La hipotesis de la compresion de la morbilidad:
un ejemplo de desarrollo teorico
en epidemiologia

Sergio Lépez-Moreno, M.C.,® Alexander Corcho-Berdugo, M.C.,)
Malaquias Lépez-Cervantes, M.C., Ph.D.®

Lépez-Moreno S, Corcho-Berdugo A,
Lépez-Cervantes M.

La hipotesis de la compresion de la morbilidad:
un ejemplo de desarrollo tedrico

en epidemiologia.

Salud Publica Mex 1998;40:442-449.

Resumen

En este documento se revisa la hipdtesis de la compresion
de la morbilidad, propuesta por James Fries en 1980, como
un ejemplo de elaboracién tedrica en el campo de la epi-
demiologia. Se presentan inicialmente algunos rasgos fun-
damentales de las teorias cientificas y se hace un recuento
histérico de los modelos causales mas importantes que ha
utilizado la epidemiologia. Posteriormente, se presentan los
fundamentos de la hipotesis de la compresion de la morbi-
lidad, y se examinan sus posibilidades y limitaciones actua-
les, asi como sus implicaciones epistemoldgicas con base
en la teorfa estructuralista. Se concluye que si el modelo de
la compresion de la morbilidad fuera correcto, tendria una
enorme capacidad para describir, explicar y predecir la salud
y la enfermedad en las poblaciones humanas; por lo tanto,
el desarrollo sistemético de este tipo de propuestas tiene
una extraordinaria importancia para la salud pdblica.
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Abstract

In this paper we review a hypothesis put forth in 1980 by
James Fries under the name of the compression of morbid-
ity, as an example of theoretical development in the field of
epidemiology. Initially we discuss some of the essential fea-
tures of scientific theories and make a historical account of
the most important causal models that epidemiology has
embraced. Then, the basis for proposing that a compres-
sion of the morbidity is taking place are described focusing
on its advantages and limitations when it is analyzed from
the point of view of structuralism. Finally, we conclude
that, to the extent that they are correct, models of this
kind have the potential of describing and predicting the
evolution of human health; hence, their systematic develop-
ment entails an extraordinary importance for public health.

Key words: epidemiology; models, theoretical; morbidity;
epistemology

L a enorme capacidad que las ciencias ganaron du-
rante los tres tiltimos siglos para explicar el orden
del mundo —orden que, por cierto, aspira a ser defi-
nitivo sin lograrlo- las ha colocado en un lugar se-
mejante al que en el pasado tuvieron otros sistemas
simbélicos como la mitologia y la religion. Este lugar

de predominio se alcanz desarrollando esquemas ex-
plicativos acerca de fendmenos sobre los cuales antes
s6lo teniamos argumentos mitologicos o religiosos.
Aunque en algunos casos este desplazamiento ha sido
un proceso lento, las ciencias han seguido ganando
terreno y ha sido cuestion de tiempo para que el cono-
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cimiento cientifico se imponga sobre otros saberes,
incorpordndose al discurso cotidiano de los distin-
tos grupos sociales.

El predominio de la explicacion cientifica sobre el
resto de explicaciones posibles es casi absoluto, de
manera tal que hemos pasado de un mundo regido
por la certeza religiosa, a otro caracterizado por la cer-
teza cientifica. Hoy, tanto los procesos patologicos
como las modificaciones del ambiente o de los merca-
dos se explican, asi sea provisionalmente, de acuerdo
con los criterios de la ciencia; la educacién se basa cada
vez més en la descripcién cientifica del mundo y un
argumento vale tanto como la cantidad de ciencia que
contenga. No es gratuito, entonces, que la cultura con-
temporanea gire en torno a las ciencias y que en las
esferas politica, econdmica y administrativa se les apre-
cie tanto.

Por lo anterior, resulta extrafio que la filosofia de
las ciencias sea un asunto que interese poco a los in-
vestigadores. Este desinterés resulta todavia mas
inquietante si tenemos en cuenta que, en la actualidad,
las distintas disciplinas cientificas buscan acceder a los
recursos disponibles en forma proporcional a su gra-
do de cientificidad. De ahi que la importancia de esta
reflexién no s6lo tenga consecuencias tedricas y de lar-
go plazo, sino efectos practicos casi inmediatos.

En el terreno de las ciencias de la salud, la cientifi-
cidad de la epidemiologia se ha cuestionado reitera-
damente. Esta situacién ha motivado frecuentes quejas
por parte de los epidemiblogos, pero pocos aportes
sobre el cardcter cientifico de la disciplina. En parte,
esto se debe a que los avances te6ricos mas importantes
de la epidemiologia son relativamente recientes, pero
también a la escasa importancia concedida por los mis-
mos epidemi6logos a la reflexion tedrica.

