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en medicina que en otras áreas del conocimiento 
o que en otras profesiones y ciencias de la sa-
lud, la vida y la sociedad. ¿Por qué? Porque para 
descubrir algo que sea relevante para la salud 
humana casi siempre, o siempre, hay que inte-
grar conocimientos de diversas especialidades y 
niveles (p. ej., genómica, otras ciencias “de labo-
ratorio”, medicina clínica, ciencias poblacionales, 
sociales o ambientales) (3-5).

Para hacer buenas inferencias causales (que 
las hay), a menudo es esencial integrar conoci-
mientos de varios estudios. Ojo, que la idea pare-
ce inofensiva: integrar conocimientos, enfoques, 
metodologías y técnicas de diversas ciencias de 
la salud, la vida y la sociedad.

Y replicar o refutar. Replicar o refutar... Re-
plicar o refutar... Cuando consideramos si publi-
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car algo sobre un estudio científico, en la prensa 
generalista o “profana”, una pregunta importan-
te (y acaso también útil) es si el estudio replica 
o refuta un hallazgo relevante. Si se trata de un 
estudio «me too» («yo también»: copia, moda...), 
entonces no gastemos el preciado papel ni los 
no menos preciosos tiempo y tranquilidad de la 
hipotética lectura. Y si es el primer estudio sobre 
el tema, el primero que descubre “eso”, el prime-
ro que efectúa el hallazgo, ¿realmente el estudio 
es tan bueno, válido y relevante como para que 
esté justificado esperar que será replicado? Si 
sí lo es, adelante; hablemos de él en la prensa 
general.

Pronto llegará el tiempo en que pagaremos 
gustosamente para que nos cuenten menos co-
sas: sólo las que tengan más visos de ser verda-
deras. Esperaremos, razonablemente confiados 
en que cuando nos las cuenten, tras un tiempo 
razonable, sin el chirriar de las efectistas prisas y 
relumbrones, merecerá la pena leerlas. Con tiem-
po, perspectiva, serenidad y bien contadas. Ese 
tiempo ya ha llegado.

Ojo con los “falsos positivos”: estudios que 
dicen que hay un efecto y realmente no lo hay (6).
Ocurren en todas las especialidades: genómica, 
psiquiatría, farmacología, epidemiología... 

¿Qué puede hacer el buen periodismo para 
disminuir los “falsos negativos”? Los de aquellos 
estudios que dicen, por ejemplo, que no hay un 
efecto adverso de tal o cual fármaco o contami-
nante ambiental cuando sí lo hay. Esperar. ¿Un 
par de décadas? No parece una buena idea; si 
nosotros no hablamos ya mismo sobre ese estu-
dio tan sexy es probable que lo haga un periódi-
co o web o engendro competidores.

¿Qué podríamos pensar para que los medios 
de comunicación más rigurosos, fiables, presti-
giosos y económicamente rentables contribuye-
sen a disminuir los efectos que desde el pun-
to de vista científico y social son más dañinos 
de los estudios que publican resultados “falsos 
positivos” y “falsos negativos”? Ah, nadie tiene 
tiempo para pensar en ello. Van febriles precipi-
cio abajo. ¿Pero por qué, si nadie paga por tanta 
bazofia? Quien halle nuevas fórmulas de calidad 
podrá pensar en cobrar, de algún modo también 
nuevo. Calidad: empieza como calma y termina 

como tranquilidad. Las necesitamos tanto en el 
periodismo como en la ciencia. Y más allá, claro.

A menudo es importante, y periodísticamen-
te útil, que preguntemos a especialistas de otra 
especialidad distinta de la del estudio que nos 
planteamos comentar en la prensa o un medio 
general. Es útil que no sólo preguntemos a los 
colegas, amigos o adversarios de los autores del 
estudio. Un buen especialista en medicina inter-
na u otro buen médico clínico es casi siempre la 
mejor opción: aunque parezca que no sabe mu-
cho del tema, a menudo sí podrá ofrecer un juicio 
ponderado sobre la posible relevancia clínica del 
hallazgo.

