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Ponto de Vista Point of View
Modelos de inferéncia causal: analise critica da
utilizacdo da estatistica na epidemiologia
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Discute-se a hase de construgéio do conceito de risco, a partir da descri¢io do modelo de inferéncia causal de Rubin,
dessnvolvido no ambito da estatistica apiicada, e incorporade por uma vertente da epidemiclogia. A apresentagdo das
premissas da inferéncia causal torna vislvel as passagens légicas assumidas na construgio do concelto de risco,
pemnitindo entendé-io “por dentro”. Esta vertenta tenta demonstrar que a estatistica & capaz de inferir causalidade ac
invés de simplesmente evidenciar associagdes estat(sticas, estimando em um modelo 0 que & deflnido como o efsito
de uma causa. A partir dasta disting3io entre procedimentos de inferdncia causal e de associago, busca-se distingulr
tfambém o que seria a dimens8o epidemioldgica dos conceitos, em contrapartida a uma dimensio simplesmente
estatistica. Nesse contexto, a abordagern dos conceitos de interagBo e confuso torna-se mafs complexa. Busca-se
apontar as redugdes que se operam nas passagens da construglio metodoldgica do risco. Tanto no contexto de
infaréncias individuais, quanto populacionals, esta construgio metodoldgica impde limltes que precisam ser
consigerados nas aplicagdes tedricas e préticas da epidemiciogia.

Risco. Inferéncia. Causalidade. Modelos de risco proporcionais.

Introdugéo

Uma questdo considerada fundamental na epi-
demiologia & a conceituagio e operacionalizagio
metodoldgica da causalidade. Identificar causas é
uma das maneiras do pensamento cientifico
abordar a explicagdo das origens de um fenbme-
no, A causa seria um agente eficaz, ¢ desvendd-la
garantiria um conhecimento maior a respeito do
fendmeno estudado, na medida em que € possivel
intervir sobre um efeito quando se remonta A sua
causa.

A causalidade foi trabalhada na epidemiologia,
a partir da busca da causa verdadeira e especifica
da doenga. Essa abordagem ganhou legitimidade
com a identificagfo de agentes especificos respon-
sdveis pela transmissfio de doengas infecciosas.
No entanto, a partir da necessidade de contornar a
“ignorincia” a respeito dos processos causais das
chamadas doengas nfo transmissiveis ou crfnico-
degenerativas, o tratamento conceitual ¢ meto-
dolégico da causalidade deslocou-se para a quan-
tificagdo do risco. A busca da identificacio de
fatores de risco numa rede de muiltiplas causas
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ampliou o desenvolvimento metodeldgico da epi-
demiologia®.

Esse processo vem ocorrendo através de uma
crescente utilizagio de recursos estatisticos cada
vez mais sofisticados. O conceito de risco e suas
implicagbes na epidemiologia tém sido estudados
por vérios autores"®. As questdes debatidas, em
geral, sfo as redugdes que se operam ao separar-se
da realidade complexa e mutdvel, cadeias causais
independentes quantificadas através de relagGes
lineares.

O risco é uma medida de associa¢ho estatistica,
incapaz de inferir diretamente a causalidade.
Bradford Hill citado por Rothman®, em 1965 j4 su-
geriu alguns critérios para avaliar a natureza causal
ou nfo de uma associagdo epidemioldgica®. De-
monstrar que as estimativas de risco poderiam evi-
denciar uma relacio de causa e efeito fortalecia
o carfter cientifico da pesquisa epidemiolégica, res-
paldando eventuais medidas tomadas em resposta
aos problemas de saiide ptblica. Entre os famosos
critérios de Hill, o de *“plausibilidade biolégica”
aponta para uma fragilidade importante do conceito
de risco. Em ultima instincia, segundo esse critério,
a biologia € que seria capaz de legitimar as associ-
agdes estimadas nos estudos epidemioldgicos.

Dessa forma, ao substituir a identifica¢io da
causa pela estimativa probabilistica do risco, a epi-
demiologia teria construido sua identidade a partir
de um conceito que nfo tem autonomia. Tendo
como base de raciocfnio que a construgéo da abor-
dagem do risco foi decomente da “ignoréincia” a
respeito dos processos causais nas chamadas
doengas crénicas, néo se poderia afirmar que ocor-
reu “superacdo” do pensamento causal anterior.

