nymi a ziskanymi vlastnostmi, kvalitou imunitnich
mechanismi apod.

Znacna slozitost biologickych a spolecenskych jevi
nas mnohdy nuti je vytrhnout z vSeobecnych sou-
vislosti a studovat je izolovan¢ prostifednictvim zvole-
nych modeli. Za takovych umélych podminek jeden
Jjev potom oznacujeme jako pricinu, jiny jako ucinek.
Neméli bychom vSak zapominat, Ze jev oznaceny za
pfiinu miiZe byt sam vysledkem celé fady podminek
spjatych mezi sebou slozitymi vazbami. Komplex
podminek a celd mnohotvarnost reality je mnohdy
pro zkoumané procesy dilezit€j$i nez jedind, sche-
maticky pojimana pficina.

Pojeti pficiny nemoci neni ani jednoduché ani jednot-
né prijimané. Lze pfipustit, Ze za odliSnych okolnosti
a v riiznych védnich oborech miiZe byt pficina chapa-
na jinak.

V epidemiologii byva za pfi¢inu nemoci povazovana
udalost. jev. charakteristika, znak nebo jejich kombi-
nace hrajici dilezitou roli pfi vzniku nemoci.

Epidemiologic si v§imd celého komplexu pficin
apodminek nemoci, a to jak z hlediska jejich mista
v kauzalnim fetézci vedoucim ke vzniku nemoci, tak
pokud jde o ovladatelnost jednotlivych komponent.

Faktory podilejici se na vzniku nemoci byvaji obvykle
déleny do téchto Ctyf skupin:

a) Predisponujici faktory - jako je napt. v€k, pohlavi.
pfedchozi nemoci apod. maji vliv na vnimavost osob
k aalSim pfi¢inam a podminkam vzniku nemoci.

b) Uinoziwujici faktorv, napf. nizky pfijem. Spatna
vyziva, nevhodna zdravolni péce apod.

C) BezprostFedné pusobici faktory - napf. kontakt s
urCitym mnoZstvim patogennich mikroorganismi,
mechanicky stimul piisobici poranéni apod.

d) Posilujici faktory ptispivaji jak k vlastnimu vzniku
nemoci, tak k jejimu horS§imu priibéhu, napf. socidlni
okolnosti. jejichz dusledkem je deprivace. riskantni
chovani, vysilujici prace apod.

Pro zvazovani, zda jde o kauzalni vztah, existuje cela
fada pravidel. Zde budou uvedeny velmi struc¢né
alespori nekteré vedouci k trvaze o pficinné zavislosti:

a) Casova naslednost - pfi¢ina musi piisobit pred
efektem.

b) Iwsvétlitelnost - lze popsat mechanismus, ktery
zpusobuje cfckt. V fadé pripadid jde jen o relativni
posouzcni. Nezname-li napf. pfesny mechanismus
pusobeni néjakého Iéku. neméli bychom se jej zfikat
jen z tohoto duvodu.

¢) Shoda s ostatnimi poznatky (konzistence) pocita s
tim. Ze zjiSténé vysledky by mély zhruba odpovidat
stavajicim znalostem. | tento pozadavek je jen
relativni. Pokud neni splnén. neznamena to popieni
pfi¢inného vztahu, ale spiSe upozornéni. 7e je ne-
zbytna vysSi opatrnost pfi interpretaci a vyuzivani
vysledki.
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d) Sila asociace pomaha, ale jen do urcité miry,
usuzovat na pficinnost vztahu. Silna asociace napovi-
da, Ze by mohlo jit o kauzalni vztah. Ale nemusi to
byt pravidlem. MiiZe jit o asociaci nekauzalni (sekun-
darni) zprostfedkovanou jinym, mnohdy neznadmym
Cinitelem.

e) Vztah davky a ucinku (zejména jeho vérohodny
prikaz) vede k posileni moznosti, Ze jde o pficinny
vztah.

f) Reverzibilita (obratitelnost) spociva ve zkusSenosti s
odstranénim potencialn€ pfic¢inného faktoru. Jestlize
napf. zanechani koufeni vede ke sniZeni rizika one-
mocnéni bronchogennim karcinomem. pak takova
skute€nost posiluje pravd€podobnost, Ze koufeni je
pfic¢inny faktor (resp. jeden z pfiCinnych faktori)
bronchogenniho karcinomu.

g) Usporfadani studie (plan, uspofadani a realizace) je
Jjednim ze zakladnich kritérii vérohodnosti ziskanych
udaju.