Asociaciones y causas

No es propósito de este texto resumir una cla-
se sobre causalidad, como las que tantas veces 
se ofrecen en nuestros programas docentes 
(5,7-10). Las referencias bibliográficas que al fi-
nal se incluyen deberían ser más que suf﻿icientes 
para que el lector interesado pueda explorar y 
profundizar hasta donde desee. Por ello, nos li-
mitaremos a esbozar dos ideas. La primera se 
refiere a la existencia de diversos tipos de crite-
rios de causalidad (3), muy utilizados en las cien-
cias de la salud y potencialmente útiles también 
en el periodismo científico sobre dichas ciencias; 
entre ellos, los más populares desde hace varias 
décadas son los criterios de Sir Austin Bradford 
Hill (Tabla 1) (3,5,8-11). La segunda idea es la 
siguiente: “asociación” no es sinónimo de “cau-
sa”. Antes de concluir que una asociación po-
dría ser causal hay que descartar de forma ra-
zonable que pueda deberse a sesgos o al azar 
(Fig. 1) (12). Ello no es obstáculo para subrayar 
que suele abusarse del concepto de asociación, 
evitando valorar debidamente si esta es causal. 
Entre la prudencia, el miedo y la pereza todo es 
una “asociación” –o a ver qué murmurarán los 
vecinos–.

A Hill (1897-1991) debemos también la afor-
tunada reexpresión o reformulación de otra idea 
antigua e importante, en buena medida similar 
a la de Kant que encabeza este texto (1). Dijo 
Hill: «Todo trabajo científico es incompleto, sea 
observacional o experimental. Todo trabajo cien-



-25-

Epidemiología para periodistas y comunicadores

CUADERNOS DE LA FUNDACIÓN DR. ANTONIO ESTEVE  Nº 32

Tabla 1. Criterios de causalidad de Sir Austin Bradford Hill (8). 

·	 Fuerza o magnitud de la asociación (p. ej., magnitud del riesgo relativo).

Cuidado: no debemos descartar una relación causa-efecto por el solo hecho de que la asociación sea débil. 
Muchas asociaciones –entre una exposición y un efecto– de escasa magnitud son socialmente relevantes si la 
exposición es muy prevalente.

·	 Consistencia de la asociación: ha sido observada en diferentes grupos, lugares, circunstancias, momentos. 
Importancia de replicar los resultados, sin replicar los errores en el diseño (3).

·	 Especificidad de la asociación (una causa → un efecto). Es infrecuente.

·	 Temporalidad: la causa debe preceder al efecto. En las poblaciones humanas la temporalidad no es tan fácil 
de valorar como parece; por ejemplo, valorar la asociación entre ir regularmente a misa y tener un menor ries-
go de sufrir depresión depende en parte de si el estudio controla el mayor riesgo de no salir de casa que tienen 
las personas deprimidas (11), y otros efectos de «causalidad reversa» (3).

·	 Gradiente biológico o relación dosis-respuesta: no tiene por qué ser lineal. Y puede ser monotónica o no mo-
notónica (3).

·	 Plausibilidad biológica: coherencia con los conocimientos biológicos y fisiopatológicos existentes (3).

·	 Experimentación: la asociación ha sido observada en experimentos aleatorizados controlados.

·	 Analogía: similitud de la asociación con otras asociaciones clínicas, biológicas o sociales ya demostradas.

Excepto la temporalidad, ninguno de estos criterios es necesario ni suficiente para inferir que un factor es una causa de una enferme-
dad o efecto de salud (cf. pág. 299 de Hill AB [8]).

Figura 1. “Asociación” no es sinónimo de “causa”. Antes de concluir que una asociación podría ser causal hay que descartar 
de forma razonable que pueda deberse a sesgos o al azar (12).

ASOCIACIÓN ≠ CAUSA
¿Existen sesgos de selección o de medición?

¿Existen sesgos de confusión?
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¿Cuál podría ser la relevancia (micro)biológica, mecanística, 
fisiopatológica, social, cultural, ambiental...?
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tífico es susceptible de ser superado o modifica-
do por el avance del conocimiento. Ello no nos 
confiere la libertad de ignorar el conocimiento 
que ya tenemos, o de posponer la acción que el 
conocimiento parece demandar en un momento 
determinado» (8).

