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Förord

Grundläggande epidemiologi skrevs ursprungligen i avsikt att förbättra 
utbildningen och forskningen inom folkhälsoområdet. Sedan boken pu-
blicerades 1993 har den tryckts i mer än 50 000 exemplar och översatts 
till mer än 25 språk. En lista över dessa språk och kontaktinformation 
till lokala förlag kan erhållas på begäran från WHO Press, World Health 
Organization, 1211 Geneva 27, Schweiz.

Grundläggande epidemiologi inleds med en defi nition av epidemiologi, 
beskriver den moderna epidemiologins historia och ger exempel på an-
vändning och tillämpningsområden. Mätning av exponering och sjukdom 
behandlas i kapitel 2 och en genomgång av olika studiedesigner samt dess 
fördelar och begränsningar fi nns i kapitel 3. Genomgången av statistiska 
metoder i kapitel 4 syftar till att ge en introduktion till grundläggande 
begrepp och tillgängliga verktyg för att analysera data och utvärdera ef-
fekter av interventioner. En fundamental uppgift för epidemiologer är 
att förstå hur kausala bedömningar görs och detta behandlas i kapitel 
5. Tillämpning av epidemiologi inom breda folkhälsoområden tas upp 
i följande kapitel: kroniska, icke-smittsamma, sjukdomar (kapitel 6), 
smittsamma sjukdomar (kapitel 7), klinisk epidemiologi (kapitel 8) och 
miljö- och yrkesinriktad samt skadeinriktad epidemiologi (kapitel 9). En 
översikt över metoder för hälsoplanering fi nns i kapitel 10. I det avslu-
tande kapitel 11 introduceras steg som nya epidemiologer kan ta för att 
fördjupa sin utbildning och här fi nns också länkar till ett antal aktuella 
riktningar inom epidemiologi och folkhälsa.

Liksom i den första upplagan av Grundläggande epidemiologi häm-
tas exempel från olika länder för att illustrera epidemiologiska begrepp. 
Dessa är långt ifrån uttömmande eller heltäckande och vi uppmuntrar 
därför studenter och lärare att även identifi era lokalt relevanta exempel. 
Varje kapitel inleds med några viktiga huvudpunkter och avslutas med 
ett antal frågor (svar fi nns i slutet av boken) som syftar till att stimulera 
till diskussion och utvärdera kunskapsinhämtningen.

Författarna vill tacka för bidragen till den första upplagan från John 
Last och Anthony McMichael. Martha Anker skrev kapitel 4 till den första 
upplagan. Till den andra upplagan skrevs kapitel 4 av professor O. Dale 
Williams. En version av kursmaterialet på vilket detta kapitel är baserat 
fi nns på: http://statcourse.dopm.uab.edu.
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Dessutom vill författarna tacka följande personer för deras bidrag till 
den andra upplagan: Michael Baker, Diarmid Campbell-Lendrum, Carlos 
Corvalen, Bob Cummings, Tevfi k Dorak, Olivier Dupperex, Fiona Gore, 
Alec Irwin, Rodney Jackson, Mary Kay Kindhauser, Doris Ma Fat, Colin 
Mathers, Hoomen Momen, Neal Pearce, Rudolpho Saracci, Abha Saxena, 
Kate Strong, Kwok-Cho Tang och Hanna Tolonen. Laragh Gollogly 
ansvarade för redigering och den grafi ska designen gjordes av Sophie 
Guetanah-Aguettants och Christophe Grangier.

Den ursprungliga produktionen av denna bok fi ck stöd av International 
Programme on Chemical Safety (ett projekt som United Nations 
Environment Programme (UNEP), Internationella arbetsorganisatio-
nen (ILO) och Världshälsoorganisationen (WHO) gemensamt ligger 
bakom), Styrelsen för internationellt utvecklingssamarbete (SIDA) och 
SIDAs avdelning för forskningssamarbete (SAREC).
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Inledning

Epidemiologins centrala roll är att förbättra hälsan i befolkningsgrup-
pen . Denna lärobok ger en introduktion till epidemiologins grundläg-
gande principer och metoder. Den vänder sig till en bred läsekrets och 
är avsedd att användas som utbildningsmaterial för hälso- och miljö-
vårdspersonal.

Syftet med denna bok är att:

förklara principerna bakom uppkomsten av sjukdom med speciell • 
betoning på påverkbara miljöfaktorer , inklusive beteenden som be-
stäms av miljön
stimulera tillämpning av epidemiologi för att förebygga sjukdom • 
och främja hälsa
betona vikten av att hälso- och sjukvårdens personal kan hantera • 
befolkningens hälsa ur alla aspekter och att sjukvårdsresurserna an-
vänds på effektivast möjliga sätt
uppmuntra till god klinisk praxis genom att introducera begrepp • 
inom klinisk epidemiologi

Vid kursens slut bör eleven ha kunskap om:

epidemiologins natur och tillämpningsområden• 
de metoder som används inom epidemiologin för att defi niera och • 
mäta förekomsten av hälsorelaterade förhållanden i populationer
styrkor och begränsningar i epidemiologiska studiedesigner • 
den epidemiologiska synen på kausalitet (orsakssammanhang)• 
vad epidemiologin kan bidra med för att förebygga sjukdom, främja • 
hälsa och utveckla hälso- och sjukvårdspolitiken
hur epidemiologin kan bidra till god klinisk praxis• 
epidemiologins roll i uppföljningen av hälso- och sjukvårdens verk-• 
samhet.

Dessutom förväntas den studerande ha tillägnat sig ett antal olika fär-
digheter, däribland förmågan att:
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beskriva vanliga orsaker till död, sjukdom och invaliditet i det egna • 
samhället
skissera lämpliga upplägg av studier (studiedesigner) för att besvara • 
specifi ka frågor angående sjukdomsorsaker, naturalhistoria, prog-
noser och prevention samt att kunna utvärdera terapeutiska insatser 
och andra åtgärder för att förebygga och kontrollera sjukdom.
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Vad är epidemiologi?

Huvudpunkter
Epidemiologi är en grundläggande vetenskap som rör folkhälsan•  .
Epidemiologin har starkt bidragit till att förbättra befolkningens hälsa.• 
Epidemiologi är nödvändig för att kunna identifi era och kartlägga nya • 
sjukdomar.
Det föreligger ofta en frustrerande fördröjning mellan inhämtandet av • 
epidemiologisk evidens och tillämpningen av dessa inom hälso- och 
sjukvårdspolitiken.

Historik
Ursprung 
Epidemiologin har sitt ursprung i Hippokrates mer än 2 000 år gamla 
observation att miljöfaktorer  inverkar på uppkomsten av sjukdom. Det 
var emellertid inte förrän på 1800-talet som man i någon större om-
fattning började mäta sjukdomsspridningen i vissa befolkningsgrupper. 
Arbetet med detta markerar inte bara epidemiologins formella födelse 
utan resulterade också i några av dess mest spektakulära landvinningar.1 
Ett välkänt exempel är John Snows  upptäckt (inforuta 1.1) att risken 
för att smittas av kolera  i London hade ett samband med om man drack 
vatten som levererades av ett visst bolag. Kartan i fi gur 4.1 illustrerar 
utbredningen av fallen.  Snows epidemiologiska studier är ett exempel på 
en mängd olika undersökningar som även omfattade relaterade fysiska, 
kemiska, biologiska, sociologiska och politiska processer.2

Under slutet av 1800-talet och i början av 1900-talet blev det allt van-
ligare att man jämförde sjukdomsfrekvens hos undergrupper av popula-
tionen. Denna metod användes initialt för få kontroll över smittsamma 
sjukdomar   (se kapitel 7), men visade sig också vara användbar för att hitta 
samband mellan miljöförhållanden eller agenser och specifi ka sjukdomar. 
Under den senare hälften av 1900-talet började man tillämpa dessa me-
toder på kroniska icke-smittsamma sjukdomar  som t.ex. hjärtsjukdom  
och cancer , i synnerhet i medel- och höginkomstländer.
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1 Vad är epidemiologi?

Epidemiologins utveckling under senare år

 Epidemiologi i sin moderna form är en relativt ny disciplin1 som använder 
sig av kvantitativa metoder för att studera sjukdom i mänskliga popu-
lationer i syfte att förbättra prevention- och kontrollstrategier. Richard 
Doll  och Andrew Hill  studerade t.ex. förhållandet mellan tobaksbruk 
och lungcancer   i början av 1950-talet.4 Deras arbete föregicks av expe-
rimentella studier   av cancerogeniteten hos tobakstjäran och av kliniska 
observationer som kopplade tobaksbruk och andra möjliga faktorer till 
lungcancer.  Med hjälp av långsiktiga kohortstudier  kunde de fastställa 
sambandet mellan rökning och lungcancer (fi gur 1.1).

Kohortstudien bland brittiska läkare har också visat en progressiv 
minskning av dödsfall bland icke-rökare under senare decennier. Manliga 
läkare, födda mellan 1900–1930, som rökte cigaretter dog i genomsnitt 
omkring tio år tidigare än de som aldrig hade rökt5. (Figur 1.2.)

Rökning är en ovanligt uppenbar orsak, men i de fl esta fall bidrar fl era 
faktorer vid uppkomst av sjukdom. Vissa faktorer är avgörande för ut-
vecklingen av en sjukdom medan andra ökar risken för att utveckla sjuk-
dom. Det krävdes nya epidemiologiska metoder för att analysera dessa 

Inforuta 1.1. Tidiga epidemiologiska observationer
John Snow lokaliserade var alla de som hade dött i kolera London un-
der åren 1848–49 och 1853–54, hade bott och upptäckte ett tydligt 
samband mellan dricksvattnets ursprung och dödsfallen.3 Han jäm-
förde dödsfallen i kolera mellan distrikt med olika vattenleverantörer 
(tabell 1.1) och kunde visa att både antalet dödsfall och dödstalet var 
högre bland människor som fi ck sitt vatten från Southwarkbolaget. 
Med dessa noggranna studier som autgångspunkt utformade Snow 
en teori om hur infektionssjukdomar sprids och menade att kolera 
spreds via förorenat vatten. Han drev igenom förbättringar beträffande 
vattenförsörjningen långt innan man lyckades identifi era organismen 
som orsakar kolera. Hans forskning fi ck direkta och långtgående kon-
sekvenser för socialpolitiken.

Snows arbete påminner oss om att samhälleliga hälsoinsatser, t.ex. 
förbättringar vad gäller vattenförsörjning och hygien, har betytt enormt 
mycket för människors hälsa. Epidemiologiska studier har ända sedan 
år 1850 visat de ansvariga politikerna vilka åtgärder som varit lämpliga 
att genomföra. Det är dock värt att notera att kolerautbrott fortfa-
rande är vanliga i fattiga populationer, särskilt i utvecklingsländerna. 
År 2006 rapporterade Angola in 40 000 kolerafall och 1 600 dödsfall 
i sjukdomen. Sudan rapporterade in 13 852 fall vilket resulterade i 
516 dödsfall under de första månaderna av året.
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förhållanden. I låg- och medelinkomstländer där hiv /aids , tuberkulos  
och malaria  är vanliga dödsorsaker, är de epidemiologiska kunskaperna 
om smittsamma sjukdomar   av vital betydelse. Denna gren av epidemio-
login har nu kommit att bli viktig i alla länder i och med uppkomsten 
av nya smittsamma sjukdomar, såsom svår akut respiratorisk sjukdom 

Vattenbolag Befolkning 
1851

Dödsfall i kolera 
(n)

Dödstal i kolera 
(per 1 000 invånare)

Southwark 167 654 844 5,0
Lambeth  19 133  18 0,9

Tabell 1.1. Antal dödsfall i 
kolera i Londondistrikt med 
vattenförsörjning från två 
bolag3, 8 juli till 26 augusti 
1854
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 Figur 1.1. Dödstal i lung-
cancer (per 1 000) i förhål-
lande till antal rökta cigaret-
ter,4 bland manliga brittiska 
läkare, 1951–1961

Figur 1.2. Överlevnad från 
35 års ålder för dagliga 
rökare och de som aldrig 
rökt bland manliga brittiska 
läkare, födda 1900–1930 med 
procent överlevande varje 
decennium5
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(sars ), bovin spongiform encefalopati (BSE , ”galna ko-sjukan”) och 
pandemisk infl uensa  . Epidemiologin har utvecklats mycket under de se-
naste 50 åren och den stora utmaningen nu är att utforska och agera på 
grundval av sociala hälso- och sjukdomsfaktorer, vilka ofta ligger  utanför 
hälsosektorn.6–8

Epidemiologi: defi nition, omfång och användning
 Defi nition
Epidemiologi har defi nierats av Last9 som ”läran om utbredningen av 
och orsakerna till hälsorelaterade tillstånd eller förhållanden i specifi ka 
populationer och tillämpningen  av denna lära för att förebygga hälso-
problem” (se inforuta 1.2). Epidemiologer intresserar sig inte bara för 
sjukdom, invaliditet och död utan även för de mer positiva aspekterna 
av hälsa och, viktigast av allt, för insatser som främjar folkhälsan . Termen 

Inforuta 1.2. Defi nition av epidemiologi9

Ordet ”epidemiologi” kommer från de grekiska orden: epi ”bland”, 
demos ”folk” och logos ”studium”.

Denna vida defi nition av epidemiologi kan beskrivas mer detal-
jerat:

Term Förklaring

Studie inbegriper: övervakning, observation, pröv-
ning av hypoteser, analytisk forskning och 
experiment.

Distribution syftar på analys av: tidsperioder, personer, 
platser och klasser av berörda människor.

Determinanter inbegriper faktorer som påverkar hälsan: bio-
logiska, kemiska, fysiska, sociala, kulturella, 
ekonomiska, genetiska och beteendemässiga.

Hälsorelaterade tillstånd 
och händelser

syftar på: sjukdomar, dödsorsaker, beteenden 
t.ex. tobaksbruk, positiva aspekter av hälsa, 
reaktioner på preventiva insatser och tillgång 
på och användning av hälso- och sjukvården.

Specifi cerade populationer syftar på grupper med identifi erbara egen-
skaper, t.ex. yrkesgrupper.

Insatser för att förebygga 
och bekämpa

folkhälsomålen – att förbättra, skydda och 
återställa hälsa.
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”sjukdom” inbegriper alla ogynnsamma förändringar av hälsan, inklusive 
kroppsskador och mental hälsa.

Omfång

I en epidemiologisk studie ligger fokus på en geografi skt avgränsad eller 
på annat sätt defi nierad population. En specifi k grupp av sjukhuspatien-
ter eller fabriksarbetare skulle t.ex. kunna utgöra en studiepopulation. 
Den vanligaste populationen i en epidemiologisk studie är ett urval från 
ett specifi kt område eller land vid en specifi k tidpunkt. Utifrån denna 
population defi nieras sedan undergrupper med avseende på kön, ålder 
eller etnisk tillhörighet. Befolkningsstrukturer varierar mellan geografi ska 
områden och tidsperioder. Sådana variationer måste epidemiologiska 
analyser ta hänsyn till.

Epidemiologi och folkhälsa
Folkhälsa syftar, generellt uttryckt, på samlande effekter av handlingar 
i syfte att förbättra hälsan i en population.1 Epidemiologi, som är ett av 
verktygen för att förbättra folkhälsan , används på fl era sätt (fi gur 1.3–
1.6). I tidiga epidemiologiska studier  intresserade man sig för orsakerna 
bakom smittsamma sjukdomar   (etiologin). Detta arbete fortsätter att vara 
viktigt eftersom det kan leda till att förebyggande metoder utvecklas. I 
den meningen är epidemiologi en grundläggande medicinsk vetenskap 
som har som mål att förbättra befolkningens hälsa, i synnerhet hos so-
cialt och ekonomiskt missgynnade grupper. 

Orsak till sjukdom

Även om det fi nns sjukdomar som enbart orsakas av genetiska faktorer  
är det stora fl ertalet resultat av interaktion mellan genetiska faktorer 
och miljöfaktorer . Diabetes har t.ex. både genetiska komponenter och 
miljökomponenter. I detta sammanhang defi nierar vi miljö brett och 
inbegriper alla biologiska, kemiska, fysiska, psykologiska, ekonomiska 

Genetiska faktorer

God hälsa

Miljöfaktorer

(inklusive beteenden)

Dålig hälsa

Figur 1.3. Kausalitet (orsaks-
samband) 
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och kulturella faktorer som kan påverka hälsan i begreppet (se kapitel 
9). Det individuella beteendet påverkar detta samspel och epidemiologi 
används för att studera dess infl ytande samt effekterna av preventiva häl-
sofrämjande åtgärder (fi gur 1.3).

Sjukdomars naturalhistoria 

Inom epidemiologin intresserar man sig också för sjukdomars förlopp 
och följder för individer och grupper (naturalhistoria) (fi gur 1.4).

Hälsotillstånd hos populationer

Epidemiologi används ofta för att beskriva olika befolkningsgruppers häl-
sotillstånd  (fi gur 1.5) För hälsovårdsmyndigheterna är det nödvändigt att 
ha kunskap om befolkningens sjukdomsbörda eftersom dess mål är att, 
med de begränsade resurser som står till buds, identifi era de insatser för 
prevention och vård som bör prioriteras för att bästa möjliga effekt ska 
uppnås. Inom vissa specialområden, som t.ex. miljö- och yrkesinriktad 
epidemiologi, läggs tonvikten vid studier av populationer som är utsatta 
för särskild exponering i närmiljön.

 Utvärdering av åtgärder

Archie Cochrane övertygade epidemiologer om vikten av att utvärdera 
hälso- och sjukvårdens effektivitet   och verkningsgrad  (fi gur 1.6).11 Detta 
innebär att man t.ex. fastställer hur lång sjukhusvistelse som är lämplig 

God hälsa

Död

Tillfrisknande

Subkliniska
förändringar

Kliniska
förändringar

God hälsa

Tid
Dålig
hälsaAndel med dålig hälsa 

förändras över tiden 
och med åldern

Figur 1.4. Naturalhistoria 

Figur 1.5. Beskrivning av 
hälsotillstånd i populationer
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vid olika tillstånd, hur värdefullt det är att behandla högt blodtryck, hur 
effektiva olika sanitära åtgärder är när det gäller att förhindra uppkomsten 
av diarrésjukdomar , vilka följderna blir för folkhälsan  om blytillsatserna 
i bensinen minskas och så vidare (se kapitel 10).

Det faktum att epidemiologiska principer och metoder tillämpas i det 
kliniska arbetet med enskilda patienter har lett till den kliniska epide-
miologins utveckling (se kapitel 8). På liknande sätt har epidemiologin 
spritt sig till andra områden, t.ex. farmakoepidemiologi , molekylär epi-
demiologi  och genetisk epidemiologi  (inforuta 1.3).10

 Dålig hälsa God hälsa

Hälsofrämjande
Preventiva åtgärder
Allmän sjukvård

Behandling
Medicinsk vård

Figur 1.6. Utvärdering av 
åtgärder

Inforuta 1.3. Molekylär och genetisk epidemiologi
Molekylär epidemiologi mäter exponering för specifi ka substanser och 
tidiga biologiska svarsreaktioner genom:

att utvärdera värdegenskaper som förmedlar svarsreaktioner på • 
yttre påverkan och
att använda biokemiska markörer med specifi k effekt för att för-• 
fi na sjukdomskategorier.

Genetisk epidemiologi intresserar sig för etiologi, distribution och 
kontroll av sjukdom i släkter och för ärftliga orsaker till sjukdom i 
populationer. Genetisk epidemiologisk forskning i familje- eller po-
pulationsstudier syftar till att fastställa:

en genetisk orsakskomponent till sjukdomen• 
den genetiska effektens relativa storlek i förhållande till andra käl-• 
lor till variation i sjukdomsrisk
den eller de ansvariga generna.• 

Folkhälsogenetik inbegriper:

screeningprogram•   för hela populationer
att organisera och utvärdera service till patienter med genetiska • 
sjukdomar
genetikens infl ytande på medicinsk praxis.• 
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 Epidemiologins landvinningar
Smittkoppor
Att man lyckades utrota smittkoppor  har i hög grad bidragit till hälsa 
och välbefi nnande för miljontals människor, speciellt i de allra fattigaste 
populationerna. Sjukdomen smittkoppor illustrerar både den moderna 
folkhälsans framgångar och dess frustrationer. Trots att man redan på 
1790-talet kunde påvisa att kokoppsinfektion skyddade mot smittkopps-
virus dröjde det nästan 200 år innan fördelarna av denna upptäckt hade 
accepterats och började tillämpas i hela världen.

Under många år fungerade Världshälsoorganisationen (WHO) som 
samordnare av en intensiv kampanj med målet att utrota smittkoppor. 
Att förstå epidemiologin bakom sjukdomen var avgörande för att kunna 
utrota den, särskilt genom att:

förmedla information om falldistribution och mekanismerna och ni-• 
våerna för smittöverföring
kartlägga sjukdomsutbrott• 
utvärdera effekterna av kontrollåtgärderna (inforuta 1.4).• 

Det faktum att det inte fanns någon icke-human värd var av avgörande 
betydelse tillsammans med det låga genomsnittliga antalet sekundärfall 
som infekterades av ett primärfall.

När WHO  1967 tillkännagav att ett tioårigt program för att utrota 
sjukdomen skulle genomföras, inträffade årligen 10–15 miljoner insjuk-
nanden och 2 miljoner dödsfall i 31 länder. Under perioden 1967–76 
minskade antalet länder som rapporterade in sjukdomsfall mycket snabbt. 
År 1976 rapporterade endast två länder in några fall av smittkoppor och 
det sista naturligt uppkomna fallet rapporterades år 1977 då en kvinna 
hade exponerats för smittkoppsvirus i ett laboratorium. Sjukdomen smitt-
koppor förklarades utrotad den 8 maj 1980.13

Flera faktorer bidrog till att projektet blev så framgångsrikt: ett glo-
balt politiskt åtagande, ett defi nierat mål, en bestämd tidtabell, välutbil-
dad personal och en fl exibel strategi. Dessutom hade sjukdomen fl era 
egenskaper som gjorde den möjlig att utrota och det fanns ett verksamt 
och värmebeständigt vaccin  att tillgå. År 1979 hade WHO fortfarande 
ett lager smittkoppsvaccin som var tillräckligt för att vaccinera 200 mil-
joner människor. Detta lager reducerades så småningom till 2,5 miljo-
ner doser, men eftersom det fi nns en oro för att smittan skulle kunna 
användas inom biologisk krigföring, fortsätter WHO att upprätthålla 
adekvata vaccinlager.14
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Metylkvicksilverförgiftning

Redan under medeltiden var det känt att kvicksilver var ett giftigt ämne. 
Under senare år har dock kvicksilver kommit att stå som symbol för de 
risker som miljöföroreningar medför. På 1950-talet släpptes kvicksilver 
ut i en liten vik utanför Minamata i Japan via avloppsvattnet från en fa-
brik (inforuta 1.5). Detta ledde till att metylkvicksilver lagrades i fi sken, 
vilket förorsakade svåra förgiftningsskador hos de människor som åt av 
den.15

Detta var den första kända förgiftningsepidemi som orsakats av me-
tylkvicksilver i fi sk och det krävdes fl era år av forskning innan den exakta 

Inforuta 1.4. Epidemiologiska egenskaper hos smittkoppor12

Epidemiologiska metoder användes för att fastställa följande egen-
skaper hos smittkoppor:

det fi nns inga icke-humana värdar• 
det fi nns inga subkliniska smittbärare• 
patienter som tillfrisknat från sjukdomen är immuna och kan inte • 
överföra infektion
naturligt förekommande smittkoppor sprids inte lika snabbt som • 
andra infektionssjukdomar t.ex. mässling eller kikhosta
sjukdomsöverföring sker vanligen via långvarig kontakt mellan • 
människor
de fl esta patienter är redan sängliggande när de blir infektiösa, vil-• 
ket begränsar spridningen.

Inforuta 1.5. Minamatasjukan 
Epidemiologin kom att spela en avgörande roll för att identifi era orsa-
ken till och begränsa vad som kom att utveckla sig till en av de första, 
rapporterade sjukdomsepidemierna som orsakats av miljöföroreningar. 
Man trodde att de första människorna som insjuknade hade infektiös 
meningit. Man kunde emellertid konstatera att 121 patienter med 
sjukdomen bodde nära Minamataviken. En kartläggning av drabbade 
och icke-drabbade personer visade att offren nästan uteslutande till-
hörde familjer vars främsta sysselsättning var fi ske och vars kost hu-
vudsakligen bestod av fi sk. Å andra sidan drabbades inte människor 
som besökte dessa familjer eller familjemedlemmar som bara åt små 
mängder fi sk av sjukdomen. Man drog därför slutsatsen att någonting 
i fi sken hade förgiftat patienterna och att sjukdomen inte var smittsam 
eller genetiskt betingad.15
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orsaken kunde identifi eras. Minamatasjukan  är en av de bäst dokumente-
rade miljöbetingade sjukdomarna. Ännu en epidemi utbröt på 1960-ta-
let i en annan del av Japan. Mindre allvarliga förgiftningsfall orsakade av 
metylkvicksilver i fi sk har sedan dess rapporterats från ett fl ertal andra 
länder.15, 16

 Reumatisk feber och reumatisk hjärtsjukdom

Reumatisk feber  och reumatisk hjärtsjukdom  förknippas med fattigdom, 
i synnerhet med dåliga bostäder och trångboddhet, två omständigheter 
som gynnar spridning av övre luftvägsinfektioner   orsakade av strepto-
kocker. I många rika länder kunde man i början av 1900-talet notera en 
minskning av antalet fall av reumatisk feber, långt innan effektiva medi-
ciner, såsom sulfonamid och penicillin  hade introducerats (fi gur 1.7). I 
dag har sjukdomen nästan försvunnit från höginkomstländerna även om 
det fortfarande förekommer öar med relativt hög incidens  bland socialt 
och ekonomiskt missgynnade populationer i dessa länder.

I  epidemiologiska studier har det framhävts att sociala och ekono-
miska faktorer medverkar till att epidemier av reumatisk feber bryter ut 
och att halsinfektioner orsakade av streptokocker sprids. Uppenbarligen 
är kausaliteten  vid dessa sjukdomar multifaktoriell och mer komplex än 
vid metylkvicksilverförgiftning  för vilken det bara fi nns en specifi k or-
saksfaktor.
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Figur 1.7. Rapporterade fall 
av reumatisk feber  i Danmark, 
1862–196217
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Jodbristsjukdomar

Jodbrist uppkommer vanligtvis i vissa bergstrakter och orsakar förlust 
av fysisk och psykisk energi beroende på otillräcklig produktion av det 
jodhaltiga tyreoideahormonet.18 Struma och kretinism  beskrevs i detalj 
redan för cirka 400 år sedan, men det var först på 1900-talet som man 
hade tillräcklig kunskap för att effektivt kunna förebygga sjukdomarna. 
År 1915 ansåg man att endemisk struma  var den sjukdom som var enklast 
att förebygga och i Schweiz föreslog man samma år att  jodberikat salt 
skulle användas för att förebygga struma .18 De första storskaliga försöken 
med jod utfördes kort därefter i Ohio, USA, på 5 000 fl ickor i åldrarna 
11 till 18 år. De profylaktiska och terapeutiska effekterna var impone-
rande och år 1924 infördes jodberikat salt allmänt i många länder. Att 
jodberikat salt är effektivt eftersom salt används av alla samhällsklasser 
i ungefär samma utsträckning under hela året. För att jodberikningen 
ska lyckas måste saltet framställas och distribueras på ett effektivt sätt, 
vilket kräver lagstiftning, kvalitetskontroll och en allmän medvetenhet 
(inforuta 1.6).

Inforuta 1.6. Jodbrist
Epidemiologer har hjälpt till att lösa problemet med jodbrist. Det 
fi nns effektiva metoder för massprevention och övervakning av jod-
berikningsprojekt. Likväl har onödiga dröjsmål uppstått när det gäl-
ler att tillämpa denna kunskap för att minska lidandet för miljontals 
människor i de utvecklingsländer där jodbrist fortfarande är endemisk. 
Omkring en tredjedel av världens barn i skolåldern har ett icke-optimalt 
jodintag.19 Stora framsteg har skett under det senaste decenniet och 
nu har nästan 70 % av hushållen tillgång till jodberikat salt jämfört 
med 20–30 % 1990.20

 Tobaksbruk, asbestos och lungcancer

Förr var lungcancer  ovanligt, men sedan 1930-talet har det skett en dra-
matisk ökning i sjukdomsförekomst, till att börja med främst bland män. 
Det står nu helt klart att den viktigaste orsaken till den ökade dödlig-
heten i lungcancer  är tobaksbruk. De första epidemiologiska studierna 
som kopplade samman lungcancer och rökning publicerades år 1950. 
Fem fall–kontrollstudier  rapporterade att tobaksbruk var associerat med 
lungcancer hos män.  Den starka kopplingen som kunde påvisas i stu-
dien med de brittiska läkarna (fi gur 1.1) borde ha varit tillräcklig för 
att framkalla en kraftfull och omedelbar respons, i synnerhet då andra 
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studier bekräftade sambandet i en stor mängd olika populationer. Om 
dagens metoder för att beräkna och tolka oddskvoter  varit tillgängliga 
på den tiden skulle den brittiska studien som fi gur 1.1 refererar till ha 
rapporterat en  relativ risk på 14 för cigarettrökare jämfört med männis-
kor som aldrig rökt. En alltför hög siffra för att kunna bortförklaras som 
bias  (systematiskt fel).21

Det fi nns emellertid andra faktorer, såsom  asbestdamm och  luftföro-
reningar, som också har bidragit till den ökade frekvensen av  lungcancer . 
Dessutom är rökning och asbestexponering samverkande faktorer som 
orsakar oerhört höga lungcancertal hos arbetare som både röker och 
exponeras för asbestdamm (tabell 1.2).

Epidemiologiska studier kan kvantitativt mäta hur olika miljöfaktorer  
bidrar till uppkomsten av sjukdomar. Kausalitet  diskuteras mer detalje-
rat i kapitel 5.

Höftfrakturer

Ofta när det gäller epidemiologiska forskningsprojekt om skador  sam-
arbetar epidemiologer med andra forskare inom social- och miljöhäl-
soområdena. Under senare år har skador orsakade av fallolyckor  – spe-
ciellt frakturer på lårbenshalsen (höftfrakturer) hos äldre – ägnats stor 
uppmärksamhet på grund av de konsekvenser för sjukvårdsbehovet hos 
den äldre befolkningen som dessa skador medför. Höftfrakturer ökar 
exponentiellt med ålder beroende på att bentätheten i proximala femur 
minskar i kombination med att risken för fall ökar. Eftersom andelen 
äldre i befolkningen ökar kan förekomsten av höftfrakturer förväntas öka 
i motsvarande grad om inte preventiva åtgärder sätts in.

Eftersom höftfrakturer är den skada som kräver fl est antal vårddagar på 
sjukhus är de ekonomiska konsekvenserna av dessa frakturer avsevärda.23, 

24 I en studie av skadekostnader i Nederländerna var höftfrakturer – som 
bara rankades på 14:e plats avseende incidens  bland 25 listade skador – 
den ledande skadediagnosen avseende kostnad och stod för 20 % av alla 
kostnader associerade med skador.

Exponering för 
asbest

Tidigare 
tobaksbruk

Dödstal i lungcancer 
(per 100 000)

Nej Nej  11
Ja Nej  58
Nej Ja 123
Ja Ja 602

Tabell 1.2. Åldersstandardi-
serade dödstal i lungcancer 
(per 100 000 invånare) i 
förhållande till tobaksbruk 
och yrkesmässig exponering 
för asbestdamm22
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De fl esta höftfrakturer uppstår vid fallolyckor och de fl esta dödsfall 
som sker i samband med fall inträffar till följd av komplikationer i sam-
band med frakturer hos äldre människor.25 Någon optimal strategi för 
att förhindra höftfrakturer fi nns än så länge inte. En viktig uppgift för 
epidemiologer är att undersöka såväl påverkbara som icke-påverkbara 
faktorer för att minska omfattningen av höftfrakturerna.

Hiv/aids

Förvärvat immunbristsyndrom (aids ) identifi erades för första gången som 
en avgränsad sjukdomsentitet 1981 i USA.26 År 1990 var uppskattningsvis 
10 miljoner människor smittade av humant immunbristvirus (hiv ). Sedan 
dess har 25 miljoner människor dött av aids och ytterligare 40 miljoner 
har smittats av hiv27 vilket gör sjukdomen till en av de mest destruktiva 
infektionssjukdomsepidemierna någonsin (fi gur 1.8).28

Av de 3,1 miljoner dödsfallen i aids under 2005, inträffade cirka 95 % 
i låg- och medelinkomstländer, varav 70 % inträffade i subsahariska Afrika 
och 20 % i Asien.27 Merparten av de 4,3–6,6 miljoner människor som 
infekterades med hiv under 2005 bor i dessa regioner. Inom de enskil-
da regionerna eller länderna varierar emellertid infektionsnivåerna och 
smittvägarna avsevärt (inforuta 1.7).

 Aids har lång inkubationstid och utan behandling utvecklar cirka 
hälften av dem som smittats med hiv sjukdomen aids inom nio år efter 
smittillfället (se kapitel 7). Viruset förekommer i blod och sädesvätska 
samt i cervix- och vaginalsekret. Smittspridning sker huvudsakligen via 
sexuellt umgänge och kontaminerade injektionsnålar, men viruset kan 
också överföras via transfusion av smittat blod eller blodprodukter och 
från en infekterad kvinna till hennes baby under graviditeten, vid födel-
sen eller via amningen.
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Sars

Trots att sarsepidemin (svår akut respiratorisk sjukdom) var lindrig ur 
mortalitets- och förekomstsynpunkt, innebar den en påminnelse om vår 
sårbarhet och mottaglighet för nya infektioner.30, 31 Den belyste också 
problemet med det försämrade sjukvårdsläget, inte bara i Asien utan 
också i höginkomstländer som t.ex. Kanada. De första fallen av sars  rap-
porterades från södra Kina i november 2002 då två patienter insjuknade i 
atypisk lunginfl ammation  av okänd orsak. Spridningen – som i hög grad 
främjades av att kraftigt infektiösa personer reste med fl yg – var snabb 
under de följande månaderna och gav upphov till mer än 8 000 fall och 
cirka 900 dödsfall i 12 länder.31 Dödstalen var lägre på platser där man 
hade smittats av sars inom den egna befolkningsgruppen och högre på 
sjukhus där sjukvårdspersonal hade en nära eller upprepad kontakt med 
smittade människor.30

Viktiga slutsatser har kunnat dras från erfarenheterna av sarsepidemin. 
Sars har t.ex. visat att sådana epidemier kan få betydande ekonomiska 
och sociala konsekvenser som sträcker sig långt utöver enbart hälso-
effekterna.32 Sådana effekter visar vilka allvarliga konsekvenser en ny svår 
sjukdom kan få i en värld där vi dels är så beroende av varandra, dels kan 
förfl ytta oss så snabbt.30

Inforuta 1.7. Hiv, epidemiologi och prevention
Epidemiologisk forskning har varit avgörande för att identifi era epi-
demin, fastställa spridningsmönstret, identifi era  riskfaktorer, utvärdera 
åtgärder för att  behandla sjukdomen samt för att förebygga och kon-
trollera epidemin. Screening av donerat blod, upplysningskampanjer 
om säkra sexualvanor, behandling av andra sexuellt överförbara infek-
tioner, begränsning av sprutdelning och prevention av smitta från mor 
till barn med hjälp av antiretrovirala medel, är de viktigaste sätten att 
förhindra spridningen av hiv/aids. Dessa åtgärder i kombination med 
utvecklingen av nya antiretrovirala läkemedel har inneburit att livet för 
människor med hiv i höginkomstländerna har förlängts och förbättrats. 
Kostnaderna för dessa läkemedel begränsar dock starkt dess använd-
ning och för närvarande har de allra fl esta hivsmittade inte tillgång 
till dem. En stor internationell insats för att trappa upp behandlingen 
av hiv/aids – ”3 × 5-kampanjen” (3 miljoner människor i behandling 
vid slutet av 2005),29 – lyckades få en miljon människor i behandling, 
vilket innebar att mellan 250 000 och 350 000 dödsfall kunde av-
värjas. Nästa globala mål är universell tillgång till behandling till år 
2010. Epidemiologin har sålunda på ett betydelsefullt sätt bidragit till 
förståelsen av aidspandemin, men enbart kunskap är emellertid ingen 
garanti för att lämpliga förebyggande åtgärder vidtas.
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Instuderingsfrågor
I tabell 1.1 (sidan 17) kan man se att det i ett område fanns över 1.1 
40 gånger fl er kolerafall jämfört med ett annat. Avspeglade detta 
risken för att drabbas av kolera i respektive område?
Hur kunde man ytterligare ha prövat om vattenförsörjningen var 1.2 
orsak till koleradöden?
Varför tror du att undersökningen som redovisas i fi gur 1.2 1.3 
begränsades till att omfatta läkare?
Vilka slutsatser kan man dra utifrån fi gur 1.2?1.4 
Vilka faktorer måste man ta hänsyn till när man tolkar den geogra-1.5 
fi ska spridningen av en sjukdom?
Vilka förändringar inträffade i den rapporterade förekomsten av 1.6 
reumatisk feber i Danmark under den period som redovisas i fi gur 
1.7? Vad skulle kunna förklara förändringarna?
Vad berättar tabell 1.2 om hur risken att få lungcancer påverkas av 1.7 
exponering för asbest och rökning?
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Huvudpunkter
Att mäta hälsa och sjukdom är grundläggande inom epidemiologin.• 
En mängd olika mätmetoder används för att beskriva den generella • 
hälsan i olika populationer.
I många delar av världen är befolkningens hälsotillstånd inte fullständigt • 
kartlagt och denna brist på information innebär en stor utmaning för 
epidemiologer.

Defi nitioner av hälsa och sjukdom
Defi nitioner
 Den mest ambitiösa defi nitionen av hälsa är den som WHO föreslog år 
1948: ”hälsa är ett tillstånd av fullständigt fysiskt, psykiskt och socialt väl-
befi nnande och inte blott frånvaro av sjukdom och handikapp.”1 Denna 
defi nition framstår fortfarande som ett ideal trots att den har kritiserats 
på grund av svårigheten att defi niera och mäta begreppet välbefi nnande. 
År 1977 beslutade Världshälsoförsamlingen att alla människor år 2000 
skulle ha uppnått en sådan hälsonivå att de kunde leva ett socialt och 
ekonomiskt produktivt liv. Detta  ”hälsa-åt-alla”-åtagande förnyades 1998 
och återigen 2003.2

Praktiska defi nitioner av hälsa och sjukdom behövs inom epidemiolo-
gin, som koncentrerar sig på lätt mätbara aspekter av hälsa och aspekter 
som är mottagliga för förbättrande åtgärder.

Epidemiologernas defi nitioner av hälsotillstånd  är vanligtvis enkla, 
t.ex. ”sjukdom föreligger” eller ”sjukdom föreligger inte” (se inforuta 
2.1). För att utveckla kriterier för att fastställa om sjukdom föreligger 
krävs defi nitioner för vad som är ”normalt” respektive ”onormalt”. Det 
är emellertid ofta svårt att defi niera vad som är normalt och det fi nns i 
regel ingen klar distinktion mellan normalt och onormalt, i synnerhet när 
det gäller normalt fördelade kontinuerliga variabler som kan associeras 
med fl era sjukdomar (se kapitel 8).

Riktlinjerna för t.ex. gränspunkter för att behandla högt blodtryck  
är godtyckliga, då det föreligger en kontinuerligt ökande risk för hjärt-
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kärlsjukdom  på varje nivå (se kapitel 6). En specifi k gränspunkt för ett 
abnormt värde är baserad på en operativ defi nition och inte på något 
absolut tröskelvärde. Likartade överväganden måste beaktas för kriterier 
för exponering av hälsorisker: t.ex. bör gränsvärdet för blodets blyinne-
håll vara baserat på bedömning av tillgänglig evidens, som kan förväntas 
förändras med tiden (se kapitel 9).

Diagnoskriterier 

Diagnoskriterier baserar sig i regel på symtom, tecken och undersök-
ningsresultat. Hepatit kan t.ex. identifi eras genom närvaro av antikroppar 
i blodet medan asbestos identifi eras via symtom och tecken på specifi ka 
förändringar i lungfunktionen, genom röntgenologiska fynd som påvisar 
fi bros i lungvävnaden eller förekomst av pleura-plaque samt genom en 
tidigare exponering för asbestfi brer. Tabell 2.1 visar att diagnosen reu-
matisk feber kan ställas baserat på fl era sjukdomsmanifestationer, där en 
del tecken väger tyngre än andra.

I vissa situationer är det motiverat med mycket enkla kriterier. 
Exempelvis beror den mycket snabba minskningen av antalet dödsfall i 
lunginfl ammation  (orsakad av bakterier) bland barn i utvecklingsländerna 
på snabb upptäckt och behandling av sjukdomen. I WHO:s riktlinjer för 
fallhantering rekommenderas att diagnosen lunginfl ammation enbart ska 
ställas baserat på kliniska fynd, utan auskultation, lungröntgen eller labo-
ratorietester. Det enda som krävs är en utrustning för att mäta andnings-
frekvens. I miljöer med hög frekvens bakteriell lunginfl ammation, där 
bristen på resurser omöjliggör diagnostisering av andra möjliga orsaker, 
är det motiverat att använda antibiotika vid misstanke om lunginfl am-
mation hos barn enbart baserat på fysisk undersökning.5

Inforuta 2.1.  Falldefi nition
Oavsett vilka defi nitioner som används inom epidemiologin, är det 
viktigt att de är tydliga, enkla att använda och lätta att mäta på ett 
standardiserat sätt av olika människor i ett stort antal situationer. En 
klar och koncis defi nition av vad som bedöms vara ett fall säkerstäl-
ler att man mäter samma entitet hos olika grupper eller individer.3 

Defi nitioner som används inom klinisk praxis är inte lika noggrant 
specifi cerade och infl ueras ofta av kliniska bedömningar. Detta beror 
delvis på att det ofta är möjligt att fortsätta stegvis med en serie tester 
tills en diagnos är bekräftad.
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På liknande sätt utvecklades en klinisk falldefi nition för aids  hos vuxna 
1985, som var avsedd att tillämpas i miljöer med begränsade diagnostiska 
resurser.6  WHO:s falldefi nition för aids hos en enskild patient krävde att 
endast två av följande huvudtecken var närvarande: viktnedgång = 10 % 
av kroppsvikten, kronisk diarré eller långvarig feber samt ett lindrigare 
tecken som ihållande hosta, bältros, generaliserad lymfadenopati. Centers 
for Disease Control  fastställde 1993 att aids omfattade alla hivsmittade 
individer med en koncentration av CD4+ T-lymfocyter på mindre än 
200 per mikroliter.7

Diagnoskriterierna kan förändras ganska snabbt beroende på ökad 
kunskap och förbättrad teknik. De kan också skifta beroende på samman-
hanget där de används. WHO:s  ursprungliga diagnoskriterier för hjärtin-
farkt, som används vid epidemiologiska studier, har t.ex. modifi erats i och 
med att Minnesotakodningen – en metod för att tolka elektrokardiogram 
– introducerades på 1980-talet.8, 9 Kriterierna modifi erades ytterligare 
under 1990-talet när det blev möjligt att mäta hjärtenzymer.10

Att mäta sjukdomsfrekvens
 Flera av de metoder som fi nns för att mäta sjukdomsfrekvens baserar sig 
på begreppen prevalens  och incidens . Tyvärr är epidemiologerna ännu 
inte helt överens om hur de termer som förekommer inom detta område 
ska defi nieras. I den här boken använder vi termerna såsom de defi nierats 
i Lasts Dictionary of Epidemiology .11

Stor sannolikhet för reumatisk feber föreligger om två större eller en större och två 
mindre sjukdomsmanifestationer förekommer, om det fi nns evidens för en föregående 
infektion av grupp A-streptokockera

Större manifestationer Mindre manifestationer

Kardit Kliniska fynd
Polyartrit Artralgi
Korea Feber
Erythema marginatum Laboratoriefynd
Subkutana knutor Förhöjda akutfasreaktanter:

– sänkningsreaktion
– C-reaktivt protein
Förlängt PR-intervall

a Evidens som stöder en föregående infektion av grupp A-streptokocker:
 – positiv svalgodling eller snabb streptokockantigentest
 – förhöjda eller stigande antikroppstiter mot streptokocker.

Tabell 2.1. Riktlinjer för 
diagnostisering av en initial 
episod av reumatisk feber 
(  Jones kriterier, 1992)4
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 Riskpopulation

En viktig faktor vid beräkning av sjukdomsfrekvens är en korrekt upp-
skattning av antalet individer som ingår i studien. Det bästa är om dessa 
siffror endast omfattar människor som är potentiellt mottagliga för de 
sjukdomar som studeras. Män bör t.ex. inte inkluderas vid beräkning av 
frekvensen av cervixcancer  (fi gur 2.1).

De individer som är särskilt mottagliga för en viss sjukdom kallas risk-
population  och kan defi nieras demografi skt, geografi skt eller via miljö-
faktorer . Arbetsskador förekommer t.ex. bara bland arbetande männis-
kor, vilket innebär att riskpopulationen är arbetskraften. I vissa länder 
förekommer brucellos  enbart bland människor som hanterar smittade 
djur, vilket innebär att riskpopulationen utgörs av människor som arbe-
tar inom jordbruket och slakterinäringen.

Incidens och prevalens

Sjukdomsincidensen är frekvensen nya sjukdomsfall under en given tids-
period i en defi nierad population, medan prevalensen är frekvensen be-
fi ntliga fall i en defi nierad population vid en given tidpunkt. Detta är två 
fundamentalt olika sätt att mäta förekomst (se tabell 2.2) och samban-
det mellan incidens  och prevalens  varierar beroende på vilken sjukdom 
det rör sig om. Det kan vara låg incidens och hög prevalens – som vid 
diabetes – eller hög incidens och låg prevalens – som vid förkylning. 
Förkylningar förekommer oftare än diabetes men varar bara en kort tid, 
medan diabetes i princip är en livslång sjukdom.

Att mäta prevalens och incidens innebär att antalet fall inom en de-
fi nierad riskpopulation räknas. Att enbart rapportera antalet fall, utan 
avseende på riskpopulation, kan ge en bild av den totala omfattningen 

Total population Alla kvinnor 
(åldersgrupper)

0–24 
år

70 år 
och över

25–69 år

Riskpopulation

25–69 årAlla män        Alla kvinnor

Figur 2.1. Riskpopulation i 
en studie av cervixcancer
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av ett hälsoproblem eller om kortsiktiga trender i en population, un-
der t.ex. en epidemi. WHO:s  Weekly Epidemiological Record  innehål-
ler incidensdata i form av fallantal, något som, trots den obearbetade 
karaktären, kan ge nyttig information om utvecklingen av epidemier av 
smittsamma sjukdomar  .

Termen anslagsfrekvens (attack rate) används ofta i stället för inci-
dens under en sjukdomsepidemi i en snävt defi nierad population under 
en begränsad tidsperiod. Denna kvot kan beräknas som antalet smittade 
individer dividerat med antalet exponerade. Vid t.ex. ett utbrott av en 
livsmedelsburen sjukdom kan anslagsfrekvensen beräknas för varje typ 
av livsmedel som intagits, varefter dessa frekvenser jämförs för att ringa 
in infektionskällan.

Prevalens- och incidensdata blir mycket mer användbara om man 
omvandlar dem till kvoter (se tabell 1.1). Kvoten beräknas genom att 
antalet fall divideras med motsvarande antal individer i riskpopulationen 
och uttrycks som antal fall per 10n individer. Vissa epidemiologer an-
vänder endast termen ”rate” vid mätningar av sjukdomsförekomst per 
tidsenhet (vecka, år, osv.). I den här boken använder vi termen ”sjuk-
dom” i dess vidaste mening, vilket innebär att den inbegriper klinisk 
sjukdom, skadliga biokemiska och fysiologiska förändringar, skador  och 
mental sjukdom.

Incidens Prevalens

Täljare Antal nya sjukdomsfall under en 
given tidsperiod

Antal befi ntliga sjukdomsfall vid 
en given tidpunkt

Nämnare Riskpopulation Riskpopulation

Fokus Om händelsen är ett nytt fall. 
Tidpunkt för insjuknandet

Närvaro eller frånvaro av en sjuk-
dom. Tidsperioden är godtycklig: 
en ”ögonblicksbild” i tiden.

Användning Uttrycker risken för att bli sjuk. 
Det huvudsakliga måttet på 
akut sjukdom eller tillstånd, 
men används även för kroniska 
sjukdomar. Mer användbar vid 
kausalitetsstudier

Uppskattar sannolikheten för 
att sjukdom ska inträffa hos 
populationen under den studerade 
tidsperioden. Användbar i studier 
av den kroniska sjukdomsbördan 
och följder för sjukvården.

Obs! Om incidensfall inte tillfrisknar utan fortsätter över tiden övergår de till att vara 
(befi ntliga) prevalensfall. I denna mening är prevalens = incidens × varaktighet.

Tabell 2.2. Skillnader mellan 
incidens och prevalens
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Prevalens
En sjukdoms prevalens (P) beräknas på följande sätt:

P=

Antal individer som har sjukdomen eller tillståndet 
vid en viss tidpunkt (×10n)

Antalet individer i riskpopulationen vid tidpunkten

Data om riskpopulationen är inte alltid tillgängliga och i många under-
sökningar används det totala befolkningsantalet som ett närmevärde.

Prevalens uttrycks ofta som fall per 100 (procent) eller per 1 000 in-
vånare. I det här fallet måste P multipliceras med den relevanta faktorn: 
10n. Om informationen har insamlats vid en given tidpunkt, är P    punkt-
prevalensen (point prevalence rate). Ibland är det lämpligare att använda 
periodprevalens (period prevalence rate) som är det totala antalet fall vid 
vilken tidpunkt som helst under en specifi cerad period, dividerat med 
riskpopulationen när halva tidsperioden har förfl utit. På samma sätt är 
livstidsprevalens (lifetime prevalence) det totala antalet individer som man 
vet har haft sjukdomen under åtminstone någon del av sitt liv.

Bortsett från ålder bestäms prevalensen av fl era faktorer (fi gur 2.2). 
I synnerhet:

sjukdomens svårighetsgrad (om många människor med sjukdomen • 
dör på kort tid sjunker prevalensen)
sjukdomens varaktighet (om en sjukdom har kort varaktighet är • 
prevalensen lägre än om den har lång varaktighet)
antal nya fall (om många människor utvecklar en sjukdom blir pre-• 
valensen högre än om få människor gör det).

Eftersom prevalensen påverkas av många faktorer utan samband med 
sjukdomsorsaken, ger prevalensstudier vanligtvis inte några starka håll-
punkter för kausalitet . Beräkning av prevalens  är emellertid till hjälp när 

Ökar genom:

Längre varaktighet av sjukdom

Förlängd livslängd för 
obotligt sjuka

Ökning av nya fall 
(ökad incidens)

Invandring av fall

Utvandring av friska individer

Invandring av mottagliga individer

Förbättrade diagnostiska rutiner 
(bättre rapportering)

Minskar genom:

Kortare varaktighet av sjukdom

Hög 
sjukdomsletalitet

Minskning av nya fall 
(minskad incidens)

Invandring av friska individer

Utvandring av fall

Förbättrad frekvens av botade fall

Figur 2.2. Faktorer som 
påverkar prevalensen
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man bedömer behovet av förebyggande insatser och sjukvård och pla-
nerar  hälsovårdsinsatser . Prevalens är ett användbart mått på förekomst 
vid tillstånd där insjuknandet sker gradvis, t.ex. vid åldersdiabetes eller 
ledgångsreumatism.

Prevalensen för typ 2-diabetes har uppmätts i olika populationer med 
hjälp av WHO:s kriterier (se tabell 2.3). De stora skillnaderna belyser 
vilket stort infl ytande sociala faktorer och miljöfaktorer  har för uppkom-
sten av sjukdomen och ger en fi ngervisning om det varierande behovet 
av sjukvård för diabetiker i olika populationer.

Incidens
Incidens  är den frekvens med vilken nya händelser inträffar i en popula-
tion. Incidensen tar hänsyn till de tidsperioder under vilka individerna är 
sjukdomsfria och därmed löper risk att utveckla sjukdomen.

Vid beräkning av incidens är täljaren det antal nya händelser som inträf-
far inom en given tidsperiod och nämnaren den population som riskerar 
att drabbas av händelsen under denna period. Det mest exakta sättet att 
beräkna incidens är att beräkna det som Last kallar ”persontidsincidens” 
(person-time incidence rate).11 Varje individ i undersökningsgruppen bi-
drar med ett personår till nämnaren för varje observationsår (eller dag, 
vecka, månad) som gått innan sjukdomen utvecklats.

Incidens (I) beräknas på följande sätt:

I=
Antal nya händelser under en given tidsperiod

(×10n)
Antal individer exponerade för risk under denna 

tidsperiod

Etnisk grupp, population/undergrupp Åldersjusterad prevalens (%)
Män Kvinnor

Kinesiskt ursprung
Kina  1,6  0,8
Mauritius 16,0 10,3
Singapore  6,9  7,8

Indiskt ursprung
Fiji

landsbygd 23,0 16,0
stad 16,0 20,0

Södra Indien
landsbygd  3,7  1,7
stad 11,8 11,2

Singapore 22,7 10,4
Sri Lanka  5,1  2,4

Tabell 2.3. Åldersjusterad 
prevalens för typ 2-diabetes 
i valda populationer 
(30–64 år)12
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Täljaren avser i strikt mening endast de första sjukdomshändelserna. 
Incidensenheterna måste alltid innefatta en tidsdimension (fall per 10n 

och per dag, vecka, månad, år, osv.).
För varje individ i populationen är observationstiden den tidsperiod 

då individen är sjukdomsfri. Nämnaren som används vid beräkningen 
av incidens är därför summan av alla sjukdomsfria ”persontidsperioder” 
för riskpopulationen under observationstiden.

Då det kan vara omöjligt att mäta sjukdomsfria perioder exakt beräknas 
ofta nämnaren ungefärligt genom att studiepopulationens genomsnitt-
liga storlek multipliceras med undersökningsperiodens längd. Detta blir 
någorlunda exakt om befolkningen är stor och stabil och incidensen är 
låg, som t.ex. för stroke .

I en amerikansk undersökning mättes incidensen för stroke hos 118 539 
kvinnor i åldrarna 30 till 55 år som inte hade drabbats av kranskärlssjuk-
dom , stroke eller cancer  år 1976 (se tabell 2.4). Totalt 274 fall av stroke 
identifi erades under den åttaåriga uppföljningstiden (908 447 personår). 
Det samlade incidenstalet för stroke var 30,2 per 100 000 personår un-
der observationsperioden och frekvensen var högre för rökare än icke-
rökare.  Frekvensen för f.d. rökare låg mittemellan.

Kumulativ incidens  
Den kumulativa incidensen är ett enklare mått på förekomst av en sjuk-
dom eller ett hälsotillstånd . Till skillnad från incidens mäts nämnaren 
endast i början av undersökningen.

Kumulativ incidens  kan beräknas på följande sätt:

Kumulativ incidens =

Antal individer som får en sjukdom 
under en given tidsperiod (×10n)

Antal individer i riskpopulationen som 
inte har sjukdomen i början av perioden

Kumulativ incidens presenteras ofta som fall per 1 000 invånare. Tabell 
2.4 visar att den kumulativa incidensen för stroke  under den åttaåriga 
uppföljningsperioden var 2,3 per 1 000 (274 fall av stroke dividerat med 
de 118 539 kvinnor som ingick i undersökningen). I statistisk mening är 
den kumulativa incidensen sannolikheten för att individer i befolkningen 
ska få sjukdomen under den specifi cerade tidsperioden.

Perioden kan variera, men den sträcker sig vanligen över fl era år och 
ibland över en hel livstid.  Den kumulativa incidensen ligger således nära 
konceptet ”dödsrisk” som används i försäkrings- och mortalitetstabeller . 
Den kumulativa incidensens enkelhet gör den användbar när det handlar 
om att förmedla hälsoinformation till allmänheten.
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Letalitet 

Letaliteten (case fatality) är ett mått på en sjukdoms svårighetsgrad och 
defi nieras som andelen insjuknade i en viss sjukdom eller ett specifi kt 
tillstånd med dödlig utgång inom en given tidsperiod. Detta uttrycks 
vanligtvis som ett procenttal.

Letalitet (%) =

Antal döda bland diagnostiserade fall inom 
en given tidsperiod ×100

Antal diagnostiserade fall av sjukdomen 
under samma period

Samband mellan de olika mätmetoderna

Prevalens  är beroende av både incidens och sjukdomens varaktighet. 
Förutsatt att prevalensen (P) är låg och inte förändras signifi kant över 
tiden, kan den ungefärligt beräknas som:

P = incidens × genomsnittlig sjukdomsduration 

En sjukdoms kumulativa incidenstal beror både på incidensen och läng-
den på den aktuella perioden. Eftersom incidensen vanligtvis förändras 
med ålder, måste åldersspecifi k incidens beräknas. Att beräkna kumulativ 
incidens är ett användbart sätt att uppskatta incidens när frekvensen är 
låg eller då undersökningsperioden är kort.

Figur 2.3 visar olika mått på sjukdomsförekomst. Detta hypotetiska 
exempel är baserat på en studie av sju människor under sju år.

I fi gur 2.3 kan man utläsa att:

sjukdomsincidensen•  under sjuårsperioden är antalet nya fall (3) 
dividerat med summan av den tid som populationen löper risk att få 
sjukdomen (33 personår), dvs. 9,1 fall per 100 personår
den kumulativa incidensen•  är antalet nya fall i riskpopulationen 
(3) dividerat med det antal individer i samma population som inte 
har fått sjukdomen i början av perioden (7), dvs. 43 fall per 100 
personer under sju år

Kategori 
av rökare

Antal 
strokefall

Personår av observa-
tion (över 8 år)

Incidens för stroke 
(per 100 000 personår)

Aldrig rökt  70 395 594 17,7
F.d. rökare  65 232 712 27,9
Rökare 139 280 141 49,6
Totalt 274 908 447 30,2

 Tabell 2.4. Samband mellan 
cigarettrökning och incidens 
för stroke i en kohortstudie 
av 118 539 kvinnor13
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den genomsnittliga sjukdomsdurationen•   är det totala antalet 
sjukdomsår dividerat med antalet fall, dvs. 13/3 = 4,3 år
prevalensen•  beror på vid vilken tidpunkt undersökningen äger 
rum. I början av år 4 är det t.ex. förhållandet mellan antalet perso-
ner som har sjukdomen (2) och antalet personer i den vid tidpunk-
ten observerade populationen (6), dvs. 33 fall per 100 personer. 
Formeln för prevalens  tidigare i kapitlet skulle ge en uppskattad 
 genomsnittlig prevalens på 30 fall per 100 personer (9,1 × 3,3)
letaliteten•  är 33 % och motsvarar 1 dödsfall på 3 diagnostiserade 
fall.

Att använda tillgänglig information för att mäta hälsa 
och sjukdom
Mortalitet
När epidemiologer ska utreda hälsotillståndet i en viss population bör-
jar de ofta med den information som redan fi nns tillgänglig. I många 
höginkomstländer utfärdas   dödsbevis där fakta om dödsfallet liksom 
dödsorsaken registreras i ett standardformulär. Dödsbeviset ger ock-
så information om ålder, kön och mantalsskrivningsort. International 
Statistical Classifi cation of Diseases and Related Health Problems (ICD)  
tillhandahåller riktlinjer för klassifi cering vid dödsfall.14 Procedurerna 
måste regelbundet revideras, på grund av uppkomst av nya sjukdomar 
och förändrade sjukdomsdefi nitioner, och används för att koda dödsor-
saker (se inforuta 2.2). Den internationella klassifi ceringen av sjukdomar 
fi nns nu i sin tionde reviderade upplaga och kallas för ICD-10.
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Dödsbevisens begränsningar

Data hämtad från dödsstatistik kan innehålla många felkällor, men uti-
från ett epidemiologiskt perspektiv fi nns här ofta ovärderlig information 
om tendenser i hälsotillståndet hos en population. Hur användbar denna 
information är beror på många faktorer, däribland på hur fullständiga 
uppgifterna är och hur noggrant de bakomliggande dödsorsakerna ang-
es. Detta gäller särskilt äldre människor för vilka obduktionsfrekvensen 
ofta är låg.

Epidemiologer är hänvisade till dödsstatistik för att uppskatta sjukdoms-
förekomst, såväl som för att spåra sjukdomsförändringar över tid. I många 
länder förs emellertid ännu inte någon rutinmässig dödsorsaksstatistik, 
vanligtvis beroende på att det inte fi nns resurser att upprätta standardi-
serade hälsoregister. Att upprätta korrekta register med information om 
dödsorsak är en viktig uppgift för hälso- och sjukvården.15

Hälsoregistersystemens begränsningar

WHO:s databas för mortalitet  innehåller bara en tredjedel av dödsfal-
len bland världens vuxna och dessa återfi nns huvudsakligen i hög- och 
medelinkomstländerna.16, 17 Många länder saknar resurser för att redo-
visa mortalitetsdata till WHO  och i andra fall fi nns det skäl att ifråga-
sätta informationens korrekthet. I en del länder täcker hälsoregistersys-
temet bara delar av landet (städer eller vissa provinser). I andra länder 
registreras inte alla dödsfall trots att det fi nns ett hälsoregistersystem 
som täcker hela landet. Vissa länder förlitar sig på validering av dödsfall 
från representativa urval av befolkningen (som i t.ex. Kina och Indien). 
I andra länder rapporterar demografi ska tillsynsmyndigheter in dödstal 
för utvalda populationer.18

Inforuta 2.2.  Internationell sjukdomsklassifi cering (ICD)
ICD-10 började användas 1992. Detta klassifi ceringssystem är det 
senaste i en lång rad som startade på 1850-talet. ICD har kommit att 
bli standardsystemet för diagnostisk klassifi cering för allmänna epide-
miologiska syften och hantering av hälsofrågor.

ICD-10 används för att klassifi cera sjukdomar och andra hälsopro-
blem i olika sammanhang, t.ex. i dödsbevis och patientjournaler. Denna 
klassifi cering gör det möjligt för länder att lagra och hämta diagnostisk 
information för kliniska och epidemiologiska ändamål och samman-
ställa jämförbar statistik för nationell mortalitet och morbiditet.
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Verbal obduktion
En verbal obduktion är en indirekt metod för att fastställa biomedicinska 
dödsorsaker utifrån information om symtom, tecken och omständighe-
ter som föregått ett dödsfall och som erhålls från den avlidnes familj.19 
I många medel- och låginkomstländer är verbal obduktion den enda 
metod som används för att uppskatta distributionen av dödsorsaker.20 
Verbala obduktioner används huvudsakligen i samband med demogra-
fi sk övervakning  och i kombination med registreringssystem som base-
ras på ett urval av befolkningen. Mångfalden av verktyg och metoder 
som används gör det svårt att jämföra information om dödsorsak mellan 
platser över tid.21

 Jämförbara bedömningar

Också i länder där bakomliggande orsaker till dödsfall registreras av kvalifi -
cerad personal kan felaktig kodning ske. Det främsta skälet till detta är:

systematiska diagnostiseringsfel• 
felaktiga eller ofullständiga dödsbevis• 
misstolkning av ICD:s urvalsregler för bakomliggande orsaker• 
variationer i användningen av kodningskategorier för okända och • 
oklara orsaker.

Av dessa skäl kan jämförelser av data mellan länder bli vilseledande. WHO 
samverkar med länder för att utarbeta landsanpassade bedömningsunder-
lag som sedan kan justeras för att ta med dessa skillnader i beräkningen 
(se inforuta 2.3).

Där nationella hälsoregister fi nns och ingår i WHO:s databas över 
mortalitet :

är dödsbevisen ibland inte fullständiga• 
är fattigare befolkningsgrupper inte alltid inkluderade• 
rapporteras inte alltid dödsfall av kulturella eller religiösa skäl• 
anges inte alltid åldern vid dödsfall korrekt.• 

Andra faktorer som medverkar till otillförlitliga registreringssystem är 
bl.a. fördröjd registrering, saknade uppgifter och fel vid rapportering 
eller klassifi cering av dödsorsak.19

Då det tar lång tid för länder att bygga upp välfungerande och till-
förlitliga hälsoregistersystem används ofta alternativa metoder för att 
bestämma dödsorsak och uppskatta mortalitet.
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Dödstal
 Dödstalet (crude mortality rate) för samtliga dödsfall eller till följd av en 
specifi k dödsorsak beräknas på följande sätt:

Dödstal =
Antal döda under en viss period

(×10n)
Antal individer som riskerar att dö under 

samma period

Det största problemet med dödstalet är att det inte tar hänsyn till att 
dödsrisken varierar beroende på ålder, kön, ras, socioekonomisk tillhö-
righet och andra faktorer. För det mesta är det inte lämpligt att använda 
detta värde för att jämföra olika tidsperioder eller geografi ska områden. 
Exempelvis skiljer sig dödligheten sannolikt mycket bland invånare i 
nybyggda stadsdelar med många unga familjer från dödligheten på se-
mesterorter där många pensionärer väljer att bo. Jämförelser av dödstal 
mellan grupper med olikartad åldersstruktur grundas vanligtvis på ål-
dersstandardiserade antal.

