos. Fue seleccionada y clasificada como cohorte una submuestra de 6.500 personas de
ambos sexos cuya edad variaba de 30 a 62 afos. La expectativa original era que, si esa cohorte fuera
seguida por un periodo de 20 afios, el nimero de casos nuevos de enfermedades cardiovasculares
permitiria conclusiones confiables. Cada persona fue examinada cada dos afios durante todo el
periodo de estudio, que atin hoy se encuentra en curso, ahora con més de 50 afios de seguimiento.
Fueron estudiadas varias caracteristicas que se sospechaba que podian estar asociadas a la ocurrencia
de enfermedades cardiovasculares y, por lo tanto, incluidas como factores de riesgo; entre ellas, se
destacaban el colesterol sérico elevado, la hipertension arterial, la obesidad y el habito de fumar.

Otra investigacion prospectiva considerada como cldsica es la llevada a cabo por sir Richard Doll
y sir Austin Bradford Hill, que evalda la asociacién entre el habito de fumar y el cancer de pulmon. La
poblacién, a partir de la cual fue constituida la cohorte a ser acompafiada, estaba formada por los 59.500
médicos, de ambos sexos, cuyos nombres constaban en el Registro Médico Britanico. Fue enviado un
cuestionario simple y fueron obtenidas 40.637 respuestas completas. Ademds del nombre, la edad y
la direccion, a los participantes se les solicitaba responder: si en ese momento eran consumidores de
tabaco; si habian fumado anteriormente y dejado el habito; si nunca habian fumado con regularidad (no
mds de un cigarrillo por dia, o sus equivalentes, pipa o cigarro por un periodo de un afo). Los fumadores
y exfumadores debian declarar la edad al inicio del habito de fumar, la cantidad fumada, el método de
fumary la edad que tenian cuando dejaron el habito. Datos constantes de los informes de muertes fueron
proveidos por las oficinas encargadas de los registros de mortalidad durante el periodo de cinco afios
de realizacion del estudio, siempre que la profesion declarada fuese la de médico. Como conclusidn, los
investigadores encontraron tempranamente una asociacion significativa en términos estadisticos entre
el cdncer de pulmdn y el hdbito de fumar.

Ampliados con lainclusion de nuevas preguntas de investigacion y actualizados conceptual
y metodoldgicamente, ambos estudios prosiguen hasta la actualidad.

Fuente: Oawber (1980); Doll, Wheatley, Gray y Sutherlandet et al. (1994); Sytkovski et al (1996); Witterman et al.
(1998).

El estudio de cohortes se inicia al focalizar una variable cuya contribucion
como factor de riesgo para determinada enfermedad es preciso conocer,
evaluar o confirmar.
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ND
NE

Figura 8.5. Diagrama analitico del estudio de cohorte
(individuado, longitudinal, observacional-prospectivo).

De acuerdo con la Figura 8.5, la etapa inicial de esa modalidad de estudio
epidemiolégico consiste en la seleccion de un grupo de personas conside-
radas sanas (ND) segun la enfermedad investigada. Ese grupo debera ser lo
mas homogéneo posible en relacién con su composicion, por varios factores
que no sean las variables de exposicion supuestas como factor de riesgo.
Ejemplos: alguna experiencia compartida en un periodo de tiempo definido,
ano de nacimiento, ocupacion, area geografica donde se sitia el domicilio o
el trabajo, y otros. Tal grupo homogéneo, asi definido, se denomina cohorte.

El término cohorte designaba originalmente a las unidades de combate
de las legiones romanas, identificadas en los campos de batalla por el uni-
forme estandarizado. Adoptado en la investigacion demografica para refe-
rirse a contingentes poblacionales unificados por afio de nacimiento (por
ejemplo, cohorte de 1950), el término entr6 en el 1éxico epidemiolégico para
designar grupos homogéneos de poblacion, como la cohorte de no enfermos
incorporada en los estudios de seguimiento. En este caso, al menos en lo que
refiere al supuesto factor de exposicion investigado, el grupo debe ser hete-
rogéneo, formada por expuestos (E) y no expuestos (NE) al factor de riesgo
sospechado.

Considerando la relacién entre el momento de referencia de los datos y el
momento de realizacion de la investigacion, segun el cuadro 8.6, los estudios
de cohortes pueden ser clasificados en dos tipos:

= Cohorte concurrente (o prospectivo).
= Estudio de cohorte historica (o retrospectivo).

En el estudio de cohorte concurrente, la cohorte es acompanada desde el
momento de la exposicion y procede, como etapa del propio estudio, al
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Cuadro 8.6. Disefio individuado-observacional-longitudinal-prospectivo.
Estudios de cohorte
Subtipos (Lilienfeld, 1980)  Concurrente (follow-up)
Cohorte fija
Cohorte dindmica
No concurrente (cohorte histérica)
Ventajas Producen medidas directas de riesgo
Alto poder analitico
Simplicidad de disefio
Facilidad de andlisis

Problemas Vulnerables a pérdidas (attrition bias)

Inadecuados para enfermedades de baja frecuencia
Alto costo relativo

Formas de andlisis Clculo del riesgo relativo
Riesgo atribuible

Personas/ano (estudios de cohorte dinamica)

monitoreo y registro de los casos de enfermedad u 6bito en la medida en que
estos ocurran, hasta la fecha prevista como finalizacién de las observaciones.
El momento de la exposicion puede referirse a un evento puntual de corta
duracién o a una ocurrencia constante o periodica en el transcurso de todo el
periodo de observacion (respectivamente, exposicion episodica o continua).

La exposicion sera episédica si hubiera ocurrido en un intervalo limitado
de tiempo y posteriormente haya cesado su efecto. Tenemos como ejemplo de
esa modalidad la exposicion a productos toxicos derramados de los recipientes
de seguridad que los retenian (como la contaminacioén por dioxina en Seveso,
en Italia) o también el caso dramatico de los sobrevivientes de las bombas at6-
micas de Hiroshima y Nagasaki. Sera exposiciéon continuada o crénica si esta
existiera durante todo el periodo de duracion de la investigacion. Un ejemplo
seria la exposicion al habito de fumar, variable bajo sospecha en las investiga-
ciones epidemiologicas que investigan factores de riesgo para la enfermedad
coronaria, la insuficiencia respiratoria y el cancer de pulmoén.

La calificaciéon de concurrente, propuesta por Lilienfeld (1976), para ese
tipo de estudio prospectivo, se debe al hecho de que la orientacion de la inves-
tigacion y el fenomeno investigado (la enfermedad) progresan en paralelo,
concomitantemente. El inicio de la investigacién coincide histéricamente
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con el inicio del seguimiento de la cohorte, con ambos momentos situados
en el presente del proceso de la investigacion.

La investigacién prospectiva esta en secuencia con el acompanamiento
diacrénico (evoluciéon en el tiempo) de la cohorte y tiene como objetivo
determinar diferencias en la velocidad con la que surge la enfermedad D en
los subgrupos de expuestos y no expuestos al supuesto factor de riesgo (Szklo
& Javier-Nieto, 1999). Son coincidentes también, en el futuro, la finalizacién
de la recoleccion de datos y el fin del seguimiento de la cohorte.

En Brasil, un ejemplo clasico de aplicacion de este disefio es ciertamente
la serie de estudios de cohorte conducidos en Pelotas, Rio Grande del Sur
(Victora et al., 1996; Barros et al., 1996). Dos cohortes de madres e hijos fueron
estudiadas desde el nacimiento: 5.914 nacidos vivos en 1982y 5.249 en 19938. Las
madres fueron identificadas en las maternidades y respondieron a un cuestio-
nario estandarizado; sus hijos fueron examinados. La mortalidad de los ninos
viene siendo monitoreada desde entonces; a partir de 1993, incluye también
las hospitalizaciones. De la cohorte de 1982, se localizaron cerca de 82% de los
ninos a los 12 meses y, gracias a un cambio de estrategia, 87% alos 20 meses. En
la cohorte de 1993, se intento6 el seguimiento del 20% de los niflos mas todos
los recién nacidos de bajo peso a los 12 meses de edad; el 95% fue localizado.

De los estudios de cohorte de Pelotas se destacan los siguientes resul-
tados (Barros et al., 1996): las madres presentaron un incremento medio de
3,5 cm en estaturay 3,9 kg en el peso al inicio de la gestacion. A pesar de estas
mejoras, la proporcion de recién nacidos de bajo peso aumenté de 9% en 1982
a 9,8% en 1998. Se observo un aumento en la incidencia de nacimientos con
retardo gestacional, asi como una reduccion en los coeficientes de mortalidad
perinatal (32% en 1982 y 22% en 19938). La situacién nutricional a los 12 meses
de edad present6 comportamientos distintos, con un discreto incremento del
déficit de altura por edad en 1993 y una reduccién de casi 50% en los déficits
de peso/edad y peso/altura. El coeficiente de mortalidad infantil baj6é de 36
por mil nacidos vivos en 1982 a 21% en 1998.

Los estudios de cohorte histérica incluyen usualmente grupos sociales
o profesionales especificos, seleccionados por haber sido expuestos a fac-
tores de riesgo en potencial y por disponerse de registros sistematicos de la
exposicién y del efecto. Se trata de un tipo de estudio individuado-obser-
vacional-longitudinal-retrospectivo basado en la reconstrucciéon de cohortes
en algun punto del pasado (por eso, es llamado de cohorte historica), con la
seleccion y la clasificacion de sus elementos en el presente y con inicio y fin
del seguimiento en el pasado, antes del momento de realizacién de la inves-
tigacion. Por ese motivo, esos disefios han sido clasificados también como
cohorte retrospectiva.
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El sentido etimologico del término retrospectivo, compuesto por radicales
latinos, es el siguiente: observar (spectare) hacia atras (retro). Se trata de un
retroposicionamiento de las causas y los efectos, combinado con un analisis
diacrénico longitudinal de las asociaciones en estudio. La denominacién de
no concurrente, también debida a Lilienfeld (1976), deviene de la constatacion
de que el desarrollo de la investigacion y la evolucién de los hechos que la
motivaron transcurren en tiempos historicos distintos. Esos estudios pueden
ser altamente indicados para superar una de las principales limitaciones del
estudio de cohorte concurrente: la relativa incapacidad para lidiar con pato-
logias de baja frecuencia y largo periodo de latencia.

La principal circunstancia favorable a la realizacién de estudios retrospec-
tivos de cohorte consiste en la disponibilidad de registros médicos confiables
que, con el advenimiento de la computacion electrénica, pueden ser resca-
tados y analizados bajo la forma de grandes cohortes.

Un estudio realizado en Canada sobre los efectos de la exposicion al
examen fluoroscopico, técnica bastante usada en el pasado para el diag-
nostico de tuberculosis pulmonar, constituye una interesante ilustracion de
esa modalidad peculiar de disefio (Howe, 1998). Fueron recuperados cerca de
110.000 archivos de pacientes que se sometieron a la fluoroscopia durante las
décadas de 1930 y 1940, y que a su vez expuestos a radiacion de baja dosis.
Eliminadas las duplicaciones, los defectos en el llenado de los documentos y
otros problemas de registro, fue establecida una cohorte de 64.172 individuos
expuestos que estaban vivos a partir de 1950, monitoreada hasta 1987, y se
identificaron las causas de muerte en el periodo. Ese estudio produjo fuertes
evidencias de un efecto dosis-respuesta entre radiaciéon de baja dosis e inci-
dencia de cancer de mama y de pulmoén (Howe, 1998).

El analisis de datos de los estudios individuados-observacionales-longitudi-
nales prospectivos se basa en la comparacion de las proporciones de indivi-
duos que desarrollan la enfermedad D en el periodo (casos nuevos), entre los
expuestos (E) y los no expuestos (NE). Se trata, como dijimos anteriormente,
del Gnico diseno de estudio epidemiolégico que permite el calculo de medidas
de incidencia y, consecuentemente, de estimaciones de riesgo.

El analisis comparativo produce medidas de asociacion que expresan,
respectivamente, el riesgo relativo (razén de incidencias) y el riesgo atri-
buible (diferencia de Incidencias). Como consecuencia del hecho de qué
factores de exposicion y enfermedad son considerados secuencialmente
durante el periodo de seguimiento del estudio, sus resultados, en general,
permiten el establecimiento de la secuencia temporal de la asociacion
(Szklo, 1998).
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A pesar de la polémica resultante de la sobrevaloracién de los ensayos
clinicos controlados, que discutiremos mas adelante, se trata del disefio
epidemiolégico con mayor potencialidad de producciéon de conocimiento
causal en la medida en que posibilita la transformacién de variables, inde-
pendientes de los factores de exposicién, en factores de riesgo legitimamente
definidos. El principal problema con los estudios individuados-observacio-
nales-longitudinales es la propia dinamica de las poblaciones humanas que,
en la mayoria de los casos, imposibilita la observacion de cohortes fijas. La
pérdida de participantes, sea por migracion o por muerte, puede modificar
profundamente los resultados de ese tipo de investigacion.

Algunas alternativas para la reduccion de estos y de otros problemas de
los estudios de cohorte, ademas de mayores detalles sobre su planeamiento,
ejecucion y analisis, pueden ser encontradas, principalmente, en el manual
de Kenneth Rothman y Sander Greenland (1998) y en la excelente recopi-
lacién de textos reunidos en el nimero especial de la revista Epidemiologic
Reviews (Samet & Munoz, 1998).

Estudios de caso control

Cuando la conducciéon de estudios de cohorte es reconocidamente variable,
se recomienda un diseflo individuado-observacional-longitudinal-retros-
pectivo llamado estudio de caso control, concebido especialmente para inves-
tigar asociaciones etiologicas en enfermedades de baja incidencia o condi-
ciones con periodo de latencia prolongado.

Tanto los estudios de cohortes como los de caso control son clasificados
como longitudinales, porque en ambos los analisis de causalidad perti-
nentes asumen registros de causay efecto realizados en momentos sucesivos,
mientras que, en los estudios seccionales o transversales, causa y efecto son
evaluados en un mismo momento historico. A pesar de ser longitudinales, los
estudios de caso control son siempre retroanaliticos, lo que significa que, para
producir evidencias cientificas en este disefio, se deben considerar grupos de
casos seguramente diagnosticados y de controles comparables a los casos y
retrotraerse en la historia de ambos grupos para investigar la posible expo-
sicion a factores de riesgo en el pasado que puedan ser imputados como cau-
sales (Szklo & Javier-Nieto, 1999).

Con el auxilio de la Figura 8.6, veamos como funciona la arquitectura de
los estudios de caso control.

En el inicio de la investigacion, se obtiene un relevamiento de los casos
de una determinada enfermedad en una poblacién (N), en el cual, a través de
una seleccion (S), se recluta un grupo de casos (D) y un grupo de controles
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Recuadro 8.3. Algunos aspectos histdricos del estudio de caso control.

William Guy, profesor de Medicina Legal e Higiene del King’s College de Londres, habria sido quien
por primera vez condujo comparaciones de grupos en un estudio sobre el exceso de la tuberculosis
pulmonar en algunas profesiones de mayor riesgo (en su estudio, compositores y periodistas),
publicado en 1843. Solamente en la década de 1920 reapareci6 la propuesta de estudiar factores
etioldgicos a través de la comparacion entre casos y controles, en el dmbito de la sociologia
experimental, principalmente en estudios sobre delincuencia. Entretanto, el formato moderno del
estudio de caso control fue inaugurado por Lane-Claypon en 1926, con una investigacién sobre la
relacion entre experiencia reproductiva y cancer de mama.

A pesar de no haber conducido un estudio de caso control en sentido estricto, que solo
més tarde fue sistematizado como estrategia especifica de investigacion, Gregg fue pionero
en la aplicacion del tipo de testeo de hipdtesis caracteristico de ese disefio de investigacion. Es
interesante retomar la historia del descubrimiento de la infeccion por rubeola como un factor de
riesgo para malformaciones congénitas, narrada en el capitulo 6. El grupo de casos fue constituido
por los hijos que habian sido llevados para una consulta oftalmoldgica y diagnosticados como
portadores de catarata congénita. El investigador consultd sus registros y el de otros oftalmélogos
y descubrid que una elevada proporcion de las madres de los nifios afectados habia estado enferma
de rubeola durante el periodo de gestacién, mientras que la incidencia de rubeola era menor en las
madres de nifios con otras patologias oculares.

Varios estudios que replicaban el nuevo disefio basado en la comparacion entre casos y no casos
fueron realizados en la posguerra. Algunas de esas investigaciones, como por ejemplo los primeros
estudios sobre la hipétesis de que el habito de fumar constituia un factor etioldgico para el cancer de
pulman, fueron utilizadas como demostracion de que este disefio necesitaba de una técnica especial
de andlisis que vendria a ser conocida como odds ratio, conforme veremos en el capitulo 9.

Fuente: Lilienfeld y Lilienfeld (1979); Cole (1979).

E
(N] (S) D
NE
E
(A) ND
NE

Figura 8.6. Diagrama analitico del estudio de caso control
(individuadolongitudinalobservacionalretrospectivo).
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(ND) comparables. Cronolégicamente, la identificacion de la enfermedad
constituye el punto inicial del estudio a partir del cual, en direccién hacia
el pasado, se deben buscar los factores de riesgo de los que se sospecha.
Mientras que los trabajos formales de investigacion progresan hasta una
fecha de finalizacion en el futuro, desde un momento O a un momento 1, la
investigacion realiza un movimiento opuesto al de la cohorte historica: desde
la enfermedad hacia la causa (C « D), finalizando en alguna fecha pasada,
definiendo de esta manera los sujetos expuestos (E) y los no expuestos (NE)
tanto en los casos como en los controles.

Evaluando la estructura de esos disefios, podemos decir que el estudio de caso
control es lo inverso del estudio de cohorte, porque, mientras que este ultimo
parte del factor de riesgo y prospectivamente observa la aparicion de enfermos,
el estudio de caso-control se basa en la identificaciéon de los enfermos y retros-
pectivamente investiga los factores de exposicion. Con el establecimiento de un
grupo control formado por sujetos comparables a los casos, por ende recono-
cidamente no enfermos, ese tipo de estudio implica una investigacion retros-
pectiva y retroanalitica de los niveles diferenciales de exposicién al supuesto
factor de riesgo. Esta retroversion llegé a justificar el curioso neologismo trohoc (la
palabra cohort al contrario), propuesto por Alvan Feinstein (1973) para destacar las
peculiaridades de la arquitectura de los estudios de caso control.

Conforme el Cuadro 8.7, los estudios de caso control pueden ser clasifi-
cados de acuerdo con dos criterios:

» Segun la definicion epidemiolégica de los casos.
= Segun la seleccion de los grupos de comparacion.