Sobre la validez científica

El objetivo fundamental de todo investigador 
clínico es producir conocimientos que desde el 
punto de vista científico sean válidos y relevan-
tes; también tiene una cierta importancia que 
sean estadísticamente precisos. No tener en 
cuenta el marco poblacional y asistencial en que 
se desarrollan la asistencia y la investigación difi-
culta hacer investigación válida (es decir, origina 
sesgos) e investigación relevante (13).

El diseño y la planificación de un estudio de 
investigación clínica, así como su organización 
operativa, ejecución, análisis e interpretación, 
necesitan ajustarse firmemente a las conclusio-
nes que resulten de una valoración ecuánime de 
los conocimientos que en cada momento y para 
cada problema o enfermedad concreta existan 
sobre:

·	 La historia natural, la fisiopatología, el pronós-
tico y la clínica de la enfermedad o problema 
(en el caso de un fármaco, su farmacología clí-
nica); es decir, deben ajustarse a una hipótesis 
sobre lo que denominamos el “modelo causal”.

·	 El “circuito asistencial” seguido por las perso-
nas o enfermos hasta llegar al contexto en que 
se lleva a cabo el estudio; más concretamente, 
una hipótesis sobre el camino o proceso que 
las personas recorren hasta poder ser inclui-
das en el estudio, comprendiendo todos aque-
llos factores cuya interacción influye en que 
las personas accedan a la asistencia y even-
tualmente sean seleccionadas para el estudio 
(prácticas diagnósticas, envío a especialistas, 
uso de sistemas de urgencias, etc.). Es decir, 
deben ajustarse a una hipótesis sobre el “mo-
delo asistencial”. Ello permitirá prevenir sesgos 
de selección y de información (o en su caso 
valorar su existencia) (13).

Las fobias contra ciertas especialidades o 
enfoques (la epidemiología, la genómica...) tie-
nen poco que ver con la ciencia; al menos, con 
la ciencia ideal, ecuánime, de buen nivel inte-
lectual. Y mucho que ver con la psicopatología 
humana, el corporativismo y la ignorancia. Las 
fobias contra ciertas especialidades o enfoques 
son increíblemente frecuentes entre los científi-
cos. Triste.

Hoy, muy pocos de los estudios publicados 
en las mejores revistas científicas del mundo 
pueden calificarse cabalmente de (solo) epide-
miológicos o clínicos o genéticos o ambientales 
o experimentales... La mayoría de ellos integran 
conocimientos, enfoques, metodologías y técni-
cas microbiológicos, clínicos, sociales, ambien-
tales...

Muchas maneras habituales de etiquetar a 
los estudios (epidemiológicos, clínicos, básicos, 
traslacionales, genéticos, sociales, ambienta-
les...) tienen poco que ver con la ciencia, y mu-
cho que ver con la sociología de la ciencia, la 
construcción social del conocimiento, las cos-
tumbres y prejuicios, la psicopatología humana, 
el corporativismo y la ignorancia. Lo mismo vale 
para la propia querencia a etiquetar, compar-
timentar, encumbrar, denostar... El periodismo 
debería y podría hablar más de cómo estas pul-
siones operan en la ciencia.

Pensar, inferir, integrar

Y ahora, queridos amigos periodistas, malas no-
ticias: para hacer inferencias causales relevantes 
es inevitable pensar. Las “noticias” son espe-
cialmente malas por esta inesperada razón: la 
pereza de pensar nos afecta tanto o más a los 
investigadores que a vosotros. Lo siento mucho: 
no hay recetas, ni fórmulas, ni atajos, ni dogmas.
Los «sistemas 1 y 2» de Daniel Kahneman (14) y 
compañía nos conciernen tanto a unos como a 
otros, periodistas y científicos.