 Åldersspecifi ka dödstal
Dödstal kan uttryckas för specifi ka grupper i en population, defi nierade 
efter ålder, ras, kön, yrke, geografi sk hemvist eller för specifi ka döds-

Inforuta 2.3. Jämförbara beräkningar hämtade från offi ciell 
statistik
En uppskattning av den globala statusen för data avseende dödsorsak 
visar att av 192 medlemsstater i WHO har endast 23 länder högkva-
litativa data, dvs.:

att data är fullständiga till mer än 90 %• 
att oklara dödsorsaker står för mindre än 10 % av det totala anta-• 
let dödsorsaker
att ICD-9- eller ICD-10-koder används.• 

De uppskattningar på nationsnivå som WHO producerar justerar 
för skillnader i fullständighet och exakthet hos data som inrapporte-
rats från olika länder. Uppskattningarna är baserade på data från 112 
nationella hälsoregistersystem och omfattar omkring 18,6 miljoner 
dödsfall per år vilket representerar en tredjedel av alla dödsfall i värl-
den. Information från registreringssystem baserat på ett urval av be-
folkningen, populationsstatistik och epidemiologiska studier används 
också för att förbättra dessa uppskattningar.
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orsaker. Ett ålders- och könsspecifi kt dödstal kan t.ex. defi nieras på föl-
jande sätt:

Det totala antalet dödsfall som inträffar i en viss ålders- 
och könsgrupp i en population inom ett visst område 

under en given tidsperiod (×10n)
Uppskattad totalpopulation i samma ålders- och köns-
grupp av populationen i samma område under samma 

tidsperiod

 Proportionella dödstal
För att beskriva mortaliteten i en population kan det proportionella 
dödstalet ibland användas, ett värde som i själva verket är en kvot: antal 
dödsfall av en viss orsak per 100 eller 1 000 totala dödsfall under samma 
period. Ett proportionellt dödstal uttrycker inte risken för att medlem-
marna i en population ska drabbas av eller dö i en sjukdom.

Jämförelser mellan olika gruppers proportionella dödstal kan uppvisa 
intressanta skillnader. Om inte de allmänna eller åldersgruppsspecifi ka 
dödstalen är kända kan det dock ibland inte fastställas om en skillnad 
mellan grupperna beror på avvikelser hos täljarna eller nämnarna. De 
proportionella dödstalen för cancer  är t.ex. mycket högre i typiska hög-
inkomstländer med många gamla människor än de är i låg- och medelin-
komstländer med få äldre människor, även om den faktiska cancerrisken 
under en livstid är densamma.

 Spädbarnsdödlighet

Spädbarnsdödligheten används ofta som ett mått på folkhälsan  i ett sam-
hälle. Den defi nieras som dödligheten hos barn under det första levnads-
året, och nämnaren är antalet levande födda barn samma år.

Spädbarnsdödligheten beräknas på följande sätt:

Spädbarnsdödlighet =

Antal dödsfall under ett år bland 
barn yngre är 1 år × 1000

Antal levande födda barn samma år

Det faktum att spädbarnsdödlighet används som ett mått på det samlade 
hälsotillståndet hos en given population grundar sig på antagandet att 
denna är speciellt känslig för socioekonomiska förändringar och   hälsovårds-
insatser . Spädbarnsdödligheten har minskat i alla delar av världen, men 
det fi nns stora skillnader både mellan och inom länder (se fi gur 2.4).
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Barnadödlighet 

Barnadödligheten (dödlighet bland barn under 5 år) är baserad på dödsfall 
bland barn i åldrarna 1–4 år och används ofta som ett grundläggande mått 
på hälsonivån i ett land. Skador, undernäring och infektionssjukdomar är 
vanliga dödsorsaker i denna åldersgrupp. Dödstalen för barn under 5 år 
beskriver sannolikheten (uttryckt per 1 000 levande födda barn) för att 
ett barn ska dö före 5 års ålder. Tabell 2.5 visar dödstalen bland barn i 
olika länder med skilda inkomstkategorier. Osäkra uppskattningar avse-
ende låg- och medelinkomstländer visas inom parentes.

Alla data i tabell 2.5 har beräknats så att informationen kan jämföras 
mellan länder. Dödstalet per 1 000 levande födda barn varierar mellan 
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Land Dödlighet för barn under 5 år/1 000 levande födda 
barn (95 % konfi densintervall )
Pojkar Flickor

Höginkomstländer
Japan 4 4
Frankrike 5 5
Kanada 6 5
USA 9 7

Medelinkomstländer
Chile 10 (9–119)  9 (8–10)
Argentina 19 (18–21) 16 (15–17)
Peru 36 (31–42) 32 (27–39)
Indonesien 45 (40–49) 37 (33–40)

Låginkomstländer
Kuba  8 (7–10)  6 (5–7)
Sri Lanka 17 (14–19) 13 (11–15)
Angola 276 (245–306) 243 (216–276)
Sierra Leone 297 (250–340) 270 (229–310)

Tabell 2.5. Dödstal för barn 
under 5 år i ett urval av 
länder, 200323
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att vara så lågt som 4 i Japan (baserat på exakta data) till 297 för pojkar 
i Sierra Leone (med ett stort osäkert intervall: mellan 250 och 340 per 
1 000 levande födda barn).23 Att samla in tillförlitliga data är ingen lätt 
uppgift och alternativa metoder har utvecklats (se inforuta 2.4).

 Mödradödlighet

Mödradödligheten refererar till risken att mödrar dör till följd av orsaker 
associerade till förlossning, graviditetskomplikationer och barnsängstid. 
Denna viktiga statistik försummas ofta på grund av svårigheten att göra 
korrekta beräkningar. Mödradödligheten beräknas på följande sätt:

Mödradödlighet =

Antal dödsfall av graviditetsrelaterade orsaker i 
ett givet geografi skt område under ett givet år (×10n)
Antal levande födda barn i populationen i det 

givna geografi ska området under samma år

Inforuta 2.4. Alternativa metoder för att erhålla information om 
dödsfall bland barn
När korrekt dödsorsaksregistrering saknas kan spädbarns- och barna-
dödligheten uppskattas med ledning av svaren från hushållsenkäter 
där man ställer följande fråga först: ”Har något barn som var fem år 
eller yngre dött i hushållet under de senaste två åren?”

Om svaret blir jakande ställs följande tre frågor:

”För hur många månader sedan inträffade dödsfallet?”• 
”Hur många månader gammalt var barnet när det dog?”• 
”Var barnet en pojke eller en fl icka?”• 

Om man i undersökningen även samlar information om överlevande 
barns antal och ålder kan spädbarns- och barnadödligheten uppskattas 
någorlunda korrekt. Dödligheten bland vuxna kan också uppskattas 
baserat på hushållsenkäter om exakt information inte fi nns tillgänglig. 
Det fi nns emellertid vissa problem med att använda hushållsenkäter 
för att erhålla information om dödsfall:

de svarande kanske inte förstår vilket tidsspann som efterfrågas• 
barn som dör kort efter födseln kan komma att utelämnas• 
av kulturella skäl kan fl er dödsfall bland pojkar än fl ickor rappor-• 
teras.

Detta är emellertid den enda metod som går att tillämpa i vissa sam-
hällen. För hälsovårdsplanerarna är det särskilt viktigt att mätningar 
av spädbarnsdödligheten i låginkomstområden genomförs för att man 
ska kunna fördela sjukvårdsresurserna på ett rättvist sätt. Dessutom är 
minskad barnadödlighet ett av Millenniemålen (se kapitel 10).
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Mödradödligheten varierar mellan omkring 3 per 100 000 levande födda 
barn i höginkomstländerna till över 1 500 per 100 000 levande födda 
barn i låginkomstländerna.23 Men inte ens denna jämförelse speglar 
korrekt den avsevärt större livstidsrisken att dö av graviditetsrelaterade 
orsaker i fattiga länder.

 Dödlighet bland vuxna

Dödligheten bland vuxna defi nieras som sannolikheten att dö mellan 15 
och 60 år per 1 000 invånare. Att studera dödligheten bland vuxna är ett 
sätt att analysera hälsoklyftor mellan länder i den stora gruppen av män-
niskor i arbetsför ålder.24 Sannolikheten att dö som vuxen är större för 
män än för kvinnor i nästan alla länder, men variationen mellan länderna 
är mycket stor. I Japan dör färre än 1 av 10 män (och 1 av 20 kvinnor) 
i dessa produktiva åldersgrupper, jämfört med nästan 2 av 3 män (och 
1 av 2 kvinnor) i Angola (se tabell 2.6).

Förväntad livslängd 

Förväntad livslängd är ett annat sammanfattande mått  på det allmänna 
hälsotillståndet i en population. Det defi nieras som det genomsnittliga 
antal år en individ i en viss ålder kan förväntas leva om de aktuella döds-

Land Sannolikhet att dö/1 000 invånare mellan 15 och 60 år
Män Kvinnor

Höginkomstländer
Japan  92  45
Kanada  91  57
Frankrike 132  60
USA 137  81

Medelinkomstländer
Chile 133  66
Argentina 173  90
Peru 184 134
Indonesien 234 200

Låginkomstländer
Kuba 131  85
Sri Lanka 232 119
Angola 591 504
Sierra Leone 579 497

Tabell 2.6. Dödlighet bland 
vuxna25 i ett urval av länder, 
2004

978-91-44-05380-6_01_book.indd   51978-91-44-05380-6_01_book.indd   51 10-02-09   14.13.0010-02-09   14.13.00



52 © Författarna och Studentlitteratur

2 Att mäta hälsa och sjukdom

talen består. Det är inte alltid lätt att tolka orsakerna till skillnaderna i 
förväntad livslängd mellan olika länder, eftersom olika mönster kan upp-
stå beroende på vilka mätmetoder som används.

För världen som helhet har den förväntade livslängden vid födseln 
ökat från 46,5 år under perioden 1950–1955 till 65,0 år under perioden 
1995–2000 (se fi gur 2.5). En minskning av den förväntade livslängden 
har emellertid skett i vissa subsahariska länder, till stor del som ett resul-
tat av aids . Likartade förändringar i förväntad livslängd har även skett 
bland medelålders män i tidigare Sovjetunionen, där nästan 1 av 2 män 
dör mellan 15 och 60 års ålder, i stor utsträckning beroende på föränd-
rade alkohol- och tobaksvanor.26

Förväntad livslängd vid födseln, som ett generellt mått på hälsotill-
ståndet, fäster större vikt vid dödsfall i spädbarnsåldern än vid dödsfall 
senare i livet. Tabell 2.7 redovisar data för några utvalda länder. Då dessa 
data är baserade på befi ntliga åldersspecifi ka dödstal, krävs ytterligare 
beräkningar för att möjliggöra jämförelser mellan länder. Osäkerhet av-
seende uppskattningarna visas inom parentes. Konfi densintervallet kan 
vara ganska stort – som i Zimbabwe – men relativt exakt i länder som 
Japan som har fullständiga hälsoregister.
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Land Förväntad livslängd vid födseln (år)
Män Kvinnor

Zimbabwe 34 (30–38) 37 (34–40)
Ryska federationen 72 59
Egypten 70 66
Kina 74 70
Mexiko 77 72
USA 80 75
Japan 86 79

Tabell 2.7. Förväntad 
livslängd vid födseln för män 
och kvinnor i ett urval av 
länder28
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Dessa data uppvisar stora variationer när det gäller förväntad livslängd 
mellan länderna. Exempelvis kan en fl icka som föddes i Japan 2004 för-
vänta sig att leva i 86 år, medan en fl icka som föddes i Zimbabwe samma 
år har en förväntad livslängd på mellan 30 och 38 år. I nästan alla länder 
lever kvinnor längre än män.27

  Åldersstandardiserade antal

Ett åldersstandardiserat dödstal är ett sammanfattande mått  på det döds-
tal en population skulle ha om den hade en bestämd åldersstruktur. 
Standardiseringen av tal kan göras antingen   direkt eller indirekt (se in-
foruta 2.5).

Åldersstandardiserat antal gör det möjligt att jämföra populationer med 
skilda åldersstrukturer. Standardisering kan också göras för andra variabler 
än ålder. Detta är nödvändigt vid jämförelse av två eller fl era populatio-
ner som skiljer sig åt avseende grundläggande karakteristika (ålder, ras, 
socioekonomisk status, osv.) som var för sig påverkar dödsrisken.

Några ofta använda standardpopulationer är följande:

världspopulationen Segi•  29

den europeiska standardpopulationen baserad på den svenska be-• 
folkningen
WHO:s världsstandardpopulation som är baserad på genomsnittet • 
av världens totalt beräknade populationer 2000–2025.30

Trots att de olika standardpopulationerna ger olika åldersstandardiserade 
antal (se tabell 2.8), påverkas i allmänhet inte den totala rankningen vid 
jämförelse av tal för olika populationer.30

Inforuta 2.5. Direkt och indirekt standardisering av sjukdomstal
Den direkta standardiseringsmetoden används i allt större utsträckning 
och görs genom att man applicerar sjukdomstalen från de populationer 
som jämförs på en standardpopulation. Med denna metod får man fram 
det antal fall som skulle förväntas om de åldersspecifi ka talen i stan-
dardpopulationen vore desamma i den population som studeras.

Standardiserade tal används, närhelst de är relevanta, för att beräkna 
morbiditet såväl som mortalitet. Valet av en standardpopulation sker 
godtyckligt men kan bli problematisk när man jämför talen i lågin-
komst- och höginkomstländer.

Information om standardiseringsmetoder fi nns i: Teaching health 
statistics: lesson and seminar outlines.31
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Åldersstandardiseringen av talen eliminerar risken för att skiftande ålders-
fördelningar ska inverka på de sjuk- och dödstal som jämförs. Variationen 
är t.ex. stor mellan länder vad gäller rapporterad dödlighet i hjärtsjuk-
domar (se tabell 2.9). Finland har en dödlighet i hjärtsjukdomar som 
uppskattningsvis är tre gånger högre än Brasilien, men det standardiserade 
dödstalet är detsamma. På liknande sätt har USA ett mer än dubbelt så 
stort dödstal på grund av hjärtsjukdomar som Brasilien, men återigen är 
det åldersstandardiserade antalet likartade. Skillnaden mellan dessa länder 
är följaktligen inte så stor som dödstalen kan ge sken av.

Höginkomstländer har en mycket större andel äldre människor i be-
folkningen än låg- och medelinkomstländer och gamla människors har 
högre frekvens hjärt-kärlsjukdomar   än yngre människor. Alla dessa dödstal 
påverkas av kvaliteten på de ursprungliga uppgifterna om dödsorsak.

Morbiditet
Dödstal är särskilt användbara för att utreda sjukdomar med hög letali-
tet . Många sjukdomar har emellertid låg letalitet, t.ex. de fl esta mentala 
sjukdomar, åderbråck, sjukdomar i rörelseorganen, ledgångsreumatism, 
vattkoppor och påssjuka. I dessa fall är information om morbiditet  (sjuk-
dom) mer användbar än dödstal.

  Morbiditetsdata kan ofta hjälpa till att klargöra orsakerna till vissa 
tendenser i mortaliteten. Förändringar i dödligheten kan orsakas av för-

Land Åldersstandardiserat tal 
(per 100 000)

Rankning av länder efter ålders-
standardiserat antal

Segi European WHO 
world

Segi European WHO 
world

Australien   6,3  10,1  7,9 5 5 5
Kuba  27,2  44,2 34,6 4 4 4
Mauritius  45,2  72,6 56,6 3 3 3
Singapore  71,9 120,8 93,3 2 1 1
Turkmenistan 114,2  87,9 91,2 1 2 2

Tabell 2.8. Direkt standar-
diserade dödstal för män 
i luftvägsinfektioner och 
rankningen av fem länder 
genom att använda tre olika 
standardpopulationer30

Land Dödstal Åldersstandardiserat 
dödstal

Brasilien  79 118
Finland 240 120
USA 176 105

Tabell 2.9. Dödstal och 
åldersstandardiserade dödstal 
(per 100 000) i hjärtsjukdom 
i tre utvalda länder (män och 
kvinnor), 2002
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ändringar i morbiditeten eller letaliteten. T.ex. kan den nedgång som 
under senare tid kunnat noteras i många industrialiserade länder avse-
ende dödligheten i hjärt-kärlsjukdomar  bero på en minskning av antin-
gen incidens  (vilket troligen beror på förbättrad primär prevention ) eller 
letalitet (vilket troligen beror på förbättrad behandling). Eftersom det 
med tiden sker en förändring av åldersstrukturen i en population bör en 
analys inriktad på tidstendenser grundas på åldersstandardiserade sjuk- 
och dödstal.

Andra källor till morbiditetsdata är bl.a.:

in- och utskrivningar på sjukhus• 
polikliniska konsultationer och primärvårdskonsultationer• 
specialiståtgärder (t.ex. behandling vid olycksfall•  )
sjukdomsregister (t.ex. cancerregistret och register över medfödda • 
missbildningar).

Om informationen ska kunna användas i epidemiologiska studier  måste 
den vara relevant och lättillgänglig. I vissa länder kan det faktum att pa-
tientjournalerna är konfi dentiella innebära att sjukhusdata inte kan an-
vändas i epidemiologiska studier. Ett registreringssystem som fokuserar 
på administrativ eller ekonomisk information snarare än på diagnostiska 
och individuella karakteristika kan minska det epidemiologiska värdet av 
rutinmässigt registrerade sjukvårdsdata. Uppgifter om sjukhusinläggningar 
påverkas av fl er faktorer än enbart populationens morbiditet, t.ex. tillgång 
på sängplatser, sjukhusets inläggningspolicy och sociala faktorer.

På grund av de många begränsningar som rutinmässigt registrerade 
morbiditetsdata företer är forskarna i många epidemiologiska studier om 
sjuklighet beroende av att kunna samla in ny information med hjälp av 
speciellt utformade frågeformulär och speciella screeningmetoder. Detta 
innebär att forskarna kan lita mer på informationen och de resultat de 
kommer fram till baserat på den.

 Funktionshinder

Epidemiologer intresserar sig inte bara för uppkomsten av sjukdomar 
utan också för dess konsekvenser: skador , funktionshinder och handikapp. 
Dessa har WHO:s International Classifi cation of Functioning, Disability 
and Health (ICF) defi nierat.32

ICF beskriver hur människor lever med sina hälsotillstånd . Domänerna 
är klassifi cerade utifrån ett kroppsligt, individuellt och samhälleligt per-
spektiv. Eftersom en individs funktionstillstånd och funktionshinder upp-
träder i en viss kontext, omfattar ICF även en lista över miljöfaktorer . 
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ICF är ett användbart verktyg för att förstå och mäta hälsoutfall. Det 
kan användas i klinisk miljö, inom sjukvården eller vid kartläggningar, 
på både individ- och populationsnivå.

ICF:s nyckelparametrar är följande:

skada• : en förlust eller avvikelse i psykologisk, fysiologisk eller anato-
misk struktur eller funktion
funktionsnedsättning• : en begränsning i eller förlust av (till följd av 
skada) förmågan att utföra en aktivitet på ett sätt som anses normalt 
för en människa
handikapp• : de negativa följderna av skadan eller funktionshindret 
för en viss individ som gör att individens möjligheter att förverkliga 
den roll som kan anses vara normal (beroende på ålder, kön samt 
sociala och kulturella faktorer) för honom eller henne begränsas 
 eller förhindras.

Förhållandet mellan olika icke-dödliga utfall visas i inforuta 2.6.

Det är svårt att mäta prevalens  av funktionsnedsättning , men det blir allt 
viktigare i samhällen där de akuta och dödliga sjukdomarna minskar och 
där ett ökande antal äldre människor lever med funktionshinder.

Bestämmande hälsofaktorer, indikatorer och riskfaktorer för hälsa

Bestämmande hälsofaktorer
Bestämmande hälsofaktorer defi nieras i allmänhet som de underliggan-
de sociala, ekonomiska, kulturella och miljöbetingade faktorer som är 
ansvariga för hälsa och sjukdom. De fl esta av dessa ligger utanför hälso-
sektorn.33–35

Hälsoindikatorer
En hälsoindikator är en direkt mätbar variabel som speglar hälsotillståndet 
hos människorna i ett samhälle. Varje år presenterar WHO  färska data för 

Inforuta 2.6. Schema för uppskattning av icke-dödliga hälsoutfall

Sjukdom → Skada → Funktions-
nedsättning

→ Handikapp

Polio
Hjärnskada

Förlamade ben
Lindrig utveck-
lingsstörning

Oförmåga att gå
Inlärningssvårig-

heter

Arbetslös
Social isolering
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50 hälsoindikatorer.25 Hälsoindikatorer  kan också användas som kompo-
nenter vid beräkning av ett bredare socialt utvecklingsindex. Det bästa 
exemplet är Human Development Index , som varje år rankar länder enligt 
en kombination av nivå av ekonomisk utveckling, läs- och skrivkunnighet, 
utbildning och förväntad livslängd (http://hdr.undp.org/).

Riskfaktorer
En riskfaktor syftar på en aspekt av personliga vanor eller miljöexpone-
ring, som är associerad med en ökad sannolikhet för uppkomst av sjuk-
dom. Eftersom riskfaktorer vanligen kan modifi eras kan åtgärder för att 
förändra dem i en mer gynnsam riktning minska sannolikheten för upp-
komst av sjukdom. Effekten av sådana åtgärder kan fastställas genom 
upprepade mätningar där samma metoder och defi nitioner används (se 
inforuta 2.7).

Inforuta 2.7. Mäta riskfaktorer
Riskfaktorer kan omfatta tobaks- och alkoholbruk, kost, fysisk aktivi-
tet, blodtryck och fetma. Eftersom riskfaktorer kan användas för att 
förutsäga framtida sjukdomar är mätningar på populationsnivå mycket 
viktiga, men de innebär också en utmaning.

Tobaksbruk kan mätas via självrapporterad exponering (ja/nej), 
antal rökta cigaretter eller via biologiska markörer (kotinin i serum). 
Olika studier tillämpar emellertid olika metoder, ofta med olika mät-
tekniker och kriterier för att detektera en riskfaktor eller ett kliniskt 
utfall (t.ex. diabetes eller hypertoni ). Dessutom är studierna ibland 
bara representativa för mindre populationer inom ett land, distrikt 
eller en stad. Dessa metodikskillnader innebär att det kan vara svårt 
att jämföra resultat från olika studier och länder.

Vissa ansträngningar har gjorts för att standardisera metoderna för 
att mäta riskfaktorer på global nivå, bl.a. WHO-projektet MONICA 
under 1980- och 1990-talet.36, 37 På senare år har WHO:s metod för 
att mäta populationsnivåer av riskfaktorer – STEPS – bidragit med 
tillvägagångssätt och material som uppmuntrar länder att samla data 
på ett standardiserat sätt.38, 39

Data från enskilda länder kan korrigeras med hänsyn till kända sys-
tematiska fel (bias) för att göra dem internationellt jämförbara. Detta 
är också nödvändigt eftersom länder utför standardundersökningar 
vid olika tidpunkter. Om riskfaktorfrekvenserna förändras över tiden 
krävs det information om dessa tendenser för att justera data till ett 
standardrapportår.
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Andra sammanfattande mått på folkhälsa

Det är en svår utmaning för beslutsfattare att avgöra vilka prioriteringar 
inom sjukdomsprevention och -bekämpning som bör göras för framtiden. 
Sådana beslut måste grunda sig på sammanfattande mått  som kvantifi -
erar sjukdomsutbredningen på populationsnivå. Dessa mätningar måste 
kombinera dödstal och sjukdomstid på ett inbördes konsekvent sätt och 
använda sig av en gemensam måttenhet.

Sådana sammanfattande mått fungerar som ett gemensamt språk för 
att rapportera om populationers sjukdomsbörda. De tillhandahåller en 
metod för övervakning  och utvärdering av folkhälsan , så att preventions- 
och bekämpningsåtgärder vid behov snabbt kan sättas in.

Enbart mortaliteten ger ingen fullständig bild av hur olika faktorer 
påverkar folkhälsan. Livslängden, med viss hänsyn tagen till livskvalite-
ten, speglas i följande populationmätningar:

potentiellt antal förlorade år (• years of potential life lost, PLL)  baserat 
på förlorade levnadsår till följd av prematur död (före en godtyck-
ligt fastställd ålder)
förväntad livslängd vid full hälsa (• healthy life expectancy, HALE) 
förväntad livslängd utan funktionsnedsättning (• disability-free life 
 expectancy, DFLE) 
kvalitetsjusterade levnadsår (• quality-adjusted life years, QALY) 
funktionsjusterade levnadsår (• disability-adjusted life years, DALY) .

Funktionsjusterade levnadsår
Projektet The Global Burden of Disease40 kombinerar effekten av prematur 
död med effekten av funktionsnedsättning. Den ringar in den effekt som 
viktiga dödliga och icke-dödliga funktionsnedsättande tillstånd har på be-
folkningen genom en enda mätning. Den mätmetod som huvudsakligen 
används är funktionsjusterade levnadsår (DALY ) som kombinerar:

förlorade levnadsår (• years of lost life, YLL)  – som beräknas utifrån 
antalet dödsfall vid varje ålder multiplicerat med en globalt förvän-
tad standardlivslängd för den ålder vid vilken dödsfallet inträffar
förlorade år p.g.a. funktionsnedsättning (• years lost to disability, 
YLD) , där antalet fall p.g.a. skada och sjukdom multipliceras med 
den genomsnittliga sjukdomsdurationen  och en värdefaktor som 
speglar sjukdomens svårighetsgrad på en skala från 0 (perfekt hälsa) 
till 1 (död).

En DALY är ett förlorat år av ”friskt” liv och den beräknade sjukdoms-
bördan är klyftan mellan en populations verkliga hälsostatus och mot-
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svarande status i en idealisk situation där alla lever tills de blir gamla 
och är fria från funktionshinder. Den normativa referenspopulationen 
har en förväntad livslängd vid födseln på 82,5 år för kvinnor och 80,0 
år för män.40

Tidsavdrag och icke-enhetlig åldersvärdering, som lägger mindre vikt 
vid barndoms- och ålderdomsåren, används för att beräkna standard-DA-
LY enligt färska världshälsorapporter från WHO . Med åldersvärdering och 
tidsavdrag, motsvarar ett dödsfall under spädbarnsåldern 33 DALY och 
dödsfall mellan 5 och 20 år cirka 36 DALY. Således skulle en sjukdoms-
börda på 3 300 DALY i en population vara likvärdig med 100 dödsfall 
bland spädbarn eller med cirka 5 500 personer i åldern 50 år som lever 
ett år med blindhet (funktionsnedsättningsvärde = 0,6).

DALY  utarbetades för att fungera som en vägledning för Världsbankens 
investeringspolicy för hälsa och defi niera globala prioriteringsområden 
för forskning inom hälsoområdet och internationella hälsoprojekt.41 
Analys av DALY p.g.a. en mängd orsaker och riskfaktorer har gett ett 
nytt perspektiv på den relativa vikten av olika insatser inom sjukdoms-
prevention.42

 Att jämföra sjukdomsförekomst
Att mäta förekomst av sjukdom eller andra hälsotillstånd  är det första 
steget i den epidemiologiska processen. Nästa steg är att jämföra före-
komsten i två eller fl era grupper av individer med varierande grad av ex-
ponering. En individ kan vara antingen exponerad eller oexponerad för 
en undersökningsfaktor. En oexponerad grupp används ofta som refe-
rensgrupp. Exponerade individer kan vara exponerade i olika hög grad 
och under olika lång tid (se kapitel 9). Den totala mängden av en faktor 
som når en individ kallas ”dosen”.

Vi kan därefter jämföra förekomster för att beräkna risken för att ex-
poneringen resulterar i en hälsoeffekt. Vi kan göra både absoluta och 
relativa jämförelser: måtten beskriver styrkan i sambandet mellan expo-
nering och resultat.

Absolut jämförelse

 Riskdifferens
Riskdifferensen, som även kallas  överrisk, är differensen i sjukdomsfö-
rekomst mellan exponerade och oexponerade grupper i populationen. 
Detta mått är användbart då man vill beräkna omfattningen av det av 
exponeringen orsakade folkhälsoproblemet. Det går t.ex. att utifrån 
uppgifterna i tabell 2.4 utläsa att riskdifferensen mellan incidensen för 
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 stroke  bland rökande kvinnor och kvinnor som aldrig har rökt är 31,9 
per 100 000 personår.

När man jämför två eller fl era grupper är det viktigt att de är så lika 
som möjligt, med undantag för den faktor som analyseras. Om grup-
perna skiljer sig åt avseende ålder, kön, osv. måste talen standardiseras 
innan en jämförelse kan göras.

Etiologisk fraktion (exponerad) 
 Den etiologiska fraktionen (exponerad) (attributable fraction, AF) är 
andelen av alla fall som kan tillskrivas en viss exponering. Vi kan fastställa 
den etiologiska fraktionen genom att dividera riskdifferensen med inci-
densen i den exponerade populationen. I tabell 2.4 är den etiologiska 
fraktionen av rökning för stroke  bland rökarna: ((49,6 – 17,7)/49,6) 
×100 = 64 %.

När en specifi k exponering tros vara orsak till en viss sjukdom är den 
etiologiska fraktionen den andel sjukdomsfall i den specifi ka populatio-
nen som inte skulle ha uppstått om ingen exponering hade ägt rum. I 
ovanstående exempel skulle man förvänta sig att risken för stroke skulle 
minska med 64 % hos kvinnliga rökare som slutar röka, baserat på förut-
sättningen att rökning är både kausal och möjlig att förebygga.

Etiologiska fraktioner är användbara redskap för att bedöma vilka in-
satser för folkhälsan  som bör prioriteras. Både rökning och luftförore-
ningar är t.ex. bidragande orsaker till  lungcancer  , men den etiologiska 
fraktionen som beror på rökning är vanligtvis mycket större än den som 
beror på luftföroreningar. Endast i samhällen där rökning är mycket 
ovanligt och där luftföroreningarna är svåra är det troligt att det senare 
är den huvudsakliga orsaken till lungcancer . I de fl esta länder bör rökav-
vänjning  prioriteras för att förebygga lungcancer.

Etiologisk fraktion (population) 
Etiologisk fraktion (population) (population attributable risk, PAR) är 
sjukdomsincidensen i en population som är associerad med exponering 
för en riskfaktor.11 Detta mått är användbart vid bestämning av den rela-
tiva vikten av exponering för hela populationen. Det är den proportion 
med vilken incidenstalet för utfallet i hela populationen skulle reduceras 
om exponeringen aldrig hade ägt rum.

PAR kan beräknas med formeln:

PAR =
Ip – Iu

Ip
där

Ip är incidensen för sjukdomen i totalpopulationen och
Iu är incidensen för sjukdomen i den oexponerade gruppen.
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Relativa jämförelser

Relativ risk
Den relativa risken (risk ratio) är förhållandet mellan risken för sjukdoms-
förekomst bland exponerade och risken för sjukdomsförekomst bland 
oexponerade personer. Liksom tabell 2.4 visar är den relativa risken för 
stroke  bland rökande kvinnor jämfört med kvinnor som aldrig har rökt 
2,8 (49,6/17,7).

Den relativa risken är en bättre indikator på styrkan i ett samband 
än riskdifferensen, eftersom den uttrycks i relation till ett utgångsvärde 
(baseline) för förekomst. Till skillnad från riskdifferensen relaterar den 
till storleken på incidenstalets utgångsvärde. Populationer med likartad 
riskdifferens kan ha mycket olika relativ risk, beroende på utgångsvär-
dets storlek.

Den relativa risken används för att uppskatta sannolikheten för att 
ett samband är kausalt. Exempelvis är den relativa risken för lungcancer  
bland långvariga storrökare jämfört med icke-rökare uppskattningsvis 20. 
Detta är en mycket hög siffra och indikerar att detta förhållande sanno-
likt inte är tillfälligt. Lägre relativ risk kan naturligtvis också indikera ett 
kausalt samband , men andra möjliga förklaringar måste dock noggrant 
uteslutas (se kapitel 5).

Attributrisk
  Attributrisk (tillskriven risk) är andelen av en sjukdom eller annat utfall 
bland exponerade individer som kan tillskrivas exponeringen. Detta är 
en mer användbar term i folkhälsosammanhang eftersom den speglar i 
vilken mån (vanligtvis uttryckt i procent) risken för en sjukdom redu-
ceras p.g.a. eliminering eller kontroll av en specifi k exponering. Med 
hjälp av attributrisken är det möjligt att uppskatta antalet individer som 
förskonas från konsekvenserna av en exponering, genom att subtrahera 
utfallsfrekvensen (vanligen incidens  eller mortalitet ) bland de oexpone-
rade från frekvensen bland de exponerade individerna. Om det t.ex. var 
6 dödsfall per 100 bland rökare och 1 dödsfall per 100 bland icke-rökare, 
skulle attributrisken vara 5 per 100. Detta förutsätter att andra orsaker 
än den som är föremål för undersökningen har haft samma effekt på den 
exponerade som den oexponerade gruppen.

Sammanfattningsvis kan vi konstatera att det fi nns många olika me-
toder för att studera populationer. Flera av dessa metoder återkommer i 
kapitel 3 i samband med genomgången av begreppet studiedesign.
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Instuderingsfrågor
Vilka är de tre epidemiologiska måtten på sjukdomsfrekvens och i 2.1 
vilket förhållande står de till varandra?
Är prevalenstalet ett användbart mått på frekvensen av typ 2.2 
2-diabetes i olika populationer? Vilka är de möjliga förklaringarna 
till variationerna i prevalens för diabetes som kan utläsas i tabell 
2.3?
Vad är den etiologiska fraktionen (population) för rökare i exem-2.3 
plet i tabell 2.4?
Vilka metoder används för att jämföra sjukdomsfrekvens i popula-2.4 
tioner och vilken information genererar de?
Den relativa risken för lungcancer i samband med passiv rökning 2.5 
är låg, men den etiologiska fraktionen (population) är betydande. 
Vad är förklaringen till detta?
Vad är huvudsyftet med åldersstandardiserade populationer 2.6 
(exempelvis WHO:s världsstandardpopulation)?
Vad av följande är relevant att studera om du vill veta var fl est 2.7 
dödsfall i cancer per capita sker inom ett land: allmänna dödstal 
eller åldersstandardiserat antal?
Dödstalet per 100 000 invånare för alla cancerformer på 2.8 
Elfenbenskusten är 70,5 och det åldersstandardiserade dödstalet 
är 160,2 per 100 000 invånare. Vad förklarar den stora skillnaden 
mellan dessa två tal?
Dödstalet för alla cancerformer i Japan är 241,7 per 100 000 2.9 
invånare och dödstalet för alla cancerformer på Elfenbenskusten 
är 70,5 per 100 000 invånare. Är dödstalet i Japan högre än på 
Elfenbenskusten?
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Undersökningstyper

Huvudpunkter
Att välja lämplig studiedesign är ett avgörande moment i en • 
epidemiologisk undersökning.
Alla studiedesigner har sina fördelar och nackdelar.• 
Epidemiologer måste beakta alla källor till bias•   (systemfel) och 
confounding  (störfaktorer) och sträva efter att minska dem.
Etiska aspekter är viktiga inom epidemiologin, liksom inom andra • 
vetenskapliga områden.

Observationer och experiment
Epidemiologiska studier kan kategoriseras som antingen icke-experimen-
tella (observationsstudier) eller experimentella. De vanligaste undersök-
ningstyperna fi nns listade i tabell 3.1, där också studieenheter och alter-
nativa namn fi nns angivna. Termerna i den vänstra kolumnen används 
genomgående i denna bok.

Observationsstudier  

 I observationsstudier (som även kan kallas observationsstudier  och epi-
demiologiska studier ) låter man naturen ha sin gång, dvs. forskaren mä-
ter men ingriper inte. Här ingår studier som kan kallas deskriptiva och 
 analytiska :

I en •   deskriptiv studie beskrivs enbart förekomsten av en sjukdom 
i en population och den utgör ofta det första stadiet i en större epi-
demiologisk undersökning.
En • analytisk studie går längre genom att analysera förhållandet 
mellan hälsotillstånd  och andra variabler.

Med undantag för de enklaste deskriptiva studierna är nästan alla epide-
miologiska studier analytiska till sin karaktär. Rena deskriptiva studier är 
sällsynta, men deskriptiva data i rapporter med hälsostatistik är en an-
vändbar källa till uppslag för epidemiologiska studier.

978-91-44-05380-6_01_book.indd   67978-91-44-05380-6_01_book.indd   67 10-02-09   14.13.0110-02-09   14.13.01



68 © Författarna och Studentlitteratur

3 Undersökningstyper

Begränsad deskriptiv information, som t.ex. en fallserie  (case series), 
där karakteristika hos fl era patienter med en viss sjukdom beskrivs men 
inte jämförs med refererenspopulationens karakteristika, stimulerar ofta 
forskarna till att inleda en mer detaljerad epidemiologisk studie. Det var 
t.ex. beskrivningen av fyra unga män med en tidigare sällsynt form av 
lunginfl ammation  som 1981 banade väg för en lång rad epidemiologiska 
studier av det tillstånd som så småningom blev känt som förvärvat im-
munbristsyndrom (aids )1.

Experimentella studier

I experimentella studier , eller interventionsstudier, görs ett aktivt försök 
att förändra en sjukdomsdeterminant  (t.ex. en exponering eller ett bete-
ende) eller ett sjukdomsförlopp (genom behandling) och de är utformade 
på liknande sätt som experiment inom andra vetenskaper. Dessa studier 
är emellertid underställda hård granskning eftersom försökspersonernas 
hälsa kan stå på spel. De viktigaste experimentella studiedesignerna  är:

randomiserade kontrollerade studier•   med patienter som studie-
objekt (kliniska prövningar  ),
fältstudier•   där deltagarna är friska personer och
samhällsinterventioner•   där deltagarna är samhällen.

I alla epidemiologiska studier  är det nödvändigt att tydligt defi niera ett 
fall av sjukdomen som ska undersökas genom att beskriva symtom, teck-

Studietyp Alternativt namn Studieenhet

Observationsstudier  
Deskriptiva studier

Analytiska studier

Ekologiska studier Korrelationsstudier Populationer

Tvärsnittsstudier Prevalensstudier Individer

Fall–kontrollstudier Fall–referensstudier Individer

Kohortstudier Uppföljningsstudier Individer

Experimentella studier   Interventionsstudier 
Randomiserade kontrollerade 
studier

Kliniska prövningar Individer

Kluster-randomiserade 
kontrollerade studier

Grupper

Fältstudier

Samhällsinterventioner Interventionsstudier i 
samhällen

Friska individer
Samhällen

 Tabell 3.1. Epidemiologiska 
studietyper
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en och andra karakteristika som kännetecknar en person som har sjuk-
domen. Det är också nödvändigt att klart defi niera vad som menas med 
en exponerad person. Denna defi nition måste omfatta alla karakteristika 
som utmärker en person som exponeras för den aktuella faktorn. Om 
klara defi nitioner av sjukdomen och exponeringen saknas är det mycket 
svårt att tolka resultaten från en epidemiologisk studie.

Icke-experimentell epidemiologi
Deskriptiva studier  
Den första fasen i en epidemiologisk undersökning är ofta en enkel 
beskrivning av hälsotillståndet i ett samhälle, dvs. en beskrivning som 
bygger på allmänt tillgängliga data eller på data som framkommit i sär-
skilda undersökningar (se kapitel 2). I många länder genomförs sådana 
studier av statliga instanser för hälsostatistik. I rena deskriptiva studier 
försöker man inte analysera sambanden mellan exponering och effekt. 
Dessa studier bygger vanligtvis på dödsstatistik och kan vara inriktade på 
att undersöka mortalitetsmönster med hänsyn till ålder, kön och etnisk 
tillhörighet under givna tidsperioder eller i olika länder.

Ett klassiskt exempel på deskriptiva data visas i fi gur 3.1, som illus-
trerar mönstret för mödradödlighet  i Sverige från mitten av 1700-talet. 
Diagrammet visar mödradödlighet per 100 000 levande födda barn.2 
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Sådana data kan vara ovärderliga när det gäller att identifi era faktorer som 
har orsakat en sådan tydlig nedåtgående trend. Det kan vara intressant 
att spekulera i vilka möjliga förändringar i unga kvinnors levnadsförhål-
landen som kan ligga bakom den tillfälliga ökningen i mödradödlighe-
ten under 1860- och 1870-talet. Faktum är att denna period präglades 
av stor fattigdom i Sverige och närmare en miljon svenskar utvandrade, 
de fl esta till Amerika.

Även uppgifterna i fi gur 3.2 bygger på allmän dödsstatistik och utgör 
exempel på hur dödligheten i hjärtsjukdomar har förändrats över tiden i 
sex länder. De visar att dödligheten i hjärtsjukdomar har sjunkit med upp 
till 70 % under de tre senaste decennierna i fl era länder, bl.a. Australien, 
Kanada, Storbritannien och USA. Samtidigt har dödligheten i hjärtsjuk-
domar i andra länder – t.ex. Brasilien och Ryska federationen – under 
samma tid förblivit oförändrad eller ökat.3 För att gå vidare med att un-
dersöka denna skillnad krävs information om dödsbevisens jämförbarhet, 
förändringar avseende sjukdomsincidens och -letalitet  och förändringar 
avseende riskfaktorer för vilka populationerna har exponerats.

Ekologiska studier

Ekologiska studier   (eller korrelationsstudier) är användbara för att gene-
rera hypoteser. I en ekologisk studie analyserar man grupper av människor 
snarare än individer. Ett samband upptäcktes t.ex. mellan genomsnittlig 

Ål
de

rs
st

an
da

rd
is

er
ad

e 
dö

ds
ta

l p
er

 1
00

 0
00

300

1950
200

400

500

600

700

800

900

1000

1960 1970 1980 1990 2000 2010

År

Ryska federationen

USA
Australien

Brasilien

Storbritannien
Kanada

Figur 3.2. Åldersstandardiserade dödstal i hjärtsjukdom bland män, 30 år eller äldre,3 
1950–2002

978-91-44-05380-6_01_book.indd   70978-91-44-05380-6_01_book.indd   70 10-02-09   14.13.0110-02-09   14.13.01



71© Författarna och Studentlitteratur

3 Undersökningstyper

försäljning av ett läkemedel mot astma  och ett ovanligt högt antal ast-
marelaterade dödsfall i olika provinser av Nya Zeeland.4 En sådan obser-
vation måste testas avseende alla potentiella confounders för att utesluta 
möjligheten att andra faktorer – som t.ex. sjukdomens svårighetsgrad i 
de olika populationerna – kunde förklara sambandet.

Ekologiska studier kan också göras genom att jämföra populationer på 
olika platser under samma tidsperiod, eller i tidsserier genom att jämföra 
samma population på en plats under olika tidsperioder. Tidsserier kan 
bidra till att reducera en del av de socioekonomiska confounders som är 
ett potentiellt problem vid ekologiska studier. Om tidsperioden i en tids-
serie är mycket kort, som den är i dagliga tidsseriestudier (fi gur 3.3), är 
confounding -faktorn så gott som noll då individerna i studien fungerar 
som sin egen referens.

Trots att ekologiska studier är enkla att genomföra, och därför kan 
verka lockande, är de ofta svåra att tolka eftersom det sällan är möjligt att 
direkt analysera olika tänkbara förklaringar till fynden. Ekologiska studier 
bygger ofta på data som samlats in för andra ändamål och det kan hända 
att det inte går att få fram data om exponering och socioekonomiska fak-
torer. Eftersom analysenheten är en grupp kan inte heller någon koppling 
mellan exponering och effekt på individuell nivå göras. En fördel med 
ekologiska studier är att data om populationer med vitt skilda karakteris-
tika eller som är extraherade från olika datakällor kan användas.
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Den ökade dödligheten under värmeböljan i Frankrike år 2003 (fi gur 
3.3) korrelerade väl med temperaturökningen, även om den för varje 
dag tilltagande graden av luftförorening  också spelade in. Denna ökade 
dödlighet inträffade huvudsakligen bland äldre människor och den ome-
delbara dödsorsaken registrerades ofta som hjärt- eller lungsjukdom.

Ekologiska felslut

Om felaktiga slutsatser dras på grundval av ekologiska data blir ekolo-
giska felslut eller bias följden.  Bias (snedvridning eller systematiskt fel) 
uppstår för att sambandet som observeras mellan variabler på gruppnivå 
inte nödvändigtvis är detsamma som sambandet på individnivå (se kapi-
tel 2). Ett exempel på ett möjligt ekologiskt felslut  visas i fi gur 3.4 där 
en koppling görs mellan neonatal dödlighet och mödradödlighet  å ena 
sidan och frånvaro av utbildad förlossningspersonal å andra sidan.6 Det 
är uppenbart att många andra faktorer än närvaro av utbildad förloss-
ningspersonal spelar in för utfallet av en förlossning. Sådana ekologiska 
inferenser kan, om än i begränsad utsträckning, på ett fruktbart sätt vara 
en inledning till mer utförliga epidemiologiska studier.
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Figur 3.4.   Nyföddhets- och mödradödligheten i relation till frånvaro av erfaren förloss-
ningspersonal.6
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Tvärsnittsstudier

Tvärsnittsstudier mäter sjukdomsprevalensen och kallas därför också ofta 
prevalensstudier. I en tvärsnittsstudie utförs mätningarna av exponering 
och effekt på samma gång. Det är inte lätt att bedöma orsakerna till 
samband som påvisas i en tvärsnittsstudie. Den nyckelfråga som måste 
ställas är huruvida exponeringen föregår eller följer effekten. Om man 
vet att uppgifterna om exponeringen representerar exponering innan nå-
gon effekt uppstått, kan information från en tvärsnittsstudie behandlas 
på samma sätt som information från en kohortstudie.

Tvärsnittsstudier är relativt enkla och billiga att utföra och kan använ-
das för att undersöka exponering som utgörs av konstanta karakteristika 
hos individer, såsom etnisk tillhörighet och blodgrupp. Vid plötsliga 
sjukdomsutbrott kan det som första steg i utredningen om orsaken vara 
lämpligt att utföra en tvärsnittsstudie som innefattar mätning av fl era 
exponeringar.

Data från tvärsnittsstudier   är ofta till hjälp när det gäller att bedöma 
vårdbehov i befolkningen. Data från upprepade tvärsnittsstudier, där man 
använder oberoende, slumpmässigt utvalda prover med standardiserade 
defi nitioner och studiemetoder, är användbara indikatorer på tendenser.7,8 
Varje studie bör ha ett klart defi nierat syfte. Meningsfulla studier kräver 
noggrant utformade frågeformulär, ett lämpligt studieurval av lagom 
storlek och en god svarsfrekvens.

Inforuta 3.1. WHO:s globala InfoBase: ett onlineverktyg
WHO Global InfoBase (http://infobase.WHO.int) är ett dataregister som 
samlar, lagrar och visar information om kroniska sjukdomar och as-
socierade riskfaktorer (övervikt/fetma, blodtryck, kolesterol, alkohol, 
tobaksbruk, intag av frukt/grönsaker, fysisk inaktivitet, diabetes) för 
186 länder. Databasen startades år 2002 för att underlätta för sjuk-
vårdspersonal och forskare att ta del av information om nationellt rap-
porterade riskfaktorer för kroniska sjukdomar. En av de stora fördelarna 
med databasen är att den tillhandahåller spårbara källor och redovisar 
fullständig studiemetodologi. Följande alternativ är möjliga online:

att jämföra länder med hjälp av WHO:s uppskattningar avseende • 
specifi ka riskfaktorer
att skapa nationsprofi ler som visar den allra färskaste och natio-• 
nellt mest representativa informationen
att använda ett studiesökverktyg för alla nationella data på speci-• 
fi ka riskfaktorer
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I många länder utförs regelbundna tvärsnittsstudier på representativa 
urval av olika populationer, som fokuserar på personliga och demografi ska 
karakteristika, sjukdomar och hälsorelaterade vanor. Sjukdomsfrekvens 
och andra riskfaktorer studeras sedan i relation till ålder, kön och etnisk 
tillhörighet. Tvärsnittsstudier av riskfaktorer för kroniska sjukdomar har 
gjorts i många länder (inforuta 3.1).

Fall–kontrollstudier

Fall–kontrollstudier är ett relativt enkelt sätt att undersöka orsaker till 
sjukdomar, speciellt sällsynta sjukdomar. Dessa studier omfattar en grupp 
människor som har en sjukdom (eller någon annan utfallsvariabel) som 
man vill undersöka samt en lämplig kontrollgrupp  (jämförelse- eller 
referensgrupp) som består av människor som inte är drabbade av sjuk-
domen eller påverkade av utfallsvariabeln. Förekomst av den möjliga 
orsaken jämförs i fallgruppen  och kontrollgruppen. Forskarna samlar 
in data om sjukdomsförekomst vid en tidpunkt och exponering vid en 
tidigare tidpunkt.

Fall–kontrollstudier är longitudinella , till skillnad från tvärsnittsstu-
dier (fi gur 3.5).  Fall–kontrollstudier kallas ibland  retrospektiva, eftersom 
forskaren blickar bakåt, från sjukdomen till en möjlig orsak. Detta kan 
verka förvirrande eftersom termerna retrospektiv och prospektiv även 
används för att beskriva tidpunkten för datainsamlingen i relation till 
rådande tidpunkt. I denna mening kan en fall–kontrollstudie vara an-
tingen retrospektiv, när all information rör dåtid, eller prospektiv, när 
datainsamlingen fortsätter framåt i tiden.

TID

Undersökningens riktning

Exponerade

Oexponerade

Fall 
(individer med sjukdom)

Börja med:

Exponerade

Oexponerade

Kontroller 
(individer utan sjukdom)
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Figur 3.5. Studiedesign  för 
en fall-kontrollstudie
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Val av fall och kontroller
En fall–kontrollstudie inleds med att välja ut fall. Dessa bör representera 
samtliga fall i en specifi cerad population (fi gur 3.4). Fallen väljs baserat på 
sjukdom, inte exponering. Kontrollgruppen består av människor som inte 
har sjukdomen ifråga. En viktig och svår aspekt av populationsbaserade 
fall–kontrollstudier  är att fi nna kostnadseffektiva sätt att hitta och värva 
kontrollindivider.9 Den svåraste uppgiften är att välja ut kontroller så att 
de avspeglar exponeringsprevalensen i den population där sjukdomsfallen 
utvecklades. Vidare får inte urvalet av kontroller och fall påverkas av ex-
poneringsstatus, vilket bör fastställas på samma sätt för båda grupperna. 
Det är inte nödvändigt att fall- och kontrollgruppen är allomfattande. 
De kan i själva verket begränsas till att innefatta vilken specifi cerad un-
dergrupp som helst, t.ex. äldre personer, män eller kvinnor.

Kontrollgruppen bör bestå av personer som skulle ha valts till fall-
gruppen  om de hade utvecklat sjukdomen. Det bästa är om man i fall–
kontrollstudier använder sig av nyinsjuknade fall (incidensdata) för att 
undvika svårigheten att skilja på faktorer relaterade till kausalitet  och 
överlevnad (eller tillfrisknande). Trots detta har undersökningar ofta ut-
förts där prevalensdata använts (t.ex. vid fall–kontrollstudier av medfödda 
missbildningar). Med hjälp av fall–kontrollstudier kan man beräkna relativ 
risk för sjukdom, men inte fastställa absolut sjukdomsincidens.

Exponering
En viktig aspekt av fall–kontrollstudier är att bestämma start och var-
aktighet för exponering för fallgrupp respektive kontrollgrupp . I fall–
kontroll-modellen avgörs vanligtvis fallens exponeringsstatus efter det 
att sjukdom har utvecklats (retrospektiva data) och oftast genom direkta 
frågor till den drabbade eller anhöriga (inforuta 3.2). Informantens svar 
kan påverkas av kännedom om den hypotes forskarna arbetar med eller 
av sjukdomserfarenheten i sig.

Inforuta 3.2. Thalidomid
Ett klassiskt exempel på en fall-kontrollstudie var upptäckten av sam-
bandet mellan thalidomid (neurosedyn) och missbildningar av armar 
och ben hos nyfödda i Tyskland under åren 1959 och 1960. I studien 
som genomfördes 1961 jämfördes drabbade barn med normala barn. 
Av 46 mödrar, vars barn hade missbildningar, hade 41 tagit thalido-
mid mellan fjärde och nionde graviditetsveckan, under det att ingen 
av de 300 mödrarna i kontrollgruppen, vars barn var normala, hade 
tagit medicinen under graviditeten.10 Tidpunkten för läkemedelsinta-
get var avgörande för att fastställa relevant exponering.
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Ett annat exempel på hur en fall–kontrollstudie kan användas visas i  tabell 
3.2. Forskare i Papua Nya Guinea jämförde köttkonsumtionen bland 
människor med enteritis nekrotikans med köttkonsumtionen hos män-
niskor som inte hade sjukdomen. Proportionellt fl er människor som var 
drabbade av sjukdomen (50 av 61 fall) än som inte var det (16 av 57) 
rapporterade att de hade ätit kött före insjuknandet.11

Exponering fastställs ibland med hjälp av biokemiska mätningar  (t.ex. 
blyhalt i blodet eller kadmium i urinen) vilket inte alltid korrekt avspeglar 
relevant tidigare exponering. Bly i blodet vid 6 års ålder är t.ex. ingen 
bra indikator för exponering i åldrarna 1 till 2 år, som är den ålder då 
känsligheten för bly är som störst. Detta problem kan undvikas om ex-
ponering kan uppskattas med hjälp av etablerade register (t.ex. rutin-
mässigt registrerade blodprovsresultat eller personalregister) eller om 
fall–kontrollstudien utförs prospektivt och exponeringsdata samlades in 
innan sjukdomen utvecklades (inforuta 3.3).

Oddskvot 
Sambandet mellan en exponering och en sjukdom (relativ risk) i en fall–
kontrollstudie mäts genom att oddskvoten (odds ratio, OR) beräknas, 
vilken är kvoten mellan oddset för exponering i fallgruppen och oddset 

Exponering (intag av kött nyligen)
Ja Nej Totalt

Sjukdom (enteritis 
nekrotikans)

Ja 50 11  61

Nej 16 41  57

Totalt 66 52 118

Tabell 3.2. Samband mellan 
köttkonsumtion och enteritis 
nekrotikans i Papua Nya 
Guinea11

Inforuta 3.3. Fördröjda effekter vid förgiftning: Bhopal
Ett exempel på mätning av effekter under lång tid är giftkatastrofen 
som drabbade boende i närheten av en fabrik som tillverkade bekämp-
ningsmedel i indiska Bhopal 1984.12 Kemikalien metylisocyanat, som 
ingick i produktionsprocessen, läckte från en tank och ångorna drev 
ut över de omgivande bostadsområdena, vilket innebar att en halv 
miljon människor utsattes för gasen. 20 000 människor dog till följd 
av denna exponering. Dessutom lider 120 000 människor fortfarande 
av hälsosviter efter olyckan och den efterföljande föroreningen av mil-
jön. De omedelbara effekterna kunde lätt studeras med en studie av 
tvärsnittsdesign. Mer långsamt verkande kroniska effekter och sådana 
som utvecklas först efter en lång latensperiod studeras fortfarande med 
hjälp av olika former av kohortstudier.
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för exponering i kontrollgruppen. Oddskvoten för uppgifterna i tabell 
3.2 beräknas på följande sätt:

OR = (50/11) ÷ (16/41) =
50 × 41

= 11,6
11 × 16

Detta visar att det var 11,6 gånger troligare att personerna i fallgruppen  
nyligen hade ätit kött än att de i kontrollgruppen hade gjort det.

Oddskvoten liknar i mångt och mycket relativ risk, speciellt om en 
sjukdom är ovanlig. För att oddskvoten ska vara en bra uppskattning 
måste fallen och kontrollerna vara representativa för befolkningen i all-
mänhet med avseende på exponering. Men eftersom sjukdomsinciden-
sen är okänd kan inte absolut risk beräknas. En oddskvot  bör åtföljas av 
det konfi densintervall  som observerats kring den aktuella punkten (se 
kapitel 4).

Kohortstudier

Kohortstudier , som även kallas uppföljnings- eller incidensstudier, inleds 
med att en grupp sjukdomsfria individer delas in i undergrupper bero-
ende på exponering för en potentiell sjukdomsorsak eller ett potentiellt 
utfall (fi gur 3.6). Intressanta variabler specifi ceras och mäts och hela 
kohorten följs sedan upp för att man ska kunna se hur utvecklingen av 
nya sjukdomsfall (eller annat utfall) skiljer sig mellan exponerade och 
oexponerade grupper. Eftersom data avseende exponering och sjukdom 
hänför sig till olika tidpunkter är kohortstudier, liksom fall–kontrollstu-
dier , longitudinella  .

 Kohortstudier  kallas ibland för  prospektiva studier , men denna be-
nämning är förvirrande och bör undvikas. Som tidigare nämnts syftar 

TID

Undersökningens riktning

Population
Individer 

utan 
sjukdom

Exponerade

Sjukdom

Ingen sjukdom

Oexponerade

Sjukdom

Ingen sjukdom Figur 3.6. Studiedesign  för 
en kohortstudie
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termen ”prospektiv” på tiden för datainsamlingen och inte på sambandet 
mellan exponering och effekt. Det kan sålunda fi nnas både prospektiva 
och retrospektiva kohortstudier.

Kohortstudier ger den bästa informationen om sjukdomsorsaker och 
det mest direkta måttet på risken för att utveckla sjukdom. Även om de 
är begreppsmässigt enkla innebär kohortstudier stora åtaganden och kan 
kräva långa uppföljningsperioder eftersom sjukdom kan uppstå lång tid 
efter exponeringen. Ett exempel är strålningsframkallad leukemi eller 
sköldkörtelcancer där induktionsperioden (dvs. den tid som krävs för 
att den specifi ka orsaken ska få effekt) är många år, vilket innebär att 
det är nödvändigt att följa upp deltagarna i undersökningen under lång 
tid. Många av de exponeringar som studeras är långvariga till sin natur 
och korrekt information om dem kräver datainsamling under lång tid. 
När det gäller tobaksbruk  har många människor emellertid relativt fasta 
vanor och information om tidigare och aktuell exponering kan därmed 
samlas in i samband med att kohorten defi nieras.

I situationer då plötslig exponering uppstår kan förhållandet mellan 
orsak och verkan vara uppenbar, men kohortstudier används också för 
att undersöka senare eller kroniska effekter (inforuta 3.3).

Eftersom kohortstudier inleds med undersökning av exponerade och 
oexponerade personer, blir svårigheten att mäta exponering eller att hitta 
befi ntliga data om enskilda exponeringstillfällen viktiga för att avgöra hur 
genomförbar denna typ av undersökning är. Om sjukdomen är ovanlig i 
den exponerade gruppen såväl som i den oexponerade kan det också bli 
svårt att samla ihop en tillräckligt stor undersökningsgrupp.

Kostnaderna för en kohortstudie kan reduceras genom att man an-
vänder allmänt tillgänglig information om morbiditet  och mortalitet  från 
t.ex. sjukdomsregister eller nationella dödsorsaksregister, som en del av 
uppföljningen. Ett exempel är studien som beskrivs i inforuta 3.4.

Då kohortstudier utgår från friska människor är det möjligt att utforska 
en mängd olika utfall (i motsats till fall–kontrollstudier , där detta inte är 
möjligt).  Framinghamstudien  – en kohortstudie som påbörjades år 1948 
– undersökte t.ex. riskfaktorerna för en lång rad sjukdomar, bl.a. hjärt-
kärlsjukdomar , andningssjukdomar och sjukdomar i rörelseorganen.14

Liknande storskaliga kohortstudier har inletts i Kina. Information 
om grundläggande demografi ska kännetecken, medicinsk bakgrund och 
avgörande kardiovaskulära riskfaktorer, som blodtryck och kroppsvikt, 
erhölls från ett representativt urval bestående av 169 871 män och kvin-
nor från 40 år och uppåt år 1990. Forskarna planerar att regelbundet 
följa denna kohort.15

En särskild typ av kohortstudier är de som inbegriper enäggstvillingar, 
där  confounding -faktorn för genetisk variation – mellan människor som 
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är och inte är exponerade för en specifi k faktor – kan uteslutas. Sådana 
studier har bidragit med starka bevis för en mängd samband mellan or-
sak och verkan i samband med kroniska sjukdomar. Det svenska tvilling-
registret är ett bra exempel på en typ av databank som kan användas för 
att besvara många epidemiologiska frågor.16

Historiska kohortstudier
Kostnaderna   kan i vissa fall minskas om man använder sig av en historisk 
kohort  (identifi erad med hjälp av register över tidigare exponering). Denna 
typ av undersökning brukar kallas för historisk kohortstudie,  eftersom all 
information om exponering och effekt (sjukdom) har samlats in innan 
den aktuella undersökningen påbörjats. Exempelvis har data om  radio-
aktiv exponering bland militär personal vid kärnvapenprovsanläggningar 
använts för att undersöka den eventuellt kausala roll sådan exponering 
har haft för att utveckla cancer  under de senaste 30 åren.17 Denna typ av 
design är relativt vanlig när det gäller studier av cancer i samband med 
 yrkesrelaterad exponering.

Fall–kontrollstudier med sluten studiepopulation
 Fall–kontrollstudier med sluten studiepopulation gör kohortstudierna 
billigare. Både fallgrupp och kontrollgrupp  väljs från en defi nierad ko-
hort där viss information om exponering och riskfaktorer redan fi nns 

Inforuta 3.4. Studie över sjuksköterskors hälsa
Även om kostnaderna fortfarande är en avgörande faktor vid stora ko-
hortstudier har metoder utvecklats som gör dem mindre kostsamma 
att genomföra. År 1976 fyllde 121 700 gifta, kvinnliga sjuksköterskor 
i åldrarna 30–55 år, i det första frågeformuläret i en stor hälsoenkät 
för sjuksköterskor. Vartannat år skickades frågeformulär ut till dessa 
sjuksköterskor som i sin tur tillhandahöll information om sina vanor 
och sin reproduktiva och medicinska historia. Det initiala syftet med 
kohortstudien var att utvärdera hälsoeffekterna av orala preventivme-
del. Forskarna testade sina metoder på mindre undergrupper av den 
större kohorten och erhöll information om sjukdomsutfall från all-
mänt tillgängliga informationskällor.13 Förutom att studera sambandet 
mellan orala preventivmedel och risk för äggstocks- och bröstcancer, 
kunde man även utvärdera andra sjukdomar i denna kohort – t.ex. 
hjärtsjukdom och stroke samt sambandet mellan rökning och risk 
för stroke, som tabell 2.3 visar. Även om stroke är en relativt vanlig 
dödsorsak är det ovanligt bland yngre kvinnor. Därför är en stor ko-
hort nödvändig.10
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tillgänglig (fi gur 3.7). Ytterligare information om nya fall och kontroller, 
som särskilt valts ut till undersökningen, samlas in och analyseras. Denna 
design är speciellt användbar när det är dyrbart att mäta exponering. Ett 
exempel på hur en fall–kontrollstudie med sluten studiepopulation kan 
användas fi nns i inforuta 3.5.

Sjukdom Fall

Ingen 
sjukdom

Kontroller

Individer 
utan 

sjukdom

Urval

Tid (uppföljning under många år)

Population

Figur 3.7. Studiedesign  för 
en fall-kontrollstudie med 
sluten studiepopulation

Inforuta 3.5. Fall-kontrollstudie av magcancer med sluten 
 studiepopulation
För att fastställa om infektion med Helicobacter pylori var associerad 
med magcancer, använde sig forskarna av en kohort bestående av 
128 992 personer som hade inletts i mitten av 1960-talet. År 1991 
hade 186 personer i den ursprungliga kohorten utvecklat magcan-
cer. Då genomförde forskarna en fall-kontrollstudie med sluten stu-
diepopulation genom att välja ut de 186 individerna med magcancer 
till fallgruppen och 186 friska individer från samma kohort till kon-
trollgruppen. H.pylori-infektionsstatus fastställdes retrospektivt från 
serumprover som hade sparats sedan 1960-talet. 84 % av personerna 
med magcancer – och endast 61 % av personerna i kontrollgruppen – 
hade tidigare varit infekterade av H. pylori, vilket indikerade ett positivt 
samband mellan H. Pylori-infektion och risk för magcancer.18

Sammanfattning av epidemiologiska studier 

Tabell 3.3 sammanfattar tillämpningen av olika observationsstudier  och 
tabell 3.4 redovisar fördelar och nackdelar med de vanligaste typerna av 
observationsstudier .
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Experimentell epidemiologi
Interventioner och experiment innebär att man försöker förändra en 
variabel hos en eller fl era grupper av människor. Detta kan t.ex. inne-
bära att en kostfaktor som antas orsaka allergi utesluts eller att en ny 
behandlingsform testas på en utvald patientgrupp. Effekterna av inter-
ventionen mäts genom att resultatet i experimentgruppen jämförs med 
resultatet i en kontrollgrupp . Då det tydligt defi nieras i studieprotokollet 
vilka interventioner som ska genomföras är det av yttersta vikt att etiska 
överväganden vägs in i utformningsfasen av dessa studier. Ingen patient 
ska t.ex. nekas lämplig behandling för att han eller hon ingår i en stu-
die, och den behandling som testas måste vara acceptabel utifrån aktuell 

Mål Ekologisk Tvärsnitt Fall-
kontroll

Kohort

Undersökning av sällsynt sjukdom ++++ – +++++ –

Undersökning av sällsynt orsak ++ – – +++++

Test av multipla orsakseffekter + ++ – +++++

Studie av multipla exponeringar 
och determinanter

++ ++ ++++ +++

Mätning av tidssamband ++ – + b +++++

Direkt mätning av incidens – – + c +++++

Studie av lång latenstid – – +++ –

a +…+++++ anger allmän lämplighetgrad, det fi nns undantag
– inte lämplig.
b Om prospektiv.
c Om populationsbaserad.