En el primer item, encontramos los estudios de casos prevalentes, cuando se
incorporan todos los enfermos por la patologia en cuestion (tantos los casos
nuevos como los preexistentes), y los estudios de casos incidentes, cuando se
incluyen en el estudio solo los casos nuevos de la enfermedad. De acuerdo
con el segundo eje de clasificacion, los estudios de caso control pueden ser
pareados o no pareados. Pareamiento significa el proceso de seleccion de con-
troles individuales similares a los casos en una o en algunas variables especi-
ficas: edad, sexo, raza, condicion socioeconémica y otras que la naturaleza de
la investigacion determine como convenientes. Luego del proceso de parea-
miento, las variables pareadas pasan a la categoria de constantes del estudio.
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Cuadro 8.7. Disefio individuado-observacional-longitudinal-retrospectivo.
Estudios de caso control
Subtipos Seguin la seleccion de los grupos:

- pareados
- no pareados

Segun el origen de los casos:
- casos prevalentes
- casos incidentes

Ventajas Bajo costo relativo
Alto potencial analitico
Adecuado para estudiar enfermedades extrafias

Problemas Incapaz de estimar riesgo (reducido poder descriptivo)

Vulnerable a mdltiples sesgos (seleccion, recuerdo, etc.)
Complejidad analitica

Formas de andlisis Estimaciones de riesgo relativo (odds ratio)
Riesgo atribuible porcentual de Levin

Andlisis de regresion logistica

Al emplear la estrategia de investigacion de caso control, se debe iniciar porla
definicion precisa de las caracteristicas de los casos. El grupo (ideal) de casos
sera definido por la maxima homogeneidad segun los siguientes aspectos:

= Criterios diagnosticos.

= Estado de la enfermedad.
= Variantes o tipos clinicos.
= Fuente de los casos.

La eleccion del grupo de control o de comparacion debe obedecer al prin-
cipio de maxima similitud entre los casos y controles, excepto por el criterio
de presencia o ausencia de la enfermedad o dafio en estudio. Este principio
recomienda identidad del area geografica, factores socioeconémicos y cul-
turales de la comunidad y de las instituciones o servicios de salud en donde
hayan sido atendidos los sujetos afectados por la enfermedad.

A fin de evitar posibles distorsiones producidas por el empleo de pacientes
hospitalizados como controles (el llamado sesgo de Berkson), algunos estudios
han preferido la alternativa de escoger para esa finalidad el conjunto de
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personas formado por amigos, vecinos, parientes, colegas de trabajo o de
escuela, u otros que mantengan alguna relacién de proximidad con el caso.

Tomadas las providencias para la maxima comparabilidad entre los
grupos de casos y controles, incluso con el pareamiento de algunas carac-
teristicas, el estudio se completara con la produccion de datos relativos a las
variables del estudio. En general, la recoleccion de datos en estudios del tipo
caso control es conducida a través de entrevistas personales o por consulta a
registros médicos. Idealmente, se deben estandarizar rigurosamente los ins-
trumentos, las fuentes de datos y los criterios de atribucion de la exposicion
entre los grupos del estudio, de modo que el diagnéstico de la exposicion sea
igualmente valido y confiable tanto para los casos como para los controles
(Szklo & Javier-Nieto, 1999).

A veces, en el contexto de una investigacion, el investigador dispone
de evidencias suficientes para la proposicion de hipotesis alternativas y la
eleccion de aquellas que seran testeadas con prioridad. Esta es la situacion
mas frecuente para la realizaciéon de estudios de caso control. En este caso,
el testeo de hipotesis consiste en verificar si asociaciones del tipo factor de
riesgo y enfermedad son confirmadas por la ausencia o la menor ocurrencia
del factor de exposicion entre los controles no afectados por la enfermedad,
en comparacién con los casos. Es obvio que alguna variable igualmente pre-
sente o ausente en ambos grupos jamas podra ser considerada como uno de
los factores de riesgo de la enfermedad; contrariamente, la asociaciéon de un
factor de exposicion a uno de los grupos es una fuerte evidencia para favo-
recer una interpretacion causal.

En otras circunstancias, cuando el conocimiento epidemiolégico inicial
de una enfermedad no fue capaz de producir informaciones claras y sufi-
cientes con algun patrén perceptible de regularidad no se dispone de una
hipoétesis conductora. En esa contingencia, el investigador puede proceder
a un barrido de toda la historia pasada de los casos y los controles en una
busqueda inespecifica de regularidades significativas, discernibles dentro de
los grupos o por discrepancias sistematicas entre ellos. Los investigadores
norteamericanos suelen llamar a esa modalidad exploratoria de estudio caso
control de expediciones de cazay pesca. El estudio de cancer de vagina conducido
por Herbst, Usfelder y Poskanzer (1971) mencionado en el capitulo 6, cons-
tituye un ejemplo clasico de esa modalidad (Recuadro 6.2).

Los datos producidos por ese tipo de disefio deben ser analizados con
mucha cautela, debido a su acentuada vulnerabilidad a diversos tipos de
sesgos. En el apogeo de la discusion sobre la validez del estudio de caso
control, David Sackett (1979) describié 35 modalidades solamente en los
requisitos de sesgo de seleccion y medida. Entre estos, se destaca el problema
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de la memoria selectiva del evento supuestamente causal. Las madres de
niflos discapacitados, por ejemplo, informaron con mucha mas facilidad
sobre detalles del embarazo, el parto y el desarrollo de su hijo enfermo (cier-
tamente recordados en forma insistente y hasta compulsiva) que las madres
de niflos sanos tomadas como control.

El segundo problema de ese tipo de disenio, que merece una atenciéon
especial, se refiere al sistema de seleccion de casos y controles. Los estudios de
caso control de mejor calidad metodolégica son aquellos en que el grupo de
casos reune todos los sujetos enfermos de una determinada area geografica,
diagnosticados de la forma mas estandarizada posible. Ademas, a pesar de
la atractiva facilidad de usar pacientes internados o ambulatorios de otras
especialidades, los mejores controles son aquellos provenientes de muestras
representativas de la misma poblacion en donde se originaron los casos.

Controladas las fuentes de sesgo mas conocidas y garantizando la ante-
rioridad del supuesto factor de riesgo en relacion con el efecto esperado, el
diseno individuado-observacional-longitudinal-retrospectivo constituye un
poderoso recurso del arsenal metodologico de la epidemiologia. Para ciertos
grupos de patologias y en algunos subcampos de la ciencia epidemiolégica,
donde la precedencia del factor sobre el efecto es casi siempre incuestio-
nable, como en la epidemiologia genética, ese tipo de disefio demuestra una
excelente relacion costo-efectividad.

Veamos como ejemplo del uso del disefio de caso control en la investi-
gacioén etiolégica, un estudio conducido en Bello Horizonte (Gomes et al.,
1995). El grupo de casos fue constituido por 300 mujeres, con edades de
entre 25 y 75 anos, que fueron diagnosticadas y realizaron tratamiento para
el cancer de mama en un hospital universitario entre 1978 y 1987. El gru-
po-control fue formado con 600 pacientes ambulatorias del mismo hos-
pital. Los dos grupos fueron pareados por edad y fecha de diagnéstico. El
bajo ingreso per capita y el uso de anticonceptivos hormonales constituyeron
asociaciones de pequena magnitud. La condicién de ama de casa y la his-
toria reproductiva (nuliparidad o menos de seis gestaciones) produjeron aso-
ciaciones de mediana magnitud. Sin embargo, la presencia de antecedentes
familiares (cancer en parientes de primer grado) revel6 una asociacion fuerte
y altamente significativa, e indicé un riesgo de mas de nueve veces en la ocu-
rrencia de ese tipo de neoplasia.

En lo concerniente a los aspectos analiticos, el disefio de caso control no
es capaz de producir medidas de ocurrencia de enfermedades, porque no
utiliza denominadores poblacionales. Permite tan solo estimar una medida
de asociaciéon muy peculiar denominada odds ratio, que tiene la propiedad,
matematicamente demostrable, de aproximarse al riesgo relativo en el caso
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de enfermedades de baja incidencia en la poblacién (Cornfield, 1951; Mac-
Mahon & Pugh, 1970; Schleselman, 1982).

A pesar de la obvia utilidad y eficiencia de ese tipo de estudio, princi-
palmente en la investigacion sobre factores de riesgo de enfermedades de
baja frecuencia (Szklo, 2001), se trata de un diseno poco utilizado fuera de
los paises desarrollados. Tal carencia puede ser explicada por la magnitud
de los problemas de identificacion de los casos y la definicién de los factores
de riesgo, lo que dificulta la formulacién de hipétesis etiolégicas plausibles y
precisamente definidas, que, como vimos, constituye una condicion esencial
para la utilizacién de disefios de caso control.

El texto mas completo disponible sobre como planear, conducir y ana-
lizar estudios de caso control aun es el manual escrito por James Schles-
selman (1982). No obstante, un abordaje satisfactorio y bastante actualizado
sobre ese tipo de estudio puede ser encontrado en el compendio de Rothman
y Greenland (1998).

Estudios individuales de intervencion

Como hemos discutido en la presentaciéon del Cuadro 8.1, la posicién del
investigador frente a su objeto de estudio define los disefios de investigacion
observacionales (que comprenden lo esencial del repertorio convencional de
la metodologia epidemiolégica, revisado en las secciones precedentes) y los
disenos experimentales (Recuadro 8.4).

Por nuestra parte, preferimos la denominacion estudios de intervencion
para todos los disefios, individuados o agregados (como vimos anterior-
mente), donde el investigador introduce algin elemento crucial para la trans-
formacion del estado de salud de los individuos o grupos participantes del
estudio y apunta a testear hipotesis etiolégicas o evaluar eficacia o efectividad
de procedimientos diagnosticos, preventivos o terapéuticos. Los enunciados
que proponen relaciones de causa y efecto, o sea, hipotesis etiolégicas para
enfermedades o conclusiones clinicas, pueden ser validados con mayor pre-
cision y control a través de los disenos experimentales denominados genéri-
camente ensayos clinicos controlados (Fletcher, Fletcher & Wagner, 1989).

En el disefio experimental clasico, la forma de operar es muy simple desde
el punto de vista l6gico. Para testear la hipotesis de que la variacion de Y
(variable dependiente) es concomitante con la variacién de X (variable inde-
pendiente), basta con observar los valores asumidas por la variable Y cuando
se manipula la intensidad y la frecuencia de la variable X. En ese caso, es
posible concluir que, si se mantienen controladas (bajo valor constante) las
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Recuadro 8.4. Medicina experimental.

Con el advenimiento de la ciencia moderna, en el siglo XVI, principalmente a través de la obra de
Bacon y Galileo, la metodologia experimental fue tomada como paradigma del proceso de produccion
de conocimiento. En la etapa siguiente, asociada principalmente a los nombres de Newton y Laplace,
la demostracion experimental fue complementada con la formalizacion matemética, inicialmente
con modelos deterministas y posteriormente con abordajes de probabilidad. Como vimos en el
capitulo 2, las ciencias de la salud (inclusive la epidemiologia) se constituyeron bajo una fuerte
influencia cuantificadora. No obstante, el desarrollo de modelos mecanicos causales en el momento
de consolidacion de la fisiopatologia moderna, ya a mediados del siglo XIX, tuvo como resultado la
represion de los enfoques més flexibles y realistas de una practica clinica basada en predicciones con
grados variables de certeza. Claude Bernard, importante tedrico de la medicina experimental, fue un
critico férreo del uso de cualquier modalidad de raciocinio probabilista en la investigacion en salud.

La reconciliacion entre experimento y probabilidad ocurre solamente a mediados del siglo XX,
cuando Ronald Fisher, considerado por muchos como el principal sistematizador de la estadistica
contemporanea, lanzé la primera edicion del libro Statistical methods for research workers, que
constribuyé a la idea de randomizacién o constitucion preexperimental de grupos por medio de
seleccion aleatoria. Solamente en la década de 1950 se realizé el primer estudio doble ciego de
evaluacion terapéutica, y se lanzaron asi las bases metodoldgicas para el denominado ensayo clinico
controlado randomizado (RCT, segun la sigla en inglés).

Tal como veremos en el capitulo 9, Sir Austin Bradford Hill, sucesor de Greenwood en la ctedra
de Epidemiologia de la Escuela de Higiene y Medicina Tropical de Londres, compaero de Richard
Doll en los estudios de la relacién tabaco y cancer, y autor de los famosos criterios de causalidad,
fue pionero en la aplicacién rigurosa de esos principios a la investigacion en salud, que result en
la sistematizacion del disefo experimental genéricamente denominado ensayo clinico controlado.
Los clésicos manuales metodoldgicos de MacMahon, Pugh y Lilienfeld ya destacaban los estudios de
epidemiologia experimental, y abrieron camino al movimiento de sobrevalorizacién de los recortes
experimentales caracteristicos de la llamada epidemiologia clinica.

Fuente: Campbell y Stanley (1966); Hill (1966); Granger (1994); Kaptchuck (1998).

otras variables que podrian interferir en la relacion X-Y, la variaciéon de X
implica la de Y o también que X es causa de Y (Townsend, 1953).

Se trata de una logica estructuralmente similar al raciocinio del sentido
comun sobre la causalidad, que postula la especificidad de los efectos ais-
lados. O sea, si se mantienen constantes las condiciones de contexto, un
determinado acontecimiento, cosa o proceso, denominado causa, siempre
provoca otro, denominado efecto. En ese modelo, tanto la causa como el
efecto serian unicos, especificos y distintos, participantes de una relacion
causal pura (Hitchcock, 1992).

El testeo experimental consiste en la verificaciéon de las consecuencias
empiricas de una determinada hipétesis dentro de ese modelo, siendo en
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ese caso realizado por medio de una intervenciéon dirigida en un ambiente
artificial controlado (o sea, exento de influencias no pertinentes a la hipotesis
bajo prueba). En la imposibilidad de obtencién de este ambiente idealmente
purificado, muchas veces se introduce una estrategia alternativa para la eva-
luacién de efectos aislados, que consiste en la comparacion entre un grupo de
participantes sujetos a intervencién y otro formado por sujetos no expuestos
a intervencion, tomado como control. En ese caso, se trabaja comparativa-
mente con grupos artificialmente compuestos, que seran, en una situacion
ideal, formados aleatoriamente (Greenland, 1990).

Los principales criterios de clasificacion de los estudios de inter-
vencion, tomandose como referencia el grado de control experimental,
son los siguientes:

= Control de la variable independiente.
= Control de la composicion de los grupos.
= Control del efecto de medicion.

En primer lugar, en relacion con el control de la variable independiente, los
estudios de intervencién pueden ser clasificados como controlados o no con-
trolados, dada la presencia o ausencia de grupo de control.

En segundo lugar, en cuanto al control de la composiciéon de los grupos,
los estudios de intervencion pueden asumir las siguientes modalidades, no
excluyentes entre si:

* Randomizado: estudio con grupos seleccionados a partir de procesos
aleatorios de eleccion de casos, que busca una distribucién equilibrada
de variables de confusion.

= No randomizado: estudio con grupos experimental y de control escogi-
dos a partir de criterios de disponibilidad o conveniencia.

* Bloqueado: estudio con grupos formados exclusivamente por represen-
tantes de una determinada categoria de la variable de confusion a con-
trolarse, que bloquea el efecto vinculado a las otras clases de la variable.

* Pareado: estudio con grupos constituidos por pareamiento, garanti-
zando una composicion rigurosamente equivalente en términos de
algunas variables seleccionadas.

* Rotativo: estudio con estructura basada en la alternancia de grupos, en
los que los participantes que componen el grupo experimental son reu-
bicados, después de un cierto periodo, en el grupo control, y viceversa.

Por ultimo, considerando la modalidad de control de sesgo de medicion en
los estudios de intervencion, estos pueden ser:
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= Doble ciego: 1a separacion de los grupos y las mediciones referentes a la
variable dependiente son hechas a ciegas (o sea, ni los evaluadores, ni
los participantes tienen conocimiento de la organizacion de los grupos);

= Simple ciego: los participantes no tienen conocimiento de su pertinen-
cia a los grupos de la investigacion (por ejemplo, a través del uso de
placebos en los ensayos clinicos);

= Abierto: cuando todos los involucrados tienen acceso a informaciones
capaces de indicar la separacion de los grupos experimental y de control.

Las modalidades experimentales de investigacion fueron tan valorizadas por
la epistemologia empirica del positivismo que llegaron a ser consideradas
como Unica estrategia de investigacion capaz de definir la validez cientifica de
una determinada hipétesis (Feinstein, 1988). Dentro de la propia epidemio-
logia, una lectura restrictiva de las reglas de causalidad incorpora la compro-
bacién experimental como criterio final de atribucion del caracter etiolégico
a los factores de riesgo.

Paralos defensores de esa perspectiva restrictiva (Horwitz, 1987; Feinstein,
1988; Miettinen, 1989), los disenios mas tipicos de investigacion epidemio-
légica serian meros simulacros de la demostracion experimental y, como tal,
deberian ser evaluados en comparacién con el grado de control y poder de
comprobacion de la investigacion de laboratorio.

Ese posicionamiento produce una injustificada desvalorizaciéon no solo de
los disefios ecologicos y transversales, sino también de los estudios longitudi-
nales, como si fuesen todas modalidades metodologicas inferiores frente al
modelo experimental. Nos oponemos frontalmente a tal posicion discrimina-
toria; concordamos con las evaluaciones mas recientes de las limitaciones del
modelo experimental para la investigacion clinica (Hulley, Cummings, Browner
& de Grady, 2001; Kaptchuck, 2001; Gross & Pogg, 2001). Por ese motivo, pre-
tendemos, en esta seccion, discutir brevemente las principales caracteristicas y
aplicabilidad de los ensayos clinicos sobre la base de dos argumentos:

= Su estructura como estudio individuado-longitudinal de interven-
cion no difiere sustancialmente de la arquitectura de los disenos de
cohorte concurrente.

= Se basa en un modelo simplista y fragmentado del proceso salud-en-
fermedad, sin demasiada utilidad para lidiar con la concretitud y la
complejidad del objeto epidemiolégico.

En primer lugar, en términos de arquitectura, conforme fue seflalado por
Stephen Hulley, Steven Cummings, Warren Browner y Deborah de Grady
(2001), se trata rigurosamente de una aplicacion particular de nuestro
conocido estudio de cohorte o disefio individuado-longitudinal-prospectivo
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(Figura 8.5), con una Unica e importante variacién: el factor de riesgo (en este
caso, factor de intervencion) es artificialmente introducido.