Na verdade, o raciocinio epidemiolégiceo ainda
traz na sua esséncia a forga do pensamento causal.
Isso fica evidente nas investigagdes recentes acer-
ca da etiologia da Imunodeficiéncia Adquirida
(AIDS). As pesquisas estavam orientadas no senti-
do de encontrar a causa da imunodeficiéncia. Por
analogia ac modelo da hepatite B, afinmou-se a
natureza transmissivel da doenca passando-se a
buscar o agente causal. Durante esse processo, foi
significativo como os estudos, que estimaram uma
forte associagio entre os casos de AIDS e o uso do
“nitrito de amila”, foram demonstrados como
equivocados por nfic terem uma base biolSgica
consisiente™.

Ao mesme tempe, tem-se reafirmado que o
estudo de cofatores numa abordagem multicausal
amplia a compreensdo das causas envolvidas na
variabilidade da expressdo das doencas. Os estu-
dos epidemioldgicos, realizados a partir de mode-
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los multifatoriais, relacionariam eventos ¢linicos e
biolégicos dentro de uma matriz de experiéncia
social e de comportamento humano®, possibilitan-
do uma abordagem mais complexa da etiologia
das doengas.

Porém, seria necessdrio analisar a légica de
consirugdo dos modelos de risco e come, através
deles, € apreendido o significado das doengas e das
formas sociais de lidar com elas. O desenvolvimen-
to metodolégico da epidemiologia, através do con-
ceito de risco, tem contribuido decisivamente para
a conselidagfio de préticas de intervengfio sanitdria
que privilegiam apelos a mudangas comportamen-
tais individuais. Os chamados fatores de risco
(habito de fumar, consumo de dlcool, uso de dro-
gas, alimentagdo deficiente, falta de exercicios, pro-
miscuidade, entre outros) tendem a responsabilizar
os individuos pelo surgimento de suvas doengas,
deslocando a &nfase de agdes coletivas de saide.

O presente trabalho pretende discutir a base de
construgdo do conceito de risco, a partir da apre-
sentag@o do modelo de inferéncia causal de Rubin
desenvolvido no dmbito da estatistica aplicada'®, A
apresentagio das premissas desse modelo torna
visfvel as passagens ldgicas assumidas na cons-
trugiic do conceito de risco, permitindo entendé-lo
“por dentro”. Esta vertente da epidemiologia tenta
demonstrar que a estatistica € capaz de inferir
causalidade ao invés de simplesmente evidenciar
associacOes estatisticas, estimando em um modelo
o que ¢ definido como o efeito de uma causa. A
epidemiologia, através da estatfstica, ao incorporar
em modelos teorias que expressam mecanismos de
fendmenos bioldgicos, conquistaria maior grau de
autonomia e cientificidade para a disciplina. Nesta
perspectiva, a defini¢do da identidade da epide-
miologia ancora-se, fundamentalmente, na estatfs-
tica ¢ na biologia.

Pretende-se chamar aten¢fio também, para o fato
de que este processo de crescente utilizagho da
estatistica pele método epidemiolégico sofre a
influéncia de mudangas que vém ocorrendo no
ambito das ciéncias naturais, cujo estatuto de cien-
tificidade ¢é privilegiado por esta vertente da epi-
demiologia. Nesse sentido, a discussdo da conceitu-
acdo de objetividade vem influenciando o micleo da
disciplina, também, através da estatistica.

As Premissas do Modelo de Inferéncia
Casual

As formulagGes bdsicas do modelo de inferén-
cia causal de Rubin {citado por Hollan'?, sdo:
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- O foco de ateng@o da inferéncia causal deve se
deslocar da busca de causas de efeitos para
buscar encontrar os efeitos de causas.

- No raciocinio causal, falar que A causa B & re-
lativo 4 outra causa que inclui a condigéic “nfo
A”. Isso implica comparar a exposi¢io com a
ndo-exposicio a causa, ou, na linguagem da
experimentagfio, o tratamento com © néo-trata-
mento ou controle.

- Para a inferéncia causal € fundamental que
cada unidade seja potencialmente exposta a
qualquer uma das causas. Nesse sentido, € fun-
damental 0 modo como ¢s individuos sfo alo-
cados nos grupos de comparagio. Além disto,
esta concepgio exclui os atributos pessoais
como passiveis de serem causas.

- O papel do tempo é importante. A causa ocorre
¢ os individuos (unidades) existemn em um con-
texto temporal especifico. Além disso, as
medidas das caracteristicas dos individuos, que
compdem as varidveis estudadas, também
devem ser feitas em tempos particulares,

- Inferir causalidade diz respeito a efeitos de
causas em individuos (unidades) especificos. Os
efeitos de causas ocorrem na singularidade. Isto
implica o chamado “preblema fundamental da
inferéncia causal”; é impossfvel observar simul-
taneamente o valor do tratamento e do niio-trata-
mento (A e “ndo A”) na mesma unidade. A
inferéncia causal deste modo seria impossivel.