 Tabell 3.3. Tillämpning av 
olika designer för observa-
tionsstudier a

Ekologisk Tvärsnitts Fall–
kontroll

Kohort

Sannolikhet för/aspekt:
selektionsbias ET medel hög låg
minnesbias ET hög hög låg
förluster i uppföljningen ET ET låg hög
confounding hög medel medel medel
tidsåtgång låg medel medel hög
kostnad låg medel medel hög

ET: ej tillämpligt.

Tabell 3.4. Fördelar och 
nackdelar med olika icke-
experimentella studiedesigner 
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kunskap. Ett informerat samtycke  från studiedeltagarna är nödvändigt 
under i stort sett alla omständigheter.

En interventionsstudie    är vanligen utformad som en randomiserad 
kontrollerad prövning, en fältstudie eller en samhällsintervention .

Randomiserade kontrollerade prövningar

En randomiserad kontrollerad prövning är ett epidemiologiskt experi-
ment som har till syfte att studera effekterna av en specifi k intervention. 
Försöksobjekten i studiepopulationen delas slumpmässigt in i interven-
tions- och kontrollgrupper och resultaten värderas genom att utfallet i 
de båda grupperna jämförs.

Figur 3.8 visar hur upplägget i en randomiserad kontrollerad prövning 
kan se ut. För att säkerställa att grupperna som ska jämföras är likvärdiga, 
placeras patienterna i dem på ett slumpmässigt sätt. Om det initiala ur-
valet och randomiseringen  (den slumpvisa gruppindelningen) är korrekt 
utfört kommer kontroll- och behandlingsgrupperna att vara jämförbara 
vid undersökningens start. Med andra ord kommer alla skillnader mel-
lan grupperna att vara slumpmässiga och inte påverkade av forskarnas 
medvetna eller omedvetna fördomar.

Fältstudier

Till skillnad från kliniska prövningar   omfattar fältstudier  människor som 
inte är sjuka men som förmodas vara i riskzonen. Insamlingen av data äger 
rum ”på fältet”, vanligtvis bland personer ur allmänheten som befi nner 
sig utanför sjukvårdsinstitutionerna. Då försökspersonerna är sjukdomsfria 

Behandlings-
intervention

Sjukdom

Ingen 
behandling 

eller kontroll 
eller 

placebogrupp

Population

Uteslutningar
Sjukdom

Ingen 
sjukdom

Randomisering

Ingen 
sjukdom

Figur 3.8. Studiedesign  för 
en randomiserad kontrollerad 
prövning
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och syftet är att förhindra uppkomst av sjukdomar som kan uppstå med 
relativt låg frekvens, är fältstudier ofta logistiskt och ekonomiskt kompli-
cerade företag. En av de största fältstudier som någonsin gjorts var när 
Salkvaccinet mot polio  testades, där över en miljon barn deltog.

Fältstudier kan användas för att utvärdera interventioner som syftar 
till att minska exponering utan att hälsoeffekterna nödvändigtvis behöver 
mätas. Olika metoder för att skydda mot exponering av pesticider  har 
exempelvis testats på detta sätt, och genom att mäta blyhalten i blodet 
hos barn har forskarna kunnat påvisa vilket skydd som erhålls då blyhal-
tiga färger avlägsnas från hemmiljön. Sådana interventionsstudier kan 
utföras i mindre skala och till lägre kostnad eftersom de inte inbegriper 
någon långvarig uppföljning eller mätning av sjukdomsutfall.

Samhällsinterventioner

I denna typ av experimentella studier  består grupperna som är föremål 
för behandlingen av samhällen snarare än av individer. Detta lämpar sig 
speciellt för sjukdomar som påverkas av sociala förhållanden och för vilka 
preventionsinsatserna siktar in sig på gruppbeteenden.  Hjärt-kärlsjukdom 
är ett bra exempel på ett tillstånd som lämpar sig för samhällsinterven-
tioner  även om oförutsedda metodikfrågor kan uppstå i stora studier av 
det här slaget (inforuta 3.6).

Inforuta 3.6. Stanford Five-City-projektet
Stanford Five-City-projektet inleddes 1978 som en av fl era samhälls-
interventionsstudier som hade som mål att minska risken för hjärt-
kärlsjukdomar i befolkningen. Forskarna trodde att insatser på sam-
hällsnivå var det bästa sättet att komma åt den sammanlagda risken 
av en mindre förhöjning av fl era riskfaktorer och olika beteendens 
inbördes samverkan. Även om vissa komponenter i interventionen 
visade sig vara effektiva när de utvärderades enskilt (t.ex. massme-
diernas infl ytande och andra samhällsomfattade faktorer), visade det 
sig att stora och gynnsamma förändringar avseende riskfaktorer även 
ägde rum i kontrollpopulationerna. Problemet hade delvis samband 
med begränsningar i designen. Den interna validiteten äventyrades 
av det faktum att endast ett fåtal interventionsenheter kunde studeras 
tillräckligt ingående. Forskarna blev också uppmärksamma på behovet 
av att förbättra utbildningsåtgärder och utveckla de miljö- och hälso-
politiska komponenterna i det hälsofrämjande arbetet.19
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Begränsningar vid samhällsinterventioner 
En begränsning vid denna typ av studie är att endast ett litet antal sam-
hällen kan ingå och att det inte är praktiskt genomförbart med ett slump-
mässigt urval av samhällen. Det krävs andra metoder för att garantera att 
alla avvikelser som identifi eras vid undersökningens slut kan hänföras till 
interventionen snarare än till inneboende olikheter mellan grupperna.19 
Dessutom är det svårt att isolera samhällen där interventionen äger rum 
från allmänna sociala förändringar som kan uppstå. Designens begräns-
ningar, i synnerhet vid oväntat stora och gynnsamma förändringar avse-
ende riskfaktorer i kontrollgrupperna, är svåra att övervinna. På grund 
av detta är defi nitiva slutsatser om den övergripande effektiviteten hos 
breda samhällsinsatser inte alltid möjliga att göra.20

Figur 3.9 illustrerar en samhällsintervention för ett omfattande tuber-
kulosprogram på den etiopiska landsbygden.21 Trettiotvå (32) samhäl-
len – med en sammanlagd population på 350 000 individer – placera-
des slumpmässigt i interventions- och kontrollgrupper. Studien visade 
att utåtriktade samhällsinsatser skyndade på identifi eringen av fall som 
testades positiva i utstrykstest.

Potentiella fel vid epidemiologiska studier
 Syftet med epidemiologiska studier  är att tillhandahålla korrekta mät-
ningar av sjukdomsförekomst (eller andra utfall). Riskerna för fel i dessa 
mätningar är emellertid många. Epidemiologer ägnar stor möda åt att 
minimera andelen fel och beräkna effekten av fel som inte kan elimineras. 
Felkällorna kan vara antingen slumpmässiga eller   systematiska.

3

32 samhällen i två distrikt 
bedömdes avseende lämplighet

32 samhällen randomiserades

12 samhällen placerades i 
interventionsgruppen. 

Total population = 127 607

12 samhällen följdes upp: 
159 fall som testade positivt 

för tuberkulos upptäcktes

128 (81 %) genomgick 
och slutförde framgångsrikt 

behandling, 26 (16 %) uteblev, 
5 (3 %) avled

20 samhällen placerades i 
kontrollgruppen. 

Total population = 225 284

20 samhällen följdes upp: 
221 fall som testade positivt 

för tuberkulos upptäcktes

165 (75 %) genomgick och 
slutförde framgångsrikt 

behandling, 48 (22 %) uteblev, 
7 (3 %) avled och 

1 hade behandlingssvikt

Figur 3.9. Studieprofi l för 
samhällen som randomiserats 
till intervention respektive 
kontroll23

978-91-44-05380-6_01_book.indd   84978-91-44-05380-6_01_book.indd   84 10-02-09   14.13.0310-02-09   14.13.03



85© Författarna och Studentlitteratur

3 Undersökningstyper

Slumpmässiga fel

Ett slumpmässigt fel är när värdet från en urvalsmätning avviker från det 
sanna populationsvärdet enbart på grund av slumpen. Slumpmässiga fel 
leder till felaktiga mått på samband. Det fi nns tre huvudsakliga källor 
till slumpmässiga fel:

individuella biologiska variationer• 
urvalsfel•  
mätfel• 

Slumpmässiga fel kan aldrig helt elimineras eftersom endast ett urval av 
befolkningen kan studeras. Urvalsfel beror vanligtvis på det faktum att 
ett litet urval inte är representativt för alla variabler i en population. Det 
bästa sättet att reducera andelen urvalsfel är att öka storleken på studien. 
Individuella variationer uppstår alltid och ingen mätning kan vara full-
komligt korrekt ur alla synpunkter. Mätfelen kan reduceras genom att 
upprätta stringenta protokoll och genom att utföra individuella mätningar 
så exakt som möjligt. Det är viktigt att forskarna förstår mätmetoderna 
som används i studien och är medvetna om vilka fel dessa metoder kan 
generera. Det bästa är om laboratorierna kan dokumentera noggrann-
heten och   precisionen hos sina mätningar med hjälp av systematiska 
kvalitetskontrollprocedurer.

Urvalsstorlek

Storleken på urvalet måste vara tillräcklig för att ge studien tillfredsställande 
statistisk kraft för att detektera skillnader som bedöms viktiga. Beräkning 
av urvalsstorlek kan göras med hjälp av standardformlerna som redovisas 
i kapitel 4. Följande information krävs för dessa beräkningar:

nödvändig statistisk signifi kansnivå för förmågan att detektera en • 
differens
acceptabel felmarginal eller risk att missa en reell effekt• 
omfattningen av den effekt som studeras• 
sjukdomens utbredning i populationen• 
de jämförda gruppernas relativa storlek• 

I verkligheten fastställs ofta urvalets storlek utifrån logistiska och eko-
nomiska hänsynstaganden och en kompromiss måste alltid göras mellan 
 urvalsstorlek och kostnader. En praktisk handledning i hur urvalsstorle-
ken  i hälsoundersökningar fastställs har publicerats av WHO.22

En studies precision kan också förbättras genom att man ser till att 
grupperna är av lämplig relativ storlek. Detta ställer ofta till bekymmer i 
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fall–kontrollstudier , då det måste avgöras hur många kontroller som ska 
väljas för varje fall. Det är inte möjligt att fastställa det ideala förhållan-
det mellan kontroller och fall, eftersom detta är beroende av de relativa 
kostnaderna för att öka antalet fall och kontroller. Om det fi nns få fall 
och många kontroller är det lämpligt att öka andelen kontroller i förhål-
lande till fall. I fall–kontrollstudien över effekterna av thalidomid  (inforuta 
3.2) jämfördes t.ex. 46 drabbade barn med 300 normala barn. I regel är 
det dock ingen större mening att ha fl er än fyra kontroller på varje fall. 
Det är viktigt att säkerställa att överensstämmelsen mellan fall och kon-
troller är tillräcklig när data ska analyseras beträffande t.ex. ålders- eller 
socialgrupp. Om de fl esta fallen, men endast ett litet antal kontroller, 
återfi nns i de högre åldersgrupperna skulle studien inte kunna redogöra 
för confounding -faktorn ålder.

Bias

Bias (systematiska fel) förekommer inom epidemiologin när resultat 
skiljer sig på ett systematiskt sätt från de sanna värdena. En studie med 
ett litet systematiskt fel bedöms ha stor precision. Precisionen påverkas 
inte av urvalsstorleken .

Det fi nns en mängd olika källor till bias  inom epidemiologin. Över 
30 olika typer av bias har identifi erats. De huvudsakliga typerna av bias 
är dock:

selektionsbias•    (selection bias)
felklassifi cering•   (measurement bias eller classifi cation bias)

Selektionsbias

Selektionsbias uppstår när det fi nns en systematisk skillnad mellan egen-
skaperna hos de personer som valts ut för studien och egenskaperna hos 
dem som inte valts ut. En uppenbar risk för selektionsbias  uppstår när 
deltagare väljer ut sig själva till en studie, antingen för att de känner sig 
sjuka eller för att de är särskilt oroliga för en viss exponering. Det är 
t.ex. ett välkänt faktum att personer som svarar på en inbjudan om att 
delta i en studie som rör effekterna av rökning skiljer sig åt beträffande 
rökvanor från dem som inte svarar. De senare röker vanligen betydligt 
mer. Selektionsbias kan också förekomma när man studerar barns hälsa 
och föräldramedverkan krävs. I en kohortstudie av nyfödda barn,23 var 
en framgångsrikt genomförd 12-månadersuppföljning beroende av för-
äldrarnas inkomstnivå. Om individer som går med i eller blir kvar i en 
studie uppvisar andra egenskaper än de som inte valdes initialt eller som 
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avbryter sin medverkan innan studien är avslutad, resulterar detta i ett 
skattningsfel av sambandet mellan exponering och utfall.

En viktig selektionsbias uppstår när den undersökta sjukdomen eller 
faktorn i sig gör att människor inte kan undersökas. I en fabrik där ar-
betarna exponeras för formaldehyd är det t.ex. troligt att de som lider 
mest av ögonirritation också är de som är mest benägna att lämna sina 
anställningar. De kvarvarande arbetarna är därmed mindre påverkade och 
en prevalensstudie avseende sambandet mellan exponering för formal-
dehyd och ögonirritation som enbart utförs på arbetsplatsen kan därför 
bli mycket vilseledande.

I sådana yrkesrelaterade epidemiologiska studier  kallas denna viktiga 
selektionsbias  för arbetets effekt på hälsotal  (healthy worker effect) (ka-
pitel 9). Arbetare måste vara tillräckligt friska för att kunna utföra sina 
sysslor, vilket innebär att svårt sjuka och funktionshindrade vanligtvis inte 
får anställning alls. På samma vis kan bias  uppstå om en studie baseras på 
undersökningar som utförs på en sjukvårdsinstitution och det inte sker 
någon uppföljning av deltagare som inte dyker upp. Sjuka patienter kan 
vara sängbundna, antingen hemma eller på sjukhus. Alla epidemiologiska 
studiedesigner  måste ta med selektionsbias i beräkningen.

Felklassifi cering

Felklassifi cering uppstår när enskilda mätningar eller klassifi kationer för 
sjukdom eller exponering är felaktiga (dvs. de mäter inte korrekt det de 
förväntas mäta). Det fi nns många källor till felklassifi cering  och effek-
terna av dessa varierar. Biokemiska eller fysiologiska mätningar är t.ex. 
aldrig helt och hållet korrekta och olika laboratorier  genererar ofta olika 
svar för samma prov. Om prov från de exponerade grupperna respek-
tive kontrollgrupperna analyseras slumpmässigt av olika laboratorier är 
risken mindre för systematisk felklassifi cering än om alla prov från den 
exponerade gruppen analyseras i ett laboratorium och alla prov från kon-
trollgruppen i ett annat.

En form av bias som är särskilt betydelsefull i retrospektiva fall–kon-
trollstudier   kallas  minnesbias  (recall bias). Detta fel uppstår när personerna 
i fallgruppen  respektive kontrollgruppen minns olika saker. Personer i 
fallgruppen kan t.ex. ha lättare att minnas tidigare exponering, speciellt 
om det är allmänt känt att exponeringen har samband med den sjuk-
dom som studeras (brist på motion och hjärtsjukdom t.ex.). Minnesbias 
kan antingen leda till överskattning av storleken på den effekt som sätts 
i samband med exponeringen (t.ex. att hjärtpatienter är mer benägna 
att erkänna att de tidigare motionerat för lite) eller till underskattning 
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(t.ex. att personerna i fallgruppen är mer benägna att förneka tidigare 
exponering än personerna i kontrollgruppen).

Om felklassifi ceringen är likvärdig i de grupper som jämförs blir re-
sultatet nästan alltid en underskattning av styrkan i sambandet. Sådan 
icke-differentiell bias  kan förklara vissa uppenbara diskrepanser mellan 
resultaten från olika epidemiologiska studier .

Om forskaren, laboratorieteknikern eller deltagaren känner till ex-
poneringsstatus, kan denna vetskap påverka mätningarna och orsaka 
observationsbias  (observer bias). För att undvika denna typ av bias kan 
mätningar utformas som blinda eller dubbelblinda. En blind studie 
innebär att forskaren inte vet hur deltagarna är klassifi cerade. En dub-
belblind studie betyder att varken forskare eller deltagare vet hur den 
senare är klassifi cerad.

Confounding
Confounding är en annan viktig faktor vid epidemiologiska studier . I en 
studie där sambandet mellan exponering för en orsak (eller riskfaktor) 
och sjukdomsförekomst undersöks, kan confounding  uppstå när en annan 
typ av exponering förekommer i studiepopulationen som också har sam-
band både med sjukdomen och med den exponering som studeras. Ett 
problem uppstår om denna yttre faktor – i sig själv en determinant eller 
riskfaktor för hälsoutfallet – är ojämnt fördelad mellan undergrupperna 
i exponeringsgruppen. Confounding uppstår när effekterna av två expo-
neringar (riskfaktorer) inte har särskilts och man därför drar slutsatsen att 
effekten beror på den ena snarare än den andra variabeln. För att vara en 
confounding-faktor måste två villkor vara uppfyllda (fi gur 3.10).

Confounding uppstår för att icke-slumpmässig fördelning av riskfakto-
rer i källpopulationen också äger rum i studiepopulationen och därmed 
ger upphov till vilseledande skattning av effekt (se inforuta 3.7). I denna 

Sjukdom 
(hjärtsjukdom)

Exponering 
(kaffedrickande) 

Confounding-
variabel 

(tobaksbruk)

Associerad 
med exponering 
men inte 
konsekvens av 
exponering

Associerat 
utfall, 

oberoende av 
exponering 

Figur 3.10. Confounding: 
samband mellan kaffedrick-
ande (exponering), hjärtsjuk-
dom (utfall) och en tredje 
variabel (tobaksbruk)
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mening kan fenomenet förefalla som bias, men i själva verket är det inte 
ett resultat av något systematiskt fel i studiedesignen.25

Ålder och socialgrupp är ofta confounders i epidemiologiska studier. 
Ett samband mellan högt blodtryck och kranskärlssjukdom  kan i själva 
verket tyda på åtföljande förändringar i de två variablerna som hör sam-
man med stigande ålder. Detta innebär att den potentiella confounding-
effekten av ålder måste tas med i beräkningen och när detta är gjort kan 
man se att högt blodtryck förvisso ökar risken för kranskärlssjukdom.

I exemplet i fi gur 3.10 kan confounding vara förklaringen till det de-
monstrerade sambandet mellan kaffedrickande och risken för kranskärls-
sjukdom , eftersom det är känt att kaffekonsumtion har samband med 
cigarettrökning. Det är alltså mer sannolikt att människor som dricker 
kaffe också röker än att människor som inte dricker kaffe gör det.

Det är också ett välkänt faktum att cigarettrökning är en orsak till 
kranskärlssjukdom. Det är följaktligen möjligt att sambandet mellan kaf-
fekonsumtion och kranskärlssjukdom helt enkelt återspeglar det kända 
orsakssambandet  mellan rökning och hjärtsjukdom. I denna situation är 
rökning en confounder för det uppenbara sambandet mellan kaffekon-
sumtion och kranskärlssjukdom eftersom rökning är korrelerat till kaf-
fedrickande och är en riskfaktor även för dem som inte dricker kaffe.

Att kontrollera confounding 

Det fi nns fl era metoder för att kontrollera confounding  och det kan an-
tingen ske via studiedesignen eller under resultatanalysen.

Inforuta 3.7. Confounding: svårt att kontrollera
 Ordet confounding kommer från det latinska confundere, som betyder 
att blanda samman. Confounding kan ha ett mycket viktigt infl ytande 
och kan till och med ändra ett sambands uppenbara riktning. En variabel 
som förefaller vara skyddande kan, efter att förekomsten av confounding 
faktorer kontrollerats, befi nnas vara skadlig. Det vanligaste problemet 
med confounding är att det kan ge sken av ett samband mellan orsak 
och verkan som i själva verket inte fi nns. För att en variabel ska vara en 
confounder måste den, i sig själv, vara en sjukdomsdeterminant (dvs. 
en riskfaktor) och vara associerad med exponeringen som studeras. I 
en studie av radonexponering och lungcancer är följaktligen rökning 
inte en confounder om rökvanorna är identiska i gruppen som expo-
nerats för radon och i kontrollgruppen.
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De metoder som allmänt används för att kontrollera confounding när 
en epidemiologisk studie utformas är:

randomisering•  
begränsning• 
matchning•  

I analysstadiet kan confounding kontrolleras genom:

stratifi ering•  
 • statistisk modellering.

Randomisering
Vid experimentella studier  är randomisering den idealiska metoden för 
att garantera att potentiella confounding-variabler fördelas jämnt mel-
lan de grupper som jämförs. Urvalsstorleken måste vara tillräcklig för 
att slumpmässig felfördelning av sådana variabler ska kunna undvikas. 
Genom randomiseringen undviker man att koppla samman potentiella 
confounding-variabler med den aktuella exponeringen.

Begränsning
Ett sätt att kontrollera confounding kan vara att begränsa studien till 
människor med speciella karakteristika. I en studie av t.ex. kaffedrick-
andets effekt på kranskärlssjukdomar kan deltagarna i studien begränsas 
till icke-rökare, för att på så sätt utesluta cigarettrökning som potentiell 
confounding-faktor.

Matchning
Matchning används för att kontrollera confounding genom att välja 
ut deltagarna i studien på ett sätt som garanterar att potentiella con-
founding-variabler blir jämnt fördelade i de två grupper som jämförs. I 
en fall–kontrollstudie av t.ex. motion och kranskärlssjukdom  kan varje 
patient med hjärtsjukdom matchas mot en kontrollperson i samma ål-
ders- och könsgrupp för att garantera att confounding på grund av   ålder 
och kön inte förekommer. Matchning används i stor utsträckning i fall–
kontrollstudier , men om matchningskriterierna är för stränga eller för 
många kan det leda till problem vid urvalet av kontrollpersoner. Detta 
kallas övermatchning .

Matchning kan vara kostsamt och tidskrävande, men metoden är spe-
ciellt användbar om man befarar att det inte kommer att uppstå någon 
överlappning mellan fallgruppen  och kontrollgruppen, t.ex. när perso-
nerna i fallgruppen sannolikt är äldre än de i kontrollgruppen.
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Stratifi ering
I stora undersökningar är det ofta att föredra att confounding  kontrol-
leras i den analytiska fasen snarare än under designfasen. Confounding 
kan då kontrolleras genom stratifi ering , vilket innebär att man gör en 
mätning av styrkan hos sambanden i väl defi nierade och homogena ka-
tegorier (strata) av confounding-variabeln. Om ålder är en confounder 
kan sambandet exempelvis mätas i åldersgrupper om tio år, och om kön 
eller etnisk tillhörighet är en confounder mäts sambandet separat för män 
och kvinnor eller i olika  etniska grupper. Det fi nns metoder som sam-
manfattar det totala sambandet genom att ett vägt medeltal  beträffande 
de kalkylerade skattningarna i varje separat kategori tas fram.

Trots att stratifi ering är begreppsmässigt enkel och relativt lätt att 
genomföra begränsas ofta metodens användning av studiestorleken och 
metoden kan inte utnyttjas för att förebygga fl era faktorer samtidigt, 
något som ofta är nödvändigt. I denna situation krävs multivariat  statis-
tisk modellering för att styrkan i sambanden ska kunna skattas när fl era 
confounding-variabler ska kontrolleras samtidigt. Det fi nns en rad statis-
tiska tekniker för att genomföra dessa analyser (kapitel 4).

Validitet

Validitet är ett uttryck för i vilken grad ett test förmår mäta vad det är 
avsett att mäta. En studie har hög validitet om resultaten motsvarar san-
ningen. Systematiska fel får inte förekomma och de  slumpmässiga felen  
bör vara så små som möjligt. Figur 3.11 visar på sambandet mellan sant 
värde och uppmätta värden för låg och hög validitet respektive reliabilitet . 

Reliabilitet

Hög

Validitet

Uppmätta värden

Sant värde

Hög

Uppmätta värden

Sant värde

Låg

Låg

Uppmätta värden

Sant värde

Uppmätta värden

Sant värde
Figur 3.11. Validitet  och 
reliabilitet 
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Med låg reliabilitet men hög validitet är de uppmätta värdena utspridda, 
men de uppmätta värdenas medelvärde  ligger nära det sanna värdet. Å 
andra sidan garanterar inte hög reliabilitet (eller repeterbarhet) för de 
uppmätta värdena validitet eftersom samtliga kan ligga långt från det 
sanna värdet. Det fi nns två typer av validitet  : intern och extern.

Intern validitet
Intern validitet  är i vilken grad en iakttagelse är korrekt för den speci-
ella grupp individer som studeras. Vid mätningar av hemoglobinhalten 
i blodet måste t.ex. deltagare med anemi, såsom tillståndet defi nieras i 
studien, kunna särskiljas på ett korrekt sätt. Om blodanalysen görs på ett 
annat laboratorium kan andra resultat framkomma beroende på systema-
tiska fel, men utvärderingen av sambanden beträffande anemi, uppmätta 
av ett laboratorium, kan fortfarande vara internt valid.

För att en studie ska vara användbar måste den vara internt valid, men 
även en studie som är fullkomligt internt valid kan vara helt utan värde 
om inte resultaten kan jämföras med andra studier. Den interna validi-
teten kan hotas av alla sorters systematiska fel men kan förbättras genom 
en bra studiedesign och uppmärksamhet på detaljerna.

Extern validitet
Extern validitet, eller generaliserbarhet, är i vilken utsträckning ett stu-
dieresultat kan tillämpas på individer som inte är med i studien (eller på 
laboratorier som inte är inblandade). Intern validitet  är en förutsättning 
för – men garanterar inte – extern validitet och är lättare att uppnå. För 
att uppnå extern validitet krävs det att mätningarna och bedömningarna 
underkastas en extern kvalitetskontroll avseende studieresultaten. Detta 
betyder inte att studieurvalet måste vara representativt för en referenspo-
pulation. För att kunna lägga fram hållpunkter för att t.ex. effekten av 
att sänka kolesterolhalten i blodet hos män också är relevant för kvinnor 
krävs att en bedömning görs av den externa validiteten hos studierna på 
män. Det är lättare att uppnå extern validitet om studierna utformas på 
ett sådant sätt att klart defi nierade hypoteser i väl avgränsade popula-
tioner granskas. En studies externa validitet stärks om likartade resultat 
framkommit i studier på andra populationer.24

Etiska frågor

Etiska frågor rör aspekter om rätt och fel, hederligt och ohederligt och 
korrekt och inkorrekt. Epidemiologer ställs ofta inför etiska dilemman 
och etiska principer styr all epidemiologi, på samma vis som de styr alla 
mänskliga aktiviteter. Riktlinjer beträffande det allmänna utformandet av 
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forskning kring människan diskuteras i kapitel 11. Forskning och över-
vakning  är grundläggande för att säkerställa att insatser för folkhälsan  
inte får oavsiktligt allvarliga och farliga konsekvenser, såsom skedde i 
Bangladesh efter en installation av brunnar (inforuta 3.8).

Alla epidemiologiska studier måste granskas och godkännas av etiska 
granskningsråd (se kapitel 11). De etiska principer som gäller för epide-
miologi och forskning omfattar bl.a.:

informerat samtycke•  
sekretess•  
respekt för mänskliga rättigheter• 
vetenskaplig integritet• 

Informerat samtycke
Ett medgivande av fri vilja måste erhållas från deltagarna i epidemiolo-
giska studier  och de har rätt att när de vill dra sig ur undersökningen. 
Det kan emellertid visa sig opraktiskt att kräva informerat samtycke för 
att få tillgång till allmänna medicinska register. I sådana fall gäller, liksom 
i alla andra forskningsstudier, att epidemiologerna respekterar den privata 

Inforuta 3.8. Oavsiktliga konsekvenser: arsenikförgiftade brunnar 
i Bangladesh
Installationen av rörbrunnar för att förbättra vattenkvaliteten och hy-
gienen på landsbygden i Bangladesh under de senaste decennierna, har 
varit en viktig komponent i arbetet med att få kontroll över kolera och 
andra vattenburna enteriska sjukdomar. Trots att 95 % av befolkningen 
nu är beroende av grundvatten från dessa brunnar, gjordes inga tester 
avseende mikrobiell växt, tungmetaller eller giftiga kemikalier under 
arbetets initiala skeden. Det var först 1985, när en lokal läkare i in-
diska Västbengalen började observera patienter som uppvisade kliniska 
tecken på arsenikförgiftning (hudpigmentering och ökad cancerfrek-
vens), som en kontroll av rörbrunnarna genomfördes. För närvarande 
dricker omkring 30 miljoner människor, en fjärdedel av Bangladeshs 
befolkning, vatten med mycket höga nivåer av arsenik. Alla de möj-
liga åtgärder som kan vidtas för att minska arsenikintaget via vattnet 
(behandla vattnet vid pumpen, behandla vattnet hemma, behandla 
vattnet på samhällsnivå, plombera brunnar med högt arsenikinnehåll 
och borra brunnar som ligger nedanför grundvattennivån med högt 
arsenikinnehåll) är antingen för kostsamma eller kräver kontinuerligt 
underhåll och övervakning.25 Hittills har inga nationella åtgärder vid-
tagits för att minska arseniknivåerna i rörbrunnarna.26
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integriteten och sekretessen i alla lägen. De är skyldiga förmedla infor-
mation om vad de gör och varför och att meddela undersökningsresultat 
och undersökningarnas betydelse till de grupper som berörs. Alla förslag 
till epidemiologiska studier ska presenteras för särskilda forskningsetiska 
råd innan arbetet inleds.

Sekretess
Epidemiologer är också skyldiga att slå vakt om sekretessen kring in-
formation som de själva får fram i sina studier. Detta omfattar även en 
persons rätt att undanhålla information från andra. Då informationen i 
medicinska register, fallregister och andra databaser vanligtvis är konfi -
dentiella, måste epidemiologer ansöka om tillstånd innan de kan få till-
gång till dessa uppgifter.

Respekt för mänskliga rättigheter
I epidemiologiska studier kan det då och då uppstå konfl ikter mellan 
gruppens respektive de enskildas intressen. Ett exempel är ansträng-
ningarna att begränsa effekten av hiv /aids  på folkhälsan . Kuba lyckades 
framgångsrikt bromsa spridningen av hiv/aids genom att testa indivi-
der som befann sig i riskzonen och avskilja smittade människor från 
allmänheten.27 Många menar dock att mänskliga rättigheter är själva 
nyckeln till att förebygga smitta eftersom sjukdomsspridning påskyndas 
av det faktum att de inte respekteras. Kvinnor i många drabbade länder 
har t.ex. inte möjlighet att vägra oskyddat sex. Dessutom äger mycket 
av det beteende, som innebär att människor utsätter sig för risken att 
smittas av hiv/aids, rum i den privata sfären, bortom statens kontroll. 
Folkhälsomyndigheternas ansträngningar att påverka utsatta människors 
beteenden har små utsikter att lyckas om man inte samtidigt kan garan-
tera att människornas intressen skyddas.

Vetenskaplig integritet
Alla forskare löper risk att uppträda oetiskt, kanske delvis på grund av pres-
sen att lyckas och nå resultat. Epidemiologer är inte på något vis immuna 
mot oetiskt uppträdande. Det fi nns exempel på forskningsresultat som är 
uppenbart påverkade av intressekonfl ikter och publicering av fabricerade 
data har förekommit.28, 29 Att minimera oetiskt uppträdande kräver vak-
samhet från de etiska granskningsrådens sida och en strikt granskning av 
publikationer av nya forskningsresultat.30 Epidemiologernas utbildning 
och handledning måste genomsyras av diskussioner om dessa frågor.
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Instuderingsfrågor
Vilka är de starka respektive svaga sidorna i de viktigaste epidemi-3.1 
ologiska studiedesignerna?
Skissera en fall–kontrollstudie och en kohortstudie som ska 3.2 
granska sambandet mellan fettrik kost och tarmcancer.
Vad är slumpmässiga fel och hur kan de reduceras?3.3 
Vilka är de huvudsakliga typerna av bia (systematiska fel) i epide-3.4 
miologiska studier och hur kan deras effekter minskas?
Beskriv i vilka studier man använder sig av relativ risk och odds-3.5 
kvot. Redogör för orsakerna till varför de bör användas i en viss 
studie men inte i en annan.
Vid en sällsynt sjukdom kan oddskvot och relativ risk uppvisa 3.6 
mycket likartade värden. Förklara orsakerna till denna likhet.
En tvärsnittsstudie av Downs syndrom har funnit ett samband 3.7 
med födelseordning. Vad skulle kunna orsaka confounding och 
hur skulle du kunna undvika detta?
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 Grundläggande biostatistik: 
begrepp och verktyg
O. Dale Williams

Huvudpunkter
Grundläggande epidemiologi kräver kunskap om biostatistik. • 
Tabeller och diagram av hög kvalitet är effektiva hjälpmedel för att • 
förmedla information. 
Konfi densintervall är värdefulla verktyg för uppskattning och kan • 
användas för att pröva hypoteser. 
Beräkningarna kan vara komplexa, men de underliggande koncepten för • 
statistiska tester är ofta ganska enkla. 

Biostatistiska begrepp och verktyg behövs för att sammanfatta och ana-
lysera data.1–5 För att genomföra epidemiologisk forskning och tolka 
resultat använder man urval för att dra slutsatser om populationer. I det 
här kapitlet beskrivs grundläggande begrepp och metoder och hur det 
går till att sammanfatta data. 

För den som vill ha mer information om dessa grundläggande be-
grepp fi nns det en mängd onlinekurser och texter fritt tillgängliga. Mer 
information om detta fi nns i kapitel 11. 

Innan vi går in på att beskriva de grundläggande begreppen och verk-
tygen ska vi bekanta oss med de olika metoderna för att tolka och för-
medla data. I följande avsnitt beskrivs de vanligaste metoderna för att 
sammanfatta data. Exempel från övriga kapitel används för att illustrera 
de allmänna principerna. 

Sammanfatta data
Data existerar som antingen numeriska eller kategoriska variabler.

Numeriska variabler•   inkluderar frekvenser, t.ex. antalet barn i en viss 
ålder och mätningar, t.ex. längd och vikt. 
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 • Kategoriska variabler är resultatet av klassifi cering. Individer kan 
t.ex. klassifi ceras i kategorier efter blodgrupp; A, B, O eller AB. 
Ordinaldata – som uttrycker rangordning – är en typ av kategoriska 
data.

Tabeller och diagram  kan användas för att sammanfatta data. 
Sammanfattande mått  inkluderar medianer , medeltal , intervall , stan-
dardavvikelser , standardfel  och varianser . Dessa förklaras nedan och ex-
empel ges på relevanta användningsområden.

Tabeller och diagram

Tabeller och diagram är viktiga hjälpmedel för att sammanfatta och visa 
data, men de upprättas sällan med önskvärd noggrannhet. Syftet är att 
visa data på ett sätt som gör att de snabbt och enkelt kan tolkas och för-
stås. Alla tabeller och diagram ska innehålla tillräckligt med information 
för att kunna tolkas utan textreferenser. 

Rubriken spelar en avgörande roll för om en tabell eller ett diagram 
fungerar som ett användbart verktyg för läsaren. Rubriken ska uttryck-
ligen beskriva vilken typ av siffror som tabellens celler innehåller eller 
som representeras av punkterna i ett diagram. När det gäller tabeller ska 
rubriken tydligt ange vad siffrorna i cellerna representerar, hur cellerna 
är klassifi cerade och var och när informationen samlades in. Ett vanligt 
problem är att rubriken snarare beskriver tabellens eller diagrammets 
syfte än vad den innehåller. 

Epidemiologer måste ofta bestämma hur data ska presenteras och om 
en tabell eller ett diagram ska användas. Tabeller och diagram har vis-

Inforuta 4.1. Fördelarna med diagram respektive tabeller
Diagram har följande fördelar:

är enkla och tydliga• 
förmedlar en överskådlig bild• 
kan illustrera komplexa samband.• 

De framhäver också siffror och är populära vilket märks på hur fl itigt de 
förekommer i offentliga publikationer, där tabeller är mer ovanliga.

Tabeller har följande fördelar:

kan visa mer komplexa data med precision och fl exibilitet• 
kräver mindre teknisk kunskap eller hjälpmedel för att samman-• 
ställa
kräver mindre utrymme för en given mängd information.• 
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serligen en del gemensamma egenskaper, men den ena typen lämpar sig 
ofta bättre än den andra i specifi ka fall (inforuta 4.1). 

Det fi nns fl era olika typer av diagram att välja mellan. Här följer en 
beskrivning av några av de vanligaste typerna, tillsammans med riktlinjer 
för när de bör användas. 

Cirkeldiagram och staplat liggande diagram

Cirkeldiagram  (fi gur 6.2) och staplat liggande diagram  (fi gur 2.3) visar 
en helhet uppdelad i sina komponenter. I ett cirkeldiagram visas denna 
information med en cirkel och i ett staplat liggande diagram visas den 
med en stapel – båda är indelade i sektorer som representerar de olika 
komponenterna. En praktisk regel för cirkeldiagram är att placera cirkel-
segmenten i storleksordning med början vid positionen klockan tolv och 
sedan fortsätta medurs. I allmänhet är det bättre att använda ett staplat 
liggande diagram, för att jämföra hur två eller fl era helheter är uppdelade 
i sina komponenter, än att placera cirkeldiagram bredvid varandra.

Prickkartor och frekvenskartor 

Prickkartor  och frekvenskartor visar geografi ska platser över fall eller 
frekvenser. John Snow använde sig av denna prickkarta för att visa var 
kolerafallen  inträffade i förhållande till den berömda pumpen på Broad 
Street (fi gur 4.1). Frekvenskartor skiljer sig på det sättet att de geogra-
fi ska områdena är skuggade för att visa skillnaderna i värden: prevalens , 
incidens  och mortalitet  åskådliggörs ofta med frekvenskartor. Områden 
med den högsta frekvensen har vanligtvis den mörkaste skuggningen el-
ler den klaraste färgen (fi gur 4.2). 

Inforuta 4.2. Världshälsodiagram
I interaktiva diagram (http://www.gapminder.org/) visas den globala 
hälso utvecklingen länkad till befi ntliga data. Syftet med dessa diagram 
är att göra denna typ av information mer lättillgänglig, informera om 
hälsofrämjande insatser och stimulera genererandet av nya hypoteser. 
Diagrammen visar tendenser i tiden på ett dynamiskt sätt som påmin-
ner om ett datorspel. Dessa världshälsodiagram kanske kan hjälpa till 
att besvara frågor som:

Hur ser sambandet mellan hälsa och välstånd ut historiskt?• 
Har världshälsan förbättrats under de senaste 50 till 100 åren?• 
Hur har skillnaderna i hälsa mellan länder förändrats?• 
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Kartor, diagram och atlaser används för att visa data i både ett statisk 
format – som t.ex. Mental Health Atlas  från WHO , The Tobacco Atlas  
och The Cancer Atlas  – och i ett interaktivt format (inforuta 4.3), men 
vi ska inte diskutera detta ytterligare i det här kapitlet. En gratis online-
kurs om användning av interaktiva kartor baserade på data från Human 
Development Report  fi nns på http://hdr.undp.org/en/statistics.

Stapeldiagram

Stapeldiagram lämpar sig bäst för att presentera siffror eller procentsat-
ser som jämför två eller fl era datakategorier, t.ex. proportionen mellan 
manliga och kvinnliga rökare. Höjden på staplarna förmedlar essensen 
av denna jämförelse, så eventuella förändringar eller förvrängningar av 
höjderna – med t.ex. användning av bruten skala – är oftast olämpliga 
(inforuta 4.3). 

Om staplarna är horisontella (fi gur 2.3) i stället för vertikala (fi gur 
3.4), fi nns det förmodligen tillräckligt med utrymme för att inkludera 
tydliga etiketter för de olika kategorierna. I en del fall kan det också vara 
praktiskt att ordna staplarna efter storlek. 

Pump Dödsfall i kolera

Yards
50 0 50 100 150 200

Figur 4.1. Dödsfall i kolera i 
centrala London, september 
18546,7
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Linjediagram

Linjediagram (fi gur 6.1) lämpar sig bäst för att visa en storleksföränd-
ring eller differensen i en kontinuerlig variabel , som vanligtvis visas på 
den vertikala axeln. Serumkolesterolnivåer – på den vertikala axeln – kan 
t.ex. ritas in för en tidsperiod på den horisontella axeln. När man läser 
av ett linjediagram är det viktigt att kontrollera skalan på den vertikala 
axeln. Om en logaritmisk skala används ändras tolkningen från absoluta 
mängder till frekvenser eller proportion förändring. För denna typ av 
diagram  kan bruten skala användas på den vertikala axeln under förut-
sättning att detta tydligt anges.
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Inforuta 4.3. En liten varning
Trots att det är olämpligt, används ofta brutna skalor på lite olika 
sätt. Faktum är att de ibland används för att avsiktligt överdriva sam-
band och detta blir uppenbart först efter en noggrann undersökning 
av den vertikala axeln. När man läser av ett diagram är det viktigt att 
noga kontrollera den vertikala axeln för att försäkra sig om att man är 
helt införstådd med skalan som används och att det inte fi nns några 
dolda brutna skalor.
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Frekvensfördelningar och histogram

Frekvensfördelning  innebär en gruppering av data i ömsesidigt ex-
kluderande klasser och att antalet observationer i varje klass visas. 
Frekvensfördelningar presenteras  ofta som histogram , som ser ut som 
stapeldiagram med alla staplar tätt tillsammans, utan mellanrum, i stor-
leksordning (fi gur 6.7). Staplarnas höjd representerar antingen antalet 
eller procent observationer inom varje intervall. Fördelningens visuella 
form kan förmedla mycket information. Frekvenspolygoner, som i prin-
cip är linjer som förbinder mitten av varje stapel i histogram, används 
också i stor utsträckning. Den klockformade normalfördelningskurvan 
är ett viktigt exempel (fi gur 4.3). 

Normalfördelningar

Normalfördelningen har mycket användbara egenskaper. Ett stort antal 
statistiska tester och beräkningar kan användas om observationerna föl-
jer en normalfördelning . Det är bra att veta att ungefär två tredjedelar 
av värdena under en normalfördelningskurva faller inom en standardav-
vikelse  av medelvärdet och cirka 95 % faller inom två standardavvikelser 
av medelvärdet.

Sammanfattande mått
Medelvärden, medianer  och typvärden
En uppsättning sammanfattande mått  är sådana som beskriver central-
tendens , det vill säga de försöker ge en bild av medeltalen för ett urval 
av mätningar. 

–1,96 SD –1 SD medelvärde 1 SD 1,96 SD

95%

68%

Figur 4.3. Normalfördel-
ningskurva

978-91-44-05380-6_01_book.indd   104978-91-44-05380-6_01_book.indd   104 10-02-09   14.13.0510-02-09   14.13.05



105© Författarna och Studentlitteratur

4 Grundläggande biostatistik: begrepp och verktyg

Medelvärdet
De mest prominenta och oftast mest relevanta, är urvalets medeltal  el-
ler medelvärde , som för ett urval med n värden för en variabel som xi= 
kroppsvikt skulle vara:

medelvärde = x– =
n

Σ
i = 1

xi /n

Medianen
Medianen defi nieras som mittpunkten när alla mätningar har placerats 
i ordning efter värde. Medianen är speciellt användbar när ett fåtal vär-
den är mycket större än de andra. Av detta skäl brukar t.ex. personlig 
inkomst rapporteras som medianinkomst snarare än som genomsnitts-
inkomst, eftersom medianen inte otillbörligt påverkas av ett fåtal perso-
ners väldigt höga inkomster. Observera att inkomsten för ett land ibland 
rapporteras som per capita-inkomst. Denna siffra kan skilja sig ganska 
rejält från medianinkomsten som är mittpunkten i fördelningen av de en-
skilda inkomsterna, av vilka de fl esta troligtvis representerar den inkomst 
som försörjer en hel familj, medan per capita-inkomsten representerar 
genomsnittet av dessa inkomster fördelade på antalet personer i landet.

Typvärdet
Ett annat viktigt mått är typvärdet, som är det värde i mätningen som 
förekommer oftast.

Varianser, standardavvikelser och standardfel

Mätningar av variabilitet (spridningsmått för fördelningen) är en annan 
grupp sammanfattande mått . De tre mest användbar mätningarna av 
variabilitet  är:

varians•   
standardavvikelse•   
standardfel•  . 

Vart och ett av dessa är relaterade till hur olika varandra individerna i 
ett urval av mätningar är. Mätningar av variabilitet kan beräknas base-
rat på:

differenser mellan deltagarna för alla möjliga par av mätningar i ur-• 
valet eller
differensen mellan varje observation i urvalet och urvalets medel-• 
värde , som är (xi – x–)2: kvadratavvikelsen från medelvärdet.
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Sådana beräkningar kan verka tilltalande men är ofta ganska besvärliga. 
En algebraisk likvärdig metod används ofta. Det här är en formel för 
urvalsvarians:

Täljaren i ovanstående ekvation kan också skrivas som:

Denna term kallas ofta summan av kvadratavvikelserna från medelvärdet, 
eller helt enkelt bara:

Summan av kvadraterna = SS(x).

Observera att variansen ligger mycket nära genomsnittet för kvadrat-
avvikelserna från medelvärdet. Standardavvikelsen är helt enkelt kvadrat-
roten av variansen eller 

,

2s s=   och standardfelet, som är:

kallas vanligtvis medelvärdets standardfel  (SEM). Medelvärdets stan-
dardfel  speglar hur olika varandra alla möjliga medelvärden av urval med 
storleken n kan vara om varje  urval slumpmässigt valdes ut ur samma 
population som det initiala urvalet.

Grundläggande begrepp inom statistisk inferens
Processen att använda ett urval för att dra slutsatser om en population 
är kanske den viktigaste aspekten av epidemiologisk forskning. Den be-
greppsmässiga grunden för statistisk inferens   (slutledning) är baserad 
på processen att ta ett enskilt slumpartat urval av en specifi k storlek från 
en population och använda detta urval för att göra bedömningar av po-
pulationen som helhet. Dessa bedömningar görs vanligtvis i termer av 
medeltal , varianser  eller andra sammanfattande mått . De sammanfat-
tande måtten för populationen kallas parametrar och representeras av 
grekiska bokstäver t.ex.: 

µ = medelvärde•  
σ•  = standardavvikelse  och 
ß = regressionskoeffi cient•  . 

Skattningar av dessa parametrar baserat på ett urval representeras av x–, 
s respektive b.

,

2 (2

1
x

n
s

−

−
∑ ∑=

n/)2

,

2 2 2(SS −∑ ∑ nx−x=xx = ∑ /)()x ()

,

/xSE s s n= ,=
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Använda urval för att förstå populationer

Slumpmässiga urval
Processen att göra ett urval från en population är viktig för att kunna dra 
statistiska slutsatser. Det först steget är att göra ett slumpmässigt urval  , 
så att alla individer i populationen har samma chans att komma med i 
urvalet (se kapitel 3). Det fi nns en mängd olika urvalsmetoder och texter 
som kan användas som hjälp i denna process. 

Exempel: beräkna ett urvalsmedelvärde 
Tio (10) individer har valts ut ur en population och deras vikter i kg 

är följande: 82,3, 67,3, 68,6, 57,7, 67,3, 60,5, 61,8, 54,5, 73,2 och 
85,9 så att

vilket ger att µ = populationens medelvikt.

Naturligtvis skulle ett annat slumpmässigt urval  från population och vik-
terna i den nya gruppen kunna leda till ett annat urvalsmedelvärde, t.ex.   
x– = 68,2 kg, som en uppskattning av samma populations medelvärde, µ. 
Inget av dessa urvalsmedelvärden är bättre än det andra, men exemplet 
belyser problemet med hur tillförlitligt värdet av ett enskilt urvalsmedel-
värde, som en uppskattning av populationsmedelvärdet, egentligen är 
när det är så enkelt att göra ett annat urval och få ett annat värde för x–. 
För att förtydliga kommer värdet från processen som användes för att 
erhålla uppskattningen.

Om denna process upprepades ett stort antal gånger skulle en mycket 
lång lista över urvalsmedelvärden kunna beräknas (inforuta 4.4). Hur bra 
ett urvalsmedelvärde uppskattar populationsmedelvärdet kan fastställas 
genom att undersöka de utmärkande dragen i denna långa lista med ur-
valsmedelvärden. Om medelvärdet av alla dessa urvalsmedelvärden, alltså 

1

/ 67,9
n

i
i

x x n
=

= =∑  kg.

Inforuta 4.4. Medelvärdets standardfel
Det bästa är om dessa urvalsmedelvärden är mycket lika varandra, 
så att det är troligt att vilket som helst av dem ligger nära det sanna 
 populationsmedelvärdet. Standardavvikelsen för denna långa lista över 
urvalsmedelvärden, ett mått på hur likartade dessa urvalsmedelvärden 
är varandra, kallas för medelvärdets standardfel. Observera att den 
långa listan med urvalsmedelvärden inte nödvändigtvis behövs för att 
uppskatta detta standardfel då det kan beräknas baserat på en enskild 
standardavvikelse för urvalet som visas i formeln.
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medelvärdenas medelvärde, är detsamma som populationsmedelvärdet, så 
är urvalsmedelvärdet en objektiv uppskattning av populationsmedelvärdet. 
Det innebär att det i genomsnitt tillhandahåller det korrekta svaret.

Konfi densintervall

Konfi densintervall är ett av de mest praktiska verktygen inom epidemio-
login. I allmänhet använder ett konfi densintervall  dessa koncept för att 
skapa rimliga gränser för populationsmedelvärdet baserat på information 
från ett urval. De är enkla att ta fram och relativt enkla att förstå.

Beräkna ett konfi densintervall
För att skapa ett konfi densintervall beräknas en nedre och en övre gräns. 
För vikturvalet, där n = 10 och x– = 67,9, blir den beräknade standardav-
vikelsen för detta urval s = 10,2 kg. De nedre och övre gränserna är:

Det kan underlätta att skriva det resulterande konfi densintervallet så 
här:

vilket tydligt indikerar att det är ett 95 % konfi densintervall för popu-
lationsmedelvärdet. Intervallets omfång är 78,35 – 61,05 = 17,30 kg, 
vilket är större än vad som kanske är önskvärt. Observera att ju mindre 
intervallet är, desto bättre, och att ett större urval förmodligen skulle ge 
ett mindre intervall. Observera även att urvalsmedelvärdet x– alltid befi n-
ner sig inom detta intervall. Faktum är att det i det här fallet ligger exakt 
i mitten av intervallet, medan populationsmedelvärdet troligen kommer 
att ingå, men inte garanterat hamnar inom detta intervall.

Frihetsgrader
Observera att talet 2,68, som används i dessa beräkningar, kommer från 
t-fördelningen med n-1 = 9 frihetsgrader. Men om urvalsstorleken  är 
över n = 30, så ligger talet 2,00 mycket nära värdet i tabellen. För mycket 
stora urval blir talet 1,96. Tabeller för denna fördelning fi nns tillgängliga 
i de fl esta standardtexter om statistik och onlineresurser för statistik.

I detta exempel fokuseras på konfi densintervall för µ. Detta koncept 
används dock ofta för andra parametrar, inklusive de som kommer från 
regressionsanalyser och för oddskvoter . Tolkningen är likartad den som 

(2,68) / 69,7 2 68(10,2) / 3,16 61,05

(2,68) / 69,7 2,68(10,2) / 3,16 78,35

Lower bound x s n

Upper bound x s n

standard error of the
mean

,

(61,05           78,35) 0,95C μ< < =

standard error of the
mean

Nedre gräns

Övre gräns
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beskrivs nedan för medelvärden. Det kan ibland vara lite förvirrande att 
tolka ett konfi densintervall (inforuta 4.5).

Tolka mätningar utanför konfi densintervallet
När man ska tolka konfi densintervall  måste man veta hur man ska behandla 
mätningar som faller utanför intervallet. I exemplet ovan är viktinterval-
let 61,05 till 78,35 kg. Är det rimligt att tro att populationsmedelvärdet 
skulle vara 80,0 kg? Man skulle förvänta sig att 95 % av sådana konfi dens-
intervall skulle innehålla populationsmedelvärdet. Det verkar osannolikt 
att populationsmedelvärdet är µ = 80,0 kg, men så kan naturligtvis vara 
fallet om intervallet råkar vara ett av de 5 % snarare än ett av de 95 %. 
Trots att det fi nns en del risker med att hävda att µ ≠ 80,0 kg, är risken 
liten eftersom α = 0,05 användes för att skapa ett 95 % konfi densintervall. 
Det är viktigt att förstå att risken att hävda att µ ≠ 80,0 (när det faktiskt är 
80,0 kg) fastställs av forskaren som beräknar konfi densintervallet. Andra 
värden än α = 0,05 kan användas, och α = 0,01 är kanske det andra värde 
som oftast används. Men α = 0,05 är allra vanligast och mest accepterat. 
Figur 5.2 visar ett exempel på ett konfi densintervall. 

Vi kan använda ett konfi densintervall för att pröva en hypotes, i detta 
fall hypotesen att µ = 80,0 kg. I det här fallet prövades hypotesen och 
förkastades baserat på konfi densintervallets nedre och övre gräns. I all-
mänhet kan konfi densintervall användas på det här sättet för att pröva 
hypoteser, men det fi nns också ett mer formellt tillvägagångssätt som 
beskrivs i inforuta 4.6.

Inforuta 4.5. Tolka ett konfi densintervall 
Man kan tänka sig en lång lista med slumpmässiga urval  från en 
 population och att ett konfi densintervall  skulle kunna beräknas ba-
serat på informationen från varje urval. Resultatet skulle bli en lång 
lista med konfi densintervall  och det förväntade resultatet är att, om 
detta görs och om α = 0,05, så skulle 95 % av dem innehålla det sanna 
populationsmedelvärdet inom sina gränser medan 5 % inte skulle det. 
Tyvärr kan man inte veta om konfi densintervallet för ett enskilt urval 
tillhör de 95 % eller de 5 %.
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Inforuta 4.6. Exempel: Pröva en hypotes
Med ledning av exemplet ovan, med x– = 69,7 kg och s = 10,2 kg, kan den formella 
processen uttryckas så här:

Hypotesen:• 

Vi vill veta om det är rimligt att anta att populationsmedelvärdet är µ = 80. För 
att kunna sammanställa ett statistiskt test för denna fråga, väljer vi två alternativ att 
jämföra:

nollhypotesen•  : H0: µ = 80 kg och
alternativet: • H1: µ ≠ 80 kg.

Vårt statistiska test är utformat så att ett av dessa båda alternativ väljs ut. Om H1 
väljs, är den vanliga slutsatsen att nollhypotesen  H0 har förkastats. Observera att 
alternativet uttrycks som H1: µ ≠ 80 kg och inte som antingen µ > 80 eller µ < 80. 
Detta antyder att ett dubbelsidigt test bör göras snarare än ett   enkelsidigt, vilket 
skulle vara fallet om något av de andra två alternativen användes. I allmänhet ska 
dubbelsidiga test användas för grundläggande epidemiologiska projekt eftersom 
de villkor som krävs för att ett enkelsidigt test ska kunna fungera i denna kontext 
är sällsynta.

Antagandet• : I det här fallet är antagandet att ett slumpmässigt urval gjordes ur 
en normalfördelning. Om urvalsstorleken är större än n = 30, är en normalför-
delning inte nödvändig.
α• -nivån: Använd α = 0,05 såvida det inte fi nns starka skäl att göra på annat 
sätt. Den näst vanligaste nivån som används är α = 0,01.
Prövningsstatistik• : Den prövningsstatistik som motsvarar användningen av kon-
fi densintervallet ovan för att pröva denna hypotes är enurvals t-testet  som visas 
i formeln nedan. Denna formel använder sig av samma information som använ-
des för att skapa konfi densintervallet men är annorlunda organiserad.

Det kritiska området• : Förkasta nollhypotesen  H0: µ = 80 kg om värdet för pröv-
ningsstatistiken inte ligger mellan ± t0,975 (9) = 2,68. Notera att detta pekar 
på att ett område har avgränsats med hjälp av brytningspunkterna –2,68 och 
+2,68, där det förkastade området är allt under –2,68 eller över +2,68.
Resultatet:• 

Slutsatsen• : Då det beräknade värdet för t inte ligger mellan ± t0,975 (9) = 2,68, 
blir slutsatsen att förkasta nollhypotesen  H0: µ = 80 kg till förmån för alterna-
tivet H1: µ ≠ 80 kg. En tolkning är att urvalsmedelvärdet x– = 69,7 kg ligger så 
långt ifrån µ = 80 kg att det är svårt att tro att det sanna populationsmedelvär-
det skulle kunna vara 80 kg. Alltså, det observerade utfallet med x– = 69,7, är 
visserligen möjligt, men helt enkelt för osannolikt för ett medelvärde för ett ur-
val från en population med µ = 80 kg.

x
t

s n

μ−=

69,7 80
3,19

10,2 10
t

−= = −
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Hypotesprövningar, p-värden, statistisk styrka

Hypotesprövning  är relativt okomplicerat. Vi måste göra ett noggrant 
utlåtande om den statistiska hypotesen som ska prövas, det p-värde som 
är associerat med prövningen och den statistiska styrka prövningen har 
för att ”detektera” en differens av en specifi cerad storlek. 

P-värde t

I ovanstående situation förkastades nollhypotesen  p.g.a. att det obser-
verade utfallet bedömdes vara för osannolikt eller sällsynt baserat på 
antagandet att nollhypotesen var sann. Brytningspunkten för sällsynt-
het under dessa förhållanden fastställdes till när α-nivå fastställts till α 
= 0,05. Ett mer exakt mått på hur sällsynt detta observerade utfall är, 
återigen baserat på antagandet att nollhypotesen är sann, kan enkelt fås 
fram. Det är helt enkelt området nedanför -3,19 plus området ovanför 
+3,19 i en t-fördelning med 9 frihetsgrader. Området nedanför -3,19 
är 0,011, och området ovanför +3,19 är också 0,011 så totalen är p = 
0,022. Detta område kallas p-värdet och representerar sannolikheten för 
att medelvärdet för ett slumpmässigt urval  från denna population skulle 
ligga så långt borta som 67,9 eller ännu längre från µ = 80 kg på endera 
sidan. Alltså, det observerade utfallet är så sällsynt att det är svårt att tro 
att µ = 80 kg. P-värdet och α-nivån är relaterade i den meningen att om 
α = 0,05 så förkastas nollhypotesen om p < 0,05.

Statistisk styrka

I beskrivningen av t-testet  för två urval nedan fi nns en referens till noll-
hypotesen:

som utforskar differenserna mellan medelvärdena för två populationer. 
Om dessa är två populationer av kroppsvikt är det uppenbart att det i 
detta sammanhang betyder att ju större differensen är mellan de båda 
populationernas medelvärden, desto enklare är det att förkasta denna 
nollhypotes baserat på urvalsmedelvärdena.

En viktig fråga tar upp sannolikheten att nollhypotesen förkastas om 
differensen är så stor som t.ex. 4,0 kg. Alltså, vad är sannolikheten att 
en differens så stor som 4,0 kg skulle ”detekteras”? Denna sannolikhet 
kallas statistisk styrka. Ju större styrka, desto bättre, under förutsättning 
att kostnaden är rimlig. Styrkan (kallas ibland även power ) påverkas av 

0 1 2

1 1 2

: 0,

: 0

H vs

H

− =
− ≠

μμ

μμ
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urvalsstorleken  (ju större, desto bättre) och variansen mellan enskilda 
observationer (ju mindre, desto bättre). Om α ändras från α = 0,05 till 
α = 0,01 minskas styrkan.

När hypoteser prövas kan givetvis fel begås. Om nollhypotesen för-
kastas när den i själva verket är sann kallas detta fel α-felet och sanno-
likheten för detta fel fastställs när α-nivån bestäms före prövningen. I 
allmänhet används α = 0,05 såvida det inte fi nns starka skäl att göra på 
något annat sätt. 

Å andra sidan gäller att om nollhypotesen godtas kan också ett fel ha 
begåtts och detta fel kallas ß-felet. Detta diskuteras vidare i avsnittet om 
urvalsstorlek. Sannolikheten att nollhypotesen kommer att förkastas när 
den ska förkastas är den statistiska styrkan och har värdet Power (test-
styrka) = 1-. De möjliga utfallen för en hypotesprövning är:

Grundläggande metoder
De grundläggande metoderna för epidemiologi är: 

t• -tester  
chi-två-tester•   
korrelation•   
regression•  . 

T-tester

Inom epidemiologin är det vanligt att ha två urval som representerar 
två olika populationer och att vilja få svaret på frågan om de båda ur-
valsmedelvärdena är tillräckligt olika för att leda till slutsatsen att de båda 
populationerna de representerar har olika medelvärden. T-testet använder 
en statistik som, under nollhypotesen , testar om dessa två medelvärden 
skiljer sig signifi kant från varandra. T-testet kan, framför allt i sin tvåur-
valsversion, användas i denna typ av situation. Hypotesen: 

H0: µ1 – µ2 = 0,υs
H1: µ1 – µ2 ≠ 0

Testresultat Sanningen
H0 korrekt H0 felaktig

Godtagen H0 OK Typ II- eller ß-fel

Förkastad H0
Typ I- eller α-fel OK
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testas med hjälp av t-statistiken med (n1 + n2 -2) frihetsgrader:

Chi-två-tester för korstabelleringar

Korstabelleringar, eller kontingenstabeller, är verktyg för att visa antalet 
deltagare som klassifi cerats baserat på två eller fl era faktorer eller variab-
ler. Tabell 3.4 är ett typiskt exempel, med r = 2 rader och c = 2 kolum-
ner av data för en rxc- eller 2x2-tabell. Denna tabell visar kopplingen 
mellan två exponeringar och två sjukdomsstatuskategorier. En noggrann 
undersökning av tabellen leder till den oundvikliga frågan om det fi nns 
tecken på en koppling mellan exponering och sjukdom eller inte, alltså 
till en prövning av hypotesen:

H0: Det fi nns ingen koppling mellan denna klassifi cering för exponering 
och denna klassifi cering för sjukdomsstatus, jämfört med

H1: Det fi nns en koppling mellan denna klassifi cering för exponering 
och denna klassifi cering för sjukdomsstatus.

Med 2x2-tabeller kan denna hypotes också användas för en jämförelse 
mellan två proportioner. I det här fallet är proportionerna som är av 
intresse:

PE = Proportion av de exponerade  som utvecklade sjukdomen
PNE = Proportion av de oexponerade  som utvecklade sjukdomen, så 

att hypotesen kan uttryckas som:
H0: PE = PNE, jämfört med
H1: PE ≠ PNE.

För att pröva den här hypotesen jämför vi den observerade frekvensen , O, i 
varje cell med den förväntade frekvensen , F, som skulle fi nnas där om noll-
hypotesen  var helt sann. F kan beräknas för att skapa följande tabell:

2
21

1

1 2

(
,

(1 1
p

p

x
t

s
n n

=    
−

+

2
2sn )12( −+− s1n )1− x 12

)1−+ n( 2n )1
=where  sdär

Cell O F O-F (O-F)2 (O-F)2/F

1  50  34,12  15,88 252,22  7,39
2  11  26,88 –15,88 252,22  9,38
3  16  31,88 –15,88 252,22  7,91
4  41  25,12  15,88 252,22 10,04

Summa 118 118   0,00 34,72
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E =
F = (summan av rader) x (summan av kolumner)

Totalt för hela tabellen

Summan i den sista kolumnen är det beräknade värdet för χ2 (1) som är 
beteckningen för chi-två-teststatistiken med en (1) frihetsgrad. I allmän-
het är antalet frihetsgrader df = (r – 1) x (c – 1). Det beräknade värdet, 
34,72, är mycket större än värdet i chi-två-tabellen för α = 0,05, vilket 
är 3,84, alltså förkastar vi nollhypotesen. Tabeller för chi-två-fördelning 
fi nns på nätet och i alla standardverk om statistisk (se kapitel 11).