Rozhodovani o pfi¢inné zavislosti neni snadné.
Neexistuje Zadny vSeobecné pfijimany navod. Obvyk-
le se vychazi z Casové naslednosti a ze statisticky
prokazané asociace. Nasleduje potom celd soustava
studii popisujicich a analyzujicich jednotlivé aspekty
zkoumaného vztahu.

Zobecnéni vysledku a jejich vyuzZiti v praxi vzdy
zavisi na celé fadé dalSich okolnosti. podminénych
jak stavem poznani. tak socialn€. kulturng. ekono-
micky, politicky apod. Proto je studium pfi¢inné
zavislosti tak obtizné a soucasné i nesporné zajimavé.

Zminénad neurcitost vSak neznamend. Ze studovat
pfi¢iny nema smysl nebo Ze vysledky takového studia
jsou nespolehlivé. SpiSe jde o to pfipomenout. Ze
zavery zjiSténé na jednoduchych modelech by mély
byt pfijimany s urlitou rezervou a mély by byt
zobectiovany az po vérohodném ovéreni v praxi.

K casto uzivanym modelim fadime zejména: (a)
osoba-misto-cas a (b) osoba-etiologicky (Cinitel-
prostredi. Hypotézy o zavislosti a o pfiCinnosti jsou
vétSinou ovéfovany pomoci modelu (c) osoba-znak-
nemoc. Je ovSem velmi dulezZité, jakym zpisobem
byla hodnocena’ data ziskana. DileZitou soucasti
epidemiologie je proto metodika epidemiologickych
Setfeni.

5.8.2.1. Model osoba - misto - ¢as

Mezi zdkladni otazky studia patfi: co, kdo. kdy. kde.
Tyto otazky se nevztahuji jen k prostému popisu.
Historie doklada. Ze jejich spojeni s racionalni tiva-
hou miize vést ke spravnému odhadu etiologického
¢initele a v nékterych pfipadech i k u¢innym zdra-
votnim opatfenim.

Klasickym pfipadem je zvladnuti cholery v Londyné
v roce 1854. Zpravu, ktera obsahovala pfesny popis
jak pocate¢ni hrozivé situace., tak jejiho feSeni,
publikoval dr. John Snow.




V centralni ¢asti Londyna (kolem Broad Street) (chdy
doslo béhem 14 dni k vice ncZ péti stiun Gamrti na
choleru. O pcelivém studiu mistni situace svédci
dochovana mapka (viz obr. 5.5.) zachycujici jedno-
tlivé pripady umrti, rozmisténi pump, do nichZ ko-
meréni vodarenské spolcenosti dodavaly vodu, a dale
hranici uréujici stejnou vzdalenost k pumpé na Broad
Street a k ostatnim pumpam.

Dr. J. Snow (chdy napsal ( 11 ). ,Zjistil jsem, Zc
téméf ke véem umrtim doslo v blizkosti pumpy na
Broad Street. Ve vzdalenégjSich domech bylo zazna-
menano jen 10 amrti. Z nich v péti pfipadech
pozustali potvrdili, Ze zemicli odebirali vodu z pum-
py na Broad Street. Ve tfech dalSich pfipadech $lo o
déti, které chodily do Skoly v blizkosti Broad Strect.
Umirti zbyvajicich dvou osob lze prigist umrtnosti na
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choleru, kterd se objevila pfed vypuknutim pozo-
rované mistni cpidemie.“ Na zdklad¢ tohoto rozboru
jednal dr. J. Snow jc§t¢ v priibéhu epidcmie s pfi-
slusnym vodarenskym inspcktorem a nasledujici den
byla pumpa vyfazena z provozu. Pocct umrti rychle
klesal a po dvaccti dnech doSlo ve sledované lokalité
k poslednimu tmrti na choleru.

Dr. J. Snow ncbyl v této oblasti Zadnym novackem.
Mél celou fadu cennych zkudcnosti ze studia
cpidemie cholery v Newcastlu v letech 1831, 1832 a
1848. Jeho rychla a peclivda analyza a zcjména
pohotové i uspésné opatfeni ho navidy zaradilo do
uccbnic epidemiologie.

Je vhodné pfipomenout, Zc Vibrio cholerae bylo
objcveno dr. Robertem Kochem az téméf o 30 let
pozdgji, v roce 1883.

e umisténi zdroji vody
* misto umrti na choleru
~— hranice stejné vzdalenosti

mezi pumpou na Broad Street

a dalsimi zdroji vody \\\\\\

Obr. 5.5. Vyskyt pfipadii cholery, Londyn 1854
Pramen: Roth, L.H., ct al.: Principles of Epidemiology. New York, Academic Press 1982, 514 s.
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navrat Semmelweise 20. II1.

