AssociacAo CAUSAL E
EpripEMiOLOGIA APLICADA A CLINICA

DO ESTABELECIMENTO DE RELACOES CAUSAIS

A determinagdo da causa de uma doenca através de experiénci-
as, quer naturais quer artificiais, pode ser bastante direta. O pro-
blema de identificar relagdes causais através dos mais habituais
estudos observacionais é muito mais dificil. Todavia, € de impor-
tincia fundamental. A descoberta de relagdes causais pode indi-
car pontos-chave em que pode ser interrompida a cadeia de pro-
dugdo da doenga. Por outro lado, é importante ndo rotular de
causal uma associagdo que ndo seja, pois isso poderia levar a
iniciar uma série de infrutiferas tentativas de luta e desviar a
atengdio de outras vias mais proveitosas para a prevengio. Por-
tanto, antes que uma associagdo seja identificada como causal,
devem ser consideradas todas as explicagdes alternativas. Como
decidir entdo se um fator determinado estd causalmente ligado a
uma doenga ? Que cadeia de raciocinio se podera seguir para
determinar se uma exposi¢io estd relacionada com uma entidade
morbida especifica ?

Admita-se, por exemplo, que anualmente uma determinada pro-
porgio da populagdo desenvolve determinada doenga. Se ndo
houver nenhuma diferenca de risco entre os vdrios subgrupos
da populagdo, é de se esperar que uma proporg¢io essencialmen-
te idéntica de cada subgrupo apresentard a doenga em um dado
periodo de tempo. Todavia, se em um subgrupo se verificar, du-
rante um estudo observacional, que uma proporgdo mais eleva-
da de determinado subgrupo desenvolve a doenga, ndo se deve,
$6 por isso, concluir que existe uma relagao causal entre qual-
quer um fator desse subgrupo e a doenga. Primeiro haverd que
responder a vdrias perguntas.

A primeira pergunta a fazer acerca de uma diferenga na freqiién-
cia da doenga entre grupos é se ela € estatisticamente significante.
Se ndo €, o problema pode ser, ou abandonado, ou examinado de
novo pelo estudo de uma amostra maior. Se a diferenca for signi-
ficativa, diz-se que existe uma associagéo estatistica. Esta pode
ser positiva ou negativa. Serd positiva se a proporgdo dos indi-
viduos que apresentam simultaneamente o fato e a doenga for
maior do que o esperado, e serd negativa se essa proporgéo for
menor.

Outra questdo é averiguar se o subgrupo com uma taxa de doen-
¢a elevada ou baixa tem quaisquer outras caracteristicas (por
exemplo, a distribui¢do etéria), além da estudada, que possam
influenciar aquela taxa. Se houver indicagdes de que isso possa
suceder, podem ser utilizados métodos de anélise que permitem
identificar tais fatores e neutralizd-los. E evidente que nio se
pode garantir que tenham sido consideradas todas as varidveis
relevantes, mas sim apenas aquelas que se julgou serem impor-
tantes com base nos conhecimentos existentes.

Suponha-se entdo que se demonstrou a existéncia de uma asso-
ciagdo estatistica entre um fator e uma doenga em grupos que
sdo semelhantes, ou cujas diferengas foram anuladas por ajusta-
mento. Tal associagdo pode ser de trés tipos:

- Artificial (ou espiiria);

- Indireta ou

- Causal

1- AssoclacAo ARTIFICIAL (ESPURIA)

Como o nome indica, uma associagao artificial ¢ uma associagio
falsa ou ficticia que resulta do acaso ou de qualquer vi€s no
método de estudo. Uma das implicagdes da teoria da decisdo
baseada em critérios de probabilidade é a de que, numa determi-
nada propor¢éo dos inquéritos, serd considerado estatisticamente
significativo um resultado que, na realidade, representa apenas
uma flutuag@o ocasional (o chamado erro tipo I). Para evitar ser
levado erradamente a aceitagdo prematura de uma associagio,
deve-se tentar confirmar qualquer resultado positivo repetindo
o exame. Deve-se suspeitar que uma associagao € esptiria se ela
ndo for confirmada em novos inquéritos.

Uma associagdo artificial pode também surgir em conseqiiéncia
de vieses originados em defeitos do planejamento do inquérito,
dos métodos utilizados para a colheita de dados ou do modo
como o grupo a estudar foi selecionado. Os vieses causados por
defeitos do planejamento dos inquéritos sdo dificeis de detectar
e emendar durante a andlise dos resultados e, portanto, é neces-
sdrio ter muito cuidado durante a fase de planejamento de qual-
quer estudo. Podem também surgir vieses como resultado da
incapacidade de anular fatores de confusdo importantes.
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Veja-se um exemplo de viés resultante de um defeito de método.
Suponha-se que serd realizado um inquérito para verificar se
uma dada doenca estd associada a ingestdo de dlcool. Se um
entrevistador soubesse que estava atendendo um caso (isto é,
uma pessoa com a doenga X) ou uma testemunha (controle) e
acreditasse na hipétese que liga o dlcool e a doenga, ele poderia
insistir mais na busca de uma histéria de bebida em um caso do
que em uma testemunha (controle). Mesmo que se queira evitar
esta situagdo obrigando o entrevistador a seguir um questiond-
rio fixo, podem verificar-se diferencas sutis na expressao facial
ou tom de voz que influenciem as respostas. A solugéo para este
tipo de problema € manter o entrevistador na ignoréncia de o seu
entrevistado ser um caso ou uma testemunha (entrevista cega).

Outra fonte de viés € a sele¢do do grupo a estudar. O grupo esco-
lhido para comparar com os casos, as testemunhas (os controles),
pode facilmente constituir uma fonte de viés, especialmente se
consiste em doentes que freqiientam qualquer estabelecimento
clinico para tratamento de uma doenca diferente da qual vai ser
estudada. Quando isto se verifica, pode haver caracteristicas par-
ticulares no grupo controle que nio estariam presentes se ele
fosse verdadeiramente representativo da populagéo.

O que se segue ilustra a importéncia da escolha do grupo con-
trole. Num estudo sobre o papel das experiéncias de sociabiliza¢do
precoce e do ambiente intrafamiliar no desenvolvimento de do-
enga mental em criancas (Oleinick et. al., 1996) foram escolhidos
dois controles para cada caso observado em uma clinica psiqui-
dtrica. Um era um controle hospitalar, uma crianga assistida no
servigo de pediatria ou oftalmologia (refragio), ou operada de
apendicectomia ou amigdalectomia durante o mesmo periodo. A
outra era uma controle populacional escolhida entre alunos das
escolas ptiblicas de Baltimore.

Os casos mostraram consistentemente mais sintomas e problemas
de comportamento do que os controles. Todavia, os dois grupos
de controles diferiram em um certo nimero de fatores. Os contro-
les hospitalares tinham mais temores, problemas de temperamento
e pesadelos mais fregiientes, do que os controles populacionais.
Os controles hospitalares eram também intermédias (em compara-
¢d0 com 0s casos e os controles populacionais) em relagéo a pos-
siveis fatores etiologicos, tais como a freqiiéncia no rompimento
das relagdes conjugais entre os pais e a separagio entre o pai e a
crianga. Este fato ndo surpreende se se considerar que os proble-
mas emocionais podem conduzir a hospitalizages e a varios tipos
de intervengdes cirirgicas.

Se apenas se tivessem usado controles hospitalares, os resultados
teriam sido enganadores. Neste caso, 0 inquérito teria subvalorizado
as diferengas entre os casos e os controles. E também possivel que se
possa exagerar as diferengas, quando, por exemplo, se dispde de mais
informagbes médicas sobre os casos do que sobre os controles.

Conclui-se portanto que, sempre que se encontrar uma associa-
¢do estatisticamente significativa, ela deve ser investigada cui-
dadosamente para se adquirir a certeza de que ndo pode ser
atribuida a qualquer artificio ou viés.

2- Associacio Nao Causal (INDIRETA)

Associacdo ndo causal (indireta) significa que um fator e uma
doenca estio associados apenas porque ambos estdo relaciona-
dos com alguma condigdo subjacente comum. A modificagdo de
um fator indiretamente associado nio produzird modificagdo da
freqiiéncia da doenca, a menos que essa mudanca afete também a
condi¢do comum. Muitas associagOes que & primeira vista pareci-
am de natureza causal, depois de convenientemente estudadas
revelaram-se associagdes indiretas, como € o caso do exemplo
seguinte.

A altitude e a célera. Ao estudar as estatisticas da célera na
Inglaterra no século XIX, William Farr notou uma relagio inversa
entre altitude (acima do Tédmisa) e as mortes por célera. Interpre-
tou o fato como um apoio a entdo popular teoria de que os miasmas
(isto €, mau ar) eram os responsaveis pela doenga. De acordo
com esta teoria, dever-se-ia esperar taxas elevadas de célera em
zonas de baixa altitude, porque af o ar é mais perigoso e, pelo
contrério, taxas baixas em regides de ar puro. Na verdade, a mor-
talidade observada esteve notavelmente perto da prevista com
base na teoria dos miasmas. No entanto, de acordo com os co-
nhecimentos atuais, as taxas de mortalidade por c6lera eram al-
tas nas dreas de ar fétido porque se tratava de dreas de baixa
altitude onde as d4guas eram também menos puras. Era a impure-
za das dguas e ndo o ar fétido que provocava a elevada taxa de
mortalidade por célera.

No século XIX os estudos sobre a célera se baseavam funda-
mentalmente nas estatisticas de mortalidade. A mortalidade acom-
panhava de perto a incidéncia, porque a taxa de letalidade era
muito alta, provavelmente superior a 50%.

Sem as condig¢des artificiais de uma experiéncia rigorosamen-
te controlada, ndo € facil determinar a existéncia de uma rela-
¢do causal. Na vida real € facil que qualquer relag@o seja obs-
curecida por um grande niimero de fatores de confusdo. Dado
que as decisdes sobre causalidade tém conseqiiéncias prati-
cas de largo alcance, € necessdrio dispor de um conjunto ri-
goroso de critérios para avaliagdo das indicagdes sobre cau-
salidade.

3- AssociacAo CausaL

Apesar de o termo “causal” fazer parte do vocabulério diério, ele
¢, realmente, dificil de definir. Ao longo dos tempos, filésofos
diferentes atribuiram diferentes significados ao termo. Estas di-
ferencas filosoficas tiveram conseqiiéncias praticas sobre a for-
mulagio de critérios para a determinacdo da causalidade.

Define-se causa dizendo que A causa B se, e apenas se:

- A antecede B;

- modificagdo em A estd correlacionada com modificacdoem B, e
- esta correlagdo ndo € ela prépria a consegiiéncia de tanto A
como B estarem correlacionados com qualquer antecedente C.
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Nos fins do século XIX, depois de ter sido estabelecida a importan-
cia das bactérias como causa de doenga, foi definido um conjunto
de regras conhecido por “postulados de Koch”. Estes postulados
representavam uma tentativa de estabelecimento de critérios para
determinar relagdes causais em relagio a uma classe de agentes, 0s
microorganismos. Estas regras, tal como foram traduzidas por Susser
(1973), requerem o cumprimento das seguintes condi¢des, antes
que um organismo seja aceito como o agente de uma doenga.

“... primeiro, o organismo € sempre encontrado na do-
enga, de acordo com as lesdes e estado clinico observado;
segundo, o organismo ndo é encontrado em nenhuma outra
doenca; terceiro, o organismo isolado de um individuo com
a doenga e cultivado durante vdrias geragdes, reproduz a
doenga (em um animal experimental susceptivel).... Mesmo
quando uma doenga infecciosa ndo possa ser transmitida a
animais, a presenca “regular” e “exclusiva” do organismo
prova a existéncia de uma relagdo causal.”

Assim a satisfacdo dos primeiros dois postulados era considera-
da prova suficiente de uma associa¢io causal.

Depois de um exame atento, estes postulados tornam-se menos
liteis do que seria de esperar. Mesmo que os trés postulados
estejam cumpridos, os estudos em animais fornecem apenas uma
evidéncia indireta de que o organismo pode ser introduzido e
propagar-se no homem. Além disso, a existéncia de infecgdes
inaparentes interfere com uma relag@o biunivoca entre a presen-
¢ado organismo e a existéncia de doenga. O fato de ndo fazerem
referéncia & necessidade de um grupo testemunha ou de compa-
ragdo, € uma limitaga@o adicional importante dos postulados.

Os seguintes critérios formais sdo largamente usados para ava-
liar a probabilidade de que uma associagio seja causal.

1 - Sequéncia CRoNOLOGICA

- A exposigdo ao fator de risco deve anteceder o apareci-
mento da doenga e ser compativel com o respectivo periodo de
incubagdo ou laténcia.

2 - Forga DA ASSOCIAGAO

- A incidéncia da doenga deve ser significativamente mais
elevada nos individuos expostos do que nos ndo-expostos; esta
relagdo € expressa, habitualmente, pelo risco relativo (RR) ou
pelo “odds ratio” (OR): quanto maior for o RR (ou o0 OR), maior é
a forga da associac@o - o que significa maior probabilidade de
que haja relagdo causal entre a exposi¢do e a doenga.
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3 - ReLacio Dose-Resposta

Se houver relagio entre intensidade (ou duragio) da exposigdo e
a ocorréncia (ou gravidade) da doenca, hd argumentos em favor
de associagdo causal.

4 - CoNsISTENCIA DA ASSOCIAGAO

Os resultados devem ser confirmados por diferentes pesquisa-
dores, usando diferentes métodos, em diferentes populagoes.

5 - PLausIBILIDADE DA ASSOCIAGAO

Ha evidéncias adicionais de relacdo causal se os fatos novos en-
quadram-se, coerentemente, no conhecimento existente sobre a
matéria - por exemplo, em termos de histéria natural da doenca.

6 - ANALOGIA COM OUTRA SITUAGOES

Se hd antecedentes, na literatura, que permitiram estabelecer cau-
salidade - caso de um dado virus ser capaz de produzir cincer -,
estd justificado que, em outras situagdes assemelhadas, o mes-
mo pode acontecer: ou seja, que outros tipos de virus também
causem cancer.

7 - EsPECIFICIDADE DA ASSOCIAGAO

Este critério informa o quanto da presenga da exposic¢do pode ser
usado para prever a ocorréncia da doenga; se a exposi¢io ao fator
de risco pode ser isolada das outras exposigGes e ser capaz de
produzir mudangas na incidéncia da doenga, tém-se argumentos
adicionais em favor de uma relagéo causal entre o fator e a doenga.

FICO:

Q :

Apliquem-se entdo estes critérios a um problema especifico, a
natureza da relagéo entre o habito de fumar e o ca. do pulméo. Ao
fazé-lo, iremos cobrir territério ja explorado no inicio do ano de
1960 por uma comissdo oficial composta por vérios campos
biomédicos. O relatdrio desta comissao € largamente conhecido
como o “Surgeon General’s Report” (Smoking and Health, 1964).

Como ilustracdo irdo selecionar-se dados de alguns dos princi-
pais estudos epidemiolégicos que foram utilizados pela comis-
sdo nas suas deliberagdes. Na seccio sobre a plausibilidade
biolégica citar-se-3o também argumentos que foram surgindo
depois da publicagdo do relatério. Os Quadros 1 e 2 resumem 0s
dados principais de trés estudos ditos prospectivos. Em cada
estudo a mortalidade dos ndo fumantes foi considerada como
1.0 e a mortalidade dos fumantes comparada com a dos ndo fu-
mantes. Trata-se de um método indireto de ajustamento.
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Quadro 1 - Ca. de Pulmao e Indices de Mortalid

Tipo de Individuos

*e

is de cigarros *, segundo a quanndade fumada em trés estudos

- Dorn (1958)

Médicos Ingleses Homens (EUA-9 estados) Veteranos (EUA)
N& de Individuos 34.000 188.000 248.000
Idades 35-75 50 - 69 30-75
Meses de Observagao 120 44 78

* Foram excluidas pessoas que fumavam cachimbo ou charutos, além dz cigarros

** Adaptado de “Smoking and Health”, 1964 (pp.83,164)

Quadro 2 - indices comparativos de Mortalidade

Nao Fumantes T

Fumantes < 10/dia 44
10 a 20/dia 10,8
21a39/dia 437
40 e mais/dia =

58
73
15,9 18,1
21,7 233

Forga da Associagao - Os Quadros mostram que nos trés
estudos as taxas de mortalidade por ca. de pulméao foram maio-
res nos fumantes que nos nao fumantes. O indice comparativo
para os grandes fumantes foi de aproximadamente 20 para 1 em
dois estudos e 40 para 1 no terceiro.

Relagdao Dose-Resposta - Existe, além disso, uma relagio
dose-efeito: as taxas de mortalidade por ca. de pulmdo aumentam
com os sucessivos acréscimos na quantidade de cigarros fuma-
da. Este critério estd pois cumprido.

Consisténcia da Associagao - A associagdo entre o fumo
do cigarro e o ca. de pulmao foi verificada em vérios paises entre
diversos grupos estudados. Mas ainda, essa associagdo foi de-
monstrada em estudos que obedeceram a diferentes métodos,
estudos retrospectivos e prospectivos. Nos estudos retrospec-
tivos, os doentes com ca. de pulméo e testemunhas foram iden-
tificados e comparados segundo a histéria do habito de fumar.
Nos estudos prospectivos (quadros 1 e 2) as pessoas foram
classificadas segundo o hébito de fumar e seguidas entdo para
observar a ocorréncia do ca. de pulméo e outras doencas. Estes
vérios estudos foram concordantes, ndo apenas em relacdo a
existéncia de uma associagdo, mas também, em geral, no que
respeitava a importincia e graduacao do efeito.

E verdade que o indice comparativo de mortalidade foi mais eleva-
do no estudo de Doll e Hill em médicos britinicos (1956,1964) do
que nos estudos feitos nos Estados Unidos. Isto pode ser explica-
do por outros fatores além do nimero de cigarros fumados - maior
polui¢do da atmosfera ou diferengas nos hibitos de fumar, tais
como a idade de inicio ou diferengas na propor¢io de fumantes
que usam filtro ou que aspiram o fumo. E sabido que os ingleses
tém tendéncia a fumar os cigarros até s6 restar uma curta ponta.

Seqiiéncia Cronoldgica - Este critério também estd satisfei-
to pelos fatos conhecidos sobre os cigarros. O ca. de pulmdo
tende a desenvolver-se em uma idade tardia, muitos anos depois
do inicio do héabito de fumar, o que € compativel com o conheci-
do longo periodo de laténcia caracteristico da carcinogénese.

No estudo de Hammond e Horn (Quadro 3) encontra-se outro
tipo de prova temporal. Quer para os pequenos quer para os
grandes fumantes (isto é, menos e mais de um mago por dia,
respectivamente) a taxa de mortalidade por ca. de pulméo dimi-
nui com o aumento do tempo que estiveram sem fumar. A taxa
para os grandes fumantes permanece elevada anos apés aban-
donarem o fumo, mas estd apreciavelmente reduzida em compa-
ragdo com a taxa daqueles que continuam a fumar.

Quadro 3 - Mortalidade por cancer de pulmao segundo habito de fumar e tempo de uso do fumo (Hammond e Horn)

Taxa de Mortalidade ajustada por idade / 100.000

Ainda fumando em 195
Deixaram de fumar ha 1 ano
Deixaram de fumar entre 1 e 10 anos
Deixaram de fumar & mais de 10 anos

. B O/dia Lo e

56,1 198,0
35,5 77,6

8,3 60,5




Preventiva 2003 - Associacio Causat e EpipemioLoGia ApLicapa A CLinica 2 9

Especificidade da Associacio - A maior parte da controvérsia
sobre a hipotese cigarro-ca. de pulmao centrou-se neste critério.
Um estatistico, Berkson (1958) citou o largo espectro de doen-
¢as (Quadro 4) associadas ao habito de fumar como uma prova
contra o papel causal do fumo do cigarro no ca. de pulmao.

Hoje, esse argumento é insustentavel. E verdade que o fumar estd
associado a muitas doencas além do ca. do pulmao. Isto ndo sur-
preende, pois o fumo do tabaco € uma substincia complexa que
contém ndo apenas benzopireno e outros conhecidos
carcinégenos, mas também nicotina, particulas diversas, monéxido
de carbono e outros ingredientes. E natural que seus diversos
componentes se relacionem independentemente com diversos
estados patolégicos. Além disso, hd especificidade na forga da
associacdo, como se vé no Quadro 4. Para o ca. de pulmao, a
diferenca entre as taxas de mortalidade dos fumantes e ndo fuman-
tes excede francamente a que se verifica em qualquer outra condi-
¢do. A relagdo € no ca. de pulmdo de cerca de 10 para 1, enquanto
que na doenga corondria, por exemplo, é de 1,7 para 1.

No capitulo da especificidade, duas outras observacoes devem
ser comentadas: (1) - nem todo fumante desenvolve o ca. de pul-
mio; (2) nem todos os que desenvolvem este tipo de ca. sdo fuman-
tes. O primeiro aparente paradoxo estd relacionado com a natureza
multifatorial da doenga. Pode bem suceder que haja outros fatores
ainda ndo identificados que tenham de estar presentes, conjunta-
mente com o fumo, para que se desenvolva o ca. de pulmao. No que
respeita ao ca. de pulmdo em ndo fumantes, sabe-se que, além de
fumar, héd outros fatores que aumentam o risco do ca. de pulmdo,
incluindo a exposic¢do ocupacional aos cromados, amianto, niquel,
clorometoximetano (Figueiroa et al., 1973), e, possivelmente, a expo-
sicdo a poluicdo atmosférica. Portanto, os desvios a regra da relacdo
biunivoca entre o fumo do cigarro e o ca. de pulmao, ndo podem ser
invocados para afastar uma relagio causal.

Coeréncia com os conhecimentos existentes (Plausibilidade) -
Este critério estd amplamente satisfeito no caso do fumo do ci-
garro. Em primeiro lugar, o fumo do cigarro, como se referiu,
contém vdrios carcinégenos. A inalacdo leva o fumo quente aos
pulmdes, pondo esses carcinégenos em contato intimo com o0s
tecidos. Em segundo lugar a evolugdo temporal no ca. de pulméo
€ consistente com o que se sabe sobre o consumo de cigarros
pela populagdo. O aumento do consumo de cigarros antecedeu
cerca de 30 anos o aumento nas taxas de mortalidade por ca. de
pulmio. As diferengas homem-mulher na evolugdo das taxas de
mortalidade por ca. do pulmao estdo também de acordo com o
fato de as mulheres, sé mais recentemente, terem adotado o ha-

Quadro 4- Resultados de 7 estudos sobre causa de morte e hébito de fumar. indice comparativo (Fumante/N&o Fumante - F/NF)

bito de fumar. As taxas de mortalidade aumentaram primeiro nos
homens, mas, atualmente, crescem relativamente mais depressa
nas mulheres.

Finalmente, hd coeréncia no que respeita as manifestagoes
anatdmicas das alteragdes tissulares. Em extensos estudos
anatomicos, Auerbach e colaboradores (1961) identificaram
alteragoes epiteliais (perda de cilios, aumento no nimero de cama-
das celulares e presenca de células atipicas) na drvore
traqueobronquica dos fumantes; estas alteragdes surgiam em
muito menos extensdo nos nio fumantes. Uma série de ex-fu-
mantes (Auerbach et. al., 1962) apresentou alteracoes epiteliais
de extensdo intermédia entre as dos fumantes e ndao fumantes.

A evidéncia anatdmica inclui a indugio de tumores pulmonares
semelhantes aos do homem em cées “beagle” treinados a fumar
através de tubos de traqueotomia (Auerbach et. al., 1970) e em
hamsters e ratos tratados com instilagdes intratraqueais de
condensados de fumo de cigarro (Health Consequences of
Smoking, 1973).

Em concluséo, associagdo entre o fumo do cigarro e a ocorrén-
cia do ca. do pulmio, obedece no essencial a todos os critérios
propostos para a apreciacdo de tais relagdes. No entanto, de-
vemos também perguntar se se poderd invocar uma hipétese
alternativa para explicar estas observagdes. Pode-se afastar a
possibilidade de se tratar de uma relagdo espiiria com base na
existéncia de uma evidéncia maciga e realmente constante. A
associagio ndo parece ser um artificio. Poderia, porém, ser
explicada por uma associacdo indireta? Haverd um fator co-
mum subjacente, quer ao hédbito de fumar (cigarros), quer ao ca.
do pulmaéo, que possa produzir os resultados observados ? Os
que se opdem & hipétese do cigarro adotaram esta posicéo.
Eles admitiram a existéncia de diferencas constitucionais entre
fumantes e ndo fumantes para explicar estes efeitos aparentes
do habito de fumar cigarros (Fisher, 1958; Seltzer, 1968). Contra
esta hipdtese estd, porém, a convergéncia das vdrias linhas de
evidéncia citadas.

Como jd se referiu, a tnica forma indiscutivel de resolver este
assunto seria analisar o efeito do fumo dos cigarros através de
um estudo experimental com seres humanos. Como isto é impos-
sivel, ndo se pode negar a hipétese constitucional. No entanto,
o peso das provas a favor do papel causal dos cigarros é tdo
grande que a maioria dos cientistas as consideram totalmente
convincentes. No seu relatério (1964) o “Surgeon General’s
Commitee” conclui que:

Causas de Morte

Ca. de Pulmao 10,8
Bronquite/Enfisema 6,1
Ca. de Laringe 54
Ca. de Esdfago 4.1

Ulcera GastDoud 2,8'

o

Ca. de Pumio 1.9

Deg. Art. Coronar. 1.7
Arteriosclerose 1.8
Ca. de Reto 1,0
Todas as Causas 1,7




3 0 MEDCURSO - “Do InTERNATO A RESIDENCIA”

“... 0 fumo do cigarro esta ligado causalmente ao ca. do
pulmao nos homens; a importéncia do efeito do fumo do cigarro
ultrapassa todos os outros fatores. Os dados referentes a mu-
lheres, embora menos extensos, apontam na mesma diregéo.”

Como foi referido, a taxa de ca. do pulmédo nas mulheres estd
crescendo mais rapidamente do que no periodo do relatério. De
1964 para c4, a relagdo causal entre o fumo do cigarro e o ca. do
pulméo tem sido reforgada e confirmada pelos fatos, em milhares
de estudos adicionais.

Isto nos conduz ao ponto crucial. Quando se deve tomar a decisdo
de que foi demonstrada uma relagio causal ? E pouco provével que
em algum momento se tenha uma prova experimental incontroversa
de que o fumo do cigarro seja um fator causal do ca. do pulméo nos
seres humanos. Se se considera que estd estabelecida uma relagdo
causal, entdo € necessdrio determinar as suas implica¢Ges priticas,
através do célculo dos custos e beneficios dos varios modos alter-
"nativos de atuar. No que diz respeito ao fumar, as autoridades sani-
tarias tém de tomar decisdes préticas (por exemplo, suporte de pro-
gramas anti-tabaco, proibi¢do da propaganda dos cigarros) basea-
das na aceitagdo ou rejeigdo da hipétese do fumo do cigarro. Nédo ha
uma regra absoluta para tomar tais decisoes; elas terdo de ser base-

adas em uma revisdo da totalidade das provas, de acordo com os
critérios que acabamos de definir.

Cada fator suspeito de estar ligado causalmente a um problema
de saiide devera ser avaliado de forma que se possa atingir uma
decisdo responsdvel. No caso do fumo do cigarro, o “Surgeo
General’s Commitee” resumiu a sua opinido da seguinte forma:

“Com base em estudos prolongados e na avaliagdo de
muitas linhas de provas convergentes, a comissdo exprime a
seguinte opinido: o habito de fumar cigarros € um perigo para a
sadde, de importéncia suficiente nos Estados Unidos para justi-
ficar agdes de combate apropriadas.”

A um nivel mais geral, Bradford Hill (1965) resumiu o problema
da avaliagdo das provas deste modo:

“Todo o trabalho cientifico é incompleto - seja ele
observacional ou experimental. Todo o trabalho cientifico € pas-
sivel de ser anulado ou modificado pelo progresso dos conheci-
mentos. Isto, porém, ndo nos da a liberdade de ignorar os conhe-
cimentos ja adquiridos ou adiar as a¢des que eles parecem exigir
em um determinado momento.”