Korrelation

I allmänhet kvantifi erar korrelation  i vilken utsträckning två variabler va-
rierar tillsammans (kapitel 5). Om två variabler är självständiga har den 
enas värde inget förhållande till den andras värde. Om de är korrelerade 
är den enas värde relaterat till den andras värde, alltså antingen högt när 
det andra värdet är högt eller högt när det andra värdet är lågt. Det fi nns 
fl era olika verktyg för att mäta korrelation. Det mest använda är Pearsons 
korrelationskoeffi cient , som beräknas så här:

Denna koeffi cient mäter det linjära sambandet och har ett värde på -1≤ 
r ≤ 1. Det är nära +1 när det fi nns ett starkt positivt linjärt samband och 
nära -1 när det fi nns ett starkt negativt samband, det vill säga när ett lågt 
värde för x tenderar att antyda ett högt värde för y. När r = 0 fi nns inget 
linjärt samband. Ett litet varningens ord, dock (se inforuta 4.7).

Regression

Använda och tolka regressionsmodeller
Regressionsmodeller är viktiga verktyg för dataanalys och används mycket 
inom epidemiologisk forskning. De underliggande koncepten är inte 

2 2

( )( ) / ( )

( ) ( )[ ( ) / ][ ( )  / ]
xy

xy x y n SS xy
r

SS x SS yx x n y y n

−
=

− −
∑ ∑ ∑

∑ ∑ ∑ ∑
=

22

Inforuta 4.7. Tolka sambandet mellan två variabler
Det är alltid värdefullt att undersöka en bild som åskådliggör sam-
bandet mellan de två variablerna med hjälp av ett spridningsdiagram 
(se fi gur 1.1). Spridningsdiagram med kluster av prickar på mer än en 
plats eller med prickar som samlas längs en krökt linje kan mycket väl 
antyda att korrelationskoeffi cienten inte tillhandahåller en meningsfull 
sammanfattning av förhållandet mellan de två variablerna.
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komplicerade även om beräkningarna kan vara det. Lyckligtvis kan be-
räkningarna numera utföras av datorprogram . Denna komplexitet be-
skrivs inte närmare i denna text då fokus ligger på att använda och tolka 
dessa modeller. 

Olika regressionsmodeller
Tre typer av regressionsmodeller är fundamentala för den epidemiolo-
giska forskningen:

linjär regression•  
logistisk regression•  
Cox•  -regressionsmodell (Cox Proportional Hazards Regression), en 
typ av överlevnadsanalys .

Nyckelbegrepp för regressionsmodeller
För att kunna använda dessa modeller måste vi anta att variabler påver-
kar varandra. Kroppsvikt kan t.ex. tänkas påverkas av faktorer som ålder 
och kön. Värdet av intresse är den beroende variabeln (t.ex. kroppsvikt) 
och de identifi erbara faktorerna är självständiga variabler. Det ligger i 
den beroende variabelns natur att de ofta särskiljer de tre modellerna 
från varandra.

Linjära regressionsmodeller• :
den beroende variabeln  måste vara en kontinuerlig variabel  med en 
frekvensfördelning som är densamma som normalfördelningen.
Logistiska regressionsmodeller• :
den beroende variabeln kommer från förekomsten eller frånvaron av 
en egenskap, normalt representerad av 0 eller 1.
Cox•  -regressionsmodell:
den beroende variabeln representerar tiden från ett utgångsvärde av 
någon typ tills en händelse av intresse inträffar.

Överlevnadsanalys  – som t.ex. utförts med Cox-regressionsmodellen – 
tillför ytterligare komplexitet i och med att eventuell censurering också 
måste beaktas.

Linjär regression

Vi kan använda verktyget linjär regression för en mängd olika problem, 
från vanlig variansanalys  (ANOVA ), till enkel linjär regression och mul-
tipel linjär regression . I alla dessa fall är den beroende variabeln  ett kon-
tinuerligt mått (t.ex. kroppsvikt) och de självständiga variablerna kan 
vara både kontinuerliga och kategoriska. 
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Beroende variabel
En typisk modell, som representerar den beroende variabeln  Y och själv-
ständiga variabler k, kan se ut så här:

Y = ß0 + ß1 x1 ß2 x2 + …+ ßk xk + ε

där:

Y = Beroende variabel, (t.ex. kroppsvikt)
ß0 = Skärningspunkt eller skalningsfaktor
ßi= Koeffi cient för den oberoende variabeln xi

xi = Värde för oberoende variabel xi

ε =Värde för det som inte vägs in av de andra faktorerna

Termen ßixi representerar den del av den beroende variabeln, Y = kropps-
vikt kopplad till, eller tillskriven, den oberoende variabeln, t.ex. xi = ål-
der. Termen ε representerar också det som har blivit över när de andra 
termerna har tagits i beaktande och kallas ibland ”feltermen”.

Genom den här processen kan vi ta hänsyn till att en individs kropps-
vikt består av komponenter, med en komponent för var och en av de 
faktorer som representeras av de självständiga variablerna, plus två andra 
komponenter – nämligen skärningspunkten eller skalningsfaktorn ß0 och 
det som eventuellt blir över – representerat av ε. Ju mindre som fi nns 
kvar, desto bättre, i så måtto att modellen då ”förklarar” mer. Vi kan 
kvantifi era användbarheten av en specifi k regressionsmodell genom att 
beräkna proportionerna av den totala variationen av den beroende va-
riabeln som förklaras av regressionsekvationen:

Självständiga variabler
Om den oberoende variabeln är en kontinuerlig variabel  t.ex. xi = ålder, 
är tolkningen av ßi okomplicerad och representerar den inkrementella 
förändringen i den beroende variabeln , Y = kroppsvikt, kopplad till en 
enhetsförändring i xi = ålder, justerad för alla andra termer i modellen. 
Detta påminner mycket om termen lutning i enkelt linjär regression , så 
om ßÅlder= 2,0 kg, blir vår tolkning att den uppskattade kroppsvikten går 
upp 2,0 kg för varje år, justerat för alla andra termer i modellen.

Situationen för självständiga variabler som representerar kategorier är 
en aning annorlunda och kräver noggrann uppmärksamhet. Ett typiskt 
exempel är en variabel som indikerar kön, för vilket värdena kan anges 
som x1 = 1 för man och x1 = 0 för kvinna. I det här fallet kallas katego-

2 ( )
( )

SS Model
R

SS Y
= .
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rin för vilken värdet är x1 = 0 ofta referensgruppen, med vilken vi ska 
jämföra kategorin x1 = 1. För linjära regressionsmodeller är koeffi cienten 
för denna term:

ß1 = µmän − µkvinnor

dvs. differensen mellan medelvikten, män – kvinnor, justerat för alla 
andra termer i modellen. 

Multipla variabler
När det fi nns tre eller fl er kategorier blir situationen en aning mer kom-
plex, men detta är vanligt och en korrekt tolkning är viktig. Ett exempel 
är blodgrupp med de tre kategorierna A, B och O. I den här situatio-
nen behövs två självständiga variabler – en mindre än antalet kategorier. 
Deras värden är:

I det här fallet är referensgruppen kategorin ”O” och

ß1 = µA − µO

ß2 = µB − µO

Blodgrupp x1 x2

A 1 0
B 0 1
O 0 0

Här är ß1 differensen mellan medelvärdena för A – O, justerat för alla 
termer i modellen. Med denna formel kan vi jämföra A och O direkt och 
B och O direkt, men inte A och B. Vi måste tilldela olika värden till x1 
och x2 för att kunna jämföra A med B.

Formeln ovan refererar till populationsvärden för vilka uppskattningar 
kan inhämtas genom att anpassa en sådan modell till en specifi k uppsätt-
ning data. Det först steget är att pröva hypotesen beträffande den totala 
uppsättningen ß kollektivt, alltså pröva:

H0: ß1 = ß2 = … = ßk = 0,

Om denna hypotes förkastas så att det framkommer belägg för att minst 
ett ß kan betraktas som icke-noll, är det rimligt att fortsätta prövningen 
av koeffi cienterna för de enskilda termerna. Om ingen kan betraktas som 
icke-noll kan man konstatera att modellen inte har några meningsfulla 
termer och därför inget större värde.
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Logistisk regression

I ovanstående exempel var värdet för den beroende variabeln  kroppsvik-
ten, ett kontinuerligt mått. Vi kanske också är intresserade av faktorer 
kopplade till förekomst eller frånvaro av fetma, kanske defi nierat som ett 
BMI ≥ 30. Logistisk regression  är ett kraftfullt och fl exibelt analytiskt 
verktyg för sådana situationer. Det utfall som är av intresse är vanligtvis 
en oddskvot  som jämför odds, (t.ex. fetma hos män jämfört med fetma 
hos kvinnor), justerat för en samling av de andra faktorerna.

Den logistiska regressionsmodellen, som visas nedan, lämpar sig mycket 
väl för just detta. Regressionsmodellen är baserad på beroende variabel ln 
(odds) där ln representerar den naturliga logaritmiska skalan (bas e) och 
odds defi nieras som sannolikheten p för att händelsen inträffar dividerat 
med sannolikheten för att den inte inträffar, 1 – p, ibland uttryck som

odds = p /(1 – p)

Så att modellen blir

ln(odds) = ß0 + ß1 x1 + ß2 x2 + … + ßk xk + ε

eller motsvarande

odds = e ß0 + ß1 x1 + ß2 x2 + … + ßk xk + ε

där xi är defi nierade som de var för den linjära regressionsmodellen ovan. 
För att tolka koeffi cienterna för dessa modeller måste vi fokusera på odds 
och oddskvoter snarare än på medelvärden, som var fallet för linjär reg-
ression . För den oberoende variabeln, x1 = kön, med x1 = 1 för män och 
x1 = 0 för kvinnor används t.ex. koeffi cienten ß1 i ekvationen:

e ß1 = ORmän/kvinnor

och termen tolkas som oddskvoten för fetma för män jämfört med för 
kvinnor, justerat för de andra termerna i modellen. Termen e ß1, som kom-
mer från analysen av data, är en uppskattning av denna oddskvot.

För den oberoende variabeln x2 = ålder, mätt i år, har termen en tolk-
ning likartad den för lutningen i linjär regression, alltså

e ß2 = ORper år-ökning

Om justerad ORper år-ökning = 1,2, ökar oddset för fetma med 20 % för 
varje års inkrementella ökning av åldern, justerat för de andra termerna 
i modellen.

Om ORper år-ökning = 0,75, är oddset för fetma för ett års inkrementell 
ökning av åldern 75 % av de för föregående år, justerat för de andra ter-
merna i modellen.
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Överlevnadsanalyser  och Cox-regressionsmodellen

I många situationer är vi intresserade av hur lång tid det dröjer innan 
en händelse inträffar (se fi gur 8.4). Låt oss anta att en grupp patienter 
framgångsrikt har behandlats för fetma och att de följts upp efter be-
handlingen för att bedöma faktorer som är kopplade till återkommande 
fetma. I det här fallet skulle vi vara intresserade av att mäta tidsperioden 
från att den initiala behandlingen avslutades tills fetman återkom.

Cox -regressionsmodellen är en lämplig regressionsmodell för sådana 
situationer. Den beroende variabeln  representerar tidsperioden tills fetma 
återkom. De självständiga variablerna kan vara desamma som i exemplet 
med logistisk regression  och regressionsekvationen är:

h(t) = h0(t)e 
ß1 x1 + ß2 x2 + … + ßk xk

där

h(t) = risk, att ha ”överlevt” fram till tidpunkt t utan en händelse
h0(t) = utgångsvärde för riskfrekvens.

Observera att det inte fi nns något ß0 som kan fungera som en skärnings-
punkt eller skalningsfaktor eftersom detta är utgångsvärdet för riskfrek-
vensens h0(t) roll.

Den enda komplikationen med denna modell är att vi måste ta hänsyn 
till eventuell censurering (inforuta 4.8).

Inforuta 4.8. Censurering
Censurering är ett sätt att hantera uppföljningstiden, när händelsen av 
intresse inte inträffar under den specifi cerade uppföljningsperioden. 
Detta beror vanligtvis på avhopp eller annat som gör att uppföljningen 
omöjliggörs, men kan även bero på att några deltagare ”överlevde” 
hela uppföljningsperioden utan att den väntade händelsen inträffade. 
Låt säga att uppföljningsperioden för en enskild deltagare ska censu-
reras vid 15 månader om personen ifråga varit händelsefri under så 
lång tid och sedan antingen varit omöjlig att följa upp eller att studien 
avslutades vid denna punkt.

Annars används denna modell i stor utsträckning som logistisk reg-
ression, frånsett att den tillhandahåller uppskattningar för riskkvoter 
eller för relativ risk snarare än för oddskvoter. Dvs., för den obero-
ende variabeln, x1 = kön, med x1 = 1 för män och x1 = 0 för kvinnor, 
används koeffi cienten ß1 i ekvationen:

e ß1 = RRmän/kvinnor
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Denna term ska tolkas som den relativa risken för fetma för män jäm-
fört med kvinnor, justerad för de andra termerna i modellen. Termen 
e ß1, som kommer från analysen av data, är en uppskattning av denna 
relativa risk.

För den oberoende variabeln x2 = ålder, mätt i år, har termen en tolk-
ning likartad den för lutningen i linjär regression, alltså

e ß2 = RRper år-ökning

Tolkningen är likartad den för oddskvoter i detta exempel för logistisk 
regression.

Kaplan-Meier  överlevnadskurvor

Kaplan-Meier överlevnadskurvor används ofta för att visa överlevnadsdata 
(se fi gur 8.4). De kan användas för att visa alla typer av tid-till-händel-
sedata. Om händelsen som vi registrerar är dödsfall kan vi använda den 
vertikala axeln för att visa proportionen levande vid ett specifi kt tillfälle 
i tiden och placera tiden på den horisontella axeln. Dessa proportioner 
löper med början från 1,0 ner till 0,0 om alla medlemmar i gruppen av-
lider under uppföljningen. Kaplan-Meier-kurvor är tydliga och enkla att 
tolka och relativt enkla att skapa. Den enda komplikationen är hur censu-
rering ska hanteras, vilket diskuteras ovan. Kaplan och Meier löste detta 
problem och det är därför dessa kurvor bär deras namn. Deras lösning 
var att rita kurvorna med överlevnadstid på den horisontella axeln i stäl-
let för kalendertid. Sedan använde de uppföljningsperioden som referens 
och utgick från att de individer som censurerades vid 15 månader över-
levde tills nästa händelse, under uppföljningsperioden, inträffade. Det 
betyder alltså att de tillät individerna att ”leva” lite längre, men bara så 
lång tid som det tog tills nästa person ”dog”.

Problem med urvalsstorlek

Ett av problemen som vi ofta stöder på i epidemiologiska undersökningar 
är att räkna ut hur stort ett urval måste vara för att vi ska kunna få svar 
på en specifi k fråga. Urvalsstorleken måste vara tillräckligt stor för att 
studien ska få relevant statistisk styrka – förmåga att uppvisa en koppling 
om en sådan existerar (se kapitel 3). Vi baserar beräkningarna av urvals-
storlek på ett antal faktorer kopplade till studiedesign :

prevalens•  
acceptabel felmarginal•  
den detekterbara differensen•  .
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Det fi nns en mängd formler och datorprogram  som förenklar denna 
uppgift betydligt. Två praktiska och relativt enkla formler är:

t• -test  för två urval och
tester som jämför två proportioner.• 

T-test för två urval
För t-testet för två urval är formeln, för α = 0,05

För denna formel krävs att vi anger populationsvariansen σ2, värdena från 
normalfördelningen för Z0,975=l,96, Z1- ß och d = differensen som vi vill 
identifi era. Termen Z1- ß representerar den önskvärda statistiska styrkan. 
En önskvärd nivå för styrka är 1- ß, = 0,80. För exemplet med kropps-
vikter är således σ2 = 64 kg rimligt, Z0,975=l,96 och Z0,80=0,842 och om 
vi vill förkasta nollhypotesen  – ingen differens mellan medelvärdena för 
de två populationerna när differensen mellan dessa två medelvärden är 4 
kg eller mer – är siffrorna som behövs för de båda urvalen tillsammans:

Det är vanligt att värdena för σ2 inte är tillgängliga. Ibland kan rimliga 
siffror hämtas från andra studier, men det är klokt att beräkna mer än 
ett värde för N genom att använda olika kombinationer av värden för σ2 
och d och för olika styrkenivåer. Det är viktigt att betänka att för styr-
kevärden, 1- ß > 0,80, kan styrkeökningar p.g.a. ökning av urvalsstorlek 
vara relativt små.

Test för jämförelse av proportioner
För testet som jämför proportioner är situation mycket likartad, förutom 
att formeln för α är 0,05:

Notera att här måste populationsproportionerna P1 och P2 anges. Så för 
att detektera differensen mellan P1= 0,60 och P2 = 0,70, med α = 0,05, 
styrka = 1- ß = 0,80, ser beräkningen ut så här:
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Även i den här situationen är det klokt att utföra denna beräkning fl era 
gånger och variera styrkenivåerna och värdena för P1 och P2.

Metaanalys
Metaanalys defi nieras som den statistiska syntesen av data från olika men 
likartade (jämförbara) studier som leder fram till en kvantifi erbar sam-
manfattning av kombinerade resultat för att identifi era den allmänna 
trenden (se kapitel 5). Ett exempel visas i fi gur 5.8.

Metaanalys skiljer sig från de fl esta medicinska och epidemiologiska 
studier  på så vis att inga nya data samlas in. I stället kombineras resultat 
från tidigare studier. Stegen i metaanalyser inkluderar att:

formulera problemet och skapa en studiedesign•  
identifi era relevanta studier• 
utesluta dåligt utförda studier eller studier med stora metodologiska • 
brister samt
mäta, kombinera och tolka resultaten.• 

Vilka studier som identifi eras, och om de inkluderas eller exkluderas från 
metaanalysen, är avgörande faktorer. Ett annat viktigt steg är att mäta 
resultaten från studierna på en enda skala. Detta ger möjlighet till jäm-
förelser mellan studier även om de använt olika utfallsmått. Metaanalys 
är en relativt ny vetenskaplig metod. Forskning om vilka metoder som 
är bäst pågår fortfarande och utvidgas till nya områden. Det är ännu 
inte en lika accepterad metod som andra statistiska tekniker som har 
använts längre.

Användningen av metaanalys  inom medicin och epidemiologi har 
ökat de senaste åren av etiska skäl, kostnadsskäl och p.g.a. behovet att 
skaffa sig en heltäckande bild av effekterna av en specifi k intervention i 
olika befolkningsgrupper. Detta gäller framför allt inom området  kliniska 
prövningar  där urvalsstorleken  för enskilda prövningar ofta är för liten för 
att det ska gå att dra några slutsatser från en enda prövning, medan slut-
satser däremot kan dras från sammanlagda resultat. Metaanalyser visade 
t.ex. att aspirin hade en signifi kant effekt när det gällde att förhindra en 
andra hjärtattack eller stroke , trots att ingen enskild studie övertygande 
hade visat detta. Dessa frågor belyses mer detaljerat i nästa kapitel som 
handlar om kausalitet .
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4 Grundläggande biostatistik: begrepp och verktyg

Instuderingsfrågor
Beräkna medelvärde, median, varians, standardavvikelse och stan-4.1 
dardfel för urvalet av n = 10 kroppsvikter i detta kapitel.
Varför rapporteras ofta personlig inkomst som en medianinkomst 4.2 
snarare än som en genomsnittsinkomst?
Vad är de stora skillnaderna mellan linjär regression, logistisk 4.3 
regression och regressionsmodeller för överlevnadsanalyser?
Vad är att föredra: ett brett konfi densintervall eller ett smalt och 4.4 
varför?
Vilken information ska rubriken för en tabell som presenterar data 4.5 
eller resultat innehålla?
Vad är tolkningen av koeffi cienten b4.6 1 = 5,0 för den oberoende 
variabeln kön, med x1 = 1 för män och x1 = 0 för kvinnor när den 
kommer från en multipel regressionsmodell med y = kroppsvikt 
(kg) som den beroende variabeln?
Vad är tolkningen av koeffi cienten b4.7 1 = 0,5 för den oberoende 
variabeln x = ålder (år), när den kommer från en multipel regres-
sionsmodell med y = kroppsvikt (kg) som den beroende variabeln?

Referenser
Hosmer DW, Lemeshow S. 1. Applied Logistic Regression 2nd ed. 
John Wiley & Sons Inc., New York, 2000.
Hosmer DW, Lemeshow S. 2. Applied Survival Analyses: Regression 
Modeling of Time to Event Data. John Wiley & Sons Inc., New 
York, 1999.
Petitti DB. 3. Meta-Analysis, Decision Analysis and Cost-Effectiveness 
Analysis: Methods for Quantitative Synthesis in Medicine. New 
York, Oxford University Press, 1994.
Whitehead A. 4. Meta-Analysis of Controlled Clinical Trials. 
Chichester, John Wiley & Sons Ltd., 2002.
Draper NR, Smith H. 5. Applied Regression Analyses 3rd ed. New 
York, John Wiley & Sons Inc, 1998.
Gilbert EW. Pioneer maps of health and disease in England. 6. Geog 
J 1958;124:172–183.
Tufte ER. 7. The visual display of quantitative information. Cheshire, 
Graphics Press, 1983.
Gordon B, Mackay R, Rehfuess E. 8. Inheriting the world: the atlas 
of children’s health and the environment. Geneva, World Health 
Organization, 2004.

978-91-44-05380-6_01_book.indd   123978-91-44-05380-6_01_book.indd   123 10-02-09   14.13.0810-02-09   14.13.08



978-91-44-05380-6_01_book.indd   124978-91-44-05380-6_01_book.indd   124 10-02-09   14.13.0810-02-09   14.13.08



KAP I T E L  5
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Kausalitet inom 
epidemiologin

Huvudpunkter
Studier av orsakerna bakom sjukdomar och skador•   är fundamentala för 
epidemiologin.
Det fi nns sällan en enda orsak bakom ett visst hälsoutfall.• 
Kausala faktorer kan infogas i en hierarki från det som ligger allra • 
närmast till hands till mer avlägsna socioekonomiska faktorer.
Kriterier för att bedöma belägg för kausalitet•   omfattar: tidsmässigt 
samband,  rimlighet, konsekvens, styrka, dos-responssamband, 
reversibilitet  och studiedesign .

En stor och viktig uppgift för epidemiologin är att sprida kunskap för 
att förhindra och bekämpa sjukdomar och att verka i hälsans tjänst. För 
att göra detta måste vi förstå de bakomliggande orsakerna till sjukdo-
mar och skador  och hur dessa orsaker kan modifi eras. I det här kapitlet 
beskrivs den epidemiologiska synen på kausalitet.

Kausalitetsbegreppet
En förståelse för orsakerna till sjukdomar och skador är inte bara viktig 
när det gäller prevention, utan också för att ställa korrekt diagnos och 
för behandlingen. Kausalitetsbegreppet är en ständig tvistefråga inom 
epidemiologin. Hur vi drar kausala slutsatser – hur vi bedömer sam-
bandet mellan antagna orsaker och dess verkningar – är ett huvudtema 
inom den allmänna vetenskapsfi losofi n och kausalitetsbegreppet har olika 
innebörd i olika kontexter.

  Tillräcklig eller nödvändig

En orsak till en sjukdom eller skada är en händelse, ett förhållande, en 
egenskap eller en kombination av dessa faktorer, som spelar en viktig 
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roll för det aktuella hälsoutfallet. Logiskt sett måste en orsak föregå ett 
utfall. En orsak kallas tillräcklig om den oundvikligen leder till eller ini-
tierar ett utfall och nödvändig om ett utfall inte kan utvecklas utan den. 
Vissa sjukdomar orsakas helt och hållet av genetiska faktorer  hos indivi-
den och andra sjukdomsorsaker kan samverka med genetiska faktorer för 
att göra vissa individer mer mottagliga än andra. Termen miljörelaterade 
orsaker används ofta för att särskilja dessa andra orsaker från de genetiska 
orsakerna. Det bör dock påpekas1 att i stort sett alla kausala mekanismer 
består av både genetiska komponenter och miljökomponenter.

Multipla faktorer
En tillräcklig orsak är vanligen inte en enskild faktor, utan innefattar ofta 
fl era komponenter (multifaktoriell  kausalitet). Alla komponenter som in-
går i den tillräckliga orsaken behöver i allmänhet inte identifi eras innan 
effektiva förebyggande åtgärder kan sättas in, eftersom det faktum att 
en komponent avlägsnas kan komma att påverka de övriga och sålunda 
förhindra sjukdomen eller skadan. Cigarettrökning är t.ex. en komponent 
som ingår i den tillräckliga orsaken till lungcancer  . Rökning i sig är inte 
tillräckligt för att orsaka sjukdomen: vissa människor röker i 50 år utan 
att utveckla lungcancer. Andra faktorer, de fl esta okända, är inblandade 
och genetiska faktorer  kan också spela in. Antalet lungcancerfall i popu-
lationen minskar emellertid kraftigt om människor slutar röka även om 
de andra orsakskomponenterna inte förändras (fi gur 1.2).

Etiologisk fraktion 
Den etiologiska, eller den bidragande, fraktionen (se kapitel 2) kan 
användas för att kvantifi era den troliga preventiva effekten av en elimi-
nering av en specifi k kausal faktor. Tabell 1.2 visar t.ex. vad man hade 
förväntat sig om de rökande asbestarbetarna antingen aldrig rökt eller 
aldrig hade exponerats för asbest: Om de aldrig hade rökt skulle döds-
fallen i lungcancer minska från 602 per 100 000 till 58 per 100 000 (en 
reduktion på 90 %) och om de aldrig hade exponerats för asbest, men 
fortfarande hade rökt skulle dödstalen i lungcancer   minska från 602 till 
123 per 100 000 (en reduktion på 80 %). (Instuderingsfråga 5.3 utfors-
kar detta ytterligare.)

Tillräcklig och nödvändig

Varje tillräcklig orsak har en nödvändig orsak som komponent. Om 
man t.ex. studerar en livsmedelsburen infektionsepidemi kan man fi nna 
att både kycklingsallad och gräddbakelser är tillräckliga orsaker till sal-
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monelladiarré. Intag av salmonellabakterier är emellertid en nödvändig 
orsak till denna sjukdom. På samma sätt fi nns det olika komponenter i 
orsakerna till tuberkulos , men smitta med Mycobacterium tuberculosis är 
en nödvändig orsak (fi gur 5.1). En kausal faktor på egen hand är emel-
lertid ofta varken nödvändig eller tillräcklig, t.ex. tobaksbruk  som kausal 
faktor för cerebrovaskulär sjukdom.

Det vanliga tillvägagångssättet inom epidemiologin är att börja med 
en sjukdom och söka efter dess orsaker, även om det också är möjligt 
att utgå ifrån en potentiell orsak (t.ex. luftförorening ) och söka efter 
dess effekter. Epidemiologin omfattar en rad olika typer av samband. 
Socialgruppstillhörighet sätts t.ex. i samband med en rad hälsoproblem. 
Det verkar som om låg socialgruppstillhörighet – defi nierad efter inkomst, 
utbildning, boendeförhållanden och yrke – leder till en allmän mottag-
lighet för ohälsa snarare än till en specifi k effekt.2 En hel rad specifi ka 
sjukdomsorsaker kan förklara varför fattiga människor har dålig hälsa, 
bland annat omåttligt hög exponering för smittämnen  beroende på 
trångboddhet, brist på rent vatten och godtagbara sanitära förhållanden, 
otillräcklig och dålig kost samt farliga arbetsförhållanden. Att befi nna sig 
längst ner på den sociala stegen är i sig förknippat med sämre hälsa även 
sedan alla andra faktorer har beaktats.3 Ett exempel på en stark koppling 
mellan socioekonomisk status och sjukdom visas i fi gur 5.2.4

Exponering för 
bakterier

INFEKTION

Genetiska faktorer

MOTTAGLIG VÄRD TUBERKULOS

Undernäring

Trångboddhet
Fattigdom

Riskfaktorer för tuberkulos                Mekanismer bakom tuberkulos

Vävnadsinvasion

Figur 5.1. Orsaker till 
tuberkulos
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En kausal kedja

Epidemiologer har kritiserats, särskilt av laboratorieforskare, för att inte 
använda kausalitetsbegreppet som enda krav för uppkomst av sjukdom. 
En sådan restriktiv syn på kausalitet  tar emellertid inte hänsyn till det fak-
tum att sjukdomar ofta har mångfaktoriella orsaker. Preventionsstrategier 
måste ofta inrikta sig på fl era faktorer samtidigt. Dessutom kan orsaker 
vara kopplade till en kausal kedja där en faktor leder till en annan tills den 
smittsamma organismen uppstår i organet som skadas. Laboratorieforskare 
kan t.ex. påstå att den grundläggande orsaken till sjukdomar i hjärtats 
kranskärl har att göra med mekanismer på cellnivå, vilka medför att väv-
naden i kärlväggen förtjockas. Forskning som inriktar sig på att fastställa 
patogena relationer är självfallet viktig, men kausalitetsbegreppet bör 
förstås i ett vidare epidemiologiskt sammanhang.

Det är ofta möjligt att göra stora framsteg inom preventionsområdet 
enbart genom att ta itu med mera avlägsna orsaker tidigare i orsakskedjan. 
Det var t.ex. möjligt att förebygga insjuknande i kolera  fl era decennier 
innan den ansvariga organismen – för att inte tala om dess verksamma 
mekanismer – hade identifi erats (fi gur 5.3). Det är emellertid intressant 
att notera att John Snow redan år 1854 trodde att en levande organism 
var orsak till sjukdomen (se kapitel 9).

  Enskilda och multipla orsaker

Pasteurs arbete med mikroorganismer ledde till att först Henle och sedan 
Koch formulerade följande regler för att fastställa huruvida en specifi k 
levande organism orsakar en viss sjukdom:
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organismen måste påträffas vid varje sjukdomsfall• 
organismen måste kunna isoleras och odlas i en ren kultur• 
organismen måste orsaka den aktuella sjukdomen, efter att den in-• 
ympats i ett mottagligt djur
organismen måste sedan återföras från djuret och identifi eras.• 

Mjältbrand var den sjukdom som först kunde påvisas uppfylla dessa reg-
ler, vilka därefter har visat sig användbara vid många andra infektions-
sjukdomar och vid kemisk förgiftning.

Men för många sjukdomar, både smittsamma och icke-smittsamma, 
räcker emellertid inte Kochs  regler för att fastställa kausalitet . Många 
orsaker samverkar och en enskild faktor – t.ex. tobaksbruk  – kan vara en 
orsak till många sjukdomar. Dessutom kan den orsaksgivande organis-
men försvinna när en sjukdom har utvecklats, vilket gör att det inte går 
att påvisa organismen hos den sjuka personen. Kochs postulat är mest 
användbart när den specifi ka orsaken är ett kraftigt patogent smittämne , 
kemiskt gift eller andra specifi ka faktorer och det inte fi nns några friska 
bärare: ett relativt ovanligt scenario.

Kausala faktorer

Fyra typer av faktorer bidrar till att orsaka en sjukdom. Var och en av 
dem kan vara nödvändig men de är sällan tillräckliga för att ge upphov 
till en specifi k sjukdom eller ett tillstånd:

Predisponerande faktorer•   , t.ex. ålder, kön eller särskilda genetiska 
drag som kan resultera i ett dåligt fungerande immunsystem eller 

Exponering för 
kontaminerat vatten

Genetiska faktorer

Undernäring

Trångboddhet
Fattigdom

Riskfaktorer för kolera Mekanismer bakom kolera

Koleratoxinets effekter 
på cellerna i tarmväggen

ÖKAD 
MOTTAGLIGHET

INTAG AV VIBRIO 
CHOLERAE KOLERA

Figur 5.3. Orsaker till kolera
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långsam metabolism hos en giftig kemikalie. Tidigare sjukdom kan 
även bidra till en större mottaglighet för ett smittämne .
Möjliggörande•    (eller hämmande) faktorer som t.ex. låg inkomst, 
undermåligt näringsintag, dåliga bostadsförhållanden och bristfäl-
lig medicinsk vård kan gynna sjukdomsutveckling. Omvänt kan 
omständigheter som gynnar tillfrisknande från en sjukdom eller en 
bibehållen god hälsa också kallas för möjliggörande faktorer. De so-
ciala och ekonomiska hälsodeterminanterna är precis lika viktiga att 
ta med i beräkningen som påskyndande faktorer vid utformningen 
av preventiva insatser.
Påskyndande faktorer•   , såsom exponering för ett visst smittämne, kan 
ha samband med att en sjukdom bryter ut.
Förstärkande faktorer•   , såsom upprepad exponering, miljöförhållan-
den och orimligt hårt arbete, kan förvärra en befi ntlig sjukdom eller 
skada.

Termen ”riskfaktor” används vanligen för att beskriva faktorer som po-
sitivt associerade till risken för att utveckla en sjukdom, men som inte 
är tillräckliga för att orsaka sjukdomen. Begreppet har befunnits vara 
användbart i ett antal praktiska preventionsprogram. Vissa riskfakto-

j
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 Socialklass
 Ålder
 Kön
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(individuellt beteende)

 Rökning
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Primär och 
sekundär prevention

Fysiologisk 
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Primär och 
sekundär prevention
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Figur 5.4. Riskfaktorer som 
är gemensamma för de 
vanligaste icke-smittsamma 
sjukdomarna 5
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rer (t.ex. tobaksrökning) är associerade med fl era sjukdomar, och vissa 
sjukdomar (t.ex. kranskärlssjukdom ) är associerade med fl era riskfakto-
rer (fi gur 5.4).

Med hjälp av epidemiologiska studier  kan man mäta varje faktors rela-
tiva bidrag till sjukdomsförekomsten, och genom att utesluta en riskfak-
tor i taget kan man beräkna den motsvarande potentiella minskningen av 
sjukdomsförekomst. Multikausalitet  betyder att summan av de etiologiska 
fraktionerna för varje riskfaktor kan vara större än 100 %.

Interaktion

Effekten av två eller fl era samverkande orsaker är ofta större än vad som 
kan förväntas utifrån en summering av de enskilda effekterna. Detta fe-
nomen, som kallas interaktion, illustreras av den synnerligen höga risk 
för lungcancer    som människor som både röker och är exponerade för 
asbestdamm löper (tabell 1.2). Risken för lungcancer i denna grupp är 
betydligt högre än vad en enkel summering av riskerna från rökning 
(tio gånger) och asbestdamm (fem gånger) skulle visa. Risken är femtio 
gånger större.

Orsakshierarki

Multipla orsaker och riskfaktorer visar sig ofta i form av en orsakshierarki, 
där några utgör de proximala eller mest omedelbara orsakerna (påskyn-
dande faktorer) medan andra är distala eller indirekta orsaker (möjliggö-
rande faktorer). Inhalerad tobaksrök är en proximal orsak till lungcancer  
medan låg socioekonomisk status är en distal orsak som är associerad till 
rökning och därmed indirekt till lungcancer. Olika ramverk har konstru-
erats för att visualisera relationerna mellan distala och proximala orsaker 
och eventuella hälsoeffekter. Ett sådant fl erlagrigt ramverk, DPSEEA 
(Driving forces, Pressure, State, Exposure, Effect, Action) , användes av 
WHO  för att analysera olika orsakskomponenter, prevention och indi-
katorer i förhållande till miljörelaterade hälsorisker (fi gur 5.5).

Ett likartat ramverk utvecklades för ett WHO-projekt om den glo-
bala sjukdomsbördan (Global Burden of Disease).7 Ramverket Multiple 
Exposures, Multiple Effects (MEME)  (multipla exponeringar och multipla 
effekter) understryker de komplexa relationerna mellan miljöexponering 
och hälsoutfall bland barn. Denna modell tar hänsyn till att enskilda ex-
poneringar kan leda till många olika hälsoutfall och specifi ka hälsoutfall 
kan tillskrivas många olika exponeringar.8

När man i epidemiologiska studier  kopplar en eller fl era orsaker till 
ett visst hälsoutfall är det viktigt att fundera på i vilken utsträckning 
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olika orsaker befi nner sig på samma eller olika nivåer i hierarkin. Om 
en ”orsak till en orsak” ingår i analysen tillsammans med orsaken själv, 
måste den statistiska analysmetoden ta hänsyn till detta. Att identifi era 
orsakshierarkier  och de kvantitativa sambanden mellan dessa är ett sätt 
att beskriva kausalitetens mekanismer. Låg socioekonomisk status är 
t.ex. i många industrialiserade länder associerad med mer tobaksrök-
ning, vilket i sin tur är associerat med högre blodtryck, vilket i sin tur 
ökar risken för stroke .

Att fastställa orsaken till en sjukdom
Kausal inferens  är den term som används för att beskriva processen att 
bedöma sannolikheten för att observerade samband är kausala. Att an-
vända riktlinjer och göra avvägningar ingår. Att bedöma kausalitet  är en 
svår och ofta omtvistad uppgift. En del menar att kausal inferens bör 
inskränkas till att mäta en effekt, snarare än att utgöra en kriteriestyrd 
process för att avgöra huruvida en effekt föreligger eller inte.1,9 Innan en 
association bedöms avseende möjlig kausalitet, måste andra förklaringar, 
som slumpen, bias  och confounding , uteslutas. Hur dessa faktorer be-
döms beskrivs i kapitel 3. Figur 5.6 visar hur man stegvis kan bedöma 
arten av ett samband mellan en möjlig orsak och ett utfall.

Ökande biltäthet

Drivkrafter
Transportpolicy: 

beroende av biltransport

Påverkan Avgasutsläpp Buller från 
vägarna

Andel som dagligen 
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(energiförbrukning)
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Daglig enskild aktiv 
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Effekt Effekter på hjärta 
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Figur 5.5. DPSEEA-ramverket6
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Att bedöma kausalitet 

Ett systematiskt tillvägagångssätt för att bedöma arten av ett samband 
användes av det amerikanska hälso- och sjukvårdsministeriet för att fast-
ställa att cigarettrökning orsakade lungcancer .10 Detta tillvägagångssätt 
vidareutvecklades sedan av Hill.11 Baserat på dessa koncept listades en 
uppsättning ”överväganden för att fastställa kausalitet” i testföljd som 
epidemiologerna kunde följa för att avgöra vad som orsakade en sjuk-
dom (se tabell 5.1).

OBSERVERAT SAMBAND

Kan det bero på selektionsbias 
eller felklassificering?

NEJ

Kan det bero på 
confounding?

NEJ

Kan det bero på 
slumpen?

FÖRMODLIGEN INTE

Kan det vara kausalt?

Tillämpa riktlinjer och 
gör en bedömning

Figur 5.6. Bedömning av 
sambandet mellan en möjlig 
orsak och ett utfall
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Temporala samband

Det temporala sambandet  (tidsföljden) är avgörande – orsak måste föregå 
verkan. Detta är vanligtvis självklart, även om svårigheter kan uppstå i fall–
kontrollstudier  och i tvärsnittsstudier  när mätningar av möjlig orsak och 
verkan görs på samma gång. I de fall där orsaken är en exponering som 
kan vara olika hög är det nödvändigt att en tillräckligt hög nivå uppnås 
innan sjukdomen uppträder för att ett korrekt temporalt samband ska 
existera. Upprepade mätningar av exponeringen vid mer än en tidpunkt 
och på olika platser kan stärka evidensen.

Figur 3.3 är ett exempel på en tidsserie som mäter exponering och 
effekt. Den visar höga dagstemperaturer (över 30 °C) i Paris under en 
tvåveckorsperiod i augusti 2003 och ökningen av den dagliga mortaliteten 
under denna tidsperiod. Sambandet mellan värmeböljor och ökad urban 
mortalitet  har dokumenterats tidigare i fl era andra städer och förväntas 
öka som ett resultat av den globala uppvärmningen.12

Rimlighet

Ett samband är rimligt, och därmed mer sannolikt kausalt, om det över-
ensstämmer med annan kunskap. Laboratorieexperiment kan t.ex. visa 
hur exponering för den aktuella faktorn kan leda till förändringar som 
har samband med den effekt som mäts. Biologisk rimlighet är emeller-
tid ett relativt begrepp och till synes orimliga samband kan till slut visa 
sig vara kausala. På 1830-talet var t.ex. den rådande synen på kolera  att 
sjukdomen berodde på ”miasma” snarare än smitta. Det fanns inga bevis 
som stödde idén att det kunde röra sig om en smittsam sjukdom för-
rän Snows arbete publicerades. Långt senare identifi erade Pasteur och 
hans kollegor den kausativa agensen. Brist på rimlighet kan ibland bara 
avspegla brist på vetenskaplig kunskap. Misstro mot de terapeutiska ef-

Temporalt samband Föregår orsaken effekten? (avgörande)

Rimlighet Är sambandet förenligt med annan kunskap? (verknings-
mekanismer, evidens från djurförsök)

Konsekvens (upprepbart) Har liknande resultat framkommit i andra studier?

Styrka Hur starkt är sambandet mellan orsaken och effekten? 
(relativ risk)

Dos-responssamband Har ökad exponering för den möjliga orsaken samband 
med en ökad effekt?

Reversibilitet Minskar risken för sjukdom om en möjlig orsak avlägsnas?

Studiedesign Är evidensen baserad på en stabil studiedesign?

Bedöma evidensen Hur många evidenskomponenter leder fram till slutsatsen?

Tabell 5.1. Överväganden 
för att fastställa kausalitet 
(orsakssamband)
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fekterna av akupunktur och homeopati kan åtminstone delvis förklaras 
med att det saknas information om en rimlig biologisk mekanism. Ett 
färskt exempel på rimlighet som huvudorsak till en slutsats om kausalitet  
är variant Creutzfeldt-Jakobs sjukdom  (vCJD) (inforuta 5.1).

Studiet av hälsokonsekvenserna av blyexponering  på låg nivå är ett 
annat exempel på de initiala svårigheterna med att få fram avgörande 
epidemiologisk evidens, även då försök på djur indikerar en blyeffekt 
på centrala nervsystemet. Det är därför rimligt att anta att liknande ef-

Inforuta 5.1. BSE och vCJD
Variant Creutzfeldt-Jakobs sjukdom (vCJD) är den mänskliga formen 
av ”galna ko-sjukan” eller bovin spongiform encefalopati (BSE). En 
BSE-epidemi fl ammade upp i Storbritannien 1987.13 Båda sjukdo-
marna är undantagslöst dödliga och de patologiska förändringarna i 
hjärnan är likartade hos människor med vCJD som hos kor med BSE. 
Dessa sjukdomar är exempel på överförbar spongiform encefalopati 
som orsakas av ett smittämne som kallas prion. Epidemin bland bo-
skap orsakades av foder som var kontaminerat med smittade kadaver 
från annat boskap och man fi ck slutligen kontroll på smittan genom 
att förbjuda användning av proteiner från idisslare som foder. År 1995 
rapporterades tre fall av vCJD bland unga människor och 2002 hade 
totalt 139 mänskliga fall rapporterats. Trots absolut evidens för en 
oral smittväg, drog många experter slutsatsen att den humana epi-
demin hade samband med den bovina epidemin och orsakades av 
samma smittämne. Oron över human överföring ledde till ändrade 
riktlinjer för bloddonation och ökade användningen av kirurgiska 
engångsinstrument.

Inforuta 5.2. Blyexponering bland barn
I USA har kontinuerlig kontroll av blyexponering i blodprover från 
hundratusentals barn visat att många barn fortfarande har förhöjda 
nivåer, trots att genomsnittsnivåerna i befolkningen i övrigt stadigt 
har sjunkit ända sedan bly förbjöds i motorbränsle.15 Man har sänkt 
gränsvärdet för den blynivå i blodet som anses utgöra en fara för barns 
hjärna från 250 ug/l 1995 till 100 ug/l under senare år men vissa 
forskningsrön indikerar att det fi nns en risk även vid lägre nivåer.16 Det 
är möjligt att man med mer exakta mätverktyg kommer att fi nna att 
en del barn påverkas vid ännu lägre nivåer. Huvuddelen av den forsk-
ning som gjorts på detta kvardröjande miljöhälsoproblem har skett i 
höginkomstländer, men ökad blyexponering och associerade hälsoef-
fekter rapporteras även från låg- och medelinkomstländer.17
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fekter skulle uppnås i en epidemiologisk studie på barn, men beroende 
på möjliga confounders och mätsvårigheter har epidemiologiska studier  
genererat motstridiga resultat. En bedömning av alla tillgängliga epide-
miologiska data leder emellertid fram till slutsatsen att barn  verkligen 
påverkas vid blyexponering på låg nivå14 (inforuta 5.2).

Konsekvens

Konsekvens kan påvisas om fl era studier ger samma resultat. Detta är 
särskilt betydelsefullt när fl era olika studiedesigner  används i olika un-
dersökningar, eftersom sannolikheten för att alla studier ska begå sam-
ma misstag är minimal. Brist på konsekvens utesluter emellertid inte ett 
kausalt samband , eftersom olika exponeringsnivåer och andra förhål-
landen kan minska betydelsen av den kausala faktorn i vissa studier. När 
resultaten från fl era studier tolkas bör dessutom de mest väldesignade 
väga tyngst.

Det fi nns tekniker för att slå samman resultaten från fl era olika studier 
som undersökt samma företeelse. Detta gäller särskilt randomiserade 
kontrollerade studier . Denna teknik kallas metaanalys  (se kapitel 4) och 
används för att kombinera resultaten från fl era studier, som var och en 
kan arbeta med relativt små urval, för att skaffa sig en bättre totalupp-
fattning om effekten (fi gur 5.7).18

Vid den systematiska granskningen används standardiserade meto-
der för att välja och granska alla relevanta studier om ett specifi kt ämne 
med siktet inställt på att eliminera bias  vid kritisk värdering och syntes. 
Systematisk granskning som en del av Cochrane Collaboration är ibland, 
men inte alltid, kopplad till metaanalys .19 Figur 5.7 redovisar resultaten 
från 113 fall–kontrollstudier  och två kohortstudier avseende samban-
det mellan läpp-gomspalt hos spädbarn och rökning bland mödrar un-
der graviditeten. Ett viktigt skäl till att resultaten så uppenbart brister 
i överensstämmelse är att fl era av de tidigare studierna utförts på små 
urvalsgrupper. Den uppskattade relativa risken i varje studie är markerad 
med en kvadrat och de horisontella linjerna anger ett konfi densintervall  
på 95 %. För den sammanlagda informationen från alla prövningar, som 
täcker ett stort antal händelser, är konfi densintervallet på 95 % mycket 
smalt. På det hela taget verkar rökning bland gravida kvinnor vara as-
socierad med en ökad förekomst av läpp-gomspalt bland spädbarn på 
22 %: konfi densintervallet på 95 % visar att ökningen som minst kunde 
vara 10 % och som mest 35 %.20

Metaanalys kan också användas för att slå ihop resultat från andra ty-
per av epidemiologiska studier t.ex. tidsseriestudier av dagliga luftföro-
reningar  (partiklar) och total mortalitet  (inforuta 5.3).
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Figur 5.7. Metaanalys  av den relativa risken för läpp-gomspalt hos barn till mödrar som 
rökte under graviditeten jämfört med barn till mödrar som inte rökte20

Inforuta 5.3. Luftföroreningar  och total mortalitet
Resultaten från ett stort antal tidsseriestudier i fl era städer i USA 
slogs samman och trots att några av studierna uppvisade motstridiga 
resultat kunde ett statistiskt säkerställt samband mellan exponering 
och effekt observeras.21 Detta stärker uppfattningen att föroreningar 
i form av luftpartiklar orsakar en ökad dödlighet även om de exakta 
mekanismerna fortfarande är oklara. En likartad metaanalys av ozon-
nivåer och mortalitet vittnar också om ett kausalt samband, men ana-
lysen begränsades av ”publikationsbias”22, vilket innebar att studier 
som inte uppnådde statistisk signifi kans eller den önskade effekten, 
inte publicerades.
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Styrka

Det är mer sannolikt att ett starkt samband mellan möjlig orsak och ver-
kan, mätt genom den relativa riskens storlek, är kausalt än att ett svagt 
samband är det, vilket kan påverkas av confounding  eller bias. En relativ 
risk större än 2 kan anses vara stark.   Cigarettrökare löper t.ex. två gånger 
så stor risk att drabbas av akut hjärtinfarkt som icke-rökare. Risken att 
rökare ska drabbas av lungcancer  , jämfört med icke-rökare, har i olika 
studier visat sig vara mellan fyra och tjugo gånger så stor. Sådana starka 
samband är emellertid sällsynta inom epidemiologin.

Det faktum att ett samband är svagt utesluter inte att det är kausalt. 
Styrkan i ett samband beror på den relativa prevalensen av andra möjliga 
orsaker. I observationsstudier   har man t.ex. funnit svaga samband mellan 
kost och risk för sjukdom i hjärtats kranskärl. Men trots att experimen-
tella studier    på valda populationer har gjorts har inga defi nitiva resultat 
som visar detta publicerats. Trots denna brist på evidens anses kosthåll-
ning allmänt vara en viktig bidragande orsak till den höga frekvensen av 
kranskärlssjukdomar i många industrialiserade länder.

Den troliga orsaken till svårigheten att identifi era kosten som en risk-
faktor för kranskärlssjukdom  är att denna är ganska homogen i en po-
pulation och variationen över tid för en individ är större än den mellan 
människor. Om alla äter i stort sett samma slags kost är det inte möjligt 
att identifi era kosten som en riskfaktor. Följaktligen får ekologisk evidens 
en ökad betydelse. Detta har beskrivits som en situation för sjuka indivi-
der och sjuka populationer,23 vilket betyder att hela befolkningar löper 
risk att drabbas av en negativ effekt i många höginkomstländer.

Dos-responssamband 

Ett dos-responssamband uppstår när förändringar i nivån för en möjlig 
orsak är associerad med förändringar i effektens prevalens  eller incidens . 
Tabell 5.2 illustrerar dos-responssambandet mellan buller och hörsel-
nedsättning: prevalensen för hörselnedsättning ökar med bullernivå och 
exponeringstid.

Uppvisandet av ett klart dos-responssamband i studier utan bias ut-
gör stark evidens för ett kausalt förhållande mellan exponering och sjuk-
dom.

Dos-responssambandet som redovisas mellan konsumtion av frukt och 
grönsaker och relativ risk för ischemisk hjärtsjukdom – som är omvänt 
det som visas för blodtryck i fi gur 5.8 – är ett exempel på hur socioeko-
nomiska omständigheter kan bidra till hälsoutfall. Undersökningar som 
gjorts i Storbritannien har visat ett starkt samband mellan inkomstnivå och 
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intag av frukt och grönsaker. Figur 5.9 visar att frukt- och grönsaksintaget 
ökar kontinuerligt med ökad inkomst. I fi gur 5.9 kan man även utläsa 
att människor med lägre inkomst lägger en större del av sin inkomst på 
mat. En faktor som kan spela in för detta konsumtionsmönster kan vara 
att kost som innehåller en högre andel frukt och grönsaker ofta är dyrare. 
Dessa samband bidrar till det bredare ”dos-responssambandet” mellan 
inkomst och mortalitet : ju lägre inkomst, desto högre mortalitet.
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Figur 5.8. Kontinuerligt samband mellan blodtryck, intag av frukt och grönsaker och 
hjärtsjukdom25

Genomsnittlig bullernivå under åtta 
timmar (decibel)

Exponeringstid (år)

5 10 40

< 80  0  0  0
   85  1  3 10
   90  4 10 21
   95  7 17 29
 100 12 29 41
 105 18 42 54
 110 26 55 62
 115 36 71 64

Tabell 5.2. Procentandel 
människor med hörselned-
sättning relaterad till buller 
på arbetsplatsen24
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Reversibilitet

Sannolikheten för att sambandet är kausalt ökar om avlägsnandet av en 
möjlig orsak resulterar i en reducerad sjukdomsrisk. Att sluta röka är t.ex. 
associerat med en minskad risk för lungcancer  i jämförelse med risken för 
människor som fortsätter att röka (se fi gur 8.5). Denna upptäckt stärker 
sannolikheten för att cigarettrökning orsakar lungcancer. Om orsaken 
leder till snabba irreversibla förändringar som senare framkallar sjukdom, 
oavsett om exponeringen fortsätter eller inte, så kan inte reversibilitet  
vara ett villkor för kausalitet .

Studiedesign 

Det är mycket viktigt att överväga en viss studiedesigns förmåga att på-
visa kausalitet . Tabell 5.3 redovisar olika typer av studier och deras re-
lativa förmåga att påvisa kausalitet. Dessa studiedesigner presenterades 
närmare i kapitel 3. Deras användbarhet när det gäller att påvisa evidens 
för kausala samband diskuteras nedan.

Experimentella studier
Den bästa evidensen kommer från noggrant utformade, randomiserade 
kontrollerade studier . Evidens från sådana typer av studier är emellertid 
sällan tillgänglig och den relaterar ofta bara till behandlingseffekter och 
preventionskampanjer. Andra experimentella studier , såsom fältstudier  
och samhällsinterventioner , används sällan för att studera kausalitet . 
Evidens härrör ofta från observationsstudier . Nästan all evidens för häl-
sokonsekvenserna av rökning kommer från observationsstudier.
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Figur 5.9. Intag av frukt och 
grönsaker och socioekono-
misk status26
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Kohortstudier
Kohortstudier  är den näst bästa studiedesignen eftersom de, om de är 
väl utförda, reducerar risken för bias  till ett minimum. Men sådana stu-
dier är inte alltid tillgängliga. Trots att fall–kontrollstudier  kan vara be-
häftade med fl era former av bias ger resultaten från stora, väldesignade 
undersökningar av denna typ gott stöd för ett sambands kausala karaktär. 
Bedömningar måste ofta göras i brist på information från andra källor.

Tvärsnittsstudier
Tvärsnittsstudier   lyckas sämre med att påvisa kausalitet , eftersom de inte 
ger några direkta hållpunkter för i vilken tidsföljd händelser inträffar. Det 
går dock ofta att sluta sig till tidsföljden utifrån sättet på vilket uppgifter 
om exponering och effekt samlats in. Om det t.ex. är klarlagt att hälso-
effekten nyligen inträffade och exponeringen för de potentiella orsakerna 
fi nns registrerade i ett frågeformulär, kan frågor om det förfl utna klart 
identifi era exponeringar innan effekten uppstod.

Ekologiska studier
Ekologiska studier  tillhandahåller den svagaste evidensen för kausalitet  
på grund av risken för felaktiga slutsatser om individer utifrån regionala 
eller nationella uppgifter. Evidens från ekologiska studier är emellertid 
mycket viktig när det gäller viss exponering som normalt inte kan mätas 
individuellt (såsom luftföroreningar , rester av bekämpningsmedel i kos-
ten, fl uor i dricksvatten). När kausala samband  redan har fastställts kan 
noggrant utformade ekologiska studier vara mycket användbara.27

Det fi nns dock några sällsynta tillfällen då ekologiska studier kan till-
handahålla god evidens för kausalitet. Ett sådant exempel relaterar till 
epidemier av dödsfall i astma . År 1968 stoppades försäljningen av re-
ceptfria bronkvidgande medel för inhalation i England och Wales efter-
som ökningen av antalet dödsfall i astma under perioden 1959–66 hade 
visat sig sammanfalla med en ökning av försäljningen av just detta läke-
medel. När tillgången av det bronkvidgande medlet begränsades sjönk 

Typ av studie Förmåga att ”bevisa” kausalitet

Randomiserade kontrollerade studier Stark
Kohortstudier Måttlig
Fall–kontrollstudier Måttlig
Tvärsnittsstudier Svag
Ekologiska studier Svag

Tabell 5.3. Olika studietypers 
relativa förmåga att ”bevisa” 
kausalitet
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dödsfrekvensen. Ett liknande mönster observerades efter införandet av 
restriktioner avseende det bronkvidgande, inhalerade läkemedlet feno-
terol på Nya Zeeland 1989.28

Att bedöma evidensen 

Tyvärr fi nns det inga helt tillförlitliga kriterier för att avgöra huruvida 
ett samband är kausalt eller inte. Kausal inferens  är vanligen preliminär 
och bedömningar måste göras på grundval av tillgänglig evidens och 
osäkerheten kvarstår alltid. Den tillgängliga evidensen är ofta motstridig 
och vederbörlig hänsyn måste tas till de olika uppgifterna när beslut ska 
fattas. När de olika aspekterna av kausalitet  ska bedömas är det korrekta 
temporala sambandet  av avgörande betydelse. När detta en gång har 
fastställts kan tyngdpunkten läggas på rimlighet, konsekvens och dos-
responssamband. Sannolikheten för att ett samband är kausalt ökar när 
många typer av evidens leder till samma slutsats.

Evidens från noggrant utformade studier är särskilt viktiga, speciellt 
om de utförts på fl era olika platser. Den viktigaste användningen av in-
formation om sjukdomsorsaker och skador  är förmodligen inom preven-
tionsområdet, vilket diskuteras i följande kapitel. När de kausala kedjorna 
har fastställts på grundval av kvantitativ information från epidemiologiska 
studier , blir beslut avseende preventionsinsatser ofta okontroversiella. I 
situationer där kausaliteten inte är lika väletablerade, men effekten har 
stor potentiell betydelse för folkhälsan , bör ”försiktighetsprincipen”29 
tillämpas, vilket innebär att man sätter in preventiva insatser som en sä-
kerhetsåtgärd.

Instuderingsfrågor
Vad är kausal inferens?5.1 
Vad menas med ”orsakshierarki”? Lista komponenterna i denna 5.2 
hierarki för en specifi k sjukdom.
Använd uppgifterna i tabell 1.2 för att beräkna de etiologiska 5.3 
fraktionerna för rökning och asbestexponering i relation till 
lungcancer. Om dessa fraktioner adderas blir resultatet högre än 
100 %. Förklara varför detta är viktigt vid en bedömning av lämp-
liga preventiva insatser. Vilka ytterligare data krävs för att beräkna 
den etiologiska fraktionen (population) för var och en av de två 
faktorerna?
Lista de kriterier som vanligen används för att uppskatta observe-5.4 
rade sambands kausala karaktär.
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I en fall–kontrollstudie har man påvisat ett statistiskt signifi kant 5.5 
samband mellan bruket av ett läkemedel mot astma och risken för 
unga människor att dö i astma. Vad mer behöver du veta innan du 
rekommenderar att läkemedlet dras in?
Under en svår neurologisk sjukdomsepidemi av okänd orsak tror 5.6 
patienternas familjer att orsaken kan vara utspädd matolja av ett 
speciellt märke. Med kausalitetskriterierna som listas i tabell 5.1 
i åtanke, vad skulle du först försöka påvisa? Vilken typ av studie 
vore lämplig? I vilket skede skulle du ingripa om det samlade 
underlaget pekade på att oljan kunde vara orsaken?
Varför anses tidsserieanalyser av kortfristiga samband mellan en 5.7 
miljöexponering (t.ex. varmt väder) och mortalitet vara en accep-
tabel metod för att bedöma kausalitet?
Vad menas med metaanalys och vilka villkor måste vara uppfyllda 5.8 
för att detta ska kunna tillämpas på en uppsättning studier?
Genom att kombinera uppgifterna i fi gur 5.8 och fi gur 5.9, kan 5.9 
du beräkna ett dos-samband för inkomstnivå och ischemisk hjärt-
sjukdom (IHD) medierad av frukt- och grönsaksintag. Förutsatt 
att de övre och nedre kvintilerna i fi gur 5.8 för frukt- och grön-
saksintag motsvarar de övre och nedre decilerna i fi gur 5.9, vad 
skulle den sammanlagda relativa risken vara för IHD i den övre 
jämfört med den nedre kvintilen för frukt- och grönsaksintag i en 
population? Föreslå folkhälsoåtgärder som skulle kunna minska 
riskerna för låginkomstgrupperna.
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 Epidemiologi och prevention: 
kroniska, icke-smittsamma 
sjukdomar

Huvudpunkter
Kroniska, icke-smittsamma sjukdomar•    är stora utmaningar för 
folkhälsoarbetet i de fl esta länder.
Orsakerna till kroniska sjukdomar är vanligtvis kända och • 
kostnadseffektiva åtgärder fi nns i regel tillgängliga.
Ett helhetsgrepp är nödvändigt för att förebygga och bekämpa dessa • 
sjukdomar.
Ytterst är primär prevention•   och kontroll de bästa strategierna för att 
förhindra nya epidemier.
Sekundär•   och tertiär prevention  som är särskilt inriktad på högriskindi-
vider är också ett sätt att minska förekomsten av kroniska sjukdomar.

Preventionsområden
Under 1800-talet minskade dödligheten i höginkomstländerna, vil-
ket till största delen berodde på att dödligheten i infektionssjukdomar 
minskade.

Figur 6.1 visar dödligheten i tuberkulos  i England och Wales för pe-
rioden 1840–1968, och tidpunkterna då särskilda preventiva och tera-
peutiska insatser introducerades har markerats. Den största minskningen 
av dödligheten inträffade innan dessa åtgärder genomfördes, vilket har 
förklarats med förbättringar vad gällde kost, boendeförhållanden, hygien 
och andra hälsofaktorer i levnadsmiljön.

Nyare tendenser avseende dödstal

Under 1900-talets sista decennier har minskningen av antalet dödsfall i 
hjärt-kärlsjukdomar  accelererat i höginkomstländer. Sedan 1970-talet har 
dödstalen i hjärtsjukdomar och stroke  fallit med upp till 70 % i Australien, 
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Kanada Japan, Storbritannien och USA. Man har även noterat en ned-
gång i dödligheten i hjärt-kärlsjukdomar i medelinkomstländer som t.ex. 
Polen. Dessa framsteg är resultat av en lång rad insatser som har inriktat 
sig på både hela populationer och individer. Den preventiva potentia-
len för kroniska sjukdomar är enorm (inforuta 6.1). En minskning av 
dödstalen med ytterligare 2 % per år över en tioårsperiod har potentialen 
att förhindra att över 35 miljoner människor dör i förtid.2

Under det senaste seklet har de kroniska respektive infektiösa sjukdo-
marnas påverkan på den totala mortaliteten förändrats. I Brasilien stod 
t.ex. infektionssjukdomarna för 45 % av alla dödsfall år 1930, men endast 
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Figur 6.1. Åldersstandardi-
serade dödstal för tuber-
kulos i England och Wales, 
1840–19681

Figur 6.2. Förändringar av de kroniska och infektiösa sjukdomarnas bidrag till den totala 
mortaliteten i brasilianska delstatshuvudstäder, 1930–20058
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Inforuta 6.1. Kronisk sjukdomsepidemiologi: grunden för preven-
tion
Kroniska sjukdomar är den största dödsorsaken i nästan alla länder 
och ligger bakom 36 miljoner dödsfall per år (se fi gur 7.1). Det kan 
översättas till 61 % av alla dödsfall i världen och 48 % av den globala 
sjukdomsbördan.3 20 % av dödsfallen i kroniska, icke-smittsamma 
sjukdomar  sker i höginkomstländerna och 80 % i låg- och medelin-
komstländerna – där majoriteten av människorna i världen lever.

De främsta kroniska sjukdomarna är:

hjärt-kärlsjukdom•  , i synnerhet kranskärlssjukdom  och stroke 
(17,5 miljoner dödsfall)
cancer (7,5 miljoner dödsfall)• 
kroniska luftvägssjukdomar (4 miljoner dödsfall)• 
diabetes (1,1 miljon dödsfall).• 

Regionala uppskattningar indikerar att kroniska sjukdomar är vanli-
gare dödsorsaker än smittsamma sjukdomar  i hela världen, med un-
dantag för Afrika.

Skador – som står för nästan ett av tio dödsfall – är en viktig orsak 
i samtliga regioner. Skadorna härrör främst från trafi kolyckor , arbete 
och våld. Den samlade skadebördan ökar i de fl esta låg- och medel-
inkomstländer.

Psykisk ohälsa är den starkast bidragande orsaken till sjukdoms-
bördan i många länder och påverkar på ett avgörande sätt incidens 
och svårighetsgrad för många kroniska sjukdomar, inklusive hjärt-
kärlsjukdomar och cancer. Synskador och blindhet, hörselnedsätt-
ning och dövhet, orala sjukdomar och genetiska störningar är andra 
kroniska tillstånd som står för en påtaglig andel av den globala sjuk-
domsbördan.

Om inte större vikt läggs vid prevention, har man uppskattat att 
hjärtinfarkt, stroke och diabetes år 2030 kommer att svara för fyra 
av tio dödsfall bland vuxna (35–64 år) i låg- och medelinkomstlän-
derna, jämfört med ett av åtta dödsfall i samma åldersgrupp i USA 
och andra höginkomstländer.4 Man tror även att dödsfall p.g.a. kro-
niska icke-smittsamma sjukdomar  kommer att öka med 17 % under 
de kommande tio åren. Det innebär att av de beräknade 64 miljoner 
människor som kommer att dö år 2015, kommer 41 miljoner att dö 
av en kronisk sjukdom. Prevention i stor skala är emellertid möjlig 
eftersom orsakerna till de stora kroniska sjukdomarna är kända och 
likartade i samtliga regioner och befolkningsgrupper.5–7 Ett litet antal 
påverkbara riskfaktorer förklarar de fl esta nya fallen och evidensbase-
rade och kostnadseffektiva interventioner fi nns redan tillgängliga och 
kan tillämpas i stor skala.
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för 5 % år 2003 (fi gur 6.2). Däremot ökade andelen som var kopplad till 
hjärt-kärlsjukdomar från 12 % år 1930 till 31 % år 2003.