Semmelweis dospél k vysvétleni
pfestal chodit do piteven

a nafidil myti rukou

infekce jiného ptivodu

zavedena viestranna protylaxe

v

snizeni poétu studentti
a odchod Semmelweise
z porodnice 20. X.

1846 1847 1848

Obr. 5.6. Um,lnostv rodi¢ek na I. porodnicke klinice VSeobecné nemocnice, Viden 1846 az 1848
Pramen: Zacek, A.: Metody studia zdravi a nemoci v populaci, Praha, Avicenum 1984

100 —

1959 1960 1961 1962

o———o prodej Conterganu (okres Kolinn. R.)
4. ¢tvrtleti 1960 = 100

o——— fokomélie a aplazie radia
(Bonn, Diisseldorf, Kolin n. R., Miinster)
2. Ctrtleti 1961 = 100

Obr. 5.7. Prodej Conterganu a vyskyt malformaci
Pramen: A. Zacek, 1984, E. K. Scheuch. 1967




V dal$im prtikladu pfevzatém z monografie prof. dr.
A. Zatka ( 17 ) jsou zachyceny zkusenosti dr. Ignace
Filipa Semmelweise (1818-1865) ziskané béhem jeho
prace na videriské klinice (viz obr. 5.6.).

Dr. I. F. Semmelweis nastoupil na I. porodnickou kli-
niku videriské vSeobecné nemocnice zac¢itkem roku
1846. Matefska umrtnost tam byla tehdy znacné
vysoka (10 - 20%).

Zjistovalo se, pro¢ tomu tak je. Jednou z hypotéz
napf. bylo. Ze vysokd umrtnost je podminéna stra-
chem rodi¢ek zvySovanym vyzvanénim umiracku
knéze kazdodenné navS§tévujiciho umirajici matky;,
zakaz zvonéni v§ak nemél vliv na vysi imrtnosti.

Dr. Semmelweis mimo jiné zjistil, Ze umrtnost na-
rostla po zavedeni patologické anatomie a pitevnich
cviceni do studia I€kafstvi v letech 1823-1832. V roce
1841, kdy byla I. klinika ur¢ena vyhradné pro mediky
a 1l. klinika pro porodni asistentky (nczucastfiovaly
se pitevnich cvi¢eni), umrtnost na II. klinice poklesla.

Umrtnost nekorelovala se sezonnimi vlivy (na néz
upozoriioval Virchov) ani s poctem porodi. Vy-
znamnou udalosti. ktera prispéla k vysvétleni bylo
umrti profesora Kolletschky. ktery byl pfi pitvé
nahodou bodnut posluchac¢em do prstu a zemfel na
infekci ,,mrtvolnym jedem™. Dr. Semmelweis si pfi
studiu pitevniho protokolu v§iml, Ze sek¢ni nalez byl
podobny jako u rodi¢ek zemielych na horecku
omladnic.

V bieznu 1847 dospél dr. Semmelweis k vysvétleni:
béhem pitevnich cviceni se ruce studentii, asistenti i
profesorii infikuji nakazou, ktera se potom pienasi pfi
vysetfovani na matky, coZ vyvoldva sepsi a smrt.

Jako profylaxi dr. Semmelweis nafidil pfed a po
kaZzdém vySetfeni dikladné myti rukou v roztoku
chlérového vdpna. Umrtnost v dalSich mésicich sku-
tecné poklesla.

I kdyZz Semmelweisiiv objev byl pfijat s pocateCnimi
vyhradami. doSlo v pomérné kratkém Case k vieo-
becnému pfijeti profylaktickych opatfeni navrzenych
dr. Semmelweisem. tfebaze na odhaleni pyvogenniho
streptokoka - nejcast€js§i mikrobidlni pfi¢iny horecky
omladnic - se muselo ¢ekat vice nez Ctyficet let (L.
Pasteur - 1879 a A. J. Rosenbach - 1884).

Oba priklady se tykaji infekénich onemocnéni. maji
vSak obecnou platnost. U fady neinfekénich nemoci
jsme dnes v podobné-situaci. Sledovanim vyskytu
nemoci na urcitych mistech a v danych casovych
intervalech se snazime pfispét k pochopeni a vysvét-
leni podstaty zdravotnich problémi a prispét k jejich
zvladnuti.