En uno de los grupos, denominado grupo experimental o grupo test, se realiza
la intervencion, que consiste en la aplicacion o supresion del factor sospechoso
como causa (variable independiente) con vistas a observar y posiblemente a
medir la produccion del efecto correspondiente (variable dependiente).

En el otro grupo, llamado grupo control o de comparacion, cuya composicion
demografica (o por otras variables) debe ser semejante, lo maximo posible, al
grupo experimental, no sera realizada la intervencion.

La deseada aleatoriedad en la composicion de los grupos es el resultado
del esfuerzo de volverlos homogéneos segun factores extranos, conocidos y
desconocidos, denominados variables de confusion (Greenland, 1990), hacién-
dolos diferir entre si, artificialmente, apenas en lo que ataie a la exposicion
(en el caso, forzada) a un factor de intervencion.

En segundo lugar, en la investigacion en epidemiologia son relativa-
mente raras las hipotesis que pueden ser verificadas experimentalmente. Al
ser definido un problema epidemiolégico y formuladas las hipotesis explica-
tivas para el fenomeno en estudio, dificilmente se pregunta directamente por
causas o se afirman causas. Una situaciéon opuesta ocurre cuando las hipotesis
formuladas son pasibles de validacion experimental, siendo licito, en esas con-
diciones, emplear el término causa en su forma sustantiva (Hitchocck, 1992).

La experimentacién, que implica necesariamente condiciones artifi-
ciales, idealmente bajo control rigido del experimentador, podra responder,
con cierto margen de seguridad, si determinado factor es causa de un cierto
efecto. La esencia de la investigacién experimental reposa en la pregunta o
la afirmacién de asociacion causal entre las probables variables productoras
(denominadas factores de riesgo, como ya sabemos) y sus posibles productos:
enfermedades, danos u otros eventos ligados a la salud.

Como vimos en el capitulo 4, la ciencia epidemiologica, por el contrario,
prefiere pensar la causa como una multiplicidad de condiciones propicias que,
reunidas en determinadas configuraciones de factores de riesgo, aumentan
la probabilidad de ocurrencia (riesgo) de algin efecto de salud-enferme-
dad-cuidado. La mayoria de los problemas epidemiol6gicos sustantivos se
refieren a un conjunto articulado de factores a los cuales se le deben atribuir
los multiples efectos observados, mediante modelos complejos de patogénesis.

En la investigacion de fenémenos ya ocurridos o en desarrollo y cuyas
variables independientes escapan al control del experimentador, las causas,
por lo tanto, solo pueden ser expresadas de forma adjetiva (Weed, 1997). De
ahi que el tipo de investigaciéon que se involucra en la resolucion de esta
modalidad de problema, por ejemplo, la investigacion epidemiolégica, sea
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caracterizada como estudio observacional o descriptivo de situaciones reales
de transmision de infeccidon, ocurrencia de patologia, produccion de riesgo
e implementacion de intervenciones para la prevencion o el tratamiento de
problemas de salud.

En el campo de la epidemiologia, la investigacion etiologica experimental
en sentido estricto tiene raras oportunidades de concretizarse. Las limita-
ciones mas convincentes impuestas a los estudios epidemiolégicos pobla-
cionales son de orden ético. No es aceptable, en experimentos que incluyen
seres humanos en contextos cotidianos de salud-enfermedad-cuidado, la
inclusion de factores sospechosos de provocar enfermedades y la supresion
de elementos necesarios al mantenimiento de la salud.

Con esto no queremos defender la idea de que es imposible o inadecuada
la realizacion de estudios de intervencion en la investigacion epidemiologica.
Por el contrario, existen innumerables ejemplos de uso correcto y crite-
rioso de disefnios experimentales para la soluciéon de importantes problemas
epidemiolégicos, como la mas eficiente forma de realizar la evaluacién de
tecnologias preventivas o terapéuticas. Mas aceptables, aunque siempre
con restricciones, son los experimentos en los cuales se evalia el impacto
epidemiologico de intervenciones que se suponen benéficas a la salud (por
ejemplo, vacunas o suplementos alimenticios) o de control de aquellos sena-
lados como perjudiciales (por ejemplo, el colesterol en la dieta).

Veamos un ejemplo cercano: Mauricio Barreto et al. (1996) dirigieron un
estudio de intervenciéon para evaluar el impacto de la suplementacion de
vitamina A sobre la incidencia de enfermedades respiratorias agudas y diarrea
infantil, con un grupo de 1.240 niflos residentes en una localidad del interior
de Bahia. El experimento tuvo un ano de duraciéon, durante el cual cada nifio se
cambiaba de grupo cada cuatro meses y pasaba del grupo experimental (reci-
biendo vitamina A por via oral) al grupo de comparacion (que recibia placebo).
La ocurrencia de episodios diarreicos e infeccion respiratoria fue registrada sis-
tematicamente en todos los grupos durante todo el periodo de la investigacion.

Se trata, por lo tanto, de un estudio doble ciego con rotacion de grupos,
en el que ni los participantes sabian quiénes recibian placebo o suplemento,
ni los investigadores que recolectaban datos sobre el estado de la salud de
los nifios sabian en qué grupo se encontraba cada uno en ese momento.
Ningun efecto fue encontrado en lo que se refiere a la posible prevencion
de infecciones respiratorias por la vitamina A. En lo que concierne a infec-
ciones intestinales, se observé que, mientras recibian dosis del suplemento
vitaminico, los grupos experimentales presentaban incidencia de diarreas
severas 20% menores que en los grupos de comparacion.
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Actualmente se observa una tendencia de revalorizacion de los disefos lla-
mados descriptivos junto al reconocimiento de serios problemas epistemol6-
gicos y metodologicos en los modelos experimentales clasicos de investigacion.
Segin Grimes y Schulz (2002), los estudios descriptivos representan justa-
mente el primer pie cientifico en nuevas areas de investigacion y posibilitan
valiosos aportes para la generacion de hipotesis, la descripcion de mecanismos
y el analisis de tendencias en relacion con temas emergentes de investigacion.

Por otro lado, una reciente revision comparativa de resultados de inves-
tigaciones sobre diversos procedimientos clinicos no encontré evidencias en
favor de la superioridad del modelo experimental randomizado y controlado
sobre recortes experimentales flexibles o estudios observacionales (Kapt-
chuck, 2001). Cada vez mas, las clausulas pétreas del modelo experimental,
como la randomizacion de grupos y la garantia de diagnostico doble ciego,
caen por tierra, cediendo lugar a la mayor participacion de los pacientes en el
proceso de investigacion (Gross & Fogg, 2001).

Concordamos con que la mejoria o cura del paciente, la prevencion y el
control de enfermedades, la efectividad en la protecciéon y promocién de la salud
es lo que, de hecho, constituyen el criterio final de la prueba en la investigacion
epidemiologica. La introduccion o la remocién de factores en una poblacion
dada, teniendo en cuenta la mejoria de su nivel de salud o la disminucion de la
incidencia de enfermedades, pueden ser consideradas como ensayos cuasiexpe-
rimentales de la hipotesis epidemiologica sobre algin factor causal.

En ese caso, los estudios pueden ser ejecutados en condiciones poco con-
troladas y no controladas; los grupos no seran seleccionados aleatoriamente
y todos los participantes podran, en principio, formar parte de cualquiera
de los grupos de un verdadero cuasiexperimento. De esa manera, el segui-
miento y el registro de los efectos de las intervenciones sobre la situaciéon de
salud, dentro de criterios de rigor metodolégico aceptables, podran trans-
formar cualquier evaluacion tecnolégica en el area de la salud colectiva en
importantes estudios de intervenciéon y contribuir asi a una mayor eficacia 'y
efectividad de los sistemas, programas y medidas de prevencion de riesgos o
dafios y promocion de la salud (Szklo, 2001).
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Capitulo 9

Analisis de datos epidemiologicos

Como vimos en el capitulo 6, para contribuir con el proceso de produccién
de conocimiento en salud y tornarse, de esa manera, Gtil para la prevencion
de la enfermedad y promocién de la salud, los datos generados por los
estudios epidemiologicos necesitan ser transformados en informacion. En
otras palabras, el conjunto de datos necesita ser analizado.

&Y qué significa andlisis epidemiologico? En el referencial predominante en
epidemiologia, el analisis implica el procesamiento de datos a través de la
generacion (normalmente mediante el empleo de técnicas de calculo mate-
matico), presentacion (tabular y grafica) e interpretacion, de modo sucesivo y
loégico, de tres tipos de medidas:

= Medidas de ocurrencia.
= Medidas de asociacion.
» Medidas de significancia estadistica.

En el presente capitulo, abordaremos principalmente las formas de calculo
y el significado de las medidas de asociacion. La relacién entre objeto epi-
demiolégico y légica de analisis fue introducida en el capitulo 4 y aqui sera
profundizada apenas en lo que respecta a su aplicacion practica, bajo la forma
de indicadores de efecto.

El calculo de las medidas de ocurrencia de enfermedades (y eventos rela-
cionados con la salud, como nacimiento y muerte, por ejemplo) ya fue pre-
sentado en el capitulo 7.

Al final del capitulo, discutiremos resumidamente algunos principios de
interpretacion de los datos epidemiolégicos, principalmente en relaciéon con
el establecimiento de criterios de causalidad.
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Cuestiones de analisis

La integracion de las medidas de ocurrencia, asociaciéon y significancia frente
a las respectivas estrategias de investigacion es presentada de modo esque-
matico en el Cuadro 9.1.

Los indicadores de medidas de ocurrencia, como cualquier aproxi-
macion cuantificada de un determinado fenémeno, podran asumir una de
las siguientes expresiones:

= Medidas de tendencia central (media, mediana, moda).
= Frecuencias (absoluta o relativa).

= Indices.

= Coeficientes o proporciones.

Por una cuestiéon de consistencia, tanto para la medida del conjunto de
enfermos como para evaluar el efecto de otras variables de investigacion,
interesan sobre todo las proporciones. Como vimos en el capitulo 7, en el
caso particular de la ocurrencia de enfermos en la poblacion, la variable clave
de investigacion epidemiolégica, la medida de la incidencia (o sucedaneos,
como prevalencia y otras tasas o coeficientes), es el indicador correspon-
diente del riesgo. En esta primera aproximacion, el analisis epidemiolégico
busca responder a la siguiente cuestion general: ien qué medida, con qué
intensidad, etc., ocurre la enfermedad X?

Cuadro 9.1. Esquema para el andlisis de estudios epidemioldgicos.

Tipos Medida de Medidas de Asociacion Medida de significancia
ocurrencia Proporcionalidad Diferencia estadistica
Ecoldgico Medias o Razén de medias o Test de diferencia de medias
frecuencias correlacion (Zyt)
Test de significancia de la
correlacion
Transversal Prevalencia ~ Razdnde Diferencia de Test de diferencia de
prevalencia prevalencia (DOP)  proporciones (Zyt)
Test de chi-cuadrado (x2)
Cohorte Incidencia Riesgo relativo (RR)  Riesgo atribuible  Test de chi-cuadrado (x2)
(RA, RAP%)
(aso control 0dds ratio (OR) RA de Levin Test de chi-cuadrado (x2)
(RAP%) Mantel-Haenszel (MH x2)
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Las medidas de asociacion tienen por finalidad evaluar la coexistencia de
una determinada patologia (o evento relacionado con la salud) en la presencia
de una condicién atribuida hipotéticamente como factor de riesgo. Teori-
camente esos indicadores de efecto miden la fuerza o la magnitud de una
asociacion entre variables epidemiologicas, o sea, son operadores de analisis
epidemiolégico en un sentido estricto. El conjunto de medidas de asociacion
responde al siguiente interrogante: ien la presencia de qué, en qué condi-
ciones, etc., se encuentra la enfermedad X? O, de otra forma: éexiste real-
mente una asociacion entre el factor Z y la enfermedad X?

Sin embargo, las regularidades observadas entre fenémenos en la natu-
raleza y en la sociedad que pueden expresarse en términos de asociacion,
cuando son encontradas en subconjuntos del universo observado seleccio-
nados aleatoriamente (como muestras, por ejemplo), presentan una cierta
probabilidad de ser consecuencias del azar. En esos casos, sera necesario
medir también, de forma sistematica y estandarizada, el grado de certeza de
que ese fenémeno descubierto ocurra (¢) la realidad, aunque esa realidad sea
apenas aproximada.

Los estadisticos concibieron una medida para valorar el grado de con-
fianza en la validez de una proposicion, que no es mas que el famoso valor p,
cada vez mas citado (y muchas veces mal empleado) en los articulos cienti-
ficos en el area de la salud. Decir que se encontr6 un valor de p < 0,05 (o sea,
p menor que 5%) en la comparacioén entre incidencias de una determinada
enfermedad significa, grosso modo, que se espera menos de cinco probabili-
dades en 100 de que tal descubrimiento sea debido al efecto del azar en la
composicion de la muestra estudiada.

En esta etapa del analisis, las medidas de significancia estadistica res-
ponden a la siguiente pregunta: {cual es la chance de que la asociacion entre
la enfermedad Xy el factor Z se deba al azar?

En lo que hace a su importancia para el analisis epidemiolégico, las
medidas de significancia estadistica no seran evaluadas en profundidad en
este texto; son objeto apenas de un recuadro de ilustracion, en el cual pueden
ser encontradas las formulas para el calculo de la significancia estadistica mas
empleadas en epidemiologia. En el Recuadro 9.1, los lectores interesados
pueden quedarse intrigados con notaciones y expresiones desconocidas,
que obviamente exceden el objetivo de este texto; pero siéntanse invitados a
consultar las referencias introductorias especificas, con énfasis especial en la
literatura epidemiologica, como por ejemplo Steve Selvin (1996) y Geoffrey
Norman y David Streiner (2000). En portugués, vale la pena consultar Sonia
Vieira (1999), Jose Soares y Arminda Siqueira (2000) y Héctor Arango (2001).
De todos modos, es muy importante el testeo de la significancia estadistica de
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Recuadro 9.1. Miniguia para el andlisis estadistico de datos epidemioldgicos

Para la realizacion del andlisis estadistico de los estudios de cohorte y caso control, se debe usar el
chi-cuadrado de Mantel-Haenszel, con la siguiente formula (segtin las definiciones de la Tabla 9.1):

2 (ad-bc)? n, n,n,n,
N (N-1)N?

Con el resultado, se puede estimar el intervalo de confianza del OR, como sigue:

OR1 * 1,96 V¢ MH

donde1,96=Z, , paraunintervalode confianza de 95%. Sialguien utilizara el andlisis estratificado
para el control de variables confusoras, se recomienda el mOR (odds ratio de Mantel-Haenszel) de la
siguiente forma:

_X(agdy) /Ng

mOR= Sh.c)/ N, (bgcg) 7N,

donde g es el estrato de la variable de control. En este caso, el chi-cuadrado ajustado tiene una
férmula equivalente:

20, — byey B T
MH=Y (EE_£¥) )y (s
2R (TN

con el mismo procedimiento para el cdlculo del intervalo de confianza correspondiente. Para la
realizacion de esos tests y de otros especialmente indicados, existen softwares especializados
disponibles, como por ejemplo Stata, SAS, SPSS, Minitab y Epilnfo. Este tltimo merece destacarse
por tres motivos: 1) es liviano, simple y amigable; 2) fue especialmente desarrollado para andlisis
estadisticos en epidemiologia; 3) es de dominio publico y puede ser descargado gratuitamente del
site del Centers for Disease Control.

Fuente: Kleinbaum, Kupper y Morgenstern (1982); Centers for Disease Control (2002).

cualquier asociacion verificada en estudios de muestras, porque distintos fac-
tores (como el tamafio de la muestra, la dimensién de las medidas, el patron
de distribucién de casos, etc.) pueden presentarse en forma casual como
fuertes asociaciones siendo, en verdad, inexistentes.
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Medidas de asociacion

Existen dos modalidades de medidas de asociacion, que expresan la natu-
raleza de la operacién matematica en ellas contenida:

= Tipo proporcionalidad.
= Tipo diferencia.

Las medidas de tipo proporcionalidad se expresan en numeros racionales y
asumen la forma de cociente de una razon entre indicadores de ocurrencia.
En epidemiologia, el paradigma de ese tipo de medida de asociacion es el
riesgo relativo (RR) o razéon de incidencias, que expresa una comparacion
matematica entre el riesgo de enfermar en un grupo expuesto a un factor
cualquiera y el riesgo correspondiente en un grupo no expuesto al mismo
factor. Un RR con valor 1 indica ausencia de asociacion, porque algebraica-
mente sera el resultado de la razén entre dos riesgos iguales.

La razo6n de prevalencia (RP) constituye un sucedaneo del riesgo relativo,
generalmente estimado a partir de datos de estudios transversales. Otra
importante medida de asociacion de tipo proporcionalidad es el denominado
odds ratio (OR) o estimacion del riesgo relativo (o también razon de productos cru-
zados), especifico para el analisis de estudios caso control. Se trata de una
razén entre los productos cruzados de la distribucién de las celdas de tablas
de contingencia, que tienen la propiedad matematicamente demostrable de
aproximarse al valor del RR, cuanto mas rara sea una enfermedad o evento
relacionado con la salud.

Otras medidas de asociacion de ese tipo, como la razén de medias y los
coeficientes de correlacion, estan indicadas para el tratamiento de variables
continuas, cuyo uso ha sido ampliado en epidemiologia.

Las medidas de tipo diferencia, como el propio nombre lo indica, resultan
de la sustraccion entre dos indicadores de ocurrencia (en este caso, entre una
proporciéon mayor y otra menor) e informan el exceso o residuo de una sobre
otra. En el caso de analisis de riesgo, se busca de esa forma evaluar cuanto
de la incidencia en la poblacion en estudio puede ser imputado al efecto del
supuesto factor de riesgo. Esa medida de asociacién ha sido denominada
riesgo atribuible (RA) o diferencia de incidencia.

Tomandose la prevalencia como un sucedaneo de la medida de riesgo,
igualmente se puede calcular, en determinados casos, una cierta diferencia
de prevalencias (DP).

Sin embargo, las medidas de asociaciéon producidas en un determinado
estudio no tendran mayor validez para el testeo de su hipoétesis, en el caso de
que no se tenga en cuenta o se controle la posible influencia de otras variables
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Cuadro 9.2. Guia para el andlisis de datos cuantitativos en investigacién de salud.