Dödstalen påverkas emellertid över tiden av populationernas förändrade 
åldersstruktur liksom av att de epidemiska sjukdomarna växlar i  förekomst 
och styrka. Särskilt dramatiska har förändringarna i dödstal varit i de 
yngsta åldersgrupperna i höginkomstländerna, där infektionssjukdomar 
tidigare stod för den största mortaliteten. Trafi kolyckor   är numera den 
främsta dödsorsaken bland barn i många höginkomstländer.

Preventiv potential

De ständigt föränderliga mönstren för mortalitet  och morbiditet  genom 
åren tyder på att de viktigaste sjukdomsorsakerna är möjliga att förebygga. 
Men likväl kommer även den friskaste människa förr eller senare att dö 
och mortalitetsrisken  i alla populationer är 100 % under en livstid. De 
fl esta populationer är emellertid påverkade av vissa sjukdomar som kan 
förhindras. Studier på invandrare har visat att de ofta utvecklar samma 
sjukdomsmönster som värdpopulationen. Frekvensen av magcancer bland 
personer födda på Hawaii av japanska föräldrar är t.ex. lägre än den är 
för människor födda i Japan. Efter två generationer i USA har emellertid 
människor med japanskt ursprung samma frekvens av magcancer som 
den amerikanska befolkningen i allmänhet. Det faktum att det tar en 
generation eller mer innan frekvensen minskar tyder på att exponering 
tidigt i livet – t.ex. via kosten – kan vara betydelsefull.

Geografi sk variation i sjukdomsförekomst inom och mellan län-
der ger oss också viktiga ledtrådar till preventiv potential (fi gur 6.3). I 
Storbritannien föll den åldersstandardiserade manliga lungcancerfrek-
vensen från 18 på 100 000 år 1950 till 4 på 100 000 år 2000. Under 
samma tidsperiod i Frankrike ökade dock frekvensen av lungcancer  . I 
Frankrike inträffade ökningen av tobaksbruk  några decennier senare än 
i Storbritannien och rökfrekvensen började sjunka först efter 1990. Den 
globala frekvensen av lungcancer hos kvinnor har dessutom fortsatt att 
öka, men denna ökning har man undgått i Storbritannien.10

Ramverk för kausalitet 

Epidemiologi bidrar till att identifi era påverkbara orsaker till sjukdom. 
Femtio år av epidemiologiska studier  på kranskärlssjukdomar har resulterat 
i många insikter om bakomliggande orsaker, från enskilda riskfaktorer till 
mekanismer på cellnivå i kärlväggen. Orsakerna till de stora skillnaderna 
mellan populationer på riskfaktornivå är dock fortfarande inte helt klar-
lagda. Kausala slutsatser måste inbegripa både sjukdomskausalitet hos 
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den enskilda och de sociala, ekonomiska, miljörelaterade och politiska 
bidragen som ligger bortom individens kontroll (fi gur 6.4).

Bestämmande sociala hälsofaktorer
De sociala hälsodeterminanterna är de förhållanden under vilka människor 
lever och arbetar.14 Att rikta in sig på de bestämmande sociala hälsofak-
torerna är det mest rättvisa sättet att förbättra hälsan för alla människor. 
God medicinsk vård är av vital betydelse, men faktorer som kan under-
minera folkhälsan  – t.ex. social ställning, levnadsförhållanden och risker 
i arbetslivet – måste åtgärdas för att uppnå ett rättvist välbefi nnande.15,16 
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Figur 6.3. Förändringar avseende dödlighet i lungcancer i åldrarna 35–44 i Storbritannien 
och Frankrike, 1950–19999

Inforuta 6.2. Riskfaktorers effekt på livstidsrisken
Epidemiologer undersöker hur förekomst (eller frånvaro) av viktiga 
riskfaktorer bidrar till de sjunkande dödstalen i hjärt-kärlsjukdomar.11,12 
Frånvaro av etablerade riskfaktorer vid 50 års ålder är associerat med 
en mycket låg livstidsrisk för hjärt-kärlsjukdom . En analys av deltagare 
i Framinghamstudien som inte hade några hjärt-kärlsjukdomar vid 50 
års ålder visade t.ex. att förekomst av två eller fl era viktiga riskfakto-
rer gav en livstidsrisk, för att någon gång utveckla hjärt-kärlsjukdom , 
på 69 % hos män och 50 % hos kvinnor. Som jämförelse kan nämnas 
att de deltagare som hade optimala riskprofi ler hade livstidsrisker på 
endast 5,2 % (män) och 8,2 % (kvinnor) för att utveckla hjärt-kärl-
sjukdom .13
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Ogynnsamma sociala och miljömässiga förhållanden kan även leda till 
skadliga beteenden som i sin tur påverkar nivåerna på viktiga riskfaktorer 
till de stora kroniska sjukdomarna (fi gur 6.4).

Sjuksköterskor som arbetar inom folkhälsan, socialmedicinare, psy-
kologer, hälsoekonomer, ergonomer, hygientekniker, miljöexperter och 
yrkeshygieniker är alla inblandade i det förebyggande folkhälsoarbetet. 
Eftersom gränserna för kurativ medicin blir uppenbar och kostnaderna 
för medicinsk vård eskalerar i alla länder, får arbetet med sjukdomspre-
vention en alltmer framskjuten plats.

Preventionsnivåer 
De fyra preventionsnivåerna , som korresponderar med olika faser i sjuk-
domsutvecklingen, är tidig , primär, sekundär  och tertiär.

Var och en av dessa nivåer fokuserar på faktorer eller tillstånd som har 
en avgjort kausal roll för en sjukdom. I situationer där evidensen för en 
sådan roll är ofullständig, men risken med att inte vidta åtgärder för att 
avvärja ett hot mot folkhälsan  bedöms som alltför hög, kan preventiva 
insatser ändå vidtas för säkerhets skull. Detta grepp är vanligt inom mil-
jöområdet där försiktighetsprincipen används för att undvika risker för 
folkhälsan p.g.a. processer eller produkter.17

Preventionsinsatser överlappar och sammansmälter ofta. Trots det 
är alla nivåer viktiga och kompletterande. Tidig och primär prevention  
bidrar mest till att förbättra hälsan hos hela befolkningen medan sekun-
där och tertiär prevention  vanligtvis fokuserar på människor som redan 
uppvisar tecken på sjukdom (tabell 6.1).

Socioekonomiska, 
kulturella, politiska & 
miljörelaterade faktorer

Inklusive:
- Globalisering
- Urbanization
- Åldrande befolkning

Vanliga påverkbara 
riskfaktorer

- Tobaksbruk

- Ohälsosam kost
- Fysisk inaktivitet

Ej påverkbara 
riskfaktorer

- Ålder
- Kön
- Ärftlighet

Intermediära 
riskfaktorer

- Förhöjt blodtryck
- Förhöjda 
   blodsockernivåer
- Onormala blodfetter
- Övervikt/fetma

Vanliga kroniska 
sjukdomar

- Hjärtsjukdom
- Stroke
- Cancer
- Diabetes
- Kronisk luftvägssjukdom

- Alkoholmissbruk

Figur 6.4. Underliggande faktorer som bestämmer hälsa och deras effekt på kroniska 
sjukdomar
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Tidig prevention
Denna preventionsnivå identifi erades som ett resultat av den ökade kun-
skapen om hjärt-kärlsjukdomarnas    epidemiologi. Det är känt att krans-
kärlssjukdom  bara uppträder i stor skala om den viktigaste bakomliggande 
orsaken fi nns med i bilden, nämligen en kost som innehåller en hög an-
del mättat animaliskt fett. (Det är en fl ytande gräns mellan ”primordial 
prevention” och primär prevention . Någon etablerad svensk term fi nns 
inte, så vi har översatt ”primordial prevention” med ”tidig prevention   ”.) 
När denna orsak till stor del saknas – som i Kina och Japan – är krans-
kärlssjukdom en sällsynt anledning till mortalitet  och morbiditet  trots att 
andra viktiga riskfaktorer, såsom rökning och högt blodtryck, är vanligt 
förekommande. Lungcancer förorsakad av rökning ökar emellertid och 
stroke  på grund av högt blodtryck är vanligt i Kina och Japan. I vissa 
medelinkomstländer blir hjärt-kärlsjukdomar allt vanligare i de urbana 
medel- och höginkomstgrupper som redan har tillägnat sig ett högrisk-
beteende. Allteftersom den socioekonomiska utvecklingen fortgår kan 
riskfaktorerna förväntas bli mer allmänt spridda. Syftet med tidig pre-
vention  (inforuta 6.3) är att förhindra att sådana sociala, ekonomiska 

Tabell 6.1. Preventionsnivåer

Nivå Sjukdomsfas Mål Åtgärder Målgrupp

Tidig Underliggande 
kausala ekono-
miska, sociala och 
miljörelaterade 
förhållanden

Etablera och bibe-
hålla förhållanden 
som minimerar 
hälsoriskerna

Insatser som hämmar uppkomst av 
miljörelaterade, ekonomiska, sociala 
och beteendemässiga tillstånd

Hela populationer eller 
valda grupper, uppnås 
via allmän hälsopolitik 
och hälsofrämjande 
åtgärder

Primär Specifi ka kausala 
faktorer

Minska sjukdoms-
incidensen

Hälsoskydd via personliga och kom-
munala insatser, t.ex. förbättrad kost, 
vaccinationer och eliminering av 
miljörisker

Hela populationer eller 
valda grupper, uppnås 
via allmän hälsopolitik

Sekundär Tidigt sjuk-
domsskede

Minska sjukdoms-
prevalensen genom 
att förkorta dess 
varaktighet

Insatser på individ- och samhällsnivå 
som är inriktade på tidig upptäckt, 
effektiva åtgärder vid sjukdom och 
att minimera funktionsnedsättningar 
(t.ex. via screeningprogram )

Högriskindivider och 
patienter, uppnås via 
förebyggande medicin

Tertiär Sent sjuk doms-
skede (behandling, 
rehabilitering )

Minska antalet 
och/eller effek terna 
av komplikationer

Insatser som syftar till att lindra 
effekterna av långvarig sjukdom 
och funktionsnedsättning, minimera 
lidande och maximera längden på ett 
fungerande liv

Patienter, uppnås via 
rehabilitering 
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och kulturella levnadsmönster, som vi vet bidrar till ökad sjukdomsrisk, 
uppstår och etableras.

Man har ofta insett betydelsen av tidig prevention alltför sent. I alla 
länder måste ohälsosam livsstil  och negativa konsumtionsmönster bekäm-
pas. Tidig prevention av kronisk sjukdom bör omfatta nationell policy och 
åtgärdsprogram avseende näringsintag. Sådana program måste omfatta 

Inforuta 6.3. Förebygga luftföroreningar 
Tidig prevention krävs för att motverka luftföroreningarnas globala 
effekter, t.ex. växthuseffekten, försurningen, förtunningen av ozon-
lagret och smogens effekter på hälsan. Atmosfäriska partiklar och 
svaveldioxidhalten  överskrider i fl era stora städer WHO:s och FN:s 
miljöprogram (UNEP) rekommenderade övre gränsvärden. Städer i 
låg- och medelinkomstländer som är beroende av kol som energikälla 
är särskilt drabbade. Politiska åtgärder som syftar till att förhindra dessa 
faror krävs i de fl esta länder för att skydda folkhälsan (se kapitel 9). 
Tidig prevention omfattar även stadsplanering där man separerar indu-
striområden från bostadsområden, gynnar de kollektiva eller ”aktiva” 
transportmedlen (som gång och cykelåkning) och uppmuntrar till ett 
energisnålt beteende.
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jordbrukssektorn, livsmedelsindustrin och sektorn för import och export 
av livsmedel. Länderna behöver också åtgärdsprogram för att uppmuntra 
till regelbunden fysisk aktivitet. Exemplet med tobaksbruk  visar att det 
behövs ett starkt offentligt engagemang för att genomföra effektiva ti-
diga preventionsåtgärder. Det fi nns övertygande evidens som talar för 
att tobakskonsumtionen kan minskas genom skatter och prishöjningar 
(fi gur 6.5). Den epidemiologiska evidens som visade på tobakens farliga 
effekter ledde slutligen till tobakskonventionen Framework Convention 
on Tobacco Control  i februari 2006, som var det första hälsofördraget 
som antogs av WHO:s medlemsstater (se kapitel 10).

Primär prevention
Syftet med primär prevention  är att minska sjukdomsincidensen genom 
att begränsa specifi ka orsaker och riskfaktorer. Primär prevention kan 
vara inriktad på:

hela befolkningen med syftet att reducera den genomsnittliga risken • 
(populationsstrategi )
människor som löper hög risk på grund av specifi k exponering (in-• 
dividuell högriskstrategi ).

Populationsstrategi

Populationsstrategins mål är att fl ytta hela distributionen i populationen 
åt vänster på en imaginär x-axel, dvs. minska den genomsnittliga koles-
terolnivån (eller blodtrycket) i befolkningen. Den stora fördelen med 
populationsstrategin är att den inte kräver att högriskgruppen identifi eras 
utan bara syftar till att reducera nivån på en viss riskfaktor en aning i hela 
befolkningen. Dess största brist är att den är till liten nytta för individerna 
eftersom deras absoluta sjukdomsrisk är ganska låg. De fl esta använder 
t.ex. säkerhetsbälte i bilen hela livet utan att någonsin vara inblandade 
i en bilolycka . Den utbredda användningen av bilbälte har varit mycket 
gynnsam för befolkningen som helhet, men innebär inga uppenbara för-
delar för de individer som aldrig personligen varit inblandade i en bilo-
lycka. Detta fenomen brukar kallas preventionsparadoxen .18

Den höga incidensen hjärt-kärlsjukdom    i de fl esta industriländer be-
ror på att riskfaktornivåerna i populationen som helhet är höga, inte på 
problem hos en minoritet. Sambandet mellan kolesterolhalt i blodet och 
risk för kranskärlssjukdom  (fi gur 6.6), visar att kolesterolfördelningen 
har dragit en aning till höger. Endast en liten minoritet av befolkningen 
har en kolesterolhalt i blodet som överstiger 8 mmol/1, dvs. då mycket 
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stor risk för kranskärlssjukdom föreligger. De fl esta dödsfall som anses 
bero på kranskärlssjukdom  inträffar vid medelhöga kolesterolnivåer, 
vilket majoriteten av befolkningen har. Om primär prevention  ska vara 
framgångsrik i detta fall måste det till förändringar som minskar den ge-
nomsnittliga risken i hela befolkningen, och sålunda fl ytta hela fördel-
ningen mot en lägre nivå.

Figur 6.7 jämför fördelningen av totalt kolesterol i tre populationer 
med olika medelvärden. Det fi nns en liten överlappning mellan individer 
med höga kolesterolnivåer i population A och population C. Individer 
med högt kolesterol i population A skulle anses ha lågt kolesterol i po-
pulation C.

Dessa data kommer från projektet WHO MONICA (MONItoring of 
trends and determinants in CArdiovascular disease) som omfattar po-
pulationsstudier som utförts minst två gånger under ett decennium i 38 
geografi skt defi nierade populationer i 21 länder.12, 20

Figuren illustrerar också principen att alla gränspunkter för att fast-
ställa prevalens  är godtyckliga men att en liten förändring av medelvär-
det i populationen får stor effekt. Syftet med primär prevention  är att 
förändra fördelningen i populationen från höga till låga nivåer. I fi gur 
6.7 kan vi utläsa att:

Population A med lågt medelvärde för kolesterol (4,0 mmol/l) • 
också har låg prevalens för hyperkolesterolemi (6 %), även om 
gränsvärdet för att fastställa prevalens är bestämt till ≥ 5,0 mmol/l.
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I population B, med ett medelkolesterolvärde på 5,4 mmol/l, skulle • 
nästan två tredjedelar av befolkningen (64 %) anses ha högt koles-
terolvärde om gränsvärdet var ≥ 5,0 mmol/l, men endast 15 % om 
gränsvärdet var 6,2 mmol/l.
Området under kurvan i population C omfattar nästan alla om • 
gränsvärdet är så lågt satt som ≥ 5,0 mmol/l.

Individuell högriskstrategi

Den alternativa strategin är att fokusera på individer ovanför ett god-
tyckligt satt gränsvärde och försöka sänka kolesterolnivån i blodet hos 
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Figur 6.7. Totalfördelning 
av kolesterol (mmol/l) i tre 
populationer: A (låg), 
B (medel) och C (hög).21

Inforuta 6.4. Högriskstrategi: rökavvänjning 
Rökavvänjningsprogram är ett utmärkt exempel på en högriskstra-
tegi. Eftersom de fl esta rökare vill bli av med sin ovana innebär det 
ofta att både den enskilda rökaren och de inblandade läkarna är starkt 
motiverade. Fördelarna med att rikta in sig direkt på individer i hög-
riskgruppen uppväger sannolikt de eventuella negativa effekter som 
kan uppstå, t.ex. de kortsiktiga effekterna av nikotinabstinens. Om 
högriskstrategin lyckas är den också till nytta för icke-rökare efter-
som den passiva rökningen minskar. Sådana program har ännu större 
 utsikter att bli effektiva när de kompletteras av tobakskontroll på 
 populationsnivå.
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dessa individer. Trots att den individuella högriskstrategin (som syftar 
till att skydda mottagliga individer) är den mest effektiva strategin för 
dem som löper störst risk att få en viss sjukdom, bidrar den kanske ändå 
bara i begränsad utsträckning till att den totala sjukdomsbördan minskar 
i populationen. Om individer med redan fastställd sjukdom inkluderas i 
denna högriskgrupp kommer emellertid strategin att bidra mer till den 

Aspekt Populationsstrategi Individuell högriskstrategi

Fördelar Genomgripande Lämplig för individer
Stor potential för hela befolkningen Individens motivation
Beteendemässigt adekvat Läkares motivation

Gynnsam risk–nytto-kvot

Nackdelar Till liten nytta för den enskilde 
individen

Svårt att identifi era högriskindivider

Låg motivation hos individer Temporär effekt
Låg motivation hos läkare Begränsad effekt
Risk–nytto-kvoten kan vara låg Beteendemässigt inadekvat

Tabell 6.2. Fördelar och 
nackdelar med olika strate-
gier för primär prevention18, 22

Aspekt Populationsmetod Högriskmetod

Beskrivning Program som syftar till att minska risken i en 
hel population genom en mycket liten föränd-
ring (t.ex. en liten sänkning av genomsnittligt 
BMI (body mass index) i hela gruppen)

Program som syftar till att minska risken hos per-
soner som löper hög risk för att utveckla diabetes 
(t.ex. en kraftig viktminskning hos överviktiga och 
feta).

Tekniker Miljöförändringar (lagstiftning, socialpolitik, 
prissättning). Livsstilsförändringar (social mark-
nadsföring, mediepåverkan)

Kliniska preventionsinsatser (screening , s.k. case-
fi nding och evidensbaserad klinisk praxis). Livs-
stilsförändringar (beteendemässiga rådgivande, 
patientutbildning, utveckling av egenvårdande 
färdigheter)

Effekt Förbättrat beteendemönster i hela populatio-
nen, delvis p.g.a. automatiska val till följd av 
stödjande åtgärder i närmiljön (bilfria områden 
ökar den fysiska aktiviteten bland folk som rör 
sig i dessa områden)

Minskad sjukdomsincidens bland högriskindivider 
(minskad förekomst av stroke bland människor 
som behandlats för hypertoni , eller minskad 
förekomst av diabetes bland individer med nedsatt 
glukostolerans p.g.a. radikala livsstilsförändringar)

Kostnad Små kostnader per individ multiplicerat med en 
stor population

Hög kostnad per individ för ett relativt litet antal 
människor

Tid till resultat Livsstilseffekterna märks snabbt (minskat fett-
intag följer automatiskt efter det att samman-
sättningen i livsmedelsprodukterna förändras, 
tobakskonsumtionen sjunker omedelbart när 
effektiva lagstiftande åtgärder är genomförda)

Livsstilseffekterna märks inom ett eller två år 
efter att det intensiva stödet i form av utbildning, 
rådgivning och uppföljning sattes in. En minskad 
sjukdomsincidens i diabetes kan noteras efter en 
lite längre tid

Tabell 6.3. Preventions metoder för diabetes och fetma
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totala minskningen av sjukdomsbördan (inforuta 6.4). Den stora nack-
delen med den individuella högriskstrategin är att det vanligen krävs 
screeningundersökningar för att identifi era högriskgruppen, något som 
ofta är svårt och kostsamt att genomföra. Tabell 6.2 listar fördelar och 
nackdelar med de båda strategierna.

I många situationer kan det bästa vara att kombinera populations-
strategin med en högriskstrategi. Tabell 6.3 jämför de båda strategierna 
avseende prevention av diabetes och fetma. Högriskstrategin är också 
mer relevant när den fokuserar på individer med en hög övergripande 
risk snarare än på individer med hög risk avseende en enstaka riskfaktor. 
Vid beslut avseende behandling av individer med högt blodtryck eller 
kolesterol måste också andra faktorer som t.ex. ålder, kön, tobaksbruk  
eller diabetes vägas in.

Sekundär prevention
Sekundär prevention  syftar till att minska de svåraste följderna av en 
redan inträffad sjukdom genom tidig diagnostisering och behandling. 
Här ingår metoder som kan tillgripas på individ- och populationsnivå 
med syfte att uppnå tidig detektion och snabbt insättande av effektiva 
åtgärder. Åtgärderna riktar in sig på perioden mellan sjukdomens bör-
jan och normal tidpunkt för diagnos och har som mål att reducera sjuk-
domsprevalensen.

Sekundärpreventiva åtgärder kan bara tillämpas på sjukdomar där 
det i sjukdomsförloppet fi nns ett tidigt stadium då sjukdomen lätt kan 
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diagnostiseras och behandlas så att utvecklandet av ett svårare stadium 
kan förhindras. De två huvudsakliga kraven på ett användbart sekundärt 
preventionsprogram är att sjukdomen säkert och korrekt ska kunna spå-
ras – företrädesvis i ett prekliniskt stadium – och att effektiva interven-
tionsmetoder ska fi nnas tillgängliga.

Cervixcancer utgör ett exempel på hur betydelsefulla sekundärpre-
ventiva insatser kan vara. Sjukdomen kan också illustrera svårigheterna 
med att bedöma värdet av preventionsprogram.
Figur 6.8 visar ett samband mellan screeningfrekvens  och en minskad 
dödsfrekvens i cervixcancer  i några kanadensiska provinser på 1970-ta-
let.23, 24 Initialt ifrågasattes dessa data eftersom dödlighet i cervixcancer 
redan var nedåtgående innan det organiserade screeningprogrammet 
inleddes. Sedan dess har andra studier emellertid kunnat stödja vikten 
av den här typen av screening och de tillämpas numera i många – men 
inte alla – länder. Få låg- och medelinkomstländer har en infrastruktur 
som lämpar sig för organiserade screeningprogram och de fl esta kvinnor 
i låginkomstländer har inte tillgång till någon rutinmässig screening.25 I 
och med att ett effektivt vaccin tagits fram mot humant papillomavirus 
är det troligt att cervixcancer kommer att bli ett exempel på en sjukdom 
för vilken primära förebyggande åtgärder kommer att dominera.

Andra exempel på allmänt spridda sekundära preventionsinsatser är 
bl.a. syn- och hörseltester på skolbarn, screening för högt blodtryck bland 
medelålders, hörseltester bland fabriksarbetare och tuberkulinprov och 
lungröntgen för att diagnostisera tuberkulos .

Tertiär prevention 
De tertiära preventionsåtgärderna syftar till att minska en redan existe-
rande sjukdoms fortskridande eller komplikationer och är en viktig del 
av behandlings- och rehabiliteringsarbetet . Tertiär prevention omfattar 
metoder vars mål är att minska skador  och funktionsnedsättning, mini-
mera lidande som orsakas av ohälsa och underlätta för patienterna att 
anpassa sig till obotliga tillstånd. Det är ofta svårt att skilja tertiärpreven-
tiva insatser från behandling eftersom ett av de viktigaste syftena med 
behandling av kroniska sjukdomar är att förhindra återfall.

Att rehabilitera patienter som drabbats av t.ex. polio , stroke , skador, 
blindhet och andra kroniska tillstånd är mycket viktigt för att de ska 
kunna ta del av det dagliga sociala livet. Tertiär prevention kan förbättra 
välbefi nnandet såväl som ekonomin för individer och familjer. En viktigt 
aspekt av tertiär prevention  – särskilt för yngre människor som är drab-
bade av sjukdom eller skador – är att återställa deras förmåga att arbeta 
och tjäna sitt uppehälle. Om välfärdssystemet inte fungerar kan till och 
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med en kortare period av sjukdom innebära svåra ekonomiska förluster 
för patienten och hans eller hennes familj. Epidemiologiska studier måste 
även väga in sjuka människors ekonomiska situation eftersom detta är en 
avgörande social determinant när det gäller hälsoutfall.

Screening
Att screena människor avseende sjukdom – eller riskfaktorer som kan 
förutspå sjukdom – motiveras av de potentiella fördelar sekundär pre-
vention kan ge via tidig upptäckt och behandling.

Defi nition

Screening  är riktade hälsoundersökningar där man testar folk i stor skala för 
att spåra sjukdomsförekomst hos synbart friska människor. Screeningtester 
ställer vanligtvis inga diagnoser utan påvisar enbart förekomst eller från-
varo av en identifi erad riskfaktor, som i sin tur kan kräva uppföljande 
tester och behandling. Eftersom individerna som screenas vanligtvis 
är friska är det viktigt att screeningen i sig inte är skadlig.26 Screening 
kan också användas för att identifi era hög exponering för riskfaktorer. 
Blodprover från barn kan t.ex. testas avseende blyhalt i områden där 
blyfärg används mycket.

Typer av screening

 Det fi nns olika typer av screening, var och en med särskilda syften:

masscreening•   syftar till att testa hela populationer (eller undergrupper)

Inforuta 6.5. Riktad screening 
När riktad screening  görs i grupper som är utsatta för yrkesrelaterad 
exponering är screeningkriterierna inte nödvändigtvis lika stränga 
som vid allmän screening . Det hälsoutfall som förhindras via screen-
ingen må vara litet (illamående eller huvudvärk) men kan ändå ha hög 
prioritet om utfallet minskar patientens arbetsförmåga. Många hälso-
effekter som uppstår till följd av exponering för miljörelaterade faror 
utvecklas etappvis och genom att förhindra en smärre effekt kan man 
även förebygga allvarligare följder. Riktad screening  kan i vissa fall vara 
lagstadgad – t.ex. för gruvarbetare eller människor som arbetar med 
bly eller krom – och användas vid uppföljning av miljöincidenter, t.ex. 
metylkvicksilverförgiftning  (minamatasjukan) i Japan på 1960-talet 
(se kapitel 1 och kapitel 9).
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multipel screening•    eller fl erfasscreening använder sig av fl era screen-
ingtest vid samma tillfälle
riktad screening•   av grupper som är särskilt exponerade, t.ex. arbetare i 
fabriker som tillverkar blybatterier, används ofta inom miljö- och 
företagshälsovården (inforuta 6.5), och
case-fi nding•   eller opportunistisk screening  begränsas till patienter som 
konsulterar sjukvården i något annat syfte.

Kriterier för screening

Tabell 6.4 listar huvudkriterierna för att upprätta ett screeningprogram.27 
Dessa relaterar till utmärkande egenskaper hos tillståndet eller sjukdo-
men, dess behandling och screeningtestet. Framför allt bör sjukdomen 
vara av sådan art att den kan komma att utgöra ett allvarligt problem om 
den inte diagnostiseras tidigt. Medfödda ämnesomsättningssjukdomar, 
såsom fenylketonuri, uppfyller detta kriterium, liksom vissa cancersjuk-
domar, t.ex. cervixcancer .

Dessutom måste fl era andra faktorer beaktas innan man upprättar ett 
screeningprogram.

Kostnader
Kostnaderna för ett screeningprogram  måste vägas mot det antal fall som 
upptäcks och mot konsekvenserna av att inte screena. Prevalensen i det 
prekliniska stadiet bör i regel vara hög i den screenade populationen, 
men ibland kan det även vara meningsfullt att screena för sjukdomar 

Sjukdom Väldefi nierad

Prevalens Känd

Naturalhistoria Lång tid mellan de första tecknen och manifest sjukdom. Medicinskt 
viktig sjukdom för vilken det fi nns ett effektivt botemedel

Val av test Enkelt och säkert

Testprestanda Fördelningen av testvärden hos sjuka respektive friska individer är 
känd

Ekonomi Kostnadseffektiv

Utrustning Tillgänglig eller lätt att anskaffa

Godtagbarhet Åtgärder som följer på ett positivt resultat är allmänt accepte-
rade och godtagbara både för den ansvariga myndigheten och de 
screenade

Rättvisa Rättvis tillgång till screeningservice: effektiv, godtagbar och säker 
behandling

Tabell 6.4. Krav för att 
inrätta ett medicinskt screen-
ingprogram 
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med låg prevalens  och allvarliga följder, såsom fenylketonuri. Om barn 
med fenylketonuri identifi eras vid födseln kan man sätta in en special-
diet som gör att de utvecklas normalt. Om de inte får denna diet blir 
de förståndshandikappade och kräver särskild vård hela livet. Trots den 
låga incidensen för denna ämnesomsättningssjukdom (2–4 per 100 000 
födslar) är sekundärpreventiva screeningprogram mycket kostnadseffek-
tiva i detta fall.

Ledtid 
Sjukdomen måste ha en någorlunda lång ledtid, dvs. intervallet mellan 
den tidpunkt då sjukdomen först kan diagnostiseras genom screening och 
den tidpunkt då den annars vanligtvis skulle ha diagnostiseras hos patien-
ter med symtom, måste vara långt. Hörselskador p.g.a. buller har t.ex. en 
mycket lång ledtid medan pankreascancer vanligtvis har en kort. En kort 
ledtid innebär att sjukdomen utvecklas snabbt och det är inte troligt att 
behandling som påbörjas efter screening är effektivare än om behand-
lingen påbörjas efter det att vanliga diagnostiska metoder använts.

 Tidsbias 
Det måste vara effektivare att sätta in tidig behandling för att minska 
mortalitet  och morbiditet  än att påbörja behandlingen efter att en up-
penbar sjukdom utvecklats, som t.ex. vid behandling av cervixcancer  in 
situ. En behandling måste vara effektiv och acceptabel för människor 
som är symtomfria. Om behandlingen är ineffektiv innebär detta att den 
tidiga diagnosen endast förlänger den tidsperiod under vilken patienten 
är medveten om sin sjukdom. Denna effekt är känd som tidsbias (length 
bias eller length/time bias).

Screeningtest
Screeningtestet  måste vara billigt, enkelt att använda och acceptabelt för 
allmänheten. Undersökningen måste dessutom vara tillförlitlig och valid. 
En undersökning är tillförlitlig om den ger konsekventa resultat och valid 
om den på ett korrekt sätt kan kategorisera människor i grupper med och 
utan sjukdom, vilket mäts genom dess sensitivitet  och specifi citet .

Sensitiviteten•  anger hur stor andel av de sjuka i den screenade popu-
lationen som identifi eras som sjuka i screeningtestet. (När sjukdom 
föreligger, hur ofta detekteras detta av testet?)
Specifi citeten•  anger hur stor andel av de verkligt friska i den screena-
de populationen som identifi eras som friska i screeningtestet. (När 
sjukdom ej föreligger, hur ofta genererar testet ett negativt resul-
tat?)
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I tabell 6.5 visas de metoder som används för att beräkna dessa mått, 
liksom de positiva och negativa prediktionsvärdena.

Trots att ett screeningtest i bästa fall både är mycket sensitivt och 
mycket specifi kt, måste man fi nna en balans mellan dessa aspekter efter-
som de fl esta tester inte kan vara både och. Denna balans fastställs med 
hjälp av en godtycklig gränspunkt mellan normalt och onormalt. Om 
man vill öka sensitiviteten och inkludera alla sant positiva, innebär det 
också att andelen falskt positiva ökar, vilket betyder att specifi citeten 
minskar. Genom att sänka kriteriekraven för ett positivt test ökar sensi-
tiviteten. Men gör man detta minskar också specifi citeten. På samma sätt 
ökar specifi citeten om man höjer kriteriekraven, men då minskar i stället 
sensitiviteten. Man måste också ta med prediktionsvärdet  i beräkningen 
när man tolkar resultat från screeningtester.

Avgörande för vilka kriterier som ska tillämpas i ett screeningtest är 
vilka konsekvenserna blir av att falskt negativa och falskt positiva fall iden-
tifi eras. Om det rör sig om allvarliga sjukdomar hos nyfödda barn är det 
ofta bättre med en hög sensitivitet  och att acceptera de ökade kostna-
derna för ett stort antal falskt positiva (minskad specifi citet ). Ytterligare 
uppföljning skulle sedan behövas för att identifi era de sant positiva och 
sant negativa.

Sjukdom
Föreligger Föreligger ej Totalt

Screeningtest Positivt a b a+b
Negativt c d c+d
Totalt a+c b+d a+b+c+d

a = antal sant positiva, b = antal falskt positiva
c = antal falskt negativa, d = antal sant negativa

Sensitivitet = sannolikhet för positivt test hos personer med sjukdom
= a/(a+c)

Specifi citet = sannolikhet för negativt test hos personer utan sjukdom
= d/(b+d)

Positivt predik-
tionsvärde

= sannolikhet att personen har sjukdomen när testet är positivt
= a/(a+b)

Negativt predik-
tionsvärde

= sannolikhet att personen inte har sjukdomen när testet är negativt
= d/(c+d)

Tabell 6.5. Ett screeningtests 
validitet
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Naturalhistoria
Framför allt krävs stor kunskap om den aktuella sjukdomens natural-
historia  samt om nyttan med och kostnaderna för behandling, för att 
fastställa lämpliga kriterier. För att inte sjukvården ska bli överbelastad 
måste tillräckliga resurser fi nnas för att ställa diagnoser, tillhandahålla 
behandling och för att följa upp nydiagnostiserade fall. Slutligen måste 
screeningprojektet accepteras av samtliga inblandade: administratörer, 
sjukvårdspersonal och allmänhet.

Effekt
Värdet av ett screeningprogram avgörs ytterst av dess effekter på morbi-
ditet , mortalitet  och invaliditet. Det bästa vore om det fanns information 
om sjukdomsfrekvensen hos dels de individer vars sjukdom identifi erats 
genom screening, dels de individer vars sjukdom diagnostiserats genom 
symtom. Eftersom skillnader sannolikt fi nns mellan människor som del-
tar i screeningprojekt och människor som inte gör det kommer de bästa 
evidensen för screeningens effektivitet från resultaten från randomiserade 
kontrollerade studier  (inforuta 6.6).

Denna relativa minskade dödlighet i bröstcancer  på 23–29 % ter sig 
mindre imponerande när den beaktas i absoluta termer (den absoluta 
minskningen i mortalitet  var 0,05 % bland screenade kvinnor). En an-
nan randomiserad kontrollerad studie från svenska Socialstyrelsen in-
dikerar en relativ nytta av likartad storlek (31 %), men också att detta 

Inforuta 6.6. Bröstcancerscreening: en fallstudie
I en randomiserad kontrollerad studie med 60 000 försäkrade kvin-
nor i åldrarna 40–64 år, med uppföljning i upp till 23 år, fann man 
att mammografi   var effektivt när det gällde att minska dödligheten i 
bröstcancer (tabell 6.6). Tio år efter att studien hade inletts var död-
ligheten i bröstcancer cirka 29 % lägre bland kvinnor som hade del-
tagit i screeningtestet jämfört med kontrollgruppen. Efter 18 år var 
andelen 23 % lägre.

Antal kvinnor 
med bröstcancer

Antal dödsfall (från starten av uppföljningen)

5 år 10 år 18 år

Screenad grupp 307 39  95 126
Kontrollgrupp 310 63 133 163
Skillnad i % 38,1  28,6  22,7

Tabell 6.6. Dödlighet i bröst-
cancer vid uppföljning28
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motsvarar en nettovinst på 4 förhindrade dödsfall i en grupp om 10 000 
screenade kvinnor.

I dessa studier är den marginella förbättringen avseende minskad mor-
talitet endast märkbar bland kvinnor över 50 år. En större fördel i form 
av extra levnadsår skulle erhållas om mammografi screeningen innebar att 
mortaliteten i bröstcancer hos yngre kvinnor kunde senareläggas, men 
tyvärr är så inte fallet.29

Den bästa preventiva strategin måste inte nödvändigtvis omfatta scre-
ening.30 I den mån en viktig riskfaktor (t.ex. tobaksbruk , förhöjt blodtryck 
eller fysisk inaktivitet) kan minskas utan att välja ut en högriskgrupp för 
preventiva insatser, är det bättre att koncentrera sig på tillgängliga re-
surser och använda sig av statlig policy och miljöinsatser för att etablera 
preventiva massinsatser.

Instuderingsfrågor
Beskriv de fyra preventionsnivåerna. Ge exempel på lämpliga 6.1 
interventioner på varje nivå som skulle kunna ingå i ett vittomfat-
tande program för att förebygga stroke.
Vilken av de två metoderna för primär prevention av diabetes och 6.2 
fetma som redovisas i tabell 6.3 är att föredra?
Vilka egenskaper hos en sjukdom skulle kunna indikera att den 6.3 
lämpar sig för screening?
Vilka epidemiologiska studiedesigner kan användas för att utvär-6.4 
dera ett screeningprojekt?
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 Smittsamma sjukdomar: 
epidemiologisk övervakning 
och kontroll

Huvudpunkter
Nya smittsamma sjukdomar•    uppstår och gamla kommer tillbaka när 
förändringar sker i samhället och miljön.
Den samhällsbelastning som smittsamma sjukdomar utgör innebär att de • 
är ett ständigt hot mot folkhälsan  i alla länder.
Epidemiologiska metoder gör det möjligt att övervaka, förebygga och • 
kontrollera utbrott av smittsamma sjukdomar.
Det internationella hälsoreglementet•    International Health Regulations har 
som mål att förbättra kontrollen av nya epidemier.

Inledning
Defi nitioner
En smittsam sjukdom (eller infektionssjukdom) är en sjukdom som orsakas 
av överföring av en specifi k smittsam organism (patogen) till en mottaglig 
värd. Överföringen av patogener till människan kan antingen ske:

direkt, från andra infekterade människor eller djur, eller• 
indirekt, s.k. vektorburen•  , luftburen  eller transportburen  smitta.

Vektorer är insekter eller djur som överför smittämnet  från person till 
person. Transportburen smitta överförs via nedsmittat material eller 
element i miljön (t.ex. kläder, bestick, vatten, mjölk, mat, blod, plasma, 
parenterala lösningar eller kirurgiska instrument).

Kontagiösa sjukdomar   är sådana som kan överföras direkt (ordet bety-
der bokstavligen ”genom beröring”) mellan människor utan någon mel-
lanliggande vektor eller transportör. Malaria är sålunda en smittsam, men 
ej kontagiös sjukdom, medan mässling  och syfi lis  både är smittsamma 
och kontagiösa. Vissa patogener orsakar inte endast sjukdomar via in-
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fektion utan också genom den toxiska effekt som orsakas av de kemiska 
föreningar som dessa patogener producerar. Exempelvis är Staphylococcus 
aureus en bakterie som kan infektera människor direkt, men stafylokock-
matförgiftning uppstår till följd av intag av föda kontaminerad med ett 
toxin som bakterien producerar.

Epidemiologins roll

Epidemiologin utvecklades ur studier av utbrott av smittsamma sjukdo-
mar  och samverkan mellan olika agens, värdar, vektorer och reservoa-
rer . Förmågan att beskriva de omständigheter som tenderar att utlösa 
epidemier i mänskliga populationer – krig, migration, hungersnöd och 
naturkatastrofer – har ökat människans möjligheter att hämma sprid-
ningen av smittsamma sjukdomar med hjälp av övervakning , prevention, 
karantän och behandling.

Smittsamma sjukdomar som samhällsbelastning

Den uppskattade globala bördan av smittsamma sjukdomar  – som do-
mineras av hiv /aids , tuberkulos  och malaria  – visas i inforuta 7.1. Nya 
sjukdomar som t.ex. virala hemorragiska febersjukdomar, nya varianter 
av Creutzfeldt-Jakobs sjukdom  och svår akut respiratorisk sjukdom (sars ), 

Inforuta 7.1. Smittsamma sjukdomar som samhällsbelastning
Smittsamma sjukdomar står för 14,2 miljoner dödsfall varje år (fi gur 
7.1). Ytterligare 3,3 miljoner dödsfall kan tillskrivas tillstånd hos mo-
dern och perinatala tillstånd samt näringsbrist. Tillsammans står de för 
30 % av världens dödsfall och 39 % av invaliditeten i världen.1

Sex orsaker ligger bakom nästan hälften av alla prematura dödsfall, 
främst bland barn och ungdomar, och ligger också bakom nästan 80 % 
av alla dödsfall i infektionssjukdomar:

Akuta luftvägsinfektioner (3,76 miljoner)• 
Hiv/aids (2,8 miljoner)• 
Diarrésjukdomar (1,7 miljoner)• 
Tuberkulos (1,6 miljoner)• 
Malaria (1 miljon)• 
Mässling (0,8 miljoner)• 

De fl esta av dessa dödsfall sker i låginkomstländerna. WHO-prognoser 
tyder på att det totala antalet dödsfall av dessa orsaker kommer att sjunka 
med 3 % under de kommande 10 åren p.g.a. bättre prevention.
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samt sjukdomar som återkommer, t.ex. difteri , gula febern , antrax (mjält-
brand) , pest , denguefeber  och infl uensa , innebär en stor och oförutsäg-
bar belastning på hälso- och sjukvården, framför allt i låginkomstlän-
derna.

Hot mot den mänskliga säkerheten och hälso- och sjukvården

Smittsamma sjukdomar  utgör ett akut hot mot den enskilda individens 
hälsa och är även ett potentiellt hot mot den kollektiva mänskliga säker-
heten. I låginkomstländerna tampas man ständigt med problemen som 
de smittsamma sjukdomarna medför samtidigt som dödsfallen på grund 
av kroniska sjukdomar snabbt ökar, framför allt i städerna (se kapitel 6). 
Trots att höginkomstländerna proportionellt sett har en lägre dödlig-
het i smittsamma sjukdomar är det dessa länder som bär kostnaderna 
för hög morbiditet  i vissa smittsamma sjukdomar. I höginkomstländerna 
leder exempelvis infektioner i de övre luftvägarna endast till en markant 
förhöjd mortalitet  i vissa åldersgrupper (barn och gamla). Den associe-
rade morbiditeten är dock betydande och påverkar alla åldersgrupper 
(fi gur 7.2).

Att använda epidemiologiska metoder för att undersöka och bemäs-
tra smittsamma sjukdomar är fortfarande en utmaning för sjukvården. 
Utredningar måste göras snabbt och ofta med begränsade resurser. En 
framgångsrik utredning är ofta mycket givande, men underlåtenhet att 
agera effektivt på informationen kan få allvarliga konsekvenser. När det 
gäller aidspandemin  har 25 år av epidemiologiska studier  hjälpt till att 
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identifi era organismen, smittvägar och effektiva metoder för att förhindra 
spridning. Men trots denna kunskap uppskattades antalet individer med 
hiv  år 2006 till 38,6 miljoner, med 3 miljoner dödsfall per år.

Epidemier och endemiska sjukdomar
Epidemier 
En epidemi är förekomsten av ett antal sjukdomsfall som överstiger 
vad som normalt förväntas inom en folkgrupp eller ett område. När en 
epidemi beskrivs måste tidsperiod, geografi skt område samt detaljerade 
upplysningar om den aktuella folkgruppen noga specifi ceras.

Antal fall som krävs för att defi niera en epidemi varierar beroende på 
organismen samt på populationens storlek, typ och mottaglighet, liksom 
på tid och plats för förekomsten. Om det går att identifi era en epidemi 
beror också på hur vanlig sjukdomen är i området med den specifi cerade 
populationen under samma årstid. Ett mycket litet antal fall av en sjuk-
dom som inte tidigare funnits i ett område, men där fallen är tids- och 
lägesmässigt förbundna med varandra, kan vara tillräckligt för att utgöra 
en epidemi. Den första rapporten om det syndrom som numera går under 
namnet aids  omfattade t.ex. bara fyra fall av lunginfl ammation  av typen 
Pneumocyslis carinii hos unga homosexuella män.3 Tidigare hade denna 
sjukdom endast förekommit hos svårt sjuka patienter med bristfälliga 
immunsystem. Den snabba utvecklingen av Kaposis sarkom -epidemin i 
New York, ett annat tecken på aids, visas i fi gur 7.3: Två (2) fall inträf-
fade år 1977 och 1978 och 88 fall år 1982.3
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En epidemis dynamik beror på organismens egenskaper och överförings-
mönster samt människokroppens mottaglighet. De tre huvudgrupperna 
bland smittsamma organismer uppträder mycket olika i detta avseende. Ett 
begränsat antal bakterier, virus och parasiter orsakar de fl esta epidemier 
och en grundlig förståelse av deras biologi har förbättrat vissa förebyg-
gande åtgärder. Vacciner, som är det mest effektiva sättet att förhindra 
infektionssjukdomar, har hittills endast utvecklats för några virussjukdomar 
och bakteriella sjukdomar. Om försöken att framställa ett vaccin mot ma-
laria  lyckas blir detta det första vaccinet mot en parasitsjukdom. Vacciner 
fungerar både på individuell nivå, genom att förhindra eller dämpa en 
klinisk sjukdom hos en individ som exponerats för patogenen, och på 
populationsnivå genom att påverka fl ockimmuniteten  (fi gur 7.4).
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Figur 7.3. Kaposis sarkom i 
New York3

Figur 7.4. Flockimmunitet . De svarta 
cirklarna representerar individer som 
infekterats av en smittsam sjukdom, de 
vita cirklarna är individer som inte smit-
tats och den grå cirkeln representerar 
den enda person som var immun. Pilarna 
visar överföringens riktning. I A var alla 
individer mottagliga och alla smittades. 
I B var bara en enda person immun, men 
fyra andra var skyddade, trots att tre av 
dem var mottagliga.5
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Vid en punktepidemi  utsätts mottagliga personer mer eller mindre sam-
tidigt för en infektionskälla. Detta leder till en mycket snabb ökning av 
antalet fall, ofta inom loppet av några få timmar. Koleraepidemin  (en 
bakteriesjukdom) som beskrivs i kapitel 1 är ett exempel på en punktepi-
demi, där effektiv kontroll (genom att undanröja kontakt med källan) var 
möjlig 30 år innan den faktiska organismen identifi erades (fi gur 7.5).

Vid en smittepidemi överförs sjukdomen från person till person och 
den initiala ökningen av antalet fall går långsammare. Antalet mottagliga 
individer och infektionens potentiella källa är de avgörande faktorerna vid 
bestämning av hur sjukdomen sprids. Exempelvis uppmärksammades sars  
först som ett globalt hot i mars 2003. Den spreds snabbt till 26 länder 
och drabbade vuxna män och kvinnor. En femtedel av fallen inträffade 
bland sjukvårdspersonal (se kapitel 1).

Endemiska sjukdomar

Smittsamma sjukdomar  kallas endemiska när sjukdomsfallen uppträder 
enligt ett relativt stabilt mönster inom ett visst geografi skt område eller 
inom en befolkningsgrupp med relativt höga prevalens- och incidenstal  . 
Endemiska sjukdomar , som t.ex. malaria , tillhör de allvarligare hälsopro-
blemen i tropiska låginkomstländer. Om förhållandena förändras, antin-
gen hos värden, organismen eller i miljön, kan en endemisk sjukdom bli 
epidemisk. Exempelvis drabbades den förbättrade smittkoppskontrollen 
i Europa av ett bakslag under första världskriget (tabell 7.1).
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Hivepidemin är ett exempel på en infektionssjukdom som har blivit en-
demisk inom många geografi ska områden, medan den inom andra geo-
grafi ska områden fortfarande orsakar epidemier i tidigare oexponerade 
populationer.8

När det gäller malaria och denguefeber , där myggor är vektorerna, 
är de endemiska områdena avgränsade av klimatet. Om området är för 
kallt eller torrt och vektorn inte kan överleva eller fortplanta sig blir sjuk-
domen inte endemisk. På en del platser i världen förändrar den globala 
uppvärmningen klimatet så att storleken på de endemiska områdena ökar 
och dessa vektorburna sjukdomar sprids då till nya områden.9

Nya och återkommande infektionssjukdomar

Under 1900-talets sista årtionden uppstod eller återkom mer än 30 tidi-
gare okända eller tidigare väl kontrollerade smittsamma sjukdomar  med 
förödande konsekvenser.10 Störst genomslagskraft har hiv /aids  haft. De 
virala hemorragiska febersjukdomarna inkluderar: ebolafeber, marburg-
feber, Krim-Kongo-feber, gula febern , West Nile-feber och denguefe-
ber . Andra problematiska virus inkluderar polioviruset, coronaviruset, 
som orsakar sars, och infl uensa  A. En mindre epidemi av en ny variant 
av Creutzfeldt-Jakobs sjukdom  bland människor följde efter en epidemi 
av BSE  (bovin spongiform encefalopati) bland boskap. Bland bakterie-
sjukdomarna har antrax (mjältbrand) , kolera , tyfus , pest , borrelia , bru-
cellos  och burulisår  visat sig svåra att bemästra. Malaria är den största 
parasitsjukdomen vad gäller förekomst, men även trypanosomiasis, leish-
maniasis och dracunculiasis har stått emot utrotningsförsök. Dessa hot 
mot människans hälsa på 2000-talet kräver internationell koordination 
för effektiv övervakning  och kontroll (inforuta 7.2).

En del av dessa sjukdomar tycks vara helt nya medan andra, t.ex. viral 
hemorragisk feber, kan ha funnits i århundraden men inte upptäckts för-
rän nyligen på grund av att ekologiska eller andra förändringar i miljön 
har ökat risken för att människor ska smittas eller för att förmågan att 

Land Population 1918 
(miljoner)

Antalet rapporterade dödsfall

1900–04 1905–09 1910–14 1915–19

Finland   3 295 155 182 1 605
Tyskland  65 165 231 136 1 323
Italien  34 18 590 2 149 8 773 17 453
Ryssland 134 218 000 221 000 200 000 535 000a

a Inkluderar fall med icke-dödlig utgång

Tabell 7.1. Dödsfall i smitt-
koppor i valda europeiska 
länder, 1900–1919
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Inforuta 7.2. Det globala nätverket för varning och insatser (Glo-
bal Outbreak Alert and Response Network, GOARN)
Det globala nätverket för varning och insatser (GOARN) bildades 
som en reaktion på sars  för att arbeta med potentiellt epidemiska och 
nya sjukdomar. GOARN utgör ett ramverk för samverkan mellan 
institutioner och nätverk som förenar mänskliga och tekniska resur-
ser för snabb identifi ering, bekräftelse av och reaktion på utbrott av 
internationellt intresse. Detta nätverk bidrar till den globala hälso-
säkerheten genom att:

bekämpa internationell spridning vid utbrott• 
säkerställa att relevant tekniskt bistånd snabbt når drabbade sta-• 
ter, och
tillhandahålla långsiktig beredskap för epidemier och bygga upp • 
resurskapacitet.

Alla länder måste rapportera sjukdomar som kan vara av betydelse för 
folkhälsan till WHO enligt direktiven i det reviderade internationella 
hälsoreglementet (inforuta 7.3).

Inforuta 7.3. Det internationella hälsoreglementet
Syftet med det internationella hälsoreglementet är att maximera skyd-
det mot internationell spridning av sjukdomar, samtidigt som stör-
ningarna i världshandeln och resandet minimeras.11, 12

Det ursprungliga internationella hälsoreglementet från år 1969 
kom till för att kontrollera fyra infektionssjukdomar: kolera, pest, gula 
febern och smittkoppor. Det reviderade internationella hälsoreglemen-
tet från 2005 utvecklades för att hantera hot mot människors hälsa av 
internationell omfattning, oavsett patogen.

Enligt det nya reglementet måste länder:

anmäla alla ”hot mot människors hälsa av internationell omfatt-• 
ning” till WHO
bekräfta utbrott på uppmaning av WHO• 
upprätthålla en nationell grundberedskap för tidig varning och • 
insatser samt
samarbeta för att åstadkomma snabb internationell riskbedöm-• 
ning och bidra med hjälp.
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upptäcka sådana infektionssjukdomar har förbättrats. Detta kallas bedöm-
ningsbias och är svårt att kvantifi era. Förändringar av värdar, agenser och 
miljöförhållanden tros ligga bakom epidemier som difteri , syfi lis  och go-
norré i början av 1990-talet i de nya självständiga staterna i Östeuropa.

Infl uensapandemier  uppstår när ett nytt infl uensavirus bildas, infekte-
rar människor och effektivt sprids mellan dem. Det mest oroande viruset 
på senare tid är H5NI-stammen av infl uensa  A, s.k. fågelinfl uensa (in-
foruta 7.4), ett av många virus som vanligtvis bara smittar tama fjäderfän 
och fl yttfåglar. Allvarliga infl uensapandemier år 1918, 1957 och 1968 
orsakade tiotals miljoner dödsfall. Mellan 40 och 50 miljoner männi-
skor avled t.ex. i pandemin 1918. Baserat på beräkningar från pandemin 
1957 skulle mellan 1 och 4 miljoner dödsfall bland människor kunna 
bli följden om H5N1-viruset muterar till en enkelt överförbar form av 
mänsklig infl uensa.13

Infektionskedjan 
Smittsamma sjukdomar    uppkommer till följd av interaktion mellan:

smittämnet•  
överföringsprocessen• 
värden• 
miljön• 

Inforuta 7.4. Epidemiologi och fågelinfl uensa
Hönsfarmar drabbades av det kraftigt patogena H5N1-viruset år 
2003 i Asien och utbrottet spreds till delar av Europa och Afrika år 
2005–06 då 40 miljoner fåglar slaktades i ett försök att bromsa sprid-
ningen av viruset. Människor smittas inte lätt. I de fl esta av de 258 fall 
då människor har smittats, som bekräftats fram till november 2006, 
hade individerna under längre tid haft direktkontakt med infekterade 
höns eller domesticerade ankor.14 Men den låga smittsamheten måste 
ses mot bakgrund av den mycket höga letaliteten (case-fatality rate): 
50 % av dessa bekräftade fall avled. Inkubationstiden för människor är 
2–8 dagar. Viruset orsakar hög feber som leder till lunginfl ammation 
som inte svarar på antibiotika. Detta virus har teoretiskt potentia-
len att utvecklas till en form som lätt kan smitta mellan människor.15 
Huvudstrategin för att förhindra en potentiell mänsklig pandemi är 
att begränsa utbrotten bland både fjäderfän och människor, förhindra 
spridningen av H5NI-viruset till nya länder och minska riskerna för 
att människor ska smittas.13–15
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För att begränsa sådana sjukdomar krävs att en eller fl era av dessa kom-
ponenter, som alla påverkas av miljön, förändras. Dessa sjukdomar kan 
leda till en rad olika hälsoeffekter, alltifrån subklinisk infektion – utan 
några tecken eller symtom – till allvarlig sjukdom och död.

Den huvudsakliga uppgiften för den gren av epidemiologin som han-
terar smittsamma sjukdomar    är att klargöra infektionsprocessen för att 
utveckla, genomföra och utvärdera lämpliga kontrollåtgärder. Kunskap 
om varje faktor i infektionskedjan kan krävas för att effektiva åtgärder ska 
kunna sättas in. Detta är emellertid inte alltid nödvändigt. Det kan vara 
möjligt att kontrollera en sjukdom med endast begränsad kunskap om 
dess specifi ka infektionskedja. Förbättringar av vattentillförseln i London 
på 1850-talet kunde t.ex. förhindra att ytterligare koleraepidemier utbröt 
fl era årtionden innan det bakomliggande smittämnet  hade identifi erats. 
Det räcker emellertid inte med kunskap för att förhindra epidemier och 
kolera  orsakar fortfarande sjukdom och död i många delar av världen.

Smittämnet

Ett stort antal mikroorganismer orsakar sjukdomar hos människan. 
Infektion uppstår när ett smittämne  (agens) kommer in och utvecklas 
eller fl erfaldigas hos värden. Infektion är inte detsamma som sjukdom, då 
en del infektioner inte framkallar klinisk sjukdom. Varje infektiös agens 
specifi ka kännetecken är viktiga för att infektionens karaktär ska kunna 
bestämmas, och det avgörs av faktorer som:

Smittämnets • patogenicitet : dess förmåga att alstra sjukdom, som 
mäts genom förhållandet mellan det antal människor som utvecklar 
klinisk sjukdom och det antal som exponerats.
Virulens•  : ett mått på sjukdomens svårighetsgrad, kan variera från 
mycket låg till mycket hög. När ett virus en gång har försvagats ge-
nom laboratorieprocesser, och har låg virulens, kan det användas för 
vaccinering, som t.ex. polioviruset.
Infektionsdos•  : den mängd som krävs för att orsaka infektion hos 
mottagliga individer.
Smittämnets • reservoar : dess naturliga hemvist, som kan innefatta 
människor, djur och miljöursprung.
 • Smittkälla: den person eller det objekt som smittämnet  överförts 
till värden från. Det är nödvändigt att känna till både reservoa-
ren och smittkällan om effektiva kontrollmedel ska kunna utveck-
las. En viktig källa till infektion kan vara en smittbärare, t.ex. en 
infekterad person som inte uppvisar några tecken på klinisk sjuk-
dom. Bärarstadiets varaktighet varierar beroende på smittämne. 
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Smittbärare kan var asymtomatiska under hela infektionsperioden 
och bärarstadiet kan också vara begränsat till en viss sjukdomsfas. 
Smittbärarna spelade en viktig roll då humant immunbristvirus (hiv ) 
spreds över världen p.g.a. oavsiktlig sexuell överföring under den 
långa asymtomatiska tidsperioden.

Överföringen

Överföringen är den andra länken i infektionskedjan och uppstår när 
ett smittämne  sprids via någon miljöfaktor eller till en annan person. 
Överföringen kan ske direkt eller indirekt (tabell 7.2).

Direkt överföring
Direkt överföring  sker när smittämnet  omedelbart överförs från en in-
fekterad värd eller reservoar till en inträdespunkt där human smitta kan 
äga rum. Detta kan ske genom direktkontakt, t.ex. beröring, kyssar eller 
sexuellt umgänge, eller genom direkt droppspridning i form av nysningar 
eller hosta. Blodtransfusioner och transplacentära infektioner från moder 
till foster är andra viktiga direkta överföringsvägar .

Indirekt överföring
Indirekt överföring  kan vara transportburen , vektorburen  eller luftbu-
ren . Transportburen överföring sker genom nedsmittat material såsom 
mat, kläder, sängkläder och köksredskap. Vektorburen överföring sker 
när smittämnet  bärs av en insekt eller ett djur (vektorn) till en mottaglig 
värd. Smittämnet kan föröka sig i vektorn, men behöver inte göra det. 
Luftburen fjärröverföring inträffar när mycket små droppar sprids till en 
lämplig ingång, vanligen andningsorganen. Dammpartiklar underlättar 
också luftburen överföring, t.ex. av svampsporer.

Direkt överföring Indirekt överföring

Beröring

Kyssar

Sexuellt umgänge

Annan kontakt (t.ex. barnafödsel, 
medicinska åtgärder, injektion av droger, 
amning)

Luftburen, korta avstånd (via droppar, 
hosta, nysning)

Transfusion (blod)

Via placenta

Transportburen (mat, vatten, handdukar, 
jordbruksredskap, osv. som smittats)

Vektorburen (insekter, djur)

Luftburen, långa avstånd (damm, drop-
par). Parenteral (injektioner med smittade 
sprutor)

Tabell 7.2. Ett smittämnes  
överföringsvägar 
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Det är viktigt att särskilja mellan överföringstyper när man väljer kon-
trollmetoder. Den direkta överföringen kan avbrytas genom att förhindra 
kontakt med källan, medan det vid indirekt överföring krävs att olika 
tillvägagångssätt används, t.ex. myggnät, lämplig ventilation, kylförva-
ring av mat eller sterila injektionssprutor och nålar.

Värden

Värden  är den tredje länken i infektionskedjan och defi nieras som den 
person eller det djur där ett smittämne  kan växa och föröka sig under 
naturliga förhållanden. Ingångarna till värden kan variera beroende på 
smittämne och innefattar hud, slemhinnor, andningsorgan och gastro-
intestinalkanalen.

Hur värden reagerar på infektionen varierar kraftigt och bestäms av in-
teraktionen mellan värd, smittämne och överföringssätt. Reaktionen kan 
variera mellan allt från inga uppenbara tecken eller symtom till allvarlig 
klinisk sjukdom, med alla möjliga variationer däremellan. Inkubationstiden 
– den tid som förfl yter från det att en individ exponerats för ett smitt-
ämne till dess att de första tecknen eller symtomen på sjukdom uppträ-
der – varierar från ett par timmar (stafylokockmatförgiftning) till många 
år (aids ).

Infektionens konsekvenser bestäms till stor del av värdens resistens. 
Sådan resistens har vanligtvis förvärvats vid tidigare exponering för eller 
immunisering  mot det aktuella smittämnet. Immunisering (eller vac-
cination) är att framkalla skydd hos mottagliga individer mot smittsam 
sjukdom genom tillförsel av ett vaccin, som kan vara:

ett levande modifi erat smittämne (som för mässling•  )
inaktiverade organismer (som för kikhosta)• 
ett inaktivt toxin (som för stelkramp)• 
bakteriella polysackarider.• 

Antikroppar – som bildas som en del av det naturliga immunsvaret på 
patogener – kan poolas från donerat blod och ges som profylax efter ex-
ponering för en del sjukdomar (t.ex. rabies , difteri , varicella-zoster  och 
hepatit B ) till personer som inte har blivit adekvat immuniserade. Detta 
kallas passiv immunisering  och görs i mycket mindre skala än aktiv im-
munisering p.g.a. dess risker, indikationer och kostnader. Passiv över-
föring av antikroppar från modern via placentan kan också ge resistens 
mot infektioner hos fostret.
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Miljön

Miljön  spelar en viktig roll för utvecklandet av smittsamma sjukdomar . 
Den allmänna hygienen, temperaturförhållanden, förekomsten av luft-
förorening  och vattenkvaliteten är några av de faktorer som påverkar alla 
stadier i infektionskedjan (se kapitel 9). Dessutom har socioekonomiska 
faktorer, som befolkningstäthet, trångboddhet och fattigdom, mycket 
stor betydelse.

Undersökning och kontroll av epidemier
Syftet med att utreda en epidemi av en smittsam sjukdom är att identi-
fi era dess orsaker och bästa sättet att kontrollera den. För det krävs ett 
noggrant och systematiskt epidemiologiskt arbete som innefattar följande 
steg som kan utföras simultant eller i tur och ordning:

preliminära undersökningar• 
identifi ering och rapportering av fall• 
insamling och analys av data• 
bekämpning och kontroll• 
spridning av kunskap om resultaten samt uppföljning.• 

Utredning

I det inledande utredningsstadiet ska diagnosen för de misstänkta fal-
len verifi eras för att bekräfta att en epidemi föreligger. Den preliminä-
ra utredningen leder också till att en hypotes om sjukdomskällan och 
spridningen kan formuleras, vilket i sin tur kan leda till att omedelbara 
kontrollåtgärder sätts in. Rapporter som kommer i ett tidigt skede om 
en eventuell epidemi kan bygga på observationer som gjorts av ett litet 
antal personer inom sjukvården eller återspegla siffror som samlats in 
via de formella anmälningssystem för smittsamma sjukdomar  som fi nns 
i de fl esta länder. Ibland kan rapporter från fl era sjukvårdsdistrikt behö-
vas då antalet fall i en enskild region kan var för litet för att en epidemi 
ska misstänkas.

Identifi era fall

När en misstänkt epidemi utreds krävs det att nya sjukdomsfall identifi eras 
på ett systematiskt sätt, vilket betyder att det måste vara klart defi nierat 
vad som utgör ett sjukdomsfall (se kapitel 2). Detaljerad information om 
åtminstone ett urval av sjukdomsfallen måste ofta samlas in. De sjuk-
domsfall som rapporteras tidigt i en epidemi utgör ofta endast en liten 
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del av det totala antalet, och det är därför viktigt att göra en noggrann 
sammanräkning av alla sjukdomsfall för att epidemins omfattning helt 
och fullt ska kunna beskrivas. Så snart det är bekräftat att det rör sig om 
en epidemi måste den först och främst kontrolleras. Vid svåra epidemier 
av smittsamma sjukdomar är det ofta nödvändigt att följa upp vilka kon-
takter de rapporterade sjukdomsfallen har haft för att alla fall säkert ska 
kunna identifi eras och för att begränsa sjukdomsspridningen.