Pro ilustraci mize poslouzit i dalsi pfiklad z ne tak
vzdalené historie. Na obr. 5.7. je uveden vyskyt
vrozenych vad soub&zné s prodejem léku Conterganu
pouzivaného pro odstranéni nevolnosti béhem tého-
tenstvi ( 17 ). Uvedeny ndlez potvrdil spravnost
zakazu zminéného 1éku.
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Model osoba,
etiologicky Cinitel, prostfedi

Tento model byl uplatiiovan zejména pfi studiu
infekénich nemoci. Je oznaCovan jako etiologicka
tridgda, kterd je tvofena tfemi Ciniteli (viz obr. 5.8.):

- piivodcem nemoci,
- lidskym organismem,
- zevnim prostiedim.

Tyto elementy jsou ve vzajemném vztahu, dynamické
interakci. jejiz podstatu tvori komplikované reaktivni
a adaptacni procesy.

prostiedi

Obr. 5.8. Etiologicka triada

Specificky puvodce nemoci miiZze mit né€kolikerou
povahu:

a) fvzikalni (teplota, vlhkost, atmosféricky tlak,
mechanicka sila, zafeni, hluk apod.).

b) chemickou (jedy. nutricni elementy aj.)

c) biologickou (bakterie, viry. houby. Cervi. €lenov-
ci, prvoci, rikettsie apod.)

d) socidlni (napf. socidlné podminény stres).

Specifické agens muZe vyvolat nemoc nejen svou
pfitomnosti. alc i absenci (avitaminozy). Je-li diilezita
mira jeho pusobeni. pak vysoké hodnoty mohou byt
pfi¢inou jedné nemoci. nizké opét nemoci druhé
(uZeh - omrznuti. hyperthyreéza - myxedém).

Pfitomnost samotnych puvodcii nemoci obvykle ne-
sta¢i ke vzniku nemoci. Jde vétSinou o komplex
pfi¢in a podminek. jejichZ souhra vede ke vzniku
ncmoci. Napf. po oncmocnéni herpes simplex se
¢lovek muze stat trvalym nosi¢em viru. Opar rtu mu-
7¢ potom vzniknout pfi sniZeni odolnosti organismu,
coz je velmi individudlni (slunce. zima, unava,
alimentdrni intoxikaci apod.)

Druhou slozku etiologické triady tvofi sim ¢lovék se
svymi vlastnostmi i chovanim, které podmifiuje prav-
dépodobnost styku piivodce nemoci s organismem,
dobu expozice, vnimavost na specificke agens atd.

Problematika postojii. ndzorii, motivace. vule. emoci,
chovani, zvyklosti. kultury, apod. je pro zdravi a
nemoci lidi nesmirné¢ dilezitda a dosud neni plné
docenéna.




Tretim elementem je zevni prostfedi. M4 zasadni
vyznam nejen pro infekéni, ale pro vSechny ostatni
nemoci a poruchy zdravi. O mnoha nemocech, které
jesté pred 20-30 roky byly oznaCovany za degene-
rativni, konstitu¢ni a proto nepreventabilni se dnes
soudi, Ze jsou bud’ zcela nebo alespon cCastecné
determinovany prostfedim a lze tedy pfedchazet
jejich vzniku.

Nosné kategorie prirodniho prostfedi jsou puda,
voda, vzduch a podnebi, potrava a mikroprostiedi,
v némz ¢lovek Zije a pracuje.

Socialni prostfedi zahrnuje faktory ekonomickeé,
politické, kulturni apod. V urcitém smyslu je jednou
ze zéakladnich determinant, kterd v podstatné mife
pfedznamenava uroveri zdravi lidi.

Je historicky doloZzeno a védecky ovéfeno mnoha
udaji a studiemi, Ze chudoba a zaostalost jsou zdro-
jem naprosté vétSiny nemoci. Pfikré socidlni diferen-
ce zdravotn€ deprivujici hiife situované vrstvy oby-
vatelstva se mohou stat zdrojem ohroZeni i pro celou
spole¢nost (tuberkuléza, pohlavni nemoci apod.).

5.8.2.3. Model osoba-znak-nemoc

Obecnym vychodiskem studia vztahu se mize stat
jednoducha tabulka zachycujici alternativni vyskyt
znaku A a nemoci B.