El presente documento tiene el propésito de par-
ticipar en el debate acerca del papel de la teorfa en la
evolucion de la epidemiologia, proponiendo a la hipo-
tesis de la compresion de la morbilidad como un ejemplo
de esta elaboracion tedrica. Para facilitar la exposicion
se revisan primero algunos rasgos fundamentales de
las teorias cientificas y se hace un recuento histérico
de los modelos causales mas importantes que ha uti-
lizado la epidemiologia.

Antecedentes

La naturaleza de las teorias cientificas

La concepcién que durante largo tiempo dominé el
panorama epistemologico sobre la construccién del co-

nocimiento cientifico afirma que el desarrollo de las
leyes y teorias cientificas es resultado de la observacion
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atenta de la realidad y la recoleccién meticulosa de
datos, por parte de individuos dotados de la suficiente
capacidad para ordenarlos, sistematizarlos y analizar-
los. De este modo, la ciencia se presenta como un cuer-
po sélido de conocimientos ciertos y estables, que se
amplia y profundiza a medida que se realizan obser-
vaciones mas precisas y con mejores instrumentos.
Seglin esta concepcién, que denominaremos gené-
ricamente empirismo, la observacién cientifica es la
actividad a partir de la cual puede llegarse a las me-
jores certezas acerca del mundo. Para el empirismo,
las ciencias nos conducen al conocimiento de la reali-
dad tal cual es, ya que las teorfas cientificas son re-
sultado de la observacion y corresponden fielmente a
los hechos sobre los que tratan.! Sin embargo, aun
aceptando la tajante distinciéon que el empirismo es-
tablece entre la observacion y la teorfa, un primer pro-
blema aparece ante la imposibilidad de que esta Giltima
explique de manera satisfactoria la totalidad de las ob-
servaciones que implica.

Sobre la separacion teoria-observacion, puede
seflalarse que la mayoria de las escuelas filosoficas
aceptan formalmente tal distincion y que la postura
adoptada al respecto ha servido, entre otros elemen-
tos, para diferenciarlas entre si. Un segundo aspecto
es la creencia de que las teorias reflejan fielmente las
observaciones realizadas, ante lo cual es crucial man-
tener presente que los cientificos generalmente utili-
zan la palabra observaciones para referirse al conjunto
de las que han tomado en cuenta para llevar a cabo
sus investigaciones; no obstante, cuando una teorfa al-
canza cierto grado de complejidad es imposible tener
la certeza de que todas las observaciones pertinentes
han sido tomadas en cuenta. Por lo tanto, jamas esta-
remos seguros de que la investigacion ha considerado
todas las observaciones que pueden resultar “atiles” a
la teorfa. Si solo bastase la acumulacion exhaustiva de
observaciones para obtener buenas teorias, la investi-
gacion cientifica podria realizarse por medio de un
sistema adecuado de computo, lo cual, como afirma
Thuillier,! resulta absurdo. Es evidente que la seleccion
de las observaciones que un cientifico considera per-
tinentes nunca es arbitraria, ya que obedece a las ne-
cesidades que implica la teorfa que ha elegido para
desarrollar su trabajo.

Pueden sefialarse tres consideraciones sobre la
postura empirista. La primera es de caracter 16gico y
se refiere a que, al ser imposible que una teoria con-
tenga todas las observaciones que implica, siempre
existe la posibilidad de que algunas de ellas, no consi-
deradas por el investigador, la contradigan; ésta es la
razén por la que, aun entre las teorias cientificas mejor
establecidas, el conocimiento siempre se considera pro-
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visional.? La segunda, de naturaleza metodoldgica, se
refiere a la necesidad de desarrollar teorias que impli-
quen observaciones capaces de refutarlas, mas que
observaciones confirmatorias.® La tercera alude a la
necesidad de reconocer que las teorias cientificas son
estructuras de naturaleza incompleta y conflictiva, por
lo que siempre existiran observaciones explicadas in-
suficientemente, o que contradigan a la teoria que de-
biera explicarlas.* Los tres sefialamientos se basan en
la idea de que la adopcién de una teoria precede a la
seleccion de las observaciones que le son pertinentes y
que el cardcter cientifico de las observaciones estd
determinado por el grado de correspondencia que
guardan con la teoria.! Queda claro que para evaluar
una observacion antes debe evaluarse la teoria. Para
ello, es necesario contar con una nocién, aunque sea
provisional, de la naturaleza de las teorias cientificas,
tanto para determinar su validez como representa-
ciones de la realidad, cuanto para evaluar la perti-
nencia de su contrastacion empirica.

