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Raça e epidemiologia:
as estratégias para construção de diferenças biológicas

Race and epidemiology:
strategies to build on biological differences

Resumo          Nas controvérsias atuais sobre raça e
diferença racial nos agravos à saúde, a epidemio-
logia é vista como detentora de autoridade para
confirmar ou refutar a verdade científica dessas
diferenças. Ao apontar as discussões sobre as limi-
tações da epidemiologia dos fatores de risco, ver-
tente hegemônica nas abordagens epidemiológi-
cas, buscou-se destacar nesse artigo o caráter ide-
ológico dos pressupostos causais e as estratégias
epistemológicas que reiteram e reificam as dife-
renças raciais na saúde com base no determinis-
mo biológico e no reducionismo estatístico. O
objetivo deste trabalho é destacar as possibilida-
des de contestação de algumas interpretações dos
achados epidemiológicos sobre diferenças raciais
na saúde, enfatizando os aspectos políticos e ideo-
lógicos da ciência e provendo os investigadores de
argumentos que ajudem a superar o racialismo
que permeia algumas hipóteses causais acerca da
diversidade humana e doença.
Palavras-chave Raça, Epidemiologia dos fatores
de risco, Determinismo biológico

Abstract       In the current controversies about race
and racial differences in health, epidemiology is
seen as the authority that confirms or refutes the
scientific truth of these differences. Pointing out
the current discussions about the limitations of
risk factor epidemiology, hegemonic branch of the
epidemiological approaches, it is the aim of this
article to highlight the ideological character of the
causal assumptions and epistemological strategies
that restate and reify the racial differences in he-
alth based on biological determinism and statisti-
cal reductionism. The objective of this work is to
highlight the possibilities of contestation of some
interpretations about epidemiological findings on
racial differences in health, emphasizing the po-
litical and ideological aspects of science and provi-
ding the investigators with arguments that can
help to overcome the racialism that permeates cer-
tain causal hypothesis about human diversity and
disease.
Key words Race, Risk factor epidemiology, Bio-
logical determinism
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Introdução

As questões relativas a quem, quando e como
adoecem e morrem as pessoas remetem a cren-
ças e valores culturais particulares que, por sua
vez, vão influenciar as teorias científicas de cau-
salidade, as percepções da natureza do risco e da
responsabilidade pela ocorrência das doenças,
assim como os padrões de comportamento so-
cial, organização e dispensa de cuidado em saú-
de1. No campo da saúde, ao longo do século XX,
a epidemiologia alcançou um status privilegiado
na formulação de um saber científico que con-
grega crenças e valores sobre a determinação e a
ocorrência dos processos de saúde e doença ao
longo de distintos grupos populacionais defini-
dos segundo características demográficas, eco-
nômico-sociais e culturais, dentre as quais, se
destaca a raça.

No que tange às questões raciais na saúde, o
papel destacado da epidemiologia é devido, em
parte, às suas raízes históricas como herdeira do
racialismo sócio-médico que sustentava, nas pri-
meiras décadas do século passado, a concepção
de que a doença e outras anormalidades podi-
am ser avaliadas de forma mais adequada em
termos de características anatômicas racialmen-
te herdadas e o pressuposto de que os traços
africanos eram indicadores da suscetibilidade à
doença. Tapper2 ressalta que ambas disciplinas
promovem a noção de peculiaridade ou diferen-
ça racial, compartilham o pressuposto de uma
especificidade anatômica racialmente herdada
nos negros, onde hereditariedade e raça desem-
penham um papel importante na classificação
de determinadas doenças e as taxas de incidência
dessas doenças, tidas como expressões inequí-
vocas de especificidades raciais, servem para clas-
sificar populações ou raças. O que as diferencia é
o fato de que o racialismo sócio-médico apoia-
va-se nos critérios fenotípicos da antropologia
do século XIX e colocava o corpo negro como
inerentemente doente; a epidemiologia atribui o
desajuste desse corpo às condições genéticas.