Tab. 5.3. Model vztahu znaku A a nemoci B
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osoby s nemoci B | bez nemoci B | celkem
se znakem A a b a+b
bez znaku A c d ctd

celkem a+c b+d atb+c+d

Pro pritkaz vztahu znaku A a nemoci B je pfinosem,
zjistime-li. Ze:

a) podil nemocnych osob je ve skupiné osob se
znakem A vétSi neZ ve skupiné osob bez znaku A.
Tuto skuteCnost miuzZeme vyjadfit i algebraicky.
pouzijeme-li symboliku uvedenou v tab. 5.3.:

a

a+b c+d

, nebo Ze

b) podil osob se znakem A je vétSi ve skupiné
nemocnych osob nez ve skupiné zdravych:

a b

a+c’ b+d

Tato cast vykladu je pomérné¢ narocna na pied-
stavivost. Zopakujeme proto mozZnost srovnani na
jednoduchém prikladu.

Zajima nas naptiklad vztah mezi koufenim cigaret
(znak A) a rakovinou priduSek (nemoc B).
Posoudime tedy, zda kufaci onemocni rakovinou
pruduSek ve vétsi mife neZ nekufaci anebo zda ve
skupiné nemocnych s rakovinou priduSek je vétsi
podil kufakii nez ve skupiné€ zdravych osob.

Tento problém se na prvni pohled jevi jako pomérné
jednoduchy priklad pro hodnoceni statistické zavis-
losti dvou alternativnich znaku. I kdyz je to v fadé
pfipadii dobré vychodisko pfi uvazovani o pfi¢inném
vztahu, je nutné pfipomenout, Ze statisticka zavislost
(dokonce i vysoce statisticky vyznamna) neni sama
o sob¢ ditkazem pficinné zavislosti.

Mozna wvysvétleni pro pozorovanou asociaci mezi
expozici a nemoci mohou byt:

a. nahoda

b. confounding

c. bias

d. kauzalni vztah - expozice pfi¢inou nemoci
nebo nemoc pficinou expozice.

Vzhledem k tomu, Ze vysvétleni zminénych pojmii
(zejména confounding a bias) pfedpoklada zikladni
znalost mér rizika a typi epidemiologickych studii,
vratime se k této problematice v oddilu 5.10.

Na studium pfiCinnosti uzce navazuji metody. které
byly pfipraveny pro hodnoceni rizika vzniku onemoc-
néni.

5.8.3. Riziko

V rozvoji epidemiologie v minylych desetiletich
sehrdl vyznamnou roli pojem rizika a rizikového
faktoru. Jde o velmi plodny metodicky pfistup, ktery
pfinesl mnoho podnétii pro fadu medicinskych obort.
Nicméné€ i v tomto pfipadé si musime byt védomi
toho, Ze jde opét o urcité zjednoduseni.

5.8.3.1. Pojem rizika, rizikového
znaku a rizikové skupiny

Riziko ma v obecné feci fadu vyznami. Byva spo-
jeno se strachem nebo hrozbou néceho nezadouciho.
V epidemiologii ma riziko sviij jasn€ definovany
obsah.

Riziko je pravdépodobnost vyskytu urcitého jevu,
napf. Ze osoba onemocni nebo zemie.

Tato pravdépodobnost se obvykle vaze k urcitému
souboru osob a k vymezenému c¢asovému intervalu.
Mnoho ukazateli zdravotnické statistiky miliZzeme
chapat jako riziko. napf. né€které ukazatele nemoc-
nosti (incidenci) nebo nékteré ukazatele umrtnosti.

Je dulezité, Ze se v definici pfipomina slovo pravdé-
podobnost. Znamena to. Ze pro méfeni a hodnoceni




rizika mame k dispozici cely rozsahly metodicky
aparat matematické statistiky spoc€ivajici na teorii
pravdépodobnosti.

V tomto smyslu je tedy riziko definovano jako podil
ptipadi. v nichz sledovany jev nastal. k celkovému
poctu piipadil, v nichZ nastat mohl.

Rizikovy Cinitel (znak) je takova vlastnost ¢loveéka
nebo charakteristika Zivotniho prostfedi. u které bylo
zjiSté€no, Ze prispiva (s urcitou pravdépodobnosti) ke
vzniku poruchy zdravi (umrti) nebo ke zhorseni
zdravotniho stavu.

Rizikova skupina je tvofena osobami vystavenymi
piisobeni rizikového Cinitele, napf. osoby s dédi€nou
zatézi, vystavené nebezpeCi infekce, zafeni, hluku
apod.