- Como solugio, no caso em que as unidades sio
individuos, faz-se uso da estatistica substi-
tuindo a impossibilidade de observar o efeito
causal em um individuo especifico pela possi-
bilidade de estimar o “efeito causal médio” em
uma populagio de individuos,

- Essa estratégia implica a necessidade de traba-
lhar com amostras da populagdo, E necessdrio,
portanto, garantir que todos os individuos da
amostra sejam passiveis de serem expostos
igualmente ao tratamento ¢ ao ndo-tratamento.
Faz-se isso através da alocagho dos individuos
nos grupos de comparagdo de maneira aleatdria.

Rubin (citado por Holland?) acrescenta como
questdo fundamental a ser considerada neste mo-
delo a assungdo do “valor estdvel de tratamento da
unidade” (SUTVA). Isto significa que os individu-
os sfo independentes entre si. Assume-se a priori
que ¢ valor do resultado do tratamento para um
individuo é independente do tratamento ot ndo dos
outros individuos. Esta premissa garantiria que o
efeito médio estimado a partir da amostra seja igual
ao efeito médio calculado a partir da populagdo.
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Evidentemente, essa premissa nio & plausivel
em todas as circunsténcias, porque ela restringe o
grupo a uma soma dos individuos sem considerar
suas relagdes. Essa questdo vem sendo trabalhada
no contexto de estudos de eficdcia vacinal em
doengas transmissiveis, onde o conceito de imu-
nidade de grupo orienta a necessidade de transpor
esse limite do método®,

Esse € um dos desenvolvimentos que se viabi-
lizam a partir desta apresentagio das premissas da
inferéncia causal, pois ela torna evidentes alguns
dos seus limites. Entretanto, caberia chamar
atengfo para o fato de que as redugBes decorrentes
desses artificios estatisticos nfo trazem problemas
a serem considerados apenas no caso das doengas
transmissiveis, como serd comentado adiante.

Ponto fundamental dessa abordagem (que con-
cebe o procedimento estatfstico da infer8ncia
causal distinto da simples associagdo) & distinguir
também, o que seria a dimensfio epidemioldgica
dos conceitos, em contrapartida & uma dimensdo
simplesmente estatistica. Tendo como base essa
distingdo, enfatiza-se a necessidade da apresen-
tagAo prévia de teorias e modelos, que expressem
as caracterfsticas biolégicas dos processos estuda-
dos. Esta visfio provoca modificagbes na concei-
tuagfo e metodologia de avaliagio da “interagdo”
e “confusio”.

Para que possamos entender as implicagGes
deste desenvelvimente metodolégico, serd neces-
sdrio caracterizar os conceitos de interagfo e con-
fusdo.

Interagéo entre Causas e “Confusio”

O estude da relagdo causa e efeite em epidemi-
ologia, como vimos, desenvolve-se a partir do
objetive de estimar uma medida de efeito {risco)}
entre exposigio e doenga. Nesse processo, a identi-
ficagio de interagfio entre causas e de “confoun-
ding” ou confusio é considerada fundamental.

Caracteriza-se a existéncia de interagfo, dentro
de um mesmo mecanismo causal, quando na pre-
senga de dois ou mais fatores de risco o efeito resul-
tante ¢ diferente do simples efeito combinado pelos
efeitos individuais®. Em relacéo ao “confounding”
ou confus#io, pode-se defini-la como uma “mistura”
de efeitos, isto &, como a superposicao do efeito de
um fator de risco independente, sobre a relagfio esti-
mada entre a exposic¢io € o evento®,

A discussdo interna da epidemiologia a
respeito da operacionalizagiio desses dois con-
ceitos € intensa. Qual a metodolegia mais adequa-
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da para a sua avaliagdo no contexto dos estudos
epidemioldgicos?