O uso de variáveis como raça e etnicidade nos
estudos epidemiológicos tem tido um papel ins-
trumental na identificação e documentação dos
padrões de saúde entre determinados grupos po-
pulacionais, no controle de presumíveis fatores
de risco potencialmente confundidores e na reve-
lação de iniqüidades em saúde. Entretanto, os re-
cortes raciais ou étnicos não estão isentos de ten-
sões e questionamentos quanto aos aspectos epis-
temológicos, metodológicos e da capacidade ex-
plicativa dos constructos e categorias utilizados

nesses estudos. As questões relativas à definição,
mensuração e validade do uso da variável raça e
suas limitações na captura de similaridades bio-
lógicas ou genéticas e de pertencimento étnico tem
sido o objeto de reflexão crítica de pesquisadores
na saúde pública1,2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14.....

Em consonância com o interesse crescente
no uso da raça nas investigações em saúde, nota-
se também a emergência de uma literatura epi-
demiológica que trata as diferenças na incidên-
cia de agravos entre grupos étnicos ou raciais,
atribuindo um papel causal às particularidades
biológicas desses grupos. A atribuição biológica
na etiologia das iniqüidades em saúde, segundo
Sankar et al.15, reforça uma crença de que o sta-
tus de saúde é primariamente uma função de
características inerentes ao indivíduo ou do seu
grupo étnico, apoiando-se em um modelo gené-
tico no qual a raça é vista como reflexo da ho-
mogeneidade biológica e cujas diferenças entre
os grupos étnico-raciais são geneticamente de-
terminadas.

O predomínio de hipóteses causais que pri-
vilegiam o modelo genético poderia ser atribuí-
do à abordagem metodológica – p.ex., ausência
de ajustes para o controle do efeito dos fatores
socioeconômicos que afetariam as comparações
raciais. Entretanto, o que se observa é que, face à
persistência da associação entre raça e doença,
mesmo após o ajuste para fatores socioeconô-
micos e ambientais, as explicações causais reca-
em sobre hipóteses genéticas, ignorando que
outros modelos explicativos poderiam ser obti-
dos com a inclusão de novas variáveis nesses
estudos e, conseqüentemente, a anulação dessa
associação. McDermott16 alega que o forte apelo
sociobiológico das hipóteses genéticas levaria à
persistência dessa prática entre os epidemiolo-
gistas, dado que esses profissionais operam den-
tro de um paradigma teórico de doença forte-
mente reducionista e determinista e que, na au-
sência de genes culpados, buscam nas evidências
epidemiológicas o apoio científico para suas hi-
póteses genéticas, especialmente nas doenças que
apresentam uma agregação familiar.

Entretanto, a opção pelo abandono do uso
da variável raça na saúde, por se tratar de uma
relíquia histórica do desejo humano de categori-
zar os indivíduos17, ou sua substituição como
conceito crítico, em prol da reativação de outras
sensibilidades políticas18, deve considerar quais
os processos que sustentam a ênfase no caráter
biológico da etiologia racial nas doenças. To-
mando em consideração as discussões presentes
na literatura científica, buscou-se destacar nesse
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artigo o caráter ideológico dos pressupostos cau-
sais e as estratégias epistemológicas que reite-
ram e reificam as diferenças raciais nos estudos
epidemiológicos.

Raça, epidemiologia e inferência causal

Nos estudos epidemiológicos das desigualdades
entre negros e brancos, duas hipóteses causais são
aventadas - as diferenças observadas são biológi-
cas, decorrentes de uma predisposição genética,
ou são devidas a exposições ambientais. Na pri-
meira situação, as doenças com caráter poligêni-
co ou multifatorial representariam um desafio às
explicações que se atêm exclusivamente às variá-
veis de caráter genético. Na segunda opção, a
quantificação do efeito ambiental na ocorrência
dos agravos à saúde implicaria estimar quanto
dessa diferença seria possível explicar e como o
confundimento residual e as interações afetariam
a interpretação dos resultados dos estudos. Nos
estudos comparativos entre grupos raciais ou nos
demais estudos que envolvem a ação de fatores
ambientais, sempre pairam dúvidas acerca da ca-
racterização e identificação corretas de exposições
importantes e dos efeitos interativos ou se alguns
fatores ambientais específicos mensurados dão
conta das diferenças observadas, tornando mais
complexas as discussões sobre os achados desses
estudos.