El empirismo légico, no obstante, pretendié du-
rante la primera mitad de este siglo reconstruir todo el
conocimiento cientifico, partiendo de la idea de que
era posible elaborar un inventario de conocimientos
bésicos fundados en lo observable (es decir, en lo dado
a los sentidos); con este criterio se intentd reducir el
conocimiento tedrico a sus bases observacionales, con-
cibiendo las teorfas como conjuntos de enunciados
(tedricos y observacionales) l6gicamente estructura-
dos. Los enunciados tedricos serfan aquellos que se re-
fieren a eventos inobservables, y que se construyen
obedeciendo reglas de deduccién légica. Los enuncia-
dos observacionales designarian propiedades obser-
vables de los objetos y los eventos, por lo cual serian
los tinicos del todo seguros. En esta linea de pensamien-
to, los enunciados tedricos tendrian validez sé6lo al
conectarse con los enunciados observacionales.

Durante la segunda mitad del siglo XX, los filoso-
fos racionalistas criticaron severamente el empirismo
l6gico, desarrollando novedosas concepciones acerca
de las teorias cientificas.’ Entre estas corrientes desta-
can la teorfa estructural de Suppes y Sneed®” y el histo-
ricismo de Thomas Kuhn.® Los primeros demostraron
las ventajas que ofrece el concepto de modelo para el
estudio tedrico de las ciencias, mientras que el Gltimo
termind de exhibir las limitaciones del empirismo, que
insistia en considerar el desarrollo cientifico como un
proceso caracterizado por la acumulacién de conoci-
mientos sin discontinuidades o rupturas, demostran-
do la incapacidad de esta corriente para dar cuenta de
las revoluciones cientificas y de sus diferencias con lo
que él mismo denomind “periodos de ciencia normal”.
La escuela epistemolégica fundada por estos autores,
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influidos fuertemente por la naciente epistemologia
genética de Jean Piaget, puede llamarse genéricamente
estructuralismo.

Para los estructuralistas, la mejor forma de desple-
gar una teoria es mediante la representaciéon de su
modelo general, el cual debe representar a todos los
modelos potenciales posibles acerca de lo que la teo-
ria dice, satisfaciendo sus leyes fundamentales. Ade-
mas de enunciados conceptuales y observacionales,
una teoria debe contener el conjunto de condiciones
que permitan su ligadura, los diversos modelos po-
tenciales de la teoria y el conjunto de condiciones en
donde ésta pueda aplicarse. Para esta escuela, la impor-
tancia de un enunciado obedece al lugar que ocupa
dentro de la estructura general de la teoria y a las rela-
ciones que establece con el resto de sus componentes.
Dado que estas relaciones pueden ser cambiantes, de
acuerdo con el modelo potencial que cada escuela cien-
tifica elija desarrollar, las relaciones presentes en la
estructura de la teorfa habitualmente resultan ser més
importantes que los mismos enunciados.

Esta nueva concepcion filosofica sobre las ciencias
resume en cierta medida la historia de la ciencia occi-
dental. En la primera etapa del desarrollo cientifico,
imperaba una visién de la realidad basada en la bts-
queda de la esencia de los objetos; los fendmenos se
definian por sus aspectos sustanciales, y las relaciones
que establecian con el resto del mundo eran conside-
radas un producto de sus cualidades. En una segunda
etapa, la ciencia centrd su actividad en la basqueda de
las relaciones existentes entre las cosas. Los objetos
de estudio pasaron a ser vistos como partes de proce-
sos determinados por las relaciones que establecfan con
el resto del mundo; para explicarlos debieron generar-
se modelos dindmicos, cuya variable fundamental era
el tiempo. En esta fase se otorgd a la medicién un pa-
pel fundamental en la actividad cientifica, y se llegd
a pensar que la cuantificacion era la mejor, o acaso la
Gnica manera, de evaluar las relaciones entre los pro-
cesos estudiados por las ciencias. La tercera etapa del
desarrollo cientifico se inici6 en este siglo, al florecer
la teorfa de la homeostasis y los modelos explicativos
de los procesos de autogobierno, autopreservacion y
autorreproduccion de los sistemas naturales.’” En esta
tultima fase, la principal actividad de las ciencias se ha
centrado en el estudio de los sistemas complejos y de
las relaciones presentes en ellos. La teoria estructural
es el paradigma filoséfico de este periodo.