No caso da andlise da interagéo, por exemplo,
discute-se se € mais “apropriado” utilizar modelos
aditivos ou multiplicativos. Nos modelos aditivos,
a combinagiio dos efeitos individuais € feita pela
soma das diferengas de riscos atribuiveis, enquan-
to que nos modelos multiplicativos a interagio €
avaliada pelo produto dos riscos relativos ou “odds
ratio” 2,

O modelo de andlise ¢ muitas vezes escolhido
em fungBo apenas da simplicidade ¢ da convenién-
cia estatistica. Esse procedimento, sem referéncia
aos mecanismos biol6gicos envelvidos, toma a
defini¢do de interagho arbitrdria e dependente do
modelo escolhido. Portanto, a interacho estatistica
expressaria apenas a interdependéncia entre fatores
dentro dos limites de um dado modelo de risco®*,

E nesse sentido que se ressalta que a pesquisa
epidemiolégica deveria ir além da medelagem
estatistica, priorizando a etapa explicativa da
andlise. O seu objetivo € a busca de explicagdes
para as relagdes observadas, seja no que se refere
2 presenga de “confounding” na estrutura do estu-
do, seja em relacio & causa a partir de um modelo
biolégico subjacente.

A interagdo deve, portanto, ser vista como uma
caracteristica bioldgica do fendmenc estudado
cujo mecanismo deve ser explicitado previamente
a escolha de um modelo de andlise estatistica™.

Da mesma forma, esta questdo estd colocada
na discuss@o do “confounding”, Neste caso tam-
bém seria necessério definir previamente guais as
varifvels a serem controladas. Ser “confounder”
nfio é uma caracteristica inerente de qualquer va-
ridvel, ocorrendo somente no contexto de um estu-
do particutar. Uma varidvel de confusfio deveria
ter as seguintes caracteristicas: ser um fator de
risco para a doenga entre os ndo expostos; estar
associada com a exposigdo na populagiio em estu-
do; e ndc ser uma varidvel intermedidria na
seqiiéncia da exposigfo para o evento®.

No contexto de estudos experimentais, a possi-
bilidade de alocagdo aleatéria dos individuos tem
sido classicamente considerada uma estratégia efi-
caz de garantir a comparagio entre grupos de trata-
mento, € assim prevenir a confusio. Foi, portanto,
no ¢contexto de estudos observacionais, onde a alo-
cacfio aleatéria dos individuos nos grupos de com-
paracfio é impossivel, que se sentiu maior neces-
sidade de desenvolver conceitos e estratégias para
melhor abordar a confusao®,

De modo semelhaate ao que foi observado em
relagdo a interagde, a abordagem do “confoun-
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ding” na epidemiotogia tendeu, muitas vezes, a se
restringir ao 4mbito técnico da estatfstica. E neste
sentido que Miettinem e Cook'® ¢ Greenland e
Robins® criticam que a conceituagiio de “con-
founding” seja feita a partir de um julgamento
realizado na etapa da andlise dos dados.

Caso o controle da variével de confuséo, por
estratificac@o ou técnicas multivariadas, ndo mude
a estimativa de efeito, isto €, quando a estimativa
“bruta” ¢ igual A estimativa “ajustada”™ por
estratos, a medida de efeito é assumida como re-
presentativa, ou seja, nfio existe “confounding”.

Este critério que se baseia na andlise técnica
dos dados pode levar a falsas conclusdes. Porém,
um outre tipo de conceituagio considera a con-
fusdo como surgindo a partir de diferengas “ine-
rentes” ao risco, entre a populagdo de expostos e
ndo expostos. Ou seja, essas diferengas existiriam
mesmo se a exposi¢dc estivesse inteiramente
ausente de ambas as populagdes®.

Portanto, prevenir “confounding” seria garan-
tir que grupos expostos & ndo expostos possam ser
compardveis ou permutiveis, isto é, na auséncia
de exposigdo a proporgdo de casos entre 0s expos-
tos e ndo expostos seria a mesma®. Deste modo,
esta garantia de que os grupos podem ser com-
parados ou permutados entre si € o gue tornaria o
efeito identificdvel, aproximando as condi¢Bes do
estudo dos fundamentos do modele de inferéncia
causal.

Esta mudanga na conceituacio do “confoun-
ding” reforga a idéia de que € importante ter uma
teoria explicitada a respeito do fendmeno biolégico
estudado. Reforca, também, a necessidade de uma
defini¢fio anterior de quais as varidveis importantes
a serem consideradas no modelo. Esta mudanga
desloca também, a légica da utilizagio da mode-
lagem matemética na andlise multivariada.

A Escolha do Modelo de Andlise. O Papel
da Subjetividade

Na etapa da andlise dos dados, o desenvolvi-
mento de técnicas de andlise multivariada propor-
ciona, através de modelos estatfsticos, uma
maneira de controlar ¢ “confounding” e verificar a
interagio®.

