
Los determinantes de los casos individuales 

Enseñando epidemiología a estudiantes de medi­cina, 
constantemente los he motivado a considerar una 
pregunta, misma que primero escuché enunciada 
por Roy Acheson: “¿Por qué este pacien­te tiene 
esta enfermedad en este momento?”. Es un exce-
lente punto de partida, porque los estudian­tes y los  
doctores sienten una preocupación particular por 
los problemas del individuo. En efecto, el ethos cen-
tral de la medicina puede verse como la aceptación 
de la responsabilidad hacia los individuos enfermos. 

Es una parte integral del buen trabajo medico no 
sólo preguntar “¿Cuál es el diagnóstico?, ¿Cuál es 
el tratamiento?”, sino también “¿Por qué ocurrió 
esto?, ¿podía prevenirse?”. Tales ideas modelan el 
acercamiento de casi toda investigación clínica y de 
laboratorio hacia las causas y mecanismos de en-
fermedad. Los estudios sobre hipertensión, por ejem-
plo, están casi completamente dedicados a las carac-
terísticas que distinguen la distribución de la presión 
sanguínea de los individuos hipertensos y la de los 
normotensos. La investigación sobre diabetes bus-
can razones genéticas, metabólicas y nutricionales 
para explicar porqué algunas personas contraen la 
diabetes y otras no. El objetivo constante de tal 
trabajo es contestar la pregunta de Acheson, “¿Qué 
hizo que este paciente enfermara en este momen-
to?”. 

La misma preocupación ha continuado moldean­
do las el pensamiento de todos aquellos quienes 
hemos llegado a la epidemiología con un antece-
dente de realizar práctica clínica. La base de los 
estudios de caso y control es descubrir en que difie-
ren los individuos enfermos y saludables. Igualmente 
la base de muchos estudios de cohortes es la 
búsqueda de “factores de riesgo”, que identifican a 
ciertos individuos de ser más susceptibles a en­
fermar; a partir de esto procedemos a examinar si 
estos factores de riesgo también son causas, ca­
paces de explicar porqué ciertos individuos se en­
ferman y otros se mantienen saludables, y aplicable 
como guía de prevención. 

Pero confinar la atención de esta manera hacia 
comparaciones dentro de la población ha causado 

mucha confusión (particularmente en el mundo 
clínico) en la definición de normalidad. Los rangos 
de laboratorio “normales” están basados en lo que 
es común dentro de la población local. Los indivi­
duos con presión sanguínea “normal” son aquellos 
que no sobresalen de sus contemporáneos que 
viven en le mismo lugar. Lo que es común está 
bien, suponemos. 

Aplicado a la etiología, el acercamiento centrado 
en lo individual nos conduce al uso de riesgo relati-
vo como la representación básica de la fuerza etioló-
gica: esto es, “el riesgo en individuos expuestos, rela-
tivo al riesgo en individuos no expuestos”. En efec-
to, el concepto de riesgo relativo ha excluido cual­
quier otro acercamiento a cuantificar la importancia 
causal. Generalmente puede ser la mejor medida 
de fuerza etiológica, pero no es medida alguna del 
resultado etiológico o de la importancia en la salud 
pública. 

Desgraciadamente esta aproximación a la 
búsqueda de las causas, y a la medición de su po­
tencia, tiene que asumir una heterogeneidad de 
exposición dentro de estudios poblacionales. Si 
todas las personas fumaran 20 cigarros al día, 
entonces, estudios de casos y controles y estu-
dios de cohorte nos llevarían a concluir que el 
cáncer pulmonar es una enfermedad genética; y en 
un sentido eso sería verdad, ya que si todos están 
expuestos al agente necesario, entonces la distribu-
ción de casos es enteramente determinado por la 
susceptibilidad individual. 

Dentro de Escocia y otras partes montañosas de 
Inglaterra no hay relación discernible entre tasas de 
muerte cardiovascular local y el grado de suavidad 
de la dotación de agua de consumo público. La 
razón se hace aparente si uno extiende la investiga-
ción al resto de Gran Bretaña. En Escocia, el agua 
que consumen todos es suave; y el posible efecto 
adverso es reconocible solamente cuando el estudio 
se extiende a otras regiones que tienen un mayor ran-
go de dureza (r=-0.67). Un estudio de casos y contro-
les de esta pregunta dentro de Escocia hubiera 
sido inútil. Todos están expuestos, y otros factores 
operan para determinar la variación del riesgo. 
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La epidemiología es a menudo definida en térmi-
nos del estudio de los determinantes de la distri­
bución de la enfermedad; pero no deberíamos de 
olvidar que a una mayor propagación de una causa 
particu­lar, ésta explica menos la distribución de los 
casos. La causa más difícil de identificar es la que 
esta universalmente presente, por lo que no tiene 
influencia en la distribución de la enfermedad. 