Tipos de variable

Dependiente

Nominal

(dicotomia)

Continua

Continua

Ordinal

Nominal

Nominal

Nominal

Continua

Continua

Independiente

Nominal
(dicotomia)

Nominal

Continua

Ordinal

Nominal +
(nominales)*

Ordinal +
(nominales)*

Continua +
(continuas)*

Nominal +
(continuas)* +
(nominales)*

Nominal +
(continuas)* +
(nominales)*

Tipos de analisis

Tabular (tablas
2x2)

Andlisis de varianza

Regresion lineal

Regresion lineal
con datos ordinales

Andlisis
estratificado

Andlisis
estratificado de
efecto de variables
ordinales

Andlisis de
clasificacion
miiltiple (MCA)

Andlisis de
clasificacion
miiltiple (MCA)

Andlisis de
regresion multiple

Medidas de
asociacion

Razdn de
prevalencia (RP)
Riesgo relativo (RR)
0dds ratio (OR)

Medidas
equivalentes de
diferencias entre
proporciones

Razdn de medias

Coeficientes de
correlacion (r) de
Pearson

Coeficientes de
correlacion (r) de
Spearman

RP ajustada
RR ajustado
OR estandarizado

M-M-barra
(estimativa del
coeficiente de

regresion)

Coeficientes
de regresion
discriminante

Razén demedias
ajustada

Coeficientes de
correlacion parcial
R? - coeficientes de
contingencia

Medidas de significancia

Chi-cuadrado ()

Test de diferencias entre
proporciones (Z)

Test de diferencias entre
medias (t)

Test de significancia del r
de Pearson

Test de significancia del r
de Spearman

%? de Mantel-Haenszel

%2 de Mantel-Haenszel

F (efectos aislados y
combinados)

F (efectos aislados y
combinados)

F (efectos aislados y
combinados)

* Potenciales modificadores de efecto (variables confusoras, interactivas e intervinientes).
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Observaciones

1. Andlisis no ajustado para
efecto de variables confusoras

2. El andlisis epidemioldgico
clasico tiene las tablas

2x 2 como instrumento
fundamental. Las tablas con
variables nominales pueden
ser convertidas en tablas de
contingencia

1. Andlisis no ajustado para el
efecto de variables confusoras

1. {dem

1.Idem

2. Las variables ordinales
pueden ser convertidas en
categoricas; esto debe ser
indicado en el andlisis tabular

1. Controla el efecto de
variables confusoras

2. Detecta interaccion
3. Se basa en andlisis de
sucesivas tablas 2 x 2

1. Controla efecto de variables
confusoras

2. Combina analisis
estratificado con andlisis de
regresion

1. Idem

2. Caso especial de andlisis de
regresion

3. Detecta interaccion
multiplicativa

1. idem
2. Caso especial de andlisis de
covarianza

1. Idem

2. Las variables nominales
deben ser tratadas como
dummy variables

3. Detecta interaccion
multiplicativa



extranas a la asociacion en estudio, capaces de confundirla o modificarla. Sera
necesario, por lo tanto, “purificar” la asociacion entre el supuesto factor de
riesgo de la influencia de la variable confusora en potencia o mostrar cla-
ramente como tal asociacion es alterada (por adicion o sinergismo, o inte-
raccion) por la accién de un posible modificador de efecto.

De esa manera, ademas del calculo de la medida bruta (o no ajustada) de
asociacion, sera siempre mas adecuada la estimacion de razones de riesgo y
riesgo atribuible corregidos para variables confusoras. En algunos casos, tales
indicadores podran ser analizados aisladamente para cada categoria de los
posibles modificadores de efecto.

El Cuadro 9.2 presenta una orientacion general para el analisis de datos
epidemiolégicos, que se enfoca particularmente en las correspondencias
entre las modalidades de analisis, las medidas de asociacion y las medidas
de significancia estadistica, de acuerdo con el tipo de variables (dependientes
e independientes) del estudio. Se trata evidentemente de una organizacion
simplificada, tan solo a los efectos didactico-pedagoégicos, de las innume-
rables alternativas de analisis de datos cuantitativos en la investigacion en
salud.

En el Cuadro 9.2, las cuatro primeras modalidades de analisis (tabular,
varianza, regresion lineal simple y regresion con datos ordinales) no posi-
bilitan el analisis de efectos confusores o de interaccion. El caso mas carac-
teristico de analisis epidemiologico consiste en el analisis tabular, la mayor
parte de las veces utilizando tablas de contingencia (tablas 2 x 2) con variables
dicotémicas, que constituiran el foco principal del resto de este capitulo.

Analisis de estudios transversales y de cohorte

Como vimos en el capitulo 4, las variables de interés en los estudios epidemio-
logicos generalmente resultan de clasificaciones dicotémicas, de la forma si o
Nno; expuesto 0 no expuesto; con o sin cierta caracteristica; con o sin factor de
riesgo; enfermos o no enfermos. En general, la asociacion entre las variables
del estudio puede ser objeto de un analisis tabular simple, a través de una tabla
con dos lineas y dos columnas, o tabla 2 x 2. La Tabla 9.1 muestra el esquema
basico para la presentacion de los valores en el analisis de datos dicotomicos.
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Tabla 9.1.Tabla patrn para el andlisis de datos dicotémicos.

Factor Enfermedad o dafio a la salud Total
Enfermos No enfermos
Expuestos a b a+b=n,
No expuestos C d (+d=n,
Total atc=n, b+d=n, atb+c+d=N
Donde:

a =nuamero de personas expuestas al factor o que presentan la caracteristica
que resultaron enfermos.

b = nimero de personas expuestas y que permanecieron sanas.

¢ = numero de personas no expuestas que resultaron enfermos.

d = namero de personas no expuestas, sanas.

n, =a+ c =nuamero de personas que resultaron enfermos.

n, = b +d = nimero de personas que permanecieron sanas.

n, = a+b = nimero de personas expuestas al factor.

n, = ¢ +d = nimero de no expuestos.

N = poblacién total en estudio.

En los estudios longitudinales prospectivos o retrospectivos tipo cohorte,
la proporcién a/n, representa el coeficiente de incidencia de la enfermedad
entre los expuestos (In,) y la relacion c/n,, el coeficiente de incidencia entre
los no expuestos (In,). Matematicamente, el riesgo relativo (RR) es la relacion
entre el coeficiente de incidencia en los expuestos (InE) y el coeficiente de
incidencia en los no expuestos (In,). El riesgo atribuible (RA) es la porcién del
riesgo al que esta expuesto un grupo de la poblacion, atribuible exclusiva-
mente al factor estudiado, y no a otros factores. El calculo resulta de la sus-
traccion entre el coeficiente de incidencia en los expuestos (In,) y el coefi-
ciente en los no expuestos (In).

En los estudios observacionales-individuados-transversales (preva-
lencia comparada), la proporcién a/n, expresa la prevalencia de la enfer-
medad referente a los expuestos (Pr;) y la relacién c/n, la prevalencia
entre los no expuestos (Pr,). La razon de prevalencias (RP) es la relacion
entre la prevalencia referente a los expuestos (Pr,) y la prevalencia entre
los no expuestos (Pr,). La diferencia de prevalencias (DP) es el resultado de
la sustraccion entre la prevalencia en los expuestos (Pr,) y la prevalencia
en los no expuestos (Pr).
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Tomemos el analisis de los estudios de cohortes como paradigma. En ese
caso, el riesgo relativo se estima como:

RR=In :In 6 RR=[a:(a+b)]:[c:(c+d)]
RA=In -In 6RA=[a:(a+Db)]:[c:(c+d)]

El RR tiene un significado muy especial para la epidemiologia, ya que expresa
la fuerza o magnitud de una asociacion que, como veremos, constituye uno
de los principales criterios de atribucion de causalidad. Ademas, el RA tiene
una gran importancia descriptiva para las situaciones de salud o para la eva-
luacién del impacto de los factores de riesgo o de proteccion. Por ese motivo,
es un indicador bastante utilizado en el planeamiento de programas de
control de enfermedades y mas aun en la evaluacion de estos.

El riesgo atribuible en la poblacion (RAP) es una medida de asociacion
influenciada por la frecuencia del factor de riesgo en la poblacion total. Mide,
en sintesis, el margen de exceso de morbilidad que se puede atribuir a la
presencia de un determinado factor de riesgo. Puede ser expresado en por-
centaje (RAP%) y servir como indicador para evaluar la contribucién relativa
de un determinado factor para la ocurrencia de un problema de salud o dafo.

En otras palabras, el riesgo atribuible porcentual en la poblacién (RAP%)
estima la caida porcentual en el nimero de casos de la enfermedad o agravio,
en el caso en que el factor sea eliminado (o neutralizado) totalmente.

Para el calculo del riesgo atribuible en la poblacion (RAP), puede ser usada
la siguiente férmula (In, corresponde a la incidencia en la poblacién total):

RAP =In_ - In 6 RAP = [(a+b) : N] - [c: (c + d)]

y para el calculo del riesgo atribuible porcentual en la poblacion (RAP%) se
puede utilizar la siguiente expresion:

RAP% = (Ing - In ) : In 6

RAP% = {[(a+Db):N] - [c: (c+d)]}: [(a+¢c):N]

Con los datos de la Tabla 9.2, obtenidos en un estudio de cohorte, fueron
calculadas las respectivas medidas de ocurrencia y asociacion; se encuentran
los siguientes valores:
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In,=a:(a+b)=72:20.037 = 36 por 10.000
Inj=c:(c+d)=9:26.324 =3 por 10.000

In = (a+c):N=281:46.361 =17 por 10.000
RR=1In;:In =12,0

RA =1In,: In = 33 por 10.000

RAP =1In: In = 14 por 10.000

RAP% = (In - In ) : In_ = 82 por 10.000

Tabla 9.2. Incidencia de cancer de pulmén el habito de fumar tabaco en un periodo de 10 afios.

Habito de fumar (ancer de pulmén Total
Si No

Fuma mds de un atado de cigarrillos por dia 72(a) 19.965(h) 20.037

Nunca fumé 9(c) 26.315(d) 26.324

Total 81 46.280 46.361

La incidencia global de cancer de pulmoén en la poblaciéon estudiada fue del
17 por 10.000 en el periodo de 10 afios, que equivale a una incidencia media
anual de 1,7 por 10.000. La incidencia entre expuestos [a: (a + b)] alcanzé 36
por 10.000 y entre los no expuestos [c: (c + d)] se situé en torno de 3 por
10.000. En vista de estos resultados, la lectura del riesgo relativo indica que,
en aquella comunidad, los fumadores de mas de un atado de cigarrillos por
dia estarian cerca de 12 veces mas expuestos al riesgo de enfermar de cancer
que los no fumadores. El exceso de riesgo atribuible al habito de fumar fue
estimado en 33 por 10.000 en el periodo de 10 afios, lo que equivale a decir
que la remocién del factor permitiria prevenir la apariciéon de 82% de los
casos de la enfermedad analizada.

Una de las dificultades para la conduccion de los estudios prospectivos es la
variabilidad en la composicion de las cohortes. Son inevitables las pérdidas de
algunos participantes, asi como la introduccién de elementos que no estaban
presentes al inicio del estudio. Como resultado, los diferentes miembros de la
cohorte estaran bajo observacion por periodos distintos de tiempo.

Para vencer esa dificultad, se puede usar como denominador en el calculo
de la incidencia, en lugar de nimero de expuestos (a + b) o nimero de no
expuestos (c + d), los valores cantidad de personas-tiempo expuestas y can-
tidad de personas-tiempo no expuestas.
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Esos valores se obtienen multiplicando el nimero de individuos por los
respectivos tiempos de exposicion al riesgo y sumando los resultados par-
ciales. Por ejemplo:

» Cinco personas durante un ano de seguimiento hacen cinco perso-
nas-afo (5 personas x 1 afio = 5 personas-afo).

= 20 personas durante seis meses hacen 10 personas-afio. Estas 25 per-
sonas estudiadas hacen un total de 15 personas-afio.

Los detalles de este tipo especial de analisis, también llamado andlisis
actuarial, pueden ser encontrados en manuales de metodologia epide-
miolégica, como por ejemplo Kleinbaum, Kupper y Morgenstern (1982) o
Rothman y Greenland (1998).

Notese que la logica de analisis ilustrada con los datos de la Tabla 9.2
se aplica de igual modo a los estudios transversales, si bien no puede ser
empleada para analizar estudios observacionales-individuados-longitudi-
nales-retrospectivos, del tipo caso control, que necesitan de una estrategia
especial de analisis, conforme veremos en la seccion siguiente.

Analisis de estudios de caso control

En los estudios de caso control, el coeficiente de incidencia no puede ser cal-
culado. Para estimar el riesgo relativo a partir de los datos levantados en los
estudios de caso control, se utiliza la relaciéon ad/bc (en funciéon de la Tabla
9.1). Tal relaciéon no es mas que una aproximaciéon de la férmula patréon del
RR, por lo que se admite que:

= La frecuencia de la enfermedad en relacion con la poblacion es casi nula.

= Los casos estudiados son representativos de todos los casos de la en-
fermedad ocurridos en la poblacion.

= Los controles seleccionados son representativos del grupo de perso-
nas que no tuvieron aquella enfermedad en la poblacion.

La literatura epidemiolégica, que es predominantemente de origen anglo-
sajona, consagro el término odds ratio® para designar este indicador especial de
asociacion. Los traductores brasilefios han propuesto las expresiones razon de

*Expresion intraducible, con multiples sentidos, ya que odd significa simultaneamente

» o« » s

“chance’, casual”, “ocasional”, “extrano”, “raro”, “incalculable”, “impar” (Michaelis, 1987).
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productos cruzados y estimacion del riesgo relativo, ambas, a nuestro parecer, insufi-
cientes, por lo que recomendamos el uso del anglicismo en su acepcién original.

Dado que no es posible obtener la tasa de incidencia de expuestos y no
expuestos, en los estudios de caso control tampoco se puede estimar directa-
mente el riesgo atribuible. Sin embargo, se puede medir el riesgo atribuible
poblacional, o RAP(%), usando la férmula de Levin:

RAP(%) = [F(OR - 1) F(OR -1) + 1] x 100

donde F es la frecuencia del factor en la poblacién, o sea, la proporcién de la
poblacion total expuesta al factor de riesgo investigado, y OR es la estimacion
del riesgo relativo. Esta formula permite evaluar el impacto de una inter-
vencion en funcién de la frecuencia del factor de riesgo. La proporcion de la
poblacion expuesta al factor de riesgo puede ser obtenida de otras fuentes,
de un estudio piloto o aun de la proporciéon encontrada entre los controles,
cuando esta es relativamente baja.

Veamos un ejemplo de empleo de la técnica de la estimacion del riesgo
relativo en el analisis de un estudio de caso control. En la literatura clinica
se reconoce la hipotesis de que el uso de anticonceptivos orales parece estar
asociado a la trombosis venosa. Los datos de la Tabla 9.3 indican que el odds
ratio o razén de los productos cruzados es igual a 8,14, de acuerdo con el
siguiente calculo:

OR=(axd):(bxc)

OR = (25 x 570) : (350 x 5)
OR =14.250 : 1.750

OR = 8,14

Esto quiere decir que el riesgo de ocurrencia de trombosis venosa entre
usuarias de anticonceptivos orales es cerca de ocho veces mayor que entre
mujeres que no hacen uso de anticonceptivos.

Tabla 9.3. Distribucion de casos de trombosis venosa y controles de acuerdo con el
uso de anticonceptivos orales.

Uso de anticonceptivos orales Trombosis venosa

(asos Controles
Si 25(a) 350 (b)
No 5(c) 570 (d)
Total 30 920
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Usando los datos de la misma tabla, acrecentando la informacién (en este
caso hipotética) de que, en la poblacion de referencia del estudio, el 25% de las
mujeres en edad fértil hacen uso de anticonceptivos orales, podemos calcular
el RAPY%, usando la féormula de Levin:

OR = 8,14
F=25/=0,25

RAP%=[0,25 (8,14 - 1)] : {[0,25 (8,14 - 1)] + 1} x 100 = 1,785: (1,785 + 1) x 100 = 64%

Esto significa que el nimero de casos de trombosis venosa entre mujeres en
edad fértil puede ser disminuido en 64% si fuera completamente suspendida
la practica del uso de anticonceptivos orales.

Otro ejemplo de analisis de estudio caso control puede ser observado
en el trabajo desarrollado por Marcia Caron-Ruffino y Antonio Ruffino
(1979), que probaron la hipétesis de asociacion entre alcoholismo y tuber-
culosis pulmonar. Los datos de la Tabla 9.4 indican que es mayor el por-
centaje de bebedores (moderados y excesivos) en el grupo de casos que en
el de los controles.

Esos datos permiten un analisis relativamente mas complejo y buscan evi-
denciar un efecto dosis-respuesta a partir del calculo de diferentes odds ratios
para cada grupo de bebedores, y toman los abstemios como control-patron,
de la siguiente manera:

= OR (moderados x abstemios) = (126 x 303): (238 x 111) = 1,44
= OR (excesivos x abstemios) = (63 x 303): (238 x 13) = 6,17

Los datos indican que los bebedores moderados tienen un riesgo de desa-
rrollar tuberculosis pulmonar apenas 1,4 veces mayor que los abstemios. Sin
embargo, el riesgo crece casi seis veces para el grupo de bebedores exce-
sivos. Considerando estimaciones de prevalencia de consumo moderado de
alcohol del 20% y de abuso de alcohol del 9% (Santana & Almeida Filho, 1997),
se puede estimar un RAP% de hasta 8% para el primer nivel y de casi 32%
para el segundo nivel de consumo de alcohol. O sea, la hipotética eliminacién
del abuso de alcohol reduciria la incidencia de tuberculosis pulmonar en la
poblacion general en mas del 30%.
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Tabla 9.4. Distribucién de casos de tuberculosis pulmonar y controles (no portadores)
segun el habito de ingestién de bebida alcohélica en un periodo de dos afios.

Habito de ingestion (asos Controles
alcohdlica i % i %
Abstemios 238 55,73 303 70,97
Bebedor moderado 126 29,52 m 25,99
Bebedor excesivo 63 14,75 13 3,04
Total 427 100,00 427 100,00

Fuente: Caron-Ruffino y Ruffino (1979).

Interpretacion de datos (heuristica epidemiologica)

Como vimos en el capitulo 6, el ciclo de la investigacion epidemiolégica
comprende la transformacion de datos en informacién y de informacién en
conocimiento, por medio de un proceso de validacion de la hipotesis gene-
ral, donde las variables de exposicion son factores de riesgo y estos impli-
can causas (o factores etiologicos) de la enfermedad o agravio a la salud bajo
investigacion.