Uma das maneiras de trabalhar a modelagem é
considerar no modelo todas as varidveis potencial-
mente envolvidas e suas interagdes. Neste caso,
terfamos um modelo dito “saturado”, que estd de
certo modo coerente com uma postura de ignorn-
cia prévia a respeito do fendmeno estudado.
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Delega-se. desta forma. & etapa de anilise o papel
de escolher quais delas sdo pertinentes, Neste
processo perde-se em precisao e qualidade™,

Um outro tipo de abordagem considera que o
medelo estatistico deve tentar reproduzir o que
ocorre na natureza, assumindo um conjunto de
restrigbes. Assumnir restricdes implicaria optar por
incluir no modelo apenas as varidveis conside-
radas importantes. Neste caso, ganhar-se-ia em
precisdo, mas poderia existir ¢ risco de ndo se
incluir alguma varidvel que pudesse provocar
“confounding”™. Esta estratégia. de fato, exigiria
assumir premissas detalhadas sobre processos que
muitas vezes sdo pouco conhecidos™.

Qutro aspecto que esta visio ressalta é que a
adequagédo & uma fungdo matemdtica nio € um
objetive em si mesmo. O processo de modelagern
ac adequar dados pode apagar caracteristicas
essenciais do processo bioldgico em estudo’.

Dessa forma, cabe ao investigador ter uma
teoria prévia a respeito do processo biolégico em
estudo: avaliar qual fun¢do matemdtiica tem me-
lhor condigfio de expressé-lo e assumir quais va-
ridvels sdo importantes no modelo. *Desde que o
verdadeiro estado da natureza é desconhecido, a
magnitude do viés nfo pode ser conhecida.
Portanto. a escolha € subjetiva e sujeita a erro’™.

Esse desenvolvimento parte da aproximacio a
uma concepgio de estatistica nao convencional,
O conceito de probabilidade nesta perspectiva nédo
parte da assungdo de ignordncia prévia da dis-
tribuigdo do fendmeno estudado. Quantifica-se
uma crenga anterior, utilizando-se uma dis-
tribuigao de probabilidade subjetiva. Os dados sde
entdo usados para atualizar esta distribuigio pela
regra de Bayes'”,

A alternativa bavesiana, apesar de antiga, vem
sendo retomada recentemente em fung@o da am-
pliagdo dos recursos técnicos da computagido
eletrOnica’. Além disso. ela expressa uma con-
cepcdo de objetividade distinta daquela que a
estatistica padrdo utiliza. De certa forma. esta
retormada € um reflexo da crescente discussdo que
vem ocorrendo a respeito do conceito de objetivi-
dade, no ambito das cidncias naturais.

Esta perspectiva argumenta que cbter dados
objetivos de uma andlise estatistica requer “input”
subjetivo. O reconhecimento da subjetividade
inerente & interpretagie de dados possibilita que
novas evidéncias possam ser integradas ao co-
nhecimento anterior’.

Critica-se assim, o conceito de objetividade
dos modelos de andlise convencionais. Estes, na
verdade. também dependem das intencdes do
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investigador ao, por exemplo. optar por colher
determinados dados e nfio outros. A subjetividade
ndo explicita seria muito mais perigosa porque é
apresentada como “neutra™ e “objetiva™.

A estatistica bayesiang, portanto. torna relativo
o valor de verdade do dado quantitativo, assumin-
do-o enquanto uma construgio. O dado, desta
forma, j4 nio € visto como uma mensuragio de
real, em que a objetividade e rigor sfo garantidos
através da neutralidade e isengio de valor do
investigador.

Provavelmente. inspirado nesta concepgio de
probabilidade. € que Greenland® questiona a alo-
cagho aleatdria dos individuos em grupos de com-
paragfio como a melhor forma de prevenir a con-
fusic em estudos epidemioldgicos experimentais.
Cada individuo teria uma probabilidade prépria de
expor-s¢ a um evento, independentemente da
exposi¢io em estudo. Portanto, os individuos née
seriam igualmente informatives. A alocaglic
aleatdria nfio evitaria a possibilidade destas dife-
rengas tornarem & estimativa do risco “sub” ou
“super” dimensionada. Ela apenas tornaria esta
estimativa estatisticamente nfo viesada®.

Dessa forma. alocar grupos de forma aleatdria
53 seria util na prevengdo de confusio no caso de
varidveis nio conhecidas. Se as varidveis sdo co-
nhecidas e podem ser medidas, seria melhor consi-
derar essas diferencgas no estudo. num modelo de
andlise estatistica bavesiano’.