El desarrollo teorico de la epidemiologia

Esta disciplina ha experimentado durante su desarro-
llo un proceso similar al del resto de las ciencias natu-
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rales. Los cimientos de la epidemiologia moderna da-
tan del siglo XVII, cuando se desarrollaron las prime-
ras técnicas descriptivas de medicion de la enfermedad
en el ambito poblacional;"’ desde el siglo XVIII y hasta
la primera mitad del siglo XIX, la epidemiologia se
adhiri6 firmemente a la teorfa miasmatica, que fue el
pensamiento dominante entre los salubristas europeos.
En 1839 William Farr propuso los conceptos de pobla-
cion en riesgo, grupo de comparacion y duracion de la expo-
sicion; tres lustros después, para demostrar que el colera
era transmitido por el agua, John Snow aplicé un mé-
todo cuantitativo, con el que se estudiaron todos los
brotes y epidemias infecciosas durante los siguien-
tes cincuenta afios.

Hacia finales del siglo XIX y principios del XX,
siguiendo las pautas marcadas por el desarrollo cienti-
fico biomédico, la epidemiologia adopt6 la teoria del
germen. Esta teorfa, reproduciendo el modelo de trenes
causales de la fisica, afirmaba que para cada efecto
existe una sola causa y que ambos eventos se relacio-
nan siguiendo patrones constantes, en forma de ca-
denas lineales. Los seguidores de esta teoria fueron
particularmente exitosos en la identificacién de la etio-
logia de muchas enfermedades e incluso en su con-
trol. El hecho de que las enormes consecuencias de las
enfermedades transmisibles fueran, en gran parte, con-
troladas en los hoy paises desarrollados, dio una enor-
me credibilidad a este paradigma. No obstante, la
teoria del germen condujo finalmente a un callejon sin
salida, ya que la estrecha perspectiva de relacionar
agentes simples, uno a uno con enfermedades especi-
ficas, fue incapaz de proponer y encontrar soluciones
para aquellas enfermedades que no son necesariamen-
te producidas por un germen. Ademas, la basqueda
frenética de los microrganismos retrasé el avance de la
epidemiologia, ya que resultaba insensato plantear in-
vestigaciones que no se basaran en un enfoque micro-
bioldgico.

A partir de la segunda guerra mundial, en la ma-
yor parte de los paises desarrollados, la mortalidad por
enfermedades cronicas comenz6 a superar a la produ-
cida por las enfermedades infecciosas agudas. La en-
fermedad coronaria y el cancer de pulmén aumentaron
lo suficiente para que se consideraran verdaderas epi-
demias. Al intentar entender y controlar este nuevo
tipo de problemas de salud, los epidemiotlogos se en-
frentaron con circunstancias desconocidas, que reque-
rfan nuevos planteamientos respecto a su etiologia. Al
principio, se realizaron estudios descriptivos y explo-
ratorios, tratando de encontrar pistas acerca de la cau-
salidad a partir de la contrastacion de los perfiles de
estas enfermedades en distintos grupos humanos y en
distintos lugares y momentos. Conforme se fueron
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identificando caracteristicas o factores que, en forma
recurrente, se relacionaban con la prevalencia, inciden-
cia o mortalidad debidas a algtn padecimiento, los
epidemiologos requirieron de propuestas conceptua-
les cada vez més complejas para buscar y proponer las
causas de estas nuevas enfermedades y las epidemias
por ellas producidas.

En 1950, R. Doll y B. Hill publicaron los resulta-
dos de un estudio de casos y controles, utilizado para
determinar si existia relacién entre el consumo de taba-
co y la incidencia de cancer pulmonar. Con este tra-
bajo se aceptd y luego se popularizé la posibilidad de
evaluar en forma retrospectiva el efecto de ciertas ex-
posiciones, al comparar grupos de enfermos y no enfer-
mos sin tener que esperar por afios a que se desarrollara
la enfermedad entre los sujetos expuestos a un presunto
factor causal. Por otra parte, la utilizacion del disefio
de cohortes, que se basa en el seguimiento de indivi-
duos sanos pero expuestos al factor presuntamente
etiol6gico, se generaliz6 como resultado del éxito que
obtuvo el ahora conocido como estudio Framingham,
que se inici6 en 1945 y ha permitido conocer las rela-
ciones que una amplia variedad de factores guardan
entre si y con la enfermedad coronaria.

Durante el periodo que va desde la posguerra has-
tala actualidad, la epidemiologia aceptd la posibilidad
de que existieran multiples causas para cada proceso
patoldgico, y postul6 que el peso causal de cada factor
dependia de su cercania con el presunto efecto, en el
marco de una compleja red de causalidad. Este concep-
to de multicausalidad en forma de red fue intro-
ducido por B. MacMahon y se ha convertido en un
elemento central de la epidemiologia moderna. Una
de sus principales ventajas radica en haber abierto el
camino para el desarrollo y la aplicacién de méto-
dos estadisticos con un nivel de complejidad impen-
sable en épocas previas, como es el caso de las técnicas
de analisis multivariado.