La primera etapa de ese ciclo (exposicion — factor de riesgo) es cumplida
por el analisis epidemiolégico en sentido estricto, a través del calculo de las
medidas de ocurrencia y de asociacion, tal como vimos anteriormente. La
segunda etapa del ciclo (factor de riesgo — causa) necesita de una evaluacion
de la naturaleza y la calidad de la evidencia cientifica disponible, de acuerdo
con criterios inferenciales y tedricos.

Proponemos designar la etapa final del ciclo productivo del conocimiento
como heuristica epidemiologica. El término heuristica, oriundo de la epistemo-
logia clasica (Lalande, 1995), comprende, en este caso, los procedimientos y
las estrategias logicas y metodologicas de interpretacion de datos e informa-
ciones, esenciales para la produccién del conocimiento.

Aprendemos que la investigacion epidemiolégica se realiza a través de la pro-
duccion de datos resultantes de la observacion y eventual cuantificacion de la
enfermedad (o eventos relacionados con la salud) y sus fenémenos, como posibles
determinantes o efectos de los procesos salud-enfermedad. De esa manera, la
heuristica predominante en el campo epidemiolégico se basa en la expectativa
de produccion, aun siendo parcial o indirecta, de conocimiento causal.

No obstante, tan solo en el contexto de la investigacion estrictamente
experimental se puede operar una definicién, aunque sea limitada, de las
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causas como nexos obligatorios y univocos entre factores y efectos. La experi-
mentacion en condiciones artificiales de laboratorio con alto grado de control
puede establecer con cierto margen de seguridad el caracter etiolégico de un
determinado factor de riesgo para la produccion de algin efecto patolégico.
Tal modelo funciona razonablemente bien para cuestiones de nivel inter-
mediario sobre mecanismos biofisicos o bioquimicos, si bien enfrenta pro-
blemas al lidiar con cuestiones concretas y complejas, como la distribucion
de patologia en poblaciones reales.

Como vimos en el capitulo anterior, dado su compromiso con la inves-
tigacion cientifica en contextos colectivos, lo que implica el estudio de
poblaciones, muestras o grupos numerosos, ademas, naturalmente, de los
problemas éticos referentes a la manipulacion de grupos humanos para
propositos cientificos; la capacidad de la epidemiologia para la realizacion
de estudios experimentales se muestra extremamente restringida. De esa
forma, la compleja estructura de determinaciéon de los procesos salud-en-
fermedad-cuidado fuera de ambientes artificialmente controlables, como el
contexto de laboratorio, practicamente determiné a la disciplina que desa-
rrollase estudios observacionales, con vistas a la identificacion de los posibles
factores de riesgo y el reconocimiento de los respectivos grupos de riesgo.

Considerando ese condicionamiento esencial, la epidemiologia
ha perfeccionado modos cada vez mas sofisticados de substitucién del
control experimental.

Por un lado, con vistas a reducir el efecto de los errores sistematicos (0
sesgos), los producidos por variables confusoras se han perfeccionado tanto
disenos de investigacion con caracteristicas especiales (conforme lo visto en
el capitulo anterior) como técnicas analiticas adecuadas para la estratificacion
0 ajuste a posteriori.

Por otro lado, para minimizar, conocer o controlar el efecto de los errores
aleatorios, que implican desvios atribuibles a las variaciones causales, se
emplea el repertorio de los llamados tests de significancia estadistica.

Los principales tests empleados en el analisis estadistico mas elemental
son el chi-cuadrado (y2), especialmente poderoso para tablas de contingencia,
y los tests de la curva normal (z) y de la t de Student, para las diferencias de
medias y proporciones (Recuadro 9.1).

Conforme el Cuadro 9.2, para cada tipo de analisis epidemiolégico fue
desarrollado un test apropiado de significancia estadistica, como los tests de
significancia de r de Pearson y de Spearman para los analisis de regresion
lineal simple y el test de F para los diversos analisis multivariados. Detalles
de propiedades, formulas y procedimientos de calculo pueden ser encon-
trados en buenos manuales de bioestadistica. En portugués, ademas de los ya
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citados, recomendamos especialmente a Elsa Berquo, José Souza y Sabrina
Gotlieb (1981), Marilda Guedes y José Guedes (1988) y Carlos Maletta (1992).
Un importante grupo de epidemidlogos cree que nuestra disciplina se
encuentra bien preparada para enfrentar los rigores de la investigacién etio-
logica. Aun asi, la ciencia epidemiolégica, al contrario de los modelos clinicos,
prefiere pensar la causa como una multiplicidad de condiciones propicias que,
reunidas en determinadas configuraciones, aumentan las probabilidades de
ocurrencia (riesgos) de determinados acontecimientos. En la investigacion de
fenémenos ya ocurridos o en desarrollo y de aquellos procesos cuyas variables
independientes escapan al control del experimentador, las causas, por lo tanto,
solo pueden ser expresadas de forma adjetiva e indirecta. Para los defensores
de esa perspectiva, la esencia de la investigacion epidemiologica sera el esta-
blecimiento de la asociacion causal entre las probables variables productoras
(denominadas factores de riesgo) y sus posibles productos: las enfermedades.
Siguiendo un protocolo de evaluacion de hipétesis etiologicas, propuesto por
sir Austin Bradford Hill desde la década de 1960, son siete los criterios que los
manuales clasicos de epidemiologia indican para el juzgamiento de causalidad:

1) Intensidad de la asociacion. Este criterio se fundamenta en el presupuesto
de que, cuanto mayor sea el valor numeérico que mide la asociacién (en
general, el riesgo relativo), mas probable sera la existencia de la aso-
ciacién entre la posible causa y el efecto observado. La circunstancia
de que, al estar presente, hace que una enfermedad aparezca con una
frecuencia tres veces mayor en la poblaciéon que cuando esta ausente es
mas probable que sea una de las causas de esa enfermedad que otra que,
cuando esta presente, aumenta la incidencia en apenas 1,5 veces.

2) Secuencia cronologica correcta. La exposicion al factor sospechoso debe
inequivocamente anteceder la eclosion de los signos y sintomas de la
enfermedad. El cumplimiento de este criterio depende del disefio y
la conduccion de los estudios epidemiologicos, lo que de cierta forma
justificaria, en la epidemiologia tradicional, privilegiar los estudios de
cohorte como paradigma de la investigacion epidemiolégica.

8) Significancia estadistica. La asociacion debe ser estadisticamente sig-
nificativa, o sea, debera haber un alto grado de certeza de que esta no
se debe al azar.

4) Efecto dosis-respuesta. Solo aplicable a ciertas asociaciones. A mayor
intensidad o frecuencia del factor de riesgo debe corresponder una
variaciéon concomitante en la ocurrencia de la morbilidad.

216 ® Introduccion a la epidemiologia



5) Consistencia de la asociacion. Los resultados de una investigacion de-
ben ser reiterados en otras investigaciones que tengan como objetivo
esclarecer problemas similares ocurridos en circunstancias diversas.
Modernamente, la verificaciéon de este criterio ha sido realizada de
modo sistematico a través del denominado metandlisis (Jénicek, 1998).

6) Especificidad de la asociacion. Cuanto mas especifico es un factor en re-
lacién con la enfermedad, mas probable sera que se trate de un factor
causal. Si un factor estuviera causalmente asociado a dos o mas enfer-
medades, estas deberan estar l6gicamente conectadas entre si.

7) Coherencia cientifica. Los nuevos conocimientos deben ser coheren-
tes con los antiguos, ya validados en pesquisas anteriores. Si hubiera
incoherencia, uno de los dos conocimientos estara incorrecto y nada
podria ser informado sobre la validez de ninguno de ellos. Nuevas
observaciones o nuevos experimentos deben ser hechos para ser re-
movida la incoherencia y refutada (o no) la hipotesis de contribucién
causal del factor considerado. No se debe olvidar, sobre todo, la inte-
raccion de diversos factores causales, si fuera el caso.

En el analisis epidemiologico convencional, las variables independientes
seran consideradas factores de riesgo si (y solamente si) pudieran ser aso-
ciadas a enfermedades, en el sentido de que seran juzgadas como validas a
la luz de criterios heuristicos epidemiolégicos. Cuando luego de reiteradas
validaciones de las hipotesis de asociacion entre factor de exposicion y enfer-
medad no subsistieren mas dudas en cuanto a su existencia y contribucion
a la causalidad, dicho factor pasara a ser reconocido como factor de riesgo.

Se trata, obviamente, de una postura conservadora frente a la cuestion
del papel de la epidemiologia en la construcciéon de un conocimiento sobre
los procesos de determinacion de enfermedades en sociedades humanas. En
la practica, la epidemiologia tradicional pretende atribuir el adjetivo causal a
asociaciones probabilisticas, en tanto sea posible completar la mayoria de los
requisitos expuestos anteriormente.

La simplicidad y el conservadurismo de ese tipo de formulacién se
revelan claramente en la apologia de la subordinacion de los resultados de
la investigacién al conocimiento establecido. Esto esta aun mas reforzado
por la sumision a los modelos biolégicos de demostracién experimental,
a veces considerados como criterio ultimo y soberano para la definicién
de causalidad.

Enlaactualidad, la aplicacion de tales criterios y su fundamento basico han
sido vivamente criticados como fruto de una idealizacién y normatizacién
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que no corresponden al que efectivamente se observa en la practica cientifica
de la epidemiologia moderna (Rothman & Greenland, 1998).

Douglas Weed (1997), importante filésofo de la epidemiologia que se
dedica al debate sobre la causalidad, argumenta que apenas tres de esos cri-
terios (retraducidos como validez, consistencia, repetibilidad) tienen alguna uti-
lidad practica para la indicacion de factores etiolégicos. En otras palabras, el
analisis epidemiolégico no puede por si solo identificar cudles son los fac-
tores de riesgo que eventualmente alcanzaran alguna expresion etiolégica
que merezca ser incorporada al conocimiento clinico sobre la patologia (o
evento relativo a la salud) en cuestion (Weed, 1998).

En ese sentido, una competente y consciente discusion de resultados
debera, ante todo, revelar con la mayor claridad posible los problemas
metodologicos inevitables a cualquier estudio y anticipar potenciales obje-
ciones al alcance de los resultados. Solamente entonces sera recomendable
una contextualizacion de los hallazgos frente a la literatura especifica
sobre el tema, siempre tornando las hipotesis del estudio como referencia
y revelando claramente los presupuestos del modelo tedrico adoptado.

Comentarios finales

Finalmente, una buena interpretacion de los descubrimientos cientificos
debera generar mas preguntas a partir de las respuestas provisorias que por
ventura hayan producido, ademas de mapear los vacios del conocimiento y
proponer nuevas perspectivas de investigacion. Evidentemente, hasta aqui
presentamos el modelo mas simple de formalizacion del analisis de riesgos
en epidemiologia. Considerando que los modelos complejos de riesgo cons-
tituyen aproximaciones mas fieles a las situaciones concretas de salud, reco-
mendamos a los lectores familiarizados con el analisis de funciones matema-
ticas una lectura del Recuadro 9.2.
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Recuadro 9.2. Modelos complejos de riesgo.

El tema modelos complejos de riesgo puede ser demostrado de una manera muy directa, usando la
incidencia de una enfermedad D como ejemplo.

Consideremos un Unico ciclo de evaluacién de un determinado sistema epidemioldgico, en donde
R, (riesgo en el tiempo 1) sea diferente de R _(riesgo en el tiempo 2). Dado que la medida de R es la
incidencia 1, una relacién dependiente del tamafio de una poblacion P, considérese también que P_
=P, por consiguiente fijando el pardmetro de cambio poblacional. Este es el modo mds simple de
representar la interaccion de este tipo particular de sistema dindmico.

La meta méxima de la investigacion epidemioldgica realmente consiste en medir la variacion del
volumen de D (conjunto de enfermos entre expuestos) en el tiempo, lo que significa basicamente
evaluarD =D __ . Elaumento o la disminucion en nimeros de casos de D es, digamos, la funcién de
un factor m (para morbilidad).

Entonces, a ecuacion de funcién es:

n+1 =m (Dn)
Pero, considerando que m es en realidad dependiente de la tasa de conversion de D (no enfermos) en
D, dada la exposicién e, factores de susceptibilidad, predisposicién o riesgo, y que D =P, entonces m
=e(P -D,).Sustituyendo men la ecuacion de funcion anterior tenemos: D =e[(P -D )D ]. Conla
divisién algebraica por P , para estandarizar hacia tipicos estimadores proporcionales de enfermedad
(haciéndolos variar de 0 a 1), tenemos:

D /P =e[D/P(1-D/P)]

donde todo y cualquier (D /P ) equivale al riesgo |, 0 a laincidencia acumulativa de la enfermedad D
en un determinado tiempo. La ecuacién final de funcién e de la incidencia de la enfermedad D en el
tiempo 2 (n+1), tomando en cuenta la funcion logistica de control (1- I"), resultante del agotamiento
de susceptibles o reduccién del contingente de casos de no expuestos, es:

L+1=efl (1-1)]

Esta ecuacion es por analogia equivalente a la funcidn logistica lineal de crecimiento autocontrolado
que tiende al equilibrio y alcanza un punto-6ptimo o steady-state, luego de algunos ciclos de
interactividad.

El aspecto sorprendente de esta ecuacién inocente es que esto solo es verdad si e < 3,0. Cuando
e iguala o se aproxima a ese limite de 3, aparece una bifurcacién, que indica un ciclo reqular de dos
intervalos. Aumentando los valores de e hasta aproximadamente e = 3,45, la bifurcacién se bifurca,
y duplica y acorta los ciclos.

Fuente: Kleinbaum, Kupper y Morgenstern (1982); Centers for Disease Control (2002).
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Recuadro 9.2. Modelos complejos de riesgo (continuacién).

Aumentando atin mds los valores de e, ahora para intervalos més cortos y més répidos, a una tasa logaritmica
de bifurcacién y doublings, hasta el valor 4 (equivalente en la teoria de los sistemas dindmicos al coeficiente
de Lyapunov), un régimen de imprevisibilidad es instalado en el sistema. Esto es lo que los investigadores que
estudian sistemas dindmicos acostumbran llamar caos.

Las aplicaciones de ese modelo para el andlisis de riesgo en epidemiologia han sido bastante
fructiferas, especialmente en lo referente a epidemias de enfermedades infecciosas.

El clésico modelo susceptibilidad-exposicion-infeccion-recuperacién ya representaba un intento
de describir la dindmica epidemioldgica de las enfermedades infecciosas por medio de un sistema
de ecuaciones diferenciales, aun dentro de una expectativa de modelaje lineal de la discontinuidad
(Anderson, 1982). El estudio pionero de Schaffer y Kot (1985), que identificd patrones de dindmica no
lineal en una serie epidémica de sarampidn, abrié camino hacia todo un programa de investigacion
dirigido al desarrollo de técnicas para la identificacion de caos y no linealidad en procesos epidémicos.
Olsen y Schaffer (1990), analizando datos del sistema de vigilancia epidemioldgica de la ciudad de
New York para sarampidn y varicela, encontraron configuraciones bastante diferentes; a pesar de
que ambos perfiles epidémicos ocurrieran en un ciclo anual, la dindmica de dicha ocurrencia parecia
obedecer a pardmetros completamente distintos y, ademds, evidenciaba el grado reducido de
previsibilidad de los modelos explicativos de las epidemias infantiles.

Halloran y Struchiner (1991) sistematizaron algunos modelos analiticos para efectos recurrentes
en epidemiologia, tales como los procesos de inmunizacion en poblaciones, y sefialaron que la nocion
de evento dependiente propuesta por sir Ronald Ross en 1910 ya anticipaba la concepcién de no
linealidad como interaccion de efectos en un sistema dindmico.

Philippe (1993) estudid un brote de meningitis meningocdcica en Montreal desde el punto de vista
de esta aplicacion particular de la teoria del caos, a partir de la concepcion de umbral (threshold), y sugirié
finalmente que el modelo (lineal) de Anderson se aplica a sistemas estables, como las endemias, mientas
que las epidemias pertenecerian al orden de los sistemas dinamicos cadticos.

Merece especial atencién el modelo tedrico de la asociacion entre los niveles de exposicion
domiciliaria al mosquito y el riesgo de infeccién por dengue en México, presentado por Koopman
y Longini (1994). En ese estudio, el andlisis epidemioldgico convencional, lineal, de base individual,
revela medidas relativamente estables de no asociacién (OR hasta 1,1; fraccion etioldgica hasta
1,3%), que ademds no varian con la proporcion de la poblacién expuesta al riesgo. Sin embargo,
cuando se considerd una definicién ecoldgica para la variable de exposicion y cuando se incorpord al
modelo un factor de dependencia de la exposicion como resultado de la incidencia (o sea, una tasa
de realimentacion de la epidemia), se observé un aumento acumulativo de la tasa de infeccion, lo
que resulté en un OR de 12,7 y una fraccion etioldgica de hasta 17,5% (Koopman & Longini, 1994).

Brian Grenfell y Andrew Dobson (1995) emplearon técnicas de simulacion parametrizada
para desarrollar una interesante demostracion de la ocurrencia de no linealidad en modelos
susceptibilidad-exposicion-infeccion-recuperacion sometidos a diferentes intervalos estacionales. A
partir de una perspectiva de andlisis espacial, Daniels (1995) analizé ondas epidémicas con velocidad
finita con el auxilio de un modelo no lineal basado en lo que se designd como abordaje de perturbacion
patrdn. Finalmente, desde el punto de vista de la evaluacién de intervenciones en salud, Struchiner
et al. (1995) desarrollaron abordajes no lineales y no normales sobre la base de modelos de estado-
espacio para la estimacion retrospectiva de pardmetros de transmision de infeccion a partir de datos
actuales de prevalencia e inmunoproteccion.
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Antes de concluir, cabe aclarar una cuestion importante. Es verdad que
las técnicas utilizadas para la atribucion de valores numeéricos al grado de
certeza en que las variables se encuentran asociadas son eminentemente
estadisticas. No obstante, en el campo de la epidemiologia, la estadistica no
habla por si misma. Cabe al epidemi6logo analizar los resultados obtenidos
alaluz del conocimiento epidemiolégico acumulado, en el contexto del cual
forma parte el fendmeno analizado y las caracteristicas propias cualitativas,
asumidas por el fenémeno en su especificidad temporal y espacial. O sea, mas
que significancia estadistica, la interpretacion de los datos debe buscar esta-
blecer la significancia epidemiolégica de los hallazgos. Esta es efectivamente
la esencia del analisis epidemiologico.