No ambito de estudos observacionais. uma

questdo que se coloca, a partir desta concepgio, é

a critica a propriedade da utilizagdo de estatisticas
baseadas na rejeigdo da hipdtese nula e no valor de
p- Inclusive € ressaltado que. muitas vezes, ao
invés de trabalhar com modelos de andlise
impréprios. seria melhor interpretar os dados de
modo ndo estatistico. [sto poderia ser feito, entre
outras formas, valorizando-se estudos descritivos
bem trabalhados através de grificos e tabelas®.

Um desdobramento possivel deste desenvolvi-
mento. e sem divida promissor, seria conseguir
superar metodologicamente outros modos cldssi-
cos de controle de vids que pressupdem a neutra-
lidade do investigador. Como € o caso dos estudos
“duplo cegos™ e utilizagio de placebos em estudos
experimentais.

Discusséao
No decorrer do presente texto descrevemos os

desenvolvimentos metodoldgicos suscitados por
uma vertente da epidemiologia mederna. que se
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fundamenta no modelo de inferéncia causal de
Holland e Rubin. Este modelo explicila as suas
premissas, com o objetivo de estimar uma medida
de efeito - o risco - entre exposi¢io e doenga. Por
essa razdo € que, dentro desta perspectiva. sdo
privilegiados os conceitos de interagdo e confusio.
cuja abordagem vem tornando-se mais complexa
na epidemiologia. Destacamos como esse proces-
so vern sofrendo a influéncia de uma concepgao de
probabilidade que reconhece a subjetividade como
elemento de construgiio de “rigor™ cientifico.

Neste ponte do trabalho pretende-se retomar a
discussao sobre a operacionalizagio da logica da
inferéncia causal com o objetivo de identificar
passagens internas do método e premissas assumi-
das que explicitam alguns problemas.

Ressalta-se. inicialmente, a afirmacdo de que
para a inferéncia causal € importante contextu-
alizar no tempo os individuos, as causas e a ocor-
réncia de efeitos™. Caberia indagar com qual con-
ceito de tempo este modelo opera. No dmbito da
discussdo da inferéncia causal. Holland" implici-
tamente considera duas maneiras de pensar a tem-
poralidade. Por exemplo. em condigdes de labo-
ratério. trabalhando fendmenos fisicos. seria pos-
sivel supor o tempo como reversivel. isto €.
poder-se-ia repetir em laboratério as condigdes
Iniciais de uma experiéncia.

A experiéncia anterior nio interferiria nas sub-
seqientes. No caso dos fendmenos biologicos
estudados pela epidemiologia. as condigdes inici-
ais da experiéncia ndo retornam. O tempo é irre-
versivel e unidirecional.

Sendo assim. o que significaria contextualizar
no tempo um estudo epidemieldgico 7 Nao impli-
caria também em trabalhar a dimensao do tempo
enquante histdria 7 Sem ddvida. mesmo no contex-
to da biologia. as transformagdes evolutivas vio ao
encontro a crenga de invariabilidade, fixidez e uni-
versalidade dos seres vivos. Isto se torna mais fla-
grante no caso de populagbes humanas. que sdo
mediadas pela linguagem e pela histdria. construin-
do singularidades individuais e sociais.

Dessa forma. o que seria construir uma medi-
da de efeito (risco) contextualizada no tempo? Até
que ponto, ao contrdrio, esta medida pretende
expressar caracterfsticas universais do homem,
abstraindo o movimento e a diversidade?

Essas indagagdes remetemn A necessidade de se
pensar. como internamente a 1dgica da inferéncia
causal é construida a medida de efeito (risco). O
“problema fundamental da inferéncia causal”,
como ja vimos. & apresentado como a impossibili-
dade de observar o efeito da exposicdo e nio
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exposicdo simultaneamente no mesmo individue.
Como solugio, calcula-se ¢ “efeito causal médio™,
trabalhando-se com grupos de populagio que pos-
sam ser compardveis.

O risco, segundo esta légica, seria medida de
efeito para infer@ncia individual. O grupo. nesse
caso, é utilizado como forma de viabilizar opera-
cionalmente a inferéncia individual. Sendo assim.
caberia analisar a propriedade da estimativa do
“efeito causal médio™ para a inferéncia individual,
O que se colocaria em questio é esta necessidade
interna do método, ao contornar o “'problema fun-
damental da causalidade” fazer primeiro uma pas-
sagem do nivel individual para o do grupo. voltan-
do em seguida para o individual.

O que acontece nestas passagens? Serd que a
condi¢do da individualidade é preservada? O risco
s& corresponderia a singularidade se os individuos
fossem homogéneos. Porém. mesmo a epidemio-
logia ndo opera com a suposicio de homogenei-
dade dos individuos. Ela busca, como artificio
metodoldgico. a comparagiio dos grupos através
de uma distribuicho homogénea das heterogenei-
dades individuais. O risco entdo nio seria um con-
ceito passivel de ser transposto A singularidade
sem mediagoes’.