Una versién mas acabada del concepto de mul-
ticausalidad es la que propone que las relaciones es-
tablecidas entre las condiciones participantes en el
proceso son tan complejas, que forman una unidad
imposible de conocer completamente. Lo anterior co-
rresponde al denominado modelo de la caja negra, que
es una metéfora til para representar un fenémeno
cuyos mecanismos internos estan ocultos al observador,
por lo cual sugiere que la epidemiologia debe limitarse
alabtsqueda de aquellos elementos de la red que even-
tualmente permitan romper la cadena causal, haciendo
innecesaria la identificacién de todos los componen-
tes del proceso de produccion de la enfermedad. Este
modelo tiene como principal limitacion la dificultad
para distinguir entre los determinantes individuales y
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los poblacionales de la enfermedad (es decir, entre las
causas de los casos individuales y las causas de la inci-
dencia). G. Rose advierte esta falta de discriminacion
al preguntarse si, por ejemplo, la presencia de hiperten-
si6n arterial en algunos individuos obedece a las mis-
mas causas por las que algunas poblaciones tienen
mayores tasas de hipertension que otras."

Mas recientemente, otras corrientes han propues-
to una alternativa denominada modelo historico-social.
Este modelo plantea que la adopcién mecénica de la
multicausalidad ha desvirtuado el caracter social de
la enfermedad, ya que concede el mismo peso a fac-
tores que son de naturaleza y jerarquia distintas. Ade-
mas, cuestiona que el componente biolégico de los
procesos de salud colectiva siempre tenga un caracter
determinante, por lo cual propone reexaminar estos
fenomenos a la luz de su determinacion historica,
econdmica y politica.” Segtin esta interpretacion, la
tnica forma de negar la naturaleza social de la enfer-
medad es admitiendo su génesis y resolucion en suje-
tos completamente aislados de su entorno.

Desde nuestro punto de vista, tanto el enfoque ba-
sado en la simple enumeracién y cuantificacion de
factores de riesgo, como el énfasis exclusivo en la di-
mension social, conducen a interpretaciones restrin-
gidas acerca de la enfermedad y sus causas, limitando
en forma innecesaria el papel de la epidemiologia. En
la primera de estas posturas, la bisqueda frenética de
factores de riesgo genera perspectivas de un solo pla-
no, que impiden entender las jerarquias inherentes a
los factores estudiados; asi, el papel de la epidemiolo-
gia se torna eminentemente pragmatico y no trata de
explicar el proceso en su totalidad, sino que se restringe
a la identificacién de aquellos factores sobre los que es
posible influir para romper la cadena causal, enfocan-
dose en caracteristicas individuales supuestamente
modificables, pero olviddndose del origen social y am-
biental de tales factores. Por otra parte, al sobresti-
mar la dimensi6n social, la segunda postura también
toma la parte por el todo, reduciendo el estudio de la
enfermedad y sus determinantes a las esferas econo-
mica y politica, con lo cual se niega o se minimiza el
hecho de que solamente ciertos individuos, pero no
todos los que integran un estrato social, habran de de-
sarrollar una cierta enfermedad.

Lo comentado hasta aqui hace pensar que existe
una serie de trabajos bien desarrollados acerca de los
aspectos tedricos que sustentan a las corrientes sefia-
ladas; no obstante, los avances teéricos en el campo
de la epidemiologia han sido escasos, pues se ha brin-
dado mucho més interés y esfuerzo al desarrollo de
los aspectos metodolégicos y técnicos de la discipli-
na.'*"® Entre los pocos trabajos realizados destacan

446

aquellos que discuten la aplicacion de las propuestas
de Karl Popper en la investigaciéon epidemioldgica;
el punto de partida fue el planteamiento formulado
por vez primera por Carol Buck en 1975, mismo que
dio origen a un acalorado debate que hasta la fecha
subsiste.!*?