Como comprobamos, el analisis epidemiologico en sentido estricto apenas
tiene el poder de indicar asociaciones entre variables midiendo su magnitud,
independencia de efecto y significancia estadistica. Para completar el ciclo
de analisis de los datos, sera necesario, entonces, interpretar los hallazgos del
estudio, retornando asi a la referencia teérica que habria justificado sus hipo-
tesis, de modo de posibilitar una comprension mas amplia y generalizable del
problema de la investigacion. Lo importante es que la interpretacion de los
hallazgos de una investigacion epidemiolégica muestre la conciencia que el
investigador tiene de los limites y del alcance de los resultados de su trabajo,
especialmente en relacion con el contexto en que se produce el conocimiento
sobre la cuestion analizada.
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Capitulo 10

Epilogo: Perspectivas para una
epidemiologia de la salud

Llegamos al final de esta breve introduccién de la joven ciencia de la infor-
macién en salud. En este recorrido, discutimos inicialmente los principales
conceptos basicos y definiciones de la epidemiologia, valorizando el eje prag-
matico y el compromiso social que la caracterizan como disciplina cientifica
desde sus origenes.

En el capitulo 2, revisamos los ejes historicos de nuestra disciplina. Vimos
como, en los siglos XVII y XVIII, principalmente en Francia e Inglaterra, la
clinica médica desarroll6 una practica profesional basada en la observacion
y el registro minucioso de signos y sintomas de pacientes hospitalizados,
teniendo como fundamento la concepcién naturalista de la enfermedad y la
semiologia diagnostica empirista que resultaron en una terapéutica de base
individual. En paralelo, en Inglaterra, Alemania, Suiza y Francia, a partir de
iniciativas de indole mercantil y politica, se concibi6 una disciplina cientifica
destinada originalmente a la cuantificacién del naciente Estado moderno,
denominada estadistica, que permitia dimensionar las enfermedades y sus
efectos al mismo tiempo. Ciertamente, lo mas importante es que fue inau-
gurado un enfoque colectivo del proceso salud-enfermedad con el movi-
miento de la medicina social, que tuvo una gran influencia en el campo de
la salud en Europa occidental a mediados del siglo XIX, pues propuso a la
salud como una cuestion esencialmente politica. En ese corto viaje historico,
aprendimos que la epidemiologia naci6 de la articulaciéon de esos elementos
teoricos, metodologicos e ideologicos.

En la visita, igualmente breve, al marco tedrico de nuestra disciplina
que se propone en los capitulos 3 y 4, revisamos los principales modelos de
salud-enfermedad que la orientan como fuente de problemas e hipotesis,
y discutimos el concepto de riesgo y sus equivalencias. Aprendimos que el
modelo biomédico, que privilegia la acciéon de agentes patogénicos que
agreden cuerpos vulnerables, es de gran valor para la comprension de enfer-
medades infecciosas, pero lejos esta de producir una comprension amplia
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de los procesos generales de la patogénesis. Fuimos introducidos al modelo
de la historia natural de las enfermedades y constatamos su utilidad como
fundamento tedrico de la epidemiologia de los factores de riesgo, especial-
mente desarrollada para la comprension de las enfermedades crénicas no
transmisibles. Luego, presentamos el modelo de la triada ecologica (agen-
te-huésped-ambiente) como precursor de un abordaje sistémico-dinamico
del complejo salud-enfermedad-cuidado. Finalmente, discutimos en detalle
la logica estructurante de la investigacion epidemiologica y los conceptos
basicos de riesgo y factor de riesgo, etapa intermedia necesaria para conectar
teoria y metodologia en la construccion del objeto epidemiolégico.

En el segmento metodologico, eje central de este volumen, consideramos
necesario el problema del diagnoéstico en epidemiologia para el estable-
cimiento de la heterogeneidad crucial que define el riesgo. También abor-
damos los fundamentos metodologicos generales de la investigacion en salud
dentro del marco de referencia epistemolégico, basado en una version del
pragmatismo que nos parece apropiada a los objetivos de la epidemiologia.
Este debate precedi6 una discusion sobre los indicadores tipicos del campo
epidemiolégico, en donde proponemos una clasificacion (relativamente
heterodoxa) de los dispositivos para establecer los parametros del riesgo y sus
efectos. Finalmente, presentamos los principales disefios de estudio epide-
miolégico, junto con las estrategias y técnicas de analisis de datos adecuadas a
cada uno, y evaluamos sus ventajas, desventajas, indicaciones y limites.

A esta altura, la lectora o lector interesados ya deben tener una razo-
nable idea de lo que es la epidemiologia. Reconocemos que ciertos temas
importantes no fueron presentados con el merecido grado de profundi-
zacion. Dejamos afuera desde vertientes o ramas de la disciplina, como por
ejemplo la denominada epidemiologia social, hasta formas de organizacion del
conocimiento, como el metanalisis; desde subespecialidades o tendencias,
como la epidemiologia molecular, hasta nuevas técnicas de tratamiento de
datos, como el analisis multinivel; desde proposiciones seudoteodricas que
se vuelven populares en el campo, como la idea de transicion epidemiologica,
hasta problematicas oportunas y actuales de investigacion, como la cuestion
de las desigualdades en salud. El motivo de tales omisiones es claro: una
buena introduccion tiene que ser, primero, breve y, después, informativa
sobre lo esencial del tema introducido.

En todo el texto, constatamos que la investigacion y la practica epidemio-
logica focalizan cada vez mas las enfermedades no transmisibles. La gripe,
la pulmonia, la tuberculosis y la gastroenteritis fueron otrora las princi-
pales causas de o6bito en el mundo entero. Hoy el lugar mas destacado es
ocupado por las enfermedades del corazon, el cancer, las enfermedades
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cerebrovasculares, los accidentes y la violencia. En las sociedades posin-
dustriales, principal matriz de la ciencia epidemiolégica, las enfermedades
cronicas no infecciosas constituyen el foco de interés, debido al perjuicio
social traido por la invalidez parcial o total de los enfermos y por el nimero
potencial de anos de vida productiva perdidos. No obstante, aun en esos
paises, las pandemias (como el sida), las epidemias de enfermedades emer-
gentes (como el hantavirus y la fiebre del Nilo), las enfermedades reemer-
gentes (como el dengue y la tuberculosis), las amenazas de bioterrorismo
(como el antrax y la viruela) recientemente han provocado mayor interés
por la epidemiologia de enfermedades transmisibles. La evolucién de esta
agenda de investigacion demuestra con claridad que la epidemiologia con-
tintia vinculada con los modelos de enfermedad.

Sabemos que, a escala individual, la salud no es un analogo inverso de la
enfermedad. Si para cada enfermedad se observa un modo prototipico de
enfermar (cuyo reconocimiento implica una semiologia clinica), hay infi-
nitos modos de vida con salud, tantos como seres sanos. El aporte clinico
contribuye al abordaje epidemiolégico con criterios y operaciones de iden-
tificacion de caso, y determina quién es y quién no es portador de una deter-
minada patologia o portador de una cierta condicién en la muestra o en la
poblacion estudiada. Por ese motivo, el concepto de riesgo constituye una
aproximaciéon de segundo orden del fenémeno de la enfermedad en las
poblaciones, en ultima instancia mediada por la clinica como definidora de la
heterogeneidad primaria del subconjunto (enfermos).

En el ambito colectivo, se puede hablar atin con menos propiedad de una
definicién negativa de salud. E1 maximo nivel de aproximacion que la ciencia
epidemiologica se ha permitido consiste en definir salud como un atributo
del grupo de los no enfermos, entre los expuestos y los no expuestos a fac-
tores de riesgo, en una poblacion definida. En la practica, la mayoria de los
manuales epidemiologicos son menos sutiles, pues definen la salud directa-
mente como “ausencia de enfermedad”.

La suma de todos los casos de todas las enfermedades, que implicaria una ver-
dadera (aunque trivial) definicién negativa de salud, aparentemente no interesa
mucho a la investigacion epidemiologica. Como vimos en el capitulo 4, el con-
junto de enfermos por una determinada patologia constituye el subconjunto
poblacional de referencia para el analisis de riesgo. En esta misma medida, la
salud epidemiologica implicaria simplemente el contradominio del subconjunto
de enfermos. Finalmente, a pesar de las evidencias en favor de la complejidad
de las situaciones de salud, los estudios epidemiolégicos, en general, ain cubren
enfermedades especificas y buscan determinar el perfil sociodemografico de los
expuestos y de los enfermos de una determinada patologia, mas que describir
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propiamente el perfil patologico (repertorio de enfermedades y de condiciones
relacionadas con la salud) de un determinado grupo social.

En tanto modalidad de produccién de informacién y conocimiento cien-
tifico, como vimos en el capitulo 7, la epidemiologia ha instrumentalizado un
repertorio de indicadores de salud que se basa en el conteo de enfermos (indi-
cadores de morbilidad) o de fallecidos (indicadores de mortalidad). Como una
derivacion de esa estrategia, las técnicas de evaluacion de la salud individual
pueden ser empleadas como fuentes de elementos para la medicion de los
niveles colectivos de salud tomados como sumatoria de los estados indivi-
duales de salud. Se propone, entonces, incluir entre las estrategias de la epide-
miologia el conteo de individuos sanos; para esto se debe adaptar o desarrollar
las tecnologias pertinentes. De esta manera, podra resultar el calculo de indi-
cadores de salubridad, equivalentes a los clasicos indicadores de morbilidad.
En este caso, se contarian sanos para el calculo de un cierto riesgo de salud, del
mismo modo en que se computan enfermos o muertos para la produccion de
indicadores de riesgo de enfermedades o de mortalidad.

Para la estimacion de los indicadores de niveles colectivos de salud, en el
sentido positivo del término, sera imperativo superar unalimitacién primordial
del abordaje epidemiolégico, originalmente restringido a la evaluacion de los
riesgos de enfermedad o de agravios. En ese sentido, se deben perfeccionar
distintas estrategias para estimar medidas del grado de morbilidad negativa o
de medir salud como un analogo economeétrico. Se trata, en el primer caso, de
desarrollar metodologias y tecnologias capaces de evaluar positivamente los
niveles de salubridad en una determinada poblacion. En el segundo caso, sera
necesario desarrollar o perfeccionar metodologias capaces de abordar la salud
como un contrario de la morbilidad o del volumen global de patologia.

En varios trabajos recientes, encontramos reflexiones sobre el futuro de
la epidemiologia (Schwartz, Susser & Susser, 1999; Roquayrol & Almeida
Filho, 2003), enfocadas en obstaculos y limites (Davey-Smith, 2001), nuevos
usos (Szklo, 2001) y perspectivas teérico-metodolégicas (Krieger 2000, 2001;
Breilh, 2008). Como tendencias actuales, esos autores constatan la superacion
de la multicausalidad por modelos de determinaciéon multinivel, critican
patrones metodologicos rigidos, como el delineamento experimental, pre-
conizan mayor intercambio con campos disciplinarios relacionados (prin-
cipalmente biologia y ciencias sociales), proponen modelos tedricos eco-
sistémicos, anticipan conexiones mas estrechas con las politicas de salud y
defienden una mayor militancia y responsabilidad social. Nuestra posicion
esta, en general, a favor de tal conjunto de proposiciones. Sin embargo,
creemos que se avanzara poco en esa direccion en el caso de que se mantenga
y se refuerce la epidemiologia de la enfermedad y de los riesgos aun vigente.
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El objetivo final de la epidemiologia es producir conocimiento y tecno-
logia capaces de proteger la salud individual a través de medidas de alcance
colectivo y de promover la salud colectiva por medio de intervenciones
sociales e individuales. A pesar de ser la salud su preocupacion fundamental,
los datos con los cuales lidia aun se refieren predominantemente a feno-
menos de no salud: muerte o enfermedad en el hombre y factores de degra-
dacién o inadecuacion en el ambiente. De hecho, toda evaluacion de salud
relativa a efectos clinicos o epidemiologicos emplea medidas de ausencia de
signos o sintomas, o de mayor o menor nivel de riesgo de enfermedades o
dafios especificos. Este punto-ciego, a despecho de su importancia conceptual
(Almeida Filho 2000), no impide a la epidemiologia cumplir su misiéon de
ciencia aplicada y completar asi una funcién social de mayor relevancia. Mas
aun, el reconocimiento de limites de ese orden puede servir como fuente de
motivacion para la evolucion y mejora de nuestra joven ciencia, tornandola,
de hecho, una epidemiologia de la salud.

Deseamos que lectoras y lectores, en su vida y carrera profesional, tengan
la oportunidad de hacer un buen uso de la informacién y el conocimiento
compartidos en este texto. Esperamos que, de esa manera, puedan también
contribuir para realizar una epidemiologia efectivamente comprometida con
la proteccion del medioambiente y con la mejora de la calidad de vida de las
poblaciones humanas, principalmente mediante la superacion de las inequi-
dades en salud, el mayor problema de salud publica del mundo contemporaneo.

Epilogo: Perspectivas para una epidemiologia de la salud = 227



\ \X
>‘§! i«"\ \,é
N ‘, l‘,’;{ lh/ ) ""‘I’\\s
S ““, = %
‘ e (" .‘i “’;t'{‘!’

A




Bibliografia

Abramson, J. (1984). Survey Methods in Community Medicine. London: Churchill Livingstone.

Acheson, E.D. (1979). Clinical Practice and Epidemiology: Two Worlds or One? British
Medical Journal, v. 1, p. 123-6.

Almeida Filho, N. (1989). Epidemiologia Sem Niimeros. Rio de Janeiro: Campus.

Almeida Filho, N. (2000). O Conceito de Saude: Ponto-cego da Epidemiologia? Revista
Brasileira de Epidemiologia, v. 2, n. 2-3, p. 1-24.

Almeida Filho, N.; Barreto, M.L.; Veras, R.; Barata, R.B. (orgs.) (1998). Teoria Epidemiologi-

ca Hoje. Fundamentos, Interfaces e Tendéncias. Rio de Janeiro: Editora Fiocruz.

Almeida Filho, N.; Santana, V. (1986). Espaco Social Urbano e Saude Mental. Cadernos de
Saiide Publica,v. 2, p. 334-348.

Almeida-Filho, N. (1997). 4 Clinica e a Epidemiologia. Rio de Janeiro: Abrasco.

Almeida-Filho, N. (1997). The Paradigm of Complexity: Applications in the Field of
Public Health. En: The Advisory Committee on Health Research. 4 Research Policy
Agenda for Science and Technology to Support Global Health Development. Ginebra:
WHO. p. 1-15.

Almeida-Filho, N. (2000). La ciencia timida. Ensayos de deconstruccion de la epidemiologia.
Buenos Aires: Lugar Editorial.

APA (1994). Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders. Washington D.C.: Ameri-
can Psychiatric Association.

Arango H.G. (2001). Bioestatistica Teorica e Computacional. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan.

Arouca, A.S. (1975). O Dilema Preventivista: Contribui¢do para a Cornpreensdo e Critica da
Medicina Preventiva. Campinas: Universidade Estadual de Campinas.

Ast, D.; Fitzgerald, B. (1962). Effectiveness of Water Fluoridation. Journal of the American
Dental Association, v. 65, p. 581-8.

Ayres, J. (1997). Sobre o Risco: Para Compreender a Epidemiologia. Sao Paulo: Hucitec.
Barata, R.B. (1997). Condigoes de Vida e Situagdo de Saide. Rio de Janeiro: Abrasco.

Barker, C.; Greene, A. (1996). Opening the Debate on DALYs. Health Policy and Planning,
v.11, n. 2, p. 179-188.

Barreto, M.L.; Santos, L.; Assis, A.M.; et al. (1996). Effect of Condicdes de Vida e
Situagido de Saude Vitamin a Supplementation on Diarrhoea and Acute Lowe-
rRespiratoryTract Infections in Young Children in Brazil. The Lancet, v. 344, p.
228-231.

Barreto, M.L. (1998). Emergéncia e Permanéncia das Doencas Infecciosas: Implicagoes
Para a Saude Publica e Para a Pesquisa. Médicos (HC-Faculdade de Medicina da Uni-
versidade de Sao Paulo), v. 1, n. 3, p. 18-25.

Bibliografia

= 229



Barros, E.; Victora, C.; Tomasi, E.; et al. (1996). Saide Materno-infantil em Pelotas, Rio
Grande do Sul, Brazil. Principais Conclusoes da Comparagao dos Estudos das Coor-
tes de 1982 e 1998. Cadernos de Saide Publica, v. 12, p. 87-92.

Barros, F.; Victora, C. (1998). Epidemiologia da Saide Infantil. Um manual para Diagnosticos
Comunitdrios. Sio Paulo: Hucitec.

Behar, M. (1975). Importancia de la alimentacion y la restriccion en la patogenia y pre-
vencion de los procesos diarreicos. Boletin de la Oficina Sanitaria Panamericana, v. 78,
n. 4, p. 334-342.

Berlinguer, G. (1988). 4 Doenga. Sao Paulo: Centro Brasileiro de Estudos de Saude; Hucitec.
Bernard, C. (1972). Introdug¢do a Medicina Experimental. Lisboa: Guimaraes Editores.
Berquo, E.; Souza, ].; Gotlieb, S. (1981). Bioestatistica. Sio Paulo: EPU.

Berrigan, D. (1999). Evolution in Health and Disease. Public Health, v. 113, n. 6, p. 321-323.
Bhaskar, R. (1978). A Realist Theory of Science. Hassocks: Harvester Press.

Bhaskar, R. (1989). Scientific Realism and Human Emancipation. London: Verso.

Bizzozero, J.; et al (1988). Leucemia relacionada con la radiacién en Hiroxima y Naga-
zaki, 1946-1964. Distribucion, incidencia y tiempo de aparicion. En: El desafio de la
epidemiologia: problemas vy lecturas selecionados. Washington D.C.: Organizacién Pana-
mericana de la Salud. p. 732-743.

Boorse, C. (1975). On the distinction between disease and illness. Philosophy and Public
Affairs, v. 5, p. 49-68.

Breilh, J. (1991). Epidemiologia, Economia, Politica e Satide. Sao Paulo: Unes, Editora Hucitec.

Breilh, J.; Granda, E. (1985). Os Novos Rumos da Epidemiologia. En: Nunes, E. (org.).
As Ciéncias Sociais em Saude na América Latina. Tendencias e Perspectivas. Brasilia:
OPAS. p. 241-53.

Broder, S.; Gallo, R.C. (1984). A Pathogenic Retrovirus (HTLV-III) Linked to AIDS. The
New England Journal of Medicine, v. 811, n. 20, p. 1292-1297.

Buck, C. (1975). Poppers Philosophy for Epidemiologists. International Journal of Epide-
miology, v. 4, n. 8, p. 159-168.