Esta construg@o metodoldgica ¢ coerente com
a visfo que distingue risco - engquanto medida de
probabilidade individual. de uma derivagio deste,
a razdo de densidade de incidéncia - enquanto
medida capaz de estimar a forga de morbidade em
populagdes'*. A duplicidade de objetivos de
medidas construidas a partir da mesma 1dgica
causal, poderia ser vista como ambigliidade. pois
a epidemiologia define-se como o estudo de
doengas em populagdes.

Porém. a abordagem individual do risco deixa
clara a sua intencdo de servir como subsidio i
prética clinica e avaliagdo da tecnologia médica. A
dominincia desse objetivo na prética da epidemi-
ologia moderna tem relegado a abordagem popu-
lacional. ligada & tradigdo da satide publica™.

Caberia analisar também as implicagdes da
utilizagio do “efeito causal médio™ como medida
populacional. Neste caso. esbarra-se na premissa
do modelo da inferéncia causal que assume a
independéncia entre os individuos que per-
tencem ao grupo estudado (SUTVA), como j4 foi
apresentado.

No caso das doengas infecciosas, assumir a
premissa de independgncia € mais facilmente
questiondvel. O estudo dessas doencas utiliza con-
ceitos como os de infegdo, suscetibilidade e imu-
nidade. As relagdes entre eles produzem o con-
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ceito de “imunidade de grupo”, que-nio pode ser
reduzida & soma da imunidade dos individuos, e
termina por determinar a dinamica de transmis-
sdo™”. Pode-se dizer que o conceito de transmis-
sdo preserva um contelido relacional que tende a
ser desconectade na conceituagdo das doengas
*nio transmissiveis” ou “cronico-degenerativas™.

Certamente esse ¢ o motivo da assungéo do
SUTVA ser considerada mais apropriada no caso
dos estudos em doengas cronicas. Mas, como
dizer que questdesrconsideradas fatores causais de
doengas crdnicas como fumo, alimentagio, vio-
1éncia, agentes toxicos sdo "ndo transmissiveis™?
Sera que esses ndo sde problemas transmitidos
através da relagio dos homens entre si ¢ com a
natureza? Serd que assumidos a partir da sua
dimensdo cultural, estas questdes ndo devem ser
trabalhadas numa perspectiva de “imunidade de
grupe” ou “suscetibilidade de grupo™? Sem divi-
da, na perspectiva do "SUTVA", a populagio nio
é vista com propriedades de organizagio que pro-
duzem conseqiiéncias para a sitvagdo de sadde
dos individuos,

Quando 4 pergunta colocada € qual a causa da
distribuig¢do desigual de doengas entre populagoes,
e ndo qual a causa dos casos, a logica da inde-
pendéncia dos individuos nio seria a mais adequa-
da”. Sendo assim, a construgdo metodoldgica do
risco, enquanto “efeito causal médio”, tanto na
estimativa de inferéncias individuais quanto popu-
lacionais, apresenta limites que precisam ser con-
siderados no momento de sua aplicagio.

Sem divida, o desenvolvimento do método
impde artificios inevitdveis na perspectiva de
viabilizar sua operacionalizagfo, centornando
guestdes como o “problema fundamental da infe-
réncia causal”. Ceorre-se o risco, no entanto. de
que as redu¢des, inevitdveis do ponto de vista da
l6gica interna do método. serem esquecidas e
absorvidas como verdade. A passagem légica po-
deria apagar caracteristicas fundamentais do
fendmeno estudado. Desta forma. quande o
método € trabalhado sem a compreensdo do sig-
nificado das redugdes que opera, pode transfor-
mar um artificio operacional em artefato. O
método, se reificado. estreita as possibilidades de
compreensio da realidade.

Cabe, entdo, colocar uma questio ébvia de ser
feita, mas nfo tio dbvia de ser respondida na priti-
ca do processo de investigaclio. Para que problemas
um método é adequade e para que problemas ndo €7
Em relacéo ao contetido deste texto. poder-se inda-
gar de forma mais especifica: para que questdes &
pertinente esta abordagem que busca avaliar o

efeitoc da causa contra a “nfo-causa”, isolando
relagdes (ou cadeias ) causais independentes?