Existe un diálogo virtual, que uno hace real, 
entre las obras de psicólogos experimentales y 
economistas conductuales, como Kahneman, 
y viejos médicos y epidemiólogos, como Geof-
frey Rose (1926-1993) (15). Así la negligencia o 
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desatención a los “denominadores” y al conjun-
to de la distribución poblacional. O los sesgos 
de la “maquinaria cognitiva” más habitual; por 
ejemplo, la negligencia hacia las tasas y proba-
bilidades basales (en los cálculos con medidas 
de riesgo relativo y en otros contextos), la negli-
gencia de la duración (p. ej., de una operación 
quirúrgica o procedimiento diagnóstico), la in-
sensibilidad hacia la calidad de la información, 
cascadas de disponibilidad, sustitución, juicios 
intuitivos bajo condiciones de incertidumbre, 
aversión al riesgo, framing, priming, anchoring, 
influencias de la imaginación, los miedos y otras 
emociones. La negligencia de los denominado-
res es una causa importante de diferencias en 
el razonamiento y  las decisiones entre algunos 
tipos de individuos  y grupos (p. ej., pacientes, 
clínicos, políticos, otros ciudadanos) y otros (p. 
ej., estadísticos, epidemiólogos, valoradores de 
riesgos, economistas, otros expertos) (3). Tema 
a trabajar entre periodistas y científicos: analizar 
los sesgos cognitivos para acercar más la ciencia 
a la ciudadanía.

Hay algo muy de nuestro tiempo en el recono-
cimiento que muchos sentimos –con Kahneman, 
Piketty, Sacks, Pinker y tantos otros iconos del 
pensamiento contemporáneo– por el poder de 
la literatura, de las buenas “narraciones”, las 
de todas las artes y en especial la música. Hay 
algo muy de nuestro tiempo en el sentido que le 
vemos y en el placer que nos causa integrar el 
análisis estadístico de una buena serie de datos 
con algo insightful (¿perspicaz?), verdadero, per-
suasivo o simplemente witty de Balzac, Ondaatje 
o Austen. Lo cuantitativo y lo cualitativo, razón e 
intuición y emoción, etc. (14,16-19).

Creo que no es casual –pues durante siglos 
los hombres hemos vivido esas experiencias 
y emociones– que el fragmento del poema de 
José Corredor-Matheos que abre este capítulo 
(2) se parezca tanto a este otro de Eloy Sánchez 
Rosillo (19):

Lo más hermoso es siempre tan intenso
que nos hace sufrir, aunque también
nos depare alegría, una alegría
única, entremezclada, y que no muestra
ninguna semejanza con el mero placer.

En ciencia nunca hay que deslumbrarse in-
telectualmente. Otra cosa es la admiración. Esa 
emoción la sentimos muchos días. Con Judah 
Folkman, por ejemplo (20). No a embobarse, no 
al papanatismo, no al marujeo científico, que lo 
hay, apelmazado de tópicos, cobardía, obse-
quiosidad. No al star system, no al sistema de 
estrellato (o “casta”, sí) de científicos supuesta-
mente infalibles: en ciencia la modestia no es op-
tativa, es obligatoria. ¿Y en el arte? (21).

Como subrayó Gonzalo Casino en la jornada 
que dio lugar a este Cuaderno, a unos y otros 
–periodistas científicos y científicos interesados 
por la comunicación social– nos concierne ayu-
dar a pensar mejor y dialogar con la ciudadanía 
sobre las incertidumbres inherentes a la aventura 
científica.

También es una tarea de interés para todos 
nosotros pensar dialécticamente sobre las rela-
ciones entre individuo y población, sobre las inte-
racciones de lo individual y lo social. A sabiendas 
de que solo la viven como suya ciertas amplias 
minorías influyentes, promovemos esta idea: «lo 
colectivo es atractivo (y factible)» (22,23).

Y también me parece una tarea de interés 
para todos nosotros integrar dialécticamente 
lo ambiental y  lo cultural, así como lo ambiental 
y lo económico, lo ambiental y lo político, y –otra 
vez– lo social y lo individual. Medio ambiente y 
cultura: periodistas y políticos construimos puen-
tes. En los últimos 30 años hemos construido 
numerosos puentes; algunos, útiles, bellos y frá-
giles, cimbreantes, útiles desafíos de madera y 
acero en el vacío sobre un río de aguas tempes-
tuosas. Útiles y hermosos.