Entre las pocas obras que versan sobre los mode-
los de causalidad y los fundamentos epistemolégicos
de la epidemiologia, destaca la de M. Susser,” quien
ve la enfermedad como un fenémeno poblacional que
tiene lugar en maltiples niveles sistémicos, inter-
conectados y jerarquizados. Contrariamente a la in-
terpretacion universalista, este autor plantea que los
fenémenos colectivos de salud tienen lugar de manera
similar a un conjunto de cajas chinas, es decir, siguien-
do un arreglo tal que un sistema contiene a otro su-
bordinado, y los cambios en un nivel influyen sobre
el subsistema correspondiente, pero no necesariamente
sobre la totalidad del arreglo. De esta manera, las rela-
ciones existentes en cada nivel, del molecular al social,
son vélidas Ginicamente para explicar estructuras de
complejidad y jerarquia similares; es decir, no pueden
ser generalizadas a otros niveles. Con esta propuesta,
que denomina ecoepidemiologia, Susser descarta al
universalismo como fundamento de la investigacion
epidemiolégica. El ecologismo de Susser se refiere a la
necesidad de limitar las generalizaciones de los siste-
mas biologico, humano y social a los nichos que les
son propios.

Paralelamente a los debates abiertos por Buck y
Susser, se han hecho otros esfuerzos para proponer
y discutir los fundamentos conceptuales de la epide-
miologia y sus métodos. En este contexto de revision
conceptual surgio la hipotesis de la compresion de la mor-
bilidad, que se presenta a continuacion.

La hipdtesis de la compresion de la
morbilidad

En un articulo publicado en 1980 por The New England
Journal of Medicine, James Fries hizo notar el hecho de
que, aunque la esperanza de vida al nacimiento (EVN) se
ha incrementado constantemente en todas las socie-
dades, no se podria sostener la idea de que tal ganan-
cia fuera perpetua e ilimitada.”

Si desde el punto de vista estrictamente biol6gico
fuese posible incrementar ilimitadamente la EVN del
hombre, entonces ya habrfamos podido observar que
aquellos individuos genéticamente mas aptos sobre-
viven mucho més tiempo que el comtn de las perso-
nas.”% En cambio, los datos disponibles indican que
la proporcion de centenarios no ha variado a lo largo
del altimo siglo, a pesar del enorme incremento obte-

salud pitblica de mexico / vol.40, no.5, septiembre-octubre de 1998



Hipotesis de la compresion de la morbilidad

nido hasta ahora en la EVN.?**Por otro lado, al analizar
las curvas de supervivencia de cohortes especificas,
se observa que los incrementos en la esperanza de vida
(EV) disminuyen conforme avanza la edad. En Fran-
cia, de 1807 a 1971, la EVN se incrementd en 35 afios,
mientras que para el grupo de 65 y més afios de edad
el aumento de la EV fue de s6lo 3.8 afios.” De manera
similar, en Estados Unidos de América (EUA), de 1900
a 1980, la EVN se incrementd a razén de 0.35 afios por
afio transcurrido, pero el aumento de la EV para los
mayores de 65 afios fue menor a 0.05 afios por afio, y
entre los mayores de 75 afios apenas se increment6 en
0.008 afios por afio.”® A partir de la séptima década de
la vida el indicador practicamente ya no cambia, es
decir, la ganancia anual en EV resulta casi impercepti-
ble y este proceso es similar en todos los paises.?”

Fries sefiala que sila EVN continuara creciendo al
mismo ritmo que hasta ahora, en algtin momento del
siglo proximo excederia la edad promedio de muerte
proyectada para los ancianos. Lo anterior implica que,
en algtin momento, las cohortes de recién nacidos ten-
dran que desacelerar el ritmo con el que aumentan su
EV, o que las cohortes de ancianos tendran que incre-
mentarlo. Como ya se anoto, este tltimo proceso difi-
cilmente tendré lugar, ya que es casi imposible ganar
mas afios de vida para los grupos de mayor edad. Asi
nos encontramos frente al problema de identificar el
limite potencial de la vida humana; a este respecto, me-
diante la extrapolacion de las EV observadas en el al-
timo siglo, Fries indica que es posible encontrar un
punto en el tiempo correspondiente al cruce de las li-
neas proyectadas de ganancia en la EV para distintas
edades; en ese punto ya no cabria esperar un incremen-
to ulterior de la EV, por lo que debiera considerarse
como el promedio maximo de vida potencial 22 Al comparar
las proyecciones de la EVN con las EV de los grupos
de 20, 65 y 75 afios, Fries encontré que la interseccién
oscila entre 82.6 y 85.6 afios de edad; asi pudo plantear
que el promedio maximo de vida potencial para el ser
humano es de alrededor de 85 afios.*

Si se grafica la distribucion de las edades de muerte
de una cohorte especifica desde el nacimiento, hasta la
muerte del Gltimo de sus miembros, los momentos del
nacimiento y el limite maximo de vida potencial (maximum
life span) corresponden, respectivamente, a sus extre-
mos derecho e izquierdo, y la EVN, al promedio de la
distribucién. La EVN, el promedio méaximo de vida y
el limite maximo de vida potencial para la cohorte na-
cidaen 1900 en EUA fueron de 47, 85y 111 afios, respec-
tivamente. Al comparar estas cifras con las proyectadas
para la cohorte nacida en 1980, se obtiene una grafica
como la que se muestra en la figura 1.
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* Modificado de Fries