Bekämpning  och kontroll

Epidemibekämpning innefattar att behandla fallen, förebygga vidare 
spridning av sjukdomen och övervaka effekterna av kontrollåtgärder. 
Behandlingen är den gängse utom vid omfattande epidemier då externa 
resurser kan behövas särskilt när dessa uppstår till följd av sociala eller 
miljömässiga störningar. De insatser som krävs av den allmänna hälso-
vården i nödsituationer som orsakas av olika sjukdomsepidemier har 
beskrivits i detalj.16

Kontrollåtgärderna  kan riktas mot infektionskällan och mot smitt-
spridningen och för att skydda människor som är exponerade. Det är 
oftast nödvändigt att sätta in alla dessa åtgärder. I vissa fall kan det emel-
lertid räcka att avlägsna infektionskällan, t.ex. att stoppa försäljningen 
av smittade livsmedel. En viktig del av kontrollen består i att informera 
sjukvårdspersonal och allmänhet om troliga orsaker, sjukdomsrisker och 
nödvändiga kontrollåtgärder. Detta är särskilt nödvändigt om människor 
som utsätts för exponering måste skyddas genom immunisering , t.ex. 
vid ett utbrott av mässling  (inforuta 7.5)

När kontrollåtgärderna har genomförts måste övervakningen  fortsätta 
för att säkerställa att åtgärderna är godtagbara och effektiva. Detta kan 
vara relativt enkelt vid kortvariga epidemier, men svårare när det handlar 
om mer långvariga epidemier. Vid epidemier av meningokockmeningit 
krävs t.ex. omfattande immuniseringsprogram . Uppföljande epidemio-
logiska studier  och laboratoriestudier är ofta indicerade, framför allt för 
att fastställa långsiktig kostnadseffektivitet.

Åtgärder för bekämpning och kontroll när det gäller hivepidemin har 
haft en viss effekt. Sedan de första fallen identifi erades har en nyckelsats-
ning inom primär prevention  varit att främja användning av kondom för 
att förhindra hivöverföring. Dessutom har sprutbytesprogram för intra-
venösa missbrukare framgångsrikt använts för att begränsa spridningen 
av hiv  och hepatit B -virus. Utbildningsprogram som syftar till att göra 
människor medvetna om hur hiv överförs och vad de kan göra för att 
förhindra spridning är en väsentlig del av de primära preventionsåtgär-
derna.
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Hivepidemin kan ha nått sin kulmen i en del afrikanska länder och i Indien. 
Incidensen (nya infektioner) av hiv tycks ha nått sin kulmen i Kenya i 
början eller mitten av 1990-talet.18 På grund av latensen mellan hivinfek-
tion och dödsfall, fortsatte prevalenstalen att stiga medan incidenstalen 
sjönk och nådde sin kulmen kring 1997 då mortalitet  steg till samma 
nivå som incidenstalen. Hivprevalensen (antalet befi ntliga infektioner) 
har även minskat i södra Indien. Denna trendomsvängning kan delvis 
förklaras med de interventionsåtgärder som syftat till att minska antalet 
samtidiga sexuella partner och öka användningen av kondomer.

Övervakning och kontroll

Defi nition
Hälsoövervakning    är konstant systematisk insamling, analys och tolkning 
av sjukdomsstatistik som är avgörande för planering, implementering och 
utvärdering av folkhälsoverksamhet. Övervakningen måste också leda till 
att den insamlade informationen sprids i rätt tid så att effektiva åtgärder 
kan vidtas för att förhindra sjukdom. Övervakningsmekanismerna inklu-
derar obligatorisk anmälning av specifi ka sjukdomar, särskilda sjukdoms-
register (populationsbaserade eller sjukhusbaserade), kontinuerliga eller 
upprepade befolkningsundersökningar och sammanställda data som visar 
på trender i konsumtionsmönster och ekonomisk aktivitet.

Tillämpningsområden för övervakning
Tillämpningsområdet för övervakningen  är brett, från tidiga varnings-
system för snabba åtgärder vid smittsamma sjukdomar , till planerade 
åtgärder för kroniska sjukdomar där det i allmänhet går längre tid mel-
lan exponering och sjukdom. De fl esta länder har regler för obligatorisk 
rapportering av specifi cerade sjukdomar. Dessa listor över  anmälnings-
pliktiga sjukdomar inkluderar sjukdomar som kan förebyggas med vac-
cin, t.ex. polio , mässling , stelkramp och difteri  och andra smittsamma 

Inforuta 7.5. Immunisering : nyckeln till prevention och kontroll
Immunisering är ett kraftfullt verktyg för bekämpning och kontroll 
av infektionssjukdomar. Systematiska immuniseringsprogram kan vara 
mycket effektiva. I slutet av 1980-talet hade t.ex. de fl esta länderna i 
Syd- och Latinamerika integrerat mässlingsvaccination i de rutinmäs-
siga immuniseringsprogrammen och många hade gjort uppföljnings-
kampanjer för att nå ut till alla barn och förhindra fortsatt spridning 
av mässling.17
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sjukdomar, t.ex. tuberkulos , hepatit, meningit och lepra. Rapportering 
krävs ibland också för icke-smittsamma tillstånd, t.ex. barnsängsdöd, ska-
dor  samt yrkes- och miljörelaterade sjukdomar, t.ex. pesticidförgiftning. 
Obligatorisk rapportering av specifi ka tillstånd är en undergrupp inom 
övervakning. Det fi nns många andra användningsområden för övervak-
ning (inforuta 7.6).

Principer för övervakning
En nyckelprincip är att endast inkludera tillstånd för vilka övervakning  
effektivt kan leda till prevention. En annan viktig princip är att övervak-
ningssystemen ska refl ektera den totala belastning som sjukdomen är för 
samhället. Andra kriterier för att välja ut sjukdomar inkluderar:

incidens•   och prevalens 
svårighetsgrad (• case-fatality ratio, letalitet )
dödstal och prematur död• 
sammanställning av förlorad produktivitet (sängbundna dagar)• 
medicinska kostnader• 
möjlighet att förebygga• 
risk att utvecklas till en epidemi• 
information som saknas om nya sjukdomar.• 

Inforuta 7.6. Användningsområden för övervakning
Övervakning är en viktig aspekt av det epidemiologiska arbetet och 
kan användas för att:

identifi era isolerade sjukdomsfall eller grupper av sjukdomsfall• 
utvärdera folkhälsoeffekten av händelser och utvärdera trender• 
mäta sjukdomars orsakssamband (kausala faktorer)• 
monitorera effektiviteten hos och utvärdera effekter av preven-• 
tions- och kontrollåtgärder, åtgärdsstrategier och förändringar 
inom hälsopolitiken , samt
planera och tillhandahålla vård.• 

Informationen kan också, förutom att användas för att uppskatta en 
epidemis storlek och spridning samt övervaka dess trender, användas 
för att:

stärka samhällets åtaganden• 
mobilisera samfund och• 
propagera för tillräckliga resurser.• 19
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Informationskällor
Informationskällor kan vara allmänna eller sjukdomsspecifi ka och inklu-
dera följande:

mortalitets- och morbiditetsrapporter• 
sjukhusdata• 
laboratoriediagnoser• 
rapporter om utbrott• 
vaccination• 
sjukfrånvaroregister• 
biologiska förändringar i smittämnen•  , vektorer eller reservoarer 
blodbanker.• 

Övervakningen innebär registrering av alla data som ingår i sjukdomens 
kausala kedja – riskbeteenden, förebyggande åtgärder, fall och program- 
eller behandlingskostnader. Tillämpningsområdet för övervakning be-
gränsas av mänskliga och fi nansiella resurser.

Övervakning i praktiken
Övervakning  bygger på rutinmässig rapportering av misstänkta fall inom 
sjukvården, uppföljt av validering och bekräftelse. Aktiva och relevanta 
åtgärder, t.ex. lokala begränsningsåtgärder och undersökningar och 
spridningsskydd utförda av specialiserade team, vidtas då.

Det innebär att alla aspekter av sjukdomsförekomst och sjukdomssprid-
ning fortgående granskas. I allmänhet används metoder som främst är 
praktiska och snabba, snarare än fullkomligt exakta. Analysen av data från 
ett övervakningssystem indikerar om det har skett en betydande ökning 
av antalet rapporterade fall. Övervakningssystemen är tyvärr bristfälliga 
i många länder, särskilt när de bygger på frivillig anmälan. En mängd 
olika nätverk, inklusive icke-statliga organisationer, diskussionsgrupper 
på Internet, sökmotorer på webben och nätverk inom laboratorier och 
bland studenter, erbjuder kraftfulla möjligheter att samla in information 
som leder till ett samordnat internationellt agerande.

För att komplettera den information som krävs för att övervaka både 
smittsamma och kroniska sjukdomar används allt oftare hälsoinforma-
tionssystemet Sentinel . Det fungerar så att ett begränsat urval allmän-
praktiserande läkare rapporterar enligt en noga utarbetad lista över olika 
områden, vilka emellanåt byts ut. Övervakning av riskfaktorer för kroniska 
sjukdomar diskuteras i kapitel 2. Ett Sentinelnätverk kan hålla ett vakande 
öga på ett urval av befolkningen genom att regelbundet lämna in stan-
dardiserade rapporter om sjukdomar och metoder inom primärvården. 
Regelbunden återkoppling rörande informationen sker och deltagarna 
har vanligtvis fortlöpande kontakt med forskarna.
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Analys och tolkning av övervakningsdata
Övervakning innebär inte bara att samla in data. Analys, spridning och 
användning av informationen för prevention och kontroll är lika viktigt. 
Många folkhälsoprogram har för närvarande mer data än det fi nns tid 
att analysera (inforuta 7.7).

I tabell 7.3 redogörs för Millenniemål 6, som fokuserar på hiv /aids , 
malaria  och ”andra sjukdomar”, vilket allmänt tolkas som smittsamma 
sjukdomar . Icke-smittsamma sjukdomar   – som ligger bakom en majoritet 
av dödsfallen och invaliditeten i fl ertalet länder – har utelämnats.

Indikatorerna, operativa defi nitioner och övergripande mål som ska 
uppnås för tuberkulos  (mål 8) visas också i tabell 7.3. Alla kräver nog-
grann övervakning .

Faktorer som påverkar övervakningssystemens effektivitet visas i  tabell 
7.4.

Inforuta 7.7. Tuberkulos och användning av övervakningsdata
Tuberkulos (tbc) är en viktig återkommande smittsam sjukdom och 
tbc-program innehåller mycket data. Rutinövervakningen är relativt 
god (jämfört med andra hälsoproblem) eftersom tbc är en livshotande 
sjukdom som främst drabbar vuxna som söker hjälp hos läkare som för 
journaler. Dessutom sker behandlingen vanligtvis under tillsyn vilket 
innebär att det fi nns mycket information tillgänglig om behandlings-
resultaten. En del av denna information förblir rådata medan andra 
viktiga data inte sammanställs centralt. I många länder kompletteras 
övervakningsdata med information från populationsbaserade under-
sökningar och de två olika typerna av data kan användas för att un-
derbygga varandra.

Analys av rutinövervakningsdata kan t.ex. fastställa:

spridningen av tbc i ett land• 
aktuella trender i tbc-incidensen• 
konsekvent rapportering av antal fall• 
regionala variationer i tbc-incidensen.• 

Den här typen av övervakning och analys krävs för att kunna mäta ut-
vecklingen mot de sjukdomsspecifi ka målen i Millenniemålen (inforuta 
7.8).
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Mål 8 Tbc-indikatorer 
(23 och 24 av 48)

Föreslagna operativa 
defi nitioner

Mätbara mål

Att helt ha 
stoppat och 
börjat minska 
spridningen 
av malaria och 
andra stora sjuk-
domar till 2015

Tbc-prevalens 
och dödstal: an-
del detekterade 
och botade tbc-
fall enligt DOTS 
(Directly Obser-
ved Treatment, 
Short-Course)

Antalet posi-
tiva utstrykstest (per 
100 000 individer), 
antalet dödsfall i tbc 
(alla former)/100 000 
individer/år, andelen av 
alla uppskattade nya 
positiva utstrykstest 
för tbc som detekte-
rats enligt DOTS under 
ett givet år, andelen 
registrerade positiva 
utstrykstest för tbc 
som behandlats fram-
gångsrikt enligt DOTS

Att fram till år 2015 
minska prevalensen till 
50 % av den uppskatt-
ning som gjordes år 
2000, att fram till år 
2015 minska dödstalen 
till 50 % av den upp-
skattning som gjordes 
år 2000, att fram till 
år 2015 uppnå 70 % 
fallrapportering, att 
fram till år 2015 uppnå 
framgångsrik behand-
ling till 85 %

Tabell 7.3. Millenniemål 
6: Bekämpa spridningen av 
hiv/aids, malaria och andra 
sjukdomar

Inforuta 7.8. Millenniemålen (MDG)
Alla FN:s medlemsländer antog enhälligt Millenniedeklarationen i 
september år 2000 där år 2015 angavs som det år då dessa övergri-
pande utvecklingsmål ska ha uppnåtts. Åtta millenniemål fastslogs 
som en del av planen för att implementera Millenniedeklarationen. 
Dessa mål rör fattigdom och svält, utbildning, bristande jämlikhet 
mellan kvinnor och män, barnadödlighet, mödradödlighet, hiv/
aids och andra stora smittsamma sjukdomar  samt behovet att skapa 
en miljömässigt hållbar utveckling och utveckla ett globalt partner-
skap för utveckling (se http://mdgs.un.org/unsd/mdg/default.aspx och 
http://www.millenniemalen.nu för specifi ka mål och indikatorer).

Visserligen är endast tre av målen uttalat fokuserade på hälsa, men 
alla har starka samband till hälsa. Millenniemålen lägger tonvikten vid 
ömsesidiga skyldigheter mellan hög-, låg- och medelinkomstländer.20 
De lägger ansvaret på myndigheterna för att tillhandahålla hälsovård 
och hjälper till att defi niera den roll som hälsan spelar i utvecklingen. 
Genom att ställa upp kvantitativa mål och uppmuntra kontinuerlig 
övervakning av framstegen upprätthåller millenniemålen medveten-
heten om det akuta behovet av handling och åtgärder. En av utma-
ningarna som ingår i millenniemålen är att mäta utvecklingen. Korrekt 
epidemiologisk information är av avgörande betydelse för att följa ut-
vecklingen, utvärdera effekterna och belägga att förändringar beror på 
olika åtgärder och interventioner samt att handleda inför beslut som 
rör programmens tillämpningsområden och fokus.
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Instuderingsfrågor
Infektionssjukdomarnas andel av den totala mortaliteten i 7.1 
Brasilien under perioden 1930–2005 visas i fi gur 6.3. Vilka är de 
möjliga förklaringarna till förändringen?
Hur skulle du övervaka förekomsten av mässling för att upptäcka 7.2 
en epidemi om du var distriktsöverläkare?
Beskriv infektionskedjan vid livsmedelsburen sjukdom orsakad av 7.3 
salmonella.
Diskutera de hinder som skulle kunna begränsa användbarheten 7.4 
av det reviderade internationella hälsoreglementet.
Använd tuberkulos som ett exempel och beskriv de fyra preven-7.5 
tionsnivåerna som beskrevs i kapitel 6 och åtgärder som är 
nödvändiga på varje nivå för ett relevant och heltäckande preven-
tionsprogram.

Faktor eller aspekt Effektivt Ineffektivt

Antal tillstånd Färre För många

Mängd information per fall Liten För mycket

Rapportörens insats Liten För komplex och betungande

Beslutsfattarnas intresse 
av övervakningsdata

Högt Lågt

Mål för övervakningen Klart och väl underbyggt Kanske aldrig har klargjorts

Rapporteringsstrategier 
för allvarliga men vanliga 
tillstånd

Tillräcklig information 
för att uppfylla mål och 
fatta beslut

Heltäckande rapportering

Lokal användbarhet av data Hög Låg

Användningen är begrän-
sad till analys av data och 
arkivering

Data används väl Begränsad användning 
av data

Användbarhet för besluts-
fattare för preventiva 
åtgärder

Hög LågTabell 7.4. Faktorer som 
påverkar övervakningssyste-
mens effektivitet
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Klinisk epidemiologi

Huvudpunkter
Klinisk epidemiologi är den praktiska tillämpningen av epidemiologiska • 
principer och metoder inom hälso- och sjukvården.
Med stigande sjukvårdskostnader har klinisk praxis blivit ett allt vanligare • 
område inom den epidemiologiska forskningen.
Evidensbaserade riktlinjer har förbättrat det kliniska resultatet.• 
Effektiva behandlingar används dock inte fullt ut och ineffektiva eller • 
dyra och onödiga behandlingar ordineras fortfarande.

Inledning
Klinisk epidemiologi är den praktiska tillämpningen av epidemiologiska 
principer och metoder inom hälso- och sjukvården. Det innefattar van-
ligtvis en studie som utförts i en klinisk miljö, ofta med patienter som 
studieobjekt. Disciplinen förfi nar de metoder som utvecklats inom epi-
demiologin och integrerar dem med klinisk läkarvetenskap. Syftet med 
klinisk epidemiologi är att fungera som ett hjälpmedel när beslut ska fat-
tas för att identifi era sjukdomsfall. Klinisk epidemiologi – som inkluderar 
de metoder som läkare använder för att granska sina arbetsmetoder och 
resultaten av sitt arbete – är en grundläggande medicinsk vetenskap.

Eftersom epidemiologi omfattar populationer medan den kliniska 
medicinen omfattar individer har det gjorts gällande att klinisk epide-
miologi är en självmotsägelse. Men klinisk epidemiologi koncentrerar 
sig helt enkelt på en defi nierad patientpopulation snarare än den vanliga 
samhällsbaserade populationen.

I centrum för den kliniska epidemiologins intresse fi nns följande om-
råden:

defi nitioner av normalitet och abnormalitet• 
diagnostiska testers noggrannhet• 
sjukdomens naturalhistoria•   och prognos
behandlingens effektivitet• 
prevention i det kliniska arbetet.• 
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Defi nitioner av normalitet och abnormalitet
  Det som har högsta prioritet vid en klinisk konsultation är att avgöra hu-
ruvida patientens symtom, tecken och undersökningsresultat är normala 
eller abnormala. Detta måste bedömas innan ytterligare undersökningar 
eller behandlingar kan vidtas. Det vore enkelt om det alltid gick att urskilja 
en tydlig skillnad mellan mätningar av normala och abnormala individer. 
Tyvärr är detta sällan fallet, utom när det gäller genetiska sjukdomar som 
bestäms av en enda dominant gen. Mätningar av hälsorelaterade variabler 
kan uttryckas som frekvensfördelningar i patientpopulationen. Ibland är 
frekvensfördelningarna för abnormala och normala mätresultat väldigt 
olika, men ännu oftare fi nns endast en indelning och de s.k. abnormala 
individerna fi nns i normalfördelningens svans (se kapitel 4). Det fi nns 
tre sätt att särskilja resultat i en sådan spridning:

normal i betydelsen vanlig• 
abnormal, dvs. förknippad med sjukdom• 
abnormal i betydelsen behandlingsbar.• 

Normal i betydelsen vanlig

Denna defi nition klassifi cerar värden som ofta förekommer som normala 
och sådana som sällan förekommer som abnormala. Vi antar att en god-
tyckligt vald skärningspunkt i frekvensfördelningen (ofta två standardav-
vikelser  ovanför eller nedanför medelvärdet) är gränsen för normalitet och 
att alla värden bortom denna punkt defi nieras som abnormala. Detta kallas 
en operativ defi nition av abnormalitet  . Om det i själva verket är fråga om 
en Gaussfördelning (normalfördelning  i statistisk mening) skulle denna 
skärningspunkt identifi era 2,5 % av populationen som abnormal om detta 
gränsvärde används. Ett alternativ då man inte förutsätter en statistisk 
normalfördelning är att använda percentiler : vi kan se den 95:e percen-
tilpunkten som skiljelinjen mellan normalt och abnormalt, vilket innebär 
att 5 % av populationen klassifi ceras som abnormal (se kapitel 4).

Det fi nns dock ingen biologisk grund för att använda en godtyckligt 
vald skärningspunkt som en defi nition på abnormalitet för de fl esta va-
riabler. Det fi nns t.ex. ett ständigt samband mellan systolisk blodtryck 
och hjärt-kärlsjukdom  (fi gur 8.1).

Till och med inom normalområdet, såsom det fastställts statistiskt, fi nns 
en ökad sjukdomsrisk jämfört med vid lägre nivåer. Risken ökar stegvis – 
det fi nns ingen gränspunkt där risken plötsligt börjar öka. De fl esta döds-
fall i kranskärlssjukdom  drabbar individer med kolesterolnivåer i serum i 
mitten av populationsintervallet. Endast en mindre andel av dödsfallen 
drabbar individer med mycket höga kolesterolnivåer i serum.
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Abnormalitet förknippad med sjukdom

Det andra alternativet är baserat på fördelningen av mätresultaten för 
både friska och sjuka individer och vi kan försöka defi niera en gräns-
punkt som klart skiljer de båda grupperna åt. En jämförelse mellan två 
frekvensfördelningar visar ofta en betydande överlappning – vilket kan 
illustreras med hjälp av fördelningen av serumkolesterol hos människor 
med och utan kranskärlssjukdom. Att välja en skärningspunkt som tyd-
ligt skiljer sjuka från friska är helt omöjlig (se fi gur 6.7). Det fi nns alltid 
några friska människor på den abnormala sidan om skärningspunkten 
och några sjuka på normalsidan.

Dessa två typer av klassifi ceringsfel kan uttryckas kvantitativt i termer 
av ett tests sensitivitet  och specifi citet , vilket diskuteras i kapitel 6.

Sensitiviteten är andelen sant sjuka personer som i testet klassifi ceras • 
som abnormala.
Specifi citeten är andelen sant friska personer som i testet klassifi ceras • 
som normala. En balans måste alltid upprätthållas mellan sensitivitet 
och specifi citet: om den ena ökar minskar den andra.

Abnormal i betydelsen behandlingsbar

Svårigheterna att korrekt skilja mellan normalt och abnormalt har lett 
till att man använder kriterier som bestämts utifrån uppgifter från ran-
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Figur 8.1. Samband mellan blodtryck och hjärtsjukdom och stroke1
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domiserade kontrollerade studier , som kan utformas för att avgöra vid 
vilken punkt behandling gör mer nytta än skada. Tyvärr måste många 
behandlingsbeslut dock fattas trots att ett sådant underlag saknas.

Behandling av högt blodtryck är ett bra exempel – tidiga  kliniska 
prövningar  gav säkra bevis för att behandling av mycket högt diasto-
liskt blodtryck (≥ 120 mmHg) var fördelaktigt. Senare försök har visat 
att behandlingsfördelarna överväger även vid lägre nivåer av diastoliskt 
blodtryck, kanske vid en så låg nivå som 90 mmHg.

Problemet är att sådana prövningar ofta inte är utformade så att hän-
syn tas till andra riskfaktorer eller kostnaden för behandlingen. Mer so-
fi stikerade studier om kostnadseffektivitet kan göra det möjligt att räkna 
in de ekonomiska konsekvenserna av behandlingen vid kliniska beslut. 
Då skulle det vara möjligt att bestämma vid vilka olika blodtrycksnivåer 
för män och kvinnor i specifi ka åldersgrupper som det är ekonomiskt 
såväl som medicinskt rimligt att genomföra behandling. Att behandla 
en ung kvinna med ett diastoliskt tryck på 90 mmHg, som löper liten 
risk att drabbas av hjärt-kärlsjukdom , är mycket mindre kostnadseffek-
tivt än att behandla en äldre man med ett diastoliskt tryck på 90 mmHg 
som löper mycket större risk att drabbas av hjärt-kärlsjukdom . Men om 
behandlingen av den unga kvinnan inte har några negativa biverkningar 
för henne, förutom kostnaden, kanske hon väljer att betala för behand-
lingen själv.2

Vad som anses värt att behandla varierar med tiden. I fi gur 8.2 visas 
hur defi nitionen av behandlingsbara blodtrycksnivåer har förändrats med 
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tiden. När  kliniska prövningar  leder fram till nya bevis tenderar behand-
lingsrekommendationerna att förändras.

Men varje gång en ny gränspunkt defi nieras måste man ta hänsyn 
till de logistiska och ekonomiska implikationerna. Om vi t.ex. intar en 
evidensbaserad hållning till att behandla individer med måttligt förhöjt 
blodtryck bör vi koncentrera oss mer på att bedöma patienternas abso-
luta risk (eller utgångsrisk) att drabbas av hjärt-kärlsjukdom  och lägga 
mindre vikt på deras faktiska blodtryck.3 Sådan riskprediktion kan hjälpa 
läkarna att kommunicera med patienterna (inforuta 8.1).

Diagnostiska tester
Det första målet i en klinisk situation är att diagnostisera patientens be-
handlingsbara sjukdomar. Syftet med diagnostiska tester är att med hjälp 
av dem bekräfta möjliga diagnoser som antyds av patientens symtom. 
Diagnostiska tester  involverar vanligtvis laboratorieundersökningar (ge-
netiska, mikrobiologiska, biokemiska eller fysiologiska), men de principer 
som hjälper till att fastställa värdet av dessa tester ska också användas för 
att bedöma det diagnostiska värdet av patientens symtom.

Ett tests värde

Antingen har en person en sjukdom eller så har hon den inte och ett 
testresultat är antingen positivt eller negativt. Det fi nns alltså fyra möjliga 
kombinationer av sjukdomstillstånd och testresultat, vilket visas i fi gur 
8.3 och beskrivs i samband med screeningtesterna i kapitel 6.

Inforuta 8.1. Riskprediktion
Riskprediktion (att defi niera den absoluta risken för en händelse un-
der en angiven tidsperiod) ger läkarna absoluta mått på effekter-
na av behandlingar och hjälper dem att i sin tur att hjälpa indivi-
der med behandlingsbeslut. Riskprediktionsdiagram kan användas 
för att ta med fl era riskfaktorer i beräkningarna4. Riskprediktion för 
t.ex. risken för hjärt-kärlsjukdom  under de närmaste 5 åren – död-
liga eller icke-dödliga händelser – avgörs till stor del av en persons 
kön, ålder, diabetesstatus, tidigare och nuvarande rökvanor, systoliskt 
blodtryck och totalt kolesterol. En individs samlade risk för hjärt-
kärlsjukdom  kan beräknas med hjälp av ett riskprediktionsdiagram. 
Se http://www.nzgg.org.nz/guidelines/0035/CVD_Risk_Chart.pdf för ett 
exempel.
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I två av dessa kombinationer har testet gett korrekta svar (sant positivt 
eller sant negativt) och i de andra två situationerna har det gett felaktiga 
svar (falskt positivt eller falskt negativt). Vi kan bara använda denna ka-
tegorisering när det fi nns en absolut tillförlitlig metod, för att fastställa 
förekomst eller frånvaro av sjukdom, som vi kan använda för att bedöma 
andra testers tillförlitlighet. Sådana metoder är mycket sällsynta, särskilt 
när det handlar om kroniska icke-smittsamma sjukdomar.     Av detta skäl, 
och på grund av att helt tillförlitliga test tenderar att vara omfattande och 
dyra, används enklare och billigare test i den dagliga kliniska verksamhe-
ten. Men vi måste ändå kunna lita på dessa testers validitet , noggrannhet 
och precision när resultaten ska tolkas.

För att kunna fastställa den praktiska nyttan av ett givet test behöver 
vi veta mer om hur det fungerar. Ett tests positiva och negativa predik-
tionsvärde  är särskilt viktigt. Det positiva prediktionsvärdet är sannolik-
heten för sjukdom hos en patient med ett abnormalt testresultat, medan 
det negativa prediktionsvärdet är sannolikheten för att en patient med 
negativt  testresultat inte har sjukdomen.

Prediktionsvärdet beror på testets sensitivitet  och specifi citet  och, allra 
viktigast, på sjukdomsprevalensen i den testade populationen. Även om 
sensitiviteten och specifi citeten (kapitel 6) är höga kan det positiva pre-
diktionsvärdet hos ett test vara mycket lågt om prevalensen är låg. Ett 
tests prediktiva värde vid klinisk användning beror helt på abnormalitetens 
prevalens  bland de patienter som testas. Det kan mycket väl skilja sig från 
prevalensen i en publicerad studie om testets användbarhet.5

SJUKDOM
Föreligger

Sant
positivt

Falskt 
positivt

Positivt

Falskt 
negativt

Sant 
negativt

Negativt

TEST

Föreligger ej

Figur 8.3. Förhållande 
mellan ett resultat från ett 
dia gnostiskt test och före-
komsten av sjukdom
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Naturalhistoria och prognos
Termen naturalhistoria  syftar på sjukdomens olika stadier, vilka består 
av:

den patologiska sjukdomsuppkomsten• 
det presymtomatiska stadiet, från det att de patologiska förändring-• 
arna uppkommer till dess att de första symtomen eller tecknen upp-
träder
det stadium då sjukdomen är kliniskt märkbar och kan ge upphov • 
till remissioner och recidiv, gå tillbaka spontant eller leda till döden.

Upptäckt och behandling kan i varje stadium förändra en sjukdoms 
naturalhistoria, men behandlingseffekterna kan bara bedömas om man 
känner till hur sjukdomens naturalhistoria skulle se ut om sjukdomen 
inte behandlades.

Prognos

Prognosen är en förutsägelse av sjukdomsförloppet och uttrycks som 
sannolikheten för att en särskild händelse ska inträffa i framtiden. 
Förutsägelserna bygger på defi nierade patientgrupper och för enskilda 
patienter kan utgången te sig ganska annorlunda. Kunskap om den san-
nolika prognosen kan emellertid vara till hjälp när man ska avgöra vilken 
behandling som är till störst nytta. Prognosfaktorer  är karakteristika som 
sätts i samband med utfallet hos patienter som har den aktuella sjukdo-
men. Hos en patient med akut hjärtinfarkt har t.ex. prognosen ett direkt 
samband med hjärtmuskelns funktionstillstånd.

Det är nödvändigt att ha tillgång till epidemiologisk information från 
många patienter för att kunna göra säkra förutsägelser beträffande prog-
nos och utfall. Enbart klinisk erfarenhet är inte tillräckligt för detta ända-
mål, då den ofta baseras på ett begränsat urval patienter och otillräcklig 
uppföljning. De patienter som går till läkaren är t.ex. inte nödvändigtvis 
representativa för alla patienter som har en viss sjukdom. Patienter kan 
väljas ut efter sjukdomens svårighetsgrad, på grundval av andra känne-
tecken hos sjukdomen eller genom demografi ska, sociala eller personliga 
karakteristika hos patienterna själva. Eftersom många läkare dessutom 
inte följer upp sina patienter på ett systematiskt sätt har de en begränsad 
och ofta pessimistisk syn på sjukdomsprognosen. En klinisk observation 
av förbättrad prognos över tid kan vara riktig och bero på bättre behand-
ling, men den kan också vara skenbar p.g.a. en ökning av lindrigare fall 
som får behandling. Korrekt utförd epidemiologisk forskning kan ge 
tillförlitlig information angående prognos.
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Livskvalitet

Vid prognosbedömning bör alla kliniskt relevanta utfall tas med, inte bara 
dödsfall, eftersom patienter vanligen är lika intresserade av livskvalitet 
som av livslängd. I studier som syftar till att fastställa naturalhistoria  och 
prognos bör patientgruppen väljas ut slumpmässigt eftersom urvalsfel  
annars kan påverka kvaliteten på den erhållna informationen. Prognosen 
för t.ex. patienter med bröstsmärtor som blivit inlagda på sjukhus är san-
nolikt sämre än den är för patienter med bröstsmärtor som uppsöker en 
allmän vårdcentral.

Livslängd

Prognos när det gäller mortalitet  mäts som letalitet  (case-fatality rate) 
eller sannolikhet för överlevnad. Både datum för insjuknandet och upp-
följningens längd måste klart och tydligt anges. Överlevnadsanalys  är en 
enkel metod att mäta prognos. Överlevnadsmönstret efter akut hjärt-
infarkt visas i fi gur 8.4. Överlevnadsanalyser kan omfatta utvalda grup-
per, t.ex. patienter som har överlevt den första månaden efter infarkten. 
Avsevärt fl er individer i den senare kohorten (1991–92) överlevde tre år 
efter en hjärtinfarkt än i motsvarande grupp 10 år tidigare, vilket tyder 
på förbättringar i sekundär prevention av kranskärlssjukdom .6

Analys av mortalitetstabeller  är en mer sofi stikerad metod, där man 
försöker förutsäga när händelser ska inträffa i tiden utifrån vetskap om 
tidigare kända mönster hos samtliga riskpatienter. I uppföljningar av 
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kohorter för att fastställa prognos introduceras ofta bias  (snedvridning 
eller systematiska fel) p.g.a. den initiala urvalsstrategin och ofullständig 
uppföljning.

Behandlingens effektivitet
 Vissa behandlingar är så uppenbart fördelaktiga att ingen formell bedöm-
ning krävs. Detta gäller antibiotika vid lunginfl ammation  och kirurgi vid 
allvarliga trauman.

En sådan uppenbar tydlighet är emellertid förhållandevis sällsynt inom 
den kliniska medicinen. Behandlingseffekterna är vanligtvis mycket min-
dre uppenbara än så och det krävs forskning för att utvärdera fl ertalet 
interventionsformer. Specifi ka behandlingar måste uppvisa att de gör 
mer nytta än skada bland de patienter som använder dem: detta kallas 
måluppfyllelse   (effi cacy). Behandlingar ska även göra mer nytta än skada 
för de patienter som blir erbjudna den: eftersom inte alla följer läkarens 
ordinationer är det viktigt att ta med konsekvenserna av inte ha genom-
gått den aktuella behandlingen i beräkningen (inforuta 8.2).

Vid studier av måluppfyllelse, är det en fördel om endast patienter 
som sannolikt kommer att visa följsamhet, s.k. compliance , inkluderas. 
Compliance är ett mått på i vilken utsträckning patienterna är villiga att 
följa medicinska råd. De praktiska effekterna bedöms genom att man 
studerar resultaten hos en grupp människor som erbjudits behandling, 
varav endast vissa kommer att visa compliance.

Inforuta 8.2. Mer nytta än skada?
Fördelarna med acetylsalicylsyra för patienter med hjärt-kärlsjukdomar 
är väl dokumenterade, men acetylsalicylsyrans roll är inte lika otvety-
dig när det gäller primär prevention, speciellt för kvinnor. Trots detta 
rekommenderas användning av låga doser acetylsalicylsyra i en del 
kliniska riktlinjer för kvinnor vars 10-årsrisk för ett första hjärttillbud 
överskrider 20 %. Dock har en metaanalys av sex relevanta randomi-
serade kontrollerade experiment, som omfattade 51 342 kvinnor (och 
44 114 män) med låg risk för kardiovaskulära händelser, som följdes 
upp under i genomsnitt 6,4 år, inte påvisat några signifi kanta effekter 
vare sig när det gäller kranskärlssjukdom  eller dödligheten i hjärt-
kärlsjukdom  . Dock minskade risken för stroke med 17 % (oddskvot: 
0,83; 95 % konfi densintervall : 0,70–0,97). Samtidigt ökade acetyl-
salicylsyran signifi kant risken för större blödningar (oddskvot: 1,68, 
95 % konfi densintervall : 1,13–2,52).7
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Den bästa metoden för att mäta utfall av en behandling i kliniska stu-
dier (effi cacy) och utfall av behandling vid rutinmässig klinisk tillämp-
ning (effectiveness) är genom randomiserade kontrollerade studier  (som 
beskrivs i kapitel 3). Det fi nns emellertid många situationer där sådana 
studier inte kan utföras och endast en liten del av gängse medicinska 
interventioner har utvärderats på denna grund. Det växande antalet 
väldesignade studier gör det möjligt att basera kliniska riktlinjer på den 
bästa tillgängliga evidensen (inforuta 8.3). Kostnaden tas ofta med i be-
räkningen vid utveckling av sådana riktlinjer.

Evidensbaserade riktlinjer
Riktlinjer  har defi nierats som systematiskt utvecklade redovisningar el-
ler rekommendationer för att hjälpa läkare och patienter att fatta beslut 
om relevant behandling under specifi ka kliniska förhållanden.8 För att 
kunna tillämpa evidensen i praktiken krävs evidensbaserade riktlinjer. 
Det fi nns många typer av riktlinjer, men alla används inte nödvändigtvis 
i praktiken. Det fi nns tecken som tyder på att många patienter, även i 
höginkomstländerna, inte får den bästa evidensbaserade behandlingen.9, 

10 Men det gäller i särskilt hög grad låginkomstländerna. I en studie av 
10 000 patienter från 10 låg- och medelinkomstländer fi ck 20 % av pa-
tienter med kranskärlssjukdom  inte acetylsalicylsyra och omkring hälften 
fi ck inte β-blockerare , som är billiga och allmänt tillgängliga.11

Det fi nns evidensbaserade riktlinjer för många sjukdomar (se t.ex. 
http://www.guideline.gov) samt instruktioner för hur de bör anpassas till 

Inforuta 8.3. Utveckling och användning av kliniska riktlinjer
Kliniska riktlinjer syftar till att förbättra hälsovården genom:

tydliga behandlingsrekommendationer• 
standarder för att bedöma klinisk praxis• 
utbildning av sjukvårdspersonal• 
hjälp till patienter för att fatta väl underbyggda beslut• 
förbättring av kommunikationen mellan patienter och sjukvårds-• 
personal.

Brittiska National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE) 
tillhandahåller kliniska riktlinjer för relevant behandling av specifi ka 
sjukdomar till National Health Service, som driver den offentliga sjuk-
vården i England. NICE tillhandahåller rådgivning i folkhälsofrågor, 
sjukvårdsteknik och klinisk praxis.
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specifi ka nationella eller lokala förhållanden. Ju mer specifi ka och fokuse-
rade på genomförande riktlinjerna är, desto troligare är det att rutinerna 
kommer att ändras i den riktning som riktlinjerna rekommenderar. Att 
t.ex. bara tillhandahålla information om riktlinjen har sannolikt liten 
effekt, men om informationen följs upp med seminarier, utbildningar 
och vägledande noteringar i medicinska journaler, är chansen större att 
rutinerna ändras.12

Det är även värt att notera att många av de riktlinjer som utvecklats 
för höginkomstländer sannolikt inte kommer att vara omedelbart genom-
förbara i låg- och medelinkomstländer. Specifi ka nationella riktlinjer är 
mycket viktiga. Riktlinjer kan t.ex. bidra till att minska försäljningen av 
receptfria läkemedel av aktörer som har ekonomiska motiv till att sälja 
vissa produkter.13 Upp till 70 % av läkemedelskostnaderna kan vara onö-
diga i en del länder.

Prevention i kliniskt arbete
 God kunskap i epidemiologi främjar preventionsinsatserna inom det 
vanliga kliniska arbetet. En stor del av denna prevention sker på sekun-
där- och tertiärnivåerna, men primär prevention  kan också genomföras 
rutinmässigt (se kapitel 6). Pediatrikerna har sedan länge arbetat med 
immuniseringsprogram  för barn och screeningundersökningar för att 
upptäcka medfödda defekter i ämnesomsättningen, som fenylketonuri. 
Dessutom vägs barn regelbundet och deras utveckling jämförs med stan-
dardiserade utvecklingskurvor. Mödravården är ett annat bra exempel på 
integrationen av prevention i den rutinmässiga kliniska verksamheten.

Minska riskerna

Läkare, tandläkare och annan sjukvårdspersonal lyckas förmå åtminstone 
en del av sina patienter att sluta röka. En kontrollerad studie med olika 
anti-rökåtgärder inom primärvården visade att rutinmässiga råd om to-
baksbruk  har effekt och att effekterna kan förbättras om fl era olika tek-
niker används (fi gur 8.5). I vissa länder uppgav så många som 60 % av 
alla tobaksbrukare att de hade fått råd om hur de skulle kunna sluta röka 
av sina läkare.15 Sjukvården kan förbättra sina ansträngningar att övertala 
patienter att sluta röka genom att:

poängtera hur bra den föreslagna avvänjningsåtgärden är• 
fokusera på rökare som är redo att sluta• 
oftare ge råd till patienterna• 
samarbeta med andra kanaler för tobaksavvänjning•  .
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Det fi nns många andra tillfällen för sjukvårdspersonal att erbjuda prak-
tiska råd och ge stöd åt patienter i hopp om att förhindra nya sjukdomar 
eller att befi ntliga sjukdomar förvärras. Kliniska epidemiologer sysslar ofta 
med att försöka räkna ut hur effektiva dessa interventioner är.

Minska risker för patienter med befi ntlig sjukdom

När det gäller hjärt-kärlsjukdomar  och diabetes är de evidensbaserade 
tillvägagångssätt som minskar risken för en negativ utveckling för pa-
tienter med sjukdomen ungefär desamma som de som tillämpas för att 
minska själva insjuknandet. Den stora skillnaden är att risken för fram-
tida kliniska händelser är mycket större när sjukdomen väl är ett faktum. 
Både beteendemässiga och farmakologiska interventioner har visat sig 
påverka prognosen för dessa sjukdomar.

Beteendemässiga interventioner
 Inkluderar uppmuntran till tobaksavvänjning , ökad fysisk aktivitet, kost-
förändringar och viktminskning. Tillsammans kan dessa åtgärder åstad-
komma en riskreduktion på över 60 % hos patienter med etablerad hjärt-
sjukdom och bidra till att uppnå en bra blodglukoskontroll för patienter 
med diabetes.16
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Farmakologiska interventioner
 För patienter med etablerad hjärt-kärlsjukdom  rekommenderar interna-
tionella riktlinjer långtidsbehandling av koagulation, högt blodtryck och 
höga kolesterolvärden. En kombination av acetylsalicylsyra, ß-blockerare , 
angiotensinkonverterande enzymhämmare och statiner förväntas minska 
risken för återkommande hjärtinfarkt med 75 %.17 Det fi nns emellertid 
stora skillnader vad gäller behandling i alla länder, delvis för att det är 
dyrt och komplicerat att behandla med fl era olika mediciner samt annat 
som lägger hinder i vägen för billiga mediciner. En del av dessa problem 
kan lösas genom kombinationsbehandlingar med fasta doser (inforuta 
8.4).

Klinisk epidemiologi har utan tvekan bidragit till en förbättrad klinisk 
praxis. Effektiva behandlingar används dock inte fullt ut och ineffektiva 
eller dyra och onödiga behandlingar är omfattande. Det fi nns mycket 
kvar för epidemiologerna att göra för att förbättra klinisk praxis.

Instuderingsfrågor
Varför beskrivs termen ”klinisk epidemiologi” ibland som en själv-8.1 
motsägelse?
En vanlig defi nition av abnormitet i en klinisk test bygger på frek-8.2 
vensfördelningen av mätvärden i en population. Vilka är begräns-
ningarna med denna defi nition?
I tabellen nedan jämförs resultaten från en ny testmetod med den 8.3 
nuvarande uppsättningen använda diagnosmetoder. Ange det nya 
testets sensitivitet och specifi citet. Skulle du rekommendera det 
för allmänt bruk?

Inforuta 8.4. Kombinationsbehandlingar med fasta doser
Kombinationsbehandlingar med fasta doser är standard vid behand-
ling av hiv/aids, tuberkulos och malaria. Dessa har visat sig förbättra 
compliance och det kliniska resultatet samt har dessutom förenklat 
distributionen och förvaringen. Kombinationsbehandlingar med fasta 
doser har också föreslagits för individer som löper en hög absolut risk 
för hjärt-kärlsjukdom17. Komponenterna i dessa ”polypiller” (med 
fl era aktiva substanser) är inte patentskyddade och skulle kunna fram-
ställas mycket billigt. För individer med hjärt-kärlsjukdom  i låg- och 
medelinkomstländer är tillgången på preventiv vård ofta beroende av 
betalningsförmåga och denna stora eftersatta grupp är den som skulle 
tjäna mest på ett billigt och praktiskt preparat.
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Vad är det som avgör ett screeningtests positiva prediktionsvärde?8.4 
Lista tre viktiga fördelar med randomiserade kontrollerade studier 8.5 
då det gäller att hjälpa läkare att förklara betydelsen av en behand-
lingseffekt för en patient.
Följande information kommer från metaanalysen8.6 7 av acetylsalicyl-
syrans effekt vid primär prevention av allvarliga kardiovaskulära 
händelser hos kvinnor, som beskrivs i inforuta 8.2:

Händelser/totalt behandlingsgruppen (acetylsalicylsyra): • 
682/25 694
Händelser/totalt kontrollgruppen (placebo): 603/25 648• 
Oddskvot (95 % konfi densintervall): 0,88 (0,79–0,99)• 
Relativ riskreduktion: RRR = (T-C/T)• 
Absolut riskreduktion: ARR = (T-C)• 
Antal patienter som måste behandlas: NNT = (1/ARR)• 

Beräkna följande med ovanstående information:

a) Händelsefrekvensen i behandlingsgruppen.
b) Händelsefrekvensen i kontrollgruppen.
c) Den relativa riskreduktionen.
d) Den absoluta riskreduktionen.
e) Antalet kvinnor som skulle behöva ta acetylsalicylsyra i låga 

 doser för att förhindra en (1) kardiovaskulär händelse under 
6,4 år (NNT).

f) Antalet kvinnor som skulle behöva ta acetylsalicylsyra i låga doser 
i ett (1) år för att förhindra en (1) kardiovaskulär händelse.

g) Den genomsnittliga absoluta fördelen (eller antalet kardiovas-
kulära händelser som behandling med acetylsalicylsyra skulle 
förhindrar per 1 000 kvinnor).

Lista några av de potentiella begränsningarna för metaanalysen 8.7 
som nämns i studien i inforuta 8.2.
Baserat på denna metaanalys, vilka rekommendationer skulle du 8.8 
förvänta dig att en kliniker skulle ge angående användning av 
acetylsalicylsyra för behandling av kvinnor?

Samtliga diagnosmetoder 
(verkligt sjukdomstillstånd)
Sjukdom föreligger Sjukdom föreligger ej

Nytt test Positivt 8 1 000
Negativt 2 9 000
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 Miljö- och arbetsrelaterad 
epidemiologi

Huvudpunkter
Miljön som vi lever och arbetar i har ett stort infl ytande på uppkomsten • 
av sjukdomar och skador.
Exponering för miljöfaktorer•   kan kvantifi eras som en ”dos” som används 
för att fastställa dos–effekt- och dos–responssambanden.
Bedömningar av hälsoeffekter används för att göra prognoser för den • 
troliga hälsoeffekten av stora ingrepp som människan gör i miljön.
Skadeepidemiologi har använts för att identifi era vilka specifi ka • 
förebyggande åtgärder som det är mest troligt är effektiva.

Miljö och hälsa
Människans miljö består av mycket grundläggande element: luften vi 
andas, vattnet vi dricker, maten vi äter, klimatet som omger oss och våra 
kroppar och utrymmet som fi nns tillgängligt för våra rörelser. Dessutom 
lever vi i en social och kulturell miljö som är mycket viktig för vår psy-
kiska och fysiska hälsa.

De fl esta sjukdomar antingen orsakas eller påverkas av faktorer i miljön. 
Vi måste förstå på vilket sätt specifi ka miljöfaktorer  kan inverka på hälsan 
för att kunna utforma effektiva preventionsprogram. Miljöepidemiologi 
ger en vetenskaplig grund för att studera och tolka förhållanden mellan 
miljö och hälsa i populationer. Inom yrkesepidemiologin  fokuseras sär-
skilt på faktorer i arbetsmiljön. Fysiska skador  beror till stor del på fak-
torer i livs- eller arbetsmiljön men påverkas också i stor utsträckning av 
beteendemässiga faktorer. I vardagslag används ordet ”olycka ” ofta om 
de händelser som leder till skador, men det kan vara vilseledande efter-
som ordet olycka för tankarna till en slumpartad händelse snarare än en 
kombination av förutsägbara kausala faktorer. I det här kapitlet används 
ordet ”miljö” som en generell term för alla de externa faktorer som kan 
orsaka sjukdom eller skada. De olika miljöfaktorer  som påverkar hälsan 
visas i tabell 9.1.1
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De miljö- och arbetsrelaterade hälsoområdena inkluderar ett stort antal 
specifi ka och nära orsakssamband  (kausala faktorer ) och man använder 
de begrepp för orsakshierarkier  som beskrivs i kapitel 5. De mer avlägsna 
riskfaktorerna kan analyseras med hjälp av DPSEEA-modellen i fi gur 5.5 
för transport och hälsa. Orsakshierarkierna inom de miljö- och arbetsre-
laterade hälsoområdena visas i inforuta 9.1.

Faktorer Exempel

 Psykologiska Stress, arbetslöshet, skiftarbete, mänskliga relationer

Biologiska Bakterier, virus, parasiter

Fysiska Klimat, buller, strålning, ergonomi

Olycksfaktorer Farliga situationer, hastighet, alkoholpåverkan, mediciner och 
droger

Kemiska Tobak, kemikalier, damm, ämnen som irriterar huden, livsmedels-
tillsatser

Tabell 9.1. Miljöfaktorer som 
kan påverka hälsan

Inforuta 9.1. Orsakshierarki inom miljö- och arbetsrelaterade 
hälso områden1

Faktorer som driver på aktuella trender inom miljöhälsan

Demografi ska förändringar• 
Urbanisering• 
Fattigdom och fördelningspolitik• 
Vetenskap och teknik• 
Konsumtions- och produktionsmönster• 
Ekonomisk utveckling• 

Mänskliga faktorer som har stor inverkan på miljön

Hushållsavfall• 
Färskt vatten• 
Markexploatering och jordbruksutveckling• 
Industrialisering• 
Energiförbrukning• 

Dålig miljökvalitet: exponering och risker

Luftförorening• 
Mat• 
Jord• 
Bostäder• 
Arbetsplatser• 
Den globala miljön• 
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Effekt av exponering för miljöfaktorer 

Beräkningar som har gjorts avseende den globala sjukdomsförekomsten 
har visat hur mycket miljöfaktorer  betyder för den allmänna hälsan. Mellan 
25 % och 35 % av den globala sjukdomsförekomsten kan vara orsakade 
av exponering för miljöfaktorer .2, 3 De stora hälsoproblemen är relaterade 
till smutsigt dricksvatten och hygien, luftföroreningar  inomhus p.g.a. att 
biomassaenergi används för matlagning och uppvärmning och luftföro-
reningar i städerna från motorfordon och elproduktion.3

Stor belastning i låginkomstländer
Sjukdomar p.g.a. miljön är ett mycket större problem i låginkomstländer-
na än i höginkomstländerna, men när det gäller en del icke-smittsamma 
sjukdomar  , t.ex. hjärt-kärlsjukdomar  och cancer , är sjukdomsförekom-
sten per capita högre i höginkomstländerna. De högsta dödssiffrorna 
fi nns bland barn med över 4 miljoner miljöbetingade dödsfall om året, 
främst i utvecklingsländerna. Barnadödlighet  till följd av miljömässiga 
orsaker är 12 gånger högre i låginkomst- än i höginkomstländer, vilket 
speglar i vilken mån människors hälsa skulle kunna förbättras genom ar-
bete för en sund miljö.3

Multikausalitet
I epidemiologiska studier  av miljöfaktorer  analyseras ofta varje faktor för 
sig. Man bör emellertid komma ihåg att det fi nns många sätt som miljö-
faktorer  kan påverka effekterna av andra miljöfaktorer  på. Multikausalitet  
och en tydlig orsakshierarki (se kapitel 5) föreligger ofta. Det kan för-
klara skillnaderna mellan resultaten från icke-experimentella epidemio-
logiska studier som utförts på olika platser. Hur en miljöfaktor påverkar 
en individ beror även på exponering för andra riskfaktorer och individ-
karakteristika, t.ex.:

ålder och kön• 
genetiska faktorer•  
förekomst av sjukdom• 
näringstillförsel• 
personlighet• 
fysisk kondition.• 

Yrkesepidemiologin sysslar främst med en vuxen population som är ung 
eller medelålders och ofta huvudsakligen manlig. Inom yrkesepidemiolo-
gin  är dessutom större delen av de exponerade individerna relativt friska, 
åtminstone när de börjar arbeta.
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Epidemiologiska studier av faktorer i den allmänna miljön innefattar 
däremot normalt sett även barn, äldre och sjuka. Exponerade personer i 
den allmänna befolkningen är troligen känsligare för sådana faktorer än 
industriarbetare. Detta har stor betydelse när resultaten från yrkesepide-
miologiska studier används för att upprätta säkerhetsföreskrifter för vissa 
miljörisker. Verkningarna av bly t.ex. visar sig vid lägre nivåer hos barn 
och vuxna kvinnor än hos vuxna män (tabell 9.2). Bly i blodet är en ac-
cepterad metod för att mäta exponering och nivåerna som listas för de 
två olika hälsoutfallen är de som mest troligt skulle skydda de fl esta i en 
population från utfallen. Den nivå vid vilken förändringar av kognitiva 
funktioner börjar uppträda hos barn kan till och med vara lägre än de 
100 ug/l som anges i tabellen.4

Utvärdering av preventiva åtgärder

  Den huvudsakliga tonvikten inom miljö- och yrkesepidemiologin  har 
legat på studier av sjukdomsorsaker. Specifi ka preventiva åtgärder för 
att minska exponeringen och effekten av företagshälsovården behöver 
också utvärderas. Exponering för farliga miljöfaktorer  är ofta resultatet 
av någon industri- eller jordbruksaktivitet som ger samhället ekonomisk 
vinning och kostnaden för att eliminera dessa faktorer kan vara avsevärda. 
Miljöföroreningar är emellertid ofta dyrbara i sig och kan skada jordbruks-
mark eller industrianläggningar, liksom människors hälsa. Epidemiologiska 
analyser, bedömningar av hälsoeffekter och kostnadseffektivitetsanalyser 
hjälper hälsovårdsmyndigheterna att hitta en acceptabel balans mellan 
hälsorisker och de ekonomiska kostnaderna för preventionsåtgärder.

Värdet av prevention
 Exempel på kombinerade epidemiologiska och ekonomiska analyser på-
visar det potentiella värdet av prevention.7 I en jämförelse av tre ”föro-
reningssjukdomar” som uppträdde på 1960-talet i Japan kom man fram 
till (tabell 9.3) att prevention skulle ha varit billigare än botemedlen för 
de tre sjukdomarna.8 Kostnaderna inkluderade kompensation till offren 
och sanering av miljöskadorna att jämföra med den beräknade kostnaden 
för föroreningskontroll för att förhindra sjukdomarna. Kvoten mellan 
nytta och kostnad var 100 för kvicksilverförorening och den resulterande 
minamatasjukan  (tabell 9.3).

Effekt Barn Vuxna

Minskade hemoglobinnivåer 400 500

Förändringar av kognitiva funktioner 100 400

Tabell 9.2. Lägsta  blynivåer 
i blodet (µg/l) vid vilka 
effekterna på hälsan har 
rapporterats hos barn och 
vuxna5, 6
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Framtida utmaningar
Miljöepidemiologin kommer att ställas inför nya utmaningar under de 
kommande decennierna i takt med att den globala miljön förändras. 
Studier behövs om de möjliga hälsokonsekvenserna av den globala kli-
matförändringen, det minskande ozonlagret, den ultravioletta strålningen, 
det sura nedfallet och de olika aspekterna av demografi ska förändringar.9 
En del av de potentiella hälsoeffekterna av klimatförändringen har ännu 
inte dokumenterats i epidemiologiska studier . Men allt eftersom teck-
nen på en långsam klimatförändring hopar sig runt om i världen bidrar 
epidemiologiska studier till ny kunskap inom detta område.10

I fi gur 9.1 kan man se att omfattningen av potentiella hälsoeffekter är 
mycket stor och fl er epidemiologiska tillvägagångssätt kommer att behövas 
för att belägga de framväxande hälsoförändringarna. Intergovernmental 
Panel on Climate Change (IPCC) – en panel bestående av vetenskaps-
män koordinerad av Världsmeteorologiska organisationen (WMO) – 
publicerar regelbundet utvärderingar av klimatförändringarna och dess 
effekter. Den epidemiologiska information som behövs för framtida 
forskning och utvärdering beskrivs i inforuta 9.2.11 Epidemiologerna 
måste dokumentera sambanden mellan klimat och hälsoutfall för att få 
fram mer exakta och övertygande belägg och genomföra forskning på 
olika modellscenarier. Det kommer att bli nödvändigt att förklara projek-
tioner och förändringar baserat på olika klimatmodeller och att relatera 
klimat och hälsa med ett brett spektrum av socioekonomiska miljöer. 
Platsspecifi ka tidiga varningssystem och program för att bekämpa vek-
torburna sjukdomar behövs också. Mönster när det gäller undernäring 
och fetma – inklusive matdistribution och rättvis fördelning – måste 
också studeras ytterligare.

Tabell 9.3. Skador av föroreningar och kontrollkostnader för tre sjukdomsutbrott, Japan8 
(miljoner yen, motsvarande 1989 års penningvärde)

Sjukdom p.g.a. 
förorening

Huvudsakligt 
förorenande ämne

Kontrollkostnader 
för föroreningar

Kostnader för föroreningsskador
Hälsoskada Förlust av 

försörjning
Återställning 
av miljön

Totalt

Yokkaichiastma SO2, luftförorening 14 800 21 000 
(1 300)a

– – 21 000

Minamatasjukan Kvicksilver, vatten-
förorening

125  7 670 4 270 690 12 630

Itai-Itai-sjukan Kadmium, vatten- 
och markförorening

600    740 880 890 2 510

a Baserat på faktiska kompensationsutbetalningar till delar av den drabbade populationen. Den större siffran anger vad 
kostnaden hade blivit om alla drabbade hade kompenserats.
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Exponering och dos
Allmänna begrepp
Epidemiologiska studier av miljöeffekter handlar ofta om mycket specifi ka 
faktorer som kan mätas kvantitativt. Exponerings- och dosbegreppen är 
därför speciellt viktiga inom miljö- och yrkesepidemiologin .

  Exponering har två dimensioner: nivå (dos) och varaktighet. När det 
gäller miljöfaktorer  som ger akuta effekter mer eller mindre omedelbart 
efter att exponeringen börjar är det den rådande exponeringsnivån som 
avgör om effekter uppstår (ett exempel är dödsfallen i hjärt- och lung-
sjukdomar under smogepidemin i London , som visas i fi gur 9.2, som var 
ett av de första stora utbrotten av en miljörelaterad sjukdom i världen 
som dokumenterats i detalj).

För många miljöfaktorer  uppstår dock effekterna först efter en lång 
 exponeringstid. Det gäller för kemikalier som ackumuleras i kroppen (t.ex. 

Mänsklig hälsa

En mängd olika

Uv-exponering

Nedgång i flera 
ekosystemfunktioner

Vattenmängd 
och 

säkerhet

Konflikt

Produktivitet inom 
agroekosystem

Klimatförändring

Stratosfärisk 
ozonnedbrytning Markförstöring

Minskad tillgång på 
färskt vatten

Minskad biologisk
mångfald och

ekosystemsfunktionalitet

Förändrad 
nederbörd

Figur 9.1. Hur klimatföränd-
ringarna påverkar hälsan10

Inforuta 9.2. Epidemiologisk forskning om klimatförändringens 
hälsoeffekter
Nya stora risker mot befolknings hälsa är:

den globala klimatförändringen• 
förstöringen av odlingsbar mark• 
utfi skning• 
utbredd brist på färskt vatten• 
förlust av arter och ekosystem.• 
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kadmium) och för miljörisker med kumulativ effekt (t.ex. strålning eller 
buller). För dessa risker är tidigare exponeringsnivåer och exponeringens 
varaktighet viktigare än den aktuella exponeringsnivån. Den totala ex-
poneringen (eller den externa dosen) måste uppskattas. Den anges ofta 
ungefärligt som produkten av exponeringslängd och exponeringsnivå.

I epidemiologiska studier  har alla typer av uppskattningar av expone-
ring och dos gjorts för att kvantifi era förhållandet mellan en miljöfaktor 
och en populations hälsotillstånd . I fi gur 1.1 uttrycks t.ex. exponeringen 
endast som exponeringsnivå (antal rökta cigaretter per dag). I tabell 5.2 
visas den sammanlagda effekten av bullernivå och exponeringstid på förlust 
av hörseln. Den externa dosen kan också uttryckas som ett kombinerat 
mått, som paketår för cigarettrökning och fi berår (eller partikelår) för 
asbestexponering på arbetsplatsen (fi gur 9.3). Ibland används indirekta 
mätningar av exponering, t.ex. trafi kgenomströmningen per timme på 
en viss plats eller bensinförbrukningen per år som indikatorer på expo-
nering för luftföroreningar . Dessa variabler kan även betraktas som in-
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Figur 9.2. Smogepidemin i 
London ,12 december 1952
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dikatorer på ”påverkan” i orsakshierarkin (se fi gur 5.5). Andra exempel 
är användningen av pesticider  inom ett område eller antalet barn som 
bor i hus målade med färg som innehåller bly.13

Biologisk mätning 

Om den miljöfaktor som studeras är en kemikalie kan man ibland uppskatta 
exponeringsnivå och dos genom att mäta koncentrationen i kroppsvätskor 
eller vävnad. Detta tillvägagångssätt kallas biologisk mätning. Vanligtvis 
används blod och urin vid biologisk mätning, men när det gäller vissa 
kemikalier kan andra vävnader och vätskor vara av särskilt intresse: hår är 
användbart vid studier av exponering för kvicksilver från fi sk, avklippta 
naglar används för att studera arsenikexponering, analys av fekalier kan 
ge en uppfattning om färsk exponering för metaller via maten (särskilt 
bly och kadmium), bröstmjölk är bra för att undersöka exponering för 
klorerade pesticider  och andra klorerade klorväten, såsom polyklorerade 
bifenyler och dioxiner, och biopsier från fett, ben, lunga, lever och njure 
har använts i studier på patienter med misstänkt förgiftning.

Tolka biologiska data

 Tolkningen av data från biologiska mätningar kräver detaljerad kunskap 
om kemikaliers kinetik och metabolism, vilket innefattar information om 
absorption, transport, ackumulation och utsöndring. På grund av den 
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Figur 9.3. Förhållande 
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snabba utsöndringen av vissa kemikalier kan man endast mäta den se-
naste exponeringen för dem. Ibland visar en kroppsvävnad eller -vätska 
tecken på exponering som inträffat helt nyligen medan en annan indi-
kerar den totala dosen. Eftersom kemikalien måste absorberas för att nå 
det biologiska materialet kallas den dos som uppmäts på detta sätt den 
absorberade eller interna dosen, i motsats till den externa dosen som 
beräknas med hjälp av mätningar i miljön.

Som ett exempel visas i fi gur 9.4 den snabba ökningen av kadmium-
halten i blodet under de första månaderna efter exponeringen inleddes 
för en industriarbetare, medan det inte fi nns någon uppenbar förändring 
av kadmiumhalten i urinen.15 Å andra sidan är kadmiumhalten i urin 
 efter långvarig exponering en mycket god indikator på den ackumule-
rade  dosen. I en av instuderingsfrågorna till det här kapitlet uppmanas 
läsaren att hitta fl er specifi ka exempel.

Mätningar på individer kontra grupper

Variationer över tid
Mätningar av exponering som utförs på individer varierar över tiden. 
Därför är det viktigt att noggrant överväga hur ofta mätningarna ska 
göras och vilken metod som ska användas för att skatta exponeringen 
eller dosen i en epidemiologisk studie. Den skattning som görs måste 
ha tillräcklig validitet  (kapitel 3) och det är nödvändigt att mätningarna 
utförs med hjälp av kvalitetssäkringsprocedurer så att mätningarnas nog-
grannhet kan bekräftas.
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Variationer i exponering
Exponeringen eller dosen kan också variera mellan olika individer. 
Människor som arbetar sida vid sida i en fabrik utsätts för olika expone-
ringsnivåer beroende på skillnader i arbetsrutiner eller på hur det aktuella 
ämnet uppträder i lokalen. En viss maskin kan t.ex. släppa ut rök eller 
gas medan en annan inte gör det. Om exponeringen eller dosen mäts 
med biologiska metoder fi nns det ytterligare en variationskälla, nämligen 
skillnaderna i individuell absorptions- och utsöndringsgrad beträffande 
kemikalien. Människor som utsatts för samma externa dos kan i slutän-
dan uppvisa olika stor intern dos.

Fördelning
Ett sätt att åskådliggöra individuella variationer är att använda sig av för-
delningskurvor (kapitel 4). Fördelningen av individuella doser av mil-
jökemikalier är ofta skev och överensstämmer mer med en log-normal   
frekvensfördelning än en  normalfördelning . Helst ska dosfördelningens 
form testas i varje epidemiologisk studie med kvantitativa dosmätningar. 
Om fördelningen visar sig vara log-normal bör gruppvisa jämförelser 
utföras med geometriska snarare än aritmetiska medelvärden och stan-
dardavvikelser .

En annan metod är att använda kvartiler  eller percentiler  (kapitel 4). 
Om t.ex. blynivåernas betydelse ska bedömas hos en grupp barn kan det 
vara mindre viktigt att ta reda på medelvärdet än att ta reda på hur stor 
andel av de enskilda doserna som ligger ovanför ett visst tröskelvärde. 
Om en blyhalt på 100 µg/l i blodet är tröskelvärdet för att ge effek-
ter på hjärnan, ger upplysningar om gruppmedelvärdet (t.ex. 70 µg/l) 
ingen indikation på hur många barn som kan vara drabbade. Det kan 
vara mer upplysande att 25 % av barnen hade blyhalter i blodet på över 
100 µg/l.

Mätning av effekt
När det gäller mätning av effekter måste samma överväganden göras som 
beträffande presentation av medelvärden eller percentiler . Det fi nns en 
växande oro för miljökemikaliernas effekter på barns intellektuella ut-
veckling och beteende. I vissa studier har intelligenskvoten  (IQ) mätts. 
Skillnaderna i genomsnittligt IQ-värde mellan olika grupper är ofta mycket 
liten och de grupper som är av särskilt intresse utgörs av barn med speci-
ellt lågt IQ-värde. Men en liten sänkning av medel-IQ från 107 till 102 
i den klassiska studien av Needleman et al.16 som visas i tabell 9.4, kan 
resultera i en stor ökning av andelen barn med ett IQ under 70 (från 
0,6 % till 2 %), tröskelvärdet för psykisk utvecklingsstörning hos barn.
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Populationsdos

I epidemiologiska studier  av cancer  som orsakas av miljö- eller yrkesfak-
torer används ibland en annan metod för att presentera gruppdos. Det 
är dosinteckningen  (dose commitment) eller populationsdosen , beräknad 
som summan av de individuella doserna. När det gäller strålning förvän-
tas en dosinteckning på 50 sievert (Sv) orsaka ett cancerfall med dödlig 
utgång. Om dosinteckningen  omfattar 100 människor med en dos på 
vardera 0,5 Sv, eller 10 000 människor med en dos på vardera 5 mSv, 
är resultatet ett cancerfall med dödlig utgång. Denna beräkning bygger 
på det grundläggande antagandet att det inte fi nns något individuellt 
tröskelvärde under vilket cancerrisken är noll och att cancerrisken ökar 
linjärt med dosen. Dosvariationen inom gruppen kan emellertid vara stor 
och individerna med den högsta dosen löper uppenbart en högre risk att 
utveckla cancer  p.g.a. denna exponering från miljön.

Dos-effektsamband 

För många miljöfaktorer  varierar effekterna från subtil psykologisk eller 
biokemisk respons till allvarlig sjukdom eller död, som beskrivits i kapi-
tel 2. Ju högre dosen är, desto svårare eller starkare är vanligtvis effek-
ten. Detta samband mellan dos och svårighetsgrad hos enskilda individer 
kallas dos-effektsambandet (fi gur 9.5) och ett sådant kan upprättas för 
en individ eller en grupp (den genomsnittliga dos vid vilken varje effekt 

WISC-R Låg blynivå
(< 10 mg/kg) 
(medelvärde)

Hög blynivå
(> 20 mg/kg) 
(medelvärde)

P-värde
(ensidigt)

Totalpoäng
Verbal intelligens

Information
Ordförråd
Sifferrepetition
Aritmetik
Förståelse
Likheter

Praktiska förmågor
Bildkomplettering
Bildarrangemang
Blockmönster
Figursammansättning
Kodning
Labyrinter

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

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

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

Tabell 9.4. Poängtal (totala 
och uppdelade) i Wechslers 
intelligenstest för barn 
(reviderad) (WISC-R) för för-
sökspersoner med höga och 
låga blynivåer i tänderna16
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inträffar). Vid en dos kolmonoxid (CO) (mätt som kolmonoxidhemo-
globin i blod) kan en lätt huvudvärk vara den enda effekten, men när 
dosen ökar blir effekterna av CO allt allvarligare, som visas i fi guren. 
Alla personer reagerar inte på samma sätt på en viss miljörelaterad ex-
ponering, vilket innebär att dos–effektsambandet för en person skiljer 
sig från gruppvärdet.

Dos-effektsambandet ger värdefull information vid planering av epi-
demiologiska studier . Vissa effekter kan vara lättare att mäta än andra 
och vissa kan vara särskilt betydelsefulla för folkhälsan . Mätningar av 
förändringar i blodet eller urinen, s.k. biologiska markörer, kan använ-
das för att studera en del tidiga subtila effekter likväl som exponeringen. 
När det t.ex. gäller kadmium är nivån av proteiner med låg molekylvikt 
i urinen en bra biologisk markör för de tidigaste effekterna på njurar-
na.15 Dos-effektsambandet hjälper forskaren att välja en lämplig effekt 
att studera.

När säkerhetsföreskrifter ska fastställas kan dos–effektsambandet också 
ge användbar information om effekter som måste förebyggas och om 
sådana som kan användas i screeningsyfte. Om en säkerhetsnorm sätts 
på en sådan nivå att mindre allvarliga effekter förhindras är det sanno-
likt att även allvarligare effekter förhindras eftersom dessa uppstår vid 
högre doser.
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effekt

Medvetslöshet

Illamående,
blackout
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10 20 30 40 50 60 70 80Figur 9.5. Dos-effekt-
samband
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Dos-responssamband 

Inom epidemiologin defi nieras responsen som den andel av en exponerad 
grupp som utvecklar en viss effekt. Teoretiskt sett ska dos–responssam-
bandet vara S-formad eller se ut som en kumulativ normalfördelning . 
I miljö- och yrkesepidemiologiska studier kan många exempel hittas 
på dos–responssamband med denna form. Vid låga doser är det nästan 
ingen som drabbas av effekten och vid höga nivåer gör nästan alla det. 
Detta återspeglar skillnaderna i individuell känslighet för den studerade 
faktorn.

Dos-responssambandet kan i vissa fall approximeras till ett rätlinjigt 
förhållande, särskilt när endast ett litet område med låga responser fi nns 
med. Detta tillvägagångssätt har t.ex. använts för att studera risken för 
 lungcancer  och asbestdos (fi gur 9.3) eller tobaksrökningsdos (fi gur 1.1). 
Dos-responssambandet kan förändras av sådana faktorer som ålder. Detta 
har t.ex. upptäckts när det gäller hörselnedsättning orsakad av höga ljud,17 
en av de vanligaste arbetsplatsrelaterade hälsoeffekterna, där ett starkt 
dos–responssamband kan uppvisas (tabell 5.2). Dos-responssamband kan 
redovisas för alla miljöfaktorer  där exponeringen kan kvantifi eras. Exempel 
från skadeepidemiologiska  studier redovisas i nästa avsnitt.

Bedöma risker
Riskbedömning
 Riskbedömning  är en term med en mängd defi nitioner, men den vanli-
gaste tolkningen är att det är någon form av bedömning av hälsorisken 
med ett defi nierat förfaringssätt, åtgärd eller intervention. WHO  har pu-
blicerat en mängd riktlinjer och metoder för riskbedömningar, speciellt 
när det gäller kemikaliesäkerhet.

Bedömning av hälsoeffekter

Bedömning av hälsoeffekter kan betraktas som en riskbedömning som 
är fokuserad på en specifi k population eller exponeringssituation, medan 
riskbedömning har en mer allmän tillämpning och svarar på frågor som: 
”Vilken typ av hälsorisk kan denna kemikalie potentiellt utgöra i vissa 
exponeringssituationer?” Bedömning av hälsoeffekter är numera allmänt 
rekommenderat som en metod att bedöma det potentiella värdet av olika 
preventiva förfaringssätt och åtgärder.18

Riskhantering

Termen riskhantering används för att beteckna planering och genomför-
ande av åtgärder för att minska eller eliminera hälsorisker.
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Bedömning av miljöns inverkan på hälsan

På senare år har alltmer uppmärksamhet ägnats åt bedömning av mil-
jöns inverkan (prediktiv analys ) och granskningar av miljön (analys av 
den nuvarande situationen) för utvecklingsprojekt inom industrin eller 
jordbruket. Dessa procedurer har blivit ett lagstadgat krav i många län-
der. Hälsoaspekten i dessa miljöbedömningar defi nieras som bedömning 
av miljöns inverkan på hälsan och är en viktig tillämpning av epidemio-
logisk analys inom miljörelaterad hälsopåverkan. Sådana bedömningar 
används också för att förutsäga möjliga hälsoproblem när nya kemikalier 
eller tekniska metoder tas i bruk. En heltäckande miljöriskbedömning 
innehåller fl era steg:

Identifi era vilka miljöhälsorisker som kan skapas av tekniken eller 
projektet som granskas. Finns det några kemiska risker? Om så är fallet, 
vilka specifi ka kemikalier gäller det? Finns det några biologiska risker? 
(Se tabell 9.1).

Analysera vilken typ av hälsoeffekt som varje enskild risk kan orsaka • 
(riskbedömning). Denna typ av information kan hämtas från sys-
tematiska granskningar i den vetenskapliga litteraturen (på samma 
sätt som en Cochranegranskning av behandlingar för specifi ka sjuk-
domar, som beskrivs i kapitel 3) för varje risk eller i internationella 
riskbedömningar, t.ex. Environmental Health Criteria Series  eller 
 Concise International Chemical Assessment-dokument som publi-
ceras av WHO, Monograph Series  som publiceras av International 
Agency for Research on Cancer (IARC) och (vid behov) kan detta 
kompletteras med en genomgång av epidemiologiska studier  av per-
soner som exponerats för de hälsorisker det gäller.
Mät eller uppskatta de faktiska exponeringsnivåerna för potenti-• 
ellt påverkade individer, inklusive allmänheten och arbetsstyrkan. I 
bedömningen av human exponering bör hänsyn tas till mätningar i 
miljön, biologiska mätningar samt relevant information om expone-
ring och hur den har förändrats över tid.
Kombinera exponeringsdata för undergrupper av den exponerade • 
populationen med dos–effekt- och dos–responssambanden för varje 
enskild hälsorisk, så att den sannolika hälsorisken i hela populatio-
nen kan beräknas.

Epidemiologiska studier kan också användas för att mäta hälsorisken 
direkt. Risken kan presenteras som en potentiell ökning av den relativa 
risken för att vissa hälsoeffekter ska uppstå eller som den beräknade ök-
ningen av antalet personer som har en viss sjukdom eller vissa symtom 
(inforuta 9.3).

978-91-44-05380-6_01_book.indd   222978-91-44-05380-6_01_book.indd   222 10-02-09   14.13.1710-02-09   14.13.17



223© Författarna och Studentlitteratur

9 Miljö- och arbetsrelaterad epidemiologi

På senare tid har uppskattning av sjukdomsförekomst börjat användas 
i bedömningar av hälsoeffekter. Verktyg för detta syfte har utvecklats 
av WHO  i dokumentserien Environmental Burden of Disease .21 De tre 
huvud stegen i riskhanteringsbedömning är:

Först måste uppskattningarna av hälsoriskerna utvärderas i förhål-• 
lande till en tidigare bestämd ”acceptabel risk” eller i förhållande till 
andra hälsorisker i samma samhällsgrupp. Maximala exponerings-
nivåer, allmänna hälsomål eller andra policyinstrument i hälso frågor 
används ofta i denna process. Den grundläggande frågan är om 
man måste vidta förebyggande åtgärder på grund av att den upp-
skattade risken är för hög.
Om det beslutas att förebyggande åtgärder behövs är nästa steg i • 
riskhanteringen att minska exponeringen. Detta kan innebära åtgär-
der för att eliminera risker, att installera utrustning för att begränsa 
föroreningar och att fl ytta eller förändra planerade riskfyllda projekt.

Inforuta 9.3. Exempel: bedömning av hälsoeffekter
Ett exempel på en bedömning av hälsoeffekter som har haft stor inver-
kan på miljöhälsopolitiken  är utvärderingen av effekterna av trafi krela-
terade luftföroreningar  i Europa.19 Baserat på data från luftövervakning 
beräknades antalet exponerade individer och dos–responssambanden 
från epidemiologiska studier och forskarna uppskattade sedan det 
sannolika antalet dödsfall p.g.a. denna typ av luftförorening  (tabell 
9.5). Det var slående att antalet dödsfall till följd av föroreningar vida 
översteg antalet dödsfall i trafi kolyckor . Denna studie inspirerade en 
serie åtgärder för att begränsa de trafi krelaterade luftföroreningarna  
i Europa.

En likartad analys gjordes i Nya Zeeland20 med en lägre siffra för 
dödsfall p.g.a. luftföroreningar  än dödsfall p.g.a. trafi kolyckor  (tabell 
9.5). Denna lägre siffra var förväntad eftersom luftföroreningsnivåerna  
i allmänhet är lägre än i Europa och trafi kolycksrisken högre.

Land Population 
(miljoner)

Dödsfall 
i trafi kolyckor  
(A)

Dödsfall p.g.a. 
luftföroreningar 
från trafi k (B)

Kvot B/A

Frankrike 58,3 8 919 17 629 2,0
Österrike 8,1 963 2 411 2,5
Schweiz 7,1 597 1 762 3,0
Nya Zeeland 3,7 502 399 0,8

Tabell 9.5. Dödsfall p.g.a. 
luftföroreningar  (för vuxna 
≥ 30 år) och dödsfall i 
trafi kolyckor  (1996)
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Slutligen innebär riskhantering även övervakning•   av exponering och 
hälsorisker efter att de beslutade kontrollåtgärderna har genom-
förts. Det är viktigt att säkerställa att det avsedda skyddet uppnås 
och att eventuella ytterligare förebyggande åtgärder vidtas utan 
dröjsmål. I denna fas av riskhanteringen spelar bedömningar av hu-
man exponering och epidemiologiska kartläggningar en viktig roll.

Skadeepidemiologi
En speciell typ av epidemiologisk analys som spelar en viktig roll inom 
miljö- och yrkesområdet är olycksfalls - och skadeepidemiologin . Skador 
till följd av trafi kolyckor  ökar i många länder, vilket har stor betydelse 
för folkhälsan  eftersom de är den största orsaken till sjukdom och död 
bland barn och ungdom.

Dos-responssamband  kan också redovisas för skadefaktorer där miljö-
exponeringen kan kvantifi eras. Ett exempel är risken att dö för fotgäng-
are som blir påkörda av bilar (fi gur 9.6).

Trafi kskador

Ett klassiskt exempel på praktisk skadeepidemiologi för trafi kolyckor  är 
det bevisade dos–responssamband mellan körhastighet (dos) och skade-
frekvens (respons) för förare med och utan bilbälte (fi gur 9.7). Detta har 
fungerat som värdefull information vid beslut om två olika preventiva 
åtgärder: hastighetssänkning och bilbältesanvändning.
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Arbetsplatsskador

På liknande sätt är skador  som inträffar på grund av olyckor  bland de vik-
tigaste orsakerna till ohälsa på arbetsplatser. De faktorer i miljön som har 
samband med dessa skador är ofta svårare att identifi era och kvantifi era 
än de som t.ex. orsakar kemisk förgiftning. Men förbättringar vad gäller 
teknik och ledning under åren har dock resulterat i ett avsevärt minskat 
antal arbetsskador i de fl esta höginkomstländer (se Internationella ar-
betsorganisationens (ILO) LABORSTA-databas, Genève).

Våld 

Våld är ett annat folkhälsoproblem som har uppmärksammats via epide-
miologiska analyser på senare år.24 I vissa höginkomstländer ligger mord 
bakom ett stort antal dödsfall bland unga män och situationen är ännu 
värre i en del låg- och medelinkomstländer. I WHO:s mortalitetsdata-
bas kan man t.ex. se att mord står för 40 % av alla dödsfall bland män i 
åldrarna 15–24 år i Brasilien. Skjutvapen används ofta för att begå mord 
och det är en ökande trend i fl era länder.
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Självmord

En annan viktig orsak till dödsfall är självmord . De miljöfaktorer  som 
kan framkalla självmord är primärt sociala eller ekonomiska,24 men för 
att ett självmord ska kunna begås måste också personen ifråga ha till-
gång till en självmordsmetod, som kan ses som en miljöfaktor. Figur 9.8 
visar den dramatiska ökningen av självmord i Samoa efter introduktio-
nen av den extremt giftiga pesticiden parakvat. Den var lätt tillgänglig i 
samhället eftersom den användes på bananplantagen i varenda by. När 
kontrollåtgärder introducerades sjönk incidenstalen för självmord. Det 
är ett exempel på att helt enkelt räkna antalet incidensfall tydligt kan visa 
effekten av preventiva åtgärder.

Särskilda kännetecken för miljö- och yrkesepidemiologi 
Epidemiologi används inom miljö- och yrkesområdet för att fastställa:

etiologi•  
naturalhistoria•  
en populations hälsotillstånd•  
värdet av interventioner•   och hälsovård.

En speciell aspekt av miljöepidemiologin  är dess geografi ska bas. Luft-, 
vatten- och markförorening är vanligtvis relaterade till källor inom defi -
nierade geografi ska områden. Kartläggning av nivåer i miljön eller expo-
nering kan därför vara praktiska metoder i epidemiologiska studier .

Miljöepidemiologiska studier kräver ofta approximationer och model-
lering för kvantifi ering av exponeringar eftersom mätningar av exponering 
för enskilda individer är mycket svåra att samla in. Luftkvalitetsmodeller 
kombinerade med analyser med geografi ska informationssystem (GIS) 
har använts i fl era studier om luftföroreningarnas  hälsoeffekter. Ett ex-
empel på exponeringsbedömning är antalet dagar när kvävedioxidkon-
centrationerna överstiger olika gränspunkter och antalet individer som 
exponerats i olika delar av en stad baserat på befolkningsstatistik.
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Upprätta säkerhetsstandarder

Dos–effekt- och dos–responssamband är särskilt viktiga i miljö- och 
yrkesepidemiologin , eftersom de ligger till grund för upprättandet av 
säkerhetsstandarder . Dos–effektsambandet kan användas för att avgöra 
vilken effekt som är viktigast att förebygga. När det har fastslagits vilken 
responsnivå som kan accepteras ger dos–responssambandet den maxi-
malt godtagbara dosen. WHO har utvecklat ett antal riktlinjer angående 
vattenkvalitet,25, 26 luftkvalitet27 och hälsobaserade maximala expone-
ringsgränser för arbetslivet28 med hjälp av detta tillvägagångssätt. Efter 
olyckan vid kärnkraftverket i Tjernobyl upprättades också riktlinjer för 
bedömning av radioaktiv kontaminering av mat.29 För många riskfaktorer 
i miljön räcker inte den befi ntliga informationen för att en någorlunda 
korrekt standard ska kunna fastställas, vilket ofta leder till att säkerhets-
normer får grundas på välinformerade gissningar eller praktisk erfarenhet. 
Ytterligare epidemiologiska studier  behövs för att ge mer information 
om dos–responssamband.

Mäta tidigare exponering 

Det är vanligt i många yrkesrelaterade epidemiologiska studier att före-
tags- eller fackföreningsregister används för att identifi era personer som 
tidigare har exponerats för vissa riskfaktorer eller en viss typ av arbete (se 
kapitel 3). Med hjälp av sådana register kan retrospektiva kohortstudier 
genomföras. Flera samband mellan yrkesrelaterade risker och hälso effekter 
har kunnat identifi eras på detta sätt.

Arbetets effekt på hälsotal i yrkesepidemiologiska studier

Yrkesepidemiologiska studier omfattar ofta endast män som är fysiskt 
friska. Den exponerade gruppen av arbetande personer har följaktligen 
en lägre total mortalitet  än motsvarande åldersgrupp i hela befolkningen. 
Den lägre mortaliteten kallas arbetets effekt på hälsotal  (healthy worker 
effect)30, och denna effekt måste tas i beaktande när mortalitetstalet för en 
grupp arbetare jämförs med talet för hela populationen. Friska arbetares 
dödstal ligger ofta på 70 %–90 % av hela befolkningens dödstal. Denna 
skillnad uppstår för att det i den icke-arbetande befolkningen fi nns sjuka 
och handikappade människor som vanligtvis har högre mortalitet.
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Framtida utmaningar för epidemiologer

Det här kapitlet har åskådliggjort i vilken stor utsträckning en mängd 
miljö- och yrkesrelaterade risker bidrar till den globala sjukdomsföre-
komsten. Epidemiologiska studier inom detta område har bidragit med 
viktig information för hälsopolitik  och preventionsstrategier som för 
närvarande används i höginkomstländer. Epidemiologer står nu inför 
utmaningen att ta fram bevis på att det behövs likartad strategier i låg- 
och medelinkomstländerna.

Hälsopolitiska prioriteringar styrs ibland av ”body count mentality” , 
som i princip innebär att det krävs bevis i form av döda kroppar för att 
en specifi k hälsorisk ska tas på allvar. Eftersom många miljö- och yrkes-
risksituationer är relaterade till ekonomiska intressen inom områden där 
kostnadsmedvetenheten är hög, är preventiva åtgärder inom detta fält 
ofta kontroversiella. Epidemiologin kan tillhandahålla en grund för evi-
densbaserad hälso- och miljöpolitik.

Många olika uppfattningar råder kring miljöfrågor som t.ex. klimatför-
ändringarna – där endast begränsad epidemiologisk evidens än så länge 
har samlats in – men åtgärder för att förhindra framtida hälsoskador 
måste vidtas nu. Det fi nns många möjligheter för viktig och intressant 
forskning inom yrkes- och miljöhälsan och området är öppet för uppfi n-
ningsrika och originella infallsvinklar.

Instuderingsfrågor
(a) Vilken åldersgrupp är mest känslig för effekterna av bly i tabell 9.1 
9.2?
(b) Vilken effekt är den mest känsliga indikatorn för blyexpone-
ring?
(a) Vad blir följden av att den externa dosen ökar, vilket visas i 9.2 
fi gur 9.3?
(b) Varför räknar man ofta med partikelår eller fi berår när det 
gäller asbestos?
Välj ut ett miljöfarligt ämne och gör en sökning på Internet efter 9.3 
biologiskt mätningsmaterial som representerar nyligen inträffad 
exponering och kumulativ långtidsexponering.
Du är hälso- och miljöskyddsinspektör i en mellanstor stad där 9.4 
det fi nns fl era stora industriföretag. Arbetarna på dessa företag får 
medicinsk vård genom ett gemensamt försäkringssystem, vilket 
innebär att alla nu yrkesverksamma arbetare, liksom de pensio-
nerade, sannolikt tillhör samma sjukhus. En läkare på sjukhuset 
ringer till dig och uttrycker sin oro för de många lungcancerfallen 
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bland arbetarna. Hur skulle du utforma en förstudie för att utreda 
de möjliga sambanden mellan arbetsrelaterad exponering och 
ökad lungcancerrisk?
Hur skulle en epidemiologisk analys av dödsfallen i hjärt- och 9.5 
lungsjukdomar i samband med smogepidemin i London 1952 
(fi gur 9.2) kunna fastställa att epidemin faktiskt orsakades av 
smog?
Vad menas med arbetets effekt på hälsotal (9.6 healthy worker effect) 
och hur kan denna effekt generera bias i yrkesepidemiologiska 
studier?
Föreslå studiesituationer där GIS (geografi skt informationssystem) 9.7 
kan vara en praktisk metod för exponeringsbedömning inom 
miljöepidemiologin.
Beskriv skaderisksituationer i ditt vardagsliv för vilka preventiva 9.8 
metoder har utvecklats baserat på epidemiologiska studier.
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 Epidemiologi, hälsopolitik 
och planering

Huvudpunkter
Epidemiologin ger information om utveckling, genomförande och • 
utvärdering av hälsopolitik och planering.
Epidemiologer kan göra stor nytta när det gäller hälsopolitiska frågor.• 
Teknikerna för att bedöma hälsopolitiska åtgärder behöver förbättras.• 
Hälsoplanering är en cykel som i bästa fall innefattar kontinuerlig • 
utvärdering av effektiviteten.

Inledning
Den epidemiologiska forskningens fulla värde blir tydligt först när det 
appliceras på hälsopolitik  och sedermera på planering och implemente-
ring av kontrollprogram och åtgärder för att förebygga sjukdomar eller 
skador . Som vi har sett kan det fi nnas en fördröjning mellan förvärvandet 
av kunskap och en aktiv tillämpning av denna på hälsopolitiken. I det 
här kapitlet beskrivs hur epidemiologisk kunskap påverkar hälsopolitik 
och planering. Principerna förblir desamma vid en mängd olika typer av 
åtgärder, från implementeringsprogram till att utvärdera hälsovården. 
Men först, några defi nitioner:

Hälsopolitik

Hälsopolitik utgör ramverket för hälsofrämjande åtgärder och omfattar 
de sociala, ekonomiska och miljörelaterade faktorer som påverkar hälsan. 
Hälsopolitik kan beskrivas som en uppsättning beslut avseende strategiska 
mål för hälsosektorn samt medlen för att uppnå dessa mål. Strategierna 
uttrycks i normer, tillämpningar, lagar och regler som påverkar befolk-
ningens hälsa och som tillsammans ger form, inriktning och konsekvens 
åt beslut som fattas över tid.
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Hälsoplanering

I hälsoplaneringsprocessen identifi erar man övergripande mål och väl-
jer bland alternativa sätt att uppnå dessa. Medan processen innehåller 
en rationell uppsättning åtgärder är planering i verkligheten ofta ganska 
oförutsägbar (se inforuta 10.5).

Utvärdering

Utvärderingsprocessen handlar om att på ett så systematiskt och objek-
tivt sätt som möjligt fastställa vilka effekter olika åtgärder har medfört, 
deras relevans, effektivitet   och genomslagskraft med avseende på de över-
enskomna målen. Utvärderingen av specifi ka åtgärder är väl utvecklad. 
Det är mycket svårare och mer kontroversiellt att fastställa och jämföra 
prestandan i hela den samlade hälso- och sjukvården.1

Epidemiologer samarbetar med andra specialister för att informera 
samhället och dess beslutsfattare så att de kan fatta strategibeslut på basis 
av heltäckande kunskap om sannolika resultat och kostnader.

Hälsopolitik
Samhällspolitiken  är resultatet av de beslut som formar samhället. Den 
utgör ramen för hur t.ex. industri- och jordbruksproduktion, bolags-
förvaltning och sjukvård ska utvecklas. Den defi nierar riktlinjerna för 
utformningen av de olika alternativ från vilka organisationer och indi-
vider gör sina val och har därigenom en direkt inverkan på miljö- och 
levnadsmönster. Samhällspolitiken har en avgörande betydelse för be-
folkningens hälsa.

Hälsopolitik defi nieras ofta i ett smalt perspektiv med specifi k inrikt-
ning på frågor som rör sjukvården och organisationen av den. Men hälsan 
påverkas av en rad olika politiska beslut, inte bara de som fattas inom det 
medicinska området. En heltäckande hälsopolitik  ska därför tillhanda-
hålla ett ramverk för hälsofrämjande åtgärder som inkluderar de sociala, 
ekonomiska och miljörelaterade faktorer som påverkar hälsan.

Epidemiologins infl ytande

Om epidemiologins syfte är att förhindra och kontrollera sjukdomar 
måste resultaten från epidemiologiska studier  påverka den allmänna sam-
hällspolitiken. Hittills har inte epidemiologin uppnått denna potential i 
detta avseende och det är endast inom ett fåtal områden som resultaten 
från epidemiologisk forskning till fullo har tillämpats. Epidemiologins 
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betydelse för politikernas beslutsunderlag erkänns emellertid alltmer (se 
inforuta 10.1).

Det infl ytande som epidemiologin har kan ofta avläsas i den allmänna 
opinionen. I många länder fungerar ofta politikernas beslut som reaktio-
ner på den allmänna opinionen snarare än som styrmedel för den. Det 
ökade utrymme som massmedierna ägnar epidemiologisk forskning har 
höjt den allmänna medvetenheten i ämnet. Epidemiologin fungerar ofta 
som en viktig infl uens när politiska beslut ska fattas, men är sällan ensam 
om den rollen.

En stor svårighet när det gäller att tillämpa epidemiologisk forskning 
när allmänna politiska beslut ska fattas är att man måste bedöma orsaken 
till en sjukdom och fatta beslut om åtgärder även om informationen inte 
är heltäckande. En del epidemiologer anser att deras roll bör inskränkas 
till epidemiologisk forskning, medan andra menar att de bör involveras 
direkt i hur resultaten tillämpas på de politiska besluten. Denna skillnad 
återspeglar personliga, sociala och kulturella preferenser. Om en hälso-
fråga är kontroversiell – vilket ofta är fallet – kan epidemiologer som ger 
sig in på den politiska arenan anklagas för subjektivitet och ensidighet. 
Men alternativet är att potentiellt negligera den epidemiologiska forsk-
ningens implikationer för folkhälsan .

När epidemiologiska forskningsresultat tillämpas på samhällspolitiken 
i ett givet land måste svåra beslut fattas om hur pass relevant forskning 
som utförts på andra platser är. Det är vanligtvis omöjligt – och möjligen 
onödigt – att upprepa stora studier. Dock krävs ofta lokal information 

Inforuta 10.1. Framgångsfaktorer vid formulering av strategier2

För framgångsrik formulering av strategier krävs:

ett politiskt mandat på hög nivå att utveckla ett nationellt poli-• 
tiskt ramverk
en kärntrupp av vetenskapsmän som bedömer hälsobehovet, pro-• 
pagerar för åtgärder och utvecklar en nationell strategi och plan
internationellt samarbete för politiskt och tekniskt stöd• 
bred konsultation när strategierna planeras, granskas och omarbe-• 
tas tills de har blivit godkända
medvetenhet om konsultationsprocessen kan vara lika viktig som • 
själva innehållet när det gäller att generera stöd och ansvarstagan-
de
utveckling och genomförande av en konsekvent kommunikations-• 
strategi för alla stadier av processen
en klar vision om ett litet antal resultatinriktade mål.• 

978-91-44-05380-6_01_book.indd   235978-91-44-05380-6_01_book.indd   235 10-02-09   14.13.1910-02-09   14.13.19



236 © Författarna och Studentlitteratur

10 Epidemiologi, hälsopolitik och planering

för att beslutsfattare ska godkänna argument för en ändring av politikens 
inriktning eller kostsamma åtgärder. Information om lokala förhållanden 
kan generera underlag som kan ge impulser till förebyggande åtgärder.

Hälsopolitikens utformning

I en hälsopolitisk kontext kan komparativa data om mortalitet  och in-
validitet användas för att:

bedöma effekterna av icke-dödliga hälsoutfall för befolkningens all-• 
männa hälsa
fungera som underlag vid diskussioner om prioriteringen inom häl-• 
sovården vad gäller tjänster och planering och om forskning och 
utveckling av hälsosektorn.3

Det är enklare att både planera och utvärdera program med ett sammanfat-
tande mått  , t.ex. funktionsjusterade levnadsår (DALY , Disability-Adjusted 
Life-Year), eftersom både mortalitet  och incidens  ingår. Förändringar i 
någon av parametrarna refl ekteras på ett standardiserat sätt som kan an-
vändas för att spåra förändringar över tid (kapitel 2).

Nästan alla politiska beslut påverkar hälsan. Politiska beslut som fat-
tas av olika aktörer, både av regeringar och av andra, har en betydande 
inverkan på hälsan. Hänsyn måste tas till hälso- och fördelningsfrågor 
inom alla områden av den offentliga politiken eftersom:

jordbrukspolitiken påverkar tillgång, pris och kvalitet på kött och • 
mejeriprodukter
reklam- och skattepolitiken påverkar pris och tillgång på cigaretter • 
eller nyttiga livsmedel som frukt
transportpolitiken påverkar omfattningen av luftföroreningar•   och 
risken för  trafi kolyckor .

Den breda socialpolitiska inriktningen står i kontrast mot mycket av häl-
sopolitiken, som främst varit inriktad på individer eller grupper och inte 
ägnat så stor uppmärksamhet åt åtgärder på populationsnivå.

I Ottawa Charter for Health Promotion  (1985) slås det fast att hälsan 
påverkas av en lång rad politiska beslut.4 Manifestet gör också klart att 
hälsopolitiken inte enbart är hälsovårdsdepartementens ansvarsområde. 
I Bangkok Charter for Health Promotion in a Globalized World  (2005) 
(inforuta 10.2) slås det fast att de hälsofrämjande åtgärderna är bero-
ende av att alla sektorer får tillräckligt mandat för att kunna ta itu med 
globala hälsoinfl uenser.5
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Ett mål för den offentliga politiken är implementering av hälsofrämjande 
åtgärder (göra det möjligt för människor att öka kontrollen över, och 
förbättra, sin egen hälsa). Alla människor kan bidra till att uppnå målet 
att få en hälsofrämjande offentlig politik.

Hälsopolitik i praktiken

Hur lång tid det tar innan resultaten av epidemiologisk forskning på-
verkar de politiska besluten varierar. När det gäller kroniska sjukdomar 
kan det ta decennier snarare än år. I inforuta 10.3 redovisas i stora drag 
forskningens framsteg beträffande kranskärlssjukdom  och de politiska 
beslut som forskningsresultaten lett till i USA. Det här exemplet visar 
stegen i utvecklingen av samhällspolitiken parallellt med den hälsopla-
neringsprocess som diskuteras senare i det här kapitlet.

I de fl esta länder har relativt lite intresse ägnats åt långsiktiga samhälls-
baserade preventionsprogram för hjärtsjukdomar och ännu mindre åt att 
främja hälsosamma matvanor, fysisk aktivitet och motverka rökning på 
populationsnivå. Kranskärlssjukdom är dock den första icke-smittsamma 
sjukdom som ägnats sådan intensiv uppmärksamhet både från forskare 

Inforuta 10.2. Bangkok Charter for Health Promotion5

I Bangkok Charter uppmanas alla sektorer och organisationer att:

framhålla hälsoaspekten när det gäller mänskliga rättigheter och • 
solidaritet
investera i hållbara strategier, åtgärder och infrastrukturer för att • 
påverka de faktorer som i sin tur påverkar hälsan
skapa utrymme för strategiutveckling, ledarskap, hälsofrämjande • 
åtgärder, kunskapsförmedling, forskning och folkhälsovård
reglera och lagstifta för att säkerställa en hög skyddsnivå mot ska-• 
dor och lika möjligheter till hälsa och välbefi nnande för alla män-
niskor
skapa allianser med offentliga, privata, icke-statliga och interna-• 
tionella organisationer och det civila samhället för att skapa håll-
bara åtgärder.

För att uppnå detta har fyra nyckelåtaganden identifi erats för att främja 
hälsan, nämligen att det blir:

en central fråga på agendan för den globala utvecklingen• 
ett nyckelansvar för alla regeringar• 
en huvudfråga för samhällen och samfund• 
ett krav på goda rutiner inom företagsvärlden• 
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Inforuta 10.3. Utvecklingen av en nationell strategi: kranskärls-
sjukdom 
I början av 1950-talet insåg man kranskärlssjukdomarnas betydelse för 
folkhälsan, trots att inte så mycket var känt om riskfaktorerna. Men 
sambandet mellan serumkolesterol och kranskärlssjukdom  misstänktes 
baserat på djurförsök och patologerna hade kunnat visa att kolesterol 
var en viktig komponent när det gällde aterosklerotiska skador hos 
människor. På 1950-talet genomfördes internationella undersökningar 
där forskarna började undersöka fettets roll i maten, och likaså inleddes 
omfattande kohortstudier. Mot slutet av 1950-talet ökade de empiriska 
beläggen för att förhöjt serumkolesterol, högt blodtryck och rökning 
var de huvudsakliga riskfaktorerna för kranskärlssjukdom .

På 1960-talet kunde observationsstudierna kompletteras med den 
första serie försök som testade vilka effekter som ett förändrat fettintag 
i maten förde med sig när det gällde kranskärlssjukdomar. Bristerna 
var uppenbara i många av dessa försök, och var för sig kunde de inte 
presentera övertygande bevis, trots att alla pekade åt samma håll. Det 
dröjde inte länge förrän man insåg att det inte var möjligt att genomföra 
experiment som otvetydigt fastställde sambandet mellan kostfaktorer 
och kranskärlssjukdom  och uppmärksamheten vändes då mot de ef-
fekter som blodtrycks- och kolesterolsänkande mediciner kunde ha.

Utifrån ett politiskt perspektiv gjordes många offi ciella uttalanden 
och år 1960 kom det första yttrandet från American Heart Association. 
År 1985 signalerade National Consensus Development Conference i 
USA att större tonvikt behövde läggas på förebyggandet av kranskärls-
sjukdom , särskilt genom försök att sänka kolesterolhalterna hos såväl 
högriskpersoner som hos befolkningen i stort. Programmet omfattade 
bland annat en nationell upplysningskampanj om höga kolesterolhal-
ter, ett standardiseringsprogram för laboratorier och fortsatta försök 
att sänka kolesterolhalterna med hjälp av strategier riktade mot både 
populationen och olika högriskgrupper.

År 2003 utvecklade Centres for Disease Control and Prevention 
(CDC) en heltäckande nationell åtgärdsplan för hälsofrämjande åt-
gärder med inriktning på hjärtsjukdomar. Syftet med denna plan var 
att skapa ett program där samarbetande folkhälsoinstitut, intresserade 
parter och allmänheten kunde arbeta för nationella mål för att förhin-
dra hjärtsjukdom och stroke under de följande två årtiondena.

Det tog över 50 år innan heltäckande preventions- och kontroll-
strategier för kranskärlssjukdom  och stroke introducerades i USA. 
Inom den offentliga politiken läggs emellertid den största tonvikten 
fortfarande på försök att påverka individernas beteende, både sjuk-
vårdspersonalens och allmänhetens.
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och politiker. Det är möjligt att man tack vare den erfarenhet som vun-
nits kommer att kunna gå snabbare tillväga för att begränsa andra stora 
kroniska icke-smittsamma sjukdomar  , t.ex. genom åtgärder för att minska 
rökningen (inforuta 10.4).

När det gäller smittsamma sjukdomar    har åtgärderna vanligtvis varit 
snabbare eftersom infektiösa epidemier ses som ett mer omedelbart na-
tionellt hot och ett hot mot ekonomin. Kostnaderna för sars , som endast 
drabbade 8 000 individer och orsakade 1 300 dödsfall, har uppskattats 
till 30–140 miljarder amerikanska dollar. Rädslan för smittan påverkade 
resor och handel och kostsamma preventionsprogram infördes i många 
länder. Resurser investerades snabbt i utvecklingen av rutiner för tidig 
varning och reaktion och det internationella hälsoreglementet  (se in-
foruta 7.2) reviderades för att återspegla detta. Epidemiologer spelade, 
tillsammans med en mängd olika samarbetspartner, en avgörande roll 
för att få denna epidemi under kontroll.

Inforuta 10.4. Utveckling av globala strategier: Framework Con-
vention on Tobacco Control
Stora framsteg har skett på det globala planet då det gäller att minska 
tobaksanvändningen – den viktigaste riskfaktorn för kroniska sjuk-
domar som är möjlig att förebygga – och det är ett bra exempel på 
hur länder kan använda kollektiv epidemiologisk kunskap för att ge-
nomdriva förändringar. Den epidemiologiska evidensen för tobakens 
farliga effekter ledde slutligen till tobakskonventionen Framework 
Convention on Tobacco Control i februari 2006, som var det första 
hälsofördraget som antogs av WHO:s medlemsstater. I slutet av 2006 
hade 142 länder – vilket representerar 77 % av världens befolkning – 
ratifi cerat detta fördrag.

Effektiv tidig prevention – vilket betyder att stoppa reklamen för 
cigaretter och förhindra att människor börjar röka – kräver en stark stat-
lig reglering och skattepolitiska beslut för tobakskontroll.6 Framework 
Convention tillkom som en reaktion på globaliseringen av tobaksepi-
demin. Tobaksepidemin förvärras av en mängd gränsöverskridande 
faktorer, inklusive en liberalisering av handeln, direkta utländska in-
vesteringar, global marknadsföring, transnationell tobaksreklam och 
sponsorskap och de internationellt verksamma illegala organisationer 
som smugglar cigaretter. Fördraget speglar en stor förändring genom 
utvecklingen av regleringsstrategier för att komma till rätta med be-
roendeframkallande substanser. Till skillnad från tidigare fördrag om 
kontroll av droger fokuserar detta på att minska efterfrågan likväl som 
att minska tillgången. Ett framgångsrikt genomförande av Framework 
Convention kommer att spara miljontals liv.
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Hälsoplanering
 I det här avsnittet beskrivs den process som handlar om att planera för 
och utvärdera en intervention riktad mot en speciell sjukdom. Samma 
process kan användas för större interventioner, t.ex. då riksomfattande 
program för äldrevården utarbetas eller då det gäller att hitta nya sätt att 
hantera primärvården i glesbygden.

Den systematiska användningen av epidemiologiska principer och me-
toder för planering och utvärdering av hälsovården är en viktig aspekt av 
modern epidemiologi. Steget är inte långt mellan att bedöma värdet av 
vissa behandlingar till att göra mer allmänna bedömningar av hälso- och 
sjukvården. Slutmålet – fast det kanske är orealistiskt – är att utveckla 
en transparent process för att kunna göra prioriteringsbedömningar och 
fördela de knappa sjukvårdsresurserna.

Eftersom alla länder har begränsade sjukvårdsresurser måste man 
välja mellan olika hälsofrämjande strategier (se kapitel 6). I de fattigaste 
länderna har sjukvården endast ett par dollar per invånare till sitt förfo-
gande. Följaktligen betalas en stor del av sjukvårdskostnaderna av en-
skilda individer eller deras familjer. I USA, å andra sidan, spenderas 
cirka 5 600 amerikanska dollar per person och år inom hälso- och sjuk-
vården.

Planeringscykeln
I fi gur 10.1 visas de olika stadierna i hälsoplaneringen. Denna struktur 
garanterar att den information som beslutsfattarna behöver kan identi-
fi eras. Processen är cyklisk och innehåller följande steg:

uppskatta sjukdomsförekomsten• 
identifi era orsakerna• 
mäta hur effektiva befi ntliga åtgärder är• 
fastställa verkningsgrad•  
genomföra åtgärder• 
övervaka åtgärderna och mäta framstegen.• 

Vanligtvis fi nns endast en del av den för beslutsfattarna så nödvändiga 
informationen att tillgå och den måste alltid genomgå en kritisk bedöm-
ning. Om informationen är otillräcklig måste nya data samlas in för att 
relevanta politiska beslut ska kunna fattas. För att uppnå transparens i 
beslutsprocessen måste allt underlag tydligt redovisas. Detta kan tilläm-
pas när det gäller andra hälsopolitiska frågor. Men det fi nns även andra 
aspekter (inforuta 10.5).7
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Epidemiologin fi nns med i alla planeringsstadier. Processens cykliska 
natur visar hur betydelsefullt det är att kontroll och utvärdering ge-
nomförs för att man ska kunna avgöra om interventionerna haft önskad 
effekt. Processen är repetitiv eftersom varje interventionscykel vanligen 
bara har liten genomslagskraft på sjukdomsförekomsten och upprepade 
insatser behövs.

Uppskatta 

sjukdomsförekomst

Identifiera 
orsak

Mäta 

effektivitet

Fastställa 
verkningsgrad

Genomföra 
åtgärder

Övervaka 

och 

utvärdera

Mäta 
och rapportera 

utvecklingen

Figur 10.1. Hälsoplanerings-
cykeln

Inforuta 10.5. Ett varningens ord: planering i verkligheten
De fl esta planeringsmodeller, inklusive WHO:s modell STEPwise fram-
ework, intar en rationell, sekventiell hållning. STEPwise framework har 
visserligen fördelen att erbjuda en rationell process och samlar fl era 
discipliner kring ett godtagbart förfaringssätt, men det löser inte au-
tomatiskt svårigheterna när det gäller att planera sjukdomsprevention 
och åtgärdsprogram. Verkligheten är den att folkhälsoåtgärder är in-
krementella och opportunistiska och omsvängningar eller riktnings-
förändringar sker ständigt.

Hur olika hälsoprogram prioriteras är delvis ett resultat av det 
allmänna politiska klimatet. Det är viktigt att identifi era – och helst 
kunna förutsäga – den nationella eller regionala politiska klimatet och 
utnyttja möjligheter för att främja hälsan.

Hur enskilda politiska ledare prioriterar kan på ett ganska dramatiskt 
sätt formas av personliga erfarenheter och upplevelser. Det fi nns många 
exempel på ledare som, efter att personligen ha kommit i kontakt med 
en viss sjukdom, har fört upp den aktuella sjukdomen på agendan och 
gjort den till ett prioriterat område nationellt. Dessa personer kan vara 
viktiga allierade för att åstadkomma förändring.
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Ett förenklat exempel av planeringscykeln är WHO:s modell STEPwise 
framework   (fi gur 10.2). Denna modell – som utvecklats av WHO för 
hälsoplanering för kroniska sjukdomar – är även relevant för andra stora 
policyfrågor.8

Uppskatta sjukdomsförekomst

Det första steget i planeringsprocessen är att mäta det allmänna hälsotill-
ståndet i samhället. När det inte fi nns någon information kan grundläg-
gande information om förekomsten av stora riskfaktorer för sjukdom – 
särskilt de få stora, men påverkbara riskfaktorer som förutsäger kroniska 
sjukdomar – samlas in med hjälp av STEPwise-metoden för övervakning  
(STEPS) (inforuta 10.6) och det kan räcka för att initiera välplanerade 
åtgärder mot dessa sjukdomar.

Mortalitet  och morbiditet 
I bästa fall inkluderar processen att mäta sjukdomsförekomst och skador  
indikatorer som fullt ut kan värdera sjukdomens effekter på samhället. 
Mortalitetsdata avspeglar endast en aspekt och är av begränsat värde 
när det gäller tillstånd som bara i sällsynta fall är dödliga. Olika mått på 

Planeringssteg 1:
Uppskatta populationens behov

och propagera för åtgärder.

Planeringssteg 2:
Formulera och anta strategier.

Planeringssteg 3:
Identifiera implementeringssteg

för strategin.

Implementeringssteg
för strategin

Implementeringssteg
1. Grunden

Åtgärder som är genomförbara med 
befintliga resurser på kort sikt.

Implementeringssteg
2. Utökade åtgärder

Åtgärder som är genomförbara med en realistisk
 prognos när det gäller ökningen av, eller
omfördelning av, resurser på medellång sikt.

Implementeringssteg
3. Eftersträvansvärda

åtgärder

Evidensbaserade åtgärder som för närvarande 
är utom räckhåll med befintliga resurser.

Befolkningsomfattande åtgärder

Nationell nivå Regional nivå
Enskilda 
åtgärder

Figur 10.2. STEPwise frame-
work för prevention8
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morbiditet kan visa på andra viktiga aspekter av sjukdomspanoramat. 
Sjukdomskonsekvenser– funktionsnedsättning, invaliditet och handikapp 
(se kapitel 2) – måste också mätas. Sjukdomsförekomsten – uttryckt som 
antal fall eller hälsoskador på populationsnivå som beror på en specifi k 
faktor – kallas dess folkhälsoeffekt. Bedömning av hälsoeffekter har blivit 
ett viktigt verktyg vid utvecklingen av hälsopolitiken, initialt för miljöre-
laterade hälsofrågor men numera använt inom alla policyområden.

Sammanfattande populationsmätningar
Sammanfattande mätningar  av sjukdomsförekomst och skador  måste vara 
exakta och enkla att tolka (se kapitel 2). Många av dessa slutsatser byg-
ger på antaganden och det krävs stor försiktighet när de ska tolkas, men 
tanken är att de ska göra valen mellan olika alternativ inom hälsopolitik  
och planering mer transparenta.9

Snabb utvärdering
Snabb utvärdering är ett särskilt område inom det epidemiologiska forsk-
ningsfältet som använder metoder för att bedöma hälsoproblem och 
utvärdera hälsoprogram i låg- och medelinkomstländer så effektivt som 
möjligt. Snabb utvärdering innefattar kartläggnings- och urvalsmetoder 

Inforuta 10.6. Bedöma förekomsten av riskfaktorer för kronisk 
sjukdom
WHO har utvecklat ett verktyg för att hjälpa länder att utvärdera sina 
riskfaktorsprofi ler – STEPwise-metoden för övervakning (STEPS).

WHO:s STEPS-metod fokuserar på att skapa möjligheter för låg- 
och medelinkomstländer att samla in små mängder högkvalitativa 
data om riskfaktorer.

Steg 1: insamling av information om tobaksbruk, alkoholkon-• 
sumtion, diet och fysisk aktivitet genom frågeformulär
Steg 2: insamling av data om blodtryck, längd och vikt genom • 
fysiska mätningar
Steg 3: insamling av blodprover för att mäta lipider och glukos.• 

De fl esta länder har resurserna för steg 1 och 2, men steg 3 är kostsamt 
och passar inte i alla sammanhang. STEPS är utformat för att kunna 
anpassas efter lokala behov och det fi nns också tilläggsprogram (t.ex. 
för oral hälsa och stroke). STEPS försöker underlätta insamlingen av 
standardiserade data för att möjliggöra jämförelser mellan och inom 
länder och över tid.

Handboken till STEPS kan hämtas från: 
http://www.who.int/chp/steps

978-91-44-05380-6_01_book.indd   243978-91-44-05380-6_01_book.indd   243 10-02-09   14.13.2010-02-09   14.13.20



244 © Författarna och Studentlitteratur

10 Epidemiologi, hälsopolitik och planering

för små områden, övervakningsmetoder, screening och individuell risk-
bedömning, samhällsindikatorer för risker och hälsotillstånd  samt fall–
kontrollstudier  för utvärdering.10

Förstå orsakerna

När sjukdomspanoramat i ett samhälle väl har kartlagts är nästa steg att 
försöka identifi era vilka viktiga sjukdomsorsaker som kan förebyggas, 
så att åtgärdsstrategier kan utvecklas. En positiv aspekt är att de största 
orsakerna till dödsfall tycks ha samma riskfaktorer i de fl esta samhäl-
len.11 Därför är det inte nödvändigt att utföra specifi ka studier om or-
sakssamband  i varje enskilt samhälle. Alla åtgärder bör primärt fokusera 
på att förebygga sjukdom, men det är naturligtvis inte alltid möjligt. 
Epidemiologins roll i identifi eringen av kausala faktorer (orsaksfaktorer) 
diskuteras i kapitel 5.

Att mäta effekter av åtgärder

 För det tredje steget behöver vi information för att vägleda beslutsfattande 
om resursfördelning och sambanden mellan hälsoåtgärder och föränd-
ringar i hälsotillstånd . Sådana samband kan beskrivas i både kvalitativa 
och kvantitativa termer. Vårdorganisationens struktur och vårdprocessen 
kan t.ex. beskrivas som vårdpersonalens handlingar. Men sådana kvalita-
tiva tillvägagångssätt – hur viktiga de än är – ger oss en begränsad bild av 
hur hälsovården fungerar. Det behövs kvantitativa data för att komplet-
tera bilden. Man kan mäta effektivitet   efter hur mycket en specifi k åtgärd 
reducerar morbiditeten  eller mortaliteten (inforuta 10.7).

Utvärdera verkningsgrad 

Verkningsgrad är ett mått på förhållandet mellan uppnådda resultat och 
använda resurser. Den ligger till grund för en optimal användning av 
resurserna och omfattar sambandet mellan kostnaderna för en åtgärd 
och hur effektiv den var. Det här är ett område där epidemiologi och 
hälsoekonomi samverkar.

Det fi nns två huvudsakliga sätt att utvärdera verkningsgraden.

Kostnads–effektanalyser•   försöker fastställa kostnad och effektivitet  
för en åtgärd eller dess alternativ för att i sin tur fastställa i vilken re-
lativ grad de resulterar i det önskade hälsoutfallet. Den prioriterade 
åtgärden (eller alternativet) är den som kostar minst och ger en för-
utsägbar effektivitetsnivå. När det gäller hälsa är kostnadseffektivitet 
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förhållandet mellan den ekonomiska utgiften och effekterna: dollar 
per vunnet levnadsår, dollar per förebyggt fall, dollar per vunnet 
kvalitetsjusterat levnadsår (QALY ), och så vidare (inforuta 10.8).

Kostnads–nyttaonalyser•   tar hänsyn till den ekonomiska kostnaden 
för en defi nierad typ av sjukdom eller skada och kostnaden för pre-
vention. Inkluderad i den ekonomiska kostnaden för sjukdomen 
är också kostnaden för medicinsk vård och rehabilitering , inkomst-
förlust och den uppskattade sociala kostnaden för ett dödsfall. 
 ”Villighet att betala” (WTP – Willingness-to-pay) kan användas för 
att fastställa vad den sociala kostnaden för ett dödsfall är: i högin-
komstländer ger denna analys ofta ett värde på livet på ett par mil-
joner amerikanska dollar. I kostnads–nyttoanalyser uttrycks både 
täljare och nämnare i monetära termer. Nyttan av en åtgärd är den 
kostnad som undvikits för sjukdomsfall och kostnaden för åtgärden 
är den direkta kostnaden för implementeringen av förebyggande åt-
gärder. Om kostnads–nyttoanalysen visar att den ekonomiska nyttan 
av åtgärden (eller nyttan av att förhindra ytterligare fall) är större än 
kostnaden för prevention är åtgärden ekonomiskt lönsam. Åtgärder 
som kostar mer än den beräknade ekonomiska vinsten kan ändå 
anses fördelaktiga p.g.a. den förbättring av befolkningens hälsotill-
stånd  som de åstadkommer.

Inforuta 10.7. Faktorer som påverkar åtgärders effektivitet
Effektiviteten av åtgärder i samhället påverkas av många faktorer.

Hur väl åtgärden fungerar i en kontrollerad forskningsmiljö: om • 
åtgärden inte fungerar under ideala förhållanden i en kontrol-
lerad miljö är det osannolikt att den kommer att fungera ute i 
samhället. Strikt granskning av diagnoser, långsiktig hantering 
och uppföljning, sker ofta endast vid randomiserade kontrollerade 
prövningar. I sådana prövningar har det t.ex. visat sig att behand-
ling av måttligt högt blodtryck minskar antalet fall av stroke med 
dödlig och icke-dödlig utgång med ungefär 40 %. Men – p.g.a. 
problem med compliance och patienturval – är blodtryckssänkan-
de behandling mindre effektiv ute i samhället.
Möjligheten att göra screening för och diagnostisera sjukdomen • 
påverkar resultatet (se kapitel 6).
Åtgärden ska användas av alla som kan dra nytta av den. Det • 
innebär att den måste vara tillgänglig, ekonomiskt möjlig och ac-
ceptabel för allmänheten.
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Kostnads–effektanalyser  är lättare att genomföra än kostnads–nyttoan-
alyser , eftersom effekterna inte behöver ges ett monetärt värde. I tabell 
10.1 ges en sammanfattning av de beräknade kostnaderna för varje extra 
funktionsjusterat levnadsår (DALY ) som kan vinnas till följd av olika åt-
gärder för att förebygga kroniska sjukdomar. Dessa siffror antar att det 
föreligger en konstant kostnad för genomförande.

Trots att dessa uppskattningar baseras på ungefärlig information och 
många antaganden är de värdefulla för politiker som måste göra prio-
riteringar. När man mäter effektivitet  måste många antaganden göras 
och stor försiktighet iakttas. Detta sker inte utan värderingar och resul-
taten kan endast fungera som allmänna riktlinjer. Den bästa evidensen 

Inforuta 10.8. Vätskeersättningsbehandling – bra valuta för 
pengarna
Kostnadseffektivitet hjälper även till att identifi era försummade möj-
ligheter genom att visa på åtgärder som är relativt billiga och ändå kan 
minska sjukdomsförekomsten. Ett bra exempel är vätskeersättnings-
behandling. Vätskeersättningsbehandling ges i hemmet vilket mins-
kar trycket på sjukvården och på så sätt ökar dess kostnadseffektivitet. 
Vätskeersättningsbehandling minskar visserligen inte incidensen av 
diarré, men den minskar dess svårighetsgrad och dödsfall i samband 
med sjukdomstillståndet. För 2–4 amerikanska dollar per sparat livsår 
ses detta som väl använda pengar och god samhällspolitik. Behandling 
med vätskeersättning är vitt spridd och räddar miljontals liv.9

Service eller intervention Kostnad per DALY * 
(amerikanska dollar)

Antal DALY  förhindrade 
per 1 miljon dollar

Skatt på tobaksprodukter 3–50 20 000–330 000

Behandling av hjärtinfarkt med 
billiga läkemedel

10–25 40 000–100 000

Behandling av hjärtinfarkt med 
billiga läkemedel plus streptokinas

600–750 1 300–1 600

Livslång behandling av hjärt-kärlsjuk-
dom  med ett ”polypiller” om dagen

700–1 000 1 000–1 400

Kirurgiska ingrepp för specifi ka hög-
riskfall

25 000+ Mindre än 40

Kirurgiska ingrepp för mindre 
allvarliga kranskärlssjukdomar

Mycket hög Mycket få

*DALY , disability-adjusted life-year = funktionsjusterade levnadsår

Tabell 10.1. Förhindra och 
behandla kronisk icke-smitt-
sam sjukdom: mängden hälsa 
1 miljon amerikanska dollar 
kan köpa.9
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för kostnads–effektanalyser kommer från randomiserade kontrollerade 
studier  eller systematiska granskningar och den sämsta från mindre fall-
serier eller enkäter om expertåsikter.

Tre exempel på kostnads–nyttoanalys för miljöföroreningar visas i 
tabell 9.2. Hälsoplanerare i alla länder är intresserade av att fastställa de 
ekonomiska aspekterna av föreslagna hälsoprogram. I låg- och medel-
inkomstländer har detta intresse väckts av Millenniemålen (se kapitel 7), 
men kommer även från identifi eringen av rättvis fördelning som ett 
 huvudmål inom hälsopolitiken. Kostnads–effektanalyser har blivit alltmer 
spridda – och enklare att utföra – med de verktyg och regionala data-
baser som tillhandahålls av WHO-CHOICE (inforuta 10.9) och  Disease 
Control Priorities Project (DCPP).9

Genomförande av åtgärder

 Det femte steget i planeringsprocessen inbegriper att sätta upp mål  och 
se till att de kan uppnås. Vi måste förutse och åtgärda de problem som 
troligen kommer att uppstå som ett resultat av de beslut som har fattats. 
Om man t.ex. planerar att använda  mammografi   som screeningmetod 
för bröstcancer  är det viktigt att se till att den utrustning och personal 
som krävs fi nns att tillgå. Vi måste även ställa upp specifi ka kvantitativa 
mål, t.ex. ”att minska incidensen av framskriden bröstcancer från 30 % 
till 20 % under en femårsperiod.” Att ställa upp mål på detta sätt är nöd-
vändigt om vi vill kunna göra formella utvärderingar av hur framgångsrik 
åtgärden har varit. I praktiken är det naturligtvis svårt att isolera effekten 
av en specifi k åtgärd från andra förändringar i samhället.

Inforuta 10.9. Välja interventioner som är kostnadseffektiva: 
WHO-CHOICE
WHO-CHOICE samlar in regionala databaser med information om 
kostnader, hälsoeffekter på populationen och kostnadseffektivitet för 
viktiga hälsofrämjande åtgärder. Den tillhandahåller även ett verktyg 
för att anpassa regionala resultat till länder. WHO-CHOICE tillhan-
dahåller analytiker med en metod för att bedöma verkningsgraden – i 
en specifi k miljö – av aktuella och föreslagna interventioner.12
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Övervaka åtgärder och mäta framsteg

Det sista steget i planeringsprocessen är övervakning  och mätning av 
framstegen. Övervakning utförs fortlöpande för att se till att planen 
fullföljs. Vi måste anpassa övervakningen till de specifi ka programmen 
vars resultat vi kan mäta genom att använda kriterier som mäter på kort, 
medellång och lång sikt. I tabell 10.2 visas ett exempel där alla plane-
ringssteg ingår.

I det här fallet – ett lokalt blodtrycksprogram – skulle övervakning 
och utvärdering kunna inkludera regelbunden bedömning av:

personalens utbildning• 
tillgången på blodtrycksmätare, liksom att dessa visar korrekta vär-• 
den (struktur)
att de metoder som används när man letar efter och handhar nya • 
fall är lämpliga (processutvärdering)
effekter på blodtrycksnivåerna på behandlade patienter (resultat-• 
utvärdering).

För att mäta framsteg kanske vi måste upprepa mätningar av sjukdoms-
förekomst i befolkningen. Trender, när det gäller riskfaktorer på popu-
lationsnivå och i hur hög grad åtgärder implementeras, används ofta för 
att uppskatta effekten av olika åtgärder

Den epidemiologiska forskningens fulla värde blir tydligt först när den 
överförs till hälsopolitik  och program. Att omvandla evidens till policy 
förblir en stor utmaning för epidemiologer, men det här området bidrar 
på ett avgörande sätt till hälsoplanering och utvärdering.

 Förekomst Kartläggning av blodtryck och kontroll av hypertoni  i populationen

Orsakssamband Ekologiska studier (salt och blodtryck)
Observationsstudier  (vikt och blodtryck)
Experimentella studier  (viktminskning)

Effektivitet Randomiserade kontrollerade prövningar
Utvärdering av screeningprojekt
Studier av compliance

Verkningsgrad Kostnads-effektanalyser 

Genomförande Nationella kontrollprogram för högt blodtryck, helst baserade på 
absolut risk

Övervakning och 
mätning av fram-
steg

Utvärdering av personal och utrustning
Effekter på livskvaliteten
Upprepade mätningar av blodtrycksnivåerna i populationen

Tabell 10.2. Hälsoplanering: 
högt blodtryck
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Instuderingsfrågor
Använd principerna i 10.1 Bangkok Charter for Health Promotion 
för att utarbeta hälsofrämjande allmänpolitiska åtgärder för att 
förhindra tobaksbruk bland barn.
Skissera stegen i en hälsoplaneringscykel där problemet gäller 10.2 
fallolyckor bland äldre.
Hur kan parametrarna i tabell 10.2 användas för att påverka 10.3 
hälsopolitiken och planeringen i ditt land?
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 De första stegen inom 
praktisk epidemiologi

Huvudpunkter
En intressant karriär inom epidemiologin förutsätter en iver att lära sig • 
mer om sjukdomar och riskfaktorer.
Att förstå hur man ska välja läsmaterial – och bedöma dess relevans • 
och validitet  – är en viktig aspekt av att hålla sig informerad om ny 
utveckling.
För kvalitativ epidemiologisk forskning gäller det att generera intressanta • 
frågeställningar, utforma tydliga protokoll, införskaffa etiskt godkännande 
och publicera och tillämpa resultaten.
Det här arbetet underlättas av de många onlineresurser som nu fi nns fritt • 
tillgängliga, t.ex. databaser, analytiska verktyg, referenser och riktlinjer 
för undervisning.

Inledning
Om den här boken har lyckats med sitt syfte är du nu ivrig att få tillämpa 
dina nya kunskaper på praktiskt epidemiologiskt arbete. För att kunna 
göra det är det viktigt att vara fördomsfri och öppen för nya idéer och 
att ständigt vara på jakt efter bra frågeställningar. Du måste fundera på 
vilken studiedesign som är bäst lämpad för att besvara din fråga (kapitel 
3), hur du kan få projektet godkänt och fi nansierat, hur du kan kon-
trollera att det inte redan har genomförts av någon annan, hur du ska 
bedriva forskningen på bästa sätt och hur du ska skriva, presentera och 
publicera dina observationer.

Specifi ka sjukdomar
En bra utgångspunkt är att ständigt lära sig mer om specifi ka sjukdomar 
eller folkhälsoproblem. En grundläggande förståelse för sjukdomsepide-
miologi kräver kunskap inom de olika områden som räknas upp i tabell 
11.1. Sällsynta, nya eller snabbt ökande sjukdomar är ofta föremål för 
fortlöpande forskning för att fastställa just denna information.
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Du bör sträva efter att komplettera dina epidemiologiska kunskaper 
med vad som är känt om en sjukdoms patologi, kliniska behandling, 
farmakologi, rehabilitering  och ekonomiska konsekvenser. Mer detal-
jerad kunskap om de tekniska eller sanitära aspekterna av prevention, 
ekonomiska konsekvenser eller förändrade mönster kan behövas inom 
specifi ka folkhälsoområden.

I stället för att fokusera på en specifi k sjukdom kan du välja att fokusera 
på en specifi k riskfaktor, t.ex. tobaksrökning eller pesticidexponering. Det 
inbegriper även att studera aktuell litteratur och utföra forskning om den 
specifi ka risk som exponeringen har på människor och de mekanismerna 
som den påverkar hälsan med (tabell 11.2).