Luis García Montero defendía apostar por la 
conciencia como espacio entre la intimidad y los 
vínculos colectivos. Hay que reivindicar la indi-
vidualidad porque la ideología neoliberal lo está 
homologando todo y liquidando los espacios 
públicos a costa de liquidar la conciencia (24). 

La conciencia como espacio entre la intimidad y 
los vínculos colectivos. Los espacios públicos y 
la conciencia. Una vez más: las mil formas de en-
garce entre lo individual y lo colectivo, entre per-
sona y ambiente, entre uno y los demás, entre 
los sueños (y las ideas y...) y la realidad. La con-
ciencia como espacio que parece solo interno, 
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pero que en realidad es el espacio privilegiado 
entre uno y los demás. Intentan liquidar espacios 
públicos a costa de liquidar conciencias, y vice-
versa. Lo intentan, pero no lo lograrán (18).

Abajo lo de «una de cal y otra de arena». ¿Es 
o no es causal esa “asociación”? Mójate. La 
ciencia no es cuestión de democracia, sino de 
verdades provisionales, falibles, refutables, repli-
cables (lo siento por los acólitos a los simplis-
mos de apariencia popperiana). Hacer ciencia es 
romper moldes. Exige mucho coraje, y algo de 
inconsciencia para no ver los dolorosos chuzos 
que esconden las manos de los acomodaticios 
colegas, sus prejuicios, cobardías, renuncias, en-
vidias, prebendas… La ciencia es de los irreve-
rentes, valientes, herejes... Hablamos de ciencia 
con conciencia.

Coraje y prudencia

A menudo el buen periodismo científico mezcla 
bien coraje y prudencia. Por ejemplo, consultan-
do a un buen médico clínico (ver más arriba). Por 
ejemplo, contando lo nuevo con la templanza de 
la perspectiva histórica. Por ejemplo, contando 
los intereses, legítimos o no tanto, que hay de-
trás de ese estudio tan sexy y rompedor.

Leer sobre ciencia: el placer de mirar, el placer 
de pensar. Hacer periodismo científico para quie-
nes saborean buenas historias. Escribir sobre 
ciencia por el placer de escribir buenas historias.

La ciencia gusta de los claroscuros, los sabo-
res contrapuestos, las insinuaciones y matices, las 
aparentes paradojas... Así son muchas inferencias 
causales. Así es mucha música. Así es mucho 
arte. Así es la ciencia: claroscuros, matices...

El “marco” (framing) del estudio es esencial. 
(Vaya, también en ciencia.) Si no se miden facto-
res sociales o ambientales, no se puede detectar 
su influencia. 

Ojo con las clausuras epistémicas (por ejem-
plo, «no hay causas ambientales del cáncer de 
mama», «está demostrado que la vacuna de x 
prevendrá miles de casos del cáncer y»).

Ojo con los sesgos de los científicos. Más ojo 
todavía con los de los científicos que no saben 
que tienen sesgos (25). Subtipo: los chicos que 
nunca pecan ni se meten en política (26). Subti-

po: quienes suelen decir que la enfermedad es 
“genética”.

La equivalencia “genético = heredado” es fal-
sa en ambas direcciones. Muchas alteraciones 
genéticas importantes en la etiopatogenia clíni-
ca son adquiridas; y además, mucha herencia 
es cultural. En las sociedades más genetizadas, 
“genético” se considera sinónimo de “heredado”, 
y viceversa. Grave error: se discriminan o mar-
ginan así las alteraciones genéticas adquiridas y 
la herencia cultural. Ello carece de fundamento 
científico y es causa común de iatrogenia (27).

Los hallazgos de los estudios observaciona-
les son tan importantes como los de los estudios 
experimentales. En medicina. En epidemiología. 
En economía. En física. El maniqueísmo (p. ej., 
«los estudios observacionales son débiles, los 
estudios experimentales son fuertes») no es pro-
pio de la ciencia. No debería. Lo es.