Bunge, M. (1980). Epistemologia: Curso de Atualiza¢do. Sao Paulo: TAQ, Editora da Univer-
sidade de Sao Paulo.

Cameron, D.; Jones, C. (1983). John Snow, the Broad Pump and Modern Epidemiology.
International Journal of Epidemiology, v. 12, p. 393-396.

Campbell, D.; Stanley, J.C. (1979). Delineamentos Experimentais e Quase Experimentais de
Pesquisa. Sao Paulo: Editora da Universidade de Sao Paulo.

Caron-Ruffino, M.; Ruffino, N.A. (1979). Associagao entre Alcoolismo e Tuberculose Pul-
monar. Revista de Saiide Piblica, v. 13, n. 8, p. 183-194.

Cassel, J. (1976). The Contribution of the Social Environment to Host Resistance. Ameri-
can Journal of Epidemiology, v. 104, p. 127-133.

Castellanos, P. (1993). A Epidemiologia e a Organizagao dos Servicos de Saude. En: Rou-
quayrol, M.Z. Epidemiologia & Saiide. Rio de Janeiro: Medsi. p. 477-483.

230 ® Introduccion a la epidemiologia



Castellanos, P. (1998). O Ecoldgico na Epidemiologia. En: Almeida Filho, N.; Barreto, M.;
Veras, R.; Barata R (orgs.). Teoria Epidemiologica Hoje. Fundamentos, Interfaces e Tendén-
cias. Rio de Janeiro: Fiocruz, Abrasco. p. 129-148.

Castiel, L.D. (1994). O Buraco e o Avestruz. A Singularidad e do Adoecer Humano. Cam-
pinas: Papirus.

Chalmers, 1. (1984). O Que ¢ Ciéncia Afinal? Sao Paulo: Brasiliense.
Chaves, M. (1978). Saude e Sistemas. Rio de Janeiro: Editora FGV.

Chin, J. (ed.) (2000). Communicable Diseases in Men. Washington D.C.: American Public
Health Association.

Clavreul, J. (1983). 4 Orden Medica. Sao Paulo: Brasiliense.

Cochran, G.M.; Ewald, PW.; Cochran, K.D. (2000). Infectious Causation of Disease: an
Evolutionary Perspective. Perspectives in Biology and Medicine, v. 43, n. 3, p. 406-448.

Cole, P. (1979). The Evolving Case-Control Study. Journal of Chronic Diseases, v. 32,
p- 15-27.

Cooper, B.; Morgan, M. (1973). Epidemiologia psiquidtrica. Madrid: Patronato Nacional.

Cornfield, J. (1951). A Method for Estimating Comparative Rates from Clinical Data;
Applications to Cancer of the Lung, Breast and Cervix. Journal of the National Cancer
Institute, v. 11, n. 6, 1269-1275.

Czeresnia, D. (org.) (1994). Epidemiologia: Teoria e Objeto. Sao Paulo: Editora Hucitec, Abrasco.

Davey-Smith, G. (2001). Reflections on the Limitations to Epidemiology. Journal of Clini-
cal Epidemiology, v. 54, n. 4 p. 325-331.

Dawber, T. (1980). The Framingham Study: the Epidemiology of Atherosclerotic Disease. Cam-
bridge: Harvard University Press.

Diez-Roux, A. (1998). On Genes, Individuals, Society, and Epidemiology. American Jour-
nal of Epidemiology, v. 148, n. 11, p. 1027-1032.

Doll, R.; Hill, A.B. (1964). Mortality in Relation to Smoking: Ten Years’ Observations of
British Doctors. British Medical Journal, v. 1, n. 5395, p. 1399-1410.

Doll, R; Peto, R.; Wheatley, K.; Gray, R.; Sutherlandet, I. (1994). Mortality in Relation to
Smoking: 40 Years’ Observation on Male British Doctors. British Medical Journal, v.
309, n. 6959, p. 901-911.

Donnangelo, M.C.F. (1976). Saide e Sociedade. Sao Paulo: Duas Cidades.
Drigalski, W. (1955). L'homme Contre les Microbes. Paris: Plon.
Dubos, R. (1982). Man Adapting. Oxford: Oxford University Press.

Feinstein, A. (1978). The Epidemiologic Trohoc, the Ablative Risk Ratio and “Retrospec-
tive” Research. Clinical Pharmacological Therapy, v. 14, p. 291-307.

Feinstein, A. (1983). Clinical Epidemiology: An Additional Basic Science for Clinical Me-
dicine. Annals of Internal Medicine, v. 99, p. 393-397, 554-560, 705-712, 843-8438.

Feinstein, A. (1988). Scientific Standards in Epidemiologic Studies of the Menace of Daily
Life. Science, v. 242 p. 1257-1263.

Bibliografia

= 231



Fletcher, R.; Fletcher, S.; Wagner, E. (1989). Epidemiologia Clinica. Bases Cientificas da Con-
duta Medica. Porto Alegre: Artes Médicas.

Forattini, O.P. (1992). Ecologia, Epidemiologia e Sociedade. Sao Paulo: Editora da Universi-
dade de Sao Paulo.

Foucault, M. (1979). O Nascimento da Clinica. Sio Paulo: Forense-Universitaria.

Franco, E.; Campos Filho, N.; Villa, L.; Torloni, H. (1988). Correlation Patterns of Cancer
Relative Frequencies with some Socioeconomic and Demographic Indicators in Bra-
zil: An Ecologic Study. International Journal of Cancer, v. 41, p. 24-9.

Frauenthal, J. (1980). Mathematical Modeling in Epidemiology. Berlin: Springer-Verlag.

Freitas, E.D.; Paim, J.S.; Silva, L.M.; Costa, M.C. (2000). Evolugao e Distribui¢ao Espacial
da Mortalidade por Causas Externas em Salvador, Bahia, Brasil. Cadernos de Saide
Publica, v. 16, n. 4, p. 1059-1070.

Friedman, G. (1994). Primer of Epidemiology. New York: Mc Graw-Hill Professional Publishing.
Frost, W.H. (1941). Papers of Wade Hampton Frost. New York: Oxford University Press.

Gail, M.H.; Benichou. J. (eds.). (2000). Encyclopedia of Epidemiologic Methods. New York:
John Wiley & Sons.

Gammelgaard, A. (2003). Evolutionary Biology and the Concept of Disease. Medicine,
Health Care and Philosophy, v. 3, n. 2, p. 109-116.

Goldberg, D. (1972). The Detection of Psychiatric Iliness by Questionnaire. London: Blackwell.

Goldberg, M. (1982). Cet Obscur Objet de L'épidémiologie. Sciences Sociales et Santé, v. 1,
n.1, p. 55-110.

Goldmann, L. (1988). Ciencias Humanas e Filosofia. Sao Paulo: Difel.

Gomes, A.L.; Guimaries, M.D.; Gomes, C.; et al. (1995). A Case-Control Study of Risk
Factors for Breast Cancer in Brazil, 1978-1987. International Journal of Epidemiology, v.
24, 1. 2, p. 292-299.

Gonzalez-Pérez, G.; Herrera-Le6n, L. (1990). Desarrollo social y mortalidad infantil,
1977-1986, Cuba. Revista de Saude Publica, v. 24, n. 8, p. 186-195.

Granger, G.G. (1994). 4 Ciéncia e as Ciéncias. Sao Paulo: Editora da Universidade de Sao Paulo.

Greenland, S. (1990). Randomization, Statistics and Causal Inference. Epidemiology, v. 1,
p- 422-429.

Greenwood, M. (1932). Epidemiology: Historical and Experimental. London: Humphrey
Millford.

Gregg, N. (1941). Congenital Cataract Following German Measles in the Mother. Trans
Aust Ophthalmol, v. 3, p. 835-36.

Gross, D.; Fogg, L. (2001). Clinical Trials in the 21st Century: the Case for Participant-
Centered Research. Research in Nursing & Health, v. 24, p. 530-539.

Grundy, P. (1973). A rational Approach to the “at Risk” Concept. Lancet, v. 2, p. 1498.
Guedes, M.; Guedes, J. (1988). Bioestatistica. Rio de Janeiro: Ao Livro Técnico.

Hacking, 1. (1990). The Taming of Chance. Cambridge: Cambridge University Press.

232 ® Introduccion a la epidemiologia



Hagnell, O.; Tunvia, K. (1972). Prevalence and Nature of Alcoholism in a Total Popula-
tion. Social Psychiatry, v. 7, p. 190-201.

Hartge, P. (2001). Epidemiologic Tools for Today and Tomorrow. Annals of the New York
Academy of Sciences, v. 954, p. 295-310.

Hempel, C.G. (1970). Filosofia da Ciencia Natural. Rio de Janeiro: Zahar.
Hennekens, C.H.; Buring, ].E. (1987). Epidemiology in Medicine. Boston: Little Brown.

Herbst, A.; Usfelder, H.; Poskanzer, D. (1971). Adenocarcinoma of the Vagina: Associa-
tion of Maternal Stilbestrol Therapy with Tumor Appearance in Young Women. New
England Journal of Medicine, v. 284, n. 15 p. 878-881.

Hernandez-Avila, M.; Garrido-Latorre, F.; Lopez-Moreno, S. (2000). Disefio de estudios
epidemiolégicos. Salud Piblica México, v. 42, n. 2, p. 144-154.

Hill, A.B. (1966). Principles of Medical Statistics. New York. Oxford University Press.

Hitchcock, C. (992). Causal Explanation and Scientific Realism. Erkenntnis, v. 37, n.
9, p. 151-178.

Horwitz, R.I. (1987). The Experimental Paradigm and Observational Studies of Cause-
Effect Relationships in Clinical Medicine. Journal of Chronic Diseases, v. 40, p. 91-99.

Howe, G. (1998). Use of Computerized Record Linkage in Cohort Studies. Epidemiologic
Reviews, v. 20, n. 1, p. 112-121.

Hucklenbroich, P. (1984). System and Disease: On the Fundamental Problem of Theore-
tical Pathology. Theoretical Medicine and Bioethics, v. 5, n. 3, p. 307-323.

Hulka, B.; Wilcosky, T.; Griffith, J. (1990). Biological Markers in Epidemiology. New York,
Oxford University Press.

Hulley, S.; Cummings, S.; Browner, W.; de Grady, D. (2001). Designing Clinical Research:
An Epidemiologic Approach. Boston: Lippincott Williams & Wilkins Publishers.

Instituto Brasilefio de Geografia y Estadistica (1977). Indicadores Sociais para Areas Ur-
banas. Rio de Janeiro.

Instituto Brasileio de Geografia y Estadistica (1981). O Quadro da Mortalidade por Clas-
ses de Renda. Um Estudo de Diferenciais nas Regides Metropolitanas. Rio de Janeiro.

Instituto Brasileio de Geografia y Estadistica (1982). Perfil Estatistico de Criangas e Mdes no
Brasil. Aspectos Nutricionais. Rio de Janeiro.

Instituto Brasilenio de Geografia y Estadistica (2000). Brasil em Numeros. CDDI, v. 8, p. 75.

International Epidemiological Association (1984). The History of the IEA Brought up to
Date. International Journal of Epidemiology, v. 13, n. 2, p. 139-141.

Jasny, B.; Kennedy, D. (2001). The Human Genome. Science, v. 291, n. 5507, p. 1153.

Jenicek, M. (1995). Epidemiology: The Logic of Modern Medicine. Montreal: Epimed In-
ternational.

Jenicek, M.; Cléroux, R. (1985). Epidémiologie Clinique. Québec: Edisen.

Kaptchuk, T}J. (1998). Intentional Ignorance: A history of Blind Assessment and Placebo
Controls in Medicine. Bulletin of the History of Medicine, v. 72, n. 8, p. 389-4383.

Bibliografia

= 233



Kaptchuk, T}J. (2001). The Double-Blind, Randomized, Placebo-Controlled Trial: Gold
Standard or Golden Calf? Journal of Clinical Epidemiology , v. 54, n. 6, p. 541-549.

Kawachi, I.; Subramanian, S.Y.; Almeida Filho, N. (2002). A Glossary for Health Inequa-
lities. Journal of Epidemiology and Community Health (in press).

Kelsey, J.L.; Whittemore, A.S.; Evans, A.S. (1996). Methods in Observational Epidemiology.
Oxford: Oxford University Press.

Kerr-Pontes, L.R.S.; Rouquayrol, M.Z. (1999). A Medida da Satde Coletiva. En: Rouquayrol,
M.Z.; Almeida Filho, N. Epidemiologia & Saide. Rio de Janeiro: Medsi. p.31-53.

Khoury, M. (1998). Genetic Epidemiology. In: Rothman, K.; Greenland, S. Modern Epide-
miology. Philadelphia, Lippincott-Raven. p. 609-622.

Kleinbaum, D.; Kupper, L.; Morgenstern, H. (1982). Epidemiologic Research: Principles and
Quantitative Methods. California: Wardsworth.

Krieger, N. (2000). Epidemiology and Social Sciences: Towards a Critical Reengagernent
in the 21st Century. Epidemiologic Reviews, v. 22, n. 1, p. 155-163.

Krieger, N. (2001). Theories for Social Epidemiology in the 2Ist Century: An Ecosocial
Perspective. International Journal of Epidemiology, v. 80, p. 668-677.

Lain-Entralgo, P. (1978). Historia de la medicina. Barcelona: Salvat Editores.
Lalande, P. (1995). Diciondrio de Filosofia. Sio Paulo: Editora da Universidade de Sao Paulo.

Laporte, J.R.; Tognoni, G.; Rozenfeld, S. (1989). Epidemiologia do Medicamento. Sao Paulo.
Hucitec, Abrasco.

Last, J.M. (1983). 4 Dictionary of Epidemiology. New York: Oxford University Press,.

Laurell, A.C. (1983). A Saude como Processo Social. En: Nunes, E.D. (org.). Medicina Social:
Aspectos Historicos e Teoricos. Sao Paulo: Global Editora.

Laurell, A.C.; Noriega, M. (1989). Processo de Produgao e Saide. Trabalho e Desgaste Operdrio.
Sao Paulo: Hucitec.

Laurenti, R. (1975). Alguns Aspectos Particulares Referentes aos Resultados da Investigagao Inte-
ramericana de Mortalidade. Boletin OPAS, v. 79, n. 1, p. 1-14.

Laurenti, R.; Lebrao, M.; Jorge M.H.M.; Gotlieb, S. (1987). Estatisticas de Saide. Sao Paulo:
Editora Epu.

Leavell, H.; Clark, E.G. (1976). Medicina preventiva. San Pablo: McGraw-Hill.

Leriche, W; Milner, J. (1971). Epidemiology as Medical Ecology. Edinburgh: Churchill
Livingston.

Lessa, I. (1998). O Adulto Brasileiro e as Doengas da Modenidade. Epidemiologia das Doengas
Cronicas Nao-Transmissiveis. Sio Paulo: Hucitec, Abrasco.

Liddell, F. (1988). The Development of Cohort Studies in Epidemiology: A Review. Jour-
nal of Clinical Epidemiology, v. 41, p. 217-287.

Lilienfeld, A. (1976). Foundations of Epidemiology. New York: Oxford University Press.

Lilienfeld, A. (1983). Wade Hampton Frost: Contributions to Epidemiology and Public
Health. American journal of Epidemiology, v. 117, n. 4, p. 379-83.

234 w Introduccion a la epidemiologia



Lilienfeld, A.; Lilienfeld, D. (1979). A Century of Case-Control Studies: Progress. Journal
of Chronic Diseases, v. 32, p. 5-13.

Lilienfeld, D. (1978). Definitions of Epidemiology. American Journal of Epidemiology, v. 107,
n. 2, p. 87-90.

Lilienfeld, D. (1979). The Greening of Epidemiology: Sanitary Physicians and the
London Epidemiological Society (1830-1870). Bulletin of the History of Medicine, v.
52, p. 503-528.

Lilienfeld, D.E.; Stolley, P.D.; Lilienfeld, A.M. (1994). Foundations of Epidemiology. Oxford:
Oxford University Press.

Loomes, G.; MacKenzie, L. (1989). The Use of QALYS in Health Care Decision Making.
Social Science and Medicine, v. 28, p. 299-308.

Loomis, D.; Wing, S. (1990). Is Molecular Epidemiology a Germ Theory for the End of
the Twentieth Century? International Journal of Epidemiology, v. 19, p. 1-8.

Lopez-Moreno, S.; Garrido-Latorre, F.; Hernandez-Avila, M. (2000). Desarrollo histori-
co de la epidemiologia: su formaciéon como disciplina cientifica. Salud Publica México,
v. 42, n. 2, p. 133-143.

Loureiro, S.; Dourado, M.1; Noronha, C. (1986). Migracoes Urbanas e Malaria, Bahia,
Brasil. Revista de Sadde Publica, v. 20, p. 347-351.

MacMahon, B.; Pugh, T.; Ipsen, J. (1970). Epidemiologic Methods. En: MacMahon, B.;
Pugh, T. 1970). Epidemiology: Principles and Methods. Boston: Little, Brown & Co.

Maletta, C. (1992). Bioestatistica: Saude Publica. Belo Horizonte: Coopmed.
Massé, R. (1995). Culture et Santé Publique. Montréal: Gaétan Morin.
Mausner, J.; Bahn, A. (1974). Epidemiology. Philadelphia: W.B. Saunders Company.

McQueen, D. (20009. Perspectives on Health Promotion: Theory, Evidence, Practice
and the Emergence of Complexity. Health Promotion International, v. 15, n. 2, p. 95-99.

Medrado-Faria, M.A.; Guimaries, O.M; Castilho, E.A; Andrade, V.B; Rocha, L.E; Alva-
renga, A.F. (1983). Alguns Aspectos Sociais Relacionados a Saude do Trabalhador em
Municipio Industrial. O Caso de Cubatao. Revista Brasileira de Saide Ocupacional, v. 11,
n. 43, p. 25-35.

Meeker, W.; Escobar, L. (1998). Statistical Methods for Reliability Data. New York: John
Wiley & Sons.

Melo Jorge, M.H.P. (1982). Subregistro Dos Eventos Vitais. Revista Saide Piblica, v.
17, p. 148-151.

Miettinen, O. (1982). Design Options in Epidemiologic Research. An Update. Scandina-
vian Journal of Work and Environmental Health, v. 8, n.1, p. 7-14.

Miettinen, O. (1985). Theoretical Epidemiology. New York: John Wiley & Sons.

Miettinen, O. (1989). The Clinical Trial as a Paradigm for Epidemiologic Research. Jour-
nal of Clinical Epidemiology, v. 42, p. 491-496.

Ministério da Saude (1998). Guia de Vigilancia Epidemiologica. Brasilia: Ministério da Sau-
de, Cenepi.

Bibliografia

= 235



Mondini, L.; Monteiro, C. (1998). Relevancia Epidemioldgica da Desnutrigao e da Obesi-
dade em Distintas Classes Sociais: Métodos de Estudo e Aplicacao a Populagio Brasi-
leira. Revista Brasileira de Epidemiologia, v. 1, n. 1, p. 28-39.

Montagnier, L.; Klatzmann, D. (1985). L'origine Virale du SIDA. Medicine/Sciences, v.
1, p. 141-146.

Monteiro, C.A. (org.) (2000). Velhos e Novos Males da Saide no Brasil. A Evolucdo do Pais e de
suas Doengas. Sao Paulo: Hucitec, Nupens, USP.

Moore, D. (1985). Statistics: Concepts and Controversies. New York: Freeman.

Moraes, L.H.S. (1994). Informagées em Saide: da Pratica Fragmentada ao Exercicio da Cidada-
nia. Sao Paulo: Hucitec, Abrasco.

Moraes, J.C.; et al. (1985). Textos de Apoio-Epidemiologia. Rio de Janeiro: Abrasco.

Moraes, N.L. (1959). Niveis de Saude de Coletividades Brasileiras. Servigo Especial Saide
Piblica, v. 10, n. 2, p. 403-497.

Morgenstern, H. (1982). Uses of ecologic Analysis in Epidemiologic Research. American
Journal of Public Health, v. 72, n. 12, p. 336-344.

Morgenstern, H. (1998). Ecologic Studies. En: Rothman, K.; Greenland S. Modern Epide-
miology. Philadelphia: Lippincott-Raven. p. 459-80.

Morris, ].N. (1957). Uses of Epidemiology. London: E. & S. Livingstone Ltd.

Murray, C.L. (1994). Quantifying the Burden of Disease: The Technical Basis for Disa-
bility-Adjusted Life Years. Bulletin of the World Health Organization, v. 72, p. 429-445.

Murray, C.L.; Acharya, A.K. (1997). Understanding DALYs. Journal of Health Economics, v.
16, p. 703-730.

Murray, C.L; Lopez, A. (1996). The Global Burden of Disease. Cambridge: Harvard Uni-
versity Press.

Ngjera, E. (1988). Discussion. En: Buck, C.; Llopis, A.; Najera, E.; Terris, M. The Challenge
of Epidemiology. Issues and Selected Readings. Washington D.C.: Pan American Health
Organization.

Najman, J.M. (1980). Theories of Disease Causation and the Concept of a General Sus-
ceptibility: A Review. Social Science & Medicine, v. 14A, n. 8, p. 231-237.

Norman, G.; Streiner, D. (2000) Biostatistics: The Bare Essentials. Toronto: BC Decker Inc.

OECD (1995). Chernobyl Ten Years On: Radiological and Health Impact. Paris: OECD
Nuclear Energy Agency.

Organizaciéon Panamericana de la Salud (1986). Riesgos del ambiente humano para la salud.
Washington D.C.: Organizaciéon Panamericana de la Salud.

Organizacién Panamericana de la Salud (1988). El desafio de la epidemiologia. Washin-
gton D.C.: Organizaciéon Panamericana de la Salud.

Paim, J.S.; Almeida Filho, N. (2000). 4 Crise da Saiide Publica e a Utopia de Saide Coletiva.
Salvador: Casa da Saude.

Paim, J.S.; Costa, M. (1998). Decréscimo e Desigualdade da Mortalidade Infantil. Salva-
dor, 1980-1988. Boletin de la Oficina Sanitaria Panamericana, v. 114, n. 5, p. 415-428.

236 ® Introduccion a la epidemiologia



Paim, J.S.; Costa, M.; Mascarenhas, J.; Silva, L.M. (1999). Distribui¢ao Espacial da Violen-
cia: Mortalidade por Causas Externas em Salvador (Bahia), Brasil. Revista Panamerica-
na de Saide Publica, v. 78, n. 6, p. 321-332.

Pavlovsky, E. (1968). Natural Nidality of Transmissible Diseases in Relation to Landscape Epi-
demiology of Zooanthroponoses. Moscu: Peace Publishers.

Pereira, M.G. (1995). Epidemiologia: Teoria e Pratica. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan.
Pérez-Tamayo, R. (1978). El concepto de enfermedad. México: Fondo de Cultura Econémica.
Pettiss, S.T. (1983). Os olhos dos inocentes. Satde do Mundo.

Piantadosi, S.; Byar, D.; Green, S.B. (1988). The Ecological Fallacy. American Journal of
Epidemiology, v. 127, 1. 5, p. 893-904.

Pickett, K.E.; Pearl, M. (2001). Multilevel Analyses of Neighbourhood Socioeconomic
Context and Health Outcomes: A Critical Review. Journal of Epidemiology and Commu-
nity Health, v. 55, n. 2, p. 111-22.

Pierson, D. (1953). Estudos de Ecologia Humana. Sao Paulo: Martins Editora.
Popper, K. (1968). The Logic of Scientific Discovery. New York: Harper & Raw.

Prabhakar-Murthy, D.N.; Blischke, W. (2000). Reliability: Modeling, Prediction and Optimi-
zation. New York: Wiley-Interscience.

Régo, M.A. (2001). Aspectos Historicos dos Estudos Caso-Controle. Cadernos Saude Pibli-
ca,v.17,n. 4, p. 1017-1024.

Reichenheim, M.; Moraes, C. (1998). Alguns Pilares para a Apreciagao da Validade de Estudos
Epidemiologicos. Revista Brasileira de Epidemiologia, v. 1, n. 2, p. 131-48.

Rensoli, L. (1987). Quimera y realidad de la razon. El racionalismo del siglo XVII. Habana:
Editorial de Ciencias Sociales.

Rey, A. (1998). Dictionnaire Historique de la Langue Francaise. Paris: Dictionnaires Le Robert.
Reznek, L. (1987). The Nature of Disease. London: Routledge & Keegan Paul.

Robine, ].M.; Romieu, I; Cambois, E. (1999). Health Expectancy Indicators. Bulletin of the
World Health Organization, v. 77, n. 2, p. 181-185.

Robinson, W. (1950). Ecological Correlations and the Behavior of Individuals. American
Journal of Sociology, v. 15, p. 351-357.

Rose, G. (1975) Preventive Medicine in the U.S. 1900-1975: Trends and Interpretation. New
York: Prodist.

Rose, G. (1980). Da Policia Médica a Medicina Social. Rio de Janeiro: Graal.
Rose, G. (1992) The Strategy of Preventive Medicine. New York: Oxford University Press.

Rose, G. (1994). Uma Historia da Saiide Publica. Sio Paulo: Hucitec, Universidade Estadual
Paulista, Abrasco.

Rothman, K.; Greenland, S. (1998). Modern Epidemiology. Philadelphia: Lippincott & Raven.

Rouquayrol, M.Z. (1967). Causas de Obitos no Municipio de Fortaleza. Revista de Medicina
da UFC,v.7,n. 2, p. 45-54.

Bibliografia

= 237



Rouquayrol, M.Z.; Almeida Filho, N. (1999). Epidemiologia & saiude. Rio de Janeiro: Medsi.

Rouquayrol, M.Z.; Correia, L.L.; Barbosa, L.M.; Xavier, L.G.; Olieveira, ] W.; Fonseca, W.
(1996). Fatores de Risco de Natimortalidade. Jornal de Pediatria, v. 72, n. 6, p. 374-378.

Rouquayrol, M.Z.; Silva, M.L. (1998). A epidemiologia na organizacao dos servigos de
saude. Revista Sitientibus, n. 19, p. 55-67.

Ryle, J. (1948). Changing Disciplines. London: Oxford University Press.

Sackett, D. (1979). Bias in Analytic Research. Journal of Chronic Diseases, v. 32, p. 51-63.
Sackett, D. (1998) Evidence-Based Medicine. Oxford: Oxford University Press.

Sackett, D.; Haynes, B.; Tugwell, P. (1985). Clinical Epidemiology. Boston: Little, Brown & Co.
Samaja, J. (1994). Epistemologia 'y metodologia. Buenos Aires: Eudeba.

Samet, J.; Muioz, A. (eds.) (1998). Cohort Studies. Epidemiologic Reviews, v. 20, n. 1.

San Martin, H. (1981). Salud y enfermedad. México: La prensa mexicana.

Santana, V. (1982). Estudo Epidemiolégico das Doengas Mentais em um Barrio de Salva-
dor. Série de Estudos em Saiide, p.3-122.

Santana, V.; Almeida Filho, N. (1998). Epidemiologia dos Transtornos Mentais em Popu-
lagoes gerais no Brasil. Uma Revisdo. En: O Uso Racional de Medicamentos Psiquidtricos.
Ginebra: Organizacion Mundial de la Salud, p.13-22.

Santana, V.; Almeida-Filho, N.; Rocha, C.; Matos, A. (1997). Confiabilidade e Viés do In-
formante Secundario na Pesquisa Epidemiologica. Revista de Saide Piblica, v. 81, n. 6,
p. 556-565.

Saucedo-Molina, T.J.; Gomez-Peresmitré. G. (1998). Validacion del indice nutricional
en preadolescentes mexicanos con el método de sensibilidad y especificidad. Salud
Publica México, v. 40, n. 5, p. 392-397.

Schlesselman, J. (1982). Case-Control Studies: Design, Conduct, Analysis. New York: Oxford
University Press.

Schmidt, M.I; Duncan, B.B. (1999). Epidemiologia Clinica e a Medicina Embasada em
Evidéncias. En: Rouquayrol, M.Z.; Almeida Filho, N. Epidemiologia & Saide. Rio de
Janeiro: Medsi.Schramm, R.E; Castiel, L.D. (1992). Processo Saide/Doe¢a e Comple-
xidade em Epidemiologia. Cademos de Satde Piblica, v. 8, n. 4, p. 379-390.

Schulte, P.; Perera, F. (1993). Molecular Epidemiology: Principles and Practices. New York:
Academic Press.

Schumacher, H.R. (2000). The End of Disease as a Simple Concepto. Current Rheumato-
logy Reports, v. 2, n. 4, p. 271-272.

Schwartz, S. (1994). The fallacy of the Ecological Fallacy: The Potential Misuse of a Con-
cept and Its Consequences. American Journal of Public Health,v. 84, n. 5, p. 819-824.

Schwartz, S.; Susser, E.; Susser, M. (1999). A Future for Epidemiology? Annual Review of
Public Health, v. 20, p. 15-33.

Selvin, S. (1996). Statistical Analysis of Epidemiologic Data. Oxford: Oxford University Press.
Sigerist, H. (1941). Medicine and Human Welfare. New Haven: Yale University Press.

238 ® [Introduccion a la epidemiologia



Silva, G.R. (1978). Origens da Medicina Preventiva como Disciplina do Ensino Médico.
Revista do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina de Sdo Paulo, v. 28, n. 2, p. 31-35.

Silva, M.G. (1998). Epidemiologia. Auto-avaliagdo e Revisdo. Fortaleza: Expressao Grafica e Editora.
Snow, J. (1994). Sobre a Maneira de Transmissdo do Colera. Sao Paulo: Hucitec.

Soares, J.F; Siqueira, A.L. (2001). Estatistica Medica. Belo Horizonte: Universidade Federal
de Minas Gerais.

Souza, C.M. (1983). Epidemiologia em Medicina Clinica. Educacion Médica y Salud, v. 17,
n. 1, p. 7-20.

Souza, M.V. (org.) (2001). Gestdo da Vida: Genoma e Pos-genoma. Brasilia: Editora da UnB.
Spasoff, R. (1999). Epidemiologic Methods for Health Policy. Oxford: Oxford University Press.

Spink, MJ. (2001). Tépicos do Discurso sobre Risco. Risco: Aventura como Metafora na
Modernidade Tardia. Cadernos Saide Piblica, v. 17, n. 6, n. 1277-1311.

Stallones, R. (1971) Environment, Ecology and Epidemiology. Washington D.C.: Pan Ameri-
can Health Organization.

Stallybrass, C. (1931). The Principles of Epidemiology and The Process of Infection. Lon-
don: Routledge.

Starobinski, J. (1967). Historia da Medicina. Lisboa: Moraes.

Susser, M. (1987). Epidemiology, Health & Society: Selected Papers. New York: Oxford
University Press.

Susser, M. (1994). The Logic in Ecological, American Journal of Public Health, v. 84, n.
5, p. 825-829.

Susser, M.; Susser, E. (1996) Choosing a Future for Epidemiology. American Journal of
Public Health, v. 86, p.668-673.

Sytkowski, R: D’Agostino, R.; Belanger, A.; Kannel, W. (1996). Sex and Time Trends in
Cardiovascular Disease Incidence and Mortality: the Framingham Heart Study, 1950-
1989. American Journal of Epidemiology, v. 148, p. 338-350.

Szklo, M. (1998). Population Based Cohort Studies. Epidemiological Reviews, v. 2, p. 81-90.

Szklo, M. (2001). The Evaluation of Epidemiologic Evidence for Policy-Making. Ameri-
can Journal of Epidemiology, v. 154, S13-S17.

Szklo, M.; Javier-Nieto, F. (1999). Epidemiology: Beyond the Basics. Gaithersburg: Aspen
Publishers.

Tatsanavivat, P.; Klungbookrong, V; Chirawatkul, A.; et al. (1998). Prevalence of Coronary
Heart Disease and Major Cardiovascular Risk Factors in Thailand. International Jour-
nal of Epidemiology, v. 27, p. 405-4009.

Teixeira, C. (2000). O Futuro da Prevengao. Salvador: Casa da Saude.
Testa, M. (2006). Pensar en salud. Buenos Aires: Lugar Editorial.

Torres, M.; Sato, K.; Queiroz, S. (1994). Anemia em Criangas Menores de Dois Anos Aten-
didas nas Unidades Basicas de Saude no Estado de Sao Paulo, Brasil. Revista de Saiide
Piblica, v. 28, n. 4, p. 290-294.

Bibliografia = 239



Townsend, J.C. (1953). Introduction to Experimental Method. New York: McGraw-Hill.

Trostle, J. (1986). Early Work in Anthropology and Epidemiology: From Social Medi-
cine to the Germ Theory. In: Janes, C.; Stall, R.; Gifford, S. (eds.). Anthropology and
Epidemiology: Interdisciplinary, Approaches to the Study of Health and Disease. Dordrecht:
Reidel. p. 25-57.

Unicef; Instituto Brasileno de Geografia y Estadistica (1997). Indicadores sobre Criangas
e Adolescentes. Brasilia, Rio de Janeiro: Unicef.

Vandenbroucke, J.P.; Rodda, H.M.; Beukers, H. (1991). Who Made John Snow a hero?
American Journal of Epidemiology, v. 133, p. 967-973.

Vaughan, ].P: Morrow, R.H. (1997). Epidemiologia para os Municipios. Sao Paulo: Hucitec.
Victora, C. G.; Barros, F.; Tomasi, E. et al. (1996). Tendéncias e Diferenciais na Saude
Materno-Infantil. Delineamento e Metodologia das Coortes de 1982 e 1993 de Maes e
Criangas Eras de Pelotas. Cadernos de Saide Publica, v. 12, p. 7-14.

Vieira, S. (1999). Principios de Estatistica. Sao Paulo: Pioneira.

Waldman, E.A.; Rosa, T.E. (1998). Vigilancia em Saide Publica. Sio Paulo: Fundacao
Peiropolis Ltda.

Weed, D. (1997). On the Use of Causal Criteria. International Journal of Epidemiology, v. 26,
p. 1187-1141.

Weed, D. (1998). Beyond Black Box Epidemiology. American Journal of Public Health, v.
88, 1. 1, p. 12-14.

Weed, D. (2001). Commentary: A Radical Future for Public Health. International Journal
of Epidemiology, v. 30, n. 8, p. 440-441.

White, K. (1991). Healing the Schism. Epidemiology, Medicine and the Public’s Health. New
York: Springer Verlag.

WHO (1980). International Classification of Impairments, Disabilities and Handicaps. Ginebra:
World Health Organization.

WHO (1992). International Classification of Diseases: 10th Revision. Ginebra: World
Health Organization.

WHO (2000). The World Health Report 2000. Ginebra: World Health Organization.

Williams, A. (1985). The Nature, Meaning and Measurement of Health and Illness: An
Economic Viewpoint. Social Science and Medicine, v. 20, n. 10, p. 1023-1027.

Williamson, L. (1999). Florence Nightingale and the Birth of Professional Nursing. Londres:
Thoemmes Press.

Wing, S. (1994). Limits of Epidemiology. Medicine and Global Survival, v. 1, n. 2, p. 74-86.

Witteman, ].C.; D’Agostino, R.B.; Stijnen, T.; Kannel, W.B.; Cobb, J.C.; de Ridder, M.A ;
Hofman, A.; Robins, J.M. (1998). G-estimation of Causal Effects: Isolated Systolic
Hypertension and Cardiovascular Death in the Framingham Heart Study. American
Journal of Epidemiology, v. 148, n. 4, p. 390-401.

240 = Introduccion a la epidemiologia



Esta nueva edicion de /ntroduccidn a la epidemiologia representa una valiosa
oportunidad para actualizar el didlogo con otros campos cientificos frente al
escenario cientifico contemporaneo.

La epidemiologia se ha constituido en una importante disciplina cientifica, esen-
cial para todas las ciencias clinicas, base de la medicina y de otras formaciones
profesionales en salud. Desde sus inicios en el siglo XIX, la epidemiologia ha re-
velado una fuerte vocacion de ciencia aplicada, dirigida hacia la solucion de los
problemas de salud. Se trata, sin duda, de una poderosa herramienta cientifica
de gran utilidad para el drea de la salud, justamente por su caracter pragmati-
co. Hoy la ciencia epidemiologica contintia ampliando su importante papel en la
consolidacion de un saber cientifico sobre la salud humana, su determinacion y
consecuencias, y subsidiando ampliamente las practicas de salud.

En ese sentido, ademds de reforzar su aspecto metodoldgico derivado de una
metodologia pragmatica y su proyecto de interactividad, que lo torna cada vez
mas directo y objetivo, buscamos revisar principalmente los aspectos concep-
tuales de los modelos de salud-enfermedad. De ese modo, pretendemos realzar
las posibilidades de la disciplina epidemiologica con el fin de poder actuar en el
contexto del movimiento contemporaneo de promocion de la salud.
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