Kritisk läsning
På grund av den enorma mängd material som publiceras är det även 
inom ett smalt område svårt att hålla sig informerad och à jour. Det är 

Naturalhistoria  på individnivå:

• åldersmässig utveckling (kohorteffekt)
• tidiga indikatorer (för screening )
• effekter av olika behandlingar
• möjlighet att botas
• vårdbehov
• social påverkan

Etiologi:

• specifi ka kausala faktorer
• andra riskfaktorer

Samhällsutveckling:

• tidstrender
• åldersmässiga skillnader (periodeffekt)

Skillnader i förekomst:

• kön
• etnisk tillhörighet
• socialgrupp
• yrke
• geografi skt område

Preventionsmöjligheter:

• specifi ka åtgärder mot kausala faktorer och underliggande påverkande faktorer
• allmänna åtgärder mot andra riskfaktorer
• sjukvårdens inverkan inklusive screening  och tidig upptäckt
• hälsopolitikens  inverkan

Tabell 11.1. Grundläggande 
epidemiologisk information 
om en sjukdom
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mycket viktigt att kunna söka efter, sortera och tolka relevant och giltig 
information och det enda sättet att lära sig detta är genom lång och trä-
gen övning. Den möda som måste läggas ner på att lära sig värdera olika 
rapporter betalar sig när det är dags att utforma forskningen då samma 
frågor är tillämpbara där.

Ett tillvägagångssätt är att först dela in rapporter i fyra huvudkate-
gorier – de fl esta epidemiologiska forskningsrapporter handlar antingen 
om en sjukdoms naturalhistoria , dess geografi ska spridning, dess orsaker, 
behandling eller diagnostiska tester. Den evidensnivå som en viss studie 
kan tillhandahålla är starkt kopplad till dess design. I allmänhet anses att 
evidensnivåer kommer från expertutlåtanden via fallserier, kohortstudier, 
randomiserade kontrollerade studier  och systematiska granskningar, men 
det är viktigt att betänka kvaliteten och validiteten för varje exempel samt 
dess position i förhållande till andra komponenter i kedjan.

När du läser en rapport kan det vara bra att ha följande frågor i bak-
huvudet i den ordning som de räknas upp här.

Drivkrafter Exempel
strategi lagstiftning mot tobaksreklam

ekonomi tobaksskatt, prissättning av cigaretter

teknisk utveckling katalysatorer som minskar luftförorening-
arna 

Riskkällor

specifi ka processer koleldning och luftförorening

effekt av andra faktorer meteorologiska faktorer och luftförorening

dagliga eller årstidsmässiga variationer ozonnivåer

Historiska och geografi ska trender

Faktorer som påverkar nivån av 
mänsklig exponering

Hälsoeffekter

skillnader när det gäller ålder, kön och 
etnisk tillhörighet

kausalitetens mekanismer

kost, fysisk aktivitet, klimatfaktorer tidiga biokemiska eller fysiologiska indika-
torer på skada

arbetsmiljöer åtgärder för att förhindra exponering och 
hälsoeffekter

andra beteendemässiga faktorer

Tabell 11.2. Grundläggande 
epidemiologisk information 
om en risk
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Vad är frågeställningen?

Det första steget är att fastställa målet med studien – den fråga som • 
författarna vill ta upp eller den hypotes som de vill pröva.

Om resultaten är giltiga, är de även relevanta för mitt arbete?

Om svaret är ja, fortsätt läsa.• 
Om svaret är nej, börja om från början med en annan rapport.• 

Vad är det för slags studie?

Tvärsnittsstudier (• cross-sectional studies) ställer frågor om sjukdoms-
prevalens eller riskfaktorer.
Kohortstudier•   hanterar frågor om naturalhistoria  eller prognos och 
orsakssamband .
Fall–kontroll- eller kohortstudier identifi erar möjlig kausala fakto-• 
rer.
Randomiserade kontrollerade studier är vanligtvis den lämpligaste • 
designen för att besvara frågor om en behandlings eller andra åtgär-
ders utfall (effi cacy).

Vilken är studiepopulationen?

Vilka ingår och vilka ingår inte?• 
Representerar studieobjekten ett urval av målpopulationen?• 
Om inte, varför?• 
Hur har urvalet gjorts?• 
Har studieobjekten valts ut slumpmässigt eller har ett systematiskt • 
urval skett?
Vilka möjliga felkällor fi nns i urvalsstrategin?• 
Är urvalet tillräckligt stort för att den fråga som ställs ska kunna be-• 
svaras?

För experimentella studier : är metoderna väl dokumenterade?

Hur gick det till när studieobjekten tilldelades behandlingen eller • 
interventionen: skedde det slumpmässigt eller på något annat sätt?
Vilka kontrollgrupper fanns (placebo, obehandlade kontrollindivi-• 
der, båda eller ingen)?
Hur jämfördes behandlingarna?• 
Bestyrktes mätningarna genom kvalitetssäkringsprocedurer?• 
Uttrycks hypotesen tydligt i statistiska termer?• 
Presenteras den statistiska analysen korrekt och tillräckligt detalje-• 
rat?
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Om det är en randomiserad kontrollerad studie: utfördes studien • 
med en ”avsikt att behandla”-analys (intention-to-treat) – t.ex. är 
alla individer som gick med i studien redovisade?
Mättes utfallet eller effekterna på ett objektivt sätt?• 

För observationsstudier : är metoderna väl dokumenterade?

Utfördes datainsamlingsprocessen på ett korrekt sätt (inklusive en-• 
kätdesign och förundersökning)?
Vilka tekniker användes för att hantera obesvarade frågor och/eller • 
ofullständiga data?
Om det är en kohortstudie: var uppföljningsgraden tillräckligt hög?• 
Om det är en fall–kontrollstudie: är kontrollerna relevanta och • 
adekvat matchade?

Hur presenteras informationen?

Finns det tydliga diagram och/eller tabeller?• 
Är siffrorna konsekventa? Redogör resultaten för hela urvalet?• 
Presenteras standardavvikelser•   med medelvärden, konfi densintervall  
eller annan statistik, såväl som det obehandlade datamaterialet?

Att utvärdera och tolka resultaten
Om du är övertygad om att studien är välgrundad och relevant är det 
värt att fortsätta.

Om det är en experimentell studie:

Försöker författarna hitta en skillnad mellan behandlings- och kon-• 
trollgrupper?
Om det inte fi nns någon skillnad, och du kan utesluta att det rör sig • 
om ett Typ 2-fel  (se kapitel 4), är det en negativ studie – vilket inte 
betyder att resultaten är betydelselösa.
Om författarna har hittat en skillnad, är du då övertygad om att den • 
inte beror slumpen (ett Typ I-fel , se kapitel 4) eller bias ?
Om en statistiskt signifi kant skillnad föreligger, är den tillräckligt • 
stor för att vara kliniskt signifi kant?

Om det är en observationsstudie:

Överensstämde observationerna i kontrollgruppen med vad man • 
kunde förvänta sig – är medelvärdena ungefär desamma som i be-
folkningen i allmänhet?
Försöker författarna hitta en skillnad mellan exponerade grupper • 
och kontrollgrupper eller fall och kontroller?
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Kan Typ I- och Typ 2-fel•   uteslutas?
Finns det en statistiskt signifi kant skillnad mellan grupper?• 
Kan resultaten vara av betydelse för folkhälsan•   även om skillnaden 
inte är statistiskt signifi kant? (Detta kan indikera ett behov av en 
större studie.)

Slutgiltig utvärdering
När evidensen ska bedömas bör du ställa följande frågor:

Var frågan värd att ställa och vilka kan konsekvenserna bli av de • 
olika möjliga svaren?
Genererade studien några förslag till åtgärder?• 
Har författaren gjort tillräckliga försök att besvara frågeställningen?• 
Kunde studiedesignen ha förbättrats?• 
Saknas information som förhindrar dig från att utvärdera studien • 
fullt ut?
Har författaren redovisat resultat från föregående studier?• 

Om du tycker att materialet har tillhandahållit välgrundad och relevant 
information är det logiskt att använda denna information i ditt arbete 
samtidigt som det är viktigt att hålla ögonen öppna efter nya rön.

Att planera ett forskningsprojekt
Studenter som läser grundläggande epidemiologi får ofta i uppgift att 
utforma en studie. Ibland förväntas studenterna även genomföra studien 
och analysera informationen. Att utforma en studie är en naturlig utveck-
ling av kritiskt läsande. Samma frågor gäller och samma tillvägagångssätt 
(som beskrevs ovan) kan användas. Att utforma en studie under vägled-
ning av en erfaren handledare är ett bra sätt att lära sig epidemiologiska 
principer och metoder.

Stegen som ingår i planeringen av ett forskningsprojekt   inkluderar 
att:

välja projekt• 
skriva protokoll• 
införskaffa godkännande• 
genomföra forskningsprojektet• 
analysera data• 
sprida resultaten.• 
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Välja projekt

Handledarna bör ta aktiv del i valet av ämne och i kontakten med del-
tagarna i samhället. Elevarbeten bör inte vara för ambitiösa, eftersom 
det är ofrånkomligt att både tid och resurser är knappa. Det bästa är om 
studien har någon anknytning till orten och t.ex. en vårdcentral. En re-
presentant därifrån kan fungera som medhandledare.

Elevarbeten kan fokusera på en mängd olika typer av ämnen, t.ex.:

miljöförorening och potentiella hälsorisker förknippade med en för-• 
bränningsugn
attityder och beteenden kopplade till användning av cykelhjälm• 
användning av myggnät• 
förvaring av pesticider• 
i hur hög grad mödravård utnyttjas av förstföderskor.• 

Skriva protokoll

När du efter omfattande genomgång av tidigare litteratur har slagit fast 
att ditt föreslagna forskningsprojekt inte redan har utförts eller att det är 
värt att upprepas, måste du skriva ett forskningsprotokoll . Studera rele-
vanta gemensamma riktlinjer för den typ av studie som du vill utföra så 
att du är säker på att du får med alla punkter (tabell 11.3). Ett protokoll 
ska i princip innehålla:

Vad det är du vill göra: en tydlig beskrivning av problemet och din • 
metod att angripa det.
En motivering av vikten av den aktuella frågeställningen och hur • 
den kan bidra till ökad kunskap.
En beskrivning av populationen, situationen, åtgärden eller obser-• 
vationen.
Information om studiedesignen som ska inkludera:• 
– urvalsstrategi
– antal deltagare
– variabler av intresse, inklusive potentiella confounding -variabler
– datainsamlingsmetoder, inklusive förundersökning
– kvalitetssäkring
– registrering och hantering av data
– databehandling och analys.
Budget och tidsschema (inkludera fi nansieringskällor och alla resur-• 
ser som behövs).
Roller och ansvarsområden för alla inblandande.• 
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Det etiska granskningsråd som studien ska skickas till för godkän-• 
nande.
Publiceringsplan: hur du ska sprida och tillämpa resultaten.• 
Strategier för eventuell återkoppling från samhället.• 

Forskningsprotokoll utsätts för intensiv granskning och är det underlag 
som du baserar din ansökan om forskningsanslag och etiskt godkän-
nande på. En del medicinska tidskrifter låter fackgranska protokollen på 
samma sätt som forskningsrapporter. Förfaringssättet kan variera, men 
om ditt protokoll klarar fackgranskningen och publiceras av tidskriften 
kommer redaktörerna sedermera att granska själva rapporten med re-
sultaten från studien.

Genomföra forskningsprojektet

När du har skrivit protokollet måste det skickas runt så att du kan få kom-
mentarer och revidera det om så behövs. Vid stora epidemiologiska studier 
dröjer det ofta ganska lång tid mellan det att protokollet utarbetats till 
dess att projektet kan börja, beroende på den tid det tar att få ansökan 
behandlad. Elevarbeten ska utformas så att de kan utföras snabbt och 
 effektivt då tiden som står till förfogande ofta är mycket begränsad.

Tabell 11.3. Gemensamma riktlinjer för forskningsplanering och rapportering

Ämnesområde Riktlinjer Webbadress

författarskap Vancouverriktlinjerna 
(International Committee 
of Medical Journal Editors)

http://www.icmje.org/index.html

allmänna riktlinjer för publiceringsetik COPE http://www.publicationethics.org.uk

metaanalys av observationsstudier MOOSE http://www.consort-statement.org/
news.html#moose

icke-randomiserade studier av interventioner TREND http://www.ajph.org/chi/content/
full/94/3/361

randomiserade kontrollerade prövningar CONSORT http://www.consort-statement.org

forskningsetik Helsingforsdeklarationen http://www.wma.net/e/policy/b3.htm

studier av diagnostisk noggrannhet STARD http://www.consort-statement.org/
stardstatement.htm

systematiska granskningar och metaanalyser 
av randomiserade kontrollerade prövningar

QUOROM http://www.consort-statement.org/
evidence.html#quorom
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Det bör inte krävas några stora resurser för att genomföra ett elevarbete 
och handledaren bör ansvara för att skaffa de som behövs. Handledaren 
bör också ansvara för att i god tid lämna in projektet för etiskt godkän-
nande.

I grupprojekt är det viktigt att dela upp arbetet på ett vettigt sätt och 
det är ofta bra om en medlem i gruppen har kontakt med handledaren. 
Ni måste regelbundet granska projektets utveckling tillsammans och tid 
bör avsättas för att förhandstesta enkäter och för att utföra en pilotstudie 
på alla aspekter av urvals- och datainsamlingsprocessen.

Projektet bör avslutas med en muntlig presentation inför hela klas-
sen (gärna repeterad i förväg) och följas av en skriftlig rapport som kan 
delas ut till intresserade. Rapporten kan användas i undervisningssyfte 
eller tjäna som grund för vidare studier.

Analysera data

Det fi nns en mängd olika datorprogram  för statistik och epidemiologi, 
från kalkylblad för mindre analyser och specialprogram för specifi ka ana-
lyser till heltäckande program som kan användas för nästan alla typer av 
statistiska analyser som krävs vid epidemiologisk forskning. En katalog 
över epidemiologiska resurser som fi nns tillgängliga kostnadsfritt eller 
till en minimal kostnad har sammanställts av Epidemiology Monitor 
(http://www.epimonitor.net). Det fi nns gratisprogram som Ken Rothmans 
Episheet, OpenEpi eller CDC’s Epi InfoTM medan kommersiella program 
kan kosta så mycket som fl era tusen dollar.

När du ska välja programvara kanske du först vill utvärdera hur pro-
grammet hanterar dataposter och variabler som saknas, vilken kapacitet 
programmet har för att uppdatera och slå ihop datauppsättningar, vilka 
typer av analyser det kan användas till och om det är utrustat med funk-
tioner för rapportskrivning, grafi k och diagram.

Bli publicerad

Du bör redan på planeringsstadiet fundera på i vilken tidskrift du vill 
bli publicerad. Det bästa sättet att lösa tvister angående författarskap är 
att se till att de aldrig uppstår, vilket innebär att ni tidigt beslutar vem i 
forskargruppen som ska stå som författare – och hur mycket av skrivan-
det var och en ska bidra med.

Riktlinjer för artiklar som ska publiceras i tidskrifter innehåller ofta 
mycket användbara specifi kationer för design och rapportering och många 
av dessa är omöjliga att rätta till i efterhand. Studera relevanta gemensam-
ma riktlinjer (se tabell 11.3) för den typ av studie som du vill utföra och 
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se till att protokollet innehåller alla dessa punkter. Din fi nansieringskälla 
kan stipulera att du måste publicera artikeln i en fritt tillgänglig veten-
skaplig tidskrift och du måste registrera en experimentell studie hos ett 
godkänt granskningsråd för att uppfylla minimikraven för publikation i 
någon av de stora tidskrifterna.

Litteraturtips
Det råder ingen brist på epidemiologisk litteratur. Tabell 11.4 innehåller 
en lista över relevanta fackgranskade tidskrifter. Mycket epidemiologisk 
forskning publiceras i allmänna medicinska tidskrifter och en del av dessa 
tidskrifter har som policy att också publicera denna typ av forskning fritt 
på webben när den bedöms relevant för utvecklingsländerna. Allt inne-
håll i fritt tillgängliga vetenskapliga tidskrifter är gratis för läsarna och 
WHO samarbetar med fl era stora förlag för att förmå dem att tillhanda-
hålla allt innehåll i deras tidskrifter kostnadsfritt eller till ett billigt pris 
för institutioner i utvecklingsländerna. Detta kallas HINARI-projektet 
(inforuta 11.1).

Tabell 11.5 innehåller rekommendationer på några avancerade läro-
böcker på engelska. Icke-statliga, mellanstatliga och statliga institutioner 
publicerar också stora mängder användbar epidemiologisk information 
och dessa källor bör konsulteras systematiskt som bakgrundsläsning i 
ett specifi kt ämne.

Vidareutbildning 
Det fi nns många kurser på magister- och masternivå i epidemiologi (se 
tabell 11.6 för användbara länkar till engelska sidor). Korta sommarkur-

Inforuta 11.1. Health InterNetwork Access to Research Initiative 
(HINARI)
Health InterNetwork Access to Research Initiative (HINARI) för-
medlar åtkomst online gratis eller till en låg kostnad till de viktigas-
te publikationerna inom biomedicinsk och relaterad samhällsveten-
skap, till lokala, icke-vinstdrivande institutioner i utvecklingsländerna. 
HINARI etablerades i januari 2002 och mer än 70 förlag tillhanda-
håller nu material till HINARI. Institutioner som deltar behöver 
datorer anslutna till Internet via höghastighetslänk. Information 
om hur man ansöker om registrering fi nns på WHO:s webbplats 
(http://www.who.int/hinari/en).
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ser, t.ex. treveckorskursen ”Epidemiology in Action” som anordnas av 
Public Health Agency of Canada, är vanliga i Nordamerika. European 
Programme for Intervention Epidemiology Training (EPIET) är en 
användbar källa till likartade kurser i Europa och Network of Training 
Programs in Epidemiology and Public Health Interventions (TEPHINET) 
håller kurser i 32 länder. Högre kurser i epidemiologi, vanligen en del 
av folkhälsoutbildningen på magister- och masternivå, erbjuds av uni-
versitet i många delar av världen. Epidemiology Supercourse är ett fritt 
tillgängligt bibliotek som innehåller epidemiologiska föreläsningar – med 
bidrag från 151 länder och översättningar till åtta språk.

Tabell 11.4. Exempel på fackgranskade publikationer om epidemiologisk forskning

American Journal of Epidemiology

American Journal of Public Health

Annals of Epidemiology

Bulletin of the World Health Organization

Cadernos de Saúde Pública

Emerging Infectious Diseases

Environmental Health Perspectives

Environmental Research

Epidemiologia e prevenzione

Epidemiological Reviews

Epidemiology

European Journal of Epidemiology

International Journal of Epidemiology

Journal of Clinical Epidemiology

Journal of Epidemiology and Community Health

Public Library of Science Medicine

Revista de Saúde Pública

Revista Panamerican de Salud Publica

Revue d’épidémiologie et de santé publique

The British Medical Journal

The Lancet

Weekly Epidemiological Record

http://aje.oxfordjournals.org/

http ://www .ajph.org/

http://www.annalsofepidemiology.org/

http://www.who.int/bulletin/en/

http://www.ensp.fi ocruz.br/csp/

http://www.cdc.gov/ncidod/EID/

http://www.zadig.it/eprev/

http://epirev.oxfordjournals.org/

http://www.epidem.com/

http://www.springerlink.com/link.asp7id = 102883

http://journals.elsevierhealth.com/periodicals/jce

http://jech.bmjjournals.com/

http://medicine.plosjournals.org

http://www.fsp.usp.br/rsp/

http://revista.paho.org/

http://bmj.bmjjournals.com/

http://www.thelancet.com/

http://www.who.int/wer/en/
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Tabell 11.5. Förslag på vidare läsning om epidemiologi

Baker D, Kjellstrom T, Calderon R, Pasides H, eds. Environmental epidemiology. Document WHO/SDE/OEH/99.7, Geneva, 
World Health Organization, 1999. (order from: SMI Books, Stevenage, United Kingdom, webmaster@earthprint.com)

Bradford Hill A. Principles of Medical Statistics, 12th ed. Lubrecht & Cramer Ltd, 1991

Checkoway H, Pearce N, Crawford-Brown D. Research methods in occupational epidemiology. New York, Oxford University 
Press, 1989.

Coggon D, Rose G, Barker DJP. Epidemiology for the uninitiated. London, BMJ Publishing Group,1997. 
http://bmj.bmjjournals.com/collections/epidem/epid.shtml

Detels R, McEwen J, Beaglehole R, Tanaka H. Oxford Textbook of Public Health. New York, Oxford University Press, 2002. 
(ISBN: 0 192 630 415)

Friss RH, Sellers TA. Epidemiology for public health practice. Maryland, Aspen, 1996. Gordis, Leon. Epidemiology, 2nd ed. 
Philadelphia, Saunders, 2000.

Halperin W, Baker EL Jr., Monson RR. Public health surveillance. New York,Van Nostrand Reinhold, 1992.

Kahn HA. Statistical methods in epidemiology. New York, Oxford University Press, 1989.

Kleinbaum DG, Barker N, Sullivan KM. ActivEpi Companion Textbook, Springer, 2005. (ISBN: 0 387 955 747)

Lilienfeld DE, Stolley PD. Foundations of epidemiology, 3rd ed. New York, Oxford University Press, 1994.

MacMahon B, Trichopolous D. Epidemiology: Principles & Methods, 2nd ed. Boston, Little, Brown, 1996. 
(ISBN 0 316 542 229)

MacMahon B. Epidemiology: principles and methods. 2nd ed. Hagerstown, Lippincott-Raven, 1997.

Mausner JS, Kramer S. Mausner & Bahn Epidemiology: an introductory text. Philadelphia, W.B. Saunders, 1985.

Meinert, CL. Clinical trials: design, conduct, and analysis. New York, Oxford University Press, 1986.

Morton RF, Hebel JR, McCarter RJ. A study guide to epidemiology and biostatistics. Jones and Bartlett Publishers; 2004. 
(ISBN: 0 763 728 756)

Norell SE A short course in epidemiology. New York, Raven Press, 1992. (ISBN 0-881678422)

Pearce N. A short introduction to epidemiology Occasional Report Series 2. Wellington, Centre for Public Health Research. 
(ISBN: 0 473 095 602)

Petitti, Diana B. Meta-analysis, decision analysis, & cost-effectiveness analysis: methods for quantitative synthesis, 2nd ed. 
Oxford University Press, 2000. (ISBN: 0 195 133 641)

Rothman KJ, Greenland S. Modern Epidemiology Lippincott Williams & Wilkins; 1998 (ISBN: 0 316 757 802) 

Rothman KJ. Epidemiology: An Introduction. New York, Oxford University Press, 2002. (ISBN: 0 195 135 547) 

Sackett DL, Haynes RB, Tugwell P. Clinical epidemiology: a basic science for clinical medicine. New York, Little, Brown, 1985.

Szklo M, Nieto FJ. Epidemiology: beyond the basics. Gaithersburg, Aspen, 2000. (ISBN: 0 834 206 188) 

Wassertheil-Smoller S. Biostatistics and Epidemiology: A Primer for Health and Biomedical Professionals Springer, 2004. 
(ISBN: 0 387 402 926)
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Tabell 11.6. Användbara länkar till epidemiologiska programvaror och kurser

Annual Summer Programme in Epidemiology and 
Biostatistics, McGill University

Annual Summer Session for Public Health Studies, 
Harvard University

Annual Summer Session in Epidemiology, The University 
of Michigan

Canadian Field Epidemiology Program

Chinese Education and Reseach Network

Course material for Epiinfo

Critical Appraisal Skills Programme

Free Epidata software

Free public health software

Interactive Statistical Pages Project

Karolinska institutet

Open source software

Public domain Epiinfo software

Summer Program in Intermediate Epidemiology and 
Biostatistics, PAHO

Textbook and CD demo

The Epidemiology Supercourse

The Erasmus Summer Programme, Erasmus University 
Rotterdam

The European Programme for Intervention Epidemiology 
Training

The Johns Hopkins Graduate Summer Program in 
Epidemiology

The Network of Training Programs in Epidemiology and 
Public Health Interventions

Umeå International School of Public Health

University of Alabama Masters in Public Health – Bio-
statistics Course

http://www.mcgill.ca/epi-biostat/

http://www.hsph.harvard.edu/summer/brochure/

http://www.sph.umich.edu/epid/GSS/

http://www.phac-aspc.gc.ca/cfep-pcet/summer_c_e.html

http://www.cernet.edu.cn/

http://www.epiinformatics.com/Resources.htm

http://www.phru.nhs.uk/casp/casp.htm

http://www.epidata.dk

http://www.brixtonhealth.com/

http://statpages.org/

http://www.bioepi.org/

http://www.openepi.com/Menu/OpenEpiMenu.htm

http://www.cdc.gov/Epiinfo/

http://www.paho.org/english/sha/shaforrec.htm

http://www.activepi.com/

http://www.pitt.edu/~super1

http://www.erasmussummerprogramme.nl/

http://www.epiet.org/

http://www.jhsph.edu/summerEpi

http://tephinet.org/

http://www.umu.se/phmed/epidemi/utbildning/index.html

http://statcourse.dopm.uab.edu/
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Instuderingsfrågor
Följande bygger på en preliminär rapport från en studie vars 11.1 
syfte var att bedöma värdet av acetylsalicylsyra (aspirin) för att 
förebygga hjärt-kärlsjukdom. (The Physician’s Health Study: 
Acetylsalicylsyra för primär prevention av hjärtinfarkt. N Engl J 
Med 1988 Apr 7;318:924–6.). The Physician’s Health Study är 
en randomiserad, placebokontrollerad, dubbelblind studie som 
undersökte huruvida ett intag av 325 mg aspirin varannan dag 
kunde reducera dödligheten i hjärt-kärlsjukdom. De poten-
tiellt lämpliga studiedeltagarna var alla manliga läkare mellan 
40 och 84 år och bosatta i USA år 1982 då studien påbör-
jades. Brev, som innehöll en inbjudan om att delta i studien, 
formulär för medgivande samt de första frågeformulären, sändes 
till 261 248 läkare som identifi erats via ett dataregister från 
American Medical Association. Den 31 december 1983 hade 
112 528 svarat, varav 59 285 ville delta i försöket. Ett stort antal 
uteslöts under registreringsperioden beroende på låg compliance 
(som fastställdes genom räkning av tabletterna). Läkare som 
tidigare haft blödande magsår eller inte tålde aspirin uteslöts 
också. 11 037 slumpvis utvalda läkare fi ck aspirin och 11 034 
fi ck placeboaspirin. I denna studie fann man att aspirin hade en 
starkt skyddande effekt mot icke-livshotande hjärtinfarkt. Skulle 
du utan att tveka ordinera aspirin för att förebygga hjärt-kärl-
sjukdom?
Följande utdrag kommer från en uppsats om  astmadödlighet 11.2 
i Nya Zeeland och har publicerats i Lancet (Wilson JD, 
Sutherland DC, Thomas AC). Har övergången till beta-
agonister i kombination med oralt teofyllin ökat fallen av dödlig 
astma? (Lancet 1981;1:1235–37.)

Sammanfattning

Under de två senaste åren har en påtaglig ökning av antalet plötsliga döds-
fall i akut astma bland unga människor noterats i Auckland. Sammanlagt 
22 fall med dödlig utgång har granskats. Förskrivningsrutinerna beträf-
fande behandling vid astma har ändrats i Nya Zeeland och bruket av 
teofyllin peroralt har påtagligt ökat, särskilt preparat med depåeffekter, 
vilka för många patienter har ersatt steroider och kromoglycinsyra i in-
halationsform. Det har antagits att toxiciteten skulle öka om teofyllin i 
kombination med ß2-agonister inhaleras i höga doser, vilket kan fram-
kalla hjärtstillestånd.
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Metoder

Information om dödsfall i astma  erhölls från coronerpatologen (person 
som utreder dödsfall där orsaken är okänd eller inte naturlig), Aucklands 
astmaförening, allmänpraktiserande läkare samt läkare från intensivvårds-
avdelningarna på Aucklands sjukhus. Patienternas läkare och anhöriga 
kontaktades för att inhämta information om dödssätt och rutiner för 
läkemedelsförskrivning. Statistisk information om antalet dödsfall på 
grund av astma  i Nya Zeeland åren 1974–78 erhölls från Nya Zeelands 
hälsovårdsministerium. Obduktioner hade utförts på de åtta patienter 
som överlämnats till coronern.

Skulle du, med vetskap om de metoder som använts, instämma i an-
tagandet att en toxisk läkemedelsreaktion har lett till en ökad dödsrisk?
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Kapitel 1
1.1 Det faktum att det fanns mer än 40 gånger fl er kolerafall i ett 

område jämfört med ett annat avspeglar inte risken för att få 
kolera i de båda områdena. Det går inte att jämföra antalet döda 
i de båda grupperna, eftersom den population som fi ck sitt vatten 
via Southwarkbolaget var mer än åtta gånger så stor som den som 
fi ck sitt via Lambethbolaget. Dödstalen (antalet döda dividerat 
med den population som försörjdes med vatten) måste jämföras. 
I själva verket var dödligheten i den population som fi ck sitt 
vatten via Southwarkbolaget mer än fem gånger så hög som 
dödligheten i Lambethdistriktet.

1.2 Det bästa hade varit om interventionsstudier hade genomförts. 
Epidemin år 1854 hejdades på ett mycket dramatiskt sätt när 
handtaget till vattenpumpen helt enkelt togs bort. Epidemin dog 
ut mycket snabbt efter denna åtgärd men det fi nns uppgifter som 
tyder på att epidemin hade börjat ebba ut redan innan åtgärden 
sattes in (vilket Snow visste). Mer övertygande var det faktum att 
antalet kolerafall minskade i den population som fi ck sitt vatten via 
Lambethbolaget under perioden 1849–54 (före epidemin) efter 
det att bolaget hade börjat hämta vatten från en mindre förorenad 
del av fl oden Themsen.

1.3 Läkare är en bra undersökningsgrupp eftersom de utgör en väl 
defi nierad yrkesgrupp med likartad socioekonomisk status och 
eftersom det är relativt enkelt att följa upp dem. De är sanno-
likt också intresserade av hälsofrågor och samarbetsvilliga när det 
gäller denna typ av studie.

1.4 Att dödligheten i lungcancer ökar dramatiskt med antal rökta 
cigaretter. Endast utifrån dessa data är det inte möjligt att fast-
ställa att rökning orsakar lungcancer. Någon annan faktor som 
har samband med rökning kan orsaka sjukdomen. På grundval av 
denna och många andra studier fastställde emellertid det ameri-
kanska hälso- och sjukvårdsministeriet år 1964 att lungcancer 
orsakas av cigarettrökning.
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1.5 Befolkningsfördelningen är det första man måste beakta. En 
koncentration av fall inom ett område är intressant endast om 
populationen är spridd över hela det området. För det andra 
måste man veta om man har letat lika intensivt efter fall i de 
områden där fall inte förekommer som i det område där fall före-
kommer. Under minamataepidemin genomfördes ett intensivt 
sökande i hela regionen och forskarna fann att det fanns fl era stora 
befolkningscentra där det inte förekom några fall.

1.6 Den rapporterade förekomsten av reumatisk feber har minskat 
dramatiskt i Danmark sedan början av 1900-talet. Det kan röra 
sig om en verklig minskning, men det är viktigt att försöka 
utesluta att förändrade diagnosmetoder och rapporteringspraxis 
har påverkat resultatet. Eftersom det var först på 1940-talet 
som effektiv medicinsk behandling mot reumatisk feber kunde 
erbjudas, beror större delen av minskningen på socioekonomiska 
förbättringar, dvs. på förbättringar vad gäller kost och boende. 
Det är också möjligt att den ansvariga organismen har blivit 
mindre virulent.

1.7 Män som inte röker och inte utsätts för asbestdamm har de lägsta 
lungcancertalen, följda i ökande grad av män som endast utsätts 
för asbestdamm, män som röker men inte är utsatta för asbest-
damm, och slutligen män som både röker och är utsatta för 
asbestdamm. Detta är ett exempel på växelverkan där två faktorer 
tillsammans åstadkommer ett mycket högt sjukdomstal. Utifrån 
ett folkhälsoperspektiv är det viktigt att se till att människor som 
utsätts för asbestdamm inte röker och naturligtvis att minska 
exponeringen för dammet.

Kapitel 2
2.1 De tre måtten är prevalens, incidens och kumulativ incidens. 

Prevalensen är den andel av populationen som drabbas av en 
sjukdom eller ett tillstånd vid en given tidpunkt och är ungefär 
lika med incidensen multiplicerad med sjukdomens varaktighet. 
Incidensen mäter den hastighet med vilken nya fall inträffar i 
populationen. Hänsyn kan tas till olika tidsperioder då indi-
viderna är sjukdomsfria. När man mäter kumulativ incidens 
beräknas nämnaren (dvs. riskpopulationen) endast vid en tidpunkt 
(vanligen i början av studien), och på så sätt kan man mäta risken 
för individer att drabbas av sjukdom under en viss period.
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2.2 Prevalens är ett användbart mått på frekvens av icke-insulinbero-
ende diabetes, eftersom diabetes har en relativt låg incidens och 
eftersom det skulle behövas en mycket stor population och en 
lång studieperiod för att fi nna tillräckligt många nya fall för att 
kunna mäta incidensen. Den variation som visas i tabell 2.2 kan 
avspegla mätskillnaderna. Studiemetoderna i de olika undersök-
ningarna skulle dock behöva utvärderas och svarsfrekvens och 
laboratoriemetoder skulle bland annat behöva kontrolleras. Det 
bör emellertid noteras att standardkriterier tillämpas på basis av 
blodglukosnivåer efter en standardiserad glukosbelastning. Det 
är sannolikt att skillnaderna i diabetesprevalens är reella och att 
de, åtminstone delvis, beror på skillnader i kosthållning, motions-
vanor och andra livsstilsaspekter.

2.3 Den etiologiska fraktionen (population) beräknas på följande sätt:

30,2–17,7
= 0,414

30,2
vilket motsvarar 41,4 %.

2.4 Riskdifferens och relativ risk.

2.5 Trots att den relativa risken bara är cirka 1,5 är den etiologiska 
fraktionen (population) ungefär 20 % (dvs. 20 % av lungcancer-
fallen i en typisk population i ett industriland kan anses bero på 
passiv rökning). Detta beror på att upp till hälften av befolkningen 
utsätts för passiv rökning.

2.6 Åldersstandardisering garanterar att skillnader i dödstal inte enbart 
beror på skillnader i populationernas åldersfördelning. När man 
standardiserar de allmänna dödstalen försvinner elimineras skill-
nader i åldersfördelningen och det blir möjligt att jämföra popula-
tioner med olika åldersstruktur genom att använda en population 
med en standardiserad åldersfördelning.

2.7 Båda kan användas och även antalet dödsfall i cancer. Allt 
hänger på hur informationen tolkas. Antalet fall talar om vilken 
del av landet som har det största antalet cancerfall som kräver 
behandling. Det allmänna dödstalet talar om var antalet fall per 
capita är högst, men ett högt dödstal kan bara vara en indika-
tion på att det fi nns många äldre människor i området i fråga. 
Åldersstandardiserat antal talar emellertid om för oss var cancer-
risken är som störst, vilket skulle kunna utgöra det första steget 
vid utformningen av epidemiologiska studier för att identifi era 
riskfaktorer som är möjliga att förebygga.
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2.8 De speglar det faktum att den genomsnittliga förväntade livs-
längden på Elfenbenskusten är låg och att det inte fi nns många 
människor i de äldre åldersgrupperna (och cancerrisken ökar med 
åldern).

2.9 En jämförelse är inte möjlig utan åldersstandardiserade antal för 
båda länderna. De högre dödstalen i Japan kan bero på att Japan 
har den högsta förväntade livslängden i världen och många fl er 
äldre människor än på Elfenbenskusten – dvs. de båda länderna 
har populationer med helt olika åldersfördelning. Faktum är att 
Japan har en åldersstandardiserad cancerfrekvens på 119,2 per 
100 000 jämfört med Elfenbenskusten (som har en frekvens på 
160,2 per 100 000 – se ovan). Med åldersstandardisering stiger 
denna frekvens på Elfenbenskustens medan den sjunker i Japan.

Kapitel 3
3.1 De vanligaste epidemiologiska studiedesignerna är tvärsnitts-

studier, fall–kontrollstudier, kohortstudier och randomiserade 
kontrollerade studier. Deras respektive styrkor och svagheter fi nns 
sammanfattade i texten och i tabellerna 3.3 och 3.4.

3.2 Fall–kontrollstudien inleds genom att ett antal tarmcancerfall, 
helst nydiagnostiserade, och en kontrollgrupp (som inte har sjuk-
domen) väljs ur samma källpopulation (för att undvika selek-
tionsbias). Både fallgruppen och kontrollgruppen får frågor om 
tidigare kosthållning. Problem kan uppstå med felklassifi cering 
(measurement bias). Det är svårt att exakt komma ihåg vad man 
brukade äta förr och sjukdomsutvecklingen kan påverka minnet. 
I analysen jämförs fallens respektive kontrollernas tidigare kost-
hållning och man söker efter möjliga confounders. I en kohort-
studie samlas detaljerade uppgifter in om kosthållningen hos en 
stor grupp människor som inte har tarmcancer. Kohortstudien 
följs sedan upp under fl era år och alla nya fall av tarmcancer iden-
tifi eras. Sjukdomsrisken relateras sedan till kostens fettinnehåll i 
början av studien och under studiens gång. Denna studiedesign 
innehåller många logistiska svårigheter, men systematisk bias är ett 
mindre problem.

3.3 Slumpmässiga fel är sådana fel som enbart på grund av slumpen 
skiljer ett observerat värde från det sanna populationsvärdet. 
Sådana fel kan reduceras genom att storleken på undersökningens 
urval utökas och mätmetodens reliabilitet förbättras.
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3.4 Ett systematiskt fel uppstår när de uppkomna resultaten tenderar 
att på ett systematiskt sätt skilja sig från de sanna värdena. De 
viktigaste källorna till systematiska fel är selektionsbias och felklas-
sifi cering. Selektionsbias uppstår när försökspersonerna på ett 
systematiskt sätt skiljer sig från personer som inte är med i under-
sökningen. Risken för selektionsbias kan minskas genom att man 
på ett klart och tydligt sätt defi nierar de uppställda kriterierna 
för deltagande i undersökningen, att man känner till sjukdo-
mens naturalhistoria och hur den behandlas samt genom en hög 
svarsfrekvens. Felklassifi cering uppstår när ett systematiskt fel i 
mätningen eller klassifi ceringen av deltagarna i en studie före-
ligger. Det kan minskas genom en god studiedesign, som t.ex. 
innehåller standardkriterier för sjukdomen, genom noggrann 
kontroll av mätmetodernas kvalitet samt genom att säkerställa att 
datainsamlingen sker utan vetskap om deltagarnas sjukdomsstatus.

3.5 Relativ risk används vid prospektiva studier (t.ex. kohortstudier) 
medan oddskvot beräknas vid fall–kontrollstudier (retrospek-
tiva studier). I en fall–kontrollstudie ingår både individer som 
har sjukdomen och individer som inte har den (inklusive sådana 
som är exponerade och sådana som inte är exponerade). Det är 
därför intressant att beräkna sannolikheten för att en händelse ska 
inträffa i förhållande till att den inte ska inträffa, med andra ord 
att beräkna risken för att de som är friska ska insjukna. En relativ 
risk beräknas nästan aldrig i fall–kontrollstudier. När man beräknar 
relativ risk jämför man incidensen hos exponerade individer med 
incidensen hos oexponerade individer (sannolikheten för sjukdom 
hos den exponerade respektive den oexponerade).

3.6 Vid sällsynta sjukdomar (t.ex. de fl esta cancerformer) är odds-
kvoten och den relativa risken mycket lika. Det beror på att 
formeln för oddskvot är: sjuk exponerad x icke-sjuk oexponerad/
sjuk oexponerad x icke-sjuk exponerad.

3.7 Moderns ålder är en confounder: den korrelerar med födelseord-
ningen och är en riskfaktor även om födelseordningen är låg. I en 
annan grupp där alla mödrar är under 30 år skulle ingen koppling 
till födelseordning hittas.

Ett sätt att undvika confounding vore att indela efter mödrarnas ålder.

Downs syndromFödelseordning

Moderns ålder
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Kapitel 4
4.1 Summan av n = 10 observationer är 679,1 kg, medelvärdet är 

67,91, medianen är 67,3 – notera att det fi nns två observationer 
med värden på 67,3 i mitten av gruppen sedan de har placerats i 
ordning. Variansen är 104,03 kg2, standardavvikelsen är 10,20 kg 
och standardfelet är 3,23 kg.

4.2 Medianen används ofta för att rapportera personlig inkomst för en 
grupp eftersom den är mindre påverkad av några få personer med 
mycket höga inkomstnivåer, vilket ibland kan öka genomsnitts-
inkomsten för gruppen alldeles för mycket.

4.3 Det fi nns två stora skillnader mellan dessa modeller. Först och 
främst kan de oberoende variablerna visserligen vara desamma för 
alla tre, men de beroende variablerna är helt olika. Den beroende 
variabeln för linjär regression är en kontinuerlig variabel, för logis-
tisk regression en representation av en dikotom (binär) variabel, 
t.ex. förekomst eller frånvaro av någon egenskap, medan den för 
överlevnadsmodeller är ett mått på en tidsintervall från en specifi k 
punkt tills en förspecifi cerad händelse inträffar. Koeffi cienter för 
linjär regression representerar antingen differenser mellan medel-
värden eller kurvlutningar, för logistisk regression representerar de 
oddskvoter och för överlevnadsmodeller representerar de riskfre-
kvenskvoter.

4.4 Ju smalare, desto bättre. Detta är sant eftersom konfi densinter-
vallbegreppet är sådant att, t.ex. urvalsmedelvärdet, som är en 
uppskattning av medelvärdet för populationen från vilken urvalet 
gjordes, ligger i mitten av konfi densintervallet. Vidare skulle man 
kunna förvänta sig att 95 % av sådana intervall innehåller det 
sanna medelvärdet för populationen och ju kortare intervall, desto 
närmare bör urvalsmedelvärdet ligga medelvärdet för popula-
tionen.

4.5 I regel bör tabeller som presenterar data eller resultat ”stå fria från 
texten” i ett manuskript eller en rapport. Det innebär att läsaren 
ska kunna tolka presenterade data utan referens till texten eller 
andra dokument. Tabellrubriken är av detta skäl mycket viktig. 
Datatabeller består vanligen av en uppsättning celler och tabell-
rubriken bör förklara ”vad, hur materialet är klassifi cerat, var och 
när” med referens till informationen i cellerna. Ett exempel är 
”Antal och procent deltagare, klassifi cerade efter ålder, ras och 
kön, CARDIA-studien, 2006.”
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4.6 I denna situation, b1 = medelvärdemän – medelvärdekvinnor = 5,0 kg, 
justerad för de andra oberoende variablerna i modellen.

4.7 I denna situation representerar b1 = 0,5 lutningen för relationen 
mellan ålder och kroppsvikt. Det ska tolkas som ökningen av 
kroppsvikt per ett års ökning i ålder, vilket i detta fall innebär att 
kroppsvikten ökar med 0,5 kg per år av ökad ålder.

Kapitel 5
5.1 Processen att fastställa huruvida det är sannolikt att ett iakttaget 

samband är kausalt.

5.2 Det betyder att vissa kausala faktorer leder till exponering för 
andra faktorer som är den direkta orsaken till sjukdomen. Låg 
inkomst är t.ex. associerad med ett lågt intag av frukt och grön-
saker i Storbritannien (fi gur 5.9). Lågt intag av frukt och grön-
saker är i sin tur associerat med ett högre diastoliskt blodtryck. 
Inkomst bestämmer kostvanor, vilket bestämmer hälsoutfall: en 
hierarki av orsaker.

5.3 Etiologisk fraktion för rökning = (602–58)/602 = 0,904, eller 
90 %. Etiologisk fraktion för asbestexponering = (602–123)/602 
= 0,796, eller 80 %. Genom att eliminera en av faktorerna kan 
incidensen för lungcancer minskas i samma grad som dessa bety-
dande fraktioner anger. Beslut avseende preventionsprogram 
beror också på hur troligt det är att man lyckas minska expo-
neringen för någon av faktorerna. Att minska rökandet bland 
asbestarbetare är uppenbarligen viktigt, men om man helt kunde 
eliminera exponeringen för asbest genom tekniska förändringar, 
skulle det faktiskt innebära en ännu större preventionsvinst. För 
att beräkna etiologisk fraktion (population) är det också nödvän-
digt att veta hur stor andel av populationen som röker och hur 
stor andel som är exponerad för asbest på jobbet.

5.4 Kriterierna innefattar: temporalt samband (tidsföljd), rimlighet, 
konsekvens, styrka, dos–responssamband, reversibilitet och studie-
design. Av dessa kriterier är endast tidsföljden absolut nödvändig. 
I sista hand krävs en bedömning.

5.5 Endast på grundval av dessa uppgifter kan man inte vara säker 
på sambandets kausala karaktär och ett allmänt indragande av 
medicinen kan därför inte rekommenderas. Det är nödvändigt att 
bedöma effekterna av bias (felklassifi cering, selektionsbias) och 
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confounding i studien, liksom slumpens roll. Om det är osanno-
likt att bias eller slumpen är förklaringen kan kausalitetskriterierna 
tillämpas. En sådan studie har i själva verket utförts i Nya Zeeland, 
och när alla uppgifter hade tagits i beaktande kom forskarna fram 
till att sambandet troligen var kausalt.28

5.6 Det temporala sambandet är viktigast. Intog patienterna oljan före 
eller efter insjuknandet? Om det inte går att få fram uppgifter om 
det fi nns något i oljans kemiska sammansättning som kan sättas 
i samband med sjukdomen är det omöjligt att bedöma rimlighet 
eller konsekvens. Därför kan nästa steg vara att studera styrka och 
dos–responssamband på grundval av uppgifter om oljeintaget. 
Eftersom det är bråttom att fi nna den sannolika orsaken är det 
lämpligast att genomföra en fall–kontrollstudie samt att kemiskt 
analysera oljan och biologiska prover. Det vore klokt att ingripa 
så snart ett tydligt temporalt samband är fastställt och styrkan i 
sambandet förefaller starkt, särskilt om det inte fi nns någon annan 
sannolik orsak.

5.7 Det är acceptabelt vid akuta effekter som uppstår inom loppet av 
timmar eller dagar efter exponeringen. Den använder sig av den 
exponerade gruppen som sin egen kontroll. Heta dagar är popula-
tionen exponerad och svalare dagar får samma population fungera 
som kontrollgrupp. Om man använder dagliga data bedömer man 
att storleken på eller typen av population inte förändras under 
studieperioden och risken för confounding bör vara begränsad.

5.8 Metaanalys kombinerar data från mer än en studie för att erhålla 
mer stabila och exakta slutsatser avseende kausala samband. Vid 
metaanalys måste alla studier ha använt samma exponerings- och 
hälsoutfallsvariabler och samma grundläggande populations-
egenskaper (ålder, kön, osv.).

5.9 Risken för ischemisk hjärtsjukdom är omkring två gånger så 
hög i den lägre kvintilen för frukt- och grönsaksintag som i den 
övre kvintilen (fi gur 5.8). Intagsnivåerna av frukt och grönsaker 
för de högsta och lägsta kvintilerna är cirka 300 respektive 150 
gram per dag, vilket fi gur 5.9 visar. Om man lägger ihop dessa 
uppskattningar indikerar det att människor i de lägre inkomst-
grupperna kan löpa fyra gånger högre risk för ischemisk hjärt-
sjukdom relaterat till frukt- och grönsaksintaget än de högre 
inkomstgrupperna. Uppenbarligen krävs det folkhälsoinsatser för 
att få människor i de lägre inkomstgrupperna att äta mer frukt 
och grönsaker. Figur 5.9 indikerar att matpriserna kan vara en 
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starkt bidragande faktor, åtminstone i Storbritannien. På samma 
vis som man beskattar ohälsosamma produkter som tobak extra, 
skulle man kunna subventionera produktionen och distributionen 
av frukt och grönsaker. Att förbättra skolmaten kan också vara en 
lämplig åtgärd.

Kapitel 6
6.1 De fyra preventionsnivåerna är: tidig, primär, sekundär och 

tertiär prevention. Ett allsidigt preventionsprogram för stroke 
skulle inbegripa åtgärder på alla dessa nivåer. Tidig preven-
tion skulle innebära att hejda ökningen av stora riskfaktorer för 
vanliga kroniska sjukdomar i populationen, inklusive stroke. 
Primär prevention omfattar både prevention på populationsnivå, 
via hälsolagstiftning och miljöförändringar som riktar sig till hela 
befolkningen, såväl som en högriskstrategi med målet att behandla 
individer med hög sammanlagd risk för akut stroke. Sekundära 
preventionsinsatser omfattar tidig behandling och rehabilitering. 
Om människor som redan har haft hjärtattack eller stroke inklu-
deras i högriskpreventionsstrategin, kommer högriskstrategin att 
smälta samman med den sekundära preventionen. Tertiär preven-
tion innefattar rehabilitering av patienter som lider av långtids-
effekter eller följdsjukdomar efter stroke.

6.2 Denna fråga kan inte besvaras generellt. Varje potentiellt preven-
tionsprogram måste bedömas i sitt specifi ka sammanhang. Varje 
program måste balanseras av en relevant kombination av popu-
lationsåtgärder och högriskåtgärder baserat på ett antal faktorer 
– som t.ex. nivåer av diabetes och fetma, de stora riskfaktorerna, 
i vilken mån man har råd med klinisk vård samt rättviseaspekter. 
Utmaningen är inte att välja mellan den ena eller andra strategin, 
utan att fl ytta insatserna i riktning mot de populationsinriktade 
projekten och samtidigt förbättra kvaliteten på de högriskprojekt 
som redan pågår.

6.3 För att en sjukdom ska vara lämplig för screening måste följande 
kriterier vara uppfyllda: Sjukdomen måste vara allvarlig, dess natu-
ralhistoria måste vara känd, det bör gå lång tid mellan de första 
sjukdomstecknen tills sjukdomen bryter ut, effektiv behandling 
måste fi nnas och sjukdomsprevalensen bör i regel vara hög.

6.4 Alla typer av studiedesigner har använts för att utvärdera screen-
ingprojekt. Randomiserade kontrollerade studier är idealiska, men 
tvärsnitts-, kohort- och fall–kontrollstudier används också.
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Kapitel 7
7.1 Sedan år 1950 har dödligheten i infektionssjukdomar minskat 

i USA och de kroniska sjukdomarna har blivit allt viktigare. 
Demografi ska förändringar, med en ökad andel äldre människor, 
är en förklaring. För att kunna undersöka tendenserna ytterligare 
skulle det vara till hjälp att ha åldersspecifi ka mortalitetsdata för 
varje sjukdom. Det har lagts fram två allmänna förklaringar till att 
den åldersspecifi ka dödligheten i infektionssjukdomar har minskat. 
För det första har mottagligheten hos värdarna rent allmänt 
minskat p.g.a. förbättringar av kosten och de sanitära förhållan-
dena. Detta är troligtvis den viktigaste orsaken, särskilt med tanke 
på att förbättringarna skett så tidigt. För det andra kan genom-
förandet av vissa medicinska åtgärder ha spelat en viss roll, särskilt 
sedan 1950-talet.

7.2 Man bör upprätta ett register där de mässlingsfall som upptäcks 
av distriktets vårdcentraler och privatpraktiker registreras veckovis 
(eller dagligen). En ”normalnivå” (kanske två fall eller färre per 
vecka), som fastställs utifrån kunskap om tidigare förekomst, och 
en tröskelnivå för en epidemi i första stadiet (kanske två eller tre 
gånger normalnivån) bör fastställas. När tröskelvärdet överskrids 
bör preventiva åtgärder vidtas.

7.3 Infektionskedjan för livsmedelsburen salmonella går från fekalier 
(antingen från människa eller djur, ofta kyckling) till vatten eller 
mat, som vid konsumtion leder till infektion. Alternativt går infek-
tionen från fekalier till händer och sedan till mat (under tillag-
ning), vilket återigen leder till infektion.

7.4 I det reviderade internationella hälsoreglementet (2005) etable-
rades ett enhetligt regelverk för procedurer och tillvägagångssätt 
för rutinmässiga hälsovårdsåtgärder. IHR (2005) inkluderar inte 
någon tillsynsmekanism för de länder som inte följer reglerna. 
Länder måste uppfylla mänskliga förutsättningar och ekonomiska 
krav för att:

utveckla, stärka och underhålla de nödvändiga folkhälsoresur-• 

serna och mobilisera de resurser som krävs för dessa ändamål
införa nödvändiga juridiska och administrativa regler• 

inrätta en nationell IHR-kontaktpunkt som ansvarar för utvärd-• 

ering och anmälning av händelser inom deras område som kan 
utgöra ett hot mot människors hälsa av internationell omfatt-
ning, samt
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implementera åtgärder vid vissa internationella fl ygplatser, • 

hamnar och gränspassager, inklusive rutininspektioner och 
kontrollåtgärder.

7.5 De fyra preventionsnivåerna är: tidig, primär, sekundär och tertiär. 
Ett allsidigt preventionsprogram mot tuberkulos skulle omfatta 
åtgärder på alla dessa nivåer. Tidig prevention kan inbegripa att 
förhindra infektionsfall i en frisk befolkning. Människor som bor i 
områden där en endemisk sjukdom fi nns kan uppmanas att bevisa 
att de inte är infekterade innan de tillåts inträda i icke-smittade 
områden. Dessutom kan man gripa sig an de faktorer som ökar 
tuberkulosrisken, t.ex. trångboddhet, fattigdom och undernäring. 
Primär prevention innefattar immunisering och att hitta fall för 
att förhindra sjukdomsspridningen. Sekundära preventionspro-
gram innefattar tidig och effektiv behandling av sjuka människor. 
Tertiär prevention innefattar rehabilitering av patienter som lider 
av långtidseffekter eller följdsjukdomar efter tuberkulossjuk-
domen, och behandling av den.

Kapitel 8
8.1 Termen är i egentlig mening en motsägelse i det att epidemio-

login tar sig an populationer medan den kliniska medicinen 
behandlar individuella patienter. Den är emellertid riktig eftersom 
den kliniska epidemiologin studerar patientpopulationer.

8.2 Defi nitionens begränsningar består i att det inte fi nns några biolo-
giska motiv för att använda en godtycklig skärningspunkt som 
grund för att skilja normalt från abnormalt. För många sjukdomar 
ökar risken i takt med att nivåerna av riskfaktorer ökar och en stor 
del av sjukdomsbördan bärs av människor som befi nner sig inom 
normalområdet.

8.3 Det nya testets sensivitet=8/10 × 100 = 80 %, dess specifi citet= 
9 000/10 000 × 100 = 90 %. Det nya testet verkar bra. För att 
besluta om huruvida det kan användas på en allmän population 
krävs information om dess positiva prediktionsvärde, vilket i detta 
fall är 8/1 008 = 0,008. Detta mycket låga värde har samband 
med sjukdomens låga prevalens. Av detta skäl vore det olämpligt 
att rekommendera testet för allmänt bruk.

8.4 Ett screeningtests positiva prediktionsvärde är andelen personer 
med positiva resultat som faktiskt har sjukdomen. Den viktigaste 
avgörande faktorn för det positiva prediktionsvärdet är den prekli-
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niska sjukdomens prevalens i den undersökta populationen. Om 
populationen löper liten risk att få sjukdomen kommer de fl esta av 
de positiva resultaten att vara falska. Prediktionsvärdet beror också 
på ett tests sensitivitet och specifi citet.

8.5 Fördelarna med randomiserade kontrollerade studier är att de 
möjliggör en beräkning av:

fördelarna med en behandling i förhållande till de som inte fått • 

behandlingen – eller den relativa riskreduktionen (RRR)
den faktiska fördelen med en behandling (eller risken för • 

händelsen utan behandlingen). Detta uttrycks som skillnaden i 
sjukdomsförekomst mellan de båda grupperna – den absoluta 
riskreduktionen (ARR)
antal patienter som måste behandlas (NNT) för att förhindra en • 

händelse under en given tidsperiod.

8.6 a) 2,65 %
b) 2,35 %
c) 12 %
d) 0,30 % (2,65 %–2,35 %)
e) NNT för att förhindra 1 kardiovaskulär händelse under 6,4 år

är 333 (1/ = 0,30 %)
f) 2 100 (6,4 år x 333)
g) 3 kardiovaskulära händelser förhindrade per 1 000 kvinnor.

8.7 Några av de potentiella problemen med denna metaanalys:

Det var osannolikt att acetylsalicylsyrados, behandlingens • 

var aktighet och uppföljningens längd skulle vara identiska i de 
6 utvalda studierna.
Även när resultaten från 6 stora studier slogs ihop var antalet • 

enskilda utfallshändelser sällsynta p.g.a. den låga risken i de 
studerade populationerna vilket minskade studiens förmåga att 
detektera skillnader.
Endast analys av data från deltagare från alla de tillgängliga • 

studierna skulle ha möjliggjort en granskning av fördelarna med 
acetylsalicylsyraanvändning i specifi ka undergrupper som skulle 
ha kunnat dra nytta av behandlingen.
Metaanalys är retrospektiv forskning och samtliga metodo-• 

logiska brister i de olika studierna kommer att avspeglas i 
analysen.

8.8 Baserat på denna studie kunde man dra slutsatsen att låga doser 
acetylsalicylsyra har en koppling till en minskning av kardiovas-
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kulära händelser hos både män och kvinnor, men även till en 
signifi kant risk för stora blödningar. Rekommendationer skulle 
inkludera vikten av att förklara för en patient både de positiva 
och negativa effekterna av acetylsalicylsyra innan den övervägs 
som den primära preventionsmetoden för hjärt-kärlsjukdom 
hos lågriskpatienter. Denna information måste förmedlas på ett 
kliniskt signifi kant sätt – i termer av antal patienter som måste 
behandlas (och ”number-needed-to-harm” – antal som drabbas) 
eller absolut riskreduktion snarare än relativ riskreduktion.

Kapitel 9
9.1 (a) Barn, eftersom de utvecklar effekter vid lägre nivåer i blodet

(b) Förändringar av kognitiva funktioner, eftersom de utvecklas 
vid lägre blodnivåer.

9.2 (a) En ökande relativ risk för lungcancer.
(b) För att man vet att det är det totala antalet (dosen) asbestpar-

tiklar (fi brer) som inandas (koncentrationen x exponeringens 
varaktighet) som avgör risken för att få asbestosinducerad 
sjukdom.

9.3 Svaret på den här frågan beror på vilket giftigt ämne du har valt. 
De typer av biologiskt material du bör titta på är: blod, urin, hår, 
saliv, avklippta naglar, fekalier och möjligen biopsimaterial.

9.4 Du bör börja med att samla in sjukdomshistorier, diskutera med 
representanter för den lokala sjukvården och göra besök på miss-
tänkta industrianläggningar för att utveckla en studiehypotes. 
Efter detta bör en fall–kontrollstudie av lungcancer utföras i 
staden.

9.5 Det skulle vara bra att ha information om dödsfall under tidi-
gare år (utan smog), liksom om åldersspecifi ka dödsorsaker. För 
att dokumentera smogens effekter kan uppgifter från djurförsök 
vara till nytta (faktum är att även de levande djuren på Smithfi elds 
köttmarknad i London drabbades). Det nära tidssambandet 
mellan smogen och ökningen av dödsfallen är starka evidens på ett 
kausalt förhållande.

9.6 Begreppet arbetets effekt på hälsotal (healthy worker effect) syftar 
på den låga morbiditet och mortalitet som återfi nns hos både 
exponerade och oexponerade grupper på arbetsplatser. Orsaken 
är att människor måste vara någorlunda friska för att kunna vara 
yrkesaktiva. Sjuka människor och människor med nedsatt arbets-
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förmåga utesluts på ett selektivt sätt från undersökningsgrup-
perna. Om man väljer en kontrollgrupp från allmänheten kan det 
uppstå bias eftersom den gruppen i sig inte är lika frisk.

9.7 Situationer där: a. Väldefi nierade geografi ska delområdesdefi -
nitioner och folkräkningsinformation eller andra populations-
data fi nns. b. Exponering av intresse kan mätas eller modelleras 
i samma geografi ska delområde. c. Data om exponering och 
effekter för varje geografi skt delområde kan samlas in för relevanta 
tidsperioder.

9.8 Bil- eller motorcykelkörning: bilbälten, hastighetsbegräns-
ningar, alkoholgränser, hjälmar. Bostads- och arbetsplatsplane-
ring. Säkerhetsfunktioner i hushållsprodukter, t.ex. elektriska 
produkter, barnsäkra lock på medicinburkar. Flytvästar i båtar, osv.

Kapitel 10
10.1 Att använda principerna i Bangkok Charter för att utarbeta 

hälsofrämjande allmänpolitiska åtgärder skulle inkludera åtgärder 
som:

Förespråkande: förespråkande är nödvändigt för att säkerställa • 

att regeringar uppfyller alla förpliktelser i WHO:s ramkonven-
tion om tobakskontroll (Framework Convention on Tobacco 
Control) för att förhindra rökning bland barn.
Investering: resurser för att åtgärda de bakomliggande orsa-• 

kerna till rökning och tobaksbruk bland barn, t.ex. fattigdom 
och utanförskap.
Skapa utrymme och möjligheter: säkerställa att det fi nns till-• 

räcklig mänsklig kapacitet för att genomdriva programmen 
och tillräckliga ekonomiska resurser.
Införa regler och stifta lagar: barn ska skyddas från reklam för • 

tobaksprodukter.
Skapa allianser: stat och samhälle ska arbeta gemensamt för att • 

genomföra de åtgärder som krävs.

10.2 Flera frågor måste ställas vid olika tillfällen i planeringscykeln:

Uppskatta sjukdomsförekomsten• 

Hur vanligt är det med fallolyckor bland äldre?• 

Vilka epidemiologiska data fi nns att tillgå?• 

Vilka undersökningar krävs?• 
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Identifi era orsakerna
Hur kan fallolyckor förebyggas?• 

Övervaka åtgärder och mäta framsteg (t.ex. indikatorer)• 

Effektiva åtgärder
Vilka behandlingsresurser fi nns att tillgå?• 

Fastställa verkningsgrad
Hur effektiv är behandlingen?• 

Vilka rehabiliteringstjänster fi nns att tillgå och är de effektiva?• 

Hur tål kostnaderna för dessa tjänster att jämföras med deras • 

effekter?

Genomförande av åtgärder
Bör man utforma och pröva nya typer av hjälpinsatser?• 

Utvärdering
Har det skett någon förändring beträffande förekomsten av • 

fallolyckor sedan de nya åtgärderna infördes?

10.3 När nationella riktlinjer ska utvecklas måste följande parametrar 
beaktas:

Förekomst: är icke-smittsamma sjukdomar en prioritetsfråga • 

då det gäller mortalitet och morbiditet? Hur tillförlitliga är 
nationella data? Vilka icke-smittsamma sjukdomar bör priori-
teras?
Orsakssamband: fi nns det lokala belägg för den kausala vikten • 

av de gemensamma riskfaktorerna? Behövs sådana belägg?
Effektivitet: fi nns det lokal evidens för effektiviteten och kost-• 

nadseffektiviteten för standardåtgärder mot icke-smittsamma 
sjukdomar på populations- och individnivå?
Verkningsgrad: är en strategi för icke-smittsamma sjukdomar • 

det bästa sättet att utnyttja befi ntliga resurser?
Genomförande: vilka åtgärder bör prioriteras vad gäller både • 

populationer och individer?
Övervakning och mätning av framsteg: fi nns det en övervak-• 

nings- och utvärderingsplan? Vad är utvärderingens huvudmål?
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Kapitel 11
11.1 Detta var en väl utformad och väl genomförd randomiserad 

kontrollerad prövning som ville undersöka om användning av 
aspirin som primär prevention kunde minska dödligheten i hjärt-
kärlsjukdom. Studien utfördes på manliga amerikanska läkare 
som visade sig vara mycket friska. Av totalt 261 000 läkare 
deltog 22 000. Det faktum att läkarna var så friska innebar att 
studien hade mindre statistisk styrka än vad som ursprungligen 
hade planerats. Att utifrån studien dra några slutsatser beträf-
fande andra populationer är svårt, beroende på att undersök-
ningspopulationen uteslutande bestod av läkare som sannolikt 
var villiga att följa behandlingen och inte fi ck några biverk-
ningar. Dessa särdrag i undersökningen ökade sannolikheten för 
ett lyckat resultat. Det krävs bekräftelser från andra undersök-
ningar på att aspirin har positiva effekter. Fördelarna måste alltid 
vägas mot riskerna (gastrointestinala biverkningar, ökad blöd-
ningsrisk, osv.).

11.2 Ekologisk evidens vad beträffar astmabehandling sätts i samband 
med en påstådd ökning i astmadödlighet. Det är svårt att 
instämma i slutsatsen. De uppgifter som presenteras gäller 
endast personer som avlidit i astma. Ingen information ges om 
astmatiker som inte avlidit. Denna studie är en fallserie och det 
fi nns ingen kontrollgrupp. En sådan studie pekar emellertid på 
att uppgifterna behöver utredas ytterligare. I det här fallet har en 
mer formell undersökning vad gäller dödlighet i astma medfört 
att en ny epidemi av dödsfall i astma har kunnat identifi eras, en 
epidemi vars orsak fortfarande undersöks trots att en speciell 
medicin uppenbarligen till stor del har bidragit till den.
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