Y como ya mencionamos anteriormente: todo 
trabajo científico es incompleto, sea observacio-
nal o experimental. Las limitaciones que siempre 
tienen todos los estudios de investigación en to-
das las ramas de la ciencia no nos dan derecho 
a ignorar el conocimiento que ya existe, ni a pos-
tergar la acción que el conocimiento existente 
exige en un momento determinado (8).

La cuestión metodológica

Para hacer inferencias causales en medicina, la 
precisión estadística (y por ende la significación 
estadística) es absolutamente inútil si el estudio 
está sesgado o es irrelevante. La validez interna 
de un estudio no aumenta por mucho que au-
mente la n, el número de personas que partici-
pan en el estudio.

La validez interna no tiene por qué aumentar 
al hacer un análisis estadístico complejo. Un aná-
lisis complejo no solucionará problemas graves 
de concepción y diseño del estudio. La validez 
interna puede aumentar al hacer un análisis esta-
dístico bien fundamentado en las hipótesis y los 
conocimientos existentes.

Liderada por metodólogos y epidemiólogos 
como Miguel Hernán, James Robins, Judea 
Pearl o Sander Greenland (médicos además 
los dos primeros, matemáticos los tres últimos, 
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todos relacionados con la epidemiología), eclo-
siona desde hace pocos años una auténtica 
“revolución metodológica”. Imprescindibles para 
quien se interesa por cuestiones causales en las 
ciencias de la salud, la sociedad y la vida, sus tra-
bajos han demostrado que, a menudo, en vez de 
controlar sesgos, ciertas estrategias de análisis 
multivariado introducen sesgos; provocan más 
sesgos que los que controlan (3). La actual “revo-
lución metodológica” está cambiando conceptos 
fundamentales que apenas habían evolucionado 
en los últimos 30 años (3). No, en los últimos 10 
años. No, en los últimos 2 años... (28).

¿Que de qué va esa “revolución”? Basta abrir 
cualquier número de Epidemiology (revista lide-
rada de forma fantástica por Allen Wilcox hasta 
hace pocos meses) para encontrar un puñado 
de artículos –y sus DAGs– que lo ilustran de for-
ma clara (7,29-33). Y aunque existen buenas tra-
zas de ella en algunos de los libros canónicos 
(34-36), emergen ya los nuevos textos en los que 
todo se dirimirá (37,38).

La actual “revolución metodológica” es real y 
corta el aliento. Por su calado científico (3). Por-
que mucho de lo que se publica en medicina y 
epidemiología es erróneo o falso. Aunque quizá 
no por las razones que aduce John Ioannidis 
cuando dice que la mayoría de los hallazgos que 
se publican son falsos (39). Quizá lo sean, pero 
no sé si por las razones que él plantea (40).

Muchas discrepancias entre distintos estudios 
no son tales: unos y otros responden a preguntas 
diferentes. Lo hemos sabido desde hace siglos 
y lo seguimos olvidando. Muchas discrepancias 
entre estudios observacionales y estudios expe-
rimentales no son tales: unos y otros responden 
a preguntas diferentes (3). En buena medida, así 
ocurrió con los estudios sobre los efectos de la 
terapia hormonal sustitutiva, por ejemplo. No ten-
go espacio para contarlo, pero puede leerse lo 
que al respecto han escrito Hernán, Robins o Jan 
Vandenbroucke, por ejemplo (28).

Sobre la creatividad y el lenguaje

La originalidad, la innovación, la creatividad o la 
relevancia de un estudio son mucho más impor-

tantes que la tecnología (epidemiológica, mate-
mática, genética...) que haya utilizado (41). Ojo 
con los big data (grandes datos).

La relevancia puede ser microbiológica, me-
canística, fisiopatológica, clínica, sanitaria, so-
cial, cultural, ambiental, metodológica, técnica, 
económica... (3). Modestamente.