Ademais da dualidade biologia/ambiente,
Kaufman & Cooper19 e Cooper & Kaufman20

destacam questões relevantes, tais como a dire-
cionalidade e circularidade, presentes nos estu-
dos epidemiológicos. A direcionalidade estaria
relacionada ao modo como são definidas as duas
proposições que formam a díade clássica de Ney-
mann-Pearson das hipóteses nula e alternativa
no teste de diferença racial em um evento de saú-
de. Para esses autores, ao vincular à hipótese nula
a igualdade entre negros e brancos, baseada no
status de conhecimento atual, cria-se uma fan-
tasia conveniente ou um blefe dissimulado que,
ao longo dos anos, reitera a afirmação da exis-
tência de significativas diferenças entre negros e
brancos. O problema residiria na definição de
uma hipótese nula como um ponto (a=b), com
probabilidade próxima de zero, e uma hipótese
alternativa que inclui todos os outros pontos
(a≠b), com probabilidade próxima de um. Des-
se modo, nos estudos dotados de suficiente po-
der estatístico, seria sempre possível demons-
trar uma diferença entre negros e brancos. A in-
versão na ordem dessas hipóteses levaria a uma

maior probabilidade de não se rejeitar a hipóte-
se nula e à demonstração de que os negros e
brancos são mais similares que dissimilares.
Entretanto, em decorrência da força do viés de
publicação contra achados nulos, esses estudos
teriam maior dificuldade de serem publicados.

A circularidade refere-se ao ciclo em que os
investigadores partem de uma realidade social de
diferença racial e, motivados por ela, criam hipó-
teses acerca da existência de diferenças biológicas
significantes. A partir disso, eles coletam dados e
acumulam exemplos de diferença em uma mistu-
ra de dados biológicos e sociais quantitativos não-
relacionados, concluindo, finalmente, que os gru-
pos são diferentes. O fenômeno circular se faria
presente em um processo no qual os resultados,
níveis diferenciais de doença, reforçam a exposi-
ção primária – as distinções raciais. Isso se dá
porque o paradigma racial não envolve nada mais
consistente que a proposição da diferença racial e
os fatos coletados não podem revelar mais do
que uma prova circular: a diferença observada no
âmbito geral, hipotetizada e observada em um
estudo particular leva à conclusão de que existe
uma diferença. Tal conclusão é vista como um
fim em si mesma, embora ela apenas reafirme a
realidade social como uma provável realidade bi-
ológica. A crítica a esses estudos reside no fato de
que há um foco de atenção exagerado nas dife-
renças raciais, reificando a distinção entre negros
e brancos e contribuindo para a sustentação do
racialismo científico.

Kaufman & Cooper21 chamam a atenção para
outras limitações presentes nos desenhos de estu-
dos epidemiológicos em geral, com destaque para
os estudos de epidemiologia social, que buscam
apontar associações causais nas diferenças entre
negros e brancos com respeito a determinados
desfechos em saúde. Uma delas refere-se a uma
violação extrema, por parte dos estudos de epide-
miologia social, das premissas lógicas do método
epidemiológico, comprometendo o processo in-
ferencial e remetendo a conclusões equivocadas,
tais como a existência de predisposições raciais
inatas. Para esses autores, nesses estudos haveria
a impossibilidade de uma interpretação lógica da
afirmação contrafactual que contrapõe o obser-
vado, a exposição à negritude, ao que seria espe-
rado, ou seja, a probabilidade condicional da ocor-
rência do desfecho entre os indivíduos expostos
caso eles não tivessem sido expostos. Em acrésci-
mo, os testes estatísticos mais comumente utili-
zados presumem a intercambialidade, o que in-
validaria qualquer interpretação causal das esti-
mativas de parâmetros para contrastes raciais,
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incluindo a discriminação racial. É importante
destacar que esses argumentos baseiam-se no
pressuposto de que a raça, assim como o sexo e o
ano de nascimento, são características inalterá-
veis do indivíduo, não-intercambiáveis e que não
haveria negros que não estivessem expostos à ne-
gritude. Tais observações, de cunho etnocêntrico,
assumem que a negritude existe como um ele-
mento único e comum a qualquer sociedade onde
residam pessoas negras, não levando em consi-
deração as experiências culturais, socioeconômi-
cas e históricas vivenciadas pelas populações ne-
gras em diferentes sociedades. Porém, ao tomar-
mos a raça como constructo social, o uso de ar-
gumentos contrafactuais torna-se plausível, pois
uma pessoa de pele escura pode ser (ou não) ex-
posta a um conjunto de fatores que envolvem
preconceito racial, exclusão política e discrimina-
ção socioeconômica. Se a raça é decorrente de uma
relação social, então a negritude não é uma carac-
terística inalterável, mas sujeita a relações sociais
contingentes no tempo e no espaço geográfico,
como demonstram os estudos epidemiológicos
que comparam determinados agravos entre ne-
gros nascidos nos EUA e aqueles nascidos em
outros países. Esses estudos sugerem que a orien-
tação cultural e a auto-identidade atuam como
fatores influentes nos desfechos epidemiológicos.