Deslocando para uma dimensio mais pratica
da discussio, pode-se dizer que. essa tem side uma
maneira considerada apropriada de estudar o efeito
de exposiges individuais, como avaliagio da
eficdcia de medicamentos, procedimentos clinicos
¢ vacinas. Neste contexto. caberia ressaltar que o
aprimoramento metodelégice descrito no presente
trabalho tem muito a contribuir. Um exemplo seria
a possibilidade de criagfo de desenhos de estudo
que conseguissem superar a necessidade de con-
trolar o “viés” através da suposicio de neutrali-
dade. Sem duivida. conseguir superar as necessi-
dades técnicas de alocagio aleatdria, duplo cego e
utilizacio de placebos. sem perder o estarute de
cientificidade. seria um desafio de modo nenhum
irrelevante. Principalmente. quando se reivindica
concretamente que os testes da eficicia de drogas
e vacinas possam ser realizados numa perspectiva
de maior rigor ético™ .

Por outro lado sabe-se que o desenvolvimento
metodolégico descrito. permanece aprisionado a
uma concepgio de causalidade linear. Que isola
um aspecto que varia. enquanto supde oS outros
constantes.

Os modeles dindmicos em epidemiologia. ao
considerarem as relagdes entre individuos e grupos
de individuos assim como as mudangas que ocor-
rem entre estes com a passagem do tempo. per-
mitem abordar interagdes mais complexas'”. Ao
trabalharem com conceitos distintos, como “limi-
ar”. "ponto de equilibrio”, “fluxo”. permitem uma
outra aproximagio 4 causalidade. No entanto. de
novo retoma-se a questio de como abordar a pas-
sagem do tempo ¢ interagdes complexas. em fend-
menos de sadde em popula¢des humanas, sem tra-
balhar a dimensdo do tempo enguanto histdria. A
demarcagfio do campo disciplinar da epidemiolo-
gia. restrito a biologia e & estatistica, sem divida.
dificulta esta possibilidade.

Finalmente, uma reflexfo a ser feita diz
respeito a caracteristica do pensamento cientifico
de transformar a base de onde algo surge. na causa
que o produz. E da visdo de que a revelagdo da
causa ocupa lugar maior na explicagdio de um
fendmeno. Pois, “nio sé as aparéncias nunca re-
velam espontaneamente o gue se encontra por tras
delas. Nenhuma coisa. nenhum lado de uma coisa
se mostra sem gue ativamente oculte os
demais”{ Arendt).

Esta € uma caracteristica incontorndvel do
processo de construgiic do conhecimento. Ao
optar por revelar e explicar algo. inevitavelmente
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oculta-se um outro lado. Ao selecionar determi-
nadas causas, temas, conceitos ¢ métodos
excluem-se outras. E as opgdes correspondem a
interesses, valores e necessidades.

E necessério ressaltar, que anterior ao método
estd a teoria. E € intrinseco a teoria a natureza sub-
Jjetiva do pensamento e da ag#io, correspondendo &
presenga de interesses ¢ necessidades humanas. O
contetido de verdade de uma teoria nfo esté dado
a priori, independente de um juizo de valor. E o
método, enquante conjunto de estratégias de
investigacdo e de técnicas de andlise, ndo deve
estar alienado da teoria, através de modelos for-
mais que ganham vida prépria®.
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Compreender a base da construgo teérica e
metodoldgica de um campo de conhecimento, ndo
se justifica apenas para evidenciar os himites que
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mitir pensar como resolver problemas devida-
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de integrar as metodologias que possam resolvé-
los da melhor forma possivel.
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Abstract

The foundations on which the concap! of risk has besn constructed are discussed. A description of Rubin’s mode! of
causal infarence, which was first developed in the domain of applled statistics, and later incorporated into a branch of
epidemiciogy, is laken as the starting point. Analysis of the premisses of causal inference brings to fight the logical
stages in the construction of the concapt of risk, allowing it to be understood “from the inside”. The abovementioned
branch of statistics and epidemiology seeks to demonstrate that statistics can infer causality instead of simply revealing
statistical associations; the modef gives the basis for estimating that which way be defined as the effect of a cause.
Using this procedural distinction between causal inference and association, the model aiso seeks to differentiate
between the apidemiologial dimension of concepts and the merely statiscal dimension. This leads to greater complexity
when handing the concepls of interation and coocfounding. The redective aspects inhersnt in this methodological
constuction of risk are here high lighted. Thus, whether applied o individual or populational inferences, this
methodalogical construction imposes limits that need lo be taken inic account in its thecrelical and pralical application
to epidemioiogy.

Risk. Inference. Causality. Proportional hazards models.
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