Los determinantes de la tasa de incidencia de la 
población 

Encuentro muy útil distinguir dos tipos de pregun-
tas etiológicas. La primera busca la causa de los ca­
sos, y la segunda busca las causas de incidencia. 
“¿Por qué algunos individuos tienen hipertensión?” 
es una pregunta un tanto diferente de “¿Por qué algu-
nas poblaciones tiene mucha hipertensión, en cam-
bio en otras es raro encontrar casos?”. Las pregun-
tas re­quieren diferentes tipos de estudio y tienen 

respuestas diferentes. 

La figura 2 muestra la distribu-
ción de la presión sanguínea 
sistólica de hombres de media-
na edad en dos poblaciones: 
nómadas kenyanos y emplea-
dos públicos lon­dinenses. La 
pregunta común de “¿por qué 
algunos individuos tienen 
mayor presión sanguínea 
que otros?” podría ser interro-
gada en cualquiera de estos 
dos escenarios, a partir de que 
en cada uno las presiones san-
guíneas individuales varían 
aproximadamente en la mis-
ma amplitud, y las respuestas 
podrían ser las mismas en 
cada caso (esto es, principal-

mente por variación genética, con un menor compo-
nente de diferencias ambientales y de comporta-
miento). Podemos lograr un entendimiento completo 
de porque los individuos varían, y sin embargo per-
der la pregunta más importante para la salud públi-
ca, “¿Por qué es la hipertensión rara en los kenyanos 
y común en los londinenses?”. La respuesta a esta 
pregunta tiene que ver con los determinantes del pro-
medio de la población; lo que distingue a los dos 
grupos no tiene que ver con las características de 
los individuos, es más bien una variación de la distri-
bución completa – una influencia masiva actuando en 
la población como un todo. Para encontrar los deter-
minantes de la tasa de prevalencia e incidencia, 
necesitamos estudiar las características de poblacio-
nes no las características de los individuos. 

Un ejemplo más extremo lo proporciona la distri­
bución poblacional de los niveles de colesterol séri-



co en Finlandia del Este, donde la enfermedad coro­
naria es más común, y en Japón, donde la tasa de 
incidencia es baja: las dos distribuciones apenas se 
sobreponen. Cada país tiene hombres con relativa 
hipercolesterolemia (aunque sus definiciones del 
rango normal sin duda están en desacuerdo), y uno 
podría investigar las causas genéticas y otras cau-
sas de estos individuos inusuales; pero si quere-
mos descubrir porque Finlandia tiene una tasa de 
incidencia de enfermedades coronarias tan alta, 
necesitamos buscar en las características de la dieta 
nacional que han elevado toda la distribución del co-
lesterol. Dentro de poblaciones se ha probado que 
es casi imposible demostrar alguna relación entre la 
dieta individual y el nivel de colesterol sérico; y lo 
mismo aplica a la relación de la dieta individual a la 
presión sanguínea y al sobrepeso. Pero a nivel de 
poblaciones otra es la historia: ha sido fácil demos-
trar la fuerte asociación entre los valores medios de 
consumo de grasa saturada de la población contra 
niveles de colesterol sérico e incidencia de enferme-
dades coronarias, el consumo de sodio contra pre-
sión sanguínea, o el consumo de energía contra so-
brepeso. Los determinantes de incidencia no son 
necesariamente los mismos que las causas de los 
casos. 

¿Cómo las causas de los casos están relaciona-
das con las causas de la incidencia? 

Esta pregunta es con mucho, un asunto de cuánto 
varía la exposición tanto dentro de una población co-
mo entre poblaciones (o dentro de un periodo de 
tiempo dentro de la misma población). La suavidad 
de la  del agua puede ser un determinante de mor-
talidad cardiovascular pero es raramente identifi-
cable como un factor de riesgo individual, porque la 
exposi­ción tiende a ser localmente uniforme. La 
cantidad de grasa de la dieta es, yo creo, el principal 
determinante de la tasa de incidencia de la población 
para enfermedad coronaria; pero falla en identificar 
individuos de alto riesgo. 

En el caso de los cigarros y cáncer pulmonar 
sucede que el estudio de poblaciones contenía 
igual número de fumadores y de no fumadores, y en 
tal situación los estudios de cohorte y de casos y con-
troles fueron capaces de identificar lo que era también 
el principal determinante de diferencias poblaciona-
les y de tendencias temporales. 

Existe una amplia tendencia de factores genéticos 
para determinar la susceptibilidad individual, pero 
estos factores explican poco de las diferencias po-
blacionales en incidencia. La heterogeneidad genéti-
ca, aparentemente, es generalmente mucho mayor 
dentro que entre poblaciones. Esta es la situación 
contraria a la vista en los  factores ambientales. Por 
lo tanto los migrantes, sin importar el color de su 

piel, tienden a adquirir la tasa de enfermedad de su 
país adoptivo. 

Para la mayor cantidad de enfermedades no 
infecciosas todavía no conocemos sus causas. Si 
tomamos un libro de texto de medicina y observamos 
la lista de contenidos encontramos que, a pesar de 
toda nuestra investigación etiológica, todavía la mayor-
ía son de etiología desconocida. Sabemos ahora bas-
tante sobre las características personales de los 
individuos que son más susceptibles a ellas; pero 
para un considerable número de las principales en-
fermedades no infecciosas todavía no conocemos los 
determinantes de la tasa de incidencia. 

En un periodo encontramos que la ma­yoría de 
las enfermedades se encuentran en un esta­do de 
fluctuación. Por ejemplo, la ulcera duodenal en 
Gran Bretaña inicio del siglo XX era una condición 
poco común que afectaba principalmente mujeres 
jóvenes. Durante la primera mitad del siglo XX la tasa 
de incidencia aumento sistemáticamente y se con-
virtió en un padecimiento muy común; pero ahora 
la enfermedad parece estar desapareciendo, y to-
davía no tenemos pistas de los determinantes de 
estos impactantes cambios en la tasa de incidencia. 
Uno podría repetir esta historia para muchas condi-
ciones. 

Difícilmente hay una enfermedad cuya tasa de 
incidencia no varíe ampliamente, ya sea sobre el 
tiempo o entre poblaciones al mismo tiempo. Esto 
significa que las causas de la tasa de incidencia, por 
ahora desconocidas, no son inevitables. Es posible 
vivir sin ellas, y si las conociéramos, sería posible  
controlarlas. Pero identificar el agente causal por 
los métodos tradicionales de casos y controles y 
cohortes será insatisfactorio si no hay suficientes 
diferencias en exposición dentro de la población de 
estudio durante el tiempo de estudio. En esas cir-
cunstancias todo lo que estos métodos tradicionales 
hacen es encontrar marcas de la susceptibilidad indi-
vidual. Las pistas deben ser encontradas a partir 
de las diferencias entre poblaciones o a partir de 
cambios dentro de poblaciones sobre el tiempo. 

Prevención 

Estas dos aproximaciones a la etiología - la basada 
en el individuo y en la población- tienen sus contra-
partes en prevención. En la primera, la estrategia 
preventiva busca identificar individuos susceptibles 
de alto riesgo y ofrecerles protección individual. En 
contraste, la “estrategia poblacional” busca el control 
de los determinantes de incidencia en la población 
como un todo. 

La estrategia de “alto riesgo” 

Esta es la aproximación médica tradicional y natural 
a la prevención. Si un médico acepta que él es res-



ponsable por un individuo que hoy está enfermo, 
enton­ces aceptará también la responsabilidad por 
el individuo que tal vez esté enfermo mañana. Por lo 
tanto la vigilancia es la manera usada para detectar 
ciertos individuos quienes pensaban que estaban 
bien, pero que ahora deben entender que son, en 
efecto, pacientes. Este es el proceso, por ejemplo, 
en la detección y tratamiento de hipertensión asin-
tomática, la transición de un sujeto saludable a pa-
ciente siendo ratificada por la entrega de tabletas. 
(pues cualquiera que toma medicina es por defini-
ción un paciente) 

Lo que busca lograr la estrategia de “alto riesgo” 
es algo parecido a truncar la distribución del riesgo. 
Esta concepción general se aplica a toda acción es-
pecial preventiva en individuos de alto riesgo – en 
embarazos de alto riesgo, en bebes pequeños o en 
cualquier otro grupo particular susceptible. Es una 
estrategia que cuenta con algunas ventajas  claras 
e importantes. (Tabla 1) 

Tabla 1. Ventajas de la estrategia de alto riesgo 

Su primera ventaja es que guía una interven-
ción que es apropiada al individuo. Un fumador que 
tiene tos o que es diagnosticado con función venti-
latoria alterada tiene una razón especial para de-
jar de fumar. El doctor verá, como de sentido 
común, aconsejar la restricción en la sal a un hiper-
tenso. En tales instancias la intervención tiene senti-
do porque el individuo ya tiene un problema que pue-
de atenuarse con alguna medida. Si consideramos 
monitorear una población para descubrir aquellos 
con altos niveles de colesterol sérico y aconsejarles 
un cambio de dieta, entonces esta intervención es 
apropiada para aquellas personas en particular: 
tienen un problema metabólico relacionado a la di-
eta. 

La estrategia de alto riesgo produce interven-
ciones que son apropiadas a los individuos particu-
lares a quienes se aconseja a tomarla. Consecuen-
temente tiene la ventaja de una mayor motivación al 
sujeto. En nuestro ensayo controlado aleatorio de 
cese de fumar en Londres, primero detectamos 
a unos 20,000 hombres; a partir de ellos escogi-

mos unos 1,500 que eran fumadores con marcado-
res de alto riesgo para enfermedades cardio-
respiratorias. Fueron interrogados y la mitad reci-
bió consejos contra el cigarro. Los resultados, en 
términos de dejar de fumar, fueron excelentes entre 
aquellos hombres por que sabían que tenían una 
razón especial para dejar de fumar. Habían sido se-
leccionados en sus oficinas porque, a pesar de que 
todos saben que fumar es algo malo, tenían una 
razón especial por la cual fumar era particularmente 
desaconsejable para ellos. 

Hay por supuesto otra, y menos reputable, razón, 
por la cual monitorear aumenta la motivación del suje-
to, que es la mística que tiene la investigación científi-
ca. Una prueba de función ventilatoria es un podero-
so estímulo para aumentar la motivación para dejar 
de fumar: un instru­mento que el sujeto no compren-
de, y que se ve relativamente impresionante, ha pro-
ducido evidencia de que él es una persona especial 
con un problema especial. El ECG es todavía un moti-
vador más poderoso, si eres lo suficientemente ines-
crupuloso para usarlo en prevención. Un hombre se 
podría sentir enteramente bien, pero si esos peque-
ños conflictos en el papel le dicen al doctor que tie-
ne problemas, entonces él debe aceptar que ahora 
se ha convertido en un paciente. Esto es un pode-
roso agente de persuasión. (Yo sospecho que tam-
bién es una causa poderosa de permanecer des-
pierto en la noche pensando en eso). 

Por razones similares el enfoque de alto riesgo 
también motiva a los médicos. Los doctores se 
sienten incómodos sobre intervenir en una situación 
en la que su ayuda no fue solicitada. Antes de dar 
consejos a alguien que se desenvolvía bien sin ellos, 
les gusta sentir que hay una justificación apropiada 
y especial en ese caso particular. 

El enfoque de alto riesgo ofrece un mejor apro-
vechamiento cuando hay recursos limitados. Una de 
las cosas que hemos aprendido en educación para 
la salud a nivel individual es que aconsejar una sola 
vez es un desperdicio de tiempo. Para obtener re-
sultados necesitaremos una considerable inversión 
de tiempo de consejos y seguimiento. Es costoso 
en cuanto al uso del tiempo, esfuerzo y recursos, y 
por lo tanto es más efectivo concentrar los limitados 
servicios médicos y el tiempo donde la necesidad –y 
por lo tanto el beneficio– es más probable que sea 
mayor. 

Una ventaja final del acercamiento de alto ries-
go es que ofrece una más favorable razón de bene-
ficios – riesgos. Si la intervención acarrea algunos 
efectos adversos o costos, y si el riesgo y el costo 
son los mismos para todos, entonces la razón de los 
costos a los beneficios será más favorable donde 
los beneficios son mayores. 

 Intervención apropiada para el individuo 

Motivación del sujeto 

Motivación para el médico 

Uso costo efectivo de los recursos 

Razón riesgo beneficio favorable 



Desafortunadamente la estrategia de alto ries-
go de prevención tiene algunas desventajas y limita-
ciones serias. (Tabla 2). 

Tabla 2. Desventajas de la estrategia de alto 
riesgo. 

La primera desventaja se refiere a los costos y 
dificultades del monitoreo. Supongamos que nos deci­
dimos impulsar una política de monitoreo para 
detectar niveles altos de colesterol y dar consejos 
alimentarios para aquellos individuos que están en 
especial riesgo. El curso de la enfermedad que es-
tamos tratando de prevenir (aterosclerosis y sus com-
pli­caciones) empieza tempranamente en la vida, 
por lo tanto deberíamos iniciar la detección a la 
edad de los 10 años. Sin embargo, la anormalidad 
que buscamos detectar no es una característica es-
table a lo largo de la vida, por lo tanto debemos reali-
zar repetidas detecciones a intervalos apropiados. 

En toda detección uno encuentra problemas 
con la respuesta, y la participación suele ser mayor 
entre sectores de la población quienes a menudo 

tienen bajo riesgo de enfermarse. Frecuentemente 
uno se encuentra con un problema aun mayor: 
monitorear nos conduce a detectar ciertos indivi-
duos que recibirán consejos especiales, pero al 
mismo tiempo puede no ayudar si descubre cantida-
des grandes de personas “limítrofes”, esto es, perso-
nas cuyos resultados los marcan como con riesgo 
elevado, pero para las cuales no tenemos un trata-
miento apropiado para reducir su riesgo. 

La segunda desventaja de la estrategia de alto 
riesgo es que es paliativa y temporal, no es radi-
cal. No busca alterar las causas esenciales de la 
enfermedad sino identificar aquellos individuos que 
son particularmente susceptibles a esas causas. 
Podremos asumir que en cada generación habrá 
tales personas susceptibles; y si los esfuerzos de pre-
vención y control fueran confinados a estos indivi-
duos de alto riesgo, entonces tal trabajo necesitar-
ía desarrollarse año tras año y generación tras ge-
neración. No va a la raíz del problema, pero busca 
proteger a aquellos que son vulnerables a él; y estos 
siempre estarán presentes. 

El potencial de este enfoque es limitado algunas 
veces más de lo que hubiéramos esperado– tanto 
para el individuo como para la población. Hay dos 
razones para esto, la primera es que nuestro po-
der para predecir enfermedades futuras es, usual-
mente, muy débil. La mayoría de los individuos 
con factores de riesgo permanecerán bien, por lo 
menos algunos años; por otra parte, podrían ocu-
rrir enfermedades inesperadas en alguien que 
acaba de recibir un reporte de buena salud en un 
examen de detección. Una de las limitantes de las 
estadísticas de riesgo relativo es que no da idea 

Dificultades y costos de la detección 

Paliativa y temporal, no radical 

Potencial limitado para 
      a) el individuo y 
      b) la población 

Inapropiada conductualmente 



alguna del nivel absoluto de peligro, por lo tanto, el 
estudio de Framingham nos ha impresionado a to-
dos con su poderosa discriminación entre grupos de 
riesgo alto y bajo, pero cuando vemos el grado de 
traslape en los niveles de colesterol sérico entre 
casos futuros y aquellos que permanecerán sanos, no 
es de sorprender que el futuro de un individuo esté 
constantemente mal asesorado. 

A menudo el mejor predictor de futuras enferme­
dades graves es la presencia de enfermedad le-
ve. Una baja función ventilatoria hoy es el mejor 
predictor de su futura tasa de declinación. Una pre-
sión sanguínea alta hoy es el mejor predictor de su 
futura tasa de aumento. La temprana enfermedad 
coronaria es mejor que todos los factores de riesgo 
convencionales como predictor de futuras enferme-
dades fatales. Sin embargo, aunque las deteccio-
nes incluyeran tales exámenes para enfermeda-
des tempranas, nuestra experiencia en el Proyecto 
de Prevención de Enfermedades Cardiacas (Tabla 3) 
nos señala una débil capacidad para predecir el 
futuro de cualquier individuo en particular. 

Tabla 3. Incidencia en 5 años de infarto del mio-
cardio en el UK Heart Disease Prevention Pro-
gram 

Este punto llegó a mi hogar apenas hace poco. 
Constantemente me he felicitado por mi bajo nivel de 
factores de riesgo coronarios, y bromeaba con mis 
amigos que si yo muriese repentinamente, esto 
me sorprendería mucho. E incluso especulé sobre 
qué otra enfermedad –tal vez cáncer de colon– 
sería la causa más común de muerte para un hom-
bre en el grupo más bajo de riesgo cardiovascular. ¡La 
dolorosa verdad es que para tal individuo en una 
población occidental la causa más común de muer-
te –por mucho– son enfermedades coronarias! 
Todos, de hecho, son individuos de alto riesgo para 
esta enfermedad masiva. 

Hay otra razón por la cual la base pre­dictiva de 
la estrategia de prevención de alto riesgo es débil. 

Esto es bien ilustrado por algunos datos provistos 
por Alberman quien relaciona la ocurrencia de 
nacimientos con síndrome de Down a la edad ma-
terna. (Tabla 4) Las madres por debajo de los 30 
años tienen individualmente riesgo mínimo; pero 
dado que son tantas, generan la mitad de los casos. 
Mujeres de alto riesgo, con 40 años o más, gene-
ran solamente 13 % de los casos. 

Tabla 4. Incidencia de síndrome de Down de 
acuerdo a edad materna. 

La lección de este ejemplo es que un gran núme-
ro de personas en riesgo bajo pueden dar lugar a 
más casos de enfermedad que un pequeño núme-
ro de personas que tienen alto riesgo. Esta situación 
parece ser común y limita la utilidad del enfoque 
preventivo de alto riesgo. 

Una desventaja adicional de la estrategia de 
alto riesgo es que es inapropiada en cuanto a 
comportamiento. Comer, fumar, hacer ejercicio y 
cualquier otra característica del estilo de vida está 
impuesta por normas sociales. Si tratamos de co-
mer de manera diferente a nuestros amigos no solo 
será inconveniente, sino que incluso arriesgamos ser 
considerados como antipáticos o hipocondríacos. Si 
el ambiente de trabajo de un hombre motiva a beber 
mucho, y le avisan que está dañando su hígado, es 
poco probable es este aviso tenga un efecto. Nadie 
que ha trabajado en educación para la salud de 
individuos necesita que le digan que es difícil para 
tales personas salirse de la raya con sus compañe-
ros de trabajo. Y eso es lo que la estrategia preventi-
va de alto riesgo requiere que hagan. 
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La estrategia poblacional 

Ésta es un intento de controlar los determinantes de 
incidencia, para disminuir el nivel medio de los fac-
tores de riesgo, con el fin de jalar toda la distribu-
ción de la exposición hacia una dirección favorable. 
En su tradicional forma de “salud pública” ha invo-
lucrado métodos ambientales masivos de control; 
en su forma moderna está intentando (con menor 
éxito) alterar algunas normas de comportamiento de 
la sociedad. 

Sus ventajas son poderosas (Tabla 5). 

Tabla 5. Ventajas de la estrategia poblacional. 

La primera es que es radical. Intenta remover las 
causas subyacentes que hacen que la enfermedad 
sea común. Tiene un amplio potencial –mayor de lo 
que uno se esperaría– para la población como un 
todo. A partir de la información de Framingham uno 
podría procesar que a una baja en la distribución de 
la presión sanguínea de 10 mm de Hg. como un 
todo, podría corresponder a una reducción del 30% 
en el total de la mortalidad atribuible a hiperten-
sión. 

Este enfoque es apropiado en conduc­
tualmente. Si eventualmente no fumar se vuelve 
“normal”, entonces será mucho menos necesario 
persuadir a los individuos. Una vez que una norma 
social de comportamiento es aceptada y (como en 
el caso de la dieta) una vez que las industrias 
distribuidoras se adapten a al nuevo patrón, en-
tonces mantener la situación no requiere de es-
fuerzo alguno por parte de los individuos. La fase de 
la educación sobre la salud enfocada en cambiar a 
los individuos es, esperamos, una necesidad tempo-
ral, hasta que cambien las normas de lo que es so-
cialmente aceptado. 

Desgraciadamente la estrategia poblacional 
de prevención tiene algunos problemas de peso 
(Tabla 6).  