Kaufman et al.22 assinalam que estimativas
que apontam um efeito independente da raça são
potencialmente enviesadas pela presença de um
confundimento residual do status socioeconômi-
co (SES). As fontes desse confundimento estari-
am na categorização do SES e no erro de classifi-
cação diferencial para os grupos étnicos, na ocor-
rência de erros de mensuração e agregação (falá-
cia ecológica) das variáveis do SES e na incomen-
surabilidade entre as variáveis do SES e os atribu-
tos que não foram mensurados para posição so-
cial. A incomensurabilidade ocorre quando, na
comparação entre brancos e negros em níveis
iguais de um determinado indicador socioeconô-
mico, eles permanecem desiguais com relação aos
outros indicadores sociais, sugerindo que a mai-
or taxa de um determinado agravo entre pessoas
classificadas como negras em cada nível de renda
seria, ao menos em parte, uma função da desi-
gualdade econômica residual entre os grupos. A
incomensurabilidade remete à discussão sobre a
pertinência de se comparar grupos raciais utili-
zando variáveis de posição socioeconômica (p.ex.
renda, escolaridade, ocupação) para o controle
de possíveis fatores  de confusão. Para alguns pes-
quisadores, esse controle seria inadequado, pois
tais variáveis estariam em posição subseqüente

na cadeia causal entre a exposição (raça) e o des-
fecho, enquanto que para outros a incomensura-
bilidade das medidas de SES seria decorrente de
condições socioeconômicas deletérias, poder po-
lítico e acesso a bens e serviços diferenciados aos
quais estão sujeitas as populações negras.

A garantia de um maior controle para o
confundimento nas pesquisas sobre as diferenças
raciais na saúde se dá, de acordo com Morgens-
tern23, com a especificação detalhada do contras-
te contrafactual, como por exemplo, a raça dos
antepassados, herança sociocultural, aquisições e
oportunidades educacionais ou ocupacionais, ex-
periência com discriminação e injustiça, história
de fumo, exposição a estressores sociais ou toxi-
nas ambientais, acesso a cuidados médicos, den-
tre outros. Ao especificar o contraste contrafac-
tual que define o efeito de raça, o investigador
pode identificar e controlar os confundidores e
estimar o efeito ajustado da raça no risco resul-
tante. Para explicar este efeito ajustado de raça, é
necessário que sejam identificados os intermediá-
rios sociocomportamentais e biológicos e estima-
dos dois tipos de efeito - o efeito indireto (media-
dos por um ou mais fatores intermediários) e
direto (residual e mediado por fatores desconhe-
cidos)23. Entretanto, a obtenção de estimativas
não-enviesadas desses efeitos pode estar compro-
metida nos estudos observacionais pela ausência
potencial de comparabilidade entre os grupos de
exposição, dado que esses estudos não são ran-
domizados.

A respeito das limitações supracitadas, Kauf-
man & Cooper21 apontam uma saída baseada na
mudança do padrão usual de investigação cientí-
fica, em que o investigador partiria de um mode-
lo abstrato inicial com uma representação clara
da relação observada entre os fenômenos estuda-
dos, ou seja, a distribuição conjunta da exposição
e resultantes medidos, ao invés de tomar os da-
dos observados e mover-se em direção ao não-
observável, com resultados preditos sob nume-
rosos pressupostos irrealistas e inverificáveis. Essa
abordagem, segundo esses autores, seria adequa-
da para dar conta de efeitos de causalidade rever-
sa – por exemplo, seriam as condições de vida
que levariam a um pior status de saúde ou um
situação de saúde precária é que levaria a um com-
prometimento da capacidade produtiva do indi-
víduo. Link & Phelan24 apontam alguns recursos
que podem ser empregados para dar conta disso,
tais como o uso de estratégias quasi-experimen-
tais envolvendo a identificação de condições sob
as quais diferentes explicações fazem predições
diferentes acerca de fatos observáveis, a identifi-



257
C

iência &
 Saúde C

oletiva, 12(1):253-261, 2007

cação de fatores de risco sociais que não podem
ser razoavelmente concebidos como tendo sido
causados pela condição patológica do indivíduo e
o emprego de desenhos de estudo longitudinais.
A idéia subjacente a essas proposições leva em
conta o fato de que a coleta aleatória de vários
exemplos de diferenças raciais não teria o poten-
cial de revelar o sentido (i.e. etiologia) destas dife-
renças e somente à luz de algum contexto teórico
é que esses dados poderiam ser interpretados de
maneira significativa. Nesse processo, o epidemi-
ologista integraria os conhecimentos biológicos,
sociológicos e econômicos das exposições, postu-
lando um sistema que operaria na configuração
dos dados tais como eles são observados.

Quanto às diferenças no status de saúde entre
os grupos étnicos, Smith25 assinala que uma res-
posta comum para explicar essas diferenças, após
o ajuste para possíveis variáveis de confusão, é
atribuir aos genes, à cultura e ao comportamento
um efeito residual da variação que não é contem-
plada nos modelos causais. Essa abordagem pres-
supõe que os indicadores socioeconômicos dis-
poníveis, tidos como medidas de posição socioe-
conômica, são marcadores adequados de circuns-
tâncias sociais atuais e que possuem um valor
comum e não variante ao longo dos diferentes
grupos étnicos. A fim de contornar essas limita-
ções, esses autores recomendam que se estabeleça
um modelo conceitual de determinação social das
diferenças na saúde entre grupos étnicos, preen-
chendo um vazio teórico entre o nível macrosso-
cial e o nível biológico-molecular.  Um exemplo
desse tipo de abordagem pode ser encontrado no
estudo de Kaufman et al.26 onde os autores bus-
caram identificar as similaridades e dissimilitudes
nas formas gráficas da relação entre renda e mor-
talidade nos diferentes estratos de idade e sexo,
destacando os padrões de mortalidade que se evi-
denciam quando o mínimo de pressupostos é
imposto aos modelos. As hipóteses aventadas por
esses autores são a incomensurabilidade entre
negros e brancos e a climatização (“weathering”)
– o efeito cumulativo de agressões ambientais e
sociais crônicas, bem como um comportamento
ativo e prolongado para lidar com circunstâncias
estressantes que provocaria uma deterioração
progressiva da saúde.  A opção por métodos des-
critivos resultou em uma menor parametrização
do modelo e evitou a elaboração de inferências
explanatórias que tomassem em consideração os
pressupostos de não-identificabilidade, confun-
dimento e intercambialidade.

Lillie-Blanton et al.27 e Guralnik & Leveille28

sugerem o desenvolvimento de novos modelos

conceituais para o estudo da influência da raça e
sua interação com outros fatores sociais e instru-
mentos metodológicos que estendam as medidas
de classe social para além dos indicadores indivi-
duais de status social, incluindo medidas de con-
dições do ambiente social da vida (acesso a boas
escolas, emprego em ocupações satisfatórias,
oportunidades, escolhas) e da riqueza familiar
(propriedade do domicílio, poupança e outras
vantagens).

Raça e doença fora da caixa

A hegemonia do individualismo biomédico, mar-
co teórico-conceitual subjacente ao modelo mul-
tifatorial de causalidade, implica em uma ênfase
nos determinantes biológicos da doença sujeitos
à intervenção através do sistema de saúde, a des-
valorização dos determinantes sociais e a visão da
população e seus padrões de doença como a soma
e o reflexo dos casos individuais29. O efeito de
redução das doenças nas populações a doenças
nos indivíduos e, por sua vez, a um mau funcio-
namento biológico, divorcia o substrato biológi-
co de seu contexto social, transformando-o no
espaço ideal para intervenções de natureza bio-
médica e estatal.