Hodnoceni vlivu rizikového Ccinitele vychazi z po-
mérné jednoduché predstavy, Ze nemoci jsou zpu-
sobovany celou fadou determinant (Ap). které se mo-
hou podilet (s urcitou pravdépodobnosti P) za danych
okolposti (C. D, E, F atd.) na vzniku nemoci N.
Model takové ptedstavy je znazornén na obr. 5.9.

Obr. 5.9. Schéma vztahu determinanty A
a nemoci N

5.8.3.2. Miry rizika

Pro posouzeni sily etiologického piisobeni i za-
vaznosti studovanych Ciniteli jsou dulezité miry
rizika, z nichz k nejCastéji uzivanym patii relativni
a atributivni riziko.

Relativni riziko (RR) je definovano jako podil
vyskytu nemoci nebo umrti v souboru exponovaném

(rizikovém) k vyskytu nemoci nebo umrti v souboru,
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neexponovaném (kontrolnim). Udava tedy napf.. ko-
likrat casté€ji se nemoc vyskytla u kufakii nez u neku-
fakid. Relativni riziko je cenné zejména pfi hodnoceni
vyznamu sledovaného znaku pro etiologii nemoci.

Je-li relativni riziko vét§i nez jedna nebo dokonce
statisticky vyznamné vét§i nez jedna, pak pujde
zfejme o rizikovy faktor, je-li relativni riziko mensi
nez jedna. pak se obvykle uvazuje o faktoru
ochranném.

Atributivni riziko (AR) nas informuje o tom, s jakou
pravdépodobnosti onemocni. popfipadé umiraji osoby
v diisledku puisobeni vyhradné jen rizikového faktoru.
Vypocita se jako rozdil vyskytu nemoci nebo umrti v
souboru rizikovém a v souboru osob. které riziku
nebyly vystaveny. Atributivni riziko umoziuje od-
hadnout velikost nadbyteCnych ztrat v disledku
pusobeni rizikového faktoru a je proto i mirou
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rozsahu studovaného zdravotniho problému ve sku-
piné exponovanych.

Vypocet i interpretaci relativniho a atributivniho
rizika lze ramcove ilustrovat na dnes jiz klasickém
ptikladu ( 17 ) pfi vyuziti dat ze studie Hammonda a
Horna. Vychozi tidaje jsou zachyceny v tabulce 5.4.
(tabulka se tyka muzii ve véku 50-69 let):

Tab. 5.4. Umrtnost na vybrané pfic¢iny smrti

umrtnost
na 100 000
nemoc
(priCiny smrti) RR | AR
nekufaci | kufaci
bronchogenni
karcinom 13 104]| 8.00 91
nemoci
srdce a cév 913 1201] 1,32 288
vSechny
_pficiny smrti 1419 1913 1,35 494

V tabulce je uvedena umrtnost (na 100 000) na
bronchogenni karcinom, nemoci srdce a cév a celkem
na vSechny pri€iny smrti, a to v souboru kufaki a
nekuraki.

Z tabulky wvyplyva, Ze relativni riziko broncho-
genniho karcinomu je u koufeni pomérné vysoké. tj.
8. Doklada to. Ze koufeni je v tomto pripadé
vyznamnym etiologickym Cinitelem. Mén¢ se kouie-
ni jako etiologicky faktor uplatiiuje u nemoci srdce
a cév, relativni riziko je zde .jen" 1.32. Pokud vSak
jde o rozsah populacnich ztrat, ty jsou v disledku
bronchogenniho karcinomu jako pomérné vzacného
onemocnéni pomérné nizké, jen 91 na 100 000
kufaki. zatimco ztraty zpiisobené koufenim v diisled-
ku umrti na nemoci srdce a cév jsou daleko vyraz-
ngjsi, tj. 288 na 100 000 kufaki.

Z predchoziho prikladu vyplyva. Ze pozornost je
nutn€ vénovat nejen tém rizikovym faktoriim, u nichz
lze prokazat vysoké relativni riziko a tedy i vyrazné
etiologické piisobeni. ale i t¢m faktorum a nemocem.
které svym Castym vyskytem maji vliv na velky pocet

-obyvatel. Z tohoto hlediska nabyva na vyznamu

mnoho charakteristik béZného zpiisobu Zivota.

Na obé miry navazuje celd fada dalSich, jejichz
smyslem je posoudit diisledky pisobeni rizikového
Cinitele v celé populaci Z nich je jednou z nej-
vystiznéjSich podil populaéniho atributivniho rizi-
ka, angl. population atributable risk fraction (PAF).
Miizeme ji vyjadrit jako:




