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Przedmowa do polskiego wydania

Min´∏o szeÊç lat od opublikowania pierwszego wydania „Podstaw epide-
miologii” przet∏umaczonych z j´zyka angielskiego pod redakcjà prof. dr hab.
med. Neonili Szeszeni-Dàbrowskiej przez pracowników Zak∏adu Epidemiologii
Ârodowiskowej Instytutu Medycyny Pracy im. prof. dr. med. Jerzego Nofera w ¸o-
dzi. Wydanych wtedy 800 egzemplarzy wywo∏a∏o tak du˝e zainteresowanie, ˝e ca-
∏y nak∏ad rozszed∏ si´ w krótkim czasie.

Obecne, drugie wydanie oparte jest, w swoim zasadniczym podejÊciu, na wer-
sji z 1993 r. i uzupe∏nione przez autorów (R. Beaglehole, R. Bonita, T. Kjellström)
o dane statystyczne oraz inne informacje si´gajàce roku 2000. W ten sposób —
niejako z okazji 10-lecia Szko∏y Zdrowia Publicznego Instytutu Medycyny Pracy 
w ¸odzi — zainteresowani czytelnicy (przede wszystkim s∏uchacze studiów przed-
i podyplomowych, zw∏aszcza na kierunkach zwiàzanych ze zdrowiem publicz-
nym) otrzymujà do swojej dyspozycji kolejne opracowanie o charakterze podr´cz-
nikowym. To im — przysz∏ym (a tak˝e obecnym) profesjonalistom ochrony i pro-
mocji zdrowia, troszczàcym si´ o zachowanie i rozwój zdrowia populacji w skali
makrospo∏ecznej, lokalnej i Êrodowiskowej — przydatne b´dà „Podstawy epide-
miologii” w nowym wydaniu. Podr´cznik ten zawiera bowiem nie tylko klarow-
ny wyk∏ad podstaw naukowych, celów i zadaƒ epidemiologii jako nauki oraz sto-
sowanych metod i technik badawczych, ale tak˝e bogaty zestaw wiadomoÊci o kie-
runkach i sposobach rozwiàzywania kluczowych problemów dotyczàcych zapo-
biegania i przezwyci´˝ania zjawisk chorobowych w przesz∏oÊci oraz wspó∏czeÊnie.

Epidemiologia to g∏ówna dyscyplina naukowa i podstawa dla praktyki zdro-
wia publicznego. I chocia˝ efektywnoÊç organizacji oraz zarzàdzania, a tak˝e sku-
tecznoÊç polityki zdrowotnej nie zale˝y tylko od informacji epidemiologicznej, to
w systemie kszta∏cenia kadr odpowiedzialnych za opracowywanie i kierowanie
realizacjà wa˝nych programów zdrowia publicznego gruntowna znajomoÊç teorii
i praktyki epidemiologii jest sprawà zasadniczà. Tak t´ kluczowà rol´ epidemio-
logii w programach nauczania widzà renomowane szko∏y zdrowia publicznego na
Êwiecie, a przede wszystkim w krajach Unii Europejskiej i w USA.

Wydawca — Szko∏a Zdrowia Publicznego w ¸odzi — pragnie wyraziç prze-
konanie, i˝ prezentowane drugie wydanie „Podstaw epidemiologii” spotka si´ 
z nie mniejszym zainteresowaniem ni˝ poprzednie.





Przedmowa

„Podstawy epidemiologii” zosta∏y przygotowane z zamierzeniem uspraw-
nienia nauczania, szkolenia i badaƒ naukowych w dziedzinie zdrowia publicz-
nego.

Potrzeba takiego opracowania sta∏a si´ oczywista w trakcie dyskusji pomi´-
dzy pracownikami WHO i osobami odpowiedzialnymi za nauczanie przedmio-
tów medycznych z wielu krajów. Zapotrzebowanie na podr´cznik obejmujàcy
podstawy epidemiologii wyra˝one zosta∏o równie˝ w odpowiedziach na kwestio-
nariusz rozes∏any do cz∏onków WHO Global Environmental Epidemiology Ne-
twork (GEENET). 

Autorzy sk∏adajà podzi´kowanie za pomoc uzyskanà od szerokiego grona
osób. Wst´pna wersja tekstu zosta∏a oceniona przez grup´ edytorskà w sk∏adzie:
Dr José Calheiros, Oporto, Portugalia; Dr Vikas K. Desai, Surat, Indie; Dr Osa-
fu Ogbeide, Benin City, Nigeria; Dr Robin Philipp, Bristol, Wielka Brytania.
Cenne uwagi wnieÊli równie˝: Dr Peter Baxter, Cambridge, Wielka Brytania; Dr
Ruth Etzel, Atlanta, USA; Dr Charles du Florey, Dundee, Szkocja; Dr Ichiro Ka-
wachi, Wellington, Nowa Zelandia; Dr John Last, Ottawa, Kanada; Dr Anthony
McMichael, Adelaide, Australia; Dr Markku Nurminen, Helsinki, Finlandia; Dr
Annette Robertson, Suva, Fid˝i; Dr Linda Rosenstock, Seatle, USA; Dr Colin
Soskolne, Edmonton, Kanada i Dr Michel Thuriaux, Department of Communi-
cable Disease Surveillance and Response, WHO, Genewa, Szwajcaria. Pani Mar-
tha Anker z WHO, Department of Communicable Disease Surveillance and Re-
sponse przygotowa∏a rozdzia∏ 4.

Wersja „prawie ostateczna” by∏a szeroko rozprowadzona w 1990 r. Zosta∏a
ona formalnie oceniona przez 12 nauczycieli epidemiologii i ich studentów w 10
krajach (Beaglehole i wsp., 1992). Od wydania ksià˝ki w 1993 r. wydrukowano
ponad 50000 egzemplarzy i przet∏umaczono jà na ponad 25 j´zyków. List´ i adre-
sy wydawców poszczególnych wersji j´zykowych mo˝na otrzymaç z Marketing
and Dissemination, WHO, 1211 Geneva 27, Switzerland. Niniejsza uaktualniona
wersja zosta∏a opracowana w 1999 r. Zawiera nowe przyk∏ady i nowe podrozdzia-
∏y nt. zaka˝enia wirusem HIV powodujàcym upoÊledzenie odpornoÊci (human
immunodeficiency virus) i zespo∏u nabytego upoÊledzenia odpornoÊci (AIDS —
acquired immunodeficiency syndrome) oraz analizy wariancji, metaanalizy i re-
gresji logistycznej.

Przygotowanie tego materia∏u szkoleniowego by∏o finansowane z Mi´dzy-
narodowego Programu Bezpieczeƒstwa Chemicznego (wspólnego programu Uni-
ted Nations Environment Programme, Mi´dzynarodowej Organizacji Pracy 
i Âwiatowej Organizacji Zdrowia), Swedish International Development Authori-
ty (SIDA) i Swedish Agency for Research Collaboration with Developing Coun-
tries (SAREC).





Wprowadzenie

Zasadnicza rola epidemiologii w realizacji celów programu „Zdrowie dla
wszystkich do roku 2000” zosta∏a uznana przez Âwiatowe Zgromadzenie Zdrowia
w maju 1988 r. Rezolucja zgromadzenia nak∏ania∏a kraje cz∏onkowskie, aby w wi´k-
szym stopniu wykorzystywa∏y koncepcje i metody epidemiologiczne w przygoto-
wywaniu, uaktualnianiu, monitorowaniu i ocenie programów w tej dziedzinie oraz
zach´ca∏a do udzia∏u w szkoleniach z zakresu nowoczesnej epidemiologii, której
metody mogà mieç du˝e znaczenie dla oceny podejmowanych programów ochro-
ny zdrowia.

Podr´cznik stanowi wprowadzenie do podstawowych zasad i metod epide-
miologicznych. Jest on przeznaczony dla szerokiego audytorium, w tym specjali-
stów w dziedzinie ochrony zdrowia i Êrodowiska, zajmujàcych si´ dzia∏alnoÊcià
szkoleniowà, studentów medycyny i innych kierunków, w których wymagana
jest znajomoÊç tej problematyki. Terminologia stosowana w tej ksià˝ce jest w du-
˝ej mierze oparta na „S∏owniku epidemiologicznym” (Last, 1995).

Celem tej ksià˝ki jest:
— wyjaÊnienie zasad ustalania przyczyn chorób, ze szczególnym uwzgl´d-

nieniem modyfikowalnych czynników Êrodowiskowych,
— zach´cenie do stosowania epidemiologii w zapobieganiu chorobom 

i umacnianiu zdrowia zarówno w medycynie Êrodowiskowej, jak i medycynie
pracy, 

— przygotowanie przedstawicieli kierunków zwiàzanych z ochronà zdro-
wia do rozpoznawania szeroko rozumianych potrzeb zdrowotnych i w∏aÊciwego
wykorzystywania istniejàcych zasobów do ich skutecznego zaspokajania,

— zach´cenie do stosowania metod epidemiologicznych w praktyce kli-
nicznej,

— stymulowanie sta∏ego zainteresowania metodami epidemiologicznymi.
Na zakoƒczenie kursu s∏uchacz powinien wykazaç znajomoÊç:
— zasad i zastosowaƒ epidemiologii,
— definiowania i mierzenia zjawisk zdrowotnych w populacji,
— zalet i ograniczeƒ metod epidemiologicznych,
— epidemiologicznej koncepcji przyczynowoÊci chorób,
— roli epidemiologii w prewencji chorób, promocji zdrowia i polityce zdro-

wotnej,
— roli epidemiologii w dobrej praktyce klinicznej,
— roli epidemiologii w ocenie efektywnoÊci i wydajnoÊci opieki zdrowot-

nej.
Ponadto oczekuje si´, ˝e s∏uchacze uzyskajà ró˝norodne umiej´tnoÊci prak-

tyczne, takie jak:
— opisywanie g∏ównych przyczyn zgonów, chorobowoÊci i inwalidztwa 

w danej populacji,
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— zaprojektowanie w∏aÊciwego modelu badania epidemiologicznego w ce-
lu uzyskania odpowiedzi na pytania dotyczàce: czynników przyczynowych cho-
rób, historii naturalnej, prognozy, prewencji, oceny stosowanego leczenia oraz in-
nych interwencji ukierunkowanych na kontrol´ choroby,

— krytycznej oceny piÊmiennictwa.
Dost´pny jest równie˝ (w j´z. ang.) podr´cznik dla prowadzàcych zaj´cia 

z epidemiologii. Zamówienia mo˝na kierowaç do: Department of Protection of
the Human Environment, WHO, 1211 Genewa 27, Szwajcaria. Obejmuje on in-
formacje pomocne przy organizowaniu i prowadzeniu nauczania epidemiologii,
∏àcznie z materia∏ami dydaktycznymi (folie), proponowanym zakresem pytaƒ eg-
zaminacyjnych oraz wskazówkami, w jaki sposób podr´cznik mo˝e byç wykorzy-
stywany i adaptowany do lokalnych potrzeb.
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Rozdzia∏ 1
Co to jest epidemiologia?

Epidemiologia w uj´ciu historycznym

Poczàtki

Poczàtki epidemiologii si´gajà ponad 2000 lat w przesz∏oÊç, kiedy to Hipo-
krates i inni wyrazili poglàd, ˝e czynniki Êrodowiskowe mogà wp∏ywaç na wyst´-
powanie choroby. Nie poczyniono jednak nic w tym wzgl´dzie a˝ do XIX w., kie-
dy zacz´to intensywnie badaç zjawiska warunkujàce rozpowszechnienie choroby
w okreÊlonych populacjach ludzkich. Badania te nie tylko sta∏y si´ poczàtkami
epidemiologii, ale równie˝ stanowi∏y jej najbardziej spektakularne osiàgni´cia,
jak na przyk∏ad ustalenie przez Johna Snowa, ˝e ryzyko wystàpienia cholery w Lon-
dynie by∏o zwiàzane, wÊród innych elementów, z dostarczaniem ludnoÊci wody
pitnej przez okreÊlonà firm´. Epidemiologiczne badania Snowa stanowi∏y jedno
z licznych przedsi´wzi´ç, w których uwzgl´dniono rol´ fizycznych, chemicznych,
biologicznych, socjologicznych i politycznych procesów (Cameron, Jones, 1983). 

Tabela 1.1. Zgony z powodu cholery na obszarach Londynu zaopatrywanych w wod´ 
przez dwa przedsi´biorstwa, 8 lipca– 26 sierpnia 1854

èród∏o: Snow, 1855.

Snow w swoim badaniu Êledzi∏ miejsce zamieszkania ka˝dej z osób, która zmar-
∏a na choler´ w Londynie w latach 1848–1849 i 1853–1854 i odkry∏ zwiàzek mi´dzy
êród∏ami wody pitnej a zgonami na t´ chorob´. Dokona∏ statystycznego zestawie-
nia zgonów na choler´ i korzystania z okreÊlonego êród∏a wody (tab. 1.1), wyka-
zujàc, ˝e zarówno liczba zgonów z powodu cholery jak i daleko wa˝niejszy wspó∏-
czynnik zgonów by∏y znacznie wi´ksze wÊród osób, którym wody pitnej dostar-
cza∏o przedsi´biorstwo Southwark. Na podstawie tego drobiazgowego badania
Snow stworzy∏ teori´ o rozprzestrzenianiu si´ chorób zakaênych sugerujàc, ˝e
choler´ mo˝e przenosiç ska˝ona woda. By∏ on tym, który zach´ci∏ do wprowadza-
nia usprawnieƒ w dostarczaniu wody na d∏ugo przed odkryciem drobnoustroju
wywo∏ujàcego choler´, a jego badanie mia∏o bezpoÊredni wp∏yw na polityk´ spo-
∏ecznà. Praca Snowa przypomina nam o tym, ˝e dzia∏ania zdrowotne, takie jak

Zaopatrzenie w wod´
przez przedsi´biorstwo
Southwark
Lambeth

LudnoÊç (1851 r.)

167 654
19 133

Zgony z powodu
cholery

844
18

Wspó∏czynnik zgonów
na 1000 mieszkaƒców

5,0
0,9
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dostarczenie dobrej wody pitnej i poprawa warunków sanitarnych majà ogromny
wp∏yw na zdrowie spo∏eczeƒstwa. Od tego czasu, poczàwszy od 1850 r., w wielu
przypadkach badania epidemiologiczne dostarczy∏y informacji potrzebnych do
podj´cia w∏aÊciwych dzia∏aƒ. Pod koniec XIX i w poczàtkach XX w. tego rodza-
ju podejÊcie polegajàce na porównywaniu wspó∏czynników chorób wyst´pujà-
cych w populacjach ludzkich zacz´to wykorzystywaç w coraz wi´kszym stopniu.
Metod´ t´ stosowano g∏ównie w chorobach zakaênych (patrz rozdz. 7). Sta∏a si´
ona wa˝nym narz´dziem w wykazaniu zwiàzku mi´dzy warunkami lub czynni-
kami Êrodowiskowymi a okreÊlonymi chorobami.

Epidemiologia wspó∏czesna

Ilustracjà rozwoju wspó∏czesnej epidemiologii mogà byç prace Dolla, Hilla
i innych, którzy w latach 50. minionego stulecia badali zale˝noÊci mi´dzy pale-
niem papierosów a rakiem p∏uca. Wspomniane prace, poprzedzone klinicznymi
obserwacjami ∏àczàcymi palenie papierosów z rakiem p∏uca, rozszerzy∏y zaintere-
sowania epidemiologii na choroby przewlek∏e. Wyniki d∏ugofalowych obserwacji
brytyjskich lekarzy wykaza∏y silny zwiàzek mi´dzy na∏ogiem palenia papierosów
a rozwojem raka p∏uca (ryc. 1.1). Wkrótce sta∏o si´ jasne, ˝e dla wielu chorób licz-
ba czynników przyczynowych jest du˝a. Niektóre sà niezb´dne do powstania
choroby, inne powodujà wzrost ryzyka jej wystàpienia. Do badania tych zale˝no-
Êci s∏u˝à nowoczesne metody epidemiologiczne. 

Ryc. 1.1. Wspó∏czynniki zgonów na raka p∏uca (na 1000) wg liczby wypalanych papierosów, 
badanie brytyjskich lekarzy, 1951–1961.

èród∏o: Doll, Hill, 1964; WHO 92314. Reprodukcja za zgodà wydawcy
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Dzisiaj epidemiologia chorób zakaênych nadal pozostaje wa˝nym proble-
mem w krajach rozwijajàcych si´, gdzie takie choroby, jak malaria, schistosoma-
toza, tràd i choroba Heinego i Medina nadal wyst´pujà powszechnie. Ponadto ta
ga∏àê epidemiologii w krajach rozwini´tych ponownie nabra∏a wa˝noÊci w zwiàz-
ku z pojawieniem si´ nowych jednostek, takich jak choroba legionistów czy ze-
spó∏ nabytego upoÊledzenia odpornoÊci (AIDS).

Definicja i zakres epidemiologii

Epidemiologia jest definiowana jako „nauka o rozpowszechnieniu i o czyn-
nikach warunkujàcych wyst´powanie zwiàzanych ze zdrowiem stanów lub zda-
rzeƒ w okreÊlonych populacjach oraz jako dyscyplina s∏u˝àca do kontroli proble-
mów zdrowotnych” (Last, 1995).

Definicja ta zwraca uwag´ na to, ˝e epidemiolodzy zajmujà si´ nie tylko zgo-
nami, chorobami i obni˝onà sprawnoÊcià organizmu, ale równie˝ zdrowiem i spo-
sobami jego poprawy. Podmiotem badania w epidemiologii jest populacja ludzka.
Populacj´ t´ mo˝na zdefiniowaç w terminach geograficznych lub innych, np. jako
okreÊlonà grup´ pacjentów szpitalnych lub pracowników zak∏adu pracy tworzà-
cych jednostk´ badania. Najcz´Êciej wykorzystywanà populacjà w epidemiologii
jest ludnoÊç zamieszka∏a na danym terenie lub w danym kraju, w okreÊlonym cza-
sie. Populacja ta tworzy baz´, z której wy∏aniane sà podgrupy wed∏ug takich kry-
teriów, jak p∏eç, wiek, przynale˝noÊç etniczna itd. Struktury populacji pochodzà-
cych z ró˝nych regionów geograficznych ró˝nià si´ mi´dzy sobà, a ponadto zmie-
niajà si´ w czasie. ZmiennoÊç t´ musi uwzgl´dniaç analiza epidemiologiczna.

W szeroko pojmowanej dziedzinie zdrowia publicznego zastosowanie epi-
demiologii jest wielorakie (ryc. 1.2). Poczàtkowo badania epidemiologiczne zaj-
mowa∏y si´ etiologià (okreÊlaniem przyczyn) chorób zakaênych i ten rodzaj dzia-
∏alnoÊci dominowa∏ do czasu wykrycia metod zapobiegawczych. W tym znacze-
niu epidemiologia staje si´ podstawà nauk medycznych, których celem jest po-
prawa stanu zdrowia ludzi. Przyczyny niektórych chorób mogà byç ÊciÊle zwià-
zane z czynnikami genetycznymi, tak jak np. w przypadku fenyloketonurii, cz´-
Êciej jednak choroba jest wynikiem interakcji mi´dzy czynnikami genetycznymi
i Êrodowiskowymi. Ârodowisko jest tu poj´ciem rozumianym szeroko jako zespó∏
biologicznych, chemicznych, fizycznych, psychologicznych lub innego rodzaju
czynników mogàcych oddzia∏ywaç na zdrowie (rozdz. 9). W tym wzgl´dzie nie-
zwykle wa˝nà rol´ odgrywajà zachowanie i styl ˝ycia, którymi epidemiologia zaj-
muje si´ coraz cz´Êciej, badajàc ich wp∏yw na zdrowie i rol´ w promocji zdrowia.

Epidemiologia zajmuje si´ równie˝ przebiegiem i skutkami (historià natu-
ralnà) choroby zarówno wÊród poszczególnych osób, jak i w grupach. Zastosowa-
nie epidemiologicznych zasad i metod w rozwiàzywaniu problemów wyst´pujà-
cych w medycynie praktycznej doprowadzi∏o do rozwoju epidemiologii klinicz-
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nej. Stàd te˝ epidemiologia sta∏a si´ podporà zarówno medycyny zapobiegawczej,
jak i klinicznej. Epidemiologia cz´sto wykorzystywana jest do badania stanu zdro-
wia grup populacyjnych. ZnajomoÊç czynników wp∏ywajàcych na cz´stoÊç wyst´-
powania choroby w populacjach jest podstawowà informacjà wykorzystywanà
przez w∏adze zajmujàce si´ problemami ochrony zdrowia w celu w∏aÊciwego u˝y-
cia ograniczonych Êrodków na identyfikacj´ g∏ównych zagro˝eƒ i zastosowanie
w∏aÊciwych programów zapobiegania i opieki. W niektórych specjalistycznych dzia-
∏ach, takich jak epidemiologia Êrodowiskowa i epidemiologia w medycynie pra-
cy, specjalny nacisk k∏adzie si´ na badania populacji nara˝onych na okreÊlony ro-
dzaj Êrodowiskowej ekspozycji.

Ryc. 1.2. Zastosowania epidemiologii.
WHO 92315

W ciàgu minionych 50 lat epidemiologia znacznie si´ rozwin´∏a. G∏ównym
jej wyzwaniem jest teraz badanie i dzia∏anie w zakresie czynników spo∏ecznych
zwiàzanych ze zdrowiem i chorobà (Beaglehole, Bonita, 1997).

Ostatnio epidemiolodzy w∏àczyli si´ w ocen´ skutecznoÊci i sprawnoÊci dzia∏a-
nia s∏u˝by zdrowia poprzez okreÊlanie optymalnego okresu pobytu chorego w szpita-
lu w ró˝nych stanach chorobowych, ocen´ leczenia wysokiego ciÊnienia krwi, badanie
skutecznoÊci dzia∏aƒ sanitarnych przy kontroli chorób biegunkowych, ocen´ wp∏ywu
zmniejszonego st´˝enia zwiàzków o∏owiu w paliwie na zdrowie spo∏eczeƒstwa itd.
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Dokonania epidemiologii

Ospa

Eliminacja ospy na Êwiecie sta∏a si´ wspania∏ym osiàgni´ciem przyczynia-
jàcym si´ do poprawy zdrowia i dobrego samopoczucia milionów ludzi, szczegól-
nie zamieszka∏ych w wielu najbiedniejszych krajach Êwiata. Jest ilustracjà zarów-
no osiàgni´ç, jak i niepowodzeƒ cz∏owieka. W latach 90. XVIII w. wykazano, ˝e
zaka˝enie ospà krowià stanowi zabezpieczenie przed wirusem ospy. Jednak pra-
wie 200 lat up∏yn´∏o, zanim dobrodziejstwo tego odkrycia zosta∏o zaakceptowane
i wykorzystane na Êwiecie. 

Eliminacja ospy wymaga∏a intensywnej kampanii koordynowanej przez
wiele lat przez Âwiatowà Organizacj´ Zdrowia (WHO). Epidemiologia odegra∏a
tu centralnà rol´, dostarczajàc informacji o dystrybucji przypadków, o modelu,
mechanizmach i warunkach przenoszenia zarazka poprzez nanoszenie na mapy
miejsc pojawiania si´ choroby oraz ocen´ podejmowanych dzia∏aƒ. Kiedy w 1967 r.
WHO zaproponowa∏a 10-letni program zwalczania tej choroby, w 31 krajach od-
notowywano rocznie 10–15 mln nowych przypadków i 2 mln zgonów. Po wdro-
˝eniu tego programu nastàpi∏o bardzo szybkie zmniejszanie si´ liczby krajów, 
w których odnotowywano przypadki zachorowaƒ w latach 1967–1976; w 1976 r.
jeszcze tylko w 2 krajach wyst´powa∏y zachorowania, a ostatni naturalny przypa-
dek ospy zosta∏ opisany w 1977 r. (ryc. 1.3).

Ryc. 1.3. Liczba krajów z ospà (lata 1967–1978).
èród∏o: Fenner i wsp., 1988; WHO 93216
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W relacjach finansowych ca∏kowite wydatki tego przedsi´wzi´cia oszacowa-
no na oko∏o 200 mln dolarów amerykaƒskich, oszcz´dzajàc 1,5 mld dolarów ame-
rykaƒskich ka˝dego roku, przy czym wi´kszoÊç z tych oszcz´dnoÊci pochodzi∏a z
krajów bogatszych, gdzie programy szczepieƒ nie by∏y tak d∏ugotrwa∏e. Do suk-
cesu przyczyni∏o si´ szereg czynników: powszechna polityczna aprobata, wyraê-
ny cel i Êcis∏e terminy jego osiàgni´cia, dobrze przygotowany personel oraz ela-
styczna strategia. Ponadto sama choroba odznacza∏a si´ cechami, które umo˝li-
wia∏y jej eliminacj´, by∏a te˝ dost´pna ciep∏osta∏a szczepionka.

Zatrucie metylort´cià

Ju˝ w Êredniowieczu rt´ç uwa˝ana by∏a za substancj´ szkodliwà. W ostat-
nich czasach sta∏a si´ symbolem niebezpieczeƒstw zwiàzanych ze ska˝eniem Êro-
dowiska. W latach 50. zwiàzki rt´ci ze Êciekami odprowadzanymi z fabryki w Mi-
namacie w Japonii przedosta∏y si´ do ma∏ej zatoki. Doprowadzi∏o to do kumula-
cji metylort´ci w mi´sie ryb, wywo∏ujàc ci´˝kie zatrucia u ludzi, którzy je spo˝y-
wali (WHO, 1990a). 

Epidemiologia odegra∏a tu istotnà rol´, identyfikujàc przyczyny choroby
oraz obejmujàc kontrolà jednà z pierwszych epidemii schorzenia wywo∏anego
przez ska˝one Êrodowisko. Pierwsze przypadki choroby sugerowa∏y poczàtkowo
zakaêne zapalenie opon mózgowych. Okaza∏o si´ jednak, ˝e 121 pacjentów z tà
chorobà zamieszkiwa∏o w pobli˝u zatoki Minamata. Analiza chorych i zdrowych
osób ujawni∏a, ˝e prawie wszyscy chorzy byli cz∏onkami rodzin, w których g∏ów-
nym zaj´ciem by∏o ∏owienie ryb. Osoby odwiedzajàce te rodziny oraz ci, którzy
jedli niewielkie iloÊci ryb, nie zachorowali. Uzyskane obserwacje pozwoli∏y na
przypuszczenie, ˝e choroba zwiàzana jest ze spo˝ywaniem ryb, i ˝e nie ma ona
charakteru choroby zakaênej lub schorzenia o pod∏o˝u genetycznym.

By∏a to pierwsza znana epidemia zatrucia metylort´cià wywo∏ana spo˝y-
ciem ryb i od tego czasu up∏yn´∏o wiele lat badaƒ, zanim wykryto dok∏adnà przy-
czyn´ choroby. Choroba Minamata sta∏a si´ jednà z najlepiej udokumentowa-
nych chorób Êrodowiskowych. Pojawi∏a si´ jeszcze w latach 60. w innej cz´Êci Ja-
ponii. Od tego czasu opisano w wielu krajach przypadki zatruç metylort´cià. Za-
zwyczaj przebieg ich nie by∏ ju˝ taki ci´˝ki, jak w Japonii (WHO, 1990a).

Choroba reumatyczna i reumatyczna choroba serca

Choroba reumatyczna i reumatyczna choroba serca sà zwiàzane z ubóstwem
i najcz´Êciej wyst´pujà wÊród ubogich i wielodzietnych rodzin, gdzie istniejà
sprzyjajàce warunki paciorkowcowej infekcji górnych dróg oddechowych. W wie-
lu krajach rozwini´tych spadek zachorowaƒ na chorob´ reumatycznà zaczà∏ si´
na poczàtku XX w., na d∏ugo przed wprowadzeniem skutecznych leków, jakimi
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by∏y sulfonamidy i penicylina (ryc. 1.4). Dzisiaj choroba w tych krajach prawie
znikn´∏a, choç skupiska wzgl´dnie wysokiej zachorowalnoÊci istniejà jeszcze
wÊród spo∏ecznie i ekonomicznie zacofanych grup. W wielu krajach rozwijajà-
cych si´ reumatyczna choroba serca jest nadal jednà z najcz´Êciej wyst´pujàcych
form chorób serca.

Ryc. 1.4. Wyst´powanie choroby reumatycznej w Danii (1862–1962).
èród∏o: Taranta, Markowitz, 1989; WHO 92317

Epidemiologia pomog∏a zrozumieç istot´ choroby reumatycznej i reuma-
tycznej choroby serca oraz przyczyni∏a si´ do poprawy metod prewencji w reuma-
tycznej chorobie serca. Badania epidemiologiczne równie˝ ujawni∏y istotnà rol´
socjalnych i ekonomicznych czynników w wyst´powaniu endemicznych ognisk
goràczki reumatycznej i w rozprzestrzenianiu si´ paciorkowcowej infekcji gard∏a.
Przyczyny tych chorób sà bardziej z∏o˝one ni˝ zatrucie metylort´cià, gdzie tylko
jeden swoisty czynnik decydowa∏ o rozwoju choroby.

Choroby wywo∏ane niedoborem jodu

Niedobór jodu, który doÊç powszechnie wyst´puje w pewnych rejonach gór-
skich, prowadzi do spadku aktywnoÊci fizycznej i umys∏owej. Zaburzenia te zwià-
zane sà z niedostatecznym wytwarzaniem zawierajàcego jod hormonu tarczycy
(Hetzel 1995). Choç prawie 400 lat temu wole i kretynizm, jako pierwsze zosta∏y
dok∏adnie opisane, dopiero w XX w. nabyta o nich wiedza umo˝liwi∏a wprowa-
dzenie skutecznej kontroli i efektywnych dzia∏aƒ zapobiegawczych. W 1915 r.
wole endemiczne uwa˝ano za chorob´, której mo˝na naj∏atwiej zapobiegaç; w tym
te˝ roku w Szwajcarii zaproponowano stosowanie zapobiegawczo jodowanej soli
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(Hetzel, 1995). Wkrótce po tym w Akron, Ohio, USA zastosowano na wielkà ska-
l´ eksperyment z jodem wÊród 5000 dziewczàt w wieku od 11 do 18 lat. Profilak-
tyczne i terapeutyczne efekty tego eksperymentu by∏y tak imponujàce, ˝e od 1924 r.
w wielu krajach powszechnie wprowadzono do u˝ytku jodowanà sól.

Zastosowanie jodowanej soli dlatego by∏o tak efektywne, poniewa˝ u˝ywa-
∏y jej w przybli˝eniu jednakowo przez ca∏y rok wszystkie warstwy spo∏eczne. Oczy-
wiÊcie sukces zale˝a∏ od dostatecznej produkcji, w∏aÊciwej dystrybucji, odpo-
wiednich ustaleƒ prawnych, dobrej kontroli i spo∏ecznej ÊwiadomoÊci (akcepto-
walnoÊci).

Epidemiologia przyczyni∏a si´ do rozpoznania i rozwiàzania problemu nie-
doboru jodu; zastosowano na du˝à skal´ skuteczne dzia∏ania zapobiegawcze oraz
wprowadzono metody monitorowania programów leczenia jodem. Pomimo to
zdobyta wiedza nadal nie jest w pe∏ni wykorzystywana w celu zmniejszania roz-
miaru cierpieƒ milionów ludzi w krajach rozwijajàcych si´, gdzie choroby z nie-
doboru jodu nadal wyst´pujà endemicznie.

Wysokie ciÊnienie krwi

Wysokie ciÊnienie krwi (nadciÊnienie) jest wa˝nym problemem zdrowot-
nym zarówno w krajach rozwijajàcych si´, jak i w krajach rozwini´tych. Na przy-
k∏ad a˝ 20% ludzi w wieku 35–64 lat cierpi na nadciÊnienie i to w tak ró˝nych
spo∏eczeƒstwach, jak Stany Zjednoczone i niektóre rejony Chin. Epidemiologia
okreÊli∏a rozmiar problemu, przeÊledzi∏a histori´ naturalnà choroby i zdrowotne 

Tabela 1.2. Odsetek populacji USA w wieku 35–69 lat kwalifikujàcej si´ do leczenia 
w zale˝noÊci od przyj´tego kryterium nadciÊnienia

èród∏o: R. Cooper, informacja ustna, 1998.
a Jedno lub oba rodzaje ciÊnienia: skurczowe i rozkurczowe.

skutki nieleczonego nadciÊnienia, oceni∏a wartoÊç terapii oraz pomog∏a w wyzna-
czeniu najodpowiedniejszego poziomu ciÊnienia krwi, przy którym nale˝y rozpo-
czàç leczenie. Poziom ten zale˝y od liczby ludzi, którzy powinni byç zidentyfiko-
wani i leczeni oraz od oszacowanych kosztów. Na przyk∏ad w USA w 1994 r. 20%
osób w wieku 35–69 lat by∏o leczonych z powodu podwy˝szonego ciÊnienia krwi (R.
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CiÊnienie krwi
skurczowe/rozkurczowe

(mm Hg)a

≥ 160/95
≥ 140/90
≥ 140/90 i faktyczne ryzyko cho-
roby wieƒcowej w ciàgu nast´p-
nych 
10 lat ≥ 20%

Procent populacji

21,2
39,2
11,2

Liczba osób

21 700 000
40 200 000
11 500 000
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Cooper, informacja ustna, 1998). JeÊli przyjàç niski próg dla podj´cia leczenia je-
dynie na podstawie poziomu ciÊnienia krwi, to oko∏o 40% populacji w wieku
35–69 lat powinno podlegaç leczeniu. JeÊli jako kryterium przyjàç faktyczne ry-
zyko choroby wieƒcowej w okresie 10-letnim, to leczeniem nale˝a∏oby objàç znacz-
nie mniej osób (tab. 1.2). NadciÊnieniu w znacznym stopniu mo˝na zapobiegaç,
badania epidemiologiczne sà tu istotnym elementem w ocenie ró˝nych profilak-
tycznych strategii.

Palenie tytoniu, azbest i rak p∏uca

Rak p∏uca dawniej uwa˝ano za rzadkà chorob´. Od lat 30. ubieg∏ego stule-
cia nastàpi∏ gwa∏towny wzrost zachorowaƒ, w szczególnoÊci w krajach uprzemy-
s∏owionych. Pierwsze badania epidemiologiczne dotyczàce zwiàzku mi´dzy rakiem
p∏uca i paleniem tytoniu opisano w 1950 r. Nast´pne badania, prowadzone w wie-
lu ró˝nych populacjach, potwierdzi∏y istnienie tego rodzaju zwiàzku. W dymie ty-
toniowym znaleziono wiele substancji rakotwórczych. 

Obecnie wiadomo, ˝e g∏ównà przyczynà wzrostu wspó∏czynników zgonów
z powodu raka p∏uca jest dym tytoniowy (ryc. 1.1). Oprócz tego istniejà jeszcze
inne przyczyny, wÊród których wymieniç nale˝y zanieczyszczenie powietrza 
w aglomeracjach miejskich i py∏ azbestu. Palenie i azbest oddzia∏ujà wzajemnie
(interakcja), prowadzàc do bardzo wysokich wspó∏czynników zachorowania na
raka u pracowników, którzy palà i jednoczeÊnie sà nara˝eni na py∏ zawierajàcy
azbest (tab. 1.3).

Badania epidemiologiczne mogà dostarczyç iloÊciowych danych stanowià-
cych istotny wk∏ad w poznanie przyczynowego dzia∏ania ró˝nych czynników Êro-
dowiskowych. Zagadnienie przyczynowoÊci jest omówione w rozdziale 5.

Tabela 1.3. Standaryzowane wg wieku wspó∏czynniki zgonów na raka p∏uca (na 100 000 osób) 
w powiàzaniu z paleniem papierosów i zawodowà ekspozycjà na azbest

èród∏o: Hammond i wsp., 1979

Z∏amania szyjki koÊci udowej

Badanie epidemiologiczne dotyczàce urazów wymaga cz´sto wspó∏pracy
mi´dzy epidemiologami i przedstawicielami nauk spo∏ecznych oraz dziedzin zwià-
zanych ze Êrodowiskowymi uwarunkowaniami zdrowia. W ostatnich latach ura-

21

Nara˝enie na azbest

Nie
Tak
Nie
Tak

Palenie papierosów

Nie
Nie
Tak
Tak

Wspó∏czynniki zgonów 
na 100 000

11
58
123
602
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zy spowodowane upadkami, w szczególnoÊci z∏amania szyjki koÊci udowej u osób
w podesz∏ym wieku, znalaz∏y si´ w centrum uwagi ze wzgl´du na pojawienie si´
przed placówkami s∏u˝by zdrowia, nowych zadaƒ w obliczu starzejàcej si´ popu-
lacji ludzkiej.

Z wszystkich urazów z∏amania szyjki koÊci udowej wymagajà najd∏u˝szych
okresów pobytu w szpitalu, a ekonomiczne koszty zwiàzane z tym typem urazu
sà znaczne. Wi´kszoÊç z∏amaƒ jest wynikiem upadku, z kolei przewa˝ajàca liczba
zgonów wywo∏anych upadkiem, to konsekwencje powik∏aƒ z∏amaƒ wyst´pujà-
cych w szczególnoÊci u osób starszych. Z∏amania u osób starszych zwiàzane sà ze
wzrastajàcà z wiekiem sk∏onnoÊcià do upadku oraz podatnoÊcià koÊci na uraz, co
prowadzi do zwi´kszenia rozleg∏oÊci obra˝eƒ. Pomimo to wzgl´dna wa˝noÊç wy-
mienionych uwarunkowaƒ nadal nie jest jasna, nie ma te˝ optymalnej strategii
zapobiegania z∏amaniom szyjki koÊci udowej. Je˝eli nie podejmie si´ dzia∏aƒ za-
pobiegawczych, to wraz ze wzrostem liczby osób w podesz∏ym wieku w populacji
nale˝y spodziewaç si´ proporcjonalnego wzrostu wyst´powania z∏amaƒ szyjki ko-
Êci udowej. Epidemiologia odgrywa tu istotnà rol´, badajàc zarówno czynniki
modyfikujàce, jak niemodyfikujàce w próbach zmniejszenia zagro˝enia tymi z∏a-
maniami. 

AIDS

Zespó∏ nabytego upoÊledzenia odpornoÊci (AIDS) zosta∏ po raz pierwszy
wyodr´bniony jako samodzielna jednostka chorobowa w USA w 1981 r. (Gottlieb
i wsp., 1981). Okres wyl´gania AIDS jest d∏ugi; oko∏o po∏owa ludzi zara˝onych
wirusem HIV zapada na t´ chorob´ w ciàgu 9 lat od zaka˝enia. Do listopada 1999 r.
zarejestrowano 2 201 461 przypadków tej choroby (WHO, 1999). Prawdziwa licz-
ba przypadków jest prawdopodobnie znacznie wi´ksza. Rzeczywisty rozmiar pro-
blemu okreÊla liczba osób zara˝onych wirusem HIV.

Wirus znajduje si´ w pewnych p∏ynach ustrojowych, w szczególnoÊci we krwi,
spermie oraz w p∏ynach maciczno-pochwowych. Dominujàcymi mechanizmami
przenoszenia wirusa sà stosunek seksualny i skaleczenie zainfekowanymi ig∏ami.
Wirus jest równie˝ przenoszony przez zaka˝onà krew lub jej produkty u˝ywane
do transfuzji oraz od zara˝onej matki na dziecko w czasie cià˝y, przy porodzie lub
podczas karmienia piersià. 

Badania epidemiologiczne i socjologiczne odegra∏y decydujàcà rol´ w roz-
poznaniu epidemii, modelu jej rozprzestrzeniania oraz w poznaniu czynników
ryzyka i czynników spo∏ecznych, jak równie˝ w ocenie dzia∏aƒ interwencyjnych
i leczniczych, a tak˝e w zapobieganiu i kontroli epidemii. Szacunkowe dane do
1999 r. pokazujà, ˝e oko∏o 95% zara˝onych HIV/AIDS ˝yje w krajach rozwijajà-
cych si´, przy czym 70% mieszka w Afryce w pobli˝u Sahary, a oko∏o 20% w Azji
(UNAIDS/WHO, 1999). Jednak nawet w poszczególnych regionach i krajach sto-
pieƒ i model rozpowszechniania zaka˝enia sà znacznie zró˝nicowane. Badanie
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krwi oddawanej do przetoczeƒ, propagowanie bezpiecznych zachowaƒ seksualnych,
unikanie igie∏ wielokrotnego u˝ytku, zapobieganie zaka˝eniom dziecka przez mat-
k´ za pomocà leków antyretrowirusowych sà obecnie g∏ównymi sposobami kon-
troli rozpowszechniania HIV/AIDS.

Wraz z wprowadzeniem nowych leków antyretrowirusowych podawanych
w kombinacjach wyd∏u˝y si´ w krajach rozwini´tych ˝ycie chorych zaka˝onych
HIV. Jednak˝e wygórowany koszt tych leków powa˝nie ogranicza ich stosowanie.
Dla olbrzymiej wi´kszoÊci zaka˝onych nie sà one dost´pne.

Pytania kontrolne

1. Tabela 1.1 wykazuje, ˝e w jednym okr´gu wystàpi∏o ponad 40 razy wi´cej
przypadków cholery ni˝ w drugim. Czy daje to poglàd na ryzyko zachorowania
na choler´ w ka˝dym z tych okr´gów?

2. Jak mo˝na wykazaç znaczenie dostarczanej wody w wywo∏ywaniu zgo-
nów z powodu cholery?

3. Dlaczego badanie pokazane na rycinie 1.1 ograniczono do lekarzy?
4. Jakie wnioski mo˝na wyciàgnàç z ryciny 1.1?
5. Jakie czynniki powinno si´ braç pod uwag´ przy interpretowaniu geogra-

ficznej dystrybucji choroby?
6. Jakie zmiany odnotowano w wyst´powaniu choroby reumatycznej w Da-

nii w okresie zaznaczonym na rycinie 1.4? Jak to mo˝na wyjaÊniç?
7. Zinterpretuj na podstawie tabeli 1.3 udzia∏ azbestu i palenia tytoniu 

w kszta∏towaniu ryzyka zachorowania na raka p∏uca?
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Rozdzia∏ 2
Pomiar stanu zdrowia zbiorowoÊci

Definicje zdrowia i choroby

WÊród definicji zdrowia najbardziej ambitnà jest definicja zaproponowana
w 1948 r. przez Âwiatowà Organizacj´ Zdrowia: „Zdrowie to pe∏en dobrostan fi-
zyczny, psychiczny i spo∏eczny, a nie wy∏àcznie brak choroby bàdê niedomaga-
nia”. Definicja ta, mimo, i˝ krytykowana ze wzgl´du na trudnoÊci w okreÊlaniu 
i pomiarze dobrostanu, nadal uznawana jest za optymalnà. W 1977 r. Âwiatowe
Zgromadzenie Zdrowia postanowi∏o, ˝e w nadchodzàcej dekadzie g∏ównym ce-
lem rzàdów krajów cz∏onkowskich WHO powinno byç zapewnienie wszystkim
obywatelom Êwiata do roku 2000 takiego poziomu zdrowia, który pozwoli im na
produktywne ˝ycie spo∏eczne i ekonomiczne.

Z koniecznoÊci niejako w u˝yciu sà bardziej praktyczne definicje zdrowia 
i choroby; epidemiologia koncentruje si´ bowiem na zjawiskach, które mo˝na
wzgl´dnie ∏atwo zmierzyç i którym mo˝na przeciwdzia∏aç. W spo∏eczeƒstwach
bardziej rozwini´tych, gdzie dokona∏ si´ znaczny post´p w zakresie zapobiegania
przedwczesnym zgonom i inwalidztwu, poÊwi´ca si´ wi´cej uwagi pozytywnym
objawom zdrowia. Na przyk∏ad wa˝niejsza nowa mi´dzynarodowa inicjatywa z dzie-
dziny promocji zdrowia zosta∏a zg∏oszona w 1986 r. w Ottawskiej Karcie Promo-
cji Zdrowia (patrz rozdz. 10).

Definicje okreÊlajàce stan zdrowia, u˝ywane przez epidemiologów sà zazwy-
czaj proste, jak np. „choroba wyst´puje” lub „brak choroby”. Stworzenie kryte-
riów do stwierdzenia wyst´powania choroby zwiàzane jest z definicjà stanu pra-
wid∏owego (normy) i nieprawid∏owego. Ze wzgl´du na znacznà zmiennoÊç osob-
niczà wi´kszoÊci cech biologicznych niekiedy trudno jest okreÊliç, co jest „nor-
mà” i zdarza si´, ˝e granica mi´dzy stanem prawid∏owym i nieprawid∏owym nie
jest ostra. 

Kryteria diagnostyczne uwzgl´dniajà zazwyczaj informacje dotyczàce obja-
wów podmiotowych i przedmiotowych oraz wyniki badaƒ diagnostycznych, np.
zapalenie wàtroby identyfikuje si´ na podstawie obecnoÊci przeciwcia∏ we krwi.
Azbestoz´ rozpoznaje si´ na podstawie objawów subiektywnych, zaburzeƒ czyn-
noÊci p∏uc o charakterze restrykcyjnym, obecnoÊci zmian w∏óknistych i zgrubieƒ
op∏ucnej na zdj´ciu rtg oraz wyst´powania nara˝enia na w∏ókna azbestowe w prze-
sz∏oÊci. Tabela 2.1 przedstawia bardziej z∏o˝ony przyk∏ad, zmodyfikowanych kry-
teriów diagnostycznych Jonesa dla goràczki reumatycznej zaproponowanych
przez Amerykaƒskie Towarzystwo Kardiologiczne. Diagnozy mo˝na dokonaç na
podstawie kilku objawów wybranych spoÊród liczniejszych oznak goràczki reu-
matycznej, pewne objawy sà wa˝niejsze ni˝ inne.
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Tabela 2.1. Wytyczne diagnozowania wczesnej fazy ostrej goràczki reumatycznej 
(kryteria Jonesa, uaktualnione w 1992 r.)

èród∏o: Special Writing Group of the Committee on Rheumatic Fever, Endocarditis, and Kawasaki Di-
sease of the Council on Cardiovascular Disease in the Young of the American Heart Association (1992). Copy-
right 1992, American Medical Association.

a Dowody poprzedzajàcego zaka˝enia wywo∏anego przez paciorkowce z Grupy A:
— dodatni posiew z gard∏a lub test na obecnoÊç przeciwcia∏,
— podwy˝szone lub narastajàce miano przeciwcia∏.

W okreÊlonych sytuacjach uzasadniony jest wybór bardzo prostych kryteriów,
np. obni˝enie umieralnoÊci spowodowanej bakteryjnym zapaleniem p∏uc u dzieci 
w krajach rozwijajàcych si´ jest zale˝ne od szybkiego wykrycia choroby i podj´cia
leczenia. Opracowany przez Âwiatowà Organizacj´ Zdrowia przewodnik zaleca wy-
krywanie przypadków zapalenia p∏uc wy∏àcznie na podstawie objawów klinicznych,
bez os∏uchiwania, zdj´cia rtg klatki piersiowej czy badaƒ laboratoryjnych. Jedyne
wymagane w tym przypadku wyposa˝enie to prosty przyrzàd do pomiaru nat´˝o-
nych obj´toÊci wydechowych w jednostce czasu. Stosowanie antybiotyków w przy-
padkach podejrzenia zapalenia p∏uc tylko na podstawie badania fizykalnego jest
uzasadnione w sytuacji wysokiej zapadalnoÊci na t´ chorob´ (WHO, 1995a).

Kliniczna definicja przypadku AIDS u doros∏ych zosta∏a opracowana w 1985 r.
w celu u∏atwienia rozpoznania w sytuacji, gdy niedost´pne sà bardziej z∏o˝one ba-
dania diagnostyczne (WHO, 1997b). Uwzgl´dnia ona jednoczeÊnie wyst´powanie co
najmniej dwóch objawów „du˝ych” i jednego objawu z grupy „ma∏ych”, przy braku
innych znanych przyczyn supresji uk∏adu immunologicznego, takich jak choroba
nowotworowa bàdê stan ci´˝kiego niedo˝ywienia. Definicja zosta∏a poddana rewizji
w 1993 r. w wyniku czego w∏àczono do niej osoby z zaawansowanà niewydolnoÊcià
uk∏adu immunologicznego i kilkoma innymi oznakami klinicznymi infekcji HIV.

Kryteria diagnostyczne zmieniajà si´ wraz z rozwojem wiedzy i techniki.
Na przyk∏ad pierwotne kryteria Âwiatowej Organizacji Zdrowia rozpoznania za-
wa∏u mi´Ênia sercowego w badaniach epidemiologicznych zosta∏y zmienione przez
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Goràczka reumatyczna mo˝e byç rozpoznana z du˝ym prawdopodobieƒstwem przy obecnoÊci
dwóch objawów du˝ych lub jednego du˝ego i dwóch ma∏ych wraz z poprzedzajàcym
wyst´powaniem zaka˝enia wywo∏anego przez paciorkowce z grupy A.a

Objawy du˝e

Zapalenie serca (pancarditis)
Zapalenie wielostawowe
Plàsawica
Rumieƒ brze˝ny
Guzki podskórne

Objawy ma∏e

Badanie kliniczne:
— ból stawów
— goràczka

Badania laboratoryjne:
— podwy˝szony poziom czynników ostrej fazy:

a) nieprawid∏owy wskaênik sedymentacji
erytrocytów

b) bia∏ko C-reaktywne
— wyd∏u˝ony odst´p P-R w ekg
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wprowadzenie obiektywnej metody oceny elektrokardiogramu za pomocà Min-
nesota Code (Prineas i wsp., 1982).

Podstawowà sprawà jest, aby kryteria stosowane w epidemiologii by∏y jasno
okreÊlone, ∏atwe w zastosowaniu, uwzgl´dniajàce standaryzowany pomiar mo˝li-
wy do wykonania w ró˝nych okolicznoÊciach i przez ró˝ne osoby. Definicje sto-
sowane w praktyce klinicznej nie sà tak sztywno okreÊlone i ocena kliniczna od-
grywa w nich znacznie wi´kszà rol´. Zale˝nie od jednostkowych potrzeb mo˝li-
we jest wykonanie szeregu dodatkowych badaƒ diagnostycznych prowadzàcych
do postawienia diagnozy koƒcowej. Badania epidemiologiczne mogà wykorzysty-
waç dane z praktyki klinicznej, ale najcz´Êciej analizà obj´te sà dane zbierane w
ramach programów „wczesnego wykrywania” choroby. Zasady te zosta∏y opisane
w rozdziale 6 i cz´Êciowo w raporcie WHO dotyczàcym wczesnego wykrywania
chorób zawodowych (WHO, 1987c).

Miary cz´stoÊci chorób

Populacja nara˝ona

Stosuje si´ kilka miar cz´stoÊci wyst´powania choroby, odnoszàcych si´ do
poj´cia chorobowoÊci i zachorowalnoÊci. Niestety wÊród epidemiologów nie ma
pe∏nej zgodnoÊci co do definicji i terminów stosowanych w tym zakresie. Termi-
ny i definicje u˝yte w tym podr´czniku sà zgodne ze S∏ownikiem Epidemiologii
(Last, 1995).

Ryc. 2.1. Populacja nara˝ona w badaniu raka szyjki macicy.
WHO 92318

Przy obliczaniu ró˝nych miar bardzo istotne jest poprawne oszacowanie
mianownika, czyli populacji, której dotyczy mierzone zdarzenie, choroba. Popu-
lacj´ t´ stanowiç powinny osoby, u których potencjalnie mo˝e wystàpiç to zdarze-
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nie. Przyk∏adowo, w przypadku oceny wyst´powania raka szyjki macicy nie na-
le˝y w∏àczaç do populacji w mianowniku grupy m´˝czyzn.

T́  cz´Êç populacji generalnej, w której mo˝liwe jest wystàpienie badanej
choroby nazywa si´ populacjà nara˝onà (ryc. 2.1). Powinna zostaç ona okreÊlo-
na z uwzgl´dnieniem charakterystyk demograficznych (np. wiek, p∏eç, miejsce
zamieszkania) i Êrodowiskowych. Przyk∏adowo wypadki przy pracy wydarzajà
si´ wÊród pracujàcych, tak wi´c populacjà nara˝onà b´dà wszystkie osoby za-
trudnione. W niektórych krajach brucelloza wyst´puje tylko wÊród osób za-
trudnionych przy hodowli i obs∏udze zwierzàt. Stàd w tym przypadku przybli-
˝onà populacjà nara˝onà mogà byç zatrudnieni w gospodarstwach rolnych 
i masarniach.

ChorobowoÊç i zachorowalnoÊç

ChorobowoÊç uwzgl´dnia wszystkie istniejàce przypadki choroby w okreÊlo-
nej populacji i w okreÊlonym punkcie bàdê przedziale czasowym, natomiast zapa-
dalnoÊç obejmuje nowe zachorowania, które wystàpi∏y w okreÊlonym przedziale
czasu. Sà to dwie ró˝ne miary okreÊlajàce wyst´powanie zdarzeƒ zdrowotnych i w
poszczególnych przypadkach chorobowoÊç i zapadalnoÊç mogà kszta∏towaç si´ na
zupe∏nie odmiennych poziomach. Przyk∏adowo, wysoka chorobowoÊç mo˝e wy-
st´powaç przy niskiej zapadalnoÊci, jak to jest w przypadku cukrzycy lub niska
chorobowoÊç przy wysokiej zapadalnoÊci, tak jak w przypadku powszechnych
przezi´bieƒ. Przezi´bienia wyst´pujà znacznie cz´Êciej ni˝ cukrzyca, ale trwajà
krótko, podczas gdy cukrzyca, jeÊli wystàpi, trwa ju˝ do koƒca ˝ycia.

Ocena chorobowoÊci i zapadalnoÊci wià˝e si´ zasadniczo ze zliczaniem
przypadków w okreÊlonej populacji nara˝onej. Czasami sama bezwzgl´dna liczba
przypadków choroby mo˝e tak˝e s∏u˝yç okreÊleniu wielkoÊci problemu zdrowot-
nego lub wskazywaç dynamik´ zmian w krótkim czasie, np. w okresie trwania
epidemii. W tygodniowych raportach WHO publikowane sà dane dotyczàce za-
padalnoÊci w postaci bezwzgl´dnych liczb przypadków, co stanowi u˝ytecznà in-
formacj´ opisujàcà rozwój epidemii chorób zakaênych; np. cholery czy dengi
(deng fever).

Dane dotyczàce chorobowoÊci i zapadalnoÊci majà jednak znacznie szersze
wykorzystanie jeÊli przedstawione sà w postaci liczb wzgl´dnych — wspó∏czyn-
ników (tab. 1.1). Wspó∏czynnik oblicza si´ przez podzielenie liczby przypadków
przez liczb´ osób stanowiàcych populacj´ nara˝onà i jest wyra˝ony jako liczba
przypadków na 10n populacji. Niektórzy epidemiolodzy u˝ywajà terminu „wspó∏-
czynnik” tylko w przypadku oceny wyst´powania choroby w jednostce czasu (na
tydzieƒ, na rok itd.). Zgodnie z takim podejÊciem jedynie wspó∏czynnik zapadal-
noÊci spe∏nia∏by takie kryteria. W ksià˝ce tej stosujemy jednak bardziej tradycyj-
nà definicj´ wspó∏czynnika.
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Wspó∏czynnik chorobowoÊci

Wspó∏czynnik chorobowoÊci jest definiowany jako iloraz, w którego liczni-
ku znajduje si´ liczebnoÊç populacji dotkni´tej chorobà, a w mianowniku liczba
populacji nara˝onej w okreÊlonym punkcie czasowym. Nazywa si´ go tak˝e
wspó∏czynnikiem chorobowoÊci punktowej. W przypadku, gdy nie ma mo˝liwo-
Êci uzyskania danych okreÊlajàcych dok∏adnie populacj´ nara˝onà stosuje si´ do
obliczeƒ chorobowoÊci liczb´ ludnoÊci, stanowiàcej populacj´ generalnà b´dàcà
jej przybli˝eniem. Wspó∏czynnik chorobowoÊci dla okreÊlonej choroby oblicza-
ny jest w nast´pujàcy sposób:

Cz´sto nie mo˝na uzyskaç danych dotyczàcych populacji nara˝onej, dlate-
go w wielu badaniach w mianowniku u˝ywa si´ ca∏ej populacji na terenie obj´-
tym analizà.

Ryc. 2.2. Czynniki wp∏ywajàce na poziom chorobowoÊci.
WHO 92319
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Wsp. chorobowoÊci =

liczba osób z danà chorobà 
lub stanem w okreÊlonym czasie
liczba osób nara˝onych na 
zachorowanie (populacja nara˝ona)
w okreÊlonym czasie

(× 10n)

D∏u˝szy okres trwania choroby

Wyd∏u˝enie prze˝ycia przypadków
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przypadków

Imigracja przypadków

Emigracja zdrowej populacji
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Polepszenie mo˝liwoÊci
diagnostycznych
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Wysoka liczba przypadków
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Emigracja osób chorych

Zwi´kszenie wskaênika
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Podwy˝szajàce:
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Wspó∏czynnik chorobowoÊci jest cz´sto wyra˝any jako: „liczba przypadków
na 1000 lub na 100 osób”. W takim przypadku wartoÊç ilorazu we wzorze trzeba
pomno˝yç przez odpowiednià sta∏à (10n). JeÊli analizowane dane dotyczà okreÊlo-
nego punktu czasowego, to omawiany wspó∏czynnik nazywa si´ „wspó∏czynni-
kiem chorobowoÊci punktowej”. Niekiedy jednak dogodniej jest u˝ywaç „wspó∏-
czynnika chorobowoÊci okresowej”, który oblicza si´ przez podzielenie liczby
wszystkich osób chorujàcych w okreÊlonym przedziale czasowym przez liczb´ osób
nara˝onych na wystàpienie choroby w Êrodku analizowanego okresu. 

Poziom chorobowoÊci jest kszta∏towany przez szereg czynników, do których
zalicza si´:

— ci´˝koÊç przebiegu choroby (im wi´cej zgonów wystàpi wÊród osób cho-
rych na t´ chorob´, tym wspó∏czynnik chorobowoÊci b´dzie ni˝szy),

— czas trwania choroby (im krótszy czas trwania choroby, tym wspó∏czyn-
nik chorobowoÊci ni˝szy),

— liczba nowych przypadków choroby (im wÊród wi´kszej liczby osób roz-
winie si´ choroba, tym wspó∏czynnik chorobowoÊci b´dzie wy˝szy). 

Czynniki kszta∏tujàce chorobowoÊç przedstawiono na rycinie 2.2.

Tabela 2.2. Standaryzowane wg wieku wspó∏czynniki chorobowoÊci 
na cukrzyc´ nieinsulinozale˝nà w wybranych populacjach (30–64 lata)

èród∏o: King i Rewers, 1993, opublikowane za zgodà wydawcy

WartoÊç wspó∏czynnika chorobowoÊci zale˝y od poziomu prawdopodobieƒ-
stwa prze˝ycia przypadków chorobowych, dlatego badania chorobowoÊci nie do-
starczajà zbyt silnych dowodów w rozwa˝aniach przyczynowo-skutkowych. Okre-
Êlenie wartoÊci wspó∏czynników chorobowoÊci jest jednak pomocne w ustaleniu
potrzeb opieki zdrowotnej i planowania w s∏u˝bie zdrowia. Wspó∏czynniki cho-
robowoÊci sà cz´sto pomocne dla stwierdzenia okolicznoÊci, w których rozpoczy-
na si´ stopniowy rozwój choroby, jak np. pojawienie si´ cukrzycy regulacyjnej 
u osób doros∏ych lub reumatycznego zapalenia stawów. Wspó∏czynnik chorobo-
woÊci na cukrzyc´ nieinsulinozale˝nà zosta∏ okreÊlony w ró˝nych populacjach 
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Grupa etniczna populacja/podgrupa

Chiƒczycy
Chiny
Mauritius
Singapur

Hindusi
Fid˝i

wieÊ
miasto

P∏d. Indie
wieÊ
miasto

Singapur
Sri Lanka

Standaryzowany wspó∏czynnik chorobowoÊci

m´˝czyêni

1,6
16,0

6,9

23,0
16,0

3,7
11,8
22,7

5,1

kobiety

0,8
10,3

7,8

16,0
20,0

1,7
11,2
10,4

2,4
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z zastosowaniem kryteriów proponowanych przez Âwiatowà Organizacj´ Zdro-
wia (tab. 2.2). Jego wartoÊci ró˝nià si´ znacznie, sugerujàc istotnà rol´ czynników
Êrodowiskowych i etnicznych w powstawaniu tej choroby oraz wskazujàc na zró˝-
nicowane potrzeby opieki diabetologicznej w ró˝nych populacjach.

Wspó∏czynnik zapadalnoÊci (zachorowalnoÊci)

Przy obliczaniu wspó∏czynnika zapadalnoÊci w liczniku znajduje si´ liczba
nowych przypadków badanego zdarzenia, które wystàpi∏y w okreÊlonym prze-
dziale czasu, a mianownikiem jest populacja nara˝ona na to zdarzenie w tym sa-
mym przedziale czasu. NajÊciÊlejszym sposobem oszacowania zapadalnoÊci jest
wg Lasta (1995) obliczenie wspó∏czynnika zapadalnoÊci z uwzgl´dnieniem „oso-
bolat”. Ka˝da osoba z populacji badanej wnosi jeden „osoborok” do mianownika
w ka˝dym roku obserwacji przed pojawieniem si´ choroby lub mo˝e byç „straco-
na z obserwacji”. Wspó∏czynnik zapadalnoÊci jest obliczany nast´pujàco:

Licznik dotyczy tylko nowych przypadków choroby. Jednostki wspó∏czyn-
nika zapadalnoÊci zawsze odnoszà si´ do okreÊlonego przedzia∏u czasu (dzieƒ,
miesiàc, rok itd.). 

Dla ka˝dej osoby w populacji okres nara˝enia to czas, przez jaki osoba po-
zostajàca w obserwacji jest zdrowa (bez badanej choroby). Mianownik wspó∏-
czynnika zapadalnoÊci stanowi sum´ takich okresów dla wszystkich osób w okre-
Êlonym czasie badania.

Wspó∏czynnik zapadalnoÊci uwzgl´dnia ró˝ne dla ka˝dej osoby przedzia∏y
czasu „wolne od choroby”, czyli okresy nara˝enia na wystàpienie choroby. Zda-
rza si´, ˝e dok∏adna ocena okresu do chwili zachorowania jest niemo˝liwa, dlate-
go oblicza si´ je w przybli˝eniu przez pomno˝enie Êredniej wielkoÊci populacji
badanej przez d∏ugoÊç okresu obserwacji. Jest to w miar´ poprawne, jeÊli wielkoÊç
populacji jest sta∏a, a wspó∏czynnik zapadalnoÊci niski.

W badaniu przeprowadzonym w USA wspó∏czynnik zapadalnoÊci na udar
mózgu (tab. 2.3) by∏ oceniany wÊród 118 539 zdrowych kobiet w wieku 30–55 lat, 
u których nie wystàpi∏a w 1976 r. niedokrwienna choroba serca, udar i choroba no-
wotworowa. W okresie prowadzonego przez osiem lat badania follow-up odnotowa-
no 274 przypadki udaru (na 908 447 osobolat), ca∏kowity wspó∏czynnik zapadalno-
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Wsp. zapadalnoÊci =

liczba osób, które zachorowa∏y 
w okreÊlonym przedziale czasu
suma okresów, kiedy ka˝da
osoba z populacji jest nara˝ona

(× 10n)
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Êci wynosi∏ 30,2 na 100 000 osobolat obserwacji i by∏ wy˝szy u palaczek ni˝ u niepa-
làcych. (ZapadalnoÊç u kobiet, które rzuci∏y palenie mia∏a wartoÊç poÊrednià.)

Tabela 2.3. Zale˝noÊç mi´dzy poziomem zapadalnoÊci na udar a paleniem tytoniu 
w kohorcie 118 539 kobiet 

èród∏o: Colditz i wsp., 1988 (przedruk za zgodà wydawcy)

Wspó∏czynnik zapadalnoÊci (zachorowalnoÊci) 
skumulowanej

Wspó∏czynnik zapadalnoÊci skumulowanej jest prostszà miarà wyst´powa-
nia nowych przypadków choroby lub innego zdarzenia zdrowotnego. W odró˝-
nieniu od omówionego wczeÊniej wspó∏czynnika zapadalnoÊci mianownik tego
miernika zawiera liczebnoÊç populacji nara˝onej tylko w jednym punkcie czaso-
wym, na poczàtku okresu badanego. Wspó∏czynnik zapadalnoÊci skumulowanej ob-
licza si´ wg nast´pujàcego wzoru:

Skumulowana zapadalnoÊç jest przedstawiana zazwyczaj jako liczba przy-
padków na 1000 osób. Przyk∏adowo skumulowana zapadalnoÊç na udar mózgu 
w trwajàcych 8 lat badaniach typu follow-up wynosi∏a 2,3 na 1000 (274 przypad-
ki wÊród 118 539 kobiet, które zakwalifikowano do obserwacji na poczàtku bada-
nia) (tab. 2.3). W sensie statystycznym skumulowana zapadalnoÊç okreÊla praw-
dopodobieƒstwo bàdê ryzyko zachorowania osoby z populacji nara˝onej w okre-
Êlonym przedziale czasu.

D∏ugoÊç przedzia∏u czasowego mo˝e byç ró˝na, zazwyczaj jest to kilka lat,
ale mo˝e on obejmowaç nawet ca∏y okres ˝ycia. Skumulowana zapadalnoÊç jest
wówczas zbli˝ona do „ryzyka zgonu” obliczanego na podstawie tablic dalszego
trwania ˝ycia. Ze wzgl´du na prostà konstrukcj´ mierniki te sà cz´sto wykorzy-

32

Kategorie palenia

Niepalàce
By∏e palaczki
Aktualnie palàce
Ogó∏em

Liczba przypadków

70
65

139
274

Osobolata obserwacji 
(przez 8 lat)

395 594
232 712
280 141
908 447

Wsp. zapadalnoÊci 
(na 100 000 osobolat)

17,7
27,9
49,6
30,2

Wsp. zapadalnoÊci skumulowanej =

liczba osób, u których wystàpi∏a 
choroba w okresie badanym
liczba populacji nara˝onej 
(bez choroby) na poczàtku 
okresu badanego

(× 10n)
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stywane w praktyce do porównaƒ sytuacji zdrowotnej. Na przyk∏ad statystyki zgo-
nów z powodu urazów i wypadków dla m´˝czyzn w Japonii i Sri Lance mo˝na po-
równaç wykorzystujàc roczne wspó∏czynniki zgonów dla ka˝dej 5-letniej grupy
wieku z Rocznika statystycznego 1989 (WHO, 1990b). Dla ka˝dej grupy wieko-
wej wspó∏czynniki sà wy˝sze w Sri Lance ni˝ w Japonii, ale ró˝nice te sà niejed-
nakowe. JeÊli obliczamy zapadalnoÊç skumulowanà dla grupy wieku 15–59 lat,
okazuje si´, ˝e ryzyko zgonu z powodu urazu bàdê wypadku 15-letniego m´˝czy-
zny w Japonii wynosi 28 na 1000, a jego odpowiednika w Sri Lance 73 na 1000.
WartoÊci te sà ∏atwiejsze do interpretacji i stanowià bardziej u˝ytecznà skonden-
sowanà miar´ do porównaƒ ryzyka zdrowotnego w ró˝nych populacjach w posta-
ci ryzyka zgonu, bàdê skumulowanego wspó∏czynnika umieralnoÊci. 

ÂmiertelnoÊç

ÂmiertelnoÊç jest jedynà miarà ci´˝koÊci choroby i jest definiowana jako ilo-
raz przypadków zgonów z powodu okreÊlonej choroby lub zdarzenia w stosunku
do wszystkich zdiagnozowanych przypadków tej choroby czy zdarzenia w okre-
Êlonym czasie.

ÂciÊle mówiàc jest to wskaênik ÊmiertelnoÊci, chocia˝ cz´sto nazywany jest
wspó∏czynnikiem ÊmiertelnoÊci.

Wspó∏zale˝noÊci mi´dzy ró˝nymi miernikami

ChorobowoÊç zale˝y zarówno od zapadalnoÊci, jak i od czasu trwania cho-
roby. Przyjmujàc, ˝e wspó∏czynnik chorobowoÊci jest niski i nie podlega wi´k-
szym zmianom w czasie, mo˝na zapisaç nast´pujàcà zale˝noÊç:

ChorobowoÊç = zapadalnoÊç × Êredni czas trwania choroby

Skumulowany wspó∏czynnik zapadalnoÊci na okreÊlonà chorob´ zale˝y za-
równo od poziomu wspó∏czynnika zapadalnoÊci, jak i d∏ugoÊci okresu, którego
dotyczy. Poniewa˝ zapadalnoÊç zmienia si´ z wiekiem, zalecana jest analiza szcze-
gó∏owych wspó∏czynników dla okreÊlonych grup wiekowych. ZapadalnoÊç sku-
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ÂmiertelnoÊç (%) =

liczba zgonów z powodu choroby
w okreÊlonym czasie
liczba stwierdzonych przypadków
tej choroby w tym samym okresie

× 100
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mulowana jest korzystnym przybli˝eniem, kiedy wspó∏czynnik zapadalnoÊci jest
niski, bàdê okres badania krótki.

Rozwa˝my kszta∏towanie si´ poszczególnych mierników wyst´powania cho-
roby w hipotetycznym przyk∏adzie, uwzgl´dniajàcym siedem przypadków choro-
by obserwowanych przez okres 7 lat. Ilustruje to rycina 2.3.

Ryc. 2.3. Przyk∏ad obliczeƒ charakteryzujàcych wyst´powanie choroby.
WHO 92320

Z przedstawionego przyk∏adu wynika, ˝e:
1. Wspó∏czynnik zapadalnoÊci w ciàgu 7 lat jest to liczba nowych zachoro-

waƒ (3) podzielona przez sum´ d∏ugoÊci czasu nara˝enia na zachorowanie
dla populacji (33 osobolata) lub jest to 9,1 przypadku na 100 osobolat.

2. Skumulowany wspó∏czynnik zapadalnoÊci jest liczbà nowych przypad-
ków (3) podzielonà przez liczb´ ludnoÊci nara˝onej na wystàpienie cho-
roby na poczàtku okresu obserwacji (6) lub sà to 43 przypadki na 100 osób
w ciàgu 7 lat.

3. Âredni czas trwania choroby to suma lat trwania choroby (u poszczególnych
przypadków) podzielona przez liczb´ przypadków, czyli 10/3 = 3,3 roku.

4. WartoÊç wspó∏czynnika chorobowoÊci zale˝y od punktu czasowego, w któ-
rym przeprowadza si´ badanie. Na przyk∏ad wspó∏czynnik chorobowoÊci
na poczàtku 4. roku obserwacji jest liczbà osób chorych (2) podzielonà przez
liczb´ osób w populacji w tym punkcie czasowym (6) lub sà to 23 przy-
padki na 100 osób.

5. Zgodnie z zale˝noÊcià mi´dzy zapadalnoÊcià i czasem trwania choroby, mo˝-
na tak˝e obliczyç przeci´tnà chorobowoÊç, która wynosi 30 przypadków
na 100 osób (9,1 × 3,3). 
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2. Pomiar stanu zdrowia zbiorowoÊci

Korzystanie z dost´pnych êróde∏ informacji

UmieralnoÊç

Epidemiolodzy rozpoczynajà cz´sto Êledzenie stanu zdrowia populacji od oce-
ny dost´pnych danych zbieranych rutynowo. W wi´kszoÊci krajów fakt zgonu oraz
jego przyczyna odnotowywane sà w postaci standardowego Êwiadectwa zgonu,
które zawiera tak˝e takie informacje, jak: wiek, p∏eç, miejsce urodzenia i miejsce
zamieszkania. Dane te bywajà obarczone wieloma b∏´dami, jednak˝e z epidemio-
logicznego punktu widzenia rutynowe statystyki zgonów dostarczajà cennych in-
formacji pozwalajàcych na ocen´ kierunku kszta∏towania si´ sytuacji zdrowotnej
w populacji. Pe∏na u˝ytecznoÊç tych danych zale˝y od wielu czynników, w tym od
kompletnoÊci rejestru, k∏opotów zwiàzanych z okreÊlaniem wyjÊciowej przyczy-
ny zgonu szczególnie u osób w podesz∏ym wieku, kiedy wskaênik wykonanych
autopsji jest cz´sto niski.

Niestety jest jeszcze wiele krajów, w których nie ma podstawowych statystyk
umieralnoÊci ze wzgl´du na brak Êrodków finansowych, pozwalajàcych na zorga-
nizowanie rejestru zgonów. Czasami rejestry zgonów istniejà, ale nie sà komplet-
ne i nie obejmujà np. najbiedniejszych grup ludnoÊci. Dane o zgonach mogà nie
byç przekazywane ze wzgl´dów kulturowych lub religijnych, a wiek w chwili zgo-
nu mo˝e byç niedok∏adnie okreÊlony. Zapewnienie wiarygodnych danych o zgo-
nach jest jednym z g∏ównych zadaƒ dla epidemiologów.

Do kodowania przyczyn zgonów stosuje si´ klasyfikacj´ uzgodnionà na fo-
rum mi´dzynarodowym i regularnie uaktualnianà, publikowanà jako Mi´dzyna-
rodowa Statystyczna Klasyfikacja Chorób i Problemów Zdrowotnych (WHO,
1992). Dane przedstawiane sà w postaci wspó∏czynników zgonów. Procedura ko-
dowania przyczyn zgonów jest doÊç z∏o˝ona i jeszcze nie we wszystkich krajach
prowadzona jednakowo.

Wspó∏czynnik zgonów (zwany tak˝e surowym wspó∏czynnikiem umieralno-
Êci) jest obliczany wg nast´pujàcego wzoru:

G∏ównà wadà surowego wspó∏czynnika umieralnoÊci jest to, i˝ nie uwzgl´d-
nia on faktu, ˝e prawdopodobieƒstwo zgonu jest zró˝nicowane w zale˝noÊci od
wieku, p∏ci, rasy, warunków spo∏eczno-ekonomicznych itd. Nie zaleca si´ u˝ywa-
nia surowego wspó∏czynnika umieralnoÊci do porównaƒ w ró˝nych okresach i na
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Surowy wspó∏czynnik umieralnoÊci =

liczba zgonów 
w okreÊlonym czasie
Êrednia liczba ludnoÊci 
w tym okresie

(× 10n)
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ró˝nych obszarach geograficznych. Na przyk∏ad umieralnoÊç w nowo powsta∏ych
dzielnicach mieszkaniowych, gdzie osiedla si´ wiele m∏odych rodzin, b´dzie
kszta∏towa∏a si´ inaczej ni˝ w rejonach nadmorskich, które wybiera jako miejsce
zamieszkania wiele osób w wieku emerytalnym. Porównanie umieralnoÊci mi´-
dzy grupami o ró˝nych strukturach wiekowych powinno byç oparte na wspó∏-
czynnikach zgonów standaryzowanych wed∏ug wieku (patrz s. 40). Bardziej u˝y-
teczne sà wspó∏czynniki zgonów obliczane dla grup ludnoÊci wyró˝nionych ze
wzgl´du na wiek, ras´, p∏eç, zawód czy po∏o˝enie geograficzne lub dla szczegó∏o-
wych przyczyn zgonu. 

Przyk∏adowo specyficzny ze wzgl´du na wiek i p∏eç wspó∏czynnik zgonów
jest okreÊlany jako:

Niekiedy umieralnoÊç w populacji jest opisywana za pomocà wspó∏czynni-
ka umieralnoÊci proporcjonalnej, który w zasadzie jest wskaênikiem i okreÊlany
jest jako: liczba zgonów z okreÊlonej przyczyny w okreÊlonym czasie na 100 lub
1000 zgonów ogó∏em w tym samym czasie.

Wspó∏czynnik umieralnoÊci proporcjonalnej nie obrazuje poziomu ryzyka
(nat´˝enia) choroby bàdê zgonu w populacji. Jednak porównanie takich wspó∏-
czynników w ró˝nych populacjach mo˝e wskazywaç na interesujàce ró˝nice.
Jednak jeÊli w takiej sytuacji nie sà znane surowe lub specyficzne dla wieku wspó∏-
czynniki zgonów, to nie wiadomo, czy zaistnia∏e zró˝nicowanie wynika z ró˝nic
dotyczàcych liczników (liczby zgonów z okreÊlonej przyczyny), czy mianowni-
ków (liczby zgonów ogó∏em). Przyk∏adowo, wspó∏czynniki umieralnoÊci pro-
porcjonalnej z powodu nowotworów z∏oÊliwych sà znacznie wy˝sze w typowych
krajach rozwini´tych, z du˝ym odsetkiem ludnoÊci w podesz∏ym wieku ni˝ 
w krajach rozwijajàcych si´, gdzie odsetek takich osób jest znacznie mniejszy,
nawet jeÊli ryzyko zachorowania na raka w tych populacjach jest takie samo.

UmieralnoÊç przedporodowa i oko∏oporodowa

Wspó∏czynnik umieralnoÊci niemowlàt jest powszechnie u˝ywanym synte-
tycznym miernikiem sytuacji zdrowotnej populacji. OkreÊla on poziom umieral-
noÊci dzieci w pierwszym roku ˝ycia. Mianownikiem jest liczba urodzeƒ ˝ywych
w tym samym roku. 

Wspó∏czynnik umieralnoÊci niemowlàt oblicza si´ wg nast´pujàcego
wzoru:
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liczba zgonów osób w okreÊlonej grupie wieku i p∏ci, 
które wystàpi∏y na okreÊlonym terenie i w okreÊlonym czasie
szacowana liczba ludnoÊci w tej samej grupie wieku i p∏ci, 
na tym samym terenie i w tym samym czasie

(× 10n)



2. Pomiar stanu zdrowia zbiorowoÊci

Stosowanie wspó∏czynnika umieralnoÊci niemowlàt jako miernika stanu zdro-
wia danej populacji opiera si´ na za∏o˝eniu, i˝ jest on szczególnie czu∏y na zmiany wa-
runków spo∏eczno-ekonomicznych i oddzia∏ywanie opieki zdrowotnej. Poziom umie-
ralnoÊci niemowlàt wykazuje znaczne zró˝nicowanie, zale˝nie od kraju, co ilustruje ta-
bela 2.4. Wysokie poziomy umieralnoÊci niemowlàt powinny byç sygna∏em dla s∏u˝-
by zdrowia do wszcz´cia badaƒ wyjaÊniajàcych przyczyny zjawiska oraz podj´cia sze-
roko zakrojonych dzia∏aƒ zapobiegawczych. Inne miary umieralnoÊci niemowlàt to:

— wspó∏czynnik urodzeƒ p∏odów niezdolnych do ˝ycia,
— wspó∏czynnik urodzeƒ martwych noworodków,
— wspó∏czynnik umieralnoÊci oko∏oporodowej noworodków,
— wspó∏czynnik umieralnoÊci wczesnej niemowlàt,
— wspó∏czynnik umieralnoÊci póênej niemowlàt.

Tabela 2.4. Wspó∏czynnik umieralnoÊci niemowlàt w wybranych krajach w 1987 r.

èród∏o: WHO, 1990a
* Dane szacowane przez UNICEF (1987).

Szczegó∏owe wskazówki, jak definiuje si´ urodzenia martwe, zgon p∏odu i uro-
dzenia ˝ywe, znajdujà si´ w Mi´dzynarodowej Statystycznej Klasyfikacji Chorób
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Wspó∏czynnik umieralnoÊci niemowlàt =

liczba zgonów dzieci 
do pierwszego roku ˝ycia 
w ciàgu roku
liczba ˝ywych urodzeƒ 
w tym samym roku

(× 10n)

Kraj

Japonia 
Szwecja 
Szwajcaria 
Kanada 
Francja 
Australia 
Anglia i Walia
USA 
Portugalia 
Kuba 
W´gry 
Polska 
Chile 
Fid˝i 
Jugos∏awia 
Ekwador 
Maroko*

Bangladesz*

Etiopia*

Afganistan*

Wspó∏czynnik umieralnoÊci niemowlàt 
(liczba zgonów niemowlàt/1000 urodzeƒ ˝ywych)

4,8
6,1
6,8
7,3
7,8
8,7
9,0

10,1
13,1
13,3
15,8
16,2
18,5
19,8
25,1
47,7
90,0

124,0
152,0
189,0
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i Problemów Zdrowotnych (WHO, 1992) oraz w podr´czniku Teaching Health
Statistics (Lwanga, Tye i Ayeni, 1999). 

Wspó∏czynnik umieralnoÊci dzieci obejmuje zgony dzieci w wieku 1–4 lat 
i jest wa˝nym miernikiem nat´˝enia takich patologii, jak przypadkowe urazy, ze-
spo∏y niedo˝ywienia, czy choroby zakaêne, które sà cz´stà przyczynà zgonów 
w tej grupie wiekowej. JeÊli nie istnieje wiarygodny rejestr zgonów, umieralnoÊç
niemowlàt i dzieci mo˝na szacowaç na podstawie informacji uzyskanych podczas
badania ankietowego wspólnot domowych. Na wst´pie zadaje si´ nast´pujàce py-
tanie: „Czy w ciàgu ostatnich dwóch lat wystàpi∏ zgon dziecka w wieku do 5 lat?”
JeÊli uzyska si´ odpowiedê twierdzàcà, zadaje si´ trzy nast´pne pytania: „Jak daw-
no temu mia∏ miejsce ten zgon?”, „Ile miesi´cy mia∏o dziecko w chwili zgonu?”,
„Jaka by∏a p∏eç dziecka?” W trakcie takiego badania mo˝na równie˝ uzyskaç in-
formacj´ o liczbie i wieku dzieci ˝yjàcych, co pozwala na ca∏kiem dok∏adne osza-
cowanie wspó∏czynników umieralnoÊci niemowlàt i ma∏ych dzieci. JeÊli inne wia-
rygodne êród∏a sà niedost´pne, mo˝na tak˝e na podstawie badania ankietowego
oszacowaç umieralnoÊç populacji doros∏ej. Istniejà pewne problemy zwiàzane z ba-
daniami ankietowymi. Niekiedy respondenci nie rozumiejà odpowiednio przestrze-
ni czasowej, o którà sà pytani, bàdê nie podajà informacji o zgonach dzieci zmar-
∏ych zaraz po urodzeniu, jak równie˝ ze wzgl´dów kulturowych cz´Êciej przyzna-
jà si´ do zgonów ch∏opców ni˝ dziewczynek. Jednak w niektórych spo∏eczno-
Êciach jest to jedyna metoda uzyskania danych o zgonach. Pomiar umieralnoÊci
niemowlàt w populacjach o niskim dochodzie na jednego mieszkaƒca jest szcze-
gólnie wa˝ny dla w∏aÊciwego planowania potrzeb opieki medycznej. Przy braku
wiarygodnych danych rzeczywiste problemy zdrowotne mogà pozostaç nierozpo-
znane. Szczegó∏y dotyczàce opisanej wy˝ej metody ankietowej zawarte sà w ksià˝-
kach: „Handbook of household surveys” (United Nations, 1984) oraz „Asking de-
mographic questions” (Lucas i Kane, 1985). UmieralnoÊç oko∏oporodowa matek
stanowiàca istotny element statystyk demograficznych (cz´sto pomijana ze wzgl´-
du na k∏opoty z dok∏adnym wyliczeniem) obliczana jest nast´pujàco: 

Wspó∏czynniki umieralnoÊci oko∏oporodowej matek wykazujà znaczne
zró˝nicowanie od 10 na 100 000 w Europie do ponad 500 na 100 000 w Afryce.
Ró˝nica ta nie odzwierciedla w∏aÊciwie jeszcze wy˝szego w rzeczywistoÊci ryzyka
zgonu kobiet z przyczyn oko∏oporodowych w krajach afrykaƒskich. Przeci´tna
liczba porodów przypadajàca na kobiet´ jest tam znacznie wy˝sza i ryzyko zgonu
z przyczyn oko∏oporodowych mo˝e byç 400-krotnie wy˝sze w krajach rozwijajà-
cych w porównaniu z rozwini´tymi. 
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Wsp. umieralnoÊci 
oko∏oporodowej matek =

liczba zgonów matek z przyczyn
oko∏oporodowych w ciàgu roku
liczba urodzeƒ w tym roku

(× 10n)
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Dalsze trwanie ˝ycia

Dalsze trwanie ˝ycia jest innym cz´sto u˝ywanym syntetycznym mierni-
kiem stanu zdrowia populacji. Jest to Êrednia liczba lat, jakà ma szans´ prze˝yç
osoba w danym wieku przy za∏o˝eniu, i˝ nie zmienià si´ dotychczasowe tenden-
cje umieralnoÊci. Niekiedy trudno jest wyjaÊniç przyczyny ró˝nic wartoÊci dal-
szego trwania ˝ycia mi´dzy krajami. Mogà byç one spowodowane ró˝nym sposo-
bem obliczania tego wskaênika. Przeci´tne trwanie ˝ycia w chwili urodzenia sta-
nowi kompleksowy miernik stanu zdrowia, nadajàc wi´kszà wag´ zgonom w dzie-
ciƒstwie ni˝ w póêniejszym wieku. W tabeli 2.5 przedstawiono kszta∏towanie si´
przeci´tnego dalszego trwania ˝ycia w kilku krajach posiadajàcych w miar´ wia-
rygodne statystyki zgonów. W krajach o najni˝szym stopniu rozwoju przeci´tne
dalsze trwanie ˝ycia mo˝e wynosiç zaledwie 50 lat. Na przyk∏ad przeci´tne dalsze
trwanie ˝ycia w Nigerii wynosi w chwili urodzenia 54 lata dla kobiet i 50 lat dla
m´˝czyzn.

Tabela 2.5. Dalsze trwanie ˝ycia (w latach) m´˝czyzn i kobiet w wybranych krajach
(I po∏. lat 90. XX w.)

èród∏o: Bonita i Howe, 1996

Istniejà tak˝e jeszcze inne mierniki obliczane na podstawie wspó∏czynni-
ków zgonów. Liczba utraconych lat ˝ycia (ang. years of potential life lost) obra-
zuje liczb´ lat ˝ycia straconych w wyniku przedwczesnego zgonu (przed osiàgni´-
ciem arbitralnie okreÊlonego wieku, np. 70 lat). Bardziej z∏o˝one mierniki
uwzgl´dniajà nie tylko d∏ugoÊç trwania ˝ycia, ale tak˝e elementy jego jakoÊci np.
dalsze trwanie ˝ycia bez inwalidztwa, lata dalszego trwania ˝ycia z uwzgl´dnie-
niem jego jakoÊci (ang. quality adjusted life years — QALYs), lata utracone z po-
wodu inwalidztwa (ang. disability — adjusted life years — DALYs); te ostatnie
wskaêniki sà coraz cz´Êciej u˝ywane do oceny skutecznoÊci ró˝nych programów
opieki zdrowotnej, co opisano w rozdziale 10. 

Metod´ iloÊciowej oceny istotnoÊci poszczególnych chorób dla zdrowia po-
pulacji opracowa∏ zespó∏ projektujàcy ocen´ stanu zdrowia ludnoÊci Ghany (1981).
Metoda ta polega na zestawieniu chorób wyst´pujàcych w populacji z liczbà utra-
conych dni ˝ycia w pe∏nym zdrowiu (bez chorób, niesprawnoÊci czy zgonu jako
konsekwencji ich przebycia). Miernik ten tworzy si´ przez po∏àczenie danych o za-
padalnoÊci, ÊmiertelnoÊci, czasie trwania niepe∏nosprawnoÊci w wyniku okreÊlo-
nej choroby. W Ghanie oceniono, ˝e malaria, odra i ostre zespo∏y niedo˝ywienia
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Kraj

Chiny
Meksyk
Australia
Japonia

Dalsze trwanie ˝ycia
wiek 0 65 lat

m´˝czyêni
71
73
80
82

kobiety
67
67
74
76

m´˝czyêni
16
17
19
20

kobiety
14
15
15
16
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stanowià pi´ciokrotnie wa˝niejsze przyczyny utraty lat ˝ycia w zdrowiu i jest to
34% ogó∏u utraconych lat z powodu wszystkich chorób.

Standaryzacja wspó∏czynników

Wspó∏czynnik zgonów standaryzowany wed∏ug wieku (czasami nazywany
„poprawionym wed∏ug wieku”) obrazuje, jaka by∏aby umieralnoÊç ogólna w po-
pulacji, gdyby mia∏a ona standardowà struktur´ wieku. Standaryzacja jest nie-
zb´dna, kiedy porównujemy dwie lub wi´cej zbiorowoÊci ró˝niàcych si´ pod
wzgl´dem rozk∏adów podstawowych cech (wieku, koloru skóry, statusu spo∏ecz-
no-ekonomicznego), wp∏ywajàcych na ryzyko zgonu. Cz´sto u˝ywanà populacjà
standardowà jest populacja Êwiata (Segi World Population), bàdê populacja euro-
pejska. Obie opisane zosta∏y w WHO World Health Statistics Annual. Szczegó∏y
dotyczàce metod obliczania wspó∏czynników standaryzowanych opisane zosta∏y
w Teaching Health Statistics (Lwanga i Tye, 1986). Standaryzacja wed∏ug wieku
eliminuje wp∏yw ró˝nych rozk∏adów wieku na porównywane wspó∏czynniki zgo-
nów. Na przyk∏ad istnieje du˝e zró˝nicowanie wartoÊci surowego wspó∏czynnika
zgonów z powodu chorób uk∏adu krà˝enia (tab. 2.6).

Finlandia ma surowy wspó∏czynnik pi´ciokrotnie wy˝szy ni˝ Meksyk, na-
tomiast wspó∏czynnik standaryzowany tylko dwa razy wy˝szy. Tak wi´c ró˝nice
umieralnoÊci w tych dwóch krajach nie sà tak du˝e, jak wskazywa∏by surowy
wspó∏czynnik zgonów. Wspó∏czynniki szczegó∏owe wed∏ug wieku sà tak˝e oko∏o
dwukrotnie wy˝sze w Finlandii ni˝ w Meksyku. Kraje rozwijajàce si´ charakte-
ryzujà si´ wy˝szym odsetkiem osób m∏odych ni˝ kraje rozwini´te. Ludzie m∏o-
dzi majà niski wspó∏czynnik zgonów z powodu chorób uk∏adu krà˝enia w porów-
naniu z ludêmi w starszym wieku. Stàd te˝ wspó∏czynniki standaryzowane we-
d∏ug wieku dajà lepszy poglàd na ró˝nice w poziomie umieralnoÊci mi´dzy po-
szczególnymi krajami. Warto zaznaczyç, ˝e wszystkie te wspó∏czynniki zale˝à od
jakoÊci pierwotnych danych dotyczàcych przyczyn zgonów.

Tabela 2.6. Surowe i standaryzowane wg wieku wspó∏czynniki umieralnoÊci (na 100 000) 
z powodu chorób uk∏adu krà˝enia w wybranych krajach w 1980 r.

Obliczenia na podstawie danych WHO, 1987b
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Finlandia
Nowa Zelandia
Francja
Japonia
Egipt
Wenezuela
Meksyk

Wspó∏czynnik surowy

491
369
368
247
192
115

95

Wspó∏czynnik 
standaryzowany 

wg wieku
Ogó∏em

277
254
164
154
299
219
163

Wspó∏czynniki szczegó∏owe

45–54 lat
204
184
97
95
301
177
132

55–64 lat
631
559
266
227
790
497
327
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Standaryzacj´ mo˝na tak˝e wykonaç dla okreÊlonego przedzia∏u wiekowe-
go. W tabeli 2.6 zosta∏o to dokonane dla ca∏ego zakresu wieku, natomiast w tabe-
li 2.7 wykonano standaryzacj´ dla przedzia∏u wieku 30–69. Wspó∏czynniki by∏y
standaryzowane przy wykorzystaniu populacji standardowej (Segi World Popula-
tion), co spowodowa∏o, ˝e przy ich porównaniu wyeliminowano wp∏yw ró˝nych
rozk∏adów wieku w obj´tych badaniem populacjach.

Standaryzacja wed∏ug wieku jest konieczna, poniewa˝ ryzyko niedokrwien-
nej choroby serca roÊnie z wiekiem. Dane z tabeli 2.7 wskazujà na ogromne ró˝-
nice mi´dzy wspó∏czynnikami zgonów z powodu obu chorób, a tak˝e na równie
du˝e ró˝nice u m´˝czyzn i kobiet.

Tabela 2.7. Standaryzowane wg wieku wspó∏czynniki umieralnoÊci (na 100 000) 
w wybranych krajach u m´˝czyzn i kobiet w grupie wieku 30–69 lat 

z powodu choroby niedokrwiennej serca i udaru

èród∏o: Uemura i Pisa, 1988

Dane o wyst´powaniu chorób

Analiza wspó∏czynników zgonów jest szczególnie przydatna w przypadku
chorób charakteryzujàcych si´ wysokà ÊmiertelnoÊcià. Jednak˝e wiele chorób ma
niskà ÊmiertelnoÊç, np. ˝ylaki koƒczyn, reumatyczne zapalenie stawów, ró˝yczka
czy Êwinka. W tych sytuacjach dane o chorobowoÊci (cz´stoÊci choroby) sà znacz-
nie u˝yteczniejsze ni˝ wspó∏czynniki zgonów.

Dane o chorobowoÊci sà cz´sto przydatne do wyjaÊnienia zmian zachodzà-
cych w umieralnoÊci. Zmiany wartoÊci wspó∏czynników zgonów mogà byç spo-
wodowane zmianami wspó∏czynników chorobowoÊci bàdê zmianami Êmiertel-
noÊci choroby. Na przyk∏ad obserwowane ostatnio obni˝enie umieralnoÊci 
z powodu chorób uk∏adu krà˝enia w wielu krajach rozwini´tych mo˝e byç spo-
wodowane tak przez spadek zapadalnoÊci na te choroby, jak i obni˝enie ich
ÊmiertelnoÊci. W wielu krajach istnieje prawny obowiàzek zg∏aszania i rejestra-
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Irlandia P∏n.
Szkocja
Finlandia
Czechos∏owacja
Anglia i Walia
Nowa Zelandia
Australia
USA
Polska
Grecja
Portugalia
Francja
Japonia

Niedokrwienna choroba serca Udar mózgu

m´˝czyêni
406
398
390
346
318
296
247
235
230
135
104

94
38

kobiety
130
142

79
101

94
94
76
80
54
33

321
20
13

m´˝czyêni
62
73
74

130
52
46
44
34
72
60
20
45
79

kobiety
50
57
43
75
40
38
33
26
47
44
74
21
45
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cji okreÊlonej grupy chorób. Choroby podlegajàce kwarantannie (jak np. chole-
ra) i inne groêne choroby zakaêne (np. AIDS) sà obj´te wymogiem zg∏aszania.
Zg∏aszanie tych chorób zale˝y od kontaktu osoby chorej z placówkà s∏u˝by
zdrowia (zg∏aszanie si´ po porad´), postawienia w∏aÊciwej diagnozy i bie˝àcego
przekazywania zg∏oszonych przypadków do placówek odpowiedzialnych za
gromadzenie danych. W przypadku chorób o du˝ym znaczeniu spo∏ecznym in-
formacje te sà regularnie analizowane i publikowane przez Âwiatowà Organiza-
cj´ Zdrowia. 

Kolejnymi êród∏ami danych o wyst´powaniu chorób sà statystyki szpitalne
(przyj´ç i wypisów), placówki podstawowej opieki zdrowotnej, poradnie specjali-
styczne i specjalistyczne rejestry chorób (takie jak np. rejestr nowotworów lub
wad wrodzonych). Na jakoÊç tych danych mo˝e wp∏ywaç wiele czynników. Aby
by∏y one u˝yteczne w badaniach epidemiologicznych, muszà byç ∏atwo dost´pne.
Poufne dane medyczne z rejestrów szpitalnych mogà okazaç si´ niedost´pne dla
badaƒ. System zbierania danych administracyjnych i dotyczàcych finansowania
mniej przydaje si´ do badaƒ epidemiologicznych ni˝ informacje diagnostyczne
czy charakterystyki osobowe. Jest wi´c oczywiste, ˝e w wielu badaniach epide-
miologicznych nale˝y opracowaç specjalne nowe zbiory danych. Chocia˝ wspó∏-
czynnik przyj´ç do szpitala jest powszechnie u˝ywany jako ogólnie dost´pne êró-
d∏o danych o chorobowoÊci, to ma on jednak wiele ograniczeƒ. Na poziom przy-
j´ç do szpitala wp∏ywajà tak˝e czynniki inne ni˝ nat´˝enie chorobowoÊci w popu-
lacji, np. dost´pnoÊç ∏ó˝ek szpitalnych, dost´p do ubezpieczeƒ, czynniki spo∏ecz-
ne. Dramatyczny wzrost wspó∏czynnika przyj´ç do szpitala ma∏ych dzieci z powo-
du astmy w Nowej Zelandii w latach 1960–1990 mo˝e byç wyjaÊniany w ró˝ny
sposób, m.in. zmianami wspó∏czynnika zapadalnoÊci oraz zwi´kszeniem dost´p-
noÊci ubezpieczeƒ. Ponadto w rejestrach szpitalnych odnotowywane sà przypad-
ki przyj´ç, a nie osoby, zatem trudno oddzieliç przyj´cia pierwszorazowe od po-
wtórnych; wreszcie mogà istnieç trudnoÊci w okreÊleniu populacji obs∏ugiwanej
przez szpital (mianownika).

Tabela 2.8. Wspó∏czynnik przyj´ç do szpitala z powodu astmy (na 100 000) wg wieku 
(Aucland, Nowa Zelandia)

èród∏o: Jackson i Mitchell, 1983. Przedrukowane za zgodà wydawcy, uaktualnione na podstawie danych
statystycznych z Nowej Zelandii, 1993.

Ze wzgl´du na liczne ograniczenia rutynowo zbieranych informacji o cho-
robowoÊci w badaniach epidemiologicznych korzysta si´ cz´sto z danych uzy-
skanych z opracowanych specjalnie kwestionariuszy, bàdê badaƒ przesiewo-
wych. Dane takie oraz wspó∏czynniki obliczane na ich podstawie sà bardziej
wiarygodne.
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Grupy wieku (lata)
0–14

15–44
45–64

1960
40
45
70

1970
160
115
115

1980
450
200
220

1990
650
130
125
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Dane o inwalidztwie

Coraz cz´Êciej mierniki stanu zdrowia uwzgl´dniajà nie tylko wyst´powanie
chorób (np. wspó∏czynnik chorobowoÊci, zapadalnoÊci), ale tak˝e okresowe lub trwa-
∏e konsekwencje ich przebycia, do których zalicza si´ wyst´powanie upoÊledzeƒ, nie-
pe∏nosprawnoÊci i inwalidztwa. Definicje tych trzech terminów zosta∏y opracowane
przez Âwiatowà Organizacj´ Zdrowia i brzmià nast´pujàco (WHO, 980a):

Poziom niepe∏nosprawnoÊci obrazuje rang´ badanego problemu i bardziej na-
wet ni˝ chorobowoÊç podlega wp∏ywowi czynników spo∏ecznych. Mierniki te majà
coraz wi´kszà wartoÊç w spo∏ecznoÊciach charakteryzujàcych si´ spadkiem chorobo-
woÊci i ÊmiertelnoÊci przy jednoczesnym wzroÊcie odsetka osób w podesz∏ym wieku.

Analiza porównawcza wyst´powania chorób 

OkreÊlenie poziomu chorobowoÊci i innych mierników stanu zdrowia stanowi
poczàtek post´powania epidemiologicznego. Nast´pnym zasadniczym krokiem jest
porównanie rozprzestrzenienia choroby w dwóch lub wi´cej grupach ludnoÊci ró˝nià-
cych si´ mi´dzy sobà poziomem nara˝enia. Nara˝enie mo˝na rozpatrywaç w dwóch
aspektach: jakoÊciowym i iloÊciowym. W sensie jakoÊciowym dana osoba mo˝e byç
nara˝ona bàdê nienara˝ona na czynnik b´dàcy przedmiotem badania. Grupa nienara-
˝ona cz´sto nazywa si´ grupà kontrolnà lub referencyjnà. ZaÊ w sensie iloÊciowym na-
ra˝enie mo˝e mieç ró˝ny poziom i ró˝ny czas trwania (patrz rozdz. 9). Ca∏kowita iloÊç
czynnika, na jakà nara˝ona jest poszczególna osoba nazywa si´ dawkà.

Porównanie cz´stoÊci wyst´powania chorób mo˝e byç wykorzystane do ob-
liczenia ryzyka wystàpienia skutku zdrowotnego spowodowanego nara˝eniem.
Mo˝na dokonywaç zarówno porównaƒ bezwzgl´dnych, jak i wzgl´dnych. Jedne 
i drugie okreÊlajà si∏´ zwiàzku pomi´dzy nara˝eniem i skutkami zdrowotnymi.
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UpoÊledzenie:
(ang. impairment)

Niepe∏nosprawnoÊç: 
(ang. disability)

Inwalidztwo: 
(ang. handicap)

jakakolwiek u∏omnoÊç psychiczna, fizyczna lub
anatomiczna dotyczàca budowy bàdê funkcjonowania
ustroju

jakiekolwiek ograniczenie bàdê brak (w wyniku
upoÊledzenia) zdolnoÊci do wykonywania zgodnie z
przyj´tà normà dzia∏alnoÊci ˝yciowej

niedogodnoÊç wyst´pujàca u danej osoby w wyniku
upoÊledzenia lub niepe∏nosprawnoÊci, która ogranicza
lub uniemo˝liwia wype∏niane przez nià w normalny
sposób jej roli ˝yciowej (zale˝nie od wieku, p∏ci i
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Ryzyko bezwzgl´dne

Ró˝nica ryzyka

Ró˝nica ryzyka, zwana tak˝e nadwy˝kà ryzyka lub ryzykiem bezwzgl´dnym
(ang. risk difference, absolute risk) jest ró˝nicà mi´dzy wspó∏czynnikami wyst´-
powania choroby w grupie osób nara˝onych i nienara˝onych. Ró˝nica ryzyka jest
mierzona ró˝nicà mi´dzy wspó∏czynnikami zapadalnoÊci. JeÊli stwierdzona ró˝-
nica mo˝e byç przypisana nara˝eniu, ryzyko bezwzgl´dne jest u˝ytecznà miarà
oceny rangi problemu zdrowotnego spowodowanego nara˝eniem na okreÊlony
czynnik. Na przyk∏ad dane zawarte w tabeli 2.3. wskazujà, ˝e ró˝nica ryzyka zapa-
dalnoÊci na udar mi´dzy grupà palàcych i niepalàcych wynosi 31,9 na 100 000 oso-
bolat (49,6–17,7).

Frakcja przypisana nara˝eniu

Frakcja przypisana nara˝eniu (zwana tak˝e frakcjà etiologicznà) jest obli-
czana przez podzielenie ryzyka bezwzgl´dnego przez wspó∏czynnik chorobowo-
Êci w populacji nara˝onej. Na przyk∏ad dane w tabeli 2.3 wskazujà, ˝e ryzyko
przypisane paleniu tytoniu w przypadku udaru u kobiet palàcych wynosi
[(49,6–17,7)/49,6] × 100% = 64%. JeÊli uznaje si´, ˝e nara˝enie na okreÊlony czyn-
nik jest przyczynà danej choroby, ryzyko przypisane okreÊla frakcj´ przypadków
choroby jakiej mo˝na by uniknàç, jeÊli zapadalnoÊç w grupie nara˝onej zosta∏aby
obni˝ona do poziomu w grupie nienara˝onej.

Ryzyko przypisane jest wi´c miarà okreÊlajàcà frakcj´ (cz´Êç) przypadków
choroby w grupie nara˝onych, które (jeÊli zwiàzek ma charakter przyczynowy) sà
spowodowane przez nara˝enie na okreÊlony czynnik. Jest to tak˝e miara wskazu-
jàca, jakiej cz´Êci przypadków choroby mo˝na by zapobiec poprzez wyeliminowa-
nie nara˝enia, a wi´c sprowadzenie zapadalnoÊci do poziomu wyst´pujàcego 
w grupie nienara˝onych. W podanym wczeÊniej przyk∏adzie nale˝a∏oby oczeki-
waç, ̋ e porzucenie na∏ogu przez kobiety palàce da zmniejszenie ryzyka udaru o 64%.
Ryzyko przypisane jest bardzo u˝ytecznym wskaênikiem w praktyce ochrony
zdrowia, poniewa˝ mo˝e byç z du˝ym powodzeniem stosowane przy wyborze al-
ternatywnych strategii zapobiegawczych. Przyk∏adowo, tak palenie tytoniu jak 
i zanieczyszczenie powietrza uznawane sà za przyczyny raka p∏uca, ale frakcja
przypisana paleniu jest znacznie wi´ksza ni˝ w przypadku zanieczyszczenia po-
wietrza. Tylko w tych spo∏ecznoÊciach, gdzie odsetek palàcych jest bardzo niski,
natomiast poziom zanieczyszczenia powietrza znaczny, mo˝na uznawaç ten dru-
gi czynnik za istotnà przyczyn´ raka p∏uca. W programach prewencji raka p∏uca
w wi´kszoÊci krajów walka z na∏ogiem palenia tytoniu powinna zajmowaç prio-
rytetowà pozycj´.
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Ryzyko przypisane populacji

Ryzyko przypisane populacji (ang. population attributable risk — PAR) ozna-
cza, jakà cz´Êç zapadalnoÊci na danà chorob´ w populacji przypisuje si´ nara˝e-
niu na dany czynnik ryzyka (Last, 1995). Miara ta jest u˝yteczna do okreÊlenia
wzgl´dnej rangi ró˝nych nara˝eƒ w populacji generalnej i wskazuje, o ile mo˝na
by obni˝yç rozprzestrzenianie danego skutku w populacji generalnej, gdyby eks-
pozycja na dany czynnik zosta∏a wyeliminowana. Ryzyko to wyra˝one jest zazwy-
czaj w procentach i mo˝na je oszacowaç, stosujàc nast´pujàcy wzór:

PAR = 

gdzie:
Ip — wspó∏czynnik zapadalnoÊci na danà chorob´ w ca∏ej populacji,
Iu — wspó∏czynnik zapadalnoÊci na t´ chorob´ w grupie nienara˝onej.

Korzystajàc z danych zamieszczonych w tabeli 2.3 mo˝na wyliczyç, ˝e ryzy-
ko, czy frakcja przypisana populacji wynosi:

= 0,414, czyli 41,4%

Ryzyko wzgl´dne

Wskaênik ryzyka, zwany tak˝e ryzykiem wzgl´dnym (ang. risk ratio, relative
risk — RR) jest to wskaênik ryzyka wystàpienia choroby wÊród nara˝onych w sto-
sunku do ryzyka u nienara˝onych. Wskaênik ryzyka udaru mózgu wÊród kobiet
palàcych w porównaniu z nigdy niepalàcymi wynosi 2,8 (49, 6/17, 7) (tab. 2.3).

Ryzyko wzgl´dne jest lepszym wskaênikiem si∏y zwiàzku ni˝ ryzyko bez-
wzgl´dne, poniewa˝ uwzgl´dnia podstawowy poziom wyst´powania zjawiska (cho-
roby). Wskaênik ryzyka zale˝ny jest od poziomu wspó∏czynnika zapadalnoÊci 
w grupie nienara˝onej w odró˝nieniu od ró˝nicy ryzyka (ryzyka bezwzgl´dnego).
Populacje o podobnym poziomie ryzyka bezwzgl´dnego mogà mieç znacznie ró˝-
ne wskaêniki ryzyka wzgl´dnego, zale˝nie od poziomu wspó∏czynników w grupie
nienara˝onej. Wskaênik ryzyka, b´dàc miarà si∏y zwiàzku, u˝ywany jest do okre-
Êlenia prawdopodobieƒstwa, ˝e badany zwiàzek ma charakter przyczynowy. Na
przyk∏ad ryzyko wzgl´dne raka p∏uca u wieloletnich palaczy w porównaniu z nie-
palàcymi wynosi 20. Jest to bardzo wysokie ryzyko wzgl´dne i wskazuje, ˝e zwià-
zek ten nie jest raczej przypadkowy. OczywiÊcie ni˝sze ryzyko wzgl´dne mo˝e tak-
˝e wskazywaç na zale˝noÊç przyczynowà, ale wtedy nale˝y podchodziç do wniosko-
wania ostro˝nie, eliminujàc wszystkie inne mo˝liwe uzasadnienia (patrz rozdz. 5).
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Standaryzowany wskaênik zgonów SMR (od ang. standardized mortality
ratio) jest specjalnà odmianà ryzyka wzgl´dnego, gdzie obserwowany wzorzec
umieralnoÊci w populacji badanej jest porównywany z oczekiwanym, przy za∏o-
˝eniu, ˝e szczegó∏owe wspó∏czynniki zgonów w grupach wieku by∏y takie same
jak w populacji referencyjnej. Procedura taka nazywa si´ standaryzacjà poÊrednià
i eliminuje ró˝nice w rozk∏adach wieku mi´dzy populacjà badanà i referencyjnà.

Pytania kontrolne

2.1. Wymieƒ trzy epidemiologiczne miary cz´stoÊci wyst´powania choroby
i okreÊl ich wzajemne relacje.

2.2. Czy wspó∏czynnik chorobowoÊci jest w∏aÊciwà miarà cz´stoÊci wyst´po-
wania cukrzycy regulacyjnej doros∏ych w ró˝nych populacjach? Podaj mo˝liwe
wyjaÊnienia zró˝nicowania wspó∏czynników chorobowoÊci na cukrzyc´ przedsta-
wionych w tabeli 2.2.

2.3. Dlaczego przedstawione w tabeli 2.7 wspó∏czynniki zgonów na niedo-
krwiennà chorob´ serca sà standaryzowane wed∏ug wieku? Jakie sà mo˝liwe wy-
jaÊnienia ich zró˝nicowania?

2.4. Jakich miar u˝ywa si´ do porównywania cz´stoÊci choroby w popula-
cjach i jakie dane sà konieczne dla ich obliczenia?

2.5. Ryzyko wzgl´dne raka p∏uca w populacji biernych palaczy jest niskie,
natomiast ryzyko przypisane populacji znaczne. Jak mo˝na to wyjaÊniç?
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Rozdzia∏ 3
Typy badaƒ epidemiologicznych 

Obserwacje i eksperymenty 

Badania epidemiologiczne dzielà si´ na obserwacyjne i eksperymentalne.
G∏ówne typy badaƒ epidemiologicznych wymienione sà w tabeli 3.1, uwzgl´dnia-
jàcej tak˝e jednostk´ badania i synonimy nazw. W niniejszym podr´czniku b´dà
u˝ywane nazwy umieszczone w pierwszej kolumnie.

Tabela 3.1. Typy badaƒ epidemiologicznych

W przypadku badaƒ obserwacyjnych nie zak∏óca si´ naturalnego biegu rze-
czy, a badacz dokonuje pomiarów, ale nie interweniuje. W grupie badaƒ obser-
wacyjnych mieszczà si´ tak˝e badania opisowe i analityczne. Badanie opisowe
ogranicza si´ do opisu wyst´powania choroby w populacji i cz´sto jest pierw-
szym krokiem badania epidemiologicznego. Badanie analityczne idzie dalej,
analizujàc zwiàzek mi´dzy stanem zdrowia i innymi zmiennymi. Poza najprost-
szym badaniem opisowym wszystkie badania epidemiologiczne sà z natury ana-
lityczne.

Cz´sto opis szeregu przypadków, charakteryzujàcy pacjentów chorych na
okreÊlonà chorob´ bez odnoszenia si´ do populacji referencyjnej, stymuluje zapo-
czàtkowanie badania epidemiologicznego. Na przyk∏ad Gottlieb i wsp. (1981)
opisali czterech m∏odych m´˝czyzn, u których wystàpi∏a rzadka poprzednio po-

Typ badania

Badania obserwacyjne
Badania opisowe
Badania analityczne

ekologiczne
przekrojowe

kliniczno-kontrolne 
badanie przypadków

kohortowe
Badania eksperymentalne
Losowe badania kontrolowane

Próby terenowe
Ârodowiskowe badania 
interwencyjne

Inna nazwa

korelacyjne
rozpowszechnienie zjawisk 
zdrowotnych
porównawcze badanie 
przypadków (case-control 
study, case-referent study)
d∏ugofalowe (follow-up)
badania interwencyjne
próby kliniczne
randomizowane próby 
kontrolowane

próba Êrodowiskowa

Jednostka badania

populacje
osoby

osoby

osoby

pacjenci

ludzie zdrowi
Êrodowisko
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staç zapalenia p∏uc, co zapoczàtkowa∏o szeroki zakres badaƒ epidemiologicznych
nad stanem chorobowym, który jest obecnie znany jako AIDS. 

Badania eksperymentalne lub interwencyjne wymagajà aktywnego podej-
Êcia badacza do zmiany czynników determinujàcych chorob´, takich jak nara˝e-
nie lub zachowania albo zmiany w rozwoju choroby, które przez leczenie i ich
schemat podobne sà do eksperymentów w innych naukach. Podejmowane sà z za-
chowaniem szczególnych ograniczeƒ, gdy˝ stawkà mo˝e byç zdrowie ludzi wcho-
dzàcych w sk∏ad badanej grupy. Zasadniczym schematem badania eksperymen-
talnego jest losowe badanie kontrolowane, którego jednostkami sà pacjenci. Inne
typy badaƒ eksperymentalnych to próby terenowe i Êrodowiskowe badania inter-
wencyjne, w których jednostkami sà ludzie zdrowi i okreÊlone Êrodowisko.

Zasadniczà sprawà w badaniach epidemiologicznych jest jasne i jedno-
znaczne zdefiniowanie przypadku, objawów, oznak i innych cech pozwalajàcych
na okreÊlenie osoby jako chorej na danà chorob´, a tak˝e jasna i jednoznaczna de-
finicja osoby nara˝onej, tzn. wyników pomiarów lub innych charakterystyk iden-
tyfikujàcych osob´ jako eksponowanà na badany czynnik. Brak precyzyjnego
okreÊlenia choroby i nara˝enia mo˝e byç przyczynà du˝ych trudnoÊci w interpre-
tacji wyników badania epidemiologicznego.

Epidemiologia obserwacyjna

Badania opisowe

Prosty opis stanu zdrowia spo∏ecznoÊci oparty na dost´pnych danych ruty-
nowych, jak opisano w rozdziale 2, cz´sto jest pierwszym etapem badania epide-
miologicznego. W wielu krajach tego typu badania wykonujà krajowe oÊrodki
statystyki medycznej. Badania opisowe nie analizujà powiàzaƒ mi´dzy nara˝e-
niem i skutkiem. Opierajà si´ one zwykle na statystykach zgonów i rozpatrujà np.
wzory umieralnoÊci wed∏ug wieku, p∏ci, grupy etnicznej w okreÊlonym przedzia-
le czasowym lub w zestawieniu z danymi dla innych krajów.

Przyk∏ad danych opisowych prezentuje rycina 3.1, na której przedstawiono
umieralnoÊç matek w Szwecji od po∏owy osiemnastego wieku. Wykres ilustruje
surowe wspó∏czynniki zgonów na 100 000 ˝ywych urodzeƒ. Te dane mogà mieç
du˝e znaczenie dla identyfikacji czynników, które powodujà trend malejàcy. In-
teresujàce by∏yby rozwa˝ania nt. prawdopodobnych zmian warunków ˝ycia m∏o-
dych kobiet w latach 60. i 70. XIX wieku, które mog∏y spowodowaç wówczas
okresowe zwi´kszenie umieralnoÊci matek.

Tak˝e rycina 3.2 sporzàdzona jest na podstawie rutynowych danych staty-
stycznych i przedstawia zmiennoÊç wspó∏czynnika zgonów w czasie w trzech kra-
jach. Z ryciny wynika, ˝e w dwóch krajach wspó∏czynniki zgonów z powodu uda-
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Ryc. 3.1. Wspó∏czynniki umieralnoÊci matek w Szwecji w latach 1750–1975.
èród∏o: Hogberg i Wall, 1986; WHO 99442

Ryc. 3.2. Standaryzowane wg wieku wspó∏czynniki zgonów z powodu udaru mózgu 
wÊród m´˝czyzn w wieku 40–69 lat w trzech krajach w latach 1970–1985.

èród∏o: Bonita i in., 1990; WHO 92321
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ru mózgu mala∏y przez kilka dziesi´cioleci, a w Bu∏garii wzrasta∏y. Nast´pny etap
w badaniu tego zjawiska wymaga∏by wiedzy na temat porównywalnoÊci informa-
cji ze Êwiadectwa zgonu, zmian w zapadalnoÊci i ÊmiertelnoÊci w przypadku tej
choroby, a tak˝e informacji na temat zmian w czynnikach ryzyka w populacji.

Tabela 3.2 przedstawia szacunkowe dane o cz´stoÊci nawyku palenia w ró˝-
nych krajach. W wi´kszoÊci krajów wi´kszy jest odsetek palàcych m´˝czyzn ni˝
kobiet, ale przytoczone liczby wskazujà, ˝e nie jest to wzorzec uniwersalny.

Tabela 3.2. Palenie papierosów wÊród m´˝czyzn i kobiet w wieku 15 lat i wi´cej 
w wybranych krajach

èród∏o: WHO, 1997c

Badania ekologiczne

Badania ekologiczne lub korelacyjne sà tak˝e cz´sto pierwszym etapem 
w procesie badaƒ epidemiologicznych. W badaniu ekologicznym analizowanymi
jednostkami sà raczej populacje lub grupy ludzi, a nie pojedyncze osoby. Na przy-
k∏ad w jednym z krajów wykazano zwiàzek mi´dzy Êrednià sprzeda˝à leków prze-
ciwastmatycznych i wystàpieniem niezwykle du˝ej liczby zgonów z powodu ast-
my (Pearce i wsp., 1998). Takie zwiàzki mo˝na rozwa˝aç, porównujàc populacje
ró˝nych krajów w tym samym czasie lub populacj´ jednego kraju w ró˝nych
okresach. Przy tym ostatnim podejÊciu unika si´ pewnych zak∏óceƒ socjoekono-
micznych (patrz s. 67–69), które sà potencjalnym problemem w badaniach eko-
logicznych.

Atrakcyjne z powodu prostoty i ∏atwoÊci prowadzenia badania ekologiczne
sà jednak trudne do interpretacji, gdy˝ rzadko mo˝liwe jest rozwa˝enie ró˝nych
alternatywnych wyjaÊnieƒ uzyskanych wyników. Badania ekologiczne opierajà
si´ zwykle na danych gromadzonych do innych celów, a informacje o nara˝eniu
i czynnikach socjoekonomicznych nie zawsze sà dost´pne. Ponadto, gdy jednost-
kà analizy jest populacja lub grupa, nie mo˝na powiàzaç indywidualnego nara˝e-
nia ze skutkiem zdrowotnym. AtrakcyjnoÊç badaƒ ekologicznych polega te˝ na
tym, ˝e mo˝na wykorzystaç dane dla znacznie ró˝niàcych si´ populacji. Na przy-
k∏ad na rycinie 3.3 przedstawiono wspó∏czynniki umieralnoÊci na terenach wiel-

50

Kraj

Korea P∏d.
Fid˝i
Grecja
Egipt
Dania
Szwecja

m´˝czyêni

68,2
59,3
46,0
39,8
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22,0

kobiety

6,7
30,6
28,0

1,0
37,0
24,0
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Ryc. 3.3. Zale˝noÊç mi´dzy Êrednim poziomem zanieczyszczeƒ powietrza (py∏ami) i rocznymi
wspó∏czynnikami umieralnoÊci standaryzowanymi wg wieku, p∏ci i rasy na terenach 

wielkomiejskich w USA, 1979–1983.
èród∏o: Pope i in., 1995; WHO 99443. Particulate air pollution as a predictor of mortality in a prospec-

tive study of US adults. Am. J. Respiratory and Critical Care Medicine. 151: 669–674. Official Journal of the
American Thoracic Society. © American Lung Association

Tabela 3.3. Wyst´powanie markerów wirusowego zapalenia wàtroby typu B we krwi dzieci 
w Êrodkowej Tunezji wg wieku

èród∏o: Said i wsp., 1985

komiejskich w USA w zale˝noÊci od poziomu zanieczyszczenia powietrza. Oka-
zuje si´, ˝e du˝e zanieczyszczenie zwiàzane jest z wi´kszym wspó∏czynnikiem
zgonów. Trudno jest jednak przekreÊliç inne mo˝liwe czynniki wp∏ywajàce na
wzrost umieralnoÊci, np. ró˝ny stopieƒ rozpowszechnienia na∏ogu palenia lub
nara˝eƒ zawodowych. Przeprowadzona oddzielnie w niniejszym badaniu analiza
indywidualnych danych wykaza∏a, ˝e palenie nie ma wp∏ywu na zwiàzek przed-
stawiony na rycinie 3.3.
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Wyciàganie niew∏aÊciwych wniosków z danych ekologicznych okreÊla si´
jako b∏àd ekologiczny lub obcià˝enie ekologiczne. Zwiàzek mi´dzy zmiennymi
obserwowany na poziomie grup nie oznacza, ˝e taki zwiàzek istnieje te˝ dla jed-
nostek. Badania ekologiczne sà jednak˝e cz´sto owocnym poczàtkiem bardziej
szczegó∏owych badaƒ epidemiologicznych.

Badania przekrojowe

Badanie tego typu mierzy rozpowszechnienie zjawisk zdrowotnych w popu-
lacji. W badaniu przekrojowym pomiary nara˝enia i skutku dokonywane sà 
w tym samym punkcie czasu. OkreÊlenie przyczyny w zwiàzkach, ujawnianych 
w tym typie badaƒ nie jest sprawà prostà. Kluczowym pytaniem, jakie nale˝y po-
stawiç jest to, czy nara˝enie poprzedza efekt, czy te˝ nast´puje po nim. JeÊli wia-
domo, ˝e dane o nara˝eniu charakteryzujà sytuacj´ przed wystàpieniem skutku,
to do analizy danych mo˝na podejÊç podobnie jak w badaniach kohortowych.

Badanie przekrojowe jest stosunkowo prostym i oszcz´dnym schematem
badania, przydatnym do badania nara˝eƒ, które sà w zasadzie sta∏ymi cechami
badanych, np. grupa etniczna, status socjoekonomiczny, grupa krwi. W przypad-
ku nag∏ego wybuchu choroby o nieznanej przyczynie, badanie przekrojowe mie-
rzàce kilka potencjalnych czynników przyczynowych jest cz´sto najdogodniej-
szym pierwszym szczeblem do poznania przyczyny.

Niektóre kraje prowadzà regularne ankietowe badania przekrojowe prób re-
prezentacyjnych populacji ukierunkowane na cechy osobowe i demograficzne, cho-
roby i zachowania zdrowotne. Cz´stoÊç chorób i innych cech jest w tych badaniach
analizowana w zale˝noÊci od wieku, p∏ci i grupy etnicznej. Dane z badaƒ przekrojo-
wych sà przydatne do oceny zapotrzebowania na opiek´ medycznà w populacji.

Przekrojowe badania chorobowoÊci i korzystania z opieki zdrowotnej dajà
w ró˝nych krajach odmienne wyniki. Ró˝nice te sà zwykle odzwierciedleniem
ró˝nic w metodach badawczych, a tak˝e faktycznych ró˝nic, jakie mogà si´ za-
znaczaç mi´dzy populacjami (Ross i Vaughan, 1986). Porównanie wspó∏czynni-
ków chorobowoÊci i korzystania mo˝e byç utrudnione ze wzgl´du na brak stan-
daryzacji. Ross i Vaughan (1986) zalecajà dla krajów mniej rozwini´tych popra-
wienie metodologii badaƒ opartych na wywiadzie. Nale˝y zwróciç uwag´ na cel
badania przeglàdowego; kwestionariusz musi byç dobrze zaprojektowany, a pró-
ba dobrana w sposób w∏aÊciwy.

Kliniczno-kontrolne badania przypadków

Kliniczno-kontrolne badania przypadków sà stosunkowo proste do prze-
prowadzenia, nie wymagajà du˝ych nak∏adów finansowych i coraz cz´Êciej stosu-
je si´ je w badaniach nad przyczynami chorób, szczególnie rzadkich chorób.
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Obejmuje si´ nimi osoby chore na danà chorob´ i odpowiednià grup´ kontrolnà
(porównawczà lub referencyjnà) osób niedotkni´tych tà chorobà. Mi´dzy chory-
mi a grupà kontrolnà dokonuje si´ porównania cz´stoÊci wyst´powania prawdo-
podobnej przyczyny choroby. Zbiera si´ dane dotyczàce nie tylko jednego punk-
tu czasowego. Badania kliniczno-kontrolne sà zatem — w przeciwieƒstwie do
przekrojowych — badaniami longitudinalnymi. Badania kliniczno-kontrolne
nazywane sà retrospektywnymi, gdy˝ badacz szuka w przesz∏oÊci prawdopodob-
nej przyczyny choroby. Mo˝e to byç okreÊlenie mylàce, gdy˝ terminy „retrospek-
tywny” i „prospektywny” sà coraz cz´Êciej u˝ywane przy opisie czasu zbierania
danych w stosunku do bie˝àcej daty. W tym sensie badanie kliniczno-kontrolne
mo˝e byç albo retrospektywne, gdy wszystkie dane dotyczà przesz∏oÊci albo pro-
spektywne, gdy dane gromadzone sà z biegiem czasu.

Ryc. 3.4. Schemat badania kliniczno-kontrolnego.
WHO 92323

Badanie kliniczno-kontrolne zaczyna si´ od doboru przypadków, które po-
winny byç reprezentacjà wszystkich przypadków z okreÊlonej populacji. Najtrud-
niejszym zadaniem jest zapewnienie w∏aÊciwego doboru kontroli. Osoby kontro-
lne powinny byç reprezentacjà populacji, z której pochodzà przypadki. Ponadto
na dobór kontroli (i przypadków) nie mo˝e wp∏ywaç fakt nara˝enia. Nara˝enie
nale˝y ustalaç w ten sam sposób dla przypadków i kontroli. Badana grupa przy-
padków i kontroli nie musi obejmowaç „wszystkich”, mo˝na jà ograniczyç do
pewnej szczególnej podgrupy, np. do osób starszych, m´˝czyzn lub kobiet.

Osoby wchodzàce w sk∏ad grupy kontrolnej powinny reprezentowaç tych
ludzi, którzy mogliby byç badanymi przypadkami, gdyby zachorowali. Idealnà
sytuacjà jest w∏àczanie do badania kliniczno-kontrolnego nowych przypadków
(zachorowalnoÊç), aby uniknàç trudnoÊci zwiàzanych z czynnikami zak∏ócajàcy-

Czas

kierunek zbierania informacji

Nara˝eni

Nienara˝eni

Nara˝eni

Nienara˝eni

Punkt wyjÊcia:

Przypadki
(osoby chore)

Kontrolne
(osoby zdrowe — bez

badanej choroby)

Populacja



Podstawy epidemiologii54

mi (wik∏ajàcymi), dotyczàcymi przyczynowoÊci i prze˝ywalnoÊci, chocia˝ cz´sto
prowadzi si´ badania wykorzystujàc dane o chorobowoÊci (np. badania klinicz-
no-kontrolne wad wrodzonych).

Wa˝nym zagadnieniem w badaniach kliniczno-kontrolnych jest okreÊlenie
dla przypadków i kontroli, kiedy nara˝enie wystàpi∏o i jak d∏ugo trwa∏o. W sche-
macie badania kliniczno-kontrolnego nara˝enie dla badanych przypadków okre-
Êla si´ po wystàpieniu choroby (dane retrospektywne) zwykle przez bezpoÊredni
wywiad z tà osobà lub jej krewnym albo przyjació∏mi. Odpowiedzi osób udziela-
jàcych wywiadu mogà byç kszta∏towane przez wiedz´ o badanych hipotezach lub
o samej chorobie. Nara˝enie okreÊla si´ czasami na podstawie badaƒ biochemicz-
nych (np. o∏ów we krwi lub kadm w moczu), a zdarza si´, ˝e choroba zmienia ich
wyniki. Problemu tego mo˝na uniknàç, jeÊli dost´pne sà w∏aÊciwe dane 
o nara˝eniu w odpowiednich rejestrach (np. rejestry zatrudnionych w przemyÊle)
lub jeÊli badanie kliniczno-kontrolne prowadzone jest progresywnie tak, ˝e dane
o nara˝eniu zgromadzone sà przed wystàpieniem choroby. Jednym ze schematów
tego typu badania jest gniazdowe badanie kliniczno-kontrolne (patrz s. 57).

Tabela 3.4. Zwiàzek mi´dzy spo˝ywaniem w ostatnim okresie mi´sa 
i martwiczym zapaleniem jelit w Papui Nowej Gwinei

èród∏o: Millar i wsp., 1985

Klasycznym przyk∏adem badania kliniczno-kontrolnego jest wykrycie
zwiàzku mi´dzy thalidomidem i niezwyk∏ymi wadami koƒczyn u dzieci urodzo-
nych w Niemczech w latach 1959 i 1960. W roku 1961 podj´to badanie klinicz-
no-kontrolne porównujàce dzieci dotkni´te wadami z dzieçmi zdrowymi (Mellin
i Katzenstein, 1962). SpoÊród 46 matek, których dzieci mia∏y typowe zniekszta∏-
cenia, 41 przyjmowa∏o thalidomid mi´dzy czwartym i dziewiàtym tygodniem
cià˝y. Natomiast ˝adna z 300 matek kontrolnych, których dzieci urodzi∏y si´ bez
wad, nie przyjmowa∏a leku w tym okresie cià˝y.

Inny przyk∏ad badania kliniczno-kontrolnego przedstawiono w tabeli 3.4.
W Papui Nowej Gwinei ustalano histori´ konsumpcji mi´sa u osób chorych na
martwicze zapalenie jelit i w porównawczej grupie osób, u których ta choroba nie
wyst´powa∏a. Spo˝ywanie mi´sa cz´Êciej dotyczy∏o osób chorych (50 na 61) ni˝
osób kontrolnych (16 na 57).

W badaniach kliniczno-kontrolnych zwiàzek nara˝enia z chorobà mierzy
si´ za pomocà ilorazu szans (OR od ang. odds ratio). Jest to stosunek szans napo-
tkania nara˝enia w grupie przypadków podzielony przez stosunek szans napotka-
nia nara˝enia w grupie kontrolnej. Dla danych z tabeli 3.4 iloraz szans wynosi:
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11
41
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Wynika stàd, ˝e prawdopodobieƒstwo spo˝ycia mi´sa jest dla przypadków
11,6 raza wi´ksze ni˝ dla kontroli. WartoÊç ilorazu szans jest bardzo bliska war-
toÊci ryzyka wzgl´dnego (patrz s. 45), zw∏aszcza w przypadku rzadkich chorób.

Badania kohortowe

Badania kohortowe zwane tak˝e badaniami d∏ugofalowymi (follow-up) za-
czynajà si´ od grupy (kohorty) ludzi zdrowych, klasyfikowanych w podgrupy 
o ró˝nym nara˝eniu na czynnik, b´dàcy potencjalnà przyczynà choroby (ryc. 3.5).
OkreÊla si´ interesujàce badacza zmienne, mierzy je i ca∏a kohorta jest obserwowa-
na, aby sprawdziç, w jakim stopniu zró˝nicowane jest pojawianie si´ nowych przy-
padków choroby w grupie nara˝onej i nienara˝onej. Ze wzgl´du na to, ˝e zbierane
dane odnoszà si´ do ró˝nych punktów czasowych, badania kohortowe, podobnie
jak i kliniczno-kontrolne badania przypadków majà charakter longitudinalny.

Ryc. 3.5. Schemat badania kohortowego.
WHO 92324

Badania kohortowe bywajà nazywane badaniami prospektywnymi, ale jest
to terminologia mylàca i nale˝y jej unikaç. Jak wspomniano na s. 53, okreÊlenie
„prospektywne” odnosi si´ do czasu gromadzenia danych, a nie do zwiàzku mi´-
dzy nara˝eniem i skutkiem. Badania kohortowe mogà zatem byç zarówno pro-
spektywne, jak i retrospektywne.
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Badania kohortowe dostarczajà najlepszych informacji o przyczynach cho-
roby i najbardziej bezpoÊredniego pomiaru ryzyka wystàpienia choroby. Chocia˝
poj´ciowo proste, badania kohortowe sà du˝ymi przedsi´wzi´ciami i cz´sto wy-
magajà d∏ugich okresów obserwacji, poniewa˝ choroba mo˝e wystàpiç po wielu
latach od nara˝enia. Na przyk∏ad okres indukcji (niezb´dny okres od zaistnienia
przyczyny do wystàpienia skutku) bia∏aczki spowodowanej promieniowaniem
wynosi wiele lat, wi´c konieczne jest odpowiednio d∏ugotrwa∏e Êledzenie bada-
nych osób. Wiele badanych ekspozycji trwa przez d∏ugi okres i aby zebraç do-
k∏adne informacje o nara˝eniu potrzeba wiele czasu. Jednak˝e, np. pod wzgl´dem
palenia papierosów, wiele osób ma utrwalone zwyczaje i informacje o nara˝eniu
w przesz∏oÊci mo˝na tak˝e zebraç w chwili definiowania kohorty.

Ryc. 3.6. Wspó∏czynniki umieralnoÊci niemowlàt w po∏udniowej Brazylii w zale˝noÊci od masy
urodzeniowej.

èród∏o: Victora i wsp., 1987; WHO 92325. Reprodukcja za zgodà wydawcy

W sytuacjach nag∏ego masywnego nara˝enia zale˝noÊç typu przyczyna–skutek
mo˝e byç dla ostrych efektów oczywista, ale do badania odleg∏ych i przewlek∏ych
skutków stosuje si´ badania kohortowe. Przyk∏adem z niedalekiej przesz∏oÊci jest
katastrofalne zatrucie wokó∏ fabryki pestycydów w Bhopalu w Indiach w 1984 r. Po-
Êredni w procesie produkcyjnym zwiàzek chemiczny — izocyjanian metylu — wy-
ciek∏ w godzinach nocnych ze zbiornika. Dymy, które by∏y ci´˝sze od powietrza,
rozprzestrzenia∏y si´ na pobliskie tereny mieszkalne i spowodowa∏y Êmierç ponad
2000 osób oraz zatrucie ponad 200 000. Skutki ostre mo˝na by∏o ∏atwo badaç meto-
dà badania przekrojowego. Bardziej subtelne skutki przewlek∏e i skutki wyst´pujà-
ce dopiero po d∏ugim okresie latencji sà ciàgle jeszcze badane metodà kohortowà.
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Punktem wyjÊcia w badaniu kohortowym jest grupa ludzi nara˝onych i gru-
pa nienara˝onych, a wi´c trudnoÊç pomiaru nara˝enia lub dotarcia do istniejà-
cych danych o indywidualnej ekspozycji jest wa˝nym wyznacznikiem ∏atwoÊci
przeprowadzenia tego typu badania. JeÊli choroba jest rzadka zarówno w grupie
nara˝onej, jak i nienara˝onej, to problemem mo˝e byç uzyskanie odpowiednio
licznej grupy badanej.

Badania kohortowe mo˝na prowadziç wykorzystujàc do celów obserwacji
kohorty rutynowe êród∏a informacji o umieralnoÊci lub chorobowoÊci, takie jak
rejestry chorób, w szczególnoÊci rejestry nowotworów czy krajowe rejestry zgo-
nów. Na rycinie 3.6 przedstawione sà dane z badania kohortowego obejmujàcego
5914 dzieci z P∏d. Brazylii. Widaç zró˝nicowanie wspó∏czynnika umieralnoÊci
niemowlàt w zale˝noÊci od masy urodzeniowej. Najwy˝szà umieralnoÊç w ciàgu
pierwszego roku ˝ycia obserwuje si´ wÊród dzieci z najmniejszà masà urodzenio-
wà, a najni˝szà wÊród dzieci z wysokà masà urodzeniowà. Idealnà sytuacjà w ba-
daniach kohortowych jest bezpoÊrednie Êledzenie wszystkich badanych. Nie za-
wsze jest to proste. W brazylijskim badaniu odsetek dzieci obj´tych obserwacjà
by∏ ni˝szy w grupach o najni˝szym i najwy˝szym dochodzie z powodu wi´kszej
mobilnoÊci tych grup ludnoÊci.

Sposobem na zmniejszenie kosztów mo˝e byç obj´cie badaniem kohorty hi-
storycznej (tzn. kohorty okreÊlonej na podstawie historycznych rejestrów nara˝e-
nia). Na przyk∏ad rejestry si∏ zbrojnych dotyczàce nara˝enia personelu na opad
promieniotwórczy na terenach prób nuklearnych sà obecnie wykorzystywane do
badania przyczynowej roli opadu w powstawaniu nowotworów w ciàgu ostatnich
30 lat. Ten rodzaj badania nazywany jest historycznym lub retrospektywnym ba-
daniem kohortowym, gdy˝ wszystkie dane o nara˝eniu i skutku (choroba) by∏y
zbierane, zanim badanie zosta∏o rozpocz´te. Stosunkowo cz´sto stosuje si´ ten
schemat badania w dziedzinie raka zawodowego.

Innà metodà ograniczenia kosztów badania epidemiologicznego jest wyko-
rzystanie schematu gniazdowego badania kliniczno-kontrolnego. Zarówno przy-
padki, jak i kontrole sà tutaj wybierane ze zdefiniowanej kohorty, dla której osià-
galne ju˝ sà informacje o nara˝eniu i czynnikach ryzyka. Szczegó∏owe dodatko-
we informacje zbiera si´ i analizuje dla przypadków i kontroli wybranych do ba-
dania. Ten rodzaj badania jest szczególnie przydatny w sytuacji wysokich kosz-
tów szczegó∏owych pomiarów nara˝enia.

Ze wzgl´du na to, ˝e punktem poczàtkowym badaƒ kohortowych sà ludzie
zdrowi, mo˝liwe jest badanie wyst´powania interesujàcego nas wyniku nara˝enia
(w przeciwieƒstwie do badaƒ kliniczno-kontrolnych). Przyk∏adem jest „Badanie
Framingham”, najd∏u˝ej prowadzone (rozpocz´∏o si´ w 1948 r.) badanie kohorto-
we dotyczàce chorób sercowo-naczyniowych, które wykorzystywane jest do bada-
nia czynników ryzyka nie tylko chorób sercowo-naczyniowych, ale tak˝e wielu
innych, np. chorób uk∏adów oddechowego i kostno-mi´Êniowego.

Wprawdzie koszt pozostaje g∏ównym ograniczeniem dla du˝ych badaƒ ko-
hortowych, ale rozwin´∏y si´ metody prowadzenia stosunkowo tanich badaƒ te-
go typu. W badaniu, z którego dane przedstawiono w tabeli 2.3, informacje od
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du˝ej liczby piel´gniarek sà zbierane stale za pomocà pocztowego kwestionariu-
sza samozwrotnego. Metody sà weryfikowane na ma∏ych podpróbkach, a dane 
o skutku choroby lub jej zakoƒczeniu czerpane sà z rutynowych êróde∏. Jednym
z celów tego badania jest ustalenie zwiàzku mi´dzy paleniem i udarem mózgu 
u kobiet. Chocia˝ udar mózgu jest stosunkowo cz´stà przyczynà zgonu, to rzad-
ko wyst´puje u m∏odszych kobiet; do zbadania jego przyczyn konieczna jest du-
˝a kohorta.

Podsumowanie zalet i wad g∏ównych rodzajów badaƒ obserwacyjnych
przedstawione jest w tabelach 3.5 i 3.6.

Epidemiologia eksperymentalna 

Interwencja lub eksperymentowanie wymaga aktywnoÊci badacza majàcej
na celu zmian´ wartoÊci badanej cechy w jednej lub kilku grupach osób obj´tych
badaniem. Mo˝e to byç, np. wyeliminowanie z diety sk∏adnika podejrzewanego 

Tabela 3.5. Zalety ró˝nych typów badaƒ obserwacyjnycha

a Legenda: + ... + + + + + stopieƒ przydatnoÊci
—           nie nadaje si´

b JeÊli prospektywne
c JeÊli na podstawie populacji
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o powodowanie alergii lub zastosowanie w wybranej grupie pacjentów nowego
sposobu leczenia. Skutki interwencji mierzy si´ przez porównanie wyników gru-
py doÊwiadczalnej z wynikami grupy kontrolnej. Interwencja jest ÊciÊle okreÊlona
w protokole, sprawà najwy˝szej wagi dla tego typu badania sà rozwa˝ania natury
etycznej. Na przyk∏ad ˝adnemu pacjentowi nie mo˝na odmówiç w∏aÊciwego spo-
sobu leczenia z tego powodu, ˝e zosta∏ w∏àczony do grupy eksperymentalnej, a te-
stowany sposób leczenia musi byç akceptowany przy aktualnym stanie wiedzy.

Tabela 3.6. Zalety i wady ró˝nych typów badaƒ obserwacyjnych

NO: nieodpowiednie

Rozró˝nia si´ trzy postacie badaƒ tego typu:
— losowe badania kontrolowane,
— próby terenowe,
— Êrodowiskowe badania interwencyjne.

Losowe badania kontrolowane

Losowe badanie kontrolowane (inaczej: próba kliniczna lub randomizowa-
na próba kontrolowana) jest eksperymentem epidemiologicznym majàcym na ce-
lu zbadanie nowego post´powania zapobiegawczego lub leczniczego. Cz∏onkowie
populacji sà losowo przydzielani do grup, zwyczajowo nazywanych „leczonà” 
i „kontrolnà”. Wyniki ocenia si´ przez porównanie efektów zdrowotnych w dwóch
lub kilku grupach. Interesujàce badacza wyniki mogà byç ró˝ne — mo˝e to byç
rozwój nowej choroby lub wyzdrowienie w przypadku ustalonej choroby.

Schemat randomizowanej próby kontrolowanej przedstawiony jest na rycinie
3.7. Dla zapewnienia równowa˝noÊci porównywanych grup, pacjenci sà do nich
przydzielani losowo, tzn. przez przypadek. Randomizacja gwarantuje, ˝e z dok∏ad-
noÊcià do b∏´du losowego grupa kontrolna i grupy leczone b´dà porównywalne 
w momencie rozpocz´cia badania; wszelkie ró˝nice mi´dzy grupami sà dzie∏em
przypadku i nie wynikajà ze Êwiadomego czy nieÊwiadomego b∏´du badaczy. 
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Ryc. 3.7. Schemat losowego badania kontrolowanego.
WHO 92326

Celem randomizowanej próby kontrolowanej jest ocena przydatnoÊci nowe-
go leku lub nowej procedury, np. wczesnego uruchomienia pacjenta po zawale
mi´Ênia sercowego. Wszystkie osoby obj´te próbà muszà spe∏niaç okreÊlone kry-
teria dotyczàce badanego stanu chorobowego oraz zapewniajàce jednorodnoÊç
grupy, np. do badania mogà byç zakwalifikowani tylko pacjenci chorujàcy od
dawna lub tylko tacy, u których choroba przebiega ∏agodnie. Szczegó∏y dotyczà-
ce randomizowanej próby kontrolowanej wczesnego wypisu ze szpitala po zawa-
le mi´Ênia sercowego przedstawione sà na rycinie 3.8. Badanie sugeruje, ˝e dla
skrupulatnie wyselekcjonowanych pacjentów, którzy przebyli niepowik∏any za-
wa∏ mi´Ênia sercowego, wypisanie ze szpitala po trzech dniach nie stanowi zagro-
˝enia. W grupie tej mniej by∏o osób ponownie przyjmowanych do szpitala lub
majàcych dalsze problemy ze zdrowiem ni˝ w grupie wypisywanych póêniej. Jed-
nak randomizacja obj´∏a tylko ma∏y odsetek ogó∏u pacjentów z zawa∏em mi´Ênia
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sercowego i ze wzgl´du na ma∏à liczebnoÊç próby moc badania jest ograniczona
(patrz s. 64).

Ryc. 3.8. Losowe badanie kontrolowane dotyczàce wczesnego wypisania ze szpitala po zawale
mi´Ênia sercowego.

èród∏o: Topol i wsp., 1988; WHO 92327. Reprodukcja za zgodà wydawcy 

Randomizowane próby kontrolowane by∏y przydatne do oceny wartoÊci no-
wych sposobów leczenia w walce z ostrymi chorobami w krajach rozwijajàcych
si´. Przyk∏adem mo˝e byç randomizowana próba kontrolowana dotyczàca doust-
nego nawadniania roztworem zawierajàcym ry˝ lub glukoz´, którà przeprowa-
dzono u 342 pacjentów z ostrà biegunkà podczas epidemii cholery w Banglade-
szu w 1983 r. (Molla i wsp., 1985). Pacjentów losowo przydzielano do jednej 
z dwóch grup, otrzymujàcej doustnie roztwór nawadniajàcy z zawartoÊcià gluko-
zy lub ry˝u. Badanie wykaza∏o, ˝e glukoz´ w roztworze nawadniajàcym mo˝na 
z powodzeniem zastàpiç proszkiem ry˝owym, o czym Êwiadczy przeci´tne zmniej-
szenie wydalania stolca. Badania takie majà wa˝ne implikacje dla efektywnego
wykorzystania zasobów opieki zdrowotnej w krajach rozwijajàcych si´. W kra-
jach, w których biegunki stanowià problem zdrowotny, glukoza jest produktem
kosztownym i nie zawsze jest osiàgalna.

Próby terenowe

Próby terenowe, w przeciwieƒstwie do prób klinicznych, obejmujà osoby
zdrowe, ale przypuszczalnie nara˝one; zbieranie danych odbywa si´ w terenie 
i zwykle dotyczy ludzi z populacji generalnej niepowiàzanych instytucjonalnie.
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Ze wzgl´du na to, ˝e do próby terenowej w∏àczane sà osoby zdrowe, a celem jest
zapobieganie wyst´powaniu chorób, które pojawiajà si´ stosunkowo rzadko, pró-
by terenowe sà cz´sto ogromnymi przedsi´wzi´ciami i wymagajà solidnego przy-
gotowania logistycznego i finansowego. Jako przyk∏ad mo˝e s∏u˝yç jedna z naj-
wi´kszych prób terenowych, jakie kiedykolwiek podj´to, dotyczàca szczepionki
Salka zapobiegajàcej chorobie Heinego i Medina, którà obj´to ponad milion dzie-
ci. Tak˝e do badania prewencji choroby wieƒcowej serca w populacji wysokiego
ryzyka — m´˝czyzn w Êrednim wieku przeprowadzono najpierw badanie przesie-
wowe 360 000 m´˝czyzn, aby wy∏oniç 12 866 spe∏niajàcych kryteria w∏àczenia do
próby. W ka˝dym z tych dwóch przyk∏adowych badaƒ stosowano randomizacj´,
aby przydzieliç uczestników do grup poddawanych ró˝nym procedurom.

Próba terenowa szczepionki przeciwko amerykaƒskiej leiszmaniozie skór-
nej, prowadzona w Brazylii przedstawiona jest na rycinie 3.9. Próba ta obj´∏a re-
krutów armii brazylijskiej o stosunkowo wysokim wspó∏czynniku zaka˝eƒ. Ce-
lem jej by∏o sprawdzenie skutecznoÊci nowej szczepionki w porównaniu z place-
bo. Szczepionka ta daje du˝à cz´stoÊç odczynów skórnych, wskazujàcych na to,
˝e wytworzone zosta∏y przeciwcia∏a. Jednak amerykaƒska leiszmanioza skórna
wystàpi∏a w takiej samej proporcji w ka˝dej z grup, co sugeruje bezskutecznoÊç
szczepionki. Zaznaczyç nale˝y, ˝e byç mo˝e cz´stoÊç wyst´powania choroby jest
zbyt niska do oceny szczepionki.

Ryc. 3.9. Próba terenowa dotyczàca skutecznoÊci szczepionki przeciwko amerykaƒskiej 
leiszmaniozie skórnej.

èród∏o: Antunes i wsp., 1986; WHO 92328. Reprodukcja za zgodà wydawcy

Metod´ próby terenowej mo˝na stosowaç do oceny dzia∏aƒ interwencyj-
nych, majàcych na celu zmniejszenie nara˝enia bez koniecznoÊci pomiaru efek-
tów zdrowotnych. W ten sposób testowane by∏y na przyk∏ad ró˝ne metody zabez-
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pieczeƒ przed nara˝eniem na pestycydy. Pomiar poziomu o∏owiu we krwi 
u dzieci wykazuje skutecznoÊç zabezpieczenia poprzez wyeliminowanie farb o∏o-
wiowych z pomieszczeƒ mieszkalnych. Tego typu badania interwencyjne mo˝na
cz´sto stosowaç na ma∏à skal´ i przy niskich kosztach. 

Ârodowiskowe próby interwencyjne

W tej postaci eksperymentu leczonymi grupami sà raczej Êrodowiska, a nie po-
jedyncze osoby. Jest to schemat badania szczególnie odpowiedni dla chorób o uwarun-
kowaniu spo∏ecznym, na które naj∏atwiej jest wp∏ywaç, kierujàc interwencj´ na zacho-
wania zarówno grupy, jak i jednostek. Dobry przyk∏ad stanu chorobowego, dla które-
go w∏aÊciwym typem badania jest Êrodowiskowe badanie interwencyjne, to choroba
wieƒcowa serca (Farquhar i wsp., 1986). Kilka takich badaƒ zosta∏o przeprowadzo-
nych (Gans i wsp., 1999; Puska i wsp., 1985). Ograniczenie tego typu prób polega na
tym, ˝e mo˝na do nich w∏àczyç tylko ma∏à liczb´ Êrodowisk i ˝e losowy dobór Êrodo-
wisk nie jest mo˝liwy do przeprowadzenia. Dla upewnienia si´, ˝e ró˝nice uzyskane
na zakoƒczenie badania mo˝na przypisaç raczej dzia∏aniu interwencyjnemu, a nie
w∏aÊciwym dla badanych Êrodowisk ró˝nicom, nale˝y zastosowaç inne metody (Sus-
ser, 1995). Ponadto trudnà rzeczà jest odizolowanie Êrodowisk, w których prowadzo-
ne jest badanie interwencyjne od post´pujàcych ogólnych przemian spo∏ecznych. 
W konsekwencji ten typ badania mo˝e niedoszacowywaç efekt interwencji.

Potencjalne b∏´dy w badaniach
epidemiologicznych

Wa˝nym celem wi´kszoÊci badaƒ epidemiologicznych jest dok∏adne zmie-
rzenie cz´stoÊci wyst´powania choroby lub innego efektu zdrowotnego. Pomiar
epidemiologiczny nie jest jednak sprawà ∏atwà i istnieje wiele mo˝liwoÊci pope∏-
nienia b∏´dów. Du˝o uwagi poÊwi´ca si´ w epidemiologii minimalizowaniu tych
b∏´dów i ocenie ich wa˝noÊci, poniewa˝ nigdy nie mo˝na ich ca∏kowicie wyeli-
minowaç. B∏àd mo˝e byç albo losowy, albo systematyczny. 

B∏àd losowy

Losowy b∏àd pomiaru jest odchyleniem, wy∏àcznie przypadkowym, obser-
wacji w próbce od prawdziwej wartoÊci w populacji prowadzàcym do braku pre-
cyzji przy pomiarze zwiàzku. Mo˝na wymieniç trzy g∏ówne êród∏a b∏´du losowe-
go: osobniczà zmiennoÊç biologicznà, b∏àd losowania i b∏àd pomiaru. 
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B∏´du losowego nigdy nie mo˝na ca∏kowicie wyeliminowaç, poniewa˝ zwy-
kle mo˝emy zbadaç tylko próbk´ populacji, zmiennoÊç osobnicza wyst´puje za-
wsze i ˝aden pomiar nie jest idealnie dok∏adny. B∏àd losowy mo˝na jednak zre-
dukowaç przede wszystkim przez uwa˝ne sprawdzenie metod pomiaru nara˝enia
i skutku, tak aby indywidualne pomiary by∏y mo˝liwie najbardziej precyzyjne.
B∏àd losowania jest cz´Êcià procesu selekcji uczestników badania, którzy stano-
wià prób´ wi´kszej populacji i najlepszym sposobem zredukowania go jest zwi´k-
szenie liczebnoÊci próby.

Wyznaczanie wielkoÊci próby

TrafnoÊç proponowanej wielkoÊci badania mo˝na oceniç korzystajàc ze
standardowego wzoru. Przed jego zastosowaniem trzeba ustaliç kilka zmiennych:

— poziom istotnoÊci statystycznej oczekiwanego wyniku,
— prawdopodobieƒstwo niezauwa˝enia faktycznego efektu,
— wielkoÊç badanego efektu,
— cz´stoÊç choroby w populacji,
— wzgl´dnà wielkoÊç grup, które majà byç porównywane.
W praktyce wielkoÊç próby wyznacza si´ cz´sto, bioràc pod uwag´ aspekty

logistyczne i finansowe, i zawsze potrzebny jest kompromis mi´dzy wielkoÊcià
próby i kosztami badania. Praktyczne wskazówki na temat okreÊlania wielkoÊci
próby w badaniach dotyczàcych zdrowia znaleêç mo˝na w publikacji WHO
(Lwanga, Lemeshow, 1991).

Precyzj´ badania mo˝na tak˝e poprawiç przez zapewnienie odpowiedniej
relacji mi´dzy wielkoÊciami badanych grup. Problem ten cz´sto wymaga roz-
strzygni´cia w badaniach kliniczno-kontrolnych, kiedy to nale˝y podjàç decyzj´,
jakà liczb´ kontroli dobraç do ka˝dego przypadku. Nie mo˝na definitywnie okre-
Êliç idealnego stosunku kontroli do przypadku, gdy˝ zale˝y to od relatywnych
kosztów zbierania przypadków i kontroli. JeÊli przypadki sà rzadkoÊcià, a kontro-
li jest mnóstwo, to mo˝na zwi´kszyç liczb´ kontroli na przypadek. Na przyk∏ad
w badaniu kliniczno-kontrolnym skutków thalidomidu (patrz s. 54), 46 dzieci do-
tkni´tych kalectwem by∏o porównywanych z 300 dzieçmi bez wad, chocia˝ general-
nie ma∏o jest wskazówek do dobierania wi´cej ni˝ czterech kontroli na ka˝dy
przypadek. Wa˝nà rzeczà jest zapewnienie dostatecznego podobieƒstwa mi´dzy
przypadkami i kontrolami, gdy dane majà byç analizowane np. wed∏ug grup wie-
ku lub klas socjalnych; jeÊli wi´kszoÊç przypadków a tylko kilka kontroli zalicza
si´ do starszych grup wieku, to badanie b´dzie nieefektywne.

B∏àd systematyczny

B∏àd systematyczny (lub obcià˝enie) pojawia si´ w epidemiologii wówczas,
gdy zaznacza si´ tendencja do uzyskiwania wyników ró˝niàcych si´ w sposób sys-
tematyczny od wartoÊci prawdziwych. O badaniu o ma∏ym b∏´dzie systematycz-
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nym mówimy, ˝e ma du˝à dok∏adnoÊç. Warto tu podkreÊliç, ˝e dok∏adnoÊç nie za-
le˝y od wielkoÊci próby.

Pope∏nienie b∏´du systematycznego jest bardziej prawdopodobne w epide-
miologii ni˝ w innych naukach podstawowych. Epidemiolodzy, w przeciwieƒ-
stwie do prowadzàcych eksperymenty w laboratorium, w wi´kszoÊci swoich badaƒ
nie majà kontroli nad uczestnikami. Ponadto cz´sto trudnà rzeczà jest uzyskanie
próbek reprezentacyjnych z populacji êród∏owych. Niektóre uwzgl´dniane w epi-
demiologii zmienne sà szczególnie trudne do mierzenia, np. typ osobowoÊci, kon-
sumpcja alkoholu lub nara˝enia w przesz∏oÊci na gwa∏townie zmieniajàce si´ wa-
runki Êrodowiskowe. TrudnoÊci te mogà prowadziç do b∏´du systematycznego.

Prawdopodobne êród∏a b∏´du systematycznego w epidemiologii sà ró˝ne 
i jest ich wiele. Zidentyfikowano ponad 30 szczególnych typów obcià˝eƒ, spoÊród

których najwa˝niejsze to: 
— b∏àd selekcji,
— b∏àd pomiaru (lub klasyfikacji).
Dzia∏anie czynników zak∏ócajàcych (zak∏ócenie) dajàce b∏´dne oszacowanie

efektu nie jest w Êcis∏ym znaczeniu rodzajem obcià˝enia, gdy˝ nie wynika z b∏´-
du systematycznego w schemacie badania. Zak∏ócenie wynika z faktu, ˝e nieloso-
wy rozk∏ad czynników ryzyka w populacji êród∏owej pojawia si´ tak˝e w badanej
populacji.

B∏àd selekcji

B∏àd selekcji wyst´puje wówczas, gdy widoczna jest systematyczna ró˝nica
w charakterystykach osób wybranych do badania i pozosta∏ych. èród∏a b∏´du se-
lekcji sà bardzo liczne i wiele z nich zosta∏o opisanych. Najbardziej oczywistym
jest samoselekcja uczestników badania. Cz´sto przyst´pujà oni do badania albo
dlatego, ˝e nie czujà si´ zupe∏nie zdrowi, albo dlatego, ˝e obawiajà si´ rozpatry-
wanego w badaniu nara˝enia. Wiadomo na przyk∏ad, ˝e ludzie przyjmujàcy za-
proszenie do uczestnictwa w badaniu ró˝nià si´ pod wzgl´dem nawyku palenia
od tych, którzy nie przystàpili do badania; ci ostatni sà zwykle na∏ogowymi pa-
laczami. W badaniach dotyczàcych zdrowia dzieci, w których potrzebna jest
wspó∏praca rodziców, tak˝e mo˝e wystàpiç b∏àd selekcji. W badaniu kohortowym
noworodków (Victoria i wsp., 1987) odsetki dzieci, które uda∏o si´ Êledziç do
ukoƒczenia 12 miesi´cy ˝ycia (w tym wypadku selekcji faktycznie dokonywali ro-
dzice) ró˝ni∏y si´ ze wzgl´du na poziom dochodu rodziny. JeÊli w podzbiorze
osób uczestniczàcych w badaniu obraz zale˝noÊci jest inny ni˝ wÊród tych, które
nie sà obj´te badaniem, to wynik szacowania tego zwiàzku b´dzie obcià˝ony b∏´dem.

JeÊli badana choroba lub czynnik same w sobie powodujà, ˝e ludzie sà nie-
dost´pni do badania, wprowadza to istotny b∏àd selekcji. Na przyk∏ad w fabryce,
w której wyst´pujà nara˝enia na formaldehyd dzia∏ajàcy dra˝niàco, pracownicy
bardziej wra˝liwi, prawdopodobnie na w∏asnà proÊb´ lub ze wskazaƒ lekarskich
zmieniajà stanowisko. Pozostali pracownicy sà mniej wra˝liwi i prowadzone w za-
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k∏adzie badania chorobowoÊci dotyczàce podra˝nieƒ oczu w zwiàzku z nara˝e-
niem na formaldehyd mogà dawaç bardzo mylàce wyniki.

Badania epidemiologiczne z zakresu medycyny pracy sà z definicji obcià˝o-
ne b∏´dem selekcji zwanym „efektem zdrowego robotnika” (rozdz. 9), który wy-
nika z faktu, ˝e robotnicy muszà byç dostatecznie zdrowi, aby pracowaç; ludzie
ci´˝ko chorzy i niezdolni do pracy nie sà z regu∏y zatrudniani. Podobnie, jeÊli
program badawczy oparty jest na badaniach wykonywanych w oÊrodku zdrowia
i nie przeprowadzi si´ obserwacji osób nieuczestniczàcych, to uzyskane wyniki
mogà byç obcià˝one b∏´dem. Pacjenci chorzy mogà le˝eç w ∏ó˝ku w domu lub w
szpitalu. Przy wszystkich rodzajach badaƒ epidemiologicznych nale˝y wziàç pod
uwag´ ten typ b∏´du selekcji.

B∏àd pomiaru

B∏àd pomiaru wyst´puje wtedy, gdy indywidualne pomiary, bàdê klasyfika-
cja choroby lub nara˝enia sà niedok∏adne (tzn. nie mierzà poprawnie tego, co 
w za∏o˝eniach majà mierzyç). Jest wiele êróde∏ b∏´dów pomiaru, a ich skutki sà
ró˝nej wagi, np. pomiary biochemiczne lub fizjologiczne nigdy nie sà w 100%
dok∏adne i cz´sto w ró˝nych laboratoriach ró˝ne wyniki pomiaru tej samej prób-
ki. JeÊli próbki grupy nara˝onej i kontrolnej analizowane sà przypadkowo w ró˝-
nych laboratoriach o niewystarczajàco jednolitej jakoÊci procedur, to b∏´dy b´dà
losowe i potencjalnie mniej znaczàce dla oceny epidemiologicznej ni˝ w sytu-
acji, gdy wszystkie próbki grupy nara˝onej badane sà w jednym laboratorium, 
a wszystkie próbki grupy kontrolnej w drugim. JeÊli laboratoria podajà systema-
tycznie ró˝ne wyniki analizujàc t´ samà próbk´, to ocena epidemiologiczna b´-
dzie obcià˝ona.

Jednà z postaci b∏´du pomiaru, majàcà szczególne znaczenie w retrospek-
tywnych badaniach kliniczno-kontrolnych jest b∏àd wynikajàcy z korzystania
z danych z retrospekcji („b∏àd pami´ci”). Wyst´puje on wówczas, gdy zró˝ni-
cowany jest stopieƒ przypominania sobie informacji przez osoby z grupy nara-
˝onej i osoby z grupy kontrolnej, np. osoby z grupy nara˝onej mogà lepiej pa-
mi´taç nara˝enie w przesz∏oÊci zw∏aszcza gdy powszechnie wiadomo, ˝e jest
ono zwiàzane z badanà chorobà (np. brak çwiczeƒ fizycznych i choroba serca).
JeÊli b∏àd pomiaru jest zró˝nicowany, tak jak b∏àd pami´ci, to mo˝e albo wy-
olbrzymiaç skutek zwiàzany z nara˝eniem (tak jak pacjenci chorzy na serce sà
bardziej sk∏onni przyznaç, ˝e w przesz∏oÊci nie wykonywali çwiczeƒ fizycz-
nych), albo go zani˝aç (jeÊli osoby z grupy nara˝onej sà bardziej sk∏onne ni˝
osoby z grupy z grupy kontrolnej zaprzeczaç wyst´powaniu nara˝enia 
w przesz∏oÊci). JeÊli obcià˝enie jest równomierne w obu grupach, to zawsze po-
woduje niedoszacowanie prawdziwej si∏y zwiàzku. Tà formà obcià˝enia mo˝na
wyt∏umaczyç niektóre pozorne sprzecznoÊci w wynikach badaƒ epidemiolo-
gicznych.
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Czynniki zak∏ócajàce

Mówimy, ˝e w badaniu zwiàzku mi´dzy nara˝eniem na czynnik przyczyno-
wy (lub czynnik ryzyka) i wyst´powaniem choroby obecny jest czynnik zak∏óca-
jàcy, jeÊli w badanej populacji istnieje tak˝e inne nara˝enie zwiàzane zarówno 
z badanà chorobà, jak badanym nara˝eniem. Problem pojawia si´, gdy taki obcy
czynnik, który sam mo˝e byç determinantà lub czynnikiem ryzyka skutku zdro-
wotnego, ma nierównomierny rozk∏ad w grupach nara˝enia. Zak∏ócenie wyst´-
puje, gdy skutki dwu nara˝eƒ (czynników ryzyka) nie zosta∏y oddzielone, a zatem
b∏´dnie wnioskuje si´, ˝e skutek zwiàzany jest raczej z tà ni˝ innà zmiennà. Tak
wi´c w badaniu zwiàzku mi´dzy paleniem tytoniu i rakiem p∏uca wiek by∏by
czynnikiem zak∏ócajàcym, jeÊli w badanej populacji wyst´powa∏aby du˝a ró˝nica
Êredniego wieku niepalàcych i palaczy; bowiem jest znanym faktem, ˝e zapadal-
noÊç na raka p∏uca wzrasta z wiekiem. 

Efekt dzia∏ania czynników zak∏ócajàcych mo˝e byç bardzo wa˝ny i mo˝e nawet
zmieniaç kierunek zale˝noÊci. Pozornie zapobiegawczo dzia∏ajàca zmienna mo˝e si´
okazaç, po skontrolowaniu zak∏óceƒ, zmiennà wywierajàcà szkodliwy skutek. Naj-
wa˝niejszà sprawà w przypadku czynników zak∏ócajàcych jest to, ˝e mogà one stwa-
rzaç pozory istnienia zale˝noÊci przyczynowo-skutkowych, które faktycznie nie ma-
jà miejsca. Aby zmiennà mo˝na by∏o uznaç za czynnik zak∏ócajàcy, musi ona byç 
w pewien sposób zwiàzana z wyst´powaniem choroby (stanowiç czynnik ryzyka) 
i z nara˝eniem rozpatrywanym w badaniu. Tak wi´c w badaniu dotyczàcym nara˝e-
nia na radon i raka p∏uca palenie nie jest czynnikiem zak∏ócajàcym, jeÊli rozk∏ad na-
wyku palenia jest taki sam w grupie nara˝onych na radon i w grupach kontrolnych.

Ryc. 3.10. Zak∏ócenia: picie kawy, palenie papierosów i choroba wieƒcowa serca.
WHO 92329

Do zmiennych, b´dàcych cz´sto czynnikami zak∏ócajàcymi w badaniach
epidemiologicznych, nale˝à wiek i klasa spo∏eczna. Na przyk∏ad zwiàzek obser-
wowany mi´dzy wysokim ciÊnieniem krwi i chorobà wieƒcowà serca mo˝e byç 
w istocie odzwierciedleniem jednoczesnych zmian obu cech nast´pujàcych wraz
z wiekiem. Konieczne jest rozwa˝enie potencjalnego zak∏ócajàcego dzia∏ania wie-
ku. Gdy to zostanie zrobione, wówczas widaç, ˝e wysokie ciÊnienie krwi rzeczy-
wiÊcie zwi´ksza ryzyko choroby wieƒcowej serca.
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Inny przyk∏ad dzia∏ania czynnika zak∏ócajàcego przedstawiono na rycinie
3.10. Ujawniony zwiàzek mi´dzy konsumpcjà kawy a ryzykiem choroby wieƒco-
wej serca mo˝na wyt∏umaczyç zak∏óceniem, poniewa˝ wiadomo, ˝e konsumpcja
kawy zwiàzana jest z paleniem papierosów; wÊród pijàcych kaw´ jest wi´cej pala-
czy ni˝ wÊród osób, które kawy nie pijà. Wiadomo te˝ powszechnie, ˝e palenie pa-
pierosów jest przyczynà choroby wieƒcowej serca. Mo˝liwe, i˝ zwiàzek mi´dzy
piciem kawy i chorobà wieƒcowà serca odzwierciedla jedynie znany zwiàzek
przyczynowy palenia i choroby wieƒcowej serca. W tej sytuacji palenie zak∏óca
widoczny zwiàzek mi´dzy konsumpcjà kawy i chorobà wieƒcowà serca.

Kontrolowanie czynników zak∏ócajàcych

Istnieje kilka metod pozwalajàcych zarówno w fazie projektowania badania,
jak i w fazie analizy na kontrolowanie czynników zak∏ócajàcych. Do kontroli
czynników zak∏ócajàcych na etapie projektowania badania epidemiologicznego
powszechnie stosuje si´ trzy metody:

— randomizacj´ (procedury losowe),
— ograniczenie (zasi´gu badania),
— kojarzenie.
Na etapie analizy czynniki zak∏ócajàce mo˝na kontrolowaç przez:
— stratyfikacj´ (warstwowanie),
— modelowanie.
Randomizacja, dajàca si´ zastosowaç tylko w badaniach eksperymentalnych

jest idealnà metodà zapewnienia jednakowego rozk∏adu potencjalnych zmien-
nych, zak∏ócajàcych w porównywanych grupach. LiczebnoÊci prób muszà byç
dostatecznie du˝e, aby przy losowaniu uniknàç z∏ego roz∏o˝enia si´ tych zmien-
nych. Dzi´ki randomizacji unika si´ zwiàzku mi´dzy potencjalnà zmiennà zak∏ó-
cajàcà i badanym nara˝eniem. 

Ograniczenie oznacza obj´cie badaniem tylko tych osób, u których wyst´-
puje okreÊlona cecha. Na przyk∏ad w badaniu wp∏ywu kawy na wieƒcowà choro-
b´ serca mo˝na by ograniczyç badanie tylko do niepalàcych, a wi´c usunàç poten-
cjalny efekt zak∏ócajàcy palenia papierosów.

W przypadku stosowania kojarzenia (ang. matching) do kontrolowania za-
k∏óceƒ uczestnicy dobierani sà do badania parami ze wzgl´du na potencjalne
zmienne zak∏ócajàce (jedna osoba zaliczana jest do pierwszej grupy, druga osoba
do drugiej grupy), co zapewnia równomierny rozk∏ad tych zmiennych w porów-
nywanych grupach. Na przyk∏ad w kliniczno-kontrolnym badaniu przypadków
dotyczàcym çwiczeƒ fizycznych i choroby wieƒcowej serca ka˝dy przypadek tej
choroby móg∏by byç skojarzony z osobà kontrolnà z tej samej grupy wieku i p∏ci,
aby zagwarantowaç, ˝e wiek i p∏eç nie b´dà czynnikami zak∏ócajàcymi. Kojarze-
nie jest szeroko stosowane w badaniach kliniczno-kontrolnych, ale mo˝e prowa-
dziç do problemów z doborem osób kontrolnych, je˝eli kryteria kojarzenia sà
zbyt Êcis∏e lub jest ich zbyt du˝o („przekojarzenie”, ang. overmatching). 
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Kojarzenie bywa kosztowne i czasoch∏onne. Jest ono szczególnie przydatne
wtedy, gdy istnieje niebezpieczeƒstwo, ˝e grupa przypadków i grupa kontrolna nie
b´dà do siebie przystawaç, np. w grupie przypadków b´dà ludzie starsi, a w kon-
trolnej m∏odsi. 

W wi´kszych badaniach preferuje si´ zwykle kontrolowanie zak∏óceƒ w fazie
analizy, rezygnujàc z kojarzenia w fazie projektowania. Na etapie analizy zak∏óce-
nia mo˝na kontrolowaç poprzez stratyfikacj´. W takim przypadku pomiar si∏y
zwiàzków przeprowadza si´ w ÊciÊle okreÊlonych i jednorodnych kategoriach (war-
stwach) zmiennej zak∏ócajàcej. JeÊli zmiennà zak∏ócajàcà stanowi wiek, to zwiàzek
mierzy si´ powiedzmy w 10-letnich grupach wieku; jeÊli p∏eç lub grupa etniczna,
to zwiàzek mierzymy oddzielnie dla m´˝czyzn i dla kobiet lub w poszczególnych
grupach etnicznych. Dost´pne sà metody obliczania ogólnego zwiàzku jako Êred-
niej wa˝onej oszacowaƒ obliczonych dla ka˝dej warstwy oddzielnie.

Stratyfikacja jest wprawdzie poj´ciowo prosta i stosunkowo ∏atwa do przepro-
wadzenia, ale cz´sto mo˝liwoÊç jej zastosowania jest ograniczona ze wzgl´du na roz-
miar badania i nie mo˝e ona s∏u˝yç do koniecznej cz´sto kontroli, wielu czynników
jednoczeÊnie. W tej sytuacji do oszacowania si∏y zwiàzków przy jednoczesnej kon-
troli kilku zmiennych zak∏ócajàcych nale˝y zastosowaç modelowanie (wielowymia-
rowe); znane sà ró˝ne techniki statystyczne tego typu analiz (Dixon, Massey, 1969).

TrafnoÊç

TrafnoÊç wyra˝a stopieƒ, w jakim pomiary mierzà to, co majà mierzyç. Ba-
danie jest trafne, jeÊli jego wyniki odpowiadajà prawdzie; nie powinno byç obcià-
˝one b∏´dem systematycznym (patrz s. 64), a b∏àd losowy powinien byç mo˝liwie 

Ryc. 3.11. TrafnoÊç i rzetelnoÊç.
WHO 92330
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najmniejszy. Na rycinie 3.11 przedstawiono relacj´ mi´dzy prawdziwà wartoÊcià 
i wartoÊciami pomiaru w przypadku niskiej i wysokiej trafnoÊci i rzetelnoÊci. Przy
niskiej rzetelnoÊci (powtarzalnoÊci), ale wysokiej trafnoÊci wartoÊci pomiarów sà
rozproszone, a ich Êrednia bliska wartoÊci prawdziwej. Z drugiej strony wysoka
rzetelnoÊç pomiarów nie zapewnia trafnoÊci, gdy˝ mogà one byç dalekie od war-
toÊci prawdziwej. Rozró˝nia si´ dwa rodzaje trafnoÊci: wewn´trznà i zewn´trznà.

TrafnoÊç wewn´trzna

TrafnoÊç wewn´trzna jest to stopieƒ, w jakim wyniki obserwacji pewnej
grupy badanych osób sà poprawne. Na przyk∏ad, wykonywane w badaniu pomia-
ry poziomu hemoglobiny we krwi majà ÊciÊle rozró˝niaç osoby z niedokrwisto-
Êcià wed∏ug kryteriów badania. Analizy krwi wykonywane w ró˝nych laborato-
riach mogà, ze wzgl´du na b∏àd systematyczny wykazywaç ró˝ne wyniki, ale oce-
na zwiàzków z niedokrwistoÊcià (wed∏ug pomiarów jednego laboratorium) mo˝e
byç wewn´trznie trafna.

Aby badanie by∏o w ogóle przydatne, musi byç wewn´trznie trafne, chocia˝
nawet badanie o doskona∏ej trafnoÊci wewn´trznej mo˝e nie mieç znaczenia, gdy˝
jego wyników nie da si´ porównaç z wynikami innych badaƒ. TrafnoÊci wewn´trz-
nej zagra˝ajà wszystkie êród∏a b∏´du systematycznego, ale mo˝na jà poprawiç przez
dobry projekt badania i zwracanie uwagi na szczegó∏y w trakcie badania.

TrafnoÊç zewn´trzna

TrafnoÊç zewn´trzna (lub mo˝liwoÊç uogólnieƒ) jest to zakres, w jakim wy-
niki badania odnoszà si´ tak˝e do osób nieobj´tych badaniem (lub np. do labora-
toriów nieuczestniczàcych w badaniu). TrafnoÊç wewn´trzna jest warunkiem ko-
niecznym trafnoÊci zewn´trznej, ale jej nie gwarantuje. ¸atwiej jest osiàgnàç traf-
noÊç wewn´trznà ni˝ zewn´trznà. Aby zapewniç trafnoÊç zewn´trznà konieczne
jest prowadzenie zewn´trznej kontroli jakoÊci pomiarów i wniosków na temat
mo˝liwoÊci ekstrapolacji wyników badania. Nie jest tu wymagana reprezentatyw-
noÊç badanej próbki dla populacji referencyjnej. Na przyk∏ad dowód, ˝e efekt ob-
ni˝enia poziomu cholesterolu we krwi w grupie m´˝czyzn odnosi si´ tak˝e do ko-
biet, wymaga osàdu na temat zewn´trznej trafnoÊci badaƒ u m´˝czyzn. TrafnoÊç
zewn´trzna jest cechà takich projektów badawczych, które w dobrze okreÊlonych
populacjach badajà jasno postawione hipotezy.

Zagadnienia etyczne

Ogólne wytyczne do prowadzenia badaƒ biomedycznych zawarte sà w De-
klaracji Helsiƒskiej i w Ethics and epidemiology: international guidelines — pu-

70



3. Typy badaƒ epidemiologicznych

blikacji Rady Mi´dzynarodowych Organizacji Nauk Medycznych (Bankowski 
i wsp., 1991). Praktyka epidemiologiczna wymaga stosowania si´ do podstawo-
wych zasad etyki biomedycznej i niesie specjalne zobowiàzania wobec osób i spo-
∏ecznoÊci, nie tylko uczestniczàcych w badaniach, ale tak˝e innych, których stan
zdrowia mo˝e byç chroniony lub mo˝e si´ poprawiç dzi´ki zastosowaniu wyni-
ków badaƒ. Ludzie nara˝eni na czynniki szkodliwe dla zdrowia powinni zdawaç
sobie spraw´, ˝e badania epidemiologiczne, którym sà poddawani, mogà nie tyl-
ko poprawiç ich osobistà sytuacj´, ale te˝ pomóc ochroniç tysiàce innych osób.

Uczestnicy badania, poinformowani o celu i zakresie badaƒ, muszà dobro-
wolnie wyraziç na nie zgod´ i mieç prawo do wycofania si´ w ka˝dej chwili. Jed-
nak w praktyce uzyskanie zgody na dost´p do rutynowej dokumentacji medycz-
nej mo˝e okazaç si´ trudne. Epidemiolodzy muszà zawsze respektowaç osobistà
tajemnic´ i poufnoÊç danych. Sà zobowiàzani do wyjaÊnienia spo∏ecznoÊci, co ro-
bià i dlaczego oraz do przekazania wyników badaƒ i poinformowania o ich zna-
czeniu. Wszelkie projekty badaƒ epidemiologicznych powinny byç przed rozpo-
cz´ciem pracy przedstawione w∏aÊciwym komitetom ds. etyki.

Pytania kontrolne

3.1. Jakie sà zastosowania i wady zasadniczych typów badaƒ epidemiolo-
gicznych?

3.2. Przedstaw w zarysie projekt badania kliniczno-kontrolnego i badania
kohortowego majàcego na celu ocen´ zwiàzku mi´dzy wysokot∏uszczowà dietà 
i rakiem jelit.

3.3. Co to jest b∏àd losowy i jak mo˝na go zredukowaç?
3.4. Jakie sà zasadnicze rodzaje b∏´dów systematycznych w badaniach epi-

demiologicznych i w jaki sposób mo˝na zredukowaç ich skutki?
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Rozdzia∏ 4
Podstawowe wiadomoÊci ze statystyki

Martha Anker1

Statystyka jest naukà zajmujàcà si´ gromadzeniem i analizowaniem da-
nych, podlegajàcych zmiennoÊci losowej (Last, 1995). Termin ten oznacza tak˝e
same dane oraz obliczone na ich podstawie parametry. Statystyka jest bardzo
wa˝nym narz´dziem dla epidemiologii. Rozdzia∏ ten zawiera krótki przeglàd nie-
których podstawowych poj´ç i metod statystycznych. Czytelnicy chcàcy plano-
waç i prowadziç badania epidemiologiczne b´dà musieli pog∏´biç swojà wiedz´ 
w tej dziedzinie (patrz np. Colton, 1974; Dixon, Massey, 1969; Lwanga, Tye, 
Ayeni, 1999).

Rozk∏ady i miary

Rozk∏ady

Metody przedstawiania danych zale˝à cz´Êciowo od ich rodzaju. Rozró˝nia-
my cztery zasadnicze typy skal pomiarowych: (1) skale nominalne — obserwacje
klasyfikuje si´ do odpowiednich kategorii (np. klasyfikacje chorób lub klasyfika-
cja wg p∏ci); (2) skale porzàdkowe — kategoriom przypisywane sà rangi, tzn. sà
one ustawione w okreÊlonym porzàdku (np. ∏agodny, umiarkowany, ci´˝ki); (3)
skale interwa∏owe — okreÊlona jest odleg∏oÊç dwóch pomiarów (np. temperatu-
ra, wyniki testów inteligencji); (4) skale ilorazowe — okreÊlona jest zarówno od-
leg∏oÊç, jak i stosunek dwóch pomiarów (np. d∏ugoÊç, wspó∏czynniki zapadalno-
Êci lub liczba dzieci). W przypadku skal interwa∏owych i ilorazowych mo˝liwe
jest wskazanie, w jakim stopniu jeden pomiar jest wi´kszy od drugiego (np. tem-
peratura 70°C jest o 35° cieplejsza ni˝ 35°C, metr jest o 50 cm d∏u˝szy ni˝ 50 cm).
Skala ilorazowa daje ponadto mo˝liwoÊç okreÊlenia ilorazu dwóch pomiarów (np.
metr jest dwa razy d∏u˝szy ni˝ 50 cm).

Skale pomiarowe nazywamy ciàg∏ymi, jeÊli mo˝na w sposób ciàg∏y osiàgnàç
dok∏adniejszy pomiar. Na przyk∏ad bez wzgl´du na to, jak dok∏adnie zmierzona

1 Department of Communicable Disease Surveillance and Response, WHO, 1211 Geneva 27,
Switzerland.
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jest d∏ugoÊç, zawsze mo˝na uzyskaç pomiar dok∏adniejszy, dzielàc podzia∏k´ na
przyrzàdzie pomiarowym. JeÊli takie post´powanie nie jest mo˝liwe, to mówimy, ˝e
pomiary sà skokowe lub dyskretne. Na przyk∏ad nie mo˝na w sposób ciàg∏y zmie-
rzyç liczby dzieci, gdy˝ zmienna ta nie przyjmuje wartoÊci mi´dzy 0 i 1, 1 i 2 itd. 

Tabela 4.1. Rozk∏ad st´˝enia rt´ci we w∏osach 300 uczniów szkó∏ Êrednich

Na podstawie: Kjellström i wsp., 1982

Istnieje kilka sposobów przedstawiania danych. Nale˝y tu wymieniç rozk∏a-
dy cz´stoÊci, histogramy, wykresy s∏upkowe, wykresy ko∏owe, tablice wielopolo-
we (krzy˝owe).

Ryc. 4.1. Wykres s∏upkowy przedstawiajàcy cz´stoÊç reumatoidalnego zapalenia stawów wÊród
m´˝czyzn i kobiet w wieku powy˝ej 55 lat w USA i Indonezji.

èród∏o: Darmawan, 1988; WHO 92783

Rozk∏ad cz´stoÊci przedstawia si´ zwykle w postaci tabeli, pokazujàcej ile
razy dane o okreÊlonej wartoÊci wyst´pujà w analizowanym zbiorze (Lwanga 
i Tye, 1986). Rozk∏ad informuje nas o tym, ile osób lub jaka cz´Êç badanej grupy
ma ustalonà wartoÊç cechy lub wartoÊç z jakiegoÊ przedzia∏u (tab. 4.1). Rozk∏ad 
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Ryc. 4.2. Histogram st´˝enia rt´ci we w∏osach 300 uczniów szkó∏ Êrednich.
èród∏o: Kjellstrom i wsp., 1982; WHO 92331. Reprodukcja za zgodà wydawcy

Ryc. 4.3. G∏adka krzywa dopasowana do danych z ryc. 4.2.
WHO 92781

cz´stoÊci mo˝na zbudowaç dla zmiennej mierzonej wed∏ug dowolnego typu ska-
li. JeÊli zachodzi potrzeba dane mo˝na grupowaç tak jak w tabeli 4.1.

Rozk∏ad cz´stoÊci mo˝na przedstawiç graficznie w postaci wykresu s∏upko-
wego (dla zmiennej skokowej) lub histogramu (dla zmiennej ciàg∏ej). Na wykre-
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sie s∏upkowym na jednej osi zaznaczone sà cz´stoÊci (zwykle na osi pionowej) na
drugiej osi kategorie zmiennej (zwykle na osi poziomej). Cz´stoÊç ka˝dej grupy
odzwierciedla wysokoÊç odpowiadajàcego jej s∏upka (przyk∏adem wykresu s∏up-
kowego jest ryc. 4.1). Histogram przypomina wykres s∏upkowy z tà ró˝nicà, ˝e za-
miast kategorii na drugiej osi zaznaczone sà przedzia∏y. Na rycinie 4.2 przedsta-
wiony jest histogram b´dàcy ilustracjà rozk∏adu cz´stoÊci z tabeli 4.1.

Histogram mo˝na budowaç na przedzia∏ach o ró˝nej d∏ugoÊci. Ze zmniej-
szaniem d∏ugoÊci przedzia∏ów idzie w parze zwi´kszenie ich liczby, a kszta∏t hi-
stogramu staje si´ coraz bardziej zbli˝ony do g∏adkiej krzywej.

Dla opisania rozk∏adów zmiennych mierzonych wed∏ug skali interwa∏owej
i ilorazowej stosuje si´ dwa podstawowe rodzaje parametrów: miary centralnej
tendencji (wskazujàce centralne wartoÊci rozk∏adu) i miary zmiennoÊci (infor-
mujàce o rozproszeniu wartoÊci).

Miary centralnej tendencji

Miarami centralnej tendencji rozk∏adu sà Êrednia, mediana i moda. 
Ârednià (lub wartoÊç przeci´tnà) oznaczamy symbolem i obliczamy sumu-

jàc wartoÊci wszystkich obserwacji (xi), a nast´pnie dzielàc t´ sum´ przez liczb´
wartoÊci (n). 

Mediana (wartoÊç Êrodkowa) jest punktem na skali, który dzieli rozk∏ad na
dwie równe cz´Êci. Zatem po∏owa populacji ma wartoÊç cechy mniejszà lub rów-
nà medianie, a druga po∏owa wi´kszà lub równà medianie. W celu obliczenia me-
diany zbioru obserwacji nale˝y najpierw uporzàdkowaç je wed∏ug wielkoÊci.

JeÊli n jest liczbà nieparzystà, to medianà b´dzie wartoÊç Êrodkowej obser-
wacji. JeÊli mamy parzystà liczb´ obserwacji, to mediana jest Êrednià arytmetycz-
nà dwóch Êrodkowych obserwacji. Na przyk∏ad, aby znaleêç median´ liczb 3, 8,
2, 4, 7, 8, najpierw ustawiamy je w kolejnoÊci: 2, 3, 4, 7, 8, 8. Mediana jest Êred-
nià dwóch Êrodkowych obserwacji, tzn. 4 i 7, a wi´c wynosi 5,5.

Moda (modalna, dominanta) jest najcz´Êciej powtarzajàcà si´ wartoÊcià 
w zbiorze obserwacji. W powy˝szym przyk∏adzie modalna wynosi 8.

Miary zmiennoÊci

Miary centralnej tendencji sà wprawdzie bardzo przydatne do zwi´z∏ego scha-
rakteryzowania rozk∏adu cz´stoÊci, ale nie dostarczajà ˝adnej informacji o rozrzucie
wartoÊci i wiele krzywych o ró˝nych kszta∏tach mo˝e mieç takie same parametry
centralnej tendencji. Aby zatem daç jasny poglàd o kszta∏cie rozk∏adu,  konieczne
jest dodanie do informacji o miarach centralnej tendencji informacji o zmiennoÊci.

Powszechnie u˝ywanymi miarami zmiennoÊci lub rozproszenia sà: rozst´p,
odleg∏oÊç mi´dzykwartylowa i odchylenie standardowe. Rozst´p jest to ró˝nica
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mi´dzy najwi´kszà i najmniejszà wartoÊcià obserwacji. Odleg∏oÊç mi´dzykwarty-
lowa jest parametrem, do obliczenia którego wykorzystujemy kwantyle dzielàce
rozk∏ad na równe, uporzàdkowane podgrupy. Decyle dzielà rozk∏ad na grupy za-
wierajàce 1/10 populacji; kwartyle — 1/4 populacji; kwintyle — 1/5; tercyle —
1/3, a centyle — 1/100. Odleg∏oÊç mi´dzykwartylowa jest to ró˝nica mi´dzy dwo-
ma Êrodkowymi kwartylami. Tak wi´c odleg∏oÊç mi´dzykwartylowa informuje 
o odleg∏oÊci granic wyznaczajàcych „Êrodkowà po∏ow´” rozk∏adu.

Innà cz´sto u˝ywanà miarà zmiennoÊci jest odchylenie standardowe, które
jest pierwiastkiem kwadratowym z wariancji. Aby otrzymaç wariancj´ oblicza si´
kwadraty ró˝nic mi´dzy poszczególnymi obserwacjami i Êrednià, dodaje je, a na-
st´pnie sum´ kwadratów dzieli si´ przez liczb´ obserwacji minus 1. Na oznacze-
nie wariancji i odchylenia standardowego u˝ywa si´ najcz´Êciej oznaczeƒ s2 i s
(odpowiednio) lub σ2 i σ , a tak˝e SD (skrót od ang. standard deviation).
Zatem

Rozk∏ad normalny i logarytmiczno-normalny

Odchylenie standardowe jest miarà szczególnie przydatnà w przypadku
zmiennej o rozk∏adzie normalnym (Gaussa), którego krzywa jest symetryczna 
i ma kszta∏t dzwonu (patrz ryc. 4.4). O wielu zmiennych biologicznych, np. wzro-
Êcie, ci´˝arze cia∏a i ciÊnieniu krwi, zak∏ada si´, ˝e majà rozk∏ad normalny.

Ryc. 4.4. Krzywa rozk∏adu normalnego.
WHO 92332

Rozk∏ad normalny jest szeroko wykorzystywany. Wiele testów statystycz-
nych i metod obliczeniowych mo˝na zastosowaç pod warunkiem, ˝e obserwacje
podlegajà rozk∏adowi normalnemu. Oko∏o 2/3 wartoÊci cechy o rozk∏adzie nor-
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malnym mieÊci si´ w granicach jednego odchylenia standardowego (plus lub mi-
nus) od Êredniej, a oko∏o 95% mieÊci si´ w granicach dwóch odchyleƒ standardo-
wych (plus lub minus) od Êredniej. Te cechy rozk∏adu normalnego u∏atwiajà in-
terpretacj´ zmiennoÊci cechy na podstawie odchylenia standardowego.

Innym cz´sto stosowanym w epidemiologii rozk∏adem jest rozk∏ad logaryt-
miczno-normalny. Rozk∏ad ten jest bardzo skoÊny i ma t´ w∏asnoÊç, ˝e logarytmy
wartoÊci podlegajàcych rozk∏adowi logarytmiczno-normalnemu majà rozk∏ad
normalny. Poziomy zwiàzków chemicznych we krwi badanych osób nara˝onych
na czynniki szkodliwe cz´sto majà rozk∏ady logarytmiczno-normalne (rozdz. 9).
Pos∏ugujàc si´ logarytmami pomiarów mo˝na do analizy danych stosowaç meto-
dy oparte na rozk∏adzie normalnym. Ze Êredniej logarytmów mo˝na przez obli-
czenie antylogarytmu otrzymaç Êrednià geometrycznà wyników. W przypadku
rozk∏adów skoÊnych zbli˝onych logarytmiczno-normalnego, Êrednia ta b´dzie
bliska medianie. Antylogarytmujàc odchylenie standardowe logarytmów otrzy-
mamy geometryczne odchylenie standardowe mierzonych wartoÊci.

Szacowanie

Populacje i próbki

Przebadanie ca∏ej interesujàcej nas populacji jest zwykle niemo˝liwe. Ogra-
niczamy si´ raczej do zbadania próbki (próby) pobranej z populacji i do uogól-
nienia wyników, uzyskanych w próbce do ca∏ej populacji. Teoretycznie ka˝da jed-
nostka populacji, z której pobieramy prób´, powinna mieç znanà szans´ w∏àcze-
nia do próby. Prosta próbka losowa jest wybierana w ten sposób, ˝e ka˝da jed-
nostka w populacji ma równà szans´ dostania si´ do próby. Do losowania próbek
przydatne sà tablice liczb losowych, które sà dost´pne w wi´kszoÊci podr´czni-
ków statystyki (np. Dixon, Masey, 1969). Najpierw ka˝dej jednostce w populacji
nale˝y przypisaç liczb´ porzàdkowà. Nast´pnie trzeba wybraç punkt poczàtkowy
w tablicy liczb losowych (mo˝na zaczynaç od dowolnego miejsca tablicy). Odczy-
tujemy pierwszà liczb´. JeÊli odpowiada ona numerowi osoby z naszej populacji,
to osob´ t´ wybieramy do próby. Powtarzamy ten sposób post´powania z nast´p-
nymi liczbami a˝ do momentu, kiedy wybierzemy wymaganà liczb´ osób do pró-
by.

W wi´kszoÊci podr´czników zamieszczane sà tablice liczb losowych szeÊcio-
- lub oÊmiocyfrowych. JeÊli populacja, z której chcemy wybraç prób´, jest nielicz-
na i ponumerowana zosta∏a tylko liczbami dwu- lub trzycyfrowymi, wygodniej
b´dzie odczytywaç z tablicy tylko dwie lub trzy poczàtkowe cyfry kolejnych liczb.

Niektóre programy komputerowe i kalkulatory mogà generowaç liczby lo-
sowe o dowolnej liczbie cyfr. Mo˝na ich u˝ywaç zamiast tablic liczb losowych. 
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JeÊli z tej samej populacji kilkakrotnie pobieramy próbki, to miary centralnej
tendencji i zmiennoÊci (takie jak Êrednia, mediana i odchylenie standardowe) ob-
liczone dla ró˝nych próbek b´dà ró˝ne. Stopieƒ zró˝nicowania zale˝y zarówno od
zmiennoÊci cechy w populacji, jak i od wielkoÊci próbki. Jedno z najwa˝niejszych
twierdzeƒ w statystyce mówi, ˝e jeÊli nawet rozk∏ad badanej cechy w populacji nie jest
normalny, to same Êrednie z próbek b´dà podlega∏y w przybli˝eniu rozk∏adowi nor-
malnemu pod warunkiem, ˝e liczebnoÊç próby jest dostatecznie du˝a. Odchylenie
standardowe Êrednich z próbek (Êrednich próbkowych) nazywane jest b∏´dem stan-
dardowym (SE, od ang. standard error) Êredniej. Oblicza si´ je jako odchylenie stan-
dardowe obserwacji podzielone przez pierwiastek kwadratowy z liczebnoÊci próbki.

B∏àd standardowy Êredniej bywa czasem b∏´dnie stosowany do scharaktery-
zowania danych. W przeciwieƒstwie do odchylenia standardowego nie informu-
je on o zmiennoÊci pojedynczych obserwacji. B∏àd standardowy Êredniej jest za-
wsze mniejszy ni˝ odchylenie standardowe z próby. 

Przedzia∏y ufnoÊci

Gdy mamy próbk´, to mo˝emy na jej podstawie szacowaç parametry zbio-
rowoÊci, z której zosta∏a pobrana. Oszacowania z ró˝nych prób sà ró˝ne, wi´c
wa˝na jest informacja jak bliskie wartoÊci parametru w ca∏ej zbiorowoÊci jest
oszacowanie próbki. Jednym ze sposobów jest zbudowanie przedzia∏u ufnoÊci
wokó∏ oszacowania, tzn. przedzia∏u, który z okreÊlonym prawdopodobieƒstwem
zawiera prawdziwà wartoÊç zmiennej. Prawdopodobieƒstwo to nazywane jest po-
ziomem ufnoÊci, a koƒce przedzia∏u ufnoÊci — granicami ufnoÊci.

W celu obliczenia granic ufnoÊci dla Êredniej w populacji niezb´dna jest
znajomoÊç nast´pujàcych parametrów: (1) rozproszenie — odchylenie standardo-
we w populacji σ, (2) oszacowanie Êredniej (x), (3) liczebnoÊç próby (n), (4) okre-
Êlone prawdopodobieƒstwo, ˝e prawdziwa wartoÊç Êredniej w populacji znajdzie
si´ w tym przedziale. Przy za∏o˝eniu, ˝e cecha ma w badanej populacji rozk∏ad
normalny ze znanym odchyleniem standardowym σ, 95-procentowy przedzia∏
ufnoÊci dla Êredniej wyznaczamy wed∏ug nast´pujàcych wzorów:

dolna granica

górna granica

(W przypadku 90-procentowego przedzia∏u ufnoÊci 1,96 nale˝y zastàpiç liczbà 1,67).
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Dla ilustracji przyjmujemy, ˝e w próbce losowej z∏o˝onej ze 100 pracowni-
ków fabryki, Êrednie st´˝enie o∏owiu we krwi (x) wynosi∏o 90 µg/l. Za∏ó˝my po-
nadto, ˝e poziom o∏owiu we krwi ma rozk∏ad normalny z odchyleniem standar-
dowym równym 10 (tzn. σ = 10). Wówczas 95-procentowy przedzia∏ ufnoÊci dla
Êredniej wyznaczamy nast´pujàco:

dolna granica

górna granica

Zatem przedzia∏ ufnoÊci ograniczajà liczby 88,04 i 91,96.

Oszacowania parametrów z próby przedstawia si´ na ogó∏ razem z ich prze-
dzia∏ami ufnoÊci. Nale˝y zdaç sobie spraw´, ˝e wielkoÊç przedzia∏u ufnoÊci zale-
˝y od liczebnoÊci próby. Ze wzrostem liczebnoÊci próby maleje d∏ugoÊç przedzia-
∏u ufnoÊci wyznaczonego dla ustalonego poziomu ufnoÊci. D∏ugoÊç przedzia∏u
ufnoÊci zale˝y tak˝e od przyj´tego poziomu ufnoÊci. Ze zwi´kszaniem poziomu
ufnoÊci nast´puje wyd∏u˝enie przedzia∏u ufnoÊci. Mo˝na to zobaczyç na rycinie
4.5, na której przedstawione sà przedzia∏y ufnoÊci obliczone dla tych samych da-
nych, ale przy ró˝nych poziomach ufnoÊci.

Wnioskowanie statystyczne

Testowanie hipotez

Testowanie hipotez jest metodà stosowanà przez statystyków i epidemiolo-
gów w celu stwierdzenia, jakie jest prawdopodobieƒstwo, ˝e zaobserwowane ró˝-
nice danych sà efektem raczej b∏´du losowania ni˝ faktycznych ró˝nic badanych
populacji. Do celów weryfikacji stawia si´ hipotez´ zerowà. Zak∏ada ona, ˝e
wszystkie zaobserwowane ró˝nice sà w pe∏ni skutkiem b∏´dów losowych (tzn. za-
le˝à od przypadku).

W przypadku testu statystycznego pos∏ugujemy si´ (przy za∏o˝eniach do-
tyczàcych rozk∏adu danych w badanej populacji) wzorem, aby okreÊliç prawdo-
podobieƒstwo, ˝e ró˝nice co najmniej tak du˝e, jak te w obserwowanych da-
nych wyst´pujà przez przypadek. Prawdopodobieƒstwo to nazywane jest „war-
toÊcià P”.
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Ryc. 4.5. Przedzia∏y ufnoÊci wyznaczone przy ró˝nych poziomach ufnoÊci.
WHO 92782

JeÊli P jest ma∏e, tzn. ˝e ró˝nice co najmniej tak du˝e jak zaobserwowane wyst´pu-
jà przypadkowo tylko w ma∏ym odsetku wszystkich mo˝liwych próbek (o tej samej li-
czebnoÊci). Traktuje si  ́to jako dowód, ˝e ma∏o prawdopodobne (choç jednak mo˝liwe)
jest przypadkowe uzyskanie zaobserwowanych wyników. JeÊli P jest du˝e, tzn. ˝e ró˝ni-
ce tak du˝e jak zaobserwowane wystàpi∏yby przypadkowo w du˝ym odsetku wszystkich
mo˝liwych próbek, nawet w przypadku braku „ró˝nic” w badanych populacjach.

Efektem testowania hipotez jest przyj´cie, bàdê odrzucenie hipotezy zero-
wej, w zale˝noÊci od tego, czy wartoÊç P jest wi´ksza czy mniejsza od z góry przy-
j´tej wartoÊci prawdopodobieƒstwa zwanej poziomem istotnoÊci testu. JeÊli war-
toÊç P jest mniejsza od poziomu istotnoÊci, to hipotez´ zerowà nale˝y odrzuciç.
JeÊli P jest wi´ksze lub równe poziomowi istotnoÊci, przyjmuje si´ hipotez´ zero-
wà. Jako poziomy istotnoÊci przy testowaniu hipotezy zerowej najcz´Êciej przyj-
muje si´ wartoÊci 0,05 (5%) lub 0,01 (1%). 

Dla przyk∏adu przypuÊçmy, ˝e w pewnym kraju masa urodzeniowa noworod-
ków p∏ci m´skiej ma rozk∏ad normalny ze Êrednià 3,3 kg i odchyleniem standardo-
wym 0,5 kg. PrzypuÊçmy ponadto, ˝e w próbie losowej 100 ch∏opców z pewnej grupy
etnicznej Êrednia masa urodzeniowa wynosi∏a 3,2 kg. Chcemy sprawdziç, czy Êrednia
masa urodzeniowa w tej grupie etnicznej jest ró˝na od Êredniej dla ca∏ego kraju. Hi-
poteza zerowa zak∏ada, ̋ e Êrednia masa urodzeniowa w grupie etnicznej wynosi 3,3 kg.

Do podanego przyk∏adu odpowiedni jest test oparty na statystyce z:

gdzie:
x — Êrednia z próby
µ — Êrednia w populacji
σ — odchylenie standardowe w populacji
n — liczebnoÊç próby.

z =  
x –  
  n

µ
σ /
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Dla danych z przyk∏adu: 

Statystyka z skonstruowana jest w taki sposób, ˝e jeÊli hipoteza zerowa jest
prawdziwa (tzn. masa urodzeniowa w badanej grupie etnicznej ma rozk∏ad nor-
malny ze Êrednià µ i odchyleniem standardowym σ), to rozk∏ad z dla wszystkich
mo˝liwych próbek o liczebnoÊci n by∏by zbli˝ony do rozk∏adu normalnego 
o Êredniej 0 i odchyleniu standardowym 1. Wa˝nà cechà charakterystycznà tego
rozk∏adu jest to, ˝e pole pod krzywà b´dàcà jego wykresem na prawo od linii z =
a (patrz ryc. 4.6) mo˝na interpretowaç jako prawdopodobieƒstwo, ˝e wartoÊci z sà
wi´ksze od a. Podobnie, pole pod krzywà na lewo od linii z = –a daje prawdopo-
dobieƒstwo, ˝e wartoÊci z sà mniejsze od –a. Zatem wartoÊç P odpowiadajàca
pewnej wartoÊci z = a równa jest polu powierzchni pod krzywà normalnà na pra-
wo od z = a plus pole powierzchni pod krzywà normalnà na lewo od z = –a. Po
sprawdzeniu w odpowiednich tablicach rozk∏adu normalnego, które znajdujà si´
w wielu podr´cznikach statystyki (podajà wartoÊci P dla obszarów pod krzywà
normalnà wyznaczanych przez wartoÊci z) okazuje si´, ˝e dla powy˝szego przy-
k∏adu pole pod krzywà na lewo od linii z = –2 wynosi 0,023. Podobnie pole pod
krzywà na prawo od z = 2 wynosi 0,023. Zatem wartoÊç P odpowiadajàca obliczo-
nej wartoÊci z wynosi 0,046. Mo˝na to interpretowaç jako fakt przemawiajàcy za
prawdziwoÊcià hipotezy zerowej (tzn. ˝e masa urodzeniowa noworodków 
w grupie etnicznej ma rozk∏ad normalny o Êredniej 3,3 i odchyleniu standardo-
wym 0,5), tylko 4,6% wszystkich mo˝liwych próbek z∏o˝onych ze 100 noworod-
ków mia∏oby Êrednià mas´ urodzeniowà ró˝niàcà si´ od 3,3 kg o 100 g lub wi´cej.

JeÊli zdecydowaliÊmy si´ przeprowadziç test na poziomie istotnoÊci 5% na-
le˝a∏oby hipotez´ zerowà odrzuciç, a przyjàç hipotez´ alternatywnà, ˝e Êrednia 
w populacji jest ró˝na od 3,3. GdybyÊmy jednak ustalili poziom istotnoÊci na 1%,
hipoteza zerowa zosta∏aby przyj´ta. OkreÊlenie „istotny statystycznie” oznacza
wynik wpadajàcy do obszaru odrzucenia hipotezy zerowej. Wa˝nà rzeczà jest zda-
nie sobie sprawy z tego, ˝e nigdy nie mamy pe∏nego dowodu na prawdziwoÊç lub
fa∏szywoÊç hipotezy zerowej. Przyjmujemy jà lub odrzucamy tylko na pewnym
poziomie istotnoÊci. Na wartoÊç P wp∏yw ma zarówno si∏a zwiàzku, jak i liczeb-
noÊç próby. Ma∏a wartoÊç P mo˝e byç konsekwencjà s∏abego zwiàzku i ró˝nica
mi´dzy dwiema grupami mo˝e wykazaç brak istotnoÊci statystycznej, je˝eli pró-
ba nie jest dostatecznie liczna (patrz s. 64).

Wiele testów statystycznych dotyczy porównania dwóch wielkoÊci (w po-
wy˝szym przyk∏adzie Êrednia z próby by∏a porównywana ze znanà Êrednià dla ca-
∏ego kraju). Test istotnoÊci opiera si´ zwykle na za∏o˝eniu, ˝e mogà wyst´powaç
ró˝nice w obu kierunkach (tzn. ka˝da z wartoÊci mo˝e byç wi´ksza ni˝ druga;
Êrednia dla kraju mog∏aby byç wi´ksza ni˝ Êrednia z próby lub mniejsza). Test ta-
ki nosi nazw´ „dwustronnego”. Jak w omawianym przyk∏adzie wartoÊç P oblicza

z =  
3,2 –  3,3
0,5 / 100

 =  – 2
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si´ dla dwóch koƒców („ogonów”) rozk∏adu (P jest tu sumà prawdopodobieƒstw,
˝e z > 2 i z < –2).

Ryc. 4.6. Pola pod krzywà rozk∏adu normalnego.
WHO 92334

Sà sytuacje, w których interesuje nas ró˝nica tylko w jednym kierunku. Na
przyk∏ad, ktoÊ chce tylko sprawdziç, czy pewien lek jest lepszy ni˝ placebo.
(Przypadek, w którym ten lek jest gorszy ni˝ placebo nie interesuje go.) W takiej
sytuacji w∏aÊciwy b´dzie test „jednostronny”. Obliczanie statystyki testowej dla
testu jednostronnego przebiega tak samo, jak dla testu dwustronnego. Ró˝nica
mi´dzy dwoma typami testów polega na odpowiednim uwzgl´dnieniu wartoÊci P.
Test jednostronny uwzgl´dnia prawdopodobieƒstwo tylko jednego koƒca rozk∏a-
du, a dwustronny sumuje prawdopodobieƒstwo obu koƒców (z ka˝dej strony P/2
— przyp. t∏umacza).

Mo˝na podaç inne przyk∏ady sytuacji, kiedy uzasadnione jest za∏o˝enie, ˝e
jedna wartoÊç jest wi´ksza ni˝ druga. Na przyk∏ad w badaniu skutków nara˝enia
Êrodowiskowego charakter skutków mo˝na z du˝ym prawdopodobieƒstwem
przewidzieç na podstawie dost´pnych wyników doÊwiadczeƒ na zwierz´tach lub
obserwacji szeregu przypadków. Weêmy prenatalne nara˝enie na metylort´ç, 
o której z eksperymentów na zwierz´tach wiadomo, ˝e powoduje uszkodzenie
oÊrodkowego uk∏adu nerwowego i zaburzenia rozwojowe. Badanie pora˝enia mó-
zgowego w Minamata w Japonii wskazuje, ˝e zespó∏ ten cz´sto wyst´puje u dzie-
ci matek nara˝onych w czasie cià˝y na wysokie poziomy metylort´ci w mi´sie ryb
(WHO, 1990a). Przysz∏e badania epidemiologiczne skutków w zakresie oÊrodko-
wego uk∏adu nerwowego spowodowanych prenatalnym nara˝eniem na metylor-
t´ç mogà zatem opieraç si´ na za∏o˝eniu, ˝e nara˝enie to nie jest korzystne dla
dzieci i w badaniach mo˝na stosowaç testy jednostronne.

Zaleta stosowania testu jednostronnego polega na tym, i˝ liczebnoÊç próby
wymagana przy teÊcie jednostronnym jest mniejsza ni˝ niezb´dna liczebnoÊç
próby przy teÊcie dwustronnym o tej samej precyzji. Nale˝y jednak byç ostro˝-

z = –a z = a

Prawdopodobieƒstwo,
˝e wartoÊci z sà
mniejsze ni˝ –a

Prawdopodobieƒstwo,
˝e wartoÊci z sà
wi´ksze ni˝ a
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nym i testy jednostronne stosowaç tylko w tych przypadkach kiedy interesujàce
sà ró˝nice wy∏àcznie w jednym kierunku, albo kiedy posiadana wiedza wskazuje,
˝e ró˝nice mogà wyst´powaç tylko w jednym kierunku. Bez wzgl´du na to, które
podejÊcie do testowania istotnoÊci stosujemy zarówno metodach testowania, jak 
i pomiaru, powinny one zostaç szczegó∏owo przedstawione w planie badania 
i w raporcie.

Innà statystykà bardzo przydatnà do testowania hipotez jest statystyka t. Te-
sty na niej oparte sà szczególnie przydatne dla ma∏ych prób. Chcemy np. testowaç
hipotez´, ˝e Êrednia w populacji jest równa ustalonej wartoÊci, gdy odchylenie
standardowe w populacji nie jest znane, ale znamy odchylenie standardowe z pró-
by. Odpowiednià statystykà testowà jest statystyka t obliczana wg wzoru: 

gdzie: s jest odchyleniem standardowym z próby
statystyka t ma n – 1 stopni swobody.

Test ten podobny jest do wy˝ej opisanego testu z. Jednak statystyk´ z stosu-
je si´ wtedy, gdy znane jest odchylenie standardowe w populacji, zaÊ statystyk´ t
wtedy, gdy odchylenie standardowe w populacji nie jest znane i szacuje si´ je
przez odchylenie standardowe z próby.

Rozk∏ad t u˝ywany jest tak˝e do badania, czy Êrednie z dwóch niezale˝nych
prób ró˝nià si´ istotnie. W przypadku tego testu zak∏ada si´, ˝e obie próby pocho-
dzà z populacji o takiej samej wariancji. Statystyka testowa wyra˝a si´ wzorem:

gdzie:
x1 — Êrednia z pierwszej próby
x2 — Êrednia z drugiej próby
n1 — liczebnoÊç pierwszej próby
n2 — liczebnoÊç drugiej próby
s1 — odchylenie standardowe pierwszej próby
s2 — odchylenie standardowe drugiej próby

SpoÊród innych zastosowaƒ rozk∏adu t wymieniç tu nale˝y test liniowoÊci
regresji i test istotnoÊci wspó∏czynnika korelacji.
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B∏´dy I i II rodzaju

Jak wspomniano wy˝ej, analiza statystyczna nigdy nie daje dowodu, czy hi-
poteza jest prawdziwa czy fa∏szywa; hipotez´ przyjmujemy lub odrzucamy, opie-
rajàc si´ na teÊcie statystycznym. Mo˝na przy tym pope∏niç dwa rodzaje b∏´dów:
odrzuciç hipotez´ zerowà, kiedy faktycznie jest prawdziwa (jest to b∏àd I rodzaju
lub b∏àd α); przyjàç hipotez´ zerowà, kiedy faktycznie jest fa∏szywa (jest to b∏àd
II rodzaju lub b∏àd β). Prawdopodobieƒstwo pope∏nienia b∏´du I rodzaju jest po-
ziomem istotnoÊci testu statystycznego i nale˝y je zawsze podawaç przy prezen-
tacji testów statystycznych.

Na przyk∏ad w losowych badaniach kontrolowanych leków mo˝e wystàpiç
zarówno b∏àd I, jak i II rodzaju. Na podstawie wyników mo˝na wywnioskowaç,
˝e nowy sposób leczenia jest skuteczny, gdy w istocie nie jest lepszy ni˝ metoda
standardowa. Ten typ b∏´du, który prowadzi do wniosków fa∏szywie dodatnich,
˝e leczenie jest skuteczne, to b∏àd I rodzaju. Z drugiej strony nowy sposób lecze-
nia, który faktycznie jest skuteczny mo˝e zostaç oceniony jako nieskuteczny. Ta-
ki fa∏szywie negatywny wniosek jest b∏´dem II rodzaju.

Prawdopodobieƒstwo odrzucenia fa∏szywej hipotezy zerowej nazywane jest
mocà testu statystycznego. Jest ono równe 1 minus prawdopodobieƒstwo b∏´du
II rodzaju. Moc testu zale˝y od liczebnoÊci próby. Ze wzrostem liczebnoÊci pró-
by wzrasta moc. Wszystkie inne parametry pozostajà takie same. Moc testu zale-
˝y tak˝e od przyj´tego poziomu istotnoÊci. Przy danej liczebnoÊci próby ni˝sze-
mu poziomowi istotnoÊci (tzn. ni˝szemu prawdopodobieƒstwu b∏´du I rodzaju)
towarzyszy ni˝sza moc. (Bardziej prawdopodobne jest pope∏nienie b∏´du II ro-
dzaju.) Na ogó∏ w badaniach dà˝y si´ do mocy 0,80 przy poziomie istotnoÊci 0,05.
Oznacza to, ˝e prawdopodobieƒstwo b∏´du II (0,2) rodzaju jest cztery razy wi´k-
sze ni˝ prawdopodobieƒstwo b∏´du I rodzaju. WyjaÊnia to fakt, ˝e w wi´kszoÊci
badaƒ pope∏nienie b∏´du I rodzaju traktowane jest jako wa˝niejsze ni˝ pope∏nie-
nie b∏´du II rodzaju. W przypadku przedstawiania wyników negatywnych po-
winno podaç si´ informacj´ o mocy testu.

Moc testu stanowi bardzo wa˝ny parametr do rozwa˝enia przy planowaniu
badania epidemiologicznego, gdy˝ wskazuje z jakim prawdopodobieƒstwem test
ma dawaç istotne statystycznie wyniki przy ró˝nych warunkach.

Analiza wariancji

Analiza wariancji (ANOVA) jest metodà umo˝liwiajàcà porównanie Êred-
nich z dwóch lub wi´kszej liczby podgrup populacji i stwierdzenie, czy Êrednie te
ró˝nià istotnie. Zak∏ada si´, ˝e rozk∏ad cechy w ka˝dej z podgrup jest normalny,
a wariancje w podgrupach sà jednakowe.
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Sumy kwadratów

W analizie wariancji wykorzystuje si´ wielkoÊci okreÊlane jako sumy kwa-
dratów. Ogólnà zmiennoÊç w zbiorze obserwacji mo˝na mierzyç na podstawie
sum kwadratów odchyleƒ od Êredniej (SST — skrót od ang. — total sum of squ-
ares). Mo˝na jà rozbiç na sumy kwadratów wewnàtrz grup (SSW — skrót od ang.
— sum of squares within). Dla sprawdzenia, czy Êrednie ze wszystkich grup sà
równe, stosuje si´ test statystyczny zwany testem F. Ten test nie wskazuje jednak,
w jakim stopniu poszczególne Êrednie ró˝nià si´ mi´dzy sobà.

JeÊli iloraz F jest wi´kszy od odpowiedniej wartoÊci krytycznej, to hipoteza
zerowa zostaje odrzucona. Oznacza to, ˝e nie wszystkie podgrupy populacji sà
jednakowe. Znane sà ró˝ne metody porównaƒ wielokrotnych mi´dzy Êrednimi,
m.in. metoda najmniejszych istotnych ró˝nic, test Scheffego i test Studenta —
Newmana-Keulsa. Wi´kszoÊç programów komputerowych zawierajàcych analiz´
wariancji oferuje ró˝norodnoÊç takich testów.

Metaanaliza

Last (1995) okreÊla metaanaliz´ jako „proces po∏àczenia wyników ró˝nych
badaƒ przy zastosowaniu metod statystycznych ... Celem jest po∏àczenie danych,
integracja i okreÊlenie ogólnego trendu wyników”. Metaanalizy ró˝nià si´ od tra-
dycyjnych badaƒ medycznych i epidemiologicznych tym, ˝e nie zbiera si´ do
nich nowych danych. ¸àczy si´ wyniki poprzednich badaƒ. Metaanaliza sk∏ada
si´ z nast´pujàcych etapów:

— formu∏owanie problemu i typu badania,
— identyfikacja odpowiednich badaƒ,
— wy∏àczenie badaƒ êle przeprowadzonych i tych, które obarczone sà b∏´-

dami metodologicznymi,
— ocena, ∏àczenie i interpretacja wyników.
Identyfikacja badaƒ i decyzja o ich w∏àczeniu, bàdê wy∏àczeniu z metaana-

lizy sà bardzo wa˝ne. Innym znaczàcym aspektem jest ocena wyników badaƒ wg
tej samej skali. Pozwala to na porównania mi´dzy badaniami, nawet jeÊli stoso-
wano w nich ró˝ne mierniki. Metaanaliza jest stosunkowo nowà metodà nauko-
wà; poszukiwanie najlepszych technik ciàgle trwa i rozszerza si´ na nowe dzie-
dziny. Metoda ta nie jest jeszcze tak wysoko akceptowana jak inne, o d∏u˝szej tra-
dycji techniki statystyczne.

Zastosowanie metaanalizy w medycynie i epidemiologii bardzo zwi´kszy∏o
si´ w ostatnich latach. Szczególnie odnosi si´ to do prób klinicznych, w którym to
typie badania liczebnoÊç poszczególnych prób jest cz´sto zbyt ma∏a, aby z nich
wyciàgnàç wnioski. Mo˝na natomiast wnioskowaç ze zagregowanych wyników.
Metaanaliza wykaza∏a np., ˝e aspiryna ma istotne dzia∏anie zapobiegajàce powtór-
nemu zawa∏owi serca lub udarowi, chocia˝ ˝adne pojedyncze badanie nie by∏o
przekonujàce.
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Ró˝nice mi´dzy istotnoÊcià statystycznà, klinicznà 
i z punktu widzenia zdrowia publicznego

Metody statystyczne pozwalajà szacowaç prawdopodobieƒstwo, ˝e obserwo-
wane ró˝nice mi´dzy grupami sà dzie∏em przypadku. Z drugiej strony istotnoÊç
kliniczna i z punktu widzenia zdrowia publicznego odnosi si´ do znaczenia wy-
ników dla praktyki klinicznej i zdrowia publicznego. Bioràc pod uwag´, ˝e istot-
noÊç statystyczna zale˝y cz´Êciowo od liczebnoÊci próby, mo˝e si´ zdarzyç, i˝ ma-
∏e i z klinicznego punktu widzenia niewa˝ne ró˝nice mogà osiàgnàç istotnoÊç sta-
tystycznà. Ró˝nice takie mogà w praktyce nie mieç znaczenia. Z drugiej strony
rezultat wa˝ny w dziedzinie zdrowia publicznego mo˝e zostaç przeoczony, gdy˝
próba nie jest wystarczajàco du˝a do osiàgni´cia istotnoÊci statystycznej, co ozna-
cza zbyt ma∏y rozmiar badania, aby mo˝na by∏o z niego wyciàgaç pewne wnioski.
Epidemiolog musi zawsze oceniaç i interpretowaç dane, majàc na wzgl´dzie istot-
noÊç klinicznà i znaczenie dla zdrowia publicznego.

Zale˝noÊci mi´dzy dwiema zmiennymi

Badania epidemiologiczne cz´sto dotyczà oceny zale˝noÊci mi´dzy dwiema
zmiennymi. Po zapoznaniu si´ z rozk∏adem ka˝dej zmiennej z osobna pomocnym
krokiem analizy jest zbudowanie tablicy krzy˝owej (wielopolowej). Tabela 3.4
(patrz s. 54) jest przyk∏adem tablicy wielopolowej dla dwóch zmiennych mierzo-
nych wed∏ug skali nominalnej (wyst´powanie martwiczego zapalenia jelit w zale˝-
noÊci od spo˝ywania mi´sa). Zmienne mierzone wed∏ug skali interwa∏owej tak˝e
mo˝na przedstawiç w tablicy wielopolowej, u˝ywajàc podprzedzia∏ów.

Istnieje wiele sposobów oceny zwiàzku mi´dzy dwiema zmiennymi. Poni-
˝ej opisane sà trzy najpowszechniej u˝ywane metody.

Test chi-kwadrat (χ2)

JeÊli mamy do czynienia z dwiema zmiennymi mierzonymi wed∏ug skali
nominalnej, to najpowszechniej stosowanà metodà badania zwiàzku jest test chi-
--kwadrat weryfikujàcy hipotez´ zerowà, ˝e rozk∏ady obu zmiennych sà wzajem-
nie niezale˝ne (tzn. ˝e cz´stoÊç wpadni´cia do okreÊlonej kategorii zmiennej A
jest taka sama dla wszystkich kategorii zmiennej B). Tabela 4.2 przedstawia roz-
k∏ad dwóch zmiennych, A i B oraz wzór na obliczenie odpowiedniej statystyki χ2,
aby przeprowadziç test zale˝noÊci mi´dzy nimi.

W przypadku danych z tabeli 3.4 hipoteza zerowa mówi∏aby, ˝e dwie zmien-
ne — spo˝ycie mi´sa i martwicze zapalenie jelit sà niezale˝ne. WartoÊç krytycz-



Podstawy epidemiologii88

na statystyki chi-kwadrat dla poziomu istotnoÊci 0,05 i dla tablicy czteropolowej
wynosi 3,84 (tablice chi-kwadrat mo˝na znaleêç w podstawowych podr´cznikach
statystyki). Tak wi´c, jeÊli obliczona wartoÊç chi-kwadrat jest wi´ksza ni˝ 3,84, to
hipotez´ zerowà nale˝y odrzuciç na poziomie istotnoÊci 5%.

Tabela 4.2. Obliczanie statystyki χ2

Podstawiajàc wartoÊci z tabeli 3.4 do podanego wy˝ej wzoru otrzymujemy χ2 =
= 32,57. Odrzucamy zatem hipotez´ zerowà i przyjmujemy hipotez´ alternatyw-
nà, ˝e istnieje zwiàzek mi´dzy spo˝yciem mi´sa i martwiczym zapaleniem jelit.

Korelacja

Korelacj´ mo˝na traktowaç jako stopieƒ, w jakim dwie cechy zmieniajà si´
jednoczeÊnie. Mierzy jà wspó∏czynnik korelacji. W badaniach epidemiologicz-
nych u˝ywa si´ kilku wspó∏czynników korelacji. Mogà one przyjmowaç wartoÊci
od –1 do +1. WartoÊç 0 wskazuje na brak korelacji, zaÊ wartoÊci +1 i –1 wskazu-
jà odpowiednio ca∏kowità korelacj´ dodatnià i ujemnà. Wspó∏czynnik Pearsona
wed∏ug momentu iloczynowego (r) mierzy stopieƒ liniowej zale˝noÊci mi´dzy
dwiema zmiennymi. JeÊli ma miejsce ca∏kowita liniowa korelacja mi´dzy zmien-
nymi, oznacza to, ˝e wszystkie obserwowane wartoÊci le˝à na linii prostej i r = 
= 1,0 lub –1,0.

Wzór na obliczanie wspó∏czynnika korelacji r Pearsona wed∏ug momentu
iloczynowego jest nast´pujàcy:

Nale˝y podkreÊliç, ˝e wspó∏czynnik Pearsona wed∏ug momentu iloczyno-
wego mierzy wy∏àcznie stopieƒ liniowej zale˝noÊci i ˝e dwie zmienne mogà byç
ÊciÊle zwiàzane w sposób nieliniowy, a mieç bardzo niski wspó∏czynnik korelacji r.
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Dwa inne wspó∏czynniki korelacji, które cz´sto sà u˝ywane w badaniach
epidemiologicznych to wspó∏czynnik korelacji rang Spearmana (rs) i wspó∏czyn-
nik korelacji rang Kendala (τ). Obydwa stosuje si´ do zmiennych mierzonych
wed∏ug skali porzàdkowej. Dok∏adniejsze informacje o tych wspó∏czynnikach
mo˝na znaleêç w podr´czniku Siegela i Casterllana, 1988.

Regresja

Analiz´ regresji mo˝na okreÊliç jako zbudowanie najlepszego modelu matema-
tycznego do przewidywania jednej zmiennej na podstawie drugiej. W analizie regre-
sji jedna zmienna traktowana jest jako zmienna zale˝na, której wartoÊci zmieniajà si´
w zale˝noÊci od jednej lub kilku zmiennych niezale˝nych. Najpowszechniejszà po-
stacià regresji jest regresja liniowa, w której modelem matematycznym jest linia pro-
sta. Równaniem regresji jest równanie linii prostej, najlepiej pasujàcej do danych.

Ryc. 4.7. Linia regresji przedstawiajàca cz´stoÊç niedowagi u dzieci i kalorycznoÊç diety 
w 11 krajach azjatyckich.

WHO 92335

Równanie prostej regresji ma ogólnà postaç:

gdzie:
y — zmienna zale˝na
b0 — wartoÊç y dla x = 0 (wyraz wolny)
b1 — wspó∏czynnik nachylenia prostej
x — zmienna niezale˝na.
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Do sprawdzenia, czy wspó∏czynnik nachylenia prostej regresji ró˝ni si´
istotnie od zera wykorzystuje si´ test t. O dopasowaniu prostej regresji do danych
empirycznych informuje wspó∏czynnik determinacji R2, którego wartoÊci zawar-
te sà mi´dzy 0 i 1. Mówi on o tym, jakà cz´Êç zmiennoÊci cechy y mo˝na objaÊniç
zmiennoÊcià cechy x.

Linia regresji z ryc. 4.7 zosta∏a wyznaczona na podstawie danych dotyczà-
cych wyst´powania niedowagi u dzieci i kalorycznoÊci diety w 11 krajach azjatyc-
kich. Dane wskazujà na ujemnà zale˝noÊç liniowà mi´dzy tymi dwiema zmien-
nymi, ale jak widaç z wykresu punktów indywidualnych daleko jej do zale˝noÊci
ca∏kowitej.

Prosta regresji w tym przyk∏adzie ma równanie: y = 162,5 – 0,05x, gdzie: 
y — wyst´powanie niedowagi u dzieci (%), x — kalorycznoÊç dziennej diety (kcal).

W podanym przyk∏adzie wyst´puje tylko jedna zmienna niezale˝na, ale bar-
dzo cz´sto mamy do czynienia z regresjà uwzgl´dniajàcà kilka zmiennych nieza-
le˝nych. Regresj´ takà nazywamy wielokrotnà lub wielorakà. 

Innymi cz´sto stosowanymi rodzajami regresji sà modele uwzgl´dniajàce
nieliniowy zwiàzek mi´dzy zmiennymi, takie jak regresja wielomianowa, regre-
sja logistyczna i modele ryzyk proporcjonalnych.

Regresja logistyczna

Regresja logistyczna stosowana jest do opisu zwiàzku mi´dzy dychotonicz-
nà (binarnà) zmiennà zale˝nà i ciàg∏ymi lub skokowymi zmiennymi niezale˝ny-
mi (jednà lub kilkoma) (Hosmer i Lemeshaw, 1989). Krzywà regresji logistycz-
nej okreÊla si´ jako krzywà -S-kszta∏tnà (patrz ryc. 9.9). Lepiej opisuje ona pew-
ne zale˝noÊci epidemiologiczne ni˝ prosta regresji. WartoÊci krzywej regresji lo-
gistycznej nigdy nie mogà byç mniejsze od 0 ani wi´ksze od 1. Regresja logistycz-
na jest bardziej odpowiednià metodà ni˝ zwyk∏a regresja do opisu proporcji jed-
nostek, posiadajàcych okreÊlonà cech´ w ró˝nym wieku lub ró˝nym czasie. Po-
nadto, jeÊli zmienna zale˝na nie podlega rozk∏adowi normalnemu, nie sà spe∏nio-
ne za∏o˝enia statystyczne analizy regresji.

Π(x) jest prawdopodobieƒstwem, ˝e zmienna zale˝na równa si´ 1,0 dla ka˝-
dej wartoÊci zmiennej niezale˝nej x. Bardzo wa˝nà rol´ w regresji logistycznej od-
grywa iloraz Π(a)/(1 – Π(a)). Mo˝na go traktowaç jako szans´ posiadania pewnej
cechy, np. przeciwcia∏ HIV w okreÊlonym wieku. Regresja logistyczna wynika ze
wzoru matematycznego zwanego przekszta∏ceniem logistycznym, w którym za-
miast y wyst´puje logarytm naturalny i szacuje si´ lini´ najlepiej dopasowanà do
przekszta∏conych danych.

Jednym z najwa˝niejszych zastosowaƒ regresji logistycznej w epidemiologii
jest analiza danych z badaƒ kliniczno-kontrolnych. Zmiennà zale˝nà w badaniu
kliniczno-kontrolnym jest zmienna dychotomiczna okreÊlajàca, czy badana jed-
nostka jest przypadkiem czy kontrolà. Jak powiedziano w rozdziale 3, odpowied-
nià miarà zwiàzku mi´dzy nara˝eniem i faktem bycia przypadkiem jest iloraz
szans, tj. iloraz szansy wystàpienia nara˝enia wÊród przypadków i szansy wystà-
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pienia nara˝enia wÊród kontroli. JeÊli do badaƒ kliniczno-kontrolnych stosujemy
regresj´ logistycznà, to wspó∏czynnik przy zmiennej niezale˝nej reprezentujàcej
nara˝enia mo˝na interpretowaç jako iloraz szans. Zaleta stosowania regresji logi-
stycznej zamiast szacowania ilorazu szans z uzyskanych danych polega na tym, ˝e
wi´kszoÊç zwiàzków ma charakter z∏o˝ony i trzeba uwzgl´dniç wi´cej ni˝ jednà
zmiennà objaÊniajàcà, aby zrozumieç mechanizm zale˝noÊci. Regresja logistycz-
na daje du˝o wi´cej mo˝liwoÊci wykonania z∏o˝onych analiz, zw∏aszcza gdy
uwzgl´dnia si´ kilka zmiennych niezale˝nych (ciàg∏ych lub skokowych).

Pytania kontrolne

4.1. Oblicz Êrednià arytmetycznà i median´ danych przedstawionych w ta-
beli 4.1. Dlaczego wartoÊci Êredniej i mediany ró˝nià si´ od siebie?

4.2. Celem badania jest ocena efektów leczniczych wysokich i niskich da-
wek leku antydepresyjnego. W podwójnie Êlepej próbie pacjentów losowo przy-
dzielano do jednej z dwóch grup dawki (niskiej i wysokiej). Stan pacjentów by∏
oceniany wg wystandaryzowanych skal, w badaniu poczàtkowym i w badaniach
po 14 i 28 dniach leczenia. Czy do porównania dwóch grup dawki nale˝y zasto-
sowaç testy jednostronne czy dwustronne? Podaj przyczyny.

3. Znajdê w czasopiÊmie aktualny artyku∏, w którym stosowana jest meta-
analiza. WyjaÊnij sposób podejmowania decyzji o w∏àczeniu badania do metaana-
lizy, bàdê o wy∏àczeniu go. Jakie metody zastosowano dla sprawdzenia czy wyszu-
kiwanie odpowiednich badaƒ by∏o wyczerpujàce i czy kryteria w∏àczenia bàdê
wy∏àczenia badania by∏y obiektywne?

4.4. WyjaÊnij zasadnicze ró˝nice mi´dzy regresjà liniowà i regresjà logi-
stycznà. W jakich sytuacjach zastosowa∏byÊ raczej regresj´ logistycznà ni˝ liniowà?
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Rozdzia∏ 5
PrzyczynowoÊç w epidemiologii

G∏ównym celem epidemiologii jest pomoc w zapobieganiu i kontroli choro-
by oraz w promocji zdrowia poprzez wykrywanie przyczyn choroby i sposobów,
które te przyczyny mogà modyfikowaç. Tak, jak to zilustrowano w rozdziale 1 na
przyk∏adzie chorób zakaênych, epidemiologia odnios∏a tu znaczny sukces.

Niniejszy rozdzia∏ opisuje sposób epidemiologicznego podejÊcia w identy-
fikowaniu przyczyn choroby.

Poj´cie przyczyny

Poznanie przyczyn choroby jest wa˝ne nie tylko w zapobieganiu, ale tak˝e
w procesie diagnostycznym i w wyborze w∏aÊciwego leczenia. Poj´cie przyczyny
jest êród∏em wielu kontrowersji nie tylko w epidemiologii, ale równie˝ w innych
dyscyplinach nauki. Filozofia wnosi swój wk∏ad w zrozumienie procesu, w któ-
rym dokonuje si´ ∏àczenie zak∏adanych (postulowanych) przyczyn i skutków. Po-
j´cie przyczyny ma równie˝ odmienne znaczenia w ró˝nych kontekstach, stàd nie
istnieje wspólna dla wszystkich nauk definicja.

Przyczyna choroby jest zdarzeniem, stanem, cechà lub ich kombinacjà, od-
grywajàcà istotnà rol´ w jej powstaniu. Z punktu widzenia logiki przyczyna mu-
si poprzedzaç chorob´. Przyczyna jest okreÊlana jako wystarczajàca, kiedy nieuchron-
nie wywo∏uje lub zapoczàtkowuje chorob´, natomiast jako niezb´dnà okreÊla si´
t´ przyczyn´, bez wystàpienia której choroba si´ nie rozwija.

Przyczyna wystarczajàca zazwyczaj nie jest pojedynczym czynnikiem, ale cz´-
sto sk∏ada si´ z wielu komponentów. Generalnie identyfikowanie wszystkich sk∏ad-
ników przyczyny wystarczajàcej nie jest niezb´dne przed podj´ciem efektywnej
prewencji, poniewa˝ usuni´cie jednej z nich mo˝e zak∏ócaç dzia∏anie innych, nie
dopuszczajàc do rozwoju choroby. Na przyk∏ad palenie papierosów jest jednym ze
sk∏adników wystarczajàcej przyczyny raka p∏uca. Samo palenie jednak nie wystar-
cza do wywo∏ania tej choroby; niektórzy ludzie palà papierosy przez 50 lat i nie
chorujà na raka p∏uca, potrzebne sà jeszcze inne (w wi´kszoÊci nieznane) czynni-
ki. Niemniej jednak zaprzestanie palenia redukuje liczb´ przypadków raka p∏uca
w populacji, nawet jeÊli inne sk∏adniki przyczyny tej choroby nie ulegajà zmianie.

Przyczyna niezb´dna jest sk∏adnikiem ka˝dej przyczyny wystarczajàcej. 
Na przyk∏ad w badaniu powodów nag∏ego pojawienia si´ zaka˝enia pokar-

mowego zarówno sa∏atka z drobiu, jak i krem deserowy okaza∏y si´ wystarczajà-
cymi przyczynami biegunki wywo∏anej przez pa∏eczki Salmonella. W tym przypad-
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ku wyst´powanie pa∏eczek Salmonelli w ka˝dym daniu jest niezb´dnà przyczynà
tej choroby. W takim uj´ciu istniejà ró˝ne sk∏adniki przyczyny gruêlicy, przy czym
pràtek gruêlicy jest przyczynà niezb´dnà do jej powstania (ryc. 5.1). Czynnik
przyczynowy sam w sobie cz´sto nie jest ani czynnikiem niezb´dnym, ani wystar-
czajàcym, np. palenie papierosów jako czynnik prowadzàcy do udaru. 

Ryc. 5.1. Przyczyny gruêlicy.
WHO 92336

Zazwyczaj badanie epidemiologiczne rozpoczyna si´ od przypadków choro-
by w poszukiwaniu jej przyczyn, choç równie˝ mo˝liwa jest obserwacja poczàw-
szy od potencjalnych przyczyn (np. zanieczyszczenie powietrza) do ich skutków.
Epidemiologia obejmuje tu ca∏y zespó∏ zale˝noÊci. Na przyk∏ad z klasà spo∏ecznà
wià˝e si´ szereg problemów zdrowotnych. Osoby zaliczane do ni˝szej klasy spo-
∏ecznej, okreÊlonej przez dochód, wykszta∏cenie, warunki mieszkaniowe i zawód
sà ogólnie bardziej podatne na utrat´ zdrowia ni˝ na wystàpienie okreÊlonego spe-
cyficznego skutku zdrowotnego. WyjaÊnienie, dlaczego biedni odznaczajà si´ gor-
szym zdrowiem, le˝y w ca∏ej gamie okreÊlonych przyczyn choroby, takich jak zwi´k-
szone nara˝enie na czynniki infekcyjne, nadmierne przeludnienie mieszkaƒ, nie-
odpowiednie od˝ywianie i niebezpieczne warunki pracy.

Naukowcy, którzy prowadzà badania w warunkach laboratoryjnych, krytyku-
jà epidemiologów za niewykorzystywanie koncepcji przyczyny jako jednego warun-
ku powstania choroby. Tego rodzaju stanowisko nie bierze pod uwag´ powszechnej
wieloczynnikowej etiologii oraz koniecznoÊci skupienia si´ w tworzeniu strategii
prewencji na czynnikach dominujàcych. Badacze ci sugerujà na przyk∏ad, ˝e pod-
stawowa przyczyna choroby wieƒcowej wià˝e si´ z mechanizmami komórkowymi
uwik∏anymi w proliferacj´ tkanki w Êcianie t´tniczej. Badanie ukierunkowane na
ustalenie patogenetycznych zale˝noÊci w tej chorobie jest oczywiÊcie wa˝ne, ale kon-
cepcje przyczynowoÊci nie powinny ograniczaç si´ tu tylko do tego procesu.
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Cz´sto osiàgni´cie znacznego post´pu w zapobieganiu chorobie jest mo˝li-
we przez usuni´cie z otoczenia czynników Êrodowiskowych. Na przyk∏adzie cho-
lery pokazano, ̋ e mo˝na by∏o zapobiec wystàpieniu choroby przez dokonanie zmian
w Êrodowisku, zanim czynnik etiologiczny i mechanizm jego dzia∏ania zosta∏y po-
znane (ryc. 5.2). Ciekawe, ˝e ju˝ w 1854 r. Snow przypuszcza∏, ˝e odpowiedzial-
nym za t´ chorob´ jest ˝ywy drobnoustrój.

Ryc. 5.2. Przyczyny cholery.
WHO 92337

Przyczyna pojedyncza i wieloprzyczynowoÊç

Prace Pasteura na mikroorganizmach doprowadzi∏y do sformu∏owania przez
Henlego i nast´pnie przez Kocha zasad, pozwalajàcych odpowiedzieç na pytanie,
czy okreÊlony ˝ywy organizm wywo∏uje danà chorob´. Zasady te mo˝na sformu-
∏owaç w kilku punktach:

— drobnoustrój musi byç obecny w ka˝dym przypadku choroby,
— drobnoustrój musi zostaç wyizolowany i wyhodowany w czystej kulturze,
— drobnoustrój wszczepiony wra˝liwemu zwierz´ciu musi wywo∏aç okre-

Êlonà chorob´,
— drobnoustrój musi zostaç wyizolowany od zwierz´cia i zidentyfikowany.
Wàglik by∏ pierwszym schorzeniem, na którym mo˝na by∏o wykazaç praw-

dziwoÊç tych zasad. Sprawdzi∏y si´ one tak˝e w przypadku niektórych innych
chorób zakaênych. 

Dla wi´kszoÊci jednak schorzeƒ zarówno zakaênych, jak i niezakaênych za-
sady Kocha nie sprawdzajà si´. W wielu przypadkach istnieje wiele przyczyn cho-
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roby, ale zdarza si´ te˝, ˝e pojedynczy czynnik, np. palenie papierosów jest przy-
czynà wielu chorób. W dodatku drobnoustrój wywo∏ujàcy chorob´ mo˝e zniknàç
w okresie, kiedy nastàpi∏ jej rozwój czyniàc niemo˝liwym wyodr´bnienie go od
chorej osoby. Zasady, jakie poda∏ Koch, przydatne sà tylko wtedy, kiedy okreÊlo-
na przyczyna jest niezwykle silnym nierozpowszechnionym czynnikiem zakaê-
nym, co zdarza si´ rzadko; podatnoÊç wywo∏ana innymi czynnikami i wystarcza-
jàca iloÊç czynnika („dawka czynnika zakaênego”) sà zazwyczaj konieczne do roz-
woju choroby.

Czynniki w przyczynowoÊci

Czynniki, które odgrywajà jakàÊ rol´ w przyczynie choroby, mo˝na podzie-
liç na cztery typy. Wszystkie z nich mogà byç niezb´dne, ale rzadko sà wystarcza-
jàce do powstania okreÊlonej choroby lub stanu. Sà to:

— czynniki predysponujàce, takie jak wiek, p∏eç, poprzednie choroby mogà
tworzyç stan podatnoÊci, gotowoÊci do reagowania osoby na czynnik chorobowy,

— czynniki umo˝liwiajàce, takie jak niskie dochody, z∏y sposób od˝ywia-
nia, z∏e warunki mieszkaniowe, niewystarczajàca opieka medyczna mogà wspó∏-
tworzyç warunki do rozwoju choroby. Czynniki, które biorà udzia∏ w powrocie
do zdrowia lub w utrwalaniu zdrowia mo˝na równie˝ nazwaç czynnikami umo˝-
liwiajàcymi,

— czynniki przyspieszajàce, takie jak ekspozycja na specyficzny dla danej
choroby czynnik lub na czynnik szkodliwy, prowadzà do ujawnienia si´ choroby
lub okreÊlonego stanu zdrowia,

— czynniki wzmacniajàce, takie jak powtarzana ekspozycja, nadmiernie
ci´˝ka praca pogarszajà przebieg istniejàcej choroby lub okreÊlonego stanu.

Termin „czynnik ryzyka” to powszechnie u˝ywane okreÊlenie czynników, któ-
re sà istotnie zwiàzane z ryzykiem powstania choroby, a które nie sà wystarczajà-
ce do jej wywo∏ania. Tego rodzaju poj´cie okaza∏o si´ u˝yteczne w pewnej liczbie
praktycznych programów prewencyjnych (patrz np. Chigan, 1988). Niektóre czyn-
niki ryzyka (np. palenie papierosów) sà zwiàzane z wieloma chorobami, tak jak
niektóre choroby (np. choroba wieƒcowa serca) majà wiele czynników ryzyka.
Badania epidemiologiczne pozwalajà na okreÊlenie ich wzgl´dnego udzia∏u w po-
wstawaniu choroby oraz umo˝liwiajà okreÊlenie potencjalnego spadku cz´stoÊci
jej wyst´powania w przypadku eliminacji ka˝dego z czynników ryzyka.

Interakcja

Efekt jednoczesnego dzia∏ania wi´cej ni˝ jednej przyczyny jest cz´sto wi´k-
szy ni˝ wynika∏oby to z prostego sumowania ka˝dej z przyczyn z osobna. Proces
taki nazywa si´ interakcjà i mo˝e byç zilustrowany szczególnie wysokim ryzy-
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kiem wystàpienia raka p∏uca wÊród ludzi, którzy jednoczeÊnie palà papierosy i sà
nara˝eni na py∏ zawierajàcy azbest (tabela 1.3); ryzyko wystàpienia raka p∏uca 
w tej grupie jest o wiele wi´ksze ni˝ wynika∏oby to z prostego sumowania ryzyka
wyst´pujàcego niezale˝nie u palàcych i u nara˝onych na azbest.

Ustalanie przyczyny choroby

Wnioskowanie przyczynowe jest terminem u˝ywanym w procesie ustalenia,
czy obserwowane zwiàzki mogà byç zwiàzkami przyczynowymi; do tego pomoc-
ne sà wskazówki i opinie. Przed oszacowaniem mo˝liwoÊci istnienia zwiàzku przy-

Ryc. 5.3. Ocena zwiàzku mi´dzy mo˝liwà przyczynà a wynikiem.
WHO 92338

czynowego nale˝y wy∏àczyç inne czynniki, takie jak przypadek, b∏àd, czynnik za-
k∏ócajàcy. W rozdzia∏ach 3 i 4 opisano, w jaki sposób te czynniki sà szacowane.
Poszczególne etapy w ocenie rodzaju zale˝noÊci mi´dzy domniemanà przyczynà
a wynikiem przedstawia rycina 5.3.

OBSERWOWANY ZWIÑZEK

Czy móg∏by byç wywo∏any
b∏´dem selekcji lub pomiaru?

NIE

Czy móg∏by byç wywo∏any
czynnikiem zak∏ócajàcym?

NIE

Czy móg∏by byç wynikiem
przypadku?

PRAWDOPODOBNIE NIE

Czy móg∏by byç zwiàzkiem
przyczynowym?

Skorzystaj ze wskazówek
i dokonaj oceny
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To systematyczne podejÊcie w wyznaczaniu rodzaju zwiàzku zosta∏o zasto-
sowane przez Generalnego Chirurga Stanów Zjednoczonych w udowodnieniu, ˝e
palenie papierosów wywo∏uje raka p∏uca (United States Public Health Service,
1964). Zastosowana strategia zosta∏a póêniej opracowana przez Hilla (1965). Na
podstawie ustalonych koncepcji przygotowano „wytyczne do badania przyczyno-
woÊci”. W tabeli 5.1 podano w kolejnoÊci sposób post´powania, którego prze-
strzeganie powinno pozwoliç epidemiologowi ustaliç przyczyn´ choroby.

Tabela 5.1. Wskazówki do badania przyczynowoÊci

Zwiàzek czasowy

Zwiàzek czasowy (czas) stanowi element decydujàcy — przyczyna musi po-
przedzaç efekt. Zazwyczaj jest to oczywiste, choç trudnoÊci mogà powstaç w kli-
niczno-kontrolnym badaniu przypadków i w badaniu przekrojowym, kiedy po-
miary mo˝liwej przyczyny i skutku wykonuje si´ w tym samym czasie, a efekt
mo˝e de facto zmieniç ekspozycje (patrz s. 52). W przypadkach, gdy przyczyn´
stanowi ekspozycja o ró˝nym poziomie, istotne jest uchwycenie na tyle wysokie-
go poziomu przed wystàpieniem choroby, aby mo˝na by∏o wykazaç istnienie
zwiàzku czasowego. Powtarzane pomiary ekspozycji w wi´cej ni˝ jednym punk-
cie czasowym i w ró˝nych miejscach mogà wzmocniç dowód. 

Rycina 5.4 jest przyk∏adem przeprowadzonej w okreÊlonym czasie serii
pomiarów ekspozycji i jej skutku. Ilustruje ona nag∏y dramatyczny wzrost licz-
by kierowców, stosujàcych pasy bezpieczeƒstwa po ukazaniu si´ w styczniu
1983 r. w Wielkiej Brytanii prawnego nakazu ich stosowania oraz zwiàzany 
z tym jednoczesny spadek liczby urazów. Prezentowane krzywe dotyczà zarów-
no kierowców, jak i pasa˝erów, co zamazuje rzeczywisty spadek urazów u kie-
rowców. Niemniej jednak przedstawione tu trendy czasowe sà bardzo sugestyw-
ne w ukazywaniu zapobiegawczego dzia∏ania pasów bezpieczeƒstwa w sa-

Zwiàzek czasowy

WiarygodnoÊç

ZgodnoÊç
Si∏a

Zale˝noÊç dawka–odpowiedê

OdwracalnoÊç

Typ badania
Ocena dowodu

Czy przyczyna poprzedza skutek?
(wskazówka podstawowa)
Czy zwiàzek jest zgodny z innymi naukowymi dowodami
(z mechanizmem dzia∏ania, wynikami badaƒ na zwierz´tach)?
Czy istniejà podobne wyniki w innych badaniach?
Jaka jest si∏a zwiàzku mi´dzy przyczynà a skutkiem
(ryzyko wzgl´dne)?
Czy wzrastajàcy poziom ekspozycji podejrzanej przyczyny
prowadzi do narastania rozmiaru skutku?
Czy usuni´cie zak∏adanej przyczyny prowadzi do zmniejszenia
ryzyka choroby?
Czy dowód oparty jest na odpowiednim badaniu?
Jak wiele dróg dowodowych prowadzi do wniosku?
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Ryc. 5.4. Cz´stoÊç u˝ywania pasów bezpieczeƒstwa i wyst´powanie urazów w Wielkiej Brytanii.
èród∏o: United Kingdom Government Statistical Service, 1984; WHO 92339

mochodach. Badanie kohortowe wprowadzone przed 1983 r. mog∏oby przedsta-
wiç te zale˝noÊci jeszcze wyraêniej.

WiarygodnoÊç

Prawdopodobieƒstwo zwiàzku przyczynowego wzrasta, kiedy jest on wiary-
godny, czyli zgodny z innymi naukowymi dowodami. W eksperymencie labora-
toryjnym, np. mo˝na wykazaç, w jakim stopniu ekspozycja na okreÊlony czynnik
mo˝e prowadziç do zmian, które sà zwiàzane z badanym efektem. Niemniej jed-
nak wiarygodnoÊç biologiczna jest poj´ciem wzgl´dnym, stàd mo˝e si´ zdarzyç,
˝e zwiàzki pozorne mogà mylnie zostaç zaliczone do zwiàzków przyczynowych.
W latach trzydziestych XIX w. powszechnie panowa∏ poglàd, ˝e przyczynà cho-
lery by∏a bli˝ej nieokreÊlona „miazma”, a nie czynnik zakaêny. Potwierdzenie ist-
nienia czynnika zakaênego jako przyczyny choroby nastàpi∏o znacznie póêniej,
po badaniach Snowa, kiedy Pasteur ze swoimi wspó∏pracownikami zidentyfiko-
wali czynnik przyczynowy.

Brak wiarygodnoÊci jest prostym odbiciem naszej niewiedzy medycznej.
Nadal panuje sceptycyzm co do skutecznoÊci akupunktury i homeopatii, wywo-
∏any po cz´Êci brakiem danych na temat biologicznego mechanizmu dzia∏ania
tych metod.

Badanie skutków zdrowotnych niskich st´˝eƒ o∏owiu jest przyk∏adem od-
wrotnej sytuacji. DoÊwiadczenia na zwierz´tach wykazujà wp∏yw o∏owiu na oÊro-
dkowy uk∏ad nerwowy. Stàd te˝ podobne skutki uzyskane w epidemiologicznym
badaniu dzieci b´dà wiarygodne, choç potencjalne czynniki zak∏ócajàce 
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i trudnoÊci zwiàzane z pomiarami powodujà, ˝e wyniki uzyskane w ró˝nych ba-
daniach epidemiologicznych sà sprzeczne. Niemniej jednak ocena wszystkich
dost´pnych epidemiologicznych danych prowadzi do konkluzji, ˝e niski poziom
ekspozycji na o∏ów wywo∏uje u dzieci niekorzystne skutki (Tong i wsp., 1996).

ZgodnoÊç

ZgodnoÊç wyst´puje wtedy, kiedy wiele badaƒ przynosi takie same wyniki.
Jest to szczególnie wa˝ne w przypadkach prowadzenia ró˝nych typów badaƒ 
w ró˝nych warunkach. Taka ró˝norodnoÊç minimalizuje prawdopodobieƒstwo
pope∏nienia tego samego b∏´du. Niemniej brak zgodnoÊci nie wyklucza istnienia
zwiàzku przyczynowego tym bardziej, ˝e w pewnych badaniach ró˝ne poziomy
ekspozycji i ró˝ne warunki mogà redukowaç wp∏yw czynnika przyczynowego.
Przy interpretacji wyników z wielu badaƒ nale˝y przede wszystkim zwróciç uwa-
g´ na te, które pod wzgl´dem warsztatowym sà dobrze przeprowadzone.

Obecnie dost´pne techniki umo˝liwiajà sumowanie wyników z wielu badaƒ
poruszajàcych ten sam problem, w szczególnoÊci tych, które sà oparte na ekspe-
rymencie klinicznym. Metoda zwana metaanalizà pozwala na ∏àczenie wyników
z wielu dobrze przeprowadzonych badaƒ, z których ka˝de mo˝e obejmowaç
wzgl´dnie ma∏à prób´ dla uzyskania ogólnego, lepiej wyszacowanego efektu
(Sacks i wsp., 1987).

Ryc. 5.5. Metaanaliza wyników badaƒ randomizowanych prób kontrolowanych dotyczàcych 
stosowania betablokerów w zapobieganiu zgonu w nast´pstwie zawa∏u mi´Ênia sercowego.

èród∏o: Yusuf i wsp., 1985; WHO 92340. Reprodukcja za zgodà wydawcy

Rycina 5.5 ilustruje wyniki 11 badaƒ losowo dobranych prób, poÊwi´conych
stosowaniu betablokerów w zapobieganiu Êmierci z powodu zawa∏u mi´Ênia ser-
cowego. Jednà z wa˝nych przyczyn wyst´powania niezgodnoÊci w wielu wczeÊniej
przeprowadzonych badaniach by∏a ma∏a liczebnoÊç próby. Rycina pokazuje szaco-
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wane ryzyko wzgl´dne ka˝dego z badaƒ (zaznaczone krzy˝ykiem) oraz linie pozio-
me wyznaczajàce 95-procentowe przedzia∏y ufnoÊci. Dla agregowanych danych
uzyskanych z wszystkich 11 prób, opartych na bardzo du˝ej liczbie zdarzeƒ 95%
przedzia∏ ufnoÊci jest bardzo wàski. Ogólnie betablokery stosowane po zawale
mi´Ênia sercowego wydajà si´ zmniejszaç o oko∏o 35% wartoÊç wspó∏czynnika
zgonu; 95-procentowy przedzia∏ ufnoÊci pokazuje, ˝e wspó∏czynnik zgonu obni˝a
si´ przynajmniej o 20%, a móg∏by ulec jeszcze wi´kszej redukcji si´gajàcej 50%.

Si∏a zwiàzku

Prawdopodobieƒstwo istnienia zwiàzku przyczynowego jest wi´ksze w przy-
padku stwierdzenia silnej, mierzonej wartoÊcià ryzyka wzgl´dnego (ryzyko wzgl´d-
ne, patrz s. 45), zale˝noÊci mi´dzy przypuszczalnà przyczynà a efektem ni˝ przy ist-
nieniu zale˝noÊci s∏abej, która mo˝e byç wywo∏ana dzia∏aniem czynnika zak∏ócajà-
cego lub jakimÊ b∏´dem. Ryzyko wzgl´dne wi´ksze od 2 mo˝na zaliczaç do silnych.
Na przyk∏ad palacze papierosów majà w przybli˝eniu dwukrotnie wi´ksze ryzyko
wystàpienia ostrego zawa∏u mi´Ênia sercowego ni˝ osoby niepalàce. Ryzyko zacho-
rowania na raka p∏uca u palaczy w porównaniu z niepalàcymi wed∏ug ró˝nych ba-
daƒ jest 4–20 razy wi´ksze. Tak silne zwiàzki jednak sà w epidemiologii rzadkie.

Fakt, ˝e zwiàzek jest s∏aby, nie przekreÊla jego przyczynowoÊci; si∏a zwiàz-
ku zale˝y od wyst´powania innych mo˝liwych przyczyn. Na przyk∏ad w epide-
miologicznych badaniach nad dietà i chorobà wieƒcowà serca wyst´puje s∏aba za-
le˝noÊç, badania eksperymentalne prowadzone na wybranych populacjach te˝ nie
sà ca∏kowicie satysfakcjonujàce. Pomimo tego dowiedziono, ˝e dieta jest jednym
z wa˝niejszych powodów wyst´powania wysokich wspó∏czynników choroby
wieƒcowej serca w wielu uprzemys∏owionych krajach.

Prawdopodobnà przyczyn´ trudnoÊci w identyfikacji diety jako czynnika ry-
zyka w chorobie wieƒcowej serca stanowi to, ˝e diety w populacjach sà raczej jed-
norodne i ˝e zmiennoÊç w czasie wÊród pojedynczych osobników jest wi´ksza ni˝
mi´dzy ludêmi. Je˝eli ktoÊ stosuje mniej lub wi´cej podobnà diet´, wtedy nie jest
mo˝liwe wykazanie, ˝e dieta jest czynnikiem ryzyka. W konsekwencji nabiera
wa˝noÊci dowód ekologiczny. Takà sytuacj´ okreÊla si´ mianem chorych jednostek
i chorych populacji (Rose, 1985), co oznacza, ˝e w wielu uprzemys∏owionych kra-
jach ca∏a populacja ma zwi´kszone ryzyko z powodu szkodliwego czynnika.

Zale˝noÊç dawka–efekt

Zale˝noÊç dawka–efekt wyst´puje wtedy, kiedy zmiany w poziomie przy-
puszczalnej przyczyny sà zwiàzane ze zmianami w cz´stoÊci wyst´powania lub
pojawiania si´ efektu (patrz s. 29–33). Tabela 5.2 ilustruje zale˝noÊci dawka–odp-
owiedê mi´dzy ha∏asem a uszkodzeniem s∏uchu. 
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Tabela 5.2 Odsetek osób z uszkodzeniem s∏uchu

èród∏o: WHO, 1980b

Wi´kszy poziom ha∏asu i d∏u˝szy okres ekspozycji powodujà wi´kszà cz´-
stoÊç wyst´powania uszkodzenia s∏uchu.

Pokazanie czystej zale˝noÊci dawka–odpowiedê w pozbawionych b∏´dów
badaniach jest silnym dowodem przyczynowej zale˝noÊci mi´dzy ekspozycjà lub
dawkà (patrz s. 144–145) a chorobà.

OdwracalnoÊç

W przypadku, kiedy usuni´cie przypuszczalnej przyczyny powoduje
zmniejszenie ryzyka choroby, prawdopodobieƒstwo istnienia mi´dzy tymi ele-
mentami zwiàzku przyczynowego zwi´ksza si´. Na przyk∏ad zaprzestanie palenia
papierosów wià˝e si´ ze zmniejszeniem ryzyka zachorowania na raka p∏uca w po-
równaniu z osobami, które kontynuujà palenie. To stwierdzenie wzmacnia praw-
dopodobieƒstwo, ˝e palenie papierosów wywo∏uje raka p∏uca. Natomiast, je˝eli
przyczyna prowadzi do szybkich nieodwracalnych zmian, które nast´pnie wywo-
∏ujà chorob´ niezale˝nie od tego, czy ekspozycja jest lub nie jest kontynuowana
(np. zara˝enie wirusem HIV), to w takim przypadku nie nale˝y odwracalnoÊci
braç pod uwag´ w badaniu przyczynowoÊci.

Typ badania

Jednym z wa˝niejszych elementów w projektowaniu badania jest wybór od-
powiedniej metody, która pozwoli∏aby udowodniç istnienie zwiàzku przyczyno-
wego mi´dzy przypuszczalnà przyczynà a skutkiem (tab. 5.3). Do tego celu najle-
piej nadaje si´ losowe badanie kontrolowane, które jest eksperymentem (patrz s. 59).
Badanie to nie zawsze mo˝na przeprowadziç, zazwyczaj stosuje si´ je do oceny
efektów leczenia lub prowadzonej kampanii profilaktycznej. Inne badania ekspe-
rymentalne, takie jak próby terenowe, próby Êrodowiskowe rzadko sà u˝ywane
do badania przyczynowoÊci. W wi´kszoÊci przypadków dowód istnienia zwiàzku

Przeci´tny poziom ha∏asu w czasie
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przyczynowego uzyskuje si´ z badaƒ obserwacyjnych (patrz s. 48); prawie wszyst-
kie dowody dotyczàce zdrowotnych skutków palenia papierosów pochodzà w∏a-
Ênie z tego typu badaƒ.

Tabela 5.3. Wzgl´dna zdolnoÊç ró˝nych typów badaƒ w „udowadnianiu” przyczynowoÊci

Najlepszymi po badaniach eksperymentalnych sà badania kohortowe, w któ-
rych — pod warunkiem poprawnoÊci metodologicznej — mo˝na zminimalizo-
waç b∏àd systematyczny. Jednak ten typ badania, podobnie jak poprzednie, nie
zawsze mo˝na zastosowaç. Pomimo ˝e kliniczno-kontrolne badanie przypadków
podatne jest na ró˝nego rodzaju b∏´dy, to jednak przy zachowaniu prawid∏owoÊci
post´powania mo˝na tu równie˝ uzyskaç cenne dowody o przyczynowym charak-
terze obserwowanych zwiàzków; cz´sto tego rodzaju badania trzeba poddaç spe-
cjalnej kontroli, szczególnie przy braku danych uzyskanych z innych typów ba-
daƒ. Badania przekrojowe sà mniej przydatne w ocenie przyczynowoÊci, ponie-
wa˝ nie dostarczajà bezpoÊrednio dowodu zale˝noÊci czasowej badanych zdarzeƒ.

Badania ekologiczne majà najmniejszà wartoÊç w stwierdzaniu przyczyno-
woÊci, gdy˝ istniejà tu niebezpieczeƒstwa zwiàzane z próbà ekstrapolacji danych
uzyskanych od poszczególnych osób na region czy kraj (patrz s. 50). Niemniej
jednak dla pewnych ekspozycji, o których normalnie nie mo˝na uzyskaç infor-
macji dla pojedynczych osób (takie jak zanieczyszczenie powietrza, pozosta∏oÊç
po pestycydach w po˝ywieniu, fluorki w wodzie pitnej), dowód uzyskany z badaƒ
ekologicznych jest bardzo wa˝ny. Zazwyczaj jednak dowód wykazany w tych ba-
daniach niezwykle rzadko wystarcza do ustalenia przyczynowoÊci. W 1968 r. 
w Anglii i Walii sprzeda˝ bez recept leków rozszerzajàcych oskrzela zosta∏a
wstrzymana ze wzgl´du na wspó∏istniejàcy z narastajàcà sprzeda˝à tych leków 
w okresie 1952–1966 wzrost liczby zgonów z powodu astmy. Pomimo ˝e istnia∏ tu
tylko bardzo ograniczony dowód zwiàzku mi´dzy stosowaniem leków rozszerza-
jàcych oskrzela a zgonami astmatyków, okaza∏ si´ on wystarczajàcy; dwadzieÊcia
lat póêniej ten zwiàzek potwierdzi∏ si´ przy analizowaniu przyczyn epidemii zgo-
nów z powodu astmy u m∏odych ludzi w Nowej Zelandii (Crane i wsp., 1989).

Ocena dowodu

Jak dotàd nie ma jednoznacznych, kompletnych kryteriów oceny, czy dany
zwiàzek jest przyczynowy, czy nie. Wnioskowanie o przyczynowoÊci to zazwyczaj

Typ badania

Badania randomizowanych prób kontrolowanych
Badania kohortowe
Kliniczno-kontrolne badania przypadków
Badania przekrojowe
Badania ekologiczne

ZdolnoÊç udowodnienia 
zwiàzku przyczynowego

du˝a
umiarkowana
umiarkowana
s∏aba
s∏aba
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przypuszczenie i choç poparte dost´pnymi dowodami, zawsze pozostawia cieƒ
niepewnoÊci. Zwiàzek jest cz´sto sporny, stàd te˝ decyzja o jego przyj´ciu powin-
na byç poparta ocenà wagi ró˝nych rodzajów dowodu. W ocenie omówionych
wy˝ej aspektów przyczynowoÊci nale˝y przede wszystkim ustaliç zale˝noÊç czaso-
wà, po tym najwi´kszà wag´ powinno si´ przypisywaç wiarygodnoÊci, zgodnoÊci
oraz zale˝noÊci dawka–efekt. Zwiàzek przyczynowy jest bardziej prawdopodob-
ny, kiedy ró˝ne rodzaje dowodów prowadzà do tego samego wniosku. Szczegól-
nie wa˝ny jest dowód pochodzàcy z dobrze zaprojektowanych badaƒ prowadzo-
nych w ró˝nych miejscach.

Pytania kontrolne

5.1. Co to jest wnioskowanie przyczynowe?
5.2. Skomentuj stanowisko: „Tylko epidemiologia jako dyscyplina naukowa

pozwala na wnioskowanie przyczynowe”.
5.3. Wymieƒ kryteria powszechnie stosowane przy ocenie przyczynowego

charakteru obserwowanych zwiàzków.
5.4. W kliniczno-kontrolnym badaniu przypadków pokazano istnienie sta-

tystycznie znamiennego zwiàzku mi´dzy lekiem na astm´ a ryzykiem zgonu z po-
wodu tej choroby wÊród osób m∏odych. Czy móg∏byÊ na podstawie tego wyniku
zaleciç wycofanie tego leku?

5.5. Podczas wybuchu ci´˝kiej neurologicznej choroby o nieznanej przyczy-
nie, rodziny chorych sugerowa∏y, ˝e jest ona wywo∏ana szczególnym gatunkiem
oleju, który niew∏aÊciwie przeznaczono do celów spo˝ywczych.

Bioràc pod uwag´ kryteria przyczynowoÊci podane w tabeli 5.1, na co 
w pierwszym rz´dzie zwróci∏byÊ uwag´? Jaki typ badania by∏by tu odpowiedni? 

W jakim momencie zaczà∏byÊ interweniowaç, je˝eli gromadzone dowody
wskazywa∏yby na to, ˝e olej ten móg∏ byç przyczynà choroby?
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Rozdzia∏ 6
Epidemiologia i profilaktyka

Istota profilaktyki

Zasadniczym celem epidemiologii jest poszukiwanie przyczyn chorób (któ-
rych przebieg i wyst´powanie mo˝na zmieniç) i zapobieganie im. Historia wska-
zuje, ˝e wielu chorobom uda∏o si´ skutecznie zapobiegaç. Wyst´pujàce w XIX w.
w Anglii i Walii obni˝enie wspó∏czynników zgonów zosta∏o spowodowane przede
wszystkim spadkiem zgonów z powodu chorób zakaênych. Obecnie ten sam pro-
ces dokonuje si´ w wielu krajach rozwijajàcych si´. Generalna poprawa warun-
ków ˝ycia, a szczególnie sposobu od˝ywiania i warunków sanitarnych, sta∏a si´
g∏ównà przyczynà obni˝enia cz´stoÊci wyst´powania chorób. Dzia∏ania profilak-
tyczne ukierunkowane na okreÊlone choroby istotnie ograniczy∏y ich wyst´powa-
nie (np. szczepienia przeciw polio). Ogólnie rzecz bioràc rola post´powania lecz-
niczego okaza∏a si´ mniej istotna w porównaniu z rozwijajàcà si´ dzia∏alnoÊcià
profilaktycznà.

Ryc. 6.1. Standaryzowany wed∏ug wieku wspó∏czynnik zgonów z powodu gruêlicy 
w Anglii i Walii w latach 1840–1968.

èród∏o: McKeown, 1976; WHO 92341. Reprodukcja za zgodà wydawcy

Rycina 6.1 wskazuje na kierunki zmian w kszta∏towaniu si´ wspó∏czynni-
ków zgonów z powodu gruêlicy w Anglii i Walii w okresie 1840–1968 z uwzgl´d-
nieniem czasu wdra˝ania okreÊlonych dzia∏aƒ profilaktycznych i leczniczych.
Znaczny spadek zgonów wystàpi∏ jeszcze przed podj´ciem tych dzia∏aƒ, co przy-
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pisuje si´ poprawie warunków sanitarnych i lepszemu od˝ywianiu. Dyskusyjny
ciàgle jest udzia∏ interwencji profilaktycznej, medycznej i chirurgicznej w obni-
˝aniu umieralnoÊci z powodu chorób uk∏adu krà˝enia w niektórych krajach wy-
soko uprzemys∏owionych, niemniej jednak istniejà przekonujàce dowody o bar-
dzo istotnym, pozytywnym wp∏ywie dzia∏aƒ profilaktycznych. Rycina 6.2 ilu-
struje zmiany udzia∏u chorób zakaênych i przewlek∏ych wÊród zgonów ogó∏em 
w Stanach Zjednoczonych w okresie 1900-1973. W 1900 r. oko∏o 40% wszystkich
zgonów by∏o spowodowane przez 11 g∏ównych chorób zakaênych, 16% przez
trzy grupy patologii przewlek∏ych (chorob´ wieƒcowà, udar mózgu i nowotwo-
ry), 4% przez urazy i wypadki, a pozosta∏e (37%) przez wszystkie inne przyczy-
ny. Na poczàtku lat siedemdziesiàtych tylko 6% wszystkich zgonów by∏o spowo-
dowanych tymi samymi 11 chorobami zakaênymi, 59% przez wymienione pato-
logie przewlek∏e, 8% przez urazy i wypadki, a 27% stanowi∏y wszystkie inne
przyczyny zgonów.

Ryc. 6.2. Zmiany udzia∏u chorób przewlek∏ych i zakaênych wÊród wszystkich przyczyn zgonów 
w USA w latach 1900–1973.

èród∏o: McKiniay i wsp., 1988; WHO 92342. Reprodukcja za zgodà wydawcy

Na tego typu tendencje czasowe ma wp∏yw zarówno zmieniajàca si´ struk-
tura wiekowa populacji, jak i wygasanie epidemii chorób zakaênych. Zmiany
wspó∏czynników zgonów w krajach wysoko rozwini´tych, takich jak USA, by∏y
szczególnie dynamiczne w najm∏odszych grupach wieku, gdzie dominujàcà przy-
czynà by∏y choroby zakaêne. Wyst´pujàcy wzrost zgonów z powodu chorób ser-
ca, nowotworów i udaru przedstawiony na rycinie 6.2 jest w znacznej mierze spo-
wodowany rosnàcym odsetkiem w populacji osób w podesz∏ym wieku. Aby w∏a-
Êciwie oceniç kierunki zmian w czasie konieczna jest analiza wspó∏czynników
specyficznych wed∏ug wieku, bàdê danych standaryzowanych.
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Sta∏e zmiany wzorca umieralnoÊci i chorobowoÊci wyst´pujàce w po-
szczególnych krajach stanowià jeden z dowodów wskazujàcych, i˝ wi´kszoÊci
chorób mo˝na skutecznie zapobiegaç. Innym dowodem na to jest zró˝nicowa-
nie geograficzne wyst´powania chorób wewnàtrz i mi´dzy krajami, a tak˝e
wp∏yw migracji na to zjawisko. W grupach migrantów wyst´powanie choroby
przyjmuje wzorzec taki, jak w pozosta∏ej populacji, a nie taki, jak w krajach
urodzenia migrantów. Dobrym tego przyk∏adem jest obni˝enie wspó∏czynni-
ków wyst´powania raka ˝o∏àdka u ludnoÊci pochodzenia japoƒskiego urodzo-
nej na Hawajach w porównaniu ze wspó∏czynnikami w Japonii (Haenszel 
i wsp., 1972). Fakt, i˝ obni˝enie wyst´powania raka ˝o∏àdka dotyczy ca∏ej ge-
neracji, wskazuje na istotnà rol´ nara˝enia we wczesnej fazie ˝ycia (np. dieta 
w okresie dzieciƒstwa).

Epidemiologia, poprzez identyfikacj´ dajàcych si´ modyfikowaç przy-
czyn chorób, odgrywa istotnà rol´ w profilaktyce. Dobrym przyk∏adem jest
wiele badaƒ epidemiologicznych nad niedokrwiennà chorobà serca prowadzo-
nych przez ostatnich czterdzieÊci lat. Dzi´ki nim okreÊlono zakres problemu,
g∏ówne przyczyny oraz opracowano strategi´ profilaktyki i kontroli tej choro-
by, co doprowadzi∏o do widocznego w wielu krajach spadku umieralnoÊci. 
W podobny sposób epidemiologia przyczyni∏a si´ do zapobiegania chorobom
zawodowym, zatruciom pokarmowym, a tak˝e urazom i wypadkom komunika-
cyjnym.

Chocia˝ epidemiologia odgrywa centralnà rol´ w profilaktyce, jest tylko
jednà z wielu dyscyplin nieodzownych dla skutecznego zapobiegania. Do specja-
listów odgrywajàcych istotnà rol´ nale˝à in˝ynierowie sanitarni, eksperci kontro-
li zanieczyszczeƒ, chemicy, socjologowie, psychologowie i wielu innych. Potrze-
ba profilaktyki zosta∏a zaakceptowana przez wszystkie kraje, tym bardziej, ˝e wi-
doczne sta∏y si´ ograniczenia nowoczesnej medycyny w leczeniu chorób, a tak˝e
narastajà koszty opieki medycznej. 

Poziomy profilaktyki

Wyró˝nia si´ cztery poziomy profilaktyki odpowiadajàce ró˝nym fazom
rozwoju choroby (tab. 6.1):

— profilaktyka wczesna,
— profilaktyka pierwotna,
— profilaktyka wtórna,
— profilaktyka trzeciej fazy.
Mimo i˝ wszystkie z tych poziomów sà wa˝ne i uzupe∏niajà si´ wzajemnie,

to profilaktyka wczesna i pierwotna ma najwi´ksze znaczenie dla zdrowia i do-
brostanu ca∏ej populacji.
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Profilaktyka wczesna

Jest to najpóêniej rozpoznana faza, która zosta∏a zidentyfikowana w wyniku
rozwoju wiedzy epidemiologicznej w chorobach uk∏adu krà˝enia. Wiadomo, ˝e
niedokrwienna choroba serca wyst´puje z du˝à cz´stoÊcià tylko wówczas, gdy
obecna jest podstawowa przyczyna, czyli dieta bogata w nasycone t∏uszcze zwie-
rz´ce i cholesterol. Tam, gdzie przyczyna ta nie wyst´puje w szerokim zakresie,
jak np. w Japonii czy Chinach, choroba niedokrwienna i zgony z tego powodu
wyst´pujà rzadziej, pomimo wysokiej cz´stoÊci innych wa˝nych przyczyn, takich
jak palenie tytoniu czy nadciÊnienie t´tnicze (Marmot i Smith, 1989). Równocze-
Ênie obserwuje si´ tam wzrost raka p∏uca zwiàzanego z paleniem tytoniu oraz
udarów mózgowych, których przyczynà jest wysokie ciÊnienie t´tnicze.

Tabela 6.1. Rozwój choroby i fazy profilaktyki

Celem profilaktyki wczesnej jest eliminacja takich spo∏ecznych, ekono-
micznych i kulturowych wzorców ˝ycia, które przyczyniajà si´ do podwy˝szania
ryzyka choroby. W wielu krajach rozwijajàcych obni˝a si´ umieralnoÊç z powodu
chorób zakaênych, a wyd∏u˝a przeci´tne dalsze trwanie ˝ycia. W konsekwencji
tych zmian g∏ównym problemem zdrowotnym sta∏y si´ choroby niezakaêne,
g∏ównie urazy, nowotwory, niedokrwienna choroba serca, wyprzedzajàc choroby
zakaêne i paso˝ytnicze, które sà prawie w pe∏ni kontrolowane. W niektórych kra-
jach rozwijajàcych choroba niedokrwienna serca sta∏a si´ wa˝nym problemem
zdrowotnym, zw∏aszcza w grupach o Êrednim i niskim dochodzie, charakteryzu-
jàcych si´ wielce niekorzystnymi zachowaniami zdrowotnymi. Okazuje si´, ˝e
w miar´ rozwoju spo∏eczno-ekonomicznego rozprzestrzenienie czynników ryzy-
ka wzrasta, prowadzàc do znacznego wzrostu chorób uk∏adu krà˝enia. 

Innym przyk∏adem zastosowania dzia∏aƒ z zakresu profilaktyki wczesnej jest
zapobieganie ska˝eniu powietrza (efekt cieplarniany, kwaÊne deszcze czy narusze-
nie strefy ozonu w atmosferze) i jego skutkom (choroby uk∏adu oddechowego i krà-
˝enia). Przyk∏adowo st´˝enie dwutlenku siarki w powietrzu atmosferycznym wie-
lu du˝ych miast przekracza normy opracowane przez Âwiatowà Organizacj´ Zdro-
wia (ryc. 6.3). W celu ochrony zdrowia populacji nale˝y podjàç w wi´kszoÊci kra-
jów dzia∏ania prowadzàce do eliminowania êróde∏ tych szkodliwoÊci.
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Ryc. 6.3. Najwy˝sze Êrednie roczne st´˝enia py∏u zawieszonego i dwutlenku siarki w 20 du˝ych
aglomeracjach miejskicha, 1980–1990.

èród∏o: WHO/UNDP, 1992; WHO 99078
a Zdefiniowanych jako miasta z liczbà mieszkaƒców powy˝ej 10 milionów.

Ryc. 6.4. Zmiany w konsumpcji i produkcji papierosów w 6 regionach geograficznych 
w latach 1970–1985.

èród∏o: Masironi i Rothwell, 1988; WHO 92488

Niestety, niektóre dzia∏ania z zakresu profilaktyki wczesnej sà podejmowa-
ne zbyt póêno. W wielu krajach g∏ówne, wyjÊciowe przyczyny okreÊlonych cho-
rób nadal wyst´pujà, mimo ˝e epidemie, jakie powodujà, nadal si´ rozwijajà.
Przyk∏adem sà kraje rozwijajàce si´, w których ciàgle roÊnie konsumpcja papie-
rosów, podczas gdy w krajach rozwini´tych obserwuje si´ znaczny jej spadek (ryc.
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6.4). Od 30 lat trwa epidemia raka p∏uca w krajach, które zwi´kszy∏y sprzeda˝ pa-
pierosów. Oszacowano przyk∏adowo, ˝e jeÊli nie podejmie si´ dzia∏aƒ ogranicza-
jàcych na∏óg palenia, do 2010 r. wystàpi w Chinach ponad 2 mln zgonów spowo-
dowanych tylko chorobami majàcymi zwiàzek z paleniem tytoniu (WHO, 1997c).

Skuteczna profilaktyka wczesna w przypadku takiej epidemii wymaga pod-
j´cia zdecydowanych dzia∏aƒ na szczeblu rzàdowym i sfinansowania programu
profilaktycznego dotyczàcego zarówno sprzeda˝y papierosów, jak i na∏ogu pale-
nia tytoniu. Z wielu przyczyn tylko rzàdy nielicznych krajów (w∏àczywszy kraje
rozwini´te) wyra˝ajà politycznà wol´ dzia∏aƒ zapobiegajàcych epidemiom chorób
zale˝nych od palenia tytoniu. Wszystkie kraje powinny zapobiegaç rozprzestrze-
nianiu si´ niekorzystnych wzorców ˝ycia i konsumpcji, zanim jeszcze zakorzenià
si´ one w spo∏eczeƒstwie i kulturze. Im wczeÊniej podejmuje si´ interwencj´, tym
b´dzie ona skuteczniejsza (Manton, 1988).

W odniesieniu do choroby wieƒcowej serca profilaktyka wczesna powinna
obejmowaç narodowy program ˝ywieniowy, uwzgl´dniajàcy tak˝e sektor rolni-
czy, przemys∏ spo˝ywczy, sektor importu i eksportu ˝ywnoÊci, wszechstronne za-
pobieganie paleniu tytoniu, nadciÊnieniu, a tak˝e program szeroko propagujàcy
regularnà aktywnoÊç fizycznà. Przyk∏ad z paleniem tytoniu wskazuje, i˝ dla sku-
tecznej profilaktyki wczesnej konieczne jest wspó∏dzia∏anie na szczeblu rzàdo-
wym.

Profilaktyka pierwotna

Celem profilaktyki pierwotnej jest zapobieganie chorobie przed jej rozwi-
ni´ciem przez kontrolowanie przyczyn i czynników ryzyka. Wysoka zapadalnoÊç
na chorob´ wieƒcowà serca w wi´kszoÊci krajów uprzemys∏owionych jest spowo-
dowana wysokimi poziomami ryzyka w populacji jako ca∏oÊci. Dla przyk∏adu za-
le˝noÊç mi´dzy poziomem cholesterolu i ryzykiem choroby wieƒcowej serca
przedstawiono na rycinie 6.5. Rozk∏ad cholesterolu jest normalny, tylko lekko
prawoskoÊny. Nale˝y podkreÊliç, ˝e jedynie ma∏a czàstka populacji ma poziom
cholesterolu powy˝ej 8 mmol/l i co za tym idzie wysokie ryzyko choroby wieƒco-
wej serca. Wi´kszoÊç zgonów spowodowanych chorobà wieƒcowà dotyczy osób ze
Êrodkowego przedzia∏u rozk∏adu cholesterolu, w którym znajduje si´ najwi´ksza
cz´Êç populacji. Prewencja pierwotna polega∏aby w tym przypadku na redukcji
poziomów cholesterolu w surowicy w skali masowej, co z kolei obni˝y Êredni po-
ziom ryzyka ca∏ej populacji. Najbardziej praktyczny sposób obni˝enia Êredniego
ryzyka populacji to przesuni´cie ca∏ego rozk∏adu w kierunku ni˝szego poziomu
ryzyka. To podejÊcie przedstawia przyk∏ad porównania rozk∏adu cholesterolu w
surowicy w Japonii i w Finlandii (ryc. 6.6). Rozk∏ady te w ma∏ej cz´Êci zachodzà
na siebie: osoby z wysokim poziomem cholesterolu w Japonii, uwa˝ane by∏yby za
majàce niski poziom w Finlandii; wspó∏czynnik zgonów z powodu niedokrwien-
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nej choroby serca w Japonii stanowi jednà dziesiàtà wartoÊci takiego wspó∏czyn-
nika w Finlandii.

Ryc. 6.5. Zale˝noÊç mi´dzy poziomem cholesterolu i umieralnoÊcià z powodu niedokrwiennej
choroby serca (linia przerywana) u m´˝czyzn w wieku 55–64 lat.

èród∏o: WHO, 1982; WHO 82448

Ryc. 6.6. Rozk∏ad poziomów cholesterolu w Japonii i Finlandii.
èród∏o: WHO, 1982; WHO 92489

Praktyczne zastosowanie Êredniego poziomu cholesterolu dla celów pier-
wotnej profilaktyki zosta∏o zaproponowane przez Komitet Ekspertów WHO (ryc.
6.7).
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Ryc. 6.7. Docelowe rozk∏ady Êrednich poziomów cholesterolu w surowicy krwi.
èród∏o: WHO, 1982; WHO 92490

Innym przyk∏adem profilaktyki pierwotnej adresowanej do ca∏ej populacji
jest obni˝enie poziomu zanieczyszczeƒ powietrza w miastach poprzez ogranicze-
nie emisji zanieczyszczeƒ pochodzàcych z samochodów, przemys∏u, ogrzewania
mieszkaƒ. WHO opracowa∏a seri´ dopuszczalnych wartoÊci granicznych dla oce-
ny jakoÊci powietrza atmosferycznego, których przestrzeganie jest dzia∏aniem 
z zakresu profilaktyki wczesnej (WHO, 1987c). W wielu miastach te wartoÊci gra-
niczne sà przekraczane (ryc. 6.3).

Zbli˝one podejÊcie, ale adresowane do jednostek, bàdê wybranych grup osób,
ma zastosowanie w przemyÊle, gdzie celem profilaktyki pierwotnej jest obni˝enie
nara˝enia na czynniki szkodliwe do poziomu uznanego za bezpieczny. Sytuacjà
idealnà jest ca∏kowita eliminacja czynnika szkodliwego (np. w wielu krajach zabro-
niono stosowania w przemyÊle benzenu, rozpuszczalnika uznanego za kancerogen).
JeÊli nie jest to mo˝liwe, zaleca si´ maksymalne ograniczenie u˝ywania takich
czynników. Aktualnie wi´kszoÊç krajów rozwini´tych stosuje takie ograniczenia.

Kolejnym przyk∏adem profilaktyki pierwotnej jest stosowanie prezerwatyw
w zapobieganiu AIDS, a tak˝e stosowanie igie∏ i aparatury jednorazowej do
wstrzykni´ç do˝ylnych w celu zapobiegania zapaleniu wàtroby typu B i AIDS.
Programy edukacyjne mówiàce, jak ustrzec si´ AIDS, jakie sà drogi szerzenia si´
oraz co nale˝y robiç, aby uniknàç zara˝enia, sà zasadniczà cz´Êcià profilaktyki
pierwotnej przeciw AIDS. 

Profilaktyka pierwotna wymaga stosowania dwóch strategii, które cz´sto si´
uzupe∏niajà i odzwierciedlajà dwa ró˝ne spojrzenia na etiologi´ choroby. Dzia∏a-
nia profilaktyczne mogà skupiaç si´ na ca∏ej populacji w celu obni˝enia Êrednie-
go ryzyka tej populacji (strategia adresowana do populacji) lub dotyczyç osób 
o podwy˝szonym ryzyku ze wzgl´du na ich szczególne nara˝enie (strategia adre-
sowana do osób z wysokim ryzykiem). Badania epidemiologiczne wskazujà, ˝e
chocia˝ strategia indywidualna jest bardziej skuteczna dla osób o wysokim zagro-
˝eniu okreÊlonà chorobà, to osoby te stanowià tylko ma∏à czàstk´ ca∏ego proble-
mu zdrowotnego w populacji. Dlatego te˝ nale˝y stosowaç strategi´ populacyjnà
lub kombinacj´ obu tych sposobów zapobiegania. Wady i zalety obu strategii
przedstawiono w tabeli 6.2.
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G∏ównà zaletà strategii populacyjnej jest fakt, i˝ nie wymaga ona identyfi-
kacji osób z wysokim ryzykiem. G∏ównà wadà zaÊ jest to, i˝ daje ona niewielkie
korzyÊci poszczególnym osobom, poniewa˝ ryzyko indywidualne choroby jest ra-
czej niskie. Na przyk∏ad wi´kszoÊç ludzi b´dzie stosowa∏a pasy bezpieczeƒstwa,
nie bioràc udzia∏u w wypadkach. Szerokie stosowanie pasów przynosi korzyÊci
ca∏emu spo∏eczeƒstwu, ale pojedyncze osoby nie odnoszà z tego powodu korzyÊci
z wyjàtkiem tych, które bezpoÊrednio ulegnà wypadkowi samochodowemu. Zja-
wisko to nazywa si´ „profilaktycznym paradoksem”: dzia∏ania profilaktyczne
mogà byç wielce korzystne dla spo∏eczeƒstwa, mimo ˝e przynoszà niewielkà ko-
rzyÊç jednostkom (Rose, 1985).

Tabela 6.2. Profilaktyka pierwotna. Wady i zalety dwóch strategii profilaktyki pierwotnej

èród∏o: Rose, 1985

Zaleta strategii wysokiego ryzyka jest zwiàzana z faktem, i˝ dzia∏ania kieru-
je si´ bezpoÊrednio do osób o podwy˝szonym zagro˝eniu. Programy porzucania
palenia adresuje si´ do palaczy, poniewa˝ wi´kszoÊç palaczy pragnie porzuciç ten
na∏óg, stàd tak pojedynczy palacze, jak i lekarze sà zazwyczaj dobrze motywowa-
ni przez takie programy. Poniewa˝ osobnicy z wysokim ryzykiem to (zgodnie z
definicjà) grupa szczególnie nara˝ona, korzyÊci p∏ynàce z dzia∏aƒ profilaktycz-
nych skierowanych bezpoÊrednio do tej grupy sà najw∏aÊciwsze, aby zapobiec
niepomyÊlnym skutkom. Wadà strategii indywidualnej jest to, i˝ wymaga ona
wdro˝enia programu skriningowego w celu identyfikacji grupy wysokiego ryzy-
ka, co cz´sto jest trudne i kosztowne.

Profilaktyka wtórna

Celem profilaktyki wtórnej jest zapobieganie powa˝niejszym konsekwen-
cjom choroby przez jej wczesne wykrycie i leczenie. Stanowi ona dzia∏anie skie-

Strategia adresowana do populacji

Zalety
* obejmuje ca∏à populacj´
* potencjalne korzyÊç dla ca∏ej populacji
* oddzia∏uje na szeroki zakres zachowaƒ

Wady
* ma∏a korzyÊç dla jednostki

* niska motywacja jednostek
* niska motywacja lekarzy
* niewielki wp∏yw na ryzyko wzgl´dne

Strategia adresowana do osób 
z wysokim ryzykiem

* dostosowana do potrzeb indywidualnych
* wysoka motywacja jednostek
* wysoka motywacja lekarzy
* korzystny wp∏yw na ryzyko wzgl´dne

* trudnoÊci w identyfikacji osób z wysokim 
ryzykiem

* okresowy skutek
* ograniczony skutek
* oddzia∏uje na w´˝szy zakres zachowaƒ
* ma ma∏y wp∏yw na ryzyko wzgl´dne w ca∏ej 

populacji
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rowane tak do jednostek, jak i populacji w celu wczesnego wykrycia choroby oraz
podj´cia szybkich i skutecznych dzia∏aƒ przywracajàcych zdrowie. Profilaktyka
wtórna trafia na okres mi´dzy poczàtkiem choroby a normalnym okresem dia-
gnozowania.

Dla profilaktyki wtórnej konieczna jest obecnoÊç w naturalnej historii cho-
roby fazy wczesnej, w której chorob´ ∏atwo rozpoznawaç i leczyç pod warunkiem,
˝e mo˝na zapobiec dalszemu jej rozwojowi lub przynajmniej zwolniç jej przebieg.
Dobry program wtórnej profilaktyki powinien spe∏niaç dwa g∏ówne warunki: po-
siadaç bezpiecznà i dok∏adnà metod´ wykrywania choroby (najlepiej w jej wcze-
snym, przedklinicznym stadium) i dysponowaç skutecznà metodà leczenia.

Rak szyjki macicy jest przyk∏adem, gdzie profilaktyka wtórna odgrywa
istotnà rol´, ale jednoczeÊnie obrazuje trudnoÊci w ocenie programów zapobie-
gawczych. Dane przedstawione na rycinie 6.8 wskazujà na zwiàzek mi´dzy odset-
kiem obsób obj´tych skriningiem, a obni˝eniem si´ wspó∏czynników zgonów 
z powodu raka szyjki. Dane te sà jednak dyskusyjne, poniewa˝ wspó∏czynniki
zgonów z powodu raka szyjki zacz´∏y obni˝aç si´, zanim ruszy∏ program skrinin-
gowy. SkutecznoÊç programu zosta∏a jednak poparta wynikami oddzielnych ba-
daƒ i zosta∏ on zastosowany na szerokà skal´ w wielu krajach.

Ryc. 6.8. Zale˝noÊç mi´dzy spadkiem wspó∏czynnika zgonów z powodu raka szyjki macicy 
a odsetkiem kobiet obj´tych badaniem skriningowym w latach 1960–1962 i 1970–1972 

w kilku prowincjach Kanady.
èród∏o: Boyes i wsp., 1977, na podstawie danych Millera i wsp., 1976; WHO 92491

Innym przyk∏adem omawianej fazy profilaktyki jest skrining ukierunkowa-
ny na fenyloketonuri´. Dzieciom z fenyloketonurià rozpoznanà zaraz po urodze-
niu wdra˝a si´ specjalnà diet´ i dzi´ki temu mogà si´ one normalnie rozwijaç. Je-
Êli nie stosuje si´ diety, u dzieci tych dochodzi do upoÊledzenia umys∏owego 
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i ju˝ do koƒca ˝ycia wymagajà one specjalnej opieki. Ze wzgl´du na to, i˝ zapa-
dalnoÊç na t´ chorob´ metabolicznà jest niska (2–4 na 100 000 urodzeƒ), rozpa-
trujàc relacj´ koszty–korzyÊci, program skriningowy jest bardzo kosztowny.

Kolejnymi szeroko rozpowszechnionymi dzia∏aniami z zakresu profilakty-
ki wtórnej sà: pomiary i leczenie nadciÊnienia u osób w Êrednim i starszym wie-
ku, badania ubytków s∏uchu i zalecanie noszenia ochronników s∏uchu wÊród pra-
cowników przemys∏u, próby tuberkulinowe i badania radiograficzne klatki pier-
siowej w celu wczesnego diagnozowania i leczenia gruêlicy.

Profilaktyka trzeciej fazy

Celem tej fazy zapobiegania jest zahamowanie post´pu lub powik∏aƒ ju˝ roz-
wini´tej choroby i jest to istotny aspekt medycyny leczniczej i rehabilitacji. Na pro-
filaktyk´ trzeciej fazy sk∏adajà si´ dzia∏ania, których celem jest ograniczenie nie-
sprawnoÊci, inwalidztwa i dolegliwoÊci spowodowanych istniejàcymi odchylenia-
mi od stanu zdrowia, a tak˝e promowanie wÊród pacjentów w∏aÊciwych metod le-
czenia. Profilaktyk´ trzeciej fazy trudno jest oddzieliç od leczenia, poniewa˝ g∏ów-
nym celem leczenia chorób przewlek∏ych jest zapobieganie nawrotom choroby.

Celem rehabilitacji pacjentów po przebytej chorobie Heinego i Medina,
udarze mózgu, po wypadkach, niewidomych itp. jest zapobieganie obni˝aniu
zdolnoÊci do funkcjonowania w ˝yciu spo∏ecznym. Profilaktyka trzeciej fazy mo-
˝e prowadziç do znacznej poprawy indywidualnego dobrostanu oraz dochodu ro-
dziny, tak w krajach rozwini´tych, jak i rozwijajàcych si´.

Badania przesiewowe — 
skrining (ang. screening)

Skrining jest to post´powanie polegajàce na wykryciu nierozpoznanych
chorób lub stanów patologicznych za pomocà zastosowanych masowo, prostych
testów. Testy skriningowe rozdzielajà osoby prawdopodobnie zdrowe od tych, 
u których prawdopodobnie wyst´puje choroba. Skrining jest tylko badaniem
wst´pnym, nie mo˝e byç traktowany jako diagnoza i wymaga dalszych odpowied-
nich badaƒ oraz leczenia. Bezpieczeƒstwo badanych ma w przypadku tych badaƒ
szczególnà wag´, poniewa˝ inicjatywa skriningu pochodzi zazwyczaj od s∏u˝by
zdrowia, a nie od osób nim obj´tych.

Wyró˝nia si´ kilka typów badaƒ przesiewowych, z których ka˝dy ma okre-
Êlone cele.

— skrining masowy, obejmujàcy ca∏à populacj´;
— skrining wielokierunkowy lub wielofazowy uwzgl´dniajàcy zastosowa-

nie ró˝norodnych testów przy tej samej okazji;
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— skrining celowany obejmujàcy grupy osób nara˝onych na okreÊlone
szkodliwoÊci; jest on cz´sto stosowany w opiece nad pracujàcymi oraz w bada-
niach Êrodowiskowych;

— „skrining przy okazji” (wykrywanie przypadków) jest formà skriningu
przeprowadzanego wÊród pacjentów zg∏aszajàcych si´ do lekarza z innego powodu.

Kryteria, które muszà byç przestrzegane zanim program skriningowy zo-
stanie wdro˝ony, zosta∏y opisane przez Wilsona i Jungnera (1968). G∏ówne z nich
przedstawiono w tabeli 6.3.

Tabela 6.3. Kryteria do wdro˝enia programu skriningowego

Kryteria obejmujà charakterystyk´ choroby, jej leczenie oraz test skrinin-
gowy. Choroba powinna stanowiç znaczny problem, dajàcy si´ rozpoznawaç we
wczesnej fazie; kryteria takie spe∏niajà wrodzone wady metabolizmu, podobnie
jak i niektóre nowotwory, np. rak szyjki macicy. Oceniajàc koszty i korzyÊci pro-
gramu skriningowego przeciwstawia si´ liczb´ przypadków wykrytych skutkom,
które wyst´pujà w populacji nieobj´tej przesiewem.

Zasadniczo cz´stoÊç wyst´powania w populacji przypadków choroby w fa-
zie przedklinicznej powinna byç wysoka, jednak czasami warto wykrywaç choro-
b´ o niskiej zapadalnoÊci, ale dajàcej ci´˝kie uszkodzenie zdrowia, jak np. feny-
loketonuria. Choroba musi mieç stosunkowo d∏ugi okres przebiegu, tak aby mo˝-
na zastosowaç program skriningowy, zanim zostanie wykryta normalnà drogà 
w wyniku wyst´pujàcych objawów. NadciÊnienie charakteryzuje si´ d∏ugim okre-
sem przebiegu, zaÊ rak trzustki ma przebieg zazwyczaj krótki. Krótki okres prze-
biegu oznacza, ˝e choroba post´puje bardzo szybko i podj´cie leczenia zaraz po
przeprowadzonym skriningu mo˝e nie byç bardziej skuteczne ni˝ po zdiagnozo-
waniu choroby normalnà drogà.

Podj´cie leczenia we wczesnej fazie choroby powinno skuteczniej obni˝aç
umieralnoÊç i chorobowoÊç ni˝ rozpocz´cie leczenia w pe∏nej fazie rozwoju choro-
by. Dobrym przyk∏adem tego jest podj´cie leczenia raka szyjki macicy in situ. Me-
toda leczenia proponowana osobom, znajdujàcym si´ w fazie bezobjawowej musi
byç przez nie akceptowana i bezpieczna. JeÊli leczenie nie jest skuteczne, wczesna
diagnoza wyd∏u˝y tylko u uczestników skriningu okres ÊwiadomoÊci choroby.
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Choroba

Test diagnostyczny

Diagnoza i leczenie

stanowi znaczny problem
cz´ste wyst´powanie stadiów przedklinicznych
znana historia naturalna
d∏ugi okres mi´dzy pierwszymi oznakami choroby a jej pe∏nym obrazem

czu∏y i swoisty
prosty i tani
bezpieczny i akceptowany
wiarygodny

∏atwa i dok∏adna
dost´pny jest skuteczny, akceptowany i bezpieczny sposób leczenia
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JeÊli skrining celowany przeprowadza si´ w grupach szczególnego nara˝e-
nia, omawiane kryteria nie muszà byç tak ÊciÊle przestrzegane, jak w przypadku
skriningu masowego. Problemy zdrowotne, które ma wykryç skrining, mogà byç
wówczas nawet ma∏ej wagi (np. nudnoÊci lub bóle g∏owy), ale badanie to mo˝e
mieç ogromne znaczenie, jeÊli dolegliwoÊci obni˝ajà wydajnoÊç pracy, bàdê po-
czucie dobrostanu pacjentów. Ten typ skriningu jest powszechny w Êrodowisku
pracy. Wiele skutków zdrowotnych nara˝enia na szkodliwe czynniki Êrodowiska
objawia si´ w postaci dyskretnych objawów, ale zapobieganie im mo˝e zapobiec
powa˝nym nast´pstwom. Skriningi celowane sà w wielu krajach usankcjonowa-
ne prawnie, np. dla górników, pracowników nara˝onych na o∏ów, azbest, dla osób
z rejonów kl´ski ekologicznej. Po wst´pnym przesiewie mogà byç zastosowane
bardziej dok∏adne testy uÊciÊlajàce diagnoz´.

Test skriningowy jako taki musi byç tani, ∏atwy do zastosowania, powszec-
hnie akceptowany, a tak˝e rzetelny i trafny. Test jest rzetelny, jeÊli daje takie sa-
me wyniki powtórzony w krótkim czasie w tej samej grupie. TrafnoÊç testu okre-
Êla si´ jako zdolnoÊç testu do poprawnego rozdzia∏u badanych na grup´ osób z
chorobà i bez niej. Miarà trafnoÊci testu jest jego czu∏oÊç i swoistoÊç.

— Czu∏oÊç to proporcja osób naprawd´ chorych w populacji badanej, które
zosta∏y równie˝ przez test zakwalifikowane jako chore.

— SwoistoÊç to proporcja osób naprawd´ zdrowych w populacji badanej,
które zosta∏y równie˝ przez test zakwalifikowane jako zdrowe.

Sposoby obliczania tych mierników oraz wartoÊci predyktywnych dodat-
nich i ujemnych przedstawiono w tabeli 6.4.

Tabela 6.4. TrafnoÊç testu skriningowego

gdzie: 
a — liczba wyników prawdziwie dodatnich,
b — liczba wyników fa∏szywie dodatnich,
c — liczba wyników fa∏szywie ujemnych,
d — liczba wyników prawdziwe ujemnych.

Czu∏oÊç — prawdopodobieƒstwo dodatniego wyniku testu u osób naprawd´
chorych = a/(a + c) 

SwoistoÊç — prawdopodobieƒstwo ujemnego wyniku testu u osób naprawd´
zdrowych = d/(b + d)

Test skriningowy
dodatni
ujemny
ogó∏em

obecna

a
c

a + c

nieobecna

b
d

b + d

ogó∏em

a + b
c + d

a + b + c  + d

Choroba
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WartoÊç predyktywna dodatnia — prawdopodobieƒstwo, ˝e choroba naprawd´
wyst´puje u osób z dodatnim wynikiem testu = a/(a + b)

WartoÊç predyktywna ujemna — prawdopodobieƒstwo, ˝e choroba naprawd´
nie wyst´puje u osób z ujemnym wynikiem testu = d/(c + d) 

Czu∏oÊç i swoistoÊç sà w stosunku do siebie odwrotnie proporcjonalne, cho-
cia˝ chcia∏oby si´, aby test skriningowy by∏ zarówno wysoce czu∏y, jak i swoisty.
Ta zale˝noÊç wià˝e si´ z problemem ustalania punktu granicznego mi´dzy normà
a patologià, co zazwyczaj dokonuje si´ arbitralnie. JeÊli dla podwy˝szenia czu∏o-
Êci testu, manipulujàc wartoÊcià progowà, zwi´kszymy liczb´ wyników prawdzi-
wie dodatnich, spowoduje to tak˝e zwi´kszenie liczby wyników fa∏szywie dodat-
nich (spadek swoistoÊci). Obni˝enie ostroÊci kryteriów dla testu dodatniego pod-
wy˝szy czu∏oÊç, ale obni˝y swoistoÊç. Zaostrzenie kryteriów spowoduje wzrost
swoistoÊci, ale spadek czu∏oÊci testu. Przydatne jest tak˝e rozwa˝enie wartoÊci
predyktywnej (patrz s. 135).

Decyzje dotyczàce w∏aÊciwych kryteriów dla testów skriningowych zale˝à
od konsekwencji zwiàzanych z identyfikacjà wyników fa∏szywie dodatnich (dro-
gie diagnozowanie kliniczne) oraz fa∏szywie ujemnych (niewykryta choroba roz-
wija si´ dalej). W przypadku ci´˝kich schorzeƒ u noworodków lepiej stosowaç
test o wysokiej czu∏oÊci, akceptujàc wzrost kosztów zwiàzanych z licznymi wyni-
kami fa∏szywie dodatnimi (niska swoistoÊç). Wymagane b´dà w takiej sytuacji
uzupe∏niajàce, ponawiane badania dla identyfikacji wyników prawdziwie dodat-
nich i prawdziwie ujemnych.

Tabela 6.5. UmieralnoÊç z powodu raka sutka wÊród kobiet obj´tych i nieobj´tych przesiewowym
badaniem mammograficznym — obserwacja d∏ugofalowa

èród∏o: Shapiro, 1989

Kryteria te wymagajà uwzgl´dnienia wiedzy o naturalnej historii choroby,
a tak˝e rozwa˝enia korzyÊci i kosztów leczenia. Musi istnieç odpowiednie specja-
listyczne zabezpieczenie s∏u˝by zdrowia, aby mo˝liwa by∏a pe∏na diagnoza 
i ewentualne leczenie przypadków nowowykrytych, które inaczej „zala∏yby” pla-
cówki s∏u˝by zdrowia. Wreszcie, strategia i program badania skriningowego mu-
szà byç akceptowane przez wszystkich, bioràcych w nim udzia∏: administracj´,
s∏u˝b´ zdrowia oraz populacj´ badanà. SkutecznoÊç programu skriningowego
oceniana jest poprzez okreÊlenie jego wp∏ywu na obni˝enie chorobowoÊci i umie-
ralnoÊci z powodu okreÊlonej choroby. Najlepiej, gdyby by∏y dost´pne dane o wy-
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Grupa obj´ta 
skriningiem
Grupa kontrolna
Ró˝nica %

Liczba kobiet 
z rakiem sutka

307

310

5 lat

39

63
38,1

10 lat

95

133
28,6

18 lat

126

163
22,7

Liczba zgonów (czas od rozpocz´cia obserwacji)
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st´powaniu choroby wÊród osób, u których choroba ta wykrywana by∏a progra-
mem skriningowym i takich, gdzie chorob´ rozpoznawano w normalnym trybie
po pojawieniu si´ objawów. Poniewa˝ dane takie najcz´Êciej nie istniejà, najlep-
szym wyjÊciem jest ocena skutecznoÊci skriningu na podstawie wyników badania
prób losowych. Na przyk∏ad na podstawie badania próby losowej ponad 60 000
kobiet w wieku 40–64 lat stwierdzono, ˝e skrining w postaci mammografii jest
skutecznà metodà obni˝ania umieralnoÊci z powodu raka sutka. Badanie to roz-
pocz´to w 1963 r. w Nowym Jorku i prowadzono przez 23 lata (tab. 6.5). Po 10 la-
tach po wdro˝eniu badania umieralnoÊç z powodu raka sutka by∏a oko∏o 29% ni˝-
sza wÊród kobiet poddanych skriningowi w porównaniu z grupà kontrolnà. Po 18
latach ró˝nica ta wynosi∏a 23%.

Pytania kontrolne

6.1. Opisz cztery poziomy profilaktyki. Daj przyk∏ady dzia∏aƒ na ka˝dym 
z tych poziomów, które tworzy∏yby zwarty program zapobiegania gruêlicy.

6.2. Jakie cechy powinna mieç choroba, aby wykrywaç jà za pomocà progra-
mu skriningowego?

6.3. Jaki typ badania epidemiologicznego nale˝a∏oby wykonaç w celu oceny
programu skriningowego?





Rozdzia∏ 7
Epidemiologia chorób zakaênych

Wprowadzenie

Choroba zakaêna spowodowana jest specyficznym czynnikiem zakaênym
lub jego toksycznym produktem i powstaje poprzez przeniesienie tego czynnika
lub jego produktu w sposób bezpoÊredni lub poÊredni z osoby zaka˝onej lub
zwierz´cia na podatnego gospodarza. Niektóre najwi´ksze sukcesy epidemiologii
zwiàzane by∏y z zapobieganiem i kontrolowaniem chorób zakaênych, np. prace
Snowa nad cholerà, a bardziej wspó∏czeÊnie program wyeliminowania ospy.

Choroby zakaêne pozostajà jednym z najwa˝niejszych problemów zdrowot-
nych we wszystkich krajach. W krajach rozwini´tych ostre zaka˝enia górnych
dróg oddechowych sà odpowiedzialne za znacznà cz´Êç chorobowoÊci i wynika-
jàce z niej straty czasu pracy. WÊród dzieci, osób starszych i ci´˝ko chorych sta-
nowià one g∏ówne przyczyny zarówno chorobowoÊci jak i umieralnoÊci. W wielu
krajach rozwijajàcych si´ choroby zakaêne stanowià nadal g∏ównà przyczyn´ cho-
robowoÊci i umieralnoÊci.

Charakterystycznà cechà epidemiologii chorób zakaênych jest pojawianie
si´ nowych schorzeƒ. Przyk∏adem mo˝e byç goràczka Lassa, choroba wirusowa
przenoszona przez ma∏py, po raz pierwszy opisana w Nigerii w 1969 r., czy cho-
roba legionistów, wywo∏ywana przez pa∏eczki gram-ujemne. Po raz pierwszy opi-
sano jà po wybuchu epidemii zapalenia p∏uc, po Zjeêdzie Amerykaƒskich Legio-
nistów w Filadelfii w 1976 r. Epidemia tej ostatniej choroby powsta∏a w wyniku
zanieczyszczenia urzàdzeƒ klimatyzacyjnych. Bez wàtpienia nabyty zespó∏ braku
odpornoÊci (AIDS) jest najbardziej tragicznà z nowo opisanych chorób zakaênych.

Epidemia i endemia

Epidemia to wystàpienie w danej spo∏ecznoÊci lub regionie przypadków
choroby z cz´stoÊcià wyraênie przekraczajàcà zwykle oczekiwanà w tym miejscu
i czasie (Br¯s, 1986). Przy opisywaniu epidemii nale˝y jasno okreÊliç czas, w któ-
rym przypadki wystàpi∏y, region geograficzny oraz charakterystyczne cechy gru-
py spo∏ecznej, której one dotyczà. 

Liczba przypadków wskazujàcych na obecnoÊç epidemii b´dzie ró˝na w za-
le˝noÊci od czynnika, wielkoÊci i rodzaju populacji eksponowanej, uprzednich
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kontaktów lub nara˝enia na danà chorob´ oraz czasu i miejsca wyst´powania.
OkreÊlenie, czy ma miejsce epidemia, zale˝y równie˝ od poziomu oczekiwanej
cz´stoÊci choroby na danym obszarze w danej porze roku. Niewielka liczba przy-
padków nierozpoznanej uprzednio choroby, zbie˝nych w czasie i przestrzeni,
mo˝e byç wystarczajàca, aby stanowiç epidemi´. Dla przyk∏adu, w pierwszej pu-
blikacji na temat zespo∏u okreÊlonego nast´pnie jako AIDS, opisano jedynie czte-
ry przypadki zapalenia p∏uc wywo∏anego Pneumocystis carinii u m∏odych m´˝-
czyzn — homoseksualistów (Gottlieb i wsp., 1981). Uprzednio chorob´ t´ stwier-
dzano jedynie u ci´˝ko chorych pacjentów z uszkodzonym uk∏adem immunolo-
gicznym. Nag∏y rozwój epidemii mi´saka Kaposiego, innej manifestacji AIDS, 
w Nowym Jorku, jest przedstawiony na rycinie 7.1. Dwa pierwsze przypadki wy-
stàpi∏y w 1977 i 1978 r., a do 1982 r. by∏o ich ju˝ 88.

Ryc. 7.1. Mi´sak Kaposiego w Nowym Jorku.
èród∏o: Biggar i wsp., 1988; WHO 92492. Reprodukcja za zgodà wydawcy

Epidemie mogà wywodziç si´ z jednego êród∏a lub mieç ciàg∏y charakter. 
W pierwszej z nich, wra˝liwi osobnicy sà eksponowani mniej wi´cej równocze-
Ênie na jedno êród∏o infekcji. Powoduje to bardzo gwa∏towny wzrost liczby no-
wych przypadków choroby w krótkim czasie, cz´sto kilku godzin. Epidemia cho-
lery na Broad Street opisana w rozdziale 1 jest przyk∏adem tego typu epidemii
(ryc. 7.2).

Natomiast w epidemii o ciàg∏ym charakterze, choroby sà przekazywane od
osoby do osoby i poczàtkowy wzrost liczby nowych przypadków wyst´puje wol-
niej ni˝ w epidemiach „jednego êród∏a”. Przyk∏adem tego typu epidemii jest epi-
demia odry, która wystàpi∏a wÊród dzieci szkolnych na ma∏ej wyspie na Morzu
Po∏udniowochiƒskim (ryc. 7.3). Dzieci nie by∏y chronione ani szczepionkà, ani
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uprzednià ekspozycjà na odr´. Epidemia by∏a ma∏a, bez powa˝nych powik∏aƒ 
i ∏atwo zdo∏ano jà ograniczyç przez szczepienie dzieci. Jednak˝e nawet w tym
przypadku koszt ekonomiczny epidemii by∏ znaczny. 

Ryc. 7.2. Epidemia cholery, Londyn, sierpieƒ–wrzesieƒ 1854.
èród∏o: Snow, 1855; WHO 92493

Ryc. 7.3. Epidemia odry u dzieci na ma∏ej wyspie.
èród∏o: Gao i Malisen, 1988; WHO 92494. Reprodukcja za zgodà wydawcy

Choroba endemiczna to taka, która utrzymuje si´ na danym obszarze na
wzgl´dnie wysokim poziomie chorobowoÊci i zachorowalnoÊci w porównaniu z in-
nymi regionami lub populacjami. Choroby endemiczne, takie jak np. malaria, sta-
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nowià najwa˝niejsze problemy zdrowotne w krajach rozwijajàcych si´. Je˝eli u go-
spodarza lub w jego Êrodowisku warunki zmienià si´, choroba endemiczna mo˝e
staç si´ epidemicznà. Dla przyk∏adu, w Europie po zmniejszeniu zachorowalno-
Êci na osp´ na poczàtku XX w. nastàpi∏ ponowny nawrot tej choroby w czasie 
I Wojny Âwiatowej (1914–1918) (tab. 7.1).

Tabela 7.1. Ospa w wybranych krajach europejskich 1900–1919

èród∏o: Fenner i wsp., 1988.
a ∏àcznie z przypadkami osób, które prze˝y∏y.

¸aƒcuch infekcji

Choroby zakaêne wyst´pujà jako wynik interakcji czynnika zakaênego, proce-
su przenoszenia i gospodarza. Kontrola takich chorób mo˝e wymagaç oddzia∏ywa-
nia na jeden lub wi´cej z tych elementów, z których ka˝dy pozostaje pod oddzia∏y-
waniem Êrodowiska. Proces ten mo˝e powodowaç ró˝norodne skutki poczàwszy od
bezobjawowej infekcji, a skoƒczywszy na powa˝nej chorobie i zgonie (ryc. 7.4).

Ryc. 7.4. Spektrum objawów w chorobie zakaênej.
WHO 92495

Najwa˝niejszym zadaniem epidemiologii chorób zakaênych jest wyjaÊnienie
procesu zaka˝enia w celu stworzenia, wdro˝enia i oceny odpowiednich Êrodków
kontrolnych. Wiedza o ka˝dym elemencie ∏aƒcucha infekcji mo˝e okazaç si´ ko-
nieczna zanim nastàpi skuteczna interwencja. Jednak˝e kontrola choroby zakaênej
mo˝liwa jest tak˝e przy ograniczonej wiedzy o jej ∏aƒcuchu infekcji. Dla przyk∏adu,
poprawa jakoÊci dostaw wody w Londynie w 1850 r., na blisko 30 lat przez identy-
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fikacj´ w∏aÊciwego czynnika zakaênego skutecznie zapobieg∏a dalszej epidemii cho-
lery. Sama wiedza nie jest jednak wystarczajàca dla zapobiegania epidemii i cholera
nadal pozostaje wa˝nà przyczynà zgonów i chorób w wielu cz´Êciach Êwiata.

Czynnik zakaêny

Szereg mikroorganizmów mo˝e wykazywaç dzia∏anie chorobotwórcze u lu-
dzi. Proces zakaêny obejmuje dostanie si´, rozwój i namna˝anie si´ czynnika cho-
robotwórczego w organizmie gospodarza. Zaka˝enie nie jest równoznaczne z cho-
robà. Niektóre zaka˝enia nie powodujà klinicznej choroby. Dla okreÊlenia cha-
rakteru zaka˝enia istotne sà swoiste cechy czynnika chorobotwórczego, na przy-
k∏ad rodzaje produkowanych przez niego toksyn i ich struktura fizyczna. Koƒco-
wy rezultat infekcji zale˝y od du˝ej liczby czynników na wszystkich etapach ∏aƒ-
cucha infekcji. ChorobotwórczoÊç (patogennoÊç) czynnika, to znaczy jego zdol-
noÊç do wywo∏ywania odczynu chorobotwórczego jest mierzona proporcjà liczby
osób, u których rozwin´∏y si´ objawy kliniczne (chorych) do liczby osób zaka˝o-
nych. ZjadliwoÊç (wirulencja) jest miarà ci´˝koÊci choroby i jako taka mo˝e byç
znacznie zró˝nicowana. Je˝eli wirus zostanie poddany pasa˝owaniu w laborato-
rium i obni˝y si´ jego wirulencj´, to mo˝e byç on u˝yty do immunizacji. W ten
sposób uzyskano szczepionk´ przeciwko wirusowi polio. ZaraêliwoÊç to zdolnoÊç
czynnika do inwazji i wytwarzania odczynu infekcyjnego u gospodarza. Dawka
infekcyjna (ang. infective dose) czynnika zakaênego jest to jego iloÊç potrzebna
do wywo∏ania zaka˝enia u wra˝liwych osób. 

Rezerwuar to naturalne, biologiczne Êrodowisko dla danego zarazka, które
mo˝e obejmowaç ludzi, zwierz´ta, roÊliny lub inne Êrodowiska. èród∏em infekcji
jest osoba lub przedmiot, z którego czynnik dostaje si´ do gospodarza. Wiedza za-
równo o rezerwuarze jak i êród∏ach infekcji jest konieczna dla podj´cia skutecz-
nych Êrodków kontroli. 

Wa˝nym êród∏em zaka˝enia mo˝e byç bezobjawowy nosiciel, czyli zainfeko-
wana osoba, która nie wykazuje objawów klinicznej choroby. Czas trwania stanu
nosicielstwa jest ró˝ny dla ró˝nych czynników. Nosiciele mogà byç bezobjawowi
przez ca∏y przebieg choroby lub stan nosicielstwa mo˝e byç ograniczony tylko do
okreÊlonej fazy choroby. Zjawisko nosicielstwa jest bardzo istotne w przypadku
wirusa HIV (human immunodeficiency virus). W Pó∏nocnej Ameryce, wiele
wczesnych przypadków, jak póêniej ustalono, by∏o zwiàzanych z nosicielem, któ-
rym okaza∏ si´ m´˝czyzna zatrudniony jako steward lotniczy (Shilts, 1988).

Przenoszenie zaka˝enia

Drugim ogniwem ∏aƒcucha infekcji jest rozprzestrzenianie si´ czynnika za-
kaênego w Êrodowisku lub na inne osoby. Przenoszenie mo˝e byç bezpoÊrednie
lub poÊrednie (tab. 7.2).
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Tabela 7.2. Sposoby przenoszenia czynników zakaênych

BezpoÊrednie przenoszenie to natychmiastowy transfer czynnika zakaêne-
go z zaka˝onego gospodarza lub rezerwuaru do w∏aÊciwych wrót zaka˝enia. Mo-
˝e byç to bezpoÊredni kontakt, np. przez dotyk, poca∏unek, stosunek p∏ciowy lub
drogà kropelkowà podczas kichania lub kaszlu. Transfuzje krwi lub zaka˝enie
przez ∏o˝ysko p∏odu od matki mogà stanowiç inne wa˝ne drogi transmisji.

PoÊrednie przenoszenie mo˝e nast´powaç w wyniku kontaktu z zaka˝ony-
mi przedmiotami, takimi jak ˝ywnoÊç, ubranie, poÊciel i sprz´ty kuchenne (ang.
vehicle-borne transmission). Czynnik chorobotwórczy mo˝e byç równie˝ prze-
noszony przez owada lub zwierz´ (wektor) na wra˝liwego gospodarza (ang. vec-
torborne transmission). Czynnik zakaêny mo˝e w czasie przenoszenia namna˝aç
si´ lub nie. Przenoszenie drogà powietrznà nast´puje, kiedy rozprzestrzeniajà si´
bardzo ma∏e krople, np. zarodników grzybów, w kierunku w∏aÊciwych wrót zaka-
˝enia zwykle uk∏adu oddechowego. Równie˝ czàstki py∏ów mogà odgrywaç rol´
w przenoszeniu czynników chorobotwórczych. 

Rozró˝nienie pomi´dzy typami przenoszenia jest wa˝ne dla doboru w∏aÊci-
wych metod kontroli chorób zakaênych. BezpoÊrednie przenoszenie mo˝e byç
ograniczone przez w∏aÊciwe oddzia∏ywanie na êród∏a zaka˝enia. PoÊrednie prze-
noszenie wymagaç mo˝e odmiennego podejÊcia, jak np. moskitiery, odpowiedniej
wentylacji, przechowywania ˝ywnoÊci w niskiej temperaturze, zmniejszenia za-
g´szczenia oraz dostarczenia jednorazowych igie∏ i strzykawek.

Gospodarz

Gospodarz — trzecie ogniwo w ∏aƒcuchu infekcji — jest okreÊlany jako oso-
ba lub zwierz´, które stwarza dogodne miejsce do wzrostu i namna˝ania si´ czyn-
nika zakaênego w jego naturalnych warunkach. Wrota zaka˝enia u gospodarza
mogà byç ró˝ne w zale˝noÊci od charakteru czynnika i obejmujà: skór´, b∏ony
Êluzowe, uk∏ad oddechowy i przewód pokarmowy.

Reakcja gospodarza na infekcj´ jest niezwykle zmienna i zdeterminowana
interakcjà gospodarza, czynnika zakaênego i nosicieli. Infekcja mo˝e byç bezob-
jawowa lub z objawami klinicznymi, ∏agodna lub powa˝na. Okres inkubacji to

BezpoÊrednie przenoszenie

Dotyk
Poca∏unek
Stosunek p∏ciowy
Inny kontakt

(np. poród, zabiegi medyczne, iniekcje, 
karmienie piersià)

Powietrze — niewielkie odleg∏oÊci
(droga kropelkowa, kaszel, katar)

Transfuzje
Przeszczepy

PoÊrednie przenoszenie

Produkt
(zaka˝ona ˝ywnoÊç, woda, r´czniki, narz´dzia 
rolnicze, itp.)

Przenosiciel
(owady, zwierz´ta)

Powietrze — znaczne odleg∏oÊci
(py∏, aerozol)

Drogà pozajelitowà
(iniekcje zaka˝onymi strzykawkami)
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czas mi´dzy dostaniem si´ czynnika zakaênego do organizmu a pojawieniem si´
pierwszych objawów lub oznak choroby i mo˝e wynosiç od kilku dni (przenoszo-
ne z ˝ywnoÊcià zarazki salmonelli) do kilku lat (AIDS).

Wa˝nym czynnikiem wp∏ywajàcym na koƒcowy wynik infekcji jest stopieƒ
odpornoÊci swoistej i nieswoistej gospodarza, uzyskany w sposób naturalny lub
wytworzony w wyniku szczepionki. Naturalna odpornoÊç rozwija si´ po infekcji;
odpornoÊç uzyskana w wyniku szczepienia rozwija si´ po wytworzeniu lub prze-
niesieniu przeciwcia∏ matki przez ∏o˝ysko. Uodpornienie jest to wytwarzanie sta-
nu odpornoÊci na chorob´ zakaênà u wra˝liwych osób przez podanie ˝ywego,
zmodyfikowanego czynnika (jak np. przy ˝ó∏tej goràczce), zawiesiny zabitych or-
ganizmów (jak przy krztuÊcu) lub nieczynnego czynnika (jak w t´˝cu). 

Ârodowisko

Ârodowisko odgrywa istotnà rol´ w powstawaniu chorób zakaênych. Ogól-
ne warunki sanitarne, temperatura, zanieczyszczenie powietrza i wody, to tylko
niektóre czynniki wp∏ywajàce na poszczególne etapy ∏aƒcucha infekcji. Równie˝
czynniki spo∏eczno-ekonomiczne, jak np. g´stoÊç zaludnienia, zag´szczenie i ubó-
stwo majà du˝e znaczenie.

Dochodzenie epidemiologiczne 
i kontrola epidemii chorób zakaênych

Dochodzenie epidemiologiczne

Celem dochodzenia jest okreÊlenie przyczyn epidemii i wskazanie najlep-
szych sposobów jego kontroli. Wymaga to szczegó∏owej i systematycznej pracy
epidemiologicznej. Dochodzenie obejmuje nast´pujàce g∏ówne etapy: dochodze-
nie wst´pne, identyfikacja wszystkich przypadków, zebranie i analiza danych,
wdro˝enie Êrodków kontrolnych, powiadamianie zainteresowanych osób oraz
obserwacja. Dochodzenie cz´sto obejmuje szereg z tych etapów jednoczeÊnie.

We wst´pnej fazie dochodzenia nale˝y zweryfikowaç rozpoznanie podejrza-
nych przypadków i potwierdziç fakt wystàpienia epidemii. Wst´pne dochodzenie
ma na celu równie˝ sformu∏owanie hipotez dotyczàcych êróde∏ i sposobów roz-
przestrzeniania si´ choroby, co z kolei mo˝e doprowadziç do natychmiastowego
wprowadzenia Êrodków kontrolnych. Wst´pne doniesienia o mo˝liwoÊci wystà-
pienia epidemii mogà opieraç si´ na obserwacja ma∏ej grupy pracowników s∏u˝-
by zdrowia, którzy wskazujà na niezwykle wysoki poziom zachorowaƒ lub wywo-
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dziç si´ z rejestrów chorób zakaênych, które funkcjonujà w wi´kszoÊci krajów.
Niekiedy konieczna jest analiza doniesieƒ z szeregu regionów. Liczba przypad-
ków w ka˝dym z takich rejonów mo˝e byç zbyt ma∏a, aby zwróciç uwag´ na epi-
demie.

Istotnà cz´Êcià procesu kontroli jest nadzór medyczny (ang. surveillance).
Istnieje szereg sposobów prowadzenia nadzoru dla celów kontroli chorób zakaê-
nych. Najwa˝niejszy to rutynowy system rejestrowania przypadków w obr´bie
systemu s∏u˝by zdrowia. Wymaga on ciàg∏ej analizy wszystkich aspektów wyst´-
powania i rozprzestrzeniania si´ choroby, zwykle przy u˝yciu metod wybranych
raczej ze wzgl´du na ich praktycznoÊç, jednorodnoÊç i mo˝liwoÊç szybkiego do
nich dost´pu, ni˝ pe∏nà wiarygodnoÊç. Analiza danych z systemu nadzoru wska-
zuje, czy rzeczywiÊcie ma miejsce istotny wzrost rejestrowanych przypadków
choroby. Niestety, w wielu krajach systemy nadzoru medycznego sà niekomplet-
ne, zw∏aszcza je˝eli zg∏aszanie si´ pacjenta w przypadku zachorowania nie jest
obowiàzkowe.

Jako êród∏o dodatkowych informacji w nadzorze epidemiologicznym za-
równo w zakresie chorób zakaênych jak i niezakaênych coraz powszechniej wy-
korzystuje si´ systemy informacyjne, gromadzàce dane od lekarzy praktyków 
o wyst´powaniu ÊciÊle okreÊlonych, wybranych chorób (których lista mo˝e ule-
gaç aktualizacji). Systemy te pozwalajà na Êledzenie sytuacji zdrowotnej w wybra-
nych zbiorowoÊciach poprzez opracowywanie standaryzowanych raportów 
i sprawozdaƒ o wyst´powaniu chorób w wybranych populacjach i dzia∏aniach po-
dejmowanych przez podstawowà opiek´ zdrowotnà. Mi´dzy twórcami systemów
i ich u˝ytkownikami wyst´puje sta∏a wymiana informacji.

Dochodzenie w sytuacjach podejrzanych o wyst´powanie epidemii wymaga
systematycznego identyfikowania nowych przypadków. Koniecznie nale˝y wi´c
jasno sformu∏owaç definicj´ przypadku. Cz´sto trzeba zebraç bardziej szczegó∏o-
we dane przynajmniej dla próby przypadków. Przypadki zg∏aszane na poczàtku
epidemii stanowià cz´sto tylko niewielkà cz´Êç ca∏oÊci, podczas gdy pe∏ne zlicze-
nie wszystkich przypadków jest konieczne do opisania zasi´gu epidemii. Jak tyl-
ko zostanie potwierdzone wyst´powanie epidemii, nale˝y do∏o˝yç wszelkich sta-
raƒ, aby jà ograniczyç. W przypadkach du˝ych epidemii o charakterze ciàg∏ym,
cz´sto b´dzie konieczna obserwacja osób, z którymi kontaktowa∏y si´ przypadki
dla zapewnienia identyfikacji wszystkich przypadków i ograniczenia rozprze-
strzeniania epidemii.

Post´powanie i kontrola epidemii

Podejmowane dzia∏ania w epidemii obejmujà: leczenie przypadków, zapo-
bieganie dalszemu rozprzestrzenianiu si´ epidemii i monitorowanie rezultatów
wprowadzonych Êrodków kontrolnych. Z wyjàtkiem epidemii na du˝à skal´,
zw∏aszcza na pod∏o˝u spo∏ecznym czy Êrodowiskowym, w których to przypad-
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kach potrzebna jest pomoc z zewnàtrz, leczenie zwykle nie napotyka na trudno-
Êci. Dzia∏ania ze strony s∏u˝by zdrowia wymagane w stanach zagro˝enia wywo∏a-
nych przez epidemie ró˝nych chorób zosta∏y opisane szczegó∏owo w publika-
cjach Âwiatowej Organizacji Zdrowia (Brès, 1986). 

Ârodki kontrolne mogà byç skierowane przeciwko êród∏om infekcji, sposo-
bom jej rozprzestrzeniania si´ lub zmierzaç do zabezpieczenia zagro˝onych osób.
Zwykle konieczne sà wszystkie trzy podejÊcia, ale w niektórych przypadkach wy-
starczy po prostu usunàç êród∏o infekcji, np. poprzez wycofanie ze sprzeda˝y za-
ka˝onej ˝ywnoÊci. Istotnym sk∏adnikiem Êrodków kontrolnych jest informowa-
nie fachowych pracowników s∏u˝by zdrowia i opinii publicznej o prawdopodob-
nych przyczynach epidemii i koniecznych krokach jà kontrolujàcych. Jest to
szczególnie wa˝ne, gdy istnieje potrzeba ochrony eksponowanych osób przez
szczepienie lub chemoterapi´, jak to ma miejsce na przyk∏ad w epidemiach me-
ningokowego zapalenia opon.

Po wprowadzeniu Êrodków kontrolnych, konieczny jest ciàg∏y nadzór me-
dyczny dla zapewnienia oceny skutecznoÊci wprowadzonych Êrodków. Mo˝e to
byç wzgl´dnie proste w krótkotrwa∏ych epidemiach ostrych chorób, ale napoty-
ka na trudnoÊci w sytuacjach d∏ugotrwa∏ych epidemii, na przyk∏ad meningoko-
wego zapalenia opon, wymagajàcego wprowadzenia na du˝à skal´ programów
uodporniajàcych. Mo˝e byç równie˝ wskazane podj´cie badaƒ epidemiologicz-
nych i laboratoryjnych. Dla przyk∏adu ocena skutecznoÊci programów niskich 
(a przez to wzgl´dnie tanich) dawek szczepionek przeciwko zapaleniu wàtroby
typu B mo˝e wymagaç takich d∏ugofalowych badaƒ.

Systematyczne programy uodporniajàce mogà byç bardzo skuteczne. Dla
przyk∏adu, na podstawie pozytywnych doÊwiadczeƒ z wielu rozwini´tych kra-
jów, WHO nawo∏uje obecnie do wyeliminowania choroby Heinego i Medina do
2000 r. (WHO, 1989). Zastosowanie metod epidemiologicznych dla celów do-
chodzenia i kontroli epidemii chorób zakaênych nadal stanowi wyzwanie dla fa-
chowych pracowników s∏u˝by zdrowia. Dochodzenie takie musi byç przeprowa-
dzane szybko i cz´sto, przy u˝yciu ograniczonych zasobów. Rezultaty przepro-
wadzonego z sukcesem dochodzenia dajà znacznà satysfakcj´, ale brak nast´pu-
jàcego po nim skutecznego dzia∏ania mo˝e spowodowaç wielkie straty. Historia
epidemii AIDS w USA ilustruje zarówno znaczenie, jak i ograniczenia epide-
miologii w kontrolowaniu epidemii. Do koƒca 1982 roku, jeden rok po opubli-
kowaniu pierwszej naukowej publikacji o tej nowej chorobie (Gottlieb i wsp.,
1981), epidemiologowie w US Centre for Disease Control mieli jasny poglàd od-
noÊnie do charakteru epidemii i stosownoÊci odpowiednich Êrodków kontroli,
chocia˝ wiele szczegó∏ów nadal wymaga∏o wypracowania. Od tego czasu poczy-
niono intensywne wysi∏ki dla kontroli AIDS zarówno na poziomie kraju, jak 
i Êwiata. Programy edukacyjne majà istotne znaczenie, poniewa˝ AIDS mo˝e
byç kontrolowany tylko je˝eli zastosuje si´ indywidualne Êrodki zapobiegawcze.
Tak wi´c epidemiologia wnios∏a ogromny wk∏ad dla wyjaÊnienia pandemii
AIDS. Jednak˝e sama wiedza nie gwarantuje, ˝e zostanà podj´te w∏aÊciwe Êrod-
ki zapobiegawcze. 
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Pytania kontrolne

7.1. Udzia∏ chorób zakaênych w ogólnej umieralnoÊci w USA w latach
1900–1973 przedstawiony jest na ryc. 6.2. Jakie sà mo˝liwe wyjaÊnienia tych
zmian?

7.2. Je˝eli by∏byÊ, osobà odpowiedzialnà za stan zdrowia okreÊlonego rejo-
nu,  to w jaki sposób monitorowa∏byÊ wyst´powanie odry i ujawnia∏ epidemie 
w twoim rejonie?

7.3. Opisz ∏aƒcuch infekcji przenoszonej z pokarmem infekcji salmonelli.



Rozdzia∏ 8
Epidemiologia kliniczna

Wprowadzenie

Epidemiologia kliniczna to epidemiologiczne zasady i metody stosowane 
w klinicznej medycynie. Jest to dyscyplina, która stosunkowo niedawno znacznie
si´ rozwin´∏a, i która doskonali metody wprowadzone do epidemiologii i integru-
je je z naukami zaliczanymi do klinicznej medycyny. Epidemiologia kliniczna
stanowi jednà z podstaw medycyny, pomimo to nie docenia si´ jej w wi´kszoÊci
szkó∏ medycznych. Obejmuje metody stosowane przez klinicystów, sprawdzajàc
przebieg i wyniki ich pracy. 

Niektórzy uczeni sugerujà, ˝e istnieje sprzecznoÊç w samym terminie „epi-
demiologia kliniczna”, gdy˝ epidemiologia to badanie populacji, a kliniczna me-
dycyna to pojedynczy chorzy. Tymczasem epidemiologia kliniczna to tak˝e bada-
nie populacji, z tym, ˝e nie wybranej z ogólnej spo∏ecznoÊci, ale z chorych. Nie
ma natomiast wàtpliwoÊci, ˝e epidemiologia odgrywa bardzo istotnà rol´ w do-
skonaleniu praktycznej dzia∏alnoÊci lekarzy, piel´gniarek, fizjoterapeutów i wie-
lu innych, zwiàzanych z problemami zdrowia specjalistów. Uzasadnieniem tego
jest fakt, ˝e podejmowanie decyzji klinicznej powinno opieraç si´ na solidnych
naukowych zasadach, a to wymaga odpowiedniego badania wykorzystujàcego
epidemiologicznà baz´.

Epidemiologia kliniczna skupia si´ g∏ównie nad takimi problemami, jak:
definicje normy; dok∏adnoÊç diagnostycznego testu; naturalna historia choroby 
i prognozowanie w chorobie; skutecznoÊç leczenia i profilaktyki w praktyce kli-
nicznej.

Definicje normy i nieprawid∏owoÊci

Jednym z pierwszych dylematów podczas ka˝dej klinicznej konsultacji jest
odpowiedê na pytanie, czy obserwowane u chorego objawy, reakcje lub wyniki
diagnostycznych testów sà prawid∏owe, czy nieprawid∏owe. Od tego bowiem za-
le˝y decyzja o dalszych badaniach, leczeniu czy obserwacji. Sprawa nie budzi
wàtpliwoÊci, je˝eli zawsze istnieje wyraêna ró˝nica mi´dzy rozk∏adem wyników
obserwacji przeprowadzonych na zdrowych i chorych osobach. Niestety taka sy-
tuacja wyst´puje rzadko, wyjàtkiem sà tu zaburzenia genetyczne, spowodowane
pojedynczym, dominujàcym genem. Niekiedy rozk∏ady wyników pokrywajà si´
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wzajemnie, cz´Êciej wyst´puje jeden rozk∏ad, w którym ludzie z odbiegajàcymi
od normy wynikami stanowià tzw. koniec ogona rozk∏adu normalnego. W takim
przypadku przy podj´ciu w∏aÊciwej decyzji pomocne sà klinicystom trzy typy po-
danych ni˝ej kryteriów.

Prawid∏owy jako cz´sto wyst´pujàcy (powszechny)

Kryterium zazwyczaj u˝ywanym w praktyce klinicznej jest przekonanie, ˝e
wartoÊci powszechnie wyst´pujàce sà prawid∏owe, natomiast te które spotyka si´
rzadko — nieprawid∏owe. Arbitralnie wyznacza si´ punkt na krzywej rozk∏adu
(cz´sto z podwójnym odchyleniem standardowym od Êredniej w gór´ lub w dó∏)
i przyjmuje granice prawid∏owoÊci; wszystkie wartoÊci poza tym przedzia∏em
uwa˝ane sà za nieprawid∏owe. Jest to tzw. operacyjna definicja nieprawid∏owoÊci.
Je˝eli rozk∏ad de facto jest rozk∏adem Gaussa (normalnym w poj´ciu statystycz-
nym) wtedy, przy podanym wy˝ej za∏o˝eniu, 2,5% populacji odbiega od normy.
Alternatywnà metodà w przypadku rozk∏adu nienormalnego jest zastosowanie
percentyli: cz´sto 95 percentyl jest tym punktem, który dzieli wyniki na prawi-
d∏owe i nieprawid∏owe, okreÊlajàc tym samym 5% populacji jako osoby odbiega-
jàce od normy.

Najwi´kszym ograniczeniem powy˝szego kryterium normy jest to, ˝e dla
wi´kszoÊci zmiennych nie ma biologicznej podstawy do arbitralnego przyj´cia
wartoÊci nienormalnej. W przypadku cholesterolu lub ciÊnienia t´tniczego krwi
mo˝na wykazaç wzrost ryzyka zachorowania na choroby sercowo-naczyniowe
wraz ze wzrostem poziomów tych zmiennych. Ale równie˝ w obr´bie wartoÊci
„normalnych”, wyznaczonych statystycznie, istnieje zwi´kszone ryzyko zachoro-
wania w porównaniu z poziomami ni˝szymi. Wi´kszoÊç zgonów z powodu cho-
roby wieƒcowej serca wyst´puje przy Êrednich poziomach cholesterolu w surowi-
cy, tylko niewielka ich cz´Êç dotyczy osób, u których poziomy cholesterolu sà
bardzo wysokie (patrz ryc. 6.5.). 

Nieprawid∏owoÊç zwiàzana z chorobà

Drugie kryterium opiera si´ na rozk∏adzie obserwacji zarówno chorych, jak
i zdrowych oraz próbuje okreÊliç punkt jednoznacznie oddzielajàcy te dwie gru-
py. Porównanie dwóch rozk∏adów cz´sto ukazuje ich wzajemne zaz´bianie, czego
ilustracjà mo˝e byç rozk∏ad st´˝enia cholesterolu wÊród osób z chorobà wieƒco-
wà serca i u osób bez tej choroby; wybranie punktu (wartoÊci), precyzyjnie od-
dzielajàcych przypadki chorych od osób niedotkni´tych chorobà jest niemo˝liwe
(patrz ryc. 8.1). Zawsze po stronie chorych znajdzie si´ pewna liczba prawid∏o-
wych wyników, jak i wÊród zdrowych wystàpià osoby z wartoÊciami nieprawid∏o-
wymi. 
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Te dwa typy b∏´dów klasyfikacji mo˝na wyraziç iloÊciowo w kategoriach
czu∏oÊci i swoistoÊci testu, problem ten omówiono na s. 117. Czu∏oÊç testu jest
proporcjà osób naprawd´ chorych, które zosta∏y równie˝ przez test zakwalifiko-
wane jako chore. SwoistoÊç natomiast jest proporcjà osób naprawd´ zdrowych,
które zosta∏y równie˝ przez test zakwalifikowane jako zdrowe. Mi´dzy tymi po-
j´ciami istnieje równowaga, zazwyczaj wzrost swoistoÊci testu pociàga za sobà
zmniejszenie jego czu∏oÊci.

Ryc. 8.1. Odsetkowy rozk∏ad poziomów cholesterolu (mmol/l) w surowicy u m´˝czyzn w wieku
50–62 lat z chorobà wieƒcowà serca i bez choroby wieƒcowej serca.

èród∏o: Rose, 1985; WHO 92496. Reprodukcja za zgodà wydawcy

Nieprawid∏owy to kwalifikujàcy si´ do leczenia

TrudnoÊci w rozró˝nianiu mi´dzy prawid∏owym i nieprawid∏owym wyni-
kiem przy zastosowaniu wymienionych wy˝ej kryteriów sta∏y si´ bodêcem do no-
wych rozwiàzaƒ. Zacz´to pos∏ugiwaç si´ kryterium opartym na dowodzie uzyska-
nym z losowych badaƒ kontrolowanych (badaƒ randomizowanych prób kontro-
lowanych) pozwalajàcym na okreÊlenie poziomu (wartoÊci) wyniku, przy którym
leczenie przynosi wi´cej po˝ytku ni˝ szkody. Niestety, w praktyce klinicznej tyl-
ko w niewielu przypadkach jest to mo˝liwe. Leczenie oparte na kontroli rozkur-
czowego ciÊnienia krwi stanowi dobry przyk∏ad zalet, jak i ograniczeƒ stosowa-
nia tego kryterium (Collins i wsp., 1990). Poczàtkowo przeprowadzone badania
kliniczne wskazywa∏y na zalety leczenia bardzo wysokiego, utrwalonego rozkur-
czowego ciÊnienia krwi (> 120 mmHg). Nast´pne badania wykaza∏y przewag´ le-
czenia ju˝ przy ni˝szych poziomach tego ciÊnienia. Ostatnio w wielu krajach war-
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toÊç ciÊnienia rozkurczowego krwi, od której nale˝y podjàç leczenie nadciÊnienia
wynosi 95 mmHg. OczywiÊcie to ostatnie zalecenie nie bierze pod uwag´ ekono-
micznych i innych kosztów leczenia i w dalszym ciàgu jest tylko podejÊciem
uproszczonym. Wraz z rozwojem skomplikowanych analiz zale˝noÊci koszty–sk-
utecznoÊç sta∏o si´ mo˝liwe okreÊlenie ceny tych klinicznych decyzji. Jest praw-
dopodobne, ˝e wkrótce b´dzie mo˝liwe wyznaczenie takich wartoÊci ciÊnienia
t´tniczego krwi dla okreÊlonych grup p∏ci i wieku, przy których uzyska si´ pod
wzgl´dem medycznym i ekonomicznym najlepsze rezultaty. Mo˝e oka˝e si´, ˝e
leczenie m∏odej kobiety z ciÊnieniem rozkurczowym krwi równym 
90 mmHg, u której ryzyko wystàpienia chorób naczyniowo-sercowych jest ni-
skie, b´dzie znacznie mniej korzystne z punktu widzenia kosztów i efektu od le-
czenia starszego m´˝czyzny z ciÊnieniem rozkurczowym 105 mmHg, u którego
ryzyko zachorowania na serce jest znacznie wi´ksze.

O tym, jak zmienia∏y si´ w czasie poglàdy na temat wskazaƒ do leczenia ci-
Ênienia t´tniczego krwi w zale˝noÊci od jego poziomu, informuje ryc. 8.2. 

Ryc. 8.2. Leczenie nadciÊnienia: zmieniajàce si´ w czasie kryterium zalecanego leczenia 
w zale˝noÊci od poziomu ciÊnienia rozkurczowego.

WHO 92497

Ka˝dy nowy dowód uzyskany z dobrze przeprowadzonych eksperymental-
nych badaƒ klinicznych b´dzie zmienia∏ opinie co do wartoÊci stanowiàcej kry-
terium leczenia. Ka˝de nowe kryterium pociàga za sobà koniecznoÊç rozwa˝enia
problemów logistycznych i finansowych. Najnowsza, na podstawie dowodów 
z badaƒ, zmiana w podejÊciu do leczenia osób z ∏agodnie podwy˝szonym ciÊnie-
niem krwi polega np. na po∏o˝eniu wi´kszego nacisku na ocen´ bezwzgl´dnego
ryzyka choroby wieƒcowej, a mniejszego na poziom ciÊnienia krwi u danej osoby
(Jackson i wsp., 1993), w tabeli 1.2 pokazano znacznà ró˝nic´ liczby osób wyma-
gajàcych leczenia, jeÊli bierze si´ pod uwag´ bezwzgl´dne ryzyko choroby wieƒ-
cowej, w przeciwieƒstwie do uwzgl´dniania jedynie poziomu ciÊnienia.
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Testy diagnostyczne

Podstawowym zadaniem w praktyce klinicznej jest diagnozowanie choroby
podlegajàcej leczeniu. Diagnostyczne testowanie ma na celu pomoc w potwier-
dzeniu istniejàcych przypuszczeƒ co do rozpoznania, opartych na przyk∏ad na ce-
chach demograficznych i objawach zaobserwowanych u pacjenta. W tym znacze-
niu, diagnoza jest lub powinna byç procesem naukowym, pomimo ˝e nie zawsze
pozwala jednoznacznie przyjàç lub odrzuciç za∏o˝onà przez klinicyst´ hipotez´.
Zasady pomocne w ocenie wartoÊci testów diagnostycznych, które zazwyczaj sà
badaniami laboratoryjnymi (mikrobiologicznymi, biochemicznymi, fizjologicz-
nymi lub anatomicznymi), powinny byç równie˝ wykorzystane do oceny warto-
Êci diagnostycznej subiektywnych i obiektywnych objawów choroby. 

WartoÊç testu

W okreÊlonej sytuacji choroba mo˝e istnieç lub mo˝e jej nie byç, podobnie
wynik testu mo˝e byç pozytywny, jak i negatywny. Stàd te˝ wyró˝nia si´ cztery
mo˝liwe kombinacje stanu choroby i wyników testu, tak jak to pokazano na ryc.
8.3 i opisano przy omawianiu testów skriningowych na s. 117. 

Ryc. 8.3. Zale˝noÊç mi´dzy wynikiem testu diagnostycznego a wyst´powaniem choroby.
WHO 92498

W dwóch sytuacjach test daje prawdziwà odpowiedê (prawdziwie dodatnià
i prawdziwie ujemnà), w dwóch pozosta∏ych dostarcza wyników fa∏szywych (fa∏-
szywie dodatnich i fa∏szywie ujemnych). Tego rodzaju kategoryzacj´ mo˝na prze-
prowadziç pod warunkiem istnienia absolutnie doskona∏ej metody okreÊlajàcej
obecnoÊç lub brak choroby, a której dok∏adnoÊç mo˝na oznaczyç innymi testami.
Rzadko taka metoda jest dost´pna, w szczególnoÊci, je˝eli odnosi si´ do chorób
niezakaênych. Z tej przyczyny oraz bioràc pod uwag´ fakt, ˝e takie ca∏kowicie do-
k∏adne testy sà zazwyczaj inwazyjne i drogie w rutynowej praktyce klinicznej sto-
suje si´ testy prostsze i taƒsze, pod warunkiem codziennego sprawdzania ich traf-
noÊci, dok∏adnoÊci i precyzji.
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ZnajomoÊç innych cech testów stanowi równie˝ jeden z podstawowych ele-
mentów praktycznej oceny ich u˝ytecznoÊci. W szczególnoÊci wa˝ne sà tu dodat-
nie i ujemne wartoÊci predyktywne testu poprzednio okreÊlane prawdopodobieƒ-
stwem wykrycia testem choroby lub jej braku. Dodatnia wartoÊç predyktywna
oznacza prawdopodobieƒstwo wyst´powania choroby u osób z dodatnim wyni-
kiem testu, ujemna wartoÊç predyktywna natomiast okreÊla prawdopodobieƒ-
stwo niewyst´powania choroby u osób z ujemnym wynikiem testu.

WartoÊci predyktywne zale˝à zarówno od czu∏oÊci, jak i swoistoÊci testu
oraz, co jest bardzo wa˝ne, od cz´stoÊci wyst´powania choroby (chorobowoÊci) 
w populacji poddanej testowaniu. Nawet przy wysokiej swoistoÊci i czu∏oÊci, a ni-
skim poziomie chorobowoÊci, pozytywna wartoÊç predyktywna testu mo˝e byç
bardzo niska. Bioràc pod uwag´ du˝à zmiennoÊç w chorobowoÊci wa˝niejsze jest
okreÊlenie predyktywnej wartoÊci testu ni˝ jego czu∏oÊci i swoistoÊci. 

Naturalna historia choroby i jej prognoza

OkreÊlenie „naturalna historia choroby” obejmuje nast´pujàce jej stadia:
— poczàtek patologicznego procesu;
— stadium przedobjawowe od poczàtku patologicznego procesu do poja-

wienia si´ pierwszych objawów podmiotowych lub przedmiotowych;
— stadium klinicznych objawów; choroba mo˝e ulec remisji, nawrotowi,

spontanicznej regresji lub mo˝e rozwinàç si´ prowadzàc do Êmierci.
Wykrycie choroby i leczenie jej w jakimkolwiek stadium mo˝e zmieniç jej

naturalnà histori´, jednak wyniki ka˝dego dzia∏ania mo˝na okreÊliç tylko wtedy
kiedy przebieg danej choroby bez leczenia jest znany.

Prognoza jest przewidywaniem przebiegu choroby i wyra˝a prawdopodo-
bieƒstwo wystàpienia pewnych zdarzeƒ w przysz∏oÊci. Opiera si´ ona na obserwa-
cjach odpowiednio dobranych grup pacjentów i mo˝e byç zupe∏nie ró˝na od wy-
niku, jaki nastàpi u pojedynczego chorego. Pomimo to znajomoÊç prawdopodob-
nego wyniku pomaga w wyznaczeniu najodpowiedniejszego leczenia. Czynniki
prognostyczne stanowià cechy, które wià˝à si´ z wynikiem danego schorzenia. Na
przyk∏ad u pacjenta z ostrym zawa∏em serca prognoza ÊciÊle wià˝e si´ 
z funkcjà mi´Ênia sercowego.

Epidemiologiczna informacja jest niezb´dna do trafnego przewidywania
prognozy i wyniku choroby. Samo doÊwiadczenie kliniczne nie wystarcza, ponie-
wa˝ zazwyczaj opiera si´ na ograniczonej liczbie pacjentów i niewystarczajàcym
okresie obserwacji. Na przyk∏ad pacjenci, którzy sà obserwowani przez lekarza
nie stanowià odpowiedniej reprezentacji wszystkich chorych na okreÊlone scho-
rzenie. Chorzy mogà byç wyselekcjonowani wed∏ug stopnia ci´˝koÊci lub innych
w∏aÊciwoÊci choroby, jak równie˝ wed∏ug demograficznych, socjalnych oraz oso-
bistych cech. Ponadto wielu lekarzy niesystematycznie prowadzi obserwacje swo-



8. Epidemilologia kliniczna

ich pacjentów, stàd te˝ cz´sto majà oni ograniczony i zbyt pesymistyczny poglàd
co do prognozy w chorobie. Z tych te˝ powodów konieczne sà badania epidemio-
logiczne, które dostarczajà rzetelnej informacji o naturalnej historii choroby i jej
prognozowaniu.

Idealne oszacowanie prognozy powinno uwzgl´dniaç pomiar wszystkich
wa˝nych klinicznie wyników, a nie tylko mo˝liwoÊci Êmierci, poniewa˝ chorych
zazwyczaj interesuje zarówno jakoÊciowa strona ˝ycia, jak i d∏ugoÊç jego trwania.
Do badania nad naturalnà historià i prognozowaniem w chorobie powinno si´
wybieraç pacjentów metodà doboru losowego, w przeciwnym razie b∏àd selekcji
mo˝e znacznie zawa˝yç na uzyskanej informacji. Na przyk∏ad prognoza posta-
wiona pacjentom przyj´tym do szpitala z bólem w klatce piersiowej jest prawdo-
podobnie gorsza od tej, jakà postawià chorym z tego rodzaju dolegliwoÊciami re-
jonowi pracownicy s∏u˝by zdrowia. 

Prognoz´ wyra˝anà w terminach zgonu mierzy si´ wspó∏czynnikiem Êmier-
telnoÊci lub prawdopodobieƒstwem prze˝ycia, przy czym nale˝y tu dok∏adnie
okreÊliç dat´ rozpocz´cia choroby oraz okres prowadzonej obserwacji.

Ryc. 8.4. Prze˝ywalnoÊç po zawale mi´Ênia sercowego (osoby, które prze˝y∏y 28 dni od zawa∏u),
Aucland, 1983–1984, 1987–1988, 1991–1992.

èród∏o: Stewart i wsp., 1999; WHO 99077. Reprodukcja za zgodà wydawcy

Analiza prze˝ywalnoÊci jest prostà miarà prognozy. Na ryc. 8.4 przedstawio-
no wyniki badania prze˝ywalnoÊci w nast´pstwie ostrego zawa∏u mi´Ênia serco-
wego. Analizy prze˝ywalnoÊci mogà obejmowaç wybrane grupy pacjentów, np.
tych, którzy prze˝yjà miesiàc po zawale. Z ryc. 8.4 wynika, ˝e w kohorcie 1991–
–1992 istotnie wi´cej osób prze˝y∏o 3 lata po zawale mi´Ênia sercowego ni˝ w ko-
horcie o 10 lat wczeÊniejszej. Sugeruje to post´p w drugiej fazie profilaktyki cho-
roby wieƒcowej (Stewart i wsp., 1999).
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Analiza tablic prze˝ywalnoÊci jest bardziej skomplikowanà metodà, która
na podstawie uprzednio poznanych wzorców dotyczàcych wszystkich pacjentów
poddanych ryzyku próbuje przepowiedzieç wystàpienie zdarzeƒ w czasie. Pod-
czas Êledzenia kohort chorych w celu okreÊlenia prognozy mo˝e pojawiç si´ b∏àd
wynikajàcy z metody doboru i niepe∏nej informacji o przebiegu obserwacji. Na
przyk∏ad kompletnoÊç informacji uzyskanej w brazylijskiej kohorcie nowonaro-
dzonych dzieci, opisanej na s. 56–57, ró˝ni∏a si´ w zale˝noÊci od poziomu docho-
dów ich matek.

EfektywnoÊç leczenia

Niektóre metody leczenia sà tak dalece korzystne, ˝e nie wymagajà formal-
nego potwierdzenia; tak jest w przypadku stosowania antybiotyków w zapaleniu
p∏uc, czy wykonywania zabiegów chirurgicznych w powa˝nych urazach. Nieste-
ty, taka sytuacja w klinicznej medycynie wyst´puje stosunkowo rzadko. Zazwy-
czaj efekty terapii nie sà tak oczywiste i w wi´kszoÊci wymagajà specjalnych ba-
daƒ potwierdzajàcych ich wartoÊç. Specyficzne metody post´powania muszà nie
tylko odznaczaç si´ przewagà efektów korzystnych nad szkodliwymi (tj. powin-
ny byç teoretycznie efektywne), ale równie˝ powinny czyniç wi´cej dobra ni˝
szkody u tych, którym je zaproponowano (tj. powinny byç praktycznie efektyw-
ne).

W badaniach efektywnoÊci teoretycznej korzystniej jest ograniczyç si´ do wy-
boru tylko tych pacjentów, którzy najprawdopodobniej poddadzà si´ badaniu. Pod
tym poj´ciem nale˝y rozumieç chorych przestrzegajàcych medycznych zaleceƒ.

Praktycznà efektywnoÊç okreÊla si´ wynikiem uzyskanym w grupie osób,
którym zaoferowano leczenie, a z których tylko niektóre mu si´ podda∏y, dlatego
te˝ praktyczna efektywnoÊç jest lepszà miarà od efektywnoÊci teoretycznej. 

Najlepszà z metod badania efektywnoÊci leczenia sà losowe badania kontro-
lowane opisane na s. 59–61. Niemniej jednak istnieje wiele sytuacji, w których
nie mo˝na u˝yç tego rodzaju badaƒ, stàd te˝ tylko w niewielkim procencie obec-
ne post´powania terapeutyczne sà oceniane w ten sposób.

Profilaktyka w praktyce klinicznej

Wiedza epidemiologiczna wyzwala potrzeb´ dzia∏aƒ zapobiegawczych 
w normalnej praktyce klinicznej. Znaczna cz´Êç tych dzia∏aƒ dotyczy profilakty-
ki drugiej lub trzeciej fazy, choç profilaktyka pierwszej fazy mo˝e byç równie˝ 
w ten proces w∏àczona (patrz rozdzia∏ 6). Pediatrzy ju˝ dawno zdawali sobie z te-
go spraw´ bioràc udzia∏ na przyk∏ad w programach immunizacji dzieci, w skri-
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ningu dotyczàcym wrodzonych zaburzeƒ metabolizmu, takich jak fenyloketonu-
ria, w regularnym wa˝eniu dzieci i w stosowaniu standardowych krzywych wzrostu.

Opieka przedporodowa jest jeszcze jednym dobrym przyk∏adem zastosowa-
nia przez lekarza, czy innego specjalist´ medycznego, prewencji w rutynowej
praktyce klinicznej. 

Ryc. 8.5. Samoocena zaprzestania palenia papierosów na podstawie rocznej obserwacji.
èród∏o: Jamrozik i wsp., 1984; WHO 92501. Reprodukcja za zgodà wydawcy

W problemie palenia papierosów pokazano, ˝e pracownik medyczny jest 
w stanie namówiç niektórych swoich pacjentów do zaprzestania palenia. Badania
kontrolowane poÊwi´cone ocenie antypapierosowych kampanii prowadzonych 
w ogólnej praktyce lekarskiej pokaza∏y, ˝e rutynowo udzielone rady co do szko-
dliwoÊci palenia papierosów osiàgajà dobry skutek, a ich efektywnoÊç mo˝na
jeszcze poprawiç poprzez zastosowanie ró˝nych technik (patrz ryc. 8.5). Je˝eli
ka˝dy pracownik medyczny osiàgnie nawet niewielki w zmniejszeniu si´ liczby
osób palàcych papierosy, to w sumie praca ta w sposób znaczàcy wp∏ynie na po-
praw´ zdrowia ca∏ej populacji.

Pytania kontrolne

8.1. Dlaczego termin „kliniczna epidemiologia” uwa˝any bywa jako okre-
Êlenie zawierajàce s∏owa pozostajàce ze sobà w sprzecznoÊci?

8.2. Powszechnie u˝ywana definicja nieprawid∏owoÊci opiera si´ na cz´sto-
Êci wyst´powania wartoÊci (wyników badaƒ) w populacji. Jakie sà ograniczenia
tej definicji?

8.3. W poni˝szej tabeli wyniki nowo wprowadzonego testu, na wykrywanie
raka porównano z ca∏ym zestawem metod diagnostycznych aktualnie stosowa-
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nych. Jaka jest czu∏oÊç i swoistoÊç nowego testu? Czy móg∏byÊ zaleciç jego gene-
ralne stosowanie?

8.4. Co wyznacza dodatnià wartoÊç predyktywnà testu skriningowego? 

Nowy test dodatni
ujemny

choroba

8
2

brak choroby

1000
9000

Pe∏na diagnoza
(rzeczywisty stan)



Rozdzia∏ 9
Epidemiologia Êrodowiskowa 
i epidemiologia w medycynie pracy

Ârodowisko i zdrowie

Ârodowisko cz∏owieka sk∏ada si´ z podstawowych elementów, takich jak:
powietrze, którym oddychamy, woda, którà pijemy, ˝ywnoÊç, którà si´ od˝ywia-
my, klimat otaczajàcy nasz organizm, wielkoÊç powierzchni, w której mo˝emy si´
poruszaç. Ponadto ˝yjemy w Êrodowisku spo∏ecznym i duchowym, które ma zna-
-czàcy wp∏yw na nasze zdrowie psychiczne i fizyczne.

Wi´kszoÊç chorób spowodowana jest czynnikami Êrodowiskowymi, bàdê te˝
czynniki te wp∏ywajà na ich rozwój. Zrozumienie mechanizmów wp∏ywu okre-
Êlonego czynnika Êrodowiskowego na zdrowie ma zasadnicze znaczenie dla for-
mu∏owania programów zapobiegawczych. Epidemiologia Êrodowiskowa dostarcza
naukowych podstaw do badania i interpretacji zale˝noÊci mi´dzy Êrodowiskiem 
i zdrowiem w populacjach. Epidemiologia w medycynie pracy zajmuje si´ w szcze-
gólnoÊci czynnikami Êrodowiskowymi, wyst´pujàcymi na stanowiskach pracy. Czyn-
niki Êrodowiskowe mogàce powodowaç choroby lub na nie wp∏ywaç zosta∏y wy-
mienione na rycinie 9.1.

W szerokim rozumieniu przyczynà ka˝dej choroby sà czynniki Êrodowiskowe,
bàdê genetyczne. Czynniki genetyczne odpowiedzialne sà równie˝ za „pogarszanie
si´” stanu organizmu wraz z wiekiem. Wzgl´dny udzia∏ ró˝nych czynników w ca∏-
kowitej chorobowoÊci i umieralnoÊci w danej spo∏ecznoÊci trudny jest do okreÊlenia
ze wzgl´du na wieloczynnikowà etiologi´ wi´kszoÊci chorób. Poczynione zosta∏y
próby oszacowania udzia∏u ró˝nych czynników Êrodowiskowych (w tym równie˝
palenia tytoniu, diety i innych) w etiologii okreÊlonych schorzeƒ. Na przyk∏ad, ∏àcz-
nie udzia∏ czynników Êrodowiskowych wÊród przyczyn wywo∏ujàcych nowotwory
z∏oÊliwe oszacowany zosta∏ na 80%. Interpretacja tego typu oszacowaƒ wymaga
uwzgl´dnienia wieku osobniczego, w jakim wyst´puje okreÊlona patologia. Nowo-
twory pojawiajàce si´ w 85. roku ˝ycia nie posiadajà takiego samego wp∏ywu na sy-
tuacj´ zdrowotnà populacji, jak np. nowotwory wyst´pujàce w 35. roku ˝ycia.

W badaniach wp∏ywu czynników Êrodowiskowych cz´sto ka˝dy z tych czyn-
ników analizowany jest oddzielnie. Nale˝y pami´taç, ˝e istnieje wiele dróg wza-
jemnego oddzia∏ywania czynników Êrodowiskowych, które mogà wp∏ywaç na efekt
koƒcowy. Mo˝e to byç przyczynà ró˝nic wyników uzyskiwanych w ró˝nych miej-
scach. Wp∏yw czynników Êrodowiskowych w indywidualnych przypadkach w du-
˝ej mierze zale˝y od takich indywidualnych cech, jak wiek, p∏eç, kondycja fizycz-
na (ryc. 9.2).
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Metody epidemiologiczne stosowane w medycynie pracy i w badaniach wp∏y-
wu czynników Êrodowiska komunalnego na zdrowie sà takie same, jak w innych
dziedzinach epidemiologii. Wi´kszoÊç badaƒ w medycynie pracy dotyczy popu-
lacji osób doros∏ych, w m∏odszym i Êrednim wieku cz´sto z przewagà m´˝czyzn.
Ponadto w medycynie pracy wi´kszoÊç grup osób eksponowanych jest wzgl´dnie
zdrowa, przynajmniej w momencie rozpoczynania pracy. Odzwierciedleniem te-
go faktu jest „efekt zdrowego robotnika”, czyli ni˝sza chorobowoÊç ogólna i umie-
ralnoÊç w populacjach aktywnych zawodowo w porównaniu z populacjà general-
nà (patrz s. 66).

Ryc. 9.1. Czynniki Êrodowiskowe wp∏ywajàce na zdrowie.
WHO 99440

Epidemiologiczne badania wp∏ywu czynników wyst´pujàcych w Êrodowi-
sku komunalnym na stan zdrowia populacji generalnej obejmujà — w przeci-
wieƒstwie do populacji aktywnych zawodowo — grupy dzieci, ludzi starszych
wiekiem i chorych. Jest to szczególnie istotne w sytuacji, gdy wykorzystuje si´
wyniki badaƒ skutków ekspozycji zawodowej do ustalenia bezpiecznych norma-
tywów higienicznych dla okreÊlonych czynników szkodliwych w Êrodowisku ko-
munalnym. W populacji generalnej mamy do czynienia z osobami prawdopodob-
nie bardziej wra˝liwymi na dzia∏anie czynników szkodliwych ni˝ robotnicy prze-
mys∏owi. Na przyk∏ad skutki dzia∏ania o∏owiu pojawiajà si´ wÊród dzieci 
i doros∏ych kobiet przy ni˝szych poziomach st´˝enia ni˝ wÊród doros∏ych m´˝-
czyzn (tab. 9.1).

Zarówno w analizach z zakresu epidemiologii Êrodowiskowej, jak i w medy-
cynie pracy k∏adzie si´ nacisk na badania etiologiczne. Obecnie obserwuje si´
tak˝e wzrost zainteresowania epidemiologicznà ocenà dzia∏aƒ, zmierzajàcych do

142

CZYNNIKI PSYCHICZNE
stres, zmianowoÊç strosunki
mi´dzyludzkie

CZYNNIKI BIOLOGICZNE
bakterie, wirusy, paso˝yty

CZYNNIKI CHEMICZNE
substancje chemiczne, py∏y, leki, tytoƒ,

substancje dra˝niàce skór´, dodatki do ˝ywnoÊci

CZYNNIKI FIZYCZNE
ha∏as, klimat, obcià˝enie pracà,
oÊwietlenie, promieniowanie,
czynniki ergonomiczne

CZYNNIKI ZWIÑZANE
Z WYPADKOWOÂCIÑ
niebezpieczne sytuacje, pr´dkoÊç
wp∏yw alkoholu, leków



9. Epidemiologia Êrodowiskowa i epidemiologia w medycynie pracy 143

obni˝enia ekspozycji oraz oceniania wp∏ywu opieki zdrowotnej w Êrodowisku
pracy. èród∏em ekspozycji na czynniki Êrodowiskowe jest cz´sto aktywnoÊç prze-
mys∏owa i rolnicza, przynoszàca okreÊlone korzyÊci ekonomiczne w danej spo-
∏ecznoÊci, zaÊ eliminacja szkodliwoÊci lub ucià˝liwoÊci mo˝e okazaç si´ bardzo
kosztowna. Jednak˝e zanieczyszczenie Êrodowiska jest samo w sobie kosztowne 
i mo˝e doprowadziç do zniszczenia terenów rolniczych, bogactw przemys∏owych,
jak równie˝ zdrowia ludzi. Analizy epidemiologiczne powinny s∏u˝yç osobom
podejmujàcym decyzje w zakresie zdrowia publicznego do okreÊlenia akcepto-
walnej równowagi mi´dzy ryzykiem zdrowotnym a ekonomicznymi kosztami za-
pobiegania.

Ryc. 9.2. Czynniki indywidualne modyfikujàce dzia∏anie czynników Êrodowiskowych.
WHO 99441

Epidemiologia Êrodowiskowa w nadchodzàcych dziesi´cioleciach staje przed
nowymi wyzwaniami, zwiàzanymi z globalnymi zmianami zachodzàcymi w Êro-
dowisku. Niezb´dne stajà si´ badania potencjalnego wp∏ywu na zdrowie global-
nych zmian temperatury, powstawania „dziury ozonowej”, promieniowania ultra-
fioletowego, kwaÊnych deszczów, a tak˝e aspektów zwiàzanych z dynamikà ludno-
Êciowà (McMichael, 1991).

Tabela 9.1. Najni˝sze poziomy o∏owiu we krwi (µg/l), przy których obserwowano 
skutki zdrowotne u dzieci i osób doros∏ych

èród∏o: WHO, 1995b

Czynniki genetyczne

Od˝ywianie

Choroby

OsobowoÊç

Wiek

Kondycja fizyczna

P∏eç

Skutek
Obni˝enie poziomu hemoglobiny
Zmiany neurobehawioralne

Dzieci
40
25

DoroÊli
50
40
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Ekspozycja i dawka

Koncepcja ogólna

Badania epidemiologiczne skutków dzia∏ania czynników Êrodowiskowych
dotyczà cz´sto bardzo specyficznych czynników, które mogà byç mierzone ilo-
Êciowo. Poj´cia „ekspozycja” i „dawka” (patrz s. 101) sà wi´c szczególnie istotne
w epidemiologii Êrodowiskowej i w medycynie pracy. Ekspozycj´ charakteryzujà
dwa wymiary: poziom i czas. Dla czynników Êrodowiskowych, które sà przyczy-
nà ostrych skutków wyst´pujàcych mniej lub bardziej bezpoÊrednio po rozpocz´-
ciu ekspozycji, aktualny poziom ekspozycji b´dzie decydowa∏ o tym, czy wystàpi
efekt ich dzia∏ania, np. zgony z powodu chorób uk∏adu oddechowego 
i krà˝enia wywo∏ane smogiem w Londynie (ryc. 9.3).

Ryc. 9.3. Epidemia spowodowana smogiem w Londynie, grudzieƒ 1952.
èród∏o: United Kingdom Ministry of Health, 1954; WHO 92504

Jednak˝e wi´kszoÊç czynników Êrodowiskowych wywo∏uje efekt po d∏u-
gim okresie ekspozycji. Dotyczàcy to substancji chemicznych, które kumulujà
si´ w organizmie (np. kadm) lub szkodliwoÊci, które wykazujà efekt kumulowa-
ny (np. promieniowanie jonizujàce, ha∏as). Dla tego typu czynników poziom
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ekspozycji w przesz∏oÊci i d∏ugoÊç jej trwania stajà si´ bardziej istotne ni˝ ak-
tualny poziom ekspozycji. Ekspozycja ca∏kowita (lub dawka zewn´trzna) wy-
maga oszacowania. Cz´sto okreÊla si´ jà jako wynik d∏ugoÊci trwania i poziomu
ekspozycji.

Ryc. 9.4. Zale˝noÊç mi´dzy ekspozycjà na py∏ azbestu (czàsteczkolata) 
i ryzykiem wzgl´dnym raka p∏uca

èród∏o: McDonald i wsp., 1980; WHO 92505

W badaniach epidemiologicznych typ ekspozycji i oszacowanie dawki wyko-
rzystuje si´ do okreÊlenia zale˝noÊci mi´dzy dzia∏aniem danego czynnika Êrodo-
wiskowego a stanem zdrowia populacji. Na przyk∏ad na rycinie 1.1 ekspozycja jest
opisana tylko poziomem ekspozycji (liczbà wypalonych papierosów dziennie). W
tabeli 5.2 pokazano z∏o˝ony wp∏yw d∏ugoÊci trwania i poziomu ekspozycji na ha-
∏as powodujàcy utrat´ s∏uchu. Dawka zewn´trzna mo˝e byç wyra˝ona jednym z∏o-
˝onym miernikiem, takim jak „liczba opakowaƒ × lata” dla palenia papierosów,
czy „liczba w∏ókien × lata” dla ekspozycji na py∏ azbestu w miejscu pracy (ryc. 9.4).

Monitoring biologiczny

W przypadku, gdy czynnikiem szkodliwym sà zwiàzki chemiczne, poziom
ekspozycji oraz dawka mogà byç czasami oszacowane na podstawie pomiarów st´-
˝eƒ w p∏ynach ustrojowych i tkankach. Takie podejÊcie nosi nazw´ monitoringu
biologicznego. Krew i mocz sà najcz´Êciej u˝ywanymi materia∏ami w monitorin-
gu biologicznym, jednak˝e dla pewnych zwiàzków chemicznych inne materia∏y
biologiczne mogà stanowiç przedmiot zainteresowania. Na przyk∏ad w∏osy mogà
byç u˝yte do badaƒ ekspozycji na zwiàzki metylort´ciowe, pochodzàce z ryb; pa-
znokcie stosuje si´ w badaniach ekspozycji na arsen; analiza odchodów mo˝e do-
-
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starczyç informacji pozwalajàcej na oszacowanie aktualnej ekspozycji na metale, 
Ryc. 9.5. Poziom kadmu we krwi i w moczu w pierwszym roku ekspozycji zawodowej.
èród∏o: Kjellström i Nordberg, 1978; WHO 92506

Ryc. 9.6. Zale˝noÊç mi´dzy dawkà kadmu i kadmem w moczu.
èród∏o: Kjellström, 1977; WHO 92507

pochodzàce z ˝ywnoÊci; mleko kobiet jest dobrym materia∏em do oceny pestycy-
dów pochodnych chloroorganicznych i innych chlorowanych w´glowodorów, ta-
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kich jak PCB i dioksyny; biopsje tkanki t∏uszczowej, koÊci, p∏uca, wàtroby i ne-
rek mogà byç stosowane w badaniach pacjentów podejrzanych o zatrucie.

Interpretacja wyników monitoringu biologicznego wymaga dobrej znajomo-
Êci kinetyki i metabolizmu danego zwiàzku, które obejmujà informacje o absorp-
cji, transporcie, kumulacji i wydalaniu. Dla niektórych metali z powodu szybkie-
go wydalania mo˝na okreÊliç wy∏àcznie ekspozycj´ aktualnà. Czasami jeden ma-
teria∏ biologiczny jest wskaênikiem aktualnej ekspozycji, zaÊ inny okreÊla dawk´
ca∏kowità. Zwiàzek chemiczny ze Êrodowiska zostaje zabsorbowany w organi-
zmie i wyst´puje w materia∏ach biologicznych, b´dàcych biologicznym wskaêni-
kiem ekspozycji, dawka okreÊlana tym sposobem nazywana jest dawkà zaobsor-
bowanà lub dawkà wewn´trznà w odró˝nieniu od dawki zewn´trznej, szacowanej
na podstawie pomiarów Êrodowiskowych.

Rycina 9.5 przedstawia gwa∏towny wzrost kadmu we krwi w pierwszych mie-
siàcach po rozpocz´ciu ekspozycji, podczas gdy nie daje si´ zauwa˝yç zmian po-
ziomu kadmu w moczu. Z drugiej strony po d∏ugotrwa∏ej ekspozycji wyst´puje
znaczna korelacja mi´dzy poziomem kadmu w moczu oraz dawkà ca∏kowità w or-
ganizmie (ryc. 9.6).

Pomiary indywidualne a grupowe

Wyniki indywidualnych pomiarów ekspozycji wykazujà znacznà zmiennoÊç
w czasie. Przy interpretacji wyników badaƒ epidemiologicznych nale˝y zwróciç
uwag´ na cz´stoÊç oraz metody stosowane do pomiarów, b´dàcych podstawà sza-
cowania ekspozycji i dawki. Wykorzystanie tych oszacowaƒ wymaga okreÊlenia
ich wiarygodnoÊci (rozdz. 2) oraz pewnoÊci, ˝e pomiary wykonane zosta∏y w spo-
sób gwarantujàcy rzetelnoÊç wyników.

Obserwowana jest tak˝e zmiennoÊç ekspozycji lub dawki mi´dzy poszcze-
gólnymi osobami. Nawet osoby pracujàce obok siebie w fabryce majà ró˝ny poziom
ekspozycji, m.in. z powodu odmiennych nawyków w pracy oraz ró˝nic w miej-
scowej dystrybucji zanieczyszczeƒ. Na przyk∏ad ze wzgl´du na nieszczelnoÊci z jed-
nej maszyny mogà wydobywaç si´ gazy, spaliny, dymy, zaÊ z innej nie. Przy eks-
pozycji lub dawce okreÊlanej na podstawie monitoringu biologicznego dodatko-
wym êród∏em zmiennoÊci sà ró˝nice w indywidualnych wspó∏czynnikach ab-
sorbcji i wydzielania okreÊlonej substancji chemicznej. Nawet osoby z identycz-
nà dawkà zewn´trznà mogà wykazywaç ró˝nice wielkoÊci dawek wewn´trznych.

Jednym ze sposobów przedstawiania indywidualnej zmiennoÊci jest okre-
Êlanie krzywych rozk∏adu (rozdz. 4). Krzywe indywidualnych dawek zwiàzków
chemicznych sà cz´sto skoÊne i podlegajà raczej rozk∏adowi logarytmiczno-nor-
malnemu ni˝ normalnemu. Teoretycznie kszta∏t krzywej rozk∏adu dawek powi-
nien byç testowany w ka˝dym badaniu epidemiologicznym, w którym prowadzo-
ne by∏y pomiary iloÊciowe. JeÊli stwierdza si´, ˝e rozk∏ad jest logarytmiczno---
normalny wówczas porównania dla grup powinny byç raczej przeprowadzone 
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z zastosowaniem Êrednich geometrycznych ni˝ Êrednich arytmetycznych i stan-
dardowych odchyleƒ (patrz s. 77). 

Przy przedstawianiu ekspozycji lub dawki w przypadku grup najcz´Êciej
stosowane sà Êrednie arytmetyczne lub geometryczne. Innym sposobem jest wy-
korzystanie — w zale˝noÊci od potrzeb — kwantyli lub percentyli (rozdz. 4). Na
przyk∏ad w ocenie dawki o∏owiu w grupie dzieci mniej interesujàce mo˝e byç
okreÊlenie Êredniej, ni˝ odsetka osób z dawkà powy˝ej pewnego progu (ryc. 9.7).
JeÊli st´˝enie o∏owiu we krwi u dzieci wynoszàce 400 µg/l jest poziomem progo-
wym dla efektów mózgowych, to Êredni poziom o∏owiu we krwi dla danej grupy
(300 µg/l w 1971) nie informuje nas, ile dzieci mo˝e byç poszkodowanych. W tym
przypadku bardziej przydatna jest informacja, ˝e np. u 25% dzieci stwierdzono
poziom o∏owiu we krwi powy˝ej 400 µg/l w 1971 r. W 1976 r. Êredni poziom o∏o-
wiu we krwi obni˝y∏ si´ do 200 µg/l, a dzieci z poziomem powy˝ej 400 µg/l stano-
wi∏y tylko 4%.

Ryc. 9.7. Kumulowany rozk∏ad o∏owiu we krwi wÊród dzieci murzyƒskich 
mieszkajàcych w Nowym Jorku, 1971 i 1976

èród∏o: Billick i wsp., 1979; WHO 92508. Reprodukcja za zgodà wydawcy

Analogiczne rozwa˝ania dotyczàce prezentacji Êrednich lub percentyli od-
noszà si´ do pomiarów skutków zdrowotnych. Obserwuje si´ wzrastajàce zainte-
resowanie wp∏ywem zanieczyszczeƒ chemicznych na rozwój intelektualny i za-
chowanie dzieci. W niektórych badaniach okreÊlony zosta∏ iloraz inteligencji
IQ(od ang. intelligence quotient).

Ró˝nice mi´dzy Êrednim ilorazem inteligencji IQ dla grup cz´sto sà minimal-
ne (tab. 9.2), zaÊ przedmiotem zainteresowania mogà byç dzieci ze szczególnie ni-
skim poziomem IQ. Niewielki zakres zmiennoÊci Êrednich dla IQ (np. od 107 do 102)
mo˝e powodowaç znaczne ró˝nice w odsetkach osób z IQ poni˝ej 70 (od 0,6% do 2%).

W badaniach epidemiologicznych nowotworów z∏oÊliwych, wywo∏anych czyn-
nikami Êrodowiska komunalnego lub Êrodowiska pracy dawka dla grupy mo˝e
byç przedstawiana jeszcze w inny sposób, a mianowicie jako dawka ∏àczna lub
dawka populacyjna b´dàca sumà dawek indywidualnych. Zak∏ada si´ wi´c, ˝e
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ca∏kowita dawka populacyjna jest determinantà liczby nowotworów, które si´ po-
jawià w populacji. Dla promieniowania jonizujàcego oczekuje si´, ˝e dawka ∏àcz-
na 50 Sievert (Sv) powoduje jeden zgon z powodu raka. Nie ma znaczenia, czy
dawka ∏àczna odnosi si´ do 100 osób, ka˝dej z dawkà 0,5 Sv, czy 10 000 osób, ka˝-
dej z dawkà 5 mSv, wynikiem jest jeden zgon z powodu raka w ka˝dej z tych po-
pulacji. Podstawà tych obliczeƒ sà za∏o˝enia, ˝e nie ma wartoÊci progowej dla in-
dywidualnej dawki, poni˝ej której ryzyko nowotworu jest równe zeru oraz ˝e ry-
zyko raka wzrasta liniowo z dawkà.

Tabela 9.2. Wyniki w skali pe∏nej i podskalach testu Skala Inteligencji Wechslera (WISC-R) 
dla dzieci z wysokim i niskim poziomem o∏owiu w z´bach

èród∏o: Needleman i wsp., 1979. Reprodukcja za zgodà wydawcy

Zale˝noÊç dawka–efekt

Dla wielu czynników Êrodowiskowych istnieje du˝a rozpi´toÊç skutków
zdrowotnych od minimalnych zmian fizjologicznych lub biochemicznych do ci´˝-
kich chorób lub zgonów, jak to wyjaÊniono w rozdziale 2. Zwykle wy˝sza dawka
powoduje powa˝niejszy skutek lub zwi´ksza jego cz´stoÊç. Zwiàzek mi´dzy daw-
kà a ci´˝koÊcià efektu okreÊla si´ poj´ciem zale˝noÊç dawka– efekt (ryc. 9.8). Za-
le˝noÊç ta mo˝e byç okreÊlona dla jednostki lub dla grupy (Êrednia dawka, przy
której pojawia si´ okreÊlony skutek). Nie wszystkie osoby reagujà w taki sam spo-
sób na ekspozycj´ Êrodowiskowà, tak wi´c zale˝noÊç dawka– efekt dla danej oso-
by mo˝e si´ ró˝niç od tego typu zale˝noÊci okreÊlonej dla grupy. 
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WISC-R

Iloraz inteligencji (IQ)
w skali pe∏nej
IQ w skali
s∏ownej

WiadomoÊci
S∏ownik
Powtarzanie cyfr
Arytmetyka
Rozumienie
Podobieƒstwo

IQ w skali
bezs∏ownej

Uzupe∏nianie obrazków
Porzàdkowanie obrazków
Wzory z klocków
Uk∏adanki
Kodowanie
Labirynty

Niski poziom o∏owiu
(Êrednia)

106,6

103,9

10,5
11,0
10,6
10,4
11,0
10,8

108,7

12,2
11,3
11,0
10,9
11,0
10,6

Wysoki poziom o∏owiu
(Êrednia)

102,1

99,3

9,4
10,0

9,3
10,1
10,2
10,3

104,9

11,3
10,8
10,3
10,6
10,9
10,1

WartoÊç P
(test jednostronny)

0,03

0,03

0,04
0,05
0,02
0,49
0,08
0,36
0,08

0,03
0,38
0,15
0,54
0,90
0,37
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Zale˝noÊç dawka– efekt dostarcza wielu cennych informacji do planowania
badaƒ epidemiologicznych. Niektóre skutki ekspozycji mierzy si´ ∏atwiej od in-

Ryc. 9.8. Zale˝noÊç dawka–efekt.
WHO 92509

nych, jeszcze inne mogà mieç szczególne znaczenie dla zdrowia publicznego. Za-
le˝noÊç dawka– efekt pozwala badaczowi wybraç odpowiedni skutek biologiczny
do badania. Równie˝ w procesie ustalania bezpiecznych normatywów higienicz-
nych zale˝noÊç dawka– efekt dostarcza istotnych informacji dla prewencji. Infor-
macje te mogà byç wykorzystywane w badaniach przesiewowych (screening).

W przypadku, gdy bezpieczny normatyw zosta∏ ustalony na poziomie zapo-
biegajàcym wystàpieniu mniej znaczàcych skutków biologicznych (zdrowotnych),
wielce prawdopodobne jest, ˝e w tym przypadku zapobiega si´ powa˝nym skut-
kom, których pojawienie si´ wymaga znacznie wy˝szej dawki.

Zale˝noÊç dawka–odpowiedê

Odpowiedê w epidemiologii definiuje si´ jako odsetek osób eksponowanych,
u których wystàpi∏y specyficzne skutki. Rycina 9.9 przedstawia zale˝noÊç dawka-
–odpowiedê, najpowszechniej spotykanà w badaniach epidemiologicznych.

Przy niskich dawkach u nikogo nie wyst´pujà efekty, przy wysokich daw-
kach u prawie wszystkich. Wykres ten odzwierciedla zró˝nicowanie indywidual-
nej wra˝liwoÊci na badany czynnik. Kszta∏t krzywej –S na rycinie 9.9 jest typem
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krzywej, której mo˝na si´ spodziewaç w przypadku, jeÊli indywidualny rozk∏ad
wra˝liwoÊci jest zgodny z rozk∏adem normalnym. W epidemiologii Êrodowisko-
wej i w medycynie pracy wiele zale˝noÊci dawka–odpowiedê ma taki kszta∏t.

Ryc. 9.9. Zale˝noÊç dawka–odpowiedê.
WHO 92510

Zale˝noÊç dawka–odpowiedê mo˝e byç w niektórych przypadkach oszaco-
wana jako zale˝noÊç prostoliniowa, w szczególnoÊci gdy do szacowania zosta∏
w∏àczony tylko wàski zakres odpowiedzi o mniejszym nasileniu. PodejÊcie to jest
stosowane, np. w badaniach zale˝noÊci mi´dzy pojawianiem si´ raka i dawkà pro-
mieniowania lub dawkà azbestu (ryc. 9.4).

Zale˝noÊç dawka–odpowiedê mo˝e byç modyfikowana przez inne czynniki,
takie jak wiek. Tak jest na przyk∏ad przy utracie s∏uchu, spowodowanej ha∏asem
(WHO, 1980a), która jest jednym z najcz´Êciej spotykanych skutków dzia∏ania
czynników ucià˝liwych w Êrodowisku pracy.

Ocena ryzyka i zarzàdzanie ryzykiem

W ostatnich latach obserwuje si´ wzrost zainteresowania zastosowaniem za-
sad badania epidemiologicznego do szacowania potencjalnego ryzyka dla zdro-
wia, zwiàzanego z wprowadzanymi projektami przemys∏owymi i rolniczymi za-
równo przed ich wprowadzeniem, jak i podczas ich wdra˝ania. Oceny wp∏ywu tej
dzia∏alnoÊci na Êrodowisko oparte na prognozach i analizach aktualnego stanu
Êrodowiska sà w wielu krajach procedurami prawnie wymaganymi. Komponenta
wp∏ywu na zdrowie dzia∏aƒ, zwiàzanych z tymi projektami jest jednym z wa˝nych
zastosowaƒ oceny ryzyka. Tego typu oceny stosuje si´ równie˝ do prognozowania
potencjalnych zagro˝eƒ zdrowia, zwiàzanych ze stosowaniem nowych substancji
chemicznych lub technologii. Termin zarzàdzanie ryzykiem jest stosowany do pla-
nowania i wdra˝ania dzia∏aƒ, majàcych na celu zmniejszenie i eliminowanie ry-
zyka zdrowotnego.
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Pierwszym krokiem w ocenie ryzyka jest identyfikacja Êrodowiskowych
czynników szkodliwych dla zdrowia, które mogà byç wytwarzane w analizowanej
technologii lub projekcie. Czy wyst´pujà chemiczne szkodliwoÊci? JeÊli tak, to ja-
ko substancje, zwiàzki chemiczne? Czy wyst´pujà biologiczne czynniki szkodli-
we? itd. (patrz ryc. 9.1). Nast´pny etap to analiza, jakiego typu efekty zdrowotne
sà powodowane przez okreÊlone uprzednio czynniki szkodliwe (ocena szkodliwo-
Êci). Informacje na ten temat mogà byç gromadzone na podstawie piÊmiennictwa,
dotyczàcego poszczególnych szkodliwych lub odwo∏aniu si´ do dost´pnych wiary-
godnych ocen szkodliwoÊci, takich jak „Kryteria zdrowotne Êrodowiska” publiko-
wane przez Âwiatowà Organizacj´ Zdrowia lub monografii publikowanych przez
Mi´dzynarodowà Agencj´ Badaƒ nad Rakiem (IARC) i, jeÊli istnieje koniecznoÊç
uzupe∏nienia, poprzez badanie epidemiologiczne osób eksponowanych na okre-
Êlone czynniki szkodliwe. Trzecim etapem jest pomiar lub oszacowanie aktualne-
go poziomu ekspozycji ludnoÊci potencjalnie zagro˝onej dzia∏aniem czynnika Êro-
dowiskowego, w∏àczajàc zarówno populacj´ generalnà, jak i eksponowanych zawo-
dowo. Ocena ekspozycji cz∏owieka powinna uwzgl´dniaç monitoring Êrodowiska,
monitoring biologiczny oraz odpowiednià informacj´ o nara˝eniu 
w przesz∏oÊci oraz zmianach zachodzàcych w czasie. Czwartym krokiem jest po∏à-
czenie dla eksponowanych podgrup populacji zale˝noÊci dawka–efekt i dawka–o-
dpowiedê dla ka˝dego czynnika szkodliwego w celu obliczenia prawdopodobnego
ryzyka zdrowotnego dla tej populacji. Badania epidemiologiczne mogà byç tak˝e
zastosowane do bezpoÊredniego pomiaru ryzyka zdrowotnego. Ryzyko mo˝e byç
przedstawione jako potencjalny wzrost ryzyka wzgl´dnego dla okreÊlonych skut-
ków zdrowotnych lub te˝ w postaci wzrostu liczby przypadków okreÊlonych cho-
rób lub objawów.

Zarzàdzanie ryzykiem obejmuje trzy etapy. Po pierwsze, ryzyko zdrowotne
musi byç oszacowane w odniesieniu do wczeÊniej okreÊlonego „ryzyka akcepto-
wanego” lub w odniesieniu do innego ryzyka zdrowotnego w tej samej zbiorowo-
Êci. Maksymalnie dopuszczalny poziom ekspozycji, publiczne cele zdrowotne
oraz inne procedury przyj´te dla ochrony zdrowia cz´sto sà wykorzystywane w tym
procesie. Podstawowe pytanie brzmi: czy istnieje potrzeba podj´cia dzia∏aƒ pro-
filaktycznych, poniewa˝ oszacowane ryzyko jest zbyt wysokie?

JeÊli zdecydowano, ˝e dzia∏ania prewencyjne sà niezb´dne, nast´pnym kro-
kiem w zarzàdzaniu ryzykiem jest zmniejszenie ekspozycji. Mogà to byç zmiany
technologii, eliminujàce okreÊlone czynniki szkodliwe, zainstalowanie urzàdzeƒ do
kontroli zanieczyszczeƒ, zmiana w projektach itd.

Podsumowujàc, zarzàdzanie ryzykiem obejmuje tak˝e monitorowanie eks-
pozycji i ryzyka zdrowotnego. Nale˝y upewniç si´, ˝e zamierzone dzia∏ania zapo-
biegawcze zosta∏y osiàgni´te oraz ˝e dodatkowe przedsi´wzi´cia prewencyjne zo-
sta∏y podj´te bez zw∏oki. W tej fazie zarzàdzania ryzykiem ocena ekspozycji ludzi
i badania epidemiologiczne odgrywajà wa˝nà rol´.
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Czynniki specyficzne w epidemiologii 
Êrodowiskowej i epidemiologii 
w medycynie pracy

Wykorzystanie epidemiologii w tych dziedzinach zawiera wszystkie elemen-
ty wymienione w rozdziale 1, tj. etiologi´, histori´ naturalnà, opis stanu zdrowia
populacji, ocen´ dzia∏aƒ na rzecz ochrony zdrowia spo∏ecznoÊci, a tak˝e dzia∏al-
noÊç s∏u˝by zdrowia w tym zakresie. Szczególnà cechà wielu badaƒ etiologicz-
nych w medycynie pracy jest wykorzystywanie rejestrów osobowych zak∏adów pra-
cy, komórek socjalnych, przychodni przy zak∏adach pracy w celu identyfikowa-
nia osób eksponowanych wraz z danymi o ich ekspozycji w przesz∏oÊci, specyficz-
nych szkodliwoÊciach i typie wykonywanej pracy. Na podstawie tych danych oraz
rejestrów chorób nowotworowych i zgonów przeprowadza si´ retrospektywne ba-
dania kohortowe, pozwalajàce na okreÊlenie zale˝noÊci mi´dzy czynnikami Êro-
dowiska pracy a skutkami zdrowotnymi.

Zale˝noÊci dawka–efekt i dawka–odpowiedê majà szczególne znaczenie w epi-
demiologii Êrodowiskowej oraz w medycynie pracy, poniewa˝ dostarczajà podstaw
do ustalania bezpiecznych normatywów higienicznych. Zale˝noÊç dawka–efekt
mo˝e byç wykorzystywana do okreÊlenia skutków, których powinno dotyczyç dzia-
∏anie prewencyjne. JeÊli decyzja jest zwiàzana z akceptowanym poziomem odpo-
wiedzi, zale˝noÊç dawka–odpowiedê b´dzie okreÊla∏a maksymalny poziom daw-
ki, który powinien byç akceptowany. PodejÊcie to zosta∏o wykorzystane w serii opra-
cowaƒ-przewodników Âwiatowej Organizacji Zdrowia dotyczàcych jakoÊci po-
wietrza (WHO, 1987d), a tak˝e kryteriów zdrowotnych przyj´tych do ustalania
najwy˝szych dopuszczalnych st´˝eƒ w Êrodowisku pracy (WHO, 1980c). W zwiàz-
ku z katastrofà elektrowni atomowej w Czarnobylu opracowany zosta∏ przewod-
nik dotyczàcy radioaktywnego zanieczyszczenia ˝ywnoÊci (WHO, 1988b). Dla wie-
lu czynników Êrodowiskowych osiàgalne dane nie wystarczajà, aby precyzyjnie
ustaliç normatywy. Dlatego te˝ cz´sto doÊwiadczenie praktyczne staje si´ podsta-
wà ustalenia bezpiecznych normatywów. W przypadkach tych niezb´dne sà dal-
sze badania, które dostarczà informacji dotyczàcych zale˝noÊci dawka–odpowiedê.

Jak ju˝ wczeÊniej wspomniano, badania epidemiologiczne w medycynie pra-
cy dotyczà cz´sto wy∏àcznie fizycznie dojrza∏ych m´˝czyzn. W badaniach umieral-
noÊci robotników, wÊród osób eksponowanych cz´sto obserwuje si´ ni˝sze wspó∏-
czynniki umieralnoÊci ogólnej w odpowiednich grupach wieku i p∏ci w porówna-
niu z populacjà generalnà. Fakt ten jest okreÊlany jako „efekt zdrowego robotnika”
(McMichael, 1976) i powinien byç uwzgl´dniany szczególnie przy porównywaniu
wspó∏czynników w grupach aktywnych zawodowo ze wspó∏czynnikami w popula-
cji generalnej. Cz´sto wspó∏czynniki w populacjach przemys∏owych stanowià oko-
∏o 70–90% wspó∏czynników wyst´pujàcych w populacji generalnej. Ró˝nice te sà
spowodowane wyst´powaniem w populacji osób niepracujàcych, osób chorych,
upoÊledzonych, kalekich, które ogólnie majà wy˝sze wspó∏czynniki umieralnoÊci.
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Ryc. 9.10. Zale˝noÊç mi´dzy pr´dkoÊcià jazdy, u˝ywaniem pasów bezpieczeƒstwa 
a cz´stoÊcià urazów wÊród kierowców samochodów, uczestniczàcych w kolizjach.

èród∏o: Bohlin, 1967; WHO 92511. Reprodukcja za zgodà wydawcy

Szczególnym typem analiz epidemiologicznych, które odgrywajà wa˝nà
rol´ w zdrowiu Êrodowiskowym i zawodowym jest epidemiologia wypadków 
i urazów. Zwi´kszajàce si´ urazy zwiàzane z wypadkami drogowymi w wielu
krajach stanowià jednà z g∏ównych przyczyn zgonów oraz inwalidztwa wÊród
osób m∏odych. Wywierajà one wielki wp∏yw na sytuacj´ zdrowotnà spo∏ecz-
noÊci.

Podobnie w Êrodowisku pracy urazy w wyniku wypadków nale˝à do bar-
dzo wa˝nych problemów zdrowotnych. Czynniki Êrodowiskowe towarzyszàce
wypadkom sà trudniejsze do identyfikacji i iloÊciowego przedstawienia w po-
równaniu z czynnikami chemicznymi. Ponadto termin „wypadek” sprawia wra-
˝enie zjawiska losowego. Taka koncepcja wypadku zniech´ca do systematycz-
nych badaƒ czynników, powodujàcych „incydentalne” czy te˝ „niezamierzone”
urazy.

Ekspozycja i dawka w epidemiologicznych badaniach wypadkowoÊci cz´sto
musi byç mierzona poÊrednio. Rycina 9.10 przedstawia zale˝noÊç dawka–efekt
dla pr´dkoÊci pojazdu (dawka) i urazów (odpowiedê) wÊród kierowców, uczestni-
czàcych w wypadkach drogowych. Informacje te sà cenne dla decyzji, odnoszà-
cych si´ do dwóch podejÊç prewencyjnych: ograniczenia szybkoÊci i u˝ywania
pasów bezpieczeƒstwa.
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Pytania kontrolne

9.1. (a) Na podstawie tabeli 9.1 okreÊl, która grupa wiekowa jest bardziej
wra˝liwa na dzia∏anie o∏owiu?

(b) Który ze skutków zdrowotnych jest bardziej czu∏ym wskaênikiem eks-
pozycji na o∏ów?

9.2. (a) Jaki jest skutek wzrastajàcej zewn´trznej dawki py∏u azbestu przed-
stawiony na rycinie 9.4?

(b) Dlaczego dawka py∏u azbestu jest cz´sto obliczana jako „liczba w∏ó-
kien × lata”? 

9.3. (a) Poziom kadmu we krwi wzrasta po rozpocz´ciu ekspozycji i osiàga
„plateau” po oko∏o trzech miesiàcach (ryc. 9.5). Jakie sà konsekwencje przyj´cia
poziomu kadmu we krwi jako miary ekspozycji na kadm w badaniach przekrojo-
wych robotników?

(b) W krótkim okresie 6 miesi´cy po wprowadzeniu nowej technologii w od-
lewni miedzi pojawi∏o si´ podejrzenie wzrostu zanieczyszczenia powietrza atmos-
ferycznego kadmem. Jaki parametr monitoringu biologicznego mieszkaƒców w po-
tencjalnie zanieczyszczonym terenie mo˝e byç pomocny w odró˝nieniu aktualnej
ekspozycji od ekspozycji, majàcej miejsce w przesz∏oÊci przez wiele lat (ryc. 9.5 i 9.6)?

9.4. Za∏ó˝my, ˝e jesteÊ pracownikiem pionu zdrowia publicznego w Êredniej
wielkoÊci mieÊcie, w którym zlokalizowano wiele du˝ych przedsi´biorstw prze-
mys∏owych. Robotnicy w tych przedsi´biorstwach korzystajà z opieki medycznej
w systemie ubezpieczeƒ, co w praktyce oznacza, ˝e aktualnie pracujàcy i emeryci
korzystajà z opieki tego samego szpitala. Lekarz szpitalny wyra˝a zaniepokojenie
du˝à liczbà przypadków raka p∏uca wÊród robotników. Jak zaplanowa∏byÊ i zaini-
cjowa∏ badanie w celu wykrycia powiàzaƒ mi´dzy ekspozycjà zawodowà a wzro-
stem ryzyka raka p∏uca?

9.5. W jaki sposób analiza epidemiologiczna dostarcza podstaw, ˝e „smogowa
epidemia” w Londynie w 1952 r. (ryc. 9.3) by∏a rzeczywiÊcie zwiàzana ze smogiem?

9.6. Co nale˝y rozumieç pod poj´ciem „efekt zdrowego robotnika” i jaki b∏àd
mo˝e wp∏ynàç na wyniki badaƒ epidemiologicznych w medycynie pracy? 





Rozdzia∏ 10
Epidemiologia, s∏u˝ba zdrowia, 
polityka zdrowotna

Planowanie opieki zdrowotnej i ocena

Systematyczne wykorzystywanie zasad i metod epidemiologii do planowa-
nia i oceny dzia∏alnoÊci s∏u˝by zdrowia jest wzgl´dnie nowym podejÊciem. Od
oceny wartoÊci okreÊlonych form leczenia jest ju˝ tylko ma∏y krok do oceny bar-
dziej ogólnych aspektów Êwiadczeƒ zdrowotnych. Podstawowym celem takich
dzia∏aƒ jest ustanowienie racjonalnego procesu wyboru priorytetów i podzia∏u
ograniczonych zasobów systemu opieki zdrowotnej.

Proces planowania Êwiadczeƒ zdrowotnych to proces identyfikowania g∏ów-
nych celów i wyboru pomi´dzy alternatywnymi Êrodkami ich osiàgni´cia. Ewa-
luacja (ocena) to proces okreÊlania, w sposób systematyczny i tak daleko obiek-
tywny, jak to tylko mo˝liwe, znaczenia, efektywnoÊci i wydajnoÊci podejmowa-
nych dzia∏aƒ w relacji do oczekiwanych celów.

W rozdziale tym przedstawiony zostanie proces planowania i oceny interwen-
cji na przyk∏adzie wybranych chorób. Ten sam proces b´dzie mia∏ miejsce przy bar-
dziej systemowych interwencjach, jak np. przy tworzeniu narodowego programu
opieki geriatycznej lub rozwoju nowego systemu podstawowej opieki na wsi.

We wszystkich tych dzia∏aniach epidemiolodzy wspó∏pracujà z innymi spe-
cjalistami, którzy wspólnie dostarczajà spo∏ecznoÊci informacji, tak aby wybór
w∏aÊciwej polityki by∏ dokonany na podstawie jak najpe∏niejszej wiedzy o praw-
dopodobnych wynikach i kosztach.

Cykl planowania

Rycina 10.1 przedstawia etapy procesu planowania w opiece zdrowotnej 
i stanowi u˝yteczny schemat do upewnienia si´, czy uzyskano pe∏ny zakres informa-
cji wymagany przez decydentów z zakresu polityki zdrowotnej. Zwykle dost´pna jest
tylko cz´Êç informacji, wymaganej do podejmowania decyzji i te˝ zawsze wymaga kry-
tycznej oceny. Je˝eli informacja jest niewystarczajàca, nale˝y zebraç nowe dane, aby
upewniç si´, ˝e w∏aÊciwy wybór polityki mo˝e byç dokonany w racjonalny sposób.

Proces jest cykliczny, powtarzajàcy si´ i obejmuje nast´pujàce etapy:
— okreÊlenie problemu zdrowotnego,
— okreÊlenie przyczyn choroby,
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— ocen´ efektywnoÊci ró˝nych interwencji podejmowanych przez danà spo-
∏ecznoÊç,

— ocen´ wydajnoÊci podj´tych dzia∏aƒ w relacji do u˝ytych Êrodków,
— wdro˝enie interwencji w praktyce,
— monitorowanie dzia∏aƒ,
— powtórnà ocen´ problemu zdrowotnego w celu okreÊlenia, czy nastàpi∏a

zmiana jego nasilenia.

Ryc. 10.1. Cykl planowania opieki zdrowotnej.
èród∏o: Tugwell i wsp., 1985; WHO 92512. Reprodukcja za zgodà wydawcy

Epidemiologia odgrywa wa˝nà rol´ na wszystkich etapach tego procesu. Je-
go cykliczny charakter wskazuje na wag´ etapu monitorowania i oceny dla usta-
lenia, czy interwencje osiàgn´∏y po˝àdany skutek. Proces powtarza si´, poniewa˝
ka˝dy cykl interwencji w najlepszym przypadku ma tylko niewielki wp∏yw na na-
t´˝enie choroby i wymagana jest zwykle powtórna interwencja.

OkreÊlenie problemu zdrowotnego

Pomiar ogólnego „stanu zdrowia” populacji (omówiony w rozdz. 2) jest pierw-
szym krokiem w procesie planowania. Pomiary mogà obejmowaç ocen´ wspó∏-
czynników chorobowoÊci, ró˝ne miary umieralnoÊci oraz liczby przypadków cho-
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rób, b´dàcych przedmiotem oceny. Proces okreÊlania g∏ównych problemów zdro-
wotnych powinien obejmowaç takie wskaêniki, które w pe∏ni oceniajà skutki
choroby w spo∏eczeƒstwie. UmieralnoÊç mierzy tylko jeden aspekt zdrowia i ma
ograniczone zastosowanie dla stanów, które rzadko kiedy sà Êmiertelne. Pomiary
chorobowoÊci odzwierciedlajà inny wa˝ny aspekt problemu zdrowotnego. Coraz
wi´ksze znaczenie przywiàzuje si´ do pomiarów skutków choroby, tj. upoÊledzeƒ,
inwalidztwa i u∏omnoÊci (patrz s. 43). Nat´˝enie problemu zdrowotnego w kate-
goriach liczby przypadków powsta∏ych w wyniku nara˝enia na okreÊlony czyn-
nik Êrodowiskowy okreÊla si´ jako spo∏eczny skutek zdrowotny (ang. public health
impact).

Coraz wi´cej wagi przywiàzuje si´ do rozwoju udoskonalonych technik epi-
demiologicznych, stosowanych w ocenie problemów zdrowotnych i ocenie pro-
gramów zdrowotnych w krajach rozwijajàcych si´. Szybka Ocena Epidemiologicz-
na (ang. Rapid Epidemiological Assessment) jest obecnie precyzyjnie okreÊlonà
dziedzinà badaƒ epidemiologicznych i obejmuje ma∏e badania, metody doboru
prób, metody nadzoru medycznego, badania przesiewowe, indywidualnà ocen´
ryzyka, wskaêniki ryzyka i stanu zdrowia spo∏ecznoÊci oraz metody badaƒ kli-
niczno-kontrolnych (Smith, 1989).

Stosowane miary problemu zdrowotnego muszà byç dok∏adne i ∏atwe do in-
terpretacji. Osiàgni´ciem w tej dziedzinie jest zastosowanie miar obejmujàcych
zarówno umieralnoÊç, jak i jakoÊç ˝ycia. Jedna z takich miar, liczba lat prze˝ytych
z uwzgl´dnieniem ich jakoÊci (ang. Quality Adjusted Life Years — QALYs) sta-
je si´ coraz bardziej popularna w analizach koszt–efektywnoÊç. Inne miary,
„oczekiwana d∏ugoÊç ˝ycia wolnego od inwalidztwa” i „oczekiwana d∏ugoÊç ˝ycia
w pe∏ni zdrowia”, utworzone pierwotnie przez demografów sà coraz powszechniej
stosowane w krajach uprzemys∏owionych (Robine, 1989). Ostatnio wypracowano
równie˝ miar´ okreÊlonà jako liczba lat prze˝ytych z uwzgl´dnieniem stopnia
niepe∏nosprawnoÊci (ang. Disability-Adjusted Life Years — DALYs). Zosta∏a
ona zastosowana do okreÊlenia globalnych problemów zdrowotnych (Murray,
1994). Jednak trzeba pami´taç, ˝e stosowanie tych z∏o˝onych wskaêników jest po-
∏àczone z przyj´ciem szeregu za∏o˝eƒ i wymagana jest ostro˝noÊç w ich interpre-
tacji. Dajà one jednak mo˝liwoÊci racjonalizowania procesu wyboru mi´dzy alter-
natywnymi opcjami Êwiadczeƒ zdrowotnych.

Ocena Êwiadczeƒ zdrowotnych musi rozpoczàç si´ od poznania problemu
zdrowotnego i jego odleg∏ych konsekwencji, a przez to potrzeb i zapotrzebowaƒ
na Êwiadczenia zdrowotne w populacji. Potrzeba jest okreÊlana zarówno przez
ocen´ wartoÊci, jak i mo˝liwoÊci wp∏ywania na okreÊlone problemy przez system
opieki medycznej. Potrzeby te mogà byç zaspokojone lub nie przez opiek´ me-
dycznà. Je˝eli potrzeba nie jest zaspokajana, brak takich Êwiadczeƒ mo˝e, ale nie
musi, byç postrzegany. Termin „zapotrzebowanie” odnosi si´ do gotowoÊci i zdol-
noÊci poszukiwania oraz korzystania z opieki, a tak˝e w niektórych przypadkach
do op∏acania Êwiadczeƒ zdrowotnych. Zapotrzebowanie na opiek´ zdrowotnà
mo˝e wywodziç si´ od pacjentów lub lekarzy i byç blisko zwiàzane z potrzebami
zdrowotnymi. Nie ka˝de zapotrzebowanie mogà zaspokoiç Êwiadczenia zdrowot-
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ne. Niekiedy zaspokaja si´ nieuzasadnione zapotrzebowania, jak np. zb´dne ba-
dania diagnostyczne lub zabiegi.

Pomiar potrzeb wymaga okreÊlenia bazy populacyjnej, a powiàzanie po-
trzeb z zapotrzebowaniem mo˝e byç tylko ustalone za pomocà badaƒ epidemio-
logicznych. W USA dla przyk∏adu, poprzez badania poziomu ciÊnienia krwi usta-
lono cz´stoÊç nierozpoznanego nadciÊnienia (niezaspokojone potrzeby) i sposób,
w jaki si´ ono zmniejsza∏o, poczàwszy od lat 70., jako efekt programów kontrolo-
wania nadciÊnienia (tab. 10.1). Dalsze post´py w tym zakresie mia∏y miejsce wraz
ze wzrostem ÊwiadomoÊci spo∏ecznej na temat nadciÊnienia (Burt i wsp, 1995).

Tabela 10.1. Dynamika cz´stoÊci wyst´powania (w procentach) nierozpoznanego nadciÊnienia 
w populacji osób doros∏ych (18–74 lat) z uwzgl´dnieniem rasy w USA

èród∏o: Drizd i wsp., 1986

PrzyczynowoÊç

Je˝eli w danej spo∏ecznoÊci okreÊlony zosta∏ problem zdrowotny, konieczne
jest okreÊlenie g∏ównych poddajàcych si´ prewencji przyczyn tej choroby tak,
aby mo˝na by∏o zaproponowaç dzia∏anie interwencyjne. Je˝eli to tylko mo˝liwe,
interwencje powinny byç ukierunkowane przede wszystkim na zapobieganie, co
oczywiÊcie nie zawsze jest mo˝liwe. Rola epidemiologii w identyfikowaniu czyn-
ników przyczynowych omówiona zosta∏a w rozdziale 5.

Ocena efektywnoÊci ró˝nych interwencji

Potrzeba oceny efektywnoÊci zilustrowana jest w tabeli 10.2, w której przed-
-stawiono, jak nast´powa∏o skracanie w czasie, poczàwszy od lat 50., d∏ugoÊci po-
bytu w szpitalu z powodu ostrego zawa∏u mi´Ênia sercowego. G∏ówne pytania na-
suwajàce si´ po zapoznaniu si´ z tymi danymi to: „Czy pacjenci docierali szybciej
do szpitala po wystàpieniu pierwszych objawów?”; „Czy stosowane leczenie staje
si´ bardziej skuteczne?”; „Jaka jest w∏aÊciwa d∏ugoÊç okresu pobytu w szpitalu?”
oraz „Czy niektórzy pacjenci mogà ucierpieç na zdrowiu w wyniku przedwcze-
snego wypisu?” Odpowiedzi na te pytania najlepiej by∏oby uzyskaç z w∏aÊciwie
zaprojektowanego losowego badania kontrolowanego (patrz s. 59).

Najwa˝niejsza informacja, która powinna byç dost´pna dla u∏atwienia po-
dejmowania decyzji o alokacji zasobów, dotyczy zwiàzku pomi´dzy programem
interwencji zdrowotnej a zmianà stanu zdrowia. Takie zale˝noÊci mo˝na przedsta-
wiç zarówno w kategoriach jakoÊciowych, jak i iloÊciowych.

Rasa
Bia∏a
Czarna

1971–1974
11,2
17,1

1976–1980
7,6
6,9
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Struktura organizacji s∏u˝by zdrowia oraz proces opieki zdrowotnej, tj. dzia-
∏alnoÊç pracowników medycznych, mo˝na opisaç w sposób formalny. Jednak˝e
podejÊcia jakoÊciowe, mimo ˝e istotne, dostarczajà tylko ograniczonej informacji
o efektywnoÊci s∏u˝by zdrowia. Dane iloÊciowe muszà byç równie˝ analizowane.
EfektywnoÊç jest mierzona procentowym zmniejszeniem chorobowoÊci lub umie-
ralnoÊci jako rezultat okreÊlonej interwencji.

Tabela 10.2. Zró˝nicowanie d∏ugoÊci pobytu w szpitalu 
z powodu niepowik∏anego zawa∏u mi´Ênia sercowego

èród∏o: Curfman, 1988

Ocena spo∏ecznej efektywnoÊci interwencji jest zale˝na od wielu czynników,
w tym: 

1. Jak funkcjonuje interwencja w idealnych warunkach, tj., kiedy przyk∏ada
si´ du˝à uwag´ do diagnozy i d∏ugofalowej terapii oraz opieki nad pacjentem (patrz
s. 138). Takà idealnà sytuacj´ mo˝na zwykle znaleêç tylko w losowych próbach kon-
trolowanych. Je˝eli interwencja nie sprawdza si´ w takich warunkach, ma∏o praw-
dopodobne, aby funkcjonowa∏a w spo∏ecznoÊci. W∏aÊciwie przeprowadzone losowe
badania kontrolowane wykaza∏y, ˝e np. leczenie ∏agodnego nadciÊnienia prowadzi
do zmniejszenia wspó∏czynnika udarów mózgu o oko∏o 40%. Wp∏yw leczenia leka-
mi obni˝ajàcymi ciÊnienie na wyst´powanie udaru w populacji generalnej, mo˝e
nie byç jednak równie du˝y (Bonita i Beaglehole, 1989) ze wzgl´du na to, ˝e nie-
które osoby, którym proponuje si´ leczenie, nie przestrzegajà jego zasad.

2. Mo˝liwoÊci w∏aÊciwego wyszukiwania i diagnozowania przypadków cho-
roby (patrz rozdz. 6); zarówno osoby Êwiadczàce opiek´, jak i jej odbiorcy muszà
spe∏niaç konieczne warunki.

3. W∏aÊciwe wykorzystanie interwencji przez wszystkie osoby, które mogà
odnieÊç z niej korzyÊci. Oznacza to, ˝e interwencja jest osiàgalna i dost´pna dla
spo∏ecznoÊci. 

WydajnoÊç

WydajnoÊç mierzy efekty lub wyniki koƒcowe uzyskane w odniesieniu do
poniesionych wysi∏ków w kategoriach pieni´dzy, zasobów i czasu. Ocena wydajno-
Êci pozwala na optymalne wykorzystanie zasobów i obejmuje ocen´ zale˝noÊci kosz-
tów i efektywnoÊci interwencji. Jest to dziedzina, w której epidemiologia i ekono-
mika zdrowotna sà stosowane wspólnie.

Czas
Lata 50.
Lata 60.
1970
1980
1988

D∏ugoÊç pobytu w szpitalu
4–8 tygodni

3 tygodnie
2 tygodnie

7–10 dni
4–5 dni
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Istniejà dwa g∏ówne podejÊcia do badania wydajnoÊci. W badaniach koszt–
–efektywnoÊç analizowana jest zale˝noÊç mi´dzy poziomem wydatków finanso-
wych a efektywnoÊcià. Rozpatrywany jest np. koszt w dolarach ka˝dego zyskanego
roku ˝ycia lub profilaktyki jednego przypadku choroby. W analizach koszt–k-
orzyÊç zarówno efektywnoÊç, jak i wydatki mierzone sà w jednostkach monetar-
nych. Oznacza to, ˝e korzyÊci zdrowotne (np. przypadki prze˝ycia) muszà byç mie-
rzone i podawane w jednostkach monetarnych. Je˝eli analizy koszt–korzyÊç wyka-
zujà, ˝e korzyÊci ekonomiczne programu sà wi´ksze ni˝ koszty, nale˝y rozwa˝yç
sens jego prowadzenia. Badania koszt–efektywnoÊç sà ∏atwiejsze do przeprowadza-
nia ni˝ analizy koszt–korzyÊç, gdy˝ ocena efektywnoÊci nie musi byç dokonana w
jednostkach monetarnych. Tabela 10.3 podaje szacunkowy koszt dodatkowego ro-
ku ˝ycia (z uwzgl´dnieniem jakoÊci ˝ycia), uzyskany w wyniku ró˝nych zabiegów.

Tabela 10.3. Szacunkowy koszt dodatkowego roku ˝ycia (uwzgl´dniajàc jakoÊç ˝ycia) 
zyskanego w wyniku wybranych zabiegów

èród∏o: Williams, 1985. Reprodukcja za zgodà wydawcy

Mimo i˝ szacunki te oparte sà na ogólnej informacji i wymagajà wielu za∏o-
˝eƒ, dostarczajà decydentom u˝ytecznych informacji do ustanawiania prioryte-
tów. Pomiar wydajnoÊci wymaga wielu za∏o˝eƒ i powinien byç wykorzystywany
bardzo ostro˝nie.

W krajach rozwijajàcych si´ zwi´ksza si´ zainteresowanie technikami ocen
ekonomicznych proponowanych programów. Jednak tylko kilka badaƒ by∏o
przedmiotem formalnej ekonomicznej oceny. Ich problemy zosta∏y omówione
przez Mills (1985).

Wdro˝enie

Piàte stadium w procesie planowania polega na sformu∏owaniu zaleceƒ do-
tyczàcych okreÊlonych interwencji, uwzgl´dniajàc jednak mo˝liwoÊci istniejàce
w danej spo∏ecznoÊci. Dla przyk∏adu, je˝eli planowane sà badania przesiewowe
raka sutka za pomocà mammografii, nale˝y upewniç si´, czy konieczny sprz´t 
i personel sà dost´pne. Etap ten obejmuje tak˝e okreÊlenie specyficznych, dajà-
cych si´ okreÊliç iloÊciowo celów, dla przyk∏adu obni˝enie cz´stoÊci palenia
wÊród m∏odych kobiet z 30% do 20% w czasie 5 lat. Ten rodzaj okreÊlania celów
jest istotny w przeprowadzeniu oceny powodzenia interwencji.

Zabiegi/metody leczenia

Przeszczep zastawki aorty
Rozrusznik
Przeszczep serca
Przeszczep nerki
Hemodializa w szpitalu
Hemodializa w domu
Wymiana stawu biodrowego

Koszt zyskanego roku 
(w funtach szterlingach)

900
700

5000
3000

14 000
11 000

750
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Monitorowanie 

Monitorowanie to ciàg∏e Êledzenie podejmowanych dzia∏aƒ w celu upew-
nienia si´, ˝e post´pujà one zgodnie z planem. Monitoring powinien byç ukie-
runkowany na wymogi okreÊlonych programów, których sukces mo˝na mie-
rzyç w ró˝norodny sposób, stosujàc krótkoterminowe, poÊrednie i odleg∏e kry-
teria.

W przypadku programów ukierunkowanych na nadciÊnienie, monitoring
móg∏by uwzgl´dniaç:
— szkolenie personelu,
— ocen´ dost´pnoÊci i dok∏adnoÊç sfigmomanometrów,
— analiz´ stosownoÊci wyboru metod wykrywania przypadków i ich leczenia

(ocena procesu),
— ocen´ ostatecznego wp∏ywu interwencji na ciÊnienie krwi u leczonych pa-

cjentów (ocena wyniku).

Powtórna ocena problemu zdrowotnego

Powtórna ocena jest koƒcowym etapem w procesie planowania opieki zdro-
wotnej (tabela 10.4) i jednoczeÊnie pierwszym krokiem w nast´pnym cyklu ak-
tywnoÊci (ryc. 10.1). Powtórna ocena wymaga ponowionego badania wielkoÊci
problemu, zwiàzanego z danà chorobà w populacji. Mo˝e to byç np. powtórne ba-
danie ciÊnienia krwi. 

Tabela 10.4. Planowanie opieki zdrowotnej: nadciÊnienie t´tnicze

OkreÊlenie problemu zdrowotnego

Etiologia

Ocena efektywnoÊci spo∏ecznej

WydajnoÊç
Wdro˝enie
Monitorowanie

Powtórna ocena

Badanie cz´stoÊci nadciÊnienia t´tniczego w populacji oraz
stopnia jego kontroli
Badania Êrodowiskowe (sól a nadciÊnienie t´tnicze) 
Badania obserwacyjne (ci´˝ar cia∏a a nadciÊnienie t´tnicze) 
Badania eksperymentalne (zmniejszenie nadwagi)
Losowe próby kontrolowane 
Ocena programów badaƒ przesiewowych 
Badania stopnia stosowania si´ spo∏eczeƒstwa do formu∏owa-
nych zaleceƒ
Badania koszt–efektywnoÊç
Ogólnokrajowe programy kontroli nadciÊnienia t´tniczego
Ocena funkcjonowania kadry i sprz´tu 
Wp∏yw na jakoÊç ˝ycia
Powtórny pomiar ciÊnienia t´tniczego w populacji
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Epidemiologia a polityka spo∏eczna 
i polityka zdrowotna

Polityka spo∏eczna jest sumà decyzji, które kszta∏tujà spo∏eczeƒstwo. Two-
rzy ona podstaw´ rozwoju produkcji przemys∏owej i roÊlinnej, sfery zarzàdzania
i Êwiadczeƒ zdrowotnych. Wyznacza zakres opcji, które organizacje lub indywi-
dualne osoby wybierajà i w ten sposób bezpoÊrednio wp∏ywajà na Êrodowisko 
i model ˝ycia.

Polityka spo∏eczna jest jednym z g∏ównych determinantów zdrowia popu-
lacji. Polityka zdrowotna odnosi si´ zwykle do problemów opieki medycznej. Pa-
mi´tajmy jednak, ˝e na zdrowie wp∏ywa szeroki zakres decyzji politycznych, nie
tylko tych z dziedziny medycyny i zdrowia. Prawdziwa polityka w dziedzinie zdro-
wia powinna dostarczaç podstaw dla dzia∏aƒ promujàcych zdrowie, tak ze strony
ekonomii ogólnej, jak i rolnictwa, przemys∏u, polityki zatrudnienia, energii, trans-
portu i edukacji. 

Je˝eli epidemiologia ma odnosiç sukcesy w doprowadzaniu do zapobiegania
i kontroli chorób, wyniki badaƒ epidemiologicznych powinny mieç wp∏yw na po-
lityk´ spo∏ecznà, w tym tak˝e na polityk´ zdrowotnà. Do dnia dzisiejszego epide-
miologia nie sprosta∏a swoim mo˝liwoÊciom w tym wzgl´dzie, gdy˝ tylko w nie-
wielu dziedzinach wykorzystano w pe∏ni mo˝liwoÊci badaƒ epidemiologicznych.
Jednak˝e znaczenie epidemiologii dla polityki w tym zakresie jest coraz bardziej
doceniane.

Wyniki badaƒ epidemiologicznych sà zwykle modyfikowane przez opini´
publicznà. W wielu krajach osoby odpowiedzialne za polityk´ cz´Êciej reagujà na
problemy stawiane przez spo∏eczeƒstwo ni˝ kszta∏tujà jego opini´. Wzrastajàce
zainteresowanie Êrodków masowego przekazu badaniami epidemiologicznymi
zwi´kszy∏o wiedz´ spo∏eczeƒstwa o tej dziedzinie wiedzy. Epidemiologia jest cz´-
sto wa˝nym czynnikiem wp∏ywajàcym na opini´ publicznà, ale rzadko kiedy je-
dynym.

G∏ówna trudnoÊç w zastosowaniu epidemiologii do polityki zdrowotnej po-
lega na koniecznoÊci dokonywania szacunków i decyzji dotyczàcych przyczyny
chorób oraz tego, co nale˝y zrobiç w przypadku, gdy dowody sà niekompletne. 
Z tego powodu niektórzy epidemiolodzy wierzà, ˝e ich rola powinna byç ograni-
czona do badaƒ epidemiologicznych. Inni uwa˝ajà za istotne bezpoÊrednie zaan-
ga˝owanie w zastosowaniu wyników badaƒ w polityce zdrowotnej. Te ró˝nice 
w podejÊciu odzwierciedlajà osobiste, spo∏eczne i kulturowe priorytety. W przy-
padku kontrowersyjnych problemów zdrowotnych udzia∏ epidemiologów w de-
cyzjach z dziedziny polityki zdrowotnej mo˝e prowadziç do zarzutu „tendencyj-
noÊci” lub „jednostronnoÊci”.

Przy zastosowaniu epidemiologii dla celów polityki zdrowotnej konieczne
jest cz´sto podejmowanie decyzji dotyczàcych mo˝liwoÊci wykorzystania wyni-
ków badaƒ, prowadzonych w innych krajach. Zwykle bowiem jest niemo˝liwe, 
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i równie˝ prawdopodobnie niepotrzebne, powtarzanie fundamentalnych badaƒ 
w danej dziedzinie. Jednak˝e zanim mo˝na b´dzie przyjàç uzasadnienie zmiany
polityki lub wprowadzenie kosztownych interwencji wymaga si´ zwykle pew-
nych lokalnych dowodów.

W 1986 r. Ottawska Karta Promocji Zdrowia uÊwiadomi∏a nam szeroki za-
kres decyzji politycznych, wp∏ywajàcych na zdrowie. Polityka zdrowotna nie na-
le˝y wy∏àcznie do sfery odpowiedzialnoÊci ministerstwa zdrowia. Decyzje poli-
tyczne podejmowane w szeregu agend zarówno rzàdowych, jak i pozarzàdowych,
równie˝ majà istotny wp∏yw na zdrowie. Dba∏oÊç o zdrowie jest konieczna we
wszystkich dziedzinach polityki spo∏ecznej. Dla przyk∏adu, polityka rolna wp∏y-
wa na dost´pnoÊç, cen´, jakoÊç mi´sa oraz produktów mlecznych; zasady zamiesz-
czania reklam oraz polityka podatkowa wp∏ywajà na cen´ i dost´pnoÊç papiero-
sów; polityka transportowa wp∏ywa na rozmiar ska˝enia powietrza atmosferycz-
nego w miastach oraz ryzyko wypadków drogowych.

Szeroko poj´ta polityka socjalna, mimo ˝e cz´sto opisywana w raczej ogól-
nych kategoriach jest (w przeciwieƒstwie do polityki zdrowotnej, mocno opartej
na wynikach badaƒ epidemiologicznych) ukierunkowana prawie wy∏àcznie na
pojedyncze osoby lub grupy osób i zwraca tylko niewielkà uwag´ na szeroki za-
kres mo˝liwych opcji politycznych.

W wielu krajach strategia WHO „Zdrowie dla wszystkich” stanowi podsta-
w´ polityki zdrowotnej. Centralnym punktem tej strategii jest ustalenie celów
zdrowotnych. PodejÊcie to jest zró˝nicowane, ale w ka˝dym kraju realizowane zgod-
nie z wiedzà epidemiologicznà.

W USA szczegó∏owa lista 226 celów zdrowotnych zosta∏a opracowana 
w 1980 r. z terminem realizacji do koƒca 1990 r. Oceniono post´p w realizacji
tych celów na poczàtku drugiej po∏owy lat osiemdziesiàtych, w którym to czasie
w przybli˝eniu po∏owa celów by∏a ju˝ osiàgni´ta lub realizowana zgodnie z przy-
j´tym harmonogramem (McGinnis, 1990; United States Department of Health
and Human Services, 1986). W Nowej Zelandii zosta∏a ustalona bardziej skrom-
na lista celów zdrowotnych (New Zeland, Department of Health, 1989).

Polityka zdrowotna w praktyce

Celem polityki zdrowotnej jest promocja zdrowia, czyli proces umo˝liwiajàcy
ludziom zwi´kszenie kontroli nad zdrowiem i jego umacnianiem. Istotne jest rów-
nie˝ tworzenie wspierajàcych Êrodowisk, wzmacnianie dzia∏aƒ spo∏ecznych, rozwi-
janie umiej´tnoÊci osobniczych i reorientacja Êwiadczeƒ spo∏ecznych (ryc. 10.2).

Okres wymagany do zastosowania wyników badaƒ epidemiologicznych dla
celów polityki, zw∏aszcza w przypadku chorób przewlek∏ych, mierzy si´ raczej 
w dziesi´cioleciach ni˝ w latach. Ilustruje to tabela 10.5, która przedstawia wyni-
ki badaƒ nad chorobami uk∏adu krà˝enia i wynikajàce z niej decyzje polityczne
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w USA. Etapy oceny polityki zdrowotnej sà w tym przypadku analogiczne, jak 
w procesie planowania opieki zdrowotnej omawianej wczeÊniej w tym rozdziale.

Ryc. 10.2. Polityka zdrowotna wg Karty Ottawskiej.
èród∏o: Ottawa Charter, for Health Promotion, 1986; WHO 92513

Ju˝ we wczesnych latach 50. dostrzegano znaczenie choroby wieƒcowej ser-
ca dla zdrowia publicznego, chocia˝ niewiele wiedziano wówczas o czynnikach
ryzyka tej choroby. Powiàzanie poziomu cholesterolu w osoczu z chorobà wieƒ-
cowà serca by∏o postulowane na podstawie badaƒ na zwierz´tach, jeszcze przed
rozpocz´ciem du˝ych badaƒ epidemiologicznych. Wczesne badania patologiczne
wykaza∏y, ˝e cholesterol by∏ g∏ównym sk∏adnikiem zmian mia˝d˝ycowych u lu-
dzi. Niektóre mi´dzynarodowe badania szczegó∏owo bada∏y rol´ t∏uszczów w die-
cie ju˝ w latach 50. i wówczas zapoczàtkowane zosta∏y pierwsze badania kohorto-
we. Do koƒca lat 50. zebrano wystarczajàce dowody odnoÊnie do znaczenia wagi
podwy˝szonego poziomu cholesterolu, nadciÊnienia i palenia jako g∏ównych
czynników ryzyka choroby wieƒcowej serca.

Wyniki badaƒ obserwacyjnych uzupe∏niano w latach 60. pierwszymi etapa-
mi badaƒ interwencyjnych, oceniajàcych wp∏yw prób zmiany zawartoÊci t∏uszczu
w diecie na zapadalnoÊç na chorob´ wieƒcowà serca. Wiele z tych badaƒ by∏o obar-
czonych niedociàgni´ciami metodycznymi i jako pojedyncze doniesienia nie sta-

Wzmacnianie
dzia∏aƒ

spo∏ecznych

Rozwijanie
umiej´tnoÊci
osobniczych

Budowanie
w∏aÊciwej
polityki
zdrowia

publicznego

Tworzenie wspierajàcych
Êrodowisk

Reorientacja Êwiadczeƒ
zdrowotnych

Umo˝liwianie

Wspó∏praca

Bronienie
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nowi∏y przekonujàcego dowodu, mimo ˝e uzyskane wyniki by∏y spójne. Wkrót-
ce stwierdzono, ˝e badania interwencyjne wp∏ywu czynników ˝ywieniowych na
chorob´ wieƒcowà serca sà ma∏o realne i uwaga badaczy skupi∏a si´ na skutkach
leków obni˝ajàcych poziom cholesterolu. Punktem zwrotnym by∏y wyniki badaƒ
przeprowadzonych w USA w latach 80. (Lipid Research Clinics Program, 1984).

Tabela 10.5. Rozwój polityki zdrowotnej w USA w odniesieniu do choroby wieƒcowej serca.

èród∏o: Syme i Guralnik, 1987

Formu∏owano ju˝ wiele oficjalnych zaleceƒ, poczynajàc od pierwszego oÊwiad-
czenia American Heart Association na poczàtku lat 60. Uczestnicy US National
Consensus Development Conference, zorganizowanej w 1985 r. sygnalizowali wzra-
stajàcà potrzeb´ prewencji choroby wieƒcowej serca, zw∏aszcza podj´cia prób ob-
ni˝enia poziomu cholesterolu zarówno w grupach wysokiego ryzyka, jak i popu-
lacji generalnej. Elementami tego programu by∏y: ogólnokrajowa akcja oÊwiato-
wa, program standaryzacji pomiarów laboratoryjnych cholesterolu oraz ciàg∏e wy-
si∏ki w kierunku obni˝enia poziomów cholesterolu zarówno w populacjach wyso-
kiego ryzyka, jak i generalnej.

Jak to przedstawiono w tabeli 10.5, min´∏o ponad 30 lat, zanim wdro˝ono
kompleksowy program prewencji i kontroli choroby wieƒcowej serca. Jednak˝e
nacisk polityki zdrowotnej na chorob´ wieƒcowà nadal spoczywa na próbach wp∏y-
wania na indywidualne zachowania. Ma∏o uwagi poÊwi´cano dotychczas d∏ugo-
falowym programom prewencji w Êrodowisku. Jeszcze mniej podejmowano prób
umo˝liwienia spo∏eczeƒstwu przyj´cia w∏aÊciwych nawyków dietetycznych i ogra-
niczenia palenia tytoniu. Nale˝y uzmys∏owiç sobie, ˝e choroba wieƒcowa serca
jest pierwszà niezakaênà chorobà, która skupi∏a na sobie tak znacznà uwag´ za-
równo badaczy, jak i polityków. Prawdopodobnie podejmie si´ równie˝ bardziej
zdecydowane dzia∏ania w celu kontroli innych cz´stych chorób niezakaênych na
podstawie doÊwiadczeƒ uzyskanych w zwiàzku z chorobà wieƒcowà serca.

W przypadku chorób zakaênych podejmowane decyzje by∏y bardziej zdecy-
dowane. AIDS zosta∏ po raz pierwszy opisany w 1981 r. i w ciàgu 5 lat okreÊlono

Okres
1940–1950
1950–1960

1960–1980
1960

1972

1985

1986

Wydarzenie
Rozpoznanie problemu choroby niedokrwiennej serca w populacji
Pozyskiwanie dowodów epidemiologicznych o istotnoÊci g∏ównych czynników
ryzyka
Prowadzenie coraz bardziej z∏o˝onych badaƒ eksperymentalnych
Oficjalne wystàpienia (np. American Heart Association) odnoÊnie znaczenie
czynników ryzyka i wagi profilaktyki
Narodowy Program OÊwiatowy nt. NadciÊnienia (National High Blood Pressu-
re Education Programme)
Ogólnokrajowa konferencja w sprawie wypracowania wspólnego stanowiska na
temat lipidów i choroby niedokrwiennej serca
Narodowy Program Wysokiego Poziomu Cholesterolu we Krwi (National High
Blood Cholesterol Programme)
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polityk´ ograniczajàcà rozprzestrzenianie si´ tej choroby w wielu krajach. Dla
przyk∏adu, ustawodawstwo zezwalajàce na nieodp∏atne przekazywanie igie∏ oso-
bom uzale˝nionym od leków zosta∏o ustanowione w Holandii w 1986 r., a w po-
∏owie lat 80. zniesiono w wielu krajach restrykcje odnoÊnie do reklamowania pre-
zerwatyw. Jednak˝e nawet w przypadku AIDS, dzia∏ania te by∏y generalnie po-
strzegane jako post´pujàce zbyt wolno (Francis, 1992).

Pytania kontrolne

10.1. Przedstaw poszczególne etapy cyklu planowania w odniesieniu do
problemu wypadków u osób starszych?

10.2. Zastosuj zasady Ottawskiej Karty Promocji Zdrowia do rozwoju poli-
tyki zdrowotnej odnoÊnie do palenia tytoniu.



Rozdzia∏ 11
Kontynuowanie kszta∏cenia 
w zakresie epidemiologii

Wprowadzenie

Poprzednie rozdzia∏y podr´cznika spe∏ni∏y swoje zadanie, jeÊli zach´ci∏y
czytelnika do dalszego pog∏´biania wiedzy i rozwoju umiej´tnoÊci w tym zakre-
sie. Dalsze doskonalenie w dziedzinie epidemiologii mo˝liwe jest przez:

— pog∏´bienie wiedzy o specyficznych chorobach,
— krytyczne studiowanie piÊmiennictwa poÊwi´conego badaniom epidemio-

logicznym,
— planowanie i prowadzenie niewielkich programów epidemiologicznych,

cz´sto zwiàzanych i wykonywanych w ramach pracy zawodowej,
— studiowanie bardziej zaawansowanych prac epidemiologicznych podr´cz-

ników, monografii, czasopism,
— uczestniczenie w kursach doskonalàcych.

Wiedza epidemiologiczna o specyficznych
chorobach

Wszystkie osoby zawodowo zwiàzane z ochronà zdrowia, organizowaniem
opieki zdrowotnej, w∏àczajàc praktykujàcych lekarzy, osoby zarzàdzajàce zdrowiem
publicznym, zdrowiem Êrodowiskowym, badacze w tej dziedzinie oraz lokalne
w∏adze odpowiedzialne za zdrowie publiczne powinny posiadaç pewien zakres
wiedzy o specyficznych problemach zdrowotnych i chorobach. Wiedza z dziedzi-
ny epidemiologii jest niezb´dna, chocia˝ jej zakres i typ wymaganych informacji
ró˝ni si´ znacznie w zale˝noÊci od pe∏nionych obowiàzków.

W tabeli 11.1 wyszczególniono podstawowe informacje dotyczàce choroby,
które pozwalajà na uzyskanie jej pe∏nego obrazu, niezb´dnego dla analiz epide-
miologicznych. W wi´kszoÊci przypadków informacje te zawarte sà w podstawo-
wych podr´cznikach, jednak˝e dla niektórych schorzeƒ konieczne mo˝e byç uzy-
skanie dodatkowych informacji z innych êróde∏.

Wiedza epidemiologiczna o danej chorobie musi byç uzupe∏niona o jej pa-
tologi´, obraz kliniczny schorzenia, farmakologi´, rehabilitacj´, a tak˝e wp∏yw czyn-
ników ekonomicznych na dany problem zdrowotny. Informacje z zakresu che-
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mii, in˝ynierii oraz urzàdzeƒ sanitarnych, które mogà mieç znaczenie w dzia∏a-
niach zapobiegawczych mogà okazaç si´ niezb´dne w zale˝noÊci od wykonywa-
nych obowiàzków i specyfiki zawodowej.

Tabela 11.1. Podstawowe informacje epidemiologiczne o chorobie

Krytyczne studiowanie publikowanych raportów

Aktualnie wa˝nym problemem staje si´ gromadzenie i aktualizowanie in-
formacji nawet w wàskich specjalistycznych dziedzinach ze wzgl´du na ogromnà
iloÊç materia∏u oraz ró˝nà jakoÊç publikacji. Niezb´dne jest wi´c krytyczne po-
dejÊcie przy studiowaniu piÊmiennictwa. Powinno ono polegaç na wyrobieniu so-
bie niezale˝nego poglàdu na temat wiarygodnoÊci informacji, interpretacji wyni-
ków i wartoÊci wniosków. Umiej´tnoÊç krytycznego studiowania prac epidemio-
logicznych wymaga systematycznego podejÊcia i doÊwiadczenia. 

System krytycznego czytania McMaster kategoryzuje prace kliniczne w czte-
ry obszerne typy:

— naturalna historia choroby,
— przyczyny choroby,
— korzyÊci terapii,
— wartoÊç testów diagnostycznych.
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Historia naturalna w odniesieniu do jednostki
— Rozwój patologii wraz z wiekiem
— Wczesne objawy (dla badaƒ przesiewowych)
— Wp∏yw ró˝nego typu terapii
— Mo˝liwoÊç wyleczenia
— Potrzeby w zakresie opieki
— Wp∏yw czynników spo∏ecznych

Etiologia
— Specyficzne czynniki przyczynowe
— Inne czynniki ryzyka

Rozwój w spo∏ecznoÊci
— Trendy czasowe
— ZmiennoÊç wed∏ug wieku

Ró˝nice w zapadalnoÊci
— P∏eç
— Grupa etniczna
— Klasa spo∏eczna
— Zawód
— Region geograficzny 

Mo˝liwoÊci zapobiegania (prewencji)
— Specyficzna dzia∏alnoÊç skierowana przeciwko czynnikom przyczynowym
— Ogólna dzia∏alnoÊç skierowana przeciwko innym czynnikom ryzyka
— Wp∏yw opieki medycznej
— Wp∏yw polityki zdrowotnej
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Szczegó∏owo system ten jest opisany w ksià˝ce Sacketta i wsp. (1985). Nie-
zmiernie wa˝ny jest rozwój w∏asnego krytycznego systemu oceny piÊmiennictwa,
który doskonali si´ wraz z praktykà i pozwala ∏atwiej oceniç wartoÊç pracy. W sys-
temie McMaster do krytycznej oceny prac zaproponowane zosta∏y przedstawione
poni˝ej pytania.

Jak brzmi pytanie badawcze? 

Pierwszym krokiem czytelnika jest okreÊlenie celów badania, tj. jakie pytanie
lub pytania zosta∏y sformu∏owane lub jakie hipotezy by∏y testowane. Zapoznanie
si´ ze streszczeniem pomo˝e okreÊliç, czy artyku∏ mo˝e stanowiç przedmiot zainte-
resowania i czy jest odpowiedni dla sytuacji lokalnej, to znaczy, czy pacjenci lub
podmiot badania sà podobni do tych, z jakimi mamy do czynienia w spo∏ecznoÊci
lokalnej. G∏ównym pytaniem, które powinno byç brane pod uwag´ podczas czyta-
nia streszczenia jest to, czy w przypadku, jeÊli przedstawione wyniki sà rzeczywi-
Êcie prawdziwe, to czy informacja zawarta w artykule mo˝e byç po˝yteczna. JeÊli
odpowiedê jest negatywna, dalsze studiowanie pracy jest zb´dne. Jednak˝e z dru-
giej strony, je˝eli wyniki mogà byç interesujàce, nale˝y koniecznie okreÊliç, czy sà
one wartoÊciowe. Ci´˝ar po∏o˝ony jest w tym przypadku na okreÊlenie rzetelnoÊci
pomiarów, co wymaga krytycznej oceny opisu zastosowanych metod.

Jakiej populacji dotyczy pytanie badawcze?
— Kto zosta∏ w∏àczony, a kto wy∏àczony z obserwacji?
— Czy jest to próba z populacji, b´dàcej przedmiotem zainteresowaƒ, jeÊli

nie, to dlaczego?
— Jak zosta∏a dobrana próba?
— Czy istnieje dowód losowego doboru próby lub przeciwnie, systematycz-

nego, lub te˝ zastosowano dobór arbitralny?
— Jakie sà mo˝liwe êród∏a b∏´du selekcji?
— W jaki sposób proces selekcji mo˝e wp∏ywaç na wyniki?
— Czy próba jest wystarczajàco liczna, aby odpowiedzieç na pytanie badawcze?
Nast´pny etap zale˝y od tego, czy prezentowane badanie jest eksperymen-

tem majàcym na celu porównanie ró˝nych sposobów dzia∏ania leczniczego bàdê
zapobiegawczego, czy jest obserwacjà przeprowadzonà w celu iloÊciowego oszaco-
wania zale˝noÊci mi´dzy okreÊlonymi zmiennymi.

W przypadku, jeÊli przedmiotem pracy jest eksperyment, nale˝a∏oby posta-
wiç nast´pujàce pytania:

— W jaki sposób obiekty badania zosta∏y wyznaczone do obserwacji: losowo,
czy zgodnie z jakàÊ innà zasadà?

— W jaki sposób w∏àczona zosta∏a do obserwacji grupa kontrolna (placebo,
nie poddano jej ˝adnemu dzia∏aniu; zastosowano obydwa te sposoby, nie zastoso-
wano ˝adnego)? 
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— W jaki sposób porównywano poddane obserwacji metody post´powania
(czy wynik lub odpowiedê by∏a obiektywnie mierzona)?

— Czy zastosowane analizy chemiczne i inne procedury pomiarowe gwa-
rantowa∏y w∏aÊciwà jakoÊç wykonanych oznaczeƒ?

W przypadku obserwacji (survey) pomocne sà nast´pujàce pytania:
— Czy zastosowano w∏aÊciwà metod´ gromadzenia danych (w∏àczajàc kwe-

stionariusz i badanie pilotowe)?
— Jakie techniki stosowano w przypadku braku odpowiedzi lub niekom-

pletnoÊci danych?
— Jakie mo˝liwe sà êród∏a b∏´dów?
— Czy zastosowane analizy chemiczne i inne procedury pomiarów gwaran-

towa∏y w∏aÊciwà jakoÊç wykonanych oznaczeƒ?

W jaki sposób dane zosta∏y przedstawione?

— Czy wystarczajàco przejrzyste sà ryciny i tabele; czy liczby sà zgodne;
czy ca∏a próba zosta∏a wykorzystana do obliczeƒ?

— Czy b∏´dy standardowe i/lub standardowe odchylenia sà przedstawione
przy Êrednich; jakie analizy statystyczne zosta∏y wykorzystane do obliczeƒ? 

— Czy próba jest odpowiednio opisana w terminach zmiennych w stosun-
ku do postawionego pytania?

— Czy istnieje wystarczajàcy dowód, ˝e obj´te badaniami grupy by∏y po-
dobne pod wzgl´dem istotnych cech przed rozpocz´ciem obserwacji? 

Ocena i interpretacja wyników

Rodzaj pytaƒ zale˝ny jest od tego, czy brane pod uwagà badanie jest ekspe-
rymentem czy obserwacjà.

Pytania dla eksperymentu
— Czy testowane hipotezy sà jasno sformu∏owane w terminach statystycz-

nych?
— Czy odpowiednia jest analiza statystyczna?
— Czy analiza statystyczna przedstawiona zosta∏a wystarczajàco dok∏adnie

(wartoÊç P jako taka jest niewystarczajàca i powinna byç przedstawiona ∏àcznie 
z liczbowym dowodem, który odnosi si´ do ogólnej liczby w∏àczonych do badaƒ,
z podaniem przedzia∏u ufnoÊci)?

— Czy wszyscy obj´ci badaniem zostali w∏àczeni do analizy?
— Czy zastosowane testy statystyczne zosta∏y poprawnie zinterpretowane?
— Czy analiza epidemiologiczna odpowiada na postawione pytania badaw-

cze?
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Pytania dotyczàce badania obserwacyjnego (survey)
— Czy oszacowania i testy statystyczne zastosowane zosta∏y w sposób w∏a-

Êciwy?
— Czy analiza wieloczynnikowa (jeÊli by∏a potrzebna) przeprowadzona

zosta∏a na kompletnych danych? W jaki sposób potraktowano brakujàce infor-
macje?

— Czy wyniki zosta∏y poprawnie zinterpretowane? (Czy wyst´pujà istotne
interakcje mi´dzy zmiennymi?)

— Czy analiza epidemiologiczna odpowiada na postawione pytanie badawcze?

Ocena koƒcowa

W celu oceny przedstawionych dowodów pomocne mogà byç nast´pujàce
pytania:

— Czy pytanie badawcze zas∏ugiwa∏o na podj´cie badania i jakie mog∏y byç
konsekwencje uzyskania ró˝nych odpowiedzi?

— Czy autor podjà∏ wystarczajàcy wysi∏ek w celu odpowiedzi na pytanie?
— Czy procedura badawcza mog∏a byç w prosty sposób ulepszona?
— Czy w opracowaniu pomini´te zosta∏y informacje, których brak unie-

mo˝liwia w∏aÊciwà ocen´ badania?
— Czy autor wzià∏ pod uwag´ wyniki poprzednich badaƒ w tym przedmiocie?

Planowanie badania

W nauczaniu epidemiologii praktykuje si´ zaplanowanie i wykonanie przez
s∏uchaczy niewielkich programów badawczych. Zwykle zaj´cia tego typu prze-
prowadzane sà po zakoƒczeniu kursu podstawowego. Od s∏uchaczy (najcz´Êciej
ma to miejsce w szkoleniu podyplomowym) oczekuje si´ przeprowadzenia bada-
nia, poczàwszy od fazy koncepcyjnej do analizy danych. Naturalne w nauczaniu
przedmiotu jest przejÊcie od krytycznego studiowania literatury do planowania 
i przeprowadzania badania. Planowanie badania stanowi dobrà metod´ naucza-
nia zasad i metod epidemiologicznych.

Wybór projektu

Wyk∏adowca powinien przyjàç aktywnà rol´ w wyborze zagadnienia i nie-
zb´dnych kontaktów z osobami w lokalnej spo∏ecznoÊci. Projekty nie powinny
byç zbyt ambitne z powodu zarówno braku czasu, jak i Êrodków finansowych. 
W sytuacji idealnej projekt powinien mieç znaczenie i byç odpowiedni do zapo-
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trzebowaƒ lokalnych autorytetów w dziedzinie ochrony zdrowia, którzy mogà 
w nim wspó∏uczestniczyç.

Projekty cz´sto opracowywane sà przez s∏uchaczy w grupach. Praca grupo-
wa mo˝e byç wyzwaniem, jednak˝e wiele oÊrodków kszta∏càcych przedk∏ada in-
dywidualnà prac´ i osiàgni´cia. Zapobieganie konfliktom zwiàzanym czasem z nie-
równomiernym podzia∏em pracy w grupie wymaga w∏àczenia wyk∏adowcy na
ka˝dym poziomie opracowywania projektu i jest pewnà gwarancjà powodzenia
przedsi´wzi´cia.

Autorzy opracowania majà doÊwiadczenie nauczania w dwóch krajach,
gdzie prowadzili projekty ze studentami na V roku medycyny. Zrealizowanie pro-
jektów jest uwarunkowane zgodnoÊcià przedmiotu badania z zainteresowaniami
s∏uchaczy. Wi´kszoÊç projektów zakoƒczonych sukcesem zosta∏a opublikowana 
i wiele z nich stanowi∏o przedmiot du˝ego zainteresowania osób pracujàcych 
w zdrowiu publicznym. Zakoƒczone sukcesem zagadnienia obejmowa∏y:

— zanieczyszczenie Êrodowiska i potencjalne ryzyko dla zdrowia wokó∏ za-
k∏adu spalania odpadów,

— rak p∏uca wÊród górników rudy ˝elaza,
— postawy i zachowania zwiàzane ze stosowaniem he∏mów ochronnych przy

jeêdzie na rowerze,
— nawyki ˝ywieniowe zwiàzane ze spo˝ywaniem posi∏ków w szkole podsta-

wowej,
— wiedza lekarzy ogólnych i ich postawy dotyczàce wyst´powania wysokie-

go poziomu cholesterolu we krwi,
— dok∏adnoÊç klasyfikacji grupy etnicznej w Êwiadectwach zgonów,
— znaczenie dzia∏aƒ prewencyjnych skierowanych przeciwko ekspozycji

na pestycydy,
— ryzyko dla zdrowia zwiàzane z ekspozycjà zespo∏ów operacyjnych na sub-

stancje (gazy) anestezjologiczne.

Przygotowanie protoko∏u badania

Opracowanie protoko∏u badania stanowi zakoƒczenie fazy przygotowaw-
czej realizacji projektu badawczego. Dokument ten powinien zawieraç usystema-
tyzowanà, szczegó∏owà informacj´ dotyczàcà ca∏oÊci zamierzeƒ badawczych.

Przedstawiony zestaw pytaƒ oparty na propozycji Warrena (1978) ma na ce-
lu wskazanie zagadnieƒ, które powinny znaleêç si´ w protokole badania.

— Jaki jest problem? 
— Jakie sà g∏ówne cele i pytania szczegó∏owe, na które poszukuje si´ odpo-

wiedzi?
— Czy badanie b´dzie mia∏o wk∏ad w poszerzenie wiedzy w danym problemie? 
— Co jest ju˝ wiadome w danym problemie?
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— Jaki typ badania zostanie zastosowany? 
— Jakie sà zalety i wady wybranego typu badania? 
— Czy b´dzie wymagana interwencja?
— Jaka populacja b´dzie badana? 
— Jaka jest niezb´dna liczebnoÊç próby? 
— Jak b´dzie próba dobierana?
— Jakie sà kryteria wejÊcia do badania?
— Ilu uczestników wymaga badanie?
— Jakie dane b´dà zbierane?
— Jakie zmienne sà najbardziej interesujàce?
— Jakie sà potencjalne zmienne zak∏ócajàce?
— W jaki sposób dane b´dà zbierane? 
— Czy proponowane metody sà wiarygodne i przekonujàce? 
— Czy dost´pne sà odpowiednie metody zabezpieczajàce odpowiednià ja-

koÊç danych? 
— Jak dane b´dà zapisywane?
— Jakie przygotowanie b´dzie potrzebne dla prowadzàcych obserwacj´?
— Które dane b´dà opracowywane i analizowane?
— Czy konieczna jest komputeryzacja? 
— Jakie dane b´dà wprowadzane do komputera?
— Jakie analizy sà planowane?
— Kto b´dzie analizowa∏ dane?
— Jakie tablice i ryciny (wykresy) b´dà potrzebne? 
— Czy w badaniu wyst´pujà problemy etyczne?
— Jaka informacja jest wymagana dla osób obj´tych obserwacjà? 
— Czy potrzebna jest zgoda na uzyskanie informacji i jak si´ jà osiàgnie?
— Czy uczestniczàcy w badaniu wymagajà referencji?
— Jak b´dzie zorganizowane badanie terenowe?
— Jaki jest harmonogram badania?
— Kto jest odpowiedzialny za ka˝dy etap badania?
— Czy wymagane jest badanie pilotowe?
— Ilu uczestników badania b´dzie potrzebnych?
— Jak d∏ugo b´dzie trwa∏o badanie? 
— Czy badanie pilotowe b´dzie w∏àczone do g∏ównego badania?
— Jaki b´dzie koszt badania? Jakie sà potrzeby badania, poza stronà fi-

nansowà?
— Kto b´dzie finansowa∏ badanie?
— Gdzie zostanà opublikowane wyniki badania?
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W jakiej formie wyniki badania i wnioski wynikajàce z badania dla ochro-
ny zdrowia b´dà udost´pnione zainteresowanym badaczom, osobom podejmujà-
cym decyzje w dziedzinie ochrony zdrowia, a tak˝e spo∏ecznoÊci?

W jaki sposób przewiduje si´ wdro˝enie wyników lub wniosków na nich
opartych?

Prowadzenie badania

Opracowany protokó∏ powinien byç przes∏any do odpowiednich osób w ce-
lu uzyskania komentarza oraz recenzji, jeÊli jest to konieczne. Dla wi´kszoÊci ba-
daƒ epidemiologicznych cz´sto up∏ywa wiele czasu mi´dzy przygotowaniem pro-
toko∏u, przedstawieniem dokumentów w celu uzyskania grantu a rozpocz´ciem
badania. Projekty opracowywane przez s∏uchaczy (kursantów) realizowane sà zwy-
kle w krótkim okresie. Projekty te nie powinny wymagaç du˝ych nak∏adów; za ich
organizowanie odpowiedzialnoÊç bierze wyk∏adowca. 

Projekty grupowe wymagajà odpowiedniego podzia∏u pracy i po˝yteczne jest,
aby jedna z osób w grupie by∏a odpowiedzialna za kontakt z prowadzàcym zaj´-
cia. Post´p powinien byç kontrolowany w oparciu o sta∏e zasady, a czas powinien po-
zwoliç na wykonanie przetestowania kwestionariusza, pilota˝, wszystkie aspekty
doboru próby i gromadzenia danych.

Projekt powinien zakoƒczyç si´ ustnà prezentacjà przed wszystkimi s∏ucha-
czami wraz z rozpowszechnieniem pisemnego raportu, który nale˝y udost´pniç
wszystkim zainteresowanym.

Oprogramowanie komputerowe do analiz statystycznych
i epidemiologicznych

Prawie wszystkie analizy statystyczne obecnie dokonywane sà za pomocà
programów komputerowych. Szeroki wybór programów statystycznych i epide-
miologicznych umo˝liwia przeprowadzenie prostych obliczeƒ jak i specyficz-
nych, praktycznie wszelkiego typu, analiz statystycznych stosowanych w bada-
niach epidemiologicznych. Poczàwszy od „wolnych od op∏at” programów ich ce-
ny mogà si´gaç kilku tysi´cy dolarów USA.

W ocenie oprogramowania dla celów statystycznych nale˝y wziàç pod uwag´:
— wprowadzanie danych z uwzgl´dnieniem logicznej spójnoÊci i kontroli

poprawnoÊci,
— pojemnoÊç pami´ci dla przetwarzania du˝ych zbiorów danych,
— post´powanie w przypadku brakujàcych wartoÊci (danych),
— oznaczanie zmiennych i wartoÊci,
— pojemnoÊç (komputera) dla uaktualnienia i ∏àczenia zbiorów danych,
— dost´pne analizy statystyczne,
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— postaç wydruku raportu koƒcowego,
— mo˝liwoÊci opracowania graficznego i ilustracji.

Podr´czniki i czasopisma z epidemiologii

W ciàgu ostatniej dekady obserwuje si´ ogromny wzrost piÊmiennictwa z za-
kresu epidemiologii. Ukaza∏o si´ wiele bardzo dobrych podr´czników dla osób za-
awansowanych w metodach epidemiologicznych; list´ tycz pozycji mo˝na otrzy-
maç w Prevention of Environmental Pollution, World Health Organization, 1211
Geneva 27, Switzerland. Nazwy czasopism, ze szczególnym zwróceniem uwagi na
epidemiologi´ sà zawarte w Aneksie 2. Obserwuje si´ tak˝e wzrost prac epidemio-
logicznych w czasopismach klinicznych.

Po˝ytecznym êród∏em informacji epidemiologicznych sà dane zawarte w ró˝-
nych regularnie wydawanych publikacjach Âwiatowej Organizacji Zdrowia dost´p-
nych w bibliotekach medycznych na ca∏ym Êwiecie. Cenne sà równie˝ informa-
cje dotyczàce lokalnej sytuacji epidemiologicznej publikowane przez agendy rzà-
dowe, np. departament statystyki medycznej mo˝e publikowaç roczne raporty
dotyczàce umieralnoÊci, wspó∏czynników przyj´ç do szpitala, itp.

WartoÊciowe materia∏y publikowane sà tak˝e w organizacjach nierzàdowych,
takich jak towarzystwa onkologiczne czy fundacje kardiologiczne.

Kszta∏cenie doskonalàce

Aktualnie dost´pnych jest wiele kursów epidemiologicznych zarówno krót-
kich, jak i d∏ugoterminowych dla osób o ró˝nym stopniu zaawansowania. Regional-
ne Biura WHO oraz agencje WHO, takie jak np. Mi´dzynarodowa Agencja Badaƒ
nad Rakiem i inne nierzàdowe agencje, jak np. Mi´dzynarodowa Federacja i Towa-
rzystwo Kardiologiczne prowadzà krótkie kursy zwykle w ÊciÊle okreÊlonych zagad-
nieniach. Krótkie, letnie kursy komercyjne stanowià sta∏e pozycje w Stanach Zjed-
noczonych i w Europie. Kszta∏cenie w zakresie epidemiologii jest cz´Êcià studiów
uniwersyteckich na kierunkach zwiàzanych ze zdrowiem publicznym w wielu kra-
jach Êwiata. Wiele z tych programów poza programem podstawowym zawiera pro-
gramy specjalistyczne takie jak epidemiologia chorób krà˝enia, ocena efektywnoÊci
opieki zdrowotnej, epidemiologi´ Êrodowiskowà i w medycynie pracy. 

Pytania kontrolne

11.1. Poni˝sze streszczenie pochodzi ze wst´pnego raportu z badania prze-
prowadzonego w celu okreÊlenia wartoÊci aspiryny w prewencji choroby wieƒco-
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wej mi´Ênia sercowego opublikowanego w „New England Journal of Medicine”
(Steering Committee of the Physicians’ Health Study Research Group, 1988):

Badanie (Physicians’s Health Study) by∏o przeprowadzone w oparciu o loso-
wà, podwójnie „Êlepà”, prób´ z zastosowaniem w grupie kontrolnej placebo
w celu uzyskania odpowiedzi na pytanie, czy codzienne przyjmowanie 325 mg
aspiryny zmniejsza umieralnoÊç z powodu chorób sercowo-naczyniowych.
Potencjalnie osiàgalnymi osobami do badania byli lekarze, m´˝czyêni w wie-
ku od 40 do 84 lat, zamieszkujàcy w Sanach Zjednoczonych w momencie roz-
poczynania badania, tj. w 1982 roku. List zawierajàcy proÊb´ o wzi´cie udzia-
∏u w badaniu wraz z informacjà na jego temat oraz kwestionariusz podstawo-
wy wys∏ano do 261 248 lekarzy zidentyfikowanych na podstawie bazy kom-
puterowej Amerykaƒskiego Towarzystwa Lekarskiego. Na koniec grudnia
1983 roku uzyskano odpowiedê od 112 528 osób, z których 59 285 zgodzi∏o
si´ uczestniczyç w badaniu. 11 037 lekarzy zosta∏o w sposób losowy wytypo-
wane do grupy przyjmujàcej aspiryn´, zaÊ 11 034 osoby do grupy przyjmujà-
cej placebo. 

Badanie wykaza∏o silny prewencyjny wp∏yw aspiryny na obni˝enie umie-
ralnoÊci z powodu zawa∏ów mi´Ênia sercowego. Czy na tej podstawie sk∏onny je-
steÊ zaakceptowaç podawanie aspiryny jako Êrodka profilaktycznego choroby wieƒ-
cowej serca?

11.2. Przedstawione streszczenie pochodzi z artyku∏u dotyczàcego umieral-
noÊci z powodu astmy oskrzelowej w Nowej Zelandii, opublikowanego w czaso-
piÊmie „Lancet” (Wilson i wsp., 1981):

Streszczenie
W okresie ostatnich dwóch lat, wÊród m∏odych osób w Nowej Zelandii nastà-
pi∏ gwa∏towny wzrost liczby zgonów z powodu ostrego ataku astmy. W No-
wej Zelandii zmieni∏y si´ w tym czasie zasady leczenia astmy. Nastàpi∏ wzrost
cz´stoÊci podawania leków doustnych, pochodnych eufiliny, zw∏aszcza o prze-
d∏u˝onym dzia∏aniu, które u wielu pacjentów zastàpi∏y wziewne sterydy i kro-
moglikanian dwusodowy. Sugeruje si´, ˝e mo˝e powstawaç efekt addytywnej
toksycznoÊci mi´dzy pochodnymi eufiliny i podawanymi w du˝ych dawkach
wziewnymi 2-antagonistami prowadzàcy do zatrzymania akcji serca.

Metody
Szczegó∏owe informacje o przypadkach uzyskano od anatomo-patologów 
w Auckland, od lekarzy ogólnych, a tak˝e z oddzia∏ów intensywnej terapii
szpitala w Auckland. W celu uzyskania informacji o okolicznoÊciach zgonu 
i u˝ywanych przez pacjenta lekach kontaktowano si´ z lekarzami i krewnymi
zmar∏ego. Dane dotyczàce przypadków zgonów z powodu astmy uzyskano 
w Departamencie Zdrowia Nowej Zelandii. Autopsj´ wykonano w 8 przypad-
kach. 

Bioràc pod uwag´ zastosowane metody czy zgadzasz si´ z sugestià, ˝e tok-
syczna interakcja mi´dzy lekami doprowadzi∏a do wzrostu ryzyka zgonu?



Aneksy

Aneks 1
Odpowiedzi na pytania kontrolne

Rozdzia∏ 1

1.1. Fakt, ˝e w jednym z okr´gów pojawia si´ 40 razy wi´cej przypadków
cholery ni˝ w drugim nie jest miarà ryzyka w tych okr´gach. Nie mo˝na porów-
nywaç liczby zgonów w dwóch populacjach, z których jedna zaopatrywana w wo-
d´ przez przedsi´biorstwo Southwark i Vauxhall jest osiem razy wi´ksza od tej za-
opatrywanej przez przedsi´biorstwo Lambeth. Nale˝y porównywaç wspó∏czynni-
ki zgonów (liczby zgonów podzielone przez liczb´ osób w populacji). Przy takim
przeliczeniu okazuje si´, ˝e wspó∏czynnik zgonu wÊród osób korzystajàcych z wo-
dy dostarczanej przez przedsi´biorstwo Southwark i Vauxhall jest ponad pi´ç ra-
zy wi´kszy od wspó∏czynnika w populacji korzystajàcej z wody, dostarczanej przez
przedsi´biorstwo Lambeth. 

1.2. Najlepiej w badaniach interwencyjnych. Snow w 1854 r. zwalcza∏ epi-
demi´ w sposób doÊç drastyczny poprzez demonta˝ dêwigni pompy. Epidemia
szybko zanik∏a, choç okaza∏o si´ (i Snow o tym wiedzia∏), ˝e przed tym dzia∏a-
niem praktycznie ju˝ epidemii nie by∏o. Bardziej przekonujàcym by∏ fakt zmniej-
szenia si´ wspó∏czynników zgonu z powodu cholery w populacji zaopatrywanej 
w wod´ przez przedsi´biorstwo Lambeth w okresie 1849–1854 (przed epidemià),
tj. po tym, jak zacz´to pobieraç wod´ z miejsca, gdzie Tamiza by∏a mniej zanie-
czyszczona. 

1.3. Lekarze stanowià dobrà grup´ do badania ze wzgl´du na to, ˝e tworzà
jednorodnà zbiorowoÊç zawodowà o podobnym spo∏eczno-ekonomicznym statu-
sie i wzgl´dnie ∏atwo poddajà si´ obserwacji. Ponadto sà zainteresowani w spra-
wach dotyczàcych zdrowia i ch´tnie wspó∏pracujà w tym typie badania.

1.4. Mo˝na sàdziç, ˝e wspó∏czynniki zgonów z powodu raka p∏uc drama-
tycznie wzrastajà wraz z liczbà wypalanych papierosów. Z samych danych jednak
nie jest mo˝liwe wnioskowanie, ˝e palenie wywo∏uje raka p∏uca, poniewa˝ mo˝e
byç jeszcze inny czynnik powodujàcy chorob´ zwiàzany z paleniem. Niemniej
jednak w 1964 r. na podstawie tego i wielu innych badaƒ Naczelny Chirurg Sta-
nów Zjednoczonych uzna∏, ˝e przyczynà raka p∏uca jest palenie papierosów.

1.5. Rozk∏ad populacji wed∏ug miejsca zamieszkania jest pierwszym czyn-
nikiem, który nale˝y braç pod uwag´. Koncentracja przypadków na jednym tere-
nie jest istotna tylko wtedy, kiedy populacja pochodzi w∏aÊnie z tego terenu. Po
drugie, wa˝ne jest, aby intensywnoÊç w poszukiwaniu przypadków by∏a jednako-
wa tam, gdzie one wyst´pujà i tam, gdzie ich nie ma. W okresie wybuchu epide-
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mii choroby Minamata intensywne poszukiwania przeprowadzono w ca∏ym re-
gionie, znajdujàc przy tym wiele du˝ych skupisk ludnoÊci, gdzie nie by∏o przy-
padków choroby.

1.6. Opisane wyst´powanie goràczki reumatycznej w Danii dramatycznie
zmniejszy∏o si´ od pierwszych lat XX w. Móg∏ to byç rzeczywisty spadek, choç
aby to potwierdziç, nale˝a∏oby podjàç prób´ wykluczenia wp∏ywu zmian w dia-
gnostyce i w sprawozdawczoÊci. Efektywne leczenie goràczki reumatycznej zapo-
czàtkowane zosta∏o dopiero w latach 40. XX w., tak wi´c opisywany spadek z pew-
noÊcià wywo∏any zosta∏ poprawà warunków socjoekonomicznych, takich jak sy-
tuacja mieszkaniowa i sposób od˝ywiania. Ponadto mo˝liwe jest równie˝ to, ˝e sam
chorobotwórczy drobnoustrój sta∏ si´ mniej wirulentny.

1.7. WÊród ludzi, którzy nigdy nie palili papierosów i nie byli nara˝eni na
azbest, obserwuje si´ najni˝sze wspó∏czynniki raka p∏uca, wzrastajà one natomiast
w nast´pujàcej kolejnoÊci: wÊród osób nara˝onych wy∏àcznie na azbest, osób któ-
re palà papierosy, ale nie sà nara˝one na azbest i w koƒcu u ludzi palàcych i na-
ra˝onych na azbest. Jest to przyk∏ad interakcji, w której dwa czynniki dzia∏ajàce
jednoczeÊnie wywo∏ujà bardzo wysokie wspó∏czynniki danej choroby. Z punktu
widzenia zdrowia publicznego wa˝ne sà tu dzia∏ania majàce na celu zmniejszenie
liczby palàcych wÊród nara˝onych na azbest oraz zmniejszenie ekspozycji na py∏y.

Rozdzia∏ 2

2.1. U˝ywa si´ trzech miar wyst´powania choroby: wspó∏czynnika chorobo-
woÊci, zapadalnoÊci i zapadalnoÊci skumulowanej. Wspó∏czynnik chorobowoÊci
obrazuje jakà cz´Êç stanowià wszystkie osoby chore w populacji w okreÊlonym
punkcie czasowym i jest w przybli˝eniu równy wspó∏czynnikowi zapadalnoÊci
pomno˝onemu przez Êredni czas trwania choroby. Wspó∏czynnik zapadalnoÊci
mierzy wyst´powanie tylko nowych przypadków choroby w populacji i uwzgl´d-
nia ró˝ny dla ka˝dej osoby czas, jaki up∏ywa od poczàtku obserwacji do wystàpie-
nia choroby. ZapadalnoÊç skumulowana obrazuje liczb´ nowych przypadków tyl-
ko w jednym punkcie czasowym (zazwyczaj na poczàtku okresu obserwacji) 
i jest miarà indywidualnego ryzyka wystàpienia choroby w okreÊlonym czasie.

2.2. Wspó∏czynnik chorobowoÊci jest w∏aÊciwà miarà cz´stoÊci wyst´powa-
nia cukrzycy regulacyjnej doros∏ych, poniewa˝ cukrzyca ma stosunkowo niskà za-
padalnoÊç i aby uzyskaç odpowiednià liczb´ nowych przypadków dla obliczenia
wspó∏czynnika zapadalnoÊci, nale˝a∏oby obserwowaç bardzo du˝à populacj´ przez
d∏ugi czas. Zró˝nicowanie poziomów chorobowoÊci mo˝e wiàzaç si´ ze stosowa-
niem ró˝nych kryteriów diagnostycznych. Ocenie powinna podlegaç jakoÊç me-
tod stosowanych w ró˝nych badaniach, np. metod laboratoryjnych, odsetka zg∏o-
szeƒ na badania. Kryteria standardowe sà oparte o pomiar glukozy w surowicy po
obcià˝eniu okreÊlonà iloÊcià glukozy. Prawdopodobne jest, ˝e w wi´kszoÊci ró˝ni-
ce wyst´powania choroby sà rzeczywiÊcie spowodowane ró˝nicami dotyczàcymi
stosowanej diety, aktywnoÊci fizycznej czy innych elementów stylu ˝ycia.

180
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2.3. Standaryzacja wed∏ug wieku pozwala si´ upewniç, czy ró˝nicy mi´dzy
wspó∏czynnikami zgonów nie powodujà wy∏àcznie ró˝nice w rozk∏adzie wieku
badanych populacji. Istotna jest tak˝e jakoÊç informacji o zgonach (Êwiadectwa
zgonów). Konieczne by∏oby ustalenie, czy istniejàca ró˝nica umieralnoÊci jest
rzeczywista, czy te˝ wynika z ró˝nic diagnostycznych bàdê powstaje w wyniku
b∏´dnego wype∏nienia karty zgonu. W prezentowanym przyk∏adzie okaza∏o si´,
i˝ ró˝nice te sà rzeczywiste. Na ró˝nice wspó∏czynników zgonów mogà wp∏ywaç
tak˝e poziom zapadalnoÊci i ÊmiertelnoÊci.

2.4. Ró˝nica ryzyka (ryzyko bezwzgl´dne) i wskaênik ryzyka (ryzyko wzgl´d-
ne). Patrz s. 44–46.

2.5. Mimo i˝ ryzyko wzgl´dne wynosi tylko 1,5, ryzyko przypisane popula-
cji kszta∏tuje si´ na poziomie oko∏o 20%, co oznacza, ˝e 20% przypadków raka
p∏uca w przeci´tnej populacji mo˝na przypisaç biernemu paleniu. Dzieje si´ tak
dlatego, i˝ po∏owa populacji nara˝ona jest na bierne palenie.

Rozdzia∏ 3

3.1. G∏ówne typy badaƒ epidemiologicznych to badania przekrojowe, kli-
niczno-kontrolne, kohortowe oraz randomizowane próby kontrolowane. Ich wzgl´d-
ne zalety i s∏aboÊci przedstawione sà w tekÊcie oraz w tabelach 3.5 i 3.6.

3.2. Badanie kliniczno-kontrolne nale˝y rozpoczàç od okreÊlenia grupy przy-
padków raka jelit, najlepiej nowo zdiagnozowanych przypadków oraz grupy osób
kontrolnych (bez choroby) z tej samej populacji êród∏owej (aby uniknàç b∏´du se-
lekcji). Przypadki i kontrole odpowiadajà na pytania dotyczàce ich zwyczajów ˝y-
wieniowych w przesz∏oÊci. Problemem mo˝e byç pomiar obcià˝enia. OczywiÊcie
trudno dok∏adnie pami´taç diet´ w przesz∏oÊci i jest mo˝liwe, ˝e rozwój choroby
mo˝e wp∏ywaç na przypominanie sobie tych informacji. Analiza b´dzie polega∏a
na porównaniu sk∏adu diety u przypadków i osób kontrolnych przy uwzgl´dnie-
niu mo˝liwych zmiennych zak∏ócajàcych. W badaniu kohortowym zbiera si´ szcze-
gó∏owe dane o diecie w du˝ej grupie osób, u których nie stwierdzono chorób je-
lit; kohorta podlega obserwacji przez kilka lat i odnotowuje si´ wszystkie nowe
przypadki raka jelit. Ryzyko choroby jest wtedy odnoszone do zawartoÊci t∏usz-
czu w diecie na poczàtku i w trakcie badania. Projekt badania stwarza wiele pro-
blemów logistycznych, ale nie nastr´cza problemu b∏´du systematycznego.

3.3. B∏àd losowy jest odchyleniem obserwacji od prawdziwej wartoÊci w po-
pulacji b´dàcym wy∏àcznie dzie∏em przypadku. Mo˝na go zmniejszyç poprzez
zwi´kszenie liczebnoÊci badanej próby i zwi´kszenie rzetelnoÊci metody pomiaru. 

3.4. B∏àd systematyczny wyst´puje wtedy, gdy zaznacza si´ tendencja do
uzyskiwania wyników w sposób systematyczny ró˝niàcych si´ od wartoÊci praw-
dziwych. Zasadnicze rodzaje b∏´dów systematycznych to b∏àd selekcji i b∏àd po-
miaru. B∏àd selekcji wyst´puje wtedy, gdy osoby obj´te badaniem ró˝nià si´ 
w sposób systematyczny od tych, które nie biorà udzia∏u w badaniu. Prawdopo-
dobieƒstwo b∏´du selekcji mo˝na zredukowaç podajàc jasnà i Êcis∏à definicj´ kry-
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teriów w∏àczenia do badania oraz korzystajàc z wiedzy na temat naturalnej histo-
rii choroby, zachowania si´ pacjenta w chorobie, a tak˝e poprzez wysokà osiàgal-
noÊç odpowiedzi. B∏àd pomiaru wyst´puje wtedy, gdy mamy do czynienia z sys-
tematycznym b∏´dem w pomiarach lub klasyfikacji uczestników. Mo˝na go zre-
dukowaç poprzez odpowiedni projekt badania, np. standardowe kryteria choro-
by i poÊwi´cenie nale˝ytej uwagi kontroli jakoÊci metod pomiaru, a tak˝e zbiera-
nie danych bez wczeÊniejszej wiedzy czy badany nale˝y do grupy chorych czy
kontrolnej.

Rozdzia∏ 4

4.1. Przybli˝one wartoÊci Êredniej arytmetycznej i mediany wynoszà odpo-
wiednio 1 i 0,75. Sà one ró˝ne, gdy˝ rozk∏ad jest skoÊny.

4.2. Nie ma dobrej lub z∏ej odpowiedzi na to pytanie. JeÊli badacz ma dowo-
dy, ˝e prawdopodobieƒstwo skuteczniejszego dzia∏ania niskich ani˝eli wysokich
dawek jest znikome, to uzasadnione b´dzie zastosowanie testu jednostronnego.
Podobnie w przypadku, gdy badacz zainteresowany jest tylko testowaniem hipo-
tezy jednostronnej. Z drugiej strony, jeÊli skutki terapeutyczne mogà maleç ze
wzrostem dawki, konieczny jest test dwustronny.

4.3. Odpowiedê na to pytanie b´dzie ró˝na w zale˝noÊci od czasopisma, z któ-
rego wybrany zosta∏ artyku∏. Nie ma jedynej strategii w∏àczania lub wy∏àczania
badaƒ, zalecanej we wszystkich sytuacjach. Jednak wa˝ne jest, ˝eby kryteria i pro-
cedury selekcji zosta∏y w artykule przedstawione. Powszechne kryteria w∏àcze-
nia/wy∏àczenia sà nast´pujàce:

— Wszystkie dost´pne badania;
— Wszystkie dost´pne badania z wyjàtkiem badaƒ niskiej jakoÊci;
— Tylko badania opublikowane (Uwaga: wy∏àczenie nieopublikowanych

badaƒ mo˝e byç przyczynà obcià˝enia wyników metaanalizy b∏´dem, poniewa˝
badania nie wykazujàce wyników istotnych statystycznie cz´sto pozostajà nie-
opublikowane.)

W niektórych badaniach szczególnie dok∏adnie omówione sà metody, aby
wykazaç, ˝e kryteria w∏àczenia/wy∏àczenia by∏y obiektywne. Inny badacz lub gru-
pa ekspertów mo˝e np. dokonaç niezale˝nie przeglàdu wszystkich potencjalnych
badaƒ i nast´pnie zadecydowaç, które nale˝y w∏àczyç opierajàc si´ na uzgodnio-
nych kryteriach.

4.4. Zasadnicze ró˝nice mi´dzy regresjà logistycznà i regresjà liniowà sà na-
st´pujàce:

— W regresji logistycznej zmienna zale˝na jest zmiennà binarnà (dwusta-
nowà), zaÊ w regresji liniowej mo˝e przyjmowaç dowolnà wartoÊç;

— W regresji logistycznej zak∏ada si´, ˝e sk∏adnik okreÊlajàcy b∏àd podlega
rozk∏adowi dwumianowemu, a w regresji liniowej rozk∏adowi normalnemu.
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Rozdzia∏ 5

5.1. Jest to proces okreÊlania, czy obserwowany zwiàzek mo˝e byç zwiàz-
kiem przyczynowym.

5.2. Tego rodzaju twierdzenie jest s∏uszne, poniewa˝ aby wypowiedzieç si´
na temat rodzaju zwiàzku potrzebny jest dowód pochodzàcy z badaƒ prowadzo-
nych wÊród populacji ludzi (dowód epidemiologiczny). Niemniej jednak wiele
innych dyscyplin naukowych pomaga we wnioskowaniu przyczynowym. 

5.3. Kryteria te obejmujà: czasowy charakter zwiàzku, wiarygodnoÊç, zgod-
noÊç, si∏´ zwiàzku, zale˝noÊç dawka–efekt, odwrotnoÊç. Z podanych kryteriów
podstawowym jest zwiàzek czasowy; w koƒcu wymagana jest ocena dowodu.

5.4. Na podstawie tylko tego dowodu nie mo˝na byç pewnym, ˝e podany
zwiàzek jest przyczynowym, stàd te˝ nie mo˝na zaleciç wycofania leku. Powinno
si´ oceniaç wp∏yw b∏´dów (pomiaru, selekcji) i czynników zak∏ócajàcych w bada-
niu rol´ przypadku. Je˝eli b∏´dy i przypadek zostanà wykluczone wtedy mo˝na
przyjàç istnienie zwiàzku przyczynowego. RzeczywiÊcie, dopiero kiedy wszystkie
dowody wzi´to pod uwag´ w badaniu przeprowadzonym w Nowej Zelandii, au-
torzy przyj´li istnienie zwiàzku przyczynowego (Crane i wsp., 1989).

5.5. Bardzo wa˝na jest tu zale˝noÊç czasowa. Czy osoby, które spo˝ywa∏y
olej, zachorowa∏y przed, czy po jego spo˝yciu? Je˝eli nie ma informacji na temat
sk∏adu chemicznego oleju, który jest zwiàzany z chorobà, niemo˝liwa jest ocena
wiarygodnoÊci i zgodnoÊci badanego zwiàzku. Dlatego ocena si∏y zwiàzku i zale˝-
noÊci dawka–odpowiedê oparta na informacji dotyczàcej spo˝ycia oleju powinna
byç nast´pnym krokiem w dochodzeniu przyczynowym. Poniewa˝ nale˝y zna-
leêç przyczyn´ choroby, najlepszym do tego by∏oby przeprowadzenie badania kli-
niczno-kontrolnego po∏àczonego z chemicznà analizà oleju i biologicznym mo-
nitoringiem próbek. Roztropnie by∏oby podjàç dzia∏anie interwencyjne nie-
zw∏ocznie po ustaleniu zale˝noÊci czasowej i stwierdzeniu du˝ej si∏y zwiàzku,
szczególnie kiedy nie ma innej prawdopodobnej przyczyny choroby.

Rozdzia∏ 6

6.1. Wyró˝nia si´ cztery poziomy profilaktyki: wczesnà, pierwotnà, wtórnà i trze-
ciej fazy. Kompleksowy program zapobiegania gruêlicy powinien obejmowaç dzia∏ania
dotyczàce ka˝dego z tych poziomów. Profilaktyka wczesna powinna zahamowaç roz-
przestrzenianie si´ pràtka gruêlicy w populacji. Osoby z terenów endemicznych powin-
ny okazywaç Êwiadectwo ujemnego odczynu tuberkulinowego w ka˝dej sytuacji prze-
mieszczania si´ przez teren nieendemiczny. Ponadto nale˝y zajàç si´ czynnikami, któ-
re odpowiedzialne sà za wzrost ryzyka zachorowania na gruêlic´, takimi jak: przelud-
nienie, niskie dochody, ubogie (niew∏aÊciwe) od˝ywianie. Profilaktyka pierwotna 
w gruêlicy obejmuje szczepienia ochronne oraz wczesne wykrywanie przypadków w ce-
lu zahamowania szerzenia si´ choroby. Program profilaktyki wtórnej polega na podj´-
ciu wczesnego i skutecznego leczenia osób zara˝onych. Profilaktyka trzeciej fazy
uwzgl´dnia rehabilitacj´ i leczenie pacjentów z odleg∏ymi skutkami choroby.
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6.2. Aby choroba (patologia) kwalifikowa∏a si´ do wykrywania jej za pomo-
cà programu skriningowego, powinna stanowiç wa˝ny problem zdrowotny, po-
winna byç znana jej historia naturalna, musi mieç odpowiednio d∏ugi okres mi´-
dzy pierwszymi oznakami a pe∏nym obrazem chorobowym, musi byç dost´pne
skuteczne jej leczenie, a poziom chorobowoÊci w populacji powinien byç wysoki.

6.3. Dla oceny programu skriningowego mo˝na zastosowaç ka˝dy typ bada-
nia epidemiologicznego. Najw∏aÊciwsze by∏oby wykonanie eksperymentu kon-
trolowanego, ale mo˝na tak˝e dokonaç oceny za pomocà badania przekrojowego,
kohortowego, czy te˝ badania kliniczno-kontrolnego.

Rozdzia∏ 7

7.1. Odsetek zgonów z powodu chorób zakaênych zmniejsza∏ si´ w USA,
poczàwszy od 1950 r. i jednoczeÊnie narasta∏ problem chorób przewlek∏ych. Prze-
miany demograficzne, ze wzrastajàcym odsetkiem osób starszych, mogà stanowiç
jedno z wyjaÊnieƒ. Pomocne by∏oby posiadanie danych o umieralnoÊci specyficz-
nej wed∏ug wieku dla ka˝dej z chorób. Umo˝liwi∏oby to pe∏niejszà ocen´ tenden-
cji. Postuluje sà dwa wyjaÊnienia obni˝ania si´ specyficznych wed∏ug wieku
wspó∏czynników umieralnoÊci z powodu chorób zakaênych. Pierwsze z nich za-
k∏ada ogólny spadek podatnoÊci na te choroby, zwiàzany z poprawà od˝ywiania 
i warunków sanitarnych. Ten ostatni czynnik wydaje si´ byç szczególnie wa˝ny,
zw∏aszcza w odniesieniu do wczesnej fazy obserwowanej poprawy. Jako drugi
czynnik wskazywane sà ró˝ne dzia∏ania (interwencje) medyczne, wprowadzane
poczàwszy od lat 50.

7.2. Powinno si´ zaprowadziç tygodniowy lub nawet dzienny rejestr przy-
padków odry rozpoznawanych przez placówki s∏u˝by zdrowia w danym rejonie po-
winien byç zaprowadzony. Nale˝y okreÊliç poziom „t∏a” (na przyk∏ad dwa przy-
padki lub mniej na tydzieƒ) oraz poziom, przy którym zostanie odnotowana epi-
demia (prawdopodobnie poziom 2–3-krotnie wy˝szy od poziomu „t∏a”). W przy-
padku przekroczenia progu granicznego, powinny zostaç podj´te dzia∏ania pre-
wencyjne. Dalsze szczegó∏y podane sà w opracowaniu Vaugham & Morrow (1989).

7.3. ¸aƒcuch infekcji dla durów przenoszonych drogà pokarmowà rozpo-
czyna si´ od odchodów (ludzkich lub zwierz´cych, zw∏aszcza kurzych), poprzez
spo˝ywanà wod´ lub pokarm sta∏y do wystàpienia zaka˝enia. Alternatywny wa-
riant obejmuje przeniesienie zarazków z odchodów na r´ce, a nast´pnie na po-
karm (np. przy jego przygotowywaniu), co z kolei prowadzi do infekcji.

Rozdzia∏ 8

8.1. Termin „kliniczna epidemiologia” rzeczywiÊcie zawiera sprzecznoÊç
znaczenia s∏ów polegajàcà na tym, ˝e epidemiologia zajmuje si´ populacjami, 
a medycyna kliniczna indywidualnymi pacjentami. JednoczeÊnie jest to okreÊle-
nie w∏aÊciwe, poniewa˝ epidemiologia kliniczna bada populacje pacjentów.



Aneks 1. Odpowiedzi na pytania kontrolne 185

8.2. Ograniczeniem tej definicji jest to, ˝e brakuje biologicznej podstawy do
arbitralnego wyznaczenia punktu oddzielajàcego wartoÊci normalne od nieprawi-
d∏owych. Dla wielu schorzeƒ ryzyko zachorowania wzrasta wraz ze wzrostem po-
ziomów czynnika ryzyka, a chorobà w znacznym stopniu obcià˝eni sà ludzie 
z wynikami mieszczàcymi si´ w granicach normy.

8.3. Czu∏oÊç nowego testu wynosi (8/10)100 = 80%. SwoistoÊç nowego testu
wynosi (9000/10000)100 = 90%. Nowy test wydaje si´ dobry; decyzja czy mo˝na
u˝yç go w badaniu populacji generalnej wymaga informacji o jego dodatniej war-
toÊci predyktywnej w tym przypadku wartoÊç ta wynosi 8/1008 = 0,008 i jest bar-
dzo niska ze wzgl´du na niskà cz´stoÊç wyst´powania choroby. Z tego powodu
nie jest wskazane zalecenie wykorzystania tego testu do powszechnego stosowania.

8.4. Dodatnia wartoÊç predyktywna testu skriningowego jest proporcjà osób
z dodatnim wynikiem testu, którzy sà rzeczywiÊcie chorzy. G∏ównym determinan-
tem dodatniej wartoÊci predyktywnej jest cz´stoÊç wyst´powania choroby w sta-
nie przedklinicznym w poddanej skriningowi populacji. Je˝eli w populacji ryzy-
ko zachorowania na danà chorob´ jest niskie, wi´kszoÊç wyników dodatnich b´-
dzie fa∏szywych. WartoÊç predyktywna zale˝y równie˝ od czu∏oÊci i swoistoÊci testu.

Rozdzia∏ 9

9.1. (a) Dzieci, poniewa˝ efekty wyst´pujà u nich przy ni˝szych poziomach
o∏owiu we krwi.

(b) Zmiany neurobehawioralne, poniewa˝ wyst´pujà przy ni˝szych pozio-
mach o∏owiu we krwi.

9.2. (a) Wzrost wzgl´dnego ryzyka raka p∏uca.
(b) Poniewa˝ wiadomo, ˝e ∏àczna liczba w∏ókien (dawka) wdychanych (st´-

˝enie × lata ekspozycji) determinuje ryzyko chorób wywo∏ywanych przez w∏ókna
azbestu.

9.3. (a) Grupa robotników wymaga stratyfikacji wed∏ug d∏ugoÊci trwania
ekspozycji. Osoby eksponowane poni˝ej 3 miesi´cy majà ni˝szy poziom kadmu
we krwi ni˝ inni robotnicy, nawet jeÊli warunki ekspozycji sà takie same.

(b) Aktualnà ekspozycj´ na kadm odzwierciedla wy˝szy Êredni poziom kad-
mu we krwi w populacji, podczas gdy st´˝enie kadmu w moczu pozostaje na ni-
skim poziomie. Wieloletnia ekspozycja prowadzi do wzrostu st´˝enia poziomu
kadmu zarówno we krwi, jak i w moczu.

9.4. W celu sformu∏owania hipotez badawczych nale˝y rozpoczàç prac´ od
zgromadzenia informacji o przypadkach, dyskusji z przedstawicielami lokalnych
s∏u˝b medycznych i wizyt w zak∏adach przemys∏owych, gdzie zachodzi podejrze-
nie wzrostu ryzyka raka. Nast´pnie na terenie miasta przeprowadziç kliniczno-
-kontrolne badanie przypadków.

9.5. Po˝yteczna mo˝e byç informacja o zgonach w poprzednich latach (przed
wystàpienie smogu) wraz ze wspó∏czynnikami zgonów w poszczególnych gru-
pach wieku dla okreÊlonych chorób. Eksperymenty na zwierz´tach mogà dostar-
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czaç dowodów o skutkach smogu (w okresie tym rzeczywiÊcie odnotowano nie-
korzystne objawy wÊród zwierzàt). Âcis∏y zwiàzek smogowych zanieczyszczeƒ po-
wietrza i wzrostu zgonów jest silnym dowodem zale˝noÊci przyczynowej.

9.6. „Efekt zdrowego robotnika” jest poj´ciem okreÊlajàcym ni˝sze wspó∏-
czynniki chorobowoÊci i umieralnoÊci, które wyst´pujà powszechnie w bada-
niach zarówno osób eksponowanych, jak i grup kontrolnych w przemyÊle. Mo˝-
na to t∏umaczyç faktem, i˝ aktywnoÊç zawodowa wymaga okreÊlonych warunków
zdrowotnych, osoby chore i niepe∏nosprawne eliminowane sà jako si∏a robocza.
JeÊli grupa kontrolna dobierana jest z populacji generalnej b∏àd mo˝e byç spowo-
dowany tym, ˝e w grupie tej b´dà osobnicy „s∏absi” zdrowotnie.

Rozdzia∏ 10

10.1. Na poszczególnych etapach cyklu planowania muszà zostaç postawio-
ne ró˝nego typu pytania:

Jak cz´ste sà upadki u osób starszych?
Jakie dane epidemiologiczne sà dost´pne?
Jakie sà wymagane badania?
W jaki sposób mo˝na zapobiegaç wypadkom?
Jakie sà dost´pne zasoby lecznicze?
W jakim stopniu sà skuteczne Êwiadczone us∏ugi lecznicze?
Jakie sà dost´pne Êwiadczenia rehabilitacyjne i czy sà one skuteczne?
Jaka jest relacja pomi´dzy kosztem us∏ugi a jej efektywnoÊcià?
Czy istnieje potrzeba wprowadzenia nowych rodzajów i oceny us∏ug?
Czy nat´˝enie wypadków zmieni∏o si´ poczynajàc od wprowadzenia no-

wych us∏ug?
10.2. Strategia promocji zdrowia obejmie opracowanie w∏aÊciwej polityki

spo∏ecznej, stworzenie wspierajàcych Êrodowisk, wzmocnienie dzia∏aƒ spo∏ecz-
nych, rozwijanie umiej´tnoÊci osobniczych i reorientacj´ Êwiadczeƒ spo∏ecznych.

W odniesieniu do palenia tytoniu, w∏aÊciwa polityka zdrowotna obejmowa-
∏aby dzia∏ania ze strony sektora rolnictwa zach´cajàce do podj´cia upraw innych
ni˝ tytoniu, Êrodki finansowe zwi´kszajàce podatek od wyrobów tytoniowych
oraz decyzje handlowe ograniczajàce import. Wspierajàce Êrodowisko zosta∏oby
stworzone poprzez zakaz reklamy i promocji wyrobów tytoniowych. Dzia∏ania spo-
∏eczne zosta∏yby wzmocnione poprzez zach´canie do wytyczania przestrzeni 
w miejscach publicznych, w których nie wolno paliç. Pomocne b´dzie instruowa-
nie palaczy o technikach porzucenia palenia. Placówki medyczne powinny za-
ch´caç do wprowadzania Êrodków kontroli palenia, takich jak ograniczenie pale-
nia w instytucjach publicznych. Szczególny wysi∏ek powinien byç po∏o˝ony na
oddzia∏ywanie na palàce kobiety w cià˝y oraz osoby chorujàce na choroby uk∏a-
du krà˝enia i uk∏adu oddechowego. 
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Rozdzia∏ 11

11.1. Mamy do czynienia z dobrze zaplanowanà i przeprowadzonà klinicz-
nà próbà kontrolowanà zastosowania aspiryny w pierwotnej prewencji umieral-
noÊci z powodu chorób sercowo-naczyniowych. Problem dotyczy mo˝liwoÊci uogól-
niania wyników. Badanie przeprowadzone zosta∏o wÊród lekarzy amerykaƒskich,
m´˝czyzn, którzy cieszyli si´ dobrym zdrowiem. SpoÊród 261 000 lekarzy losowo
zosta∏o wybranych 22 000. Stan zdrowia lekarzy zadecydowa∏, ˝e badanie mia∏o
mniejszà moc statystycznà ni˝ pierwotnie planowano. Ekstrapolacja wyników dla
innych populacji jest trudna ze wzgl´du na selekcj´ doboru, która ogranicza ba-
danà populacj´ do lekarzy ch´tnych do uczestniczenia w badaniu nie daje nieko-
rzystnych efektów ubocznych. Zastosowany schemat badania zwi´ksza prawdo-
podobieƒstwo wysokiego wskaênika pozytywnych odpowiedzi. Nale˝a∏oby prze-
prowadziç dalsze badania potwierdzajàce pozytywny wp∏yw aspiryny. W tego ty-
pu badaniach nale˝y tak˝e przeanalizowaç korzyÊci wynikajàce ze stosowania da-
nej metody i wynikajàce z niej ryzyko (tj. w tym przypadku uwzgl´dnienie wy-
stàpienia objawów ̋ o∏àdkowo-jelitowych, krwawieƒ z przewodu pokarmowego itp.).

11.2. Sugeruje si´, ˝e wzrost umieralnoÊci z powodu astmy jest zwiàzany z te-
rapià. Trudno si´ z tym zgodziç z tego wzgl´du, ˝e prezentowane informacje do-
tyczà tylko zmar∏ych z powodu astmy, natomiast nie ma ˝adnej informacji nt.
osób chorych na astm´, które nie zmar∏y. Jest to badanie serii przypadków bez kon-
troli. Jednak˝e podkreÊliç nale˝y koniecznoÊç dalszych badaƒ w tym kierunku.
W tym przypadku badanie tendencji umieralnoÊci z powodu astmy okreÊli∏o sy-
tuacj´ epidemicznà wymagajàcà dalszych badaƒ.
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Aneks 2
Czasopisma epidemiologiczne

American Journal of Epidemiology

Oficjalne czasopismo Towarzystwa Badaƒ Epidemiologicznych (Society for
Epidemiologic Research), wydawane dwa razy w miesiàcu. Zamieszcza prace po-
glàdowe, komentarze oraz artyku∏y oryginalne ze wszystkich ga∏´zi epidemiolo-
gii ze szczegó∏owym uwzgl´dnieniem badaƒ etiologicznych. Dalsze informacje
mo˝na uzyskaç w: American Journal of Epidemiology, Candler Building, Suite 840,
111 Market Place, Baltimore, MD 21202, USA.

Annals of Epidemiology

Oficjalne czasopismo American College of Epidemiology. Wydawane kwar-
talnie, publikowane sà prace oryginalne z badaƒ w zakresie epidemiologii chorób
przewlek∏ych i ostrych dla klinicystów i prowadzàcych badania w dziedzinie
zdrowia publicznego.

Informacje mo˝na uzyskaç w: Annals of Epidemiology, The Uniwersity of
Alabama at Birgham, 731 Medical Towers Building, 1717 Eleventh Avenue South,
Birmingham, AL35205-4785, USA.

Bulletin of the World Health Organization: The International Journal 
of Public Health

Dwumiesi´cznik zamieszczajàcy artyku∏y oryginalne w j´zyku angielskim 
i francuskim, ze streszczeniem w innych j´zykach, nadsy∏ane przez autorów z ca-
∏ego Êwiata. Pe∏ne przek∏ady wybranych artyku∏ów publikowane sà raz na 6 mie-
si´cy.

Informacje mo˝na uzyskaç w: Managing Editor, Bulletin of the World Health
Organization, World Health Organization, 1211 Geneva 27, Switzerland. 

Epidemiologic Reviews

Sponsorem tego rocznika jest Towarzystwo Badaƒ Epidemiologicznych
(Society of Epidemiologic Research) i Mi´dzynarodowe Towarzystwo Epidemio-
logiczne (International Epidemiology Association). Publikowane sà w nim ob-
szerne prace przeglàdowe dotyczàce kluczowych zagadnieƒ z dziedziny epidemio-
logii i zdrowia publicznego.

Dalsze informacje mo˝na uzyskaç w: American Journal of Epidemiology,
Candler Building, Suite 840, 111 Market Place, Baltimore, MD 21202, USA.
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Epidemiology

Dwumiesi´cznik wydawnictwa Lippincott, Williams i Wilkins oraz Epide-
miology Resources Inc., dotyczy wszystkich apektów epidemiologii.

Informacje mo˝na uzyskaç w: Epidemiology, Lippincott Williams and Wil-
kins, 12107 Insurance Way, Hagerstown, MD 21740, USA.

European Journal of Epidemiology

Dwumiesi´cznik publikujàcy prace dotyczàce epidemiologii chorób zakaê-
nych i niezakaênych oraz kontroli ich wyst´powania.

Informacje mo˝na uzyskaç w: European Journal of Epidemiology, Editor-i-
n-Chief, 18 Villa Prévost, F-92120 Montrouge, France.

International Journal of Epidemiology

Oficjalne czasopismo Mi´dzynarodowego Towarzystwa Epidemiologiczne-
go (International Epidemiological Association). Wydawane co miesiàc, publiku-
je prace oryginalne, poglàdowe, listy do redakcji w dziedzinie badaƒ i nauczania
epidemiologii. Czasopismo publikowane jest w j´zyku angielskim, jednak˝e do-
puszczalne jest dostarczenie artyku∏ów w innych j´zykach. Ka˝dy numer zawie-
ra du˝à liczb´ artyku∏ów o szerokim zasi´gu tematycznym.

Informacje mo˝na uzyskaç w: Journal Subscriptions Department, Oxford
University Press, Great Clarendon Street, Oxford OX2 6DP, England.

Journal of Clinical Epidemiology

Poprzednio Journal of Chronic Diseases, miesi´cznik, g∏ównie ukierunko-
wany na publikacj´ badaƒ z zakresu chorób przewlek∏ych i epidemiologii klinicz-
nej. Publikuje prace zarówno metodyczne jak i wyniki badaƒ. Informacje mo˝na
uzyskaç w: Journal of Clinical Epidemiology, Yale University School of Medici-
ne, 333 Cedar Street, P.O. Box 208025, New Haven, CT 06520-8025, USA.

Journal of Epidemiology and Community Health

Kwartalnik wydawany przez Brytyjskie Towarzystwo Medyczne (British
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