Los big data han llegado para quedarse. 
Sí a un uso inteligente, creativo, crítico, inno-
vador... (¡científico!) de las grandes, ingentes, 
abrumadoras, deslumbrantes bases de datos. 
Pero nunca deslumbrarse. No sería científico. Ni 
educado

Es abrumador ver cómo incluso investigado-
res muy competentes, inteligentes, experimen-
tados, psicológicamente equilibrados, cultos, 
bien financiados, socialmente reconocidos y que 
trabajan en organizaciones de alto nivel buscan 
soluciones mágicas, simplonas (p. ej., en tecno-
logías que permiten analizar ingentes volúmenes 
de datos), orillando que nada en ciencia se con-
sigue con datos de baja calidad, sin creatividad 
al pensar hipótesis relevantes.

Un ejemplo de cuestiones relativas al len-
guaje, en este caso al lenguaje causal: ¿cómo 
podríamos poner a prueba la hipótesis de que 
la traducción de determinant por determinante 
es caer en la trampa que nos tiende un “falso 
amigo”? Quizá podría explorarse si, como sos-
pecho, muchos usos de determinant en muchos 
contextos se basan en modelos probabilísticos, 
no determinísticos. Es posible que una traduc-
ción mejor utilice palabras relacionadas con in-
fluencia («factores que influyen en...», «influen-
cias en la incidencia de...»). Y además también 
creo que a menudo una opción preferible a de-
terminante es –nada más y nada menos– causa; 
por ejemplo, «causas sociales del enfermar» en 
vez de «determinantes sociales del enfermar».

Los modelos causales probabilísticos no son 
menos causales por ser probabilísticos. En me-
dicina. En epidemiología. En economía. En física. 
Un factor de riesgo no es menos causal por ser 
probabilístico (3,9,16).

Una causa no es menos causa por no ser 
necesaria ni suficiente. Cuando nos interesa-
mos por las causas de las enfermedades más 
frecuentes en nuestras sociedades, como a 
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menudo hacemos periodistas y epidemiólogos, 
debemos recordar que muchas causas no son 
necesarias ni suficientes; por ejemplo, fumar no 
es necesario ni suficiente para desarrollar un 
infarto de miocardio, pero fumar es una causa 
de dicha afección, científicamente demostrada. 
Los modelos causales deterministas son inade-
cuados para conocer y entender las causas 
de las enfermedades más frecuentes en nues-
tras sociedades (cardiovasculares, neoplásicas, 
mentales, metabólicas, neurodegenerativas, so-
ciales, etc.).

Las definiciones de las enfermedades y de 
sus causas no son inmutables: pueden cam-
biar según el contexto social. Ejemplos de ello 
son los cambios que hemos vivido en las defi-
niciones y en lo que consideramos causas de 
condiciones, estados e instituciones como es-
quizofrenia, psicosis, neurosis, nervios, violencia 
de género, drogadicto, adicciones, homosexual, 
pareja, matrimonio, familia, fibromialgia, síndro-
me de fatiga crónica, sensibilidad química múl-
tiple y otras intolerancias ambientales, causas 
ambientales de las enfermedades de Parkinson 
y de Alzheimer, causas de ciertos cánceres, pa-
pel causal del virus del papiloma humano, cau-
sas (epi)genéticas de muchas enfermedades, 
influencias sobre la expresión génica o el propio 
concepto de gen... Los cambios en las definicio-
nes de las enfermedades y de sus causas son, 
de nuevo, cuestiones científicas de considerable 
atractivo social y, por tanto, periodístico.

El determinismo ambiental y el determinismo 
social me parecen tan deleznables como el de-
terminismo genético. ¿Pero cuál de ellos está 
menos justificado científicamente? Quizá dé 
igual, si en los tres casos el fundamento cien-
tífico del determinismo es débil. Si en medicina 
los determinismos casi nunca tienen justificación 
científica, entonces la pregunta es irrelevante.

¿Y a quién le importa que a mí el determinis-
mo ambiental, el determinismo social y el de-
terminismo genético me parezcan deplorables y 
científicamente injustificados? Todo por esa rara 
idea (22,28) de que debemos y podemos de-
sear, ganar, ejercer y disfrutar más libertad (42).
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