Tabla 6. Desventajas de la estrategia poblacional 

Ofrece solamente un pequeño beneficio al indi-
viduo, ya que la mayoría de todas formas estaría 
bien, por lo menos en muchos años. Esto nos lleva 
a la paradoja de la prevención: “una medida preven-
tiva que trae un gran beneficio a la población ofrece 
poco beneficio a los individuos participantes”. Esta 
ha sido la historia de la salud pública –de la inmu-
nización, el uso del cinturón de seguridad y ahora el 
intento de cambiar varias características del estilo 
de vida. Con un potencial enorme de importancia 
para la población como un todo, estas medidas ofre-
cen muy poco –particularmente a corto plazo– a 
cada individuo; y por lo tanto hay poca motivación 
del sujeto. No nos deberíamos sorprender de que 
la educación para la salud tiende a ser relativa­
mente inefectiva para individuos a corto plazo. Princi­
palmente la gente actúa por recompensas sustan-
ciales e inmediatas, y la motivación de la educa­ción 
para la salud es inherentemente débil. Es poco 
probable que se modifique su salud el próximo año 
tanto si aceptan nuestro consejo como si lo recha-
zan. Las recompensas sociales de mejor autoestima 
y aceptación son mucho más poderosas como moti-
vadores para la educación para la salud. 

Hay también en el enfoque poblacional  una po-
bre motivación de los médicos. Muchos practicantes 
médicos que se incorporaron con entusiasmo en la 
educación contra el cigarro, han perdido mucha fe 
porque su tasa de logros fue solamente de 5% ó 
10%: en la práctica clínica la expectativa de re­
sultados es más alta. Los pacientes agradecidos 
son pocos en la medicina preventiva, donde el éxito 
es marcado por la no existencia del evento. Las 
habilidades propias para dar consejo sobre com-
portamiento son diferentes y poco comunes, y la 
estima profesional es reducida por la falta de esta 
habilidad. Lo más difícil de superar es la enorme 
dificultad del personal para ver a la salud como un 
asunto poblacional y no meramente como un pro-
blema individual. 

En la prevención masiva cada individuo general­
mente tiene una pequeña expectativa de benefi-
ciarse, y este pequeño beneficio puede ser supera-
do por un pequeño riesgo. Esto ocurrió durante el 
estudio de clofibrato, de la OMS, en el que una dro-
ga que reduce el colesterol parece haber matado a 
más de los que salvó, aunque la fatal tasa de com-
plicación era solamente 1 por 1000 por año. Tales 
riesgos de bajo orden, los cuales pueden ser muy 
importantes en la hoja de balance de los progra-
mas preventivos masivos, pueden ser difíciles o 
imposibles de detectar. Esto hace que sea impor-
tante distinguir entre dos enfoques. El pri­mero es 
la restauración de la normalidad biológica remo-
viendo las exposiciones anormales (por ejemplo, 

Radical 

Amplio potencial para la población 

Apropiada conductualmente 

Pequeño beneficio a los individuos (paradoja pre-

ventiva) 

Pobre motivación al sujeto 

Pobre motivación al médico 

Riesgo beneficio cuestionado 



dejar de fumar, controlar la contaminación del aire, 
moderar algunas de nuestras recientes desviacio-
nes dietéti­cas); aquí puede haber alguna presuposi-
ción de seguridad. Esto no es verdad para el otro 
tipo de acercamiento preventivo que deja intactas 
las causas intrínsecas de la incidencia y su lugar vez 
busca interponer alguna intervención nueva, supues-
tamente protectora (por ejemplo, inmunización, 
medicamentos). Aquí la responsabilidad es para 
los activistas, que tienen que producir evidencias 
adecuadas de seguridad. 

Conclusiones 

La epidemiología centrada en casos identifica la 
sus­ceptibilidad individual, pero puede fallar en 
identificar las causas subyacentes de la incidencia. La 
estrategia de prevención en grupos de alto riesgo es 
un expediente temporal, requerido para proteger indi-
viduos susceptibles, pero siempre y cuando las causas 
subyacentes de la incidencia sean desconocidas o 
no sean controlables; si estas causas pueden ser re-
movidas, la susceptibilidad pierde su importancia. 

Siendo realistas, muchas enfermedades conti-
nuarán requiriendo de ambas aproximaciones, y afortu-
nadamente la competencia entre ellas es generalmen-
te innecesaria. Sin embargo, deberá preocuparnos 
prioritariamente el descubrimiento y control de las 
causas de la incidencia. 
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