A retomada da perspectiva populacional as-
sociada ao conceito de que os grupos possuem
propriedades que transcendem a soma das pro-
priedades individuais é ressaltada nas propostas
da epidemiologia social. Segundo a análise de
Mello-Filho30, a epidemiologia social de Jaime
Breilh remete ao pensamento durkheimiano so-
bre a independência e exterioridade relativa dos
fatos sociais em relação ao indivíduo e sobre a
combinação e transformação dos elementos in-
dividuais na formação de uma síntese que deve
ser considerada na sua totalidade. Entretanto, ao
inserir o indivíduo no nível singular-particular
quando enfoca as relações entre o individual e o
coletivo, essa epidemiologia social impede a solu-
ção da antinomia individual versus geral e, conse-
quentemente, rompe o vínculo entre o biológico e
o social. Krieger31 critica a epidemiologia breilhia-
na, pela sua escassez de princípios que orientem
as investigações acerca das relações causais dos
determinantes econômicos e políticos no proces-
so saúde-doença e pelo uso de metodologia de
análise epidemiológica convencional, apoiando-
se em características de nível individual para ex-
plicar a distribuição de fatores de risco na popu-
lação. Susser 32 aponta as abordagens eco-epide-
miológica e eco-social como marcos teóricos que
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buscam superar as limitações dos modelos cau-
sais hegemônicos ao integrar o social e biológico
em uma perspectiva dinâmica, histórica e ecoló-
gica dos determinantes da distribuição de doen-
ças na população e das desigualdades sociais na
saúde.

A meta da abordagem eco-epidemiológica32 é
compreender como o contexto afeta a saúde das
pessoas e dos grupos através de relações para as
quais as medidas individuais não são suficientes.
Para Susser32, um nível (individual ou coletivo)
não é previsível a partir do outro, gerando res-
pectivamente os problemas da falácia ecológica e
atomística quando se tenta extrapolar os acha-
dos do nível coletivo para o individual e vice-ver-
sa. Daí a busca pela integração de múltiplos níveis
de um dado problema, onde cada nível é visto
como um sistema em si mesmo interagindo com
os níveis acima e abaixo dele.

A abordagem eco-social, por sua vez, combi-
na a perspectiva da produção social da doença
com análises biológicas e ecológicas que levam
em conta o processo de corporificação, a intera-
ção cumulativa entre a exposição, suscetibilidade
e resistência, e o papel da resposta e da agência no
desenvolvimento de doenças33. A noção de cor-
porificação remete à fenomenologia européia e a
distinção entre o corpo objetivo, considerado
como uma entidade fisiológica e pré-condição para
a subjetividade, a emoção, a linguagem, o pensa-
mento, a interação social, e o corpo fenomenoló-
gico, vivenciado nas experiências que não depen-
dem de uma compreensão dos processos fisioló-
gicos envolvidos nas ações desse corpo. O termo
corporificação (embodiment), na acepção dada
por Krieger34, refere-se ao modo como os seres
vivos incorporam biologicamente o mundo onde
vivem, constituído de seres animados e entidades
inanimadas interagindo em múltiplas escalas e
níveis. A corporificação é o resultado de proces-
sos conscientes e inconscientes, em múltiplos ní-
veis, do engajamento de seres animados que le-
vam à transformação temporal das característi-
cas corporais.  A emergência do corpo como um
problema teórico muda a compreensão desse cor-
po que passa de um fato da natureza para o re-
sultado de um processo histórico e dinâmico de
corporificação, como um efeito de poder35.

A abordagem eco-social toma o conceito de
corporificação para explicar a doença como ex-
pressão biológica das relações sociais e entender
como essas relações sociais influenciam as com-
preensões mais básicas sobre os agravos à saúde.
São os corpos, e não os genes, que interagem com
o meio ambiente externo, com implicações na re-

gulação e expressão gênicas34. Essa perspectiva,
ao incorporar determinantes sociais ignorados
pelas abordagens biomédicas, reformula as ale-
gadas diferenças raciais de base biológica em ex-
pressões biológicas mutáveis e corporificadas de
racismo. Ao enfatizar a responsividade/respon-
sabilidade, essa abordagem estende as explicações
focadas nas expressões individuais, p.ex. a raiva e
o ódio, para fenômenos sociais, como a discrimi-
nação interpessoal e institucional. Do mesmo
modo, ao destacar a interação dinâmica e cumu-
lativa entre exposição, suscetibilidade e resistên-
cia, ela avança além da produção social da doença
e do enfoque nas disparidades segundo a posição
socioeconômica na vida adulta, ressaltando tan-
to a discriminação atual vivida dentro de estratos
de classe quanto o impacto biológico da privação
econômica e social vivenciada em idades mais jo-
vens. A vinculação entre modelos de risco, corpo-
rificação, resiliência, efeitos de coorte e contextu-
ais, fatores mediadores e modificadores e os sub-
jacentes caminhos causais biológicos, psicológi-
cos e sociais ao longo de uma ou mais gerações é
também um dos desafios da epidemiologia do
curso de vida36.

Todavia, a ênfase nas medidas individuais pode
levar à produção de um conjunto de fatores soci-
ais de risco que relacionam as associações entre
variáveis sociais e doença, mas não explicam, com
base em modelos teóricos fundamentados, por
que elas ocorrem em certas configurações de de-
terminantes inseridos em uma rede de influências
históricas, políticas e biológicas. Há também o
risco do essencialismo no uso de construtos soci-
ais, tais como a posição socioeconômica e a raça,
em que se supõe uma relação linear entre a expo-
sição e o resultado de saúde, quando de fato ela
não é linear, e privilegia-se o construto em detri-
mento das condições para as quais ele atua como
um indicador substituto. Nesse aspecto, os estu-
dos que tratam dos efeitos das iniqüidades na
saúde representariam um avanço na explicação
dos fenômenos sociais como fatores causais no
nível populacional37.

Quanto às críticas aos estudos da epidemio-
logia social que, ao tomar em consideração os
fatores socioeconômicos, raciais ou de gênero,
violam as premissas básicas de que a exposição é
idêntica para todos os indivíduos (pressuposto
da estabilidade da exposição) e que o desfecho em
um dado indivíduo é independente do desfecho
em qualquer outro indivíduo (pressuposto da
independência dos eventos), Muntaner38 assinala
que tais limitações estão presentes em qualquer
estudo epidemiológico que pretenda ajustar even-



259
C

iência &
 Saúde C

oletiva, 12(1):253-261, 2007

tos de saúde para múltiplos fatores sociais dentro
de um modelo toxicológico de risco.

Conclusão

A percepção das incertezas nos momentos his-
tóricos de rápidas mudanças e transtornos soci-
ais, de aparente imprevisibilidade e visões disse-
minadas de caos nos valores sociais, reforça o
controle individual, toma o corpo como seu ob-
jeto e apresenta forte potencial para a moraliza-
ção dos grupos minoritários. O triunfo da ideo-
logia social do controle individual aumenta a va-
lência moral dos comportamentos de risco, nega
as limitações no controle de fatores que estão
além do esforço de mudança no nível pessoal e
revela o papel organizador, interpretativo e sig-
nificativo que a associação entre conceitos mo-
rais e as concepções da doença e seus precurso-
res têm sobre as informações conflitantes e am-
bíguas da epidemiologia1.

As críticas aos estudos epidemiológicos de
doenças raciais e seus pressupostos biológicos e
comportamentalistas ressaltam o caráter ideo-
lógico dos marcos teórico-conceituais que ori-
entam e legitimam os seus achados científicos,
baseados na visão do corpo biológico descolado
de um contexto sociocultural, econômico e polí-
tico específico. Elas também reclamam uma crí-
tica epistemológica do sujeito do conhecimento
e sua posição sociocultural que irá repercutir no
seu modelo explicativo e, conseqüentemente, nos
marcos teóricos causais que orientam a análise e
interpretação dos achados do estudo. Na pes-
quisa epidemiológica, o pesquisador se vê frente
ao desafio de equacionar a tensão entre reduzir
o indivíduo e as populações aos seus elementos
básicos (biológico, material, psicológico, socio-
econômico) ou tomá-los como constituídos por
tantas determinações e inscrições que não lhes
restaria substância para terem atributos. A op-
ção reducionista, na visão de Young39, remove a
práxis e a substitui pelo processo, tomando as
relações entre as pessoas como se fossem rela-
ções entre objetos. O reducionismo biológico
supõe que a sobrevivência do mais apto é o mo-
dus operandi da natureza, reificando as pessoas
e naturalizando os sistemas de valores de uma
classe, gênero, casta, nação ou raça. Além disso,
a aceitação da biologia como o fundamento epis-
têmico das afirmações sobre a ordem social e da
ciência como saber objetivo, purgado de con-
trovérsias políticas e morais, dominado por um
conhecimento apolítico, universal, empírico e

por uma linguagem neutra de valores, perpetu-
am o racismo e as metáforas raciais de inferiori-
dade nas ciências40, 41. Esse racismo não se sus-
tenta apenas em características físicas e nem teve
sua forma originária no interesse pela fisiologia e
biologia; ele se apóia, ao longo dos tempos, em
hierarquias de civilidade e distinções culturais, na
relação entre uma essência oculta da raça e a visi-
bilidade de seus pretensos traços marcadores42.

Talvez uma explicação para a persuasão da
idéia de raças humanas biológicas possa ser aven-
tada, com base nos preceitos de Foucault43, em
uma mecânica do poder-saber que, na busca por
evidências biológicas da diferença entre as raças,
reafirma seu propósito de dissimular e negar o
caráter histórico e sociocultural dessa diferença,
encravando-a nos corpos, introduzindo-a nas
condutas, tornando-a princípio de classificação e
de inteligibilidade e constituindo-a em ordem na-
tural da desigualdade. Esse autor via na distinção
e hierarquização das raças o estabelecimento de
um corte no contínuo biológico da espécie huma-
na a que se dirige um poder que se incumbiu da
normalização da vida – o biopoder – um poder
que cuida da vida e deixa morrer. Para esse autor,
a raça e o racismo seriam as condições de aceita-
bilidade para admitir o imperativo da morte na
economia do biopoder, garantindo que a regene-
ração de uma raça seja possível pela eliminação
daquelas que a ameaçam como um perigo bio-
lógico – o perigo da degeneração racial. Não por
acaso, nos últimos dois séculos, a ciência e mais
especificamente a biologia e a medicina têm de-
sempenhado um papel preponderante nas socie-
dades ocidentais para a constituição de saberes e
instrumentos de poder que tentam explicar os
mecanismos que comprometeriam a supremacia
de um determinado grupo. Contudo, para se obter
respostas à permanência de discursos biologizan-
tes sobre as raças humanas, não basta interrogá-
los de que teoria implícita eles derivam ou que
ideologia representam, mas nos efeitos recípro-
cos de poder e saber que esses discursos propor-
cionam e que conjuntura e que correlação de for-
ças torna necessária sua utilização. Como subli-
nha Laqueur40, a instabilidade da diferença e da
igualdade está no cerne do empreendimento bio-
lógico e a importância e a finalidade de se ressal-
tar uma ou outra são dependentes de razões epis-
temológicas e políticas precedentes e mutáveis que
estão fora dos limites da investigação empírica.

A constatação de que a ciência não é feita ape-
nas de fatos, mas também de tradições e visões de
mundo, além de expor as contradições e os com-
prometimentos de sua pretensa ruptura episte-
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mológica com o senso comum e a subjetividade e
definir a sua inserção em um espaço socioeconô-
mico e cultural contingente, põe em xeque a no-
ção de uma mente científica livre que testa os fa-
tos neutros de valor e que se apóia apenas em
hipóteses puramente intelectuais. A demonstra-
ção de que uma disciplina científica é constituída
ao longo de toda a sua extensão (categorias, equi-
pes, instituições, patrocínios e achados) pelas de-
terminações ideológicas, que a verdade é constru-
ída, que a natureza é uma categoria social, que os
fatos se apóiam nas teorias e que todas as teorias

são carregadas de valor e constituídas dentro de
uma ideologia não implica na negação do papel
da ciência e sua capacidade, ainda que limitada,
de explicar a realidade. Ao iluminar as caixas pre-
tas da epidemiologia e seus discursos sobre a eti-
ologia das doenças em grupos raciais específicos,
as críticas não querem apenas ressaltar as limita-
ções do determinismo biológico e do reducionis-
mo estatístico que permeia a epidemiologia das
doenças raciais, mas apontar os vieses ideológi-
cos e as implicações éticas e sociais dos seus mo-
delos de intervenção na sociedade.
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