Ficura 1. CURVA DE SUPERVIVENCIA PARA TRES COHORTES.
Estapos UNIDos DE AMERICA, 1900-1980*

En esta figura puede observarse que, a pesar de
que la EVN se increment6 de 47 a 75 afios entre 1900
(A) y 1980 (B), ni el promedio méximo de vida po-
tencial (C) ni el limite maximo de vida potencial (D)
variaron en forma significativa, ya que estos Gltimos
indicadores mantuvieron valores de 85 y 111 afios, res-
pectivamente. Es conveniente hacer notar que las cur-
vas seguirdn declinando poco antes de los 85 afios y
que la proporcién de centenarios no se incrementara.
Una tercera curva indicaria el comportamiento ideal
de la cohorte, suponiendo que fuese posible abatir
al maximo las muertes prematuras y posponer la apa-
ricién de las enfermedades crénicas. Esta etapa, que
corresponde al mayor acercamiento posible entre los
puntos Ay C de la gréfica, ha sido denominada la fase
de rectangularizacion de las curvas de supervivencia.

Antes de revisar las implicaciones de la hipotesis
de la compresion de la morbilidad, conviene sefialar
sus presupuestos. Estos son los siguientes: a) la ganan-
cia en la EVN obtenida durante la primera mitad del
presente siglo ha sido resultado de la desaparicion de
las muertes agudas, neonatales e infantiles; b) la mor-
bilidad por enfermedades agudas ha sido sustituida
por la morbilidad secundaria a enfermedades croni-
cas, y c) este proceso de sustitucién de enfermedades
ya ha concluido y los padecimientos crénicos han
comenzado a declinar.”?

Las principales implicaciones de la hipotesis son,
en resumen, las siguientes: a) la rectangularizacion de
las curvas de supervivencia obedece a la posposicion
dela edad de inicio de las enfermedades cronicas, com-
binada con la imposibilidad de aumentar el promedio
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maximo de vida potencial; b) en consecuencia, estas
enfermedades tienden a concentrarse al final de la vida,
y ¢) el tiempo de vida saludable (previo a la aparicion
de la enfermedad) tiende a ser mayor. Estos postu-
lados constituyen la base de la hipotesis de la com-
presion de la morbilidad.
Discusion

Aunque el modelo de compresion de la morbilidad es
de gran sencillez, a la fecha no ha sido sometido a con-
trastaciones empiricas suficientes. La mayor parte de
la informacién empleada para proponerlo proviene de
un pais en donde ciertas enfermedades cronicas han
disminuido, sin una explicacién aceptada por la ma-
yoria de los investigadores. Por lo tanto, es posible que
en su formulacion existieran sesgos no detectables bajo
las condiciones en que fue establecido.

Desde el punto de vista empirico, un anélisis de-
tallado del modelo también permite ver que Fries
parti6 de supuestos que no necesariamente se cum-
plen en todos los casos. Destaca la suposicién de que
la EV aumenta, fundamentalmente, como consecuen-
cia de un desplazamiento de la edad promedio en que
inician las enfermedades cronicas. En la mayoria de
los casos esto no sucede asi, ya que tal ganancia obede-
ce, sobre todo, a las acciones (médicas y no médicas)
que son emprendidas para evitar la muerte de los en-
fermos cronicos. De esta manera, no sélo es imposible
sostener que el desplazamiento de la edad de inicio
es el Ginico mecanismo de incremento de la EV, sino
que posiblemente ni siquiera sea el mas importante.
La principal consecuencia de este hecho consiste en
la posibilidad de que las fases de desplazamiento
de la morbilidad hacia la derecha sean precedidas por
una fase en donde la EV se incrementa por otras cau-
sas, dando como resultado una expansion de la mor-
bilidad.

Un desplazamiento de la EV, que no corresponda
con otro similar de la edad promedio de inicio de la
enfermedad, provocaria en realidad una expansion de
la zona de enfermedad. Este incremento en la EV puede
ser consecuencia de un mejor tratamiento de las enfer-
medades cronicas, sin que se haya logrado evitar su
aparicion temprana. En la mayoria de los casos tal ha
sido el mecanismo de incremento de la EV de los pa-
cientes diabéticos, hipertensos, cardiovasculares y can-
cerosos.” Aunque el mismo Fries y la mayor parte de
sus criticos han analizado esta posibilidad,®** el mo-
delo fundamental no ha sido modificado.

Por otro lado, de acuerdo con el modelo propues-
to por Fries, la muerte natural tendria que irse con-
virtiendo en la causa méas frecuente de muerte; sin
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embargo, empiricamente, este fenémeno no se ha ob-
servado.**El modelo tampoco especifica qué sucedera
mientras no sea posible culminar la etapa de sustitu-
cién de las enfermedades agudas (como sucede en los
paises pobres) y se enfrente un patrén mixto de mor-
talidad prematuray la debida a las enfermedades cré-
nicas.**” En la mayor parte del mundo la evolucién
de la morbilidad ha sido distinta a la que predijo ini-
cialmente la teoria de la transicién epidemioldgica, de
tal manera que las enfermades agudas han permane-
cido (y en ocasiones aumentado), aunque el volumen
de enfermedades crénicas y accidentes se ha incre-
mentado.” Finalmente, es probable que el proceso com-
presivo siga un comportamiento diferente en cada
enfermedad (que también podria ser de expansion),
de acuerdo con la naturaleza especifica de la enferme-
dad de que se trate y el desarrollo desigual de los avan-
ces terapéuticos y preventivos.

No obstante, desde el punto de vista epistemol6gi-
co, la hipotesis de la compresion de la morbilidad cum-
ple con los requisitos sefialados por Sneed para aceptar
una teorfa como cientifica.” En efecto, esta hipotesis
contiene un conjunto de enunciados conceptuales y ob-
servacionales (que pueden clasificarse como propios y
no propios); un conjunto de condiciones que permiten
su ligadura; un conjunto de modelos potenciales de
la teoria, y un conjunto de condiciones en donde ésta
puede aplicarse.

Entre los enunciados conceptuales y observacio-
nales que no son propios del modelo se encuentran los
conceptos de edad de la muerte, esperanza de vida al
nacimiento (y a otras edades), morbilidad, mortalidad
y momento de inicio de la enfermedad. Estos enuncia-
dos, por su naturaleza de no-pertenencia al modelo
tedrico propuesto por la hip6tesis, no requieren de un
significado especifico dentro de él, ya que son expli-
cados por teorfas exteriores al modelo. En cambio, los
enunciados conceptuales propios del modelo poseen
significado tedrico solo al interior de la hipotesis de la
compresion; su importancia radica en las relaciones
que establecen entre si y con los enunciados que no
son propios de la teoria pero que le proporcionan sus-
tento empirico. Entre ellos destacan los de limite mé-
ximo de vida potencial, promedio méaximo de vida
potencial y compresién de la morbilidad. Las alter-
nativas de expresion de la hipotesis son dos: la com-
presion y la expansion de la morbilidad poblacional.

* Gomez de Leodn J, Frenk J. Population and health challenges in
Mexico on the Eve of the 21st Century. Paper prepared for the
meeting Choices for Health: Quantitative Principles for the Allo-
cation of Resources in the Health Sector,! organized by the World
Bank; enero1992: Bali, Indonesia. Documento no publicado.
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Las condiciones en las cuales el modelo se aplica se
establecen desde las premisas de la hipotesis y son, en
resumen, las condiciones epidemiolégicas de los paises
en los cuales la EVN ya rebas6 los 70 afios de edad.

Una ventaja importante del modelo es la posibi-
lidad que ofrece para someter a contrastacion sus con-
secuencias y, por ende, establecer su capacidad para
describir, explicar o predecir el comportamiento de
la morbilidad en grandes grupos poblacionales. Des-
de nuestro punto de vista, al poseer enunciados con-
ceptuales y observacionales precisos y contrastables,
la hipétesis de la compresion se coloca en condiciones
epistemologicas superiores a las de otras teorias sobre
la dindmica de la morbilidad, ya que estas Gltimas, al
poseer insuficientes contenidos teéricos, han tenido
que echar mano de multiples hip6tesis ad hoc para dar
cuenta de sus fallas explicativas y predictivas. De he-
cho, al ser compatibles con la hipétesis de la com-
presion de la morbilidad, otras teorias pueden adquirir
una mayor fortaleza tedrica; éste es el caso de la teoria
de la transicion epidemiologica.”’

Como queda claro, existe un conjunto de lagunas
en donde el modelo de compresién de la morbilidad
carece de potencia explicativa.®® No obstante, es inne-
gable que, de ser correcto, el modelo tendria una ex-
traordinaria capacidad para predecir lo que sucederé
con los eventos epidemiol6gicos y sanitarios en el fu-
turo. Por esta razon, su desarrollo sistematico es de una
importancia extraordinaria para la salud ptblica.
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